Rok Il Seria I

Krakow Nr 25-26 (15. XIl. 1947)

PRZEGLAD LEKARSKI

Organ Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego,
Zwigzku Lekarzy P. P., Wojewddzkiego Urzedu

DWUTYGODNIK

Izby Lekarskiej
Zdrowia. Organ

w  Krakowie,
publikacyjny

Zwiazku Lekarzy Ubezpieczen Spotecznych.

Redakcja i Administracja:
Krakéw, Krupnicza lla
Tek 586-69

Konto P. K. O. Nr 1V-310

Komitel Redakcyjny: przew. I>rof. dr J. Kostrzewski. Cztonkowie:
dr O. Anselm, prof. dr E. Brzezicki, dr M. Ciec¢kiewicz, f dr J. K. Goiab,
doc. dr W. Mikutowski, f prof. dr M. Rutkowski, prof. dr Fr. Walter — Krakoéw,
prof. dr W. Ortowski — Warszawa, prof. dr F. Przesmycki — £6dz, prof. dr

Prenumerata kwartalnay
600 zl.

Wroctaw, dr M. Trawinski — Sosnowiec.

Wydawca: Krakowskie Towarzystwo Lekarskie

TRESC: Prof. dr Fr. Groer: Ksawery Lewkowicz w 50.
rocznice pracy badawczej a 40. rocznice profe-
sury w Uniwersytecie Jagiellonskim. — Prof. dr
T. Tcmpka, prof. dr J. Kowalczykowa
i lek. A. Gzy 1. Zagadnienie schorzen szpikowo-
kostnych. — Prof. dr Fr. Groer, prof. dr T.
Baranowski, dr J Raszek-Rdse n*
busch i dr I. Lille-Szyszkowicz:
O dziataniu menaftonéw (pochodnych witaminu
K) i substancji o podobnych wtasciwosciach bio-
logicznych. 1. Zasieg klinicznego dziatania mena-
ftonéw. — Prof. dr K. Jonsc be r: Zapobiega-
nie i leczenie gruzlicy u dzieci. — Prof. dr T. B a-
rauows ki, prof. dr H. Beck i doc. dr St
Liebhart: O dziataniu menaftonéw (pochod-
nych witaminu K) i substancji o podobnych wta-
Sciwosciach biologicznych. — II. Dziatanie me-

T. Pawlas, prof. dr M. Semerau - Siemianowski — Gdansk, prof. dr H.
Kowarzyk, f prof. dr /, Skibinski,- prof. dr T, Zalewski, prof. dr W. Ziembicki—
Redaktor odpowiedzialny: dr 15 Giedosi

naftoné6w w klinice krwawien kobiecych. — Prof.

dr Fr. Groer i dr St Korzanski: O dziataniu
menaftonéw (pochodnych witaminu K) i substancji o po-
dobnych wtasciwosciach biologicznych. I1l. O leczniczym
wptywie menaftonéw na erythrodermia desquamativa tei-
ner. —mDoc. dr J. Fen czyn: Warto$¢ 'gruzliczego od-
czynu skiebiania wedtug Haaga i Niggemeyer dla kliniki
gruzlicy ptuc. — Dr Fr. Tkaczyk: Stosowanie siar-
czanu miedzi jako metoda leczenia gruzlicy piuc. —
Doc. ilr T. Giza: Na marginesie wiasnych badan nad
kreatyng dzieci. 1. Przemiana kreatynowa w zdrowiu
i w chorobie. — Dr Fr. Pochopien: Etiologia ziar-
nicy nabtonkowato-komoérkow (choroby Besnier-Boeck-
Schaumanna) w $wietle wiasnych badan bakteriologicz-

nych.— Dr K Kusé$nierz: Gruzlica jako przyczyna
choroby gos$écowej- — Ocena. — Przeglad piSmiennic-
twa. — Wiadomosci biezace.

PANSTWOWY ZAKLAD HIGIENY

ZAKEADY WYTWORCZE:

CZESTOCHOWA, ul. Wilsona 6/8, Tel. 205/

KRAKOW, ul. Czysta 18, Konto PKO [V-4009, Tel. 54-297
LUBLIN, ul. Hipoteczna 4 i WOLA SEAWINSKA
WARSZAWA, ul. Choclmslca 24, PKO 1-248

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

Surowica Blonicza

Surowica Tezcowa

Szczepionka durowa mieszana (T. A. B))
Szczepionka Czerwonkowa migszana
Szczepionka przeciw wsciekliznie

Szczepionka przeciw durowi osutkowemu

Izoaglutynina ,P Z H*“ - do oznaczania
grup krwi

Pituitrol ,P Z H“ wycigg z
piata przysadki mézgowej

tylnego



WYTWORNIA BANDAZY, PROTEZ, APARATOW ORTOPEDYCZNYCH

FRANCISZEK ZIELINSKI

Krakow, ul. StarowisSlna 14 —tel. 582-85

ISTNIEJACA OD 1930 R. - uiykonuje: protezy ndg i rak, aparaty ortopedyczne, gorsety
szkieletowe i kosmetyczne, in6zki dla chorych, nosze, podpory
(kule), inktady na stopy ptaskie, pasy brzuszne i rupturoiue

WYTWORNIA

CHEMICZNO-FARMACEUTYCZNA
iiS A L U S" Sp. Z ogr. odp

KRAKOW, ZYBLIKIEWICZA 17, TEL 562-26

Biuro sprzedazy: Krakéw, ul. Grodzka 15. Telefon 592-23

produkuije i poleca
-
zaslrz.yki lecznicze:
Amp, Aqua bideatillata 10 ccm  Amp. Nataium jodic. 0.05 10 ecm Amp. Vitarnin Bj forte
20 . 0,1 2, , VHamim C forte
Aitropimum aulftir. 0,001 1 Novocaimum 0,01 . . . 1 Strophantinum K
0,0005 1 ' Q(Q ! Adrenaliautn

Calcium ehloratum 10®/, 10 : Lo
tu . Saliphemyl (domig$niowo) 5 Tonophoaphan forte

Cataimm gineonie, 10®/, = 10 (dozyimie) . 10

Eutphiridimum

Campboora 0.2 . ... 1 i SALIBALSAM-maso dw  bol
Coffeim. matr. bemz. 0,2 1 Saliipulanlm .. ; artretycan;/n;asio gzré?ccorvv\\llymo om
Glmcosa 20°/o ... 10 N _

g, .... XD Strychnin. nitric. 0,001 1 Opok. a 30,0 i A 300

40®/, L 10 . 0.002 FKIGASAtsmase na odmrozenia.
Natrium ohlorat. 10®/, . 10 0,003 PLYN NA ODCISKI, fl. a 10,0.

LECZNICA ZWIAZKOWA W KRAKOWIE
ul. Garncarska 11, tel. 507-72 i 508-28

wznowita przyjmowanie chorych z wyjatkiem zakaznych i umystowych
POKOJE WSPOLNE | SEPARATKI



rako

Czcigodnemu Jubilatoini

Prof. Dr Ksarueremu Lerukoruiczorul

numer ten
posSinieca

Redakcja PRZEGLADU LEKARSKIEGO



Ksawery Lewkowicz w 50. rocznice pracy
badawczej a 40. rocznice profesury
w Uniwersytecie Jagiellonskim

W 1897 r. ukazata sie w Centralblatt fiir
Bacteriologie (t 21) pierwsza praca niezna-
nego woéwczas miodego (bezptatnego) elewa Kra-
kowskiej Kliniki Pediatrycznej, Dra Ksawerego
Lewkowicza, ktéry w tymze roku awansowat
na etatowego asystenta tejze Kliniki. W pracy tej
,O etapach rozwoju i klasyfikacji pasozyta mala-
rii“ zarysowuje sie juz wyraznie najwazniejsza
cecha Lewkowicza, jako badacza: umiejetnosé
Scistej analizy, jako podstawa do otwierajagcej no-
we mozliwosci — syntezy.

W dziesie¢ lat pozniej, bo 1 pazdziernika 1907 r.
Lewkowicz zostaje mianowany profesorem
pediatrii i dyrektorem Kliniki Pediatrycznej U. J.,
jako nastepca Ojca Polskiej Pediatrii, J aku-
bowskiego.

Krakowska szkota, a z nig Pediatria Polska
obchodza zatem w roku biezacym nielada S$wieto:
50-lecie pracy badawczej i 40-lecie profesury Ksa-
werego Lewkowicza.

Ksawery Lewkowicz catym
swoim  zyciem zwigzany jest
z Krakowem. Tu sie urodzit, jako
syn  Antoniego i Marcjanny
z Wylezynskich, 2 grudnia 1869 r.

Tu ukonczyt gimnazjum $w. An-

ny w 1888 r. a takze studia lekar-

skie ze stopniem dr wszech nauk

lek. w 1895 r. Po odbyciu stuzby

wojskowej, jako lekarz w miej-

scowym szpitalu garnizonowym,

zostaje elewem, a od 1897 do 1903

asystentem kliniki Jakubowskie-

go. Zimowe semestry 1900—1901

i 1901—1902 spedza na studiach

w Paryzu, w klinice Grancher’a,

w roku 1903 zapoznaje sie ze

zdobyczami szkolty wiedenskiej.

W tymze czasie habilituje sie

w Krakowie <z pediatrii, a ro-

wnocze$nie dla uniezaleznienia sie od praktyki
i zapewnienia sobie mozliwosci swobodnej pracy
naukowej — zostaje zawodowym lekarzem wojsko-
wym 16 putku austriackiej Obrony Krajowej, sta-
cjonowanego w Krakowie i uzupetnianego z Ziemi
Krakowskiej. W 4 lata pézniej obejmuje katedre
po Jakubowskim.

Ta szybka i precyzyjna kariera rozgrywa sie na
barwnym tle wyjgtkowych tradycji kulturalnych,
zaréwno rodzinnych, jak i srodowiska naukowego,
w ktorym rozwijat sie talent dzisiejszego naszego
Jubilata.

Dziad Ksawerego, dr med. Sykstus Lewko-
wicz, ktérego Kwasnicki nazywa ,polskim
Larrey’em®, (ur. 25 marca 1775 w Szkudach, na
Zmudzi, zm. w Krakowie 11 czerwca 1839 r.) miat
niestychanie barwne zycie. Po ukonczeniu studiow
lekarskich w Wilnie, doskonali sie w chirurgii
w Wiedniu, a w 1809r. wstapit do stuzby wojskowo-
tekarskiej francuskiej, a potem polskiej. Podczas

pobytu z wojskami Napoleona w Hiszpanii skon-
struowal on pierwsze szczypce do wyjmowania
kamieni z pecherza moczowego, za co Uniwersytet
w Valladolid zamianowat go swym profesorem ho-
norowym a Akademia Lekarska tegoz miasta wy-
brata go w poczet swoich cztonkéw. Zostat tez
cztonkiem tow. lekarskich w Montpelier, Bor-
deaux i w Paryzu. Jeszcze podczas pobytu w Hisz-
panii otrzymat zaproszenie na katedre chirurgii
Uniwersytetu Jagielloriskiego. Zaproszenie przy-
jat —jednak pod warunkiem, ze obejmie jg dopie-
ro po ukoniczeniu kampanii hiszpanskiej. Rzeczy-
wiscie objat ja dopiero w 1815 r. i kierowat nig do
1829 r. Byt on autorem szeregu prac naukowych
i zdolnym konstruktorem, ktéry zaprojektowat
takze specjalne 6zko dla rodzacych. Byt odznaczo-
ny Legig Honorowg i rosyjskim orderem s$w. An-
ny. Zona jego, a babka Jubilata z domu de Soul-
ly, byta romantyczng Francuzka, ktéra opuscita
swoj kraj rodzinny dla pieknego polskiego oficera.
Ojciec Ksawerego, Antoni, byt znakomitym arty-
stg ztotnikiem, ktdry wszedt do historii ztotnlctwa
polskiego. Z domu wiec wyniést Lewkowicz
tradycje profesorskie i atmosfe-
re kultury artystycznej oraz fili-
granowej pracy.

A jakze szcze$liwg w doborze
ludzi byta ta Krakowska Szko-
ta Pediatryczna Jakubowskiego:
wyszty z niej oprocz Jubilata ta-
kie postacie, jak genialny Jan
Raczynski, jak skromny, ale
jakze zapalony i sumienny pra-
cownik Stanistaw Progulski,
jak wreszcie i Tadeusz Boy-Ze
lenski. Wprawdzie ten ostatni
na innym zabtysng! polu, nie-
mniej jednak i jego przynalez-
nos¢ do szkoly Jakubowskiego
dowodzi kumulacji talentu w kli-
nice krakowskiej w czasach, gdy
polskg pediatrie tworzylo sie
z niczego. A przeciez i nieodzato-

wanej pamieci Rektor Brudzinski tez ocierat
sie o klinike Jakubowskiego.

Na tle tych bujnych tradycyj wystepuje ryta,
ascetyczna niemal postaé Ksawerego Lewkowii-
cza jako uczonego, ktéry omijajac szczesliwie
Scylle i Charybde modnych, tanich i tylko czaso-
wo efektywnych kierunkow dociekan badaw-
czych, przekuwat sie zmudng i nieustanng, a po-
wolng, bo bardzo dokiadng pracg ku nowym ho-
ryzontom, ktére rysowat mu jego S$cisty matema-
tyczny umyst. Horyzonty te za$ bywaty tak da-
lekosiezne, ze dla wielu patrzacych nie zawsze by-
ty odrazu dostrzegalne.

Warunki pracy miat natomiast Lewkowicz
bardzo ciezkie i trudne. Jak kazdy zresztg twérczy
polski uczony. Rozwdj materialnych mozliwosci
pracy badawczej osobliwie, jezeli chodzi o medy-
cyne kliniczng, a najszczegdlniej o pediatrig, nie
szedt w Polsce z postepem techniki doswiadczalne;j.
Odzyskanie niepodlegtosci nie duzo zmienito w tej



dziedzinie. Zainteresowanie sie dzieckiem, tg naj-
pierwotniejszg podwaling spotecznego bytowania
narodu, ograniczato sie w Polsce przedwrzesnio-
wej do deklamacji napuszonych frazesow i ewen-
tualnego wyrzucania pieniedzy na reprezentacyj-
ne a nieskoordynowane przedsiewziecia, ktérym
brak byto racjonalnych podstaw. Budowano luksu-
sowe sanatoria dla dzieci, gdy jednoczesSnie wsze-
dzie w Polsce dawat sie odczuwaé rozpaczliwy
brak zwyktych tézek szpitalnych dla chorych- Bu-
dowano opiekg nad dzieckiem od dachu, a sprze-
ciwiano sie zasadniczo organizacji jej od podstaw.
Stad, gdy nie tylko w wielkich panstwach osScien-
nych, ale i u najbiedniejszych naszych sasiadow
powstawaly jedna za drugag wspoétczesnie wyposa-
zone, racjonalnie budowane kliniki dzieciece, jako
podstawowe os$rodki pracy badawczej, kontroluja-
cej i dydaktycznej, to w Polsce na przestrzeni 20
lat nie zdobyto sie na budowe chocby jednej tyl-
ko nowoczesnej i ad hoc przemyslanej kliniki pe-
diatrycznej, ijomimo znacznego powiekszenia licz-
by wydziatdw lekarskich. Wszystkie zabiegi, sta-
rania i walki kierownikéw katedr pediatrycznych
w tym kierunku, rozbijaty sie o zupetlny brak zro-
zumienia kot decydujacych dla spotecznego zna-
czenia naukowej pediatrii i tej prawdy, ze zdrowie
i dobrobyt dziecka zalezg w pierwszym rzadzie od
wysokiego poziomu i postepéw nauki o dziecku.

Stad przez cate 40 lat swej pracy profesorskiej
borykat sie Lewkowicz wraz z calym swym
warsztatem pracy w prymitywie zaktadu nauko-
wego, ktéry i dzi$ jeszcze nazywa sie szumnie ,,Kii-
nikg Pediatryczng Uniwersytetu Jagiellonskiego ,
a ktoéry jako zaktad uniwersytecki najlepiej cha-
rakteryzuje fakt, ze nie posiada on wecale sali
wyktadowej. W tym to zabytkowym budynku,
w ktorym oprécz kliniki miesci sie od niej admi-
nistracyjnie niezalezny szpital dla dzieci sw. Lu-
dwika ('), wsréd pochtaniajgcych niepotrzebnie
niestychane ilosci energii walk z trudno$ciami te-
chnicznej natury, tworzyt Lewkowicz nowe
dziedziny nauki, ani na chwile nie ulegajac znie-
checeniu, czy tylko fizycznemu zmeczeniu. Mocny
to cztowiek i zaciety. Nawet okres okupacji i po-
byt w obozie koncentracyjnym, w ktorym potrafit
dalej pracowac nad porzadkowaniem swoich ostat-
nich wynikéw badan nad teorig patogenezy gru-
zlicy i goséca, nie zatamaly go duchowo, pomimo
tak, zdawatoby sie, delikatnego i kruchego zdro-
wia.

Tworczo$¢ naukowg Lewkowicza cechuje
poza tg zacietos$cig naukowag, entuzjazmem i $cisto-
$cig, przygotowanie techniczne, przede wszystkim
w dziedzinie bakteriologii, cytologii i patohistolo
gii. Doda¢ do tego nalezy wybitne uzdolnienia ry-
sownicze i malarskie Jubilata, ktdre wyrazajg sie
w bardzo S$cistym przedstawianiu spostrzeganych
obrazoéw histologicznych. Wyniki tych prac zebra-
ne sa w blisko 100 doniesieniach w réznych jezy-
kach, z ktorych dostownie kazde posiada charak-
ter eksperymentalny lub doswiadczalno-kliniczny
i wnosi do piSmiennictwa nowe spostrzezenia lub
na danych doswiadczalnych oparte nowe poglady.

——

To suche i rzeczowe okreslenie twdrczego dorobku
Lewkowicza tylko do bardzo niewielu Klini-
cystow datoby sie zastosowa¢ i odrazu wysuwa
Jubilata na catkiem wyjatkowe stanowisko w nau-
ce polskiej. Wiele spostrzezen i pogladéow L ew-
kowicza weszio wskutek tego juz bardzo dawno
do nauki i dzi$ uwaza sie je za rzeczy podstawowe
i tym samym bezimienne. Dotyczy to np. bardzo
wczesnych badan Lewkowicza nad zimnicg
(1897—98), z ktorych wynikta propozycja masowej
profilaktyki zimnicy przez podawanie chininy ca-
tej ludnosci danej okolicy, metoda, ktéra w rok
pozniej dopiero zostata podjeta przez Grassie-
go i Kocha i ktora do dzi§ dnia posiada za-
sadnicze znaczenie. Tak samo mato kto pamieta
dzisiaj o tym, ze pierwszg hodowle baciili fu-
siformis zawdzieczamy Lewkowiczo wi
(1905), ktdry juz przedtem interesowat sie florg
bakteryjng jamy ustnej (u niemowlat) i wyhodo-
wat z niej dwa woOwczas nieznane beztlenowce
(1901). Podobnie nie zastanawiamy sie nad tym
w codziennym zyciu klinicznym, ze istota tzw. mi-
liaria scarlatinosa, objawu o diagnostycznej war-
tosci dla ptonicy, zostata wyjasniona przez Lew-
kowicza.

Na pierwsze miejsce w tworczosci Jubilata wy-
bijajg sic jednak dwa wielkie tematy, ktérym po-
Swiecit on z niebywatg cierpliwosciag najwiekszg
ilos¢ lat swego zycia.

Bardzo wczesnie, bo w 1901 r. zaczyna intereso-
waé Lewkowicza zagadnienie zapalnych
spraw oponowych. Juz w pierwszej (habilitacyj-
neJ) pracy na ten temat wypowiada autor nadw-
czas nowe poglady na sprawe epidemiologii na-
gminnego zapalenia opon. Jednocze$nie zaczyna
go interesowac patogeneza tego schorzenia i w 0go-
le schorzeni oponowych, ale inne prace nie dajg
mu sie zaja¢é tymi zagadnieniami wylacznie
i Podstawowo. Dopiero w 1914 r. rozpoczyna Lew-
kowicz systematyczng serie swych dociekan do-
tyczacych nagminnego zapalenia opon mdzgo-
wych, ktore pochtaniajg go przez lat 11, do 1935 r
Prace te sg zbyt dobrze znane, aby sie nad nimi
rozwodzi¢. Spopularyzowaty one nazwisko Lew-
kowicza w piSmiennictwie Swiatowym i daly
nam— na Owczesne czasy oczywiscie — nie tylko
wybitne polepszenie wynikéw swoistego leczenia
tego tak groznego schorzenia, ale, co wazniejsze,
rzucity nowe Swiatto na patogeneze, przebieg i hi-
giogeneze meningitis cerebro-spinalis
epidemie a, posrednio za$ i na inne postacie
schorzen oponowych.

Drugim takim tematem, ktéry pochtong! w ca-
tosci tworczos¢ Lewkowicza od 1935 r. do dni
dzisiejszych jest wielki temat patogenezy gruzlicy
i goséca. Sg to sprawy tak donioste, tak nowe i ory-
ginalne w ujeciu, ze niepodobna juz dzi, nawet
po 12 latach niestychanie zmudnej pracy Lew-
kowicza, zajaé wobec nich ostatecznego stano-



wiska. Teoria Lewkowicza etiologii i patoge-
nezy goséca wraz z Jego pogladami na patogeneze
gruzlicy i wzajemny stosunek tych obu plag ludz-
kosci do siebie w walce z rutyng tzw. utartej opi-
nii naukowej S$wiata bedg musiaty krok za kro-
kiem zdobywaé sobie ogdlne uznanie. Jest to, nie-
stety, los wszystkich teoryj, ktére w istocie swo-
jej odbiegajg zasadniczo od dtugo i nieprzerwanie
panujacych powszechnie pogladow.

Z tego krotkiego zestawienia najwazniejszych
momentéw twodrczosci naukowej Lewkowicza
wynika, ze nalezy On do catkiem wyjgtkowych
uczonych, ktorzy przez cate zycie idg crescendo
naprzod, nie wykazujac nigdy S$ladow wyczerpa-
nia, czy nawet tylko zmeczenia. Dzi§, w roku
Jego 50-letniego jubileuszu pracy badawczej mo-
zemy powiedzie¢ o Nim, ze znajduje sig u szczytow
swej twarczosci. | kazdy, kto dzi$ uprosi Go, aby
mu zademonstrowat swoje ostatnie poglady i wy-
niki, przezywa zadziwiajgce chwile entuzjazmu
i dynamiki twdrczej, kt6rg promieniuje ta kry-
nicznie Swieza i wiecznie miodziencza umystowosc
zacietego badacza.

Zastanowitem sie najszerzej nad dziatalnoscig
Lewkowicza, jako pracownika naukowego,
gdyz ta strona jego sylwety najbardziej mi impo-
nuje. Ale nie zapominajmy, ze Lewkowicz
w ciggu swej 40-letniej profesury wyksztatcit za-
stepy lekarzy i pediatrow, ze z Jego kliniki wy-
szedt szereg pracownikdéw naukowych, docentow
i profesoréw.

Nakreslona przeze mnie sylweta Prof. Lewko -
wicza jest napewno niekompletna. Jestem wszak
obserwatorem postronnym, pochodzagcym z innej
zupetnie szkoty, ktory tylko z daleka mogt Sledzi¢
tworczos¢ Jubilata. Podziwialem Go zawsze w per-
spektywie rozwoju naszej nauki, ale rzadko mia-
tem doniedawna sposobnos$¢ stykac sig z Nim bli-
zej i osobiscie. CzeSciej moze na zjazdach miedzy-
narodowych, niz w Krakowie. Jednakze ilekro¢
zajrzatem do domu pp. Lewkowiczow na Kro-
woderskiej, tyle razy wychodzitem zen pod wra-
zeniem entuzjazmu Profesora i gtebokiego zrozu-
mienia Jego trosk naukowych przez Jego czcigod-
ng matzonke. | nigdy nie mogtem sie oprze¢ wra-
zeniu, ze w karierze naukowej Jubilata wielka po-
mocnicza role odegralo to zainteresowanie sie
pracg Meza, jakie zawsze przejawiata Pani Pro-
fesorowa Lewkowiczow a

Sktadajgc hotd Profesorowi Ksaweremu L ew-
kowiezowi z okazji Jego wielkiego $Swieta, zy-
cze Mu wraz z Jego najblizszymi przyjaciotmi
i uczniami i catg Pediatrig Polskg jeszcze dtugich
réwnie owocnych lat pracy.

Franciszek Groer

Prof. Dr T. TEMPKA: Cze$¢ kliniczno-hematoiogiczna
Lek. A GZYL, Asystent Kliniki: Cze$¢ rentgenologiczna
Prof. dr J. KOWALCZYKOWA: Cze$¢ anatomopatologiczna

Zagadnienie schorzen szpikowo-kostnych

Z | Kliniki Chordb Wewnetrznych U. J.
Kierownik: Prof. Dr Tadeusz Tenipka
oraz
Z Zaktadu Anatomii Patologicznej U. J.
Kierownik: Prof. Dr Janina Kowalczykowa

Cze$¢ kliniczno-hematoiogiczna.

Mimo bezposredniego sasiedztwa utkania szpi-
kowego i tkanki kostnej okazano dotychczas, trze-
ba to przyzna¢, stosunkowo mato zainteresowania
wzajemnemu stosunkowi tych dwu uktadow; a $ci-
sty ten stosunek wystepuje nie tylko juz od sa-
mego poczatku zycia pozaptodowego, ale siega do
samego zarania zycia. Mianowicie pierwsze za-
wigzki czynnosci krwiotworczej szpiku kostnego
pojawiajg sie w 4—5tygodniu zycia ptodowego, tj.
w okresie, w ktdrym odbywa sie kostnienie czesci
szkieletowych, SciSle zwigzane z tworzeniem sie
tkanki szpikowej. Te dwa procesy, przebiegajgce
réwnolegle, odbywajg sie nastepujgco: od obwodu,
z ochrzestnej wrasta do czesci Srodkowej pier-
wotnej chrzastki petla naczyniowa wraz z komér-
kami ochrzestnej, szybko sie rozrastajgc i niszczac
nie tylko przegrody miedzykomdrkowe, ale i same
komorki chrzastki,' zajmujgc ich miejsce; w ten
sposéb Srodkowy odcinek chrzgstki zamienia sie
w jamke wypetniong w zupetnosci przez tkanke
taczng oraz naczynia krwionos$ne; ta jamka staje
sie tym samym pierwotng jamg szpikowa. Dalszy
proces tworzenia sie szpiku kostnego i ukfadu
kostnego odbywa sie w ten sposob, ze petle naczy-
niowe, zniszczywszy srodkowg czes¢ chrzastki, za-
czynajag posuwac¢ sie stopniowo ku obwodowi
chrzastki,.prowadzgc i tu w dalszym ciggu swg
niszczacg dziatalno$¢; roéwnocze$nie, w miare po-
stepu niszczenia tkanki chrzestnej, rozpoczyna sie
proces S$rodchrzastkowego tworzenia sie kosci;
mianowicie komdorki ochrzestnej, a wiec mezen-
chymalne, ktdre wniknety z naczyniami do wne-
trza chrzastki, stanowia, jak juz przedstawitem,
z jednej strony pierwotny zawigzek szpiku kostne-
go, z drugiej za$ strony uktadajg sie w obwodo-
wych czesciach chrzastki wzdtuz petli naczynio-
wych, przeksztatcajgc sie w typowe komdrki ko-
Seiotwdrcze, osteoblasty.

Jak wiec wida¢, oba te procesy, tj. tak proces
tworzenia sie szpiku kostnego, jak i uktadu kost-
nego, sg $cisle ze sobg zwigzane tak genetycznie,
gdyz oba te ukitady pochodzg z mezodermy, jak
chronologicznie, gdyz tworzg sie rownoczesnie,
jak i topograficznie, gdyz sq bezposrednimi sasia-
dami.

Wszystkie wymienione tu czynniki stwarzajg
tedy podtoze, dzieki ktéremu oba te ukilady, tj.
kostny i szpikowy tworzg nie tylko w warunkach
fizjologicznych nierozerwalng catos¢ pod wzgle-
dem anatomicznym i czynnoSciowym, ale réwniez



i na bodzce chorobowe oddziatywujgce wspdlnie
i rdbwnoczesnie, jakkolwiek, oczywiscie, w odmien-
ny sposéb, zaleznie od swej roli fizjologicznej
W ustroju.

Przyktadow wzajemnego oddziatywania na sie-
bie obu tych uktadéw dostarcza nam klinika
w obfitej ilosci, przy czym mozna najogéliniej
stwierdzi¢, ze z najrozmaitszymi zboczeniami fi-
zjologicznej czynnosci utkania szpikowego mogg
wspoétdziata¢ ze strony ukladu kostnego zmiany
idagce w kierunku juz to wzmozonego nowotworze-
nia sie tkanki kostnej, a wiec w kierunku osteo-
sklerozy (proces osteosklerotyczny polega na nad-
miernym wytwarzaniu tkanki kostnej z nastepo-
wym zageszczeniem pierwotnej budowy kosci
i zwezeniem, wzglednie nawet i zniknieciem jam
szpikowych i ze stopniowym zastepowaniem tkan-
ki szpikowej przez tkanke witoknistg, ulegajaca
czesto zwapnieniu), juz to> przeciwnie, idace w kie-
runku wzmozonego niszczenia tkanki kostnej,
a wiec w Kkierunku jej zgabczenia, osteoporozy
(proces osteoporotyczny polega na zaniku tak
istoty kostnej zbitej, przedstawiajgcej sie niekiedy
w nastepstwie tego w postaci cienkiej blaszki kost-
nej, jak i na zaniku beleczek kostnych istoty kost-
nej gabczastej, w nastepstwie czego przychodzi do
.rozszerzenia przestrzeni szpikowych).

W calym szeregu tych przypadkéw znamy do-
brze warunki kliniczne, w jakich te obopélne
zmiany uktadu szpikowego i kostnego wystepuja,
gdzie wiec majg charakter ,wtdrny", jakkolwiek
nie zawsze jest nam jasny ich mechanizm patoge-
netyczny. Poza tym istniejg przypadki, gdzie nie
mozemy, przynajmniej naszymi dzisiejszymi $rod-

kami, wykaza¢ zadnego uchwytnego tta tych
zmian, gdzie wiec przyjmujemy ich charakter
»pierwotny™.

Tematem tej pracy jest wiasnie grupa tych
pierwotnych przypadkéw obopdlnych zmian szpi-
kowo-kostnych, przedstawiona na podstawie spo-
strzegania wiasnego przypadku. Jednakze dla zo-
brazowania catoksztattu zagadnienia wzajemnego
stosunku zmian szpikowych i kostnych, — przed-
stawie naprzéd w mozliwie najkrétszym zarysie
te fatwiej uchwytne, ,wtdérne" odczyny szpikowo-
kostne.

Otdz przez te wtorne odczyny szpikowo-kostne
rozumiemy zmiany wystepujagce w zakresie obu
tych uktadéw jako dobrze scharakteryzowany ze-
spot kliniczny, przy czym mniej luh wiecej jasno
rysuje sie kolejnos¢ pojawiania sie sktadowej szpi-
kowej wzglednie kostnej.

Te wtdrne zespoty kliniczne szpikowo-kostne
moga mie¢ najrozmaitsze tlo etiopatogenetyczne:
chorobowy rozrost sktadnikéw postaciowych szpi-
ku kostnego tak bedacych jego sktadnikami fizjo-
logicznymi, jak i mu obcych, nowotworowych, za-
trucia czynnikami chemicznymi zewnatrzpochod-
nymi, zmiany zapalne szpiku kostnego, osteoma-
lacja, a nawet i stany fizjologiczne, jak ciaza
i wiek starczy.

W wymienionych powyzej warunkach moga
wystepowa¢ w mniejszym lub wiekszym nasile-
niu zmiany w uktadzie kostnym juz to o cechach

kosciotworczycli, osteoskterotycznych juz to ko-
Sciogubnych, rozmiekczynonych, osteoporotycz-
nych juz to réwnocze$nie o obu tych cechach,
przy czyni moga by¢ mniej lub wiecej uogodlnione,
obejmujac mniejszg lub wiekszg czes¢ uktadu
szkieletowego, a czasem i caly ten ukiad, lub tez
moga wystepowa¢ w spos6b mniej lub wiecej
ograniczony.

W szczegélnosci przedstawia sie ten wzajemny
stosunek uktadu szpikowego i kostnego w oma-
wianych tu warunkach nastepujgco:

Bardzo wybitne zespoly kliniczne szpikowo-
kostne stwierdzamy naprzéd w przebiegu cho-
robowego rozrostu prawidto-
wych sktadnikéw postaciowych utka-
nia szpiikowego, w pierwszym rzedzie
uktadu granulocytow.

Mierne zgrubienie zbitej istoty kostnej lub
okostnej (Heilmeyer, wedlug Schultena)
w przebiegu przewlektych biataczek
szpikowych nie nalezy do zbyt rzadkich obja-
wow i staje sie przyczyng trudnosci technicznych
w otrzymywaniu miazgi szpikowej do badan biop-
tycznych. Oprécz tego jednak istniejg rzadkie
przypadki biataczek szpikowych tak przewle-
ktych, jak i ostrych, wykazujgce wybitne zmiany
w uktadzie kostnym. Przypadki te mozemy po-
dzieli¢ na trzy grupy, mianowicie na biataczki,
przebiegajace z rownoczesnym rozlegtym proce-
sem osteosklerotycznym, biataczki szpikowe, prze-
biegajgce z rozlegty osteoporozg i wreszcie bia-
taczki szpikowe wykazujgce w swym przebiegu
réwnoczes$nie zmiany tak osteoslderotyczne, jak
i osteoporotyczne.

Przewlekte biataczki szpikowe,
przebiegajgce zrozlegta osteoskle-
roza (Myeloses ostieoscterosantes,

Os;eoscleroses postleucemigues, Mo-
zer).

Pierwszy zwrdcit uwage na ten rzadki zespét
chorobowy Heutk jeszcze w r. 1879, jednakze
przyjat tu jedynie zbieg okolicznosci i tym sa-
mym nie zastanawial sie nad zwigzkiem patoge-
netycznym tego zespotu; w ciggu nastepnych lat
opisat szereg autoréw (Neumana, Schwarz,
Schm or], Nauwerck, Baumgairten,
A skanazy, Sternberg, Assmann, Webhb,

Mozer, Anaguostu, Stephena iBre
deck wg Heilmeyera, Conrada,
Boidina, Boussera i Delzanta

oraz Reiche’go) dalsze podobne przypadki; do-
tyczyly one chorych dorostych, z zasady po 40 r.
zycia, okazujgcych typowy obraz przewlektej bia-
taczki szpikowej, ktéry tez nadawat im wiasci-
we oblicze kliniczne, podczas gdy objawy ze stro-
ny uktadu kostnego niczym sie nie przejawialy,
pozostajac catkowicie w ukryciu tak, ze wykry-
wano je przewaznie dopiero na stole sekcyjnym,
daleko rzadziej za zycia za pomocg promieni
Roentgena. Zaznaczy¢ nalezy, ze zazwyczaj nie
jest tu zajety caty uktad kostny, tylko pewne je-
go czesci, natomiast poszczeg6lne kosci wykazujg
zmiany rozlane. W obrazie rentgenowskim stwier-
dzamy w zakresie odnos$nych kosci ptaskich nad-



mierng ich zbito$¢ ze Zupetnym zniknieciem bu-
dowy beleczkowej; utkanie beleezkowe istoty gab-
czastej nasad kosci diugich jest wybitnie zage-
szczone, za$ istota zbita trzondw jest nadmiernie
ciemna i zgrubiata tak, ze jama szpikowa ulega
zmniejszeniu. W kazdym jednak razie zmiany
te nie wystepujg w takim nasileniu, jak w przebie-
gu choroby Albersa-Schonberga. Obraz
anatomopatologiczny uktadu kostnego potwier-
dza dane rentgenologiczne, wykazujac bardzo
twarde, zbite kosci i zmniejszong pojemno$é jam
szpikowych, ktore sa wypetnione tkankag taczng
witoknistg, zwapniatg; pozostate skape wysepki
tkanki szpikowej wykazujg wzmozong czynnosc.
Odnosnie do obrazu klinicznego nalezy jeszcze
podkresli¢, ze objawy ze strony ukiadu kostnego
wytwarzajg sie zwolna w ciggu miesiecy, a nawet
i lat, ze nie powodujg zewnetrznych znieksztatcen
kosci ani bolow kostnych i ze ztamania kosci na-
lezag do rzadkosci.

Doda¢ jeszcze wypada, ze sa wzmianki w pi-
Smiennictwie rowniez o przewlektej biataczce
limfatyeznej, przebiegajgcej z rozlang osteo
sklerozg (Assmaunn wg Conrada, Rei
chego).

Co sie tyczy istoty tych zmian osteosklerotycz
nych i ich stosunku patogenetycznego do procesu
biataczkowego, to zagadnienie to czeka i dzi$ je
szcze na wyjasnienie; niektérzy, jak np. Boidiu
Bousser, Delzant i Mozer, stojg na sta-
nowisku, ze proces bialaczkowy jest tu sprawg
pierwotng, a proces osteosklerotyczny sprawg
wtorng, niejako miejscowym wyleczeniem sprawy
biataczkowej, ,une sclerose de remplacement]l
»une sclerose postleucemique”, analogiczng do
tej przemiany, jaka wystepuje w utkaniu
biataczkowym w nastepstwie naswietlania go
jiromieniami Roentgena; czynnik ten jednak
nie moze tlumaczyé mechanizmu osteosklero-
zy biataczkowej, gdyz pierwsze przypadki
tego zespotu chorobowego spostrzegano jeszcze
przed erg rentgenoterapii. Zagadnienie, ktéra
z tych dwu skiadowych, kostna czy szpikowa, jest
tu sprawg pierwotna, nie przedstawia sig tak zu-
petnie jasno, szczegdlnie w Swietle stosunku tego
obrazu chorobowego do choroby Albersa-
Schdnberga; mianowicie w typowej swej po-
staci odcina sie choroba Albersa-Schénber-
ga wyraznie od biataczki szpikowej przebiegaja-
cej z osteosklerozy: tto ustrojowe, poczatek klini-
cznych przejawow siegajacy do wczesnego dzie-
cinstwa, pierwotno$¢ wystepowania na plan
pierwszy zmian kostnych, przejawiajacych sia,
miedzy innymi, charakterystycznymi znieksztat-
ceniami kolbowatymi nasad kosci dtugich, uciski
rozrastajacej sie tkanki kostnej na nerwy czasz-
kowe, czeste samoistne ztamania kosci, charakte-
rystyczny obraz rentgenowski kosci, dopiero po-
Zne wystepowanie objawéw ze strony ukiladu
krwiotworczego, przy czym odczyn biataczkowaty
nie jest ani tak wybitny ani tak rozlany, jak
w przebiegu typowej biataczki szpikowej; nie-
mniej jednak w przypadkach nietypowych, nie-
petnoobjawowych choroby Albersa-Schén-

berga zacierajg sie rdznice miedzy nig a bia-
taczka osteosklerotyczng do tego stopnia, ze od-
réznienie obu tych obrazow chorobowych jest nie-
mozliwe, wobec czego niektdrzy uwazajg biatacz-
ka osteosklerotyczng za pewna odmiane choroby
Albersa-Schénberga, przejawiajacg sie
klinicznie dopiero w pézniejszym wieku.

Zagadnienie wiec istoty biataczki osteosklero-
tycznej nie jest do dzi$ dnia rozwigzane, a zwia-
szcza jest nam nieznany ostateczny mechanizm
patogenetyc.zny tego zespotu klinicznego; w kaz-
dym razie, uwzgledniajgc okolicznos¢, ze tylko
niektore, bardzo rzadkie przypadki biataczki szpi-
kowej przebiegajg z odczynem rozlanej osteoskle-
rozy, nie mozna sie, zdaniem moim, obej$¢ bez
przyjecia tta ustrojowego, jako podstawy odczy-
nu osteosklerotycznego, wskazujgcego na scho-
rzenie mezenchymy w ogéle, do ktérego to zagad-
nienia pézniej powrdca.

Biataczki szpik owe, przebieg aijgce
z uogoélniong osteoporozg (Les leuce-
mies avec osteoporose, Les myeloses
decalcifiantes diffuses, Boidi1, Bous-
ser, Delzant).

Sg to bardzo rzadkie zespoty chorobowe; tyczg
sig one tak biataczek szpikowych ostrych, jak
i zwlaszcza przewlektych. W pismiennictwie do ro-
ku 1942, sg notowane dwa przypadki ostrej (De-

bre, Lamy, Soulie i Gabryel oraz Lu-
kowski i Gelman) i trzy przypadki prze-
wlektej biataczki osteoporotycznej (Heuck,
Matt, Nothnaget, wg Boidin, Bousser
i Delzant).

Ostre przypadki spostrzegano dotychczas tyl-
ko u dzieci, natomiast przewlekte tylko u doro-
stych, przy czym pte¢ nie ma wplywu na czestos¢
wystepowania tego schorzenia.

Poza danymi hematologicznymi, charaktery-
stycznymi dla biataczki szpikowej ostrej wzgled-
nie przewleklej, stwierdzamy tu trzy zasadnicze
grupy objawow klinicznych, ktére tgcznie skia-
dajg sie na zespot chorobowy podobny do zespo-
tu klinicznego zmieknienia kos$ci, osteomalacji:
béle w zakresie uktadu kostnego, znieksztatcenia
kosci i samoistne ztamania kosci. Najczestszym,
tylko rzadko nie wystepujacym objawem sg bole
kostne tak samoistne, jak i zwlaszcza uciskowe.
Rowniez czeste sg znieksztatcenia kosci klatki
piersiowej, skrzywienia kregostupa, rzadziej
skrzywienia kosci konczyn; réwnocze$nie stwier-
dza sie wielkg miekkos$¢ kosci tak przy obmacy-
waniu, jak i przy wykonywaniu naktucia szpiku
kostnego. Takze i samoistne ztamania kosci nie
nalezg do rzadkosci.

Obraz rentgenowski uktadu kostnego wykazuje
uogolnione zgabczenie, osteoporozg tkanki kost-
nej, przedstawiajace sig w postaci nadmiernej
przejrzystosci kosci, zwezenia i wyjasnienia isto-
ty- zbitej kosci dlugich oraz rozszerzenia jam
szpikowych; to rozrzedzenie kosci obejmuje zasad-
niczo jednolicie dang kos$¢, rzadziej ogniskowo
bez ostrych przejs¢ w tkankg prawidiowa; w obu
przypadkach budowa, tj. beleczkowanie kosci jest
utrzymane.



W niektérych przypadkach objete sg osteopo-
rozag prawie wszystkie kosci, przewaznie jednak
zmiany te, jakkolwiek mniej lub wiecej rozlegte,
nagabujg tylko pewng czes¢ uktadu kostnego, naj-
czesciej kregi, zebra, mostek i miednice; kosci
koAczyn moga by¢ zajete réwnoczesnie, lecz
w mniejszym stopniu niz kosci tutowia; kosci
czaszki sg rzadko siedzibg tych zmian.

Badanie anatomopatologiczne potwierdza w zu-
petnosci wyniki rentgenowskie, przy czym wyka-
zuje obfity, czerwony szpik kostny.

Z objawow natury ogdlnej nalezy wymienic¢
blado$¢ powtok, wychudzenie, og6lne ostabienie,
czesto jednak stan ogdlny chorych jest, przynaj-
mniej czasowo, zupetnie dobry.

Z innych danych nalezy jeszcze podkresli¢ pra-
widtowy (Jeanneney) lub zwiekszony (Weis-
senbach i Lievre) poziom wapnia we Krwi
oraz brak zmian w gruczotach dokrewnych, zwia-
szcza w zakresie gruczotdw przytarczycznych.

Czasokres trwania choroby jest zmienny, nie-
kiedy wynosi tylko kilka miesiecy (Bouchut,
Dwijkoff), czasem szereg lat (Jeanneney,
Weissenbach i Lievre wg Boidin’,
Bousser’a i Delzant’a). Sprawa konczy sie
zawsze $miertelnie z powodu ogdlnego wyczerpa-
nia lub niedokrwistosci. Rozpoznanie zazyciowe
Jjest mozliwe przy uwzglednieniu catoksztattu
omoéwionych objawow, gtdwnie jednak dzieki mie-
logramowi. Leczenie w postaci fosforu, wapnia,
witaminy D oraz rentgenoterapii w przypadkach
przewlektych wywotuje tylko przejSciowg popra-
we.

Tak przedstawia sie w zarysie obraz kliniczny
biataczki szpikowej osteoporotycznej, jednakze
nalezy podkreslié, ze nie ma on ostrych granic
i okazuje przejscia do innych zespotow Kklinicz-
nych, w pierwszym rzedzie do bialaczki
Osteomalatycznej (Myelose osteoma-
laeique), opisanej przez autoréow Bouchut, Lc-
vrat i Guichard; jest to obraz chorobowy ce-
chujacy sie z jednej strony bujaniem biataczko-
wym, przy zachowaniu fizjologicznego wzajemne-
go ilosciowego stosunku, wszystkich trzech ukta-
déw szpikowych, a wiec tak erytro- jak i leuko-
blastycznego, jak i megakariocytow, czyli pan-
mielozg, z drugiej za$ strony réwnoczesng osteo-
poroza obejmujaca mniej lub wiecej rozlegta czesé
uktadu kostnego. Pozostaty catoksztatt objawow
klinicznych .jest zupeinie taki sam”jak i w opisa-
nej powyzej biataczce szpikowej osteoporotycznej.
Czy omawiany tu zesp6t kliniczny nalezy zaliczy¢
bez zastrzezen do rzedu biataczek szpikowych
osteoporotycznych, mozna mie¢ pewne watpliwo-
Sci, gdyz bujanie utkania szpikowego odnosi sie
tu tylko do samego szpiku kostnego, a ponadto,
jak juz zaznaczytem, wszystkie trzy uktady szpi-
kowe biorg tn, w przeciwienstwie do typowej bia-
taczki szpikowej, réownomierny udziat w tym pro-
cesie rozrostowym bez przewagi uktadu granulo-
cytow. Niemniej jednak spostrzezenia (Bou-
chut, Levrat, Guichard), ze ten rodzaj bia-
taczek moze okazaé, podobnie jak i typowa prze-
wlekta biataczka szpikowa, przejScie w ostrg po-

sta¢, zdaje sie przemawiaé za zaliczeniem biatacz-
ki osteomalatycznej do rzedu biataczek w ogdle,
w tym przypadku do biataczek osteoporotycznych.

Jednak na tym nie koriczy sie tancuch zazie-
bieri biataczki osteoporotycznej, gdyz wykazuje
ona przejscia do innego jeszcze obrazu chorobo-
wego, mianowicie do szpiezaka, przebi e

gajacego z rozlang osteoporozg, opi-
sanego przez Weissenbacha i Lievrea
jako Myelomatose decalcifiante di-

ffuse, aprzez Jeannene y’a Servante’a
i Leger’a jako My$Slome decalcifiant
diffus. Jest to obraz chorobowy rzadki, wyste-
pujacy u os6b po 40. roku zycia, okazujacy poza
danymi hematologicznymi, taki sam zespot obja-
wow, jak i opisane juz obrazy biataczki szpikowej
osteoporotycznej i biataczki osteomalatycznej.
Zasadniczg cechg tego szpiczaka osteoporotyczne-
go jest z jednej strony rozlana osteoporoza, nie
za$ wystepowanie ogniskowych ubytkéw kost-
nych, jak w przebiegu zwyklej postaci szpiczaka,
z drugiej za$ strony charakterystyczny mielo-
gram, wykazujacy obok prawidtowych sktadnikow
postaciowych szpiku kostnego, wystepujacych
w zmniejszonej ilosci w stosunku do warunkéw
prawidtowych — obecno$¢ licznych komadrek szpi-
czakowyeh, tj. plazmocytow i paraplazmocytow.
Za naturg szpiczakowg tego schorzenia przema-
wia nadto obecno$¢ przypadkéw wykazujgcych,
obok rozlanej osteoporozy, réwniez i obecnosé
ogniskowych ubytkéw kostnych.

Omowione tu trzy obrazy chorobowe, maigce
za wspolng podstawe, jak juz przedstawitem, roz-
lang osteoporoze i ukladowy rozrost sktadnikéw
postaciowych szpiku kostnego, wykazujg zaze-
bienia i wzajemne zatarcie granic, co sie przeja-
wia zwlaszcza w postaci przypadkéw nietypowych
biataczki osteomalatycznej, stanowigcych przej-
Scie i tacznik miedzy szpiczakiem osteoporotycz-
liym g biataczka osteoporotyczng.

Nadmienie jeszcze, ze Boidin, Bousser
i Delzant opisali przypadek tyczacy sie
79-letniej kobiety z przewlekly biataczkg szpiko-
wg, przebiegajacg z rozlegty osteoporozg przy
réwnoczesnych, co prawda, bardzo ograniczonych
zmianach osteosklerotycznych; przypadek ten do-
wodzi, ze niema ostrej granicy réwniez i miedzy
osteosklerotyczng a osteoporotyczng postacig bia-
taczki szpikowej.

Wreszcie, omawiajac rozmaite postaci biatacz-
ki szpikowej tgczgce sie ze zmianami uktadu kost-
nego, nalezy jeszcze wspomnie¢, dla uwzglednie-
nia catoksztattu zagadnienia zmian kostno-szpi-
kowych, o zieleniaku szpikowym (Chlo
roma, Myelosis chloromatosa), beds-
cym odmiang biataczki mieloblastycznej; zmiany
kostne majg tu inny jednak charakter niz zmiany
kostne, towarzyszgce opisanym powyzej odmia-
nom biataczki; mianowicie niema tu ani uogol-
nionej osteosklerozy ani uogo6lnionej osteoporozy,
natomiast stwierdza sie ograniczone bujania
utkania zieleniakowego o cechach nowotworo-
wych w obrebie okostnej kosSci czaszki, ale row-
niez i w innych czesciach uktadu kostnego, z na-



stepowym niszczeniem danej czesci uktadu szkie-
letowego.

Co sie tyczy ostatecznego mechanizmu patoge-
netycznego tej rozlanej osteoporozy towarzyszacej
opisanym powyzej postaciom biataczki szpikowej,
wzglednie szpiczaka — to doktadnie go nie zna-
my. Zdolno$¢ wywotywania uog6lnionej osteopo-
rozy nie nalezy do cech ani typowej biataczki
szpikowej ani typowego szpiczaka; poniewaz za$
osteoporoza wystepuje tu réwnocze$nie i nieroz-
tacznie z ukladowym rozrostem postaciowych
sktadnikéw szpiku kostnego — przeto wiasnie te-
mu komérkowemu czynnikowi tworzacemu podto-
ze tych atypowych postaci biataczki, wzglednie
szpiczaka, nalezy przypisa¢ zdolnosci kosciogubne,
wiodgce do zgabczenia tkanki kostnej.

ZastanowiC sie jeszcze nalezy nad wzajemnym
stosunkiem patogenetycznym osteosklerotycznej
i osteoporotycznej postaci biataczki szpikowej.
Otéz to zagadnienie nie wychodzi poza zakres
przypuszczen; tak np. jedna grupa autorow
(Greig, Bouchut, Levrat i Guiehard)
przyjmuje, ze tak sktadowa szpikowa, jak i kostna
majg wspoélny czynnik patogenetyczny, ze sg wiec
objawem wspdtrzednym; co sie tyczy charakteru
zmian kostnych, tzn. czy po6jda one w kierunku
osteosklerozy czy tez osteoporozy, ma to zaleze¢ od
czysto indywidualnych warunkdéw w poszczeg6l-
nym przypadku; natomiast inni autorzy (Boi-
din, Bousser, Delzant) stojg na stanowisku,
ze sktadowa szpikowa, a wiec rozrost odnosnych
sktadnikéw postaciowych utkania szpikowego jest
sprawg pierwotng, za$ objawy kostne sprawg na-
stepowg, wywotang wiasnie przez uktadowe buja-
nie elementow szpikowych; obie za$ postaci, tak
osteosklerotyczna, jak i osteoporotyczna majg byc,
wedtug nich, odrebnymi pod wzgledem Klinicz-
nym i anatomicznym postaciami biataczki.

Jak wiec wida¢, oba te zapatrywania sg tylko
mglistymi teoriami i nie rozstrzygajg poruszone-
go tu zagadnienia.

Drugg grupe zespotow klinicznych szpikowo-
kostnych, majgcych za podstawe rozrost prawidto-
wych sktadnikéw postaciowych utkania szpiko-
wego, stanowig zespoty majace za podioze buja-
nie uktadu erytroblastycznego,

Na pierwszym miejscu nalezy tu wymienié
z6Istac.zke hemokity czmg wrodzojng
(Icterus haemolyticus cong.); w tgcznosci z moim
tematem podkresle tylko, ze w zakresie szpiku
kostnego stwierdzamy tu w pierwszym rzedzie
bardzo wybitng nadczynnos¢ uktadu erytrobla-
stycznego, za$§ w zakresie uktadu kostnego objawy
osteoporozy, zwiaszcza w zakresie kosci czaszki.

Nastepnie trzeba przytoczy¢é niedokrwi-
stos¢ drepanocytowa, w ktorej przebiegu
stwierdzamy w szpiku kostnym réwniez nadmier-
ng czynno$¢ uktadu erytroblastycznego, z drugiej
za$ strony w kosciach dtugich i koSciach czaszki
osteoporoze z nastepowym rozszerzeniem prze-
strzeni szpikowych.

Potragci¢ tu nalezy takze i o niedokrwi-
stos¢ owalocytowag; mianowicie niektérzy
badacze (Vischer, Lambrech t, wedt. Hei L

meyera) stwierdzajg tu nadczynnos$¢ uktadu
erytroblastycznego, jednakze zaden z nich nie po-
daje jakich$ danych tyczacych sie zachowania
uktadu kostnego; obecnos$¢ za$ zaburzen kostnych
jest tu bardzo mozliwa, gdyz caly szereg obja-
wow towarzyszacych temu schorzeniu, jak zmiana
ksztattu ciatek czerwonych, jak uposledzenie ich
odpornosci, lekka zoétaczka, niedokrwisto$¢ i po-
wiekszenie $ledziony stawiajg je w jednym rze-
dzie z obu powyzej omoéwionymi schorzeniami,
odznaczajagcymi sie wiasnie duzymi zmianami
kostnymi.

Bardzo wybitne zmiany kostne wystepujg na-

. stepnie w chorobie Cooley'a, cechujacej sie

odnosnie do szpiku kostnego niezwykle silng nad-
czynnoscig uktadu erytroblastycznego tak, ze
ilos¢ erytroblastdw mietogramu moze dochodzié
nawet do 90°» wszystkich postaciowych sktadni-
kow (norma okolo 20°0) przy rownoczesnej ich
anaplazji, tj. zahamowaniu ich dojrzewania. Zmia-
ny ukiadu kostnego sg tu niezmiernie wybitne
i charakterystyczne, spowodowane niewatpliwie
nadmiernym  rozrostem utkania szpikowego,
w pierwszym rzedzie uktadu erytroblastycznego;
zmiany kostne przejawiajg sie tu w uogoélnionej,
daleko posunietej osteoporozie tak w zakresie ko-
Sci diugich, jak i ptaskich, mianowicie w obrebie
miednicy, zeber i topatek; najbardziej charakte-
rystycznie wystepujg te zmiany jednak w zakresie
kosci sklepienia czaszki, gdzie zewnetrzna war-
stwa istoty zbitej moze znikna¢ zupetnie tak, ze'
beleczki $rddkoscia sterczg wtedy jakby wiosy
szczotki.

Briwniez i czerwienica pierwotna (cho-
roba Vaquez’a), a wiec schorzenie, cechujace
sie, miedzy innymi, wybitnym wzmozeniem czyn-
nosci wszystkich sktadowych utkania szpikowego,
gtdwnie erytroblastycznej, moze wykazywac
w pierwszym okresie nadczynnosci szpiku kostne-
go wzmozong porowato$¢ i zmieknienie kosci,
w koncowym za$ okresie, okresie wyczerpywania
sie sprawnos$ci utkania szpikowego, wystgpi¢ mo-
ze, przeciwnie, osteoskleroza (Mar koff, wedk
Aleksandrowicza).

Co sie tyczy choroby Di Guglielma, kto-
rej istota polega na bardzo wybitnej hiper-, wzgle-
dnie metaptazji uktadu erytroblastycznego przy
rébwnoczesnej anaplazji erytroblastéw, tj. zaha-
mowaniu ich dojrzewania oraz przy paraerytro-
btastozie — fi> nie znalaztem w odnosnym pi-
$miennictwie zadnych danych, tyczacych sie ukta-
du kostnego, sam za$ nie miatem sposobnosci spo-
strzega¢ tego schorzenia.

Trzecig grupe schorzen szpikowo-kostnych, po-
legajacych na rozroscie prawidtowych sktadnikow
postaciowych szpiku kostnego tworzg zespoty cho-
robowe, majgce za podstawe rozrost chorobowo
zmienionych komoérek uktadu siateczko-
wo-$§rédbtonkowego tego narzadu.

Nalezy tu przytoczy¢ w pierwszym rzedzie
szpiczaka (myeloma multiplex, siatko-
wiak plazmocytowy, reticuloma plasmo-
cellulare, morbus Kahleri) oraz mie-
saka Ewinga (reticulosarcoma inedu-



l1ae ossium, myeloma endotheliale,
endothelioma osseum diffusum).

Istota szpiczaka, bardzo rzadkiego schorzenia,
polega na nowotworowym rozroscie komérek plaz-
matycznych a wiec komdrek siateczki szpiku kost-
nego; rozwijajace sie nacieki szpiczakowe niszczg
tkankg kostng' w postaci mnogich, ograniczonych
ubytkéw, dajgcych charakterystyczny obraz rent-
genowski. W typowym wiec przebiegu szpiczaka
mamy zmiany kostne ograniczone, takie, jakie
wystepuja w przebiegu zmian nowotworowych
kosci. Natomiast w omowionej juz poprzednio
osteoporotycznej postaci szpiczaka (myelome de-
calcifiant diffus) wystepuje uogolniona osteopo-
roza.

Miesak Ewinga jest pod wzgledem gene-
tycznym siatkowiako-miesakiem (reti-
culosarcom a) wychodzacym z utkania siatecz-
kowego szpiku kostnego; pierwotne ognisko usa-
dawia sie zazwyczaj w kosciach diugich, po czym
wystepujg przerzuty w innych czeSciach uktadu
kostnego, gtownie w czaszce, kregach, topatkach
i obojczykach; pierwotny guz przedstawia sie jako
wrzecionowate wypuklenie trzonu ktérejs z kosci
dtugich; w pézniejszym przebiegu rozwoju guza
znika istota ggbczasta, a istota zbita ulega zcien-
czeniu.

Ponadto w zwigzku z omawianiem obrazéw kli-
nicznych szpikowo-kostnych, wychodzacych z ukia-
du siateczkowego szpiku kostnego, nalezy tu je-
szcze wymieni¢ kostng pQsta¢ choroby
Gauchera;wjej przebiegu stwierdza sie nacieki
ztozone z komorek Gaucherowskich (komérki te
sgq, wedtug moich badan, paraplazmocytami, tj.
zmienionymi chorobowo plazmocytami, a wiec ko-
morkami pochodzenia siateczkowego), rozrastajgce
sie w obragbie szpiku kostnego z nastepowym ni-
szczeniem czynnej tkanki szpikowej i to wszyst-
kich jej sktadowych. Nacieki te wnikajg rowniez
i do ukladu kostnego, rozrastajac sig gtdwnie
w zakresie kosci palcow rak i ndg, dolnej szczeki,
rzadziej w kosciach ramienia i przedramienia,
kregach i miednicy, najrzadziej w obrgbie kosci
czaszki; z powodu rozrostu tych naciekow komor-
kowych wystepuje rozrzedzenie istoty ggbczastej
w obragbie kosci krétkich i ptaskich i w nasadach
kosci dtugich oraz zcieniczenie istoty zbitej trzo-
néw kosci diugich.

Drugim schorzeniem polegajacym na zaburze-
niach w czynnosci spichrzajgcej ukladu siatecz-
kowo-$rodbtonkowego i wchodzacych w  zakres
schorzen szpikowo-kostnych — jest choroba
Handa-Schiillera-Christiana. W prze-
biegu tego cierpienia mozna stwierdzi¢ w mielo-
gramie obecno$¢ wzmozonej ilosci bazofilnych ko-
marek siateczki wykazujgcych czasto wigksze oko-
tojagdrowe wyjasnienia oksyfilne (Rohr); komér-
ki te sg podobne do komérek szpiczaka. Zaleznie
od stopnia rozrostu tych komorek przychodzi juz
to do ledwie zaznaczonego juz to do mniej lub wia-
cej rozlegtego uszkodzenia,, a nawet do niewydol-
nosci catego utkania szpikowego (Fassrainer,
wg Heilmeyera). Zmiany w zakresie uktadu
kostnego wystepuja przede wszystkim w obrgbie

kosci czaszki w postaci licznych ubytkéw, niere-
gularnie zlewajgcych sig ze sobg; oprocz kosci
czaszki mogg by¢ zajate i inne czesci uktadu
kostnego.

Dotychczas omdwione grupy schorzen szpiko-
wo-kostnych miaty za punkt wyjscia chorobowy
rozrost komorek, bedacych prawidtowymi sktadni-
kami utkania szpikowego, wzgladnie pochodzg-
cych z niego.

* Nastapna grupa jest przyktadem zmian szpiko-

wo-kostnych majagcych za tto chorobowe bujanie
komorek zupetnie obcych prawidtowemu utkaniu
szpikowemu, mianowicie rozrost komorek prze-
rzutbw nowotworowych w obrgbie szpiku
kostnego.

Pierwotne nowotwory ztosSliwe szpiku kostne-
go, wzgladnie samych kosci, sg rzadkie i sg pocho-
dzenia #gcznotkankowego; natomiast stosunkowo
ozaste sa przerzuty rakowe, pojawiajace sig tu
w przebiegu pierwotnego ogniska rakowego, usa-
dowionego zwilaszcza w obragbie sutkéw, gruczotu
krokowego i tarczycy. Podkresli¢ nalezy, ze wiek-
szo$¢ przerzutow rakowych do kosci rozwija sig
jedynie kosztem utkania szpikowego, nie wply-
wajac na tkanka kostng. Pewna drobna cze$¢ prze-
rzutow rakowych powoduje jednak w wybitnym
stopniu zmiany w samej kosci, wywotujac juz to
lej niszczenie juz to, przeciwnie, nowotworzenie
sig tkanki kostnej.

Przerzuty rakowe w przebiegu postaci kos$-'
Cl°gub nej, osteolitycznej, wnikajgc w istotg
gabczastg niszczg jg, a nadto nadzerajg od wew-
natrz istotg zbita, co wreszcie moze doprowadzié
do zniszczenia danej kosci; dzieje sig to przy
wpdtudziale komérek kosciogubnych.

W przebiegu koSciotwdrczej, osteoblasty-
cznej postaci przerzutow rakowych przychodzi
pod wpltywem draznigcego dziatania rozrastajgcej
sig tkanki nowotworowej do tworzenia sig nowej
tkanki kostnej, gtownie w zakresie istoty ggbcza-
stej; mianowicie beleczki kostne doznajg zgrubie-
nia az wreszcie przestrzenie miagdzybeleczkowe
znikajg, tak, ze dana kos¢ ulega ogniskowemu lub
mniej lub wigcej rozlanemu stwardnieniu, sklero-
zie. Najmniej dotyczg te zmiany istoty zbitej.

Oprocz tych postaci przerzutéw rakowych, kos-
ciotworczej i kosSciogubnej stwierdzamy czasto
i Postaé mieszang, przejawiajaca sig obec-
noscig przerzutdw tak niszczacych, jak i nowotwo-
rzacych tkankag kostng, jak tez i zupetnie jej nie
atakujgcych.

Dlaczego w pewnej liczbie przypadkow prze-
rzutow rakowych nie zostaje uszkodzona tkanka
kostna, w innych znowu przypadkach wystepuje
ich charakter kosciotwdrczy, wzgladnie koscio-
gubny, tego nie wiemy. Posta¢ przerzutéw osteo-
sklerotycznych wystepuje w pierwszym rzadzie
w przebiegu wolno rosngcych rakow gruczotu kro-
kowego; natomiast ztoSliwe nadnerczaki i ztosliwe
gruczolaki tarczycy wiodg prawie wylgcznie do
przerzutdw osteolitycznych.

Dalszym przyktadem zespotu objawdw szpiko-
wo-kostnych jest uogolniona osteoskle-
roza wystepujgca pod wptywem roz



iiiaityeii czynuikoéw choinlcuiyicl
zewngtrzpocho duych. W pierwszym rze-
dzie wchodzi tu w gre przewlekle zawodowe zatru-
cie fosforem i fluorem; mianowicie wdy-
chanie par fosforu wywotuje nie tylko miejscowe
martwicze zmiany w obrebie szczek, lecz, dostaw-
szy sie do krwi, dziata 011 na caty uktad kostny,
draznigc kostnotworczg tkanke taczng, w nastep-
stwie czego przychodzi do osteosklerozy i zweze-
nia jam szpikowych i niedokrwisto$ci.

Zawodowe zatrucie fluorem powoduje skleroze
istoty gabczastej naprzod kosci krotkich i pta-
skich, a w ciezszych przypadkach i catego uktadu
kostnego z nastepowym zmniejszeniem pojemnos-
ci jam szpikowych i niedokrwistoscig; osteosklo-
roza moze w tych przypadkach doréwnywaé po i
wzgledem nasilenia osteosklerozie w przebieg i
choroby Albersa-Schdénberga. Ponadto na-
lezy wspomnieé¢ o osteosklerozie wywotanej prze-
wlektym zatruciem strontem, co dotychczas
wystgpito tylko w doswiadczeniu na zwierzeciu;
mechanizm stwardnienia kosci polega w tym za-
truciu tak na upo$ledzonym fizjologicznym ni-
szczeniu kosci, jak i na wzmozonej czynnosci
osteoblastycznej.

Oprécz wymienionych powyzej ciat chemicz-
nych moga wies¢ do uogolnionej osteosklerozy
i niedokrwistosci jeszcze i inne czynniki, jak np.
otéw, arsen, witamina D, jady ziarenkowcoOw i in.
(Schiunz, Baeusch, Friedl Conrad).

Do rzedu omawianych tu zespotéw chorobo-
wych nalezy réwniez osteoroporoza wyste-
pujgca tak w przebiegu osteomalacji
klasycznej, jak i cigzowej; ma ona za
podstawe nadczynno$¢ catego utkania szpikowego,
zwhaszcza skladowej erytroblastycznej, na co
pierwszy zwrdcit uwage jeszcze przed laty Nae
geli, a ostatnio podkreslit Markoff (wedk
Aleksandrowicz a).

Uogo6lnione zmiany w uktadzie kostnym z ro-
wnoczesnymi zmianami w obrebie szpiku kostne-
go stwierdzamy wreszcie jako objaw fizjologicz-
ny; wymieni¢ tu nalezy fizjologiczng
osteoporoze cigzowg, polegajacg na nad-
miernej czynnosci i rozroscie wszystkich trzech
sktadowych utkania szpikowego (A leksaudr o-
wioz).

Oprécz omoéwionych dotychczas postaci choro-
bowych o zespole szpikowo-kostnym mamy jeszcze
caty szereg spraw chorobowych przebiegajacych
z mniej lub wiecej wyraznymi, czasem bardzo
wybitnymi zmianami kostnymi w postaci przewaz-
nie osteosklerotycznej, niekiedy i osteoporotycz-
nej, ktére jednak albo nie wykazujglwcale zmian
w zakresie szpiku kostnego albo tylko nieznaczne,
nie odbijajgce sie na jego sprawnosci i tym sa-
mym nie majace znaczenia dla omawianego tu za-
gadnienia wzajemnej zaleznosci zmian szpikowo-
kostnycti. Wobec tego nie zajmuje sie tu nimi, tyl-
ko poprzestaje na wyliczeniu najwazniejszych:
ostitis deformans Pagot ostitis
tibrosa lecklinghausen leoutiasus
ossium, pewne postacie akromegalii, zapalenia

| szpiku kostnego na tle Kkity, gruzlicy, zakaznym,

urazowym, choroba Cushinga i in.

Przedstawione dotychczas zespoty kliniczne, ce-
chujace sie rownoczesnym wspoétistnieniem obja-
wow chorobowych tak ze strony czynnego utkania
szpikowego, jak i uogolnionych zmian uktadu kost-
nego w postaci juz to osteosklerozy juz to osteopo-
rozy, wykazujg przewaznie dobrze znane tto cho-
robowe i mniej lub wiecej uchwytng kolejnosé
i tym samym wzajemng zalezno$¢ obu tych skia-
dowych tak, ze zarysowuje sie mniej lub wiecej
wyraznie moment etiologiczny, moment nadrzed-
nosci jednej z tych skfadowych i tym samym mo-
ment ,wtornosci" drugiej sktadowej. Niemniej me-
chanizm patogenetyczny tego zespotu objawow
nie. zawsze jest jasny.

Oprécz omoéwionej dotychczas bardzo réznorod-
nej grupy tych wilasnie zespotow szpikowo-kost-
nyeh, —mamy jeszcze drugg grupe tych zespotow,
cechujacych sie tym, ze wzajemny stosunek obu
tych sktadowych nie pozwala dojrze¢ momentu
etiologicznego; ta wiec grupa zespotow szpikowo-
kostnych nalezy do tzw. schorzen ,,pierwotnych™.

Ta grupa pierwotnych zespotdw szpikowo-kost-
nyeh cechuje sie ze strony uktadu krwiotworczego
w pierwszym rzedzie i najczesciej, ale nie wyla-
cznie, objawem niedokrwistosci, za$ ze strony ukta-
du kostnego osteosklerozg, a wiec mamy tu grupe
pierwotnych mielopatyj osteoskle-
rotycznych.

Grupe te mozemy podzieli¢ na dwa zasadnicze
dziaty, mianowicie na chorobe Albersa-
Schénberga oraz na pierwotng mielo-
patie osteosklerotyczng wieku doj-
rzatego, przy czym nalezy odrazu zaznaczyg,
ze podziat ten ma uzasadnienie raczej w obrazie
klinicznym, nie za$ w istocie sprawy chorobowe;j.

Przedmiotem tej pracy jest zagadnienie pier-
wotnej mielopatii wieku dojrzatego, ktéra, o ile
mi wiadomo, nie zostata dotychczas uwzgledniona
w pismiennictwie polskim, a i w obcym, w tym
i w szeregu podrecznikow, jest nader pobieznie
ujeta. Zagadnienie to przedstawiamy ponizej
w Swietle wiasnego przypadku. Poniewaz schorze-
nie to wykazuje szereg wspolnych cech z chorobg
Albersa-Schonberga, przeto dla tym
wyrazniejszego uwypuklenia istoty omawianego
tu schorzenia, wylicze najbardziej zasadnicze ce-
chy choroby Albersa-Schoénberga: 1) ustro-
jowe, rodzinno-dziedziczne, rzadkie zaburzenie roz-
woju uktadu kostnego, ttumaczace w zupeinosci
catoksztatt objawow chorobowych, 2) choroba wy-
stepuje juz we wczesnym wieku dzieciecym, 3) na
plan pierwszy i naprzéd wybijajg sie objawy ze
strony uktadu kostnego, pOzniej za$ dotgczajg sie
objawy ze strony uktadu krwiotworczego, 4) obja-
wy ze strony uktadu kostnego: a) makrosko-
powo: o0g6lne, symetryczne stwardnienie, skle-
roza uktadu kostnego, zwilaszcza kosci dtugich,
ale takze krétkich oraz ptaskich, jak miednicy, ze-
ber, mostka, kregow i podstawy czaszki; jamy
szpikowe zwezone lub zastgpione w zupetnosci
przez tkanke kostng; 1 dorostych maczugowate



Zgrubienia, koncow kosci diugich, kruchosé kosci,
stad czeste samoistne ztamania, zwezenie otworow
kostnych podstawy czaszki, stad, miedzy innymi,
czeste uposledzenie wzroku a nawet i $lepota, brak
zaburzen wzrostu na dtugos¢, b) rentgenolo-
gicznie: obraz charakterystyczny, wykazujacy
symetryczne zajecie calego lub prawie calego
szkieletu, gtownie kosci dtugich; zajete kosci sg
ciemne, zbite, nie przepuszczajg promieni, istota
gabczasta jest podobna lub nawet zupetnie nie
daje sie odréznic¢ od istoty zbitej, istota zbita trzo
now kosci dlugich jest poszerzona ku wewnatrz
tak, ze jama szpikowa ulega zwezeniu lub nawet
catkowitemu zniknieciu; ponadto wystepuje po
przeczne prazkowanie kosci dtugich w obrebie me-
tafiz, polegajgce na naprzemiennym wystepowaniu
warstw kostnych wiecej i mniej zbitych, a nawet
i lekko porowatych, ¢) mikroskopowo:
stwardnienie kosci polega w pierwszym rzedzie
na upo$ledzonej czynnosci kosciogubnej, wskutek
czego przestrzenie szpikowe istoty ggbczastej nie
tylko sie nie rozszerzajg, ale, przeciwnie, wskutek
wzmozonej nadto czynnosci kosciotworczej ulega-
ja pomniejszeniu i wreszcie zniknieciu. W zakre-
sie istoty zbitej kosci diugich proces ten wiedzie
do zmniejszenia lub nawet znikniecia jamy szpi-
kowej. Podkresli¢ przy tym nalezy skapg ilos¢ lub
nawet brak komdrek kosciotworczych tak, ze za-
chodzi tu inny, niz prawidtowo, mechanizm two-
rzenia sie tkanki kostnej; stwierdzana przez
wszystkich badaczy zwiekszona ilos¢ komorek ko-
Sciogubnych jest wyrazem wzmozonej, w tym
przypadku ochronnej, 1ecz niedostatecznej czynno-
§ci  kosciogubnej ustroju. 5 uktad krwio-
twdrczy: a) szpik kostny: anatomohistolo-
gicznie stwierdza sie w pozostatych drobnych
przestrzeniach szpikowych przewaznie widknisty,
nieczynny szpik kostny, a tylko tu i 6wdzie wy-
sepki czynnego utkania szpikowego; $ledziona,
watroba i gruczoty chtonne okazujg zastepczg me-
taplazje szpikowsg; krew obwodowa przedstawia
niedokrwisto$¢ niedobarwliwg, erytroblastemie
oraz biataczkowaty obraz ciatek biatych, fiy gru-
czoty dokrewne bez zmian, 7) przebieg, zwiaszcza
u dorostych, dtugi, tagodny, lecz zejScie zawsze
Smiertelne, 8) istota choroby: pierwotne, ustrojo-
we, wrodzone zaburzenie rozwojowe uktadu kost-
nego o nieznanej przyczynie z réwnoczesnym za-
nikiem utkania i sprawnos$ci szpiku kostnego
i z nastepowg wyrownawczg, lecz niedostateczng
metaplazjg szpikowgq $ledziony, watroby i gruczo-
téw chionnych.

Obraz kliniczny i anatomopatologiczny nasz e-
go przypadku pierwotnej mic¢lopatii osteo-
sklerotycznej przedstawia sie nastepujaco:

Chora A. K., lat 50, wdowa, Polka, krawczyni,
przyjeta do kliniki 15. maja, 1945 Dolegliwo-
§ci w dniu przybycia: silne ostabienie, bd-
le gtowy, szum w uszach, duszno$é wysitkowa, ko-
tatanie serca, zmienne taknienie, uczucie ciezaru
w lewej potowie ciata, gorgczka, poty, zwiaszcza
nocne. Choroba obecna rozpoczeta sie stop-
niowo przed rokiem, zwolna sie nasilajgc az do
obecnego stanu; ostatnio wystgpity obrzeki koto

kostek. Dotychczasowy przebieg cho-
roby: w 3 miesigce od poczatku choroby, w lipcu
1945. wystgpita 4-dniowa krwawa biegunka, na
ktorg chorowato réwniez i otoczenie chorej.
W miare rozwoju choroby zauwazyta chora, ze
skora przybrata odciedn blado-zéttawy, a nadto
spostrzegta wypuklenie pod lewym lukiem Zzebro-
wym; waga ciata zaczeta spada¢. U chorej roz-
poznano ,niedokrwisto$¢ ztosliwa¥ i leczono do-
ustnie i domiesniowo przetworami watroby oraz
dokonano dwu przetoczen krwi, lecz bez dodatnie-
go wyniku. Przebyte choroby: odra, ,hisz-
panka,4} zapalenie migdatkéw, rwa kulszowa, nad-
to czeste krwotoki z nosa, leczone przypalaniem i
$luzéwki. Chorob wenerycznych nie przechodzita.
Pierwsza miesigczka w 14. roku zycia, nastepne
regularne, obfite, niebolesne, ostatnia przed 2 ty-
godniami. Jeden pordd prawidtowy, poronied nie
byto. Alkoholu ani nikotyny nie uzywa. Maz cho-
rej zmart na gruzlice ptuc, poza tym wywiady
rodzinne bez znaczenia.

Stan przedmiotowy w dniu przyje-
cia chorej do kliniki: wzrost $redni, pro-
porcjonalny do ogolnej budowy, waga 49 kg, bu-
dowa prawidtowa, skdéra blada z odcieniem lek-
ko zottawym, wilgotna, elastyczna, na konczynach
tu i éwdzie sifnce, obrzek koto kostek i na stopach.
Podsciotka tluszczowa miernie rozwinieta. Odzy-
wienie $rednie. Gtowa bez zmian. Gruczot tar-
czowy niepowiekszony. Gruczoty chtonne
pachowe prawostronne wielkosci grochu, pachwi-
nowe obustronnie lekko macalne, inne bez zmian,
Narzgd oddechowy bez zmian. Narzad
krgzenia: lekkie rozszerzenie lewej komory
serca, szmer czynnosciowy skurczowy nad ujsciem
tetnicy ptucnej, tetno 9 w minucie, miarowe, ci-
$nienie 11560 mm Hg. Ekg. wykazuje niezna-
czng przewage elektryczng komory lewej oraz
lekko zaznaczone objawy uszkodzenia migsnia ser-
cowego. Przewo6d pokarmowy: btona $luzo-
wa jamy ustnej blada, gtadka, jezyk podsychajg
°y. obtozony szarym nalotem, uzebienie przedsta-
wia liczne ubytki, lewy migdatek nieco powiekszo-
ny. Brzuch lekko wzdety, lewa potowa jamy brzu-
sznej wypetniona znacznie powiekszong Sle-
dziong, siegajacg dolnym biegunem na szero-
kos¢ trzech palcdw ponizej pepka, twardg, odde-
chowo ruchomg, nieco bolesng. Watroba po-

.wiekszona, siega na szerokos$¢ trzech palcow poni-

zej tuku zebrowego, twarda, gtadka, na ucisk
tkliwa. Mocz, poza wzmozong iloscig urobilino-
genu, nie wykazuje zadnych odchylen od normy.

Inne badania wykonane w dalszyin
Przebiegu spostrzegania kliniczne-
go. Tres¢ zoladkowa: z zotgdka czczego
uzyskano nieco tresci $luzowej, nie zawierajgcej
wolnego HC1, wykazujgcej drobnowidowo pasma
$luzu i niestrawione leukocyty. Po'$Sniadaniu alko-
holowym wuzyskano fi préb tresSci, zawierajacej
$luz, zupetny brak wolnego HC1 (deficyt 18—45),
ogélna kwasota od 7—10°, kwas mlekowy nieobec-
ny. Badanie katu na jaja pasozytéw dato kilka-
krotnie wynik ujemny. Badanie ginekolo-
giczne (Klin. Gin. U. >5T). macica wielkosci duzej



piesci, guzowata, uterus myomatosus. Bada uie
laryngologiczne (Klin. Laryng. U. J.): ogdl-
na blado$¢ $luzéwki gornych drog oddechowych,
poza tym bez zmian. Badanie okulistyczne
(Klin. Okul. U. J.): fundus oculi utr. anae
micus, naczynia bardzo stabo wypeinione, tarcze
blade, prawa nieco obrzekta, wybroczyna przed-
siatkbwkowa w oku prawym, poczatki neur o
retinitis. Wszystkie badania bakterio-
logiczne krwi oraz serologiczne {acz-
nie z odczynem Wassermanna (Prac. Bakt. Szpit.
$w. tazarza) wypadly przy kilkakrotnym badaniu
ujemnie. Badanie chemiczne krwi: cukier
85, cholesterol 119, bilirubina 098, wapn 122, chlo-
rek sodu 560 (wartoSci w mg°«). Przemiana
spoczynkowa wzmozona o 16°%%. Badanie
rent'genologiczne a narzadoéw klatki
piersiowej, przeprowadzone 30. maja 1945: ser-
ce nieco powiekszone w lewo o obnizonym napie-
ciu; ptuca wykazujg drobne ognisko zwapniato
w gornym lewym ptacie, poza tym zadnych zmian,
zwiaszcza zadnych danych dla sprawy
nowotworowej. Badanie kontrolne wykonane
28. wrzesnia 1945, wykazato ten sam obraz, poza
dalszym powiekszeniem sie wymiaréw serca,
b) przewodu pokarmowego: wykazuje
niezytowy zanik btony S$luzowej zotadka i prze-
mieszczenie go wskutek powiekszonej $ledziony
i watroby, zadnych danych dla sprawy
nowotworowej w obrebie catego prze-
wodu pokarmowego.

Badanie uktadu
Badania bioptyczne.

a) Szpik kostny. Kilkakrotne usitowania
naktucia mostka oraz talerzy biodrowych nie do-
prowadzito do uzyskania miazgi szpikowej z po-
wodu bardzo wielkiego oporu twardej, zbitej kos-
ci; kazde naktuwanie konczyto sie ztamaniem igty
punkcyjnej. Wobec tego 1. sierpnia 1945. wyko-
nano w Klinice Chirurgicznej U. J. trepanacje
mostka; z wydobytej tresci sporzagdzono rozmazy,
a reszte przekazano do badania histologicznego
(Zaktad Anatomii Patolog. U. J.), ktdre stwier-
dzito ,,zwioknienie szpikull Ze wzgledu na stwier-
dzenie nadmiernego stwardnienia kosci poddano
caly uktad kostny badaniu rentgenowskiemu, kté-
rego wyniki sa przedstawione w rentgenologicz-
,nej czesci niniejszej pracy.

Mielogram jest niezmiernie ubogi w ko-
moérkowe skiadniki tak, ze zdotano zbadac zale-
dwie 50 komorek jadrzastych w catym rozmazie;
ich stosunek odsetkowy przedstawia sie nastepu-
jaco: erytroblastéw 10%, przy czym prawie wszyst-
kie sg normobiastami bazochtonnymi, a wiec mio-
dymi; komérek uktadu granulocytow 28%, z cze-
go przypada 2% na mieloblasty, 2% na promielo-
eyty, 8% mielocyty neutrochtonne, 4% na neutro-
cyty o jadrze miodym, 4% na pateczki neutro-
chtonne i 6% na neutrocyty o jadrze wieloptato-
wym; limfocytéw 32%, z czego 6% przypada na pa-
ralimfocyty; komdrek siateczki 6%, komorek nie
dajgcych sie zrdznicowaé 4%, cieni komoérkowych
20%. Zupeitny brak megakariocytow, prawie zupet-

krwiotwdérczego.

ny brak ptytek krwi. Nadto nalezy podkresli¢ bar-
dzo wybitng anizocytoze ciatek czerwonych doj-
rzatych i obecno$¢ bardzo licznych typowych me-
galocytow, w tym i gigantocytdw oraz obecnosc
makrocytow i ciatek czerwonych nakrapianych
bazofilnie.

Mielogram wykazuje tedy bardzo
wybitne upoS$ledzenie sprawnosci
wszystkich trzech sktadowych utka-
nia szpikowego przy zastepczym roz-

roscie komorek' uktadu chtonnego
i siateczkowego.
Splenogram (25 maja, 1945) obejmujacy

jadrzaste sktadniki postaciowe przedstawia sie
nastepujaco: erytroblasty 8%, przy czym przewa-
zajg postacie miode, gtownie normoblasty bazo-
chionne; liczne normocyty z nieréwng bazofilng
ziarnistoscig; granulocyty 41%, z czego 2% przy-
pada na mieloblasty, 1% na metamieloblasty, 2%
na promielocyty, 10% na mielocyty neutrochtonne,
3% na neutrocyty o jadrze mtodym, 13% na patecz-
ki neutrochtonne, 6% na noutrocyty o jadrze wielo-
ptatowym, 1% na eozynofile o jadrze wieloptato-
wym i 1% na mielocyty eozynochtonne; limfocyty
30%, w tym pojedyncze limfoblasty; splenocyty
(komorki siateczki) 17%, przy czym nalezy podkre-
§li¢, ze tylko jeden splenocyt byt typowy, wszyst-
kie za$ inne mialy cechy juz to limfocytoidalne
juz to monocytoidalne. megakariocyty nieobecne,
ptytki obecne, skape; komorki nie dajace sie zroz-
nicowac¢ 4%, cienie komoérkowe 2%. Ponadto nale-
zy podkresli¢ obecno$¢ zaburzen w dojrzewaniu
licznych granulocytéw, przejawiajgcych sie nie-
dojrzalg cytoplazmg przy dojrzaltym juz jadrze.

Jak wiec wida¢, splenogram wykaz.uje
wybitng nfetaplazje szpikowg, przeja-
wiajacg sie obecnoscig erytroblastdw oraz licznych
granulocytow i to takze mtodych, a wiec komorek
nie zachodzacych w prawidtowym splenogramie.
jak wykazaty badania moje i Kubiczk a. Nie-
mozno$¢ stwierdzenia w naszym przypadku mega-
kariocytéw nie przemawia bynajmniej przeciw
catkowitej metaplazji szpikowej, gdyz wiadomo,
ze nawet w mielogramie prawidtowym wystepuja
one bardzo skapo tak, ze czasem nie mozna ich
zauwazy¢. Obecno$¢ mitodych postaci orytrobla-
stéw i granulocytéw oraz licznych normocytow
zasadowo nakrapianych Swiadczy, ze komoérki te
nie s w splenogramie tylko przypadkowymi two-
rami, lecz, ze $ledziona jest ich miejscem powsta-
wania.

Hepatog ram zostat wykonany dopiero po
zgonie chorej w 30.minut, tj. 29. X. 45, ze wzgledu
na stale bardzo ciezki stan chorej i jej opornos¢
przeciw wszelkim badaniom. Rozmaz jest obfito-
komorkowy, komorki zasadniczo doskonale utrzy-
mane. Mieloblasty 18%, mikromieloblasty 7%, pro-
mielocyty 11%, mielocyty neutrochtonne 9%, pa-
teczki neutrochtonne 5%, neutrocyty o jadrze wie-
loptatowym 0.5%, eozynofile 0.5%, limfocyty 27%,
erytroblasty bazochtonne 2%, komorki siateczki
8%, komarki nie dajace sie okresli¢ 5%, cienie ko-
moérkowe 7%.

Ponadto nalezy podkresli¢ jeszcze nastepujace



Splenogram Krew obwodowa

l—ciatka czerwone jadrzaste 1—ciatka czerwone jadrzaste
2—megalocyt 2—gigantocyt
3—mieloblast 3—metamielocyt obojetnochtonny

4—metamieloblast
5—promielocyt

6—mielocyt obojetnochtonny
7—limfocyt

8—histiocyt (kom. siateczki)

Hepatogram

1——ciatka czerwone jgdrzaste
2—megalocyty

3—mieloblast
4—paramieloblasty
5—mielocyty (nietypowe)

Mielogram

l—ciatka czerwone jadrzaste
2—megalocyty
3—metamielocyt

4—kom. niezréznicowana






szczegOty: 1 brak megakariocytow i plytek, 2. pra-
wie wszystkie mieloblasty nalezy uzna¢ za para-
mieloblasty ze wzgledu na wyraznie grubszy
i wiecej zbity, niz prawidtowy, zrgbh ich bazochro-
matyny, 8 komorki siateczki majg przewaznie
charakter nionocytoidalny, 4. obecno$¢ licznych
megalocytow, 5 w przeciwienstwie do splenogra-
mu brak ciatek czerwonych nakrapianych bazo-
filnie.

