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Fabryka Chem .-Farm aceutyczna

Dr A. WANDER, S. A.
w Krakowie

produkuje i poleca swe znane specyfiki farm aceutyczne

Alucol Neutrophen
Altra Novascabin
Anacot Pansecal /
Arheina Radipon
Bromcalciumtheosan Radipon c. Codeino
Diluvit Solaren
Filotonina Sulfamid
Kainon Unlbaryt

O dżyw ki farm aceutyczne

Jem alt
Nutromalt

Ovomaltine



Rok założenia 1863

SYNTETYCZNE W ODY MINERALNE LECZNICZE „AQUASANA"

FIRMY RŻĄCA -CHMURSKI W KRAKOWIE

G I S E L T E R  
(Giesshiibler)

В I L I N A R
(Bilińska)

D Z IA Ł  a: Odpowiedniki źródeł naturalnych zagranicznych

V I С H A N 
(Vichy Gr. Gr.)

S E L T R I S
(Selterska)

E M S К R E N
(Emska)

K I S S I N R A D  
(Kissingen Rak.)

K A R L S K R E N  
(Karlsbad M.)

M A R I B A D O  
(Marienb. Kr.)

S A L V A T R O S  
(Salvator F.)

DZ IA Ł  b: Specjalne, normalne z przep. Prot. U. J. Dr. W . Jaworskiego

A M E R A 
A N T A C Y D A  Nr. II 
A N T  A C Y D  A Nr. III 
С A L С I X Nr; X

LI TUROSA Nr. XI 
J O D I S Nr. XIII 
В R O M A R Nr. XIV 
F E R A R S O  Nr. XVIII

MURIACIDIS Nr. XX 
S A L I С S Nr. XXIII 
S IN  E S A L I  Nr. XXVII 
SINESALI-RAD Nr! XXVIII

O b e c n i e  w yrabiane na w o d z i e  w y j a ł o w i o n e j  system em  e l e k t r o  - s r e b r  o w y  m 

Do nabycia w aptekach I drogeriach
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WYTWÓRNIA
CHEM ICZNO-FARM ACEUTYGZNA
„ S A L U S “
KRAKÓW, UL ZYRIJKIF.Wir.ZA 17 TEL. 562-26

SIURO SP R Z E D A Ż Y :  K R A K Ó W ,  UL. G R O D Z K A  15, T E L E F O N  592-23 

produkuje i poleca zas trzy k i leczn icze :
mp. Aqua bidestillata

Atropinum sulfur. 0,001 1
„ 0,0005 1

Calcium chloratum 10°/0 10 
Calcium gluconic. 10“/e Ю
Camphora 0 , 2 .................  1
Coffein. natr. benz. 0,2 . 1
Glucosa 20°/e.......................10

20%  20
„ 40»/...........................10

Natrium chlorat. 10»/, . . 10

10 ccm 
20 „ Amp. Natrium jodic. 0,05 . . 10 ccm 

>• <• » 0,1 . . .  2 „
„ Novocainum 0,01 . . . .  1 „
n »» 0 ,0 2 .......  1 „
„ Saliphenyl (domięśniowo) 5" „ 

(dożylnie) . . 10 „
„ S a lip u lm in ...................  . 1 „

Strychnin, nitric. 0,001 
»  0,002 
* 0,003

SALIBALSAM-maś6 przeciw bólom  
artretycznym i gośćcowym  

Opak. A 30,0 i к 50,0
FRIGOSAL-maśó na odmrożenia
PŁY N  NA ODCISKI, fl к 10,0

W przygotowaniu: Vitamin С  I Inne zastrzyki
I , '. '
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Erjjtroblastozjj, erytremie *)
I ■

W przedstawionych dotychczas rodzajach nie
dokrwistości czynnikiem patogenetycznym było 
w pierwszym rzędzie upośledzenie czynności układu 
erytroblastycznego; niekiedy jak  np. w niedókrwi- 
stościach hemolitycznych, występuje wprawdzie wy
raźnie wzmożona czynność tego układu, lecz jest 
ona tu  zjawiskiem wtórnym, odrodczym, spowodo
wanym przez pierwotnie wzmożony proces- hemoli- 
tyczny, którego nasilenie przewyższa jednak spotę
gowanie czynności erytroblastycznej. Natom iast 
w grupie schorzeń, stanowiących przedmiot tego roz- 
działń, b e z p o ś re d n im  p o d ło ż e m  p aW g en e- 
ty c z n y m  n ie d o k rw is to ś c i  j e s t  p ie rw o tn ie  
w zm o żo n a , lec-z cho ro b o w o  s p a c z o n a  c z y n 
n o ść  u k ła d u  e r y tr o b la s ty c z n e g o .  Rozwój ^zna
jomość tego działu patologii hematologicznej doko
nały się dopiero w ostatnich kilkunastu latach, dzięki, 
w pierwszym rzędzie, szkole włoskiej z D i G u g lie l- 
m em  na czele, oraz dzięki szkole francuskiej, m ają
cej przedstawiciela na tym  polu głównie w osobie 
E. W eila. Że jeszcze i dzisiaj szereg podręczników, 
nawet nctwszych, albo wcale nie poświęca erytrobla- 
stozom odrębnego rozdziału, albo zbywa je kilku 
wierszami, względnie w ogóle o nich nie wspomina, 
to przyczyn jest tu  parę; za najważniejszą uważam 
wielką lukę w badaniach hematologów dawniejszych, 
mianowicie icli nieznajomość badań bioptycznych, 
bez których nie można w ogóle przystąpić do zagad
nienia erytroblastoz. Następną przeszkodą w roz
woju tego działu były mylne rozważania teoretyczne, 
że wzmożenie czynności układu erytroblastycznego 
musi siłą faktu  wieść i do wzmożenia ilości ciałek

*) W yjątek  z rozdziału „ E r y t r o b la s to z y ,  E r v t r e m i e “ 
(rrzedstawiający ogólną charak terystyką i podział erytroblastoz 
oraz z obrazów chorobowych tu  należących, uzwględniąjący 
jedynie obraz „ O s t r e j  E ry t r e m ii“, m ianowicie „C horoby  
Di G ug lie lm a“ .

Ustęp w yjęty  z mającego się ukazać podręcznika chorób 
krwi.

czerwonych, a więc do' przeciwieństwa niedokrwi
stości; jednakże należy tu  uwzględnić, że procesowi 
hiperplastycznemu w erytroblastozach towarzyszy 
równocześnie i proces anaplastyczny, tj. równoczesne 
zahamowanie dojrzewania ciałek czerwonych, a więc 
ostatecznie i zmniejszenie ilości dojrzałych ciałek 
czerwonych, jedynych pełnowartościowych przeno- 
sicieli tlenu, i tym  samym, jedynych czynników roz
strzygających o istnieniu lub nieistnieniu niedokrwi
stości. Wreszcie hamulcem w rozwoju nauki o ery tro
blastozach było i błędne stanowisko niektórych, 
nawet czołowych autorów, np. niemieckiego hem ato
loga P a p p e n h e im a , który w r. 1914. odrzucił ka
tegorycznie możność pierwotnej, oddzielnej hiper- 
plazji układu erytroblastycznego.

, Przed przystąpieniem do właściwego tem atu, n a
leży poruszyć jeszcze sprawę mianownictwa tych 
stanów chorobowych. Otóż nie ulega wątpliwości, że 
obie nazwy, tak  francuska erytroblastozy, jak i włoska 
erytremie, są nieodpowiednio dobrane i budzą za
strzeżenia; przez erytroblastozę, określenie wprowa
dzone w r. 1912 przez R a u tm a n n a ,  rozumiemy bo
wiem obecność we krwi obwodowej jądrzastych ciałek 
czerwonych, czyli erytroblastów; nazwa ta  oznacza 
więc właściwie tylko objaw chorobowy, podobnie jak 
np, leukocytoza, granulocytoza, monocytoza itd ., nie 
jest więc słusznie, mianem, oznaczającym jedynie 
objaw, określać całość kliniczną, na którą, poza obec
nością erytroblastów we krwi- obwodowej, składa się 
jeszcze szereg innych, ważniejszych objawów. Nazwa 
erytrem ia, wprowadzona przez szkołę włoską, na 
podobieństwo leukemii, powoduje zamieszanie, gdyż 
niektórzy autorzy, zwłaszcza niemieccy, stosują ją 
dla oznaczenia choroby Y a q u e z a . Jednakże obie te 
nazwy zostały wprowadzone przez autorów, względ
nie szkoły, które tu  najwięcej m ają do powiedzenia, 
a nadto zyskały już sobie prawo obywatelstwa, tak , 
że trudno by było je usunąć, wobec czego, należy 
je pozostawić.

Objaw erytroblastozy, tj. obecność ciałek czer
wonych jądrzastych we krwi obwoddwej, e ry tro -  
b la s te m ia ,  jest zjawiskiem bardzo częstym i spoty
kamy ją  już w warunkach fizjologicznych, mianowicie



u noworodków w ciągu pierwszych dni względnie 
tygodni życia, w skąpej ilości około 3—4° / 0 normo - 
blastów w stosunku do wszystkich ciałek czerwonych 
krwi obwodowej. Ponadto erytroblastem ia tow a
rzyszy całemu szeregowi stanów chorobowych; stwier
dzamy ją  tedy naprzód w znaczniejszych n ie d o k rw i-  
s to ś c ia c h  p o k rw o to c z n y c h , gdzie szpik, kostny 
jest bezpośrednio pobudzony do żywszej czynności 
krwiotwórczej, niż przy fizjologicznym ubytku ciałek 
czerwonych; tak  np. J o l ly  wykazał na niedokrwi- 
stościaćh wywołanych krwotokami z dróg rodnych, 
że z chwilą, gdy ilość ciałek czerwonych w 1  mm3 
spadnie poniżej 2 ,0 0 0 .0 0 0 , — normoblastemia, jest 
zjawiskiem stałym. Bardzo w ybitna niekiedy normo
blastem ia występuje następnie w przebiegu n ie d o 
k r w is to ś c i  h e m o li ty c z n y c h ,  jak  tego najw y
mowniejszym przykładem jest np. niedokrwistość 
hemolityczna ustrojowa oraz niedokrwistość drepa- 
nocytowa. Bównież n ie d o k rw is to ś c i  w y w o łan e  
c z y n n ik ie m  z a k a ź n y m  mogą przedstawiać czasem 
bardzo' znaczną erytroblastem ię, jak tego jaskrawy 
dowód mamy np. w chorobie L e d e r e r a - B r i l la ;  
to samo tyczy się i n ie d o k rw is to ś c i  b ę d ą c y c h  
n a s tę p s tw e m  z a t ru ć ,  np. nitrobenzolem, dini- 
trofenolem, pirydyną, kwasem pyrogallusowyih. Ery- 
troblastoza pojawia się także i w przebiegu n ie d o 
k r w is to ś c i  wieku dziecięcego, w y w o ła n y c h , ogól
nie mówiąc, n ie d o b o re m  p o k a rm o w y m , jak  np. 
u dzieci żywionych wyłącznie mlekiem kozim, lub 
cierpiących na coeliakię. Tak samo i n ie d o k rw i
s to ś c i  z n ie  d o b o ru  mogą przebiegać z erytrobla- 
stem ią; tak  np. stwierdzamy ją  w przebiegu choroby 
A d d is o n a -B ie rm e ra ,  zwłaszcza w początkowym 
okresie energicznego leczenia wątrobowo-żołądko- 
wego. E rytroblastem ia występuje również i w asy- 
derozie idiopatycznej, mianowicie w okresie leczenia 
żelazem. Znaną powszechnie jest nadto e r y t r o b l a 
s te m ia , w ystępująca po u s u n ię c iu  ś le d z io n y .

Osobną grupę erytroblastoz towarzyszących in- 
pym schorzeniom, stanowią e r y t r o b l a s t e z y  w y
s tę p u ją c e  w p rz e b ie g u  s ta n ó w  c h o ro b o w y c h , 
p o le g a ją c y c h  n a  ro z w o ju  d a n e j  tk a n k i  ch o 
ro b o w e j n a  n ie k o rz y ś ć  w ła śc iw e g o  u tk a n ia  
szp ik o w eg o  z n a s tę p o w y m  tw o rz e n ie m  się 
p o z a s z p ik o w y c h  o g n isk  k r w io tw ó r c z y c h ,  
w pierwszym rzędzie w śledzionie, wątrobie i gruczo
łach chłonnych, a więc w narządach, które już w życiu 
płodowym pełniły czynność krwiotwórczą. Należą tu  
b ia ła c z k a  s z p ik o w a , o g n is k a  n o w o tw o ro w e  
s z p ik u  k o s tn e g o , tak  pierwotne, jak  i przerzu
towe oraz rozsiane p ro c e s y  o s te ó s k le ro ty c z n e ,  
w pierwszym rzędzie choroba A lb e rsa -S c h ó n -  
b e rg a .

Obecność erytroblastów  we krwi obwodowej 
w przebiegu b ia ła c z k i  s z p ik o w e j, tak  ostrej, 
jak  i podostrej, p rz e d e  w sz y s tk im  zaś p r z e 
w le k łe j,  należy, zwłaszcza w późniejszych okresach 
choroby, do stałych zjawisk; są to, skąpe zazwyczaj 
normo-, rzadziej m akroblasty. Niekiedy ta  ery tro
blastem ia może być nawet bardzo wybitna, tak , że 
wtedy pow stają o b ra z y  e ry  tro le u k e m ic z n e .  Ery- 
troblasty  krwi obwodowej pochodzą w tych przypad
kach w pierwszym rzędzie z pozaszpikowych, zastęp
czych ognisk krwiotwórczych; przekonywujemy się

0 tym  na podstawie badań bioptycznych, przede 
wszystkim na podstawie hemonielogramu, który 
wykazuje z jednej strony typowe zmiany białacz- 
kowe szpiku kostnego w postaci tak  hiperplazji 
układu leukoblastyczńego, jak  i jego zmian jakościo
wych, — z drugiej zaś strony upośledzenie, skurcze
nie się układu erytroblastycznego. W ten sposób 
erytroblasty krwi obwodowej nie 'są tu  wyrazem
1 następstwem pierwotnej hiperplazji u tkania ery
troblastycznego szpiku kostnego, nie tworzą • więc, 
w przeciwieństwie do zachowania się tego układu 
w pierwotnej, istotnej erytroleukemii, równorzęd
nego zjawiska do procesu białaczkowego, stanowiąc 
tym  samym jedynie o b ja w o w ą  e r y t r o b la s to z ę ,  
względnie przyczyniając się do powstania obrazu 
również o b ja w o w e j tylko e r y tr o le u k e m ii .

O g n is k a  n o w o tw o ro w e  s z p ik u  k o s tn e g o , 
zwłaszcza ra k o w e , nadto m ię s a k o w e  i sz p ic z a - 
kow e, przebiegają z zasady z mniej lub więcej wy
raźną, niekiedy^ bardzo w ybitną erytroblastem ią; 
zachowanie się krwi obwodowej w przypadku ognisk 
rakowych w szpiku kostnym przedstawiłem wyczer
pująco już w jednym z poprzednich rozdziałów; 
podkreśliłem tam  również występowanie w tych 
przypadkach niekiedy i odczynów „białaczkowa- 
ty ch “, wskutek czego pow stają obrazy e ry tro -  
le u k e m ic z n e . Badanie bioptyczne szpiku kost
nego wykrywa tu  z jednej Strony nie tylko brak 
bujania układu erytroblastycznego, ale nawet jego 
kurczenie się, a więc jedynie objawową erytrobla
stozę, m ającą swe źródło, podobnie jak  i erytrobla- 
stoza towarzysząca białaczce szpikowej, w poza
szpikowych ogniskach m etaplazji erytroblastycznej; 
z drugiej strony w przypadkach równoczesnego od
czynu „białaczkowatego“, a więc przy obrazie ery- 
trolekemicznym, hemonielogram wykazuje jedynie 
ilościowy odczyn układu leukoblastycznego, nie zaś, 
w przeciwieństwie do prawdziwej białaczki, jego 
bujanie z równoczesnymi zmianami jakościowymi; 
jednym  słowem, mamy obraz tylko, objawowej, a nie 
istotnej, pierwotnej erytroleukemii. Ważnym szcze
gółem, rozstrzygającym  niekiedy o rozpoznaniu, jest 
wykazanie w hemonielogramie danych komórek 
nowotworowych.

Wreszcie i procesy osteosklerotyczne, przede 
wszystkim choroba A lb e r s a -S c h ó n b e rg a ,  a więc 
stany chorobowe mające za podłoże zmian hem ato
logicznych, jak  to przedstawiłem w odnośnym roz
dziale, zanikanie u tkania szpikowego, — mogą prze
biegać z erytroblastem ią, a czasem i z odczynem 
białaczkowatym, stwarzając tym  samym obrazy ery- 
troleukemiczne. Hemonielogram wykazuje tu  brak 
bujania układu erytroblastycznego w szpiku kostnym 
i ewentualnie tylko ilościowy odczyn układu leuko
blastycznego; natom iast spleno-hepatogram wykrywa 
ogniska m etaplazji szpikowej w śledzionie oraz wą
trobie, a więc znowu mamy jedynie objawową ery
troblastozę, względnie erytroleukemię.

Objaw erytroblastem ii towarzyszącej tym  n a j
rozmaitszym stanom  chorobowym m a jedną wspólną 
cechę, mianowicie, że jest on tu  wyrazem w yrów 
n a w c z e g o  o d c z y n u  ze s t r o n y  u k ła d u  e r y t r o 
b la s ty c z n e g o ,  wywołanego nadmiernym niszcze
niem ciałek czerwonych przez te  najrozmaitsze



czynniki patogenetyczne, jak  krwotoki, nadm ierna 
hemoliza, zatrucia, czynnik zakaźny, niedobór po
karmowy oraz bezpośrednie niszczenie u tkan ia  szpi
kowego przez obcą tkankę. Erytroblastem ia w ystę
pująca w przebiegu tycli rozm aitych stanów choro
bowych jest tedy s p ra w ą  n a s tę p o w ą , w tó rn ą , 
jest tylko miernikiem zdolności odrodczej układu 
erytroblastycznego. W ażną cechą tej erytroblastem ii 
jest nadto przeważnie jej n ie s ta ło ś ć ,  jej przej- 
ściowość, tzn ., że występuje ona tak  długo, jak  długo 
ubytek krwinek czerwonych w danym  wypadku wy
m aga wzmożonej czynności erytroblastycznej. Pod
kreślić wreszcie należy, że we krwi obwodowej w y
stępują tu  prawie z zasady erytroblasty z dojrzałą 
już protoplazm ą i dojrzałym jądrem ; również 
i w szpiku kostnym  nie stwierdzamy zasadniczo 
pierwotnego zahamowania w dojrzewaniu erytro- 
blastów; wprawdzie w niektórych wyliczonych po
wyżej sprawach chorobowych, jak  np. w asyderozie 
idiopatycznej lub chorobie A d d i so n a  -B ie rm  e ra  
w ystępuje to  zaburzenie w dojrzewaniu erytrobla- 
stów, lecz jedynie, w przeciwieństwie do właściwych 

" erytroblastoz, jako sprawa następowa, wywołana czy 
to brakiem  żelaza czy czynnika C a s t le ’a. Wreszcie 
podnieść należy, że /erytroblasty w omówiomych tu  
erytroblastem iach, towarzyszących rozm aitym  scho
rzeniom, nie okazują zmian zwyrodnieniowych, że 
nie zachodzi tu  więc, w przeciwieństwie do właści
wych erytroblastoz, zwłaszcza o ostrym przebiegu, — 
objaw paraerytroblastózy.

N a podstawie przytoczonych wyżej cech tych ery
troblastem ij, w pierwszym rzędzie zaś ze względu na 
ich charakter w tórny, jedynie objawowy, nie mo
żemy łączyć ich w osobną grupę, gdyż w ten sposób 
znalazłyby się w jednym dziale najróżnorodniejsze 
schorzenia nie m ające ze sobą ani pod wizględempato- 
genetycznym, ani klinicznym nic wspólnego, poza je
dynie samą przez się niecharakterystyczną, erytro- 
blastem ią. Możemy mówić w tych przypadkach je
dynie o e r y t r o b la s to z a c h ,  względnie e ry tro -  
le u k e m ia c h  o b ja w o w y c h , przy czym należy w y
szczególnić daną zasadniczą jednostkę kliniczną, 
a więc np. żółtaczkę hem olityczną ustrojową, nie
dokrwistość pokrwotoczną itd ., zaznaczając, że prze
biega oną z erytroblastozą, lub raczej erytrobla- 
stemią, względnie okazuje odczyn erytroleukemiczny. 
W yraz tem u dałem umieszczając te  rozm aite scho
rzenia w rozm aitych odrębnych działach, biorąc za 
podstawę przydziału do danej grupy schorzeń za
sadniczy, isto tny  czynnik patogenetyczny.

Erytroblastozy istotne, p ierw otn e
W przeciwieństwie do erytroblastem ij tow arzy

szących jako jeden z w tórnych objawów całemu sze
regowi omówionych powyżej schorzeń, — stwier
dzamy zupełnie inne zachcwanie się układu ery tro
blastycznego w p ie rw o tn y c h ,  i s t o t n y c h  e ry 
t r o b l a s to z a c h ;  mianowicie, poza e r y t r o b l a s to z ą  
w ie k u  d o jr z a łe g o  (M a lad ie  ć r y th r o b l a s t iq u e  
de  l ’a d u l te ,  E. W eil), gdzie zachodzi prawdopo
dobnie czynnik zakaźny, jednakże różnoraki, tak , 
że musimy przyjąć równoczesne istnienie jakiegoś 
swoistego odczynu danego ustro ju , — nie możemy tu  
naprzód wykazać żadnej uchwytnej przyczyny dla

wzmożonej czynności erytroblastycznej, tak , że m u
simy ją uważać za sprawę pierwotną, będącą w nie
których postaciach erytroblastoz samą przez się 
isto tą  danego obrazu chorobowego, w innych zaś 
czynnikiem równorzędnym z innym i zasadniczymi 
objawami. E rytroblastozą nie jest tu  tedy wyrazem 
odrodczej, wyrównawczej czynności układu erytro
blastycznego, tylko wyrazem i następstwem zaburzeń 
w samym rozwoju erytroblastów , jest zjawiskiem 
dysgenetycznym. Erytroblastozą jest tu  następnie, 
w przeciwieństwie do erytroblastem ij objawowych, 
zjawiskiem zmieniającym wprawdzie w przebiegu 
danego obrazu klinicznego swe nasilenie, lecz zja
wiskiem stałym. Oczywiście, mówiąc tu  o erytro- 
blastozie jako o sprawie „pierwotnej “, musimy sobie 
uprzytom nić, że jest ona tak  długo „pierwotną", 
dopóki nie poznam y czynnika ją  wywołującego.

Podobnie jak  i erytroblastozy, względnie ery tro- 
leukemie objawowe nie stanowią jednolitej grupy, 
ta k  samo trzeba to powiedzieć i o erytroblastozach 
istotnych. Mianowicie należy tu  cały szereg schorzeń, 
k tóre m ają wprawdzie pewne wspólne cechy, właśnie 
w postaci pierwotnej hiperplazji układu erytrobla
stycznego i powiększenia śledziony i w ątroby z po
wodu szpikowej m etaplazji tych narządów, — jed
nakże różnią się między sobą całokształtem  objawów 
klinicznych, przebiegiem przewlekłym lub ostrym, 
występowaniem w pewnym określonym wieku cho
rych, różnym dla różnych postaci erytroblastoz, 
obecnością lub brakiem podłoża ustrojowo-rodzinno- 
rasowego, a nadto dodatnim  oddziaływaniem na 
przetaczanie krwi lub brakiem  dodatniego wpływu 
tego leczenia. Dlatego też rozpoznanie „erytrobla- 
stoza“ samo przez się jeszcze nic nie mówi. względnie 
bardzo mało, tak , że zawsze musimy dokładnie okre
ślić, jak i obraz kliniczny erytroblastozy1 istotnej 
mamy na myśli, np. c h o ro b a  C o o ley a , c h o ro b a  
D i G u g lie lm a  itd . Ja k  już na początku podkre
śliłem, nazwa erytroblastozą jest tu  nieodpowiednia, 
gdyż naprzód kryje się pod nią szereg różnych obra
zów klinicznych, a ponadto obejmuje ona tylko jeden 
objaw, nie uwzględniając całokształtu klinicznego; 
jednakże nazwa ta  jest już tak  u ta rta , że trudno się 
silić na zastąpienie jej inną więcej odpowiednią.