Hep atogram wykazuje tedy wybit-
ng metaplazje szpikowg, zwlaszcza w za-
kresie uktadu granulocytow, gdzie przewazaja
najmtodsze postaci, gdyz ilos¢ mieloblastow docho-
dzi do 25% wszystkich postaciowych skiladnikdw
tak, ze obraz sprawia miejscami wrazenie mielo-
gramu w przebiegu ostrej biataczki szpikowej,
tym bardziej, ze hepatogram nie wykazuje wcale
komorek watrobowych, co sie ttumaczy prawdo-
podobnie tym, ze naklucie watroby nastgpito
w miejscu objagtym rozlegtg metaplazjg szpikows.
Ciekawy jest nadto moment, ze metaplazja szpiko-
wa jest tu bardzo silna, gdyz sanie tylko mielobla-
sty wynoszg 25% wszystkich skladnikéw postacio-
wych hepatogramu, podczas gdy w splerfiogramie
stanowig one tylko 2%o wszystkich sktadnikow, po-
dobnie jak i w mielogramie.

Podkresli¢  wreszcie trzeba, podobnie jak
i w mielogramie, odczynowy rozrost uktadu sia-
teczkowego.

Poniewaz gruczoty chtonne obwodowe byty bar-
dzo nieznacznie powigkszone (do wielkosci fasoli),
przeto nie nadawaly sie do sporzadzenia 1lim f-
adenogramu, wyciecia za$ gruczotow dla zazy;
ciowego badania histopatologicznego nie zrobiono
z tych samych wzgledéw, co i odnosnie do hepa-
togramu.

Krew obwodo wa.

Pierwsze badanie wykonano w dniu przybycia
chorej do kliniki (15 maja, 45). llos¢ ciatek
czerwony ch 1170.000, hemoglobiny 270, wska-
znik 1,2, wyrazna anizopoikilocytoza, obecne me-
galocyty, ciatka wielobarwliwe i nakrapiane bazo-
filnie, nadto liczne erytroblasty tak orto-, jak
i bazofilne, a takze i proerytroblasty w ilosci 19
na 100 ciatek biatych. Krzywa Price-Jonesa wy-
kazuje 50% ciatek czerwonych o $rednicy 85 mi,
réwniez i przy oznaczaniu metodg' Bock a wy-
nosi ona 83 mi.

Ciatka biate. llo$¢ 4,000, mieloblasty 5o,
mielocyty neutrofilne 7 metamielocyty 5%, pa-
teczki neutrochtonne 16°/o, neutrocyty o jadrze wie-
loptatowym 28°%0, eozynofile 2%, momocyty 5%
limfocyty 32/o. llo$¢ ptytek krwi 42000
w 1 mm3

Badanie ukladurd wnowa gi krwi. Do-
Swiadczalny czas krwawienia 4 minuty, czas krze-
pniecia (Fonio-Stephan) 14 minut, objaw $rod-
btonkowy $rednio silnie dodatni. Oporno$¢ ciatek
czerwonych na rozczyny hipotoniczne NaCl:Hi
0,51%, Ha 0.32°/0, O. B. Ih —53 mm, 2h — .130 mm.

Badanie krwi obwodowej wykazuje
tedy wybitne upos$ledzenie sprawno-
§ci wszystkich 3 wuktadéw utkania

szpikowego, co znajduje zupetne wytlumacze-
nie w zachowaniu sie szpiku kostnego, tak przy
badaniu bioptycznym, jak i histologicznym. Silna
erytroblastemia o wybitnie wiekszym odsetku
anizeli w mielogramie dowodzi, ze zrodiem jej nie
jest szpik kostny, tylko metaplastyczne ogniska
w $ledzionie i watrobie; to samo nalezy powie-
dzie¢ odnosnie do przedstawicieli uktadu granulo-
cytow.

.Nastepne badanie krwi obwodowej wykonane
w miesigc pézniej wykazuje wybitny spadek ilosci
ciatek czerwonych (830.000 i hemoglobiny 20°/0) przy
dalszej bardzo znacznej erytroblastemii oraz lekki
wzrost liczby ciatek biatych (4.700) przy nieznacz-
nych i nieistotnych wahaniach ich odsetka.

Ze wzgladu na bardzo ciezki stan chorej zarza-
dzono 20. V1. przetoczenie krwi w ilosci tylko 200 cm3
z powodu trudnos$ci technicznych; ponadto prze-
toczono krew jeszcze dwukrotnie, mianowicie 23.
VII. i 22 IX. wiloSci po 400 cm3

Zachowanie sie krwi obwodowej w dalszym
przebiegu choroby byto nastepujace: ilos¢ ciatek
czerwonych mimo energicznego leczenia i mimo
3-krotnego przetaczania krwi wahata sie okoto
1,000.000, a ostatnio wynosita stale ponizej 1 milio-
na, mianowicie 820.000—790.000; tak samo ilo$¢ he-
moglobiny bardzo nieznacznie przekraczata 20%
i spadta pod koniec do 18 Wskaznik hemoglo-
biny byt stale nieco wyzszy od 1; do konca cho-
roby utrzymywata sie réwniez anizo-pojkilo-me-
galocytoza, wielobarwno$é, bazofilne nakrapianie
krwinek czerwonych i przede wszystkim wybitna
erytroblastemia. llos¢ ciatek biatych, mimo prze-
taczania  krwi, wahata sie w granicach od
3.000—5.000—L1.100 i dopiero pod sam koniec choro-
by w okresie pojawienia sie zmian zgorzelino-
wych biony $luzowej jamy ustnej wzrosta do 9.000
w 1 mm3 Odnosnie do odsetkowego zachowania sie
ciatek biatych nalezy podkresli¢, ze stale byt wy-
bitny spadek odsetka neutrocytéw z jadrem wie-
loptatowym 12—8) ng korzys¢ najmiodszych posta-
ci granulocytéw, tj. mieloblastéw (1), promielo-
cytéw (0—4), mielocytéw neutrochtonnych (2—6),
przede wszystkim jednak metamielocytéw neutro-
chtonnych (12—14) i pateczek (14—20) oraz limfo-
cytow (42—46°/0). W okresie wystgpienia zmian
zgorzelinowych w jamie ustnej stosunek ten prze-
sungt sic; jeszcze bardziej na korzy$é limfocy-
tow (62"0).

Ptytki krwi byty w rozmazach stale bardzo
skape. W tym samym czasie O. B. nasilit sie do
110/165 mm.

Przebieg choroby. Przez caly czas poby-
tu chorej w klinice, tj. przez okres 5 miesigca
utrzymywaty sie stale wzniesienia podgorgczko-
we, wyjatkowo dochodzac do 38" C, jedynie
w okresie zmian zgorzelinowych btony Sluzowej
jamy ustnej, a wiec pod koniec zycia przekroczyty
dwukrotnie nieznacznie 38° C. Tetno utrzymywato
sie stale okoto 100 w minucie, niekiedy nieznacz-

nie te granice przekraczajgc. Cisnienie tet-
nicze wynosito stale okoto 110 mm  Hg.
waga ciata wahata sie okoto 4950 kg. Kil-

kakrotnie wrystgpowata kilkudniowa biegunka.



Mocz, poza lekkim wzmozeniem urobilinogc-
nu, zawsze bez zmian, watroba i $ledziona wy-
raznie sig powiekszyty. Pod koniec 5. miesigca po-
bytu chorej w klinice wystapity silne obrzeki stop
i dolnych czesci podudzi oraz wolny ptyn w jamie
brzusznej. Objawéw skazy krwotocznej nie zauwa-
zono. Okoto miesigca przed $Smiercig pojawity sie
zmiany martwicze btony $luzowej w okolicy gor-
nych siekaczy; zmiany te nasilaty sie stopniowo,
obejmujgc dno jamy ustnej, wargi i okolice cie-
$ni gardta oraz jezyk, uniemozliwiajgc chorej po-
tykanie. Zgon nastgpit ws$rdd coraz wiekszego
ostabienia, niedokrwisto$ci i niedomogi miesnia
sercowego.

Leczenie polegato, poza 3-krotnym przeta-
czaniem krwi, na stosowaniu zelaza, miedzi, prze-
tworow watrobowych, $wiezego surowego szpiku
kostnego cielacego, Srodkéw wzmacniajacych, stro-
fantyny, koraminy, penicyliny.

Czes$¢ rentgenologiczna

Jak to juz w czesci klinicznej zaznaczono, pro-
by uzyskania szpiku kostnego droga naktucia
mostka oraz talerzy biodrowych nie daty dodat-
nich wynikéw, wobec znacznej twardosci tkanki
kostnej. Igty uzywane do naktu¢ ulegaty uszkodze-
niom lub tez kanat igty zatykaty twarde masy
kostne, nie dajace sig poOzniej usungC. Stwierdzo-
na w ten spos6b nieprawidtowa twardos¢ kosci
ptaskich oraz zaobserwowane w czasie przeswie-
tlenia klatki piersiowej silne wysycenie w cieniu
jej kostnych sktadnikéw, sktonity do wykonania
zdja¢ rentgenologicznych catego koscca, ktorych
wyniki podajg nizej.

Szkielet gtowy wykazuje zmiany zwia-
szcza w czeSci moOzgowej, przy czym zmienione sg
kosci pokrywy czaszki oraz jej podstawy. Kosci
czaszki w poréwnaniu ze zdjeciami prawidtowymi
sg silniej wysvcone w cieniu, co szczegdlnie dobrze
uwidacznia sig w obrabie kosci skalistych. Gru-

Gzaszka kobiety 49-letniej prawidtowa

bos6 kosci sklepienia czaszki jest zwiekszona,
a kontury ich sg gtadkie. Na przekroju optycz-
nym nie widzi sig normalnej budowy tych kosci
z wyrdznieniem blaszek wewnatrznej i zewnetrznej
oraz $rodkoscia, lecz sg one zbudowane ze zbhite.i
jednolitej tkanki.kostnej. Szwy wiencowy, strzat-

kowy i wegltowy sg czesciowo skostniate. Row-
ki tatnicze i zylne wykazujg prawidtowy prze-
bieg i szeroko$¢; wyraznie zaznaczaja sig wgte-
bienia ziarn Pacchiona. Otwory ciemieniowe
zwlaszcza prawy, dobrze wyksztatcone. Zatoki czo-
fowe mate, powietrzne.

Kosci podstawy czaszki podobnie sklerotycznie
zmienione. Siodetko tureckie stosunkowo mate,
wydtuzone w osi strzatkowej. Sciany siodetka, zbu-
dowane ze zbitej tkanki kostnej, wykazuja kontu-
ry gtadkie. Wyrostki pochyite tylne, nieco zgrubia-
te, taczg sig mostkami kostnymi z wyrostkami
przednimi. W miejscach przyczepu namiotu
mozdzku do wyrostkow pochytych tylnych wido-
czne sg zwapnienia. Zatoka klinowa niezbyt po-
jemna, powietrzna. Wielko$¢ oraz ksztalt czaszki
nie odbiega od normy.

Kos$ciec klatki piersiowej.

Przy przeSwietleniu promieniami Roentgena
klatki piersiowej, czasci kostne, zwlaszcza krego-
stup, wykazywaty silniejszy niz normalnie cien
a zdjacie rentgenologiczne daje wrazenie zdjacia
niedostatecznie eksponowanego. Zebra, obojczyki
oraz topatki wykazujag budowag grubobeleczkowa
z drobnymi przestrzeniami miedzybeleczkowymi
lub tez budowg tkanki kostnej zbitej. Z chrzastek
zebrowych jedynie chrzastki pierwszych zeber sg
skostniate. Jezeli poming¢ pewng asymetria w roz-
woju przednich odcinkdw drugich zeber, to poza
odmienng budowg tkanki kostnej, przedstawiajg
sig one prawidiowo. Mostek, podobnie jak zebra,
zbudowany ze zbitej tkanki kostnej nie wykazuje
utkania gabczastego. Krggostup piersiowy i gorny
ledzwiowy z trzonami kragéw prawidtowego
ksztattu i wielkoSci. Powierzchnie trzonéw o kon-
turach gtadkich. Przestrzenie migdzykragowe, od-
powiadajace chrzagstkom migdzykrggowym, prawi-
dtowej szerokosci. Wigzadta migdzykolcowe czes-
ciowo zwapniate. Kragi zbudowane z tkanki kost-
nej, zagaszczonej, grubobeleczkowe;j.

Kos$ci miednicy oraz

ledzwiowe

Miednica ksztattu prawidtowego, zbudowana
z zageszczonej grubobeleczkowej tkanki ggbcza-
stej, a miejscami z tkanki kostnej zbitej, jest sil-
niej niz normalnie wysycona w cieniu. Stawy
krzyzowo-biodrowe, poza drobnymi znieksztatca-
jacymi ostrogami kostnymi lewostronnie, zmian
nie wykazujg. Podobnie zmiany znieksztatcajace
sg widoczne w trzonach dolnych kragow ledzwio-
wych. Budowa tych kragéw odpowiada budowie
kragow piersiowych.

dolne kragi

Koséni konczyn dolnych.

Kosci udowe, goleniowe i strzalkowe prawidio-
wego ksztattu i wielkosci, kontury ich gladkie.
Trzony tych kosci wykazujg znaczne pogrubienie
warstwy zbitej oraz wybitne zmniejszenie a nawet
zanik jamy szpikowej. Nasady oraz przynasadowe
czasci trzonow s zbudowane z grubobeleczkowej
gestej tkanki gagbczastej. Ksztatt i wielko$¢ czasci



Czaszka osteosklerotycznie zmieniona

przynasadowych trzonéw prawidtowy. Stawy bio-
drowe radiologicznie prawidtowe. Stawy kolanowe
oraz skokowe go6rne, poza drobnymi ostrogami
kostnymi znieksztatcajgcymi, zmian patologicz-
nych nie wykazuja. Zaznaczone zgrubienie war-
stwy zbitej trzonéw kosci $rodstopia oraz zago-
szczenie budowy beleczkowej kosci stgpu.

Kos$ci kohAnczyn gérnych.

Kosci ramieniowe, promieniowe i tokciowe wy-
kazujag réwniez podobne zmiany sklerotyczne, jak
kosci konczyn dolnych, jednak w stopniu o wiele
niniejszym. Stawy barkowe, tokciowe i nadgarst-

Miednica prawidiowa kobiety 49-letniej

kowe prawidtowe. Warstwa korowa kosci $rodra-
cza nieco zgrubiata.

Doktadnych zdjg¢ kregostupa oraz okolicy
otworéw podstawy czaszki nie mozna byto wyko-
na¢, ze wzgladu na cigzki stan chore;j.

Przegladajac dokladnie zdjgcia koscca nie
stwierdzono zadnych $ladow starych lub $wiezych
ztaman.

Zestawiajgc powyzsze dane rentgenologiczne,
stwierdza sig w naszym przypadku zmiany o cha-
rakterze jednolitego procesu sklerotycznego, ktory
objawia sig w tkance ggbczastej zgrubieniem jej
beleczek, przy zmniejszeniu przestrzeni miadzybe-

Miednica osteosklerotycznie zmieniona



Ko$¢ udowa prawidtowa 49-letniej kobiety

leczkowych, wzglednie wystepowaniem tkanki
kostnej zbitej. Tkanka kostna zhita, np. trzonow,
ulega natomiast znacznemu zgrubieniu od strony
jamy szpikowej, a ta ostatnia zwezeniu lub catko-
witemu zanikowi. Zmiany osteosklerotyczne obej
muja prawie caty szkielet, zaznaczajgc sie najwy-
bitniej w kosSciach ptaskich, zwiaszcza pokrywy
czaszki orfiz w kosciach dhtugich, gtéwnie w trzo-
nach. W konczynach natezenie zmian maleje ku
obwodowi. Umiejscowienie zmian jest wybitnie
symetryczne. Pomijajac zgrubienie kosci pokrywy
czaszki, nalezy podkreslié¢, ze wielko$é oraz ksztatt
poszczegblnych czesci koséca nie wykazuje odchy-
len od stanu prawidtlowego. Rowniez kontury ze-
wnetrzne kosci pozostajg gtadkie, co Swiadczy
0 rozwoju procesu sklerotycznego od strony prze-
strzeni szpikowych, a nie od strony okostnej. Prze
puszczalnos¢ kosci dla promieni Roentgena, obja-
wiajgca sie silniejszym wysyceniem cienia tkan-
ki kostnej na zdjeciach, nie odpowiada stopniem
natezeniu zmian sklerotycznych. Uktad kostny
nie wykazuje ponadto zadnych $ladow S$wiezych
lub dawniej przebytych ziaman.

Siodetko tureckie wykazuje pewne zmniejszenie
swych wymiaréw.

Poza wyzej opisanymi zasadniczymi zmianami
kos¢ca, wystepujg jeszcze drobne znieksztatcajace
ostrogi kostne w obrgbie dolnych kregéw ledZzwio-
wych, stawéw krzyzowo-biodrowych, kolanowych,
skokowych goérnych oraz zwapnienia wigzadet mie-
dzykolcowycli.

W powyzszym wigc przypadku stwierdza sie

Kosci udowe osteosklerotycznie zmienione

rentgenologicznie uktadowy, uogolniony, syme-
tryczny oraz rozlany proces osteosklerotyczny
(osteosclerosis generalisata diffli-
sa) a obok tego drobne zmiany o charakterze
arthrosis deformans.

Obraz rentgenologiczny osteosklerozy uktado-
wej nie jest swoisty dla okre$lonej jednostki cho
robowej, wystepuje on bowiem jako objaw wro-
dzonych osteopatii pierwotnych (osteopoiki
lia, melorheostosis) oraz jako objaw osteomye-
lopatii zaréwno wtérnych (przewlekte zatrucia
fosforem, strontem, fluorem, olowiem, pierwiast-
kami radioaktywnymi, vigantolem, przerzuty no-
wotworowe, biataczki szpikowe i limfatyczne), jak
i pierwotnych (choroba Albersa-Schonberga, ane-
mia osteosklerotyczna).

Osteo patie wrodzone.

Kosci plamiste (osteopoikilia, osteopathia
condensans disseminata, ostitis condensans gene-
ralisata). Anomalia kostna bedgca prawdopodob
nie mutacjg, dziedziczaca sie dominujaco, zostata
opisana po raz pierwszy u zdrowego osobnika
przez Albersa-Schonberga w 1915 roku oraz nie
zaleznie od niego przez autorow francuskich Le-
doux-Lebard. Chabaneix i Dessane w 1916 roku.
W pismiennictwie polskim pojawia sie po raz
pierwszy opis przypadku tej anomalii, podany
przez T. Hellwiga w 1930 roku. Wedtug Uhlingera
(Schinz-Baensch-Friedl) opisano dotychczas okoto
100 przypadkow tej nieprawidtowosci uktadu kost-
nego, nie dajgcej, poza obrazem rentgenologicz-



nym, zadnych objaw6w chorobowych. W wigkszo-
$ci przypadkéw obserwowano te zmiany u doro-
stych, jakkolwiek spotykano je rowniez u oseskow
Maja one wystepowac czesciej u pici meskiej.

Obraz rentgenologiczny cechuje obecnos¢ okra-
gtych lub owalnych cieni plamistych, ostro
odgraniczajacych sie od otoczenia, wielkosci gtow-
ki szpilki do ziarna soczewicy, umiejscowionych
w tkance gabczastej kosci nadgarstka, stepu, pa-
liczkow, w przynasadowych czedciach kosci dtu-
gich oraz w miednicy. Rzadziej wystepujg powyz-
sze zmiany w tkance gabczastej kregostupa, zeber,
mostka, kosci krzyzowej a wyjatkowo w kosciach
czaszki. Cienie plamiste wystepujg w liczbie mno-
giej zazwyczaj w miejscach przecinania sie linii
dziatania sit. Anatomiczng podstawe cieni plami-
stych stanowig ogniskowe zageszczenia tkanki
gabczastej blaszkowatej.

Uhlinger (Schinz-Baensch-Friedl) przypu-
szcza, ze pojedyncze cienie plamiste tak czesto spo-
tykane w czeSciach kosci, bedacych siedzibg osteo-
poikilii stanowig krancowg odmiane tej ostatniej.

Voorhave (1942 opisat odmiane kosci plami-
stych a mianowicie postaé pasmowatg 0 umiejsco-
wieniu podobnym, jak posta¢ plamista, gtdwnie je-
dnak zajmujgcg czesci przynasadowe trzondw kos-
ci diugich oraz talerze biodrowe. Opisywano po-
nadto postaci mieszane, gdzie obok zmian plami-
stych wystepowaty zmiany pasmowate.

W naszym przypadku rozlany charakter zmian
osteosklerotycznych, a nie ogniskowy, z zajeciem
nie tylko tkanki ggbczastej, lecz réwniez tkanki
zbitej trzondw kosci dtugich, wyklucza osteo-
poikilie.

W zwigzku z osteopoikilig chciatbym wspom-
nie¢ o drugiej wrodzonej nieprawidtowosci kost-
nej, opisanej przez Andre Leri w 192 roku, zwa-
nej melorheostosis (osteosis eburnisans mo-
nomelica, osteopathia hyperostotica), ktéra polega
na odszpikowej i odokostnowej osteosklerozie je-
dnej z konczyn. Dotychczas opisano okoto 50 przy-
padkow i to zarowno u dorostych, jak tez i u dzie-
ci. Zmiany sadowig sie w Kkilku kosciach jednej
konczyny, a w trzonach kosci dtugich nie obejmu-
ja calego ich przekroju, lecz pewien tylko wyci-
nek. Rentgenologicznie stwierdza sie w obrebie
konczyny gornej lub dolnej pasmowate, dtugie, ro-
znej szerokoSci zacienienie o wysyceniu soli wap-
nia, lezace w kosciach dtugich na zewnatrz lub
wewnatrz warstwy zbitej i ciggnace sie ku obwo-
dowi. Zmiana ta przypomina obraz kropli wosku
sptywajacych a nastepnie zestalonych na S$cia-
nach S$wiecy. W przeciwieAstwie do jednolitych
sklerotycznych zmian w trzonach kosci dtugich,
nasady ich wykazujg obraz raczej plamisty. Pa-
liczki moga w catosci wykazywac¢ zmiany sklero-
tyczne, o ile pas osteosklerozy konczyny jest do-
statecznie szeroki.

Obraz rentgenologiczny tej nieprawidtowosci
wybitnie rézni sie od obrazu w naszym przypadku
ograniczeniem zmian osteosklerozy do jednej
z konAczyn.

Osteomyelopatie wtérne.

Osteomyelopatle powstate
pod wptywem dziatania fosforu.

W patologii ludzkiej znane sg nieliczne tylko
przypadki (2 przypadki wedtug E..Conrada)
0go6lnej uktadowej osteosklerozy, powstatej w prze-
biegu przewlektych zatru¢ zawodowych fosforem,
w ktdrych obserwuje sie zazwyczaj martwice
szczek z nastepowym zapaleniem szpiku kostnego
i okostnej (osteomyelitis et periostitis); rowniez
podobne zmiany moga wystepowa¢ w obrebie in-
nych kosci twarzy. W zmienionej zapalnie kosci
szczeki rozwijajg sie zmiany sklerotyczne odokost-
nowe z tworzeniem wyrosli kostnych. Michae-
lis (wedlug E. W. Baadera) stwierdzat, ze fosfor
pobierany doustnie przez czas dituzszy przez osob-
nikébw miodych prowadzi do nadmiernego uwap-
nienia kosci. Wdychiwanie matych ilosci par fos-
foru przez wiele lat moze prowadzi¢ do odwapnie-
nia kosci, rentgenologicznie objawiajgcego sie
atrofig. Ciekawym jest obraz rentgenologiczny
kosci w przebiegu przewlektego leczniczego poda-
wania fosforu. W kos¢cu wystepujg zmiany osteo-
sklerotyczne w postaci pasm ostro odgraniczaja-
cych sie od prawidlowego otoczenia, przypomina-
jacych linie wzrostowe. Pasma osteosklerozy sa-
dowig sie przy tym nie tylko w obrebie czesci
przynasadowych trzonéw kosci diugich, lecz zaj-
mujg takze same trzony.

Osteomyelopatia w przebiegu
przewlektego zatrucia strontem.

Przewlekte zatrucia strontem, spotykane do-
tychczas tylko w warunkach doswiadczalnych,
nie majg praktycznego znaczenia (Korsakow,
Lehnerdt, Oehme wedtug Liechtego).

Osteomyelo patia w przebiegu
przewlektego zatrucia fluorem.

Przewlekte zatrucia fluorem spotyka sie u 0so-
bnikdw pracujacych w przetwdrniach kryolitu
(fluorek sodowo-glinowy — AlFs 3NaF) oraz u osob-
nikobw pijacych wode zawierajacg wieksze ilosci
fluoru, ktory stanowi normalny jej sktadnik
(Indie) lub zanieczyszczenie (okolica fabryk super-
fosfatu). Wyzej wspomniane zatrucie objawia sie
zaburzeniami zotgdkowo-jelitowymi, niedokrwisto-
Scig oraz rozlang uktadowg osteosklerozg zaczy-
najagca sie zazwyczaj w kregostupie i miednicy.
W obrazie rentgenologicznym, poza zmianami
osteosklerotycznymi, widoczne sg réwniez ogni-
skowe zwapnienia w obrebie jam szpikowych,
okostnej torebek stawowych, przyczepéw miesni.
W zwigzku ze zmiang sktadu mineralnego kosci
cienn ich jest silnie wysycony, podobnie jak to
obserwuje sie w chorobie Albersa-Schonberga.

Czesto stwierdza sie réwniez objawy krzemicy,
poniewaz pyt kryolitowy zawiera domieszke pia-
sku kwarcowego. Diuzsze dziatanie pytu kryolito-
wego moze prowadzi¢ do powstania zmian osteo-
porotycznych i osteomalatycznych.

W naszym przypadku ze wzgledu na brak czyn-
nika przyczynowego, osteomyelopatie wyzej opi-



$ane oraz wystepujace pod wplywem dziatania
oiowiu, pierwiastkow radioaktywnych, vigantolu,
nie wchodzg w rachube.

Osteomyelopatie na tle przerzutéw
nowotworowych.

Doswiadczenie kliniczne poucza, ze kazdy jaki-
kolwiek ztosliwy nowotwdr moze dawaé prze-
rzuty do uktadu kostnego, to jednak nowotwory
pewnych narzadéw szczegdlnie go czesto atakuja.
Do tych nowotworéw nalezg raki piersi, gruczotu
krokowego, tarczycy, nerek i ptuc, a zatem nowo-
twory rozwijajagce sie w dorzeczu zyt gtownych
i ptucnych. Przerzuty moga wystepowaé pojedyn-
czo, w liczbie mnogiej lub uktadowo. Ulubiong
siedzibe przerzutow nowotworowych stanowig ko-
$ci udowe, miednicy, kregostup oraz zebra.

Kienbock (wedtug Hellnera) wyroéznia kilka
postaci rentgenologicznych przerzutéw nowotwo-
réow kostnych a mianowicie, posta¢ osteolityczng,
posta¢ torbielowatg (niem. schalig-cystisch), po-
sta¢ mieszang (plamistg), w ktorej obok przewa-
zajagcych zmian osteolitycznych wystepujg row-
niez osteoplastyczne, zwang przez Leriego typem
pagetoidalnym oraz posta¢ czysta osteoplastyczng

Interesujgca nas ze wzgledu na opisywany
przypadek uktadowa posta¢ osteoplastyczna wy-
stepuje zasadniczo w przebiegu raka gruczotu kro-
kowego oraz rzadziej w przebiegu widknistej po-
staci raka sutka.

Przerzuty raka gruczotu krokowego sg w prze-
wazajacej ilosci przypadkéw osteoplastyczne lub
mieszane. Rentgenologicznie obserwuje sie obrazy
osteosklerozy rozlanej ukiadowej, nie dajace sie
niejednokrotnie odr6zni¢ od obrazéw osteosklerozy
w przebiegu niedokrwisto$ci osteosklerotycznej.
Roznicowanie utrudnia jeszcze ta okolicznos¢, ze
ognisko pierwotne w gruczole krokowym wykazu-
je bardzo czesto mate rozmiary i nie zmienia ma-
kroskopowych wt#asciwosci gruczotu, na skutek
czego niemozliwym jest wykrycie za zycia wias-
ciwej przyczyny chorobowej. Czesto obok osteo
sklerozy mozna spostrzega¢ wyros$la kostne
w miejscu przyczepéw miesni w kregostupie, mie-
dnicy i kosciach udowych, a wiec obraz po lobny,
jak w przypadkach zatru¢ przewlektych fluorem

W przebiegu ztosliwych nowotworéw innych
narzagdéw spotyka sie zazwyczaj postaci osteolity-
czne lub mieszane a bardzo rzadko kosSciotworcze
i to ograniczone do poszczeg6lnych czesci koscca
np. do jednego kregu w przypadku nadnerczaka
opisanego przez Nathana (wedlug Lieehtego).

W przypadku naszej chorej doktadnie przepro-
wadzone badania kliniczne i anatomo-patolog”c-me
nie wskazaly cech sprawy nowotworowej. Ze
wzgledu na ple¢ nie wchodzg réwniez w rachube
przerzuty raka gruczotu krokowego, ktére trudno
bytoby wykluczy¢, bioragc pod uwage bardzo duze
podobienstwo obrazéw rentgenologicznych oraz
trudnosci w wykryciu ogniska pierwotnego.

Obraz rentgeno’ogicznv osteo myelopatii
biataczkowej jakosSciowo odpowiada zmianom spo-
tykanym w naszym przypadku. Zmiany osteoskie-
rotyczne nie wystepujg jednak w biataczce w tak

>tylko czesci koséca.

1 rozlegtym zakresie, obejmujgc zazwyczaj pewne
Inny obraz krwi i szpiku

kostnego wyklucza w naszym przypadku tego ro-
I dzaju osteomyelopatie.

Osteomyelopatie pierwotne.

Choroba marmurowa
Albersa-Schoénberga.

(Kosci skamieniate, osteosclerosis fragilis ge-
neralisata, osteopetrosis, osteopathia hyperosto-
tica sclerotisans, marble bones).

Jak to juz wyzej zaznaczono jest to zaburzenie
rozwojowe uktadu kostnego wystepujace rodzin-
nie, dziedziczgce sie recesywnie a wystepujace
w miodym wieku w okresie rozwoju i wzrostu
organizmu. Opisywano rowniez przypadki u oses-
kow i noworodkow o ciezkim przebiegu, konczace
sie szybko $miercig oraz przypadki u oséb w star-
szym wieku.

Cierpienie to cechuje rozlana uktadowa osteo-
skleroza z kruchoS$cig kosci oraz zmiany we krwi
w sensie niedokrwisto$ci i leukopenii.

Osteoskleroza powstaje w nastepstwie odszpi-
kowego nadmiernego kostnienia przy réwnocze-
snym ograniczeniu lub catkowitym zahamowaniu
procesu niszczenia kosci. Powyzszy proces prowa-
dzi w obrebie przynasadowych czesci trzonéw ko-
§ci dtugich do ich znieksztatcenn (na skutek zabu-
rzen kostnienia $rodchrzestnego) oraz do powsta-
nia obrazu poprzecznego prazkowania. Trzony
kregdw ulegajg réwniez znieksztatceniom, przy-
bierajgc ksztatt kregdw rybich. Otwory podstawy
czaszki ulegajg zwezeniom z nastepowym uci-
skiem na wychodzgce przez nie pnie nerwowe.
Siodetko tureckie jest zazwyczaj mate a wyrostki
pochyte tylne wydtuzone i zgrubiate.

Nowotworzona ko$¢ ulega nieprawidtowemu
wapnieniu, co jest przyczyng kruchosci oraz
zmniejszenia  przepuszczalnosci dla  promieni

Roentgena.

Obraz rentgenologiczny jest charakterystyczny,
lecz nieco rézni sie w szczegdtach w zaleznosci od
wieku osobnika dotknietego tym cierpieniem
U osobnikdw dorostych rzuca sie w oczy silne wy-
sycenie cienia badanych rentgenologicznie kosci.
Skleroza dotyczy gtdwnie kosci diugich, ktorych
przynasadowe czesci trzondw maczugowato znie-
ksztatcone wykazujg prgzkowanie poprzeczne
Warstwa zbita trzondw jest poszerzona ku wew-
natrz a jama szpikowa zwezona lub catkiem znie-
siona. Szyjka kosci udowej moze wykazywac bar-
dziej stromy przebieg. Poza ko$émi diugimi zmia-
ny sklerotyczne obejmujg réwniez miednice, kre-
gostup, zebra, mostek i czaszke, gtéwnie jej pod-
stawe. Rzadziej zmiany wystepujg w kosSciach po-
krywy czaszki. Siodetko tureckie jest zwezone
w k'erunku strzatkowym a Wyrostki pochyte tyl-
ne wydiuzone i zgrubiate. W kosciach dtugich
stwierdza sie Slady starych lub swiezych ztaman.
U noworodkéw i oseskéw, u ktérych zmiany roz-
wiiajg s:e wczesnie, bo juz w zyciu ptodowym, spo-
strzega sie intensywne zmiany sklerotyczne obej-
mujace caty szkielet. Jamy szpikowe w kosciach



dtugich nieobecne. Nie Wystepujg rowniez $lady
ztaman.

U starszych dzieci zmiany osteosklerotyczne
wystepujg w postaci pasmowatej w sasiedztwie
chrzastelt wzrostowych a nastepnie w obrgbie ja-
der nasad. Kontury tych jader sg zazwyczaj nie-
réwno zazabione. W trzonach kregéw widoczne sa
pasma sklerozy, usadowione w poblizu goérnych
i dolnych powierzcnni, a w dalszym dopiero prze-
biegu zmianie ulega réwniez cze$¢ Srodkowa. Po-
cioume on oowouu ku srounowi postepuje snleroza
W omenie kosci naugarsma i Stepu.

w uasZjni pr/jpadnu orak znieksztatlceh oraz
prazkowania pOiiizeczne™o prz~iiasauowycii €zasoi
kuooi uiugion, uran siauow przeoytycn iuo swie-
Zjcu ziantan, siosunaowo Ssiaoe wysyceme cienia
smerotycznie zmienionyCn nosci, silnie zaznaczone
zmiany nosci ponrywy czaszki, brak klinicznych
oujawOw ucisku na nerwy czaszkowe, wiek chorej,
wysuwajgce sie na pierwszy pian zmiany we krwi,
przemawiajg przeciw chorobie marmurowej, po-
mimo istnienia zmian w siodetku tureckim.

Osteomyelopatia pierwotna
osteosklerotyczna wieku dojrzatego.

W piSmiennictwie spotyka S$ie nieliczne tylko
opisy obrazéw rentgenologicznych uktadu kostne-
go tego cierpienia, przy czym sg to przecietne dane
badan posmiertnych (H. E. Conrad, M. B. Schmidt)
rzadziej zazyciowych (L. Heilmeyer). Powyzsze
obrazy radiologiczne wykazujg daleko idgce podo-
bienstwo do obrazéw uzyskanych zazyciowo w na-
szym przypadku. Niemozno$é wykrycia czynnika
etiologicznego, obraz kliniczny oraz przebieg cho-
roby w naszym przypadku, sktania do przyjecia
uktadowej rozlanej osteosklerozy jako jednego
z objawoéw pierwotnej osteosklerotycznej osteo-
myelopatii wieku dojrzatego.

Cze$é¢ anatonio-patologiczna

Pierwotne, roéwnorzedne schorzenie uktadu
kostnego i szpikowego, przedstawione w czesci
klinicznej, nalezy do niezmiernie rzadkich w pi-
$miennictwie anatomopatologicznym — przy tym
najczesciej wiasciwe rozpoznanie stawia sie
dopiero na stole sekcyjnym. Z tego tez powodu
nasz przypadek nalezy do zupetnie wyjatkowych.

Sekcyjnie u kobiety o dobrej budowie ciata,
miernym odzywieniu stwierdziliSmy nieznaczne
ciastowate obrzeki powtok skérnych w okolicy
kostek nég, rozpoczynajgce sie zmiany zgorzeli-
nowe na skorze w okolicy brody oraz owrzodzenia
na btonie Sluzowej jamy ustnej, réwniez o charak-
terze zgorzelinowym.

W bardzo charakterystyczny sposob zmienione
sg koSci. Juz przy otwieraniu jamy czaszkowej
zwraca uwagag znacznego stopnia twardo$¢ i zbi-
tos¢ kosci, pila nie ,,chwyta" kosci, jej zeby zesli-
Eguja sie przy przepitowywaniu. Grubos¢ pokry-
wy czaszki dochodzi do 12 mm, $rédkosScie prawie
zupetnie nie istnieje, tylko tu i 6wdzie wida¢ na

[ przepile zrzadka rozsiane bardzo drobne ogniska

tkanki szpikowej, szarawe lub lekko rézowawe.
Podobnie sg zmienione wszystkie kosci zaréwno
ptaskie, jak i kosci dtugie. Mostek stanowi jedno-
litg zbitg ptyta kostng, podobn e i kosci miednicy,
réwniez i trzony kregéw sg zbite i jednolite na
przepile, ktdry mozna zrobi¢ tylko ze znaczna
trudnoscig. W kosciach dtugich badanych sekcyj-
nie (ze wzglagdu na rodzing mozna byto sekcjono-
wac tylko kosci ramieniowe i udowe) jama szpi-
kowa jest bardzo znacznie zwezona, $rednio do-
-*hodzi w kosci udowej w Srodkowej jej czesci do
o mm S$rednicy. Jamy szpikowe sg oprocz zweze-
nia rowniez bardzo wybitnie skrocone. Wszystkie
kosci sg bardzo cigzkie w poréwnaniu z ko$émi
prawidtowymi a przy ostukiwaniu wydajg dzwiek
prawie metaliczny. Jest przy tym rzeczg bardzo
charakterystyczng, ze zewnetrzny ksztatt kosci nie
ulegt zupeinie zmianie." Grubo$¢ kosci nie jest
zmieniona a jej zewnetrzna powierzchnia gtadka.
Przy badaniu makroskopowym przepitdw Swiezej
kosci oraz kosci zmacerowanej nie wida¢ réznicy
w makroskopowej strukturze kosci w jej war-
stwach zewnetrznych oraz wewnetrznych. Nato-
miast przy ogladaniu kosci, ktore po odwapnieniu
w kwasie azotowym 5% przez szereg miesiecy by-
ty przechowywane w formalinie, warstwy we-
wnetrzne zbitej kosci, lezace blizej jamy szpiko-
wej w kosciach dlugich posiadajg zabarwienie
lekko szarawe, odcinajace sig wyraznie od warstw
zewnetrznych, odpowiadajacych szeroko$cig pra-
widtowej kosci zbitej, ktéra jest barwy biatawo-
zOttawej.

Wyrostki kosci klinowej diugie i twarde, sio-
detko tureckie giebokie i dos¢ ciasne.

Tkanki szpikowej na ogo6t jest bardzo
niewiele, stwierdza sig jg jedynie w postaci drob-
nych, szarawych, galaretowatych ognisk, tu i ow-
dzie ogniska o zabarwieniu szarawo-r6zowawym
(,pozmmkowym"). Szpik kosci diugich przewaz-
nie szarawy, galaretowaty.

Opona twarda po wewnetrznej stronie jest
gtadka i ISnigca, tatwo oddziela sig od kosci cza-
szki, zatoki zylne zawierajg czerwonawe i blado-
zOttawe wiotkie skrzepy krwi. Opona miekka
cienka, jedynie na sklepistosci mdzgu nieznacznie
zwibékniata, mniej przejrzysta, biatawa, okazuje
ponadto drobne zwapnienia, dochodzace do wiel-
kosci ziarna pieprzu. W przestrzeni podpajaczy-
nowkowej nieco zwigkszona iloS¢C ptynu przejrzy-
stego, jasnego.

Mo6zg zadnych zmian nie okazuje.

W jamach optucnych znajduje sie po
130 cm3 ptynu przejrzystego, wodojasnego, optuc-
na bez zmian.

W ptucach w dolnych czesciach niezbyt
znacznego stopnia obrzek, w szczycie ptuca lewe-
go oraz w jego dolnym ptacie znajdujg sig guzki
wielko$ci wisni, serowaciejgce, otoczone dokota
pasmami tkanki tgcznej wioknistej. Oskrzela i na-
czynia ptucne bez zmian. Wazly chionne okoto-
oskrzelowe i S$rodpiers'a dochodza do wielkosci
z arna fasolki, sg dos¢ wiotkie, soczyste, szarawo-
rézowawe i jednolite na powierzchni przekroju,



jedynie na przekroju jednego z weztdow chionnych
po stronie lewej stwierdza sig niewielkie serowa-
ciejgce ogniska.

W jamie ustnej na blonie Sluzowej szcze-
ki dolnej i gornej, na dzigstach znajduja sig ptyt-
kie nieregularne owrzodzenia o dnie pokrytym
brudno czarniawymi, rozptywajgcymi sig masa-
mi. Btona $luzowa jezyka bez zmian, natomiast
w miesniach gtebokich jezyka oraz w miesniach
dna jamy ustnej zmiany zgorzelinowe, przecho-
dzace bezposrednio w zmiany zgorzelinowe skéry
brody. Uzebienie cze$ciowo sztuczne, w migdatku
po stronie prawej znajduje sig kilka czopow rop-
nych.

W narzagdzie krgzenia poza niewielkie-
go stopnia rozszerzeniem serca prawego oraz
zmianami arteriosklerotycznymi w aorcie niema
innych zmian. W mie$niu sercowym nieznaczne-
go stopnia obrzmienie migzszowe.

Jama otrzewna zawiera 1500 cm3 ptynu
jasno-zéttawego i przejrzystego. Zotagdek o po-
jemnosci wyraznie zwiekszonej, zawiera nieco
szarawej tresci, btona Sluzowa nieco wygtadzona.
Jelita zardwno cienkie, jak i grube zmian cho-
robowych nie okazujg ani w zakresie btony $luzo-
wej ani btony surowiczej. Sledziona powiek-
szona mniej wiecej dziesieciokrotnie, wazy 1856 g.
Torebka $ledziony jest cienka i silnie napieta, tu
i 6wdzie witoknisto zgrubiata. Owe zgrubienia sg
szczegdblniej obfite w brzeznych czesciach $ledzio-
ny. Poza tym w torebce widoczne niezbyt rozlegte
podbiegniecia krwawe. Prawidtowy rysunek migz-
szu $ledziony jest zupeinie zatarty, barwa migz-
szu szarawo-r6zowawa, usiana ciemno-czerwony-
mi, przecinkowatymi ogniskami, ktére na prze-
krojach okazujg sie naczyniami, zawierajgcymi
suchawe ciemno-czerwone skrzepy krwi. Wezly
chtonne we wnece $ledziony powiekszone do wiel-



kosci duzej fasoli, na przekrojach soczysto, rozo-
wawe, wiotkie.

Watroba réwniez znacznie powiekszona, je-
dnak nie w tym stopniu, co $ledziona. Wazy 3405 g.
Torebka watroby jest cienka, przeswiecajgca, wi-
doczne sg na niej rozsiane biatawe ogniska zwok-
nien, nadto stwierdza sie jeden zwapniaty guzek
w torebce watroby. Na przekrojach zrazikowa bu-
dowa watroby jest naogét utrzymana, zaznacza sie
jedynie odcien zottawy przekroju. Poza tym wido-
czne sg nieregularnego ksztaltu plamiste ogniska
silnej rozowawej barwy. Pecherzyk zotciowy
i drogi zdiciowe bez zmian.

Nerki sa nieco powiekszone, wazg po 20 g,
torebka witoknista daje sie $cigga¢ z tatwoscia, po-
wierzchnia nerek bez zmian. Migzsz nerek jest
nieco twardszy od prawidtowego, wybitnie biady,
zwlaszcza zaznacza sie bladoscig cze$¢ rdzenna
migzszu. W korze widoczne sg rozsiane drobne,
wielkosci gtowki od szpilki, biatawe i r6zowawe
ogniska niezbyt wyraznie odcinajgce sie od migz-
szu nerki. Miedniczki, kielichy i moczowody oraz
pecherz moczowy sg bez zmian.

Wszystkie wezty chtonne przedstawiajg
sie podobnie, jak opisane we wnece watroby: za-
réwno wewnarzne, jak i zewnetrzne sg powiekszo-
ne do wielkosci fasoli. Dotyczy to weztéw chion-
nych pachwinowych, pachowych i szyjnych gte-
bokich i zewnetrznych, krezkowych i zaotrzew-
nych oraz we wnece watroby. Wszystkie sg nie-
pozrastane ze soba, niektore, jak np. krezkowe do-
chodzg do wielkosci orzecha laskowego, sg wilgo-
tne i soczyste, szarawo-rozowawe na przekrojach.
Torebka jest dos¢ silnie napieta tak, ze po jej
przecieciu obrzekly migzsz ,,wywija sie na brze-
gach przekroju". W narzgdzie piciowym
poza zanikiem jajnikow, ktére sg mate i zwidk-
niata oraz poza podsurowiczymi miesniakami
trzonu macicy innych zmian chorobowych nie
stwierdzono.

W gruczotach wewnetrznego wy-
dzielania stwierdza sie ich pomniejszenie
i niewielkiego stopnia zwitoknienie stwierdzane
zawsze przy zaniku wiasciwego migzszu gruczoto-
wego. Przysadka jest mata i blada. Tarczyca wy-
raznie pomniejszona, blada, konsystencji dos¢
zbitej, tu i Owdzie na przekroju widoczne zbite
pasemka tkanki tgcznej. W prawym placie tar-
czycy guzek wielkosci wisni o budowie zraziko-
wej. W miejscu grasicy znajduje sie tylko ciato
tluszczowe. Trzustka nieznacznie tylko pomniej-
szona i o0 wzmozonej konsystencji, wazy 100 g, na
przekrojach zachowany rysunek zrazikowy, za-
znacza sie nieznaczne zwitoknienie. Badanie histo-
logiczne kos$ci zeber, mostka, trzonow krego-
wych daje obraz kosci spoczywajacej, z niewiel-
ka iloscig osteoblastdw i osteoklastow. Utkanie
kostne jest lite, przestrzenie szpikowe ograniczo-
ne do niewielkich ognisk tkanki ,galaretowatej",
ksztattu gwiazdzistego lub wrzecionowatego. Tu
i Owdzie stwierdza sie ogniska licie obok siebie
utozonych komdrek utkania szpikowego, jednak
te ogniskowe skupienia sg bardzo nieliczne, prze-
waznie Ogniska tkanki krwiotwdrczej sg bardzo

nieliczne, szpik kostny ubogi w komorki. Na po-
przecznych przekrojach kosci udowej i ramienio-
wej widoczna jest réwniez rdéznica pomiedzy war-
stwg zewnetrzng a wewnetrzng kosci zbitej. Ze-
wnetrzng tworzg stosunkowo mate elementy kost-
ne w postaci cylindréw utozonych bardzo gesto
obok siebie i nieco mniejszych od prawidtowych.
Tkanki szpikowej w tej warstwie w ogéle niema.
W wewnetrznej (makroskopowo szarawej) zbitej
warstwie kosci uktad znacznie mniej regularny.
Beleczki kostne sg grubsze i nieregularnego
ksztattu, w ich obrabie sa wyrazne ,linie kitowe"
w postaci ciemno granatowych linij, przez co po-
wstaje obraz mogacy przypominaé co$ w rodzaju
figur ,mozaikowych” opisywanych w chorobie
Pageta, wzglednie ,,pawich oczek", przy czym cen-
tralng cze$¢ takich oczek stanowi zazwyczaj ogni-
sko tkanki szpikowej. Szpik kostny lezgcv ponrg-
dzy tymi beleczkami jest juz to zwidkniaty, zbu-
dowany z tkanki tacznej wibknistej, juz to gala-
retowaty, przy czym w obydwodch gatunkach szpi-
ku kostnego prawie zupeinie nie spotvka sie ele-
mentow komérkowych. Tylko tu i 6wdzie napoty-
ka sig zrzadka na ogniskowe nagromadzenie ko-
marek szpikowych, ws$réd ktérych przewazajg
komorki uktadu leukoblastvcznego oraz znajdujg
sic poza tym bardzo duze komdrki, ktére bada
szczegbtowo opisane ponizej. We wszystkich w g
ztach chtonnych stwierdza sie ten sam typ
zmian, tylko o rozmaitym nasileniu, $wiadczy to
niewatpliwie o systemowym charakterze sprawy.
Szczegolniej rozlegte zmiany stwierdza sie w obre-
bie waztdbw chtonnych jamy brzusznej. W we-
ztach chionnych okotooskrzelowych nadto sg
zmiany pylicze i stare zmiany gruzlicze. Zmiany
charakterystyczne stwierdzane w obrazach histo-
logicznych przedstawiajg sie nastepujaco: prawi-
dtowa budowa wezta chlonnego jest zatarta, nie
wida¢ centrow rozmnazania. Ogolna ilo$¢ limfo-
cytow jest zmniejszona. Zatoki brzezne a takze
i rdzenne sg znacznie poszerzone i zawierajg bla-
do-r6zowo barwigce sie jednorodne masy (skrze-
pta ciecz, zawierajaca biatko) a poza tym bardzo li-
czne elementy komoérkowe. Przewazng cze$¢ tych
komdrek stanowia posiadajagce wyrazny rabek
rozowo zabarwionego pierwoszcza i okragtawe jg-
dro, nieznacznie wigksze i jasniejsze od jader lim-
focytow, posiadajgce delikatniejsza strukturg
chromatynowg. Niektére z tych komorek sg je-
szcze w Scistym zwigzku ze $ciang zatok, stano-
wigc jej wysciotka. Dzigki tym obrazom pocho-
dzenie opisanych komérek ze s$rédbtonka zatok
jest bezsporne. Précz tych komorek, ktore od ty-
powych $rodbtonkéw réznig sig tylko nieco szer-
szym, wyraznym rabkiem pierwoszcza stwierdza
sig lezace pojedynczo, nie w skupieniach, jednak
w niektorych waztach chionnych bardzo obfite
komarki, kilkadziesigt razy wigksze od limfocy-
tu. Komorki te majg bardzo obfite pierwoszcze,
jednolicie rézowawo zabarwione eozyng oraz jg-
dra dziwacznych ksztaltdw. Chromatyna tych ja-
der juz to w postaci bezksztattnych ciemno-gra-
natowo zabarwionych grud, juz to w postaci sieci
z wiekszymi grudkami w punktach weztowych



tych sieci. Roéwniez przy ogladaniu wielu prepa-
ratow uda.ie sie wykazac¢ Scisty zwigzek tych dzi-
wacznych komdrek z $rodbtoukami zatok. Précz
tego w zatokach weztéw chlonnych stwierdza sie
dos¢ obfite komérki uktadu szpikowego, wsrdd
ktorych sa obfite, niewatpliwe myelocyty eozy-
nochtonne. Précz tego w zatokach znajdujg sie
bardzo liczne erytrocyty, nadto znaleziono poje-
dyncze erytroblasty.

W $ledzionie réwniez budowa prawidto-
wa migzszu jest zatarta, ogolna ilo$¢ limfocytow
zmniejszona, nie wida¢ w ogéle grudek Malpighie-
go. W obrazie mikroskopowym widzi sie wytgcz-
nie zmieniong w kierunku utkania szpikowego
miazge czerwong. | tutaj sa bardzo obfite myelo-
cyty eozynochtonne oraz plazmocytoidalne komoér-
ki srodbtonka zatok, oraz wyzej w weztach chton-
nych opisane olbrzymie dziwaczne komorki. Ko-
morki uktadu erytroblastycznego i tutaj nielicz-
ne. Torebka i zrgh tgcznotkankowy $ledziony jest
bez /miar

W watrobie mikroskopowo stwierdziliSmy
obraz przekrwienia zastoinowego wraz ze sthu-
szczeniem obwodowych czesci zrazikéw oraz $rod-
komérkowymi cylindrami zotciowymi. Réwniez
i tutaj stwierdza sie komorki wyzej opisane
olbrzymie i plazmocytoidalne, oraz nieznacznie licz-
niejsze niz w innych narzgdach erytroblasty.

W nerkach stwierdza sie zmiany wsteczne
w postaci obrzmienia migzszowego i gorszej bar-
wliwosci w komérkach petli Henlego oraz ogni-
skowo w sasiedztwie naczyn bujania komorek
srédbtonka naczyn wilosowatych oraz bedgce
w zwigzku ze $rddbtonkiem olbrzymie, takie same,
jak w weztach chtonnych komoérki.

W narzgdach wydzielania wewne-
trznego poza nieznacznym pomnozeniem tkan-
ki ftacznej podscieliskowej innych zmian nie
stwierdzono.

Z catoksztattu badania sekcyjnego oraz histo-
logicznego wynika, ze mamy tutaj do czynienia
z pierwotnym skojarzonym schorzeniem uktadu
szpikowego i kostnego (,dissinusia™ Gerstel), ce-
chujagcym sie nowowytworzeniem kosci w miej-
scu pierwotnie istniejgcej tkanki szpikowej. Na-
tomiast zewnetrzne warstwy kosci od strony oko-
stnej nie ulegty zadnym zmianom. Uderza przy
tym w kosci mata ilos¢ czynnych komorek, os+eo-
blastow i osteoklastdbw. Charakterystyczne I'n:e
kitowe, z tworzeniem pewnego rodzaju ,pawich
oczek* dowodzi stopniowego odkiadania sie
warstw kosci, przy czym szpik kostnv okazuje
zwidknienia i wyrazny zanik czynnosci. RoOwno-
cze$nie przyszto wyrownawczo do powstawania
ognisk krwiotwdrczych gtdwnie w $ledzionie, we-
ztach chionnych i watrobie. Najsilniejszg erytro-
poeze okazuje watroba, bardzo wybitng metapla-
zie z tworzeniem komdrek gtéwnie uktadu leuko-
blastycznego-$ledziona. Procz tego niejako kom-
pensacyjnego bujania uktadu szpikowego, stwier-
dza s;e nasilony odczyn ze strony uktadu siateez-
kowo-$rodbtonkowego.  przede  wszystkim  za$
Srddbtonka zatok weztéw chtonnych. Ten odczyn
jest zresztg nie tylko nasilony, ale i wypaczony,
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jak $wiadcza o tym opisywane takze przez in-
nych autoréw szczeg6lne komorki olbrzymie.
Niektérzy z autoréow (Jordan i Scott) uwazajg te
komorki za megakariocyty. Najprawdopodobnigj
sg to szczegdlnie uszkodzone komorki $rodbtonka
zatok, ktore by¢é moze nie odrywajac sie od po-
dtoza a podraznione dochodzg do duzych rozmia-
réow i dziwacznych ksztaltow. Ten odczyn ukl.
siateezkowo-srodblonkowego moze by¢ dwojako
wyjasniony: albo ten sam czynnik, ktéry uszka-
dzajac uktad szpikowo-kostny spowodowat réwno-
czesne pobudzenie uktadu siateczkowo-$rédbtou-
kowego alb6 tez uktad ten wobec niedostatecznej
metaplazji uktadéw leukoblastycznego i erytro-
blastycznego buja niejako zastepczo.

Przypadek nasz przedstawia sie wtedy w Swie-
tle catoksztattu badan klinicznych i anatomopa-
tologicznych nastepujgco: u kobiety 50-fetniej
stwierdza sie w petni rozwiniety obraz chorobowy,
ktory powstat stopniowo w ciggu roku; istote
obrazu klinicznego stanowia dwie zasadnicze gru-
py objawdw, mianowicie objawy ze strony ukta-
du krwiotwodrczego oraz objawy ze strony
uktadu kostnego. Na plan pierwszy wybi-
jaja sie objawy ze strony uktadu krwiotwdrczego
w postaci niewydolnosci catego utka-
nia szpikowego (niedokrwisto$¢ aplastyczna)
i to o podtozu anatomicznym, bo polegajacym na
prawie catkowitym zniszczeniu utkania szpikowe-
go przez bujajacg zbitg tkanke kostna; rownocze-
$nie stwierdzamy objawy samoobrony ustroju
w postaci metaplazji szpikowej watro
by, §ledziony i gruczotéw chtonnych,
jednakze zupetnie nie wystarczajacej dla pokrycia
n'ewydolnosci utkania szpikowego. Roéwniez
i uktad chtonny doznat bardzo znacznego
uszkodzenia tak w obrebie gruczotow chion-
nych, jak i $ledziony. Jako nastepstwo uszkodze-
nia, wzglednie miejscowego zniszczenia uktadu
szpikowego i limfatycznego wystepuje odczynowy,
zastepczy rozrost uktadu siateczkowo-$rédbtonko-
wcgo w obrebie Sledziony, gruczotéw chionnych,
szpiku kostnego, watroby i nerek.

Podczas gdy objawy ze strony narzagdow krwio-
twérczych wystepujg na plan pierwszy i nadajg
zasadnicze oblicze przeb'egowi klinicznemu, to
objawy ze strony uktadu kostnego w postaci uogol-
nionej i bardzo silnej osteosklerozy, mimo swej
rozlegtosci i mimo swego niezmiernie silnego na
silenia, pozostajg niejako w ukryciu; brak bowiem
w catvm przebiegu objawow zwracajgcych sa-
mych przez sie uwage na schorzenie uktadu kost-
nego, mianowicie brak nierbwnomiernosci miedzy
budowg szkieletu a budowg ciata, brak znieksztat-
cen kosci, brak boléw kostnych, brak ztaman ko-
§ci. Pierwszym momentem, ktory zwrdcit uwage
na zmiany szkieletowe byta niemozno$¢ uzyska-
nia miazgi szpiku w drodze zwykiego naktucia
kosci; dopiero jednak badanie rentgenologiczne
i anatomopatologiczne uwypuklito w catej petni
istote anatomiczng i rozlegto$¢ zmian kostnych.

Odnosnie do mechanizmu wzmozonej osteoskle-
rozy w naszym przypadku nalezy podkresli¢ z je-
dnej strony prawie zupetny brak komoérek koscio-



gubnych, z drugiej za$ strony obecnos¢ tylko nm-
licznych komdrek kosciotwérczych, trzeba wiec
przyjaé, ze nowotworzenie sie kosci polega tak na
upos$ledzonym fizjologicznym niszczeniu kosci,
jak i, ze wzgledu na skape osteoblasty, — na in-
nym jeszcze, niz fizjologiczny, mechanizmie two-
rzenia sie kosci, moze na kostnieniu nowo tworza-
cej sie widknistej tkanki tgcznej.

Waznym dalszym momentem jest obecnosé
zmian witoknistych w obrebie gruczotow
chtonnych, szpiku kostnego, tarczycy, jajnikow,
nadnerczy i trzustki: znrany te nie sg wpraw-
dzie wybitne, leez, jak wida¢, majg dos$¢ szeroki
zasieg.

Na uwage zastuguje okolicznos¢, ze uktad gru-
czotébw dokrewnych nie wykazuje, poza wspom-
nianymi zmianami wi#oknistymi, zadnych obja-
wow, wskazujacych na uposledzenie jego spraw-
nosci.

Omowienia wymagajg jeszcze stany podgorgcz-
kowe towarzyszace stale przebiegowi choroby;
sktadajg sie na nie rézne przyczyny, w pierwszym
rzagdz:e drobne zmiany gruzlicze, wykazane rent-
genologicznie i przede wszvstkim anatomicznie,
w obrgbie gruczotéw okotooskrzelowvch i niezna-
czne ogniska w obrgbm piuca prawego, nadto
ropne zmiany w prawym migdatku i prochnica
zagbdw. Czy ewentualnie i sama zasadnicza sprawa
chorobowa szpikowo-kostna nie byta, przynaj-
mniej w czasci, przyczyng tych wzniesien podgo-
ragczkowych, trudno bezwzglednie wykluczy¢, je-
dnakze jest to mato prawdopodobne ze wzgladu
na jej charakter i ze wzglagdu na okolicznos¢, ze
wymienione powyzej przyczyny same przez Sig
ttumacza w zupetnosci istnienie i wysoko$¢ tych
wzniesien.

Zmiany zgorzelinowe w obrgbie jamy ustnej,
ktére pojawity sig pod koniec zycia i przyspieszy-
ty zejsScie Smiertelne, nie majg nic wspdlnego z sa-
mg istota witasciwej sprawy chorobowej i stano-
wig tylko naturalne powiktanie, wynikajgce z za-
niku sit ochronnych ustroju w zwigzku ze zniszcze-
niem uktadu krwiotwoOrczego, w tym przypadku
w pierwszym rzadzie ukiadu granulocytow.

Jesli teraz pominiemy zupetnie nieistotne, jak
wyzej podkreslitem, dla samej sprawy chorobowej
objawy gruzlicze w obrabie narzagdu oddechowego,
objawy niedomogi miesnia sercowego i kiadgce
ostatecznie kres zyciu zmiany zgorzelinowe btony
§luzowej jamy ustnej — to pozostaje zasadniczy
zrgb kliniczny, mianowicie zesp6t objawdw
szpikowo-kostnych mieloosteopa-
tycznych, stanowigcy istotg tego obrazu cho-
robowego.

W przeciwienstwie do omowionych na wstgpie
schorzen réwniez o zespole klinicznym szpikowo-
kostnym, ktére wystepuja jednak w przebiegu juz
to dobrze znanych i okreSlonych obrazéw klinicz-
nych, juz to sg nastagpstwem dobrze uchwytnego
czynnika etiologicznego, a wiac, gdzie zarysowuje
sig wyraznie moment ,wtérnosci" tych zaspotow
szpikowo-kostnych — to w naszym przypadku
i jemu podobnych zespdét szpikowo-kost-
ny nie wykazuje zadnego uchwytnego

tta patogenetycznego, zadnego czyn-
nika etiologicznego, jest sam dla Sie-
bie istotg sprawy chorobowej, jest
wiec schorzeniem szpikowo-kostnym
pierwotny m.

Rozpoznanie przypadku brzmi wigc osta-
tecznie: osteomyelopathia idiopathica
sub forma osteoscleroseos et panmye-
lophtiseos generalisatae.

Przypadek ten jest, o ile nam wiadomo z odno-
$nego pismiennictwa, pierwszym tego rodzaju
przvpadltiem opisanym w piSmiennictwie polskim,
a jednym z nielicznych spotykanych w pismien-
nictwie obcym.

Jezeli przypadek nasz okre$limy z przytoczo-
nych powyzej wzglagdéw jako pierwotne schorze-
nie osteomielopat®czne, to niemniej nie wyczer-
puje to bynajmniej zagadnienia wzajem-
nego stosunku patogenetycznego obu
Poszczego6lny”h sktadowych tego ze-
spotu. mianowicie, czv w zakresie tego dwuczto-
nowego zespotu iedna z tych skiadowych jest nad-
rzedna, pierwotna, a druga ,wtérna", czy tez za-
chodzi tu wspo6trzednos$¢ obu tych skiadowych.

Zagadnienie to nalezy rozpatrzy¢ tak w Swietle
naszego przypadku, jak i analogicznych przypad-
kéw w piSmiennictwie. Przypadkdéw takich jest
niewiele.

_Przypadek Heilmeyera. dotyczacy 61-let-
mego mezczyzny, wykazuje zasadniczo te same
cechy kliniczne, co i nasz przypadek, zwilaszcza
takie same co do jakoSci i rozlegtosci zmiany kost-
ne oraz bardzo duzg $ledziong, natomiast sg pewne
réznme. lecz tvlko iloSciowej natury, w obragbie
uktadu krwiotworczego: mianowicm mielogram
w przypadku Heilmeyera przedstawia daleko
posuniete uszkodzenie uktadu granulocytdw, nato-
miast liczne ogniska rozrostu uktadu erytroblasty-
cznego oraz megakariocytéw. Roéwniez i spleno-
gram wykazuje pewne roznice ilosciowe, gdvz
w Przeciwienstwie do naszego przypadku byty tu
tylko bardzo skape komorki uktadu granulocytow.
Krew obwodowa wykazuje w przypadku Heil-
meyera tylko nieznaczng niedokrwisto$é, przy
skapej normoblastemii, natomiast, podobnie jak
1 w naszvm przypadku, bardzo wybitnie przesu-
niety w iewo obraz ciatek biatych do mielobla-
stow wigcznie. Co do przebiegu tego przypadku
podaje autor tylko ogdlnikowo, ze stan ten utrzy-
mywat sie prawie bez zmiany okoto 2 lat: co do

ostatecznego  zejsScia, zwilaszcza obrazu ana-
tomo - patologicznego niema zadnych danych.
Na dalsze podobieAstwo przypadku naszego

i Heilmeyera wskazuje okoliczno$¢ ze wy-
kazanemu w naszym przypadku rozlegtemu za-
stepczemu bujaniu uktadu siateczkowo-srddbtonko-
wego odpowiadataby w przypadku tego autora
wzmozona do 12% ilos¢ monocvtdw krwi obwodo-
wej oraz liczne komorki siateczki w splenogramie.

Bardzo daleko posuniete podobienstwo obja-
wow klinicznych do przypadku Heilmeyera
i tvym samym do naszego stwierdzamy w przypad-
kach Assmanna, M. B. Schmidta, Lesz-



lera, Grasaera, Apilza Klimy i idtur-
tiego (wedt Heilmeyera).

Przypadek H. E. Conrad a, tyczacy sia 43-let-
niej kobiety wykazuje daleko idace podobienstwo
do naszego przypadku pod wzglagdem hematologi-
cznym'w postaci zaniku catego utkania szpikowe-
go, w przeciwienstwie za$ do naszego przypadku
wykazywat on w obrazie sekcyjnym skazg krwo-
toczng w postaci licznych wybroczyn otrzewno-
wych, optucnych i osierdziowych. W zakresie ukia-
du kostnego niema roznic, natomiast brak byto
w przypadku wymienionego autora powiekszenia
$ledziony i watroby.

Tutaj nalezy zaliczy¢ rdéwniez przypadki
Assmanna oraz Muira (wg M. B. Schmi d-
ta) wykazujace osteoskleroze w potaczeniu z nie-
wydolnos$cig catego utkania szpikowego.

Pierwszy przypadek Bindera i Ried1a, do-
tyczacy 29-letniego mazczyzny, wykazuje réwniez
rozlegtg osteosklerozg z zanikiem utkania szpiko-
wego, niedokrwisto$¢ miernego stopnia, wyrazng
erytroblastemia, prawidtowa ilo$¢ ciatek biatych
z wybitnym przesunieciem w lewo do mielocytow
wigcznie, przede wszystkim za$ bardzo daleko po-
sunietg trombocytopenie zbardzo s;Ing skazg krwo-
toczng. ktora ostatecznie doprowadzita do zejscia
Smiertelnego. Waznym szczeg6tem jest, ze $ledzio-
na i watroba, nieznacznie tylko powiekszone, nie
wykazywaly wyrazniejszej metaplazji szpikowe;j.

Drugi przypadek tych samych autorow, tycza-
cy sie 42-letniego mezczyzny, wykazuje réwniez
rozlegtg osteoskleroze i podobny, jak i pierwszy
przypadek, obraz krwi obwodowej. Waznym szcze-
gotem jest okoliczno$¢, ze choroba miata sie roz-
poczaé po jakim$ cierpieniu gorgczkowym i ze na-
stagpita poprawa po szeregu przetaczali krwi.

Nie brak réwniez i przypadkow rozlegtej osteo-
sklerozy taczacej sie z policytemig (E. Hirsch,
wg M B. Schmidta), wzglednie okazujacych
ja w miernym stopniu tylko w poczatkowym okre-
sie (Wintrobe).

Wreszcie, omawiajgc grupe tych schorzen osteo-
mielopatycznych o nieznanym tle, a wiec pierwot-
nych, nalezy tu jeszcze wspomnie¢ o obrazie cho-
robowym opisanym przez Vaughan’a iHarri-
sona (wgHeilmeyera), ktory odbiega wpraw-
dzie w paru szczegotach od omdéwionych tu przy-
padkéw, jak i od naszego, niemniej jednak wyka-
zuje $cistg z nimi tgcznos¢. Mianowicie wymienie-
ni autorzy opisali pod nazwg anaemia leuco-
erythroblastica cum myelosclerosi
obraz chorobowy o cechach dajgcych sie ujgé w 3
zasadnicze grupy objawoéw: 1 bardzo znacznie po-
wiekszona $ledziona, 2. nierbwnomiernie stward-
niata istota gagbczasta przy réwnoczesnym Scieri-
czeniu warstwy kostnej zbitej, zwilaszcza kosci
dtugich oraz czeste bujanie okostnej na korcach
kosci diugich, 3. obraz krwi obwodowej: a. uktad
erytroblastyczny —poczatkowo czesto policytemia,
pdzniej niedokrwistos¢ zrazu mierna, w dalszym
przebiegu nawet ciezka; charakterystycznym
objawem jest obecno$¢ we krwi obwodowej mniej
lub wiecej ciatek czerwonych jadrzastych i to
w-znacznej’czeSci mtodych postaci, jak proerytro-

blasty i erytrobiusty bazoiilne; b. ilos¢ ciatek bia-
tych prawidtowa lub wybitnie wzmozona, obecne
postaci miode nawet mieloblasty, promielocyty
i mielocyty.

W szpiku kostnym i $ledzionie stwierdza sie hi-
stologicznie daleko posuniete zwidknienie; ponad-
to juz to tylko w samej $ledzionie juz to tak Wsle-
dzionie, jak w watrobie, nerkach, nadnerczach, jaj-
nikach i innych narzadach wystepujg ogniska
metaplazji szpikowej obejmujgce wszystkie trzy
uktady utkania szpikowego.

Przebieg jest wzglednie tagodny, sprawa wle-
cze sie zwykle kilka tat. Etiologia nieznana, ca-
{os¢ robi wrazenie sprawy pierwotnej.

Zaznaczy¢ nalezy jeszcze, ze ze wzgledu na
metaplazje szpikowa, zwlaszcza w obrebie $ledzio-
ny, obejmujacg réwniez i uktad megakariocytow,
caly ten zespot chorobowy opisywali rozmaici
autorzy jeszcze pod rozmaitymi innymi nazwami,
jak: splenomegalie myeloide megaka-
ryocytaire am-yelocyth.emiq.ue (E

Weil, Chevallier i See), myelosis
megalocytica aleucaeinica (Waitz
i Warter), endotheliosis hepatolie-

nalis haemopoietiea (Lindebroom wg
Heilmeyera).

Zestawiajgc teraz wszystkie cechy kliniczne tak
przytoczonych powyzej przypadkow, jak i nasze-
go, moze najdoktadniej opisanego, widzimy, ze
istnieje pewna grupa rzadkich przypadkdéw osteo-
mielopatycznych o nieznanym tle etiologicznym,
a wiec idiopatycznych, ,pierwotnych", ktore
jakkolwiek okazujg wprawdzie w obrazie klinicz-
nym pewne nieistotne, iloSciowej natury réznice
—to jednak przedstawiajg zawsze trzy zasadnicze
grupy objawéw, mniej lub wiecej wybitnie wy-
stepujgcych: 1. ogolna osteoskleroza, 2. powieksze-
nie $ledziony, 3. erytroblastemia oraz biataczko-
waty obraz ciatek biatych do mieloblastow wia-
cznie.

Rozwijajac te trzy zasadnicze grupy objawow,
mozemy tak na podstawie naszego przypadku, jak
i innych autorow nastepujaco uja¢ ogolny obraz
kliniczny pierwotnych mielopatyj osteosklerotycz-
nych:
yCierpienie bardzo rzadkie,, wzglednie, moze,
przy wiekszym zwracaniu na nie uwagi okazato-
by sie mniej rzadkie; pojawia sie sporadycznie,
nie ma tla dziedzicznego ani rodzinnego, nagabuje
zasadniczo osoby doroste, zupetnie wyjatkowo
dzieci, obie pitci rébwnomiernie. Poczagtek cho-
roby jest bardzo wolny tak, ze nieraz szereg lat
uptywa, nim wystapig wyrazne objawy kliniczne.

Uktad kostny wykazuje nastepujace cechy
makroskopowe: powstawanie nowej tkanki
kostnej odbywa sie zasadniczo na wewnatrz kosci
tak, ze ich ksztatt, jak rowniez ich diugos¢ nie
okazujg zmian; jedynie w dwu przypadkach
Oesterlina i Krauspego, tyczacych sie dzie-
ci, byly rozlane zewnatrzne zgrubienia kosci,
a w przypadku Baumgartena (wg M. B.
Schmidta), odnoszacego sie do 58-letniego mez-
czyzny, stwierdzono ograniczone zgrubienia zeber
i czaszki. Stwardnienie okazuje przede wszystkim



istota ggbczasta juz to przy zachowaniu swej pier-
wotnej budowy, juz to przy zupeinym jej zatarciu
az do catkowitego nawet zaniku przestrzeni mig-
dzybeleczkowych; wnikanie twardniejgcej istoty
gabczastej z nasad w kierunku trzonu powoduje
zmniejszenie lub nawet zupeine znikniecie jamy
szpikowej; istota zbita trzonéw kosci diugich ule-
ga zgrubieniu ku wewnatrz; warstwa $rodkoscia
czaszki zmniejsza sie, lub nawet znika zupetnie;
siodetko tureckie ulega niekiedy zwozeniu.
Stwardnienie obejmuje w wiekszym lub mniej-
szym stopniu' wszystkie kosci. Drobnowi do
wo: w pozostatych jeszcze przestrzeniach szpiko-
wych stwierdza sie juz to zwidknialy szpik kost-
ny, juz to ogniska jeszcze czynnego utkania szpi-
kowego tak, ze mozna zauwazyC caly szereg
przejs¢ od nieczynnego, witoknistego do czynnego
szpiku. To stwardnienie, skleroza kosci polega nie
na przebudowie tkanki kostnej, tylko na natozeniu
nowej tkanki zbitej na istniejgcg juz poprzednio.
Waznym szczeg6tem Swiadczacym o chorobowym
podtozu tego procesu kostnienia jest okolicznosc,
ze, w przeciwienstwie do warunkéw prawidtowych,
nowotworzenie sig kosci przez osteoblasty oraz ni-
szczenie kosci przez osteoklasty jest tylko zazna-
czone lub tez nie wida¢ go wcale.

W obrazie rentgenowskim wykazuig
obigte sklerozg kosci zbito$¢ i wigcej nasilony
cien, zmniejszenie pojemnosci lub zanik jam szpi-
kowych przy zachowaniu prawidtowych obryséw.

Bardzo wazng cechg jest brak sktonnosci do
ztaman samoistnych oraz brak ucisku nerwow
wzrokowych przez proces nadmiernego kostnienia
na podstawie czaszki.

Odnosnie do zachowania sie catoksztattu obja-
wow ze strony uktadu kostnego, nalezy podkreslic,
ze rozwijajg sie one niezmiernie wolno i nie prze-
jawiaja sig niczym pod wzglagdem klinicznym, po-
zostajg zupeinie w ukryciu tak, ze dawniej, gdy
nie stosowano naktucia kosci do badan bioptycz-
nych, spotykano je przewaznie przypadkowo przy
badaniu rentgenowskim, wzgladnie dopiero na
stole sekcyjnym.

Druga grupa objawdw stanowig zmiauy ze
strony narzgdow ulegajgcych zastep-
czej metaplazjiszpikowej, w pierwszym
rzadzie $ledziony, watroby i gruczotéw chtonnych.

Sledziona jest z zasady powiekszona w ca-
tosci, przewaznie bardzo znacznie, jest twarda,
niebolesna. To samo tyczy sig i watro by, lecz
w mniejszym stopniu. Roéwniez i gruczoty
chto111e mogag okazywa¢ wyrazne powigkszenie,
czasem jednak sg tylko nieznacznie lub wcale nie-
powigkszone.

Na czoto obrazu klinicznego wybijajg sig zmia-
ny ze strony uktadu krwiotwdrczego i one
tez stanowig obok powigkszenia $ledziony i watro-
by rzucajgce sig w oczy cechy kliniczne.

Mielogr ani wykazuje w zwigzku z indywi-
dualnym w poszczeg6lnych przypadkach zachowa-
niem sig tego narzadu, juz to zanik catego utkania
szpikowego juz to uszkodzenie tylko jednego ukta-
du. przewaznie granulocytéw, niekiedy za$, przeci-
whnie, rozrost niektorych uktadéw, jak np. erytro-

blastycznogo i megakariocytéw w przypadku
Heilmeyera.

Splenogram okazuje mniej lub wiacej roz-
legta metaplazjg szpikowa, obejmujacg wszystkie
trzy uktady szpikowe, ponadto mniej lub wigcej
wyrazne zwidknienie tego narzadu.

Rowniez i hepatogram (nasz przypadek)
oraz linifadenogram wykazujg rozmaite na-
silenie metaplazji szpikowej; niekiedy stwierdzono
ja réwniez i w obrgbie ner ek.

Wynik badan histologicznych idzie w parze
z wynikiem badan bioptycznych.

Obraz krwi obwodowej zalezy tak od sta-
nu utkania szpikowego, jak i od stopnia i rozleg-
tosci metaplazji szpikowej w innych narzadach,
oraz od stopnia wyksztatcenia sig zapory $ledzio-
nowo-wat*obowo-gruczolowej w stosunku do skita-
dnikéw postaciowych tworzacych sig w ogniskach
metaplastycznych; wida¢ stad, ze obraz krwi
obwodowej badzie bardzo réznorodny i w kazdym
przypadku badzie miat pewne cechy indywidual-
ne, w postaci juz to niewydolnos$ci szpikowej jedno-

dwu- lub trzechuktadowej, juz to, przeciwnie,
w postaci obrazu biataczkowatego lub polieytemi-
cznego.

Uktad erytrobigstyczny: najwazniej-

szym objawem jest obecno$¢ jadrzastych ciatek
czerwonych w ilosci juz to skapej juz to bardzo
wybitnej i to nawet mimo nieznacznej niedokrwi-
stosci; przewaznie sg to normoblasty, lecz czasem
moga sig pojawia¢ i megaloblasty. Ponadto stwier-
dza sig we wzmozonej ilosci ciatka czerwone wielo-
barwliwe, retikulocyty i ciatka czerwone nakra-
piane bazofilnie.

Niedokrwisto$¢ jest statym objawem w pekni
rozwinigtego obrazu chorobowego, lecz stopien jej
jest bardzo rézny i zalezy tak od stanu czynnoscio-
wego szpiku kostnego jak i od stopnia wyréwnaw-
czej czynnosci metaplastyCznej. W poczatkowych
okresach choroby moze wystgpi¢ nawet poliglo-
bulia przejsciowa, pOzniej za$ rozwija sig i z bie-
giem czasu nasila niedokrwisto$¢, przewaznie nor-
mo- czasem i megalocytowa. Wskaznik barwiko-
wy waha sig kolo 1 (Wint robe). Niekiedy spo-
tyka sig i stata poliglobulia.

Uktad leukob lastyczny. llo$¢ ciatek
biatych moze by¢ prawidtowa, zmniejszona lub
mniej wigcej wybitnie zwigkszona, przy czym cha-
rakterystyczng cechg jest obecno$¢ miodych po-
staci granulocytéw do mielocytow, a nawet i mie-
loblastow wiacznie tak, ze obwodowy obraz ciatek
biatych przybiera wyrazne cechy biataczkowate.

Uktad trombocytoblastyczny. Ilos¢
ptytek ulega przewaznie zmniejszeniu, czasem
znacznemu i to nawet w przypadkach, w kt6rych
ilos¢ ciatek biatych jest prawidtowa: bardzo waz-
nym objawem sg tu czaste jakosciowe zmiany:
mianowicie stwierdza sig juz to ptytki duze. cza-
sem olbrzymie, megatrombocyty, ptytki z blado
barwigcym sig hyale- i chromomerem, a niekiedy
spostrzegano we krwi obwodowej i mtode mega-
kariocyty, wzgladnie ich fragmenty.

Zaburzenia w uktadzie rownowagi
krwi pojawiaja sig, poza wspomniang juz ezastg



trombocytopenia, mniej lub wiecej dodatnim
objawem $rodbtonkowym oraz niekiedy silng ska-
za krwotoczng. Zaburzen w krzepliwosci krwi
i kurczliwosci skrzepu nie podaje zaden z autoréw,
nie byto ich réwniez i w naszym przypadku.

Inne objawy nie sg charakterystyczne i wyni-
kaja jedynie z tych zasadniczych grup objawo-
wych; nalezy tu wymieni¢, zaleznie od okresu cho-
roby, mniej lub wiecej wyrazne ostabienie, dusz-
nos¢, kotatanie serca, szum w uszach, spadek wagi
ciata, uczucie ciezkosci lub nawet i boléw w jamie
brzusznej, zaleznych od stopnia powiekszenia $le-
dziony i watroby.

Goraczka, jak wida¢ z przypadkow innych auto-
réw, nie nalezy do cech charakterystycznych tego
schorzenia; w naszym przypadku, jak juz przed-
stawitem, nie byta tez ona istotng dla dbrazu cho-
robowego.

Rozpoznanie opiera sie, jak wynika z po-
wyzszego, na charakterystycznych zmianach kost-
nych, na powiekszeniu $ledziony i watroby na tle
metaplazji szpikowej oraz na obrazie krwi obwo-
dowej; mianowicie najbardziej charakterystycz-
nymi objawami, budzgcymi juz samymi przez sie
podejrzenie w kierunku tego schorzenia, to na-
przod obecno$é we krwi obwodowej przede wszyst-
kim erytroblastdw oraz wzmozonej ilosci ciatek
czerwonych wielobarwliwych, nakrapianych bazo-
filnie, nadto retikulocytow i to zwlaszcza w ilosci
znacznie wiekszej, nizby to odpowiadato nasile-
niu niedokrwistosci; drugim niemniej waznym
objawem rozpoznawczym, to obecno$¢ miodych
granulocytow, jak mielocyty, a tym bardziej mie-
loblasty. zwlaszcza przy zmniejszonej ilosci limfo-
cytébw: oba te objawy nabierajg tym wiekszego
znaczenia rozpoznawczego, o ile stwierdza sig ro-
wniez cechy upos$ledzonej czynnos$ci catego utka-
nia szpikowego.

Wreszcie trudnos$¢ lub niemoznos¢ dokonania
rozpoznawczego nakiucia kosci zmusi nas do zba-
dania rentgenowskiego ukiadu kostnego i utatwi
rozpoznanie.

Rozpoznanie réznicowe musi uwzgled-
ni¢, rzecz prosta, te stany chorobowe, ktére wyka-
zujg juz to wszystkie omowione powyzej objawy,
juz to znaczng ich cze$¢. W zakresie rozpoznania
réznicowego nalezy tedy wzig¢ pod uwage przede
wszystkim chorobe Albersa-Schonber-
ga, przewlekta biataczke szpikowa
i przewlekte odczyny szpikowo-bia-
taczkowate.

W typowych przypadkach wykluczenie cho-
roby Albersa-Schonberga nie napotka
na trudnos$ci: dojrzaty wiek, brak podtoza rodzin-
no-dziedzitznego, wystepowanie na plan pierwszy
objaw6éw ze strony uktadu krwiotwdrczego, a po-
zostawanie na drugim plan;e lub nawet w ukry-
ciu objawdw kostnych, nieco odmienny obraz rent-
genowski uktadu kostnego, brak ztaman samoist-
nych kosci pozwala na przyjecie mielopatii osteo-
sklerotycznej przy  wykluczeniu choroby
Albersa-Schonberga. Nie da sie jednak
zaprzeczy¢, ze moga zachodzi¢ przypadki czy to
choroby Albersa-Schonberga u osob-

nikow starszych czy to wyjatkowe przypadki mie-
lopatii osteosklerotycznej, zachodzace u dzieci,
gdzie obie te sprawy chorobowe mogag okazywac
tyle zazebien, ze rozpoznanie réznicowe bedzie nie-
mozliwe, co zresztg nie moze dziwi¢, gdyz wiek-
szo$¢ autoréw nie widzi zadnej zasadniczej rézni-
cy miedzy obu tymi cierpieniami.

Przeciw przewlektej biataczce szpi-
kowej przemawiac bedzie przede wszystkim brak
charakterystycznego dla tego schorzenia mielo-
gramu, niska lub zazwyczaj nieznacznie tylko
zwigkszona ilos¢ ciatek biatych przy daleko mnigj
wybitnym, niz w biataczce, odmtodzeniu ich obra-
zu, nadto mniej wybitna metaplazja szpikowa $le-
dziony i watroby, ewentualnie i gruczotéw chton-
nych i wybitne zmiany kostne. Niewatpliwie je-
dnak w przypadkach biataczek szpikowych prze-
biegajacych z nadmiernie rozwinietg osteosklero-
zg rozpoznanie moze by¢ bardzo trudne lub nie-
mozliwe tak, ze dopiero dalszy przebieg choroby,
zwiaszcza za$ wynik naswietlania promieniami
Roentgena, ujemny w mielopatii osteosklerotycz-
nej. a dodatni w biataczce, pozwoli na rozstrzyg-
niecie sprawy.

Rowniez i niektére przewlekte odczyny
szpikowe biataczko wate, przebiegajace
z powiekszeniem $ledziony i ewentualnie watroby,
nalezy wzigé w rachube w rozpoznaniu roéznico-
wym. Do odczynéw takich nalezg, poza oméwiong
juz chorobg Albersa-Schonberga. jeszcze
choroba erytroblastyczna wieku doj-
rzatego typu E, Weil, niedokrwistos$¢
typu Jaksc h-Hayem, choroba Vaqueza
i mnogie przerzuty rakowe w szpiku
kostny m.

Choroba erytroblastyczna typu E
Weil oraz choroba Jakscha-Hayema
nie sprawig zadnych trudno$ci roznicoworozpo-
znawczych przy uwzglednieniu catoksztattu obra-
zu klinicznego, zwiaszcza przy braku charaktery-
stycznych zmian kostnych. Choroba Vaque-
za moze wprawdzie okazywaé niekiedy, jak juz
poprzednio zaznaczytem, w koricowym okresie
wyczerpywania sie czynnosci szpiku kostnego
zmiany osteosklerotyczne (Mar k o ff, wedt. A le
ksan drowic za), jednakze uwzglednienie ca-
tosci zespotu klinicznego uchroni nas od pomyiki

rozpoznawczej.

Natomiast mnogie przerzuty rakowe
w obrebie szpiku kostnego, mianowicie
w postaci koSciotwoOrczej, osteoblastycz-

nej, moga sprawi¢ pewne trudnos$ci rozpoznawcze
tak z powodu obrazu rentgenowskiego kosci, jak
i zpowodu obrazu krwi obwodowej, wykazujacego
z jednej strony wybitng erytroblastemie. z drugiej
za$ cechy biataczkowate. Je$li nadto uwzgledni-
my, ze niekiedy w takich przypadkach moze zacho-
dzi¢ powiekszenie S$ledziony, watroby lub gruczo-
téw chtonnych, wywotane juz to zmianami nowo-
tworowymi. juz to nawet rzeczywista, wyréwnaw-
czg metaplazig szpikowg tych narzadow (Kuget-
meier), totatwo zrozumiec, ze rozpoznanie moze
w pierwszej chw;li napotyka¢ na trudnosci: jesli
jednak doktadnie przebadamy caty ustr6j na



obecno$¢ pierwotnego ogniska rakowego, zwia-
szcza jesli u mezczyzn uwzglednimy gruczot kro-
kowy, jesli przebadamy na obecnos¢ komorek no-
wotworowych mielo-spleno-hepato-limfadenogram
i jesli uwzglednimy obraz rentgenowski kosci,
wykazujgcy wprawdzie niekiedy bardzo uogoélnio-
ne zmiany osteosklerotyczne, lecz wystepujgce
wigcej ogniskowo, nie uktadowo, w przeciwienA-
stwie do zmian kostnych w przebiegu mielopatyj
osteosklerotycznych — to z pewnoscig nie ujdzie
naszej uwagi tto nowotworowe w takich przypad-
kach.