N auka o erytroblastózach jest jeszcze stosunkowo 
młoda i panuję tu  jeszcze duże zamieszanie nie tylko 
co do używania przez rozm aitych autorów najroz
m aitszych nazw dla określenia tej samej sprawy cho
robowej, co oczywiście jeszcze bardziej zwiększa 
chaos, — lecz nie ma nadto i uzgodnienia co do za
sadniczego ujęcia poszczególnych erytroblastoz. Nie
wątpliwie przyszłe badania sprowadzą tu  niejedną 
zmianę i sprostowanie dotychczasowych poglądów.

E r y t r o b l a s to z y  p ie rw o tn e  można ująć w n a 
stępujące grupy:

A. E rytroblastozy ustrój owo-rodzinno-rasowe.

G rupa I
Erytroblastozy najwcześniejszego „okołoporodo

wego" okresu życia, mianowicie obejmującego o sta t
nie miesiące życia wewnątrzmacicznego, poród 
i pierwsze dni życia pozamaciczengo —- w ystępu



jące tedy jedynie u płodu i noworodka. Przebiegają 
one pod następującym i trzem a postaciami:

a) Anasarca foeto-placentaris, puchlina płodu, 
choroba S c h r id d e ’g o -B a u tm a n n a , Erythroleuco- 
blastosis vel Leuco-erythroblastosis foetalis, G ie rk e .

b) Icterus jamiliaris gravis, rodzinna ciężka żół
taczka noworodków, choroba P f a n n e n s t i e la .

c) Anaemia gravis neonatorum primąria, E c k lin . 
Ciężka, pierwotna niedokrwistość noworodków.

Grupa I I
E r y t r o b l a s to z y  w ie k u  d z ie c ię c e g o :
a) C h o ro b a  C o o ley a , Erythroblastic anemia 

Т. B. C oo ley . Mediterranean disease, schorzenie wy
stępujące z zasady tylko u dzieci, tak  w pierwszyrn 
jak  i w drugim okresie dzieciństwa, wyjątkowo 
u osobników dorosłych.

b) N ie d o k rw is to ś ć  ty p u  J a k sc h -H a y e m - 
L u z e t, mianowicie jej postać ro d z in n a ,  pojawia
jąca się w pierwszym okresie dzieciństwa, najczęściej 
między 6  miesiącem, a drugim rokiem.

Do erytroblastoz pierwotnych, ustrój owo-rodzin- 
nych wieku dziecięcego zaliczają nadto niektórzy 
jeszcze n ie d o k rw is to ś ć  h e m o li ty c z n ą  u s t r o 
jo w ą  ty p u  C h a u ffa rd -M in k o w sk i, n ie d o k rw i
s to ś ć  d r e p a n o c y to w ą  d z ie c i  m u rz y ń s k ic h  
oraz n ie d o k rw is to ś ć  o s te o s k le r o ty c z n ą  ty p u  
A lb e rs -S c h ó n b e rg . Jednakże, jak  już poprzednio 
podkreśliłem, należy je zaliczyć, mimo ich tła  wy
bitnie ustrojowo-rodzinnego, do erytroblastoz obja
wowych, gdyż odczyn erytroblastyczny w niedokrwi
stości hemolitycznej ustrojowej oraz w niedokrwi
stości drepanoćytowej jest następstwem pierwotnie 
wzmożonej hemolizy, a więc sprawą następową; 
w chorobie zaś A lb e rs a -S c h ó n b e rg a  pierwotną 
sprawą są zaburzenia szkieletowe, wywołujące do
piero w tórny odczyn erytroblastyczny. Ponadto 
wszystkie te trzy  schorzenia nie są bynajmniej 
właściwością wyłącznie wieku dziecięcego, a zwłasz
cza żółtaczka hemolityczną ustrojowa występuje 
przede wszystkim w wieku dojrzałym.

B. Podczas gdy erytroblastozy pierwotne objęte 
grupą A. w ystępują wyłącznie lub prawie wyłącznie 
w najwcześniejszych okresach życia i w wieku dzie
cięcym, to e r y t r o b la s to z y  p ie rw o tn e  u ję te  
w g r u p ie  B. n a g a b u ją  ju ż  to  k a ż d y  o k re s  
ro z w o ju  lu d z k ie g o , ju ż  tó  ty lk o  o so b n ik ó w  
w iek u  d o jr z a łe g o .  Można je podzielić na dwie 
podgrupy:

1) P o s ta ć  o s t r a ,  mianowicie C h o ro b a  D i 
G u g lie lm a , O s t r a  e r y t r e m ia .  M a la t ta  d i D i 
G u g lie  lm  o, a takuje bez różnicy płci wszystkie okresy 
życia od niemowlęctwa aż do wieku zupełnie dojrza
łego i starczego. 2) P o s t a c i  p rz e w le k łe :  l ) E r y t r e -  
m ia  p rz e w le k ła  ty p u  P a ra d iso -G riv a -A n g e -  
le r i - B e n e d e t t i .  (mielosi eritemicacronica, eritremia 
cronica). 2) C h o ro b a  e r y t r o b l a s ty c z n a  w iek u  
d o jr z a łe g o  ty p u  E. W eil. maladie erythrobla- 
stiąue de Vadulte. 3) C h o ro b a  V a q u e z a , Polycy- 
thaemia vera.

Ponieważ erytroblastozy wymienione w grupie A. 
a taku ją  wyłącznie lub prawie wyłącznie wiek dzie
cięcy, omawiam je w rozdziale poświęconym schorze

niom krwi tego wieku, tu ta j zaś przedstawiam ery
troblastozy objęte grupą B.

C h o ro b a  D i G u g lie lm a
M a la t t i a  d i D i G u g lie lm o , Eritremia acuta- 

mielosi eritremica acuta, Erythroblastosis acuta essen- 
tialis (K ien le ), Erythremie aigue, maladie de D i 
G u g lie lm o , Echte alcute Erythroblastose.

Schorzenie to opisał po raz pierwszy w r. 1926 
hematolog wdoski D i G u g lje lm o , a zjazd hem ato
logów w Turynie w r. 1936 uznał je za nową jednostkę 
chorobową i uchwalił określić ją  nazwiskiem autora, 
jako c h o ro b ę  D i G u g lie lm a , M a la t t i a  d i D i 
G u g lie lm o .

I s t o t a  te g o  c ie r p ie n ia  p o le g a  n a  p ie r 
w o tn y m  o s try m  b u  j a n i u u k ła d u  e ry  tro -  
b l a s t y c z n e g o  z r ó w n o c z e s n y m  z a h a m o 
w a n ie m  r o z w o j u  i d o j r z e w a n i a  n a j m ł o d 
s z y c h  e r y t r o b l a s t ó w .  Podłożem patogenetycz- 
nym choroby D i  G u g l i e l m a  (ch. G.) jest tedy 
proces hiperplastyczuo-anaplastyczny układu ery- 
troblastycznego i tym  samym stanowi ona odpo
wiednik ostrej białaczki szpikowej; dlatego-też au
torzy włoscy określają ch. G. również jako eritremia 
acuta, względnie mielosi eritremica acuta, analogicznie 
do mielosi leucemica acuta. Nazwa włoska „mielosi" 
może tu  wprowadzać pewne zamieszanie, gdyż przez 
słowo „myelosis" rozumiemy białaczkę szpikową; na
tom iast szkoła włoska rozumie przez „mielosi", nazwę 
stworzoną analogicznie do „nephrosis, arthrosis, en- 
cephalosis" itd ., niezapalne schorzenia u tkania szpi
kowego w ogóle, tyczące się tak  poszczególnych ukła
dów, jak  dwu jak  i wszystkich razem, polegające na 
bujaniu, hiperplazji danego układu lub na jego zmia
nach zwyrodnieniowych lub na obu tych zaburzeniach 
równocześnie. Ponieważ polska nazwa c h o ro b a  D i 
G u g lie lm a  nie określa nawet w przybliżeniu rodzaju 
schorzenia, przeto możnaby się kusić o stworzenie na
zwy, odpowiadającej włoskiej „eritrem ia"; musiałaby 
ona brzmieć, analogicznie do nazwy białaczka, „czer- 
woniaczka", sądzę jednak, że lepiej nie stwarzać dzi- 
waoznych neologizmów i pozostać przy erytremii.

Oh. G. jest schorzeniem rz a d k im , tak ,że  dotych
czas opisanych zostało dopiero nieco ponad 2 0  przy
padków, prawie wyłącznie przez autorpA włoskich 
z D i G u g lie lm e m  na czele. Wiek pacjentów  okazuje 
bardzo dużą rozpiętość, bo, według dotychczasowych 
danych, od 3 dni do 60 roku; według wieku chorych 
można tedy stworzyć dwie grupy, mianowicie grupę 
dzieci od pierwszego okresu dzieciństwa włącznie 
oraz grupę osobników dojrzałych. Bównież i p łe ć  
chorych przedstawia na ogół równomierne rozmiesz
czenie tego schorzenia.

P o c z ą te k  c h o ro b y  jest czasem gwałtowny, 
częściej jednak stanowi go kilkodniowy o k re s  zw ia 
s tu n ó w , cechujący się osłabieniem, uczuciem roz
bicia, brakiem łaknienia, ogólnymi bólami członków 
oraz głowy, po czym występuje g o rą c z k a , niekiedy 
w sposób ostry.

S ta n  p rz e d m io to w y . Chorzy ci okazują już 
od samego początku w ybitną b la d o ś ć  skóry i błon 
śluzowych z odcieniem niekiedy lekko-podżóltaez- 
kowym, niekiedy lekko sinawym; ta  bladość, w ystę
pująca już w pierwszych chwilach choroby i bardzo



szybko się wzmagająca, jest niezmiernie ważnym 
objawem, gdyż świadczy o pierwotnym, nie nastę
powym charakterze niedokrwistości. Poza tym  stwier
dzamy na skórze, za wyjątkiem  przypadków ty 
czących się osesków, w y b ro c z y n y  lub w y lew y  
k rw aw e , niekiedy bardzo skąpe, czasem obfite, 
niekiedy jako objaw wczesny, niekiedy jako późny. 
G ru c z o ły  c h ło n n e  o b w o d o w e  albo nie okazują 
żadnych zmiab, albo tylko nieznacźne powiększenie. 
Niekiedy zachodzi bolesność opukowa mostka, jak  
w przebiegu białaczek szpikowych. Z ogólnych obja
wów należy podkreślić brak morfologicznie uchw yt
nych zboczeń natu ry  ustrojowej.

N a rz ą d  k r ą ż e n ia  przedstaw ia zmiany tow a
rzyszące każdej cięższej niedokrwistości i sprawie 
gorączkowej; badanie pośmiertne stwierdza zmiany 
zwyrodnieniowe mięśnia sercowego.

N a rz ą d  o d d e c h o w y  nie okazuje nic charak
terystycznego; czasem występuje jako sprawa wtórna, 
wikłająca, zwłaszcza u osesków, zapalenie oskrzeli 
lub nieżytowe zapalenie płuc.

P rz e w ó d  p o k a rm o w y . Zapalenie błony ślu
zowej języka, glossitis, stwierdzamy tylko w w yjąt
kowych wypadkach. Zmiany błony śluzowej jamy 
ustnej, zwłaszcza migdałków, w ystępują prawie z za
sady, lecz w bardzo lekkiej postaci, jak  np. nieznabzny 
obrzęk i zaczerwienienie lub wybroczyny w icb 
obrębie. Zupełnie wyjątkowo stwierdzamy, zwłaszcza 
w przypadkach okazujących odczyn białaczkowy, 
zmiany wrzodziejąco-martwicze migdałków i to tylko 
w niewielkim nasileniu; jest to ważny szczegół roz
poznawczy w stosunku do innych ostrych schorzeń 
układu krwi, jak  ostre białaczki, agranulocytoza 
i niedokrwistość aplastyczna, gdzie ciężka angina 
necrotica jest wyrazem braku granulocytów i tym  
samym wyrazem upośledzenia lub zniesienia przeciw- 
bakteryjnych, obronnych sił ustroju. Zmiany za
palne w jam ie ustnej w przebiegu ostrej erytrem ii 
nie m ają cech zasadniczych, tylko charakter sprawy 
wtórnej, dodatkowej. Co do zachowania się ż o łą d k a , 
mianowicie jego sprawności chemicznej, oraz jelit, 
dotychczasowe spostrzeżenia nie przynoszą żadnych 
danych.

Powiększenie w ą tr o b y  należy do stałych, is to t
nych objawów ch. G.; przekracza ona łuk żebrowy na 
szerokość 1 —4 palców, spoistość jej jest lekko zwięk
szona, ucisk nieco tkliwy. Objętość w ątroby może 
ulegaćv wahaniom w przebiegu choroby.

Ś le d z io n a  jest z zasady powiększona, wystając 
niekiedy spod luku żebrowego na szerokość kilku 
palców, czasem naw et, zwłaszcza u dzieci, sięga 
dolnym biegunem poniżej pępka. Spoistość jej jest 
wzmożona, przy ucisku, a niekiedy i samoistnie, wy- 
szępuje bolesność, czasem znaczna. Podobnie jak 
i wątroba, tak  samo i śledziona może okazywać 
w ybitne nawet wahania w objętości, już to się zwięk
szając, już to zmniejszając w dalszym przebiegu cier
pienia.

N a r z ą d  m o czo w y  nie przedstawia poza nie
znacznym białkomoczem, żadnych odchyleń od stann 
prawidłowego.

Z innych objawów, należy wymienić jeszcze 
sk a z ę  k rw o to c z n ą ;  poza przypadkam i, tyczą
cymi się najwcześniejszego dzieciństwa, stwierdzamy

ją  bardzo często, lecz w bardzo zmiennym nasileniu
od lekko zaznaczonych objawów aż do bardzo cięż
kich. Są to wspomniane już wybroczyny i wylewy 
skórne, nadto krwawienia z dziąseł, migdałków, 
z przewodów nosowych, krwawienia jelitowe, z dróg 
moczowych, podopłucnowe, podosierdziowe, pod- 
oponowe, z przewodów usznych zewnętrznych, wy
broczyny siatkówkowe, krwotoki miesiączkowe.

Typowe przypadki ch. G. przebiegają z zasady 
z g o rą c z k ą ;  pojawia się ona niekiedy już na samym 
początku choroby, częściej jednak po okresie zwia
stunów; typ jej jest zupełnie niejednolity, najczęściej 
zwalniający już to przepuszczający, czasem ciągły, 
przy czym ta  zmienność typu  gorączkowego może 
występować u tego samego osobnika. Wzniesieniom 
gorączkowym towarzyszą często dreszcze, spadkowi 
poty, jednym  słowem, przebieg gorączki jest tak i 
sam jak  w ostrych białaczkach. Ciepłota waha się 
u osobników dorosłych od 37,5—38—39—40° C; 
u dzieci, ze względu na skłonność do więcej przewle
kłego przebiegu cierpienia, są wzniesienia ciepłoty 
mniejsze, pozostając w granicach od 37,2—38,5, rza
dziej do 39° С i powyżej.

Rozstrzygające znaczenie dla isto ty  sprawy cho
robowej i jej rozpoznania ma zachowanie się u k ła d u  
k rw io tw ó rc z e g o .

B io p s ja  s z p ik u  k o s tn e g o  wykazuje w ty 
powych przypadkach następujące zmiany:

1) Bardzo w ybitna h ip e r p la z ja  u k ła d u  ery- 
t r o b la s ty c z n e g o ,  obejmująca w pierwszym rzędzie 
najmłodsze, więc niedojrzałe postaci, mianowicie tak  
proerytroblasty jak  1 erytroblasty bazofilne, przy 
spadku wybitnym ilości erytroblastów z protoplazmą 
wielobarwliwą i jeszcze wybitniejszym spadku ilości 
erytroblastów- z dojrzałą, ortochrom atyczną pro to
plazmą; niekiedy stwierdza się liczne erytroblasty 
w okresie mitozy. Oprócz hiperplazji zasadniczym 
tedy objawem jest tn , w porównaniu z warunkami 
prawidłowymi, b a rd z o  w y b itn e  z a h a m o w a n ie  
d o jr z e w a n ia  e r y tr o b la s tó w , a n a p la z ja ,  wyni
kająca nadzwyczaj wyraźnie zwłaszcza z „krzywej 
dojrzewania" erytroblastów, sporządzonej według 
metody E s c u d e ro -P o n to n i (graficznie u jęty  sto
sunek odsetkowy erytroblastów bazofilnych do ery
troblastów polichromatofilnych i ortochrom atycz
nych).

2) H iperplazja dotyczy w ty p o w y c h  przypad
kach prawie wyłącznie generacji normoblastycznej, 
tak , że spostrzegane przez niektórych sutorów pro- 
megaloblaśty i megalobiasty bazofilne stanowią tylko 
znikomy ułamek w ogólnej ilości erytroblastów 
(Baserga).

3) W niektórych przypadkach zachodzą z m ia n y  
'd e g e ra c y jn e  w z a k re s ie  g e n e r a c j i  n o rm o 
b la s ty c z n e j ,  obejmujące ta k  jądro jak  i proto- 
plazmę. Mianowicie jądro może przedstawiać n a 
przód nierówność obrysów w postaci mniej lub więcej, 
wyraźnych guzkowatych wypukleń; niekiedy wy
kazuje ono jedno lub więcej wcięć, stając się nawet 
wielopłatowe; również i drobnosiateczkowa budowa 
jądra najmłodszych erytroblastów doznać może za
tarcia, wykazując ogniskowe lub rozlane zgrubienia 
siatki chromatynowej. Niekiedy widzimy mniej m ia
rowy rozkład chromosomów w figurach karjokine-



tycznych. Protoplazm a może okazywać nierówność 
obrysów w postaci wypustek, a nadto, co ważniejsze, 
nierównomierność dojrzewania, mianowicie może 
przedstawiać, przy zasadniczo utrzym anej bazofilii, 
ogniskową acidofilię lub wąski około jądrowy rąbek 
acidofilny. Wreszcie zachodzą zmiany we wzajemnym 
stosunku jądra do protoplazmy, co się przejawia tak  
nadm ierną wielkością jądra w stosunku do proto
plazmy, jak  jego wybitnie ekscentrycznym położe
niem jak i wreszcie nierównomiernością dojrzewania, 
wskutek czego jądro jest już zupełnie dojrzałe, zbite,-, 
a protoplazma jest jeszcze całkowicie bazofilna, więc 
całkiem młoda.

Te patologiczne erytroblasty nazywamy p a ra -  
e r y t r o b la s ta m i ,  analogicznie do paramielobla- 
stów i paralimfoblastów, spotykanych w przebiegu 
białaczek. Są one wyrazem i dowodem wybitnych 
zaburzeń w procesie rozwoju erytroblastów, wskutek 
czego .występując obficiej, pogarszają one znacznie 
rokowanie.

4) S to s u n e k  ilo śc io w y  j ą d r z a s ty c h  c ia łe k  
c z e rw o n y c h  do c ia łe k  b ia ły c h  wykazuje wy
bitny wzrost ilości erytroblastów na niekorzyść ciałek 
białych: mianowicie stosunek ten, wynoszący w wa
runkach prawidłowych średnio 3,06 (E sc n d e ro  
iY a re la )  do 2,8 (S a b in  i D o an), tzn., że tyle ciałek 
białych przypada na jednego erytrqblasta, — spaść 
tu  może nawet do 0,38—0,063 (B ase rg a ), czyli, że 
może zajść w ybitna, bezwzględna przewaga ilościowa 
erytroblastów .

6 ) K rz y w a  d o jr z e w a n ia  c ia łe k  b ia ły c h  nie 
wykazuje, w przeciwieństwie do zachowania się 
układu erytrobłastyeznego, żadnego zahamowania, 
raczej nawet pewne przyspieszenie, co wynika z bar
dzo skąpej ilości mieloblastów.

6 ) Ilość m e g a k a r io c y tó w  jest bardzo wybitnie 
zmniejszona.

7) K o m ó rk i u k ła d u  s ia te c z k o w o ś ró d b ło n -  
k ow ego  okazują przeważnie b a rd z o  w y b itn ą  
h ip e r p la z ję  (B a se rg a , E ru g o n i  i i.).

B io p s ja  ś le d z io n y , splenogram, stwierdza 
liczne erytroblasty generacji normoblastycznej, cza
sem w okresie kariokinezy; niekiedy występują 
i megaloblasty. Stopień dojrzałości jest na ogół nieco 
więcej posunięty niż erytroblastów szpiku kostnego. 
Ilość ciałek białych jest skąpa, przy czym ilość ciałek 
niedojrzałych jest nieznaczna. M egakariocyty wy
stępują w skąpej ilości. Ponadto stałym  objawem jest 
w ybitna hiperplazja komórek siateczkowośródbłon- 
kowych, wykazujących bardzo żywą czynność żerną. 
N atom iast limfocyty okazują wyraźny spadek licz
bowy (Di G u g lie lm o , B o c c h in i, F ru g o n i,  Pi- 
c e n a  i B ru e ra ,  P r e b i l ,  N o to ).

H e p a to g ra m  stwierdza wielką obfitość ery tro
blastów, przeważnie bazofilnych, więc niedojrzałych 
(Di G u g lie lm o ).

Czynność krwiotwórcza przejawia się w b a d a 
n ia c h  a n a to m o p a to lo g ic z n y c h  (Di G u g lie lm o , 
B ra c a lo n i,  B o c c h in i, C ań a le , E o n ta n a  i P e t-  
t i n a r i ,  P r e b i l ,  S to r t i  i i.) następująco:

S z p ik  k o s tn y  c z e rw o n y  rozciąga się m akro
skopowo tak  na Jsości długie jak  płaskie i krótkie. 
Drobnowidowo bardzo silna hiperplazja układu ery- 
troblastycznego w postaci licznych ognisk proery-

troblastów i erytroblastów bazofilnych, czasem i ską
pych megaloblastów bazofilnych, których ułożenie 
przypomina rozkład ognisk erytroblastów we w ą
trobie płodowej. Prawie zupełny brak erytroblastów 
z protoplazmą dojrzałą, acidofilną. Bardzo skąpe 
ciałka białe i megakariocyty. N atom iast bardzo wy
bitny rozrost komórek siateczkowośródbłonkowych.

Ś le d z io n a . W  niektórych przypadkach zupełne 
zatarcie prawidłowego utkania, w innych wybitna 
przewaga miazgi nad grudkami; bardzo w ybitna me- 
tajńazja szpikowa, przeważnie w postaci proerytro- 
blastów i erytroblastów bazofilnych, niekiedy obecne 
i megaloblasty bazofilne; granuiocyty bardzo skąpe, 
przeważnie dojrzałe. Megakariocyty nader skąpe. 
W ybitnie wzmożona ilość komórek siateczkowośród
błonkowych z objawami żywej fagocytozy. Powięk
szenie śledziony w typowych przypadkach ostrej ery- 
trem ii polega tedy, w wyniku badań anatomopato- 
logicznych, częściowo na m etaplazji szpikowej, prze
ważnie normoblastycznej, częściowo i na rozroście 
układu siateczkowośródkobłonkowego, przy równo
czesnym zaniku właściwego u tkania limfatycznego.