Wreszcie nadmienie, ze ze wzgledu na silny
niekiedy odczyn megalocytowy moze zaj$¢ potrze-
ba wziecia w rachube przy rozpoznaniu réznico-
wym jeszcze i choroby Addisoua-Bierme-
ra; jednakze i tutaj uwzglednienie catosci obja-
wow klinicznych uchroni nas od btedu.

W zwigzku z omawianiem rozpoznania tych
pierwotnych osteosklerotycznych mielopatyj wig-
ze sie Scisle sprawa nazwy tego zespotu chorobo-
wego. | tu wytaniajg sie znowu te same trudnosci,
co i przy okreslaniu szeregu innych obrazéw he-
matologicznych mianowicie, jakg nazwe wybraé
z calej powodzi okreslen stosowanych przez naj-
rozmaitszych autoréw. Odnosnie do omawianego
tu zespolu chorobowego spotykamy najwiecej
nazw ze strony autoréw anglosaskich: ,myelo-
phtisic anemia, leuko-erythroblastic

anemia, leuko-erythroblastosis, ery-
throleukemia, aleukemie leukemia,
megakaryocytic myelosis, myelopa-

thic anemia, aleukemie megakaryo-
cytic myelosis, chronic non- leukemie
myelosis, myeloid megakaryocytic
hepato-splenomegaly, agnoge nic my-
eloid metaplasia, leukemia with osteo-
sclerosis, osteosclerotic anemia (wg
Wintrobewa). U polskich autorow (Aleksan-
drowicz) spotyka sie nazwe niedokrwi-
stos¢ osteosklerotyczna. Francuzi uzywaja okre-
Slen: osteosetl erose avec aplasie ine-
dullaire (Boidin, Boueser et Delzant)
oraz anemie de Fosteosclerose (wihasciwie
dla okreslenia choroby Albersa-Schonber-
ga, Tzanck-Drevfuss). Wiosi stosujg nazwe
anemia osteosclerotica, Niemcy nazwg
Die osteosklerotische Anamie der Er-
wach sanen Tvo Heuck-Assmann (wg
Heilmeyera). Markoff uzvwa ogolnej naz-
wy dla tyvch soraw ..Diemyelogenene Oste-
opathie, Osteopathia myelogenes (wg
Aleksandrowicza).

Jezeli dodam, ze zesp6t objawdw klinicznych
opisany przez Weila jako ,La maladie ery-
throblastigue de l'adulte”, wzgdednie ja-
ko ,.Splenomegalie ervthroblastique
chronioue“ okreslany jest przez niektorych
autorow rowniez nazwami: Erythroleuce-
mle, mvelose aleucemique megaka-
rvocytaire, wzgladnie splenomegalie
mveloide megabaryocytaire aleuce-
mioue a wigc i nazwami stosowanymi przez

Anglosaséw rowniez dla okre$lenia omawianego j

tu schorzenia, to widzimy, jak wielkie panuje na
tym polu zamieszanie, nie pozwalajgce poprostu
na wzajemne porozumienie.

Zadna z wymienionych powyzej nazw nie jest
odpowiednia, jedne dlatego, ze nie odzwierciedlajg
istoty sprawy .chorobowej, wzgladnie ja nawet
zapoznaja, wprost przygtuszajg, inne dlatego, ze
tylko czesciowo oddajg zasadnicza istotg chorobo-
wg. Z nazw, ktére majg przynajmniej czesciowe
uzasadnienie nalezy wymieni¢ z anglosaskich je-
dynie ,,osteosclerotic anemia™ oraz odpo-
wiednik polski, wioski i niemiecki, nadto okresle-
nie Markoffa ,osteopathia myeloge-
nes*

Zdaniem moim nalezy tu, jak w ogole w kaz-
dym innym obrazie chorobowym, zastosowaé naz-
wa okreslajgcg catoksztatt kliniczny; nazwg takg
jest osteomyelopathia idiopathica,
ktora podkresla, ze mamy tu do czynienia z row-
norzednym pierwotnym schorzeniem tak utkania
szpikowego, jak i kostnego; jednakze i ta nazwa
nie wyczerpuje jeszcze catoksztattu schorzenia
i musi byé uzupetniona, gdyz sktadowa kostna mo-
ze sig przejawia¢ juz to w postaci osteoporozy juz
to osteosklerozy, a sktadowa szpikowa moze obej-
mowac¢ niewydolno$¢ juz to jednego juz to dwoch
lub i wszystkich trzech uktaddw, wzgladnie, prze-
ciwnie. moze przejawia¢ sig nadczynnoscig uktadu
erytroblastycznego, jak wida¢ z dotychczas ogto-
szonych przypadkdw. Wobec tego, do okre$lenia
osteomyelopathia idiopathica nalezy
doda¢ uzupetnienie, w kazdym oddzielnym przy-
padku tej grupy indywidualno, w postaci: ,,sub
form a“, np. jak w naszym przypadku ,0steo-
seleroseos et panmyelophtiseos ge-
neralisata e“. Przyznaja, ze i ta nazwa nie
jest idealna, gdyz jest za dtuga, niemniej jednak
oddaje jasno istotg nie tylko tej calej grupy pier-
wotnych schorzen osteomielopatycznych, ale i po-
zwala na dokiadne okreSlenie rodzaju zaburzen
szpikowo-kostnych, w kazdym poszczeg6lnym
przypadku.

Przebieg jest, podobnie jak i poczatek cho-
roby powolny; wprawdzie opisane sg przypadki
(Assmann), gdzie sprawa trwata tylko kilka
miesiecy, jednakze zasadniczo rozcigga sig ona na
kilka, nawet i kilkanascie lat. Czasokres choroby
zalezy tak od stopnia szybkosci postepu procesu
osteosklerotycznego, jak i od indywidualnego od-
czynu poszczegOlnych sktadowych utkania szpiko-
wego, oraz od stopnia wyrdéwnawczej metaplazji
szpikowej, a wiac, rzecz prosta, jest w kazdym
przvpadku indywidualny.

Rokowanie jest co do dlugosci trwania cho-
roby wzgladnie dobre, jak wida¢ z przytoczonych
poprzednio danych, jednakze co do ostatecznego
zejScia jest zle, gdyz sprawa konczy sig zawsze
Smiercig. Przyczyng zejscia Smiertelnego moze by¢
tak samo zasadnicza sprawa chorobowa w postaci
0go6lnego wyczerpania, niedokrwistosci i ewentu-
alnej skazv krwotocznej jak tez i powiktania, np.
zakazenia posocznicze, jak w naszym przypadku,
niedomoga miesnia sercowego i in.

Leczenie jest czysto objawowe w postaci



przetaczania krwi, podawania zelaza, przetworow
watrobowych, witaminy C. Ze wzglgdu ua. wynik
badan doswiadczalnych, ze przetwory folikulino-
we wywotujg wzmozenie wewnatrzkostnogo proce-
su kostnienia i witoknienia tkanki szpikowej, cze-
mu zapobiegato stosowanie przetwordéw testostero-
nowych, usitowano przez podawanie tego hormo-
.nu uzyskaé tu wyniki lecznicze; sg one jednak, jak
dotychczas, niepewne (Wiutrobe).

Naswietlanie promieniami Roentgena szpiku
kostnego czy $ledziony, a tym bardziej splenekto-
mia nie tylko nie majg zadnego uzasadnienia, ale
sg wrecz szkodliwe, chocby juz ze wzgladu na oko-
liczno$¢, ze sledziona jest wiasnie jednym z najwa-
zniejszych  wyrownawczych ognisk metaplazji
szpikowej.

Jak sig teraz przedstawia zagadnienie wzajem-
nego mechanizmu patogenetycznego
sktadowej kostnej i szpikowej tych pierwotnych
osteosklerotycznych mielopatyj!

Niewatpliwie tto etiopatogenetyczne nie jest tu
bezwzglednie jednolite, co wynika jasno choéby
juz z okolicznodci, ze i przejawy kliniczne tego ze-
spotu mieloosteosklerotycznego sa rozne, na co
wystarczy przytoczy¢ rozne zachowanie sig tu
uktadu krwiotwérczego, wykazujace juz to niedo-
krwisto$¢ juz to nawet niedomogg catego utkania
szpikowego juz to, przeciwnie, wzmozong dziatal-
no$¢ uktadu erytroblastycznego.

Pewna czes¢ autoréw (Baugarten, Schinz,
Clairmont i in.) jest zdania, ze zmiany kostne
sg sprawag wtdrng, odczynowg na pierwotne scho-
rzenie krwi wzgladnie szpiku kostnego; inni, jak
M. B. Schmidt, przyjmujg réwnorzadnos$¢ tak
schorzenia krwi, jak i uktadu kostnego, Heil-
meyer uwaza tg sprawg za poliblastyczng reto-
teliozag (siatkowicg), ujawniajaca sig gtownie
w kierunku osteo- i erytrobtastycznym. Wreszcie
nalezy podkresli¢, ze zadnego uzasadnienia nie ma
twierdzenie Heucka, jakoby osteoskleroza
i zmiany utkania szpikowego byly jedynie zbie-
giem okolicznosci bez zadnego zwigzku przyczy-
nowego.

Niektorzy autorzy (Marko ff, Aleksan-
drowicz) przyjmujg Scisty, przeciwniczy zwig-
zek migdzy stopniem czynnosci utkania szpikowe-
go a stopniem zbitosci tkanki kostnej, mianowicie
wykazujg, ze w przypadkach nadczynnos$ci szpiku
kostnego wystepuje rozrzedzenie kosci, osteoporo-
za, przeciwnie za$, w przypadkach szpiku kostne-
go zwitokniatego, nieczynnego pojawia sig stward-
nienie kosci, osteoskleroza. Prawdopodobnie szpik
obfitujacy w skitadniki postaciowe ma zawieraé
wigcej osteoklastéw, przeciwnie szpik kostny wiok"
nisty, nieczynny, nie majacy wiac sktonnosci roz-
rostowych miatby zawiera¢ wigcej osteoblastéw,
co by ttumaczyto przedstawiony powyzej stosu-
nek: szpik kostny — tkanka kostna (Aleksan-
drowicz). Autorzy ci popieraja to twierdzenie
przyktadami; tak np. Aleksandrowicz, ba-
dajac szpik kostny ciezarnych, stwierdzatl bardzo
znaczng miekkos$¢ kosci przy réwnoczesnej wybit-
nej nadczynnos$ci catego utkania szpikowego.

Przyjecie tego wzajemnego przeciwniczego sto-

sunku utkania szpikowego i sasiadujgcych kosci
znajduje niewatpliwie uzasadnienie w szeregu
schorzen, ze wyliczg tylko kilka, jak np. zékaczka
heinolityczna ustrojowa, niedokrwisto$¢ drepa-
nocytowa, choroba Cooley’a, osteomalacja cie-
zarnych (Markoff), bardzo rzadkie przypadki
biataczki szpikowej, zwhaszcza przewlektej, ale tak-
ze i ostrej, przebiegajgce z osteoporozag (Debre,
Lamy, Soulie i Gabryel, tukowski
i Gelman, Heuck, Mall, Nothnagel wg
Boidin’a, Boussefa i D.elzanfa), biatacz-
ka osteomalatyczna (Boucliut, Leyrat i Gui-
chard) iin. Ztych kilku tylko przyktadow,
uwzgledniajgcych jedynie elementy postaciowe
szpiku kostnego, badace jego fizjologicznymi
sktadnikami, wynika niezbicie, iz w szeregu spraw
chorobowych wystepuje zjawisko, ze ,szpikowi
nadczynnemu i bogatemu w komorki odpowiada
w kosciach atrofia, ubogiemu za$ w postaciowe
sktadniki, wyczerpanemu, zwilokniatemu, przeci-
whnie, skleroza (Aleksandrowicz).

Jednakze zagadnienia tego stosunku biodyna-
micznego utkania szpikowego i kostnego nie moz-
na ujac tak prosto; sg bowiem fakty, ktére mowia,
ze dzialajg tu jeszcze inne jakie$ czynniki. Wyni-
ka to naprzéd z okolicznosci, ze, podobnie jak
w naszym przypadku, tak samo i innych autoréw,
wykazano, mimo nadmiernej osteosklerozy i przy
niezmiernie ubogim w sktadniki postaciowe szoi-
ku, wtasnie tylko bardzo skape osteoblasty. Po-
nadto. jeSlibysmy przyjeli bezwzglednie i dla
wszystkich przypadkéw prawidto: szpik kostny
ubogi w komorki- skleroza, szpik kostny bogaty
w komorki-osteoporoza, to, jak wyttumaczy¢ w ta
kim razie przypadki biataczek szpikowych prze-
biegajacych z niezmiernie silng, uogélniong osteo-
sklerozg, lub przypadki biataczek szpikowych
przebiegajgcych réwnoczesnie, mimo tego samego
i rbwnoczesnego procesu rozrostowego, tak z osteo-
sklerozg, jak i osteoporozg. Dowodzi to, ze w pro-
cesie, czy to nadmiernego kostnienia czy to nad-
miernego zgabczenia tkanki kostnej grajg rolg
obok majgcego niewatpliwie duze, moze i zasadni-
cze nawet znaczenie stanu biodynamicznego utka-
nia szpikowego, jeszcze jakie$ inne czynniki, bez-
wzglednie $cisle indywidualne, uarazie w swej
istocie nieuchwytne.

Niewatpliwie zagadnienie patogenezy tych
pierwotnych mielopatyj osteosklerotycznych na-
lezy rozwazy¢ pod rozmaitymi punktami widze-
nia.

Przypadki te, podobnie jak i nasz, dostajg sig
W nasze race zazwyczaj juz w peini objawow kli-
nicznych, a wigc w okresie juz w petni rozwinie-
tej, uogélnionej osteosklerozy, jak i w okresie juz
mniej.lub wigcej wybitnie uszkodzonego utkania
szpikowego tak, ze odpada moment chronologicz-
ny dla okreslenia, ktora z tych dwoéch sktadowyeh
jest pierwotnag, a ktdra nastepowa. Wobec tego
wysuwajg sig nastepujace mozliwo$ei; a) sprawa
pierwotng jest proces osteosklerotyezny, ktory
wprost mechanicznie wiedzie do zwezenia i ewen-
tualnie do zaniku jam szpikowych i tym samym
utkania szpikowego, b) utkanie szpikowe ulega



pierwotnie zanikowi, zwtbéknieniu, przy czym ja- j

ko proces wyréwnawczy wystepuje rozrost
i stwardnienie utkania kostnego, a wiec ogdlna,
nastepowa osteoskleroza, c) oba te procesy, tj. tak
bujanie zbitej tkanki kostnej, jak i zwtoknienie
i kostnienie utkania szpikowego odbywajg sie ro-
wnoczesnie jako procesy réwnorzedne.

Co sie tyczy pierwszej mozliwosci, to przema-
wiatyby przeciw niej, przynajmniej w pewnej cze-
§ci tych przypadkow, przypadki osteosklerozy
przebiegajgce z poliglobulia; ponadto w przypad-
kach wykazujgcych mniej lub wiecej posunietg
niewydolno$¢ utkania szpikowego, S$ciesnienie
0g6lnej pojemnosci jam szpikowych przez proces
osteosklerotyczny nie jest zazwyczaj tak znaczne,
by samo przez sie mogto tlumaczyé niedomoge
uktadu krwiotwdrczego (Schmidt M. B.).

Odnos$nie do drugiej mozliwosci, to twierdzenie,
ze osteoskleroza polega na skostnieniu tkanki bli-
znowatej, w jakg zamienia¢ sie ma utkanie szpi-
kowe, wypowiedzieli juz dawno Baumgarten
i E. Neuman n; jednakze nie mozna tego zasto-
sowaé do przewazajacej liczby omawianych tu
przypadkéw, przebiegajacych z uszkodzeniem czy
to tylko uktadu erytroblastyezego, czy to catego
utkania szpikowego, czy, przeciwnie, wykazuja-
cych nadczynnos$¢ uktadu erytroblastycznego, po-
liglobulie, gdyz tego rodzaju zmiany tkanki szpi-
kowej nie stwarzajg same przez sie zadnego podio-
za histologicznego do ich przejscia w tkanke bli-
znowatg i nastepnie kostng (M. B. Schmidt).

Najwiecej prawdopodobiefstwa ma ostatnia
mozliwos¢, tzn., ze tak rozrost zbitej tkanki kost-
nej, jak i zwidknienie i kostnienie tkanki szpiko-
wej odbywajg sie réwnoczesnie i wspotrzednie.
Przemawia za tym naprzdd moment negatywny,
tj. trudnos¢, wzglednie niemozno$é wyttlumaczenia
mechanizmu patogenetycznego omawianych tu
pierwotnych standw osteomielopatycznych na pod-
stawie dwu pierwszych zapatrywan. Ponadto za
tym stanowiskiem przemawia posrednio, zdaniem
moim, roznorodnos$¢ i indywidualnos¢ przejawdw
ze strony utkania szpikowego w przebiegu procesu
osteosklerotycznego, wskazujagca na tto ustro-
jowe tego schorzenia; trudno sobie bowiem ina-
czej wyttumaczy¢, dlaczego ten sam proces osteo-
sklerotyczny taczy sie w jednym przypadku z upo-
Sledzong czynnoscig ukladu erytroblastycznego,
w innym, przeciwnie ze Wwzmozong jego czynnoscia,
w innym z uposledzong czynnoscig uktadu granu-
locytow, a w innych wreszcie ze wzmozeniem ich
czynnosci, mianowicie w przebiegu biataczek szpi-
kowych, jak to na poczatku tej pracy przedsta-
witem.

Istote mechanizmu patogenetycznego tych pier-
wotnych osteosklerotycznych mielopatyj mozna by
ujaé, zdaniem moim, w nastepujacy sposob: tak
komérka koSciotworcza, osteoblast, jak i komérka
macierzysta wszvstkich postaciowych skfadnikow
utkania szpikowego pochodzg z pierwotnej,
niezréznicowanej komorki  mezenchynautycznej,
a wiec sg rownorzedne pod wzgledem genetycz-
nym. Uktad siateczlcowy szpiku kostnego w cato-
§ci, a wiec pochodna mezenchymy, ma dwie skia-

dowe, mianowicie jedng w obrebie wiasciwego, tj.
krwiotwdérczego migzszu szpikowego oraz druga
w postaci wysSciotki  jam szpikowych (e n d-
osteum), ktérej przypada w udziale czynnos¢ ko-
Sciotwdrcza i kosciogubna wewnatrz jam szpiko-
wych; miedzy tg catoscig uktadu siateczkowego
szpiku kostnego, a wiasciwym migzszem szpiko-
wym krwiotworczym istnieje, rzecz prosta, Scisty
zwiazek nie tylko genetyczny, ale i czynnosciowy
Otéz pierwotne osteomielopatie
w o0goOle, a odno$nie do naszego tema-
tu, pierwotne mielopatie osteoskle-
rotyczne, mozna uwaza¢ za pierwotne,
ustrojowe schorzenie, polegajgce na
spaczeniu tak czynnos$ci uktadu sia-
teczkowego szpiku kostnego, jak i je-
go wtasciwego migzszu kr wio twoérczc-
g 0. Zaburzenie czynnosci wysSciotki jam szpiko-
wych polegatoby na nielizjologicznej, nadmiernej
czynnosci kosciotwdrczej; wynikatoby to z badan
histologicznych naszego przypadku, gdzie wykaza-
no tylko nieliczne osteoblasty przy zupelnym bra-
ku osteoklastow; wzmozona tedy czynno$¢ koscio-
tworcza polega, przynajmniej w naszym przypad-
ku, z jednej strony na uposledzonej czynnosci ko-
Sciogubnej, z drugiej za$ strony, ze wzgledu na
skape tylko osteoblasty, na nieprawidtowym, bez
udziatu w ogéle lub bez wyrazniejszego wspotdzia-
tania osteoblastéw odbywajgcym sie procesie kost-
nienia prawdopodobnie nowo wytworzonej tkanki
facznej; ze za$ istnieje w ustroju sktonnos¢ do
wzmozonego wytwarzania tkanki tgcznej, jako
wyraz ustrojowego schorzenia mechenzymy, do-
wodzi nasz przypadek; mianowicie, jak juz po-
przednio przedstawitem, stwierdzono tu zmiany
widkniste w obrebie szpiku kostnego, gruczotéw
chtonnych, tarczycy, jajnikéw, nadnerczy i trzust-
ki. Sktonnosci ustroju w tych przypadkach do roz-
rostu mechenzymy dowodzg rowniez nalezace do
tej grupy nozologicznej omowione juz poprzednio
przypadki typu Vaughan-Harrison, wyka-
zujgce rozlegte zwidknienie w szpiku kostnym
i $ledzionie.

Wspétrzedny za$ i rownoczesny odczyn ze stro
ny wiasciwego, tj. krwiotworczego migzszu szpi-
kowego, wywotany tym samym nieznanym czyn-
nikiem etiologicznym, pobudzajagcym wysScidtke
szpikowg do chorobowo wzmozonej i spaczonej
czynnosci kosciotworczej, polegatby juz to na po-
budzeniu czynnosci uktadu erytroblastycznego
w przypadkach policytemii przebiegajgcej z osteo-
skleroza, juz to na pobudzeniu uktadu granulocy-
téw w przypadkach biataczek szpikowych, przebie-
gajacych z osteosklerozg, juz to, przeciwnie, pole-
gatby na zahamowaniu czynnosci jednego lub
wiecej uktadow szpikowych w przypadkach niedo-
krwistosci, wzglednie niewydolnosci catego utka-
nia szpikowego, co najczesciej bywa; i wiasnie ten
rozmaity, indywidualny wspoétudziat utkania szpi-
kowego w poszczegdlnych nalezacych tu przypad-
kach przemawia za ustrojowym podtozem scho-
rzenia. Rzecz prosta, ze daleko posuniety zanik
jam szpikowych i tym samym utkania szpikowe-
go pod wplywem rozrastajgcej sie zbitej tkanki



kostnej — prowadzi, jako czynnik etiologiczny
wtorny, do dalszego przestrzennego uposledzenia
utkania szpikowego.

Ogniska metaplazji szpikowej w S$ledzionie, wa-
trobie, gruczotach chtonnych i innych narzadach
sg sprawg nastepowg, wyréwnujaca, wzglednie ra-
czej starajacq sie wyrownaé zanikajaca czynnos¢
utkania szpikowego. Obecno$é we krwi obwodowej
licznych zazwyczaj erytroblastow i najmtodszych
postaci uktadu granulocytéw, mimo zaniku utka-
nia szpikowego, ttlumaczy sie ich pochodzeniem
z metaplastycznych ognisk szpikowych, przy czym
zmienna w poszczegOlnych przypadkach ich ilosé
jest nastepstwem tak indywidualnego odczynu ze
strony narzgdow objetych tg wyréwnawczg meta-
plazja szpikowsa, odczynu zaleznego od ich ustro-
jowej, réznokierunkowej zdolnosci krwiotworczej,
drzemigcej w nich od okresu plodowego, jak
i jest nastepstwem niewyksztatcenia sie w tych
narzgdach odpowiedniej zapory biologicznej, dzie-
ki czemu najmitodsze krwinki tak uktadu leuko-,
jak i erytroblastycznego przechodza z tatwoscig
do krwi obwodowej.

Natomiast tak w naszym przypadku, jak i in-
nych autoréw niema danych wskazujgcych na za-
burzenia ze strony gruczotdw dokrewnych, ktore
by mogty uchodzi¢ za tlo patogenetyczne omawia-
nego tu schorzenia.

Jaka jest jednak przyczyna, jaki czynnik etio-
logiczny, uruchamiajgcy zaburzenie w czynnosci
mezenchymy, tego nie wiemy.

Omawiajgc istote i patogenezg pierwotnych
mielopatyj osteosklerotycznych, nalezy tu poru-
szy¢ sprawe stosunku tych schorzen do pierwotnej
mielopatii osteosklerotycznej wieku dzieciecego,
tj. do choroby Albersa-Schonberga.

Jak wynika z przytoczonych poprzednio zasad-
niczych cech klinicznych choroby Albersa-
Schonberga, obate obrazy chorobowe, majace
tlo ustrojowe, nie wykazujg zasadniczych réznic
jakosciowych, gdyz w obu zachodzg takie same
podstawowe trzy grupy objawéw przy nieuchwyt-
nosci czynnika etiologicznego, mianowicie uogél-
niona osteoskleroza, duza $ledziona i watroba
z ogniskami metaplazji szpikowej oraz biataczko-
waty obraz krwi obwodowej przy wybitnej ervtro-
blastemii. Zdaniem moijn, jak i innych autorow,
nalezy zajgé stanowisko, ze miedzy chorobg
Albersa-Schonberga a pierwotng osteo-
sklerotyczng mielopatia wieku dojrzatego niema
zadnej zasadniczej roznicy, ze pewne odmienne ce-
chy kliniczne, jak np. nieco rézny obraz rentge-
nowski kosci dtugich, sktonno$¢ do ztaman samo-
istnych kosci w chorobie Albersa-Schon-
berga, a prawie zupeilny brak tej sktonnosci
w niedokrwistosci osteosklerotycznej wieku doj-
rzatego (w przypadku Grassera zachodzity sa-
moistne ztamania kosci, wg Heilmeye r a)
mozna uwazac za zalezne wiasnie od réznego okre-
su rozwoju koséca. W ten spos6b miedzy choroba
Albersa-Schonberga a mielopatia osteo-
sklerotvczng wieku dojrzatego zachodzitby podo-
bny stosunek, jak miedzy chorobg Mol] er a-
Bar lowa a gnilcem o0séb dorostych.

Zestawiajac teraz catoksztal oméwionego tu za-
gadnienia, widzimy, ze miedzy utkaniem szpiko-
wym a utkaniem kostnym istnieje bardzo Scisty
i rozlegly zwiazek tak w stanach fizjologicznych,
jak i chorobowych, co znajduje swe uzasadnienie
w ich warunkach genetycznych i topograficznych.
To wzajemne oddziatywanie na siebie obu tych

j uktadow wystepuje bardzo czasto w obrazie klini-

cznym. Mozemy tu rozr6znié, zdaniem moim, trzy
duze grupy stanéw' chorobowych wykazujgcych
wiasnie ten wzajemny stosunek kostno-szpikowy,
powiedzmy ogo6lnie, osteomiolopatyczny.

Pierwszg grupg stanowia, jak juz przedstawi-
tem na wstgpie, ograniczone zmiany kost-
ne w przebiegu rowniez ograniczo-

nych ognisk <chorobowych szpiku
kostnego, jak np. ogniska gruzlicze, kitowe,
ziarnicy zto$liwej, nowotworowe i in. Zmiany

kostne sg tu natury miejscowej, odczynowej, a ca-
tos$¢ tego zespotu kostno-szpikowego nie powmduje
wiekszych zmian ani w uktadzie kostnym ani
krwiotwérczym i nie przedstawia wiekszego zain-
teresowania dla hematologa.

Natomiast dwie dalsze grupy obejmujg scho-
rzenia szpikowo-ko$tne wuogdlnione,
uktadowe. Na pierwsza z nich skiadajg sig
obrazy chorobowe, poprzednio omowione, gdzie
uogoélniane zmiany kostne,
ositeoskl erotyczne <czy osteoporoty-
czne, wystepujg w przebiegu dobrze
znanych i dobrze klinicznie okres$lo-
nych zaburzen uktadu krwiotwodrcze-
go, gdzie wigc zmiany kostne sg czyms$
nastepowym, wtérny m.

Woreszcie trzecig, ostatnig grupa tworzg za-
burzenia kostno-szpikowe, bgdaee sa-
me dla siebie istotg sprawy chorobo-
wej, gdzie nie znamy czynnika etiolo-
gicznego i gdzie zaburzenia tak ukta-
du kostnego, jak i szpikowego sg natu-
ry rbwnorzednej, a wigc jest to grupa
osteomielopatyj idiopatycznych.

Grupa ta rozbija sig na kilka poddziatow, gdyz
w obrabie uktadu kostnego mogga zachodzi¢ zmiany
juz to osteosklerotyczne juz to osteoporotyczne,
za$ w obrabie uktadu szpikowego wystepuje indy-
widualny, ustrojowej natury odczyn w postaci juz
to uposledzenia sprawnosci jednej, dwoch lub
i wszystkich trzech sktadowych tego utkania, lub,
przeciwnie, w postaci nadczynnosci tych ukladéw'.

Niewatpliwie dalsze badania mogg doprowadzi¢
do dalszego wyodrebnienia pewnych postaci w tej
grupie idiopatycznych osteomielopatyj.
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O dziataniu menaftonéw
(pochodnych witaminu K) i substancji
o podobnych wtasciwosciach biologicznych

I. Zasieg klinicznego dziatania menaftonéw

Z Panstwowego naukowo-badawczego Instytutu Opieki
nad Matkg i Dzieckiem we Lwowie (b. Kierownik nau-
kowy: Prof. Dr Fr. Groer) oraz Zaktadu Chemii Lekarskiej
we Wroctawiu (Kierownik: Prof. Dr Tad. Baranowski).

Punktem wyjscia naszych studiéw o menafto-
nach byty spostrzezenia kliniczne, poczynione pod-
czas leczniczego stosowania estrow 2-metylo- 14
naftohydrochinonu, a mianowicie dwuoctowego
(Vikasin®“ i dwubursztynowego (,Tr om b o-
v i t“). Preparaty te otrzymaliSmy jeszcze latem
1940 r. drogg syntezy, przeprowadzonej z inicjaty-
wy Groera przez Baranowskiego,
przy wsplipracy Jaroszewicza, w praco-
wni biochemicznej naszego Instytutu we Lwo-
wie *p

Jak wynika z podstawowych prac odkrywcow
witaminu K (Dam i nni) brak tego witaminu po-
woduje spadek poziomu protrombiny we krwi, co
znowu wywotuje gotowos$¢ do krwawien i ewentu-
alnie krwawice. Podanie witaminu K powoduje
w takich przypadkach szybki wzrost protrombiny
we krwi i tym samym ustanie krwawicy.

W patologii cztowieka spotykamy nierzadko
stany gotowosci do krwawien i krwawice, ktore
cechuje nadmiernie niski poziom protrombiny we
krwi. We wszystkich odnosnych przypadkach ist-
niejg dane, wskazujgce na to, iz zjawisko to jest
wywotane przez deficyt witaminu K. Witamin ten
produkuje w jelicie flora bakteryjna. Jest to gtow-
ne zroédto tego czynnika dla ustroju cztowieka.
Stad zaburzenia we wchtanianiu ttuszczéw (ktore
stuzg jako rozpuszczalniki witaminu K), przewle-
kte biegunki, zmiana lub brak odpowiedniej flory
bakteryjnej itp. moga wywota¢ deficyt lub brak
witaminu K w ustroiu (zotaczki, colitis chronica,
sprue, okres noworodka itd.).

Dla pediatry osobliwie wazng jest tzw. ,fizjo-
logiczna hipoprotrombinemia” noworodka (War-
ner. Brinkhous i Smith, Waddel
i Dupont-Guerry, Kolier, Nvgaard
i inni), ktéra nieraz prowadzi do ciezkich obja-

) RyliSmy wowczas odcieci lak od zachodniego pi-
$nrennictwa, iak *od zrodet orodukcii tych. czy podob-
nych Preparatow. Wiosna 1940 r. postanowiliSmy naszymi
wiasnymi sTami znalez¢ droge do syntetycznej produk-
cji substancji o dziataniu wnaminu K. Usitowan'a nasze
zostaty uwieniczone netnym powodzeniem. ktdrego chemi.
czne asnekty zostana nddziehiie ogloszone m-zez nor a-
nowsl<:efro; thnv ien snoséb nod koniec lata 1940r.
nto"l $mv inz roznocza¢ testowanie naszych "ronsr<i*n\v na
,»-lorfetach, a nac,ennie stosowa¢ ie w klinice. _T‘S'enig
<00 j. Q,,np, mdgt inz zawiezé do Ministerstwa Zdrowia
Z"":azku Radz:ocV'ego do Moskwy probki naszych nrena-
ra*ow 7 z kri'kim  z°stawjen:em dotychczasowych wv-
pjt-6w leczniczych i wst-azéwkanr dawkowania Bvia to
Nierwsza synteza menaftonu o dziatanhi witaminu K
w Polsce i Zwigzku Radzieckim.



wow krwawicowych, znanych pod nazwg melae-
na neonatorum.

We wszystkich tych przypadkach podanie wi-
taminu K wykazuje takie same natychmia-
stowe dziatanie, jak to, ktore osiggngt Dam
u swych ptakow, sztucznie wprowadzonych w stan
awitaminozy K. Poziom protrombiny we krwi
szybko sig podnosi a jednocze$nie znikajg wszyst-
kie krwawicowe‘objawy kliniczne.

Nastepujacy krdtki wycigg z historii choroby
jednego z naszych przypadkéw melaena neo-
natorum (spostrzezenie $. p. Prof. Dra St. P r o-
gulskieg 02 znaszej Kliniki) najlepiej zilu-
struje klasyczny przebieg tego wiasnie dzia-
tania witaminu K:

li. E. cht. Wczesniak, urodzony w 8 ni. cigzy dnia 20.
IV. 1941 r. z wagg 2500 g. Matka zdrowa, w dobrym stanie
odzywienia. 24. IV. lekka dyspepsja i spadek na wadze.
29. IV. odpada pepowina. Od 2. V, a wiec od 12 dnia zy-
cia objawy krwawicy: krwawienie z rany pepkowej, krwa-
we wymioty, nasilajgca sie zottaczka,, Od 2. V. do 5 V.
stan z kazdym dniem sie pogarsza. Wystepujg since i pe-
techie na catym ciele, pomimo symptomatycznych zabie-
gow (zelatyna, przelewanie krwi), stosowanych w klinice
potozniczej. 5. V. przeniesienie dziecka w stanie ciezkim,
z nieustajgcymi krwawieniami z rany pepkowej, sincami
na catym ciele i ciezkg zo6taczka na klinike pediatryczna.
Badanie krwi wykazuje: Ilb 35%, krwinek 2,010.000, c. b.
12.000, phytek 49.000, czas krwawienia 6 min., czas krzep-
niecia 5 min., czas protrombiny 259 sek. (norma 30 sek.) 3)
Jak na to wskazuje niestychanie przedtuzony czas pro-
trombiny, mieliSmy tu zatem do. czynienia z bardzo ciezka
hipoproirombinemig w potgczeniu (co sie u noworodkéw
stale zdarza (Ju$'k 0) z wybitng Irombopenia. To tez od
6. V. stosujemy dwa razy dziennie po 10 mg Trombovitu
per os. Efekt jest prawie natychmiastowy: juz 7. V. ustajg
zupetnie krwawienia, czas protrormbiny spada w ciggu 30
godzin do normy. Badanie krwi 12. V. wykazuje: Hb 45%,
krwinek 2,430.000, c. b. 9.500, ptytek 58.000, czas protrom-
biny 37 sek. Stan dziecka poprawia si¢ ogolnie z dnia na
dzien. Zostaje ono wypisane z kliniki 18. V. 1941 r. w zu-
pelnym zdrowiu z wagg 2830 g. Ciekawym jest fakt, zc ten
uderzajacy efekt leczniczy trombowitu tak na poziom pro-
trombiny we krwi, jak i na krwawice pozostat bez wpltywu
na trombopenie dziecka, ktdra przetrwata usuniecie krwa-
wicy.

Takie
tanie

szybkie i skuteczne dzia-
menaftondéw na objawy
krwawicy (kilkanascie do kilkudziesieciu go-
dzin) jest wtasnie charakterysty-
czne dla krwawie wywota nych
przez hipop rotrombine mie

Niestety w wiekszosci skaz krwotocznych czio-
wieka nie wystepujg zmiany w poziomie protrom-
biny we krwi tak, ze nie mozna sie dopatrywaé
w mechanizmie ich powstawania deficytu witami-
nu K, jako czynnika wywotujgcego, albo tylko
ujawniajgcego stan krwotoczny. To tez zasadnicze
pytanie, czy w takich przypadkach mozna sie spo-
dziewac leczniczego wplywu stosowania menafto-

2) Zamordowany w nocy z 3 na 4 lipca 1941 przez Ge-
stapo we Lwowie.
3 Zawsze w tych pracach oznaczany metodg Qui<ck'a

~

néw na przebieg krwawicy zostalo odrazu tak
przez Dama, jak i pierwszych autoréw klinicz-
nych, ktorzy stosowali menaftony w rdznych
schorzeniach krwawicowych, rozstrzygniete
ujemni e. Zdanie to obowigzuje powszechnie do
dnia dzisiejszego: tam, gdzie niema przedtuzenia
czasu protrombiny — brak ,podstaw naukowych”
do przypuszczenia, ze witamin K moze dziata¢ le-
czniczo (Bicknell i Prescottw najnow-
szym podreczniku ,,The Yitamines in Medecinc,
London 1946).

W 1940/41 r. nie byliSmy jeszcze wystarczajaco
zaopatrzeni w piSmiennictwo i nie byliSmy na tyle
zasugerowani ,,podstawami naukowymi” mechani-
zmu dziatania menaftonéw, aby oprze¢ sie, popro-
stu z ciekawosci, pokusie zastosowania tych $rod-
kow w krwawicach, nie majgcych z niedoborem
protrombiny nic wspolnego.

Totez Groer wspdlnie z Raszek-Ro-
senbuschem i Ireng Lille-Szyszko-
wicz rozpoczeli, zaraz po dostarczeniu im przez
Baranowskiego i wsp6tpr. odpowiedniej
ilosci otrzymanych przez nich preparatow, syste-
matyczne stosowanie menaftonédw w najrozmait-
szych stanach krwotocznych.

I. RozpoczeliSmy nasze badania od hemofilii.
Stosujgc w 3 przypadkach nawet wielkie dawki ,Vikasi-
nu“, przekonaliSmy sie niebawem, ze menaftony sg tu
zupetnie nieczynne. Te same przypadki, na ktore Vikasin
nie wywart najmniejszego wptywu, zareagowaly nastepnie
bardzo szybko na podawanie wyciggéw z jajnikow, przy-
gotowanych specjalnie dla tego celu przez §. p, Pawila
0 sterna. Mozemy wiec stanowczo i definitywnie po-
twierdzi¢, ze witamin K, jak lego nalezalo zresztg oczeki-
waé na zasadzie teorii dziatania menaftonéw i danych
z piSmiennictwa, jest w przypadkach.be-
mofilii zupetnie bezskuteczny.

Il. Gdy natomiast przeszliSmy dalej do stoso-
wania yikasinu i Trombovitu w przypadkach cho-
roby Werlhof a przekonaliSmy sie niebawem,
ze whrew danym pi$§miennictwa
1 naukowym podstawom mechanizmu dziatania
witaminu K —dziatanie to istnieje
i to w stopniu, ktory uprawnia do leczniczego sto-
sowania menaftonéw w tych schorzeniach.

Dla ilustracji powyzszego twierdzenia przyta-
czamy wyciggi z historii choréb dwéch typowych
naszych przypadkow tej grupy:

Przypadek 1 O. L. Dziewczynka t 8; przyjeta do
kliniki 2. 1. 1941. Wywiady rodzinne bez znaczenia. Ko-
klusz w 3 roku zycia, wraz z zapaleniem ptuc, w 5 f, zy-
cia — odra. Przed tygodniem wystapito krwawienie z dzig-
set. Po 3 dniach wystapity na skérze since i wybroczyny,
w 4 dniu choroby — krwiomocz. W dniu przyjecia: lichy
slan odzywienia, blado$¢ skéry i bion Sluzowych. Liczne
wybroczyny i sifce na catym ciele. Silne krwawienia z dzia-
sel. Narzady klatki piersiowej, poza cichym szmerem ane-
micznym nad koncem serca — bez zmian. Brzuch lekko
wzdety. Sledziona macalna. Tetno przyspieszone, stabo
napiete. Cieptota 37 6°. Badanie krwi: Hb 40%, krwinek

2,680.000, I. 0,7, c. b. 19800, ptytek nie izn ale:
ziono. Anizocytozg, polichromazja. Czas krwa-
wienia ponad 60 min. Czas krzepniecia 5 min.

Czas protrombiny 67 sek. *(h6fma 30 sek.). Mocz o kolo-



rze krwi. Odczyny tuberkulinowe ujemne. O. W. ujemny.
Cystoskopia wykazata normalng pojemno$¢ pecherza, na
btonie $luzowej liczne wiybroczyny, prawe ujscie moczo-
wodowe wydziela krew, lewe krwawy mocz. Préba ben-
zydynowa w kale — dodatnia. Stan ciezki. Rozpoznanie:
Thrombopenia sgmplomatica granis. leczenie

i przebieg: 3 I rozpoczeto podawanie Yikasinu
per os 5 razy dziennie po 10mg. Juz po 5 dniach ;8. I,)
stwierdzono znaczng poprawe: mocz jasny, w osadzie do
20 krwinek w polu widzenia, krwawienie z dzigset powoli
ustepuje. 9. I. czas krwawienia ulegt skréceniu do 23 min.
Ptytek w dalszym ciggu zupetny brak. Krwawienie
z dzigset prawie ustgpito. W moczu tylko 5—10 krwinek
w polu widzenia. 16. I, Mocz bez zadnych zmian chorobo-
wych. Sifce na skorze zniknely zupetnie. Stan ogolny sie
poprawia. Cieptota nie podwyzszona. 21. I. Czas krwawie-
nia 8 min. 30 sek., czas krzepniecia 3 min. Ptytek 3700. Na
skdrze juz tylko $lady wybroczynek. 23. 1. po 3 tygodniach
zaprzestano podawania Vikasinu doustnie i rozpoczeto
wstrzykiwania oleistego roztworu tego preparatu domies-
niowo (20 mg dziennie), w nadziei, ze moze w ten sposéb
uda sie wptyna¢ na przyrost ptytek, 24. 1 Czas krwawienia
12 min., czas krzepnigecia 3 min. Plytek ,5000. 28. 1 Za-
strzyki Vikasinu' odstawiono,. Ogo6tem otrzymata chora
80 mg tego preparatu drogg domiesniowg. Czas krwawie-
nia 11 min., czas krzepniecia 3 min. Plytek 9.400. Krwa-
wieri niema. Dziecko wraca do zdrowia. 11. Il. Lekki na-
wrot: na skorze klatki piersiowej pojawiajg sie drobne wy-
broczyny, w moczu zjawiajg sie poszczegblne krwinki.
Czas krwawienia 18 min., czas krzepniecia 4 min. Czas
protrombiny 30 sek. (norma 30 sek.). Stan ten nie zmienia
sie zasadniczo przez tydzien. W poczatkach drugiego ty-
godnia wystepujg Swieze wyhroczynki, przy dobrym ogol-
nym stanie i braku goraczki. 22. Il. Ponownie Yikasin
doustnie, 5 razy dziennie po 10mg. 25. Il. po trzech
dniach wybroczyny znikajg. Czas krwawienia 30 min., czas
krzepniecia 4 min. Ptytek 4300. Nawrdt powoli ustepuje.

15. I1l. Vikasin odstawdono. Czas krwawienia 6 nrin.. Py-

tek 21.000,. Stan doskonaly. 3. IV. Czas krwawienia 4 min.,
czas krzepniecia 2 min., ptytek 98.000. 9. IV. Czas krwa-
wienia 4 min,., czas krzepniecia 3 min., ptytek 112.000.,—
Chora w pelnym izdrowiu i ze znacznym przybytkiem na
wadze opuszcza klinike. Epikryza: Dziewczynka 8
lelnia, przyjeta na klinike z powrodu krwawienia z drdg
moczowych, dzigset oraz wylewdw krwawych i wybro-
czyn. We krwi zupelny brak ptytek. Czas protrombiny
normalny. Podano 1050 mg Vikasinu doustnie oraz 80 mg
srodmiesniowo, na przestrzeni 25 dni. Czas krwawienia
ulegt znacznemu skréceniu, wylewy podskorne znikty,
krwawienie z drég moczowych ustgpito, ilos¢ plytek
w tym okresie wynosita 9400. Pierwszy wyrazny efekt sto-
sowania Vikasinu zauwazono po 5 dniach podawania pre-
paratu,. Po dwutygodniowej przerwie w leczeniu i przy
postepujacej poprawie ogdlnego stanu nastapit lekki na-
wrét. Czas krwawienia znow ulegt przedtuzeniu. Podano
znow' Vikasin w tgcznej ilosci 1060mg w ciggu 21 dni.
Wszystkie objawy ustgpity, przy czym pierwszy efekt za-
uwazono po trzech dniach. W chwili odstawienia yikasi-
nu czas krwawienia wynosit tylko 6 min., plytek byto
21.000, stan ogolny doskonaly. Po powtérnym odstawieniu
leku — niczym nie zakldcona rekonwalescencja i powrdt
obrazu krwi do normy.

Przypadek 2. M. N. Dziewczynka 1 14, przyjeta do
kliniki 6. X. 1940 r. Wywiady rodzinne bez znaczenia.

W 4 roku zycia koklusz, w 5 uporczywa zdéttaczka, potem
odra. W styczniu 1940 pierwsza menstruacja, trwajgca
0 dni, niebolesna, do$¢ obfita. W lutym tegoz roku poja-
wito sie krwawienie z dzigset, since oraz wybroczyny na
skorze. Nastepna menstruacja w maju b. obfita; z krwo-
tokami, trwajgca 2 tygodnie. Od tej pory menstruuje co
2—3 tygodnie, bardzo obficie (skrzepy) przez 12—15 dni.
W dniu przyjecia: dziewczynka dobrze zbudowana. Stan
odzywienia lichy, powtoki b. blade, stan og6lny mierny.
B. ostabiona. Na udach i podudziach liczne wybroczyny
1 since. Krwawienie z nosa. Krwotoczna menstruacja juz
od 10 dni. Narzady klatki piersiowej i jamy brzusznej bez
zmian, tylko $ledziona wyraznie macalna, twarda. Odczyny
tuberkulinowe i W. — ujemne. Cieptota 37,5°. Tetno okoto
100. Badanie krwi: Hb 40%, krwinek 4,720.000, I. 0,45, c. b.
11.200. Ptytek: 10.400. Czas krwawienia 15 min., czas
krzepniecia 4 min,, czas protrombiny 85 sek. (norma 33
sek.). Rozpoznanie: Thrombopenia essentialis Franek? 06-
seruatio. Leczenie symptomatyczne. 12. X. Koniec men-
struacji. Stan og6lny bez zmian. 21. X. Nowe since na
udach. Obraz krwi bez zmian. Punkcja szpiku: w prepa-
racie megakariocyty w ilosci normalnej, o zmienionym
ksztatcie. 26. X. Czas krwawienia 34 min. Rozpoczynamy
podawanie Vikasinu 3 razy dziennie po 10mg. 30. X
Czas krwawienia 23 min., czas krzepniecia 6 min., czas
protrombiny 60 sek. (norma 35 sek.). Ptytek 18.000,. Obja-
wy.krwotoczne znikaj'. 2. XI. Zwiekszono dawke yikasi-
nu do 40mg dziennie. 8. Xl. poczatek menstruacji. Stan
ogdlny znacznie lepszy. 9. XI. odstawiono Vikasin. Men-
struacja trwa tylko do 12. XI., jest raczej skapa, bezbo-
lesna. 19. XI. wszystkie objawy krwawicowe ustgpity.
Czas krwawienia 16 min., czas krzepniecia 4 min., ptytek
14.000. 3. XIl. — 7. XIl. skapa i bezibolesna menstruacja,
przy doskonatym ogo6lnym stanie. 14. Xll.. Nawr6t: poja-
wiajg sie nowe since w okolicach stawdw kolanowych.
Czas krwawienia jednak tylko 12 min. 10 sek, czas krzep-
niecia 4 min., czas protrombiny 75 sek. (norma 30 sek.).
Plytek 16.000. Kwas askorbinowy w moczu 12mg%. —
Wapn we krwi 12,8 mgQa Stan ogolny dobry. 29. XII. —
5. I. 41, menstruacja trwajaca tydzien i znacznie obfitsza
niz dwie poprzednie. 20. I. czas krwawienia 11 min., czas
krzepniecia 4 min. 30 sek. Ptytek 16.200. Przystgpiono do
stosowania zastrzykéw Vikasinu w roztworze oleistym
po 20mg dziennie przez 5 dni. 28 I. Czas krwawienia 8
min.,,czas krzepniecia 4 min., czas protrombiny 42 sek.
(norma 30 sek.), ptytek 45.000, wsrod nich phytki olbrzy-
mie o rozmaitym ksztalcie, barwigce sie stabo. Koniec za-
strzykow Vikasiriu. 1 Il. Menstruacja trwajaca 4 dni, ska-
pa, bezbolesna. Czas krwawienia 8 min. 30 sek., czas krze-
pniecia 4 min., czas protrombiny 38 sek. (norma 30 sek.).
Ptytek 20.800. Stan ogélny doskonaty, znaczny przybytek
na wadze, zadnych objawow krwotocznych. Wypisana
5 1. 41 r. Epikryza: 14-letnia dziewczynka, cierpigca
od 9 miesiecy na trombopeniczng krwawice i przedtuzajace
s;e, krwotoczne menstruacje. Podczas obserwacji w Klini-
ce spostrzezono przedtuzenie sie czasu krwawienia z 15
do 34 min. Wybitna trombopenia, czas krzepniecia normal-
ny, czas protrombiny lekko przedtuzony lub normalny.
Po okresie obserwacji, trwajgcym 3 tygodnie, gdy stan nie
ulegt poprawie, zastosowano Vikasin doustnie z poczatku
30, potem 40mg dziennie przez dni 14. Stopniowa, ale
oczywista poprawa, normalne menstruacje. Po 6 tygod-
niach lekki nawrét, ktéry powoduje zastosowanie 8 za-
strzykéw Yikasinu po 20 mg dziennie przez 8 dni, do-



miesniowo. Szybki powr6t do zdrowia: ustgpienie wszyst-
kich objawéw krwotocznych, normalne, skape, bezbolesne
menstruacje, czas krwawienia spada do 8 min., natomiast

ilos¢ ptytek zasadni ¢'zo sie nie
podnosi.
Podobne spostrzezenia mogliSmy zrobi¢ na

dalszych 8 przypadkach trombopenii u dzieci
w wieku lat 7 do 14 oraz na 2 przypadkach typowej
trombopenii pierwotnej dorostych, ktére leczylis-
my ambulatoryjnie. Podawanie = menaftonow
w tych dwoch ostatnich przypadkach likwidowato
w ciggu 5—7 dni ostre objawy krwawicy na prze-
ciag kilku miesiecy, po czym nastepowat nawrot.
Obie'chore nauczyly sie z czasem rozpoznawac
odrazu zblizajacy sie nawrét i zgtaszaty sie do nas
natychmiast. Wtedy 3—4-dniowe stosowanie Vi-
kasinu 4—5 razy dziennie po 10 mg likwidowato
poczatkowe objawy, nie dopuszczajagc do ich roz-
winiecia, znéw na 3—5 miesiecy.

We wszystkich tych przypadkach moglismy
stwierdzi¢, co nastepuje:

1 Podawanie Yikasinu lub Trombovitu usuwa-
to we wszystkich tych przypadkach objawy krwa-
wicy, ktére przed zastosowaniem tych $rodkdw,
opieraty sie przez dtuzsze okresy czasu wszystkim
innym zabiegom leczniczym. To kliniczne dziata-
nie naszych menaftonéw tym sie jednak réznito
od ich klinicznego dzidtania w stanach hipopro-
trombonemicznych, ze wystepowato ono
stosunkowo powoli, wymagato dtuz-
szego stosowania i wiekszych
dawek. To jest prawdopodobnie jednym z po-
wodow, ze nie zostato ono zauwazone przez innych
autorow.

2. Najwazniejszym kryterium dziatania naszych
menaftondw w chorobie Werlhofa jest ustepo-
wanie objawow krwawicowych, ktore spostrzega
sie miedzy 3—5 dniem leczenia. Rdwnolegle do te-
go zjawiska spada stopniowo czas krwawienia, tak
znacznie przedtuzony w tym schorzeniu.

3. Podawanie naszych menaftonéw nie wywie-
rato natomiast zadnego wptywu na normalny po-
ziom protrombiny. Tam, gdzie spostrzegalismy
wsréd naszych przypadkéw nieznaczne przedtuze-
nie czasu protrombiny, wracat on pod wplywem
leczenia do normy.

4. Podawanie menaftonéw byto, pomimo nieraz
forsownego dawkowania, bez zadnego
wptywu na niski poziom ptytek we Kkrwi,
czyli na zasadniczy objaw trombopenii. Raz jeden
zauwazyliSmy po podaniu Yikasinu wzrost ilosci
ptytek z 10.000 na 190.000 w ciggu 48 godzin. Zja-
wiska tego jednak nie mozna odnie$é¢ do dziatania
Vikasmu. gdyz byto ono przejsciowe: w ciggu na-
stepnych 3 dni ptytki powrdécity do pierwotnego
stanu. W przypadkach symptomatycznej trombo-
penii spostrzegaliSmy dopiero w pewien czas po
ukonczeniu leczenia i ustgpieniu objawdw krwa-
wicowych stopniowe podnoszenie sie poziomu pty-
tek we krwi do normy.

5. W ciggu leczenia Vikasinem naszych przy-
padkéw trombopenii spotykaliSmy sie czesto ze
zjawiskiem nawrotu, po odstawieniu preparatu.
Nawroty te byty zawsze nieporéwnanie lzejsze od

pierwszej fazy schorzenia i bardzo szybko reago
waty na powtorng serie leczenia. W przypadkach
niewatpliwej pierwotnej trombopenii dorostych,
nawroty powtarzaty sie co kilka miesiecy i o ile
mogty by¢ uchwycone odrazu — udawato sie je li-
kwidowa¢ bardzo szybko.

Spostrzezenia powy/.s ze dako
stojgce w sprzecznosé$ci z dany-
mi pismiennictwa i ogé6lnie uz
nanym mechanizme ni dziatani a
witamiuu K musiaty sie stac
punktem wyjscia nowych badau,
ktérych zadaniem byloby wyjasnienie tej zagad-
kowej sprawy drugie j, nieznanej dotad prze-
ciwkrwotocznej funkcji witaminu K, wzglednie
naszych preparatdbw menaftonowycli. Nalezato za-
tem zajaC sie z jednej strony dalszg analizg klini-
czng przeciwkrwawicowych wiasciwosci naszych
preparatéw, z drugiej za$ wyjasni¢ mechanizm
tego dziatania w doswiadczeniach na zwierzetach,
wreszcie zajaé sie takze chemia tej nowej fdnkcji
i ustali¢, czy mamy tu do czynienia tylko z nie-
znang dotychczas funkcjg tych samych komplek-
s6w chemicznych, czy tez z nowym kompleksem,
wystepujagcym w naszych preparatach jako domie-
szka. Teoretyczng strong tych zagadnien zajeli sie
Pletk, Raszek-Rosenbusch, i Irena
Lille-Szyszkowicz ze strony biologicz-
nej, strone chemiczng za$ wzieli na siebie B a-
ranowski i wspélpracownicy. Autorowie ci
zdadzg sprawe z tych badahn w oddzielnych donie-
sieniach. Naszym zadaniem byto natomiast wciag-
niecie w krag naszych dociekan nie tylko dalszych
kategorii standw krwotocznych, ale takze przeko-
nanie sie, czy zdrowy ustroj ludzki,
ktory nie cierpi na zadne zaburzenia krwotoczne
rowniez reaguje na podawanie
menaftondow. W wyniku tych badan klinicz-
nych odkryliSmy 3 dalsze mozliwosci skutecznego
stosowania naszych menaftonéw w klinice, ktére
ogromnie rozszerzyly zasieg wskazan leczniczych
tych preparatow.

I11. Przede wszystkim B aranowsKk:.i
wspoélnie z $p. Henrykiem Beckiem i St
Liebharte m stwierdzili frapujgco sku-
teczne dziatanie naszych menaftonow w krw a-
wieniach kobiecych. Ta czes naszych
doswiadczen klinicznych jest przedmiotem naste-
pnego doniesienia.

IV. Dalej Gr oer wraz z szeregiem laryngo-
logbw, w pierwszym rzedzie z Dauietewi-
czem, stwierdzit wybitnie hamujagce
dziatanie profilaktycznego
stosowania menaftondow na krwa-
wienia po operacji migdatkow
u zresztg zupetnie zdrowych
dzieci. Spostrzezenie to posiada catkiem spe-
cjalng warto$¢ dlatego, ze otrzymane efekty do-
tyczyly osobnikéw pod wzgledem stanu krwi zu-
petnie zdrowych i normalnych i dowodzi, ze na-
sze preparaty wptywajg na normalny system
krwotoczny ustroju i to w sposdb nie dajacy sie
uwidocznié przy pomocy zwyktych metod labora-
toryjnych, np. przez okreslanie czasu krwawienia.



Metoda ta jest oczywiscie zbyt niedoktadna, aby
sta¢ sig wskaznikiem dziatania menaftondw tam,
gdzie czas krwawienia nie jest podwyzszony ponad
norme- Technika tego profilaktycznego stosowa-
nia menaftondw celem ograniczenia pooperacyj-
nych krwawien polega na tym, ze podaje sie dzie-
cku na 5 dni przed zamierzong operacjg 3 razy
dziennie po 10 mg Yikasinu (przez 4 peine dni)
i operuje sie w 5 dniu. Krwawienie podczas opera-

4. Spostrzezenia te staly sig punktem wyjscia

catego kompleksu badan klinicznych, biologiczno-
doswiadczalnych i chemicznych, majgcych na celu
wyjasnienie tych wiasciwosci naszych menafto-
I'néw. Wyniki tych dociekan bedg przedmiotem na-
stepnych doniesien.

! PISMIENNICTWO:
Franklin Bicknell and Frederick Prescott: The

cji jest wtedy ograniczone do minimum i ustaje ( vilamines in Medicine, London. William Heineman Medi-

natychmiast po operacji, ku ogromnemu zdziwie-
niu laryngologéw, ktérzy dotad nie zetkneli sie
jeszcze z tag metoda. Na zasadzie tych doswiadczen
mozna przypuszczaé, ze podobne stosowanie me-
naftonéw przed wszystkimi innymi operacjami,
grozacymi krwawieniem da podobne wyniki.

V. Podejrzewajgc dalej, ze interesujace nas dzia-

tanie naszych menaftonéw moze takze dotyczyé
wpltywu na $ciang naczyn Groer wspdlnie
z KorzyhAskim zastosowat podawanie menaf-
tondéw w roznych schorzeniach skéry u niemowlat.
Okazato sie, ze w jednym z tych schorzen, a mia-
nowicie w erythrodermia desguamati-
va Leiner eienaftony wykazujg wybitnie lecz-
nicze dziatanie. Te spostrzezenia, ktére bedg przed-
miotem |11 doniesienia, wskazujg na to, ze moze-
my sig w dziataniu menaftonéw doszukiwaé je-
szcze trzeciej funkcji, wywierajgcej wptyw na
skor e

W ten sposob nasze doswiadczenia kliniczne
rozszerzyly znacznie pierwotny zasieg wskazan
stosowania menaftonéw. Wykazaty one istnienie
w dziataniu menaftonéw obok klasycznego wpty-
wu na poziom protrombiny krwi (1) jeszcze dwie, do-
tad nieznane funkcje: 2. dziatanie przeciw krwa-
wieniom, nieswoistego charakteru, nie majace za-
dnego zwigzku z dziataniem na protrombine i wy-
stepujace nawet w zdrowym ustroju, ktore tymcza-
sem nazwaliby$my czynnikiem ,,AH“ (czynnik an-
tyhemoragiczny) oraz 3. dziatanie na pewne obja-
wy na skorze, ktore nazwalibySmy czynnikiem
»SF“ (,,skin factor™).

Streszczenie

1 W 1940 r. otrzymano w pracowni biochemicz-
nej Panstwowego Instytutu badawczego Opieki-
nad Matkg i Dzieckiem we Lwowie drogg syntezy
preparaty men aftono we (estry 2-methyt
1,4-naftohydroc.hinonu: Yikasin i Troyibovit), kt6-
re wykazaly obok klasycznych witasciwosci wita-
minu K w odniesieniu do wptywu na poziom pro-
trombiny we krwi, jeszcze 2 inne dziatania, a mia-
nowicie: nieswoiste dziatanie przeciwkrwotoczne,
wystepujgce nawet w ustroju zupeinie zdrowym
oraz dziatanie na skdrg. Witasciwosci te posiadaja
donioste znaczenie lecznicze.

2. Przy pomocy tych preparatéw udaje sig usu-
na¢ objawy krwawicy w przypadkach trombo-
penii (objawowej i pierwotnej), pomimo zupetne-
go braku wptywu na poziom ptytek.

3. Zapobiegawcze podawanie naszych prepara-
tow ogranicza do minimum krwawienia operacyj-
ne i pooperacyjne przy zabiegu wyciecia lub wy-
tuszczenia migdatkéw.

cal Books Ltd. 1946. — Sir Lionel W hitby and C J. C
Brillon: Disorders of the blood. Fifth Edition. J. and
A Churchill Ltd. London 1946. — Ludwig Heilmeyer:
Blutkrankheiten. Berlin. Springer Yerlag 1942.

Prof. Dr KAROL JONSCHER Poznan

Zapobieganie i leczenie gruzlicy u dzieci

Referat programowy wygtoszony na V Miedzynarodowym
Zjezdzie Pediatrycznym w Nowym Yorku, 14—17 lipca
1947 r.

I. Zapobieganie.
1 Wzmozenie sit obror]nych dziecka.

Mozemy sie tu stresci¢ krotko: wszystko, co
przyczynia sie do poprawy stanu ogdlnego dziec-
ka, a wigc powietrze, zywienie, dobre og6lne wa-
runki higieniczne zwigksza réwniez odpornos¢
dziecka przeciw zakazeniu gruzliczemu, a przynaj-
mniej przyczynia sie do tagodniejszego jego prze-
biegu.

Obserwuje sie tu czasami niewytlumaczone za-
chowanie sig pewnych dzieci: zdarza sie, ze w $ro-
dowisku gruzliczym jedno dziecko w przeciwien-
stwie do innych nie ulega zakazeniu, pomimo ze
stale przebywa w tych samych warunkach. Nie
jest wytgczone, ze w pewnych okolicznos$ciach siar-
kocyjanki sliny, hamujace rozrost lasecznikow
gruzlicy w réznym stopniu u poszczegdlnych osob-
nikéw, ttlumacza nam to dziwne zachowanie sie
tych dzieci (Piaseelca-Zeyland i Zey-
land).

Sprawa dziedzicznej sktonnosci do zachorowa-
nia na gruzlica jest jeszcze otwarta. Nie przypisu-
jemy jej w kazdym razie zadnego decydujgcego
znaczenia; dowodzg tego w duzym stopniu duze
juz doswiadczenia francuskie z odosobnieniem ma-
tych dzieci ze $rodowisk gruzliczych (Placent
des tout petits). Dzieci te rozwijaty sie réw-
nie dobrze, jak pochodzace ze Srodowisk zdrowych
i przebywajace w tych samych warunkach. Zakaz
zawierania matzenstw przez chorych na gruzlice,
gdy chodzi o potomstwo, ma zdaniem naszym zna-
czenie tylko ze wzgladu na stwarzanie niebezpiecz-
cznego dla nich $srodowiska gruzliczego.

Pogladu naszego nie moga dotychczas zmienié
ogtaszane ostatnio spostrzezenia doswiadczalne
o mozliwosci wyhodowania szczepow zwierzat dzie-
dzicznie mniej lub wiacej odpornych na zakazenie
gruzlicze lub tez wykazujacych sktonnos$¢ do ta-
kiego lub innego umiejscowienia sprawy gruzli-
czej.



2. Zapobieganie zakazeniu.

Sprowadza sie to przede wszystkim do ochrony
przed zakazeniem od chorego cztowieka: np. w Pol-
sce w 72 przypadkach badania pratkdw gruzli-
czych u dzieci tylko u 5 stwierdzono (Piasec k a-
Zeylandowa) zarazki typu bydlecego (okoto
7o) i to pomimo znacznego zagruzliczenia krow —
z 33 do 51% probek mleka rynkowego wyhodowano
pratki. Ttumaczy sig to powszechnym zwyczajem
podawania dzieciom wytgcznie mleka gotowanego.

Zapobieganie zakazeniu gruzlicg typu ludzkie-
go oparte jest juz obecnie na ogdlnie przyjetych
i bardzo skutecznych podstawach, jak mozliwie
wczesnym uchwyceniu ludzi zarazonych z czynng
sprawg, ich wczesnego usuniecia z zagrozonego
otoczenia z jednoczesnym poddaniem leczeniu
w szpitalu, sanatorium lub w odpowiednich izo-
latoriach, na scistym badaniu i spostrzeganiu ca-
tego otoczenia w celu wykrycia przypadkow Swie-
zych zakazen. Nalezy przy tym starannie uwzgled-
ni¢ fakt, na ktdry wecigz jeszcze zwraca sie zbyt
matg uwage, ze zrodiem zakazenia moga by¢ ré-
wniez dzieci mate, nie kaszlagce zwykle, ale zawie-

rajgce pratki w przeptuczynie zotgdkowej nawet i

w przypadkach, gdy badanie nie wykazuje zmian
w tkance ptucnej. Nalezy tez podkresli¢, ze gdy
chodzi o noworodka wystarcza juz zetkniecie sie
z matkg gruzliczg przez bardzo krotki okres czasu,
jak np. tylko podczas porodu, by nastgpito zaka-
zenie pomimo natychmiastowego odosobnienia.

Jak skuteczne jest takie postepowanie, tego do-
wodzg najlepiej wyniki w wielu krajach, a przede
wszystkim w Stanach Zjednoczonych A. P., w kté-
rych od roku 1900 do r. 1940 umieralnos¢ z gruzlicy
zmniejszyta sie ze 194,4 do 459 na 100.000 mieszkan-
cow. Naturalnie, ze ogo6lna poprawa warunkow
higienicznych, oswiaty i dobrobytu odgrywa przy
tym réwniez duzg role.

W krajach mniej zamoznych z mniej rozbudo-
wanym arsenalem przeciwgruzliczym juz samo
wczesne zaopiekowanie sie $rodowiskiem gruzli-
czym przez poradnie przeciwgruzlicza, przez jej le-
karza i higienistke, odpowiednie pouczenie chore-
go i jego otoczenia zmniejsza liczbe nowych zaka-
zen do Ya wartos$ci poprzednich (z 20% do 6%q), jak
tego dowodzg dawniejsze spostrzezenia we Francji
i w Niemczech.

Skuteczno$¢ obu tych sposobéw postepowania
polega w duzym stopniu na ochronie dziecka przed
wczesnym zakazeniem, odsunieciu tej chwili na
pozniejszy okres zycia, w ktérym zakazenie nie
powoduje tak czesto choroby, jak to sie dzieje
u dziecka, zwlaszcza u dziecka matego, w duzym
stopniu bezbronnego na zakazenie zarazkiem gru-
Zliczym.

W Polsce niestety sprawa ma sie zupetnie ina-
czej. Juz przed drugg wojng Swiatowa umieralnos¢
z gruzlicy byta niezmiernie wysoka: wynosita ona
w r. 1931 — 200, a w roku 1938 — 100.000 m., czyli
praktycznie tyle, ile w Stanach Zjednoczonych
w r. 1900. Podtug zestawienia Zeylanda. dla
Poznania wr. 1927 umierato na gruzlice tylez dzie-
ci w wieku 0—5 lat (gtownie w pierwszych trzech

latach zycia), co w wieku 20 do 25 tat, a na trzy
zgony dziewczat w wieku 10—15 lat az dwa byty
spowodowane gruzlica. Sytuacja pogorszyta sie je-
szcze wybitnie po drugiej wojnie Swiatowej, nie
tyle wskutek samych dziatan wojennych, ile wsku-
tek potwornych warunkéw okupacji. Bezwzgledne
wysiedlanie, niedozywienie, graniczgce z gtodem,

; obozy koncentracyjne, catkowite prawie i celowe

zniszczenie rozbudowujgcego sig arsenatu przeciw-
gruzliczego spowodowaly, ze zagruzliczenie w Pol-
sce jest katastrofalne, niemozliwe jeszcze do
uchwycenia w $ciste dane statystyczne, ale podtug
oceny Ministerstwa Zdrowia umiera obecnie na
gruzlicg w Polsce okoto 120.000 oséb rocznie, a cho-
rych mamy okoto 1,200.000, czyli 5% ogdtu ludno-
4ci.

W Polsce mniej wiecej 5¥46> dzieci w wieku 7—38
lat ma dodatni odczyn tuberkulinowy, podczas gdy
np. dla Paryza Boulenger podaje nastepujace
odsetki dodatnich odczynéw Pireueta dla dzieci
w wieku 5—14 lat (5—6000 dzieci):

1910 r. 81%
1935 ,, 31%
1943 ,, 26%
1944, 24%

Krajewska i Kielan owski podajg na-
stepujgce wyniki badania radiologicznego 17412
dzieci i mtodziezy w Lublinie w roku 1945:

Viek Bz d;aww Quiica Przypecki ) ﬁ, rlg>
grudicy @yme e observedji jay
3— 7 lat 65,7 21,6 5,0 6,6
7-13 69,2 5,2 15,2 10,3
13-28 78,3 3,8 6.7 11,0

To znaczy, ze w wieku 3—7 lat kazde 5. dziecko
choruje na gruzlice, przy czym na 110 dzieci przed-
szkoli prywatnych stwierdzono 14 przypadkow
gruzlicy, a w przedszkolach publicznych wsréd
143 dzieci stwierdzono gruzlice u 68%!

W tym samym czasie w Niemczech Holfe L
der otrzymat tag sama metodg dwa razy lepsze
wyniki, niz to podano w powyzszej tablicy.

Opanowanie tego zagadnienia i rozbudowanie
odpowiedniej profilaktyki wymaga naturalnie cza-
su i odpowiednich $rodkéw materialnych, trud-
nych do uruchomienia w obecnym stanie wyni-
szczenia kraju.

W tych warunkach nie mozemy jeszcze nalezy-
cie rozbudowac akcji profilaktycznej dla wieku
dzieciecego w mys$l wyzej wytozonych zasad. Az
nazbyt czesto spotykamy sie niestety z tym smut-
nym zjawiskiem, ze dopiero gruzlica dziecka, zwy-
kle grozna, przyczynia sie do wykrycia $rodowiska
gruzliczego.

3 Szczepienia przeciwgruzlicze.

Wobec tego musimy przez dtugi jeszcze czas po-
tozy¢ gtdwny nacisk na szczepienie ochronne nie-
mowlat metodg Calmette’a, opierajac sie w tym
na doswiadczeniach innych krajow, jak przede
wszystkim Francji, a nastepnie Szwecji i Danii,
jak rowniez na wiasnych doswiadczeniach przed-



wojennych. Akcja szczepienia byta juz wtedy od-
powiednio rozbudowana w Polsce, a przede
wszystkim w Poznaniu, gdzie w oparciu 0 naszg
klinikg tak tragicznie zamordowany podczas po-
wstania warszawskiego Zeylaud przeprowadzat
swe klasyczne badania nad szczepionkg BCG i jej
skutecznoscia. Badania doswiadczalne Zeylan-
da i Piaseckiej-Zeylandowej -oraz spo-
strzegania okoto 10.000 dzieci szczepionych wyka-
zaly ponad wszelkg watpliwosc:

1) ze szczepienie metodg Calmette’a jest catko-
wicie nieszkodliwe,

2) ze zarazki szczepionki podane noworodkom
doustnie przenikajg do ustroju dziecka, wywotu-
jac u niego dodatni odczyn tuberkulinowy,

3) ze fakt ten wywotuje wyrazng odpornosé, cze-
go wyrazem jest znaczne obnizenie zachorowalno-
§ci i umieralnosci niemowlat w $rodowisku gruzli-
czym.

w ciggu 1r. zycia na gruzlice
zachorowato  zmarto

na 147 dzieci szczepionych 16 (11%) 3 (2%)
na 62 , nieszczepionych 21 (33%) 4 (6°/0

Wyniki te sg bardzo podobne do uzyskiwanych
przez innych autorow (Heynsius wvan
den Berg, Park, Prokopowicz-Wierz
bowska z Warszawy), sg jednak znacznie gor-
sze od uzyskiwanych przez Wallgrena, ktory
doszedt do 03 pro mille. Powodem tego byta nie-
mozno$¢ catkowitej izolacji wiekszosci tych dzieci
na caly czas do wytworzenia sie odpornosci. Prze-
mawia to jednak tym bardziej za warto$cig
ochronng szczepionki.

W ocenie wynikow szczepienia nalezy jednak
bra¢ pod uwage:

1) mozno$¢ ostabienia sie zywotnosci pratkow
BCG, tzn. ich zdolnoSci zycia i rozmnazania sie
w ustroju szczepionym pod wplywem statego
hodowania na pozywkach z z6tcig, jak tego dowie-
dli Zeylandowie. Lepsze wyniki daje hodo-
wanie na ziemniakach z gliceryng a posiewanie na
pozywki z z6icig jedynie co dwa miesigce. Przed
wojng odeszliSmy w Poznaniu od stosowania
szczepien podskdrnych, ktére na 804 przypadkow
daty po stosowaniu 001 mg pratkbw BCG w 37’0
odczyny miejscowe, w tym w potowie przypadkéw
zimne ropnie, z ktérych mozna byto wyhodowac
pratki, nawet po uptywie 6 miesiecy. Stwierdzano
to przede wszystkim u dzieci ze skazg wysiekowa.
Stosowanie dawki 0,005 mg dawato tylko drobne
nacieczenia. Obecnie stosujemy tylko szczepienia
doustne u niemowlat. Po uzyskaniu szczepionki
naskérnej przejdziemy do powtdérnego szczepienia
i szczepienia dzieci starszych z ujemnymi odczyna-
mi tuberkulinowymi.

2) W poréwnywaniu wynikéw szczepienia nale-
zy sie liczy¢ z wptywem $rodowiska, z ktérego po-
chodza dzieci gruzlicze, niezaleznie od mozliwosci
zakazenia. Wobec braku przymusu szczepienia
poddane sg temu czeSciej dzieci rodzicow na ogoét
bardziej dbatych i inteligentniejszych, co powodu-
je lepsze wyniki nawet bez szczepienia ochronne-
go, Dowodzi tego nastepujgce zestawienie Levi-

ne’a M. J. i Sacketta M. F. na podstawie spo-
strzegania 1011 dzieci szczepionych i 1073 kontrol-
nych.
Umieralnos¢ z gruzlicy u niemowlat w szczepieniu
dobrowolnym
dzieci szczepionych 0,68%
,» hieszczepionych 3,38%
Umieralno$¢ z gruzlicy po szczepieniu
drugiego dziecka
dzieci szczepionych
,» hieszczepionych 1,51%

Na tej podstawie autorowie ci dochodzg do
wniosku, ze szczepienie niemowlat ze $rodowiska
gruzliczego jest mniej skuteczne jako metoda spo-
tecznego zwalczania gruzlicy, niz usuwanie z do-
mu osobnika chorego. | to jest niewatpliwie stu-
szne. Propagujac jednak szczepienie ochronne
przeciwko gruzlicy zaznaczamy z calym naci-
skiem, ze nie wolno nam zrezygnowac¢ z innych
omowionych juz sposobdw zapobiegania gruzlicy
u dzieci. Szczepienie jest niewatpliwie tylko je-
dnym, ale 11ie jedynym ze sposobéw zwalcza-
nia gruzlicy. Ale nie ulega dla nas réwniez watpli-
wosci, ze w ciezkich warunkach spotecznych, jakie
spotykamy np. obecnie w Polsce szczepienie awan-
suje z koniecznosci do gtownego sposobu zwal-
czania gruzlicy u matych dzieci. A to tym bar-
dziej. ze nie wolno nam zapominaé¢ o jednym bar-
dzo waznym fakcie, ze w spoteczenstwach o du-
zym niekontrolowanym zagruzliczeniu mozliwo$é
zakazen;a niemowlecia jest tak duza, ze nie zawsze
moga jej uniknaé nawet rodziny najbardziej dba-
fe o stan zdrowia swych dzieci.

kazdego

1,41%

I1. Leczenie.

1- Pierwszym warunkiem skutecznos$ci leczenia
jest unikanie ponownego zakazenia.

Podczas gdy w rozwoju gruzlicy cztowieka do-
rostego znaczenie superinfekcji nie jest jeszcze
ostatecznie ustalone, to dla gruzlicy wieku dziecie-
cego usuniecie chorego ze $rodowiska gruzliczego
jest nieodzownym warunkiem leczenia. Dowody
tego spotykamy wszyscy codziennie, dowodzg tego
pomiedzy innymi spostrzegane przez nas przypad-
ki zakazenia noworodkéw przez chorg matke
w pierwszym dniu zycia i natychmiast potem izo-
lowanych. W dwoch przypadkach tego rodzaju
pomimo tak wczesnego zakazenia i wytworzenia
sie typowego zespotu pierwotnego z rozlegtymi
zmianami sprawa gruzlicza ulegta wygojeniu —
jedno z tych dzieci ma obecnie 15 lat i jest klini-
cznie zupeinie zdrowe. W ipnych przypadkach
sprawa nie przebiegata niestety tak pomysinie.
Ostatnio spostrzegaliSmy np. przypadek takiego
zakazenia noworodka (waga urodzeniowa 2450 @)
izolowanego od matki gruzliczej natychmiast po
porodzie. Pomimo tego nastgpito zakazenie z wy-
jatkowo krotkim okresem wylegania, gdyz pierw-
sze objawy chorobowe wystgpity juz 19 dnia zy-
cia. Matka zmarta 5 dni po porodzie na rozpadowg
gruzlice ptuc i gruzlice krtani — zakazenie musia-
to wiec by¢ bardzo intensywne. 21 dnia zycia
stwierdzono zmiany radiologiczne (scissuritis)



z ujemnym odczynem Mautoux (1:1000), wkrotce
wystapity objawy gruzliczego zapalenia opon mo-
zgowo-rdzeniowych, zejScie Smiertelne nastgpito
50 dnia zycia.

Nie moze to jednak is¢ tak daleko, by powodo
wato zywienie jednostronne, zawsze szkodliwe,
zwiaszcza gdy doprowadza do znacznej przewagi
weglowodanéw. Wszystkie sktadniki racjonalnego

2. Warunkiem drugim jest zapewnienie dzieckupozywienia, a przede wszystkim surowizna i wita-

mozliwie dobrych warunkéw higienicz-
nych. W warunkach naszych umieszczenie
dziecka chorego, zwtaszcza dziecka matego, w od-
powiednim sanatorium jest mozliwe tylko w wy-
jatkowych przypadkach.

Pomimo to jednak w duzej liczbie przypadkdéw
mozemy dziecku zapewni¢ nawet w do mu pod-
stawowe warunki lecznicze, tj. powietrze i na-
lezyte zywienie.

Musimy sig, przynajmniej w naszych warun-
kach, uwolnié¢ od sugestii, ze dla leczenia gruzlicy
wieku dzieciecego konieczne jest dziatanie odpo-
wiedniego klimatu. Za taki nalezy uWazaé przede
wszystkim klimat podgo6rski, gdyz wysokogorski
jako zbyt silny bodziec wptywa wybitnie nieko-
rzystnie na gruzlice pierwotng, umiejscowiong
w uktadzie oddechowym.

Warunkiem niezbednym jest mozliwie diugie
i state przebywanie dziecka na otwartym powie-
trzu, gdyz nawet stale wietrzenie pokoju nie jest
wystarczajace. Mozna to uzyskaé nawet w mie*
Scie w kazdej porze roku, o ile tylko otoczenie
dziecka, a przede wszystkim matka zostanie prze-
konana o koniecznosci i skutecznosci takiego po-
stepowania. Stosujemy to az do poprawy stanu
ogolnego i statego powrotu temperatury do normy.
Bez catkowitego speinienia tego warunku nie po-
dejmujemy sie leczenia gruzlicy u dzieci.

JesteSmy czesto zdumieni szybka poprawg opa-
dania krwinek u dzieci gruzliczych po zastosowa-
niu lezenia i werandowania. W ciggu kilkunastu
dni zmiany gruzlicze nie mogg naturalnie ulec za-
dnej poprawie. W pewnej czesci tych przypadkow
doktadne badanie dziecka wykazuje jednak nie-
watpliwie wspotistnienie przypadkowego zakaze-
nia postronnego z bardzo niktymi objawami, kt6re
moga naprowadzi¢ na istnienie tej sprawy dodat-
kowej, czesto jednak nie rozpoznanej. Jest to spra-
wa bardzo wazna, gdyz zdaniem naszym nie
uwzglednia sie na ogol dostatecznie czestosci tych
schorzen przypadkowych u dzieci gruzliczych —
niewatpliwie jest to wyrazem anergizujgcego dzia-
tania gruzlicy. O tych rzeczach trzeba zawsze pa-
mieta¢, zwlaszcza w ocenie postepowania lecznicze-
go i jego skutecznosci w tych stanach, nie beda-
cych czesto, pomimo pozoru obostrzeniami gruzli-
cy. Wspominam o tym specjalnie, gdyz ostatnio
rowniez Jaccottet M. i Nicod M. nie mogg
sie zdoby¢ na rozstrzygniecie zagadnienia, czy
czeste schorzenia drég oddechowych utatwiajg po-
wstawanie zakazenia gruzliczego, czy tez sg jego
skutkiem. Dla nas nie ulega watpliwosci, ze ten
drugi poglad jest jedynie stuszny.

Drugim warunkiem jest nalezyte zywienie
dziecka, wystarczajgce pod wzgladem ilosciowym
i jakosciowym.

Liczac sie ze stabym zwykle taknieniem tych
dzieci musimy im podawac czastsze mate positki
z uwzglednieniem ich upodoban indywidualnych.

miny muszg by¢ uwzglednione w dostatecznej ilos-
ci. Umiejetne postepowanie, znajomo$¢ psychiki
dziecka i catkowite oddanie sie tej trudnej spra-
wie jest konieczne dla uzyskania pomys$inych wy-
nikow. Moze to wykona¢ na og6l jedynie matka lub
bardzo dobra, wyszkolona pielegniarka.

3 Trzecim warunkiem podstawowym jest bez-

wzgledne unikanie wszelkich bodzcéw,
wplywajacych zawsze szkodliwie na chwiejny stan
rbwnowagi miedzy sitami obronnymi ustroju
dziecka i szkodliwym dziataniem zakazenia.

Nalezy tu bezwzglednie imika¢ naswietlania
stonicem naturalnym i sztucznym (pomijam tu le-
czenie gruzlicy kostnej), co nalezy mie¢ na uwa-
dze podczas leczenia powietrzem.

Stoimy tu tez stale na stanowisku, ze stosowa-
nie lampy kwarcowej u dzieci, o ile jest ono wska-
zane z jakichkolwiek powodow, uzalezniamy zaw-
sze od uprzedniego wytgczenia zakazenia gruzli-
czego u dzieci matych i czynnej sprawy gruzliczej
u dzieci starszych.

Te same zastrzezenia dotyczg rowniez kapieli
solankowych oraz stosowania tak rozpowszechnio-
nej, przynajmniej u nas, proteinoterapii pod po-
stacig nieswoityeh szczepionek wszelkiego rodzaju.
Utart sie zwyczaj ich stosowania we wszelkich
ostrych schorzeniach gorgczkowych, nawet jeszcze
przed ustaleniem pewnego rozpoznania. Stosuje sig
je réwniez w tak licznych ostrych stanach goracz-
kowych w przebiegu gruzlicy wieku dzieciecego,
z wielka szkoda dla chorego.

Do bodzcow szkodliwych, ktérych nalezy uni-
ka¢, nalezy rédwniez zaliczy¢ ostre choroby zakaz-
ne, a przede wszystkim odrg, koklusz, grype- Sg
one niewatpliwie pewng grozba, jak i kazda inna
szkodliwo$¢, zwilaszcza w wiekszych skupiskach
dzieci (prewentoria, sanatoria itp.).

Nie zawsze tatwo ich unikngé, skuteczny s$rodek
zapobiegawczy posiadamy przeciez tylko w sto-
sunku do odry pod postacig surowicy ozdrowien-
céw. zastosowanej w odpowiednim czasie.

Trzeba tu jednak zaznaczyé, ze ujemny wplyw
tych schorzeri na przebieg gruzlicy wieku dziecie-
cego, tak og6lnie przyjety, nalezy podda¢ pewnej
rewizji. Nie ulega watpliwosci, ze odra, a w pe-
wnej mierze i koklusz, pozostawiajg po sobie pe-
wien stan anergii (zreszta nie tylko w stosunku
do gruzlicy), wyrazajacy sie czestym wystepowa-
niem ostrego rozsiewu gruzlicy, najczesciej po
uptywie mniej wiecej dwu miesiecy. Natomiast
nieuzasadniony, przynajmniej w znacznej wiekszo-
Sci przypadkow, jest poglad na ujemny wplyw
tych chor6b na przebieg sprawy gruzliczej w ptu-
cach. Odra i krztusiec powodujg bardzo czesto wy-
stepowanie przewleklych nieswoistych spraw
ptucnych, w .dawniejszych czasach, wskutek ich
uporczywosci uznawanych niestusznie za gimzlicze.
Dopiero systematyczne badania tuberkulinowe
i i*entgenologiczne pouczyty nas o istotnym stanie



rzeczy. Z gruzlicg nie maja one zwykle nic wspol-
nego. Poglad o niekorzystnym wplywie grypy na
przebieg gruzlicy opiera sie na btednym uznaniu
obostrzenia sprawy gruzliczej za grype.

4. Leczenie farmakologiczne gruzlicy wieku
dzieciecego nie odgrywa wiekszej roli, jest wytgcz-
nie leczeniem objawowym. Nie czynimy tu wy-
jatku réwniez i dla preparatdw wapniowych, tak
czesto stosowanych w praktyce. XV piSmiennictwie
polskim podkreslat to ostatnio Zeylan d.

5 Leczenie zapadowe, a tym bardziej leczenie
chirurgiczne gruzlicy ptucnej u dzieci, ma znacze-
nie wytgcznie tylko u mitodziezy w okresie pokwi-
tania, i to, jezeli tylko mozna, jeszcze wcze$niej,
niz w gruzlicy ludzi dorostych. Tym zagadnieniem
nie mozemy sie tutaj blizej zajmowac.
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TADEUSZ BARANOWSKI,
HENRYK BECK f
i STANISLAW LIERHART

0 dziataniu inenaftondéw (pochodnych witami-
nu K) i substancji o podobnych witasciwosciach
biologicznych.

Il. Dziatanie menaftonéw w klinice krwawien
kobiecych.

Z Panstwowego Naukowo-Badawczego Instytutu Opieki

nad Matkag i Dzieckiem we Lwowie (b. Kierownik nauko-

wy: Prof. dr Groer) oraz Zaktadu Chemii Lekarskiej

Uniwersytetu we Wroctawiu (Kierownik: Prof. dr T. Ba-
ranowski).

Opierajagc sie na spostrzezeniach Groer a
1 wspdtpracownikéw, dotyczacych leczniczego dzia-
tania Iwowskich menaftonéw na trombopenie (p-
doniesienie 1)i zdajgc sobie zupetnie ja-
sno sprawe z istnienia jakiej$ nowej
przeciwkrwawicowej funkcji (czynnik
AID w naszych preparatach menafto-
nowych, ktérej zasieg dziatania nalezalo prze-
bada¢, przystgpiliSmy do systematycznego bada-
nia wptywu naszych menaftonéw na krwawienia
kobiece.

Pierwszy Baranowski sprobowat Vikasin
i TromboYit w krwawieniach kobiecych w kregu
swojej rodziny, a stwierdziwszy wybitng skutecz-
nos$¢ tego leczenia, zainteresowat nim O6wczesnego
kierownika naszego Oddziatu Potozniczo Ginekolo-
gicznego, $. p. Prof. Henryka Becka. Po pierw-
szych doswiadczeniach, ktére ponad wszelkg wat-
pliwos¢ wykazaly wybitne przeeiwkrwawleniowe
dziatanie naszych menaftoné6w na krwawienia ko-
biece, do wspdtpracy przystapit jeszcze Doc. Dr
St. Liebhart.