W ą tro b a . Budowa zrazikowa utrzym ana, ko
mórki wątrobowe okazują niekiedy daleko posu
nięte zwyrodnienie. Liczne ogniska hiperplazji sia- 
teczkowośródbłonkowej oraz liczne ogniska erytro- 
blastyczne, jakkolwiek mniej obfite niż w śledzionie. 
Na erytroblasty składają się tak  proerytroblasty jak 
i erytroblasty bazofilne i wiełobarwliwe, oraz 
w mniejszej ilości acidofilne; tu  i ówdzie widoczne 
megaloblasty. Niektórzy autorzy (S to r t i )  stwier
dzali przemianę śródbłonków naczyń włosowatych, 
także i komórek K u p f fe ra ,  na erytroblasty. Granu
iocyty jak  i limfocyty bardzo skąpe.

Ponadto badania anatomohistologiczne wykazały 
ogniska m etaplazji erytroblastyćznej i w ybitną h i
perplazję układu siateczkowośródbłonkowego jeszcze 
w g ru c z o ła c h  c h ło n n y c h , oraz w narządach nie 
pełniących czynności krwiotwórczej, mianowicie 
w p łu c a c h , n a d n e rc z a c h  i s ie c i (E ru g o n i, 
B o c c h in i) .

Ostatecznie tedy możemy stwierdzić na pod
stawie badań bioptycznych i anatomohistologicz- 
nych, że podstawową cechą zmian w czynności 
krwiotwórczej w przebiegu typowej, ostrej erytremii 
jest b a rd z o  w y b i tn a  h ip e r-  w z g lę d n ie  m e ta -  
p la z ja  u k ła d u  e r y t r o b la s ty c z n e g o ,p r z y  ró w 
n o c z e s n e j a n a p la z j i ,  z a h a m o w a n iu  d o j r z e 
w a n ia  e r y tr o b la s tó w . obejmująca' tak  właściwe 
narządy krwiotwórcze jak  i sięgająca poza ich obręb, 
z drugiej zaś strony bardzo w ybitna hiperplazja 
układu siateczkowośródbłonkowego.

K rew  o b w o d o w a .
U k ła d  e ry  t r o b l a s ty  czny .
I lo ś ć  c ia łe k  c z e rw o n y c h  w 1 mm 3 jest zawsze 

zmniejszona, wynosząc w samym początku choroby 
około 3,000.000 i spadając szybko, tak , że w osta t
nich dniach przed śmiercią waha się około 1 ,0 0 0 .0 0 0 . 
Do stałych objawów należy a n iz o c y to z a .  miano
wicie t&k makro-, jak  i m ikrocytoza, nadto p o jk i-  
lo c y to z a ;  również stwierdza się ciałka czerwone 
wiełobarwliwe i bazofilne oraz z tworami H ow ell- 
JoIly?ego, niekiedy i C a b o t’a. K etikulocyty za
chodzą w skąpej iloeei. N ajbardziej jednak charak



terystyczną cechą jest obecność we krwi obwodowej 
e r y tr o b la s tó w , będących w typowych przypadkach 
prawie wyłącznie normoblastami, wyjątkowo tylko 
skąpymi megałoblastami. Ilość ich może okazywać 
szerokie wahania, mianowicie, według1 dotychczaso
wych danych, od 600—3.000—4.000—143.Ó00 a n a
wet i do 258.000 (u dziecka) w 1  mm 3 krwi, stanowiąc 
od 22—96°/0 wszystkich komórek jądrzastych w ogóle 
krwi obwodowej. Ważniejszym jednak szczegółem 
są zmiany jakościowe; mianowicie, w przeciwieństwie 
do erytroblastoz objawowych, stwierdzamy tu  bez-, 
względną przewagę postaci zppełnie .niedojrzałych, 
mianowicie próerytroblastów i erytroblastów bazo- 
filnych; ilość proerytroblastów wynosiła w dotych
czas ogłoszonych przypadkach u dorosłych 1,1—16%, 
u dzieci 0,3—9° / 0 wszystkich ciałek jądrzastych 
w ogóle krwi obwodowej. Szereg autorów podkreśla 
nadto obecność w erytroblastach licznych figur kario- 
kinetycznych, niekiedy patologicznych oraz obecność 
paraerytroblastów . Ta w ybitna przewaga liczebna 
erytroblastów niedojrzałych zwiększa się jeszcze 
bardziej pod koniecvżycia, tak , że wreszcie może w y
stąpić hiatus erythraemicus; tak  został określony 
przez D i G u g lie lm a  analogicznie do hiatus leucae- 
micus stan, gdzie we krwi obwodowej występują je
dynie proerytroblasty i erytroblasty bazofilne oraz 
dojrzałe, więc acidofilne erytrocyty, podczas gdy zu
pełny jest brak postaci przejściowych, tj. erytrobla
stów' polichromatofilnyeh i ortochromatycznych: 
objaw ten świadczy o najdalej posuniętym zahamo
waniu dojrzewania erytroblastów, co się przejawia 
właśnie zatrzymaniem dojrzew ania' erytroblastów 
na stopniu erytroblastów bazofilnych, które prze
chodzą jako takie do krwi obwodowej, tak , że doj
rzałe erytrocyty są niejako na wymarciu. Hiatus ery
thraemicus występuje pod koniec życia.

I lo ś ć  h e m o g lo b in y  spada wybitnie, wahając 
się"między 20—30%. W s k a ź n ik  b a rw ik o w y  u trzy 
m uje się zasadniczo koło 1 , jednakże może okazywać 
niekiedy większe wychylenia w górę, lub, częściej, 
w dół, dochodząc czasem do 1 , 35 lub spadając nawet 
do 0,5. Postać hiperchromiczna zachodzi głównie 
u dorosłych, podczas gdy u dzieci występuje stale 
niedokrwistość hipochromiczna.

Co do o d p o rn o ś c i  c ia łe k  c z e rw o n y c h  wzglę
dem hipotonicznych rozczynów NaCl, to dotychczas 
istnieje tylko jedno spostrzeżenie (Pouohó) stwier- 
dza:ące lekkie jej obniżenie. Pównież i dane dotych
czasowe odnośnie do procesu hemolitycznągo są bar
dzo skąpe i niedokładne, przem awiają jćdnak za
sadniczo w tym  kierunku, że niedokrwistość w prze
biegu ostrej erytremii ma przeważnie znamiona he- 
m o li ty c z n e , jednakże nie we wszystkich w ypad
kach.

U k ła d  le u k o b la s ty c z n y .
I lo ś ć  c ia łe k  b ia ły c h  zachowuje się rozmaicie, 

przeważnie jest zmniejszona (1,500—4,000), dość 
często prawidłowa, niekiedy zaś wyraźnie (15, — 
18—20,000 lub naw et znacznie (do 50,000 w 1 mm3) 
wzmożona. Odsetkowy skład ciałek białych nie przed
stawia charakterystycznych zmian; mianowicie g ra- 
n u lo c y ty  o b o ję tn o c h ło n n e  okazują niekiedy 
już to pewne wzmożenie odsetka (do 85%), już to 
spadek, nawet do 22—4 0 ° /„, jednakże w przypadkach

ogólnie zwiększonej liczby ciałek białych, tak , że 
jest to tylko względna neutrocytopenia; tylko w jed-' 
nym przypadku (F ru g o n i)  stwierdzono dotychczas 
bardzo wybitną bezwzględną neutrocytopenię. W aż
nym szczegółem jest obecność niekiedy we krwi ob
wodowej młodych komórek układu granulocytów, 
tak  mieloeytów, jak i promielocytów, nawet do mielo- 
blastów włącznie; są to przypadki przebiegające z za
sady ze zwiększoną ogólną ilością ciałek białych, 
tworząc tym samym przejścia lub nawet stanowiąc 
już same przez się obrazy ostrej erytroleukemii,
0 których później będzie mowa. C ia łk a  białe eo- 
zyno- i b a z o c h ło n n e  zachodzą w prawidłowej ilo
ści, niekiedy jednak brak ich zupełnie. L im fo c y ty  
nie okazują ani zmian ilościowych, ani jakościowych.

Ilość p ły te k  k rw i jest zazwyczaj obniżona, nie
kiedy nawet bardzo znacznie bo od 40,000—8,000 
w 1  mm 3 krwi; czasem ilość ich jest prawidłowa. 
N iektórzy stwierdzali we krwi obwodowej mega- 
trom bocyty, a w dwu przypadkach megakariocyty 
(B a rile -M an a i) .

U k ła d  s ia te c z k o w o ś ró d b ło n k o w y .
W ybitna hiperplazja układu siateczkowośród- 

błonkowego, w ystępująca w narządach krwiotwór
czych, przejawia się w pewnej części przypadków 
ch. G. również i we krwi obwodowej; z jednej strony 
bowiem m o n o c y ty , wykazujące w szeregu przypad
ków tego cierpienia prawidłowy odsetek ogólnej 
liczby ciałek białych, mogą niekiedy występować . 
w znacznie większej ilości (9 — 14 — 31 — 34,7%). 
Poza tym  w pewnej ilości przypadków eh. G., zwłasz
cza u osobników dorosłych, stwierdzamy we krwi 
obwodowej mniej lub więcej liczne, czasem nawet 
bardzo obfite komórki siateczkowośródbłonkowe, 
stanowiące według dotychczasowych spostrzeżeń 
6 ,6 —12,4% (L az za ro ), niekiedy nawet 21 — 28 — 
39% wszystkich ciałek białych krwi obowodowej 
(B a r ile  i i.). W innych natom iast przypadkach tego 
cierpienia u osobników dorosłych, jak i u dzieci, poza 
jednym przypadkiem (N oto), ten odczyn siateczko
wośródbłonkowy był bardzo nieznaczny bib w ogóle 
go nie było (F o r t i ,  B ra c a lo n i,  B ru g i, M an ai, 
F ru g o n i) .

S u ro w ic a  k rw i wykazuje prawie zawsze zwięk
szoną ilość bilirubiny, dającą pośredni odczyn v. d. 
B e rg h a .

Zestawiając teraz wszystkie wyniki badań biop- 
tycznych i anatomopatologifznych tak  narządów 
krwiotwórczych jak i krwi obwodowej, stwierdzamy 
ż e i s to tą  ty p o w e j ch. G. j e s t  p ie rw o tn a  h ip e r-
1 m e ta p la z ja  n o r m o b la s ty c z n e j  g e n e ra c j i  
u k ła d u  e r y tr o b la s ty c z n e g o ,  p o łą c z o n a  z w y
b i t n ą  a n a p la z ją ,  tj. z a h a m o w a n ie m  d o j r z e 
w a n ia  c ia łe k  n a jm ło d s z y c h  c z e rw o n y c h , co 
wszystko wiedzie do ciężkiej, nieustannie postępują
cej niedokrwistości, zazwyczaj niedobarwliwej, z prze
chodzeniem do krwi obowodowej niedojrzałych, n a
wet najmłodszych erytroblastów.

Powyżej przedstawiłem obraz kliniczny ty p o w e j 
c h o ro b y  D i G u g lie lm a . Oprócz tego są znane 
jeszcze jej pewne odmiany, z których niektóre są 
zaznaczone nawet i w typowym jej obrazie:

O s t r a  e r y t r e m ia  me g a lo  b ia s  ty  с zna  (M ię
tosi eritremica acuta megaloblastica). .Tuż przy opisie



typowej postaci ch. G. zaznaczyłeńi, że niektórzy 
autorzy stwierdzali tak  w narządach krwiotwórczych 
jak  i we krwi obowodowej nieznaczny odczyn megalo- 
blastyczny w postaci promegaloblastów i megalo- 
łdastów bazofilnych, wynoszących we krwi obwodo
wej od 0 ,2 —3—5° / 0 wszystkich jądrzastych krwinek.

Niektórzy autorzy natom iast nie wykazywali 
w ogóle tego odczynu. Ostatecznie tedy typowa postać 
ch. G. jest normoblastyczna (Mielosi eritremica acuta 
normoblastica Di G u g lie lm o ), gdyż ewentualny, 
nieznaczny odczyn megaloblastyczny w niczym nie 
zmienia zasadniczego t  j . normoblastycznego charakteru 
sprawy chorobowej. Oprócz tej typowej, tj, wyłącznie 
lub prawie wyłącznie normoblastycznej odmiany ch. 
G. opisano jeszcze przypadki, gdzie odczyn megalo
blastyczny jest już wyraźniejszy, tak , że mamy o d 
m ia n ę  mieszaną n o rm o m e g a lo b la s ty c z n ą  (Mie
losi eritremica acuta normom,egaloblastica, (N oto); 
nadto jest i o ,dm iana wyłącznie lub prawie wyłącznie 
m e g a ło b la s ty c z n a  (Mielosi eritremica acuta mega- 
loblastica, D i G u g lie lm o , O m o d ei-Z o ri, P e n a ti) .  
Tak w odmianie normo-megalóblastycznej jak i me- 
galoblastycznej stwierdzamy również bardzo -wy
bitne zahamowanie dojrzewania generacji megalo- 
blastycznej, co się przejawia obecnością w narządach 
krwiotwórczych i we krwi obowodowej najmłodszych 
postaci tych krwinek, mianowicie obecnością prawie 
wyłącznie promegaloblastów i megaloblastów ba
zofilnych.

O s t r a  e r y t r o le u k e m ia  (mielosi eritroleucemica 
acuta, D i G u g lie lm o ). Już  opis typowej, normobla
stycznej postaci _ch. G., wykazujący już to mniej 
już to więcej w ybitny odczyn układu leiikoblastycz- 
nego, już fo siateczkowośródbłonkowego, lub obu 
razem, dowodzi, że, ściśle biorąc, nie istnieje idealnie 
odosobnione hiperplastyczne schorzenie tylko jednego 
układu szpikowego, co łatwo się tłumaczy wspólną 
prakomórką macierzystą wszystkich postaciowych 
składników szpiku kostnego. Jednakże o odosobnio
nym schorzeniu, w praktyczno-klinicznym znaczeniu, 
danego układu szpikowego mamy prawo mówić 
jeszcze i wtedy, gdy obok przeważających, zasadni
czych zmian tegoż układu, występują wprawdzie rów
noczesne, podobne zmiany w zakresie jednego lub 
nawet i wszystkich pozostałych układów szpikowych, 
gdy jednakże pozostają one pod względem liczbowym 
tak  na  uboczu, że w niczym nie wpływają na zasad
niczy charakter sprawy chorobowej. Jeżeli jednakże 
zmiany hiperplastyczno-anaplastyczne w obrębie tych 
pozostałych układów szpikowych występują w ybit
niej, narzucając swe cechy obrazowi chorobowemu, — 
natenczas powstają rozm aite m ie sz a n e  p o s ta c ie  
s c h o rz e ń  h ip e rp la s  ty  c zn o -a n ap  la s  ty c z n y c h  
u tk a n ia  szp ik o w eg o , m ie s z a n e  m ie lo z y  au
to ró w  w ło sk ic h . Do takich mieszanych obrazów 
należy także i p ie rw o tn a  o s t r a  e ry tro le u k e m ia ,  
której istotę stanowią równoczesne, równorzędne 
zmiany hiperplastyczno-anaplastyczne, tak  w za
kresie układu erytroblastycznego, charakterystyczne 
dla ostrej erytremii, jak  i w zakresie układu leuko- 
blastycznego, charakterystyczne dla ostrej białaczki 
szpikowej. Oba te  rodzaje zmian występują oczywi
ście tak  w zakresie narządów krwiotwórczych, jak 
i we krwi obwodowej.

Zagadnienie erytroleukemii w ogóle poruszam 
w osobnym rozdziale po omówieniu przewlekłej bia
łaczki szpikowej; już tu ta j jednak chcę zaznaczyć, 
że zagadnienie to nie jest jeszcze dostatecznie wy
świetlone, a znajomość tego obrazu chorobowego nie 
jest zbyt powszechna; również i ilość ogłoszonych 
przypadków jest dotychczas skąpa, co łatwo tłu(- 
maczy się właśnie pośrednim charakterem  tego scho
rzenia między erytremią, a białaczką szpikową, 
niedającym nigdzie postawić ostrej granicy, wskutek 
czego,, przy przewadze cech obrazu chorobowego 
więcej w jednym lub drugim kierunku, zaliczano go 
już to do leukemii, już to do erytremii.

Tak samo i obchodząca nas tu  o s t r a  e r y t r o 
le u k e m ia  wykazuje całą skalę przejść do ostrej bia
łaczki szpikowej; mianowicie już „czyste1* przypadki 
ostrej erytremii, oznaczane przez autorów włoskich 
jako „pure ", wykazują mniej lub więcej wyraźny 
odczyn hiperplastycznd-anaplastyczny układu leu- 
koblastycznego; tak  np. w przypadku В i an  c h i’ego 
na ogólną ilość 16,840 ciałek białych we krwi obwo
dowej było, l,59 ° / 0 mielocytów neutrofilnych, w przy
padku F o r t i ’ego 0,5° / 0 mieloblastów na 18,000 ciałek 
białych; M ira g lia  stwierdził 0,33° / 0 promielocytów 
we krwi obwodowej. We wszystkich tych przypadkach 
niedojrzałe ciałka białe występują tedy we krwi ob
wodowej tylko w znikomej ilości, a również i stopień 
ich niedojrzałości jest, ze względu na zupełny lub 
prawie zupełny brak mieloblastów. tylko zaznaczony; 
jeśli nadto uwzględnimy nieznacznie tylko zwięk
szoną ogólną liczbę ciałek białych we krwi obowodo
wej, to widzimy, że w przypadkach ostrej erytremii, 
uznanych za czystą postać, ten odczyn leukobla- 
styczny jest bardzo słaby tak  pod względem jako
ściowym jak i ilościowym. Poza tym  jednak są opi
sane przypadki ostrej erytrem ii z daleko w ybitniej
szym odczynem leukoblastycznym, sięgającym już 
w pogranicze ostrej erytroleukemii; przypadki takie 
opisali M an a i i N o to , a przede wszystkim L a 
z z a ro ; tak  np. w przypadku L a z z a ra  odsetek ciałek 
białych krwi ołmodowej był, przy ogólnej liczbie 
ciałek białych 45,000 w 1 mm3, następujący: mielo- 
blasty 0,4°/0,/promielocyty neutrofilne. 0 ,8 °/0, mielo- 
cyty neutrpfilne 40°/0, metamielocyty neutrofilne 
20,4°/0, wielopłatowe neutrofilne 24,l°/0. Ten wybitny 
odczyn, sam przez się o cechach białaczkowych, 
wystąpił jednak dopiero pod koniec życia i niknął 
prawie całkowicie wobec objawów erytremicznych, 
gdyż na jedno ciałko białe krwi obwodowej przypa
dało 82 bazofilnych erytroblastów, tak , że autor ten 
zalicza swój przypadek jeszcze do mielosi eritremiche 
pure. P rzypadki takie są przejściem do przypadków 
erytroleukemii z przewagą cech erytremii (mielosi 
eritroleucemiche prevalentemente eritremiche autorów 
włoskich). Dalszy stopień, to przypadki wykazujące 
w równej mierze cechy tak  ostrej erytrem ii jak  i ostrej 
białaczki szpikowej, stanowiące tedy pomost między 
obu tym i cierpieniami i zarazem pełny obraz ostrej 
erytroleukemii (B ia n c h i, P e c o  i A cev ed o , Ge- 
r io la  i P e n a t i) .  Z drugiej strony istnieją dalsze 
przejścia między ostrą erytroleukem ią a ostrą b ia
łaczką szpikową poprzez przypadki ostrej ery tro
leukemii z przeważąjacymi cechami ostrej białaczki 
szpikowej (mielosi eritroleucemiche prevalentemente



lememiche), które w dalszym ciągu wykazują płynne 
przejścia do czystej postaci ostrej białacz к iSszpi к owej. 
vV ten sposób widać, że nie można ustalić, granic 
ostrej erytroleukemii, gdyż pewna część tych przy
padków będzie się zlewać raczej z ch. G., tj. z ostrą 
erytremią, druga, przeciwnie, z ostrą białaczką 
szpikową.

O s t r a  e r y t r e m ią  z r e t ik u lo e n d o te ł io z ą .  
Przy omawianiu obrazu krwi obwodowej podkre
śliłem- już, że w pewnej części przypadków ch. G. 
zwłaszcza u dorosłych, występuje mniej lub więcej 
wyraźny odczyn układu siateezkowośródbłonkowego, 
m ający za podstawę hiperplazję tego układu, prze
jawiającą się we krwi obwodowej obecnością czasem 
nawet dość licznych komórek siateczkowośródbłop- 
kowych. Niekiedy hiperplazja tego układu i zarazem 
ilość jego postaciowych składników we krwi obwo
dowej jest tak  w ybitna, że mamy prawo mówić 
już o retikuloendoteliozie występującej równocześnie 
z erytrem ią; jeśli przeważa składowa erytremiczna, 
mówimy o erytrem ii z retikuloendotełiozą (mielosi 
eritremica con reticuloendoteliosi, C an a le ), w prze
ciwnym razie mamy retikuloendotełiozę z erytrem ią 
(reticuloendoteliosi eon eritremia, B a rile ) . Dzisiaj 
jeszcze nie jest rozstrzygnięte, czy w przypadkach 
powyżej przedstawionych zachodzą równocześnie 
dwa pokrewne sobie procesy, czy też raczej dwa prze
jawy tej samej sprawy chorobowej; mianowicie 
równorzędność i równoczesność schorzenia tak  układu 
erytroblastycznego jak i siateezkowośródbłonkowego 
może znaleźć wytłumaczenie zupełnie dobrze we 
wspólnym pochodzeniu komórek macierzystych obu 
tych, układów, jak i w spostrzeżeniach klinicznych, 
że retikuloendotełiozą tak  pierwotna jak i objawowa 
może przebiegać z mniej lub więcej wyraźną ery tro
blastozą (B a se rg a ) .

. A nergtrem iczna odm iana ch. G. (eritremia  
acuta, aneritrem ica)

Is to tą  ch. G., jak  każdej w ogóle hemopatii 
hiperplastyczno-anaplastyeżnej, są odnośne zmiany 
w zakresie narządów krwiotwórczych, zaś odpowiedni 
oddźwięk we krwi obwodowej jest już natury  wtórnej, 
nieistotnej, zależny od sprawności zapory szpikowo- 
śledzionowo-wątrobowo-gruczołowej, k tóra może być 
całkiem lub prawie całkiem zniesiona, tylko częściowo 
upośledzona, lub zupełnie utrzym ana; w ten sposób 
składniki postaciowe danego układu, względnie ukła
dów, mogą się pojawiać we krwi obwodowej w ilości 
bardzo dużej, prawie tak  obficie, jak  w samych n a
rządach krwiotwórczych i to w swych postaciach 
niedojrzałych, nigdy nieobecnych we krwi obowodo- 
wej w warunkach prawidłowych, — mogą się poja
wiać w ilościach skąpych lub mogą nie przechodzić 
do krwi krążącej zupełnie lub prawie zupełnie. Otóż 
wszystkie te  wahania może okazywać i cli. G., m ia
nowicie w typowej jej postaci-stwierdzamy we krwi 
obwodowej, jak już poprzednio przedstawiłem, nie
kiedy nawet bardzo znaczne ilości erytroblastów, 
przy czym, co jest rzeczą zasadniczą, są to postacie 
młode, niedojrzałe. Tę typow ą tedy postać ch. G., 
tzn. okazującą we krwi obwodowej wybitne zmiany 
tak  jakościowe jak  i ilościowe w zakresie układu ery

troblastycznego, możemy dla dokładności określić 
dodatkowo jako ostrą erytrem ię e ry  tr e m  iczn ą . 
Oprócz tych typowych, klasycznych postaci opisano 
przypadki, gdzie zachowanie się narządów krwiotwór
czych jest typowe dla tej choroby, gdzie jednakże we 
krwi obowodowej występują wprawdzie niedojrzałe 
postacie erytroblastów, ale w ilości nieznacznej, tak , 
że autorzy włoścy oznaczają te przypadki jako eri
tremia acuta eritropenica. Od tych przypadków wiedzie 
cała skala przejść (ilość erytroblastów w 1  mm3 krwi 
obowodowej 22,550—14,000—7,700—5,900—3,200— 
600) do przypadków, gdzie narządy krwiotwórcze wy
kazują typowe dla ch. G. ‘zmiany hiperplastyczno- 
anaplastyczne układu erytroblastycznego, gdzie jed 
nakże we krwi obwodowej nie stwierdzamy w ogóle 
erytroblastów, tak, że rozpoznanie można postawić 
jedynie na podstawie badań bioptycznych, względnie 
histologicznych narządów krwiotwórczych. P rzy
padki, takie oznaczamy jako eritremia acuta aneri
tremica, względnie pseudoaplastica. Dotychczas zo
stały opisane dwa takie przypadki przez F o n ta n ę ,  
zaznaczyć jednak należy, że niektórzy autorzy m ają 
zastrzeżenia co do słuszności rozpoznania, tak , że 
istnienie anerytremicznej odmiany ch. G. nie jest 
jeszcze całkowicie pewne. ф

O d m ia n a  cli. G. z h ip o -, w z g lę d n ie  a p l a z ją  
s z p ik u  k o s tn e g o  (mielosi eritremica con aplasia 
rispettivamente ipoplasia mieloide, S to r t i ) .  W po
staci tej stwierdzamy typowe dla tej choroby zmiany 
hiperplastyczno-anaplastyczne układu erytrobla
stycznego w zakresie śledziony, wątroby i ewentualnie 
gruczołów chłonnych, natom iast szpik kostny nie 
tylko nie wykazuje hiperplazji tego układu, ale prze
ciwnie, przedstawiay upośledzenie czynności erytro
blastycznej (mielosi eritremica ipoplastica), względ
nie nawet i zamianę szpiku czerwonego na szpik nie
czynny, żółto-brunatnawo-gajaretowaty z rozrostem 

-zb itej tkank i łącznej z bardzo skąpymi ogniskami 
komórkowatymi (mielosi eritremica con aplasia inie- 
loide). Oczywiście, że ta  aplazja nie dotyczy wszyst
kich kości, tak , że tylko pewna ich część okazuje 
aplazję, podczas gdy inne mogą równocześnie przed
stawiać nawet i hiperplazję erytroblastyczną. Krew 
obwodowa może zawierać już to dużą liczbę młodych 
erytroblastów, a więc zachowywać się pod tym  wzglę
dem jak  typowa, erytremiczna .postać ch. G., lub 
przeciwnie, może być zupełnie od nich wolna, jak 
w odmianie anerytrem icznej.

Jako  ostatnią odmianę ch. G. należy wymienić 
jeszcze postać, jaką opisali F o n ta n a  i P e t t i n a r i ,  
określając ją  jako p ie rw o tn ą  a n e r y t r e m ic z n ą  
s p le n o m e g a lię  (mielosi / primitiva aneritremica 
splenomegalica isolata)-, w ich przypadku tyczącym 
się 48-letniego mężczyzny, stwierdzono jedynie dużą 
śledzionę, okazującą w ybitną metaplazję erytrobla- 
styczną, natom iast pozostałe narządy nie przedsta
wiały żadnych zmian, w szczególności szpik kostny 
nie wykazywał żadnych zboczeń. Obrazowi choro
bowemu towarzyszyła lekka niedokrwistość niedo
barwliwa bez erytroblastem ii.

I s t o t a  i e t io lo g ia .  Choroba D i G u g lie lm a  
jest jednostką chorobową o ostrym gorączkowym 
przebiegu, dokładnie określoną tak  pod względem 
anatomopatologicznym jak i klinicznym, zwłaszcza



hematologicznym. Podłoże anatomopatologicznfe, bę
dące zarazem czynnikiem patogenetycznym, polega 
na pierwotnej hiper-meta- i anaplazji u Kładu erytro- 
blastycznego z następową ciężKą niedokrwistością 
i z przechodzeniem do krwi obwodowej niedojrzałych, 
nawet najmłodszych postaci erytroblastów, przy 
równoczesnej paraerytrobłastozie; drugim ważnym 
czynnikiem anatómo-patogenetycznym to bardzo 
częsta hiperplazja układu, siatećzKowośródbionko- 
wego, którego suładniki postaciowe odznaczają się 
tu  nie tylko dużą zdolnością żerną, ale równocześnie 
i erytroblastyezną. Brak jaKiegokoiwiek innego rów
noczesnego procesu chorobowego, nieodwracalność 
i ciężkość zmian anatomicznych oraz niezdomość 
biperplazji erytrobiastycznej uo powstrzymania cięż
kiej niedokrwistości — to wszystko świadczy za pier
wotnym charakterem  zmian antom icznj ch i tym  
samym zmian hematologicznych. Pierw otna tedy 
hiper-anaplazja układu erytrobiastycznego stanowi 
zasadniczą istotę sprawy chorobowej, wystąpienie 
prawie nagłe silnej i uporczywie postępującej niedo
krwistości mimo niperplazji układu erytrobiastycz
nego w szpiku kostnym  i mimo wybitnej metapiazji 
erytroblastycznej w śledzionie, wątrobie oraz w in 
nych narządach — tłumaczy się właśnie zahamowa
niem dojrzewania erytroblastów, anaplazją, powo- 
 ̂dującą, ze olbrzymia część erytroblastów pozostaje 
na najniższym stopniu rozwoju; w ten sposób 
liczba dojrzałych erytrocytów, a więc jedynego ro 
dzaju krwinek czerwonych, które są pełnowartościo
wymi posiadaczami hemoglobiny i tym  samym pełno
wartościowymi przenosicielami tlenu, .spada bardzo 
w ybitnie.

Is to tę  cli. G. możemy określić jeszcze dokiadniej 
na  podstawie jej stosunku do ostrych białaczek; 
mianowicie, uwzględniając tak  dane kliniczne, zwłasz
cza hematologiczne, jak  i anatomopatologiczne ostrej 
erytrem ii i ostrej biaiaeźki szpikowej, musimy przyjść 
do wniosku, że ostra erytręm ia czyii ch. G., okazuje 
ścisłą łączność z ostrą białaczką szpikową, zajmując 
w zakresie pierwotnych schorzeń układu erytrobła- 
stycznego takje samo stanowisko, co stara białaczka 
szpikowa w zakresie pierwotnych schorzeń układu 
leukoblastycznego; klinicznie stwierdzamy miano
wicie w obu tych sprawach chorobowych ostry po
czątek, poprzedzony okresem zwiastunów, nieregu
larne wzniesienia gorączkowe, silną niedokrwistość 

ę&kazę krwotoczną, powiększenie śledziony i wątroby, 
'przebieg stale kończący się śmiercią; anatom opato- 
logicznie hiper-meta-, i anaplazją układu erytro- 
względnie leukoblastycznego; Wprawdzie- w ostrej 
erytrem ii proces m etaplastyczny jest mniej uogól
niony, a odczyn siateczkowośródbłonkowy silniejszy 
niż w ostrej białaczce szpikowej, jednakże sama 
isto ta  hiper- meta- i anaplazji danego układu nie 
ulega zmianie; wreszcie hematologicznie stwierdzamy 
obecność we krwi obowodowej najmłodszych, niedoj
rzałych i patologicznie zmienionych krwinek odnoś
nego układu. Niektórzy podkreślali jako różnicę 
między obu tym i schorzeniami fak t, że w erytremii 
występuje erytrocytopenia, podczas gdy w ostrej b ia
łaczce szpikowej, przeciwnie, leukocytoza; jednakże, 
pominąwszy już okoliczność, że i ostrej białaczce 
nie zawsze towarzyszy wzmożona ilość ciałek białych,

różnica ta  jest tylko pozorna, gdyż porównać tu 
należy ilość erytrocytów, a więc ostatecznie dojrza
łych eiaiek czerwonych, z ilością jedynie również zu
pełnie dojrzałych ciałek białych, Które także okazują 
tu  wybitny spadek liczbowy. Źa Ścisłym związkiem 
między ostrą  erytrem ią, a ostrą białaczką szpikową 
przemawia wreszcie przedstawiona już cała skala 
stopniowych przejść między nimi poprzez ostrą , 
ery troleukennę.

Etiologia cb. G. jest dotąd nieznana; często ostry 
początek choroby, jej kró tk i i gwałtowny przebieg, 
cały w ogóie obraz kliniczny każą myśleć o ostrej 
sprawie zakaźnej, lecz wszystkie dotychczasowe ba
dania w' tym  względzie dały wynik ujemny. Pewne 
światło mogłyby tu  rzucić wyniki de świadczeń B a t-  
ta g l ie g o ,  E e in a t ie g o ,  S to r t i e g o  i P ii ip p ie g o ,  
którzy u kur wywoływali doświadczalnie erytremię 
dającą się przeszczepiać, una miętosi eriiremica 
normoblastica transmissibite. Co się tyczy zarazka tej 
erytrem ii kurzej, to wiadomo, tyjko że po wprowa- 
dzeniiT do ustroju kury umiejscawia się on najpierw 
i najwybitniej w t szpiKu kostnym. Również należy 
tu  wspomnieć, że S to r t i ,  wprowadzając do szpiku 
kostnego szczurów białych benzopiren (ciało rako
twórcze) otrzymywał obraz erytrem ii odpowiadający 
obrazowi cb. G.; również O b e r iin g  i G u e rm , 
działając na skórę kur rozczynem benzopirenu, wy
woływali typową erytremię, jednakże nie przenośną. 
Wreszcie B e rn a rd ,  wprowadzając smolę do szpiku 
kostnego myszy, szczurów i małp, uzyskiwał obraz 
erytroieukemii. P ak t tedy, że, z jednej strony, dany 
czynnik chorobotwórczy może spowodować równo
czesny odczyn biperpiastyczno-anapiastyczny tak  
ukiadu erytro- jak i leukoblastycznego oraz z drugiej 
strony przedstawiony już powyżej, ścisły związek 
kliniczny i anatomopatologiczny między ostrą ery
trem ią i ostrą białaczką szpikową, — przemawiają 
za tym , że i podstawa etiologiczna obu tych schorzeń 
jest ta  sama, przy czym powstanie obrazu erytre- 
micznego, Jeukemicznego, wzgjędnie erytroieuke- 
micziTego zaieży może nie tyle od samego czynnika 
etiologicznego, ile raczej od indywidualnego odczynu 
ustroju, od jego podłoża ustrojowego. Oczywiście, 
rozstrzygnięcie zagadnienia wspólnego podłoża etio
logicznego tych schorzeń będzie możliwe dopiero 
z chwilą poznania tego czynnika. Dziś stoimy pod 
tym  względem jeszcze przed znakiem zapytania, 
zaznaczyć tylko nms^ę, że S t o r t i  i M e z z a d ra , 
podobnie jak  i J a r m a i ,  przychodzą w wyniku swych 
badań do wniosku, jakoby virus przenośnej białaczki 
kur nie był jakimś żywym drobnoustrojem, lecz że 
jest raczej czymś nieżyjącym, jakąś isto tą chemiczną, 
prawdopodobnie o cechach zaczynowych.

C zas t r w a n ia  i p rz e b ie g . Ze względu na nie
zbyt wyraźny niekiedy okres zwiastunów, trudno 
w poszczególnym przypadku określić dokładnie czas 
trw ania choroby; na podstawie spostrzeżeń najbar
dziej typowych przypadków, wynosi on u dorosłych 
średnio od 1 — 2  miesięcy; natom iast w przypadkach 
tyczących się dzieci, jest on dłuższy, wynosząc od 
4 do 8  i więcej miesięcy; w niektórych przypadkach 
u dzieci choroba może trw ać znacznie dłużej, nawet 
la ta  (P a ra d iso ) , stanowiąc w ten sposób przejście 
do p rz e w le k łe j  e ry t r e m ii .



W  miarę trw ania choroby wzmaga się stopniowo 
niedokrwistość, przy czym pod koniec życia zwiększa 
się coraz bardziej stopień zahamowania dojrzewania 
erytroblastów ; równocześnie wzmaga się i liczba nie
dojrzałych erytroblastów we krwi obowodowej, jak 
kolwiek w niektórych spostrzeżeniach upośledzenie 
dojrzewania erytroblastów szło w parze ze spadkiem 
ogólnej ilośći erytroblastów. Śmierć następuje z po
wodu niedokrwistości, niekiedy wśród objawów nie
domogi krążenia, czasem wśród silnej skazy krwo
tocznej, lub powikłań, zwłaszcza ze strony narządu 
oddechowego).

R o z p o z n a n ie  typowej ch. G. nie jest zasadniczo 
trudne, o ile się w ogóle bierze w rachubę ten  obraz 
chorobowy. Główne cechy sprowadzające naszą uwagę 
w tym  kierunku są: ostry, gorączkowy przebieg, po
większenie śledziony i w ątroby, częsta skaza krwo
toczna, przede wszystkim zaś od samego początku 
ciężka niedokrwistość, stale postępująca; warunkiem 
zaś hematologicznym rozpoznania są z jednej strony 
dane bioptyczne stwierdzające hiper-męta-anaplazję 
układu erytroblastycznego oraz częsta hiperplazja 
układu siateczkowośródbłonkowego, z drugiej zaś 
strony obecność we krwi obwodowej niedojrzałych 
erytroblastów aż do proerytroblasta'w łącznie, przy 
prąwie stale hemoli'tycznym charakterze niedokrwi
stości. W ażną cechą rozpoznawczą jest również Matm  
erythraemicus, występujący prawie stale, zwłaszcza 
pod koniec życia.

W r o z p o z n a n iu  ró ż n ic o w y m  musimy uwzglę
dnić szereg następujących spraw chorobowych:

N aprzód należy wykluczyć omówione już e r y 
t r o b l a s to z y  o b ja w o w e , przy czym zasadniczym 
czynnikiem rozpoznawczoróżnicowynybędzie tu , pozą 
całokształtem klinicznym danego obrazu chorobowe
go, obecność we krwi obwodowej erytroblastów  z doj
rzałą protoplazm ą i dojrzałym jądrem , w szpiku ko
stnym  brak zahamowania dojrzewania erytroblastów 
oraz brak paraerytroblastów .

Przy w ystąpieniu ch. G. w bardzo wczesnym 
okresie życia, bo u noworodków (według T z a n c k a - 
D re y fu s s a )  ch. G. może pojawić się już w 3. dniu 
życia), należy uwzględnić erytroblastozy wyłącznie 
tego okresu życia, mianowicie c h o ro b ę  S c h rid -  
d e g o -R a u tm a n n a ,  c h o ro b ę  P f  an n  e n s t i e la  
i c h o ro b ę  E c k l in a  (przedstawione w rozdziale 
schorzeń krwi wieku dziecięcego). Podczas gdy obraz 
hematologiczny jest tu  tak i sam jak  w ch. G., to 
inne dane kliniczne, jak  puchlina, ciężka żółtaczka, 
względnie pomyślne zejście pozwolą wykluczyć te 
sprawy chorobowe, pomijając już okoliczność, że 
ch. G. występuje.najwcześniej dopiero w pierwszych 
miesiącach, nie dniach, życia.

Choroba L e d e r a - B r i l l a ,  jak  to wynika z jej 
cech klinicznych, może sprawiać źnaczne trudności 
rozpoznawcze, zwłaszcza odnośnie do megalobłastycz- 
nej odmiany ch, G., a to ze względu na atakowanie 
przez nią każdego okresu życia od 6  miesięcy do 60 
roku, ze względu na gwałtowny, gorączkowy przebieg 
choroby, głównie zaś ze względu na gwałtownie po
stępującą niedokrwistość o cechach hemolitycznych 
oraz ze względu na w ybitną erytroblastozę krwi ob
wodowej. Czynnikiem rozstrzygającym będzie tu, 
wobec nieznajomości czynnika etiologicznego obu

tych schorzeń, wybitnie dodatni odcżyn megaloćy- 
towy, stale w ystępujący w chorobie L e d e r a - B r i l l a  
oraz swoiście dodatni wynik leczniczy przetaczania 
krwi w tym  cierpieniu, podczas gdy w ch. G. leczenie 
to  prowadzi, co najwyżej, do chwilowej tylko po
prawy.

Pewne trudności rozpoznawcze mogłaby powodo
wać ewentualnie i choroba A d d is o n a -B ie rm e ra ,  
mianowicie w stosunku do megaloblastycznej od
miany ch. G.; jednakże całokształt kliniczny, zwłasz
cza ostry przebieg ch. G., przewlekły choroby A d
d iso n  a '-B ie rm era ,o raz  ostatecznie zupełnie uj emny 
wynik hepato-gastroterapii w ch. G. nie pozwolą 
na błąd rozpoznawczy mimo pewnych wspólnych 
cech hematologicznych.

Przy rozpoznawaniu aplastycznej, wzgl ędnie hip o - 
plastycznej odmiany ch. G. należy wziąć w rachubę 
i chorobę A lb e r s a -S c h ó n b e rg a ;  całokształt k li
niczny, zwłaszcza powolny przebieg tego schorzenia 
'oraz obraz rentgenologiczny kości wykluczą w ątpli
wości rozpoznawcze.

Przy rozpoznaniu różnicowym musimy uwzględ
nić nadto o b ra z y  p rz e jś c io w e  m ię d z y  o s t r ą  
e r y t r e m ią  a o s t r ą  b ia ła c z k ą  s z p ik o w ą ; czysta 
bowiem, ostra białaczka szpikowa nie nastręcza żad
nych'trudności rozpoznawczych, gdyż poza, w pierw
szym rzędzie, obrazem krwi obwodowej i wynikiem 
badań bioptycznych, także i obraz kliniczny wyka
zuje pewne cechy odrębne, mimo bardzo podobnego 
na ogół całokształty kliniqznego: śledziona i w ątroba 
są silnie powiększone w ostrej erytremii, średnio 
w ostrej białaczce szpikowej; gruczoły chłonne prawie 
zawsze bez zmian w erytremii, stale powiększone 
w białaczce; zmiany wrzodziejąco-martwicze jamy 
ustnej stale obecne w białaczce, prawie stale nieobecne 
i o mniejszym zasięgu i nasileniu w erytremii. N ato
m iast określenie danego stanu jako ostrej erytro- 
leukemii, względnie ostrej erytrem ii z odczynem leu- 
koblastycznym, względnie ostrej białaczki szpikowej 
z odczynem erytroblastycżnym  jest dość dowolne, 
gdyż stany te nie wykazują nigdzie ostrych granic, 
przeciwnie, przędstąwiają całe stopniowanie nieznacz
nych, łagodnych przejść. Dlatego też obrazy krwi, 
gdzie hiperplazja układu erytroblastycznego nadaje 
swe cechy sprawie chorobowej, będziemy określać 
jako ostrą erytremię, te zaś, gdzie i układ leukobla- 
styczny wyraźnie występuje na widownię, uznamy 
za ostrą erytroleukemię.

Zresztą ani jedno ani drugie rozpoznanie nie 
zmienia w niczym rokowania i leczenia.

R о к o w a n i e jest z zasady złe, gdyż w każdym 
z dotychczas opisanych przypadków pewnej eh. G. 
przyszło do zejścia śmiertelnego.

Żaden z dotychczas zastosowanych sposobów 
le c z e n ia  nie wiedzie do celu. Przetaczanie krwi 
prowadzi tylko do chwilowej poprawy, jednakże, 
mimo to, należy je zawsze stosować, gdyż oddala 
śmierć. H epatoterapia nie okazała dotychczas żadnego 
wyraźnego wpływu; mimo to,, powinniśmy ją  ener
gicznie stosować w drodze pozajelitowej, gdyż z jed
nej strony może przyczynić się choćby do przejścio
wego dojrzewania pewnej ilości erytroblastów, z d ru
giej zaś strony pozwala n a m ex juvantibus, odróżnij 
atypowe postaci choroby Ą ddiSQ H ą-B itTU )erą głó-



wnie od megaloblastycznej odmiany ,ch. G. Rzecz 
prosta, że będziemy stosować także żelazo i miedź, 
nadto można podać i w itam iny, zwłaszcza С i К  
w przypadkach skazy krwotocznej; również należy 
zastosować i opoterapię w postaci wyciągów z czer
wonego szpiku kostnego lub w postaci surowego 
szpiku. Splenektomia jest z teoretycznego punktu 
widzenia raczej przeciwskazana ze względu na prze
łom erytroblastyczny, występujący w następstwie 
tego zabiegu; w każdym razie dotychczasowe wyniki

D r EDW ARD SZC ZEK LIK  Kraków

Uszkodzenie układu przew odzącego uj za
w ale sercow ym  jako objaw um iejscowienia

Z Oddziału I. В S zpita la  św. Ł azarza w Krakowie.
O rdynator Prof. d r A. Oszacki.

Zachowanie się układu przewodzącego w zawale 
sercowym ma dwojakie znaczenie. Po pierwsze, w nie
których przypadkach zawału pozwala na rozpoznanie 
zawału sercowego, zwłaszcza w tych razach, w k tó 
rych cechy elektrokardiograficzne zawału zawodzą. 
Po drugie, zajęcie zawałem pewnej części układu prze
wodzącego odgrywa dla chorego ważniejszą rolę niż 
uszkodzenie zawałem mięśnia roboczego serca. Jest 
rzeczą zrozumiałą, że uszkodzenie zawałowe, nawet 
dość dużego stopnia, mięśnia lewej komory nie będzie 
tak  upośledzać czynności serca, jak  naw et małe 
ognisko martwicze czy bliznowate w przegrodzie 
międzykomorowej, zwłaszcza w jej górnej części, 
gdzie znajduje się węzeł Tawary, pęczek Hisa, od 
którego odchodzą dwa główne ramiona, lewe i.prawe. 
Wychodząc zatem z założenia, że dokładne zapozna
nie się z głównymi typam i uszkodzeń układu prze
wodzącego w zawałach serca posiada znaczenie teo
retyczne i praktyczne zarazem, chciałbym na tym  
miejscu zająć się najczęściej spotykanym i posta
ciami uszkodzeń układu przewodzącego, powstałych 
na tle zaczopowania tę tn ic wieńcowych. Przed przej
ściem do opisu właściwych zaburzeń układu prze
wodzącego należy zaznajomić się bliżej z ułożeniem 
i unaezynieniem tego układu.

W. O rło w sk i opisuje w następujący sposób uło
żenie układu przewodzącego serca: „W stanie p ra 
widłowym bodźce do skurczów serca pow stają w wę
źle zatokowym K eith-Flacka, k tóry  leży u ujścia 
górnej żyły głównej do prawego przedsionka. S tąd 
bodziec udziela się poprzez przedsionki węzłowi 
przedsionkowo-komorowemu Aschoff-Tawary, k tóry 
leży na granicy przedsionkowo-komorowej. Od tego 
węzła rozpoczyna się pęczek Palladino-Hisa, zło
żony z włókien Purkinyego, k tóry  poniżej części bło
niastej przegrody międzykomorowej (septum mem- 
branaceum) dzieli się na ram ię prawe i lewe. Parnię 
prawe przebiega ku dołowi wzdłuż przegrody między
komorowej od strony komory prawej zwykle w pod- 
sierdziowej warstwie mięśnia, a lewe przebiega tuż 
pod wsierdziem w przegrodzie od strony komory 
lewej. Oba ram iona rozgałęziają się wkrótce, a te 
gałązki, złożone również z włókien Purkinyego prze
chodzą w końcu w zwykłe włókna mięśnia sercowego".

nie zdają się przemawiać na korzyść teo sposobu le
czenia. Niektórzy radzą rentgenoterapię, jednakże 
z wykluczeniem przypadków o bardzo ostrym prze
biegu, w postaci ostrożnych naświetlań śledziony 
i kości długich, oczywiście pod kontrolą obrazu krwi.