Juz z wiosng 1941 r. nie mieliSmy co do wybit-
nej skuteczno$ci naszych preparatow w tej dzie-
dzinie najmniejszych watpliwosci. To tez Bara-
nowski, zaproszony na zjazd internistow i gine-
kologoéw do Charkowa w poczatku czerwca 1941 r.
przedstawit tam nasze wyniki i podkreslit niesty-
chang doniosto$¢ naszych preparatow dla spolecz-
no-lekarskiej waljd z krwawieniami kobiecymi.
Podkreslit on réwniez niezalezno$¢ tych wynikéw
od klasycznego mechanizmu dziatania witaminu K.
Dzieki obecnosci Prof. Palladina na wyktadzie
Baranowskiego w Charkowie, wyniki naszego
instytutu zostaty podjete przez Instytut Biochemii
Ukrainskiej Akademii Nauk i po odcieciu nas
od Rosji Radzieckiej, w dwa tygodnie po charkow-
skim wyktadzie Baranowskiego przez okue
pacje niemiecka, byty dalej propagowane na tere-
nie Zwigzku Radzieckiego przez Palladina.
W maju (21—24) 1946 r. Groer na zjezdzie Instytu-
tbw Opieki nad Matkg i Dzieckiem w Kijowie
przypomniat prace Iwowskie, a Palladin
w swoim przemdwieniu programowym powotat sie
na charkowski odczyt Baranowskiego.

M ateriat nasz obejmuje A. Krwawienia kobiece
roznych typéw B. Krwawienia potogowe.

Grupa A. XV tej grupie spostrzegaliSmy o0go6-
tem 71 przypadkdéw ciezkich zaburzen miesigcz-
kowych i innych krwawieA kobiecych. Chodzito
tu zawsze o przypadki, ktére byty oporne na inne
zabiegi lecznicze, z leczeniem hormonami i zabie-
gami chirurgicznymi wiacznie. Podawalismy wy-
sokie dawki naszych preparatow, przewaznie Vi-
Icasin, doustnie w ilosciach od 30 do 50 mg na do-
be, przez 4—5 dni. X& przypadkach krwawigcych
periodycznie rozpoczynaliSmy leczenie na 3—4 dni
przed spodziewanym krwawieniem. Badania
krwi byty przeprowadzane skrupu-
latnie w wiekszos$ci przypadkéw i za-
wsze nie wykazywaty zadnych odchy-
len od normy tak co do poziomu protrombiny,
jak ilosci ptytek i takze czasu krwawienia. Row-
niez i po przeprowadzeniu leczenia i osiggnie-
tym efekcie obraz krwi sie nie zmieniat. Zjawisko
to podkreslamy z naciskiem, gdyz dowodzi ono
znowu zupetnie innego mechanizmu dziatania me-
naftonow w tej dziedzinie, anizeli klasyczne dzia-
tanie witaminu K. Efekty lecznicze byty w olbrzy-
miej wiekszosci przypadkow (59 — przeszio 84°/o)
frapujace. Tam, gdzie leczenie Vikasinem nie da
wato zdecydowanych wynikéw mieliSmy prawdo-
podobnie do czynienia z niedostatecznym dawko-
waniem lub z daleko posunietymi zmianami orga-
nicznymi, nic poddajacymi sie przeciwkrwawienio-



wemu leczeniu. W nastepujacej tabeli zestawilis-
my nasze wyniki sumarycznie w zaleznosci od ro-
dzaju zaburzen:

zo, weranduje. 29. V. a zatem po przerwie 23 dni —
menstruacja, Srednio obfita, trwa 4 dni, bez bolu.
Stan ogo6lny wybitnie poprawiony. Badanie krwi

Ogolna Liczba >]‘°§ g-é%?\
A <
Rozpoznanie Objawy Efekt leczenia liczba przypl)ggfoc{wﬁg SE§
przypadkow W¥1ych 'J%E% S
5253
Menorrhagia juvenilis ~ Obfite krwawienia ze Ograniczenie krwawien,
skrzepami, trwajace ca- uregulowanie menstrua-
tymi tygodniami i mie-  cji, usuniecie boléw. 6 6
sigcami,  nieregularne |
amenorroiczne przerwy.
Bole.
Metrorrhagia jurenillis Obfite krwawienia ze Ograniczenie krwawien,
skrzepami w ciaggu skrocenie czasu men-
normalnych 5—6 dni, struacji do 2—4 dni. 12 8 4
czasem przeciggajace sie
7 dni.
Polymenorrhoea Krwawienia wyslepuja  Uregulowanie cyklu do
w nieregularnych odste- normy, ograniczenie
pach czasu, stale sie krwawien. 1 n —
skracajgcych.
Metropathia haemorr- ~ Krwawienia ~ trwajace  Definitywne  usuniecie
hagica (nie stojaca tygodniami i miesigcami  krwawie lub ustabili- 2
w zwigzku z cyklem  bez przerwy, czasem zowanie menstruacji. 14 12
menstruacyjnym) nawet po kilkumiesiecz- (poprawa)
nej przerwie. Leczenie
hormonalne i abrasio
explorativa — bez
skutku
Myomata Obfite krwawienia bez ~Skrocepie czasu men-
bezwzglednego wskaza- struacji, ~ zmniejszenie
nia do operacji. ilosci utraconej krwi. 23 20 3
Skazy krwotoczne Obfite krwawienia Ogodlna poprawa, ogra-
z powodu skazy. (Pur- niczenie krwawien. 5 3 2

pura, trombopenia).

Nie mogac podaé wyciggdéw z historii chordb
wszystkich naszych przypadkéw, pragniemy je-
dnak dla ilustracji omawianych efektow przyto-
czy¢ kilka z nich, jako przyktady:

Przypadek 10. St. K., 1.15. Metrorrhagia juveni-
lis. Pierwsza menstruacja przed dwoma laty. Z po-
czatku powtarzata sie nieregularnie co 58 tygo-
dni. Od roku interwale sg coraz krotsze, czasokres
trwania menstruacji coraz diuzszy. Obfite krwa-
wienia ze skrzepami, silne béle. Od 4 miesiecy in-
terwale wynoszg wszystkiego 6—8 dni, poza tym
chora krwawi nieustannie i obficie. Leczenie do-
tychczasowe bez skutku. Wybitna anemia, zty stan
odzywienia, upadek sit, apatia. Badanie krwi 3. V.
41. Hb, 40%. Ciatek cz. 2,800.000, anizocytoza, poiki-
locytoza. Ciatek b. 10.800, Ptytek 230.000. Czas krwa-
wienia 6 min., czas krzepniecia 3 min., czas pro-
trombiny 36 sek. (norma 33 sek.). Zastosowano Vi-
kasin w okresie krwawienia przez 6 dni, 5 razy
dziennie po 10 mg. Krwawienie, ktore trwato juz
12 dni powoli ustaje. Na czwarty dzien podawania
Vikasinu dziewczynka przestaje krwawi¢. Pozo-
staje jeszcze w klinice dla poprawienia ogélnego
stanu. Jest forsownie odzywiana, otrzymuje zela-

m

1 VI. Hb. 72%. C. cz. 3,800.000. Zaznaczona poikilo-
cytoza i anizocytoza. C. b. 9800, ptytek 270.000. Czas
krzepniecia 4 min., czas protrombiny 32 sek. (nor-
ma 30 sek.). Nastepne menstruacje 27.6—24.7—22.8
przebiegaja normalnie, sa Srednio obfite, bezbole-
sne, trwajg 3—4 dni. 19. IX. chora zaczyna znow
obficiej krwawi¢, period sie przeciaga. Wobec tego
na szosty dzieA menstruacji nowa seria Vikasinu,
jak poprzednio z wynikiem zatrzymania krwawie-
nia do 2 dni. Takich nawrotéw spostrzegalismy
w ciggu 2 lat obserwacji jeszcze 3. Za kazdym ra-
zem stosowaliSmy Yikasin z tym samym skutkiem.
Od 1943 r. chora wiecej sie nie zgtosita.
Przypadek 42. N. H. 1 19. Hypermenorrhoea.
Przed 4 miesgcami abortus arteficialis. W miesiac
po skrobance krwotok tak obfity, ze chora musiata
sie podda¢ ponownej skrobance jamy macicy.
W 6 tygodni p6zniej jeszcze obfitszy krwotok. Po-
nowna skrobanka i przelewanie krwi. W 3 miesia-
ce pbézniej znéw ogromne krwawienie jasno-czsr-
wong krwig. W dniu rozpoczecia tego krwawienia
podano Vikasin 4 razy dziennie po 10 mg przez
dni 4. Krwawienie ustato juz przy koncu drugiego
dnia. W poét roku potem chora zgtosita sie z powo



du zatrzymania menstruacji. Rozpoznano cigze 2
miesigca. Porod odbyt sie w terminie, dziecko zy-
we, zdrowe, wagi 3500 g. Pot6g normalny.

Przypadek 47. Cz. St. 1 44. Metropathia haemor-
hagica. Virgo Intacta. Uterus infantilis hypopla-
sticus, retroversus. Przydatki bez zmian. Pierwsza
menstruacja w 15 r. zycia. Przez pierwszych 20 lat
menstruuje regularnie (przesuniecia terminéw
menstruacyjnych nie przekraczajg 2—4 dni). Sil-
ne bole w pierwszym dniu menstruacji (dysmenor-
rhoea mechanica). Od 8 lat krwawienia wystepujg
nieregularnie i stajg sie coraz obfitsze. W ostat-
nim miesigcu krwawienia trwajg do 18 dni i powo-
dujg silne bdle w krzyzach i pachwinach. Zasto-
sowano Vikasin 3 razy dziennie po 10 mg przez
dni 4 na 3 dni przed spodziewang menstruacjg.
Pierwsza menstruacja po leczeniu trwa 8 dni, jest
duzo mniej obfita i bezbolesna. Nastepne men-
struacje trwajg 8 i 9 dni. Przed nastepujaca men-
struacjg znow taka sama seria yikasinu. Nastepne
3 menstruacje trwaty 78 i 7 dni i byty bezbolesne.
W ten sposob stan poprawy zostat ustabilizowany.

Przypadek 5 W.S. 1 30. Hypermenorrhoea.
Menstruuje co 26 dni przecietnie przez 9 dni. Bar-
dzo obfite krwawienia ze skrzepami, bardzo bole-
sne. Badanie krwi 27.4: Czas krwawienia 7 min.,
czas krzepniecia 3 min., czas protrombiny 32 sek.
(norma 30 sek.), ptytek 137.000. Na 3 dni przed spo-
dziewang menstruacjg Vikasin per os: 5 razy
dziennie po 40 mg przez 4 dni. Ostatniego dnia
podawania Vikasinu wystgpita skagpa menstrua-
cja, trwajaca 3 dni. Badanie krwi 15: Czas krwa-
wienia 6 min., czas krzepniecia 3#min., czas pro-
trombiny 33 sek. (norma 30 sek.). Ptytek 172.400.
Efekt leczniczy u tej chorej, ktéra przez kilka lat
leczyta sie bezskutecznie wszelkimi sposobami
i ktora juz sama nie wierzyta w mozliwos¢ popra-
wy — wprowadzit chorg w zdumienie. Ciekawym
jest fakt, ze tym razem efekt ten nie byt przejscio-
wy i utrzymywalt sie przez caly czas naszego kon-
taktu z chorg (do sierpnia 1941 r.). Zjawisko takich
dtugotrwatych efektow spostrzegaliSmy dos¢ cze-
sto.

Przypadek 1. D. B. 1 3. Myoma uteri. Men-
struuje regularnie co 28 dni, przez 8—9 dni. Bardzo
obfite krwawienia ze skrzepami. Przy tym silne
béle. Badanie krwi 21 IV. 1941: Czas krwawienia
4 min., czas krzepniecia 3 min., czas protrombiny
32 sek. (norma 30 sek.), ptytek 108400. Na 3 dni
przed spodziewang menstruacjg rozpoczelismy le-
czenie Vikasinem: 5razy dziennie po 10 mg przez
4 dni. Menstruacja trwa tylko dni 2  jest skapa,
bezbolesna. Badanie krwi: czas krwawienia 5
min., czas krzepniecia 5 min., czas protrombiny 36
sek. (norma 33 sek.), ptytek 148.700.

Efekty te modwig same za siebie. Stosowane
przez nas meuaftony okazaty sie poteznym S$rod-
kiem przeciwko tej spolecznej pladze kobiety, ja-
kimi sg krwawienia maciczne tak czesto spotyka-
ne i tak czesto trudno dajgce sie usung¢. Metoda
ta jest juz dzi$ ogblnie wprowadzona w Rosji Ra-
dzieckiej, dzieki podobnym wiasciwosciom prepa-
ratu propagowanego przez P alladina: ,Vika-
solu® (2 methyt 14 naftohydrochinondisulfat).

Po nawigzaniu kontaktu z pisSmiennictwem za
chodnim przekonalismy sie, ze prawie réwnocze-
$nie z nami i od nas niezaleznie byty juz czynione
préby leczenia krwawien kobiecych przy pomocy
menaftondéw. Pierwsze publikacje na ten temat
pojawity sie w Niemczech juz w 1941 r. (Diet z
Riibsamen, Ad ams). Autorowie ci, stwierdzili
dobre wyniki podawania menaftonéw w przypad-
kach krwawien kobiecych w okresie dojrzewania,
po kastracji promieniami Roentgena, a takze
w metro- i menorragiach. Ada ms, ktéremu za-
wdzieczamy staranne badania poziomu protrombi-
ny podczas cyklu menstrualnego, stwierdzit przy
tym, podobnie jak i my, ze korzystne wyniki sto-
sowania menaftondw w tych przypadkach sg zu-
petnie niezalezne tak od poziomu protrombiny,
jak i od wptywu na czas krwawienia, ktorego sie
przy tym leczeniu zupetnie nie spostrzega. Podob-
ne wyniki ogtosili w Ameryce GubnerR. i Un-

lgerleider H. E. (1944). Rowniez i doSwiadcze-

nia Palladina sg od 1945 r. znane w Ameryce
z jego publikacji w Am. Rev. Soviet Med. 2.267.

twierdzenia te nie pozostaty jednak bez sprze-
ciwu. Doswiadczenia niemieckich autorow zostaty
poddane druzgocacej krytyce przez Diet Fa,
ktéry w 7 przypadkach krwawien miodzienczych*
24 przypadkach menorragii i 37 przypadkach me-
trorragii stwierdzili brak jakichkolwiek zaburzen
w produkcji protrombiny a jednoczesnie zupeiny
brak jakiegokolwiek efektu podawania witami-
nu K tak na poziom protrombiny, jak i na objawy
krwawienia. Autor stwierdza kategorycznie, ze
stosowanie witaminu K w krwawieniach gineko-
logicznych nie posiada najmniejszego uzasadnie-
nia i znaczenia. Ostatecznie jednak mys$l stosowa-
nia menaftonéw w ginekologii zostata pogrzebana
przez hiszpanskiego ginekologa Bouilla i jego
wspOtpracownikow, ktdrzy na zasadzie starannych
oznaczenh poziomu protrombiny we krwi w przeszio
300 przypadkach roznych schorzen kobiecych
stwierdzili ponad wszelkg watpliwo$¢ zupeiny
brak jakiegokolwiek wptywu tych schorzen na po-
ziom protrombiny. Stad referujgc spostrzezenia
Diet za, Gub nera, Palladina i innych,
autorowie najnowszego podrecznika o witaminach
(Franklin Bicknell i Frederick Pres-
co1l: Vitamins in Medecine, London. 1946) stwier-
dzajg ostatecznie; ,, It has been shown by Bouil-
la, however, that in over three hundred gyneco-
logical cases the prothrombin was within normal
limit. If this so, there is 110 scientific basis for the
use of Vitamin K in gynaecological haemorrhagic
conditions®. (str. 822).

Dla nas sprawa ta bynajmniej nie przedstawia
sie tak prosto. Skuteczno$¢ menaftonéw w krwa-
wieniach kobiecych nie ulega dla nas zadnej wat-
pliwosci. Sprzecznos¢ za$, ktora panuje dzis jeszcze
na ten temat w piSmiennictwie ttumaczg dos¢ wy-
raznie kliniczne spostrzezenia naszego Instytutu,
uwypuklone juz dobitnie w naszym pierwszym do-
niesieniu. Przede wszystkim nalezy ostatecznie
ustali¢ fakt, ze obok klasycznego dziatania menaf-
tondw na protrombine istnieje jeszcze inne dziata-
nie preparatow menaftonowych, ktére Groer i tow.-



nazywajg czynnikiem AH. Czynnik All zdaje Sie
nie wystepowac z réwng sitg w preparatach me-
naftonowych réznego pochodzenia. To jest jeden
powdd nierbwnego dziatania réznych preparatow.
Drugim jest dawkowanie. Dziatanie czynnika AH
wystepuje wyraznie dopiero przy stosowaniu duzo
wyzszych dawek, anizeli te, ktére sg wystarcza-
jace dla dziatania na protrombine. Nic wiec dzi-
wnego, ze Die tel dawkujgc 10 mg pro die jakie-
gos, blizej nieokreslonego menaftonu, nie spostrze-
gat zadnego dziatania. Nastepne nasze doniesie-
nia bedg miaty za zadanie wys$wietlenie tej spra-
wy. Tymczasem podajemy jedynie fakty kliniczne,
ktére nie moga by¢ obalone przez takie czy inne
rozwazania teoretyczne.

Grupa B. Spostrzezenie, ze podawanie na-
szych menaftondw wptywa hamujgco na krwawie-
nia nie zwigzane z brakiem protrombiny czy trom-
bopenia, ze hamuje ono krwawienia pooperacyjne
i krwawienia kobiece réznych typow — poddato
nam mys$l profilaktycznego stosowania tych sub-
stancji przed porodem, celem ograniczenia do
minimum krwawien porodowych i potogowych.
Takie postepowanie byto jeszcze wskazane ze
wzgledu na znang fizjologiczng hipoprotrombi-
nemie noworodka, ktora jest objawem deficytu
witaminu K. Zapobiegawcze podawanie menafto-
now przed porodem ma zatem dwa zupetnie réz-
ne cele: 1 Ograniczenie krwawien porodowych
i potogowych u matki przez wprowadzenie do
jej ustroju czynnika AH, 2. Dostarczenie matce
nadmiaru witaminu K i tym samym przeciwdzia-
tanie hipoprotrombinemii i, co za tym idzie, go-
towosci do krwawien u noworodk a.

Proby takie przeprowadziliSmy na 9 przypad-
kach. Schemat podawania menaftonéw byt naste-
pujacy: rozpoczynaliSmy podawanie Vikasinu na
mniej wiecej 6 tygodni przed spodziewanym ter-
minem rozwigzania, dawkujac po 50 mg tego pre-
paratu dziennie przez 5 dni. Po dwutygodniowej
przerwie powtarzaliSmy te same dawki i wreszcie
po trzeciej dwutygodniowej przerwie kontynuo-
waliSmy podawanie Vikasinu w tych samych daw-
kach az do dnia rozwigzania.

Efekty tego postepowania byty uderzajace.
Pierwszym naszym przypadkiem byta zona leka-
rza, ktora po pierwszym porodzie krwawita przez
8 tygodni i przeszta dwa przelewania krwi. Przed
drugim porodem przeprowadziliSmy u niej zapo-
biegawcze leczenie Vikasinem wedle podanego
wyzej schematu. Wynik byt taki, ze utracita ona
podczas porodu frapujagco minimalng ilos¢ krwi
a krwawienia potogowe trwaly zaledwie 8'dni.
W drugim przypadku (zéna jednego z nas) to sa-
mo postepowanie miato jeszcze bardziej rzucajacy
sie w oczy skutek: zupeinie minimalna utrata
krwi podczas porodu i niestychanie skgpe krwa-
wienia potogowe, trwajace dni 6. Podobne wyniki
mieliSmy i we wszystkich dalszych 7 przypadkach.

Zapobiegawcze podawanie menaftonow w ostat-
nim okresie cigzy byto stosowane i przez innych
autoréw, jednakze tylko z punktu widzenia kia
sycznego dziatania na protrombine matki i dziec-
ka. Poziom protrombiny we krwi matki w ostat-

nich miesigcach cigzy bywa rézny, najczesciej od-
powiada on normie, czasem jest podwyzszony,

rzadko  obnizony (Portes i Yaraugot,
Piechter, Delfs, Hellmanand, Shet-
tles, Dietel). U dziecka jest natomiast hipo-

protroinbinemia. Dietel podnosi tez i uzasadnia
na przyktadzie klinicznym korzystny wptyw wita-
minu K na schorzenia watroby u ciezarnych. Nikt
jednak z tych autoréw nie zauwazyt wpltywu me-
naftondw na utrate krwi podczas porodu oraz na
skrocenie okresu krwawien potogowych. Przyczy-
ng tego zjawiska jest prawdopodobnie zbyt niskie
dawkowanie i niestata zawarto$¢ czynnika AH
w roéznych menaftonowych preparatach.

Streszczenie.

1 Menaftony podawane w odpowiednich daw-
kach sg poteznym $rodkiem hamujgcym krwawie-
nia kobiece roéznego typu.

2. Zapobiegawcze stosowanie menaftondw pod
koniec cigzy prowadzi do zagcznego ograniczenia
utraty krwi podczas porodu i czasu trwania krwa-
wien potogowych.

3. To dziatanie menafton6éw nie ma nic wspolne-
go z klasycznym mechanizmem dziatania witami-
nu K i polega prawdopodobnie na dziataniu inne-
go czynnika, ktory tymczasem nazywamy czynni-
kiem AH.

4. Dalsze badania natury i mechanizmu dziata-
nia czynnika AH sg w toku.

PISMIENNICTWO

Diet z Il.. Miinch. med. Wochenschr. 88, 1009,
1941, — Rii bsanien: Arch. Gynaik. 173, 1941 —
Adams: ibid. 172, 1941, Zbl. Gyniik. 51, 1941 i 27

1942. — Gubner R and Ungerleider: South med.
J. 37 556. 1941, i Indus*. Med. 13, 301. 1944. — Pal-
lad! n: Am Rey” Soviet Med. 2. 267. 1945. — Dietel:
Geburtsli. u. Frauenheilk. 5Jg. H. 7, 1943 — Roui lla:
et al.: Rev. clin. espanola 7, 400, 1942. — iPorteset ya-
raugot: Gyn. et Obstelr. 41, 289, 1941 i Presse med. 76,
949, 1941. — Fiecliter: Mschr. Geburtsli 3, 1940. —
Illellman and Sliet1lcs: Buli. Hopkins Hosp. Babim.
65, 1939.

FR. GROER i STEFAN KORZYNSKI

O dziataniu menaftonéw (pochodnych witaminu
K) i substancji o podobnych wtasciwosciach
biologicznych.

I11. O leczniczym wptywie menaftonéw
na erythrodermia desquamativa Leiner.

Z Panstwowego naukowo-badawczego Instytutu Opieki nad
Matka i Dzieckiem we Lwowie (b. Kierownik naukowy:
Prof. Dr Er. Groer).

W poprzednich doniesieniach opisaliSmy spo-
strzezenia kliniczne, dowodzace, ze obok klasyczne-
go dziatania witaminu K na poziom protrombiny
we krwi menaftony syntetyzowane we Lwowie
(Baranowski i tow.) posiadajg jeszcze witasci-
wosci przeciwkrwawicowe innego typu, ktére naz-
walismy ,,czynnikiem AH“

Obecnie pragniemy przedstawi¢ jeszcze inny
typ dziatania naszych menaftonéw, ktéry tymeza-



sem nazwaliby$Smy ,czynnikiem SF*“ (,,Skin Fac-
tor®).

Wychodzac z przypuszczenia, ze czynnik AH
moze zawdziecza¢ swoje witasciwosci dziataniu na
Sciane naczyn, sprobowalisSmy stosowa¢ nasze
preparaty w réznych schorzeniach skéry u dzieci.
Okazato sie niebawem, ze menaftony nie wywiera-
ja wybitnego wptywu na sprawy alergiczne skory
(eczema infantum). Z kolei zastosowaliSmy nasze
menaftony w przypadkach erythrodermia desqua-
mativa Leiner i tu ku naszemu zdumieniu stwier-
dziliSmy istotnie uderzajgce wyniki lecznicze.

Erythrodermia desquamativE jest
zespotem objawdéw wyodrebnionym i opisanym
przez Leiner a. Schorzenie to wystepuje wytgcz-
nie u niemowlat karmionych piersig pod koniec
1i w 2 miesiecu zycia. Zasadnicze objawy tego ze-
spotu mozna podzieli¢ schematycznie na 3 grupy:
1 zmiany na skorze, 2. dyspesja i 3. og6lne wyni-
szczenie i upadek oporu wobec wtornych zaka-
zen, powodujacych komplikacje.

Zmiany na skdrze sg niezwykle charakterysty-
czne. Wystepujg one z poczatku jako wysepki sil-
nego zaczerwienienia skory w dolnej czesci ciala,
w okolicy pachwin, na posladkach i udach, ktdre
powiekszajgc sie.tgczg sie ze sobg i rozszerzajg sie
na coraz wieksze przestrzenie. Petzng one w gore,
ku tytowi i gtéwce, oraz w dot, na konczyny dol-
ne: podudzia i stopy. Skora staje sie wtedy w ohre
bie zmian cienka, blyszczaca, lekko napieta
(obrzek podskorny) i pokrywa sie matowymi, bia-
tawymi tuskami. Na gtowce wystepuje czesto su-
chy tojotok. Cato$¢ przypomina intensywne syfi-
lidy niemowlece, typu psoriasis syphilitica, totez
w czasach przedleinerowskich zespdt ten byt czesto
rozpoznawany jako kita wrodzona, z ktérg oczy-
wiscie nie ma nic wspolnego. Jednoczesnie dziecko
staje sie niespokojne, ma czeste, rzadkie, zielone
stolce i traci powoli na wadze lub w najlepszym
razie nie przybywa. Zielone biegunki nalezg do
obrazu i wystepujg we wszystkich przypadkach
bez wyjatku. Schorzenie to trwa tygodniami i nie-
bezpieczenstwo jego dla zycia polega na tym, ze
prowadzi ono do wyniszczenia (czasem z obrzeka-
mi) a takze do wybitnej utraty oporu wobec zaka-
zen wtérnych: ropnych, jak otitis media, furuncu-
losis, pyodermia itd., zakazeh przewodu oddecho-
wego, jak bronchitis, zrazikowe zapalenie ptuc,
wreszcie enterocolitis toxica. To tez duzy odsetek
tych dzieci umiera, szczegélniej w szpitalach, nie
posiadajgcych nowoczesnych urzadzen izolacyj-
nych i odpowiedniej pielegnaciji.

Etiologia i patogeneza tego schorzenia sg do
dzi$ dnia zupetnie nieznane. Istnieja przypuszcze-
nia, ze mamy tu do czynienia ze schorzeniem aler-
gicznym. Inni mys$lg o swoistej sprawie zakaznej,
inni wreszcie podejrzewajg blizej nieokreslong
awitaminoze (moze w zwigzku z deficytem piro-
doksyny, moze skombinowang). Konkretnych da-
Eycri: jednak brak we wszystkich tych kierun-

ach.

Leczenie erytrodermii polegato dotad na 1
zmianie diety, a mianowicie na zastgpieniu choc-
by czeSciowym mleka matki przez mleko krowie,

€O juz samo przez sie dawato nieraz pewne wyniki,
2. leczeniu miejscowym objawowym i 3. stosowa-
niu zabiegdw ergotropowych w postaci zastrzykdow
krwi ludzkiej lub surowicy konskiej. Najwazniej-
szym natomiast momentem w lecznictwie tego
schorzenia  jest pierwszorzedna pielegnacja
i ochrona przed wtérnymi zakazeniami.

Ciekawym jest fakt, ze w 3 i pdzniejszych la-
tach wojny czesto$¢ spotykanych przypadkéw sie
wzmogta.

Leczeniu Vikasinem poddaliSmy og6tem 12
przypadkéw erytrodermii. W poszukiwaniu odpo-
wiedniego dawkowania w 7 przypadkach stosowa-
lismy dawki mniejsze — przewaznie 30 mg Vi-
kasinu na dobe (3X10 mg) przez 5—7 dni, w pozo-
statych za$ 5 przypadkach podawalismy 60 mg
na dobe (3X20 mg) rowniez przez 5—7 dni, zawsze
per oS.

Wyniki tego postepowania zebraliSmy tabela-
rycznie. (na str. ,026).

Pierwszym zjawiskiem,

ktére odzwierciedla

nasza tablica jest réznica w efektach leczenia
w zaleznosci od dawkowania. Gdy zupetne
ustapienie objawow skoérnych u dzieci, ktére

otrzymywatly po 60 mg Yikasinu na dobe przez
5—7 (najczesciej 5) dni notowaliSmy $rednio po
10 dniach, liczagc od dnia rozpoczecia podawania
Yikasinu, to u dzieci, ktére otrzymywaty tylko
potowe tej .dawki okres trwania objawéw skor-
nych przeciggat sie §rednio do 224 dni. Przy
tym poczatkowa seria leczenia, trwajgca 5—9 dni
nie byta zazwyczaj wystarczajgca. Po pierwszej
poprawie, ktéra wystepowata w 24—48 g. po pierw-
szych dawkach, poprawa postepowata tak leniwo
naprzod, ze trzeba byto po przerwie, wynoszacej
kilka dni, powtarza¢ leczenie. Ta druga seria sto-
sowania Vikasinu doprowadzata dopiero ostate-
cznie do ustgpienia objawow skérnych.

Efekt podawania Vikasinu uwidacznia sie na
skorze, niezaleznie od dawki, juz w 1—2 dobie po
rozpoczeciu leczenia przede wszystkim tym. ze
sprawa przestaje postepowac dalej. Przy
uzyciu wiekszych dawek juz na 3 lub 4 dzien
spostrzegaliSmy pierwsze objawy ustepowania
zmian skornych: zmniejszenie grubszego tuszcze-
nia i zbledniecie zaczerwienienia. Skora staje sie
mniej napieta, bledsza, hardziej matowa. Wkrét-
ce pojawiajg sie wsrdéd zaczerwienionej skory
wysepki normalnie wygladajace, ktore teraz, po-
dobnie jak przedtem ogniska zaczerwienienia,
rozszerzajac sie, petzng coraz dalej, zlewajg sie
z sobg i doprowadzajg coraz to wieksze potacie
skéry do normalnego wyglgdu. Stopniowo uste-
puje réwniez nacieczenie skory i w koncu pozo-
staje juz tylko drobniutkie tuszczenie przyskarka,
ktére zanikajgc, pozostawia zupetnie normalna
skore. Aby osiggna¢ ten efekt wystarcza podawac
Yikasin (w duzych dawkach) przez 57 dni.

Mniejsze dawki dziatajg znacznie powolniej.
Pierwszy efekt zatrzymania postepujgcej sprawy
i ogolnego zbledniecia zaczerwienionej skory wy-
stepuje i tu zaraz na poczatku leczenia. Dalszy
przebieg zdrowienia skdéry natomiast sie przecia-
ga | wymaga przewaznie zastosowania drugiej



Data Podawanie Objawy

. - o skorne
Nazwisko Wiek Waga przyjecia Rozprzestrzen!enle Vikasinu Dawka ustapity  Komplikacje Zejécie
i pteé Klinik zmian na skorze dobowa po
na Kkiinike od do dniach:
. Atl. G. cli. 6 tyg. 3500 29. 5.1942 V2 pow. ciata 1.6 12.6 30 mg. u — wyzdrowiat
. Luc. A dz. 1 mies. 4060 21. 10. 1944 ‘/* pow. ciata 4. 11 14.11 30 mg. 19 Otitis med.
Meningitiis
purulcnta t 23.11.44
. Drab. W. ch. 6 tyg- 3040 27. 11. 1944 cata pow. ciata 24. U 29.11 30 mg. Otitis med.
8. 12 13. 12 30 mg. 30 Enterocolit. wyzdrowiat
. Martyn. S. dz. 1 mies. 3840 27. 11. 1944 V2 pow. ciata 1.12 10.12 30 mg. Ropien
14. 12 20. 12 30 mg. 28 podsk. wyzdrowiat
. Lei. B. ch. 5 tyg. 3920 23. 11. 1944 cata pow. ciata 25.12 1. 1 30 mg. 33 Enterocolit.
1945 toxica,
2.1 19.1 30 mg.’ Anasarca t 2.2 45
1945
. Sitap. E. dz. 5 tyg. 3410 2. 1.1945 cata pow. ciata 10.1. 17.1 30 mg. 21 Enterocolit.
1945 v toxica,
17.1. 24.1 Anasarca t 3.2 45
. Chéd. J. ch. 2 mies. 4000 18. 3. 1945 Vi pow. ciata 20.3 27.3 40 mg. 15 Bronchitis,
1945 Enterocolit. wyzdrowiat
. Penar. L. ch. 1 mies. 3420 18. 3. 1943 lh pow. ciata 18.3 253 60 mg. 10 — wyzdrowiat
. Diak. D. dz. 6 tyg- 3400 30. 11. 1944 pow. ciata 3.12 9.12 60 mg. 1 Bronchitis  wyzdrowiat
1943
. Mart. W. ch. 1 mies. 2530 13. 11. 1944 ba pow. ciata 21. U 26. 11 60 mg. 7 Otitis med. wyzdrowiat
1944
. Petry. J. ch. 8 tyg. 3950 17. 2. 1945 cata pow. ciata 21.2  26.2 60 mg. 13 Bronchitis ~ wyzdrowiat
1945
. Plac. J. oh. 7 tyg. 3670 6. 3.1945 zata pow. ciata 10.3 16.3 60 mg. 10 Bronchitis
1945 Enterocolit.  wyzdrowiat
ch. —mchtopiec; dz. — dziewczyna

serii leczenia dla doprowadzenia go do korica. mogto byC osiggnigte predzej, komplikacje prze-

W istocie za$ swojej efekty lecznicze wystepujg  Dbiegaty Izej i nie doprowadzity ani razu do
tu zasadniczo w ten sam sposob, tylko w powol- katastrofy. Natomiast nie mozemy sie oprzec
niejszym tempie. wrazeniu, ze zbyt szybkie usuniecie objawow

skérnych pogarsza przejsciowo ogdlny stan
i szczegblniej objawy ze strony przewodu pokar-
mowego. Dlatego jako optymalng dawke leczni-
czg Vikasinu proponujemy ostatecznie 40—50 mg

O ile to dziatanie na skére jest wprost uderza-
jace, to jakiego$ wyrazniejszego dziatania tego
preparatu na zjawiska ze strony przewodu po-
karmowego, tj. owe dla erytrodermii charaktery-
styczne biegunki, trudno sie dopatrze¢. Ten osta- na dobe przez 5—6 dni. _ _
tni objaw trwa prawic niezmiennie dalej, pomimo Spostrzezenia powyzsze wskazuja na to, ze na-
postepujacej poprawy objawéw skérnych i moze  SZ€ men_aftony (_V|k€i§|n) p_015|adajq Jeszcze jedno,
nawet przetrwaé ich zupetne usuniecie. Wtedy dotad nieznane i dos¢ wybidrcze dziatanie na pe-
dopiero, pod wptywem zabiegéw dietetycznych ~ Wne zmiany patologiczne skory. .Jaki jest me-
i podniesienia sie ogélnego stanu dziecka i te c¢chanizm dziatania tego czynnika SF — pokaze
sprawy powracajg do normy. dalsze badania.

Wptyw Yikasinu na poprawe ogdlnego stanu

PR . Streszczenie.
szczegllniej w stosunku do oporu wobec wtdr-

nych zakazed jest tylko zaznaczony i tylko po- D 2—Metyl —14—naftohydrochinon w postaci
$redni. Tylko wséréd tej grupy naszych przypad- dwuootanowego estru (Vikasin) Iwowskiej pro-
kéw, ktéra byta leczona matymi dawkami Yikasi- dukcji (Baranowski i tow.) posiada wybitne

nu zanotowali$my 3 zejécia $miertelne z powodu witasnoéci lecznicze wobec zmian na skoérze w ze-
zakazeh ropnych i toksykozy. Smieré tych dzieci spole erythrodermia dosquamativa Leiner. Pod
nastapita juz po zupetnym ustgpieniu objawéw  wptywem podawania tego menaftonu w dawkach
skdimych. Byto to w okresie, gdy na klinice, z po- Po 60 mg na dobe przez 5—7 dni wszystkie obja-
wodu stosunkéw wojennych, brakto i personelu wy skorne znikajg do 10 dni (przecigtnie). Mniej-

i najelementarniejszych pomocy sanitarnych  sze dawki dziatajg rowniez, ale powolniej.

(woda, mydto, gaz itd.). T dzieci natomiast, u ktd- 2. Dziatanie to jest w zespole erytrodermii dzia-
rych stosowali$my wielkie dawki i u ktorych taniem wybiérczym na zmiany na skérze, a nie
wskutek tego ustapienie objawéw skérnych  na caly zespét.



3. Mechanizm tego dziatania jest przedmiotem
specjalnych badan. Tymczasem sprowadzamy go
do dziatania jeszcze jednej, dotad nieznanej funk-
cji menaftonow, ktérg okreslamy, jako czyn-
nik SF.

Doc. Dr JAN FENCZYN

W arto$¢ gruzliczego odczynu skiebiania wedtug
Haaga i Niggemeyer dla kliniki gruzlicy ptuc.*)

W ostatnich Kkilku latach przed 11 wojng
Swiatowg mozna bylo stwierdzi¢ znaczniejsze
zainteresowanie sig badaniami serologicznymi
w przypadkach gruzlicy narzadow wewnetrz-
nych, szczeg6lnie gruzlicy ptuc. Podnietg dla tych
badan byto spostrzezenie, ze zachowanie sie sero-
logiczne ustroju zakazonego gruzlicg, w réznych
okresach choroby, jest jeszcze mato znane. Wyni-
ki otrzymane przez réznych autor6w sg réznoro-
dne, zuzytkowanie ich w klinice nasuwa pewne
trudnosci. Nowoczesne badania serologiczne
w kierunku kity, wykonane kilku metodami o ré-
znej czutosci i swoistosci, pozwala na wczesne roz-
poznanie i $ledzenie wynikow leczenia.

Ta sama przestanka kierowano sie przy bada-
niach serologicznych przy gruzlicy. Szybko je-
dnak przekonano sie, ze ustrdj zakazony gruzlica
zachowuje sie pod ivzgledem serologicznym od-
miennie, niz ustroj zakazony kita.

W badaniach serologicznych w kierunku gru-
zlicy szybko zarzucono metode aglutynacji i me-
tode wykrywania precypityn, jako nie przydatne
do wykrywania gruzlicy.

Odchylenie dopetniacza zastosowane w przy-
padkach gruzlicy przez autoréw francuskich,
Widala le Sourda Camusa Pagniera
u ludzi w r. 1901, a przez Bordet'a i Geugou
u zwierzat, przez Calmelle’a i Massola
oraz Wassermanna nawet wczesniej niz przy
kile, utrzymano do dzi$ dnia jako metode bada-
nia serologicznego. Sposob wykonywania odczy-
nu zmodyfikowali Besredka, Klopstock
i Neuberg, Witebsky, Klingenstein
i Kuhn, uzywajac do jego wykonania réznych
antygenow.

tacznos¢ serologicznych metod badania w Kie-
runku kity i gruzlicy zaznaczyta sie w ba-
daniach Meinickego i jego wspotpracowni-
kéw, Mullera, oraz u szeregu innych autoréw,
ktorzy modyfikujac metody serologiczne uzywa-
ne do badania w kierunku kity, starali sie je zu-
zytkowaé w serodiagnostyce gruzlicy.

Znaczng przeszkodg w otrzymywaniu jednoli-
tych wynikéw serologicznych byto uzywanie do
badan antygendw sporzgdzonych w rozmaity spo-
sob, dlatego to odsetek wynikéw dodatnich byt
rézny, zalezny jeszcze i od metody. Opracowanie
przez Witebsk yego, K-lijngensteina
i Kuhna sposobu otrzymywania antygenu gru-

*) Praca niniejsza wykonana zostata w Il Klinice Cho-
réb Wewn. U. J. w r. 1936—1938, pod dyrekcjg Prof. Pr
ol Latkowskiego.

« Jochims,

zliczego, stwierdzenie przez Meinickego oraz
przez szereg innych autorow znacznej czuto$ci tego
antygenu i wysokiej jego swoistosci, a wreszcie
zastosowanie tego antygenu przez Nagella
do rozbudowania odczynu wyjasnienia Meinic-
kego Il w kierunku uzycia go i w serologii
gruzlicy, posuneto sprawg znacznie naprzéd. An-
tygenu tego uzyli tez Haag i Niggemeyer
oraz Brandt w modyfikacji odczynu skiebiania
Mullera II.

Po podaniu przez Meinickego nowych
sposobdw badania serologicznego w gruzlicy, po-
jawito sig Szereg prac réznych autorow, ktorzy
na duzym materiale przebadali przydatno$¢ tych
sposobéw badania.

| tak Bohne, Kalli i Bur ginami, Ki cl-
iiom mieli prawie 100% wynikéw dodatnich. Na-
tomiast Hey mer i Schu 11le- Tigges, Diss
mann, Viegener, Hartwich, Leitner
mieli wynik dodatni w 70—80%. Autbrowie, jak
Schedller i Muller, Oline-

sco i Huhulea, nie przywigzujg wigkszej wa-
gi do wartosci badan serologicznych, wobec matej
liczby wynikow dodatnich. Wreszcie Zeyland
i Pias ecka-Z eyl an d mimo uzyskania
wzgladnie dobrych wynikéw nie uwazajg, by ba-
dania serologiczne byty bardzo przydatne w roz-
poznawaniu gruzlicy.
Odczyn Meinickego jest zdaniem wiek-
szosci autoréw wysoce swoisty, daje bowiem oko-
1to 10% odczynéw nieswoistych, wywotanych prze-
waznie przez kitg (Heymer i Schulle- Tig-
ges, Olinesco i Huhulea).

Za przyczyng nieswoistego odczynu przyjmo-
wat Brackman n bionica, B6hni i Griiner
dur brzuszny, a Kalk i Burgmanu cukrzy-
ca. Kontrolne badania Schriecka u 30 cho-
rych z cukrzyca wykazaty u 3 chorych odczyn do-
datni, z tego u 2 chorych stwierdzono klinicznie
gruzlica. Wysoki odsetek dodatnich wynikow se-
rologicznych mieli w schorzeniach gosécowych:
Leuchtenberger 62% Manteufel i Dem-

j mer 394%, aBrandt i Kutschera v. Aich-

bergen widzieli we wszystkich przypadkach
ostrego gos$éca stawowego zachowanie sig odczynu
serologicznego podobne, jak przy zapaleniu optuc-
nej, ktérego wiekszo$¢ przypadkéw uwazana jest
za gruzlicze.

W kazdym razie zagadnienie nieswoistych od-
czynow gruzliczych nie jest jeszcze dotychczas
dostatecznie dobrze przebadane na wiekszym ma-
teriale, a zachowanie sig odczynu przy gosccu sta-
wowym ostrym moze przyczyni¢ sig do wyjasnie-
nia etiologii ostrego gos$éca stawowego a miano-
wicie do ugruntowania przypuszczen gruzliczego
tla tego schorzenia.

W poréwnaniu do odczynu wigzania dopetnia-
cza met. Besredki, odczyn serologiczny Meinic-
kego jest mniej czuty, ale bardziej swoisty.

Poréwnawcze badania odczynu Meinickego
z odczynem skiebiania wedlug Haaga i Nigge-
meyer wykazaly, ze odczyn podany przez Haa-
ga jest conajmniej réwnio czuty lub nawet czul-



szy niz odczyn Meinickego, (Gorale ws ki
i Boedecker, Sckulte—Tigges).

Wykonywanie odczynu Meinickego jest dosé
zmudne, odczytywanie wyniku przedstawia tez
pewne trudnosci. Natomiast odczyn gruzliczy
skiebiania wedtug Haaga i Niggemeyer bedacy
modyfikacjg odczynu skiebiania Mullera", z uzy-
ciem wzmacniacza, tj. antygenu Witebsk y-
Klingens tein a- Ku h1a, jest prosty w wy-
konaniu, daje sie wykonywaé seryjnie, co daje
znaczne oszczednosci na czasie i odczynnikach,
wreszcie odczytywanie wynikow jest bardzo
fatwe.

Mimo stwierdzonej przez wiekszos¢ autoréw
wysokiej wartosci nowych metod badania sero-
logicznego w kierunku wykrywania gruzlicy za-
znacza sie wybitna rozbiezno$¢ pogladéw na przy-
datno$¢ dodatnich wynikéw dla stwierdzania gru-
zlicy.

Podnoszona przez Bohnego, Haaga
i Schied”esa, Schutte-Tiggesa mozli-
wos$¢ zastosowania tego sposobu badania do ba-
dan grupowych, w przeciwienstwie do Zey lan-
da i Piaseckiej-Zeyland, Mazetai in,
ktérzy nie przywigzywali znaczniejszej wagi do
otrzymywanych wynikéw w kierunku wykrywa-
nia gruzlicy, nasuneta mi mysi przebadania tego
zagadnienia na wiekszym materiale podczas ba-
dan grupowych kandydatéw wstepujacych do
wyzszych uczelni krakowskich.

Badania te przeprowadzitem w r. 1936 we wrze-
$niu i pazdzierniku.

Niezaleznie od badan grupowych przeprowa-
dzitem badania na chorych z Oddziatu choréb
ptuc Kliniki, na chorych leczonych w Poradni
przeciwgruzliczej dla miodziezy szkot wyzszych
w Krakowie, oraz na chorych leczonych w Kli-
nice ambulatoryjnie odma piersiowg. Aby mdc
$ledzi¢ zachowanie sie odczynu serologicznego
w przebiegu choroby i leczenia przeprowadzitem
u szeregu chorych kilkakrotnie badania kontrol-
ne w r. 1937 i w potowie t. 1938. Przy badaniach
grupowych badano kandydatéw najpierw fizycz-
nie, mierzono cieptote ciata, p6Zniej rentgenolo-
gicznie, przeSwietlano a w razie potrzeby wyko-
uywano zdjecia klatki piersiowej, po czym pobie-
rano krew do badan serologicznych. U przewaz-
nej czesci badanych, u wszystkich za$ tych osob,
ktore miaty jakiekolwiek zmiany w ptucach, wy-
konywano badanie opadania krwinek czerwonych,
odczyn Weltmanna, badano kilkakrotnie plwoci-
ne, w miare potrzeby poddawano szczegdlnie inte-
resujgce przypadki kilkudniowej obserwacji klini-
cznej. Odczyn serologiczny skiebiania wykonywa-
tem Scisle wedtug metodyki podanej przez Haaga
i Niggemeyer, przy zachowaniu wszystkich in-
nych warunkOw wymaganych przy badaniach se-
rologicznych.

Wyniki badan.

Przebadatem ogétem 978 oséb, wykonujac 1050
badan serologicznych.
. U 228 o0s6b, u

i rentgenologiczne

ktérych badanie
nic wykazywato

fizyczne
zadnych

=

zmian w phucach, odczyn serologiczny wypadt
u 18 osob tj. 7,9% stabo dodatnio, u innych ujem-
nie, tj. 92l°o.

1. U 240 os6b ze zmianami we wnekach i ptu-
cach, jak: zwapniaty zesp6t pierwotny z gruczo-
tami zwapniatymi, zwitoknienia w wnekach, roz-
szerzenie rysunku wnek, zwapnienia w gruczo-
fach okototchawiczych ,bez zmian w gruczotach
wnekowych, nie wykazujgcych zadnych objawow
czynnosci procesu, odczyn serologiczny wypad}
ujemnie, u 205 os6b, tj. 855%, u 25 oséb, tj. 104%>
stabo dodatnio, u 10 niepewnie, tj. 4,1%.

I11. U 300 os6b ze zmianami widoknistymi we
wnekach, drobnymi zmianami widknistymi w po-
lach szczytowych i podszczytowych, jedno #tub
obustronnych, ze zgrubieniami optucnej szczyto-
wej lub w dolnej czesci ptuca po przébytym zapa-
leniu optucnej, u ktdrych nie mozna byto stwier-
dzi¢ objawéw czynnosci procesu chorobowego
z ujemnym wynikiem badania plwociny na prat-
ki gruzlicze, odczyn serologiczny wypadt w 50
przypadkach, tj. 16.6% silnie dodatnio, w 25 nie-
pewnie, tj. w 84%, oraz w reszcie przypadkow, 1.
w 75°/0 ujemnie.

IV. U 120 chorych z rozleglejszymi zmianami
wytworczymi w plucach, jak zmiany widkniste
obustronne, zmiany widknisto-guzkowe, z objawa-
mi czynno$ci procesu, a wiec ze stanami podgo-
ragczkowymi, ka'szlem, potami, utrata ciezaru cia-
ta, z dodatnim wyhikiem badania na pratki gru-
zlicze, z ostrymi naciekami gruzliczymi z rozpa-
dom lub bez, odczyn serologiczny wypadt u 108
chorych silnie dodatnio, tj. 88,9%, w 12 ujemnie,
tj. 11.100.

V. U 60 chorych z gruzlicg ptuc wlbkuisto-se-
rowatsg, jamistg, z duzym upadkiem sit i ztym
stanem og6lnym, z naciekami gruzliczymi szybko
postepujacymi z rozpadem, z wysiekowym zapa-
leniem optucnej, z zapaleniem otrzewnej przy
prosowkowej gruzlicy ptuc, przy serowatym za-
paleniu ptuc, odczyn serologiczny wypadt u 45
0s6b tj. 7% ujemnie, w 15. tj. 25% dodatnio.

VI. W 30 przypadkach schorzen nie gruzli-
czej natury, jak rozstrzenie oskrzeli, zapalenie
ptuc ptatowe, nowotwory ptuc, niezyt oskrzeli,
niezyt oskrzeli na tle przekrwienia w ptucach
przy schorzeniach serca, dychawica oskrzelowa,
odczyn we wszystkich przypadkach wypadt ujem-
nie.

Badan kontrolnych wykonatem 72, u 30 cho-
rych w ciggu IVs roku.

Wobec roznorodnosci przypadkéw, matej licz-
by przypadkéw jednej grupy, kontrole moge cy-
towa¢ dla ilustracji, przy omawianiu poszczeg6l-
nych zagadnien z pismiennictwa.

Omowienie wynikéw.

Odnosnie do grupy | w 7,9% os6b zdrowych
odczyn serologiczny wypadt dodatnio. Mozna by
przyja¢, ze byly to odczyny nieswoiste, ktorych
odsetek waha 6ie zdaniem wiekszosci autorow
w granicach okoto 10%. Wywiady przeprowadzo-
ne skrupulatnie wskazujg na mozliwos$¢ dtuzszego
kontaktu z osobami echorymi na gruzlice ptuc
(pochodzili oni z rodzin gruzliczych, mieli stycz-



nos¢ z kolegami chorymi itp.). istniata zatem mo-
zliwos¢ zakazenia skutkiem Scistego kontaktu.
Nie mozna wigc z catg pewnoscig wykluczyé
u tych oséb przebycia przed laty takiej czy innej
postaci schorzenia gruzliczego, po ktérym w dniu
badania, mimo skrupulatnego poszukiwania, nie
udato sie stwierdzi¢ wyrazniejszych $ladoéw, po-
zostat tylko swoisty odczyn serologiczny dodatni.

Szereg autorow, jak Zech, Kalk i Burg-
mann mieli az w 74% na 50 os6b zdrowych, na-
razonych na diugotrwaty kontakt z chorymi na
gruzlice (jak lekarze, stuzace, robotnice w za-
ktadach), odczyn serologiczny dodatni, Leitner
w 19,3% na 31 osdb, Lamm1li na 30 os6b zdro-
wych nie miat natomiast nigdy, mimo kontaktu,
odczynéw dodatnich. Zagadnienie to wymaga je-
szcze dalszych badan na wiekszym materiale. Na
dotychczasowym materiale nie mozna dokfadnie
rozstrzygnac, w jaki spos6b sama stycznos$¢ wpty-
wa na pojawienie sie dodatniego odczynu serolo-
gicznego, wydaje sie bowiem mato prawdopodo-
bne, by sam kontakt miat juz wywoltywa¢ zmiany
serologiczne; raczej przebycie sprawy gruzliczej
pozostawia po sobie $lad w postaci dodatniego
odczynu serologicznego, wzglednie mozna przy-
ja¢ ukryte ogniska gruzlicze, nie dajace sie. wyka-
zac.

Za takim przypuszczeniem przemawiatby do
pewnego stopnia przypadek chorego Dz. 1 19/936,
z naciekiem szczytowym po stronie lewej. Naciek
wielkosci pomaranczy o stabym wysyceniu cienia
wydawat sig by¢ swiezym. Dodatni odczyn sero-
logiczny przemiawiat przeciw takiemu pojmowa-
niu sprawy.

Po 2 tygodniach zmetnienie ustgpito zupeinie,
w okolicy szczytu stwierdzono woéwczas ognisko
zwapniate i zmiany wibkniste, Swiadczace o prze-
bytej juz poprzednio sprawie swoistej, ktéra
z niewiadomych przyczyn ulegta stosunkowo nie-
dawno przed badaniem chorego zaostrzeniu.

Uwazam zgodnie ze zdaniem Hartwicha,
ze sprawa S$wiezg by¢ nie mogla. Hartwich nie
widziat nigdy dodatniego odczynu serologicznego
w przypadkach wczesnego nacieku. Zdaniem
Brandta, Kutaehery v. Aichbergen,
Kalka i Burgmanna w poczgtkowym okre-
sie nacieku gruzliczego obserwuje sie zmniejsze-

nie nasilenia odczynu serologicznego, uprzednio j

dodatniego.

W |1 grupie uderza wysoki odsetek ujemnych
wynikoéw serologicznych. Zmiany w gruczotach
wnekowych zwiaszcza zwapniate dajg z reguly
prawie odczyny serologiczne ujemne (Haag 1938).
Procesy gruczotowe rozgrywajg sig zazwyczaj
w dziecinstwie i w przewazajgcej liczbie przypad-
kow koncza sie zupetnym, definitywnym wylecze-
niem, a co za tym idzie nie sag miejscem tworze-
nia wiekszej ilosci antygenu. Stabo dodatnie od-
czyny wystepowaty gtdwnie u oséb z rozleglejszy-
mi zmianami witéknistymi, prawdopodobnie czyn-
nymi, mimo doraznego braku wyraznych obja-
wow sprawy czynnej. Podobnie przedstawia sie
sprawa u oséb w grupie Ill. Niektore przypadki
z silnie dodathnimi odczynami serologicznymi, po-

zostajace w obserwacji poradni przeciwgruzliczej
Kliniki, wykazaty po kilku miesigcach obserwa-
cji objawy czynnosci procesu plucnego i co cie-
kawe ze zmniejszeniem sie nasilenia odczynu se-
rologicznego w 10 przyp., a ze zniknieciem odczy-
nu w 2 przyp. na 50 przypadkéw, co odnosze do
ostabienia odczynu wustroju na dostajgcy sir;
w znaczniejszych ilosciach antygen.

W grupie IV mamy daleko idgcg zgodnos¢ ba-
dania klinicznego z zachowaniem sie odczynu se-
rologicznego. Niespodzianka byto w 3 przypad-
kach ze zmianami widknistymi stosunkowo bar-
dzo matymi, z klinicznymi objawami czynnosci
procesu, z ujemnym wynikiem serologicznym,
wykrycie pratkow gruzliczych w plwocinie. Te
trzy przypadki udowadniaja, ze badanie serolo-
giczne nie moze by¢ uwazane za rozstrzygajace
w badaniach gr-upowych, nie daje ono wskazéwek
do wykrycia chorych pratkujgcych, a wiec takich,
0 ktérych wykluczenie chodzi w badaniach gru-
powych. Jezeli na okoto 3000 os6b zgtaszajacych
sie do badan, stwierdza sie u okoto 50 osob pratki
w plwocinie, to mozliwo$¢ przeoczenia tych 3
przypadkoéw, gdyby nie stosowano innego sposo-
bu badania, stanowi duzy odsetek blagdu. Z takim
btedem przeprowadzone badania grupowe, oparte
na tej, jako gtownej, metodzie badania nie mia-
tyby racji bytu. Stusznie wiec Haag w r. 1938
podkresla, wbrew swemu poprzedniemu zapatry-
waniu, oraz zapatrywaniu wspomnianych juz
autoréw, ze badania serologiczne nie mogg stuzyé
do badania grupowego, do wykrycia obecnosci
gruzlicy tak, jak sie to dzieje przy badaniach se-
rologicznych w Kkierunku Kity.

W V grupie znaczny odsetek wynikdw ujem-
nych, przy ztym stanie ogdlnym chorych i przy
zbym stanie pluc, byt spostrzegany i przez szereg
inifych autoréw. W ciezkich bowiem stanach od-
czyny serologiczne sga prawie z reguty ujemne
Dla rozpoznania nie przynosi to znaczniejszego
btedu, zmiany w ptucach mozna bez trudu skla-
syfikowac¢ jako gruzlicze. W rokowaniu jednak
w ciezkich stanach schorzenia gruzliczego ujem-
ny odczyn serologiczny jest objawem niepomysl-
nym. Odczyn za$ dodatni, mimo ztego stanu, po-
zwala w niektérych przypadkach na pomysine
rokowanie.- U szeregu chorych takich mogtem po
kilku miesigcach leczenia stwierdzi¢ zatrzymanie
sie\}\)/ost?pu choroby i poprawe stanu ogdlnego.

V1 grupie, badan kontrolnych, staratem sie
Sledzi¢ zachowanie sie odczynu serologicznego
w toku trwania schorzenia, a to celem ustalenia
rozpoznania, stwierdza, jak zachowuje sie od-
czyn serologiczny w przebiegu choroby, leczenia,
oraz jakie jest jego znaczenie w rokowaniu. Na
wysnuwanie wnioskow pozwala dopiero kilka-
krotne wykonywanie odczynu serologicznego
przeprowadzone w ciggu diuzszego czasu.

Odczyn serologiczny moze nieraz przyczynic
sie do wyjasnienia sprawy. | tak w przypadku 20-
letniej dziewczyny z objawami guza mdzgu od-
czyn tuberkulinowy i serologiczny wypadly zgo-

; dnie silnie dodatnio. Wobec braku w innych na-

rzadach, a szczegdlnie w plucach, zmian podej-



rzanych o tlo gruzlicze, przyjeto, ze sprawa moz-
gowa jest na tle gruzliczym, a operacja wykazata
tuberculoma.

Odczyn mogtby roéwniez stuzy¢ do rozpozna-
wania okresu schorzenia np. czasu trwania nacie-
ku zapalnego. Dodatni odczyn Swiadczy za diuz-
szym czasem trwania sprawy, duzg sitg obronng
ustroju, co juz przy opisie przypadku zaznaczy-
tem powyzej.

Sledzenie zachowania sie odczynu serologicz-
nego w ciggu diuzszego okresu czasu w cigzkich
stanach gruzlicy jest zdaniem Meinickeg o
Leitnera iin. oraz jak to sam mogtem stwier-
dzi¢ u chorych w grupie V korzystne, z zachowa-
nia sig odczynu mozna wysnuwac¢ pewne wnioski
w rokowaniu.

Zmniejszenia sig sity odczynu serologicznego
po przeprowadzonym leczeniu, spostrzeganego
przez Meinickeg o, w moim materiale nie by-
to. TJ chorych, u ktérych odczyn serologiczny wy-
konatem przed rozpoczeciem leczenia odmg i kon-
trolowatem w ciggu Vk roku nie widziatem prze-
miany odczynu z dodatniego w ujemny, co zda-
niem Meinickeg o ma by¢ objawem wylecze-
nia. Jasne jest, ze Ilhi-roczne leczenie odmg
piersiowg sztuczng mimo ze stan og6lny chorych
byt bardzo dobry, ze nie bylo Zzadnych objawow
i postagpu choroby w ciggu szeregu miesigcy, nie
mogto da¢ zupeinego wyleczenia, a tym samym
przemiany odczynu dodatniego w ujemny.

Zmiana odczynu dodatniego na ujemny moze
wystepowa¢ nie tylko w przypadku wyleczenia
sprawy, lecz réwniez przy pogorszeniu stanu.

| tak w 2 przypadkach chorych z dodatnim ad-
czynem serologicznym leczonych odmg piersiowa,
na 2 tygodnie przed pojawieniem sie wysieku
w optucnej, gdy chorzy juz czuli sig gorzej, od-
czyn serologiczny z dodatniego stat sie ujemny.
Dopiero po kilku tygodniach, gdy wysiek zaczat
sig szybko wsysac¢, odczyn serologiczny zmienit
sie na dodatni. Zmiang odczynu przy powikla-
niach spostrzegali Leitner i Lamm 1li. Ujem-
ny odczyn nie zawsze $wiadczy o ztym stanie cho-
rego, moze bowiem zmieni¢ sig na dodatni. Zmia-
na ta wystepuje nieraz bardzo powoli tak, jak to
opisat Spies, gdzie dopiero po Iv2 roku trwania
obserwacji odczyn ujemny zmienit sie na dodatni.
O wartos$ci odczynu w rokowaniu w przypadkach
cigzkich wspomniatem juz na innym miejscu.

Przydatnos$¢ réznych  sposobow badania
w przypadkach schorzen ptuc dla stwierdzenia
tta schorzenia, dla $ledzenia przebiegu, oraz ro-
kowania jesrt rézna. Ze sposobdw tych wymienig:
odczyn tuberkulinéwy,, badanie radiologiczne, ba-
danie plwociny, zachowanie sig skiadu krwi, ba-
danie opadania krwinek czerwonych, odczyn
Weltmanna, wreszcie szereg sposobow serologicz-
nego badania krwi, migdzy innymi odczyn Mei-
nickego, Haaga i Niggemeyer.

Ze wszystkich tych sposobow najwigksze zna-
czenie maja, ze wzgladu na udowodnienie swoiste-
go charakteru schorzenia, odczyn tuberkulinowy,
badanie plwociny na pratki gruZlicze, oraz od-
czyn serologiczny.

Odczyn tuberkulinowy, badaty dowodem prze-
strojenia tkanek ustroju po zetknigciu sig z za-
razkiem gruzliczym, moze stuzyé i do innych ce-
low (Groer). Wahania w natgzeniu alergii ustro-
ju sg przyczyng utatwiajgcg w pewnych warun-
kach powstawanie nowych zaostrzeh sprawy cho-
robowej. Zachowanie sig odczynu tuberkulinowe-
go i serologicznego bytly badane przez szereg au-
torow. Wyniki byty rézne, zalezaly w znacznym
stopniu od okresu choroby, w jakim badanie prze-
prowadzono., W niektérych przypadkach odczyny
te byty dodatnie, co Swiadczyto o tym, ze w ustro-
ju alergicznym toczy sig sprawa czynna, a stan
ustroju jest taki, ze moze dostarczy¢, jako reakcjg
na dostarczony mu ze zmiany chorobowej anty-
gen, dostatecznej do wykrycia ilosci przeciwciat.
Tworzenie przeciwcial jest oczywisScie powolne,
trwa w miarg leczenia sig sprawy chorobowej
dtugo, pozostawiajgc ich nadmiar przez czas dtuz-
szy nawet po ustgpieniu schorzenia.

W innych znowu przypadkach stwierdza sig
petng niezalezno$¢ obu tych odczynow, a jeszcze
inni autorowie twierdza,' ze oba te odczyny zacho-
Wujg sig przeciwstawnie.

Warto$¢ badania radiologicznego i plwociny
na pratki gruzlicze jest oddawna znana, rozstrzy-
ga bowiem o istocie schorzenia. Odczyny nieswoi-
ste, jak opadanie krwinek czerwonych, obraz cy-
tologiczny krwi, odczyn Weltmanna stuzg do Sle-
dzenia przebiegu choroby.

Opadanie krwinek czerwonych jest odczynem
najmniej swoistym, najbardziej jednak czutym
na wszelkiego rodzaju zmiany w koloidach krwi.
Odczyn Weltmanna wykonywany z uzyciem
chlorku wapnia i siarczanu magnezu, dla wyko-
rzystania roéznej czutosci odczynow,, pozwala, .jak
to juz poprzednio wykazatem, a potwierdzita
w swych badaniach u dzieci Gotaszewska, na
subtelniejsze $ledzenie przebiegu spraw gruZli-
czych, zwiaszcza S$wiezych. Serologiczny odczyn
gruzliczy ma zdaniem wszystkich autorow wyka-
zywac swoiste przeciwciata wywotane przedosta-
waniem sig do ustroju antygenu gruzliczego
z ognisk zawierajgcych pratki gruzlicze.

Odczyn serologiczny jest wigc uzupeinieniem
poprzednio podanych metod badania, ze wzgladu
na przypisywang mu swoisto$¢, uzupetnia on lu-
ka w szeregu badan przeprowadzonych u cho-
rych z gruzlicg ptuc lub innych narzaddw.

Wykorzystanie wszystkich tycli sposobéw ba-
dania, wykonywanie ich systematyczne w przebie-
gu schorzenia, pozwala gtgbiej wnikngé w tak
trudne do $ledzenia zagadnienia, jakim jest tocza-
cy sig w ustroju proces gruzliczy.

Wnioski.
Gruzliczy odczyn serologiczny wg Haaga
i Niggemeyer jest w wykonaniu prosty, daje

u zdrowych i u chorych ze zmianami niegruzli-
czymi ponad L¥A> wynikéw ujemnych, jest wiac
wysoce swoistym.

Odczyn dodatni wystgpuje przy obecnosci
zmian w ptucach dtugotrwatych, S$wiadczy on
0 czynnej gruzlicy, nieraz mimo chwilowego bra-



ku innych Kklinicznych cech czynnosci procesu.
Osoby takie powinny pozostawaé w obserwacji.

W przypadkach watpliwych odczyn dodatni
przemawia za gruzliczym charakterem toczacego
sie procesu.

W sprawach naciekowych odczyn dodatni
przemawia za diuzszym juz trwaniem procesu,
pozwala rokowaé pomysSinie.

Ostabienie sity odczynu zjawiajgce sie nagle
Swiadczy za gwattownym upadkiem sit obron-
nych, czesto z dotagczeniem sie powiktania, jak wy-
sieku optucnej, wysiewu krwiopochodnego itp.

Ujemny odczyn serologiczny przy daleko po-
sunietych zmianach w piucach spotyka sie
w sprawach szybko postepujacych, ze znacznym
upadkiem sit obronnych, daje rokowanie niepo-
mys$ine, zmiana odczynu na dodatni daje rokowa-
nie lepsze.

Odczyn serologiczny nie moze byé uzywany
jako jedyny spos6b stwierdzenia gruzliczego tla
schorzenia ptuc, nie idzie bowiem w parze ze
stwierdzaniem pratkéw w plwocinie.

Dodatek.

Obok powyzszych badan wykonatem oznacze-
nie odczynu skigbiania u chorych z go$écem sta-
wowym.

Hotdujac 6wczesnej teorii goséca, wedle ktdrej
przyczyng jest paciorkowiec, przebadatem zacho-
wanie sie odczynu skiebiania u 40 chorych z gos¢-
cem z tg mysSla, ze bedzie to materiat odmienny
od gruzliczego, a wigc dostarczy mi odczyny nie-
swoiste dla kontroli. Uwzgledniajgc zachowanie
sie  odczyn6w serologicznych gruzliczych przy
gosccu, podane przez Leuchtenbergera,
Manteufla iDemmera, oraz przez Brand-
ta i Kutschere v. Aichberg.en mialem
pewne watpliwosci, czy zatozenie moje okaze sie
stuszne.

Z grupy 40 przypadkéw, byto 12 przypadkow
ostrego gos$cca stawowego z zajeciem zapalnym
wszystkich prawie stawéw. Byly to osoby w wie-
ku do lat 30, czas trwania choroby wynosit do 1
miesigca. U wszystkich tych oso6b odczyn skiebie-
nia wypadt bardzo silnie dodatnio. Badanie za$
w kierunku obecnosci zmian gruzliczych w ptu-
cach dato wynik ujemny.

U pozostatych 28 chorych z przewlekle prze-
biegajacymi zmianami stawowymi w wieku do
lat 50, w 20 przypadkach odczyn serologiczny wy-
padt dodatnio. Przypadki powyzsze cechowaly sie
tym, ze byly badane w okresie zaostrzenia sie
schorzenia, w okresie S$wiezego nawatu sprawy
zapalnej stawowej. IT chorych tych zmian w ptu-
cach Swiadczacych o czynnej gruzlicy nie byto.
8 pozostatych przypadkdw, to przewlekte przebie-
gajace sprawy stawowe, klasyfikowane jako
zmiany zwyradniajgce. U 3 z tych. chorych od-
czyn serologiczny wypadt stabo dodatnio, u in-
nych ujemnie.

Wyniki te swiadczyty o wyraznej serologicznej
tacznosci toczacego sie procesu stawowego z gru-
Zlica.

Nie czutem sie woOwczas upowazniony do wy-

ciggania tak daleko idgacych wnioskéw, mimo
oczywistych dowodoéw wiasnych badan i spostrze-
zeh uprzednio juz ogtoszonych przez zacytowa-
nych wyzej autorow.

Caly materiat, niewatpliwie niewielki, wyla-
czytem 1z rozwazan, gdyz moim Odwczesnym zda-
niem nie spetnit swego zadania dostarczenia przy-
padkow z odczynem nieswoistym.

W zupetnie innym S$wietle przedstawity mi sie
te przypadki, jezeli sie przyjmie teorie gruZliczej
etiologii goséca podang przez Lewkowicza
w r. 1945 Jasnym jest, ze przypadki ostrego
i podostrego gos$éca stawowego, z silnie dodatnim
odczynem serologicznym gruzliczym, przy braku
innych zmian gruzliczych w ustroju, sg typowym
przyktadem goscca w ujeciu Lewkowicza.

Teoria Lewkowicza upowaznia mnie dzi$
do ogtoszenia tych badan, gdyz serologiczna tgcz
no$¢ gruzlicy i gosca w przebadanych 35 przy-
padkach jest dla mnie niewatpliwg, nawet w pe-

wnej nieznacznej liczbie przypadkow o typie
zmian zwyradniajgcych, arthrosis.
Zabierajac gtos. w dyskusji nad odczynem

Lewkowicza, wygtoszonym dnia 12. VI. 1943
w Towarzystwie Lekarskim Krakowskim, o cho-
robie gruzliczo-gos¢cowej, podniostem na' podsta-
wie powyzej przytoczonych danych, ze #gcznosc
etiologiczng goséca i gruzlicy mozna wykazac
i serologicznie. Oczywiscie zagadnienie to musi
by¢ jeszcze gruntownie opracowane na wigkszym
materiale.

Sadze, ze w ten sposOb bedzie mozna wydzieli¢
z duzej grupy ,goscca" przypadki wiasciwego
goséca w ujeciu Lewkowicza od przypadkow
zmian gos$¢cowatych na innym tle, nie gruzli-
czym.
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TECHNIKA.

Potrzebne naczynia: Probéwki duze na prze-
chowanie krwi pobranej z zyty. Probéwki mate o $redni-
cy V* cm, wysokoséci 10 cm. Parowniczka porcelanowa
do odparowania antygenu. 2 probéwki kroétkie szerokie

do mieszania antygenu z odczynnikiem Mullera i kon-
troli. Pipety szklane 1i 2 cm z podziatkg do Vio.
Potrzebne przyrzagdy: Termostat do regulo-

wania cieptoty na 569 C. Autoklaw do sterylizacji wszyst-
kich naczyn.

Potrzebne odczynniki: Antygen wg. Witeb-
sky—Klingenstein—Kulm. Ballungsreagens Mullera. 0,9%>
rozczyn soli kuchennej (Kahlbaum). Alkaliczny rozczyn
soli kuchennej sktada sie z 0,9 g. soli kuchennej (Kahl-
baum) 3,cg bezwodnego weglanu sodowego (Kahlbaum)
w 100 ccm wody, nalezy go przechowywaé¢ w cieptocie
17° C.

Wykonanie odczynu: 1) Surowice krwi unie
czynnie trzymajac ja lh godz. w eieplaree o 56° C, na-
stepnie odmierzy¢ do 2 matych iprébéwek po 0,35 ccm.
(jedna probéwka na wtasciwy odczyn, druga kontrolna).
2) Antygen 1 ccm odparowaé, pozostato$¢ rozpusci¢ 2
ceni rozczynu soli 0,9°/0. 3) Przygotowa¢ odczynnik a to: 99
cm roztworu soli kuchennej 0,9°/0 i 1 ccm alkalicznego roz-
czynu soli, jest to tzw. rozczyn uzytkowy. 4) Do probdéwki
krétkiej szerokiej odmierzy¢ 1,5 odczynnika jak pod 3)
a nastepnie dodac¢ 0,75 rozpuszczonego antygenu jak pod 2),
zamiesza¢. 5) Do drugiej probéwki krotkiej odmierzyé¢ 1
ccm odczynnika Mullera i doda¢ do niego 1,5 ccm od-
czynnika jak 4) wlewajac go po S$cianie sko$nie trzyma-
nej probéwki réwnomiernym strumieniem w ciggu 4 se-
kund, a nastepnie zatkawszy probdwke palcem przelewaé
kilka razy, przy czym powstaje ptyn mleczny. Po wymie-
szaniu zatyka sie probowke korkiem z waty i pozosta-
wia' przez 10 minut do dojrzewania. 6) Piyn kontrolny
sktada sie z 1 ccm odczynnika Mullera i z 1,5 ccm roz-
czynu uzytkowego sporzadzonego tak, jak pod 5), 7). Po
dojrzeniu ptynéw nalewa sie do jednej z probéwek z su-
rowicg po 0,1 ccm pitynu 5), do drugiej 0,1 ccm piynu 6,
nastepnie wstrzgsa si¢ probéwkami, przy zmieszaniu pty-
néw powstaje zmetnienie, jak chmura kiebiaste, jezeli
zmetnienia tego niema nalezy przygotowaé wszystkie od-
czynniki od poczatku, odczyn tak powstaty jest niemia-
rodajny. 8) Do kazdej proboéwki dodaje sie po 0,3 ccm
rozczynu uzytkowego 3) wstrzasa sie¢ i wkitada do ka-
pieli wodnej 56° C na 10 min. po czym wyjmuje sie pro-
béwki i w ciggu godziny obserwuje sie kontrolg, czy nie
powstaja niespecyficzinc zmetnienia. Po 1V*~—2 godzi-
nach odczytuje sie wynik. Wynik dodatni jest wow-
czas, gdy zjawia sie w probowce wyrazne skiebienie tak,
zc w plynie ptywa kulka mlecznej barwy. Jezeli w pro-
béwce znajduja sie drobne tylko ziarenka rozmieszczone
rownomiernie w catej ilosci ptynu wynik jest ujemny.
Jezeli skiebienie wystapi i w kontrolnej probéwce, wow-
czas Swiadczy to o lues.

Dr med. FR. TKACZYK

Stosowanie siarczanu miedzi jako metoda
leczenia gruzlicy ptuc.

Z Il. Kliniki Choréb Wewnetrznych U. 1
Dyrektor: Prof. Dr med. T. Temipka.

Zwiazki miedzi, jako $rodki lecznicze, stoso-
wano od czasOw najdawniejszych. W papirusie
Ebersa, a wiec z czasu 16 stulecia przed Chr., jest
wzmianka o tym, ze Egipcjanie leczyli przetwora-
mi miedzi owrzodzenia skérne oraz niektore scho
rzenia oczu. W greckiej medycynie Hipokra-
tes, Anystot ele$, w rzymskiej Pliinlius,
Celsus i Galenw poczatkach ery chrzesci-
janskiej réwniez stosowali miedz. Ze miedZ posia
da wiasnosci lecznicze, zauwazono na drodze czy-

sto przypadkowej. O jakim$ swoistym mechaniz-
mie dziatania zwigzkow miedzi nie byto i nie mo-
gto by¢ mowy w tej poczatkowej erze medycyny,
kiedy wiadomosci chemiczne, fizjologiczne i pa-
tologiczne byty tylko zbiorem spekulacyjnych do-
mystéw. Miedz stosowano w réznych chorobach
kierujgc sie objawami chorobowymi. Byto tylko
dzietem przypadku, czy mody, ze w danym okre-
sie czasu stosowano zwigzki miedzi na takie scho-
rzenia a w innym na inne.

Od lekarzy starozytnych metode leczenia mie-
dzig przejeli lekarze S$redniowieczni, jak Awi-
cenna w 10 i 11 wieku po Chr,, Valescus
z Ferraty av 14 wieku, Paracelsus w 15
i 16 wieku.

Z postepem nauk lekarskich pojawiajg sie pro-
by $cislejszego ujecia wiasnosci leczniczych
zwigzkow miedzi i stosowania ich juz w pewnych
okres$lonych schorzeniach. | tak Johan Chr i-
stoph Gerlach z Wiirtembergii (18. wiek po
Chr.) podawat roztwory siarczanu miedzi w czer-
wonym winie chorym kitowym. Johan Rudolf
Koechlein zZurychu podawat chorym kilo-
wym liquor cupri ammoniato-muriatici. W poto-
wie 19 wieku Burg podaje, ze Smiertelno$¢ ro-
botnikow zatrudnionych przy wyrobach miedzio-
wych w okresie epidemii cholery i tyfusu brzusz-
nego stanowi tylko 1/20 przecietnej $miertelnosci
robotnikdw z innych S$rodowisk. Uwazat wiec, ze
miedZz posiada wiasnosci ochronne i dochodzi do
wniosku, ze w okresie epidemii chorob zakaZznych
nalezato by podawa¢ mate dawki miedzi, jako
srodka zapobiegawczego. Mniej wiecej w tym sa
mym czasie Gottfried Radcmachcr, ktd
ry podawal doustnie Tra cupri acetici w choro
bach jelitowych, po raz pierwszy zastosowatl ten
sam $rodek w gruzlicy ptuc.

Leczenie gruzlicy miedzig w medycynie nowo
zytnej datuje sie od roku 1885. W tym to roku A.
Luto n zastosowat rozmaite zwigzki miedzi
w gruzlicy gruczotéw chionnych, w gruZlicy sta
wolw oraz w rozpoczynajacej sie gruzlicy phuc.
A. Luton, a pdzniej jego syn E. Lu ton stoso-
wali fosforan i octan miedzi doustnie, a takze
w postaci masci zewnetrznie w gruzlicy gruczo-
téw chtonnych i gruzlicy stawow. W ogtoszonej
monografii A. Luton twierdzi, ze miedz mozna
uzna¢ za $rodek swoisty w leczeniu gruzlicy ptuc
i wysnuwa wniosek, ze miedz jest tym w leczeniu
gruzlicy, czym rte¢ w leczeniu kity. Zarébwno A
Lu ton, jak i jego syn E. Lu ton stwierdzili, ze
miedZ podawana chorym na gruzlice powoduje
miejscowy i ogélny odczyn ustroju, identyczny
z odczynem ustroju potuberkulinowym. W roku
1912, niezaleznie od badan Lu ton 6w. von Lin
den przeprowadzata badania nad skuteczno$ciag
zwigzkdw miedzi w leczeniu gruzlicy ludzkiej,
jak rowniez w leczeniu gruzlicy dosSwiadczalnej
u Swinek morskich.

Von Linden stosowala caty szereg przetwo
row miedziowych, jak chlorek miedzi, winian mie-
dzi, nukleinian miedzi oraz po raz pierwszy wpro-
wadzita do leczenia gruzlicy ptuc glikokolan mie-
dzi w roku 1921. Pierwsze doniesienia tej badacz



ki byty rewelacyjne. Wedtug- lego, co podawata ¢ dan doswiadczalnych Cherbuli¢ z zastosowat

w przewazajacej ilosci wypadkow wyniki leczni
cze byly dodatnie. Nastepowala poprawa stanu
0go6lnego, uspokojenie procesu gruzliczego w ptu
cach, zmiana procesu o charakterze wysiekowym
na proces witoknisty i bliznowacenie ognisk gru-
zliczych. Réwniez Swinki morskie zakazane gru-
zlica i nastepnie leczone miedzig wykazywatly
przebieg choroby bardziej przewlekty i dluzsze
zycie w porownaniu z osobnikami kontrolnymi,
zakazonymi gruzlicg i nie leczonymi w ogéle
Aby dowie$¢, co jest podstawg leczniczego dziata-
nia miedzi, von Lin den badata bakteriobdj-
czo$¢ zwigzkéw miedzi iii vitro i otrzymywala
wyniki dodatnie, jakkolwiek roztwory zwigzkéw
miedzi musiaty byé wysoko procentowe. W p6-
Zniejszych doniesieniach wspomnianej badaczki
wiara w sile leczniczag miedzi w schorzeniach gru-
Zliczych stabnie. Sposrod calego szeregu zwigz-
kow miedzi von Linden nie wyrdznia zadne-
go. Nie przypisuje takze specjalnych wiasnosci
leczniczych w gruzlicy ptuc zastosowanemu po
raz pierwszy przez siebie glikokolanowi miedzi.
Ogranicza sig tylko do og6lnej wzmianki, ze tok-
syczno$¢ zwigzkdw miedzi jest tym mniejsza, im
prostszy jest zwigzek. Kompleksy chemiczne dzia-
taja bardziej trujgco niz zwigzki chemiczne o ni-,
skini cigzarze drobinowym.

Z pisarzy japonskich Koga i Sugai stoso
wali miedZ w postaci cyanocuprolu w gruzlicy
dosSwiadczalnej u Swinek morskich.

Koga twierdzi, ze zwigzek ten leczy gruzlicg
ptucng w pierwszym i drugim okresie oraz dzia-
ta korzystnie na gruzlice w okresie trzecim. Su
gai wstrzykiwal ten preparat Swinkom morskim
z zawiesing pratkdw gruzliczych i doszedt do
przekonania, ze cyanocuprol chroni zwierzeta od
zakazenia. Caty szereg innych badaczy japon
skich dochodzi do wniosku, ze, jakkolwiek cyano-
cuprol dziata korzystnie na przebieg gruzlicy
ptucnej, to jednak pod zadnym wzgledem nie mo-
zna go uwaza¢ za $rodek niezawodny i swoisty.
Rowniez zdaniem Schradera, MocvVvesTw,
Jannera i Corpera przetwory miedzi wy-
wierajg tylko nieznaczny wptyw na chorobe gru-
zliczag. Corper przebadat szereg zwlok zwierzat
doswiadczalnych, zakazonych gruzlicg i nastepnie
leczonych miedzig na zawarto$¢ miedzi w poszcze-
g6Ilnych narzadach wewnetrznych. Okazato sia, ze
w ogniskach gruzZliczych znaleziono 0,01 mg mie-
dzi na 3 g tkanki, $lad miedzi we krwi, $lad
w ptucach, nieco wiecej w nerkach, a gtéwna czes¢
miedzi ztozona zostata w watrobie. Jak wynika
z badan Corpera, miedz, niezaleznie, w jakiej
postaci jest podawana, odktada sie nie w postaci
soli, a w postaci koloidalnej. Jako koloid, nalezy
przypuszczac, nie moze przenikng¢ w wiegkszej ilo-
§ci do martwiczej tkanki gruzliczej. Cherbu
licz sporzadzat szereg benzolowych potaczen
miedzi, jak bedzwinian miedzi, s6l miedziowg
kwasu dwujodosalicylowego. Preparaty te zasto-
sowane u gruzliczych $winek morskich, przedtu-
zaty im zycie od kilku miesiecy do roku w stosun-
ku do S$winek kontrolnych. Na podstawie ba-

wspomniane przetwory u 108 chorych na gruzlica
ptuc z nastepujacym wynikiem: u 21% Kkliniczne
wyleczenie, u 27% znaczniejsza poprawa, u 24%
Srednia poprawa, u pozostatych stan bez zmian,
u kilku znaczne pogorszenie w postaci podwyzsze-
nia temperatury, kaszlu, zawrotow gtowy.

Egers, Keiser, Oppenheim, Schiit
tenhelm odmawiajg jakiejkolwiek wartosSci
miedzi w leczeniu gruzlicy ptuc. Wedtug P inka,
Decho!fa Lévensteina Rothmana,
Sucharowa, Oppenheima przetwory mie
dzi majg znaczenie tylko w leczeniu gruzlicy sko-
ry przy bezposrednim  zastosowaniu. Takze
E 1lis poleca pastg, zawierajgcg kwas pikrynowy
i zasadowe sole miedzi i cynku, jako $rodek ra
dykalny w leczeniu tocznia pospolitego i innych
postaci gruzlicy skory.

Mae Dovell i Travassos dochodzg dc
whniosku, ze metoda leczenia miedzig i odmag sztu
ezug piersiowg daje lepsze wyniki lecznicze, ani-
zeli kazda z tych metod zosobna. Autorzy ci sto-
sowali miedz w postaci koloidalnej przy pomocy
statej kroplowki i otrzymywali dobre wyniki
w przypadkach z wysokg goraczka. Ttumaczyli
to w ten spos6b, ze proteiny bakteryjne, bedace
najsilniej dziatajacym reaktogenem, sa absorbo-
wane przez miedZz podang dozylnie w postaci ko-
loidalnej. W ten sposob nastepowato jak gdyby
odtrucie ustroju, pozwalajagce na zastosowanie za-
biegéw uciskowych.

W roku 1941 Weber donosi o wynikach lecz-
niczych przy pomocy obesalu. Idealnym przypad
kiem do leczenia miedzig, zdaniem W eb er g,
jest naciek, sktonny nawet do rozpadu, a tak dtu-
go, jak dtugo nie ma pratkéw gruzliczych w plwo-
cinie.

Schedtler i Rodiger podaja, ze leczac
gruzlice ptuc miedzig przez diuzszy okres czasu,
nie otrzymali rozstrzygajagcych wynikow.

W Polsce sprawa leczenia gruzlicy miedzig
zajat sie Michalski. W roku 1935 na posiedze-
niu klinicznym w Szpitalu Przemienienia Pan-
skiego Mich a/l ski przedstawia przypadek
ostro postepujacej gruzlicy ptuc, rozpoznanej ja-
ko phthisis florida, powstrzymany wstrzykiwania-"
mi dozylnymi glikokolanu miedzi, a nastepnie
doprowadzony do wyleczenia przez wstrzykiwania
matych dawek wspomnianego preparatu przez
okres dwdch lat. Wyleczenie wyrazato sie:
cieptotg prawidtowg, ciezarem ciata powy-
zej normy, ustgpieniem objawéw klinicznych
czynnosci sprawy gruzliczej, dobrym stanem sit.
Michalski podnosi jednak, ze nie mozna twier-
dzi¢, jakoby sprawa catkowicie wygasta” i czy pod
wptywem nie sprzyjajgcych czynnikOw nie nastg-
pi nawrot, zwilaszcza, ze na ostatnim (po skon-
czonym leczeniu) rentgenograinie jest widoczna
jama wielkosci wisni z obwddkg na wysokosci
trzeciego zebra oraz liczne sinugowate zageszcze-
nia w dolnej czesci ptuca prawego. Po stronie le-
wej pod obojczykiem oraz w okolicy wneki liczne
smugowate i plamkowate zageszczenia. Trudno
zatem przyja¢, ze przypadek zostat wyleczony



w klinicznym i anatomicznym pojeciu. Przypa-
dek wiec Michalskiego nie moze stuzy¢ za
dowo6d bezwzglednie korzystnego dzi tania mie

dzi. W roku 1946 w Przegladzie tekar
skim oraz w Slgskiej Gazezie Lekar-
skiej, Michalski donosi o rewelacyjnych

skutkach leczenia gruzlicy miedzig i jak sam po
wiada, wyniki leczenia glikokolanem miedzi prze
wyzszyly jego najSmielsze oczekiwania. W przy
padkach gruzlicy serowatej nastepowato, zdaniem
Michalskiego, wessanie ognisk serowatych, nie-
kiedy wessanie catkowite przy spadku goraczki,
wzrosécie wagi, ustgpieniu odkrztuszania i kaszlu.
W przypadkach gruzlicy serowato-jamistej na
stepowato wessanie ognisk serowatych oraz kur-
czenie sie jam. Jamy mniejsze, ponizej wielkoSci
orzecha wioskiego, ging w obrazie rentgenow-
skim juz po 30 do 40 wstrzyknieciach glikokolanu
miedzi. Zakresem leczenia miedzig, wedlug Mi
ohals kiego, sa przypadki przewlektej, sero-
watej gruzlicy ptuc ze wzglednie niskim opada-
niem krwinek czerwonych (15—40 po jednej godzi-
nie). W pogladzie na mechanizm dziatania miedzi
Michalski podnosi dwa wzgledy: bakterio
statyczny i biochemiczny. Wychodzi z zatozenia,
ze roztwory zwigzk6w miedzi 1:100000 dziatajg
bakteriostatycznie in vitto i ze takie stezenie
miedzi jest do pomyslenia w ustroju ludzkim,
a nastepnie, ze miedZz nalezy do cial wytracaja-
cych fosfolipiny wchodzace w sktad pratka gruz-

liczego. Jak wynika z referatu wygtoszonego
przez Michalskiego na posiedzeniu Kra
kowskiego Towarzystwa Lekarskie

go 26. Il. 1947 r., mechanizm gojenia sie jam
gruzliczych miatby polega¢ nie tylko na zarasta-
niu dzieki bujaniu tkanki tgcznej widknistej, ale
takze na regeneracji tkanki ptucnej. Leczenie,
zdaniem Michalskiego, musi by¢ diugie od
miesigca do Kkilku lat z matymi przerwami. Do
tak diugiego leczenia nadaje sie najlepiej spo-
§rod wszystkich przetworéw glikokolan miedzi
jako najmniej trujagcy, w dawkach po 0,05 dozy!
nie co drugi dzien lub po 0,025 codziennie.