Ostatecznie można powiedzieć, że najważniejszym 
jakkolwiek nie wiodącym do celu czynnikiem leczni
czym w ch. G. są częste i obfite przetaczania krwi oraz. 
w ydajna hepatoterapia.

Węzeł zatokowy odżywia gałązka prawej tętnicy 
wieńcowej — ramus atrialis dexter. Gałązka ta  
tworzy połączenia z małą tętniczką, wychodzącą 
z lewej tę tn icy  wieńcowej. Tak więc węzeł zatokowy 
jest rzeczywiście zaopatryw any przez obydwie tę 
tnice wieńcowe, to jest praw ą a także i lewą. Doświad
czenia E o th b e r g e r a  i S c h e r fa  wykazały, że 
podwiązanie jednej z tych gałązek nie zatrzym uje 
czynności węzła zatokowego.

Węzeł Tawary i pęczek Hisa zaopatruje duża ga
łązka prawej tętnicy wieńcowej — ramus septi fibrosi. 
Z tągo wynika, że w przypadkach zmian zakrzepo
wych w tętn icy  wieńcowej prawej przychodzi do 
niedokrwienia węzła i pęczka Hisa, czego nie m a w za
wałach ściany przedniej (w zaczopowanin tętnicy wień
cowej lewej). Lewe ramię pęczka Hisa zaopatrują 
gałązki tę tn icy  wieńcowej lewej i prawej, unaczy- 
nienie jest więc podwójne. N atom iast prawe ramię, 
pęczka Hisa zaopatruje tylko gałązka zstępująca 
tę tn icy wieńcowej lewej, unaczynienie jest zatem 
pojedyrcze.

Podobnie jak  przy unaczynieniu mięśnia roboczego 
tak  i tu ta j spotykam y się z pewnymi odchyleniami 
od powyżej podanych norm w unaczynieniu układu 
przewodzącego. Odchylenia te mogą być natury  fizjo
logicznej i patologicznej i zależeć od.innego odejścia 
gałązek unaczyniających lub od lięznyeh połączeń 
między nimi. Dla przykładu podam, że unaczynienie 
węzła Tawary i pęczka H isa w 10°/0 przypadków 
może być z lewej tę tn icy  wieńcowej. Jednakże wów
czas, według M a h a im a ; tę tn ica wieńcowa lewa daje 
również gałązkę przegrodową tylną, tak  że według 
tego autora unaczynienie węzła Tawary jest zawsze 
„tylne" z jakiejkolwiek tę tn icy wieńcowej odchodzi 
jego naczynie.

Zmiany, które mogą zaistnieć w związku z zawa
łem umiejscowionym w przebiegu układu przewo
dzącego ujm uje M a h a im  w dwie formy zależnie 
od różnego unaczynienia (z lewej lub z prawej tę 
tnicy wieńcowej) układu przewodzącego.

1 ) Skutkiem - zaczopowania tętnicy przegrodo
wej przedniej i jej rami perforantes, k tó ra odchodzi 
od tę tn icy  wieńcowej lewej, powstaje zawał prze
grody przedniej. Praw a gałązka pęczka Hisa ulega 
zupełnemu przerwaniu, a z lewej gałązki zniszczone 
są rozgałęzienia przednie. Postać ta  występuje przy 
zaczopowaniu tętnicy wieńcowej lewej (zawał ściany 
przedniej), dając według M a h a im a , tzw. zespół 
wieńcowy przedni. Klinicznie wyraża się on jako nie
domoga lewej komory i blok gałązki prawej (według 
starego mianownictwa, to jest blok gałązki przebie
gający z lewogramem), zob. rye. 1 .



Ryc. 3 a. Chory Ozięb Ekg w ykonany na 3 tygodnie przedj zawałem
Ryc. 3b . Chory Ozięb. Ekg wykonany 

w 3 dniu zawału

Ryc. 1. Schem at, przedstaw iający zaczopowanie 
tę tn icy  przegrodowej przedniej, odchodzącej od 
tę tn icy  wieńcowej lewej, k tó re  daję tzw . zespół 

wieńcowy przedni według M a h a im a

Ryc. 2. Schem at, przedstaw iający zaczopowanie tę tn icy  przegrodowej 
tylnej, odchodzącej od tę tn icy  wieńcowej praw ej; w następstw ie p rzy 
chodzi do tzw. zespołu wieńcowego tylnego, form a wysoka i form a 

niska według M a h a im a .
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2) Skutkiem zaezopowania tę tn icy  przegrodowej 
tylnej i jej rami perforantcs, odchodzącej od tętnicy 
wieńcowej prawej, powstanie zawał przegrody tylnej. 
Tu należy odróżnić formę wysoką, w której ulega 
uszkodzeniu węzeł. Tawary i pęczek Efisa i formę 
niską, w której częściowo są tylko uszkodzone roz
gałęzienia tylne gałązki lewej. Je s t to tźw. zespół 
wieńcowy ty lny M a h a im a . We formie wysokiej 
zespołu wieńcowego tylnego przychodzi do bloku 
przedsionkowo:komorowego z objawam i Adams-Sto- 
kesa, ze zwolnieniem, tę tn a  i zapadem. W postaci 
niskiej, gdzie zaczopowanie następuje poniżej odej
ścia gałązki tętniczej do pęczka Hisa, nie występują 
zmiany ze strony węzła Tawary i pęczka Hisa (nie 
m a bloku przedsionkowo-komorowego), ani też za
czopowanie to nie zmieni przewodnictwa w gałązce 
lewej, gdyż zachowane są rozgałęzienia przedniej 
gałązki lewej i nie powstanie blok gałązki lewej. 
Zob. ryc. 2 .

Zaburzenia powstałe u a skutek zaezopowania 
naczyń wieńcowych serca w układzie przewodzącym 
serca mogę podzielić, na podstawie 430 przypadków 
zawału mięśnia sercowego, które spostrzegałem na 
oddziele I  В Szpitala św. Łazarza od 1933—1945, 
u chorych stałych i dochodzących na dwie grupy:

1 ) grupę przypadków, w której przyszło do za
burzeń we w ytw arzaniu podniet,

2 ) grupę, w której przyszło do zaburzeń prze
wodnictwa.

Do pierwszej grupy zaliczymy chorych, u których 
w ystępują skurcze dodatkowe, częstoskurcz komo- 
rowy, ry tm  węzłowy, migotanie przedsionków, m i
gotania i trzepotanie komór. W drugiej grupie znaj
dują się przypadki bloku przedsionkowo-komoro- 
wego, bloku gałazki, bloku śródkomorowego.

P ie rw s z a  g ru p a  c h o ry c h , u k tó r y c h  w y 
s tą p i ły  z a b u r z e n ia  we w y tw a r z a n iu  p o d n ie t .  
Skurcze dodatkowe, które niejednokrotnie występują 
zaraz na początku zawału, a także i później w toku 
leczenia, są najczęstszą przyczyną niemiarowo'ści 
w tej grupie przypadków. Skurcze dodatkowe mogą 
być pochodzenia przedsionkowego lub komorowego 
i nieraz w ystępują z wielu ognisk lub w salwach. 
Posiadają jedynie duże znaczenie rokownicze, świad
cząc, zależnie od rodzaju skurczów dodatkowych lub 
od występywania z różnych ognisk, o stopniu uszko
dzenia mięśnia sercowego. Stwierdzaliśmy je w około 
40°/0 przypadków zawału serca.

Częstoskurcz; komorowy spostrzegano w czterech 
przypadkach zawału ściany przedniej i w jednym 
przypadku zawału kombinowanego (przednio-tyl- 
nego). Zaburzenie to było zawsze rokowniczo. złym 
objawem. W jednym  przypadku zawału ściany 
przedniej stwierdzano przejściowo ry tm  węzłowy 
niski ,w jednym przypadku zawału ściany przedniej 
trzepotanie komór ze zejściem śmiertelnym.

Zmiany powyższe nie przedstawiały większego 
znaczenia rozpoznawczego dla zawału sercowego ani 
tym  więcej umiejscawiającego. Mogły być tylko 
brane pod uwagę w rokowaniu. Pow stają one w n a
stępstwie różnych czynników takich, jak  uszkodzenia 
mięśnia sercowego przez ognisko martwicze (skurcze 
dodatkowe), lub odruchowo z powodu czynnościo
wego uszkodzenia serca. Częstoskurcz zatokowy,

ry tm  węzłowy mogą powstać w następstwie zaczopo
wania prawej tętnicy wieńcowej, k tóra zaopatruje 
węzeł zatokowy (obok wieńcowej lewej) i węzeł 
Tawary.

Zmianą, m ającą pewne znaczenie rozpoznawcze 
było migotanie przedsionków które znaleziono w 1 1  
przypadkach zawału sercowego, tj. w 2,5°/0 przypad
ków, w tym  7 razy w zawale ściany tylnej. 1 raz 
w zawale ściany przedniej, 1  raz w zawale ściany 
przedniej i  tylnej, 1  raz w zawale bocznym i 1  raz 
w zawale komory prawej. W jednym  przypadku za
wału ściany przedniej migotanie przedsionków w ystą
piło w 3 miesiącu leczenia chorej. Było przejściowe 
i prawdopodobnie niezależne od sprawy zawałowej. 
W  przypadkach zawału przednio-tylnego, zawału 
komory prawej i zawału bocznego, nie dało się do
kładnie ustalić daty  wystąpienia migotania przed
sionków. Jeśli chodzi o przypadki zawału ściany 
tylnej, to u 4 chorych można było dokładnie ozna
czyć datę pojawienia się m igotania przedsionków, 
gdyż zeszła się ona równocześnie z wystąpieniem 
objawów bólowych. U trzech pozostałych zaś chorych 
z zawałem tylno-ściennym nie można bym z wszelką 
pewnością powiedzieć, kiedy wystąpiło migotanie 
przedsionków, gdyż chorych tych objęliśmy w le
czenie kilka miesięcy po zawale mięśnia sercowego.

Przypadki, w których migotanie przedsionków , 
występywało równocześnie z zaczopowaniem tętnicy 
wieńcowej, przedstawiały się następująco: \

Chory Ozięb, la t 49. W dniu zawału, w którym  
wystąjńł bardzo silny ból w okolicy serca, trwający 
kilka godzin i duszność, pojawiła się równocześnie 
z bólem niemiarowość zupełna, której poprzednio 
chory nie miał, a k tó ra  została potwierdzona bada
niem elektrokardiograficznym, wykonanym na trzeci 
dzień zawału. Poza niemiarowością zupełną, elektro- 
kardiogram wykazał zaznaczone Q w I I  i I I I  odpro
wadzeniu, obniżenie S—dl i ujemne T zbliżone do 
wieńcowego w I I  i I I I  odpr., a zatem znamiona za
wału ściany tylnej. Opadanie wynosiło 20 — średnia 
z dwóch godzin, migotanie przedsionków utrzym y
wało się aż do zejścia śmiertelnego, które nastąpiło 
w miesiąc po zawale z powodu niedomogi serca le
wego i prawego Należy nadmienić, że elektrokar- 
dio^ram, wykonany u tego chorego na 3 tygodnie 
przed zawałem, nie wykazywał żadnych zaburzeń 
ry tm u ani też poważniejszego uszkodzenia mięśnia 
sercowego. Zob. ryc. 3 a, 3 b.

Chory Michał, la t 64t W  dniu zawału przychodzi 
równocześnie ze silnym parogodzinnym bólem za 
mostkiem — migotanie przedsionków, którego chory 
nigdy poprzednio nie miał.' P rzy wystąpieniu bólu 
chory stracił na chwilę przytomność. Ęlektrokardio- 
gram wykazuje migotanie przedsionków i zawał 
ściany tylnej. Migotanie przedsionków utrzym uje się 
aż do zejścia śmiertelnego, które wystąpiło w 3 tyg. 
po zawale.

Podobnie przedstawiała się spra-wa w dwóch in 
nych przypadkach (chore w wieku od 50—60 lat), 
w których równocześnie z wystąpieniem bóli zawało
wych stwierdzono klinicznie, a wkrótce potem  i elek
trokard iograficzn ie  migotanie przedsionków. U jed
nej z tych chorych z. chwilą pojawienia się bóli.i nie- 
miarowości zupełnej przyszło do zemdlenia. Chora
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ta  wyszła cało ze zawału, druga chora zm arła w kilka 
tygodni po zawale.

W  przypadkach zawału z migotaniem przedsion
ków śmiertelność była dość duża, bo na 1 1  chorych 
7 zmarło, w tym  3 chorych w ciągu kilku tygodni od 
czasu wystąpienia zawału, reszta zaś w okresie pó
źniejszym. Migotanie przedsionków, które występo
wało u naszych chorych ze zawałem serca, było 
zmianą trw ałą w 1 0  przypadkach, a tylko w 1  przy
padku przedstawiało charakter przejściowy. Duża 
częstość występywania migotania przedsionków w za
wale ściany tylnej (7 przypadków na 1 1 ) tłumaczy 
się uszkodzeniem układu przewodzącego w następ
stwie zakrzepu prawej tętnicy wieńcowej, k tó ra 1 od
żywia węzeł zatokowy (obok tętnicy wieńcowej 
lewej). Poza tym  uszkodzenie prawego przedsionka 
zakrzepem prawej tętnicy wieńcowej może być rów
nież powodem dla wystąpienia m igotania przed
sionków.

Ze spostrzeganych przez nas przypadków wynika, 
że jeślj migotanie przedsionków wystąpi nagle i rów
nocześnie z bólami w okolicy serca, to może ono 
w tych razach świadczyć za zaczopowaniem tętnicy 
wieńcowej prawej. W tych więc przypadkach m ia
łoby migotanie przedsionków znaczenie lokabza- 
cyjne-dla zawału mięśnia sercowego, k tóry równo
cześnie z nim wystąpił. Ponieważ migotanie przed
sionków można rozpoznać ,na podstawie zwykłego 
badania tę tn a  lub serca bez uciekania się do badań 
elektrokardiograficznych, miałoby ono tym  większe 
znaczenie praktyczne w razie równoczesnego w ystą
pienia z bólami serca.

D ru g a  g ru p a  p rz y p a d k ó w , w k tó r e j  p r z y 
c h o d z i do u s z k o d z e n ia  p rz e w o d n ic tw a .

Bloki gałązki i bloki śródkomorowe.
Na możliwość wystąpienia bloku gałązki lub 

bloku śródkomorowego w związku z zaczopowaniem 
'tętnicy wieńcowej, zwrócili uwagę po M a h a im ie  
autorzy amerykańscy, a w szczególności sprawą tą  
zajęli się M a s te r , D a c k  i J a f f  e. Autorzy ci spostrze
gali zaburzenia przewodnictwa śródkomorowego 
przede wszystkim n tych chorych, którzy już po
przednio przebyli zaczopowanie tętnicy wieńcowej, 
gdyż 3/ 4 ich chorych z powyższą zmianą elektrokar
diograficzną dotyczyło przypadków z drugim lub 
trzecim napadem zawału serca. Bzadziej zmiany te 
występywały przy pierwszym zawale sercowym. We
dług zdania tych autorów bloki śródkomorowe 
i bloki gałązki w ich przypadkach miały charakter 
stały i tylko u kilku chorych były przejściowe. 
U swoich 375 chorych ze zawałem mięśnia sercowego 
spostrzegali — blok gałązki lewej 29 razy, blok ga
łązki prawej 7 razy, blok śródkomorowy 10 razy. 
Nagłe pojawienie się' zaburzeń śródkomorowych po
winno według ich zdania skierować rozpoznanie w kie
runku zawahi sercowego, zwłaszcza jeśli występują 
objawy kliniczne, takie jak  shok łub niedomoga serca.

U naszych 430 chorych ze zawałem mięśnia ser
cowego spostrzegaliśmy przedłużenie przewodnictwa 
śródkomorowego, k tóre wynosiło od 0,11—0,15 se
kundy, czyli tzw. blok śródkomorowy w 27 przy
padkach, bloki gałązki w 17 przypadkach w tym  1 raz 
blok gałązki prawej i .16 razy blok gałązki lewej we
dług mianownictwa amerykańskiego, tzw. blok ar-

boryzacji w 9 przypadkach. U 53 zatem  chorych, 
tj. w 12,3% pojawiło się upośledzenie przewodnictwa 
śródkomorowego. W %  naszych przypadków, prze
biegających ze zaburzeniami przewodnictwa śródko
morowego można było oznaczyć że zaburzenie to 
wystąpiło wcześnie, tj. w pierwszych dniach zawału. 
W reszcie przypadków nie dało się oznaczyć czasu 
upośledzenia przewodnictwa śródkomorowego, gdyż 
albo chorzy zgłaszali się późno po zawale mięśnia 
sercowego, albo zawały były skojarzone a zatem mo
żliwości wcześniejszego uszkodzenia przewodnictwa 
nie dhło się wykluczyć. Zaburzenie przewodnictwa 
śródkomorowego było w przeważnej ilości naszych 
przypadków stałe. Spostrzegaliśmy również i-p rzej
ściowe bloki śródkomorowe, ale w ilości znikomej 
(5 przypadków). Występowało też cofanie się prze- 
dłużenia w przewodnictwie śródkomorowym, o 0 , 0 1  
do 0 , 0 2  sek. i więcej z pozostawieniem w dalszym 
ciągu bloku śródkomorowego, tj. przedłużenia czasu 
Q E S  powyżej 0,10 sek. W niektórych znowu przy 
padkach przedłużenie przewodnictwa śródkomoro
wego narastało w toku obserwacji chorego z chwilą 
pogarszania się objawów i wystąpienia niewydolności 
serca, lub też, gdy wystąpił nowy zawał sercowy.

Bloki śródkomorowe spostrzegaliśmy w zawałach 
przedniościennych w 7 przypadkach, w zawałach 
tylnościennych w 6  przypadkach, w zawałach skoja
rzonych (przednio-tylnych) w 7 przypadkach, w tę 
tniakach komoro wy ch w 4 przypadkach. W 3 przy
padkach nie dało się oznaczyć miejsca zawału na 
podstawie elektrokardiogramu. Błok gałązki lewej 
stwierdzono w 4 przypadkach zawału .przedniościen- 
nego, w 1  -przypadku zawału tyłnościennego, w 1  
przypadku zawału skojarzonego, w 6  przypadkach 
tę tn iaka komorowego, w 4 zaś przypadkach nie dało 
się oznaczyć miejsca zawału. Blok gałązki prawej 
wystąpił w 1  przypadku zawału przedniościennego, 
tzw. blok arboryzacji stwierdzono w 3 przypadkach 
zawału przedniościennego, w 1  przypadku zawału 
tyłnościennego, w 2  przypadkach zawału skojarzo
nego, w 2  przypadkach tę tn iaka komorowego, w jed
nym zaś przypadku nie dało się oznaczyć miejsca 
zawału w mięśniu sercowym.

Ja k  z tego zestawienia wynika, na ogólną sumę 
53 przypadków zaburzeń, przewodnictw a śródkomo- 
rowego, które wystąpiło u naszych chorych ze zaw a
łem sercowym, jedynie w ośmiu przypadkach nie 
można było umiejscowić zawału według elektrokar
diogramu. W reszcie przypadków można było ozna
czyć dokładnie miejsce zawału, co we wielu przypad
kach potwierdzono autoptycznie. Zawał serca um iej
scawiano według elektrokardiogram u w myśl ogólnie 
przyjętych zasad, a zatem według zachowania się 
załamków Q, S—<-T i T. Należy tu również podkre
ślić,'że odprowadzenia przedsercowe oddawały duże 
usługi w umiejscawianiu zawału sercowego. W przy
padkach, w k tó rych . zaczopowanie wystąpiło przed 
kilku la ty  a elektrokardiogram wykazywał blok 
gałązki czy blok śródkomorowy, nieraz tylko głę
bokie Q w IV  odpr. stanowiło jedyny ślad w elektro- 
kardiogramie po przebytym  zawale.

Duże znaczenie rokownicze miała wielkość upo
śledzenia przewodnictwa śródkomorowego, gdyż zwy
kle przypadki ze szerokim zespołem Q E S  (powyżej



0 , 1 з  sek.) przebiegały ciężej i kończyły się śmiertelnie. 
Nagłe wystąpienie zaburzenia w przewodnictwie śród- 
komorowym należy przy odpowiednich danych w wy
wiadach lub przy objawach równocześnie w ystępu
jącej niedomogi serca uważać za. objaw elektrokar
diograficzny, potwierdzający z a. wał mięśnia serco
wego. Zaburzenia w przewodnictwie środkomoro- 
wyrn spostrzegaliśmy zarówno wśród chorych z pierw
szym zawałem serca, jak u chorych z drugim lub n a
stępnym zawałem serca. Uderzająca była wśród n a
szych chorych ilość przypadków ze zaburzeniami, 
przewodnictwa śródkomorowego w tętn iaku komo- 
rowym, co się łatwo tłum aczy rozległą i ciężką zmianą 
anatomiczną mięśnia sercowego, jaka występuje 
w tych razach.

Badania doświadczalne ( B o th b e rg e r , W ilson, 
S to rm , K o u m a n s  i inni) wykazały, że podw iązanie 
tętnicy przegrodowej wywołuje blok gałązki z małymi 
jedynie wyjątkam i. Je s t rzeczą zrozumiałą, że skoro 
pęczek Hisa i główne pnie gałązki lewej i prawej 
przebiegają w przegrodzie międzykomorowej, to gdy 
wystąpi uszkodzenie tejże przegrody na skutek za
wału, przychodzi wówczas do uszkodzenia układu 
przewodnictwa, a co zatem  idzie do bloku gałązki 
lub bloku śródkomorowego. Za tym  przemawia do
świadczenie kliniczne, wykazujące, że w 4/ 5 przypad
ków zawału mięśnia sercowego, przebiegających 
z blokiem gałązki, zajęta jest przegroda międzykomo- 
rowa (M a s te r  i in.). Nasze przypadki zawału mięśnia 
z przedłużeniem przewodnictwa śródkomorowego, 
które doszły do autopsji (15 przypadków), wykazy
wały również w ok. 7O0/, zajęcie przegrody między
komorowej .

Spostrzegaliśmy jednakowoż, podobnie jak  to za
znaczają autorowie amerykańscy zajęcie przegrody 
międzykomorowej już to przez świeży zawał, już to 
przez bliznę pozawałową bez zmian śródkomoro- 
woblokowych w elektrokardiogramie (przypadki au- 
toptyczńe). W tych razach można przyjąć za G ro s 
sem  wytłumaczenie, że albo dzięki obfitym połą
czeniom między lewą a prawą tę tn icą wieńcową nie 
przychodzi do upośledzenia krążenią w układzie 
przewodnictwa, albo że dopływ krwi do układu prze
wodzącego nie jest upośledzony mimo zaczopowania 
naczynia wieńcowego, jeśli zaczopowanie znajduje 
się obwodowo od odejścia gałązek przegrodowych. 
W  tych razach znajdywałem autoptycznie zmiapy 
zawałowe w dolnych częściach przegrody międzyko
morowej (przykoniuszkowo).