Z przedstawionej historii przetworéw miedzi
jako $rodka leczniczego w schorzeniach gruzli-
czych, wynika, ze préby stosowania tego S$rodka
trwajg oddawna, ze metoda leczenia miedzig
miata i ma gorgcych zwolennikow w jednej stro-
ny, a sceptykoéw i przeciwnikdw z drugiej strony.
Nie jest ona jednak metodg szczegdlnie korzyst-
ng, gdyz nie utrzymuje sie na state w arsenale
Srodkow leczniczych przy gruzlicy ptuc. Po okre-
sie entuzjazmu i mody zanika ten sposéb lecze-
nia, by znéw za kilka lub kilkanascie lat powrd-
ci¢ jako6 problem kliniczny..

Chcac ustali¢ nalezytg pozycje dla miedzi w le-.
ezeniu gruzlicy ptuc, przeprowadzitem badania
nad wplywem najprostszego zwigzku miedzi, to
.jest siarczanu miedzi na chorych z gruzlicg ptuc
w Il Klinice Chorob Wewnetrznych U. J. w 30
przypadkach, z czego w 16 przypadkach gruzlicy
serowato-jamistej, w 9 przypadkach gruzlicy wid-
knisto-wrzodziejgcej, w 3 przypadkach stosunkowo

Swiezych naciek6w oraz w 2 przypadkach prze
wleklej, izolowanej proséwki ptuc.

Stosujgc miedz, badatem zachowanie sie u cho-
rych objawow klinicznych, jak cieptoty ciata, te
tna, szybkosci opadania krwinek czerwonych, za-
chowania sie obrazu krwi obwodowej oraz szpiku
kostnego, zachowania sie ilosci plwociny oraz
pratkbw Koch a. Ponadto wykonywano zdjecia
rentgenowskie ptuc przed i po leczeniu, by wyka-
za¢, w jaki spos6b zachowujg sie zmiany w ptu-
cach. Miedz stosowatem w nastepujacy sposdb: pc
2 lub 3-dniowym okresie spostrzegania, w ktérym
chory nie otrzymywat zadnych lekéw, wykony-
wano badanie krwi cytologiczne, badanie krw'
na OB, badanie morfologiczne szpiku kostnego,
badanie plwociny na ilo$¢ oraz na pratki Kocha.
Ponadto zwracano uwage na cieptote ciata i tetno
oraz wykonywano zdjecia rentgenowskie ptuc.
Po wykonaniu tych badan zaczynano sto-
sowac siarczan miedzi w roztworze 04% w ilo-
§ci 1 cm3 dozylnie, stosujac codziennie przez
5 dni, po czym co kazde 5 dni podnoszono
ilos¢ wstrzykiwanego leku o 1 cm3 Taka se-
ria trwata w pewnej liczbie przypadkéw dni
15, w ciggu ktorych chory otrzymywal 30 mg
jonu miedzi. W innych przypadkach stosowano
miedZz diuzej, do 3 tygodni. W ciggu tego czasu
chory otrzymywat 40 a nawet 50 mg miedzi. Po
tym okresie przerywano stosowanie miedzi na 4
do 8 tygodni, po czym wstrzykiwano nowg serie.

Przebieg kliniczny objawéw chorobowych
w przypadkach poszczeg6lnych rodzajow gruzlicy
ptuc, leczonych siarczanem miedzi, przedstawiat
sie nastepujaco:

Przypadek gruzlicy krwiopochod-
nej, izolowanej proséwki ptuc. Chory z zawodu
rolnik, lat 19, z rodziny gruzliczej. Radiologicznie
wysiew drobno-guzkowy, zajmujacy réwnomier-
nie cate pola ptucne. Cieptota ciata 372" C, tetno
do 100/miu. Na czerwieni warg, korncu nosa oraz
uszu widoczna sinica. OB 18/38. Odpluwa ok. 15
cm3 plwociny $luzowo-ropnej. Koch —. Mocz bez
zmian. Na czwarty dzieri po przybyciu do kliniki
rozpoczatem wstrzykiwanie siarczanu miedzi we-
dtug przedstawionego powyzej schematu. Wstrzy-
kiwanie trwato przez okres 3 tygodni. W czasie
wstrzykiwania miedzi mozna byto stwierdzi¢ na-
stepujace zmiany: cieptota ciata spadta z 372° C
do 37° C po 8 dniach stosowania miedzi. Tetno ze
100 na minute obnizyto sie do 80 na minute. Waga
ciata bez zmian pomimo, ze u chorego podobnie
jak i u innych chorych w okresie wstrzykiwania
miedzi zwiekszat sie apetyt. Do$¢ ciekawym zja-
wiskiem jest zwiekszenie sie ilosci plwociny, kté-
re spostrzega sie juz i>0 3 do 4 wstrzyknieciach
miedzi. U naszego chorego ilo$¢ plwociny z 15 cm3
wzrosta do 60 cm3 po 8 dniach stosowania miedzi.
Przy nastepnych wstrzykiwaniach dato sie zau-
wazy¢ stopniowe zmniejszanie sie ilosci plwociny.
Po zakonczonym okresie podawania miedzi OB
zmniejszyto sie z 18/38 do 9/20. Radiologiczne wy-
jasnienie po6l ptucnych w stosunku do rentgeno-
grarnu sprzed okresu stosowania miedzi, z zacho-



waniem rysunku (Irobnoguzkowego. Ostro$¢ cieni
guzkéw znacznie wyrazniejsza. Mocz bez zmian.

Przypadek gruzlicy krwiopocho-
duejgruboguzkowed zrozpadem u me-
zczyzny lat 24. W obrazie rentgenowskim w oby-
dwu polach ptucnych zacienienia gruboguzkowe,
gesto przylegajace do siebie. W gornych partiach
ptuc, podobojczykowo widoczne liczne przejasnie-
nia od wielkoSci orzecha laskowego do wielkosci
Sliwki, tak po stronie prawej, jak i lewej. Rozle-
gte zrosty optucnowe. obustronne. W plwocinie
po kilka pratkow w polu widzenia. Cieptota ciata
wahajgca sie w ciggu doby od 37" do 382° C. Te-
tno 112/min. OB 18/42. Po tygodniowym wstep-
nym okresie spostrzegania rozpoczatem wstrzyki-
wanie siarczanu miedzi codziennie w zwykty spo-
séb. Chory w ciggu 3 tygodni otrzymat 45 mg jonu
miedzi. W czasie tego leczenia stan ogdlny chore-
go wyraznie sie pogorszyt. Cieptota ciata doszta
do 39° C, z nieznacznym spadkiem w godzinach
rannych. Tetno wysokie do 120/min., drobne. Og6l-
ne samopoczucie zte. 11o$¢ plwociny z 20 cm3 zwie-
kszyta sie dwukrotnie po 5 dniach stosowania
miedzi. W plwocinie po kilkanascie pratkow Ko-
cha w polu widzenia. taknienie zte. Po 3 tygo-
dniach wstrzykiwania miedzi utrata wagi 15 kg.
Szybko$¢ opadania krwinek czerwonych z 18/42
wzrosta na 44/75 przy wyraznie ogélnym ziym
stanie. Radiologicznie: zacienienia plamisto guz-
kowe, zlewajgce sie ze sobg w obydwu polach
ptucnych, z widocznymi przejasnieniami w oko-
licy podobojczykowej obydwu ptuc.

Porownujagc oba powyzej przytoczone przypad-
ki krwiopochodnej gruzlicy, trzeba podnie$¢ pe-
wne roznice. W przypadku pierwszym gruzlicy
krwiopochodnej drobnoguzkowej bez rozpadu mo-
zna byto stwierdzi¢ korzystny wplyw miedzi za-
rbwno na stan ogdélny, jak i miejscowy phuc.
W przypadku drugim gruzlicy réwniez krwiopo-
chodnej, ale gruboguzkowej z wyraznym rozpa-
dem juz w czasie wstrzykiwania miedzi nastgpito
pogorszenie sie stanu ogdlnego, zwyzka cieptoty
ciata i tetna, utrata apetytu, spadek wagi ciata,
wybitne pogorszenie sie opadania krwinek czer-
wonych, wyrazne zmiany niekorzystne w obrazie-
radiologicznyln. Czy te niekorzystng zmiane obra-
zu klinicznego spowodowato wytgcznie stosowa-
nie siarczanu miedzi trudno powiedzie¢. Biorac'
jednak pod uwage fakt, ze pogorszenie nastgpito

bezposrednio po kilku wstrzyknieciach miedzi, v

ewentualno$¢ ta jest bardzo prawdopodobna.

W podobny sposéb, jak w przypadkach gruzlicy
krwiopochodnej stosowaliSmy miedz w przypad-
kach naciekdw gruzliczych. U studenta fat 24,
przestanego na klinike z Poradni Akademickiej,
rentgenologicznie stwierdzono zacienienie owalne,
wielkosci jabtka, niezbyt silnie wysycone, w oko-
licy podobojczykowej prawej. Cieptota ciata 375°
do 38° C. Tetno 85 do 90/min. Stan ogdlny dobry.
llos¢ odpluwanej plwociny minimalna. Koch —a
OB 20/47. Zatozono odme sztuczng prawostronng,
a réwnocze$nie rozpoczatem wstrzykiwanie siar-
czanu miedzi. Przez okres 3 tygodni chory otrzy-
ma! ogdtem 50 mg jonu miedzi. Juz po 8 dniach,

od czasu rozpoczecia stosowania miedzi,, cieptota
ciata, oraz tetno opadty do stanu prawidtowego,
wséréd polepszenia sie ogdlnego samopoczucia oraz
poprawy taknienia. W ciggu 22 dni przyrost wagi
35 kg, poprawa opadania krwinek czerwonych
z 20/47 na 7/20. llo$¢ odpluwanej plwociny przez
caty okres stosowania miedzi minimalna. Koch —
Zaznaczy¢ nalezy, ze réwnoczes$nie stosowano od-
me sztuczng piersiowg. Rentgenologicznie: ptuco
prawe ucisniete ptaszczem powietrza w catosci.
Zmniejszenie sie rozmiardw zacienienia w placie
goérnym piuca prawego oraz zmniejszenie sie je-
go wysycenia.

Przypadek drugi stosunkowo $wiezego
nacieku, ale juz z zaznaczonym rozpadem u stu-
denta lat 27. Rentgenologicznie stwierdza sie za-
cienienie wielkosci matego jabtka, mato wysyco-
ne, ponizej obojczyka, i bardziej obwodowo.
W S$rodku zacienienia przejasnienie wielko$ci ma-
lej wisni z niewyrazng i niecatkowita obwddka.
OB 16/36. Cieptota ciata 37° C. Tetno 82/min. Ilos¢
odpluwanej plwociny bardzo nieznaczna. W plwo-
cinie pratkéw Kocha nie stwierdzono. Stan o0gol-
ny dobry. Réwnoczesnie z zatozeniem odmy sztu-
cznej lewostronnej rozpoczagtem wstrzykiwanie
siarczanu miedzi. Przez caty czas stosowania mie-
dzi ilos¢ odpluwanej plwociny nieznaczna.
Koch —. Apetyt wyraznie lepszy. Po 6 dniach sto-
sowania miedzi cieptota ciata 36,7° C, tetno 76/min.
Mimo dobrego taknienia nie przybyt chory na wa-
dze w okresie podawania miedzi. Rentgenologicz-
nie: plaszcz powietrza uciskajgcy ptuco lewe od
gory i boku. Na wysokosci drugiego zebra zrost
biegnagcy do bocznej Sciany klatki piersiowej,
uniemozliwiajgcy catkowite zapadniecie sie cze-
§ci ptuca, dotknietych zmianami naciekowymi. OB
13/27. Poréwnujac wyniki leczenia miedzig w tych
2 Przypadkach, musimy stwierdzi¢, ze o ile
w przypadku pierwszym osiggnieto szybkag popra-
we stanu ogoélnego, przyrost wagi, wybitng popra-
we w opadaniu krwinek czerwonych oraz wyraz-
ng poprawe w obrazie rentgenowskim, o tyle
w przypadku drugim zmiany naciekowe w ptucu
cofaly sie bardzo powoli, opad krwinek czerwo-
nych nieznacznie sie poprawit, ciezar ciata nie
zwigkszyt sie, pomimo duzej réznicy z wagg nor-
malng. Zaznaczy¢ nalezy, ze obydwa przypadki le-
czone byty odma, ale podczas gdy w pierwszym
przypadku byta odma catkowita, w przypadku
drugim byta odma zrostowa.

Przypadek trzeci nacieku starszego
u chiopca lat 17. W rentgenogramie widoczne za-
cienienie w dolnym ptacie ptuca prawego, niezbyt
mocno wysycone, z przejasnieniem wielkosci orze-
cha laskowego, o ksztalcie nieregularnym. Nie-
znaczne stany podgorgczkowe. OB 40/72. 110$¢ od-
pluwanej plwociny do 10 cm3 Koch + (pojedynicze
pratki Kocha w polu widzenia). Wykonano alko-
holizacje nerwu przeponowego prawego. Radiolo-
gicznie bardzo nieznaczne uniesienie przepony po
stronie prawej i jej nieruchomos$é. Ksztatt i wiel-
kos¢ przejasnienia, widoczne w $rodku zmian na-
ciekowych. bez zmian. Po kilku dniach rozpocza-
tem wstrzykiwanie siarczanu miedzi, ktéry poda-



watem przez okres 22 dni. Lacznie chory otrzymat
45 mg jonu; miedzi. Po 10 dniach zauwazy¢ mozna
byto zwiekszenie sie ilosci odpluWanej plwociny,
ale bardzo nieznaczne. 1lo$¢ pratkbw Kocha
w plwocinie ta sama, jak przy wstgpieniu do kli-
niki. Cieptota ciata, tagtno bez zmian. W opadaniu
krwinek poprawa nie nastapita. Waga ciata, jak
przy przyjeciu na klinikg. Obraz radiologiczny
prawie bez zmian w pordwnaniu z rentgenogra-
mem pierwszym.

Z szeregu przypadkéw gruzlicy ptuc
wtdodknisto-wrzodziejgcej, w ktorych
wstrzykiwatem  siarczan  miedzi, przedstawig
kilka.

1) Mezczyzna lat 34. W rentgenograinie rozle-
gte zacienienia guzkowo-plamiste, zajmujace oby-
dwa pola ptucne. Podobojczykowo widoczne prze-
jasnienia wielkosci orzecha wtoskiego oraz sze-
reg mniejszych  nieregularnych  przejasnien
w obydwu ptatach gdérnych ptuc. Temperatura 37°
do 372° C, tetno 90/min. OB 34/62. Odpluwa okoto
30 cm3 plwociny $luzowo-ropnej. Koch +. W Kkrta-

ni zmiany wtérne o charakterze naciekowym.
W zwykly sposob, jak to wyzej, przedstawitem,
wstrzykiwatem choremu siarczan miedzi przez

okres 3 tygodni. Chory otrzymat w ciggu tego cza-
su'42 mg jonu miedzi. Juz po 5 dniach, od poczat-
ku podawania miedzi, zwiekszyta sie ilos¢ odplu-
wanej plwociny prawie dwukrotnie. Ilos¢ prat-
kéw Kocha zwiekszyta sig takze bardzo znacznie.
Po skonczonym okresie podawania miedzi OB
zmniejszyto sig z 34/62 na 18/42. Cieptota ciata i te-
tno bez zmian. Obraz radiologiczny bezpos$rednio
po zakoficzeniu wstrzykiwania miedzi, jak i w Kkil-
kanascie dni potem identyczny z obrazem rentge-
nowskim, jaki byt przed rozpoczeciem leczenia
miedzig. Na wadze chory nic nie przybyt. Kon-
trola moczu w czasie i po zakonczeniu wstrzyki-
wania miedzi odchylen od normy nie wykazata.

2) Przypadek drugi. Mezczyzna lat 55 z za-
wodu pielegniarz. Przy przyjeciu na klinike cie-
ptota 372° C, tgtno 85/min. Chory wychudzony,
duzo Kkaszle, odpluwa nieduzg ilo$¢ plwociny
(5 cm3, OB 30/52. Koch + (pojedyreze pratki gru-
zlicze w polu widzenia). Mocz bez zmian patolo-
gicznych. W reutgeuogramie zacienienia smugo-
wato-plamiste, zajmujgce gorny ptat ptuca prawe-
go oraz szczyt i okolice podszczytowg po stronie
lewej. Po stronie prawej podobojczykowo widocz-
ne przejasnienie wielkoSci orzecha wiloskiego, po
stronie lewej w szczycie przejasnienie wielkosci
orzecha laskowego. W 4 dniu po przybyciu do kli-
niki rozpoczagtem wstrzykiwanie miedzi. Po czte-
rech wstrzyknieciach po 1 cm3 siarczanu miedzi
nastgpita zwyzka temperatury do 384° C, zwiek-
szenie sig ilosci odptuwanej plwociny wsrdod po-
gorszenia sig stanu ogdlnego. Po nastepnym
wstrzyknieciu miedzi temperatura doszta do 39.2°
W plwocinie zwigkszenie sie ilosci pratkow Ko-
cha oraz zwigkszenie sie og6lnej ilosci plwociny.
Fizykalnie, w stosunku do stanu przed stosowa-
niem miedzi, poszerzenie sie przyttumienia odgtosu
opukowego ku dotowi, przyttumienie bardziej na-
silone, bardzo liczne rzezenia $rednio- i drobno-

bankowe, czesciowo dzwieczne. Rentgenologicznie
poszerzenie zacienienia w placie gérnym phuca
prawego. Cien bardziej wysycony w stosunku do
rentgenogramu sprzed okresu leczenia miedzig.
W moczu silnie wzmozony urobilinogen. Leukocy-
toza 7.800 z przesunieciem obrazu w lewo wedtug
Sehillinga. Wysoka cieptota ciata i zty stan ogél-
ny trwat przez okres 9 dni, po czym cieptota zwol-
na spadta do stanu poczatkowego. Samopoczucie
wybitnie sie poprawito. W okresie dobrego samo-
poczucia rozpoczatem ponownie wstrzykiwanie
siarczanu miedzi. Po dwdch wstrzyknieciach zno-
wu zwyzka cieptoty ciata do 382" C, po czym mimo
dalszych wstrzykiwan i stopniowego podwyzsza-
nia dawki cieptota ciata utrzymywata sie na po-
ziomie 37.2° C, a wiec tak, jak przed okresem po-
dawania miedzi, przy dobrym samopoczuciu, od-
zyskaniu sil fizycznych i wyraznej poprawie tak-
nienia. Kilka dni po zakonczeniu podawania mie-
dzi chory przybyt na wadze 1 kg, nastgpita po-
prawa OB z 30/52 na 22/46. Obraz rentgenowski,
podobnie jak przed okresem podawania miedzi.

3) W innym przypadku
wrzodziejgcej, zajmujacej goOrne platy obydwu
ptuc, w okresie wstrzykiwania miedzi daty sie
zauwazy¢ te same, juz kilkakrotnie wspomniane
objawy, jak zwiekszenie sie ilosci odptuwanej
plwociny; dobre samopoczucie, poprawa apetytu.
Po skoiAczonym leczeniu poprawa OB z 18/42 na
9/22, przyrost wagi o 2 kg. Cieptota ciata wynosza-
ca przed podawaniem miedzi 37,2° C, oraz tatno
86/min. pozostaty bez zmian. Kontrola rentgenow-
ska wykonana bezpos$rednio po skofAczonym poda-
waniu miedzi, jak réwniez w 2 tygodnie potem,
nie wykazata r6znic w zmianach ptucnych ani co
do rozlegtosci ani co do jakosci. Ilos¢ pratkow
gruzliczych w plwocinie nie ulegta zmianie.

Z przedstawionych przypadkow gruzlicy wio-
knisto-wrzodziejgcej oraz z innych, ktérych ze
wzgladu na identyczne, wzglednie bardzo podob-
ne wyniki nie przedstawiam, wnosi¢ nalezy, ze
miedZ w zadnym przypadku nie wptyneta na po-
prawg miejscowych zmian gruzliczych w ptucach.
Objawy S$wiadczace o czynnoSci sprawy, jak cie-
ptota ciata i tagtno takze nie zmieniaty sig na ko-
rzy$¢ pod wptywem podawania miedzi. Poprawa
apetytu, poprawa w opadaniu krwinek czerwo-
nych, oraz dobre samopoczucie chorych i zwigk-
szenie sig ilosci odpluwania i plwociny sg czastym
zjawiskiem u chorych leczonych miedzig. W je-
dnym z przypadkéw gruzlicy widknisto-wrzodzie-
jacej, jak juz zaznaczytem, po wstrzyknieciu Kkil-
kakrotnym po 1 cm3 siarczanu miedzi nastgpito
wybitne pogorszenie sig stanu ogdlnego oraz zao-
strzenio sig procesu gruzliczego w phucach. Po
uspokojeniu sig procesu i ponownych wstrzykiwa-
niach miedzi nastgpit nieznaczny wzrost cieptoty,
nieznaczne pogorszenie sig stanu ogdlnego, ale
krocej trwajgce niz za pierwszym razem. Szereg
nastepnych wstrzykiwan, nawet w stopniowo
zwiekszanych dawkach, nie “ptynat juz ujemnie
na obraz kliniczny choroby. Nalezato by wnosi¢
z tego, ze pierwsze dawki wptynety na zaostrzenie
sig procesu gruzliczego, co objawito sig ogdélnym

gruzlicy witoknisto-



odczynem ustroju; po pewnym okresie nastgpito
przyzwyczajenie sig ustroju i wzrost tolerancji
na. podawang dozylnie miedz. Wskazuje to na ko-
nieczno$¢ zachowania ostroznosci przy podawaniu
miedzi oraz na konieczno$¢ indywidualizowania
dawek. W catym szeregu przypadkéw gruzlicy
serowato-jamistej staralem sig zauwazyé,
podobnie jak i w przypadkach wyzej przedstawio-
nych, wptyw podawanej miedzi tak na obraz kli-
niczny choroby, jak i na zmiany miejscowe w ptu-
cach. Wstrzykiwalem siarczan miedzi chorym, le-
czonym rownocze$nie ochng sztuczng piersiowg,
nastepnie chorym, nadajacym sig do leczenia od-
ma, u ktorych jednak odmg ze wglagdéw doswiad-
czalnych zatozono dopiero po skofnczonym wstrzy-
kiwaniu  miedzi. Podawatem miedZz wreszcie
w przypadkach gruzlicy serowato-jamistej, nie le-
czonych w ogéle odmg sztuczng bgdz z powodu da-
leko posunigtych obustronnych zmian, badZ z po-
wodu zaro$niecia jam optucnych i niemoznosci za-
tozenia odmy.

1) Przypadek gruzlicy serowato-jamistej. Rol-
nik lat 24. W dniu przyjecia na klinikg cieptota
ciata 392" C. Tatno 120/min., dokuczliwy kaszel
z odpluwaniem obfitej plwociny. W plwocinie po
kilkanascie pratkow Kocha w polu widzenia. OB
46/72. Og6lne ostabienie. Chory wychudzony. Mocz
bez zmian. W obrazie radiologicznym zacienienia
grubo-plamiste, zlewajgce' sig ze sobg, zajmujace
caty gorny ptat ptuca prawego. Pod obojczykiem
widoczne przejasnienie wielkosci orzecha wioskie-
go. Po 2 dniach lezenia w klinice, w ktorych cie-
ptota ciata opadta z 39,2° C do 37,8° C, rozpoczatem
wstrzykiwanie siarczanu miedzi w dawkach wzra-
stajacych. Ogoétem chory otrzymat 36 mg jonu
miedzi. Juz po 3 dniach od poczatku wstrzykiwa-
nia miedzi ilos¢ odpluwania plwociny zwiekszyta
sig trzykrotnie. llo$¢ pratk6w Kocha, nie ulegta
zmianie. Po 10 dniach stosowania miedzi ilo$¢ plwo-
ciny zmniejszata sig stopniowo i pod koniec wynosi-
ta mniej anizeli przed podawaniem siarczanu mie-
dzi. Apetyt chorego wyraznie sig poprawit. Przy-
rost wagi 1 kg. OB bez zmian. Oieplota ciata i tatno
bez zmian. Kontrolne badanie moczu nie wyka-
zato zmian patologicznych. W obrazie radiologicz-
nym wyrazne zwigkszenie sig poprzednio istnie-
jacej jamy oraz powstanie dwoch mniejszych
jam. Po kilku dniach zatozono odmg sztuczng pra-
wostronng. Po 2 dopeinieniach spadek cieptoty
ciata do 37° C oraz tetna do 80/min. Po kilku na-
stapnych dopetnieniach odmy kontrola rentgeno-
wska wykazata wybiorcze ucisnigcie ptata gorne-
go pluca prawego z wybitnym zmniejszeniem sig
jam.

2) W innym przypadku, w dniu przyjecia na
klinikg, stwierdzono zmiany o podobnym charak-
terze, umiejscowione w ptacie gérnym ptuca pra-
wego, takze z jamg wielko$ci orzecha' wioskiego
pod obojczykiem. Cieptota ciata 37,2° C. OB 24/50.
Koch dodatni (po kilka pratkobw w polu widze-
nia). Choremu zatozono odmg sztuczng piersiowgq
prawostronng, a rownoczesnie /podawatem mu
dozylnie siarczan miedzi. llo$¢ plwoeiny minimal-
na przed podawaniem miedzi, zwiekszyta sig do

20 cni3. Po 10 dniach chory odpJuwal mniejszg ilos¢
plwociny anizeli przed podawaniem miedzi. Na-
stapita poprawa taknienia, przyrost wagi ok. 2 kg
w ciggu 3 tygodni. Temperatura 37° C. Koch +,
OB 16/30. W obrazie radiologicznym ptaszcz po-
wietrza uciskajgcy ptuco prawe. U goéry trzyma-
jacy zrost. Obrysy jamy, minimalnie pomniejszo-
ne, wyrazniejsze. W 2 tygodnie po tym chory zo-
stat wypisany z Kkliniki. Zgtasza sig obecnie do
dopetniania odmy. Rentgenologicznie silniejsze
uci$nigcie ptuca prawego ze zrostem trzymajgcym
u gory i wcigz widoczng jamg. Koch +.

3, 4,5 W trzech innych przypadkach gruzli-
cy serowjatio-j/tiinis t.ej, zajmujgcej obszar
mniej wigcej 1 ptata przy stosowaniu miedzi przez
dtuzszy okres czasu tak, ze chorzy otrzymali ok. 50
mg jonu miedziowego, oraz przy réwnoczesnym
leczeniu odmg sztuczng piersiowg, otrzymano pra-
wie te same wyniki: poprawg stanu ogdélnego,
wiekszg lub mniejszg poprawg OB, w niektérych
przypadkach przyrost wagi, zwiekszenie sig ilosci
odpluwanej plwociny; ilos¢ pratkéw w plwocinie
zwiekszata sig w pewnych przypadkach wraz ze
wzrostem ilodci plwociny, w innych pozostawata
bez zmian.

W przypadkach gruzlicy serowato-jamistej
rozlegtej i daleko posunietej, wstrzykiwania siar-
czanu miedzi nie zmienity ani obrazu klinicznego,
ani obrazu radiologicznego ptuc, ani nie wptynety
na poprawg stanu ogoélnego. Jak wigc widzimy,
przypadki gruzlicy serowato-jamistej, leczonej
odma sztuczng z réwnoczesnym podawaniem mie-
dzi, poza szybszym przybywaniu na wadze i wcze-
$niejszg poprawg OB, nie wykazujg wiekszej roz-
nicy od przypadkéw leczonych wytgcznie odmg
sztuczng piersiowg. Korzystne zmiany w obrazach
radiologicznych, jak kurczenie sig jam, wyjasnia-
nie sig cieni, nastepowato wyraznie dopiero przy
leczeniu odma sztuczng piersiowg. Wybitny spa-
dek cieptoty oraz poprawa tgtna nie nastepowala
nigdy nawet przy diuzej trwajacym podawaniu
miedzi tak wyraZznie, jak to zaobserwowano po
kitku dopetnieniach odmy sztucznej. W przypad-
kach odmy niecatkowitej, leczonych réwnoczesnie
miedzig, ustepowanie i gojenie sig zmian gruzli-
czych w ptucach byto tak powolne i trudne, jak
i w przypadkach odmy zrostowej, nie leczonych
miedzig. Chorzy z rozlegtg i postepujacg, serowa-
to-jamistg gruzlica ptuc nie wykazywali pod za-
dnym wzglagdem korzystnego oddziatywania na
podawane im preparaty miedzi. Natomiast jezeli
wezmiemy pod uwagg przypadek gruzlicy widk-
nisto-serowatej z wybitng przewagg procesu za-
palnego i wyraznym rozpadem, u ktérego przepro-
wadzono leczenie miedzig przed zatozeniem odmy
piersiowej, to widzimy, ze przyszto tu do wyraz-
nego rozpadu zniszczonej tkanki ptucnej i do jej
»odplucia”, co uwidocznito sig znacznym zwiek-
szeniem sig ilosci odpluwanej plwociny. Przyszito
zatem jeszcze przed zatozeniem odmy do wybitne-
go oczyszczenia sig ptuca ze zniszczonej tkanki,
co utatwito w znacznym stopniu leczenie odmowe,
ktorego wynik uderzajgco korzystny zjawit sig
wczesniej niz to sig widuje w analogicznych przy-



padkac-h, bez uprzedniego zastosowania leczenia
miedzia.

Zbierajac wyniki wskazujagce na dodatni
wplyw stosowania miedzi, zauwazytem w wielu
przypadkach poprawg stanu og6lnego, poprawg
taknienia, zmniejszenie sie szybko$ci opadania
krwinek czerwonych, przyrost na wadze, zwigk-
szenie sig ilosci odpluwanej plwociny w okresie
podawania miedzi, a nastgpnie zmniejszenie sig
jej ilosci w stosunku do czasu przed rozpoczeciem
leczenia miedzig. Znikniecia pratkbw w plwocinie
nie stwierdzitem w zadnym przypadku. Przeciw-
nie w szeregu przypadkdéw wraz ze zwiekszeniem
sie ilosci plwociny, zwiekszata sie ilo$¢ pratkow
Kocha. W innych przypadkach przy duzej iloSci
oddawanej plwociny, ilo$¢ pratkéw Kocha pozo-
stawata bez zmian. Jezeli jednak wezmiemy pod
uwage kilkakrotne zwiekszenie sie iloSci plwoci-
ny, to jasnym jest, ze ogolna ilos¢ pratkéw jest
kilkakrotnie wieksza przy tej samej iloSci prat-
kéw w poszczegbélnym preparacie.

W opisanym przypadku gruzlicy prosowkowej
stwierdzitem korzystny wplyw leczenia miedzia.
Czy nalezy on od samego dziatania miedzi, czy tez
od zwiekszenia sie odpornosci ustroju w stosunku
do zakazenia gruzliczego, ktéra zjawia sje nieraz
samorzutnie, trudno powiedzie¢c. Pewnym jest na-
tomiast, ze w przypadkach, ktoére, jak z kliniczne-
go obrazu wynikato, wykazywaly zatamanie sie
odpornosci ustrojowej, stosowanie siarczanu mie-
dzi nie przyniosto zadnych korzys$ci og6lnych, nie
mowigc juz o zmianie stanu ptuc. Pordwnujac
rentgenogramy z okresu przed podawaniem mie-
dzi z rentgenogramami sporzadzonymi bezpoSre-
dnio po leczeniu, jak i w kilka tygodni po zakon-
czonym podawaniu miedzi, doszedtem do wniosku,
ze nawet w tych przypadkach, w ktérych nastepo-
wata poprawa stanu ogolnego rozlegtos¢ i jakosé
procesu gruzliczego w ptucach nie ulegata wybit-
niejszej zmianie. Jak juz wspominatem, szybkos¢
opadania krwinek czerwonych zmniejszata sie
pod wpltywem stosowania miedzi w wiekszosci
przypadkow; poniewaz poprawa w opadaniu krwi-
nek czerwonych nastepowata czesto w przypad-
kach, w ktérych nie wida¢ byto ani korzystnych
zmian w obrazie rentgenowskim, ani w obrazie
klinicznym, zmniejszenie sie szybkosci opadania
krwinek odniostbym raczej do bezposredniego
wpltywu przetworéw miedzi na stan koloiddw
krwi.

Niezaleznie od omoéwionych objawéw klinicz-
nych stwierdzi¢ mozna byto wpltyw wstrzykiwan
siarczanu miedzi na zachowanie sie¢ krwi. W pi-
Smiennictwie mamy juz opis dosSwiadczen nad
wptywem miedzi na czynno$¢ krwiotwdrczg ustro-
ju; jak np. wedlug Lewisa preparaty miedzi
wptywajg na zwiekszenie sie ilosci erytrocytdw
we krwi obwodowej oraz utatwiajg synteze hemo-
globiny. Zdaniem Kurta Waltera i Schul-
tzego samo zela’zo nie jest nigdy tak skutecz-
nym s$rodkiem w leczeniu niedokrwistosci, jak
w potaczeniu z miedzig, ktora, dziatajac katality-
cznie, utatwia synteze hemoglobiny.

Handowsky przebadat wptyw catego szere-

gu przetworéw miedzi na czynno$¢ krwiotwdrczg
u psoéw; przy czym podawat ou im octan miedzi,
biatczan miedzi oraz glikokolan miedzi. Na pod-
stawie swych badan dochodzi do wniosku, zo
wszystkie wymienione przetwory miedzi pobudza-
ja uktad krwiotworczy, a w szczegblnosci wptywa-
ja korzystnie na synteze hemoglobiny.

Autorzy wioscy Dolfini i Giulio badali
szpik kostny u $winek morskich, ktérym przedtem
podawali przez diuzszy okres zwigzki miedzi
i stwierdzaja, ze w szpiku kostnym tych Swinek
daje sie zauwazy¢ pobudzenie uktadu erytrobla-
stycznego a takze leukoblastycznego.

- U wszystkich chorych na gruZlice ptuc, ktérym
podawatem siarczan miedzi, S$ledzitem zmiany
w krwi obwodowej, badajac zachowanie sie ilosci
ciatek czerwonych, hemoglobiny, ilosci ciatek
biatych oraz ich procentowego sktadu wediug
Schil linga. Obserwowalem réwniez zachowa-
nie sie mielogramu, mianowicie uktadu tak ery-
troblastycznego, jak leukoblastycznego i ptytko-
tworczego oraz siateczkowo-$srodbtonkowego. Za-
rowno obrazy krwi obwodowej, jak réwniez roz-
mazy szpiku kostnego badatem przed rozpocze-
ciem i po zakonczeniu stosowania miedzi oraz
w pewnej ilosci przypadkéw réwniez w potowie
okresu leczenia miedzig. Jezeli chodzi o krew ob-
wodowg, to w przewazajagcej ilosci przypadkéw
mozna byto stwierdzi¢ wzrost ilosci erytrocytow
oraz ilosci hemoglobiny. Przyrost wartosci hemo-
globiny byt wiekszy w stosunku do przyrostu licz-
by krwinek czerwonych tak, ze wskaznik byt zaw-
sze wiekszy po zakonczonym podawaniu miedzi.
Srednio ilo$é erytrocytow zwiekszata sie o 400—800
tysiecy w 1 mm3 za$ ilos¢ hemoglobiny zwieksza
ta sie o V5—v wartosci pierwotnej. llo$¢ erytro-
cytow i hemoglobiny zwiekszata sie wybitniej
w przypadkach, w ktérych zaznaczato sie ustepo-
wanie procesdw w piucach, a zwilaszcza w przy-
padkach, ktére byly roéwnoczes$nie leczone odmg
sztuczng piersiowg. Rowniez w przypadkach gru-
,zlicy wytworczej, rozlegtej stwierdzono przyrost
ilosci ciatek czerwonych oraz zwigkszenie si¢ ilosci
hemoglobiny, ale w stopniu mniejszym niz w przy-
padkach wyzej wymienionych. W pewnej ilosci
przypadkéw gruzlicy serowato-jamistej daleko
posunietej i postepujgcej nie stwierdzono w ogoéle
zadnego korzystnego wptywu miedzi na uktad
krwiotwdrczy, w innych za$ spostrzezono wpraw-
dzie ten wptyw, lecz w bardzo nieznacznym stop-
niu.

Jezeli chodzi o ciatka biate, to w szeregu przy-
padkéw ilos¢ ich zwiekszata Sie o 2—4 tysiecy
w 1 mm3 w innych natomiast przypadkach pozo-
stawata bez zmian. W obrazie Schillinga za-
znaczat sie wzrost ilosci limfocytéw; w pewnej
liczbie przypadkéw stwierdzono do$¢ znaczng mo-
nocytoze w stosunku do obrazu z okresu przed
podawaniem miedzi.

W obrazie szpiku kostnego, w przewazajgcej
ilosci przypadkéw po zakonczonym wstrzykiwa-
niu miedzi dato sie stwierdzi¢ zwiekszenie ilosci
ciatek jadrzastych ukladu erytroblastycznego.



1 tak przed zaczeciem leczenia ilos¢ krwinek czer-
wonych jadrzastych wynosita $rednio 12% wszyst-
kich komorek jadrzastych. Po ukonczonym lecze-

niu miedzig ilos¢ ta wzrosta do 28% a na-
wet do 34% w niektorych przypadkach —
przecietnie  trzykrotnie. Jezeli uwzglednimy

z 0ogo6lnej liczby jadrzastych komorek uktadu ery-
troblastycznego poszczegélne grupy, to widzimy,
ze niektdre z nich wzrastajg w wiekszym odsetku
niz inne i tak:

przed po
leczeniem leczeniu
1) pronormoblasty 0,5% 1—1,5%

2) normoblasty bazochromat, 1% 3—4%

3) " polichromat. 3% 8%

4) " ortochromat, 8% 15—18%
5) ilos¢ komorek podziatlowych wzrosta, po lecze-
niu 2—3-krotnie.

Nalezy tu zaznaczyé, ze innego typu podziatu
komérek procz podzialu mitotycznego nie stwier-
dzono. Powyzsze liczby dotycza chorych, u kto-
rych przebieg gruzlicy byt korzystny. W przy-
padkach natomiast gruzlicy przebiegajacej nie-
korzystnie mozna byto wprawdzie rowniez stwier-
dzi¢ wzrost elementow uktadu erytroblastycznego
z mniejszej poczatkowo liczby, bo 7—9%, lecz tylko
*na 13—15%. W ukitadzie biatokrwinkowym stwier-
dza sie zmniejszenie ilosci komdrek w stosunku
do ogo6lnej liczby ciatek jadrzastych. Jezeli je-
dnak weZmiemy pod uwage znaczne zwiekszenie
sie komérek uktadu erytroblastycznego, ktdre
obliczytem sumarycznie z ciatkami uktadu biato-
krwinkowego, wowczas zmniejszenie sie liczby
ciatek biatych bedzie tylko wzgledne. Liczby bez-
wzgledne ciatek biatych pozostajg bez zmian.

Roéwniez w uktadzie plytkotwérczym zadnych
zmian pod wplywem podawania miedzi nie zau-
wazytem. I[lo$¢ megakariocytobw w mielogramie
byta ta sama, co i przed podawaniem miedzi.

Co do uktadu siateczkowo-$rédbtonkowego, to
przecietnie w polowie przypadkow dato sie
stwierdzi¢ zwiekszenie sie dwukrotne ilosci komo-
rek siateczkowych. Monocytoza zaznaczona w kil-
ku przypadkach we krwi obwodowej nie znajdo-
wata nigdzie odpowiednika w. obrazie szpiku kost-
nego. Plazmocytoza, ktéra byta zaznaczona w je-
dnym przypadku (6% og6linej ilosci ciatek jadrza-
stych) po leczeniu miedzig nie ulegta zmianie.

Dla poréwnania przedstawiam obrazy krwi
obwodowej oraz szpiku kostnego w 3 przypadkach
przed leczeniem oraz po leczeniu miedzig.

1 Przypadek gruzlicy serowato-jamistej gorne-ciatek czerwonych

go ptata ptuca lewego. Chora leczona wyltgcznie
miedzia.
Krew obw odo wa

przed podawa-
niem miedzi

po pobraniu 42mg
jonu miedzi
w ciggu 18 dni

4.620.000 w 1mm3 5,150.000 w 1 mm3
65% 88%
0,73 0,8
5400w 1 mm3 6.700 w 1 mm3

Ciatek czerwonych
Hemoglobiny
Wskaznik barwikowy
Ciatek biatych

przed podawa-
niem miedzi

po pobraniu 42 mg
jonu miedzi
w ciggu 18 dni

Odsetkowo:
Pateczek neutrochtonniych 5% 204
Leukocytéw segment.

neutr. 60% 56%
Leukocytéw segment.

eozynofilnych 3% 4%
Leukocytéw segment.

bazofilny¢h 1% 1%
Limfocytéw 28% 31%
Monocytéw 3»/0 6%

Mielogram

przed podawa- po pobraniu 42 mg

niem miedzi jonu miedzi
Pronormoblastow 0,5% 05%
Normoblastéw bazo. 1 % 4 %
polichromat 2 % .135% 9 9% 33,5%
. orto. 10 % 18 %
Komoérek podziatowych 0.0% 2 o
Mieloblastow 1 % 1 %
Promielocytéw 1,5% 1,5%
Mielocytéw 5,5% 4 %
Metamielocytow 7,5% 6,5%
Pateczek neutro. 29 % 28 »lo
Leukocytow segment, ,79,5% 66,5%
neutrochton. 33 % 24 %
Leukocytéw segment,
eozynochton. 1 % 1,5%
Leukocytéw" segment,
bazochton. 1 % 0 %
Megakariocytow’ 0,5% 0 %
Komoérek plazmat. 3 % 3 %
Monocytéw 1 % 1 %
Komérek Ferraty 0 % 0 »o
Komérek siateczki 1,5% 3 °lo
Limfpcytow 1 % 2 do

2) Przypadek gruzlicy
nego ptata ptuca lewego, leczony réwnoezesnio
odmag sztuczng i siarczanem miedzi:

Krew obwodowa

przed podawa-
niem miedzi

po pobraniu 45 mg
jonu miedzi

4,760.000 w 1mm1 5,380.000 w 1 mm3
Hemoglobiny 70% 02%
Wskaznik Hb 0,7 0,9

Ciatek biatych 5.000 w 1mm3 6.900 w 1 mm3

Odsetkowo:

Pateczek neulrochtonnych 4% 1%

Leukocytéw' segment, neutr 69°/o 55%
eozynofilnych 3°l'o 3%
bazofilnyéh s

Limfocytow 20% ' 32%

Monocytéw' 1% 9%

serowato-jamistej gor-



Mieiogram

przed podawa-

po pobraniu 45 mg
jonu miedzi

niem miedzi
Pronormoblastéw 0,5°/0 1 %
Normoblastéw bazo. 1 % 3,70/0
. polichromat. 2,5°/# <« 12,5% 7,5%
W orto. 9 % 14,5%

Komérek podziatowych — 1 %
Mieloblastéow 1 oo 1 %
Promielocytéw 1,5°/0 2 00
Mielocytéw 8,5°/o 5,50/0
Melamielocy 16w 7,5% 6 %
Pateczek neulro. 27,5% 25 %
Leukocytéw segment. 83%

neutrochton. 35,5% 20 %
Leukocytéw segment.

eozynochton. 3 o, 4 %
Leukocytéw segment.

bazochton 0,5% 0,5%
Megakariocytéw 1 °lo —
Komérek plazmatycznych 1,5% 2,5%
Monocytéw 1'% 1 %
Komoérek Ferraty 0.5% —

. siateczki 1 oo 3 %
Limfocytow 2 % 2 %

3) Przypadek $wiezego nacieku bez

Krew obwodowa

Ciatek czerwonych w 1 mm3
Hemoglobiny

Wskaznik Rb

Ciatek biatych w 1 mm3

Odsetkowo:

Pateczek neutrochtonnych

Leukocytéw segment, neuitr.
n, "

Limfocytéw

Monocytéw

bazofilnych

Mieiogram

Pronormoblastéw
Normoblastéw bazo.
" polichromat.
orlo.
Komérek podziatowych

Mieloblastéw
Promielocytéw
Mielocytow
Metamielocy 16w
Pateczek neulro.

Na podstawie przedstawionego powyzej wyni-

ski:
1) miedZz nie moze by¢ uznana-za swoisty $ro-

26%

dek w gruzlicy ptuc

ku badan nad stosowaniem miedzi w przypadkach
gruzlicy ptuc dajg sie wysnué¢ nastepujgce wnio-

2) miedZ nie ma zasadniczego wptywu na prze-
bieg procesu gruzliczego

3) przez stosowanie ostrozne

indywidualizo-

wanie dawek mozna osiggngé pewna poprawga sta-
nu ogdlnego
4) w pewnych przypadkach, zwitaszcza gruzlicy

zapalnej

z duzym

serowaceniem i poczatkowym

rozpadem, spostrzega sig szybki rozpad zmian se-

64,5%

rowatych z powstawaniem jam

5) miedz wptywa dodatnio na czynno$é krwio-
twdrczg szpiku kostnego, zwiaszcza na czynnos$é
uktadu czerwonokrwinkowego.

Wniosek ogélny.
Nie przypisujac swoisto$ci dziatania lecznicze-
go miedzi w gruzlicy ptuc, nalezy stwierdzi¢, ze
w pewnych przypadkach mozna siegna¢ do mie-
dzi, jako S$rodka pomocniczego, ogdélnie skrzepia-
igcego ustroj, zwilaszcza u chorych z niedokrwi-
stoscig, ktdra wyraznie sie zmniejsza po zastoso-

waniu tego

leczenia.

Przy wyborze przypadkow

rozpadu, leczony réwnoczes$nie miedzig i odma sztuczng:

eozynofilnych

Leukocytéw segment, neutrochton.

bazochton.

Megakariocytow
Komérek plazmatycznych
Monocytéw
Komoérek Ferraty

" siateczki
Limfocytéw

eozynochton.

przed podawaniem

po 14 mg jonu

po 50 mg jonu

32%

56,5%

miedzi miedzi miedzi
4,750.000 1,900.000 5,620.000
2% 80% 98%
0,8 0,8 0,9
3.600 3.900 7.200
1% 3% 3%
70% 64% 55%
2% 1% 2%
Plo 1%
25% 28% 35%
2% 3% 4%
irzed pod iwaniem im 14 mg jonu po 50 mg jonu
Miet Tz miedz miedzi
0 % 0,5% 2 %
1 % 2 % 4 "lo
3 % 11% 5 9 =+ 130h, 8 %
7 % 12 % 16 %
0 % 0 % 2 %
1 % 1,5% 2 %
2 % ° 2 % 3 "o
6 % 7 % 8 %
7,5% 0 9 % 8 %
29.5% 76% 21 % 68% J7 0l
28 % 24 % 14,5%
3,5% 2 % 3 %
0 % 1 % 1 %
0 % 1 % 0 %
6 % 7 % 6 %
2 % 2 % 1 %
1 % 0 % 0 %
0,5% 1,5% 3 o
2 % 1,5% 1,5%



do leczenia miedzig musimy sig kierowac rodza-
jem zmian anatomicznych w ptucach, przypadki
bowiem z przewagg procesu zapalnego oddziaty-
wujg na to leczenie niekorzystnie zwiekszonym
rozpadem uszkodzonej tkanki ptucnej.
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TADEUSZ GIZA Krakow

Na marginesie wiasnych badan nad kreatyng
u dzieci

I. Przemiana kreatynowa w zdrowiu i w chorobie

Z Kliniki Dziecigecej U. J. Kierownik:
Prof. Dr Ks. Lewkowicz.

Chociaz badaniu kreatyny i jej bezwodnika
kreatyniny posSwiecono po dzi$ dzien wiele pracy,
czasu i miejsca, rola, jakg spetniajg one w ustroju
ludzkim nie jest jeszcze we wszystkich szczeg6-
tach wyjasniona. Oddawna wiedziano, ze kreaty-
ng jest kwasem metylogwanidynooctowym o wzo-
rze

NH, NH
I 1 m 1 LA Il Ll € [

1M(CH) .CH,COOH ik keatynire wyazawzr N (CHa)CH,UO

Ze kreatyna znachodzi sie przewaznie w mies-
niach (98%) i tkance nerwowej, nadto w jadrach,
watrobie i nerkach. Ze krew zawiera 15 do
70 mg%’ kreatyny, 1—25 (3,00 mg% kreatyniny,
przy czym pierwsza znajduje sie przewaznie
w ciatkach. Ze zdrowy mezczyzna wydziela do
20 mg kreatyny na dobe, kobieta do 50 mg. Ze
wydzielanie to odbywa sie po przekroczeniu pe-
wnego stezenia we krwi, okre$lanego jako prdg.
Inaczej nie mozna by zrozumieé, dlaczego prak-
tycznie brak kreatyny w moczu zdrowych mez-
czyzn, cho¢ we krwi wystepuje ona w wiekszej
ilosci niz kreatynina, Kreatynina nie ma progu

wydzielniczego, a poniewaz tylko znikomo matg
jej cze$¢ wydzielajg nabtonki kanalikéw nerko-
wych i to dopiero wtedy, gdy stezenie jej w mo-
czu przekroczy przecietnie osiggang wartosc,
przyjmuje sie, ze w catosci wydziela sie ona kie-
buszkami i ze dlatego wydzielanie jej moze byc¢
miarg diurezy. Dobowa iloS¢ kreatyniny jest sta-
lg, znamienng dla danego osobnika wielkoScig, za-
lezng od tgcznej masy tkanki mieSniowej. Dzien-
ne wahania wydzielanych ilosci sg bardzo mate,
wydzielanie w nocy ma sie wyraznie zmniejszac,
co wigze sie ze spoczynkiem miesni, chociaz pra-
ca miesni tylko w wyjatkowych warunkach
wzmaga jej wydzielanie.

Natomiast ciggle jeszcze nie umiemy wyttu-
maczy¢ fizjologicznej kreatynurii dzieci. +taczy
sie ja z nieczynno$cig gruczotéw piciowych. Ale
dotychczas nie udato sie w doSwiadczeniach na
zwierzetach ustali¢ okre$lonego wptywu rdéznych
hormondw piciowych na przemiane kreatynowsg.
Trzebienie osobnikbw meskich powoduje wy-
ptyw kreatyny do moczu, a Kkastracja samic
moze przeciwnie zmniejszy¢ jej wydzielanie ner-
kami. Kobiety skionne do kreatynurii wy-
dzielajg kreatyne nawet w okresie przckwita-
uia. Hormony piciowe nie wywierajg wptywu na
kreatynurie dzieci. Inne tlumaczenie fizjologicz-
nej kreatynurii, to niedostateczne wyksztatcenie
dzieciecych mies$ni, niezdolnych jakoby zuzy¢ ca-
tej ilosci kreatyny, jaka ustréj dziecka rozporzg-
dza, wskutek czego cze$¢ jej zostaje odprowadzo-
na nazewnatrz. Ale w niezgodzie z tym jest mniej-
sza zasobno$¢ w kreatyne moczu dzieci przedwcze-
$nie urodzonych i noworodkéw. Dalej to, ze w mo-
czu wysportowanych dziewczat nie stwierdza sie
mniejszych ilosci kreatyny. Hrzeciwnie wydzie-
laja ja kobiety z wyjatkowo silnie rozwinietym
likiauem miesniowym, z duzym wspétczynnikiem
kreatymnowyiu fp. n.), pouczas gdy Drak jej
w moczu wanych mezezyzn z niskg zawartoscig
kreatyny. jezen mozna mowi¢ o zaleznos$ci Kre-
atyniny moczu od masy miesni, to nie wyKazano
takiej zaleznosci dla kreatyny. A to, ze miesnie
zawierajg 98"o kreatyny, nie znaczy jeszcze, by
one jedynie odpowiedzialne byly za gospodarke
kreatyng. Zresztg trudno przypuszcza¢ w zdro-
wiu tego rodzaju rozrzutne szafowanie, zeby po-
daz przekraczata grubo rzeczywiste potrzeby
ustroju.

O ile jeszcze, mimo braku dostatecznych pod-
staw dosSwiadczalnych, mozna by fizjologiczng
kreatynurie zaréwno dzieci, jak i kobiet miesigcz-
kujagcych i karmigcych oraz mezczyzn z ostabiong
wydolnoscig piciowg wigza¢ ze stanem czynno-
sciowym gruczotow rodnych, to jak ttumaczyé
obecno$¢ kreatyny w moczu os6b goraczkujacych,
gtodujacych, ozdrowiencéw po durze, wyniszczo-
nych nowotworami albo cierpigcych na cukrzyce.
W gtodzie zjawia sie kreatyna w moczu prawdo-



podobnie w zwigzku z niedostatkiem weglowoda-
néw. Spozywanie duzych ilosci miesa przez osob-

niki nie rozporzadzajagce odpowiednim zapa-
sem glikogenu sprowadza wyptyw kreatyny
do moczu. | tak wykazywano jg u mezczyzn mi

czczo po cEwiczeniach cielesnych. Tu widocznie
niedostatek glikogenu mieéni uniemozliwia syn-
teze fosfokreatyny, za czym kreatyna wydalona
zostaje nerkami.

Nierozstrzygnieta i dalej zywo omawiana jest
sprawa pochodzena kreatyny i kreatyniny i ich
zaleznosci od dowozu azotu w pokarmach. Kre-
atyna musi ustawicznie tworzy¢ sie z pokarmo-
wego biatka. Bardzo pouczajgce w tym wzgladzie
sg badania przeprowadzone na dzieciach. U nie-
mowlat karmionych sztucznie wspoétczynniki kre-
atynowe tj. dobowe ilosci kreatyny moczu obli-
czone na 1 kg wagi ciata sg wyzsze, niz u niemo-
wlagt karmionych piersig. Pozostaje to w zwigzku
z ich wydatniejszg, przemiang biatkowg. Klein-
schmiclt, podajac w ograniczonej ilosci wytacz-
nie rodlinne biatko, nie stwierdzat okresowo kre-
atyny w moczu niektorych dzieci. Dystroficy wy-
dzielajg kreatyng ilosciowo, poziom jej w moczu
zmienia sig w zaleznosci od dowozu biatka pokar-
mowego, zelatyny, glikokolu. Czy kreatynina wy-
stepuje jako taka (preformowana) w tkankach
i narzadach, na to pytanie nie umiemy stanow-
czo odpowiedzie¢. W moczu dzieci ma stanowic
ona 'wiekszg czgs¢ tzw. catkowitej kreatyniny, tj
sumy kreatyny i kreatyniny.

Wreszcie niezupetnie jasny jest wplyw wi-
taminu E i innych witaminéw na przemiang kre-
atynowg. Podawanie tokoferolu miato sprowa-
dzaé wzrost kreatyny w miesniach, a spadek jej za-
wartosci w moczu. Jednak szereg autoréw prze-
czy takiemu dziataniu witaminu E. Ma on wpty-
wac korzystnie na kreatynurig fizjologiczng i kre-
atynurig spowodowang podawaniem glikokolu, na-
tomiast ma nie wywiera¢ wptywu na kreatynu-
rig, jaka spostrzega sig po zastosowaniu kreaty-
ny i w stanach chorobowych uktadu miesniowego,
zwiaszcza w dystrofiach miesni. Szczeg6lnie po-
dzielone sg zdania co do skutecznos$ci tokoferolu
w rozmaitych schorzeniach mig$ni. Jedni autorzy
widzieli doskonate wyniki, inni nie stwierdzali
zadnego korzystnego wpitywu tego witaminu. Je-
§li nawet, jak chcg Bicknell i Prescott,
cza$¢ nieudatych kuracyj mozna by ttumaczy¢ czy
to zbyt pdznym stosowaniem leku, czy tez zbyt
wysokimi dawkami, ktére majg dziata¢ trujaco,
czy wreszcie brakiem inozytolu niezbgdnego obok
witaminu E w leczeniu schorzen tych u ludzi, to
i tak pozostanie jeszcze spora czg$¢ niewatpliwie
opornych przypadkéw. Podnoszone za$ rzekomo
odmienne dziatanie tego witaminu na kreatynurig
fizjologiczng i patologiczng bytoby o tyle mato
prawdopodobne, ze w Swietle nowych badan rozni-
cg miagdzy obiema postaciami sg czysto iloSciowe.
Ri¢hardson i Show utrzymujg, ze je-
§li osobnik przy zwykiym trybie zycia wydziela
nerkami wigcej niz 50—60 mg kreatyny na doba,
to Swiadczy to o zaburzeniu przemiany miesnio-
wej. Poglad, ze wkreatynurii fizjologicznej ustrdj

wydziela kreatyng kosztem kreatyniny, a w kre-
atynurii patologicznej wydziela jg dodatkowo, nie-
zaleznie od kreatyniny, nie zdotat sig utrzymac.

Jak wigc widzimy, badanie metabolizmu kreaty-
ny nastrgcza ciagle jeszcze duze trudnosci i prowa-
dzi do rozbieznych wnioskéw. Sporo Swiatta rzuci-
ty ostatnio prace Blocha i Schoenheime-
ra, w ktorych autorzy po raz pierwszy postuzyli
sig izotopowym azotem (Ni.J oraz Miller a
i Dubosa ktérzy w miejsce powszechnie do-
tychczas uzywanej pikrynianowej metody J af-
fego zastosowali do oznaczenia kreatyny swoi-
sty enzym pochodzenia bakteryjnego. Spos6b
Jaffego polega na tym, ze zasadowy roztwor
kreatyniny daje z nasyconym roztworem kwasu
pikrynowego pomaranczowe zabarwienie (F o
1lin). Odczyn ten nie jest swoisty, daje go wiele
innych cial. Trudno$ci pietrza sig jeszcze przy
oznaczaniu kreatyny, ktérg przez diugotrwate go-
towanie z kwasem solnym zamienia sig w kreaty-
ning i jako taka oznacza. Zamiast kwasu pikry-
nowego mozna uzy¢ kwasu 3,5-dwunitrobenzoeso-
wego. W roztworze zasadowym Kkreatynina reagu-
je z nitroprusydkiem sodowym, dajgc zabarwie-
nie czerwone, ktére przechodzi w zétte (Weyl);
po zakwaszeniu i ogrzaniu zmienia sig barwa na
zielona.

Ot6z prace B loch'a i Schoenheimer’a
ustality ponad wszelka watpliwos$é, ze 1) kreaty-
nina jest bezposrednig pochodng kreatyny. Spof
0 to toczyt sig bardzo dtugo. Niemoznos$¢ zwieksze-
nia kreatyninurii, np. przez stosowanie zastrzy-
kéw kreatyny, byta argumentem przeciw. Z po-
mocg ciezkiego azotu mozemy dzisiaj doktadnie
Sledzi¢ losy zardwno kreatyny, jak i kreatyniny,
doprowadzonych ustrojowi z zewnatrz. Z podanej
doustnie kreatyniny 50—75°0 pojawia sig w moczu,
cza$¢ w kale, czg$¢ zostaje roztozona w jelicie. Je-
zeli wstrzykuje sig kreatyning $rodzylnie, 75%
do 90% wydali ustr6j nerkami, resztg roztozy
w przewodzie pokarmowym. Natomiast z kreaty-
ny podanej doustnie lub pozajelitowo, tylko uta-
mek pojawi sig w moczu. Po diuzszym stosowa-
niu okoto 30% wydzieli sig jako kreatynina, u ko-
biet nadto okoto 15% jako kreatyna (u mezczyzn
tylko + 2% w tej postaci). Kobiety sg bardziej
sktonne do kreatynurii. Obcigzane kreatyng wy-
kazujg — w poréwnaniu z mezczyznami — wyzsze
maxima stazenia we krwi i diuzej trwajgcy stan
hiperkreatynemii. Najwidoczniej mezczyzna le-

. piej rozporzgdza nadmiar,em kreatyny, niz kobie-

ta, sprawniej rozprowadza jg drogami innymi niz
nerki. Krytyczne (progowe) stezenie kreatyny we
krwi wynosi 058—0,60 mg%.

Bloch i Schoenheimer dowiedli dalej,
ze 2) reakcja kreatyna —»kreatynina jest nieod-
wracalna, 3) trzy aminokwasy skfadajg sie na
czasteczke kreatyny: glikokol, arginina i metio-
nina. Synteza kreatyny zachodzi gtéwnie w wa-
trobie. Stad dostaje sig ona do krwi i z nig dalej
czesciowo do migéni, gdzie bierze czynny udziat
w ‘reakcjach chemicznych warunkujacych ich
skurcz. Reakcje te prowadzg — jak wiadomo —
do wytworzenia sig zwigzkdéw fosforowych. Otéz



uwalniajacy sig z kwasu fosfopyrogrouowego
kwas fosforowy wigze kreatyua na fosfokreatyne
czyli fosfogen o wzorze

NH.PO(OH).,
HN ~ C

MCHijl.CHs.COOH).

Fosfagen w $rodowisku kwasnym oddaje fosfor
kwasowi adenilowemu do budowy kwasu adeno-
zynotrdjfosforowego, ktory z kolei dostarcza fos-
foru ketozoin. Jest wigc kreatyua zaréwno dawca,
jak i biorcg kwasu fosforowego w przemianie cu-
krowcow. Hydrolizie fosfagenu towarzyszy wyz-
wolenie energii, zmiana tadunku elektrycznego,
skurcz migénia. Pobudliwo$¢ mieSniowa pozosta-
je — jak wykazuje chronaksja — w prostym sto-
sunku do ilosci fosfagenu. Przemiana kreatyny
w mies$niach w zasadzie nic zalezy od jej dowozu
w pokarmie, w prostej natomiast zaleznosci pozo-
staje z nig dobowa ilo$¢ kreatyniny moczu, co jest
.Jjasne, albowiem fosfagen rozklada sie na kreaty-
ning i kwas fosforowy. llos¢ kreatyny zamienia-
nej na kreatyning jest wielkoscig wzgladnie stalg.
Odnowa fosfokreatyny odbywa sig stale i ciggle
w tempie szybkim. 78% regeneruje sig w ciggu 3
godzin. Tymczasem kreatyna sama odnawia sig
wolno, bo tylko 2% catego zasobu ustroju w ciggu
dnia. 1,3°/0 dziennie ulega przemianie w kreatyning
i wydaleniu nerkami. Srednio 148 cm3 krwi oczy-
szcza sig z kreatyniny w ciggu minuty.

Z tego, co powiedziano wyzej, wida¢, jak Scisty
jest zwigzek kreatyny zardwno z pracg miesni,
jak i z przemiang weglowodanéw. W przemianie
beztlenowej (glikogenolizie), a by¢ moze i w spa-
laniu cukrowcow miesni, kreatyna zajmuje stano-
wisko kluczowe. Ale mozliwe sg procesy glikoli-
tyczne bez czynnego udziatu kreatyny. | tak je-
szcze Claude Bernard zwracal uwags, ze
we krwi upuszczonej z naczynia zawarto$¢ cukru
stopniowo maleje. To czerwone krwinki zdolne sa
rozktada¢ cukier. Takze biate ciatka krwi posia-
dajg ta zdolno$¢. Dlatego w zapalnie zmienionych
ropnych ptynach mozgowo-rdzeniowych stwier-
dza sig obnizenie poziomu cukru. Uktad glikoli-
tyczny krwinek nie zalezy od insuliny, dlatego
czynny jest takze we krwi chorych cukrzycowych.
Mechanizm, ktéry zawodzi w cukrzycy, zawiera
kreatyne. W stanie spoczynku 800 kreatyny mie-
$niowej jest zwigzane z kwasem fosforowym na
fosfokreatyne, 20% znajduje sig w stanie wolnym.
W mig$niu pracujgcym rosnie kreatyna wolna ko-
sztem fosfagenu.

Prace Millera i Dubo sa wykazaly, ze
wyniki uzyskiwane sposobem Jaffe’go sg —
w poréwnaniu z danymi tych autorobw — za wyso-
kie dla osocza krwi o 20—30%, dla krwinek
0 50—70%. SzczegO6lnie duza rozbiezno$¢ wynikéw
uzyskanych oboma sposobami uderza w oznacze-
niach kreatyny tkanek i narzadow. Np. w watro-
bie wykazano sposobem fermentacyjnym 6 mg%,
sposobem Jaffe’go 47—54 mg°/o! Swiadczytoby
to, ze watroba jest niezwykle zasobna w inne nie-
znane blizej uktady chromogenowe.

: czen na rozlegtym materiale klinicznym.

Niestety enzymatyczna metoda Miller'a
i Dubo sa zbyt zawita i dotad wilasciwie nie
wyprébowana, nie nadaje sig do seryjnych ozna:
Jezeli
za$ z drugiej strony, sposobem Jaffe’go ozna-
czamy co$ wiecej, niz samg kreatyning, to przeciez
metoda ta spetnia swoje zadanie w klinice, gdzie
chodzi nie tyle o bezwzgledne wartosci, co o dane
poréwnawcze.

Badania nasze przeprowadzone na materiale
Kliniki Dzieciecej U. J., przedstawione obszerniej
w Rozprawach P. A. U., mialy za zadanie poznaé
zachowanie sig kreatyny i kreatyniny w réznych
stanach chorobowych dzieci. W szczegdlnosci $Sle-
dzi¢ wptyw choroby na poziom obu tych skiadni-
kow we krwi, dociekac, jak chorobowy proces od-
dziatywa na fizjologiczng kreatynurie dzieci. Jak
w przewlekajgcych sig stanach niestrawnos$cio-
wych niemowlat, prowadzacych rychto do zaniku
tkanek, topnienie masy mie$niowej odzwierciedla
sig w zmianach kreatyniny moczu. Jak dowdz
biatka w pokarmie wplywa na ogdlny bilans krea-
tynowy. W jednym przypadku choroby Oppen-
heim’a mogliSmy badaé¢ kolejno wptyw gliko-
kolu oraz witaminéw E i Bi. Réwnolegle prowa-
dzone oznaczenia cukru i fosforowych frakcyj
krwi pozwalaty snu¢ wnioski co do wzajemnej
zaleznosci wszystkich trzech elementdw.

Wartosci znalezione dla kreatyny krwi siegaty
od 0,02 do 6,0 mg°/o, nie przekraczaty zatem gornej
granicy normy, a w 44% przypadkdéw nie docho-
dzity do jej dolnej granicy. W 80% przypadkéw
stagzenie kreatyny we krwi przekraczato progowgq
warto$¢ 0,69 mg%.

Kreatynina krwi (06—39 mg%) utrzymywata
sig raczej przy gornej granicy, w 11% przypad-
kow przekraczajac ja (z reguty w krzywicy); w 7%
nie osiggata granicy dolne;j.

Proces chorobowy zmienia na ogo6l stosunek
kreatyna: kreatynina krwi na korzys¢ tej drugiej.

W 32% przypadkdw dobowa ilo$¢ kreatyny mo-
czu byta wyzsza od 50 mg (kreatynuria patolo-
giczna), w 10% nie stwierdzano w ogéle kreatyny
w moczu (u dzieci krzywiczych, w przypadkach
mongolizmu i myatonii), w wiekszosci przypad-
kéw kreatyna nie osiggata warto$ci wykazywa-
nych normalnie w 24-godzinnych moczach doro-
stych (praktyczny brak kreatynurii).

Zatem choroba dziata na ogo6t deprymujgco na
fizjologiczng kreatynurie dzieci.

Dobowe iloSci kreatyniny sg proporcjonalne do
dobowych ilosci moczu, co pozwala z jej pomoca
kontrolowa¢ doktadno$¢ dobowej zbiorki moczu.
Z ilosci tych, wzgladnie ze staciu wspotczynnikéw
kreatyninowych mozna wnosi¢, kiedy straty cie-
zaru dokonujg sig kosztem miesni, a kiedy na
koszt innych tkanek. Tylko w pierwszym wypad-
ku zaznacza sig wyrazny ich spadek.

Stosunek kreatyny do kreatyniny moczu zmie-
niat sig na ogét na korzys¢ ostatniej. Statym wy-
jatkiem byty przypadki dystrofii, atrofii, niedo-
rozwoju zwigzanego z mikrocefalig, ciezkiej krzy-
wicy oraz przewlektych wyniszczajgcych choréb
takich, jak gruzlica, dtugotrwate ropienia itp.



W niezgodzie z twierdzeniem innych autorow
jest nasze spostrzezenie, ze pierwsze (ranne) por-
cje moczu zawierajg wiecej kreatyniny (i krea.ty-
uy), niz pozniejsze (dzienne) porcje.

Podobnie odmienne zachowanie sie kreatyny
moczu (i krwi) pod wplywem witaminu E spo-
strzegaliSmy we wzmiankowanym przypadku mya-
tojrii. Whrew temu, co piszg inni autorzy, tokofe-
rol powodowat u nas wyrazny wzrost kreatyny
krwi, a zwiaszcza moczu, szczeg6lnie znaczny, gdy
stosowano go #gcznie z witaming Bt. Mniej wy-
raznie dziatat glikokol, coprawda stosowany przez
nas w matych dawkach.

In- FRANCISZEK POCHOPIEN Krakow

Etiologia ziarnicy nablonkowato - komorkowej
(choroby Besnier - Boeck - SchauinaniPa)
w Swietle wiasnych badan bakteriologicznych.*)

Z Kliniki Dzieciecej U. .1 w Krakowie. Kierownik: Prof.
)r Ksawery Lewkowicz.
I. Wstap.

Nazwg choroby Besuier-Boeck-SehAuiuamTa
okre$la sig obecnie sprawg chorobowa, ktérag po-
czatkowo opisywali Besnier i Boeck, jako
chorobg sko6rng. Dopiero Schaumann pierw-

szy uznat ja za chorobg og6lng ustroju, stad stu-
sznie — jak to podnosi Hantschmann

W nazwie jej powinno sig miesci¢ rowniez nazwi-
sko Scliaumauun’a jako odkrywcy jej wiasci-
wego, og6lnego charakteru, pomimo ze Zjazd der-
matologéw francuskich w Strasbourgu w r. 1934
schorzenie to nazwat chorobg Besnier-Boecka.
W ten sposOb wspdlna nazwa zespala w jedng kli-
niczng i anatomiczng cato$¢ szereg obrazéw choro-
bowych, ktére przedtem uwazano za oddzielne je-
dnostki chorobowe, dotyczgce rd6znych narzadow,
gtdwnie skory. Mianowicie obejmuje ona zmiany
skorne, opisane w 1881 r. przez Boeclc¢a jako
sarkoidy i dobrotliwy miliarlupoid, przez B e-
snier’a w r. 1839 jako toczen odmrozinowy (lu-
pus pernio), przez Brocqu’a i Pautrier’a ja-
ko angliolupoid, a takze zmiany wystgpujace w ro-
znych innych narzadach, cechujace sig takg samg
budowg drobnowidowg. Juz Boeck bowiem zwro-
cit uwaga, ze sarkoidom skornym towarzyszy za-
jecie tg samg sprawg chorobowg gruczotéw chion-
nych. W r. 1914 Schaumann okreslit jg jako
chorobg uktadu chtonnego, ktéra moze zajmowacé
rbwnoczes$nie takze inne narzady, niekoniecznie
skorg i nadat jej poczatkowo nazwg ziarnicy do-
brotliwej, (lymphogranulomatosis benigna), dla
odrdznienia od ziarnicy ztoSliwej, pdzniej za$ za
Pautrier’em uwazal jg za schorzenie uktadu
siateczkowo-$rodbtonkowego, siatkowang (reticu-
loeudotheliosis). Ostatnio Leitner nazywa jg
ziarnicg nablonkowato-komoérkowg i nazwa tag uwa-
za za wigcej stosowng, niz podane przez My-
lius'a i Schiirmann’a okreSlenie ,o0g6lny,
wioku lejacy wielkokomorkowy przerost gruzli-

* Odczyt wygtoszony w Krak. Tow. Lekarskim w dniu
10. XIl. 47.
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czy“, gdyz nic przesadza ona gruzliczego jej po-
chodzenia, ktére .jeszcze nie jest — zdaniem Leit-
n er’a — udowodnione.

Cechg charakterystyczng dla tej choroby jest
wystepowanie typowej tkanki ziarninowej w réz-
nych narzadach, gtownie w uktadzie chtonnym.
Drobnowidowc zmiany te w skdrze wyczerpujgco
i doktadnie opisat juz Boeck. Charakteryzujg
sig one obecnoscig ognisk réznej wielkoSci, powsta-
tych z nagromadzenia duzych komérek nabtonko-
watych uktadu siateczkowo-$rédbtonkowego o ja-
snej protoplazmie i jasnym pecherzykowatym,
czasto morwowatyin jadrze. Ogniska te ksztattu
mniej lub wigcej kulistego sg otoczone watem na-
cieku drobnokomérkowego limfocytowego oraz
pasmami tkanki #tgcznej, przez co zwykle ostro
odgraniczaja sig od otaczajagcej tkanki. Niekiedy
jednak nacieki komorek nabtonkowatych moga
wr postaci pasm wciskac¢ sig pomiedzy te tkanki.
Nacieki te utozone sa. wokét lub w poblizu drob-
nych naczyn krwionos$nych i chtonnych, ktére jak-
by wnikajg w obrgb nacieku. Réwniez waskie pa-
sma tkanki tacznej i pojedyncze limfocyty, a na-
wet leukocyty, moga znajdowac sig pomiedzy ko-
modrkami nabtonkowatymi. Takie ogniska komo-
rek nabtonkowatych naogét nie wykazujg skion-
nosci do rozpadu, martwicy i serowacenia. Rzad-
ko wsrdd starych ognisk spotyka sig miejsca o ce-
chach stabo zaznaczonej martwicy (Pautrier,
Kissmayer), lub cechy zw.yrodnienia hyali-
nowego, a wyjatkowo tylko drobne serowacenia
Schiirmann, Allisson i Mi-
kell, Lamy, Mignon i Polac¢ co). Rowniez
rzadko spotyka sig komarki olbrzymie Langhansa
z wiencowato utozonymi jadrami, nieco czesciej
natomiast nietypowa komarki olbrzymie z niere-
gularnym ukiadem jader.

Ogniska komdérek ‘nabtonkowatych moga sig
utrzymywac roznie dtugo, niekiedy nawet catymi
latami, a je$li sig cofajg, to — w takim razie, jak
to wykazaly systematyczne badania Kyrl e’go —
zanikaja, zostajg rozdzielone przez silne pasma
tkanki tgcznej i w korncu zastgpione blizng. Ten
typowy obraz 'drobnowidowy spotyka sig we
wszystkich narzgdach zajetych przez zmiany ziar-
nicy nabtonkowato-komaérkowej.

Klinicznie najdoktadniej zbadane i najczesciej
opisywane sg zmiany w skorze. Mogg one wyste-
powa¢ pod postacig: 1) drobnych guzkéw wielko-
§ci prosa do wielkosci soczewicy, barwy zotawej
lub jasno-ezerwonej. Po diuzszym czasie mogg one
przybiera¢ barwg, ciemno-wisniowg, wskutek roz-
szerzenia naczyn krwionosnych. Z czasem S$rodek
ich moze zapadac¢ sie i bliznowacie¢, podobnie jak
w tuberkulidach; 2) duzych, ostro odgraniczonych
od otoczenia guzéw naciekowych, >wielkosci orze-
cha laskowego lub nawet wtoskiego, o powierzchni
gtadkiej, barwy czerwonej, z czasem ciemno-wis-
niowej, w koncu brunatnej. Guzy te mogg zmniej-
szaC sie, a nawet zanikaC, czasto pozostawiajgc
blizng, otoczong rgbkiem rozszerzonych naczyn
krwionos$nych. Oba te rodzaje guzéw sadowig sig
zazwyczaj na twarzy, tutowiu i wyprostnej czasci
konczyn; 3) rozlanych, miekkich naciekdw rdznej



wielkos$ci, barwy fiotkowej, umiejscowionych ua
nosie, grzbiecie dtoni lub palcéw, czesto otoczo-
nych drobnymi guzkami, wyjagtkowo w postaci
zmian rumieniowych, jak to opisuje Schau-
manu.

Stosunkowo dawno odkryto zmiany ziarnicy
nabtonkowato-komérkowej w kosciach. Pierwszy
opisat je juz w 1902 r. Kienbock. W roku 1920
Jiingling, a wkrotce potem Fleischner
wyodrebnili je rentgenologicznie jako ,ostitis tu-
berculosa multiplex cystoides” dla zaznaczenia, ze
polegajg one nie na wytworzeniu sie prawdziwych
torbieli, lecz naciekdw z komorek nabtonkowych.
Nacieki te powodujg charakterystyczne, owalne,
jakby torbielowate rozjasnienia w budowie kosci,
najczesciej palcow ragk i ndg, rzadziej w innych
koSciach. Zmianom tym nie towarzyszg odczyny
okostne i zgrubienia okotooguiskowe, ani tez pra-
wdziwy zanik i rozrzedzenia tkanki kostnej. Wy-
jatkowo zdarzajg sie zgrubienia kos$ci podobne do
spina ventosa (Roos). Moga sie one powoli catko-
wicie cofac.

Bardzo czesto, bo w 90% przypadkéw choroby
Besnier-Boeck-Schaumann’a stwierdza sie wedtug
PautriePa i Lomhol t’a zmiany rentgenow-
skie w ptucach i gruczotach ptucnych wnekowych.
Pierwszy zwr6cit na nie uwage Schaum ann
w r. 1914. Klinicznie zmiany te przebiegajg najcze-
Sciej prawie bezobjawowo. Rzadko zdradzajg sie
suchym kaszlem, nieznaczng dusznos$cig i sinicg
oraz skagpymi objawami niezytowymi. W obrazie
rentgenowskim charakteryzuja sie one badz sil-
nym powiekszeniem cienia gruczotow ptucnych
wnekowych, w postaci guzow znacznej wielkosci
0 mniej lub wiecej ostrych obrysach i promienisto
wybiegajacych smugach cieniowych, badz drob-
nymi, gesto rozsianymi plamkami cieniowy-
mi, przypominajagcymi (przy miernie powiekszo-
nych cieniach wnekowych) obraz gruzlicy prosow-
kowej. Wyjatkowo zmiany ptucne przedstawiajg
sie jako skapy wysiek optucny Sciennej (Zwei-
fel lub miedzyptatowej. Gadrat i Margues
opisali posta¢ zmian ptucnych w chorobie Bes-
nier-Boeck-Schaumann’a podobng rentgenologicz-
nie do gruzlicy serowato-wtdknistej. Wszystkie te
zmiany przebiegaja najczesciej przy cieptocie cia-
ta podgoragczkowej i po jakim$ czasie samoistnie
sie cofajg. Stad jezeli drobnoplamiste zmiany plu-
sne sg jedynym objawem ziarnicy nabtonkowato-
komorkowej, to czesto bywajg opisywane jako ule-
czalna proséwka gruzlicza lub tuberkulidy ptucne
(Baedeck er, Mar tens tein). Zdarzajg sie
jednak wypadki przejscia takich zmian w typowa
gruzlice pluc. Drobnowidowo zmiany te w ptucach
przedstawiajg sie jako nacieki z komdrek nabton-
kowatych w przegrodach pecherzykéw ptucnych
(Beintem a).

W ziarnicy nabtonkowato-komérkowej z regu-
ty typowe zmiany ziarnicze zajmujg gruczotly
chtonne i to badZ poszczegblne gruczoty, badZ cate
ich grupy. Gruczoty te wowczas sg powiekszone,
twarde, niebolesne, niezrosniete z otoczeniem
1zwykle nie wykazujg sktonno$ci do rozmiekania.
Nie przekraczajg one najczesciej wielkoscig orze-

cha wioskiego. Rownie czesto zmiany te wystepu-
ja w migdatkach, stgd Schaumann w watpli-
wych wypadkach radzi bada¢ je drobnowidowo.
Podobnie czesto zmiany te zajmujg $ledzione i wa-
trobe, ktore woéwczas ulegajg znacznemu powiek-
szeniu i stwardnieniu. Natomiast bardzo rzadko
watroba i Sledziona sg jedynym klinicznym umiej-
scowieniem tych zmian. Taki przypadek hepato-
splenomegalii opisat Dressler w 1936 r. i zi-

dentyfikowat go za pomocg naktucia szpiku most- .

ka, oraz Prohlich i Scherer w 1940 r., kt6-
rzy dopiero sekcyjnie rozpoznali go jako trzewio-
wg postaé¢ choroby Besnier-Boeck-Schaumann’a.
0 wiele rzadziej spotyka sie umiejscowienie Kli-
nicznych zmian ziarnicy nabtonkowato-komorko-
wej w innych narzadach, jak w norkach pod po-
stacig podostrego krwotocznego zapalenia nerek,
w gruczotach wydzielniczych takich, jak gruczoty
sutkowe, S$linianki, jagdra i najadrza, nadnercza,

.tarczyca, trzustka, w oSrodkowym systemie nerwo-

wym (przypadki Lenartowicza i Roth-
felda, Roos’a) i w naczyniach krwionos$nych
(trombrophlebitis). W rzadkich wypadkach zaje-
cia przez te zmiany réwniez przysadki mdzgowej
wystepuje moczoéwka prosta (Tillgren, LeSne,
Shnapper, Walsh iinni). Na $luzéwkach ogni
ska nabtonkowato-komé6rkowe wystepujg w posta
ci rozlanych naciekdw, potaczonych zniezytem, lub
z6tto-brgzowych, biatych albo czerwonych guzkéw
wielkosci prosa, np. na btonie $§luzowej nosa, gard-
fa, migdatkéw, policzka lub podniebienia. Na spo-
jowce i twardowce oka nacieki te przybierajg po-
sta¢ zo6ttobrunatnych pitaskich guzkéw. Na tym
tle moze tez powsta¢ zapalenie jagodowki (uvei-
tis) i teczowki (iritis) oka, podobne do gruzliczego.
Znane sg rowniez przypadki zajecia przez te nacie-
ki btony S$luzowej przewodu pokarmowego, tore-
bek stawowych (tendosymmtis), miesni gtadkich
1prazkowanych (myositis) w postaci guzéw roznej
wielkosci, dochodzgcych nawet do wielkosSci jaja
kurzego, niebolesnych i nieutrudniajgcych czynno-
$ci ruchowej. Godne uwagi sg przypadki naciekow
ziarniczych w mie$niu sercowym, we wsierdziu
i osierdziu, opisane przez Garland’a i Th om

pson’a, Spencer’a i Warrena, Konzel-
Konzelmannia i Sidlick’a, Nicker-
soiTa, Cotte Pa, Didion’a, Sehaumann’a,
Loncopea i FiscliePa, oraz Giitherfa
i HiibnePa. Nacieki te wystepuja w postaci

wrzecionowatych guzkéw z komérek nabtonkowa-
tych, rozmieszczonych pomiedzy peczkami witokien
miesnia sercowego, ktdre czesto ulegajg czesSciowe-
mu zanikowi. Klinicznie zmiany te objawiajg sie
niedomogg mies$nia sercowego i mogg — jak to
byto w przypadku GentzePa — spowodowac
nawet nagte zejscie Smiertelne.

Zmiany we krwi w ziarnicy nabtonkowato-
komorkowej sg mato znamienne. Wystepuje tu
wzgledna leukopenia, monocytoza, czasem niewiel-
ka eozynofilia i wtdrna niedokrwisto$¢. Natomiast
godne uwagi jest przyspieszenie opadania krwinek
czerwonych (odczypu Biernackiego).

Jak z tpgo wynika, zmiany w chorobie Besnier-
Boeck-Schaumann’a mogg umiejscawiaC sie w ka-
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zdym narzadzie, zwykle w kilku réwnoczesnie, naj-
czesciej w uktadzie chtonnym, piucach i skorze.
Pewne zespoty objawdéw chorobowych, jak Miku-
licza (zespdt Sliniakowo-tzowy), Heerfordfa (Fe-
bris uveo-parofidfea) lub Lesne —Comby (przy-
sadkowy z moczowka prostg) zalicza sie obecnie
do ziarnicy nabtonkowato komodrkowe;j.

Choroba ta rozpoczyna sie powoli, nie powodu-
jac zadnych dolegliwosci dla chorego. Czesto prze-
*biega bezgoragczkowo, zwykle jednak z dtugotrwa-
tymi stanami podgoraczkowymi, okresowo nawet
z wysokimi gorgczkami i upoS$ledzeniem stanu
og6lnego. Przebieg jej jest przewlekty, zwykle
trwa okoto 1 roku, czasem moze sie przecigga na
kilka do kilkunasu lat. Rokowanie jest naogo6t do-
bre, zmiany moga cofa¢ sie samoistnie, lub pod
wpltywem leczenia. Wyjatkowo w razie zajecia
przez zmiany waznego dla zycia narzadu, jak
osrodkowego systemu nerwowego (przyp. Lena r-
towicza-Eothfelda) Ilub mig$nia sercowe-
go (przyp. Gentzen’a Collora Didiona,
Giithert’a i Hiibner’a) moze nastgpi¢ szyb-
kie zejScie Smiertelne. ROwniez wyjatkowo tylko,
choroba ta moze przejs¢ w typowg gruzlice Smier-
telna.

Il. Etiologia

(w Swietle dotychczasowych pogladow).
Sprawa etiologii choroby Besnier-Boeck-Schau-
mann’a od chwili jej odkrycia jest nadal przed-

miotem sporow. Mianowicie ciggle jeszcze $cierajg j

sie poglady gruzliczego i niegruzliczego jej pocho-
dzenia. Przyczyng wielkiego zainteresowania sie
tg chorobg jest niewatpliwy, choéniejasny jej zwia-
zek ze sprawami gruzliczymi. Rozstrzygniecie te-
go zagadnienia utrudnia zaréwno stosunkowo
rzadkie jej wystepowanie, jak réznorodno$¢ jej
postaci klinicznych i umiejscowienia w poszcze-
golnych narzadach. Zwotany w celu rozstrzygnie-
cia tych trudnosci zjazd dermatologéw w Stras-
bourgu w r. 1934 ujawnit jeszcze wiekszg, niz
przedtem, r6znice pogladéw na jej przyrode- Na
0go6t przewaza dotad poglad niegruzliczego pocho-
dzenia tej choroby. Zwolennicy tego pogladu, jak
Pau trier, Kissmayer, Barier, Gou-
gerot i wielu innych, ostatnio za§ Leitner
(1942) i Glaiizmann (1943), a z polskich auto-
row Leszczynski, Goldschlag, Grfier
i Meisels, Bujak, Kowalczykow a
i Hirsch, Haltrecht opierajg sie na naste-
pujacych szczegdtach: 1) nieco odmiennej od kla-
sycznej gruzlicy i niewykazujgcej sktonnos$ci do
serowacenia budowie drobnowidowej ziarnicy na-
btonkowato-koindrkowej; 2) fakcie, ze — poza nie-
licznymi wyjatkami — nie udaje sie w tych zmia-
nach ziarniczych wykazywaé pratkow gruzliczych
mikroskopowo i hodowlg; 3) ujemnych przewaznie
odczynach tuberkulinowych i to stosunkowo cze-
$ciej ujemnych, niz u osobnikéw klinicznie nie-
gruzliczych; 4) czestszym wystepowaniu tej choro-
by w krajach, w ktérych typowa gruzlica stosun-
kowo rzadziej sie zdarza; 5) znacznie czestszym
wytgczaniu sie, niz wspotistnieniu klinicznych
zmian ziarnicy nabtonkowato-komdrkowej i typo-

wej gruzlicy; 6) pewnym podobieristwie zmian dro
bnowidowych ziarnicy nabtonkowato-komadrkowej
do zmian, jakie spotyka sie w przewlektych choro-
bach zakaznych, takich jak trad, kita, promienica.
Leishmanosis lub zmian wywotanych przez ciata
obce; 7) przewaznie przewlektym i dobrotliwym
przebiegu tej choroby oraz czesto zupeinym i sa-
moistnym cofaniu sie jej zmian, co w typowej, kla-
sycznej gruzlicy zwykle sie nie zdarza.

Zwolennicy pogladu o gruzliczym pochodzeniu
ziarnicy nabtonkowato-komorkowej, jak B oeck,
Jadassohn, Lewando wski, Kyrl g
Schaumann i wielu innych, a z polskich auto-
row Walter, opierajg sie na: 1) uderzajacym
podobienstwie budowy drobnowidowej zmian tej
choroby, zwlaszcza jej postaci drobnoguzkowych,
naciekowych i rumieniowych, do budowy gruzli-
czakow, tuberkulidow, ktore obecnie juz bezspor-
nie zalicza sie do nietypowej gruzlicy skory;

2) niewatpliwym wykazywaniu w niektérych

przypadkach tej choroby pratka gruZliczego, za po-
mocg hodowli na pozywkach sztucznych, lub szcze-
pienia na zwierzetach doSwiadczalnych.

Te nieliczne dodatnie wyniki badan bakterio-
logicznych silnie przemawiajg za gruzliczg przy-
rodg choroby Besnier-Boeck-Schaumanma w Swie-
tle pogladu, ze w zmianach jej pratki gruzlicze
szybko ulegaja zniszczeniu, a wykaza¢ je mozna
tylko w dostatecznie wczesnym okresie rozwoju
tych zmian. Systematyczne bowiem badania Ky r-
le’g o, przeprowadzone we wczesnym przypadku
drobuoguzkowej postaci tej choroby tzw. miliar-
lupoidzie, wykazaly, ze budowa drobnowidowa
ulega przemianom w ciggu przebiegu tego scho-
rzenia i zalezy od okresu, w ktérym badanie sie
wykonuje. W ciggu pierwszych 10 dni, w okresie
rumienia# budowa przedstawia obraz zwykilego
nacieku zapalnego okoto naczyn krwionosnych,
ztozonego -z mitodych komorek okragtych, limfo-
cytéw i leukocytow, z bardzo skapa iloScig komo-
rek nabtonkowatych w $rodku nacieku i rowniez
skapg iloscig komérek przerastajagcej tkanki tgcz-
nej. W nacieku tym stwierdzat Kyrie stosunko-
wo liczne pratki Kocha. Po nastgpnych 11 dniach
budowa drobnowidowa tych zmian podobna byta
juz do ziarnicy nabtonkowato-komaorkowej i przed-
stawiata sie jako nacieki ztozone z licznych ko-
madrek nabtonkowatych dookota naczyn, otoczone
skapg tkanka taczng z niewielka iloscig limfocy-
tow. Nacieki te zawieraly pojedyncze nietypowe
komarki olbrzymie o nieregularnie utozonych jg-
drach. W zmianach tych Kyrie stwierdzit juz
tylko pojedyncze pratki Kocha. Po dalszych 15
dniach rozwoju choroby otrzymywat obraz drob-
nowidowy, typowy dla choroby Besnier-Boeck-
Schaumann’a, tj. ogniska licznych, wytgcznie na-
btonkowatych komorek, otoczone tkanka #gczng
z niewielka iloscig limfocytéw, zawierajgce dosyc
liczne typowe .komdrki olbrzymie Laughansa, ale
nie wykazujgce martwicy i serowacenia. Pratkow
Kocha w zmianach tych nie udato mu sie juz wy-
kaza¢. Po dalszych 21 dniach, nacieki te sktadaty
sie z masy przewaznie zwakuolizowanych komoé-
rek nabtonkowatych o zaniktych, a tylko gdzienie-



gdzie dobrze zachowanych jgdrach. Masy te oto-
czone byty znaczng iloScig limfocytow. W ostat-
nim okresie choroby, w 94 dniu od poczatku pow-
stania zmian klinicznych w miejscu naciekéw po-
zostaty tylko zmiany zanikowe skory w postaci
wiotkiej tkanki #gcznej = duzg iloScig naczynh
krwionosnych, drobnymi resztkami naciekéw
i pojedynczymi komdérkami nabtonkowatymi, a na-
wet olbrzymimi. Z badan tych wynika, ze dopiero
w 4—5 tygodni od wystgpienia pierwszych zmian
klinicznych, zmiany te przybierajg budowg drob-
nowidowg, typowg dla choroby Besnier-Boeck-
SchaumamTa i w tym w#asnie okresie rozwoju sg
najczesciej opisywane. W zmianach tych pratki
gruzlicze Kocha ulegajg zniszczeniu i znikajg
z chwilg pojawienia sig obfitej tkanki nabtonko-
watej. Podobne spostrzezenia podali Euete
i Krupnikoff. Zatem w przebiegu ziarnicy
nabtonkowato-komérkowej moga powstawa¢ obra-
zy drobnowidowe, podobne do tych, ktére spotyka
sig w gruzliczakach, tuberkulidach, a czasem na-
wet w stoczniu pospolitym.

Z polskich autorow Walter (1922) zalicza an-
giolupoid do tuberkulidéw i uwaza go za odmiane
gruzlicy skéry, wywotang przez ostabionego
w swej zjadliwosci pratka gruzliczego w tkance
niewrazliwej na niego, uodpornionej. W ostatnich
czasach rowniez Bonnevie oraz Civalle za-
liczajg chorobe Besnier-Boeck-Schaumann’a do
gruzlicy skéry, a ten ostatni nawet twierdzi, ze
sarkoidy Boecka budowg swg sa najbardziej ze
wszystkich tuberkulidéw podobne do gruZlicy.

Z drugiej strony badania drobnowidowe zmian
gruzliczych doprowadzity do rozszerzenia pojecia
tkanki gruzliczej i ustalenia pogladu, ze znamie-
niem gruzlicy jest nie tylko typowy gruzetek gru-
zliczy z komérkami olbrzymimi Langhansa i $rod-
kowym serowaceniem, lecz ze réwniez kazde na-
gromadzenie komdrek nabtonkowatych, zawierajg-
ce komaérki olbrzymie, a nie wykazujgce martwicy
i serowacenia jest cechg gruzlicy, mianowicie gru-
zlicy nieserowaciejgcej. W wyniku swych badan
My lius i Schurmann oraz Pinu er zali-
czajag chrobe Be.snier-Boeck-Sehamann’a do gru-
zlicy nabtonkowato-komdrkowej, nieserowaciejg-
cej, a ostatnio (1944) Giithert i Hubner uwa-
zajg przynaleznos$¢ tej choroby do gruzlicy za udo-
wodniong histologicznie.

Bakteri®nlogicznie udato sie niewielu sto-
sunkowo autorom wykaza¢ zarazka gruzliczego
w chorobie Besnier-Boeck-Schaumann’a i»to tylko
w niektorych przypadkach tej choroby. Te niewiel-
kg ilos¢ dodatnich badan bakteriologicznych na-
lezy przypisa¢ wedtug Berblinger’a szybkie-
mu rozpadowi pratkbw w ziarninie nabtonkowa-
tej. Z omowionych powyzej badan K yr le’'go wy-
nika, ze pratki gruzlicze Kocha mozna wykazac
tatwo tylko we wczesnych okresach tej choroby.
W okresach za$ pOzniejszych, peilnego rozwoju
zmian klinicznych i wytwarzania sie typowej bu-
dowy drobnowidowej, pratki te znikajg, zostajg
bowiem szybko niszczone przez wytworzong w du-
zej ilosci ziarnine nabtonkowato-komérkowg. Po-
niewaz choroba ta poczatkowo nie wywotuje zwy-

kle zadnych dolegliwosci, dlatego najczesciej do-
piero w tym wtasnie okresie dojrzatosci klinicznej,
bywa rozpoznawana i opisywana, jak to podkresla
W aller iinni.

Zatem przyjmujac nawet za pewnik, ze jest ona
wywotana przez pratki gruzlicze, z géry mozna
oczekiwaé, ze w okresie petnego jej rozwoju i ty-
powego drobnowidowego wyksztatcenia sie jej
zmian, nie bedzie mozna wykaza¢ tych pratkow,
a w najlepszym wypadku, przy bardzo doktad-
nych poszukiwaniach, badzie mozna znalez¢ zale-
dwie pojedyricze pratki, lub tylko ich szczatki. Ta-
kie zapatrywanie zgadza sie w zupetnosci z po-
wszechnie znanym i ustalonym pogladem anato-
mopatologéw, ze w zmianach gruzliczych wysig-
kowo-wytworczych mozna jeszcze wykazac pratki
gruzlicze, natomiast w zmianach czysto wytwor-
czych z reguty to sie nie udaje. Najbardziej za$
charakterystyczna dla choroby Besnier-Boeck-
Schaumann’a ziarnina nabtokowato-komdrkowa
przedstawia obraz zmian czysto wytwdorczych.

Pomimo istnienia duzych trudno$ci w uzyska-
niu wogoéle do badania jakiegokolwiek drobnowi-
dowego materiatu ze zmian tej choroby, zwtaszcza
za$ materiatu z dostatecznie wczesnego okresu
tych zmian, udato sie jednak kilkunastu badaczom
mikroskopowe wykazanie w nich pratkow gruzli-
czych. Oprécz Kyrle’go pratki te wykazali:
Boeck, Wanatabei i Moriyama Opifi-

vjcius, Krup'nikoff, Dietrich, Hudelo,
Montlaur i Leforestier, Tanneri Mc
Curry, Rist, Blanchy i Tuchila. Ruete
za$ w zmianach tych widziat ziarniste postacie
pratkow gruzliczych. Poszukiwania pratkbw gruz-
liczych za pomocg szczepienia $winkom morskim
tkanki ziarninowej, wypadajg wediug danych
z piSmiennictwa zebranych przez Kissamayera,
w 175°% przypadkéw dodatnio, a przy bardzo kry-
tycznej ocenie tylko 75> Czesciej dodatnie wyni-
ki otrzymywali badacze, ktérzy stosowali szczepie-
nia kolejne 'pasazowe) metodg Fontes’a, jak
Ravaut, Vallis i Nelis, Ramel, Schau-
mann i inni. Wynikom tym jednak przeciwnicy
gruzliczego pochodzenia ziarnicy nabtonkowato-
komdérkowej odmawiajg znaczenia dowodowego zc
wzgladu na mozliwos$¢ btedu doswiadczalnego przy
kolejnych szczepieniach i mozliwos¢ przypadko-
wego tzw. klatkowego zakazenia Swinek morskich
gruzlica, oraz te okoliczno$¢, ze szczepione Swinki
w pierwszej serii nie wykazywaty zmian gruzli-
czych, lecz jedynie zmiany zapalne w narzgdach
wewnetrznych, a dopiero Swinki 2 i 3 serii padaty
na typowga gruzlica uogo6lniong. Systematyczne
szczepienie tkanki ziarniczej Swinkom morskim
wykonane w wielu przypadkach przez Zieler’a
nie wykazatly zakazenia gruzliczego, lecz jedynie
doprowadzity go do wniosku, ze czynnikiem cho-
robowym jest tu jaki$ swoisty jad, ktdry wywotu-
je u szczepionych zwierzat wyniszczenie, charfac-
two.

Posiewy krwi chorych na ziarnicg nabtonko-
wato-komdrkowg dajg wedlug Loewenstein’a
wyniki dodatnie w 15% przypadkéw (w miliarlu-
poidzie wedlug Pautrier’a nawet w 33% przy-



padkow). Wyniki te nie zotaty potwierdzone przez
innych autoréw, jak Stiihmer i Kissinayer.
Z prac jednak Coronini wiadomo, ze odsetek
dodatnich posiewéw z krwi na gruzlice, zalezy
w znacznej mierze od opanowania przez badajace-
go trudnej techniki tych posiewow.

Szczepieniem tkanki ziarninowej na pozywki
sztuczne nigdy nie zdotano wyhodowac¢ pratkow
Kocha. Schaumann z gruczotdw chionnych 4
przypadkéw ziarnicy wyhodowal 9 réznych szcze-
péw drobnoustrojow niekwasoopornych, gramo-
dodatnich, ziarenkowatych, podobnych do pacior-
kowca lub pateczkowatych typu streptotrix. Pré-
by wywotania gruzlicy u $Swinek morskich za po-
moca zakazenia tymi zarazkami wypadty ujemnie,
tak samo odczyny zlepne z ich zawiesing i suro-
wicg chorych. Natomiast odczyny wigzania dopet-
niacza z antygenem gruzliczym Besredki i anty-
genem mieszanym z 3 szczepdw tego zarazka wy-
kazaty z surowicg chorych wyniki zupetnie réwno-
legte. Wedlug Schaumann’a zarazek ten jest po-
krewny pratkowi gruzliczemu, nie wytwarza je-
dnak tuberkuliny i nie moze wywota¢ uczulenia
tuberkulinowego, a obecnos$¢ jego zastepuje obec-
nos¢ pratka Kocha w zmianach chorobowych.
W pébzniejszych swych pracach autor ten dochodzi
do wniosku, ze ziarnica nabtonkowato-komérkowa
tylko w pewnej liczbie przypadkdéw jest wywota-
na przez odmiane bydlecg pratka gruzliczego,
w wiekszosci za$ przypadkéw wywotuje jg pewna
niekwasooporna odmiana zarazka. Poglad ten
zgadza sie z wynikami badan autorow, gtownie
francuskich, nad zmiennoScig postaci zarazka gruz-
liczego. Wedtug tych autoréw pratek Kocha jest
tylko jedna z postaci rozwojowych tego drobno-
ustroju. Istniejg jego postacie przesaczalne, ziar-
niste i pratkowane niekwasooporne, ale zdolne do
przyjecia z powrotem kwasoopornosci w odpowie-
dnich warunkach, np. przez kolejne szczepienie na
zwierzeta lub hodowanie na specjalnych pozyw-
kach. Schaumann’owi jednak nie udato sie
zmusi¢ tego zarazka do odzyskania kwasooporno.
sci.

Podobnie jak niejednolite i w wiekszosSci przy-
padkdéw ujemne sg wyniki bakteriologicznych po-
szukiwan pratkow gruzliczych w ziarnicy nabton-
kowato-komérkowej, tak samo i wyniki préb tu-
berkulinowych, wypadajg przewaznie ujemnie. Te
ujemne wyniki przy uzyciu nawet duzych iloSci
tuberkuliny wysuwajg przeciwnicy gruzliczego
pochodzenia tej choroby, jako gtowny argument.
Zwolennicy za$ etiologii gruzliczej te ujemne wy-
niki ttumaczg istnieniem swoistej, dodatniej aner-
gii gruzliczej lub obecnos$cig przeciwciata ,,antikuti-
ny“. Hamuje ona catkowicie lub czesciowo wystg-
pienie odczynéw tuberkulinowych, w przeciwien-
stwie do ,,prokutiny®, ktéra je ujawnia. Antikuti-
na jest ciatem ciepto-statym, ulega zniszczeniu
w cieptocie powyzej 56° C, a wykaza¢ jg mozna
w surowicy osobnikéw poczatkowo tuberlculino-
dodatnich, ktorzy pod wpltywem czestego stosowa-
nia matych dawek tuberkuliny, stali sie tuberku-
lino-ujemnymi. Bonnevie na podstawie spo-
strzeganego przez siebie tuberkulino-ujemnego

przypadku ziarnicy nablonkowato komdrkowej
z towarzyszacymi tuberkulidami, dochodzi do
whniosku, ze jest ona schorzeniem gruzliczym,

w ktorym ustréj wytwarza tak wielkg ilos¢ swo-
istego przeciwciata ,antituberkuliny"”, ze wystar-
cza do zobojetnienia tuberkuliny wprowadzonej do
ustroju w celu rozpoznawczym.

Niemniej w znacznej ilosci (wedlug Kiss-
mayerailLeitner’a w okoto 40%) przypadkdéw
ziarnicy, stwierdzono dodatnie odczyny tuberku-
linowe. Stosunkowo rzadko spostrzegano przemia-
ne odczynéw tuberkulinowych ujemnych na dodat-
nie i naodwr6t (Spiro, Schaumann, Zieder,
Bonnevie iWirtch, Leitner i inni), nie-
kiedy rownolegle z przemiang klinicznych zmian
ziarnicy w typowe zmiany gruzlicze.

Jak ztego zestawienia wynika, etiologia choro-
by Besn'ier-Boeck-Schaumann’a, pomimo S$cistego
okre$lenia jej obrazu klinicznego i drobnowidowe-
go, pozostaje nadal sprawg sporng i nieustalong.
Obok teorii gruzliczego pochodzenia tej choroby
istniejg przypuszczenia_powstawania jej pod wpty-
wem jakiego$ zarazka, spokrewnionego wiecej
z zarazkiem tradu, niz z pratkiem gruzliczym
(Kissmayer, Lomholt, Nielsen), lub prze-
sgczalnego zarazka gruzliczego (Ravaut, Val
tis i Nelis), albo tez nieznanego, swoistego za-
razka, by¢ moze przesgczainego (Glanzman n,
1943). Istnieje rowniez zapatrywanie, ze choroba
ta jest tylko zespotem objawdéw morfologicznych,
towarzyszgcych roéznym schorzeniom bakteryj-
nym (Darier, Oppenheim, Gougerot,
Nikolas). Ostatnio Leitner w swej obszernej
i wyczerpujagcej monografii w 1942 r. na podstawie
wiasnych oraz zebranych z catego piSmiennictwa
Swiatowego wynikéw badan klinicznych, drobno-
widowych i bakteriologicznych nic moze zdecydo-
wac sie na Sciste okreSlenie przyrody tego schorze-
nia i uwaza je za chorobe swoistg, wywotang przez
jaki$ nieznany zarazek, by¢ moze przez szczego6lng
odmiane pratka gruzliczego. Zaznacza jednak, ze
przyjecie gruzliczej przyrody jest uwarunkowane
mozliwos$cig systematycznego wykazywania tego
pratka we wszystkich przypadkach ziarnicy na-
btonkowato-komdérkowej. Zatem do ostatecznego
udowodnienia przyrody gruzliczej, brak tu jest
jedynie najwazniejszego, bakteriologicznego do-
wodu.

IIl. Badania wlasne.

Probe rozstrzygniecia tego zagadnienia i mi-
kroskopowego wykazania zarazka gruzliczego
w zmianach ziarniczych choroby Besnier-Boeck-
Schaumann’a podjgtem jeszcze w 1939 r. Dodatni
wynik poszukiwan zawdzieczam tej okolicznosci,
ze jako uczen prof. Lewkowicza, miatem spo-
sobnos$¢ doktadnego zapoznania sie z technika jego
zmudnych badan histologicznych i bakteriologi-
cznych. Zmienit on bowiem nieco podany przez
Schmorl’a sposdb barwienia pratkéw gruzli-
czych w skrawkach histologicznych zapomocg
fuchsyny karbolowej metodg Ziehl -Nelsen’a
i przystosowat do barwienia ziarenkowatej postaci
zarazka gruzliczego, ktora jest stabiej kwasoopor-



na, niz dojrzale i dobrze utrzymane, nieuszkodzone
pratki. Modyfikacja ta polega na: 1) ostrozniej-
szym odbarwianiu skrawkow tak, by krwinki czer-
wone (a takze witdkna miesnia sercowego) wypa-
daty nie blado-r6zowe, lecz wyrazne rézowo-czer-
wone, a rownocze$nie, by jadra komorek wypada-
ty nie blado-niebiesko, lecz fiolkowo-niebiesko;

2) w zwigzku ze stabym odbarwieniem na krdt-
szym barwieniu hemotoksyling, tylko przez 15 mi-
nut i zanurzaniu preparatu skrawkiem ku dotowi,
celem unikniecia stragtow;

3) zaklejaniu zabarwionego juz skrawka pod
szkietkiem nakrywkowym za pomocg Scisle obo-
jetnego $rodka ,,Caedax“, a nie za pomocg balsa-
mu kanadyjskiego, ktory chociaz uchodzi za obo-
jetny, jednak z czasem kwasnieje i juz po 2—3 ty-
godniach moze stabiej kwasooporne, zwilaszcza
drobniejsze zarazki catkowite odbarwic.

Podobnie Ta‘keuchi, ktéry Sledzit rozpadanie
sie i rozpuszczanie pratkow gruzliczych przez
tkanke gruzliczg zwierzat doswiadczalnych, poleca
dla uwidocznienia rozpadajacych sie i stabiej kwa-
soopornych pratkow lub ziarenek z ich rozpadu
powstajacych, stosowaé tagodne odbarwianie roz-
cienczonym I°/o kwasem solnym. Podkresla przy
tym, ze stabiej kwasooporne postacie pratkow gru-
Zliczych trudniej jest zabarwi¢ metodg Ziehl-
Neelsen’a w skrawkach histologicznych, niz w roz-
mazach, gdyz samo juz przygotowanie preparatow
histologicznych przy uzyciu rozpuszczalnikéw thu-
szczowych takich, jak alkohol i ksylol czeSciowo
wyptukuje substancje kwasooporng.

Stosujac swdj spos6b barwienia Lewkowicz
wykazat w zmianach tkankowych rumienia guzo-
watego i chordb gosccowych zarazek gruzliczy
w postaci kwasoopornego ziarenkowca gruzlicze-
go, reumatokkoida, a tym samym udowodnit gruz-
licze pochodzenie tych schorzen.

Z "postawionej przez niegona podstawie tych
badan teorii powstawania i przebiegu zakazenia
gruzliczego wynika, ze w zmianach chorobowych
kazdej klinicznie uchwytnej sprawy chorobowej
pochodzenia gruzliczego, mozna zawsze zarazek
ten wykaza¢ mikroskopowo w postaci kwasoopor-
nego ziarenkowca gruzliczego. W tej postaci moz-
na go wykaza¢ nawet w okresie, kiedy kwasoopor-
na pratkowa posta¢ tego zarazka czyli pratek Ko-
cha ulega catkowitemu lub czeSciowemu zniszcze-
niu, rozpuszczeniu przez tkankowe przeciwgruzli-
cze czynniki odpornosciowe, a wiec w okresie, kie-
dy pratka tego bezposrednio ani mikroskopowo,
ani hodowlg nie mozna wykazaé. W tym zwycie-
skim okresie zwalczania pratka gruzliczego przez
swoiscie przeciwgruzliczo uodporniong tkanke
ziarninowg, wykazanie mikroskopowe kwasoopor-
nego ziarenkowca gruzliczego moze by¢ jedynym,
mozliwym do osiggniecia, dowodem zakazenia gru-
zliczego.

Bezposrednim za$ bodZcem do poszukiwan za
obecnoscig zarazka gruztizcego w zmianach choro-
bowych ziarnicy nabtonkowato-komdrkowej byty
wyniki badan histologicznych i bakteriologicz-
nych spostrzeganego przeze mnie w 1939 r. typo-
wego przypadku tej choroby.

Przypadek I

Przypadek ten, Nr 104/39, dotyczyt chtopca wiej-
skiego J. D. lat 3, u ktérego w 2 miesigce po prze-
byciu odry i wkrétce potem choroby gorgczkowej
pod postacig grypy, Wystapity dolegliwosci ze
strony pecherza moczowego, mianowicie béle przy
oddawaniu moczu i zatrzymanie moczu, na skdrze
za$ wyprostnej strony palcow rak, tutowia i go-
leni kilkanascie guzkéw czerwono-sinawych, twar-
dych, wielkosci grochu. Nadto pojawity sie stany
gorgczkowe i chudniecie. W chwili przyjecia dziec-
ka do Kliniki, guzki te nadal sie utrzymywalty,
gruczoty chtonne podskdrne, szyjne, pachowe i pa-
chwinowe byty powiekszone, wielkosci soczewicy,
twarde, niebolesne, tak samo $ledziong i watroba
znacznie powiekszone i stwardniate. Il chorego
stwierdzato sie przyspieszenie tetna i eiche, gtu-
chawe tony serca, ze strony za$ narzgdu oddecho-
wego pokaszliwania, lekkg duszno$¢ i objawy
miernego powiekszenia wnek ptucnych, oraz nie-
zytu oskrzeli w postaci skgpych niestatych rze-
zen drobnobankowych niedzwiecznych, niekiedy
dzwiecznawych. Badanie rentgenowskie wykazato,
na kliszy, obok znacznie powiekszonych wnek li-
czne rozsiane w obu polach ptucnych plamki cie-
niowe wielkosci prosa, a wiec obraz gruzlicy pro-
sowkowej ptuc. Mikroskopowo jednak w plwocinie
i w tresci zotagdkowej pobranej na czczo pratkdw
kwasoopornych. nie stwierdzono. Spojowki chore-
go byty przekrwione, brzegi powiek obrzekle, za-
czerwienione, pokryte zéttymi strupkami. Usunie-
cie strupkow odstonito na lewej dolnej powiece
owalne, ptaskie owrzodzenie wielkos$ci soczewicy
0 dnie z6ttawym, stoninowatym. Odczyn Pirgquefa
1 odczyny tuberkulinowe $rédskorae wypadty sil-
nie dodatnio. Badanie krwi wykazalo wzmozong
ilos¢ monocytow (12%) i znacznie przyspieszone
opadanie krwinek, $rednio 41. W moczu stwierdzo-
no obecno$¢ biatka, liczne ciatka ropne i krwinki
czerwone oraz pojedyncze waleczki ziarniste, co
tacznie z wzmozong resztg azotowg (383 mg%)
i indykanem we krwi Swiadczyto o zapaleniu ne-
rek. W osadzie moczu barwionym metodg Ziehl-
Neelsen’a znajdowaty sie pojedyncze grupki prat-
kéw kwasooporrych, o budowie jednolitej nieziar-
nistej, a,wiec ksztattem podobnych do pratkéw Ko-
cha typu bydlacego, lecz nieco dtuzszych. Swinka
morska zaszczepiona osadem tego moczu padia po
3 i pét miesigcach na uogolniong gruzlice serowa-
tg. Rowniez $Swinka zaszczepiona plwocing chore-
go padta po 7 miesigcach na gruzlice- Wszystkie
zatem badania Swiadczyty o zakazeniu gruzliczym,
w szczegblnosci o gruzliczym zapaleniu nerek
1 gruzliczej prosdwce ptuc. W przeciwienstwie je-
dnak do tych niekorzystnych dla chorego wynikéw
badan, stan jego ogolny byt niezty i ulegat po-
wolnej, statej poprawi; Objawy zapllenia nerek
ustgpity catkowicie w ciggu 3-cli tygodni, dusznos¢
pokaszliwania i objawy niezytu oskrzeli w ciagu
2 i pot miesigca catkowicie znikty. Cienie wnek,
rozsiane plamki cieniowe w plucach na zdjeciu
rentgenowskim wybitnie sie zmmieszyly i rozjas-
nity, owrzodzenie spojéwki zagoito sie, guzki na
skorze uleglty wossaniu, pozostawiajgc zsiniate



bliznowate zgrubienia. Cieptota ciata poczatkowo
wysoka, po kilkunastu dniach opadta do normy,
wykazujac jedynie niestate wzniesienia do standéw
podgorgczkowych. Nawet surowicze zapalenie
ucha $rodkowego prawego, ktére w miedzyczasie
wystapita, po trzech tygodniach skonczyto sie
wyleczeniem. Jedynie watroba i $ledziona w cig-
gu tego czasu tylko nieznacznie sie zmniejszyty,
a opadanie krwinek nawet sie przyspieszyto (Sre-
dnie 55). Stan ogdlny dziecka wybitnie sie popra-
wit, przybyto na wadze ponad 2 kg i w tym stanie
zostato zabrane do domu.

Wyniki zatem badan dowodzity, ze chodzi tu
0 zakazenie zarazkiem gruzliczym, zjadliwym
dla swinki morskiej, réownoczes$nie jednak wyra-
Zna- poprawa stanu ogoélnego chorego oraz cofa-
nie sie zmian, w niektorych narzadach catkowite,
wskazywaty, ze organizm skutecznie to zakazenie

zwalczat. Badanie mikroskopowe gruczotu pod-
skornego, pachowego, wycietego w tym okresie
choroby, dato niezwykle zajmujgce wyniki.

W skrawkach zabarwionych metodg Ziehl-Neel-
sen’a wedtug odmiany Lewkowicza wsrdd
tkanki chtonnej znajdowaty sie liczne duze ogni-
ska komérek nablonkowatych, otoczone waskim
watem nacieku limfocytarnego. Gdzieniegdzie
nacieki nabtonkowate wykazywaty drobne ogni-

ska martwicze o zatartej budowie komorek, lecz '

bez cech serowacenia. W$rdéd ziarniny nabtonko-
watej znajdowaty sie pojedyricze typowe komorki
olbrzymie Langhans’owskie- W niektérych ko-
morkach olbrzymich, a czasem takze poza nimi
wséréd  komérek nabtonkowatych mozna byto
stwierdzi¢ pojedyncze, dobrze utrzymane, smukie,
ziarniste, kwasooporne pratki gruzlicze Kocha
typu ludzkiego (ryc. la). Rownoczes$nie zas w bez-
posrednim sasiedztwie w tych samych skrawkach
znajdowaty sie pomiedzy komdrkami nabtonko-
watymi lub pochioniete wewnatrz ich plazmy po-
jedyncze grupki okragtych lub owalnych ziare-
nek kwasoopornych (ryc. Ib), oraz pojedyncze
rbwniez kwasooporne pratkowate laseczki (ryc
Ic), o budowie jednolitej nieziarnistej, czasem
o zaokrgglonych koricach, podobne do tych prat-
kéw kwasoopornych, ktére stwierdzono u chore-
go w osadzie moczu w okresie zapalenia nerek.
Nadto gdzieniegdzie mozna byto znalezé poje-
dyhcze drobne grupki ziarenek podobnych do opi-
sanych, lecz niekwasoopornych cjanofilnycli, za-
barwionych hematoks$yling na ciemno -niebiesko.

Preparaty te oraz samego chorego pokazywa-
tem w czerwcu 1939 r. na posiedzeniu Krakow-
skiego Towarzystwa Lekarskiego. Pokaz ten
wzbudzit duze zainteresowanie i ozywiong dysku-
sje. Obecny w tym czasie w Krakowie prof.
Chevalier z Paryza uznat te drobnowidowe obra-
zy za niezwykle”pouczajgce i radzit podac je do
wiadomos$ci w piSmiennictwie zagranicznym. Wy-
buch Il wojny Swiatowej stangt temu na przesz-
kodzie.

W miedzyczasie trudne wojenne warunki zy-
ciowe i by¢ moze nie wykonanie zalecen leczni-
czych przyczynity sie, ze po kilku miesigcach

organizm tego choregu ulegt w okresie zimowym
w walce z zarazkiem gruzliczym. Po roku w okre-
sie wiosennym dostarczono to dziecko z powro-
tem do Kliniki z objawami rozsianej gruzlicy se-
rowatej we wszystkich narzgdach, co wkrétce zo-
stato potwierdzone badaniem sekcyjnym.

Przypadek ten nalezy do nielicznych, przyto-
czonych w piSmiennictwie przypadkdw, ziarnicy
nabtonkowato-komdrkowej, ktére przeszty w ty-
powa gruzlice. Wyniki badan bakteriologicznych
i histologicznych dowodzg zakazenia zarazkiem
gruzliczym, ktéry w okresie odpowiednio wyso-
kiej specyficznej tkankowej zdolnosci obronnej
wystepowat w roznych, przewaznie mato zjadli-
wych postaciach w nabtonkowatej tkance ziarni-
nowej, nie ulegajacej serowaceniu.

Wyniki te podobnie jak wyniki badan
Schauman iTa, Kyrle’go, Mellon’a
i Beinhauer’a przemawiajg za zapatrywa-
niem P lInner’a, ze ziarnica nabtonkowato-

komoérkowa jest nieserowaciejgcg odmiang gru-
Zlicy. Obrazy za$ drobnowidowe tkanki chorobo-
wej tego przypadku stanowig jedynie dotad
w pismiennictwie mikroskopowe przedstawienie
w jednym skrawku histologicznym roznych faz
walki nabtonkowatej tkanki ziarninowej z zaka-
zajacym zarazkiem gruzliczym.

W skrawku tym bowiem znajduje sie w, ziar
ninowej tkance nabtonkowatej zarazek gruzliczy
rownocze$nie w Kkilku swoich morfologicznych
odmianach rozwojowych: a) dojrzatego, typowego
pratka Kocha, bj kwasoopornej, jednolicie zabar-
wionej pratkowatej laseczki, ¢) kwasoopornego
ziarenlcowca i d) ziarenek niekwasoopornych cja-
nofilnych. Obrazy te stanowig réwniez potwier-
dzenie stusznos$ci, postawionej przez Lewko-
wicza teorii powstawania i przebiegu zakaze-
nia gruzliczega oraz dowodza, ze wykazany przez
niego w rumieniu guzowatym i innych schorze-
niach gosécowych kwasooporny ziarenkowiec
gruzliczy, reumatokokoid, stoi w S$cistym zwigzku
genetycznym z pratkiem gruzliczym Kocha.

Jezeli ziarnica nabtonkowato-komorkowa jest
istotnie chorobg o przyrodzie gruzliczej, to w kaz-
dym jej przypadku w ziarniczych zmianach cho-
robowych powinno sie wykazywa¢ mikroskopowo
zarazek gruzliczy, chocby tylko w jednej z jego
postaci rozwojowych, roéwniez w tych przypad-
kach, ktdre przebiegajg pomysSlnie i koncza sie
wyleczeniem, wskutek ostatecznego zniszczenia
go przez tkanke ziarninowa. Hodowlg bowiem lub
szczepieniem na zwierzetach mozna go wykazac
w takich przypadkach tylko wdwczas, gdy
w chwili pobierania materiatu do badania jest je-
szcze dostatecznie zywotny i zdolny do rozwoju.

Celem dalszych moich badan byto mikrosko-
powe wykazanie w zmianach chorobowych
wszystkich dostepnych mi przypadkéw tej cho-
roby zarazka gruzliczego. Mikroskopowo bowiem
tylko kwasooporne zarazki, obecne w nabtonko-
watej tkance ziarninowej choroby Besnier-Boeck-
Schaumann’a mozna bez watpliwosci uznaé¢ za
gruzlicze. Wobec niezwykle rzadkiego wystepo-

| wania tej choroby, do badah swych uzytem ma-



teriat histologiczny, przechowywany, czesto jako
pokazowy, w Zaktadzie Anatomii Patologicznej,
gtdbwnie za$ w Klinice Dermatologicznej U. J.
W ten spos6b uzyskatem materiat histologiczny
zedalszych 11 r6znych przypadkow ziarnicy na-
btonkowato-komaorkowej.

Przypadek II.

Niezwykle cenny materiat uzyczyta mi Kie-
rowniczka Zaktadu Anatomii Patologicznej U. J.
p. Doc. Dr Kowalczykowa ze swego przy-
padku tocznia odmrozinowego (Lupus pernio),
doktadnie przebadanego i ogtoszonego wspoOlnie
z Dr Hirschem w 1938 r. w Przegladzie Dermato-
logicznym z kilkoma fotografiami. Przypadek
ten dotyczyt 45-letniej kobiety z typowymi zmia-
nami na skérze nosa i policzkéw, w ptucach, gru-
czotach i kosSciach palcow (ostitis' cystoides
Jungiing). Choroba przebiegata bezgorgczko-
wo bez zadnych dolegliwosci i skonczyta sie po-
my$linie wyleczeniem. Odczyny tuberkulinowe na-
skorne i podskdrne nawet z duzymi dawkami tu-
berkuliny (lv2 mg) wypadty ujemnie. Dwukrot-
nie wykonane w odstepach 8-rniesiecznych szcze-
pienia $winkom morskim Kkrwi, wycinkéw ze
zmign skdérnych i gruczotéw chionnych daly wy-
niki ujemne. W skrawkach ze zmian skérnych
i gruczotu chtonnego autorzy stwierdzili obfite,
typowe nacieki nabtonkowato-komdrkowe, bez
martwicy i serowacenia i bez komérek olbrzy-
mich. W skrawkach barwionych metodg Ziehl-
Neelsen’a pratkdw gruzliczych, ani zadnych dro-
bnoustrojéw .kwasoopornych nie wykazano. Ot6z
w uzyczonych mi do dalszego przebadania skraw-
kach z tych wycinkéw, zabarwionych metoda
Ziehl-Neelsen’a wedtug odmiany Lewkowicza, nie
znalaztem réwniez, ani komdrek olbrzymich, ani
tworéw kwasoopornych w obrebie naciekéw na-
btonkowato komérkowych. Jedynie wsrod tkanki
tacznej i limfoidalnej, rozdzielajgcej te nacieki,
stwierdzitem obecnos$¢ jednojgdrzastych komorek
tkanki tgcznej, zawierajagcych w protoplazmie li-
czne drobne kuliste ziarenka kwasooporne. Obec-
nos¢ tych pochtonietych kwasoopornych ziarenek
nasuneta mi przypuszczenie, ze sg one pozostato-
§cig po zniszczonych i rozpadtych kwasoopornych
zarazkach gruzliczych, ktdérej komdrki tkanki
tacznej nie zdotaly jeszcze catkowicie roztozyé
i strawi¢, oraz, ze w komorkach nabtonkowatych
dlatego sie tych kwasopornych ziarenek juz nie
stwierdza, poniewaz komdrki te jako wiecej
uzdolnione i przystosowane do zwalczania zaraz-
kéw gruzliczych, szybciej i doktadniej zniszczyly
je i roztozyty. W niektorych bowiem komérkach
nabtonkowatych, a takze pomiedzy nimi, stwier-
dzitem obecno$¢ ziarenkowcoéw lecz niekwaso-
opornych, cjanofilnych, barwigcych sie hematok-
syling na ciemno-niebiesko. Wobec tego mozna
byto réwniez przypuszczaé, ze w badanej tkance
proces doszczetnego uiszczenia zarazkdéw gruzli-
czych dobiegat juz konca. To przypuszczenie skto-
nito mnie do mikroskopowego badania innvch
wycinkow tkankowych tego przypadku. Otoz
w skrawkach z innego gruczotu chionnego, wy-

cietego kilka miesiecy pOZniej juz po ogtoszeniu
swego doniesienia, autorka stwierdzita wsréd na-
ciekéw nabtonkowatych obecno$¢ komoérek olbrzy-
mich, ja za$ po zabarwieniu sposobem Lewko-
wicza znalaztem niezwykle piekny i pouczajacy
obraz toczacej sie jeszcze, lecz zwycieskiej, walki
tkanki nabtonkowato-komoérkowej z zarazkami
gruzliczymi. Typowych, dobrze zachowanych
pratkow Kocha nie mozna juz byto wykazac, na-
tomiast obecne byty stosunkowo liczne kwaso-
oporne, pratkowate i ziarenkowate postacie tego
zarazka. Wewnatrz niektérych komérek olbrzy-
mich znajdowaty sie pojedyrncze pateczki pratko-
wate (ryc. lla), lub kuliste ziarna kwasooporne
(ryc. Hb), nadto w obfitszej ilosci, bagdZz pochio-
niete przez komoérki nablonkowate, badz lezace
poza-komorkowo takie same ziarenkowce kwaso-
oporne pratkowate (ryc. lle), oraz réznej wielko-
sci kuliste i owalne (ryc. Il d.). Niektére z tych

ziarenkowcéw  wykazywaty  cechy komorek
uorganizowanych, podobnie jak komorki droz-
dzakow, zawieraly bowiem jaderka Ilub drobne

wakuole (ryc. lle), inne za$ zrnrna kwasoopornl]
réznej wielkosci, czasami dochodzace do wielko-
sci krwinki czerwonej, wygladaty na skupienia
meuorganizowanej masv substancji kwasoooor-
nej, powstate z rozpadu i rozpuszczenia kwaso-
ooornvch zarazkdw gruzliczych. Gdzieniegdzie
bowiem wsrdd tych kwasoouornvch obtoczkowa-
tveh skupiedn mozna bylo wyraznie odréznic
uorganizowane ziarenkowce kwasoorfome, zawie-
rajagce mate wakuole (rvc. Tle), wyjatkowo za$
nawet cienkie, smukte, jakby rozpuszczajgce sie
pratki kwasooporne (ryc. Il fl. (podobne obrazy
mas substancji kwasoopornej zawierajgcej poje-
dyncze smukte pratki opisat Takeuchi. ktory S$le-
dz't rozpad pratkéw gruzliczych w tkance ziarni-
nowej-gruzliczej, ostatnio—+0wniez Hollande pYzy
rozpuszczaniu hodowli pratkéw gruzliczych przez

antybiotyk grzybkowy, klitoeybine). Wigkszos¢
tveh ziarenkowcdw i ziarenek kwasoonorny<di
znajdowata sie pochionieta wewngtrz komorek

nabtonkowatych. Widocznie komorki te posiada-
ja najwiekszg zdolno$¢ pochtaniania ich. Jedy-
nie najdrobniejsze z tvch ziarenek mozna byto
stwierdzi¢ wewnatrz niektérych leukocytéw wie-
lojadrzastych (ryc. Il f i g), gdzieniegdzie rzadko
rozsianych. Takie leukocyty wieloigdrzaste obta-
dowane drobnymi lub bardzo drobnymi ziaren:
kami kwasoopomymi podobne sa do eozynofildw,
staqd Takeuchi nazywa je pseudoeozynofilami.
Ro6znig sie one od eozynofilow tym, ze a) czasa-
mi zawierajg rOwniez pojedyncze bardzo duze
ziarna kwasooporne, czego w eozynofilach nigdy
sie nie stwierdza. Ponadto b) kwasochtonne ziar-
nistosci eozynofilow nie barwig sie wogole fuch-
syng zasadowg metodg Ziehl-Neelson’a, jak to
stwierdzitem za pomocg barwiern porownawczych,
c) gdzieniegdzie takie kwasooporne ziarenka
znajdowaty sie réwniez w protoplazmie jedno-
jadrzastych komdrek tkanki #gcznej (ryc. Il li).
Oprocz tych kwasoopornych ziarenkowcow gruzli-
czych i ich kwasoopornych szczatkow gdzieniegdzie
mozna byto stwierdzi¢ pojedyncze drobne skupie-



uia ziarenkowcow uiekwasoopornych, cjanofilnyeh,
lezagce poza-komdrkowo, lub pochtoniete w proto-
plazmie komorek (ryc. Il i), wyjatkowo za$ zia-
renkowce te utozone w kroétkie tancuszki na po-
dobienstwo paciorkowca (ryc. Il j).

Zatem w tym przypadku ziarnicy nabtonkowa-
to-komorkowej w zmianach péznych nie znalezio-
no pierwotnie pratkéw gruzliczych i zadnych zia-
renek kwasoopornych, a dopiero po zastosowaniu
odpowiedniego barwienia udato sie wykazac
szczatki tych zarazkéw, w innych za$ wycinkach
tkanki chorobowej, zawierajgcej zmiany rozwojo-
wo wczesniejsze znajdowat sie kwasooporny za-
razek gruzliczy w obfitej iloSci.

.Materiat do badania z dalszych 9 ro6znych
przypadkéw choroby Besnier-Boeck-Schaumanu’a
uzyskatem w postaci gotowych niezabarwionych
skrawkéw z Kliniki Dermatologicznej U. J. Byty
to przewaznie skrawki przywiezione przez Doc.
Dr Obtulowicza w r. 1934 ze Zjazdu Dermatolo-
gobw w Strasbourgu, gdzie uczestnikom Zjazdu
rozdano gotowe skrawki z tkanki chorobowej naj
bardziej typowych przypadkow tej choroby do
dalszego badania mikroskopowego celem wyjas-
nienia etiologii w ziarnicy nabtonkowato-komor-
kowej.

Przypadek IlI.

Skrawek z tego przypadku sarkoidu skornego
przywieziony ze Strasbourga pochodzi z gruczotu
chtonnego. Utkanie tego gruczotu sktada sie z Ii'
cznych, gesto obok siebie utozonych, typowych
ognisk nabtonkowato-komdrkowych, rozdzielo-
nych waskimi pasmami tkanki tgcznej i limfoi-
dalnej. W calym preparacie znalaztem zaledwie
kilka typowych komdrek olbrzymich bez cech se-
rowacenia. Po zmudnych poszukiwaniach udato
mi sie w jednym zaledwie miejscu znalez¢ wsrod
komorek nabtonkowatych 2 cienkie, smukte, jak-
by czesciowo rozpuszczone pratki kwasooporne
(ryc. 111 a). W kilku innych miejscach znajdo-
waly sie grupki ziarenek kwasoopornych, utozo-
ne przewaznie w najblizszym sasiedztwie jader
komérkowych prawdopodobnie w obrgbie proto-
plazmy komorkowej rozpadiej lub niewybarwio-
nej (ryc. 11l b). W calym preparacie udato mi sie
odszuka¢ tylko jednego leukocytu wielojgdrzaste-
go o 2 jadrach, ktérego protoplazma wypetniona
byta licznymi ziarnami kwasoopornymi, oraz Kil-
kanascie komodrek tkanki tacznej, wypetnionych
podobnymi, lecz bardzo drobnymi ziarenkami. Ca-
tos¢ budowy drobuowidowej robita wrazenie roz-
wojowo starego nacieku,, ztozonego z dojrzatych
komoérek nabtonkowatych o protoplazmie rozpa-
dtej i zaniktej, a jedynie dobrze zachowanych jg-
drach. (preparat ten po wykonaniu z niego rycin
i po przedstawieniu go prof. Lewkowiczowi
pokusitem sig, w nadziei silniejszego wybarwie-
nia zbyt niklych pratkéw, catkowicie odbarwié
i na nowo zabarwi¢. Po zabiegu tym pratki te
wybarwity sie niestety znacznie stabiej, a po nie
fortunnym powtdrzeniu tego zabiegu catkowicie
znikty, ziarenka za$ kwasooporne wypadty znacz-
nie stabiej czerw*)no, niz po pierwszym zabarwie-

niu. Widocznie diuzsze dziatanie silnych rozpu-
szczalnikéw ttuszczowych, uzywanych do odbar-
wiania czeSciowo rozpuszcza i wypltukuje sub-
stancje kwasooporng, a ze stabo kwasoopornych,
czesciowo roztozonych zarazkéw, moze jg catko-
wicie usungé, jak to podkresla Tak euchi).

Przypadek IV.

Skrawek matych rozmiaréw pochodzi z gruczo-
tu chtonnego miliarlupoidu. Budowa drobnowido-
wa wykazuje rozwojowo wczesne zmiany. W§rdd
utkania gruczotowego znajdujg sie liczne, zlewa-
jace sie nacieki z komérek nabtonkowatych, do-
brze zachowanych, Komdrek olbrzymich nie wi-
daé. W catym preparacie wykrytem pomiedzy ko-
moérkami tylko jeden dobrze jednolicie zabarwio-
ny nieziarnisty pratek kwasooporny, tkwigcy
w skrawku'skosnie do jego powierzchni. Nieobec-
nos¢ ziarenkowcoéw kwasoopornych i rozlane na-
cieki z dobrze utrzymanych miodych komorek
nabtonkowatych, nieskupionych jeszcze w S$ci-
Sle odgraniczone ogniska mogtyby Swiadczy¢, ze

badana tkanka zostatla niedawno zakazona i to
bardzo matg ilosciag pratkéw kwasoopornych
niezupetnie dojrzatych, nieziarnistych, barwig-

cych sie jednolicie.

Przypa dek V.

Skrawek przywieziony ze Strasbourga pocho-
dzi ze skérnego guza sarkoidowego. W warstwie
skory wiasciwej znajdujg sie nacieki nabtonko-
wate otoczone i porozdzielane pasmami tkanki
tacznej, nadto pojedyncze typowe komorki olbrzy-
mie. W najblizszym sasiedztwie jader komdrek
nabtonkowatych, jakby wewnatrz rozpadtej i nie-
wybarwionej protoplazmy, a takze poza komor-
kami znajdujg sie nieliczne skupienia mniejszych
i wiekszych ziarenkowcow kwasoopornych, wyka-
zujgcych czasami drobne wakuolki. W pewnych
miejscach nacieku ziarenkowce te sg silnie kwa-
sooporne, intensywnie zabarwione, w innych za$
stabiej zabarwione, mniej kwasooporne, jakby
czeSciowo nadtrawione (ryc. V), Kilka takich sta-
bo kwasoopornych kulistych ziarenkowcow widac
w jednej z komodrek olbrzymich. Cato$¢ robi wra-
zenie rozwojowo starszego diugortwatego na-
cieku.

Przypadek VI.

Preparat uzyskany z Zakladu Anatomii Pato-
logicznej, gdzie byt przechowywany jako pokazo-
wy dla sarkoidowego; utkania nabtonkowato-komaér-
kowego. Skrawek ten z gruczotu chtonnego przy-
padku miliarlupoidu zawiera liczne typowe ogni-
ska komaérek nabtonkowatych, rozdzielone pasma-
mi tkanki limfoidalnej, oraz pojedyrncze komorki
olbrzymie. Pomiedzy komorkami nabtonkowaty-
mi o dobrze utrzymanych jadrach i niewybar-
wionej protoplazmie znajduja sie pojedyrcze
grupki drobnych kwasoopornych ziarenkowcow.
Gdzieniegdzie ziarenkowce te sg wiekszych roz-
miaréw, zawierajg jaderka na podobienstwo droz-
dzakow, lub otoczone sg stabiej kwasoopornym
obtoczkiem, jakby z rozpuszczajgcej sie substan-



cji kwasoopornej. Trafiajg sig nawet grube stabo
kwasooporne laseczki zakonczone silniej zabar-
wionymi ziarnami, zawierajagcymi ciemne jader-
ka (ryc. VI).

Przypadek VII.

Skrawek z gruczotu chtonnego przypadku an-
giolupoidu zawiera ws$rdd utkania gruczotowego
liczne duze ogniska komorek nabtonkowatych,
zlewajace sig lub ostro odgraniczone pasmami
tkanki tgcznej i limfoidalnej oraz pojedyncze ko-
marki olbrzymie. Gdzieniegdzie pomigdzy komar-
kami nabtokowatymi o dobrze utrzymanych i wy-
barwionych jadrach znajduja sig pojedynczo lub
w skupieniach drobne ziarenkowce kwasooporne.
Skupienia te czasem uktadajg sig wzdtuz witoso-
watych naczyn krwionosnych i chtonnych. Oprécz
tego trafiajg sig mate grupki duzych, jajowatych
lub kulistych ziaren, jakby kwasoopornych pe-
cherzykéw (ryc. VII).

Przypadek VIII.

Skrawek z guza skérnego sarkoidowego za-
wiera liczne, zlewajace sig nacieki z komérek na-
btonkowatyeh, miejscami rozdzielone waskimi
pasmami tkanki tgcznej, nadto pojedyncze komar-
ki olbrzymie. Pomigdzy komérkami nabtonkowa-
tymi, najczasciej w poblizu ich jader znajduja sig
liczne grupki .silnie wybarwionych kwasoopor-
nych, kulistych ziaren rdéznej wielkosci. Ziarna.te
pochtonigte przez komorki wypetniajg. szczelnie
jej protoplazma. Niektore z tych ziaren sg duze,
inne znéw bardzo drobne okragte lub pratko”rate,
utozone w matych skupieniach poza-komérko-
wo lub pochitonigte wewnatrz komdrek. Trafiajg
sig rowniez skupienia podobnych ziarenek, cjano-
filnych, lezagce pozakomoérkowo.

Przypadek IX.

Skrawek przywieziony ze Strasbourga pocho-
dzi z sarkoidow.ego guza skérnego. Przedstawia
on gasto utozone obok siebie duze ogniska komo-
rek nabtonkowatych, rozdzielone waskimi pasma-
mi tkanki tgcznej oraz zaledwie kilka komorek ol-
brzymich. Ogniska te robig wrazenie rozwojowo
starszych, widkniejgcych. Jagdra komdrek nabton-
kowatych sg blado wybarwione, protoplazma za-
nikta, niewidoczna. Gdzieniegdzie, gtownie w po-
blizu jagder komdérkowych znajdujg sig skupienia
kwasoopornych ziaren kulistych rdznej wielkosci.
Czasami kilka takich mniejszych ziaren lezgcych
obok siebie, objatych jest obtoczkiem rozpuszcza-
jacej sig substancji kwasoopornej.

Przypadek X.

Skrawek przywieziony ze Strasbourga, pocho-
dzi z sarkoidowego guza skdrnego. Zawiera on
w skorze wiasciwej nieliczne nacieki nabtonkowa-
to-komorkowe i kilka typowych komérek olbrzy-
mich. Pomigdzy blado wybarwionymi jgdrami ko-
madrek a takze w poblizu tych jader znajduja sig
grupki ziarenkowcdw kwasoopornych, kulistych
i wydtuzonych, pratkowatyeh S$redniej wielkosci.

Przypadek XL

Skrawek ze Strasbourga, pochodzi z sarkoidu
skornego. W skérze znajdujg sig nieliczne nacieki
nabtonkowato-komdrkowe otoczone (waskimi pa-
smami tkanki tgcznej i limfoidalnej. W niekto-
rych z tych naciekéw trafiajg sig nieliczne ko-
marki olbrzymie. Nacieki te robig wrazenie roz-
wojowo starszych, widkniejagcyeh, jadra komor-
kowe sg blado wybarwione, protoplazma zanikfa.
Pomiadzy jadrami komorek oraz w najblizszym
ich sgsiedtwie znajdujg sig skupienia kwasoopor-
nych, przewaznie kulistych ziarenkowcéw juz to
drobnych, to znéw. sredniej wielkoSci.

Przypadek XII.

Skrawek ten rowniez ze Strasbourga pochodzi .
z guza skornego sarkoidowego, przedstawia za$
obfite ogniska ztozone z komorek nabtonkowa-
tych, porozdzielane waskimi pasmami tkanki t3-
cznej i limfoidalnej. W catym preparacie mozna
byto znalezé zaledwie kilka komdrek olbrzymich.
W najblizszym sasiedztwie jader komorkowych
znajdujg sig, podobnie jak we wszystkich opisa-
nych skrawkach, mate skupienia drobnych kwa-
soopornych ziarenkowcow.

Ze skrawkow wszystkich opisanych przypad-
kéw zostaly wykonane barwne .ryciny w powiek-
szeniu 1:1350 za pomocg okularu rysowniczego. Na
rycinach tych zostaly rownocze$nie uwidocznione
zarazki, lezagce w r6znych przekrojach optycz-
nych skrawka, czego nie da sig osiggnaé mikro-
fotografig. Wykonanie barwnych mikrofotografii
byto w obecnych powojennych warunkach wogé-
le niemozliwe.

IV. Oméwienie wynikow

Przebadatem mikroskopowo zmiany chorobo-
we, pochodzgce ze wszystkich .dostgpnych dla
mnie do tego badania 12 przypadkéw typowej
ziarnicy nabtonkowato-komorkowej za pomocy
metody barwienia Ziehl-Neelsen’a zmienionej przez
Lewkowicza. W skrawkach tkankowych ze
wszystkich  tych przypadkow stwierdzitem
w tkance ziarninowej obecno$¢ kwasoopornego
zarazka gruzliczego w rdznych jego postaciach
rozwojowych lub w postaci kwasoopornych szczat-
kéw, pozostatych z jego rozpadu. W niektorych
przypadkach stwierdzitem w tych samych skraw-
kach réwnoczesng obecno$é typowych kwasoopor-
nych pratkéw Kocha, kwasoopornych pratko-
watych jednolitych laseczek i rdznej wielkoSci
ziarenkowcoéw  kwasoopornych,  wykazujgcych
czasto budowg uorganizowanych tworéw ko-
morkowych, podobnych do drozdzakéw. Zia-
renkowce te lezaly badZz to pozakomérkowo.
czasto w matych skupieniach, to znéw znaj-
dowaly sig wewnatrzkomérkowo, pochtoniate
orzez komorki zerne, gtownie nabtonkowate
Nadto, obok tych wuorganizowanych zarazkéw
n,uzliczvch, znajdowaty sig nieudrganizowa-
ne masy substancji kwasoopornej, pochodzace
z rozpadu i rozpuszczania sig zarazkOw, w posta-
ci bagdz kwasoopornych mas obloczkowatych, za-
wierajgcych czasami wyrazne -jeszcze kwasoopor-



ne, drobne i smukte pratki, lub ziarenkowce kwa-
sooporne, badZ tez w postaci nieuorganizowanych
kroplowatych kulek réznej wielkosci, pochtonie-
tych przez fagocyty.

Juz sama tylko réwnoczesna obecno$¢ w tkan-
ce ziarninowej typowych, kwasoopornych prat-
kow Kocha i kwasoopornych ziarenkowcow lub
ich wytworow rozpadu silnie przemawia za tym,
ze stojg one ze sobg w Scistym zwiazku genetycz-
nym. Doswiadczalne za$ badania wielu autorow
dowodzg niezaprzeczalnie, ze zaréwno nabtonko-
wato-komdrkowa tkanka ziarninowa z komorka-
mi olbrzymimi jest odczynowym wytworem zywe-
go organizmu na dziatanie kwasoopornego zaraz-
ka gruzliczego, jak rdéwniez, ze liwsooporne twory
obecne w tej tkance sg badZz produktem rozpadu
pratka gruzliczego, badZz jedng z jego rozwojo-
wych kwasoopornych postaci. Sabin i wspot-
pracownicy oraz Roulet i Bloch stwierdzili
doSwiadczalnie na krolikach, ze wyciggi z prat-
kéw gruzliczych zawierajgce fosfatydy, wstrzyki-
wane w jakgkolwiek tkanka, a kwas tuberkulo-
fosfatydowy wstrzykniety nawet jednorazowo
w ilosci 1 mg, wywotujg poczagtkowo w ciggu 2 ty-
godni powstanie zwyktego nacieku leukocytowe-
go, w ciggu 3-go tygodnia pojawienia sig drob-
nych grupek komérek nabtonkowatych, a. w 4-tym
tygodniu powstanie typowych, lecz tnieulegaja-
cych martwicy gruzetkdw gruZzliczych, ztozonych
z obficie nagromadzonych komdrek nabtonkowa-
tych, otoczonych watem limfocytowym i zawiera-
jaych komoarki olbrzymie Langhansowskie. Na-
cieki te uktadaty sig czasto wzdtuz drobnych na-
czyn  krwionosnych i chionnych. Roulet
i Bloch stwierdzili za pomocg wielokrotnych
doswiadczen, ze pochodzacy z pratkow gruzliczych
fosfatyd As, a zwilaszcza powstaty z jego rozkiadu
swoisty kwas tuberkulofosfatydowy posiadaja
o wiele silniejsze dziatanie gruzetko-twoércze, niz
inne lipoidy, ttuszcze obojatne i woski z tych prat-
kéw pochodzace. Natomiast lipoidy, nawet fosfa-
tydy i kwasy tluszczowe innego pochodzenia, ro-
§linnego i zwierzacego, nie wywotujg nigdy pow-
stawania gruzetkdéw, a jedynie pojawianie sig gru-
pek histiocytow, ktére kwasy te pochionglty. We-
dtug tych autoréw fosfatyd As i kwas tuberkulo-
fosfatydowy wskutek zawartosci taficucha para-
finowego fatwo rozpuszczajg sig w tluszczach,
wskutek za$ zawartosci kwasu glycerynowofosfo-
rowego tworzag w wodzie delikatng zawiesing, ta-
two zostajg wschtonigte przez protoplazmg koma-
rek i ulegajg tam rozktadowi hydrolityczuernu.
Pod wptywem uwalniajgcego sig przytem kwa-
su d-ftionowego komdrki tkanki #agcznej, histio-
cyty przemieniajg sig w komdrki nablonko\yate.
O tacznotkankowym, mezenchymalnyin pochodze-
niu komoérek nabtonkowatych $wiadczg badania
Hetherington’a, zapomocg hodowli tkanek. Autor
ten z tkanki ziarninowej nabtonkowatej wyhodo-
wat normalne fibroblasty, jak to podajg H o 1li-
ster i Harrel.

Przytoczone badania dos$wiadczalne dowodza,
ze bodzcem do powstawania tkanki gruzetkowej
gruzliczej sg ciata tluszczowe, gtdwnie fosfatydy,

zawarte wpratkach gruzliczych. Liczne za$ bada-
nia nad tymi pratkami od czasu ich odkrycia zgo-
dnie stwierdzaja, ze podstawg kwasoopornoSei
pratkow gruzliczych sa zawarte w nich ciata thu-
szczowe. Ze zmudnych badan Schuinachera
nad barwtiwoscig ciat tluszczowych wynika, ze
barwig sig one tylko barwikami zasadowymi,
w szczegdlnosci fuchsyng oraz, ze wszystkie ciata
ttuszczowe pod wpltywem dziatania'kwasu solnego
i alkoholu na zimno ulegaja rozktadowi hydroli-
tycznemu i wyptukaniu z wyjatkiem fosfatydow,
ktore rozktadajg sig dopiero przy dziataniu tych
czynnikéw na gorgco, w cieptocie wrzenia. Zatem
przy barwieniu tkaki gruzliczej metodg Ziehl-
NeelseiTa za pomoca fuehsyny zasadowej i odbar-
wianiu kwasem solnym oraz alkoholem jedynie
fosfatydy nie ulegajg rozkiadowi i wyptukaniu.
Fosfatydy te pozostajg nadal zabarwione fuchsy-
ng na czerwono i one wtasnie stanowig podstawg
kwasooporno$ei zarazka gruzliczego.

tacznie badania wymienionych autorow dowo-
dza, ze ziarnina gruzetkowa powstaje pod wply-
wem dziatania ciat ttuszczowych, gtownie fosfaty-
déw, pochodzenia gruzliczego, oraz ze kwasoopor-
ne twory obecne w tej tkance zawierajg fosfaty-
dy, a wigc sg badZz zarazkiem gruzliczym, badz
fosfatydowymi wytworami rozpadu tych zaraz-
kéw. Takie kwasooporne twory pratkowate i zia-
renkowate, obok typowych pratkow gruzliczych
wykazywali juz dawniej w materiale gruzliczym
d’Arrigo, XValsham i inni. Bezposrednio
z pratkéw gruzliczych takie kwasooporne twory
otrzymywat in vitro et in vivo Takeuchi. Miano-
wicie w obszernej pracy w 1936 r. ilustrowanej
mikrofotografiami i barwnymi rycinami podaje,
ze pratki gruzlicze hodowane dtuzszy czas na
zwyktym bulionie glycerynowym Ilub w roztwo-
rze fizjologicznym soli kuchennej ulegajg wyrod-
nieniu, tracg powoli kwasooporno$¢, a réwnocze-
$nie wytwarzajg kwasooporne kolbki, ziarna cza-
sto zawierajgce wakuole, oraz pacherzykowate,
kroplowate lub obraczkowate jednolite twory, ro-
znej wielko$ci, od ledwo widocznych do wielkoSci
kilkunastu mikrondw. Takie same obrazy otrzy-
mywat wstrzykujgc zwierzagtom doswiadczalnym
w dowolne miejsce zawiesing pratkow gruzli-
czych zabitych lub zywych, lecz o ostabionej zy-
wotnosci. Powstawat przy tym naciek poczatko-
wo leukocytowy, potem po kilku do kilkunastu
dniach ztozony z komorek uiablonkowaifyoh,
w koncu pojawiaty sig komdrki olbrzymie. Ko-
morki nabtonkowate zawieraty pochtonigte kwa-
sooporne kroplowate ziarna. Po wstrzyknigciu zas
duzej ilosci zjadliwych pratkéw otrzymywat na-
cieki leukocytowe, ktére szybko ulegaty martwi-
cy i serowaceniu, a zawieraty obficie dobrze
utrzymane pratki. Takeuchi uwaza ziarenko-
wate i kroplowate kwasooporne twory, przewaz-
nie pochtoniagte przez komérki nabtonkowate, za
wytwory rozpadu pratkdw gruzliczych, a pow-
stawanie nacieku liablokowato-komorkowego za
odczyn na te wytwory. Wielu natomiast badaczy
uwaza te kwasooporne twory za rbézne postacie
rozwojowe zarazka. Juz F e'r ran w 1897 r.
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twierdzit, ze zarazek gruzliczy jest wielopostamo-
wy. WKkrotce  potem Much, Sprengel,
Am aun, Lutz, Schoen, Maher, Klepcow
i inni opisywali, obok pratkéw gruzliczych rozne

postacie rozwojowe zarazka gruzliczego, kwaso-
oporne i niekwasooporne, cjanofilne ziarenka,
laseczki i nitki grzybkowato rozgatezione. R a-
vattlet, Play y Armengila Pontes,
Wirths, Schottmuller, Karwacki, to
minski i Wroblewski uwazajg nawet te

kwasooporne ziarenkowce za zasadniczg postaé
rozwojowg zarazka gruzliczego, wywotujaca za-
kazenie gruzlicze.

Wielu autoréow, jak Dostat, Karwacki,
Panek, Fejgin i Ep stein, Rei nsterna,
Groh, tominski, zdotalo doswiadczalnie na

pozywkach sztucznych i w doSwiadczaniu na zwie-
rzetach przeprowadzi¢ typowe pratki gruzlicze
w postacie ziarniste i nitkowate. Wobec niezaprze-
czalnego faktu, ze pratki gruzlicze w starych ho-
dowlach, lub pod wplywem szkodliwych czynni-
kéw fizycznych i chemicznych mogg przybierac
postacie nitkowate z rozgatezieniami i maczugo-
watymi zgrubieniami na korncach, nowoczesna
bakteriologia zalicza je do zarazkow spokrewnio-

nych z grzybkami. Miecznikdw nazywa je
sclerotrix Kochi, Lehmann i Neumann my-
cobacterium tuberculosis, Copper Jones tu-

berculomyces.

W koncu obok tej wielopostaciow6sei za-
razka gruzliczego, wyrazajgcej sie zdolnoScig
wystepowania w postaci ziarenek i laseczek
widocznych pod mikroskopem, wielu autoréw
przyjmuje istnienie réwniez jego postaci wiruso-
wych, przesgczalnych, tak drobnych, ze prze-
chodzg przez filtry bakteriologiczne i nie da-
ja sie uwidoczni¢ pod mikroskopem. Pierwszy
#Fontes w 1910 r., potem Vau.dremer, Cal
mette i wielu innych autoréw, przewaznie fran-
cuskich, a z polskich Karwacki i Panek do-
Swiadczalnie na zwierzetach i pozywkach sztucz-
nych z przesaczO6w przez filtry bakteriologiczne
hodowli pratkéw gruzliczych lub materiatu gru-
Zliczego wyhodowali po 2 do 3 przeszczepieniach
typowe pratki Kochaipratkami tymi wywotywali
typowe zakazenia gruzlicze. O ile jednak badania
te, dowodzace istnienia przesatzalnej postaci zaraz-
ka gruzliczego moga budzi¢ watpliwos$ci ze wzglgdu
na to, ze technika bakteriologiczna dotad jeszcze
nie rozporzadza dostatecznie $cistymi sposobami
badan ultramikroskopowych, to istnienie mikro-
skopowo widocznych réznych postaci zarazka gru-
zliczego' nie ulega watpliwosci. Najbardziej prze-
konywujgce sg badania Morton a Kalina, kt6-
ry za pomocg mikromanipulatora Chambersa
wyosobniat poszczeg6lne pratki Kocha i w ciggu
kilku do kilkunastu dni $ledzit ich rozwéj w kro-
plach pozywki bezbiatkowej Longa. Na podstawie
200-tu takich spostrzezen stwierdzit, ze po kilku
godzinach z pratkow tych powstajg ziarniste kwa-
sooporne twory (podobne do ,odtamkoéw Spren-
gla“), o $rednicy 0,11—0,38 p, w ilosci 2—3, czasem
10—15. Ziarna te droga dalszych podzialéw two-
rzyty drobniutkie ziarenka w postaci dwoinek

i paciorkéw, pozbawione kwasoopornosci (podob-
ne do ziarenek Mucha). Po 24 do 48 godziuacli
znajdowat juz tylko skupienia tych pytkowatycli
ziarenek, zbyt drobnych do pomiaréw mikrosko-
powych. Po dalszych 1 do 2 dobach na obwodzie
tych skupien pojawiaty sie ledwo dostrzegalne,

cieniutkie, prazkowate nitki diugosci 0,3—12 p
jeszcze pozbawione kwasoopornosci. Nitki te
w dalszym rozwoju przemieniaty sie w typowe

kwasooporne pratki.

Badania te, wytaczajagce mozliwos¢ bledu do-
Swiadczalnego, potwierdzajg wyniki badan przy-
toczonych poprzednio autorow i dowodzg istnie-
nia cyklu rozwojowego zarazka gruzliczego. Za-
gadnienie to w piSmiennictwie naukowym zajeto
juz wiele miejsca. Wedtug Eisenberga do 1933 r.
ukazato sie 887 doniesien i 4 monografie na temat
cyklu rozwojowego zarazka gruzliczego. Donie-
sienia te zgodnie stwierdzajg, ze pratek gruzliczy
w niekorzystnych dla siebie warunkach na po-
zywkach sztucznych, lub w ustroju zywym moze
przej$¢ w postacie ziarniste 'i pratkowate kwaso-
oporne lub niekwasooporne i na odwrét w odpo-
wiednich warunkach moze wréci¢ do postaci prat-
ka Kochowskiego. W doswiadczeniu na zwierze-
tach udaje sig to dosy¢ tatwo przez kilkakrotne,
kolejne przeszczepianie, natomiast na pozywkach
sztucznych o wiele trudniej. Niemniej dokonat
tego Vaudre mer, Hauduroy, Bezaneo n,
Arloing, Dufort i Malarte Calmette,
Vallis i Saenz, a z polskich badaczy K ar-
wacki (w 2 przypadkach) i Panek. Trudnosé
polega na naszej nieznajomosci czynnikéw pobu-
dzajacych i hamujacych rozwdéj cykliczny tego za-
razka. W ustroju zywym czynniki te zalezg gtow-
nie od ulegajagcych wahaniom wi#asciwosci obron-
nych ustroju zakazonego przeciwko zarazkowi
gruzliczemu. Jego rozw0j cykliczny moze dopro-
wadzi¢ w swym petnym przebiegu do wytworze-
nia sig postaci najbardziej dojrzatej i zjadliwej,
pratka Kocha lub tez moze zatrzymac sie tak
w ustroju zywym, jak i na sztucznych pozywkach
na pewnej posredniej postaci rozwojowej. Posta-
cie niekwasooporne majg inne witasciwosci pato-
genetyczne, jak kwasooporne. Bezposrednio wy-
wotujg one zmiany zapalne nieswoiste lub obja-
wy wstrzagsowe, jak to wykazali Karwacki
i Panek w doswiadczeniu na zwierzetach. Ta-
kie wtasnie dzietauie wywierajg, wedtug badan
Sab in i wspotpracownikéw, ciata biatkowe (tu-
berkuloproteidy) i weglowodanowe (tuberkulopo-
lisacharydy) wyosobnione z pratkéw gruZliczych.
Moznaby stad wnosi¢, ze niekwasooporne posta-
cie zarazka gruzliczego zawierajg podobne ciata
biatkowe i weglowodany, jak pratki gruzlicze.
Z badan za§ Schaumann’a wynika, ze odczy-
ny serologiczne z surowicg chorych i zawiesing
tych niekwasoopornych zarazkéw wypadajg po-
dobnie, jak z antygenem gruzliczym Besredki.
Natomiast postacie kwasooporne zawierajgce tu-
berkulofosfatydy, powodujg powstawanie zmian
ziarniczych, a pratki Kocha jako najbardziej doj-
rzate, kwasooporne i zjadliwe powodujg ponadto
martwice tkanki i serowacenie. W typowej mar-



twiczej, serowatej.tkance gruzliczej stwierdza sig
z reguty obecnos$¢ pratkéw Kocha, ktére w tych
najlepszych (optymalnych) dla siebie warunkach
rozmnazajg sie gtéwnie przez podzial poprzeczny.
Nie stwierdza sig natomiast wtedy zupetnie — lub
stwierdza sig w bardzo matej ilosci i to przy
ostroznym stabym odbarwianiu — kwasoopornych
ziarenkowcow gruzliczych lub niekwasoopornych
postaci zarazka gruzliczego. Opierajac sig na
obecnos$ci pratkéw Kocha im tylko przypisuje sig
znaczenie rozpoznawcze i dowodowe dla zakaze-
nia gruzliczego. Poglad, ze tylko obecnos$¢ prat-
kéw Kocha jest dowodem zakazenia gruzliczego
dtugi czas byt gtéwng przeszkodg dla dostatecz-
nie jasnego ttumaczenia patogenezy tego zakaze-
nia. W wielu bowiem schorzeniach i zmianach
chorobowych, klinicznie zwigzanych z zakazeniem
gruzliczym, nie udaje sig wykaza¢ typowych prat-
kéw Kocha. Ogoélnie dotad panujgca teoria R an-
ke’'go patogenezy tej nie wyjasnia, a nawet za-
wiera pewne sprzecznosci.

Dopiero Lewkowicz
badan mikroskopowych, w ktorych wykazat
w zmianach chorobowych rumienia guzowatego
i choréb gos¢cowych obecno$¢ kwasoopornego zia-
renkowatego zarazka gruzliczego, postawit nowg
teorig przebiegu zakazenia gruzliczego. Teoria ta
przyjmuje istnienie wielopostaciowosci i cyklicz-
nego rozwoju zarazka gruzliczego, ktéry w ustro-
ju zakazonym powoduje posocznicg, bgdz w po-
staci pratka Kocha, bagdz w postaci kwasooporne-
go ziarenkowca gruzliczego czyli zarazka goscco-
wego, zaleznie od istnienia i natezenia swoistego
tkankowego  [uodpornienia  przeciwgruzliczego.
Uodpornienie to jest odczynem obronnym, gtow-
nie komorkowym tkanki mesenéhymalnej ukiadu
siateczkowo-$rodbtokowego na posocznicg kwaso-
opornego zarazka, przede wszystkim pratka'Ko-
cha. Ulega ono znacznym wahaniom, zaleznie od
sprawnos$ci i wydolnosci uktadu siateczkowo-
$rodbtonkowego, oraz od ogdlnej opornosci ustro-
ju. Powstaje szybko w ciggu kilku tygodni, zwy-
kle sigga tak wysokie natezenie, ze powoduje zu-
petne zniszczenie tego zarazka w tkankach zy-
wych i wowczas powoli opadjr. W ustroju nieu-
odpornionym, w okresie zanim uktad siateczkowo-
srodbtonkowy wytworzy i zgromadzi dostateczng
ilos¢ komorek nabtonkowatych, pratek gruzliczy
szybko sig mnozy, dojrzewa do postaci pratka Ko-
cha i powoduje, jak kazde ciato obce, powstanie
nieswoistego leukocytowego nacieku zapalnego.
Pod wptywem duzej ilosci jadow gruzliczych, na-
ciek ten moze ulec martwicy i serowaceniu. Cho-
ciaz w miedzyczasie swoiste uodpornienie prowa-
dzi do zniszczenia pratkdbw w zywej tkance, to
w martwicy, nawet otorbionej, pratki te diugo za-
chowujg zywotno$¢ i stanowig zrodto i punkt wyj-
§cia nowych posocznic z chwilg, gdy swoiste uod-
pornienie dostatecznie sig obnizy, lub og6lng opor-
nos¢ ostabnie. W takim wypadku powstaje nowa
posocznica pratkowa, a przebieg jej zalezy od spra-
wnosci  uktadu siateczkowo -$rédblonkowogo do
wytworzenia tkankowego swoistego uodpor-
nienia przeciwgruzliczego. Gdy uodpornienie to

na podstawie swych

jest petne i osigga najwyzszy stopien, zarazek gru-
zliczy ulega doszczetnemu zniszczeniu. Gdy uod-
pornienie to jest niezupeine, ulega zniszczeniu tyl-
ko pratek Kocha, najsilniej kwasooporna postac
tego zarazka, a rozwo0j jego cykliczny zostaje za-
hamowany na pewnym szczeblu i zatrzymany na
jego postaci ziarnistej, stabo kwasoopornej, podo-
bnie jak to udato sig uzyskaé na pozywkach sztu-
cznych wielu badaczom (Karwacki, Panek
i wielu innych). Te ziarenkowce gruzlicze (reu-
matokoidy) tatwiej opierajg sig czynnikom
obronnym, skierowanym przeciwko pratkom gru-
Zliczym, posiadajg nieco odmienne od nich wiasci-
wosci biologiczne, antygenowe i chorobotworcze.
Przede wszystkim posiadajg ogromng energig
i zdolno$¢ rozrodcza (jak to stwierdzajg Gro h.
Lominskiiinni.). Zalewajg zakazony ustrdj po-
dzig zarazk6éw, podobnie jak to sig odbywa takze
u innych gatunkdéw bakterji wedtug teorii Nico I
le’a. Zjadliwos$¢ ich jednak dla ustroju zakazone-
go jest mniejsza, niz dojrzatych pratkow gruzli-
czych. Powodujg powstawanie naciekOw nablon-
kowato-komdrkowych bez martwicy i serowace-
nia, a wigc naciek6w gos$écowych. W ten sposob’
zakazenie pratkowo-gruzlicze moze przejs¢ w za-
kazenie ziarenkowcem gruzliczym kwasoopornym
czyli zarazkiem gosécowym, reumatokokoidem.
Taka ostra posocznica go$ccowa, powstata wsku-
tek masowego mnozenia sig zarazkow gos$écowych
moze doprowadzi¢ nawet do zejscia Smiertelnego
w razie uszkodzenia waznych dla zycia narzadow,
jak mig$nia sercowego, moézgu lub blony wewne-
trznej naczyn krwionos$nych.

Zakazenie gos$ccowe prowadzi zwykle do dal-
szego wzmozenia odpornosci przeciwgruzliczej,
a w nastepstwie do wygasniecia tego zakazenia
w tkankach zywych. W wypadku jednak zatama-
nia sig uodpornienia przeciwgruzliczego czy to
ogdlnego, czy to miejscowego, w obrgbie pewnego*
narzadu, ziarenkowce gruzlicze mogg dojrzewac
i rozwija¢ sig w typowe zjadliwe pratki Kocha
i wywotywaé klasyczne martwiczo-serowate zmia-
ny gruzlicze. W ten spos6b zakazenie gos$écowe
moze przej$¢ w gruzliczo-pratkowe.

Teoria Lewkowicza jakkolwiek opiera sig
na istnieniu wielopostaciowosci i rozwoju cykli-
cznego zarazka gruzliczego, to jednak jako pe-
wnik przyjmuje istnienie jego kwasoopornych po-
staci, dostagpnych do badania mikroskopowego,
a przez kwasooporno$¢ wykazujacych niewatpli-
wy zwigzek genetyczny z pratkiem Kocha. Nie
zaprzecza jednak istnienia jego postaci niekwaso-
opornych, mikroskoiiowo widocznych, a nawet po-_
staci najdrobniejszych wirusowych, niedostep-
nych dla zwykiego badania mikroskopowego. Nie
stoi wigc w sprzecznosci z wynikami najnowszych
badan nad wirusem gos¢eowym (Kubie z). Teo-
ria ta oparta na badaniach materiatu ludzkiego,
jest pierwszym i jedynym sposobem ttumaczenia
przebiegu zakazenia gruzliczego, ktdry rdzne, cze-
sto kliniczne odmienne postacie tego zakazenia
oraz czesto napozoér sprzeczne wyniki ich badan
tagczy w jedng harmonijng i logiczng cato$¢. Nie-
stato$¢ dodatnich odczynéw tuberkulinowych, t



w roznych okresach i postaciach zakazenia gruz-
liczego bynajmniej nie podwaza tej teorii. Wra-
zliwo$¢ bowiem na tuberkuline i odporno$¢ prze-
ciwgruzlicza nie sg stanami identycznymi, cho¢
najczasciej powstajg i przebiegajg rownolegle.
Odpornos¢ ta polega gtdwnie na swoistym odczy-
nie tkankowym na lipoidy fosfatydowe kwaso-
opornych pratkow gruzliczych, wrazliwos$¢ za$ na
tuberkuline jest uczuleniem na biatkowe sktadni-
ki tych pratkéw, tuberkuloproteidy. XV Ameryce
do wykonywania préb tuberkulinowych uzywa
sig obecnie nie tuberkuliny, lecz ,oczyszczonej
biatkowej pochodnej" =z pratkéw gruzliczych
(P. P. D. purified protein derivate). Jezeli taki
bodziec tuberkuloproteinowy dziata na ustrdj
w matych dawkach w pewnych odstepach czasu,
moze w koncu spowodowa¢ odczulenie, a nawet
catkowitag niewrazliwo$¢ na tuberkuline. Nie
wplywa to bynajmniej na obnizenie swoistego
uodpornienia tkankowego, a wprost
przy wspotdziataniu bodZca tuberkulofosfatydo-
wego odporno$¢ tg wzmaga. Taki stan niewrazli-
wosci na tuberkuline, towarzyszacy wysokiemu
uodpornieniu przeciwgruzliczemu jest istotg po-
jecia anergii dodatniej wedlug Hayek’a Do-
Swiadczalnie udato sie w ten sposéb wywotac
anergia dodatnig i istnienie jej udowodnic
Fernchba ch’owi u dzieci gruzliczych, a Bie-
ling'owi u zwierzat.

Zatem niewrazliwo$¢ na tuberkuline i ujemne
odczyny tuberkulinowe nie sg bezwzglednym do-
wodem przeciwko zakazeniu gruzliczemu.

XVyniki moich badan mikroskopowych dowodzg
gruzliczego pochodzenia ziarnicy nabtonkowato-
komorkowej. Dopiero jednak w Swietle teorii
Lewkowicza patogeneza tego schorzenia sta-
je sie dostatecznie jasno zrozumiata. XV mysl tej
teorii ziarnica nablonkowato-koindrkowa jest pe-
wng Kkliniczng postacig zakazenia gruZliczego
wtororzednego czyli popoczatkowego w organiz-
mie wysoko przeciwgruzliczo sig uodporniajagcym.
Powstaje ona, jak kazdg inna posta¢ gruzlicy,
nieserowaciejgcej, czyli mniej lub wigcej czysto
zapalnej — i .jak kazda umiejscowiona zmiana
gosccowa, zawsze na tle ogolnej posocznicy gruz-
liczo-gos¢cowej w okresie chwilowego znacznego
obnizenia sig uodpornienia przeciwgruzlicze-
go. Posocznica ta jest pierwotnie pratkowa, gdyz
wychodzi ze zmian serowatych, w ktérych znaj-
duja sig zywe pratki, ale nastgpnie przechodzi pod
wptywem szybko wzrastajgcego uodpornienia
w posocznice mniej lab wigcej catkowicie ziaren-
kowcowg czyli gosécowa. Rozmnazanie sig i rozwoj
cykliczny zarazka gruzliczego dochodzi woéwczas
tylko do szczebla kwasoopornego ziarenkowca.
Powstajagce w przebiegu tej posocznicy zmiany
mogg by¢ bardzo rozmaicie rozmieszczone i mogg
przedstawia¢ rozne cechy Kkliniczne. Zmiany
ziarnicy nabtonkowato-komdrkowej sg pod wzgla-
dem budowy drobnowidowej czym$ posrednim
pomigdzy zmianami go$écowymi a zmianami gru-
zlicy klasycznej. Powstajg one w przebiegu po-
socznicy pratkowej pod wptywem usadowienia sig
pratkéw gruzliczych w tkance, ktéra dzieki istnie-

przeciwnie'

jacemu juz swoistemu uodpornieniu i odczynowej
wrazliwos$ci szybko wytwarza komorki nabtonko-
wate i hamuje swobodne rozmnazanie sig tych za-
razkow. XV tych warunkach w zakazonej tkance
znajduja sig niewielkie ilosSci pratk6F, ktore nie
mogg wywiera¢ silnego dziatania jadowego
i powodowa¢ martwicy, a wskutek wzrastajgcego
w dalszym ciggu uodpornienia ulegajag wyrodnie-
niu, obrzekowi i rozpadowi. Rozw0j zarazka gruz-
liczego dochodzi i tutaj tylko do postaci kwaso-
opornego ziarenkowca, ktéry réwniez zostaje po-
chtoniety przez komorki zerne i niszczony. Uwal-
niajgca sig zaréwno z pratkow, jak i z ziarenkow-
cow kwasooporna substancja fosfatydowa jest sil-
ny bodZzcem do powstawania naciekéw z komorek
nabtonkowatych, ktére substancjg tg pochitaniaja,
trawig i rozkitadajg. Istnieje tu zatem przez pe-
wien czas rzadko w przyrodzie spotykana, wzgle-
dna réwnowaga pomigdzy dziataniem zakazajgce-
go zarazka, a swoistym odczynem obronnym tkan-
ki. Pod wptywem, dluzszy czas trwajgcego dziata-
nia bodzca fosfatydowego mogg powstawaé du-
zych rozmiarow nacieki nablonkowato-komorko-
we w postaci klinicznie uchwytnych guzéw sar-
koidowych. XV zmianach tych, zaleznie od okresu,
w ktorym pobiera sig materiat do badania drobno-
widowego stwierdza sig obrazy roznych faz zaka-
zenia gruzliczego. XV wyjatkowym wypadku, gdy
zmiang uda sig uchwyci¢ w bardzo wczesnym
okresie powstawania, wowczas mozna wykazac
wsrod nielicznych, nieregularnie utozonych ko-
madrek nabtonkowatych pojedyncze pratki Kocha,
jako wyraz wczesnego okresu skapopratkowego,
paucibacilarnego, zakazenia tkanki. XV nieco p6-
zniejszych okresach stwierdza sig nacieki z komo-
rek nabtonkowatych, ktére szybko sig mnozg
i czesto przedstawiajg r6zne okresy podziatu ko-
morkowego (mitozy), lub tez tworzg nietypowe
mtode komdrki olbrzymie. Rownoczes$nie stwier-
dza sig pojedyncze pratki gruzlicze, wyjgtkowo
tylko dobrze zachowane, zwykle za$ juz wyrod-
niejgce, obrzekte i pochtonigte, natomiast w obfit-
szej ilosci substancjg kwasooporng w postaci
obtoczkéw, ziaren i kroplowatych kulek znacznej
czasem wielkosci, przewaznie pochtonietych przez
komérki nabtonkowate. Nadto stwierdza sig ro-
wniez kwasooporne ziarenkowce gruzlicze, wyka-
zujgce cechy komdérek uorganizowanych, podob-
nych do drozdzakéw. Rownoczes$nie prawie zawsze
mozna wykazac¢ pojedyncze drobne skupienia nie-
Icwasoopornych, cjanofilnych ziarenkowcow gru-
zliczych, czasem utozonych w kroétkie tancuszki.
Xt pozniejszych okresach zmian ziarnicowych kli-
nicznie definitywnie rozwinietych, stwierdza sig
obfite, typowe nacieki z dojrzatych lub ulegaja-
cych juz czeSciowemu zanikowi komorek nabton-.
kowatych i pojedyncze typowe komorki olbrzy-
mie. XVérod tych naciekdw zawsze mozna jeszcze
wykazac¢ pochtonigte, kwasooporne ziarna i kulki,
ktére sa badz substancjg kwasooporng, uwolnio-
ng z rozpadtych zarazkéw gruzliczych, badz nie-:
rozpadtymi jeszcze ziarenkoweami gruzliczymi.
Rdéwniez zawsze mozna znalezé ziarenkowce cjano-
filne. Natomiast w tyni okresie nie udaje sig -juz



wykazywaé pratkéw Kocha, istniejgce bowiem od
poczatku stosunkowo wysokie swoiste uodpornie-
nie przeciwgruzlicze w przebiegu ziarnicy nabton-
kowato-komdrkowej stopniowo wzrasta i, gdy
osiggnie najwyzszy stopien nasilenia, prowadzi
do catkowitego sttumienia zakazenia i wyleczenia.
W tych warunkach uwalniane stopniowo z rozpa-
dajacych sie kwasoopornych zarazkow gruzli-
czych, tuberkulinowe sktadniki biatkowe powodu-
ja samoistne odczulenie i niewrazliwo$¢ na tuber-
kuline. Zatem ziarnicy nabtonkowato -komorko-
wej towarzyszy z reguly wysokie uodpornienie
przeciwgruzlicze i réwnoczes$nie najczesciej nie-
wrazliwo$¢é na tuberkuline, a wiec anergia dodat-
nia. Istnienie takiej anergii przyjmowat juz J a-
dassohn, a udowodnit ostatnio Lemming
oraz Opsah1l za pomocg szczepienia swoich
przypadkéw ziarnicy nabtonkowato-komoérkowej
duzymi dawkami szczepionki B. C. G.