Praktycznie rzecz biorąc należy przyjąć, że jeśli 
w zawale mięśnia sercowego wystąpi blok gałązki/ 
lub blok śródkomorowy, to zajętą jest przegroda 
międzykomorowa na dość dużej przestrzeni, względ
nie w swych częściach górnych. Często w tych razach 
przychodzi również do upośledzenia przewodnictwa’ 
przedsionkowo-komorowego. Zaburzenie w prze
wodnictwie przedsionkowo-komorowym tłumaczy 
wówczas bliskie sąsiedztwo węzła Taw ary i pęczka 
Hisa, leżących obok uszkodzonego przez zawał 
miejsca w przegrodzie międzykomorowej. Jeśli n a 
tom iast zawał obejmuje części przegrody, ułożone 
dość odlegle od węzła Tawary i pęczka Hisa, wtedy 
nie przychodzi do zmian w przewodnictwie przed

sionkowo-komorowym, a może przyjść tylko do upo
śledzenia przewodnictwa śródkomorowego.

Zachodzi pytanie, czy na podstawie rodzaju bloku 
gałązki da się umiejscowić zawał ściany przedniej czy 
tylnej. Ja k  wspomniałem powyżej, M ah a im  roz
różnia w związku ze zawałem w przegrodzie dwa ro
dzaje zmian, dotyczących układu przewodzącego. 
W nazwanym przez niego zespole wieńcowym przed
nim, w którym  ulega zaczopowaniu, gałązka prze
grodowa z lewej tęjnicy wieńcowej przychodzi do 
zupełnego przerwania prawej gałązki Hisa, zaopa
trywanej przez tę tętnicę, podczas gdy z lewej ga
łązki przerwaniu m ają ulegać tylko rozgałęzienia 
przednie. Elektrokardiograficznie powstaje wówczas 
wg M a h a im a  blok gałązki z lewogramem, który 
ma być charakterystycznym  objawem dla zaczopo
wania tętniczki przegrodowej, wychodzącej z lewej 
tętnicy wieńcowej. Wielu autorów podziela zapatry 
wania M a h a im a  (H o c h re in , H e in r ic h s  i inni). 
Inn i jednakowoż (M as te r , A p fe lb a u m , i N ico l- 
Son, S c h w a r tz  i inni) sądzą* że na tej podstawie 
nie można lokalizować zawału sercowego, gdyż blok 
gałązki lewej lub prawej znachodzi się tak  w zaczo
powaniu tętnicy wieńcowej lewej jak prawej. Bów
nież nasze, spostrzeżenia przemawiają za tym , że
0 ile blok gałązki może świadczyć w pewnych okolicz
nościach za zawałem przegrody, to jednak z rodzaju 
bloku gałązki (prawej lub lewej) nie można wniosko
wać, czy zaczopowaniu uległa tę tn ica wieńcowa 
lewa czy prawa. Bozróżnianie więc tzw. zespołu 
wieńcowego przedniego wg M a h a im a , na podstawie 
zmiaii spostrzeganych w zakresie układu przewo
dzącego, a charakteryzujących się blokiem gałązki 
lewej wg nowego mianownictwa, nie jest właściwe
1 nie służy do określenia miejsca zawału. Ja k  już 
wyżej wspomniano, konieczne jest, by obok bloku 
gałązki wystąpiły w elektrokardiogramie charakte
rystyczne znamiona zawałowe, jak głębokie Q, 
wieńcowe T itp.

Jakkolwiek zatem elektrokardiograficznie z bloku 
gałązki czy też bloku śródkomorowego nie jesteśmy 
w stanie określić dokładnie czy zaczopowaną została 
tę tn ica wieńcowa prawa lub lewa, niemniej można 
z tego typu elektrokardiogramu wyciągnąć pewne 
korzyści rozpoznawcze i rokownicze. Przede wszyst
kim wystąpienie bloku gałązki lub bloku śródkomo
rowego wśród okoliczności wyżej podanych wskazuje 
na zmianę zawałową i to zajm ującą przegrodę mię- 
dzykomorową. Jeśli do tej zmiany blokowej nie do
łączy się z czasem inne odchylenie elektrokardiogra
ficzne, jakie spostrzegamy w zawałach ściany przed
niej lub tylnej, wtedy nie jest się w stanie określić, 
które naczynie wieńcowe zostało zaczopowane, lewe 
czy prawe. We większości jednak przypadków zacho
wanie się załamków Q, S— T i T, zwłaszcza w odpro
wadzeniach przedsercowycli pozwala na dokładne 
umiejscowienie zawału przegrodowego. Okoliczność, 
że zawał znajduje się w przegrodzie międzykomorowej 
i że upośledza przewodnictwo śródkomorowe, jest 
sprawą dużej wagi, jeżeli chodzi o rokowanie. Nie 
więc dziwnego, że w tych przypadkach śmiertelność 
zawałów wzrasta w dwójnasób, a zatem do. 5O° /0 
jak za tym  przem awiają nasze spostrzeżenia, które 
są zgodne ze spostrzeżeniami z piśmiennictwa.



Chciałbym jeszcze pokrótce nadmienić o zaburze
niach w przewodnictwie śrócfkomorowym, jakie spo
tykałem  w zawałach ściany tylnej, (opisane przeze 
mńie w P. A. M. W., tom  X V II, z. 1). Jeśli w zawa
łach ściany przedniej czas Q E S  był zawsze jedna
kowy we wszystkich odprowadzeniach tego samego 
elektrokardiogramu, niezależnie od tego, czy prze
wodzenie zespołów Q E S  było prawidłowe czy prze
dłużone, to w zawałach ściany tylnej sprawa przed
stawiała się odmiennie. W zawałach ściany tylnej 
zespoły Q Ё  S były przedłużone w odprowadzeniu 
drugim i trzecim lub w trzecim i czwartym lub wresz
cie tylko w IV  w porównaniu z czasem Q E S z  odpr.
I  lub I  i I I  (to samo zresztą dotyczyło czasu Q T). 
Przedłużenie przewodzenia zespołu komorowego Q 
В 8  we wymienionych odprowadzeniach w ystępy- 
wało w pierwszych dniach po zawale i było albo 
przejściowe albo, częściej, przechodziło z biegiem 
czasu na wszystkie odprowadzenia tego samego 
elektrokardiogramu. Szybkie przedłużanie się przewo
dzenia zespołu Q В 8  (wYiągu paru  dni) z odprowa
dzeń zawałowych, na wszystkia odprowadzenia tego 
samego elektrokardiogram u rokowało źle.

Dla zilustrowania zawału p r z egro do w ego podani 
dwa przykłady z zakręsu bloku śródkomorowego 
i bloku gałązki.

1) Chora D., la t 38. W dniu 9 V III. 1940 roku 
doznała silnego kłucia i bóli w okolicy serca, dusz
ności, które to objawy po zastrzyku morfiny ustąpiły. 
Po 4 dniach ból powtórzył się w znacznie większym 
nasileniu i trwał kilkanaście godzin. Elektrokardio- 
gram wykonany 13, V III, a zatem w dniu, kiedy 
wystąpił drugi silny ból, wykazał blok śródkomorowy 
(Q В 8  =  0,11—0,12 sek.). Obniżenie 8  T w I I  i I I I  
odpr. z dwufazowym T w tych odprowadzeniach 
wskazywało na zaczopowanie tętnicy wieńcowej 
prawej. Bównocźeśnie jednak wystąpiło głębokie Q 
i podniesienie S T w IV  odprowadzeniu oraz spłasz
czone T w I  odpr., k tóre to odchylenia wskazywały 
na równoczesne zaczopowanie tętnicy wieńcowej 
lewej. Dalsza obserwacja kolejno wykonywanych 
elektrokardiogramów wykazywała następowe po
głębianie się obniżonego odcinka 8 —T w I I  i I I I  odpr. 
i spłaszczanie a nawet chwilowe odwrócenie załam- 
ków T w tychże odprowadzeniach. Bównocźeśnie 
z tym  odcinek S— T w IV  odpr. ulegał większemu 
podwyższeniu, a 8 — T w I  odpr. nieznacznemu pod
wyższeniu. Dopiero z końcem 4 mies. po zaczopowa- 
niu, załamki T. w I  i I I  odpr. stały się z powrotem 
dodatnie, a odcinek S— T w tych odprowadzeniach 
izoelektryczny. Załamek T w I I I  odpr. pozostał 
dwufazowy, a T w IV  odpr., jak  poprzednio dodat
nim przy nieznacznym podwyższeniu S—T i głębo
kim  Q w IV  odpr. Blok śródkomorowy (Q E  S =  
0 ,1 1 — 0 , 1 2  sek.) utrzym ywał się stale i pozostał 
niezmieniony przez 5 i 1 2 roku obserwacji chorej.

Nie zawsze jednak blok śródkomorowy pozostaje 
niezmieniony przez szereg lat, gdyż częściej, z bie
giem czasu przewodnictwo śródkomorowe ulega dal
szemu przedłużeniu lub, rzadziej, cofnięciu się, lub 
naw et blok środkomorowy może przejść w blok ga
łązki. Ostatnio wymieniony wypadek spostrzegałem 
u jednego chorego ze zawałem ściany przedniej, 
(chory Strzęp, la t 52), k tóry  w pierwszym dniu za

wału wykazywał obok typowych cech zawału ściany 
przedniej rozszerzenie zespołu komorowego Q В 
8  =  0 , 1 2  sek., a w 1 2  dniu po wystąpieniu świeżych 
bóli wytworzył się blok gałązki lewej przy Q В 
8  =  nadal 0,12 sek. Blok gałązki utrzym ywał się 
przez następne 3 la ta  obserwacji chorego, jedynie 
zespół Q B S  poszerzył się. do 0,15 sek. Zob. Bye.
4 a, 4 b i 4 c.

Z a w a ł m ię ś n ia  s e rc o w e g o  z b lo k ie m  
p rz e d s io n k o w o -k o m o ro w y m  spostrzegliśmy u 2 0  
chorych, tj. 4,6% w czym było 18 przypadków' 
bloku przedsionkowo-komorowego niezupełnego 
z przedłużeniepi czasu P—Q od 0,02 do 0,45 sek., 
jeden przypadek bloku przedsionkowo-komorowego 
zupełnego i jeden przypadek okresów Luciani Wenc
kebach. W zawaie ściany przedniej występował 
blok przedsionkowo-komorowy w 8  przypadkach, 
w zawale ściany ty lnej blok przedsionkowo-komo- 
rowy niezupełny wystąpił w 8  przypadkach, poza 
tym  stwierdzono jeden przypadek bloku przedsion- 
kowo-komorowego zupełnego i jeden ■ przypadek 
okresów Luciani Wenekenbach. W zawałach skoja
rzonych blok przedsionkowo-komorowy niezupełny 
wystąpił w dwóch przypadkach. Znaleziono wreszcie 
wśród naszych chorych jeden przypadek bloku za
tokowo-przedsionkowego.

, Wystąpienie bloku przedsionkowo-komorowego 
w zawale ściany tylnej może być tłumaczone trwałym 
uszkodzeniem krążenia w ramus sepii fibrosi sku t
kiem zamknięcia tejże tętniczki, lub też przejścio
wym upośledzeniem krążenia w zakresie tej tętniczki, 
wywołującym niedożywianie węzła Tawary. W pierw
szym wypadku mamy do czynienia z zaczopowa- 
niem ramus sepii fibrosi (zakrzep, rzadko zator), 
wr drugim wypadku zaburzenia krążenia tejże 
tętniczki można przypisać wstrząsowi, spadkowi ci
śnienia tętniczego, lub obocznym zmianom w k rą 
żeniu ma skutek zajęcia pnia tę tn icy  wieńcowej 
prawej. Czynniki ogólne jak wstrząs, spadek ciśnienia 
tętniczego powodują, że wystąpienie bloku przed- 
siónkowo-komorowego spostrzega się nie tylko w za- 
czopowaniu tętnicy wieńcowej praw ej, ale także 
w zaczopowaniu tętnicy wieńcowej lewej. Przejściowy * 
charakter wspomnianych czynników ogólnych w y
wołujących chwilowe niedożywienie węzła Tawary, 
z wystąpieniem bloku przedsionkowo-komorowego 
niezupełnego, tłumaczy nam zwrotność zmian blo
kowych. To też w większości naszych przypadków, 
blok przedsionkowo-komorowy trw ał po wystąpieniu 
zawału zaledwie kilka, kilkanaście dni. W paru za
ledwie przypadkach blok przedsionkowo-komorowy 
utrzym ywał się przez kilka lat.

Ja k  z powyższego wynika, zaburzenia w przewod
nictwie przedsionkowokomorowym występowały za
równo w zawałach ściany przedniej jak tylnej (jak 
również w zawałach skojarzonych). Jeśli przycho
dziło do przedłużenia przewodnictwa przedsionkowo- 
komorowego w zawałach przednio-ściennych, to zwy
czajnie bywało ono nieduże i dochodziło w naszych 
przypadkach do 9,25 sek. Nie spostrzegaliśmy nato
m iast w 4 tych razach poza. wspomnianym przedłu
żeniem czasu P —Q innych zmian blokowych, przed- 
sionkowo-komorowych. Przedłużenie czasu P—Q było 
zm ianą zwrotną i nieraz po zawale ustępowało. Od



powiednia krzywa elektrokardiograficzna, znamienna 
dla zawału ściany przedniej, w yjaśniała w tych ra 
zach, że wystąpienie zmian blokowych między przed
sionkiem a komorą, pozostawało w związku z zaczo- 
powaniem lewej tę tn icy  wieńcowej i pojawiło się 
na skutek wyżej przytoczonych czynników natury  
ogóinej (sbok, spadek ciśnienia tętniczego).

Inaczej przedstaw ia się sprawa z zaburzeniem 
przewodnictwa pr/edsionkowo-komorowego w zawale 
ściany tylnej. W  tych razach spostrzegaliśmy obok 
przypadków z blokiem przedsi-mkowo-komorowym 
niezupełnym, w którym  przedłużenie czasu P—Q 
dochodziło naw et do 0,45 sek., również i p rzy
padki w których występowały okresy Luciani 
Wenckenbach i blok przedsionkowo-komorowy zu
pełny, a zatem  te  postacie zaburzeń przewodnictwa 
przedsionkowo-komorowego, które świadczą za głęb
szą zm ianą w pęczku H isa lub we węźm Tawary, 
aibo wreszcie w gałązce lewej i prawej równocześnie, 
powstałą w tych razach na tie zaburzeń odżywczych, 
po zaczopowaniu tętnicy wieńcowej. W ystąpienie 
tego rodzaju zaburzeń w przewodnictwie przedsion- 
kowo-komorowym może świadczyć nawet bez innych 
zmian elektrokardiograficznych za zaczopowaniem 
tętnicy wieńcowej prawej'. W  większości jednak przy
padków, obok wymienionych zmian blokowych mię
dzy przedsionkiem a komorą, dołączały się w naszych 
przypadkach cechy elektrokardiograficzne, charak
terystyczne dla zawału ściany tym ej.

Blok przedsionkowo-komorowy niezupełny, który 
występował w pierwszych godzinach zawału ty lno- 
ściennego, cofał się w niektórych przypadkach w kilka 
dni po zawale łub też utrzym ywał się przez kilka 
lat, ulegając z czasem narastaniu, lub przechodził 
nawet w blok przedsionkowo-komorowy zupełny.- 
Z obserwacji naszych przypadków, wynika że nawet 
przy zaczopowaniu ramus septi fibrosi, może przyjść 
do. zmian blokowych odwracalnych, co należy tłu 
maczyć albo wystąpieniem krążenia obocznego, albo 
możliwością zaczopo\ćania niezupełnego.

Wystąpienie bloku przedsionkowo-komorowego 
w zawale ściany tylnej było nieraz ważny czynnikiem, 
k tóry rozstrzygał o umiejscowieniu zawału. Z tego 
też wzg.ędu o ile podany przez M a h a im a  zespół 
przednio-wieńcowy nie odpowiada dzisiejszym po
glądom na zawały przegrodowe, to wyodrębniony 
przez niego zespół tylno-wieńcowy, postać wysoka, 
posiada duże znaczenie praktyczne. W przypadkach 
naszych zawału ściany tylnej z blokiem prźedsion- 
kowo-komorowym spostrzegaliśmy niejednokrotnie 
występywanie zespołu Adams-Stokesa. Zespół ten 
jednak nie pojawiał się we wszystkich przypadkach 
wyżej wspomnianych, tak  jak z drugiej strony spo
strzegaliśmy zespół ten i w przypadkach zawału 
ściany przedniej a nieraz występywał z innej przy- 
ćzyny, a nie w następstwie bloku przedsionkowo-ko
morowego. Jeśli zespół Adams-Stokesa dołączy się 
do bloku przedsionkowo-komorowego, to równo- 
cze ne wystąpienie obydwu tych zmian, przy od
powiednich wywiadach, świadczy za zaczopowaniem 
tętnicy wieńcowej prawej.

Rokowanie w przypadkach wystąpienia bloku 
przedsionkowo-komorowego w zawałach mięśnia ser
cowego jest różne. O ile zm iana powyższa pojawi się

w zawaie ściany przedniej, gdzie zwykle jest niedużą 
i przejściową, to nie wpływa źle na rokowania. To 
samo dotyczy rokowania w zawałach tylno-ściennych, 
jeśli blok przedsionkowo-komorowy ustępuje w pierw
szych dniach po zawale. N atom iast wystąpienia 
w zawale ściany tyMej bloku przedsionkowo-komoro
wego niezupełnego lub zupełnego, k tóry nie cofa się, 
a nawet wykazuje skłonność do postępowania, rokuje 

, źle. Nasze przypadki kończyły się w tych razach cum 
exitu do dwóch, trzech la t po wystąpieniu zawału.

Wspomniano powyżej, że blok przedsionkowo- 
komorowy może wystąpić bez typowych znamion 
elektrokardicgraficznych zawału i wtedy przy odpo
wiednich wywiadach może świadczyć za zaczopowa
niem ramus septi fibrosi, odchodzącej od tętnicy 
wieńcowej prawej.

\ Przykładęm na wybiorcze zaczopowanie ramus 
septi fibrosi jest chory Mar., la t 50, u którego w ystą
piły typowe bóm zawału serca, trwające kilka go
dzin, po czym przyszła kilkudniowa gorączka, spadek, 
ciśnienia, zwiększenie ilości krwinek białych, przy
spieszenie opadania krwinek. Eiektrokardicgram  wy
konany w l 1/ 2 tygodnia po wystąpieniu bó.ów w y
kazał blok przedsionkowo-komorowy niezupełny 
z czasem P—Q =  0,38 sek., a poza tym  słabo ujemne 
T w I I  i I I I  odpr. Mimo nietypowego elektrokardio- 
gramu rozpoznano zaczopowanie tętnicy wieńcowej 
prawej, a mianowicie zaczbpowanie ramus septi f i 
brosi. Ta zmiana tłumaczyła blok przedsionkowo- 
komorowy niezupełny, jak i wystąpił w tym  przy
padku. U chorego tego rozpoznano więc zawał tylko 
przegrodowy (w septum fibrosum) bez zajęcia tylnej 
ściany lewej komory, za czym przemawiała krzywa 
elektryczna, nie wykazująca poza blokiem przedsicn- 
kowo-komorowym, innych cech Charakterystycznych 
dla zawału ściany tylnej. Przemawiała zatem również 
dalsza obserwacja chorego i badania elektrokardio
graficzne. Elektrokardiogram, wykonany w dwa 
miesiące po zaczopowaniu wykazywał w dalszym 
ciągu blok przedsionkowo-komorowy niezupełny 
z przedłużeniem czasu P—Q większym, bo wynoszą
cym 0,45 sek. Załamki T były już dodatnie 
w czterech odprowadzeniach. Chory nie odczuwał 
poza łatwym męczeniem się żadnych dolegliwości. 
W  pół roku później blok przedsionkowo-komorowy 
niezupełny z czasem P—Q 0,45 sek. utrzym uje się 
nadal. Załamki Q, T, odcinek S— T bez odchyleń 
od normy.

W 15 miesięcy po pierwszym zawale chory do
znaje powtórnie parogodzinnego ataku bólu w oko- 
iicy serca, po czym występuje podwyższenie kilku
dniowe gorączki do 38° C, spadek ciśnienia krwi ze 
130/80 na 110/70, zwyżka O B do 50 średnia z dwóch 
godzin, jednym słowem wszystkie objawy drugiego 
zawału sercowego. Elektrokardiograficznie stwderdza 
się wówczas głębokie Q 3 i Q 2, wieńcowe T 3 i dw u
fazowe T 2. Blok przedsionkowo-komorowy z czasem 
P—Q, wynoszącym 0,48 sek. (Zob. ryc. 5 a, 5 b 
i 5 c). Chory zmarł w pół roku później.

Ja k  wynika z powyższego opisu, do powstałego 
przy pierwszym zawale bloku przedsionkowo-kcmo- 
r  owego przy powtórnym zawale dołączyły się elektro
kardiograficznie typowe znamiona zawału ściany 
tylnej. Tak więc elektrokardiogram, który zanoto



wano przy drugim zawale, stanowił potwierdzenie, 
że drugie zaczopowanie objęło już większy pień ga
łązki tętnicy wieńcowej prawej ze zajęciem tylnej 
ściany lewej komary. Odosobniona pierwsza zmiana 
zawałowa umiejscowiona w przegrodzie międzyko- 
morowej, przeszła z czasem na często spotykany za
wał ściany .tylnej.

Przypadek ten jest tym  ciekawszy, że odosob
niony zawał przegrody (septum fibrosum) nie jest 
częsty i raczej spotykam y się ze zmianami zawało
wymi przegrody w następstwie zawału ściany tylnej. 
Wó rtujzas sfc wierdza.się elektrokardiograficznie typowe 
zmiany zawałowe ściany tylnej przy bloku przed- 
sionkowo-komorowym niezupełnym. Znamiona elek
trokardiograficzne zawału ściany tylnej ulegają z cza
sem przekształceniu, pozostawiając jednak ślady 
w elektrokardiogramie po przebytym  zawale (głę
bokie Q, zmiany w załamkach T), co, jak  wiemy, 
odbywa się w ciągu kilku do kilkunastu miesięcy. 
N atom iast blok przedsionkowo-komorowy niezupełny 
bywa w tych razach przejściowy i może cofnąć się 
w ciągu kilku do kilkunastu dni. Zmiany elektro
kardiograficzne przedstawiają się zatem w tych ra 
zach odwrotnie niż w przypadku przytoczonym, 
w którym  blok przedsionkowo-komorowy był zmianą 
pierwszą i stałą, a cechy elektrokardiograficzne, cha
rakterystyczne dla zawału ściany tym ej były po
czątkowo nieobecne.