Wyjatkowo w przebiegu tej ziarnicy moze sie
swoiste uodpornienie przeciwgruzlicze pod wpty-
wem jakichkolwiek niekorzystnych wplywdw
ogolnych, lub miejscowych obnizy¢, a nawet cat-
kowicie zatamac, czy to w obrebie catego ustroju,
czy tez w poszczegdlnych narzgdach. W takim
razie zakazenie ziarenkowcowo-gruzlicze przecho-
dzi w pratkowe, a ziarnina ulega martwicy, sero-
waceniu i przemienia sie w typowg tkanke gruzli-
cza.' Uwalniajgce sie wdwczas duze ilosci tuberku-
liny powodujg nadwrazliwo$¢ na tuberkuline
i przemiang ujemnych odczynéw tuberkulino-
wych w dodatnie.

Wynika z tego, ze w ziarnicy nabtonkowato-
komérkowej, jak w ogéle w zakazeniu gruzli-
czym, wysokie, lecz ulegajace wahaniom, swoiste
uodpornienie ogdlne lub miejscowe moze dopro-
wadzi¢ do catkowitego sttumienia zakazenia gru-
zliczego i wyleczenia. Moze réwniez zatrzymac
przez jaki$ czas zakazenie na pewnym szczeblu
rozwojowym zarazka gruzliczego i wowczas cho-
roba sig przewleka, okresowo stabnie, to znéw za-
ostrza sie, podobnie jak to widzimy w przebiegu
przewlektego goscca. Moze wreszcie w wypadku
znacznego obnizenia sig lub zalamania uodpor-
nienia przeciwgruzliczego nastapi¢ peiny rozwdj
cykliczny zarazka gruzliczego w posta¢ pratka
Kocha i w zwigzku z tym wytworzenie sie klasy-
cznych zmian gruzliczych miejscowych lub uogdl-
nionych, nawet Smiertelnych.

Jedynie takie pojmowanie patogenezy ziarni-
cy nabtonkowato-komorkowej zgadza sie z opisa-
mi i wynikami badan wszystkich przytoczonych
w pismiennictwie przypadkéw tej choroby, pomi-
mo, ze wyniki te nieraz wyraznie sie r6znig, a na-
wet wzajemnie sobie przeczg. Zwilaszcza sprzecz-
ne wyniki badan bakteriologicznych, jakkolwiek
podawane przez dosSwiadczonych i sumiennych
badaczy, nie znajdowaty dotgd wytlumaczenia
i nie wykazywaty zadnego wspdlnego czynnika
przyczynowego tej choroby, a jedynie budzity co-
raz wigksze rdznice pogladéw na jej etiologie.
Réznice pochodzity stad, ze badania wykonywa-
no w réznych okresach rozwoju zakazenia zmian
chorobowych, a wyniki tych badan nie daty

Sie pogodzi¢ z dawnymi utartymi poglagdami na
patogeneza zakazenia gruzliczego. Natomiast
w Swietle nowoczesnych poglagdéw na rozwdj cy-
kliczny zarazka gruzliczego i przebieg swoistego
uodpornienia wyniki te nie tylko sobie nie prze-
czg, lecz zgadzajg sie, a nawet wzajemnie sie uzu-
petniajg. To samo odnosi sie do zachowania sie
odczynow tuberkulinowych i rozmieszczenia geo-
graficznego choroby Besnier - Boeck - Schau-
mann’a. Pod tym wzgledem istnieje uderzajace
podobienstwo pomiagdzy ziarnicg nabtonkowato-
komoérkowa, a gosécem, chorobg réwniez gruzlicze-
go pochodzenia.

Jezeli chodzi o histologiczne podobiefstwo
zmian choroby Besnier-Boeek-Sehaumanu'a do
zmian spotykanych w tragdzie oraz w pewnym
zakresie podobienstwo zmian klinicznych i wyni-
kéw badan bakteriologicznych (Leitner), to
przyczyng moze tu by¢ bliskie pokrewienstwo
pratka gruzliczego z pratkiem tradu oraz podob-
ny ich skiad chemiczny, jak to wynika z badan
Sabin i wspétpracownikéw. Nie przeczy to gru-
Zliczej przyrodzie ziarnicy nablonkowato-komor-
kowej tak samo, jak i pewne jej histologiczne po-
dobienstwo do zmian powstajagcych pod wpltywem
niektorych ciat obcych, tluszczowych. Oba bowiem
rodzaje zmian nigdy nie sg identyczne, doSwiad-
czalnie za§ — jak wspomniano — Eoulefowi
i Blochowi nigdy nie udalo sig u zwierzat
niegruzliczych wywotaé za pomocg wstrzykiwan
ciat tluszczowych pochodzenia roslinnego i zwie-
rzecego powstawania ziarniny nabtonkowato-
komdrkowej, a jedynie tylko pojawianie sig grup-
ki histiocytow, ktdre te ciata pochionety.

Ostatecznym dowodem gruzliczej przyrody
zmian choroby Bosnier-Boeck-Schaumann’a jest
state bakterioskopowe wykazywanie w nich za-
razka gruzliczego, jakie mnie sig udato przepro-
wadzi¢ we wszystkich 12-tu przypadkach. Jest to
w obecnym stanie techniki badan bakteriologicz-
nych jedyny sposob, ktorym mozna wykaza¢ obec-
nos¢ zarazka gruzliczego we wszystkich klinicz-
nie uchwytnych przypadkach tej choroby. Z prze-
biegu bowiem zakazenia gruzliczego w tej spra-
wie chorobowej wynika, ze za pomocg hodowli lub
szczepienia na zwierzeta mozna zarazek ten wy-
kaza¢ bezposrednio tylko w wypadku wykonywa-
nia badania w okresie, kiedy w zmianach tych
jest obecny zywy, nieuszkodzony i zdolny do roz-
woju pratek Kocha.

W wypadku, gdy w chwili badania w zmia-
nach chorobowych obecne sg jedynie rozwojowo
mtode postacie zarazka gruzliczego, wdéwczas mo-
zna z nich wyhodowa¢ pratka gruzliczego tylko
przez dostarczenie im odpowiednich warunkéw do
rozwiniecia sig w kwasooporny pratek Kocha.
Doswiadczalnie mozna uzyskaé¢ to tylko przez ko-
lejne (pasazowe) szczepienie wrazliwym na zaka-
zenie gruzlicze zwierzetom.

Wyniki moich badan zamykajg krag dowo-
dow gruzliczego pochodzenia choroby Besnier-
Boeck-Schaumann’a i uzupetniajg ostatnie jego
ogniwo, ktérego brak uniemozliwial dotad przy-
jecie tego pochodzenia za udowodnione. Natozy



sie spodziewac, ze przy uzyciu stosowanego przeze
mnie sposobu badania, bedzie mozna wykazaé
zarazek gruzliczy we wszystkich dalszych przy-
padkach ziarnicy nabtonkowato - komorkowej.
W ten sposéb blisko 50-letni spér na temat gruzli-
czej przyrody zostanie chyba wkrétce ostatecznie
rozstrzygniety.

Dodatnie wyniki moich badan dowodzg stuszno-
§ci zapatrywania na etiologie choroby Besnier-
Boeck-Schaumann’a wielu wnikliwych klinicystéw,
a z posrdd nich polskiego autora F. Waltera.

Mikroskopowe obrazy tkanki ziarniczej na-
btonkowato-komoérkowej, zawierajgcej kwasoopor-
ne zarazki gruzlicze lub ich szczatki, przedstawia-
ja stan zakazenia gruzliczego tkanki swoisciel
uodpornionej posredni pomiedzy tym, ktéry spo-
tyka sie w zmianach gos$écowych i w zmianach
klasycznej gruzlicy. Obrazy te potwierdzajg stu-
szno$¢ teorii Lewkowicza, przedstawiajg bo-
wiem mikroskopowo rdwnocze$nie rozne fazy
przebiegu zakazenia gruzliczego w tkance uodpor-
nionej przeciwgruzlicze w zaleznosci od wysoko-
sci tego tkankowego uodpornienia: poczgwszy od
zmian gosccowych czysto nabtonkowato-komadrko-
wych do zmian wyraznie juz gruzliczych, zawie-
rajagcych typowe komorki olbrzymie Langhansa,
a niejednokrotnie wykazujgcych cechy czeSciowej
martwicy. Obecno$¢ w nich kwasoopornych zaraz-
kéw gruzliczych, lub ich szczatkéw dowodzi, ze
tak rozne pod wzglagdem klinicznym choroby, .jak
gosciec, ziarnica nabtonkowato-komorkowa i gru-
zlica — sg tylko réznymi stanami tego samego
zakazenia.

Pojmowanie ziarnicy nabtonkowato-komorko-
wej, jako choroby gruzliczej pozwala na nalezyte
zrozumienie patogenezy zakazenia gruzliczego
i decydujacego wplywu uktadu siateczkowo-$rod-
btonkowego, jako najwazniejszego czynnika obro-
ny przeciwgruzliczej na przebieg tego zakazenia,
jak to ostatnio podkres$la Leitner. Ma to szcze-
golnie wazne znaczenie dla zrozumienia gruzli-
cy wieku dziecigcego. Gruzlica bowiem dziecieca
przebiega najczesciej pod postacig naciekowo-
zapalng, nieserowaciejaca.

Wnioski.

1) Ziarnica nabtonkowato - komorkowa czyli
chorobowa Besnier-Boeck-Schaumann’a jest prze-
wlektg chorobg gruzlicza, w ktorej wysokie tkan-
kowe uodpornienie przeciwgruzlicze niszczy prat-
ki gruzlicze i zwykle nie pozwala rozwojowo mto-
dym postaciom zarazka gruzliczego rozwing¢ sie
w posta¢ najbardziej dojrzatg kwasoopornego
pratka Kocha. Réwnoczes$nie uwalniane z rozpadu
kwasoopornego zarazka gruzliczego mate ilosci
tuberkuliny  powodujg najczesciej odczulenie
i niewrazliwo$¢ na tuberkuline czyli stan anergii
dodatniej.

2) We wszystkich klinicznie uchwytnych po-
staciach choroby pesnier-Boeck-Schaumanna’a
mozna mikroskopowo wykaza¢ obecnos¢ kwaso-
opornego zarazka gruzliczego za pomocg barwie-
nia metodg Ziehl-Neelsena w modyfikacji, dosto-
sowanej do tego celu przez Lewkowicza.

3) Obrazy drobnowidowe zmian ziarnicy na-

btonkowato - komdrkowej, zawierajacych kwaso-
oporny zarazek gruzliczy lub jego szczatki przedsta-
wiajg stan zakazenia gruZliczego tkanki swoiscie
uodpornionej, posredni pomiedzy tym, ktéry spo-
tyka sig w zmianach gos$¢cowych i w zmianach
klasycznej gruzlicy.

Dowodzg one wspdllnej przyrody gruzliczej obu
tych — klinicznie réznych — chordb i skutkiem
tego potwierdzajg stuszno$¢ teorii powstawania
i przebiegu zakazenia gruzliczego, wypowiedzia-
nej przez Lewkowicza.

Streszczeni e

Sprawa etiologii choroby Besnier-Boeck-Schau-
manna czyli ziarnicy nabtonkowato-komoérkowej,
byta dotagd od chwili jej odkrycia przedmiotem
dtugoletnich sporow. Wiele przemawiat.o za jej
gruzliczym pochodzeniem, brakowato jednak naj-
wazniejszego dowodu bakteriologicznego. W nie-
wielkim bowiem tylko odsetku przypadkdw tej
rzadko spotykanej choroby udato sie dotgd wy-
kaza¢ zarazek gruzliczy.

W celu wykazania tego zarazka przeprowadzi-
tem mikroskopowe badania bakteriologiczne
w zmianach chorobowych 12-tu dostepnych dla
mnie do tego badania typowych przypadkéw tej
choroby. Wzorowatem sie przy tym na badaniach
Lewkowicza, ktory w zmianach rumienia gu-
zowatego i chordb gosécowych mikroskopowo wy-
kryt kwasoopornego ziarenkowatego zarazka gru-
zliczego (reumatokokoida). Postugujac sig dosto-
sowang przez Lewkowicza do tego celu me-
todg barwienia Ziehl-Neelsena za pomocg fuchsy-
ny zasadowej, wykazatem w zmianach wszystkich
12-tu przypadkach choroby Besnier-Boeck-Schau-
mann’a obecno$¢ kwasoopornego zarazka gruzli-
czego i kwasopornej substancji, powstatej z jego
rozpadu. Mianowicie w typowej dla tej choroby
ziarninie nabtonkowato-komorkowej, zawierajacej
gdzieniegdzie pojedyncze komdrki olbrzymie, wy-
kazatem w niektérych przypadkach obecnos$¢ za-
réwno pojedynczych pratkow Kocha, jak i prat-
kowatych kwasoopornych laseczek oraz czasto
dos¢ licznych kwasoopornych ziarenkowcéw gru-
zliczych, posiadajgcych cechy komérek uorgani-
zowanych. Opr6cz tego réwnocze$nie w zmianach
tych znajdowata sig substancja kwasooporna, po-
wstata z rozpadu zarazkéw gruzliczych, w posta-
ci obloczkéw, zawierajgcych czasem wyrazne je-
szcze rozpuszczajace sig pratki i ziarenkowce gru-
zlicze, najczesciej za$ w postaci réznej wielkosci
ziaren i kwasoopornych kulek. Te kwasooporne
zarazki gruzlicze, lub ich produkty rozpadu, znaj-
dowaty sig najczesciej wewnatrz-komorkowo, po-
chtoniete przewaznie przez komorki nabtonkowa-
te lub komorki olbrzymie, wyjatkowo tylko przez
histiocyty lub gdzieniegdzie obecne leukocyty.
Nadto w zmianach tych mozna byto wykaza¢ po-
jedynicze mate grupki niekwasoopornych ziaren-
kowcéw cjanofilnych, czasem utozonych w krot-
kie ‘tancuszki. W zmianach ziarniczych in-
nych badanych przypadkéw tej choroby stwier-
dzitem roéwniez obecno$¢ opisanych kwasoopor-



uyeh zarazkow, lub wytwordw ich rozpadu z wy-
jatkiem pratkéw Kocha. W jednym za$ przypad-
ku, w $wiezo dopiero tworzacym sie skapym na-

cieku nabtonkowato-komoérkowym, znalaziem je-
dynie jednego kwasoopornego pratka gruzli-
czego.

Réwnoczesne wystepowanie opisanych kwaso-
opornych tworow i pratkéw gruzliczych w tkance
ziarninowej nabtonkowato-komérkowej, zawiera-
jacej komorki olbrzymie, oraz wspdélna im kwaso-
oporno$¢ Swiadcza o tym, ze stojg one ze sobg
w $cistym zwigzku genetycznym. Doswiadczalne
bowiem badania Roulefa i Btocka wykazu-
ja, ze jedynie pochodzace z pratkéw gruzliczych
lipoidy, gtéwnie fosfatydy, powodujg powstawa-
nie takiej ziarniny. Z badan za§ Schumache r’a
wynika, ze z posrod lipoidow barwigcych sie bar-
wikami zasadowymi, jedynie fosfatydy nie ule-
gajg rozktadowi hydrolitycznemu pod wptywem
dziatania kwasu solnego i alkoholu na zimno, za-
tym, ze tylko fosfatydy zachowujg kwasooporno$é
przy barwieniu fuchsyng zasadowg metodg Ziehl-
Neelsen’a. Takie same kwasooporne twory otrzy-
mywat doswiadczalnie Takeuchi, ktéry S$ledzit
rozpad i rozpuszczanie sie zywych, lecz ostabio-
nych pratkéw gruzliczych w ziarninowej tkance
gruzliczej zaszczepionych zwierzat.

W koncu wyniki licznych badah nad wielopo-
staciowoscig zarazka gruzliczego dowodza, ze za-
razek ten moze wystepowac nie tylko w swej ro-
zwojowo najbardziej dojrzatej i zjadliwej postaci
pratka Kocha, lecz réwniez pod innymi postacia-
mi, w szczegdlnosci pod postacig kwasoopornego
ziarenkowca gruzliczego.

Wyniki moich badan dowodzg gruzliczego po-
chodzenia ziarnicy nabtonkowato-komoérkowej,
jednak nalezyte zrozumienie patogenezy tej cho-
roby, jak i w ogdle patogenezy zakazenia gruzli-
czego, mozliwe jest jedynie w Swietle teorii L e w-
kowicza

Ziarnica nabtonkowato-komorkowa czyli cho-
roba Besnier-Boeck-Schaumann’a jest zatym prze-
wlekta chorobg gruzliczg,, w ktorej wysokie swoi-
ste uodpornienie tkankowce niszczy pratka gruzli-
czego i najczesciej nie pozwala miodym posta-
ciom tego zarazka rozwingé sie w posta¢ najbar-
dziej dojrzalg i zjadliwg kwasoopornego pratka
Kocha. W ten sposéb zwykle nie dochodzi do wy-
tworzenia sie zmian martwiczych i serowatych
w tkance ziarninowej. Rownoczes$nie uwalniane
z rozpadu kwasoopornego zarazka gruzliczego
mate ilosci tuberkulinowych sktadnikow biatko-
wych powodujg najczesciej odczulenie i niewraz-
liwos¢ na tuberkuling. Istnieje tu wiac anergia do-
datnia. DoSwiadczalnie stan takiej anergii wywo-
tat u dzieci gruzliczych Fernbach, a u zwie-
rzat Bieling, w chorobie za$ Besnier-Boeck-
Schaumann’a istnienie jej wykazat Lemming
oraz Opsahl

Wykazanie w zmianach wszystkich 12-tu do-
stepnych mi do tego badania przypadkéw choro-
by Besnier-Boeck-Schaumann’a obecnosci kwaso-
opornego zarazka gruzliczego rozstrzyga ostatecz-
nie diugoletni sp6r co do etiologii tej choroby

w kierunku gruzliczej jej przyrody, nadto przed-
stawia drobnowidowe obrazy stanu zakazenia
tkanki ziarninowej, swoiste przeciwgruzliczo
uodpornionej, pos$rednie pomiedzy tymi, ktdre
spotyka sie w gosccu i klasycznej gruzlicy.
Swiadczy zatem o wspélnej gruzliczej przyrodzie
obu tych, klinicznie réznych, choréb i potwierdza
stuszno$¢ teorii Lewkowicza.
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Bacteriological investigations on the etiology of
the Benign Lyinphgranulomatosis (Boeck’s sareoid,
Besiiier-Boeck-Schaumann’s disease).
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in Gracov. — Director: Prof. K. Lewkowicz.

SUMMAEY

The etiology of the Besnier-Boeck-SchaumamTs
disease or epithelioid granulomatosis was from
its first description until now under discussion.
Tuberculosis was cited as the most probable un-
derlying cause, but the most important bacterio-
logical proof was lacking. Only in a smali percen-
tage of cases tuberculous bacilli were demonstra-
ted.

In order to find out the infective agent | exa-
mined mieroscopically the histological prepara-
tions from 12 typical cases of the disease. The
investigations were carried out along the lines
shown by Lewkowicz who in the erythema
nodosum and in acute rheumatism discovered the
presenee of acid-fast tuberculous coccoid (rheu-
niatococcoid). Using the Ziehl-Neelsen’s method —
modyfied by Lewkowicz — of staining
with basie fuchsin | stated in all 12 cases
of B. - B. - S.’s diseases the presenee of acid-
fast tuberculous organims and derived from the
acid-fast substance. Thus in the charac.teristic for
the disease epithelioid granuloma, with sonie
scatte-red here and there giant cells, I found in
some slices co-existing single Koch’s bacilli, as
well as bacillar acid-fast rods, and acid-fast tu-
berculous cocooids exhibiting the features of the
organized cells. Moreover, in the preparations an
acid-fast substance, deriyed from disintegrafled
tuberculous bacilli, was seen, in the form of
cloudlets containiug sometimes half-dissolved
baccili and cocei, and rnore often in the form of
acid-fast granules of different size. These acid-
fast tuberculous organism or their derivatives
were placed usually intracellularly, absorbed by
epithelioid or by giant cells and exceptionally by
histiocytes and rare leucocytes. Apart from that,
one could see smali groups of nonacid-fast cya-
nophil cocei forming sometimes short chains. In
other examined cases | stated the presenee of the
above described acid-fast organims and their de-
rivatives bpt no typical Koch’ bacilli. In one ca-
se of recent epithelioid granuloma | foud only
one single acid-fast tuberculous bacillus.

The coexistence of the above'described acid-
fast forms and tuberculous bacilli in the granulo-
matous tissue with giant cells proves that both

.these organims are closely genetically eonnected.

As Koulefs and Bloch’ experimentes show



such granulomatous tissue develops only iu the
presence of lipoids, derived from tuberculous ba-
cilli, especially phospolipides. Among the lipoids
which stain with aljtaine stains, phospholipides on-
ly, as was proved by Schumacher’s experimentes are
not hydrolyzed wken traeted by hydrachlorie acid
and alcohol in the normal temperature. This
meags that phospholipides only prove aeid-fast
in the Ziehl-Neelsen’s method. Similar aeid-fast
forms were observed by Takeuchi who studied
the proces® of dissolution of live but attenuated
tuberculous bacilli in the grauuiomatous tissue
of inoculated animals.

Lastly the results of the numerous investiga-
tions on the polymorphism of the tuber-
culous bacilli show that they may appear
apart from their mature yirulent Koch’s form
in other forms also, especially in the form of aeid-
fast tuberculous cocci.

The results. of my investigatious demonstrate
the tuberculous etiology of the Boeck’s sareoid but
the proper understanding of its pathogenesis is
possible only on the base the theory put forward
by Lewkowicz.

Thus, B. - B. - S.’s disease is a chronie tuber-
culous infection in which by means of a high
specific immunization of the tissue tuberculous.
bacilli are destroyed and the young forms of the
incitant as a rule prevented from the develop-
ment into typical mature and most yirulent
Koch’ forms. That exploins why there are usual-
ly no caseous and neerotie changes in the granu-
lomatous tissue. Simultaneously, in the course
of periodically recurrent tuberculous septjcae-
rniae, the smali amounts of tuberculinose albu-
mins liberated from the disintegrated bacilli
bring about desentization and anergy against tu-
berculin. So there exists here a positive anergy.

Experimentally sucli anergy was produced in
tuberculous children by Fernbach, in animals
by Bieling, and in B. - B. - S.’s disease its presen-
ce was domonstrated by Lemming and
Opsahl

The demonstration of the tuberculous organims
in alltwelve examined by me cases of B. - B. -S.’s
disease puts an end to the long dispute on its etio-
logy and pathogenesis and proves definitely the
tuberculous nature of the disease. Further the
mieroscopic structure of the infected and specifi-
cally immunized granulomatous tissue is discri-
bed, which shows an intermediate appearance
between that met in acute rheumatism and that
seen in the typical tuberculosis. These findings
testify to common etiology of these clinically
different diseasses and corroborate Lewkowicz
theory.

Dr med. KAROL, KUSNIERZ Krakow

Gruzlica jako przyczyna choroby gosccowej

Z Kliniki Dzieciecej 11 J. Dyrektor: Prof. Dr K. Lewkowicz.®
Sprawe chorobowg, ktdrej przyczyng mamy sig

ta pochodzi od greckiego stowa rheuma — ciecz.
Uwazano bowiem w starozytnos$ci reumatyzm za
pewien rodzaj niezytu czy kataru (katarrhein —
sptywac), ktory pod wptywem roznych szkodli-
wych czynnikow, gtdwnie za$ zimna, mogt juz to
powstawac, np. w moézgu, a sptywajac przez bla-
szkg sitowg do nosa sprowadza¢ katar nosowy,
to znébw w miesniach, dajagc reumatyzm, lub w sta-
wach — artrytyzm. Pojecia reumatyzm i artry-
tyzm ulegty w pierwszej potowie XVII w. pomie-
szaniu i reumatyzmem zaczato nazywaé najréz-
niejsze schorzenia, ktorym towarzyszyty bole
w narzgdach ruchu.

W chwili obecnej sprawa nomenklatury nie zo-
stata jeszcze ostatecznie ustalona.

W XVI w. Guillaume Baillou okreslit, po
raz pierwszy, reumatyzm jako cierpienie ogoétno-
ustrojowe. W 1836 r. Jean Bouillaud, postugu-
jac sig metodg ostuchiwania, wykazal zwigzek
migdzy reumatycznym zapaleniem stawow a zapa-
leniem wsierdzia i stworzyl podwaliny nauki
0 reumatyzmie trzewnym.

W 1904 r. Aschoff wykazalt w migéniu serco-
wym guzki reumatyczne, a Klinge wyjasnit,
ze powstajag one z tkanki mezenchymalnej.

Obecnie stoimy na stanowisku, ze reumatyzm,
zwany réwniez gosccem, jest schorzeniem calej
tkanki mezenchymalnej. Zaleznie od osobniczych
odczynowych wilasciwosci ustroju, schorzenie to
moze przejawia¢ sie w roznych postaciach i wy-
stepowaé ze zmiennym nasileniem objawow.

Wedlug Kondzatowskiego (,Klinika
schorzen gos¢cowyc h“) nazwg goscca
obejmujemy r6zne schorzenia narzgdu ruchowego
oraz narzagdéw wewnetrznych, mogace wystepowac
jako: a) ostre schorzenia z jednoczesnym zajeciem
stawdw i serca, lub bez zmian w stawach (gosciec
sercowy, trzewny, plgsawica), b) réznopostaciowe,
przewlekte schorzenia stawow, oraz c) jako rozne
pozastawowe zmiany chorobowe narzadu rucho-
wego, a wiec miesni, Sciegien i nerwow.

Na podstawie wpoOiczesnych statystyk opartych
na spostrzezeniach klinicznych i anatomopatolo-
gicznych (Coburn, Edstrom, Tatatajew,
Wal lace) ustalono, ze gosciec zajmuje w 60°%
stawy i narzad ruchu, a w 40% inne narzady. Gos-
ciec moze zajmowac cate uktady, jak uktad kragze-
nia, oddechowy, trawienny, moczowy, nerwowy,
a takze gruczoty dokrewne i skorg. Zmiany gos$¢-
cowe w wymienionych uktadach moga pojawiaé
sie wczesniej niz w stawach, lub wystepowac je-
dnocze$nie z gosécowymi zmianami stawowymi.

Niezmiernie ciekawym zagadnieniem i zajmu-
jacym od dawna umysty wielu badaczy jest spra-
wa przyczyny goséca. Z pogladéw, jakie dotych-
czas wypowiedziano w tej sprawie, przytoczg po-
krétce najwazniejsze.

Przede wszystkim nalezy wymieni¢ teorig
ropiio-zakazmg, ktora do niedawna jeszcze
miata najwiecej zwolennikow. Wedtug tej teorii,
pewne drobnoustroje ropotwdrcze, lub ich jady,
majg wywotywac¢ gosciec. | tak Lion, Buday,
Poynton, Paine i KwasSniewski uwa-

zajg¢, zwie sjg powszechnie reumatyzmem. Nazwa | zajg, ze przyczynag chordb gosécowych sg pacior-



kowce, Sah li za$ przypisuje wing gronkowcom
cytrynowym, a Menzer, Coton, Triboul-
let widzg przyczyng w dwoinkach. Eeye wyho-
dowat z wsierdzia paciorkowce zieleniace, Kraus
oraz Lion z wysigkéw stawowych paciorkowce,
ale hyli i tacy, jak Jochman, Chwostek
i Fischer, ktorzy, minio usilnych badan, nie
zdotali wyhodowaé zadnych drobnoustrojow.

Zwolennicy teorii ropno-zakaznej przypisujg
migdatkom szczegdlng rolg w powstawaniu choro-
by gosécowej. Zapalenie migdatkéw, wedtug ta-
kich badaczy jak Findlay, ma otwiera¢ droga
wejscia do ustroju dla jadu gosccowego, Totez,
zdaniem zwolennikdw teorii zakaznej, usuniecie
migdatkdw ma k#as¢ niejednokrotnie kres nawro-
tom gos¢cowym. Feh low pisze o ,zespole in-
fekcyjnym", do ktérego majg naleze¢ chore zgby,
jelito Slepe oraz drogi watrobowo-z6tciowe.
Schittenhelm i Schleeht, opierajagc sig
na spostrzezeniach dokonanych podczas pierwszej
wojny Swiatowej, opisali, jako odrgbny obraz cho-
robowy, jelitowe zapalenie wielostawowe (polyar-
thritis enterica), gdyz przypuszczali, ze zakazenie
to pochodzi z jelit. Inni, jak v. Neergaard
whnioskujg, ze swoistg przyczyng goséca jest za-
razek przesgczalny, Kktéry obok lasecznikéw
Pfeiffer’a jest przyczyng wszystkich tzw. cho-
réb z zaziebienia z gosccem narzaddw wigcznie.
Jeszcze inni, jak Bezaneon, Schottmuller,
Weil, oraz Fahr i Graff, 'hwazajg gosciec za
swoistg chorobe zakazng (rheumatismus infectio-
sus specificus Graff’a).

Nowsze badania Coburn’a (Ameryka), oraz
badaczy angielskich (T. Ducket Janes i J. D.
Mot) wykazujg zalezno$¢ migdzy ostrym zakaze-
niem drédg oddechowych a pierwszym wystapie-
niem gos$éca luh jego nawrotami. W$rod tych za-
kazen pierwsze miejsce majg zajmowac choroby
gardta. Ze S$luzu gardta wyhodowali badacze ci
paciorkowce hemolizujace.

Przeciwko teorii zakaznej przemawia ta oko-
liczno$¢, ze —jak to podaje Machnicki—sufla-
nilamidy, mimo iz unieszkodliwiajg zarazki w ogni-
skach zakaznych, pozostajg bez jakiegokolwiek
wpltywu na rozwinietg jnz chorobg gosécowg. Za-
patrywanie to podzielajg réwniez Rosenberg
i Hench. Podobnie ma sig sprawa z penicyling.
Robinson bowiem doszedt do przekonania, ze
w odniesieniu do rumienia guzowatego i gos$cca
dziatanie penicyliny mozna uzna¢ jedynie za za-
pobiegawcze. Muismy tutaj powiedzie¢, ze to dzia-
tanie zapobiegawcze polega na unieszkodliwianiu
nieswoistego czynnika, ‘ ostabiajgcego  o0gdlng
i swoistg opornosé.

W my$l badan Pirguet’a twolrcy pojecia
alergii, Weintraub, Rossie i Klinge wy-
suwajg teorig alergiczng choroby goscco-
wej. Wedtug tej teorii ostry gosciec jest odczynem
uczuleniowo-odpornosciowym ustroju, a jego pow-
stanie warunkuje pewna cecha konstytucyjna, kté-
ra sprawia, ze tkanka mezenchymalna oddziatuje
odczynem hiperergicznym na zarazki lub ich jady,
przedostajgce sig do tkanek z ogniska zakaZznego
ustroju (migdatki, zaby i t. p.),

Nie mozna poming¢ spostrzezen P oncet’a,
ktory opisat ostre zapalenie stawowe, lub znow
znieksztatcajgce zapalenie stawow u gruzlikow
i Przyjat, ze jest to gosSciec gruzliczy.

Na szczeg6lne uwzglednienie, jako stojacy nie-
watpliwie najblizej prawdy, zastuguje poglad pol-
skiego uczonego, profesora U. J. Ksawerego Lew-
kowicza. Z licznych badan tego autora wyni-
ka, ze zarazkiem gos¢cowym jest tzw. rheuma-
tokokkoid. Zarazek ten jest ziarenkowatg po-
stacig pratka Kocka i podobnie jak ten pra-
tek jest kwasooporny. Ta posta¢ zarazka goscco-
wego powstaje w przebiegu posocznicy pratkowej,
gdy zakazony ustréj nabywa dostatecznie silne
uodpornienie. ROwnocze$nie powstaje znaczne
uczulenie na jady pratka. Tkanka wiagc, z ktorg
sig zetkng pratki oddziatuje na ich jady odczy-
nem w postaci gosccowego zapalenia, a nie ulega
zserowaceniu. Sprawy gosécowe nalezy wedtug
Prof. Lewkowicza nazywa¢ reumato-kokkoi-
dozami lub biotuberkulozami w odr6znieniu od
gruzlicy martwiczej czyli nekrotuberkulozv. We-
dtug Prof. Lewkowicza jedynym ogniskiem
w ustroju, mogacym byc¢ przyczyng goscca, sg gru-
Zlicze zmiany serowate zespotu pierwotnego lub
tez zmian pézniejszych, w ktorych catymi latami
mogg znajdowaé sig zywe, zjadliwe pratki K o-
ch’a, co znajduje wyttlumaczenie w tym, ze uod-
pornienie ustroju, bedac uodpornieniem tkanko-
wym, a nie humoralnym, nie rozcigga sig na zmia-
ny serowate. Tylko te ogniska serowate staja sig
w pewnych niekorzystnych warunkach punktem
wyjscia wzndw posocznic gruzliczo-gosc¢cowych, a te
przy odpowiednim uodpornieniu mogg wywoty-
wac chorobg gosécowa. Wynika z tego, ze gosciec,
ktory w Swietle badan Prof. Lewkowicza, jest
zawsze sprawg pratkowo-kokkoidowg, nalezy uwa-
za¢ za ztagodzong postac¢ gruzlicy.

Totez, co podnosi ten badacz, ropno-zakaZzne
ogniska w ustroju i wychodzace z nich zakazenia
moga mie¢ w powstawaniu goséca znaczenie tylko
podrzedne, podobnie jak zapalenie gardta, grypa,
ptonica itp., tj. moga obnizaé ogdlng opornosc
ustroju oraz jego swoiste przeciwgruzlicze uod-
pornienie. W nastepstwie tego przyczyniajg sig
do powstawania wznéw posocznic pratkowo-kokoi-
dowych i w ten spos6b umozliwiajg powstawanie
zmian go$écowych.

Badania, majgce wykazac gruzlicze tto goscca,
przeprowadzaliSmy w przypadkach, w Kktorych
stwierdzaliSmy w wywiadach szczegoty takie,
jak bol stawow i miesni, zaburzenia narzadu
krgzenia, podejrzane ,przeziebienia" lub ,grypy",
wreszcie schorzenia gruzlicze lub gosécowe w ro-
dzinie i otoczeniu chorego. Pozatem braliSmy pod
uwaga te przypadki, w ktorych wystepowaty obja-
wy ostrej choroby zakaznej, a w ktérych stwier-
dzaliSmy uszkodzenie serca, oraz powiekszenie wg-
troby i $ledziony. SzczegOty te tgcznie z dodat-
nimi wynikami badahA dodatkowych, jak przyspie-
szenie, niekiedy bardzo znaczne, opadania krwinek
czerwonych, zmiany chorobowe w obrazie rentge-
nowskim ptuc, gruczotéw wnekowych i serca, wre-
szcie zmiany elektrokardiograficzne, wskazywaty,



ze w przypadkach tych musieliSmy bra¢ powaznie
pod uwage schorzenia gos$écowe.

Rzecz jasna, ze w rozpoznawaniu zakazenia
gosccowego natrafialiSmy niejednokrotnie na pe-
wne trudnosci. Sktadaty sie na nie przede wszyst-
kim niedoktadnosci w wywiadach (mtody wiek
chorych, dzieci sieroty, lub niski poziom umysto-
wy rodzcow lub otoczenia, z ktérymi przeprowa-
dzono wywiady), wreszcie nietypowy przebieg
choroby.

Musimy tu podkresli¢, ze u matych dzieci scho-
rzenie gosécowe moze sie niekiedy przejawiac tak
niktymi objawami stawowymi i przelotng, a przy
tym niskg gorgczka, ze choroba moze by¢ niespo-
strzezona zaréwno przez chorego jak i przez jego
otoczenie. Przypadki o takim przebiegu znane sg
w piSmiennictwie pod nazwg ,utajona postaé
goscca u dzieci“ (Uznadze). W przypadkach ta-
kich pojawienie sie objaw6w ze strony narzgdu
krazenia, jak przyspieszenie czynnosci serca, nie-
miarowo$¢, szmer skurczowy nad koncem serca,
styszalny niekiedy jako delikatny podmuch skur-
czowy, wreszcie wzmozenie gtosnosci drugiego to-
nu nad tetnicg ptucna, wszystko to w tacznosci
z powiekszong, niejednokrotnie twardg lub twar-
dawa, niekiedy takze tkliwg watrobg oraz $ledzio-
na, wskazuje dopiero, ze chodzi o schorzenie go$é-
cowe.

Z tego, cosSmy dotad powiedzieli o gruzliczej
przyczynie gos$cca, widzimy, ze jednym z naj-
wazniejszych szczeg6téw badan, majgcych na ce-
lu wykazanie gruzliczego tta omawianej sprawy
chorobowej, sg odczyny tuberkulinowe.

Dodatni odczyn tuberkulinowy jest objawem
przestrojenia tkanek ustroju pod wptywem jadu
gruzliczego, przedostajgcego sie do tkauek ustroju
z pratkbw Koc h’a, ktérymi ustroj sie zakazit. Do
tego, by odczyn tuberkulinowy stat sie dodatnim,
potrzeba pewnego czasu. Zwykle dzieje sie to
w 3—7 tygodni od chwili zakazenia gruzlica.

Do wykrywania zakazenia gruzliczego stuza
proby tuberkulinowe (naskdrne i $rodskor-
ne).

W naszej Klinice kazde badanie tuberkulinowe
zaczynaliSmy od wykonania naskdrnej préby P ir-
quet’a (P). Z powodu wielkiej popularnosci tej
proby, zbyteczne bedzie przedstawia¢ technika jej
wykonania. W razie ujemnego (—) wyniku préby
P, przeprowadzaliSmy proby $rédskérne m an-
toux. Polegajg one na $rédskornym wstrzykiwa-
niu roéznych rozcienczeh roztworu ,starej tuber-
kuliny“, a przeprowadza sie je w nastepujacej ko-
lejnosci: Mantoux (m) 1/1000 (krotko M™io-3),
M 1/100 (Mio-2) oraz m 1/10 (mio-1. Jako piynu
rozcienczajgcego uzywalismy V2% roztworu feno-
lu, ktéry zapobiega szybkiemu rozktadaniu tuber-
kuliny w roztworze. Dla stwierdzenia, czy odczyn
tuberkulinowy jest swoisty, wstrzykiwalismy, ja-
ko kontrole, w kazdym przypadku, rowniez $rod-
skornie, 0.1 ccm V2°lo roztw. fenolu i poréwnywa-
lismy wyniki. Za dodatni (+) odczyn P uwazalis-
my powstate w miejscu wtarcia starej tubercu-
liny w uszkodzony nozykiem naskdrek zaczerwie-
nienie i guzek (naciek) o $rednicy co najmniej 6

mm, utrzymujgce sie najmniej 3 dni. Za dodatni
za$ odczyn prob M uwazaliSmy powstate w miejcu
wstrzykniecia tuberkuilny zaczerwienienie i guzek
0 Srednicy okoto 10 mm, utrzymujgce sie rowniez
najmniej 3 dni. Proby tuberkulinowe przeprowa-
dzaliSmy w odstepach dwudobowych. W kilku
przypadkach wuzyliSmy rozcienczen tuberkuliny
posrednich miedzy Mio-3 a Mio-2 a wiec rozcien-
czen Mio-25 = 1:320.

Przy ~przeprowadzaniu préb tuberkulinowych
nalezy pamieta¢ o mozliwosci powstania nieswoi-
stego odczynu. Ten jednak znika szybko, bo juz
po 1—2 dniach.

Nie nalezy réwniez zapomina¢, ze daleko posu-
nieta gruzlica proséwkowa, zapalenie gruZlicze
opon moézgowych w okresach schytkowych, char-
tactwo, a poza tym choroby takie jak odra i ko-
klusz mogg powodowac¢ niezdolno$¢ skoéry do od-
dziatywania na tuberkuline (anergia ujemna). Od-
czyn tuberculinowy moze by¢ rowniez ujemny
w pierwszych tygodniach po zakazeniu gruzlica,
tj- w tym czasie, kiedy skora jeszcze nie oddzia-
tuje alergicznie. Ujemne odczyny tuberkulinowe
u dzieci, ktére ulegty zakazeniu gruzlicg i ktore
oddziatywaty poprzednio na tuberkuline dodatnio,
ttumaczg sie albo biologicznym wyleczeniem gru-
Zlicy (powrdt do normergii), albo zdolnos$cig do
szybkiego rozktadania tuberkuliny, przez co ona
nie wywotuje odczynu (anergia dodatnia).

Proby tuberkulinowe wykonywalismy u wszyst*
kich dzieci leczonych stale w Klinice, cho¢ nie
zawsze mozna byto przeprowadzi¢ proby te wy-
czerpujaco, tj. do Mio-1 (przedwczesne zabranie
dziecka z Kliniki, zgon dziecka itd.). W przypad-
kach natomiast, ktore bedziemy omawiali, préby
tuberkulinowe przeprowadzono wyczerpujaco.

Do najwazniejszych badahA w rozpoznawaniu
choréb gosccowych nalezy oznaczanie szybkosci
opadania krwinek czerwonych. Ujmujac w najo-
g6lniejszych zarysach sprawe szybkosci opadania
czerwonych ciatek krwi, nalezy podkresli¢, ze
przyspieszenie opadania wystepuje z chwilg wzmo-
zenia ilosci witdknika we krwi, a wiec w procesach
wzmozonego rozpadu biatka, zatem w procesach
zapalnych, nowotworowych itd. W zwigzku z tym
odczyn opadania krwinek czerwonych musi by¢
uwazany za nieswoisty. Natomiast odznacza sie
on wielkg czuto$cig. Wiemy, ze w stanach zapal-
nych wielko$¢ ogniska zapalnego ma wptyw na
przyspieszenie opadania krwinek. A poniewaz go-
Sciec jest sprawa zapalng, a przy tym sprawa nie
odnoszacg sie nigdy do jednego narzadu, lecz za-
wsze sprawg ogolnoustrojowsg, dlatego tez zrozu-
miate jest, ze badanie szybkosci opadania cialek
czerwonych  nabiera  szczegdlnego znaczenia
w gosccu, i to nie tylko ze wzglagddw rozpoznaw-
czych, lecz takze rokowniczych.

Do oznaczania szybkoSci opadania krwinek
czerwonych uzywa sig powszechnie metody W e-
stergreen’a Klinika nasza, uznajac samg me-
todg, nie postuguje sie przy obliczaniu szybkosci
opadania powszechnie uzywanym wzorem K a-
tz’a ktéory ma rzekomo dawaé Srednig szybkosc
opadania z 2 godzin w milimetrach. Prof. Lew-



kuwiez odrzucit bowiem wzor ten jako zupetnie
btedny, a z pos$rod dwu wartoSci, odpowiadaja-
cych stanowi opadania krwinek po jednej i po
dwadch godzinach, za miarodajng szybkos$¢ opadania
uwaza wartos¢ wiekszg osiggnietg w pierwszej lub
- - ' — 1 £°dz-
drugiej godzinie. Np. OB 2 godz. %m’e r6wna
sie, jak Wed’fusg wzoru Katz’a, 80 lecz 100. Podo-

bnie OB — 20 nie réwna sie 55 lecz 70. Z kolei
poddat Prof. Lewkowicz samg metodg We-
stergreen’a pewnej modyfikacji, [(polegajacej
zrazu na czterokrotnym (po 15 minutach, po 30
min., po 60 min. i po 120 min.), a ostatnio na szes-
ciokrotnym odczytywaniu szybkosci opadania
krwinek czerwonych, a mianowicie po 15 min., po
30 min., po 45 min., po 60 min., po 90 min., oraz po
120 min., przyczem przelicza sie opadania oznaczo-
ne w kazdym z tych czaséw na warto$¢ jednogo-
dzinng. Jesli np. stan opadania po 15 min. wynosi
20, to wartos¢ ta pomnozona przez 4 da nam 80
jako szybko$¢ opadania z pierwszego kwadransa.
Jesli po nastepnym kwadransie otrzymamy np. 40,
to od tej wartosci nalezy odjg¢ poprzednig, a re-
sztg zndéw pomnozy¢ przez 4 itd. Wartosci zas,
oznaczone jako szybko$¢ opadania w trzeciej
i czwartej potowie godziny nalezy przy przelicza-
niu na warto$¢ jednogodzinng pomnozy¢ przez 2

Badania rentgenowskie (Rtg) piuc i serca prze-
prowadzat ive wszystkich niemal przypadkach,
ktore hadziemy omawiali, ten sam rentgenolog
(dr J. Romanowski), na co dla doktadnosci
wynikéw hadan i ciggtoSci myS$li badawczej po-
tozono szczegdlny nacisk. Podobnie starano sie
przeprowadza¢ badania elektrokartiograficzne
(dr K. Mossing). (Ekg = elektrokardiogram).
Sktadam Im za to nalezne podziekowanie.

Nalezy przyja¢, ze posocznica gruzliczo-goscco-
wa sprowadza zawsze pewne zmiany we wszyst-
kich tkankach ukrwionych. Jednak stwierdza sie
klinicznie, ze niektdre narzady, czy tez cate ukia-
dy sa szczeg6lnie wyraznie dotkniete gosécem,
a inne mniej, lub nawet sg pozornie wolne od nie-
go. Przyczyna tego tkwi zapewne w szczegdélnym
usposobieniu, czy tez podatnosci pewnego lub pe-
wnych narzadow na zakazenie gos¢cowe. W ten
spos6b moga powstawaé rozmaite postacie zapa-
lenia gosécowego.

W zwigzku z tym przebadamy w czasie od 2. V.
1945, do 12. IX. 1946, tj. w ciagu 19 miesiecy mate-
riat gosccowy w ilosci 40 przypadkéw mozna po-
dzieli¢ na nastepujace grupy:

I. GoSciec stawowy (stawowo-mieSuiowy)
z mniej lub wigcej wyraznym klinicznie udziatem
serca i narzagdéw wewnetrznych. Przypadkéw 24
(60%).

Il. Gosciec sercowy z dajgcym sig klini-
cznie stwierdzi¢ udziatem stawéw i narzadow we-
wnetrznych, lub jako czysty (pozornie) goSciec
sercowy. Przypadkéw 12 (30%).

IIl. Nacieki go$cécowe
niczne“) ptuc. Przypadki 3 (7.5%).

IV. Rheumatismus nodosus. (Posta¢
goscca rzadka, charakteryzujgca sig roznej wiel-

(,splenopneumo-

kosci guzkami w tkance podskdrnej, sciegnach itd.
Guzki te wystepujg przewaznie symetrycznie).
Przypadek 1 (2.5%).

I. GoSciec stawowy (stawowo-migsSniowy).

1LPrzypadek: Z W, lat 9, (Nr 187/45), przy-
jeta 30. VI. 45 Chora od tygodnia: bdl gardia
i mierna goraczka, p6zniej bole i obrzmienie sta-
wow. W Klinice: watta budowa, state odzywienie,
blados¢, mierne powiekszenie migdatkéw, proch-
nica kilku zghoéw, nieznaczne obrzmienie i tkliwos¢
kilku stawow konczyn gornych i dolnych, mierne
powigkszenie serca, dtugi, szorstki szmer skurczo-
wy, zaakcentowanie 2-go tonu nad tat. ptucna.
W atroba 1 palec n. &, Sledziona do luku. Biatych
ciatek krwi 9300, OB z 1-szej godziny 80, Ekg bez
zmian, P (—), Mio-3 (+), Rtg.: Bronchadenopathia
bili pulmonis utriuscpie medii gradus. Odchodzi
po 2 tygodniach choroby z poprawa.

2 Przypadek: B. J., lat 5 (Nr 250/45), przy-
jeta 14. VI1II. 45. Z wywiadow: przed okoto rokiem
bol i obrzmienie kilku stawéw rgk i ndg, wysoka
goragczka. Jaki$ czas poprawa, po dziataniach wo-
jennych 1945 pogorszenie. Od 2 tygodni bol w le-
wym stawie skokowym i kiucia w okolicy serca.
W Klinice: blado$¢, podupadte odzywienie, niezna-
czne powigkszenie migdatkow, bolesnos¢ i obrzek
lewego stawu skokowego, mierne powigkszenie
serca, podmuch skurczowy, zaakcentowanie 2-go
tonu nad tat. ptucng. Watroba 1 palec n. t, $ledzio-
na tuz pod tukiem. OB z 2-giej godziny 50, Ekg
bez zmian. P (+), Rtg.: Bronchadenopathia bilate-
ralis, praecipue sinistra activa. Odchodzi w 33-cim
dniu choroby z poprawag.

3. Przypadek: Cz I, lat 13, (Nr 301/45), przy-
jeta 4. IX. 45, W wywiadach: angina z wysokg
gorgczka, w parg dni po tym bdl i obrzmienie kil-
ku stawow. Przed 6-ma laty leczona z powodu po-
wiekszenia gruczotow wnekowych. W Klinice: wa-
tta budowa ciata, blado$¢, obrzek i tkliwo$é pra-
wego stawu tokciowego oraz lewego skokowego,
mierne powigkszenie serca, silny szmer skurczo-
wy nad koncem serca, stabszy nad obu tetnicami,
zaakcentowanie 2-go tonu nad tat. ptucng. Prze-
dtuzenie wydechéw nad obu wnekami. Watroba
i $ledziona macalne pod tukiem zebrowym. O. B.
z 1-go kwadransa 100, 1-szy Ekg.: Elongatio con-
ductionis  atrio-ventricularis (PQ—024"), 2-gi
Ekg.: Laesio myocardii, P pulmonale (PQ — 0,177).
P (+). Rtg.: Bronchadenopathia hili utriuscpie
maioris gradus activa. Peribronchitis perihilica
pulmonis utriuscpie. Odchodzi po 10 tygodniach
pobytu w Klinice z nieznaczng poprawg. W kwie-
tniu 1946 zgtasza sig powtdrnie do Kliniki w ciez-
kim stanie i ws$réd objawdéw niewydolnosci serca
-umiera dnia 18. V. 1946. Badaniem sekcyjnym (L.
prot. sekcyjnego 294/46): na kregostupowej
powierzchni optucny prawej kilka guzkéw wiel-
kosci prosa, biatawych nie przeSwiecajgcych, oto-
czonych szarawg obwoOdka. Podobne guzki na
przeponowej powierzchni optucny prawej. Gru-
czoty oskrzelowe i chtonne $rddpiersia powiekszo-
ne... Ogniska gruzliczego pierwotnego nie znale-
ziono. Glowy oraz narzadow szyjnych nie badano.



4 Przypadek: J. Z, lat 13, (Nr 1214/45) przy-
jety z braku miejsca w Klinice, do Szpitala S$w.
Ludwika dnia 18. XII. 45 Chory od 2 miesiecy:
b6l w stawach rgk i nég, mierna gorgczka, ,bole-
sne" bicie serca, dusznos$¢, tatwe meczenie sie.
W Klinice: blado$¢, watta budowa, bolesnos¢ kil-
ku stawdw rak i ndg, znaczne powiekszenie serca,
dtugi szorstki szmer skurczowy, styszalny nad obu
tetnicami oraz w okolicy ‘miedzy-topatkowej po
stronie lewej, zaakcentowanie 2-go tonu nad tetn.
ptucng, nad tet. gtdwng delikatny szmer tarcia
osierdziowego, zaostrzenie szmerow oddechowych
nad wnekami, furczenia, Swisty oraz pojedyncze
rzezenia niedzwieczne nad ptucami. Watroba twar-
da 1 palec n. t, sledziona macalna pod tukiem.
OB z 2-giej godziny 17, Ekg.: Elongatio conduc-
tionis atrioventricularis incompleta (PQ — 0,207).
Zboczenia osi w prawo, Laesio myocardii. P (—),
Mio-3 (+). Rtg.: Complexus primarius calcificatus
pulmonis dextri. Bronchadenopathia hili pulm.
dex. prob. inactiva. Vitium cordis comb., Myocar-
ditis. Odchodzi z nieznaczng poprawg po 3 miesig-
cach choroby.

5 Przypadek: £. J. lat 13, (Nr 20/46) przyjeta
N4, 1. 46. Od 3 tygodni bdél stawow kolanowych,
mierna gorgczka. Przed dwoma laty ,grypa" przez
pare dni przy wysokiej gorgczce. Przedmiotowo:
blado$¢, budowa watta, bolesno$¢ i obrzek Kkilku
stawow, nad korcem serca poszerzonego nieco
w lewo 1-szy ton nieczysty, 2-gi ton nad tet. ptucng
zaakcentowany. Nad lewg potowg ptuc szmery od-
dechowe ostabione. W atroba 1 palec. n. t.,, $ledzio-
na V2 palca n. +. OB z 3-go kwadransa 52, Ekg: Ta-
chycardia sinusalis, Laesio myocardii minor,
grad. P. (—), Mio-3 (+), Rtg.: Bronchadenopathia
hili pulm. utr. med. grad., praec. hili pulm. dex.
activa. Odchodzi bez poprawy po 2-ch miesigcach
choroby.

6. Przypadek: H. J. lat 15 (Nr 36/46), przy-
jety 29. 1. 46. Skargi na bél kilku stawow konczyn
goérnych i dolnych oraz kregostupa krzyzowego,
stany podgorgczkowe, kiucie w klatce piersiowej,
brak taknienia. Pierwsze dolegliwosci stawowe
przed 6-ciu laty, przed 5-ciu laty leczony w naszej
Klinice z powodu zapalenia stawéw. W 6-tym ro-
ku zycia wykazato badanie lekarskie powigkszenie
gruczotdw wnekowych. Z powodu czestych zapa-
len gardta usunieto migdatki. W Klinice: boles-
no$¢ i mierny obrzek kilku stawéw korniczyn gdér-
nych i dolnych, prochnica: paru zebow, nieznaczne
poszerzenie serca w lewo, silny, pitujagcy szmer
skurczowy stvszalny réwniez z tytu klatki piersio-
wej w przestrzeni miedzytopatkowej po stronie
lewej, zaakcentowanie 2-go tonu nad tetn. ptucng,
liczne furczenia i Swisty nad ptucami. Watroba
i Sledziona 1 palec n. L O. B. z 3-go kwadransa 9.
Ekg.: Tachycardia sinusalis, P. pulmonale. P (+).
Rtg.: Bronchadenopathia peracta hili pulm. dex..
Cor mitrale. Odchodzi ze znaczng poprawg po
3-ch tyg. pobytu w Klinice.

7. Przypadek: M. M. lat 9, (Nr 40/46), przy-
jeta 31. 1. 46. Z wywiadéw: od tygodnia skargi na
b6l w prawym stawie kolanowym. Po raz pierw-
szy b6l w stawach przed 2-ma miesigcami. Babka

mieszkajgca razem z dzieckiem chorowata na gru-
zlice ptuc. W Klinice: blado$¢, wattos¢ bu-
dowy, mierny obrzek i bolesno$¢ pr. stawu kolano-
wego zprzykurczeniem w tymze stawie. Serce w ca-
tosci powiekszone, nad kofAcem 2 szmery, 2-gi ton
rozdwojony, 2-gi ton naS tet. ptucng zaakcentowa-
ny. Nad wnekami szmery oskrzelawe o wydechach
chuchajacych, pokryte furczeniami i Swistami.
W atroba i $ledziona 1 palec n. . O. B. z 3-go kwa-
dransa 76. Ekg bez zmian. P (—), Mio-3 (+). Rtg.:
Bronchadenopathia hili pulm. utr., praec, hili dex.
activa. Cor auctum, mitrale. Odchodzi z nieznacz-
ng poprawg po 19-tu dniach choroby.

8 Przypadek: R. A, lat 5 (Nr 48/46), przy-
jeta 8. Il. 46. B6l gardta i goragczka ponad 39° po-
zniej bole i obrzmienie stawo6w ragk i nég. Przed
4 laty zapalenie wysiekowe optucny. Przedmioto-
wo. blado$¢, stabe odzywienie, prochnica kilku ze-
béw, nieznaczne powiegkszenie i zaczerwienienie
migdatkéw, mierne powiekszenie serca, nad kofncem
serca 1-szy ton nieczysty, zaakcentowanie 2-go tonu
nad tet. ptucng, nad obu szczytami ptuc do grze-
bienia topatki przyttumienie, wdechy oskrzelawe,
wydechy przedtuzone, nad lewym pitucem pojedyn-
cze rzezenia niedzwieczne. Watroba twarda, 11*
palca, $ledziona 1 palec n. £. O. B. z 2-go kwadran-
sa 272, 1-szy Ekg: Dissociatio atrio-ventricularis
incompleta (PQ—0,15"). P (—), Mio-3 (+) Rtg: B”on-
chadenopatia lev. grad. partim activa hili pulm.
smistri. Synechiae pleurales diaohragmaticae et
sinus eostophrenici sinistri. Odchodzi z poprawg
po 3-ch tygodniach pobytu w Klinice.

9. Przypadek: W. A, lat 5 (Nr 62/46), przy-
jeta 19. Il. 46. Chora od tygodnia: bdl w niemal
wszystkich zgieciach stawowych rgk i nég, gorgcz-
ka do 40°, od miesigca kaszel, chudnigecie. Przed
dwoma miesigcami zo6ttaczka z mierng gorgczka.
W Klinice: blados$¢, watto$¢ budowy ciata, bole-
sno$¢ paru stawdéw konczyn gérnych i dolnych,
mierne powiekszenie migdatkow, tony serca czy-
ste, zaakcentowanie 2 tonu nad tet. ptucng. W atro-
ba 2 i pét palca n. i, Sledziona niewyczuwalna.
Biatych ciatek krwi 10,000. OB z 2 kwadransa 216.
Ekg.: Arythmia respiratoria, Laesio myocardii.
P (), M3 (+). Rtg.: Bronchadenopathia hili
pulm. sin. lev. grad. prob. inactiva. Odchodzi na
zadanie rodzicow w 5 dniu pobytu w Klinice, bez
poprawy.

10. Przypadek: W. Z, lat 7, (Nr 63/46) przy-
jeta 19. Il. 46. Od tygodnia bdl w kilku stawach
konczyn gérnych i dolnych oraz w stawach krego-
stupa szyjnego i ledzwiowego przy gorgczce ok.
38°. Badaniem fizycznym: blado$¢, podupadty stan
odzywienia, bolesno$é¢ kilku stawow konczyn gor.
i doi.,, mierne powiekszenie serca, gtosny, diugi
szmer skurczowy, zaakcentowanie 2-go tonu nad
tet. ptucng. Watroba 1 i pot palca n. t, Sledziona
niemacalna. OB z2-go kwadransa 92, Ekg., Aryth-
mia sinusalis. P (—mMzio3(+). Rtg.: Bronchadeno-
pathia hili pulm. dex. activa. Hypertrophia atrii
cordis sinistri. Cor auctum (konfiguracja zblizona
do mitralnej). Odchodzi z Kliniki bez poprawy,
po 6 tygodniach choroby.

11. Przypadek: N. S, lat '4 (Nr 85/46).



przyjeta 5. 111. 46. Wywiady: od 3 miesiecy bél kil-
ku stawdw rgk i ndég, mierna gorgczka, pozniej
stany podgorgczkowe, brak taknienia. W Klinice:
watta budowa ciata, wychudzenie, bolesnos$¢ kilku
stawdw konczyn goér. i doi. oraz kregostupa szyj-
nego przy zginaniu gtowy ku tylowi. Zginanie
gtowy ku przodowi niebolesne, bez patologicznej
opornosci. Migdatki miernie powiekszone, tony
serca poszerzonego nieco w lewo czyste, zaakcen-
towanie 2 tonu nad tet. ptucng, przyttumienie od
dolnego kata topatki prawej w dét, w okolicy mie-
dzytopatkowej szmery oddechowe oskrzelawe.
W atroba 1 palec n. t, $ledziona tuz pod lukiem.
OB z 2 kwadransa 120, Ekg.: Arythmia sinusalis,
Laesio myocardii. P (—),Mio-3(+ ),Mio-2:5(+),Rtg.:
Complexus primarius calc. pulm. sin.,, Hyperae-
mia pulmonum, Cor aortale? Na zgdanie rodzicéw
wypasany w 17-tym dniu pobytu Klinice, w ciezkim
stanie.

12 Przypadek: C. G, lat 13, (Nr 88/46).
przyjeta 6. Il11. 46. Chora od kilku miesiecy: bol
i obrzek lewego stawu kolanowego, pdzniej obu
stawOw nadgarstkowych, mierna goragczka. Matka
zmarta przed 2 laty na gruzlice ptuc. Przedmioto-
wo: bél i mierny obrzek wymienionych stawow,
gtuchos$¢ tondw serca, 2-gi ton nad tet. ptucng zaak-
centowany. Watroba 1 palec n. ., $ledziona ma-
calna pod tukiem. OB z 3-ciej \k godz. 12, Ekg.: bez
zmian, P (+), Rtg.: Bronchadenopathia hili puhn.
sin. peracta, hili dextri prob. partim activa, Cor
mitrale. Odchodzi z Kliniki po 2-ch tygodniach
Z poprawa.

13. Przypadek: F.J. lat 11, (Nr 108/46), przy-
jety 18. Il11. 46. Chory od tygodnia: bdle stawow
i miesni ragk i ndg, bol gtowy, mierna gorgczka.
W Klinice: watta budowa, podupadty stan odzy-
wienia, blados¢, prochnica kilku zebdw, mierne
powiekszenie migdatkéw, nieznaczna bolesnos¢
stawéw kolanowych, nieznaczne poszerzenie serca
w lewo, cicho$¢ tonéw serca, embriocardia, zaak-
centowanie 2 tonu nad tetn. ptucng. Nad szczytami
ptuc, ponizej lewej topatki, oraz nad okolicg wnek
wdech oskrzelawy, wydech przedtuzony, nad dol-
ng granicag ptuca prawego ostabienie szmerdw-
oddechowych. W atroba 1 palec n. t, $ledziona nie-
macalna. OB z3-go kwadransa 136, Ekg.: Zboczenie

osi w prawo, Laesio myocardii. P (—), Mio-3 ( ),
Mio-2 (+). Rtg.: Infiltratio partis inf. lobi sup.
pulm. sin., Bronchadenopathia hili pulm. utr.

prob. aetiva, Cor mitrale, Myocarditis. Odchodzi
z poprawg po 6-ciu tyg. choroby.

14. Przyp adek: H.J., lat 9, (Nr 135/46), przy-
jety 3. IV. 46. Od diuzszego czasu bdle stawowe
1 mie$niowe w koniczynach gérnych i dolnych
zwiaszcza przy zmianach atmosferycznych, przed
2 laty zottaczka z gorgczka, w tydzien po niej bol
w kilku stawach. Stykat sie z chorym na czynng
gruzlice ptuc. W Kilinice: stawy i miesnie ze-
wnetrznie bez zmian, mierne powiekszenie i zaczer-
wienienie migdatkdw, prochnica kilku zebow, pod-
z6ttaczkowe zabarwienie twardéwek, podmuch
skurczowy nad koricem serca, nad tetnicami deli-
katny szmer skurczowy, zaakcentowanie 2-go tonu
nad tet. ptucng. Watroba 2 palce n. i, $ledziona

niemacalna. OB z 1-szej godz. 28 (wedlug Katza

OB —~ A

— 22.25), Ekg: Bradycardia sinusalis,

zboczenie osi w prawo. Bilirubina surowicy krwi
0.45 mg°/o (norma 0,25—0,6 mg%>), cholesteryna 246,0
mg% (norma 120—200 mg°/o), odczyn v. den
Bergh’a (—), Takata-Ara (—), w moczu uro-
bilinogen niewzmozony. P (—), Mio-3 (—), Mio-2 (+).
Rtg: Bronchadenopathia lev. grad. hili pulm. dex.
inact., hili pulm. sin. partim activa. Cor asthem-
cum. Odchodzi po 18-tu dniach pobytu w Klinice
Z poprawa.

15. Przypadek: D. E. lat 11, (Nr 147/46)
przyjeta 12. IV. 46. Od tygodnia b6l w stawach
konczyn gornych i dolnych oraz w zakresie kre-
gostupa szyjnego, od 3 dni mierny obrzek stawow
nadgarstkowych. Temperatury ciata nie mierzono.
W Klinice: watto$¢ budowy, zty stan odzywienia,
blados¢, mierne powiekszenie migdatkéw, proch-
nica paru zeboéw, mierny obrzek lewego stawu
nadgarstkowego, bolesno$¢ tegoz stawu i paru in-
nych stawow konczyn gornych i dolnych, niezna-
czne powiekszenie tarczycy, tetnienie zyt szyj-
nych, mierne poszerzenie serca w lewo, nad kon-
cem serca delikatny szmer skurczowy, wyrazniej-
szy nad tet. ptucng przy zaakcentowaniu jej 2-go to-
nu. Przyttumienie odgtosu opukowego nad szczytem
ptuca prawego, ostabienie szmeréw oddechowych
po stronie prawej, pod obojczykiem prawym szme-
ry oskrzelawe. Watroba 2 palce, $ledziona 1 palec
n.t. 0B z2-go kwadransa 240, Ekg: Dissocatio con-
duct. atrio-ventricularis incompleta (PQ—0.20”).
P- (—), Mio-3 (+), Rtg: Complexus primarius calc.
pulm. sin.,, Bronchadenopathia med. grad. hili
pulm. dex. activa. Odchodzi z nieznaczng poprawa
po 3-eeh tyg. choroby.

16. Przypadek: S. K., lat 10, (Nr 172/46), przyjety
1. V. 46. Chory od 3-ch tygodni: bdle i obrzmienie
stawow, gorgczka 39°. Przed miesigcem bol gardia
z wysokg gorgczka, kaszlem, niezytem nosa. Leka-
rza nie wzywano. W Klinice: bolesnos¢ kilku sta-
wow konczyn gornych i dolnych, obrzek prawego
stawu nadgarstkowego, mierne powiekszenie ser-
ca, szmer skurczowy nad koncem serca, zaakcen-
towanie 2-go tonu nad tet. ptucng. Watroba I1i pal-
ca n. t, Sledziona niemacalna. OB z 2-go kwadransa
180, Ekg.: Elongatio conductionis atrio-ventricula-
ris (PQ—0,20"). Bilirubina surowicy krwi 0,24 mg¥%>
(norma 0,25—0,6 ing'/«), Cholesteryna 1427 mg%
(norma 120—200 mg%) v. d. Ber gh bezp., op6znio-
ny, Takata —Ara (+), P (—), Mio-3 (+), Rtg:
Bronchadenopathia med. grad. prob. partim actl-
va hili pulm. dextri. Odchodzi ze znaczng poprawg
po 6-ciu tyg. choroby.

17. Przypadek: M. H. lat 2/a, (Nr 183/46),
przyjeta 11. V. 46. Wywiady: od miesigca skargi
na b6l w lewym stawie kolanowym, brak taknie-
nia; goraczki nie mierzono. Przed 6 miesigcami za-
palenie opon mézgowych. W Klinice: watta budo-
wa, stabe odzywienie, $lady krzywicy na klatce
piersiowej, znaczna bolesno$¢ i mierny obrzek
lewego stawu kolanowego, nad koricem serca ci-
chy szmer skurczowy, 2-gi ton mniej dZzwieczny, za-
akcentowanie 2-go tonu nad tet. ptucng. Nad szczy-



tern ptuca prawego, w szczycie pachy, oraz pod
prawym obojczykiem szmery okrzelawe, wydechy
chuchajace. Watroba 3 palce n. &, Sledziona niema-
ealna. OB z 3-go kwadransa 152, Ekg.: Tachycardia
sinusalis. P (—), Mio-3 (+), Mio-2:5 (+), Rtg: Bron-
chadenopathia hili pulm. dex. prob. activa. Cor
mitrale. Hyperaemia pulmonum. Odchodzi po 5-ciu
tygodniach choroby bez poprawy.

18. Przypadek: S. Z, lat 5 (Nr 184/46), przy-
jeta 2. VI. 46. Wywiady: od kilku dni bol i obrzek
lewego stawu nadgarstkowego i prawego skoko-
wego, ktucie w klatce piersiowej. Przed miesigcem
w naszej Klinice, gdzie stwierdzono powiekszenie
gruczotow wnekowych. Przedmiotowo: bolesnosé
1 obrzek wymienionych stawéw, mierne powiek-
szenie serca, zaakcentowanie 2-go tonu nad tet. ptuc-
ng. Od dolnego kata lewej topatki w dét przyttu-
mienie, przechodzace ku dotowi w sttumienie, nad
przyttumieniem ostabienie szmeréw oddechowych,
zniesienie ich nad dolng granicg. Watroba twarda
2 i pot palca n.t,sledziona |i pét palca n. £. OB
.z 1-ej godz. 56, Ekg: Tachycardia sinusalis, Laesio
myocardii. P (+), Rtg: Infiltratio rheumatica su-
pradiaphragmatica lobi inf. pulm. sin., pleuritis
exsudativa sinistra, bronchadenopathia act. hili
pulm. sin. (ptynu z optucny lewej nie badano).
Odchodzi po 6-u tygodniach choroby z poprawa.

19. Przypadek: M. J., lat 6 (Nr 232/46), przy-
jety 17. VI. 46. Z wywiadoéw zebranych od ciotki
dziecka: od tygodnia bdl i obrzek kilku stawdw
rgk i ndg, gorgczka do 39°. Matka zmarta z powo-
du choroby ptuc. W Klinice: watta budowa ciata,
bolesno$¢ lub tkliwo$s¢ niemal wszystkich zgieé
stawowych konczyn goér. i doi.,, miernego stopnia
obrzek kilku staw6w, mierne powiekszenie serca,
szmer skurczowy, zaakcentowania 2-go tonu nad tet.
ptucng. Watroba twardawa 2 palce n. t, $Sledziona
1 i pét palca n.t. OB zl-go kwadransa 3001, Ekg:
bez zmian, P (+), Rtg: Bronchadenopathia act.
hili pulm. utr. praec. hili sin., Fibrosis (post infil-
trationem) ad hilum pulm. dex., Cicatrix interlob.
dex. sup., Calcificationes lymphoglandularum pa-
ratrachealium dextrarum. Odchodzi po 6-u tygo-
dniach choroby z poprawa.

20. Przypadek: U. T. lat 11, (Nr 235/46),
przyjety 18. VI. 46. Chory od 2 miesiecy: b6l w sta-
wach koficzyn z wysoka goraczka, znaczne ostabie-
nie i brak taknienia. Przed rokiem zapalenie sta-
wow. W Klinice: bolesno$¢ i obrzek kilku stawdw
rak i ndég, nieznaczne poszerzenie serca w lewo,
1-szy ton nad koncem serca nieczysty, 2-ginad tet,
ptucng zaakcentowany. Watroba twardawa 1i pot
palca, $ledziona 1 palec n. t. OB z 1-ej godz. 60, Ekg:
Bradycardia sinusalis. P (+), Rtg: Bronchadeno-
pathia activa hili pulm. utr. et lymphoglandula-
rum paratrachealium sinistrarum. Odchodzi po
9-Ciu tygodniach choroby z nieznaczng poprawa.

21. Przypadek: G. M., lat 13, (Nr 258/46),
przyjety 6. VII. 46. Od tygodnia bél, od 3 dni tak-
ze obrzek kilku stawow rak i n6g. W Klinice: bla-
dos¢, budowa watta, staby stan odzywienia,, bole-
sno$¢ i obrzek kilku stawow, nad korncem serca
cichy szmer skurczowy, zaakcentowanie 2-go tonu
nad tet. ptucng, ostabienie szmeréw oddechowych

po prawej stronie ptuc. W atroba 2 palce, $ledziona
1palecn.t. Biatych ciatek krwi 9800, OB z 2-go kwa-
dransa 100. Ekg: Arythmia sinusalis. P (—), Mio-3
(—), Mio-2 (+). Rtg; Bronchadenopathia hili pulm.
dex. prob. activa, Myocarditis. Odchodzi po 10-ciu
tygodniach choroby z poprawag.

22. Przypadek: W. A, lat 2, (Nr 318/46),
przyjeta 6. IX. 46. Chora od 4 dni: bol i obrzek
kilku stawow ragk i nog, wysoka gorgczka, znaczne
ostabienie, brak taknienia. W ciggu 1-go roku zycia
chorowata dwukrotnie przez kilka dni przy pod-
niesionej temperaturze ciata. Lekarza nie wzywa-
no. Babka, mieszkajgca razem z nig, chorowata na
otwartg gruzlice ptuc. Przedmiotowo: watta budo-
wa ciata, mierne powigkszenie migdatkow, préch-
nica kilku zebéw, obrzek i bolesno$é stawow bar-
kowych i lewego skokowego, nieczysto$é¢ 1-g.o tonu
nad koncem serca, zaakcentowanie 2-go tonu nad
tet. ptucng. Nad lewg wnekg wdechy oskrzelawe, wy-
dechy chuchajgce. W atroba twardawa 1 i pét pal-
can.t, sledziona do tuku. OB z2-go kwadransa 120,
Ekg: P mitrale. P (+), Rtg: Bronchadenopathia
hili pulm. sin. activa. Odchodzi w 13-tym dniu cho-
roby z poprawa.

23. Przypadek: R. J., lat 6 (Nr 334/46),
przyjety 13. 1X. 46. Choruje od 6 dni: B4l w stawie
kolanowym lewym, pézniej w stawach biodro-
wych, w kofAcu we wszystkich niemal stawach rgk
i n6g. Badaniem fizycznym: bél i obrzek stawdw
klanowych, bolesnos$é¢ przy ruchach konczyn dol-
nych w stawach biodrowych, mierne powigkszenie
serca, nieczystos¢ 1-go tonu nad koncem serca, deli-
katny szmer skurczowy nad tetnicg ptucng przy
zaakcentowaniu 2-go tonu. Watroba twardawa 2Va
palca n. &, $ledziona wyczuwalna pod lukiem.
OB z 1-go kwadransa 180, Ekg: Laesio myocardii,
zboczenie osi w prawo, P (—a Mio-3 (+), Rtg:
Bronchadenopathia hili pulm. dex. med. grad. par-
tim activa. Odchodzi w 21-szym dniu choroby z po-
prawa

2 Przypadek: B. A, lat 12, (Nr 367/46),
przyjeta 5 X. 46. Chora od 6 dni: mierna gorgcz-
ka, bol gardta, od 4 dni bol stawdw kolanowych
i skokowych. Po raz pierwszy boéle w stawach od-
czuwata przed dwoma laty, a i potem w czasie
zmian atmosferycznych. W Klinice: budowa ciata
watta, mierne powiekszenie i zaczerwienienie mig-
datkow, prochnica, niektorych zebdw, bolesnosc
i obrzmienie prawego stawu kolanowego i skoko-
wego, mierne powiekszenie serca, krdtki szmer skur-
czowy, zaakcentowanie 2-go tonu nad tet. ptucng.
W atroba pdt palca n. t., $ledziona niemacalna. OB
z 1-ej godz. 32, Ekg bez zmian. P (—), Mio-3 (—>
Mm-2 (+), Rtg: Bronchadenopathia hili pulm. utr..
praec. hili sin. activa. Cor pendulum, Hypertrop-
hia atrii cordis sinistri. (Vitium mitrale susp.).
Odchodzi z poprawg po 18-tu dniach choroby.

Il. GosSciec sercowy

25. Przypadek Z J., lat 11, (Nr 74/45), przy-

jety 2. V. 45! Choruje od miesigca: bol gardta, po-
zniej kitucia w okolicy serca, dusznos¢, tatwe me-
czenie sie, gorgczka miedzy 38 a 40°. W czasie
zmian atmosferycznych bolesne ,darcia” ndg.



W Klinice: blados$¢, mierne powiekszenie i zaczer-
wienienie migdatkow, préchnica Kkilku zebdw,
miernego stopnia obrzmienie kostek zewnetrznych,
znaczne powiekszenie serca, w 4-tym prawym mie-
dzyzebrzu przy mostku tréjmiarowy szmer tarcia
(szmer ,,pedzacej lokomotywy"), cicho$¢ tondw
serca, przedtuzenie wydechéw nad szczytem pluca
prawego. Watroba i $ledziona niemacalne. OB z 1-¢j
godziny 124, Ekg: Laesio myocardii diffusa maio-
ris gradus, P (+), Rtg: Dilatatio cordis maioris
gradus (transvers. 15 cm), Peribronchitis partis
subapicalis dextra. Odchodzi po 3-ch miesigcach
choroby z znieznaczng poprawa.

26. Przypadek: Cz A, lat 6 (Nr 168/45),
przyjety 24. V1. 45 Chory od 2 tygodni: stany
podgorgczkowe, pOzniej gorgczka do 39" bole brzu-
cha i konczyn dolnych, tatwe meczenie sie, brak
taknienia. Od dtuzszego czasu sktonny do ,prze-
ziebien". Przedmiotowo: blado$¢, watta budowa
ciata, mierne powiekszenie migdatkéw, préchnica
jednego zgba, poszerzenie serca w lewo, nad kon-
cem sgrca podmuch skurczowy styszalny réwniez
nad tet. ptucng, zaakcentowanie 2-go tonu nad tet.
ptucng. Nad lewg topatka rzezenia drobnobanko-
wego niedZzwiagczne. Watroba i $ledziona niemacal-
ne. OB z 1-ej godziny 73, Ekg bez zmian, mocz bez
zmian, P (+), Rtg: Bronchadenopathia hili pulm.
dex. partim activa, Status post disseminationem
haematogenem. Odchodzi po 4-ech tygodniach cho-
roby z poprawa.

27. Przypadek: K. M., lat 7, (Nr 195/45), przyjeta
6. VII. 45 Choruje od okoto miesigca: dusznos$é, ta-
twe meczenie sie, mierna gorgczka, brak taknienia,
w ostatnich dniach wyciek ropny z ucha prawego
i b6l szyi po stronie prawej. W Klinice: blados¢,
watta budowa ciata, podupadty stan odzywienia,
bolesno$¢ ucha prawego przy ucisku na skrawek,
nieznaczne powiekszenie gatek chitonnych szyj-
nych i podszczekowych po stronie prawej, préch-
nica kilku zgbdw, mierne powiekszenie serca, nad
koncem serca 1-szy ton nieczysty, mniej dZzwieczny,
pokryty podmuchem skurczowym, 2-gi ton rowniez
mniej dZwieczny, szmer skurczowy nad tet. ptucng
i gtdbwng, 2-gi ton nad tet. ptucng zaakcentowany.
W atroba i $ledziona 1 palec n. i, Biatych ciatek
rkwi 16000, OB z 1 godziny 78, Ekg: wskazuje na
uszkodzenie elementdw kurczliwych miesnia ser-
cowego, zwiaszcza komory lewej. Czestoskurcz za-
tokowy. P (+), Rtg: Bronchadenopathia hili utr.
activa med. grad., Peribronchitis perihilica praec.
pulm. dextri. Na zgdanie rodzicow odchodzi w 8-ym
dniu pobytu w Klinice.

28. Przypadek: D. A, lat 13, (Nr 274/45),
przyjeta 22. VIII. 45. Od tygodnia stopniowe po-
wiekszanie sie brzucha, obrzek stép i podudzi. Od
dtuzszego czasu tatwe meczenie sig, dusznos¢, brak
taknienia. Przed 18-tu miesigcami w naszej Klinice
z powodu choroby stawdw i serca. Przedmioto-
wo: obrzmienie ciastowate stop i podudzi, sinica
warg, znaczne powiekszenie serca, nad konAcem
serca gtosny, szorstki szmer skurczowy, styszalny
réwniez nad obu tetnicami oraz w okolicy migdzy-
topatkowej po stronie lewej i prawej, zaakcento-
wanie 2-go tonu nad'tat. ptucng, nad sercem tarcie

osierdziowe. Nad dolnymi granicami ptuc przyttu-
mienie, ostabienie szmeréw oddechowych po stro-
nie prawej, oraz pojedyfcze rzezenia drobnobaO-
kowe niedzwieczne. W jamie brzusznej wolny
ptyn. Watroba twardawa oddalona dolnym brze-
giem na 2 palce od spina illiaca ant. sup., $ledzio-
na lpalecn.t. QB z 1-ej godzny 2, Ekg: Zboczenie
osi w prawo, P. mitrale, Laesio myocardii ventri-
culi dextri cordis. Ekg jak przy vitium mitrale.
W moczu $lad biatka, w osadzie pojedyncze krwin-
ki czerwone i kilka wateczkéw szklistych. P (—),
Mio-3 (+), Rtg. (przeSwietlenie): Cor bovinum,
Bronchadenopathia et hyperaemia pulmonum. Rtg
(zdjacie): Cor bovinum. Odchodzi po 10-ciu tygo-
dniach pobytu w Klinice bez wiekszej poprawy.

2. Przypadek: D. E, lat 10, (Nr 349/45),
przyjeta 28. IX. 45. Od 4-ch dni b6l w prawym sta-
wie biodrowym, mierna gorgczka, wzmagajgca sie
duszno$¢, brak taknienia, znaczne ostabienie.
W Klinice: blados¢, bolesno$¢ przy ruchach w pra-
wym stawie biodrowym, znaczne powiegkszenie
serca, dwa szmery skurczowy i rozkurczowy, skur-
czowy styszalny rowniez nad obu tetnicami oraz
z tytu klatki piersiowej, zaakcentowanie 2-go tonu
nad tet. ptucng. Nad lewa topatkg i w dole lewej
pachy drobniutkie rzezenia i trzeszczenia. W gtro-
ba twardawa 2palce n.1, $ledziona pod tukiem. OB
z 2-go kwadransa 100, Ekg: Arythmia extrasysto-
lica ventricularis. Ekg po 18-tu dniach: Dissociatio
conductionis atrio-ventricularis (PQ — 0,17”), Lae-
sio myocardii maioris gradus, praec. ventriculi
sinistri cordis. P (—), Mio-3 (—), Mio-2 (+), Rtg:
Vitium mitrale combinatum, Cor bovinum, Myo-
carditis, Hyperaemia plumonum praec. reg. hili
utr., Calcificatio in reg. hili pulm. sin. (jako $lad
po ognisku pierwotnym). Odchodzi po 24-ch dniach
pobytu w Klinice z nieznaczng poprawa.

0. Przypadek: K. B., lat 11, (Nr 377/45),
przyjeta 28. X. 45. Chora od miesigca: staba, szyb-
ko sie meczy, miewa gorgczkg do 38°, szczupleje.
Od 6-ciu-lat przemijajace bdle mieSniowe i stawowe.
W 3-cim roku zycia koklusz, w ciggu ostatniego ro-
ku plagsawica (dwukrotnie) i ptonica. W klinice: bla-
dos$¢, nieznaczne powiekszenie tarczycy, mierne
powigkszenie serca, dwa gto$ne, szorstkie szmery,
zaakcentowanie 2-go tonu nad tat. ptucng, tarcie
osierdziowe nad mostkiem, nad sercem ,koci-
mruk"”. Od dolnego kata lewej topatki w dét przy-
ttumienie i ostabienie szmerdw oddechowych. W g-
troba twarda 1 i pd6t palca, Sledziona twardawa
pot palca n.t. Biatych ciatek krwi 10800, OB z 1-szej
godziny 56, Ekg: Zboczenie osi w prawo, Laesio
myocardii ventriculi dextri cordis maioris gradus.
MB + 12%. P (—), Mio-3 (+), Rtg: Bronchadenopa-
thia hili dextra sup., Cor auctum, mitrale, Myo-
carditis, Hyperaemia pulmonum. Leczona m. in.
zastrzykami thymophogen’u w glukozie. Odchodzi
po 3 i pét miesiecznym pobycie w Klinice z popra-
wg (z przybytkiem 35 kg wagi ciata) i do tej po-
ry (wedtug opinji opiekujagcego sig nig lekarza)
ma sig dobrze.

3L. Przypadek: B. D, lat 8 (Nr 70/46), przy-
jeta 24. 1l. 46. Z wywiaddw: skargi na znaczne
ostabienie, duszno$¢, bole brzucha, brak taknienia.



Przed 7-miu miesigcami ptonica, zapalenie stawdw
lwsierdzia, w 2 miesigce po tym plasawica. Odtad
coraz stabsza, obrzmienia nég, bolesno$¢ w oko-
licy watroby. W Klinice: watta budowa ciata, prd-
chnica kilku zebow, nieznaczny obrzek twarzy,
stop i stawow skokowych, powiekszenie serca,
»koci-mruk®, silny szmer przedskurczowy,, 2-gi ton
stabo sztyszalny, szmer styszalny nad zastawkami
obu tetnic i nad podstawg serca, zaakcentowanie
2-go tonu nad tet. ptucng. Nad okolicg wnek szmery
oskrzelawe, wydechy przedtuzone. W jamie brzu-
sznej Wolny ptyn, watroba twardawa do spina
iliaca ant. sup., $ledziona pod lukiem. OB z trze-
ciej i p6t godziny 10, Ekg: Zboczenie osi w prawo,
Dissoeiatio intra-aurieularis, Laesio myocardii
diffusa. W moczu biatko, w osadzie pojedyncze
leukocyty, krwinki czerwone oraz wateczki. P
(), Mio-3 (+), Rtg: Bronchadenopathia hili pulm.
dex. prob. activa, hili pulm. sin inactiva. Cor mi-
trale. Wypisana po 6-ciu tygodniach pobytu w Kli-
nice, zabrana przez rodzicébw w stanie agonalnym
(niedomoga krazenia).

32. Przypadek: J. B, lat 9, (Nr 92/48), przy-
jeta 7. 111. 46. Od 3-ch tygodni chora: Bdl kilku sta-
wow konczyn gdérnych i dolnych, stany podgoracz-
kowe, wysypka pokrzywkowa. Wezwany lekarz:
zapalenie stawoOw i wsierdzia. W Klinice: znaczne
powiekszenie serca, gtosny szmer skurczowy, za-
akcentowanie 2-gotonu nad tet. ptucna. Nad dolny-
mi granicami ptuc przytlumienie, ostabienie szme-
row oddechowych, pojedynicze rzezenia. W atroba
twardawa 2 palce n. ., Sledziona niemacalna. Cia-
tek biatych krwi 10200. OB z 1-go kwadransa 180,
Ekg: Laesio myocardii maioris gradus praec. ventri
triculi dextri cordis, P mitrale. P (—), Mio-3(+), Rtg
(przeswietlenie): Dilatatio cordis maioris gradus,
Bronchadenopatia et hyperaemia pulmonum. Rtg.
(zdjecie): Cor mitrale, bovinum, Pericarditis exsu-
dativa lev. grad. susp., Hyperaemia pulmonum.
Leczonam. in. thymophogen’em. Po 2-ch miesigcach
choroby odchodzi w stanie poprawy i do dzi$ dnia
ma sie dobrze.

33. Przypadek. P. W, lat 11, (Nr 111/46),
przyjety 20. I11. 46. Od miesigca dusznos¢, szybkie
meczenie sie, powiekszanie sie brzucha. Przed 4-ma
miesigcami bole miesni i stawdw. Przed 2-ma tygo-
dniami obrzmienie kolan. Przebywat w towarzy-
stwie chorego na otwartg gruzlice ptuc. W Klini-
ce: blado$¢, bolesnos$é stawdéw kolanowych, mierne
powiekszenie migdatkéw, prdéchnica kilku zebdw,
nieznaczne powiekszenie serca, dwa szmery, tarcie
osierdziowe, zaakcentowanie 2-go tonu nad tet. ptuc-
ng. Nad prawg wneka szmery oskrzelawe, wyde-
chy chuchajgce. W jamie brzusznej wolny ptyn,
watroba twarda do spina illiaca ant. spu., $ledziona
2 palce n.L OB z1-ej godziny 8 Ekg. Zboczenie osi
w prawo, Laesio myocardii ventriculi dex. cordis.
P (+), Rtg: Infiltratio perihilica pulm. dextrl,
Bronchadenopathia activa hili pulm. utr., praec.
insignis bili dextri. Cor mitrale, auctum, Myocar-
dits, Synechiae pleurales cardio-phrenicae dex-
trae. Po 8-u tygodniach pobytu w Klinice zabrany
W bardzo ciezkim stanie.

34.Przypadek: S. S. lat 6, (Nr 171/46), przy-

jeta 1 V. 46, Przed 2-ma miesigcami zapalenie sta-
wow z wysokg goragczka, od 2-ch tygodni dusznosc,
tatwe meczenie sie, mierna gorgczka. W Klinice:
blado$¢, podupadte odzywienie, mierne powigksze-
nie migdatkow, nad koncem serca szmer przedskur-
czowy, zaakcentowanie 2-go tonu nad tet. ptucna.
Od dolnego kata prawej topatki w d6t i nad dolng
granicg ptuca lewego przyttumienie, ostabienie
szmerow, po stronie lewej wdechy oskrzelawe, wy-
dechy przedtuzone. Watroba 2 i pot palca, $ledzio-
na pét palcan. t. OB z1-ej godzny 104, Ekg: Zbocze-
nie osi w prawo, P (+), Rtg: Cor mitrale, Hype-
raemia pulmonum, Bronchadenopathia actiyia hi-
li pulm. dex. Odchodzi po 2-ch tygodniach pobytu
w Klinice z poprawag.

3. Przypadek: N. B, lat 9,'(359/46), przy-
jety 28. IX. 46. Z wywiadow: skargi na znaczne
ostabienie, kaszel, poty nocne przy gorgczce do 39°.
Przed 2-ma laty zapalenie stawéw. Przed 5-mamie-
sigcami btonica, przed 3-ma odra, przed 2-ma po raz
drugi zapalenie stawdOw, przed miesigcem ,grypa*“.
Ojciec chory z objawami choroby ptuc, matka eho-*
ra na serce. W Klinice: blado$é, watta budowa,
préchnica kilku zebdw, mierne powiekszenie mi-
gdatkéw, nieznaczne powiekszenie serca, silny
szmer skurczowy, 2-giton tet. nad ptucna, kiapigcy,
pokryty szmerzykiem, a nad dolng czesScig most-
ka szmer zblizony do tarcia osierdziowego. Wa-
troba twardawa 2 palce, Sledzona 1 i pdt palca
n. L OB z 1 godziny 100, Ekg bez zmian, Ekg na-
stepny: P. mitrale? Arythmia respiratoria. P (—),
Mio-3 (—), Mio-2 (+), Rtg: Bronchadenopathia hili
pulm. dex. partim activa, Hyperaemia pulmonum
med. grad., Cor auctum, mitrale. Odchodzi z Klini-
ki po 24-ech dniach z poprawa.

36. Przypadek: P. Z, lat 12, (Nr 365/46),
przyjeta 2. X. 46. Przed 2-ma miesigcami zapalenie
stawow. Od tego czasu bolesne ,bicia serca“, du-
szno$¢, tatwe meczenie sie. W 8-mym r. zycia odra,
w 9-tym plasawica. Przedmiotowo: mierne powigk-
szenie serca, ostry, dtugi szmer skuczowy, cichy roz-
kurczowy, 2-gi ton nad tet. ptucng zaakcentowany.
»koci-mruk®“. Nad dolng czescig ptuca lewego oraz
w dole lewej pachy przyttlumienie i ostabienie
szmerow oddechowych. Watroba twardawa 1i p6t
palca, Sledziona potpalcan. 1. OB z3-go kwadransa
128, Ekg: Tachycardia sinusalis, P mitrale, Ekg
jak przy yitium mitrale. P (+), Rtg.: Bronchade-
nopathia liili pulm. utr. prob. inactiva, Synechiae
pleurales parietales, diaphragmaticae et sinus co-
sto-diaphragmatici sin., Cor auctum, mitrale,
Myocarditis lev. grad. Odchodzi po 3-ch miesigcach
choroby z poprawa.

1. Nacieki
(.splenopneumoniczne®) ptuc

37.Przypadek: H. T, lat 9. (Nr 281/45), przy-
jety 24. V111, 45.Chory od 4-ch dni: gorgczka do 39°,
bél gardta, znaczne ostabienie, brak ‘taknienia.

) go$écowe
i

i W jesieni 1944 odczuwat bél w stawach. W Klini-

ce: mierne powiekszenie mgdatkdw, nieznaczne
powiekszenie serca, zaakcentowanie 2-go tonu nad
tet. ptucng. Nad lewg potowg ptuc sttumienie, wde-
i chy oskszelawe, wydechy przedtuzone, chuchajace,



pokryte nelicznymi rzezenkami. Watroba o brze-
gu okragtym 2 palce n. L, Sledziona niemacalna.
OB zlgodziny 70, OB po 3-ch tygodniach: z 2-go
kwadransa 124. Ekg bez zmian. P (+). Rtg: cate pole
ptuca lewego zaciemnione, z wyjatkiem partii ob-
wodowej, gtownie w gdrnej czeSci. W zaciemnie-
niu tym plamy eieniowe o charakterze nacieku na
szerszej przestrzeni w gornym ptacie. Na obwo-
dzie cien jednostajny. Zewnetrzna partia przepo-
ny przeciggnieta zlepami. Rtg przemawia za: In-
filtratio splenopneumonica seu rheumatica pulmo-
nis sinistri. Rtg po 2-ch tygodniach. Zaciemnienie

jednolite catego piuca lewego. Odchodzi po 30-tu j

dniach choroby z nieznaczng poprawa.

38 Przypadek: H. K. lat 4, (Nr 378/45),
przyjeta 30. X. 45. Chora od tygodnia: goraczka
do 40°, kaszel, poty nocne, brak taknienia. Przed
7-ma tygod. ptonica. Przed pd6t rokiem, jadgc po-
ciggiem ewakuacyjnym, przebywata przez 2 tyg.
w towarzystwie chorego na otwartg gruzlice ptuc.
Ojciec choruje wsrdod objawow gruzlicy phuc.

Przedmiotowo: watta buctowa ciata, mierne po-
wiekszenie migdatkow, prochnica kilku zebow,
podzotaczkowe zabarwienie twardéwek, cichy

szmer skurczowy nad tet. ptucng z zaakcentowa-
niem 2-go tonu. Nad szczytem ptuco prawego przy-
ttumienie z odcieniem bebenkowym, wydechy prze-
dtuzone, chuchajgce, pod obojczykiem prawym
szmery oskrzelawe, ponizej pojedyncze rzezenia
W atroba 2 palce, $ledziona p6t palca n. t, twar-
dawe. OB z 2-go kwadransa 200, Ekg bez zmian, bi-
lirubina surowicy krwi 0307 mg% (norma
0.25—0.6), P (—), Mio-3 (+), Rtg. Infiltratio spleno-
pneumonica (rheumatica) pulmonis dextri, Bron-
chadenopathia hili pulm. dex. activa, hili sin.
inactiva, Cicatrix interlobaris dextra, Lymphade-
nitis lymphoglandularum paratrachealium dex-
trarum. Odchodzi z nieznaczng poprawg po 7-u ty-
godniach choroby.

39. Przypadek: B. W, lat 6 (Nr 132/46),
przyjety 1.1V. 46. Chory od 3-ch tygodni: angina, p6-
zniej bol i obrzmienie stawow kolanowych, mier-
na gorgczka, pézniej stany podgorgczkowe. W Kli-
nice: budowa ciata watta, podupadly stan odzy-
wienia, $lady po krzywicy, prochnica kilku zebow,
nieznaczne powiekszenie migdatkow, znaczne po-
wiekszenie serca, gtosny, szorstki, diugi szmer
skurczowy, zaakcentowanie 2 tonu nad tet. ptucna,
»koci-mruk“. Nad ptucami szmery szorstkie i licz-
ne furczenia. Watroba 3 palce, $ledziona 1 palec
n.L OB 1-ej godziny 60, Ekg: Zboczenie osi wpra-
wo Laesio myocardii, P (—), Mio-3 (+), Rtg: Cor
mitrale, Myocarditis, Hyperaemia pulmonum. Po
tygodniu pobytu w Klinice znaczne pogorszenie:
gorgczka do 39°, kaszel, nieregularny oddech, du-
sznos¢, sinica twarzy, zte samopoczucie. Przed-
miotowo: od potowy prawej topatki w dot stiu-
mienie, ostabienie szmeréw oddechowych, liczne
rzezenia drobnobafnkowe, furczenia i $wisty. Rtg:
Bronchopneumonia dispersa partim confluens
pulm. utr., praec. dextri, Cor mitrale, Dilatatio
cordis, Myocarditis. Rozpoznanie kliniczne: Sple-
nopneumonia praecipue pulmonis dextri. Dnia 1
V. 46, po 51 dniach choroby umiera ws$réd obja-

wow niedomogi krazenia. Z badania sekcyjnego
(L. prot. sek. 259/46):.....cccccevnne. Nodus tuberculo-

sus caseosus emoliens partis sup. lobi inf. pulm.
sin. Pleuritis fibrinosa et tbc. miliaris in ea regio-
ue. Lymphadenitis catarrhalis lymphoglandula-
rum peribronchialium et mediastinalium et nodl
tbc caseosi eorundarum lymphoglandularum.
Pleuritis fibrinosa circumscripta in reg. hili pulm.
dex. Thc miliaris capsulae lienis et capsulae hepa-
tis...

IV. Rheumatismus nodosus

40. Przypadek: G. T, lat 9, (Nr
przyjety 20. V. 46. Od pd6t roku przemijajgce bole
w réznych stawach konczyn gornych i dolnych.
Od 2-ch miesiecy: tatwe meczenie sie, kaszel, stany
podgorgczkowe, brak taknienia. W 5-ym roku zycia
wysiekowe zapalenie optucny. Matka chora na
gruzlicg ptuc. W Klinice: blados$¢, watta budowa,
podupadty stan odzywienia, $lady po krzywicy,
prochnica kilku zebow, mierne powigkszenie mi-
gdatkow, bolesnos$¢ kilku stawdw konczyn gor-
nych i dolnych, na stawach palcéw dioni i stép, na
stawach tokciowych oraz na wyrostkach kolcza-
stych kregostupa piersiowego guzki wielkosSci gro-
szku cukrowego lub drobnej fasolki, twarde, tkli-
we przy obmacywaniu, skéra nad nimi przesuwal-
na, rozmieszczone, jes$li idzie o stawy konczyn, sy-
metrycznie. Nad konicem serca delikatny szmer
przedskurczowy, silny skurczowy, cichy rozkur-
czowy, 2-gi ton nad tet. ptucng zakcentowany, ,koci
mruk®. Watroba 1 i pot palca n. 1, Sledziona nie-
macalna! OB z 1-ej godz. 56, Ekg bez zmian, P (—),
Mm-3 (—), Mio-25 (—), Mio-2 (+), Rtg: Bronchadeno-
pathia activa hili pulm. dextri, Cor mitrale, Hy-
peraemia pulmonum. Odchodzi z nieznaczng po-
prawg, po 18-tu dniach pobytu w Klinice.

Po omdwieniu przypadkéw, aby uwypukli¢ te
szczegOty, ktore majg rozstrzygajace znaczenie
w rozpoznawaniu choréb gosécowych, oraz w prze-
prowadzaniu dowodu ich tta gruzliczego, zestawie
zwiezle wyniki badan Kklinicznych i dodatkowych.

| tak:

1) W 100% przypadkéw stwierdzono podmioto-
we dolegliwosci, jakie zwykle spotyka sie w choro-
bie gosc¢cowej (bdl stawow, miesni, przypaditosci
sercowe, goraczka, upoS$ledzenie stanu og6lne-
go itp.).

2) W 100% przypadkéw stwierdzono przedmio-
towe objawy towarzyszace zwykle gos$ccowi
(obrzek i znieksztatcenie stawdw, uposledzenie
funkcji narzadu ruchu, zmiany chorobowe migsnia
sercowego, wsierdzia, osierdzia itp.).

3 W 7% przypadkow stwierdzono badaniem
elektrokardiograficznym zmiany chorobowe serca.

4) W 55°% przypadkéw stwierdzono badaniem
rentgenowskim zmiany chorobowe w sercu.

5) Opadanie krwinek czerwonych:

W 40°0 przypadk6éw stwierdzono bardzo wysoka
warto$¢ szybkosci opadania, bo wynoszgcg ponad
100 (w tym 1 przypadek o szybko$ci wynoszacej
300). W 475% przypadkéw srednio wysoka war-
to$¢ szybkosSci opadania, wynoszgcg od 20 do 100.

198/46),



W 125% przypadkéw niskg szybko$é, wynoszaca
ponizej 20.

6) W 17.5% przypadkéw stwierdzono w rodzinie
chorego schorzenia gosccowe.

7) Stwierdzenie zakazenia gruzliczego, poprze-
dzajgcego wystgpienie objawdéw gosécowych, ma
tym wieksze znaczenie im miodszego dotyczy
ustroju. Przyjmujemy bowiem, ze dorosli, zwia-
szcza w Srodowiskach miejskich, sq prawie wszys-
cy gruzlicg zakazeni. Wedtug czestosci dodatniego
oddziatywania na tuberkuline czestos¢ zakazenia
gruzliczego ogO6tu dzieci wynosi w przyblizeniu
dla srednich miast i 1-go roku zycia tylko niecaty
1%, dla 2-go roku tylko 6o, dla 3-go i 4-go roku
tylko 17%, dla 5-go i 6-go roku juz 30%, dla okresu
od 7 do 10 roku 37%, a dla okresu od 11 do 14 roku
az 58% (Barchetti). Z uwagi na to moznaby
pisane przypadki gos¢ca ujaC nastepujaco:

rok zycia przypadkow goscca
1-szy 0 (%)
2-gi 1 (2.5%)
3-ci i 4-ty 3 (7.5%)
5-ty i 6-ty 9 (22.5%)

Od 7-go do 10-go
Od 11-go do 15-go

8) Wykrywanie zakazenia gruzliczego:

12 (30.0%)
15 (37.5%)

A) probami tuberkulinowymi, B) badaniem
rentgenowskim.
A) Przy przeprowadzaniu prob

wych zaréwno na materiale gos¢cowym jak i nie-
gosécowym przestrzegaliSmy zawsze nastepujacej
kolejnosci prob: P, Mio-3 Mio-2 Mio-1 (eweat. m po-
Srednie, jak wMmio-2:5. Postepowanie nasze szio
zawsze w tym kierunku, ze jezeli pr. P byta (+),
wowczas nie przeprowadziliSmy nastepnej préby,
tj. mio-3 wychodzac z zatozenia, ze ta jako czulsza
od pr. P, musiataby wypas¢ jeszcze silniej dodat-
ni. Podobnie, gdy pr. mio-3 byta (+), zbytecznym
byto wykonywaé pr. m z wiekszg iloScig tuberku-
liny, tj. mio-2. Tak posepujac, otrzymaliSmy naste-
pujace wyniki prob tuberkulinowych na materia-
le gosccowym:

P (+) w 15 przypadkach (37.5%)
Mio-3 (+) w 16 ” (40.0%)
Mio-25 (+) w 2 " (5.0%)
Mio-2 (+ ) w 7 " (17.5%)

razem 40 przypadkow (100.0%)

tuberkulino-gos¢cowych, poddano

9 W 25% przypadkéw goscca stwierdzono zaka-

zenie gruzlicze w $rodowisku chorego.

Jak z zestawienia ad 8-A wynika, uderzajagcym
jest we wszystkich opisanych przypadkach goscca
dodatni wynik prob tuberkulinowych, przy czym,
co nalezy podkresli¢, 77.5% przypadkéw goscca wy-
kazuje wysoka wrazliwo$¢ na tuberkuline (dodat-
nie P i Mio-3.

Z grupy 40-tu dzieci gos¢cowych na szczegolne
wyro6znienie zastuguje dwoje najmtodszych dzieci,
a mianowicie jedno 2-letnie (przypadek 22), oraz
drugie 2 i poi-letnie (przyp. 17) dlatego, ze, jak
podaje Prof. Lewkowicz, gosciec, a podobnie
powstajgca rowniez na podtozu gruzliczym z6t-
taczka niezytowa, ,nie zdarzajg sie w pierwszym
roku zycia, a tylko zupetnie wyjatkowo wystepuja
w drugim roku“. Zwazywszy, ze wystgpienie
goséca jakiego$ narzadu czy catego uktadu muszg
poprzedzi¢ sprawy gruzliczo-gos¢cowe korzystnie
przebiegajagce i prowadzgce do silnych uodpor-
nieri, musimy przyjac, ze przytoczone ze szczegdl-
nym wyréznieniem dzieci, musiaty ulec zakazeniu
gruzliczemu juz w pierwszym roku zycia. W na-
stepnej kolejnosci pojdg dwa przypadki odnoszace
sie do dzieci 4-letnich (przyp. 11-ty i 38-my).

Dodatni w 100% wynik préb tuberkulinowych
u dzieci z objawami gos$éca nie moze by rzeczg
przypadkowg. W tym bowiem czasie, w ktdorym
przeprowadzano préby tuberkulinowe u dzieci
réwniez probom tym 473
dzieci w wieku od 1-szego miesigca zycia do 14-tu
lat, leczacych sie stale w naszej Klinice, nie wy-
kazujagcych objawow goscca, a pochodzacych, po-
dobnie jak dzieci gos¢cowe, z réznych Srodowisk.

Ze niestety nie wszystkie 473 dzieci mozna byto
podda¢ probom tuberkulinowym wyczerpujgco, tj.
od pr. P do Mio-1 jak réwniez o przyczynach tego,
pisaliSmy na jednej z pierwszych stron.

Wobec tego, by wyniki préb tych mogty postu-
zy¢ do poréwnania z probami tuberkulinowymi
dzieci gos¢cowych z nalezytg S$cistoScig, musimy
owe 473 przypadki gosccowe podzieli¢ na dwie
grupy. Do 1-szej zaliczymy dzieci, u ktérych préby
tuberkulinowe przeprowadzono w spos6b analogi-
czny jak na materiale gos¢cowym i grupa ta be-
dzie mieé¢ warto$¢ poréwnawczo-dowodowg, do 2-gj
za$ reszte dzieci, tj. te, u ktorych nie mozna byto
przeprowadzi¢ wszystkich prob tuberkulinowych.

Grupa 1-sza: dzieci 290. Wsrdd nich zalezy rozroz-

B) Badania rentgenowskie (zdjecia Rtg) dziecini¢: a) dzieci nie wykazujgce Klinicznie objawéw

gosccowych:

Bronchadenopathia activa w 22 przypadkach
(55.0%).

Peribronchitis et bronchadenopathia act. w 2
przypadkach (5.0%).

Pleuritis exsudat. et bronchadenopathia ac. w 1
przypadku (2.0%).

Infiltratio (rheumat.) et bronchadenopathia ac.
w 2 przypadkach (5.0%).

Splenopneumonia w 3 przypadkach (7.5%).

Complexus prim. cale. et bronchadenopathia
w 4 przypadkach (10.0%).

Bronchadenopathia inactiva (peracta) w 6 przy-
padkach (15.0%).

gruzlicy i b) dzieci zdradzajgce cechy gruzlicy.
Pierwszych byto 132, drugich 158.

Grupa 2: dzieci 183.

Oprzemy sie wiec tylko na materiale 1-e¢j grupy
i obecnie porébwnamy go z materiatem gosccowym.

Jesli teraz w 1-ym zestawieniu porOwnamy cy-
fry — odpowiadajgce czestosci dodatniego oddzia-
tywania na tuberkuling dla poszczegb6lnych grup
wieku — podane przez Barchetti’ego z cyfra-
mi podanymi przez nas, to widzimy, ze cyfry na-
sze sg wzsze, a dla okresu od 11-go do 15-go r. zy-
podalismy cyfre az 100, gdy Barchetti podat
tylko 58. Te dos$¢ znaczne rdéznice tlumaczy nam
okoliczno$¢, ze wyniki Barchelli’ego pocho-



T. Zestawienie: dzieci go$¢cowych z dzieémi niego$¢cowymi
(bez klinicznych cech gruzlicy)

rok zycia dzieci go$¢cowych 0

1 niego$¢cowych 61

go$écowych 1

niegosécowych 22

gos¢cowych 3

niego$écowych 13

gosécowych 9
niego$écowych 9

gosécowych 12

7.—10.

niego$¢cowych 15

o$¢cowych 15
11.—15. g y

niegos¢cowych 12

gos¢cowych 40

niegosécowych 132

luberkulino (+)
» (+ 1 11,4%
tuberkuliino (+ 1 100 0°/0
» (+ 11 50.0%
tuberkulioo (+ 3 100 0%
5 (+ 6 46.1%
tuberkulino (+ 9 100 0%
5 (+ 7 77.7%
tuberkulino (+ 12 100 0%
5 (+ 12 80 0%
tuberkulino (+ 15 100 0%
5 (+ 12 100.0%
tuberkulino (+ 40 100 0%
5 (+ 55 41 67%

I1. Zestawdenie: dzieci gos¢cowych z dzieémi niego$¢cowymi

(z klinicznymi cechami gruzlicy)

rok zycia dzieci go$écowych 0
1 % niegosccowych 30
) 5 gos¢cowych 1

» niego$¢cowych 23
n gosccowych 3
3.1 4
niego$écowych 18
" o$¢cowych 9
516 9 Y
» niego$écowych 25
» gosécowych 12
7.—10.
niego$¢cowych 42
, osécowych 15
11.—15. 9 Y
niego$écowych 20
gosécowych 40
razem

niego$écowych 158

"

dzg z badania ogdtu dzieci $rednich miast, a wiec
dzieci klinicznie zdrowych, gdy tymczasem wyni-
ki uzyskane przez nas pochodzg z badania dzieci
chorych, przyjetych do Kliniki z réznymi objawa-
mi chorobowymi.

Bardzo waznym szczegdtem, bo majacym dla
nas wartos¢ pordwnawczo-dowodowg, bedzie, wido-
czna w 1-ym zestawieniu, znaczna r6znica w oddzia-
waniu na tuberkuline, zachodzgca miedzy dzie¢mi
z objawami go$éca, a dziecmi bez objawdéw gosé-
ca i gruzlicy w okresie od 2-go do 10-go roku zycia.
W 1-ym r. zycia nie obserwowaliSmy gosc¢ca, a po-
wyzej 10-go r. zycia dzieci gosécowe i niegosécowe
oddziatywaty na tuberkuline podobnie. Ogdtem
z posrod 132-u dzieci niegosc¢cowych, klinicznie bez
cech gruzlicy 77 (58.33%), a wiec wiecej niz poto-
wa, oddziatywato na tuberkuline ujemnie. W$réd
dzieci go$écowych natomiast nie obserwowalismy
ani jednego przypadku tuberkulino-ujemnego.

luberkulino (+

» (+ 30 100 0%
tuberkulino (+ 1 100,0%
» (+ 23 100.0%
tuberkulino (+ 3 100.0%
5 (+ 18 100.0%
tuberkulino (+ 9 100.0%
5 (+ 24 96.0%
tuberkulino (+ 12 100.0%
5 (+ 39 92.8%
tuberkulino (+ 15 100.0%
5 (+ 20 100.0%
tuberkulino (+ 40 100.0%
» (+ 154  97.46%

W zestawieniu 2-gim rzuca sie w oczy wybitne po-
dobienstwo w oddziatywaniu na tuberkuline dzieci
gos$écowych do niegosécowych a zdradzajgcych ce-
chy gruzlicy. Widzimy bowiem, ze dzieci gosc¢co-
we wszystkie, a niegos¢cowe z objawami gruzlicy
niemal wszystkie (97.46°0) oddziatywaly na tuber-
kuline oddatnio.

Z obydwu tych zastawienn wysnujemy nastepu-
jacy wniosek: Fakt, ze wszystkie dzieci z objawa-
mi gos$cca nalezatly do dzieci tuberkulino-dodat-
nich, ze w oddziatywaniu na tuberkuline zachowy-
waty sie podobnie do dzieci niego$s¢cowych ale wy-
kazujacych cechy gruzlicy, fakt, ze z posrod dzie-
ci niegosécowych bez cech gruzlicy wiecej niz po-
towa oddziatywata na tuberkuline ujemnie, winien
Swiadczy¢ o zwigzku goséca z zakazeniem gruzli-
czym.

Jezeli dodamy do tego dodatni réwniez w 100%
wynik badania rentgenowskiego piuc i wnek



u dzieci z objawami goséca, a nastepnie wezmiemy
pod uwage, ze w takich przypadkach wykazat
Prof. Lewkowicz w tkankach réznych narzga-
déw zmiany histopatologiczne znamienne dla gos$é-
ca, a w nich obecno$é¢ reumatokokkoidéw, musi
sie, wzigwszy to wszystko razem pod rozwage,
w nastepstwie logicznego rozumowania, stwier-
dzi¢, ze nie chodzi tu juz o podejrzenie, ale popro-
stu o niezbity dowdd, iz przyczyng goséca jest za-
razek gruzliczy, wystepujgcy tylko w odmiennej
postaci.

Zainteresowanie sprawg choréb gosécowych
nabraio w lalach mieuzy pierwszg a drugg wojng
Swiaiowg szczeg6lnego znaczenia z chwilg, gdy za-
czeto rozpatrywac len aomosiosc jano cnoroDy spo-
tecznej. Do uznania goscca za chorobe spoteczng
przyczyniaja sie gtdwnie statystyni uDezpieczalni
spoiecznycn, wykazujgce jak wielkimi ciezarami
sg one obarczone z powodu kosztow leczenia, a tak-
ze z powodu niezdolno$ci do pracy w nastepstwie
choréb gosc¢cowych.

O ogromnym rozpowszechnieniu chordb goséco-
wych Swiadczg najlepiej wyniki badan statysty-
cznych. | tak: Zimmer (Niemcy) wykazat na
podstawie statystyk 24 kas w latach od 1923 do
1926, ze 10% wszystkich przypadkow chorobowych
tych kas przypada na choroby go$¢cowe. Statysty-
ka wiedenska z roku 1929 wykazuje, ze na 400.U00
ubezpieczonych zwolniono z pracy 23.693 chorych
gosccowych. Oznacza to, ze 5.93% wszystkich ubez-
pieczonych cierpiato na gosciec. Wyniki te po-
twierdzajag nowsze, bo datujgce sie z roku 1943
statystyki szwedzkie przeprowadzone przez Gu n-
nar Edstrb m’a. Badania te przeprowadzano
w ten sposob, ze badano ludno$¢é z 4 prowincji,
z roznych osrodkow klimatycznych, tak by mogty
one reprezentowac catg Szwecje. Badaniu poddano
48.160 os6b. Cierpigcych na choroby gos¢cowe obli-
czono na 3.823 oso6b, czyli 7.9%. Wynika z tego, ze
okoto pét miliona catej ludnos$ci szwedzkiej cierpi
na gosciec. W Anglii urzedowa ankieta Minister-
stwa Zdrowia, odnoszgca sie do 14 miliondw ubez-
pieczonych wykazata w 1922 roku, ze gosciec byt
przyczyng 1/6 przypadkoéw niezdolnosci do pracy.
Naogoét okoto 3% ubezpieczonych cierpi tam na
choroby gos¢cowe. We Francji Statystyka Ubez-
pieczeh Spotecznych dep. Sekwany i Oise’y wyka-
zuje, ze wsréd 46951 chorych, zbadanych w ciaggu
roku 1936/7 stwierdzono okoto 4% przypadkow
gosc¢ca. W Ameryce wedtug O. Sg oo d, okoto 12%
ludnosci cierpi na gosciec.

Opracowaniem statystyki choréb gosccowych
w Polsce zajagt sie Ktuszynski. Gosciec we-
dtug tego autora, jest chorobg znacznie czestszg od
gruzlicy, a zapadalno$¢ nan w Polsce, biorac pod
uwage dane z poszczeg6lnych wojewddztw, waha
sie w granicach od 2—6%, zbliza sie wiec do cyfr
przytaczanych przez autoréw w innych krajach
europejskich.

O znaczeniu goscca, jako przyczyny statej nie-
zdolnosci do pracy (inwalidztwa), méwi przyto-
czona przez Ktuszynskiego statystyka IThez-
pieczalni Krajowej w Poznaniu, z ktérej wynika.

1 czenia. osobnika

ze okoto 13% wszystkich inwaliddw traci zdolnos¢
do pracy z powodu choréb gosécowych. Statysty-
ka ta nie uwzglednia inwalidow z powdu chordb
serca, ktére przeciez tak czesto sg nastepstwem
goscca.

Z tych paru danych statystycznych widzimy,
jak wielkg kleskag spoteczng sg choroby gosécowe
i jak palagcym jest zagadnienie zwalczania ich.

W Swietle poglagdéw Prof. Lewkowicza na
gosciec jako zlagodzg posta¢ gruzlicy, w Swietle
przeprowadzonych dowodoéw na gruzliczg przyro-
de goscca, zagadnienie zwalczania goscca bedzie
zagadnieniem zwalczania gruzlicy.

Tak zapatruje sie na te sprawe Prof. Lewko-
wi cz w swym IV. doniesieniu dla 1-go Europej-
skiego Zjazdu Reumatologii w Kopenhadze we
wrzes$niu 1947 — w jezyku angielskim, pt. ,,Prohy-
laxis of rheumatism*“ — ktore ze wzgledu na re-
wolucyjny charakter, wobec waznosci i aktualno-
§ci tematu, przytocze w dostownym ttumaczeniu.

»Jak wszyscy dobrze wiemy, gosciec i gruzlica
stanowig dwie najwieksze plagi spoteczne, ponie-
waz w stopniu bardzo znacznym, jak zadna inna
choroba, obcigzajg dochdd narodowy i poniewaz
wyrzadzajg poszczegdlnym osobnikom i ich ro-
dzinom najwieksze szkody.

Zagadnienie zapobiegania im byto dotychczas
nie rozstrzygniete i wydaje sie nawet prawdopo-
dobne, ze im z wiekszym powodzeniem nauczylis-
my sie leczy¢ gruzlice, tym czestszym stawat sie
gosciec, wnoszac sie do poziomu najgrozniejszej
kleski spotecznej. Fakt ten jasno sie ttumaczy, je-
§li sie zgodzimy na to, iz gosciec i gruzlica stano-
wig tylko dwa szczeg6lne aspekty jednej wspdlnej
gruzliczo-gosécowej choroby; zgodnie z tym, jezeli
sie chce zapobiega¢ gosécowi, musi sie zapobiegac
zakazeniom gruzliczym.

PrzeprowadZzmy mate porownanie miedzy naszg
chorobg a trgdem. Obie te choroby wykazujg wy-
bitne analogie, ale tez uderzajace réznice. W obu
widzimy pokrewne, kwasooporne zarazki; ostre
poczatkowe i wczesne popoczatkowe, prawdopo-
dobnie cykliczne, tj. prowadzace do wyzdrowienia
0g6lne zakazenia, ale rownolegle lub pdzniej two-
rzenie grubych miejscowych zmian, w ktérych
zarazki pozostajg zywe i zjadliwe, i w ten sposéb
choroby przechodzg w stany przewlekte. W tradzie
te ostatnie cechujg sie przewaznie grubymi, ze-
wnetrznie widocznymi, tatwo dajgcymi sie rozpo-
znac, czesto odrazajagcymi i kaleczagcymi zmianami.
Tredowaty jest wiec unikany i czesto umieszcza-
ny byt w leprozoriach. Ale te surowe S$rodki nie
byty w petni usprawiedliowione, poniewaz wiado-
mym nam jest obecnie, ze w tragdzie niebezpiecze-
czenstwo bezposredniego zakazenia sie byto stano-
wczo przecenione. Rzeczywiscie, azeby dokonato
sie zakazenie, konieczna jest Scista i diugotrwata
styczno$¢, podczas ktdrej nastgpi np. przypadkowe
otarcie sie skory trgdowatego o skore zdrowego
osobnika. Co wiecej, zarazka trgdu dotychczas nie
wykryto poza ustrojem ludzkim.

W przeciwieAstwie do tych faktow w tradzie,
dobrze znane wielkie niebezpieczenistwo dla oto-
rozpylajacego pratki gruzlicze.



bezwarunkowo nie moze by¢ przecenione. Minio
tej Swiadomosci, czynimy bardzo mato, aby zapo-
biega¢ zakazeniom. Zakazajagcym osobnikom, cze-
stokro¢ za takowych nie uchodzacym, uwazanym
btednie np. za astmatykéw lub cierpigcych na
chroniczng grype, pozwala sie porusza¢ swobodnie.
Wolno im sie zbliza¢é kogokolwiek, nawet do naj-
mtodszych niemowlat, tak podatnych do zapadania
na ciezkie postacie choroby, wolno im kaszle¢
w obecno$ci niemowlat, piescic¢ je lub catowaé. Ro-
dzice, nie znajac niebezpieczenstwa, sg czesto
zbyt uprzejmi, by sprzeciwié¢ sie temu postepowa-
niu, nawet gdy im sie ono nie podoba. Zdarza sie
rowniez, ze osobnik taki przyjmowany jest do go-
spodarstwa domowego jako stuzaca lub pieleg-
niarka.

Otéz, powinniSmy wzigé sobie tragd na wzor
i uczyni¢ z gruzlicag to, co tragd przeprowadza sa-
morzutnie. PowinniSmy wiec po pierwsze przez
systematyczne,~celowo zorganizowane badania wy-
$ledzi¢ osobniki, ktére zwykle majg sktonnos$¢ do
ukrywania swej choroby i po drugie naznaczy¢ je
w taki sposéb, by kazdy wiedzial, ze sg one niebez-
pieczne dla swych bliznich. Tylko takie drastycz-
ne metody (jeszcze surowsze sg wszak uzywane
w odniesieniu do innych choréb zakaZznych), oka-
zatyby sie, moim zdaniem, w petni skuteczne; tak,
jak sie okazalo skuteczne — w postepowaniu le-
karzy francuskich nalezgcych do Oeuvre Gra n-
cher — zabieranie nowonarodzonego dziecka od
gruzliczej matki. Ale oczywiscie nie jest prawdo-
podobne, zeby metody takie byly tatwo przyjete
i przeprowadzone. Totez moze narazie wystarczyto
by pouczy¢ takich osobnikow, ze sg niebezpieczni
dla otoczenia i wskaza¢ im, jak sie stosownie do
tego winni zachowac¢. Mogliby procz tego przejs¢
przez praktyczne przeszkolenie w tym wskazanym
zachowaniu sie w odpowiednich instytucjach ta-
kich. jak np. angielskie osiedle rodzin gruzliczych
w Papworth Yillage (A. Moncrieef, Lancet
2:621, 1945. przytoczony w 1946 Yeax--Book of Pedia-
trics. p. 317).

Jezeli chodzi o juz zakazonych gruzlicg osobni-
kéw, powinnismy uczyni¢ wszystko, co jest w na-
szej mocy, azeby przez podniesienie ich ogdlnej
odpornosci zapobiega¢ wznowom gruzliczo-goscco-
wym.

Co zas do leczenia samego gos$cca, mozemy obec-
nie przypuszcza¢, ze kazdy chemoterapeutyczny
Srodek skuteczny w gruzlicy, okaze ise rownie sku-
teczny, lub nawet skuteczniejszy w gosccu. Jeden
z takich S$rodkéw, 'thymopbogen, uzywany przez
japonskich autoréw wytgcznie w gruzlicy, stoso-
watem w gosécu z dobrym skutkiem. Mozemy mieé
nadzieje, ze jeszcze lepsze wyniki otrzymamy
przez zastosowanie streptomycyny'l
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SUMMARY

Tuberculosis as the cause of rheumatism
by Karol Kus$nierz

In order to prove that tuberculous is the under-
lying cairse of rheumatic disease, as postulated by
K. Lewkowicz, according to whom both these
diseases are one tuberculo-rheumatic entity, the
author observed 40 cases of rheumatism in the
Pediatrie Clinic of the Craoow Uni-
versity. Tuberculin tests and X — ray exami-
nation of lungs and hili were used for diagnosis
of tuberculous infeetion. Pir quet’s and Man-
toux’s tets with 1/1000 and if negative with 1/100
and 1/10 concentration of tuberculin were carried
out. In all cases of rheumatism thus performed
tets were positive, and — one should emphaire —
775% of cases have shown high tuberculin sen-
sitivity (positive Pirquet’s and Montoux’s
1/1000 tests.). As a control 290 children without
any symptoms of rheumatic disease were investi-
gated with the same tests. The materiat was divi-
ded in two groups: a) children in which tubercu-
lous infeetion was not demonstrated by clinical



investigation, b) those who had cliuical syrnp-
toms of tuberculosis. Comparing the results of
tuberculin tests in rheumatic children and in tho-
se without symptoms of rheumatism and tubercu-
losis, it appeared that in the former 100°/0-and
in the last only 41.67°/0 were tuberculin positive.
On the other hand rheumatic children and non-
rheumatic but tuberculous children raected simi-
larly, tuberculin tests being pos'itive in 1009 in
the first, and in 9746%> in the second group. From
the fact, that all rheumatic children were tuber-
culin positive similarly to non-rheumatic but tu-
berculous children, further that out of 132 non-
rheumatic and clinically non-tuherculous children
as many 58.33% were tuberculin negative, the
author draws the conclusion that rheumatic and
tuberculous' infection are closely connected. If one
adds to that the evidence that aniong the rheuma-
tic children X — ray findings of the lungs and
hili were positive in 100% cases, and if one takes
into account that in such cases Lewkowicz de-
monstrated in different organs the histological
changes characteristie for rheumatic disease and
the presence of rheumato-coccoids one must con-
clude that the underlying cause of rheumatic di-
sease is tuberculous hacillus appearing here under
a different, namely coccoid form.

Accordingly, if one will prevent rheumatism,
one has to prevent tuberculous infections (Lew-
kowicz).

OCENA

F. Wuhrmann u Ch. Wunderly.
sitatsklinik Zurich: Die Bluteiweisskorper des Menschen
Untersuchungsmethoden u. deren kliniscli-praktische Be-
deutung. Stron 354, 151 ryein. Verlag: Benno Schwabe,
Basel 1947.

Poznanie biatek krwi i zmian, jakim one podlegajg
w chorobach nalezy do rzedu zagadnien w nauce lekar-

skiej (trudnosci w metodyce badan) najtrudniejszych.
Zagadnienia fizyki i chemii z jednej strony, kliniki za$
z drugiej strony zazebiajag sie w tej dziedzinie badan

w sposéb Scisty i ciagty, a znaczne postepy ostatnich lat,
uzyskane w poznaniu biatek krwi zawdzieczamy wtasnie
Scistej wspotpracy fizyki i chemii z nauka lekarska.
Nauka szwajcarska te konieczno$¢ wspotpracy, jezeli
praca ma by¢ owocna, juz wcze$nie zrozumiata. Dowodem
tego wyzej wspomniana ksigzka, bedaca dzietem zbio-
rowym. Mozna jg podzieli¢ na dwie zasadnicze czesci:
cze$¢ teoretyczng i cze$¢ kliniczng. Nie jest dzietem przy-
padku, ze cze$¢ Kliniczng poprzedza bardzo obszerna
cze$¢ teoretyczna, ktorej poznanie jest warunkiem zro-
zumienia zagadnien zwigzanych z odchyleniami od normy
w biatkach krwi w stanach chorobowych. Cze$¢ doty-
czacg chemii biatek z uwzglednieniem ich wiasciwosci
fizykalnych podat Wunderly.

Leudhardt zapoznaje czytajagcego z metodg ba-
dania biatek przy wysalaniu solami roéznego stezenia
(relargage — po francusku, salting out — po angielsku),

pozwalajagcg wyodrebnic
za$§ podaje krotki zarys badania biatek przy pomocy
ultrawiréwki. Wiedemann opisuje w sposéb wyczer-

rézne frakcje biatek, Signer

Med. Univer-

pujacy sposéb badania biatek przy pomocy elektroforezy,
metody, biatka krwi najbardziej oszczedzajacej. Wpro-
wadzeniem niejako do cze$ci klinicznej jest cze$¢ poswie-
cona jakoSciowym i iloSciowym prébom oznaczania bia-
tek (Wunderly) ze szczegélnym uwzglednieniem préb
nowoczesnych, jak Takaty, Weltmanna 2z nefelografig
(zmetnienie w rzedzie Weltmanna mierzone po przesacze-
niu, fotometrem) itd.

Ré6znorodno$¢ metod stosowanych réwnolegle w ba-
daniu biatek, w oparciu o wyniki uzyskane przy pomocy
elektroforezy, daje gteboki wglad w chorobowe zmiany
biatek (stan odczynowo$ci ustroju w chorobach izakaz-
nych) i pozwala na wyodrebnienie kilku charakterystycz-
nych konstelacyj prob (Wuhrmann). Spoéréd nich
wymienie typ uogdlnionego uszkodzenia watroby z do-
datnig probag Takaty, zmniejszong iloscig albumin, szero-
kim Weltmannem i wzmozong iloscig globulin, beta
i gamma, dalej zesp6t nerczycy ze zmniejszong iloscig
albumin, zwiekszong iloscig globulin beta i gamma was-
kim Weltmannem i nierzadko dodatnig prébag Takaty,
wreszcie typ szpiczaka (Plasmocytom) ze zmniejszong ilo-
$cig albumin, zwiekszong ilosScig globulin beta wzgl. gam-
ma, b. rzadko takze alfa, waskim lub szerokim Weltman-
nem i dodatnig préba. Z badan autora wynika, ze dodat-
nia préba Takaty jest wyrazem wzmozenia ilosci wielko-
drobinowych biatek w zakresie globulin gamma i fibry-
nogenu.

W ramach krdétkiej oceny ksigzki jest rzecza trudnag
omoéwi¢ zagadnienia zmian w biatkach Kkrwi, poruszone
w rozdziale poSwieconym tzw. dysproteinemiom i parapro-
teinemiom (nerczyca, szpiczaki, skrobiawica, niektdre
biataczki, choroby uktadu siateczkowo-$rédbtonkowego).
Warto jednak podnies¢ fakt, ze wszystkie odchylenia od
stanu prawidlowego w obrazie biatek, wyrazajace sie
zwiekszeniem ilo$ci biatek wielkodrobinowych, dokonuja
sie na koszt albumin. Wzmozenie iloSci biatek wielko-
drobinowych jest zatem réwnocze$nie wyrazem zimniejsze,
nia sie ilosci albumin (biatek matodrobinowych). Stany
natomiast ze wzmozeniem ilosci albumin nie sa w ogdle
znane. Poniewaz watroba jest narzadem o zasadni-
czym znaczeniu dla przemiany biatkowej, autor, rozwa-
zajgc patogeneze zaburzen w skladzie jakoSciowym bia-
tek krwi, stale przypomina, ze rola, jakg odgrywa wa-
troba w powstaniu nieprawidtowych obrazéw biatek krwi,
szczeg6lnie w tzw. dys- i paraproteinemiach musi by¢ b.
znaczna. Nic wiec dziwnego, ze kliniczno-chemiczne préby
na biatka osocza sa takze prébami na czynno$¢ wRtroby
(Takata, Wellmann wraz z nefelogramem, préba z wysa-
laniem itd.).

Wreszcie w koncowych rozdziatach autor podkre$la
duze postepy w poznaniu biatek, osiggniete dzieki me-
todzie elektroforezy. Przy uzyciu tej metody wyodreb-
niono protrombine i trombine, dalej globuliny, nos$niki ciat
odpornosciowych, a stosowanie albumin w celach leczni-
czych jest coraz czestsze. Zagadnienia zdawato by sie w>agi
czysto teoretycznej przybierajg w $wietle badan elektro-

vforetycznych coraz to wiekszego znaczenia kliniczno-
praklyciznego.
Ksigzka jest pozyteczna dla kazdego lekarza. Leka-

rzowi praktykowi ttlumaczy w spos6b przystepny mecha-
nizm i uzyteczno$¢ czesto w praktyce uzywanych préb
(opadanie krwinek = préba Biernackiego, préba Takaty).
Dla zainteresowanych w dociekaniu badawczym zagad-
nien zwiazanych ze zmianami w biatkach krwi, stanowi



nieodzownie potrzebne ,vademecum®, dzieto
jedyne tego typu w piSmiennictwie europejskim,
tujgce szczegb6towo i wyczerpujgco zaréwno w metodyce
badan, jak i w przydatnosci kliniczno-praktycznej po-

szczeg6lnych préb.

wzorowe,
orien-

Bogustaw Jasinski (Winterthur)

PRZEGLAD PISMIENNICTWA

CZASOPISMA KRAJOWE:

POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 45, 1947. E. Mi-
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DZIENNIK URZEDOWY MINISTERSTWA ZDROWIA
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Zagrodzki: Dodatkowe ubezpieczenie emerytalne w prze-
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WIADOMOSCI STATYSTYCZNE. Z 24, 1947,
CZASOPISMA ZAGRANICZNE:

1l GUBNER, 1 R. Di PALMA i E. MOORE

Specyficzne dynamiczne dziatanie jako $rodek
zwiekszenia obwodowego krgzenia
(Am. J. mdcl. Sc. 1947, 213, 46—52 ref. Abstr. World

Med. 1947, 2, 4, 408—409.

Najsilniejszym $rodkiem dla wzmozenia doptywu krwi
do naczyn obwodowych jest ogrzanie ciata. Autorzy uzyli
w tym celu specyficzno-dynamicznego dziatania biatka,
w szczegblnosci okreslonych aminokwaséw — glycyny
(kw. aminooctowy), alaniny, phenylalaniny i tyrozyny.
Produkcja ciepta nastepuje gtéwnie w watrobie i powo-
duje jego wzrost powyzej 20%> w ciggu 3—5 godzin.

Badanym (w liczbie 25, w tym 9 ze schorzeniami na-
czyn obwodowych) podawano 20 g glicyny, zaprawio-
nej niestodzonym kakao lub mocznikiem i rozpuszczo-
nej w 200—300 ml*mleka. Wzrost Jemperatury palcow
stép wynosit $rednio 4° C i wystapit u wszystkich zdro-
wych badanych oraz w 3—4 przypadkach ze schorzenia-
mi naczyn obwodowych. Odpowiedni $redni wzrost cie-
ptoty palcéow rak wynosit 2,8° C. Wyrazny wzrost
cieptoty wystepowat juz w 1 godz. po zazyciu glycyny
i osiggat maximum miedzy 2—3 godzing.

W 6 przypadkach poréwnano ten sposéb z blokada
n. libialis post., przy ktérym uzyskano mniejsze podwyz-
szenie cieptoty palcéw stopy i jeszcze mniejszy wzrost
ich cieiptoty uzyskano po zazyciu alkoholu.

Badania amplitudy tetnienia oseylometrycznego oraz
badania pletysmograficzne réwniez wykazaty zwiekszenie
krazenia obwodowego po stosowaniu glicyny nawet przy
schorzeniach naczyn obwodowych.

J. Chlebowski

L. MARFORI, M. STEFANINI i P. BRAMANTE

Kliniczne znaczenie hiperbilirubinemii zaleznej
od kw. nikotynowego

(Am. J. med. Sc. 1947, 213, 150— 152 ref. Abstr. World
Med., 1947, 2, 4, 424)

W 60—90 minut po dozylnym wlewaniu 30 mg Natrii
nicotinici nastepuje szybka poprawa zéitaczki, jesli scho-
rzenie watroby nie spowodowato jeszcze nieodwracalnych
zmian organicznych.

Badania swoje autorzy przeprowadzili na 42 chorych
i aczkolwiek nie moga jeszcze podaé¢ ostatecznych wnio-
skéw, spodziewaja sie, ze tym sposobem uda sie uzyskac
pewne dane dla rozpoznania réznicowego.

J. Chlebowski



S, KIMBALL i W. A. CHAPPLE

Marskos$¢ Laenneca. Wptyw leczenia
na przedtuzenie zycia

1947, 8, 185—190 ref.

Med 1947, 2, 4, 425)

(Gastroenterology, Abstr. World

W szpitalu miedzy 1936 r. a 1940 r. podawano 57
chorym z marskoscig watroby czy to zwykta diete szpi-
talng czy tez diete ubogg w ttuszcz. Dobierano tylko cho-
rych, u ktérych byly objawy niewydolno$ci watroby
w postaci puchliny brzusznej, powiekszenia $ledziony, zy-
lakéw w iprzetyku czy obrzeku kostek. Po uptywie tych
5-ciu lat az 46 chorych (80°/0) niezyto,a o 9 nie mozna
byto uzyska¢ wiadomosci, z pewnoScia pozostato przy
zyciu 2 — od powstania niewydolno$ci do $mierci upty-
wato $rednio 10 mies.

W tym samym szpitalu w okresie miedzy 1941 a 1945
r. podawano tego samego rodzaju chorym w ilosci 86
specjalng diete obfita w biatko (150—250 g dziennie),
z dodatkiem drozdzy, soku pomaranczy, swyciagu watro-
bowego, tiaminy i ewentualnie riboflawiny i kw. niko-
tynowego. Z tych chorych po uptywie 5 lat zmarto 48

(55%>), zyto z pewnoscia — 29. Srednia dlugo$é zycia
od powstania niewydolnosci wynosita 40 miesiecy.
J. Chlebowski

H. C. CORCORAN, IRVINE H. PAGE

Crush Syndrome (anuria post-traumatica)
Journ. Amer. Med. Ass. 1947, 134, Nr 5, str. 436—441.

Autorzy poza witasnymi doswiadczeniami opierajg sie
jeszcze na obserwacjach niemieckich odnoszacych sie do
pierwszej wojny Swiatowej, jako tez na materiale obser-
wacyjnym z okresu londynskiego ,blitzu™ 1940 r.

Anuria postlraumatica (crush syndrome) jest specjalng
postacig z catej grupy pokrewnych stanéw uszkodzenia
nerek. Zespd6t ten powstaje przy urazie cztonka ciata lub
przy wytaczeniu go od doptywu krwi tetniczej na kilka
godzin. Konczyna staje sie twarda, porazona lub odre-
twiata. Utrata ptynéw do przestrzeni uszkodzonej powo-
duje zageszczenie krwi. Mocz przez pierwsze 24 godiziny
odchodzi czerwony albo ciemny ad myoglobiny, zawiera
biatko i ciemne Ilub czarne, ziarniste watki barwika.
Azotemia podnosi sie na szdsty dzien, w ktérym to czasie
2/3 przypadkoéw konczy sie $mierciag nagta. W innych
przypadkach ilo§¢ moczu wzrasta ,i czynno$¢ nerek po-
woli zostaje przywroécona.

Myoglobina, czerwony barwik migsni, ma te sa-
ma budowe, co hemoglobina, tylko jego czasteczka wy-
nosi 1/4 czatseczki hemoglobiny, ulega wiec filtracji przez
wiosdniczki kiebuszkowe 25 razy tatwiej, niz hemoglobi-
na; stagd w bezmoczu pourazowym mamy odkiadanie sie
wateczkéw myoglobiny w kanalikach nerkowych. Oprécz
myoglobinurii wystepuje w tym zespole jeszcze aciduria,
na skutek wydalania kwasu mlekowego i fosforowego.
Inni autorzy uwazajg bezmocz pourazowy za nastepstwo
dtugotrwatego podcisnienia tetniczego z nerkowa ische-
mig i anoksemia, zablokowanie za$ kanalikéw nerkowych
uwazajg za skutek, a nie za przyczyne uszkodzenia nerek.
Inni znowu przypisuja powstanie niedomogi nerkowej
dziataniu toksycznej substancji, wyzwalanej z uszkodzo-
nej tkanki. Z doswiadczen autoréw wynika, ze w tym
mechanizmie odgrywa role nerkowa ischemia nacizy-
nio-kurczowa, dajgca w wyniku oligurie z acidurig, ktéra

usposabia do odktadania sie watkéw barwika. W obecno-
Sci takiej nerkowej ischemii — myoglobinuria i hemo-
globinuria, ktére w normalnych warunkach wywotuja
nieznaczne uszkodzenie nerek, powoduja ciezkg ich nie-
domoge.

Autorzy zalecajg nastepujgce postepowanie lecznicze:

1. Sciste bandazowanie dotknietej konczyny,

2. szybkie przetaczanie krwi lub osocza z réwnoczesng
intuzjg jednego lub wiecej litré6w 6-molarnego Natr. lacii-
curn, wstrzykiwanie $rodkéw moczopednych, jak manni-
tol w ilosciach do 10 g w dawkach powtarzajgcych sie
lub wreszcie podawanie dozylnie Natr. sulfur. w iloSciach
do 1g.

K. Slezak
E. T. BELL, ROBERT C. KNUTSON

Azotemia pozanerkowa
J. Am. Med. Ass., 1947, 134, Nr 5, str. 441—446.

Azotemia pozanerkowa sg to stany z retencjg pro-
duktéw przemiany azotowej, spowodowang nie przez cho-
robe nerek. Azocica wydaje sie usposabia¢ do mocznicy,
chociaz objawy kliniczne mocznicy sg zawsze obecne.
Przyczyny azotemii sg ro6znorodne. Objawy sa nastepu-
jace: oliguria lub anuria, azotemia i brak anatomicznych
uszkodzen w nerkach, ttumaczgcych ich niedomoge. Ni-
niejsze doniesienie opiera sie na badaniu w warunkach
szpitalnych 84 przypadkéw. We wszystkich tych przy-
padkach, w ktérych choroby zasadnicze byty rézne, war-
tosci mocznika wynosity ponad 50 mg°/o na kilka dni
przed $mierciag. W wiekszoséci kanaliki nerkowe nie wy-
kazywaty zmian strukturalnych. Obserwowano zwyrodnie-
nie wodniczkowe lub inne zmiany zwyradniajgce, stad
trudno przeprowadzi¢ ostrg granice miedzy prawdziwg
pozanerkowg azotemia, a azotemig na skutek uszkodzenia
kanalikéw nerkowych. Autorzy dzielg azotemie pozaner-
kowg na grupy w zaleznosci od czynnikéw etiologicz-
nych:

I. Azotemia na skutek odwodnienia:

a) azotemia wskutek zmniejszenia ptynéw w choro-

bach, jak rak zotadka, encephalomalacia.

W nerkach nie stwierdzono zadnych zmian — przy-
ktad prawdziwej azotemii pozanerkowej.

b) azotemia z powodu odwodnienia wsikutek niedroz-

nosci jelit.

W chorobach: lymiphosarcoma, przepuklina uwieznie-
ta, ileus, rak. Nie hipochloremia po wymiotach jest po-
wodem azotemii, lecz wytacznie odwodnienie. Doptyw
ptynéw bez soli poprawiat stan azotemii. Réwniez w tej
grupie brak uszkodzehn kanalikéw nerkowych.

c) azotemia z powodu odwodnienia na skntek diugo-

trwatych biegunek.

W tej grupie stwierdzono zwyrodnienie wodniczkowe
kanalikow nerkowych w kilku przypadkach.

Il. Azotemia z powodu niskiego ci$nienia krwi.

W 20 przypadkach, w ktérych w ostatnich dniach
przed $miercig ci$nienie krwi byto niskie — wystepowata
azotemia.

Gdy ci$nienie skurczowe spada do 80 mm Hg naste-
puje zmniejszenie filtracji kiebuszkowej i prawie catko-
wita resorbeja zwrotna w kanalikach. Z tych przypad-
kéw kilka wykazywato zmiany w kanalikach nerkowych
o charakterze zwyrodnienia wodniczkowego. Jednostkami
chorobowymi zasadniczymi w tych przypadkach byto:



zapalenie ptuc ptatowe, stwardnienie naczyn wiencowych,
wylewy krwotoczne do réznych narzadéw, pekniecie
wrzodu dwunastnicy, rak jelit, zwezenie aorty i ciezkie
postacie ztaman kosci.

I11. Azotemia pozanerkowa pooperacyjna.

Po zabiegach operacyjnych zwtaszcza na moczowo-
dach, nerkach, pecherzu moczowym, dolnym odcinku je-
lita grubego, pecherzyku zéiciowym — zdarza sie odru-
chowa oliguria i azotemia.

IV. Inne przyczyny azotemii pozanerkowej.

25% przypadkéw umierajacych na takie choroby, jak
pneumonia, carcinoma — wykazuje w ostatnim dniu zy-
cia wartosci mocznika we krwi, odpowiadajgce moczni-
cy. Azotemia jest czestym powiktaniem $pigczki cukrzy-
czej, w 24—48 godz. od wystgpienia coma zjawia sie
oliguria albo anuria; pod wptywem leczenia hipergli-
kemia i acidoza moze uslgpi¢, podczas gdy anuria je-
szcze trwa.

V. Innymi postaciami azotemii pozanerkowej s3a:

bezmocz pourazowy opisany przez Bywate rs’a
i wylewy krwawe do przewodu pokarmowego.

K. Slezak
MAXWELL
Pt6d w dziecku
B. M. J., 1947, str. 732—733.
Autor przedstawia niezwykty przypadek ,foetus in

foetu®, ktéry mial miejsce na wyspie Fiji. Chodzi tu
o dziewczynke, cérke zupetnie zdrowych i normalnych
rodzicow. Rozwdéj jej do 3 miesigca zycia byt prawidio-
wy. Po uptywie 3 miesiecy zauwazono powiekszanie sig
brzucha, ktére w ciggu miesiaca osiggneto taki stopien,
ze dziecko przekazano do szpitala. Stwierdzono wdéwczas,
ze dziecko jest raczej mate na swo6j wiek i niedozywione.
Przy obmacywaniu w 2/3 nadbrzusza byt wyczuwalny
zbity twdr, o nieregularnych obrysach i nieznacznie ru-
chomy. Po otwarciu brzucha cieciem $rodkowym powy-
zej pepka, przedostawszy sie przez omentum, dostano sie
do okragtej, szarej masy, zamknietej w worku o bardzo
cienkich $cianach. Tworem tym okazal sie ,foetus®.
W worku ponadto znajdowata sie skgpa ilo$¢ przejrzy-
stego ptynu. Worek z plodem zajmowat gérna cze$¢ ja-
my brzusznej, mieszczac si¢ pomiedzy zwojami jelit cien-
kich byt przyros$niety do tylnej $ciany jamy brzusznej.
Potozenie ptodu w worku byto zupetnie wolne. Waga
ptodu = 375 g, dtugo$¢ = 15 cm, waga dziecka po usu-
nieciu ptodu = 3,74 kg. Dalszy rozwdj dziecka dobry.
Pt6d przedstawiatl sie nastepujaco: kulista masa, od-
powiadajgca cze$ci glowowo-moézgowej zajmowata wiecej,
niz potowe catej masy ptodu. Wewnatrz tej czesci gto-
wowej widoczne ptynem wypetnione jamy, pokryte gtow-
nie tylko skoéra. tatwo rozpoznawalne 2 konczyny goérne,
jedna z nich z wyksztatconymi ko$émi, zginaczami, tok-
ciem, nadgarstkiem i 4 palcami z paznokciami, druga
z wiekszymi brakami i anomaliami. Naslepnie klinowa
cze$¢ ogoniasta. Krotki, 2,5 cm kikut pepowinowy, przy-
czepiony do wewnetrznej strony pomiedzy odejsciem kon-
czyn gornych, byt jedynym potaczeniem ptodu z podto-
zem. Caly ptéd byt barwy szaro-czerwonej, miejscami
pokryty masa tojowg tatami pokryty przez lanugo, wilo-
sy dobrze rozwiniete na tylnej S$cianie masy glowowej.
Pt6d odpowiadal mniej wiecej 1/5 wagi dziecka w chwili

usuniecia i nie ulegalo watpliwosci, ze byt zywy w zna-
czeniu dalszych mozliwosci wzrostu.
F. Wysocka

E. P. SHARPEY-SCHAFER

2-thiouracyl w leczeniu prawostronnej
niewydolnos$ci krazenia z obrzekami

(Br. Med. J. 1946, 11, 888—889)

ref. wg Abslraots of World Medicine, 1947, t. 2, N 3, 286.
Dla zmniejszenia pracy i obcigzenia serca przez zmniej-
szenie zapotrzebowania tlenu stosowano w chorobach
serca catkowite wyciecie tarczycy Jest to jednak zabieg
niebezpieczny ,a podobny wynik mozna uzyskaé, podajac
thiouracyl w ilo$ciach 1—2 g dziennie przez dtuzszy
czas. Stosowano takie leczenie w 7 przypadkach nadci-
$nienia i wad zastawkowych oraz 5 przypadkach niewy-
dolnosci serca w przebiegu rozedmy pluc. Wszystkie te
przypadki byty poprzednio leczone bez wyniku zwykty-
mi $rodkami nasercowymi. Pod wplywem thiouracylu
nastgpita wybitna poprawa kliniczna u wiekszosci cho-
rych: ci$nienie krwi zmniejszyto sie, serce mogto wyko-
na¢ wdeksze wysitki. Nie nalezy tylko spodziewa¢ sie do-
datnich wynikéw przed 10 dniami od rozpoczecia lecze-
nia, w przypadkach wiec, gdzie stan serca gwattownie sie

pogarsza, leczenie takie nie moze by¢ zastosowane.
J. Chlebowski

A. SANABRIA

2-thiouracyl w chorobach serca i dtawicy
piersiowej.
(Cardiologia, 1946—47, 11, 143— 150)
ref. wg Abstr. of World Med. 1947, t. Il, 3, 286.

Autor stosowat 2-thiouracyl w 5 przypadkach choréb
serca na tle nadci$nienia, gos$éca czy kity oraz 2 przy-
padkach dtawicy serca w dawkach po 0,8 g dziennie
w ciggu pierwszego miesigca, zmniejszajac stopniowo do
0,15 g na dobe w 2 miesigcu. Jednocze$nie, aby zapo-
biec powiktaniom, dawano wyciggi watrobowe i witamin
C, mimo to w 2 przypadkach powiktania toksyczne wy-
stapity. Jeden chory zmart na poczatku leczenia. W po-
zostatych 2 przypadkach z niedomoga lewokomorowa
i napadami obrzeku ptuc, gdzie obok thiouracylu poda-
wano naparstnice, oraz w obu przypadkach ditawicy pier-
siowej (z klérych jeden otrzymywal naparstnice) uzy-
skano wybitng poprawe; jednoczes$nie zwiekszona prze-
miana podstawowa zmniejszyta sie z plus 12—22% do
minus 16%. Leczone thiouracylem przypadki nalezy stale

utrzymywaé pod kontrolg lekarza.
. Chlebowski

S. LEVY-HOCHMAN

Przypadek ditugotrwatego nadci$nienia, w ktérym
po jednostronnej nefrektoniii nastgpita wybitna
poprawa

(Acta med. orient., 1946, 5, 301—304)
ref. wig Abstr. of World Med. 1947, II, 3, 287.

Przypadek len dotyczy mezczyzny 42 1 ze statym
od 8 tat nadci$nieniem, u ktérego z przypadkowego po-
wodu usunieto lewg nerke, w ktérej stwierdzono zmiany
sklerotyczne w naczyniach. Mimo ze na dnie oka bytly
wyrazne zmiany, nadci$nieniowe, nastgpita wybitna po-



prawa, ktéra utrzymywata sie przez peiny
ktorego chory moégt byé obserwowany.
spadto z 21%85 na 14%o.

Autor wnioskuje, ze wskazania do nefrecttomii w jed-
nostronnych schorzeniach nerki przy wspoétistnieniu nad-
ci$nienia nalezy' stawia¢ znacznie szerzej niz dotychczas.

. Chlebowski

rok, podczas
Cisnienie krwi

H. DURIEU, F. de CLERQ i A. DUPREZ

Leczenie dychawicy dozylnymi wlewaniami
nowokainy

(Acta Clin. Belg. 1946, I. 2, 150— 158, ref. Pr. med. 1947,

51, 580).

Stosowano 5—20 cm3 1% nowokainy bez adrenaliny
codziennie, z szybko$cia 1 cm8 w ciggu 15 sekund; ra-
zem 10—30 wlewan. Nieraz przy tym wystepujg zawroty
glowy’, odurzenie lekkiego stopnia, blado$¢, szum w uszach
lub wymioty. Podanie na Vs godziny przed wlewaniem
doustnie 0,04 phenylethylmalonylmocznika zwieksza to-
lerancje ustroju.

U mitodych osobnikéw bez rozedmy piuc i niezytow
przewlektych oskrzeli w 50% przypadkéw' nastepuje diu-
gotrwata poprawa, w jeszcze 30% — przejSciowa polepsze,
nie. W pozostatych przypadkach w'yniki
cajace.

Dziatanie tych wlewan polega prawdopodobnie na
przerwaniu odruchu patologicznego na poziomie zakonh-
czen oskrzelowo-ptucnych.

nie sa zache-

J. Chlebowski
C. LIAN, F. LAVENNE i 1 von ROTEN

Proba czynno$Sciowa zapalen zarostowych tetnic

(posiedz. 18. V. 1947 r., Soc. fradeaise de Cardiologie, ref.
Gaz. des Hop., 1947, 36, 513)

U os6b zdrowych po wysitku nastepuje wzrost ci$nie-
nia tetniczego i wskaznika oscylometrycznego; w 17 za$
z 25 przypadkéw z zapaleniem tetnic w koczynach,
dotknietych cierpieniem, po proébie wysitkowej nastepo-
wato obnizenie ciSnienia oraz zmniejszenie wahan oscylo-
metru; podobne wyniki daty 2 z 4 przypadkéw stenosis
congenita isthmi aortae.

Badania te majg znaczenie 1) rozpoznawcze; 2) ro-
kowmicze, gdyz przypadki zapalen tetnicy, gdzie po wy-
sitku nastepuje wzrost ci$nienia i oscylacji, majg lepszy
przebieg; 3) teoretyczne. Dwie teorie wchodzg w gre dla
wyttumaczenia zmniejszenia ci$nienia i oscylacji: a)
skurcz, wyzwolony przez wysitek i b) bierne zmniejsze-
nie doptywu krwi. Zdaniem autoréw, poczatkowo cho-
dzi o zmniejszenie bierne doptywu krwi do czesci obwo-
dowej konczyny wskutek jej gromadzenia sie w miegs-
niach czesci proksymalnej, nastepnie za$ wystepuje skurcz,
wzmagajacy niedokrwienie.

L Chlebowski

Leczenie wczesnej kity
(The Lancet — No 6450, 1947).

Dtugiego okresu czasu obserwacji przypadkow' i wiel-
kiego zestawienia statystycznego wymaga ocena nowych
Sposob6ow skréconego leczenia kity penicyling.

Z pow'odu wielkiego rozpowszechnienia kity i trudno-

§ci zabezpieczenia stalej opieki lekarskiej w wojsku na

froncie w Armiach Zjednoczonych doszto do przyjecia
krotszych schematéw leczenia z poczatku zapomocag cze-
stych zastrzykéw arsphenoxydu, a potem zapomocg pe-
nicyliny.

Od tego czasu wzbogacito sie bardzo dosSwiadczenie
brytyjskich klinicystéw, lecz pozycja penicyliny i najlep-
sze jej metody w leczeniu kity sa jeszcze do dzi§ dnia
nieokres$lone.

Z powodu poczatkowych niepowodzen w leczeniu Kity
penicyling lekarze brytyjscy dodawali do leczenia peni-
cyling iniekcje neoarsphenaminy i bizmutu.

Doswiadczenia robione na krolikach kitowych daty
cenne wskazéwki, chociaz kila inaczej przebiega u kro-
likéw', a inaczej u ludzi.

Eagly stwierdzit, ze skuteczno$¢ penicyliny w Kile
u krolika zmienia sie w zaleznosci od metody stosowa-
nej. Uzywano ro6znych serii penicyliny bez wzgledu na
mozliwo$¢ roéznic w ich sile kretko-bdjczej. Gdy iniekcje
stosowano co 45 i gdy zwiekszano ilo$¢ zastrzykéw tzn
czas trwania leczenia — w takim wypadku zmniejszata
sie dawka penicyliny potrzebna do wyleczenia. Przy 8
iniekcjach konieczna dawka wynosita 80.000/kg, przy 20
iniekcjach 1600 jedn/kg; przy 50 iniekcjach 360 jedn/kg.
Przy 2 iniekcjach dziennie przez 4 dni dawka potrzebna
do wyleczenia wynosita 3,000 jedn/kg, a jesli iniekcje
dawano przez 8 dni, to dawka wynosita 1770 jedn/kg.
Jesli ustalono z gory liczbe zastrzykéw i zmieniano
odstepy pomiedzy nimi (co 4h, 2 razy dziennie, lub 1
raz dnia), to do wyleczenia potrzebna byta stale ta sama
dawika. Jesli oznaczono z géry czas leczenia, to skutecz-
no$¢ leczenia byta wprost proporcjonalna do ilosci iniek-
cji. Przy zastrzykach przez 4 dni 1 raz dziennie dawka
wynosita 50.000 jedn/kg, przy iniekcjach 2 razy dnia
dawka wynosita 20.000 jedn/kg, a przy iniekcjach co 4
godziny dawka wynosita 1600 jedn/kg.

A zatem dato sie zaobserwowaé, ze 2 czynniki wptly-
wajg na skuteczno$¢ leczenia penicyling, a mianowicie
jej stezenie w tkance i czas, w czasie ktérego stezenie
utrzymuje sie w tkance.

Wazniejszym czynnikiem jest jednak czynnik czasu.
Skuteczniejszymi okazaty si¢ mate dawki stosowane przez
dtuzszy czas, niz duze stosowane przez krotki czas. Nie
zauwazono réznicy w skutecznos$ci leczenia czy zastrzyki
podawane byty co 4h, ozy 1 raz na dzieA, najkorzystniej-
szy odstep pomiedzy iniekcjami okazat sie 8—42 godzin.

Takie byty wyniki w leczeniu kity u kroélikow i jesliby
sie pokazato, ze to mozna przenie$¢ na ludzi, to mozna by
byto wstrzykiwa¢ penicyline sodowa jeden lub 2 razy
dnia bez straty jej skuteczno$ci. Zatem czynnikami, ktére
majg wptyw na leczenie penicyling sg: diugos$¢ leczenia,
ilos¢ zastrzykéw', czesto$¢ zastrzykéw i catkowita dawka
penicyliny.

Heller zestawit statystyke leczenia wczesnej kity ludz-
kiej zapomocg 14 réznych metod krotkiego leczenia przy
pomocy samej penicyliny w réoznych dawkach, przy po-
mocy penicyliny i arsphenoxydu, przy pomocy penicyli-
ny, arsphenoxydu i bizmutu, zapomocg kropléwki arsphe-
noxydu z bizmutem i bez bizmutu i zapomocg wielokrot-
nych iniekcji arsphenoxydu.

Z obserwacji nad tymi przypadkami, ktére obserwo-
wano przz 12— 15 miesiecy okazato sie, ze wyniki leczni-
cze byly lepsze dla kily pierwszorzednej, gorsze dla kity
drugorzednej wzglednie recydywujacej.



Byto stosowanych 6 nastepujgcych schematéw lecze
nia samga penicyling:

1) 600.000 jedn. w 8 dniach (10.000 jedn. co 3'h)

2) 1200000 Wl (40.000 ., . 3h)
3) 1200000 ., .8 . (0000 , ., 3h
4) 1200.000 .8 (40000 ., . Oh
a) 2400.000 .8 (40.000 . 3h)
0) 2400.000 .4 (80.000 ., ., 3h)

Ro6znica w otrzymanych wynikach leczniczych przy
stosowaniu tych rdéznych metod byta minimalna.

Gdy kombinowano mate dawki penicyliny z réznymi
iloSciami arsiphenoxydu, wyniki byly prawie ze takie same.
jak przy uzyciu samej penicyliny. Dodawanie bizmutu do
leczenia penicylinowego poprawiato rezultaty lecznicze,
stagld Heller wycigga wniosek, ze prawdopodobnie kazda
metoda leczenia kity penicylina, gdy doda sie do niej biz-
mutu, da lepsze wyniki.

W Kile pierwszorzednej byto 15—25% nawrotéw, naj-
lepsze wynika byty w kile pierwszorzednej surowaczo-ujem-
nej, najgorsze w kile drugorzednej.

W kile drugorzednej przy leczeniu samg penicyling
lub w potaczeniu nawroty wynosity 11—51%. Dla tego
stadium kity lepszg metoda leczniczg byto podawanie kro-
pléwka dozylnie przez 5 dni arsphenoxydu, lecz procent
Smiertelnos$ci wynosit 1 na 140 przypadkow.

Przy zastrzykach powtarzanych arsphénoxydu by! 1
przypadek $miertelny na 1873, za$ przy metodzie stoso-
wania penicyliny z mata iloscig arsphenoxydu i bizmutu
byt 1 przypadek S$miertelny na 4312, przy uzyciu samej
penicyliny nie byto Zzadnego przypadku $miertelnego.

Stenberg i Leifer podajg wyniki leczen 1400 Zzoinierzy
Armii Stan6w Zjednoczonych w czasie od czerwca 1944
do lup-go 1945. Podawano 2,400.000 jednostek samej pe-
nicyliny sodowej w roztworze wodnym przez 7‘a dnia
160 iniekcji po 40.000 jedn. co 3h). Z tych chorych 84%
obserwowano przez 9 miesiecy po ukonczonym leczeniu
i autorzy ci podajag nastepujace wyniki na podstawie
braku nawrotéw objawéw klinicznych i serologicznych
w tym czasie: 98,3% z 517 przypadkéw Kkity surowiczo-
ujemnej, 96,5% z 462 przypadkow kity | surowiczo-do-
daitniej i 89,9% ze 199 przypadkéw kity Il. Ptyn mézgowo-
rdzeniowy badano u 719 chorych i u 5 tylko byt nie-
normalny.

Niektére z wymienionych tu dowoddédw rzeczowych nie
zgadzajg sie ze sobg; nastepnie to, zc w badaniach nie
uwzgledniono osobno dziatania 4 penicylin krystalicznych,
tylko stosowano penicyling ztozong < tych 4 gatunkéw
i to niewiadomo, w jakim wzajemnym stosunku — to
wszystko gmatwa len trudny problem. Szybkie metody
leczenia kity sag w stadium eksperymentalnym i sad o nich
musi by¢ peten rezerwy.

Dr T. Komar

J. FACQUET

Wspoiczesne stanowisko theophylliny
w lecznictw ie

(Progr. med., 1946, 23, ref. Pr. med. 1947, 39, 451).

Theotphyllina, a jeszcze lepiej, lheophylline elhylene-
cliamina, wptywa na rozszerzenie naczyn wiehcowych
i wzmaga tonus serca, a jednocze$nie dziala moczopednie
i pobudzajaco na o$rodek oddechowy, wreszcie na
mies$nie oskrzeli. Wskazania do jej uzycia sg nastepu-
jace: 1) zawal sierdzia, 2) diawica piersiowa, 3) niewy-

dolnos$¢ serca, 4) oddech Cheyne-Slokesa, 5) dychawica,
la zwtaszcza stany dychawicze, 6) roézne schorzenia, jak
ostre zapalenie nerek, bezmocz pooperacyjny, $pigczki
toksyczne, utrudnienie budzenia si¢ po u$pieniu ogélnym,
napady kamicy zo6tciowej.

J. Frydman

J. MELODIA

Wplyw naswietlari pozafiotkowych na glikemie

(Giornale di medicina, 1946, 3—4, 107— 111, ref. Pr. mdéd.
1947, 39, 451).

Po naswietlaniu 24 zdrowych dzieci w ciggu 5 minut
nie stwierdzono uchwytnych zmian poziomu glikemii; po
naswietlaniu w ciggu 10 minut istnieje nieznaczna ten-
dencja obnizenia ilosci cukru we krwi; po 15—20 minu-
tach — stale od 15-tej minuty stwierdza si¢ obnizenie
glikemii, ktére osigga szczyt po 1 godz. i zmniejsza sig
po 2 godz., trwajac do 5-ej godziny. Obnizenie to jest
naog6t mate (8—15 mg%) i zalezy prawdopodobnie od
zmian réwnowagi wapnia i potasu, gdyz zmniejszenie ilo-
§ci potasu utatwia wigzanie glikogenu.

. Frydman

11 W. HUNTINGTON, R. D. RYAN i inni.

W chtanianie salicylatéw

Med. 1946, VI. ref. Med. J. of. Australia,
1946, 11, 16, 548).

(Ann. of. Int.

Dla ustalenia, czy salicylaty dobrze sie¢ wchtaniajg,
autorzy oznaczali ich poziom we krwi. W wyniku tych
badan dochodza do wniosku, ze salicylaty szybko wchta-
niajg sie z goérnych odcinkéw przewodu pokarmowego,
a wiec podawanie dozylne jest konieczne tylko w wyjat-
kowych wypadkach. Natomiast przy podawaniu iper rec-
tum naog6t nie udawato sie uzyska¢ odpowiedniego po-
ziomu salicylatow we krwi. Dodatek sody nie obnizat
stopnia wchtanialnosci zasadniczego lekarstwa. Wahania
poziomu salicylatow we krwi zalezaly czesto od niedo-
statecznej sumiennosci personelu pielegniarskiego i sa-
mych chorych.

J. Frydman

K. C. MANCHESTER

Intensywne leczenie salicylatami
w ostrym gosccu

Int. Med. 1946, VIII, ref.
1947, 1, 2, 56).

(Arch. of. Med. J. of Austr.,

Autor stosuje metode Coburna, podajac 10 g i wiecej
salicylanu sodu dziennie, w ciggu pierwszych 10—-14
dni — dozylnie, nastgpnie za§ — per o0s, az oB pozo-
stanie normalny w ciggu 2 tygodni. W$r6d 38 tak le-
czonych chorych u Zzadnego nie rozwinely sie objawy
schorzenia zastawek serca, natomiast wsrod kontrolnych
63 chorych u 20 zjawity sie objawy choroby serca.
Zdaniem autora, salicylaty zapobiegajg ustaleniu sie po-
zostatosci sercowych schorzenia, je$li podawac je, zanim
wystapia wyrazne objawy zapalenia serca; przy istnieja-
cym za$ zapaleniu lekarstwo to wptywa dodatnio, aczkol-
wiek niekoniecznie zapobiega pozostato$ciom. Okres ostrej
infekcji ulega wyraznemu skrdceniu, nawroty za$ i prze-
wlekte schorzenia wystepujg rzadziej po intensywnym
leczeniu. J. Frydman



M, ENACHESCg, V. COMANESCO i M. ZAMF1RESCO

Retencja bilirubiny we krwi podczas zottaczki
jako funkcja budowy chemicznej bilirubiny

(Presse mod. 1947, 6( s. 63—64)

Niema progu bilirubinemii, ponizej ktérego bilirubina
wydziela sie do moczu i mozna stwierdzi¢ jej obecnos¢
w moczu nawet u zdrowych ludzi, gdy poziom bilirubi-
nemii wynosi ponizej 20 mg.

»Wspétczynnik wydalania™ bilirubiny jest to iloraz ilosci
bilirubiny we krwi i w moczu. Warto$¢ jego zbliza sie
do jednostki przy prawie réwnych stezeniach we krwi
i w moczu, zawsze jednak jest on nieco wiekszy i w z6t-
taczkach mechanicznych wynosi 1—2; w zdéttaczkach za$
na tle niewydolnosci watroby (hepatitis) spotykamy war-
tosci wspodtczynnika 2—6 wobec utrudnienia przenikania
bilirubiny przez nerki. Zwyktymi metodami nie mozemy
wcale wykry¢ bilirubiny w moczu chorych na Zz6ttaczke
hemolityczng, aczkolwiek we krwi jej ilo§¢ moze prze-
kracza¢ 100 mg, albowiem jest to bilirubina tzw. posred-
nia wg Hymans van den Bergha, w sktad drobiny ktérej
wchodzi globing, co ogromnie zwieksza ciezar drobinowy
i Srednice rownikowa takiej drobiny, przeszkadzajac
w jej przejsciu przez filtr nerek.

Z hemoglobiny powstaje poczatkowo taka wtasnie po-
$rednia bilirubina, potgczona z globing i dajgca odczyn
posredni: z odczynnikiem Ehrlicha. Nastepnie dopiero
komorki watroby wyzwalajg bilirubine z jej potgczenia
z globing i pozostaje tzw. bilirubina bezposrednia, ktéra
mozna nazwaé ,powatrobowa”™ w odro6znieniu od pierw-
szej, tj. posredniej bilirubiny, ktérg nalezy nazwac ,,przed-
watrobowg".

Rzecz jasna, w zo6ttaczkach mechanicznych,
przeszkoda znajduje sie w drogach zéiciowych,
juz po przejSciu barwika przez komérki
krwi znajduje sie bilirubina powatrobowa,
Srednia.

gdzie
a wiec
watroby, we
czyli bezpo-
Chore za$ komorki watroby w z6ttaczce migz-
szowej nie isg w stanie przetworzy¢ catej bilirubiny po-
Sredniej na bezposrednig i oba jej rodzaje znajdag sie
we krwi w rdéznych proporcjach zalezniie od stanu czyn-
nosciowego watroby, co tez autorzy stwierdzili za pomoca
metod}' Polonovskiego, Fiessingera i Gajaosa (Buli.
Soc. Chimie Biolog. 1942, t 42, s. 221). Mechaniczne
przeszkody nie odgrywajg decydujacej roli w wypadkach
takich zo6ttaczek i przynajmniej cze$¢ z6ici dostaje sie
w tych przypadikach do dwunastnicy. Nie jest wykluczone,
ze uszkodzona komorka watroby nie jesL w stanie skie-
rowaé¢ bilirubing (po jej przetworzeniu na bezpos$rednia)
do drdég zoétciowych; w wyniku bilirubina ta wchtania
sie do krwi.

W zéttaczce hemolitycznej uktad $rédbtonkowo-sia-
teczkowy wytwarza nadmiar bilirubiny przedwatrobowej,
z ktérg nie mogg da¢ sobie rady komoérki
i cze$¢ jej dostaje sie do krwi.

watroby

Mozliwe, ze pomiedzy bilirubing bezposrednia o wa-
dze drobinowej powyzej 60.000 a bilirubing posrednia
0 wadze drobinowej 584 istnieje szereg produktéw po-
Srednich, ktére nie wszystkie réwniez moga przejs¢ przez
nerki, a ktére nasze jeszcze niedoktadne metody wyka-
zujg razem z bilirubing bezposrednig i stad wyniki badan,
ktére odbiegaja od powyzszych wywodow.

Metoda oznaczania jednocze$nie bilirubiny we Kkrwi
1 w moczu oraz okre$lania wspétczynnika jej wydala-

nia pozwala na réznicowanie doktadne zo6ttaczek mecha-
nicznych i migzszowych i ustalenie, czy istnieje niewy-
dolno$¢ watroby. Zmiany wspéitczynnika wydalania bili-
rubiny pozwalajg tez sadzi¢ o ewolucji zdttaczki
szowej.

migz-
J. Frydman
M. J. FIESE

Niewydolnos¢ serca w endocarditis lenta
leczonej penicyling

(Arch. Int. Med. 1947, 4, 436—448).
W 80% przypadkéw nieleczonych na sekcji stwier-
dzono réznego stopnia niewydolno$¢ serca, natomiast

wsérod leczonych chorych na niewydolno$¢ serca cierpiato
okoto 30%. Leczenie wiec penicyling jest skuteczne
w tym wzgledzie i wystgpienie niewydolno$ci serca mimo
leczenia penicyling zalezy od ubocznych czynnikéw. Do
tych ostatnich nalezg poprzednia sita rezerwowa i wiel-
ko$¢ serca, wiek chorego, rodzaj uszkodzenia serca, wy-
soko$¢ goraczki, ogo6lny stan kliniczny oraz czas, ktdry
uptynagt zanim rozpoczeto odpowiednie leczenie. Tylko
fen ostatni czynnik zalezy od lekarza, czyli od wczesnego
wtasciwego rozpoznania cierpienia i od ustalenia stopnia
odpornosci ustroju na penicyline.

7. Chlebowski

H. CORWIN HINSHAW

Roczne sprawozdanie Amerykanskiego
Podkomitetu dla leczenia streptomycyng

(J. Am. Med. Ass. 1947. Vol. 135 Nr 10, str. 641—643).

Z rocznego sprawozdania Komitetu Lecznictwa Ame-
rykanskiego Towarzystwa Trudeau i Podkomitetu dla
leczenia streptomycyna wynikaja nastepujgce wnioski:

1. W zapaleniu opon mézgowych gruzliczym wskazane
jest pozajelitowe i dooiponowe stosowanie streptomycyny
(str.) od najwczes$niejszego okresu schorzenia. W wypad-
kach wyleczonych spostrzegano nawroty;

2. w ostrych krwiopochodnych proséwkach gruzli-
czych pomys$lne wyniki lecznicze zalezag od mozliwie naj-
wczeéniejszego leczenia str.;

3. str. mozna poleci¢ w gruzlicy krtani, we wrzodzie-
jacej gruzlicy bton $luzowych jamy ustnej i gardzieli,
w postepujacej wrzodziejgcej gruzlicy tchawicy i oskrzeli;

4. zapalenie piuc gruzlicze winno by¢ leczone sir ;

5. str. daje dobre wyniki w drenazu gruzliczych prze-
tok skérnych;

6. str. nie daje wynikéw leczniczych w gruzliczych
ropniakach optucnej, w przewlektej wioknistej lub wiok-
nisto-serowaciejacej gruzlicy ptuc, w ostrej rozpadowej
i w koncowych okresach gruzlicy ptuc, w niewielkich
swoistych zmianach w ptucach o dobrym rokowaniu:

7. wymagane sg dalsze badania dla ustalenia, czy uda
sie uzyska¢ pomys$ine wyniki lecznicze przy stosowaniu
str. zapobiegawczo przed i po zabiegach operacyjnych,
w leczeniu gruzlicy drég moczoptciowych, kosci i stawdw,
skéry, oka i weztdbw chtonnych bez wspétistniejgcych
przetok.

Dawkowanie str. nie jest ustalone. Poleca sie poza-
jelitowo dobowa dawke przecigtnie od i do 2 g. Odstepy
miedzy wstrzykiwaniami nie powinny by¢é mniejsze od
4 godzin, a caloksztatlt okresu leczenia nie kroétszy od
3—4 miesiecy. Henryk Wieliczanski (L6dz)



UBEZPIECZALNIA SPOLECZNA w ZABRZU
zatrudni:

a) lekarza rentgenologa we wilasnym Zakladzie
Rentgenologicznym

b) lekarza pediatre, jako specjaliste na rejony

e) lekarzy domowych (Ogdlnopraktykujgcyeh)
na rejehy

d) lekarzy dentystow we wilasnym Zaktadzie
Stomatologicznym

e) magistrow farmacji we wtasnej Aptece.

Wynagrodzenie wg norm obowigzujacych w in-
stytucjach ubezpieczen spotecznych.

Podania zaopatrzone w oryginaty lub uwierzy-
telnione odpisy dokumentow wraz z witasnorecznie
napisanym zyciorysem nalezy wnosi¢ do U. S.
w Zabrzu, ul. 3-go Maja 8.
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