W  związku z zaburzeniami w przewodnictwie 
a w szczególności w przewodnictwie przedsionkowo- 
komorowym, spostrzegaliśmy u naszych chorych 
z zawałem serca w 5 przypadkach zespół Adams Sto- 
kesa. Ze względu na rzadaość tego zjawiska w przy
padkach zawału serca, omówię szczegółowiej nasze 
spostrzeżenia. Zespół Adams Stokesa występuje 
wówczas, jeśli ustaje doprowadzenie krwi do mózgu 
z powodu nienależytego krążenia Jeśli brak krążenia 
trw a kilka sekund (3—4 sek.), może ono nie dać żad
nych objawów mózgowych. Przy braku krążenia 
mózgowego powyżej 4 sek., występuje niekiedy tylko 
zawrót głowy. Nieprzytomność zaś i omdlenie po
jawia się jeśli krążenia mózgowego brak jest powyżej 
1 0  sek. Gdy zaś przerwa w krążeniu przedłuży się, 
jeszcze więcej, przychodzą drgawki kończyn, oddanie 
moczu i stolca. Ustanie krążenia obwodowego po
wyżej 3— 4 m inut powoduje śmierć (S ch erf). Roz
winięty zespół Adams Stokesa charakteryzuje się 
napadam i u tra ty  przytomności, trw ającym i od kilku 
sekund do kilku m inut, do których przyłąózają się 
drgawki o typie epiieptoidalnym, rz;żące\oddychanie, 
mogące przejść w bezdech. ■ • \

Zespól ten może w ystąpić z dwóch różnych przy
czyn ^Scherf): 1) w następstwie częstoskurczu, 
k tóry  wywołuje nienależyte wypełnienie komór, te  
zaś wyrzucają tak  mało krwi do.obwodu, że p rak 
tycznie krążenie stoi. Według tego autora już często
skurcz ze 180 uderzeniami na m inutę, występując 
np. u ludzi starszych ze zmianami sklerotycznymi 
naczyń (napadowe migotanie przedsionków) może 
wywołać objawy Adams Stokesa. Z drugiej strony 
autor ten  spostrzegał częstoskurcz o ilości uderzeń 
324 na m inutę bez objawów- anoksemii mózgowej
2) zespól Adams Stokesa może być wywołany wy
stąpieniem bloku przedsionkowo-komorowego zu

pełnego, przy czym niższe ośrodki układu przewo
dzącego są tak  uszkodzone, że nie występuje cdrazu 
autom atyzm  kcmcrowy. Mamy tu  do czynienia 
z rzeczywistym ustaniem  czynności serca, a więc 
przedsionków i komór, albo tylko komór, przy czym 
przedsionki biją jeszcze regularnie. Należy podkre
ślić, że przejściowe ustanie czynności serca możńa 
wywołać również wyjątkowo zahamowaniem nerwu 
błędnego (ucisk na carotis). Zespól Adams Stokesa 
możn wreszcie wystąpić przy innych jeszcze zaburze
niach rytm u, o czym wspominam poniżej.

Kliniczne odróżnienie obydwu form jest nieraz 
bardzo trudne naw et przy obserwacji chorych w cza
sie napadu, gdyż w obydwu postaciach)nie stwierdza 
się wówczas ani tę tn a  obwodowego, ani nie wysłu
chuje się tonów nad sercem. Niemożność wysłuchania 
tonów w czasie częstoskurczu nad sercem, tłumaczy 
się wielką częstością skurczu komór. Nieraz znowu 
tony przedsionkowe (systole en echo), które mogą 
być wysłuchiwane w czasie napadów Adams Stokesa 
w przebiegu blokn przedsionkowo-komorowego mogą 
naśladować tony serca. Rozstrzygające jest w tych 
razach badanie elektrokardiograficzne, o ile możności 
w czasie napadu i oczywiście spostrzeganie kliniczne 
przed i po napadzie, które wykazuje czy zaburzenię 
ry tm u serca'polega na bloku przedsionkowo-kcmoro- 
wym czy też na częstoskurczu.

W przypadkach napadów Adams Stokesa, które 
występują w następstwie zaczopowania tętnic wień
cowych, najczęstszą przyczyną pojawienia się tego 
zespołu chorobowego, jak  wykazały badania Ma- 
h a im a  i G e ra u d e la ,  jest niedokrwienie węzła 
Tawary, spowodowane zwężeniem światła naczynia 
odżywiającego węzeł. Jeśli zespół Adams Stokesa 
przy bloku przedsionkowo-kcmorowym wystąpi w n a
stępstwie ostrego zawału mięśnia sercowego, to wtedy 
należy przyjąć, że zawał umiejscowicny jest w tylnej 
ścianie lewej komory i w przegrodzie (septum fibro
sum ). Badanie elektrokardiograficzny może w tych 
razach nawet nie wykazać cech zawału ściany tylnej, 
gdyż w większości przypadków w ystępują równo
cześnie zaburzenia przewodnictwa śródkcmorowego 
które zniekształcają załamki elektrokardicgramów 
(S y d n e y  S c h w a rtz ) .  Według tego au tora am ery
kańskiego, k tóry  spostrzegał 15 przyp. zespołów 
Adams Stokesa w przebiegu zaczopowunia tętnic 
wieńcowych, rokowanie u tych chorych nie jest zle, 
gdyż 7 jego chorych przeżyło przeciętnie 26 miesięcy, 
a tylko 4 zmarm w ciągu czterech dni (przeciętnie), 
a 4 żyje dalej, m ając norm alny ry tm  zatokowy.

i Trzymając się wyżej wymienionego podziału, m u
simy wyróżnić wśród naszych chorych z zawałem 
serca, u których wystąpił zespół Adams Stokesa 
dwie, względnie trzy  grupy przypadków. Pierwsza 
grupa dotyczyła przypadków zawałów serca z czę
stoskurczem, przy którym  wystąpił wymieniony ze
spół, w drugiej grupie przypadków spostrzegano 
blok przedsionkowo-komorowy, w przebiegu którego 
przyszło do niedokrwienia mózgu i pojawienia się 
zespołu Adams Stokesa. Do trzeciej grupy zaliczy
liśmy przypadek zawału serca, w którym  nie udało 
się nam  stwierdzić mimo dokładnego spostrzegania 
chorego w czasie napadu Adams Stokesa ani często
skurczu, ani bloku przedsionkowo-komorowego. Do



Ryc.  6 a. Chory Wiecz. Ekg w ykonany w l 1'2 r. po pierwszym  Ryc. 6 t .  Ekg w ykonany w drugim  dniu  drugiego zawału 
zawale, a tuż (na kilkanaście godzin) przed drugim  zawałem (opis w tekście)

Ryc. 7 a. Chory Koc. Ekg w 1/2 roku po zawale
i

V

Ryc. 7b . Ekg w czasie napadu  Adam s Stokesa



pierwszej grupy, w której częstoskurcz był przy
czyną wystąpienia napadów Adams Stokesa, musimy 
zaliczyć dwa nasze przypadki.

Przypadek pierwszy dotyczył chorego la t 42, 
Wlecz., k tóry  przed półtora rokiem przebył zawał 
przednio-tylny, stwierdzony elektrokardiograficznie. 
Po tym  okresie czasu zgłosił się chory do badania 
ze skargami na łatw e męczenie się i zadyszkę. Bóii 
nie odczuwał. Badanie chorego wykazało dużego 
stopnia zmiany mięśniowo-sercowe z-powiększeniem 
lewej komory przy niskim ciśnieniu krwi,- 110 70. 
Serce w okresie zaczynającego się niew^równania, 
zwłaszcza komory lewej. Eiektrokardiogram  wyko
nany wówczas potwierdził przebycie przednio i ty lno- 
ściennego zawału serca, wykazał jednak poza tym  
niemiarowość extrasystoliczną komorową wieio- 
ogniskową i przedsionkową. W czasie przeprowadza- 
dzania tych badań chory dostał bóii w okolicy serca, 
które były tak  silne, że wymagały zastrzyków m or
finy. N a drugi dzień po wystąpieniu bóii ciśnienie 
krwi spadło do 50 Mx. Mn. nie dało się oznaczyć. 
Leukocytoza 18,200, ciepłota 36,8° C, OB — 2,75 
średnia z dwóch godzin. Tętno prawie niewyczuwalne, 
niemiarowe. Czynność serca przyspieszona. Embrio- 
kardia, ilość uderzeń 240 na m inutę (Ekg). Chory nie
spokojny, ortopnoiczny, skarży się na ciągłe bóle 
k la tk i piersiowej z przodu. W ykonany ' wówczas 
eiektrokardiogram wykazał trzepotanie komór, które 
trwało przez parę godzin, aż do zejścia śmiertelnego. 
W czasie trw ania trzepotania komór chory tracił 
parę razy przytomne ść, przy czym skóra staw ała się 
blado-sina, występywały drgawki, tę tno było nie
wyczuwalne, a tony serca niesłyszalne. U tra ty  przy
tomności trw ały przez parę sekund. Chory zmarł 
w czasie a taku  Adams Stokesa. (Zob. ryc. 6  a  i 6  b).

W  przypadku tym  w ćzasie tworzenia się drugiego 
zawału sercowego (po półtorarocznej przerwie) wy
stąpiły w następstwie daleko posuniętych zmian 
mięśniowo-sercowych,. najpierw wieloogniskowe skur
cze dodatkowe komorowe i przedsionkowe, które 
były wstępem do trzepotania komór. N apady Adams 
Stokesa, które pojawiły się w przebiegu trzepotania 
komór zaraz z początkiem drugiego zawału, były 
zarazem przyczyną zejścia śmiertelnego tego chorego.

Podqbny przypadek, ale o zejściu szczęśliwym 
i przebiegu bardzo łagodnym, spostrzegliśmy u chorej 
la t 60, k tó ra przy rannym  ubieraniu się straciła 'przy
tomność i upadła na podłogę. Po powrocie do świado
mości, w kilkanaście m inut później poczuła chora 
niemiarowe bicia serca, a w kilka godzin później 
silny ból w okolicy serca, trw ający-przez kilka go
dzin. Wezwany lekarz domowy, k tóry  stale miał 
chorą przed tym  w swojej opiece, stwierdził ku swemu 
zdziwieniu, niemiarowość zupełną (tachyarytm ia), ja 
kiej nigdy poprzednio u chorej nie było i spadek ci
śnienia z 200/110 na 120/80. W następnych dniach 
przyszły stany podgorączkowe, eiektrokardiogram 
zaś wykonany wówczas wykazał zawał ściany tylnej 
o typie Q 3, T 3 i migotanie przedsionków. Chora 
wyszła z zawału obronną ręką i nigdy już potem nie 
miała omdleń, (migotanie przedsionków utrzym uje 
się nadal tj. prz z 2  la ta  od czasu zawału).

W przypadku tym  należy przyjąć poronną formę 
napadu Adams Stokesa, k tóry  wystąpił z chwilą za-

czopowania tętnicy wieńcowej prawej, w następ
stwie czego przyszło do zawału ściany tylnej i rów
noczesnego migotania przedsionków. Nagła zmiana 
ry tm u i przejście w tachyarytm ię wywołało ostre 
niedokrwienie mózgu z omdleniem na skutek złego 
krążenia. Ponieważ krążenie szybko poprawiło się 
i ukrwienie mózgu z powrotem stało się debre, nie 
spostrzegaliśmy już u tej chorej dalszych napadów 
Adams Stokesa, a napad, k tóry  wystąpił na początku, 
był raczej napadem poronnym, bez drgawek. P rzy 
czyną zemdlenia w przypadku naszej chorej nie mógł 
być ból, który wystąpił dopiero w godzinę po po
wrocie do przytomności, nie był też shok, k tóry 
był zaledwo zaznaczony u chorej.

Do tej grupy zespołu poronnego Adams Stokesa 
na  tle .równoczesnego w ystąpienia zawału i migo
tan ia  przedsionków, należy wliczyć te przypadki, 
które zaczynają swój zawał migotaniem przedsion
ków i omdleniem. Chorych takich spostrzegaliśmy 
więcej.

W  drugiej grupie przypadków, w których zespół 
Adams Stokesa wystąpił w przebiegu bloku przed- 
sionkowo-komorowego, spostrzegano dwóch chorych 
z zawałem serca. Chory Koc, la t 60 odnosi początek 
swej choroby do upadku z wysokości 2  metrów. Od
czuł wówczas silny ból w lewym boku i okolicy serca, 
ale przytomności nie stracił. Od tego czasu miewał 
częste zawroty głowy i ściskające bóle w okolicy 
m ostka, połączone z brakiem tchu. Mimo leczenia 
(strofantyna, eufilina) bóle m ostka i lewej ręki, 
dochodzące aż do szyi, nie ustępywały. W pół roku 
po tym  w ypadku powróciwszy z pracy do domu, 
stracił nagle przytom ność na  1 0  m inut (?), po po
wrocie do świadomości odczuł uderzenia krwi do 
głowy. Chorego przywieziono na Oddział I B ,  gdzie 
stwierdzono hypertonią 200 95, k tó ra w następnych 
dniach spadła do 145/90, poszerzenie serca zwłaszcza 
lewego, nad sercem dwa ciche tony, mocz bez-zmian, 
azót pozabiałkowy 40 mg, chlorki we k ry i 640 mg, 
zasób zasad 6 6 %  dwutlenku węgla. Odczyn Wasser- 
m ana ujemny. W aga 90 kg. Tętno 60— 70 uderzeń 
na minutę. Eiektrokardiogram  wykazał tak  zwany 
blok Wilsona (Q В S =  0,12 sek.) oraz blok przed
sionkowo-komorowy z czasem P—Q =  0,25 sek.

Pod wpływem leczenia (łóżko, strofantyna, eufi
lina) stan  chorego poprawił się, bóle zniknęły, a na
pady nieprzytomności nie występywały. W 4 mie
siące później chory zgłosił się powtórnie na oddział 
z ponownymi skargami na u tra tę  przytomności. 
Elektrokardiograficznie stwierdzono wówczas blok 
przedsionkowo-komorowy niezupeJny z wypadaniem 
skurczu komór. W miesiąc zaś później stwierdzono 
blok przedsionkowo-komorowy zupełny. N a zdjęciu 
elektrokardiograficznym wykonanym w czasie n a 
padu Adams Stokesa (u tra ta  przytomności, bladość 
tw arzy, brak tę tn a  i tonów nad sercem, niekiedy 
nawet drgawki kończyn) wykazano występywanie 
samych załamków P na krzywej, bez zespołów kó- 
morowych Q В S. N apady Adams Stokesa pow ta
rzały się coraz częściej, w kilka miesięcy później 
przyszła niedomoga serca prawego. E iektrokardio
gram wykazywał wówczas naprzemienny blok W il
sona z blokiem gałązki prawej i blok przedsionkowo- 
komorowy zupełny, przy czym przy bloku Wilsona



zespoły komorowe Q E  S wynosiły 0,12 sek., przy 
bloku gałązki prawej Q E  8  równe 0,18 sek. Chory 
zm arł w dw a-lata od czasu pojawienia się bóli ser
cowych. (Zob. ryc. 7 a, b i c).

W  przypadku tym  napady Adams Stokesa wy
stąpiły dość późno, bo w pół roku po pojawieniu się 
bóli sercowych (zawałowych), a więc zespół Adams Sto
kesa w przypadku tym  nie był następstwem ostrego 
zaczopowania tętnicy wieńcowej, lecz rozwinął się 
później na skutek zmian w przegrodzie, powstałych 
.skutkiem zaczopowania tętnicy wieńcowej prawej 
i ramus sepii fibrosi. N apady Adams Stękesa wystę- 
pywały z powodu bloku przedsionkowo-komorowego 
niezupełnego, a następnie zupełnego, obok którego 
stwierdzono zmiany niższych ośrodków układu prze-

krążenia w tejże gałązce (w następstwie powstania 
krążenia obocznego lub poprawy krążenia przy nie
zupełnym zaczopowaniu tejże gałązki) objawy bloku 
przedsionkowo-komorowego ustępują. Wystąpienie 
zespołu Adams Stokesa w pierwszym okresie zaczo
powania tętnicy wieńcowej prawej u naszego chorego 
było zatem następstwem bloku przedsionkowo-ko
morowego i niewystąpienia autom atyzm u komoro
wego skutkiem uszkodzenia (na tle sklerotycznym) 
niższych ośrodków układu przewodzącego'. Za tym  
ostatnim  przemawiały zmiany elektrokardiograficzne 
później stwierdzone u chorego w postaci bloku śród
komorowego.

Spostrzegaliśmy wreszcie przypadek zawału ściany 
przedniej u chorego, la t 51, k tóry  doznał nagle sil-

Ryc. 7 c. Ekg w 16 mieś. od czasu w ystąpienia zawału (objaśnienie w tekście)

wodzącego: blok Wilsona i występujący później blok 
gałązki prawej. N apady Adams Stokesa trw ały 
u chorego z przerwami półtora roku i doprowadziły 
do zejścia śmiertelnego.

Drugi chory, la t 62, Koest., wychodząc z rozprawy 
sądowej uczuł nagle na ulicy silny ból za mostkiem 
i silny zawrót głóvyy. Wszedł do najbliższego sklepu 
i tam  nieprzytom ny upadł na podłogę. Przewieziony 
natychm iast do szpitala odzyskał przytomność po 
półgodzinie, a ból za mostkiem zmniejszył się. E lek
trokardiograficznie stwierdzono u niego typowy za
wał ściany tylnej (typ Q 3, T 3, Q 2, T 2) z równocze
snym blokiem przedsionkowo-komorowym pod po
stacią okresów Luciani Wenckebacha. Blok przed- 
sionkowo-komorowy ustąpił w kilka dni później, 
a u chorego nigdy już potem  nie znajdowano u tra ty  
przytom ności.

Przypadek ten jest typowym  przykładem w ystą
pienia zespołu Adams Stokesa zaraz w pierwszych 
chwilach zaczopowania tę tn icy  wieńcowej prawej, 
gdy zaburzenia krążenia przeniosą się również na 
гащив sepii fibrosi i dadzą ostrą nieraz tylko chwi
lową, ischemię węzła Tawary. Z chwilą wyrównania

nego bólu mostka, trwającego pół godziny z promie- 
miowaniem do obu rąk, przy czym wystąpiły objawy 
wstrząsu (chory zlany zimnym potem, szaro-blady). 
Elektrokardiogram  wykazał u niego w drugim dniu 
zawału w odprowadzeniu IV  głębokie Q, podniesione 
S— T i wieńcowe T. W  odpr. I  T było płaskie. Cza's 
P—Q =  0,18 sek., Q E S  — 0,08 do 0,10 sek. W trze
cim dniu OB — 35 średnia z dwóch godzin, spadek 
ciśnienia 170/95 na 130/90. Tętno 80 na minutę. 
W 5 dni po w ystąpieniu zawału (chory przez cały 
czas leżał w łóżku) zaczęły występywać napady 
Adams Stokesa, które przedstawiały się następująco: 
Najpierw chory odczuwa pobolewania w okolicy 
mostka, tętno, które dotychczas było 80 na minutę 
i miarowe, zaczyna przyspieszać do 1 2 0  na minutę 
i staje się niemiarowe (niemiarowość extrasysto- 
liczna?). Eównocześnie z tym  przychodzi do u tra ty  
przytomności, zblednięcie twarzy, drgawki kończyn 
górnych, dolnych mięśni karku, mięśni żuchwy. 
Tętno na obwodzie znika, nad sercem nie wysłuchuje 
się tonów. Po kilku sekundach chory czerwienieje na 
twarzy (kolor szkarłatu), skurcze mięśniowe zwal
niają, po czym znikają, powoli pojawia się tętno,



powraca przytomność, zupełna niepamięć napadu. 
Z chwilą pojawienia się przytomności pojawia się 
tętno nad tętn icą sprychową, początkowo niere
gularne, zwolnione do 40 na minutę (podobnie nad 
к  niuszkiem), następnie przyspiesza do 110. E lek'ro- 
kardiogramów w czasie ataków ze względów tech
nicznych nie dało się przeprowadzić, a chory zmarł na 
drugi dzień po piątym , czy szóstym a 'ak u  Adams 
Stokesa.

Jeżeli w poprzednich przypadkach należących do 
ostro wyodrębnionych dwóch różnych grup można 
było ustalić przyczynę wystąpienia napadów Adams 
Stokesa (częstoskurcz, lub blok przedsionkowo-ko- 
morowy), to w tym  przypadku nie dało się tego usku
tecznić. W czasie napadu nie można było wykonać 
badania elektrokardiograficznego, a elektrokardio- 
gram przed napadem wykazywał jedynie zawał 
ściany przedniej i żadnych zmian ze strony układu 
przewodzącego. Жа podstawie badania klinicznego 
mogliśmy stwierdzić, że napad rozpoczynał się często
skurczem niedużego stopnia i niemiarowością, a po 
powrocie do przytomności występowało wolne tętno, 
które później przechodziło w przyspieszone i niemia- 
rowe, przy czym zwolnienie (40 na minutę) wystę- 
pywało na zmianę co parę sekund z niemiarowym 
częstoskurczem (110 na minutę). Te gwałtowne 
zmiany tę tna  i jego niemiarowóść świadczyły o du
żych zaburzeniach w układzie przewodzącym, k tó 
rych jednak określić dokładnie bez elektrokardio- 
gramu nie dało się. Mogła tu  wchodzić w grę in ter
ferencja dwóch rytmów, o której wspomina Sydney 
Schwartz, że może być przyczyną wystąpienia ze
społu Adams Stokesa. Przypadek ten jest zarazem 
przykładem wystąpienia zespołu Adams Stokesa 
w zawale ściany przedniej.

Jak  wynika z powyższych rozważań uszkodzenia 
powstałe w układzie przewodzącym z powodu za
wału mięśnia sercowego mogą być różne, lecz zasad
niczo można je uszeregować z punktu  widzenia p rak 
tyczno-lekarskiego w 3 grupy: /

1 ) migotanie przedsionków, 2 ) zaburzenia prze
wodnictwa śróikomorowego (bloki gałązki, bloki 
arboryzacji i bloki śródkomorowe), 3) bloki przed- 
siońkowo-komorowe. Zaburzenia te występywały 
w naszych przypadkach zawału sercowego w następu
jącej częstości: migotanie przedsionków w 1 1  przy
padkach, tj. w 2,5%, zaburzenia przewodnictwa 
śródkomorowego w 53 przypadkach, tj. w 12,3% 
i bloki przedsionkowo-komorowe w 2 0  przypadkach, 
tj. w 4,6%. W sumie zmiany powyższe, świadczące 
za uszkodzeniem układu podnietotwórczego i prze
wodzącego wystąpiły w 84 przypadkach na 430 przy
padków spostrzeganych zawałów, tj. w 19,5%.
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Opisany poniżej przypadek spostrzegaliśmy 
w Klinice w ciągu 5% ipiesięcy. Do omówienia go

Ad 1) Migotanie przedsionków występuje w za
wale mięśnia sercowego najczęściej w następstwie 
zaezopowania tętnicy wieńcowej prawej, jako wyraz 
uszkodzenia węzła zatokowego, względnie przed
sionka prawego. Kagłe pojawienie się migotania 
przedsionków przy odpowiednich objawach klinicz
nych zawału serca powinno zawsze nasuwać podej
rzenie na zaczopowanie tętnicy wieńcowej prawej.

Ad 2) Bloki gałązki, bloki śródkomorowe i bloki 
arboryzacji mogą wystąpić na skutek zaezopowania 
tę tn icy  wieńcowej lewej jak  i prawej i świadczą
0 umiejscowieniu zawału w przegrodzie międzyko- 
morowej. Bodzaj bloku gałązki nie rozstrzyga o tym , 
k tóra tę tn ica wieńcowa uległa zaczopowaniu, dopiero 
zmiany w załamkach elektrokardiogram u (Q, S—T, 
T), które uważamy za charakterystyczne dla sprawy 
zawałowej, zwłaszcza zmiany w odprowadzeniach 
przedsercowych, rozstrzygają o umiejscowieniu za
wału. Nagłe wystąpienie bloku gałązki lub bloku 
śródkomorowego powinno zawsze budzić podejrzenie 
na zawał przegrody międzykomorowej, nawet przy 
braku odpowiednich objawów klinicznych.

Ad 3) Zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo- 
komorowego, jak bloki przedsionkowo-kqmorowe nie
zupełne lub zupełne, jeśli w ystąpią w sposób nagły 
lub jeśli u trzym ują się długo, przemawiają za zaczo- 
powaniem ramus septi fibrosi, a więc za zaczopowa- 

.niem  tętnicy wieńcowej prawej. Dołączenie się do 
•powyższych zmian zespołu Adams Stokesa, utw ier
dza tylko wyżej podane umiejscowienie. Chwilowe
1 nieduże zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo- 
komorowego można spotkać również w zawałach 
ściany przedniej (zaczopowanie tętnicy wieńcowej 
lewej), tak  samo jak  może w ystąpić w zawałach 
ściany przedniej zespół Adams Stokesa (w związku 
z interferencją dwóch rytmów).

PIŚM IEN N IC TW O

M a h a im  I .:  Les m aladies organiques du faisceau de 
H is-Taw ara, 1931 P aris. — S c h e r f  D .: L ehrbueh der E lektro- 
kardiographie, W ien 1937. — I I o e l i r e in  М.: M yokardinfarkt 
D resden 1937. — M a s te r  A., D a c k  S. i Ja ffe  H .: Am. H eart 
Jou rn . У 16. 283, 1938. — S c h w a r tz  S. P .: Am. H eart Jou rna l 
V 11, 554, 1936. — de W a a r t  A .: S torm  C. J . and Koum ans 
A. K. J . ,  Am. 11. J .,  V 12, 70, 1933. — C r a i n i c i ą n u  A.: V irch. 
Arch. 238, 1, 1922. — O rłow sk i W .: C horoby serca i naczyń 
krwionośnych, W arszaw a 1933. — O s z a c k i  A.: Polska Ga
zeta L ekarska, N r 25, 1936. — K o w a lc z y k o w a  J .:  Pol. 
Gaz. Lek., N r 25, 1936. — H rom  S.: Polskie A rchiw um  Me
dycyny W ewnętrznej, t. 16, z. 2. — B u r a k  М.: Pol. Arch., 
Med. Wewn. t. 16, zesz. 1. — T o ch o w icz  L .: Pol. Gaz. Lek. 
Nr 42 i 43, 1936. — S z c z e k lik  E ., Pol. Gaz. Lek., N r 25, 
1936, Pol. Arch. Med. W ewn., t . 17, z. 1, B ullet. Soc. belge 
Cardiol. 6, 259, 1939.

skłania nas z jednej strony przeprowadzenie licznych 
(ogółem 44) badań krzepliwości krwi i możność wglądu 
dzięki tem u w problem związku między krzepliwością 
a skłonnością do krwawień w krwawiączce, z drugiej 
strony przeprowadzenie leczenia wstrzykiwaniami 
krwi konserwowanej, pozwalające na ocenę tej me
tody w poró wnaniu z przetaczaniem krwi bezpośred
nio od dawcy, i wreszcie wyłaniające się w związku 
z przebiegiem przypadku zagadnienie skuteczności



leczenia krwawiączki wyciągami z mięśni i wątroby, 
podawanymi doustnie.

Chory, 1. 26, kupiec, przybył dó K liniki 8 I I I  41 r. (L. 
dz. kl. 238. z r. 1940/41) z powodu trw ającego od 3 tygodni 
i nie dającego się zatam ow ać krwawienia z języka skaleczonego 
zębem. Ogólna ciepłota ciała od początku krwawienia nieco 
podniesiona, dochodziła do 38° C. Na tydzień  przd przybyciem  
do K liniki obrzękł praw y staw  kolanowy.

Choroba trw a od wczesnego dzieciństwa. Miewał wówczas 
dość często krwawienia z nosa, k tó re  trudno  było zatam ować. 
Później zaczął miewać bolesne obrzmienia stawów z przekrw ie
niem i podniesieniem ciepłoty skóry w ich okolicy, ogranicze
niem ruchów i podniesieniem ogólnej ciepłoty ciała. W  8— 9-tym 
roku życia miewał tego rodzaju objawy w zakresie stawów 
skokowych; m inęły one wówczas szybko i nie powracały. 
W  ciągu następnych la t brzękły kolejno, bądź po urazie, bądź 
bez widocznej przyczyny, lewy staw  kolanowy, staw y łokciowe, 
praw y staw  kolańowy, staw y nadgarstkow e i od kilku m ie
sięcy staw  międzypaiiczkowy między 1 a 2 członem w skazu
jącego paleń ręki lewej. W  14— 15-tym roku życia przebywał 
przez 7 miesięcy w klinice chorób wewnętrznych U niwersytetu 
Ja n a  Kazim ierza we Lwowie z powodu nie dającego się za ta
mować krw otoku z nosa. Nakłuwano tam  obrzm iały lewy staw  
kolanowy i w ydobyto krew. Po leczeniu w klinice czuł się 
zdrowy i krwawień nie miewał w ciągu 3—4 la t, a przez 2—3 
la ta  nie miewał bólów ani .obrzmień stawów. Po 18 roku życia 
krwawienia miewał rzadko i nieduże. Dopiero, gdy wraz z w y
buchem wojny zmienił pracę biurową na uciążliwszą pracę 
w sklepie, zaczął je  miewać częściej, jak  również i obrzmienia 
stawów. Obrzmienia stawów kolanowych pow tarzają się w okre
sie wojennym do kilku razy w miesiącu, gdy ty lko więcej 
chodzi. W  ich następstwie ruchomość w zakrt sie tych  stawów 
uległą ograniczeniu. Zarówno krwawienia, jak  i obrzmienia 
stawów pojaw iają się najczęściej po grypie, na k tó rą  zwykle 
n a  jesieni zapada.

W ywiady r o d z in n e  ujem ne: ojciec m atk i był przez całe 
życie zdrów i um arł w 80 roku życia; danych co do dalszych 
przodków m atki nie udaje się ustalić; b ra t m atki żyje i jest 
zdrowy. Z rodzeństwa chorego dwoje żyje, zdrowych, jeden 
z braci zm arł na zapalenie płuc,- drugi z powodu krwotoku 
z wrzodu traw iennego żołądka w 35 roku życia; chorował na 
żołądek przez kilka la t, a  dolegliwości podobnych do tych, 
jakie m a chory, nie miewał nigdy.

B adanie p r z e d m io to w e .  Chory w zrostu 163 cm, waży 
53,1 kg, budowy w ątłej, w zachowaniu wrażliwy i nerwowy. 
W  psychice, prócz dużej wrażliwości, mogliśmy później wielo
krotnie spostrzegać pewien rys złośliwości i. zgryźliwcśei. N a ' 
ten  szczegół zwracam  uwagę, gdyż jedna z prac, poświęcona 
psychice krwawców, podnosi go jako charakterystyczny. 
Skóra del katna , b lada, z lekkim  odcieniem żółtawym. W y
b itny  dermografizm czerwony. Śluzówki blade. Białkówki 
lekko żółtawó podbarwione. Zęby na ogół dobrze utrzym ane, 
drugi przedtrzonow y w górnej szczęce po stronie lewej spróch
niały, ostry  jego brzeg kaleczy język. N a lewym brzegu języka 
świeży, miękki skrzep krwi w r Ikości wiśni, spod którego sączy 
się krew w niewielkiej ilości. Kończyny: częściowe zesztywnie
nie obu stawów łokciowych i kolanowych, sprawiające, że 
w praw ym  stawie łokciowym może zginać rękę ty lko do około 
75°, a w lewym do 50° i wyprostować ręki całkowicie w obu 
staw ach łokciowych nie może; w staw ach kolanowych prosto
wanie odbywa się bez przeszkód, natom iast zginać może nogę 
najwyżej pod kątem  prostym . W  zakresie prawej kończyny 
górnej bardzo upośledzony jest, w następstw ie zm ian w stawie 
łokciowym, ruch supinacji. P raw y staw  łokciowy w ybitnie 
zniekształcony, w zakresie kłykcia bocznego kości-ramieniowej 
jest na nim  wygórowanie wielkości renklody. Lewy staw  łok
ciowy również zniekształcony, lecz w stopniu mniejszym. 
P raw y staw  kolanowy w ybitnie obrzmiały, o zarysach za ta r
tych , nieco bolesny; lewy staw  kolanowy obrzm iały mniej. 
W  obu staw ach kolanowych podczas ruchów w ybitne trzesz
czenie. Staw międzypaiiczkowy między 1 a 2 członem 2 palca 
lewej ręki obrzm iały i bolesny, ruchy czynne i bierne w nim 
bardzo ograniczone. P łuca bez odchyleń. Granice serca praw i
dłowe, Tony głuchawe, tę tno  112/min. Ciścisnie tę ti ieze 115/65. 
W ątroba w ystaje na dwa poprzeczne palce spod luku żebro
wego, jest lekko bolesna. B adanie moczu odchyleń nie wykrywa.

11. I I I  41. Czas krwaw ienia — 6'(23. I I I  — 3’/a', 28,111— 7') 
objaw opaskowy ujem ny, odczyn Biernackiego, badany spo
sobem W estergrena — 30/65 mm, grupa krwi — B. Skład 
morfologiczny krw i: H b — 34% , krw inek czerwonych —

2260000/mm3, krw inek białych — 4300/mm3, krw inek p ły tk o 
wych (sposobem Blachera) — 540000/mm3.

Ich skład morfologiczny wykazywał pewne odchylenia 
w sensie zwiększenia liczby norm otrcm boeytów  pan chrom atycz
nych apyknotycznych na niekorzyść pyknotycznych.

W z ó r  k r w in e k  p ły tk o w y c h ,  o b l ic z o n y  w o d s o tk a c h
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Gdy po pobraniu krwi z żyły do probówki oka
zało się, że wydzieliła ona pierwsze n itk i włóknika 
dopiero po 1. godz. 45 min., a skrzepła całkowicie 
dopiero po 3 godzinach, stało się jasne, zwłaszcza 
wobec dość dobrej kurcziiwości skrzepu i nieznacznie 
tylko przedłużonego lub prawidłowego czasu krw a
wienia (6 ', 31/2', 7'), że inamy do czynienia z krwa- 
wiączką. Za rozpoznaniem tym  przemawiały wszyst
kie szczegóły wywiadów, a w badaiiiu przedmioto
wym typ konstytucjonalny chorego, wygląd skrzepu 
na języku oraz zmiany stawowe. Rozpoznanie po
twierdzała zwiększona liczba krwinek płytkowych 
we krwi (prawidłowa przy użyciu sposobu Blachera 
wynosi 315 do 440 tys.). Mogliśmy więc wyłączyć, 
zwłaszcza wobec wylewów krwawych dostawowych, 
jako dominującego objawu choroby, tudzież wobec 
braku plamicy, chorobę Werlhofa oraz trom bastenię 
Glanzmanna i inne dziedziczne postacie krwawiączki 
rzekomej, w szczególności postać Willebranda i Jiir- 
gensa, zb.iżoną do krwawiączki obrazem klinicznym, 
lecz różniącą sie prawidłowym czasem krzepnięcia 
i przedłużonym czasem krwawienia. Pozostało wy
łączyć protrombinopenię i afibrynegenemię, wzgl. fi- 
brynogenopenię, cechującą się również przedłuże
niem czasu krzepnięcia. Protrombinopenia powstaje, 
jak  wiadomo, na tle awitaminozy K, zależnej u do
rosłych od zaburzenia wchłaniania tłuszczów w żół
taczce mechanicznej, lub też na tle ciężkiego uszko
dzenia wątroby. Fibrynogenopenia może być nabyta 
(w białaczkach, gruźlicy, chorobach zakaźnych, zra- 
kowaceniu szpiku kostnego, oparzeniach i również 
w ciężkich uszkodzeniach wątroby) lub też jest odzie
dziczona po jednym  z rodziców i wtedy się zazwyczaj 
nie ujawnia, gdyż czas krzepnięcia, mimo zmniejszo
nej ilośći fibrynogenu, pozostaje prawidłowy. W rzad
kim  wypadku odziedziczenia po obojgu rodzicach 
(małżeństwo krewnych) w następstwie spotkania się 
cechy recesywnej z obu stron występuje afibrynoge- 
nem ia i wtedy krew wcale nie krzepnie, co różni tę 
postać od krwawiączki a także od wszystkich innych 
skaz krwotocznych. W fibrynegenepenii poza tym  1 
nie spotykano krwawień dostawowych. Tak więc, nie



uciekając się do oznaczania ilości fibrynogenu we 
krwi, mogliśmy wyłączyć jego zmniejszenie oraz brak 
u naszego chorego.

Ponieważ krwawienie nie przybierało cech groźnych, 
ograniczyliśmy się do przyłożenia w acika z wodą, utlenioną 
na miejsce krwawiące. D oustnie zaś podaliśm y, wobec istnienia 
bólów stawowych, salicylan sodu, którego działanie chory 
odczuwał bardzo dodatnio. P o  tygodniu krwawienie ustało 
całkowicie i skrzep z języka odpadł. Przeprowadziliśm y wów
czas w ciągu 3 kolejnych dni 19, 20 i 21 I I I  badania krzepli
wości krwi sposobem Blachera. W yniki potw ierdziły spostrze
żone już w probówce zwfl.'.isnie krzepnięcia przy znajdującej 
się w granicach stanu prawidłowego kurczliwości skrzepu. 
Mianowicie czas odczynu krzepliwości wyniósł 29', 102' i 131' 
(prawidłowo 2—4'), czas odczynu krzepnięcia — 110', 240' 
i 191' (prawidłowo 3—5'), czas odczynu kurczliwości skrzepu 
247' i 195' (prawidłowo 10—20') i siła kurczliwości skrzepu — 
1,58, 1,60 i 1,65 ml.

Zdjęcie rentgenowskie stawów kolanowych w ykryło cha
rakterystyczne dla krwawiączki, to rb idkow ate uby tk i w tkance 
kostnej, poza ty m  zaś zm iany charakterystyczne dla zniekszta- 
cającego gośćca stawowego.

Stan chorego się Doprawiał. Poziom  hem oglobiny we krwi 
szybko w zrastał: 21 I I I  — 50% , 28 I I I  65% . N adal jednak 
wisiało nad nim stałe niebezpieczeństwo ponownego skale
czenia języka spróchniałym  zębem. W obec tego, że dyspono
waliśmy w tym  czasie konserwowaną krw ią łożyskową, po 
stanowiliśm y sprawdzić jej działanie na krzepliwość krwi n a 
szego chorego i przy  dobrych rezu ltatach  usunąć ząb w celu 
zapobiegawczym.

1. IV 41, po uprzednim  zbadaniu krzepliwości, w strzy 
knęliśmy 150 ml krwi konserwowanej (= 8 0  ml krw i łożyskowej 
z 70 ml p łynu konserwującego, tj .  1% rozczynu cy trynianu 
sodu w izotonicznym  rozczynie glukozy) i następnie przepro
wadzaliśmy badania krzepliwości przez cały dzień co D /j— 
2%  godzin. W ynik okazał się zadowalniający: czas odczynu 
krzepnięcia zmniejszył się od razu czterokrotnie, a po 6 godz. 
sześciokrotnie. Następnego dnia rano (po 19 godz.) był jeszcze 
o %  krótszy. 3 IV w strzyknięto ponownie krew konserwowaną, 
poczym usunięto 2 zęby: drugi przedtrzonowy i pierwszy 
trzonowy w górnej szczęce po stronie lewej. Po ekstrakcji 
nastąpiło krwawienie bardzo niewielkie, k tóre szybko ustało 
po zatam ponowaniu, lecz po kilku godzinach wznowiło się 
w niewielkim stopniu. W  nocy, gdy chory zasypiał, tam pon 
w ypadł i nastąp iło ' krwawienie, którego chory nie potrafił 
zatam ować zakładaniem  nowych tam ponów. W  ciągu nocy, 
odpluwając wyciekającą z dziąsła krew, u tracił jej około 1/2 
litra . N azajutrz rano krwawienie bez trudności zatam owano, 
zakładając tam pon, napojony koagulenem i następnie w strzy
knięto znowu 150 ml krwi konserwowanej. Chory w ciągu 
dnia nie krwawił, w nocy zaś było ty lko nieznaczne krwawieriD, 
zależne, jak  się zdaje, od tego, że ucisk mechaniczny tam ponu 
ustaw ał we śnie. 5 IV po zbadaniu krzepliwości krwi w strzy
knięto po raz czw arty krew konserwowaną i badano następnie 
krzepliwość krwi. Czas odczynu krzepliwości — 69', krzep
nięcia — 90', kurczliwości skrzepu — 98', siła kurczliwości 
skrzepu — 1,6 ml. Tym  razem efekt był znacznie gorszy. 
Czas krzepnięcia zmniejszył się wprawdzie, w ciągu godziny po 
wstrzyknięciu dw ukrotnie, lecz już po 4%  godz. był 2% razy 
większy. Zatem nie każda porcja krwi konserwowanej dzi k ła  je 
dnakowo. W ciągu nocy oraz przed południem dość duże krwawie- 
enie — utrata, około %  litra, krwi W  ciągu następnych dwóch dni 
krwawienie bardzo małe i znów z 8 na 9 IV krw otok z u tra tą  
%  litra  krwi, mimo dwukrotnego wstrzyknięcia w tym  dniu 
(rano i wieczorem) krwi konserwowanej. Odsetek hemoglobiny 
we krwi spadał z dnia na dzień i doszedł do 33% , chory staw ał 
się coraz bardziej niespokojny. Było oczywiste, że efekt dzia
łania krwi konserwowanej, k tórej ogółem w strzyknięto w ciągu 
6 dni 1050 ml (w tym  560 ml krwi łożyskowej, reszta płyn kon
serwujący), był niewystarczający.

11 IV rano dostał napadu drgawek padacżkow atych 
z u tra tą  przytom ności. W krótce potem  przetoczono 300 ml 
krwi z żyły dawcy. W  kilkanaście m inut później, na krwaw ią
cym dziąśle utw orzył się mocny skrzep i mimo usunięcia tam - 

onu krwawienie ustało całkowicie. Potężny efekt przetoczenia 
rwi w prost z żyły w zestawieniu ze słabym  działaniem, w praw 

dzie 3-krotnie mniejszych dawek krwi konserwowanej, uw i
dacznia się w oznaczeniach krzepliwości krwi. Ogółem w yko
nano w ciągu 6 dni 4 przetoczeń krw i z żyły dawcy, w ogólnej

ilości 880 ml, osiągając całkowite ustanie krwaw ienia i zago
jenie dziąsła. W  ciągu tych 6 dni krew  z dziąsła pokazała się 
dwukrotr.is: raz w ilości znikomej przed drugim  przetoczeniem, 
drugi raz w ilości dużej, %  litra , w ciągu nocy przed ostatnim . 
K rw otok ten  zasługuje na baczną uwagę, gdyż w ystąpił, 
mimo utrzym uiacej się tej samej i stosunkowo bardzo" dobrej 
krzepliwości krwi.

Zatamowanie krwawienia po usunięciu zęba nie zakończyło 
jednak  okrrsu ujaw niania się choroby, zm ieniając tylko sposób 
jej u jaw niana s ę :  w ciągu następnych 9 tygodni pobytu  w k li
nice chory co 1 — 2 tyg. dostawał wył wu krwi bądź ze stawów 
kolanowych, lewego łokciowego i lewego nadgarstkowego, 
bądź do mięśni pośladka po w strzyknięciu domięśniowym, 
bądź pod skórę ram ienia po w strzyknięciu podskórnym . W y
lewy te  spraw iały m u niejednokrotnie bóle ta k  nieznośne, że 
trzeba było stosować morfinę. Po jednym  z w strzyknięć tego 
leku, na lewym ram ieniu u tw orzył się krw iak wielkości pom a
rańczy. Krzepliwość krw i po zakończeniu przetoczeń pogor
szyła się stopniowo spowrotem , tak  że w miesiąc po ostatn im  
przetoczeniu czas odczynu krzepnięcia wzrósł tak  d? Irce. że 
nie dawał się w ogóle oznaczyć. Zaniepokojeni tym  w strzyknę
liśm y domięśniowo 20 ml hom oseranu (osocza krwi łożyskowej). 
Uzyskal śmy wprawdzie dużą popraw ę krzepliwości, lecz za
razem  pow stanie olbrzymiego krw iaka w mięśniach prawego 
pośladka. D latego w ciągu następnych dwóch miesięcy w strzy
kiwaliśm y zapobiegawczo co kilka dni krew konserwowaną do
żylnie, u trzym ując czas odczynu krzepnięcia na poziomie 
120—218'. Ńie był to  jednak oczywiście zadow alniający stan  
rzeczy i wobec tego 14 VI rozpoczęliśmy podawanie mieszaniny 
wyciągu z mięśni i w ątroby (Hepamuscol firm y ,,Nasierowski“) 
w ilości 3 łyżek stołowych dziennie i podawaliśm y go przez 
miesiąc, następnie przeszliśm y na czysty wyciąg z w ątroby 
(Exhepatium  firm y „Nasierowski") — 3 łyżki stołowe dziennie 
przez dwa tygodnie i wreszcie przez 8 dni tab le tk i ventraemon’u  
„Organon“ 3 razy dziennie po jednej. Od czasu rozpoczęcia 
tego leczenia krzepliwość zaczęła się stopniowo poprawiać: 
czas odczynu krzepnięcia wynosił kolejno 18 VI — 210', 21 
VI — 120', 8 V II — 75' i 12 V II — 16'. Na tym  poziomie 
krzepliwość u trzym yw ała się przez okres leczenia w yciągam i; 
w tydzień po odstawieniu ventraem on’u okazała się już znowu 
gorszą, czas krzepnięcia wzrósł dw ukrotnie, lecz u trzym yw ał 
się na tym że poziomie bez skłonności do dalszego pogarszania 
się. N iestety, nie udało się nam  przeprowadzić dalszych badań, 
k tóreby mogły w yjaśnić czy istn iał związek przyczynowy 
między leczeniem wyciągam i z mięśni, w ątroby i błony śluzo
wej żołądka a popraw ą krzepliwości. Chory bowiem, nie m ając 
w ciągu z górą 6 tygodni nowych wylewów krwawych, pozbyw 
szy się niedokrwistości oraz uzyskawszy znaczną poprawę w za
kresie stawów przy stosowaniu fa l kró tk ich , nie chciał dłużej 
pozostać w Klinice.

W  oświetleniu danych z piśmiennictwa sprawa 
leczenia krwawiączki wyciągami w ątroby pozostaje 
dotychczas sporna. Obok prac podnoszących dodatnie 
wyniki, otrzymywane na tej drodze (H e n sc h e lm a n ), 
spotykam y inne zaprzeczające skuteczności leczenia 
wątrobowego (M arlow ). Zagadnienie wymaga dal
szych badań.

Niejednokrotnie już stwierdzano, że nie m a 
w krwawiączce ścisłego związku między krzepliwością 
a krwotocznością. W  tym  samym przypadku raz do
chodzi do samorodnego krwawienia lub nawet licz
nych krwawień w różnych miejscach ciała przy sto
sunkowo dobrej krzepliwości, kiedyindziej znów, 
mimo bardzo złej krzepliwości, żadnych krwawień 
nie ma. Je s t to głównym argumentem tych badaczy, 
którzy twierdzą, że w krwotoczności krwawców od
grywa poważną rolę czynnik naczyniowy. W naszym 
przypadku krwotoczność i krzepliwość szły na ogół 
w parze z jednym  tylko jaskrawym  wyjątkiem. Mam 
na myśli ostatn i krwotok z dziąsła po usuniętym 
zębie. Ogółem było tych krwotoków cztery, z tego 
trzy  w okresie leczenia krwią konserwowaną. Oko
liczności towarzyszące krwotokowi czwartemu były 
następujące. Chory otrzym ał już 3 przetoczenia krwi



z żyły dawcy. Codziennie badano jeden lub dwa razy I 
krzepliwość krwi, aby nie przeoczyć jej pogorszenia 
się. W dniu krwotoku czas odczynu krzepnięcia był 
takiż niemal, jak  dnia poprzedniego, przed przeto
czeniem 80 ml krwi z żyły dawcy (29'), poprzedniego 
dnia — 28'). Skrzep na dziąśle trzym ał się dobrze, 
chory już p ią ty  dzień nie krwawił. Postanowiliśmy 
więc wstrzymać się z następnym  przetoczeniem, aby 
bez potrzeby nie narażać chorego na koszty, na 
wszelki jednak wypadek wstrzyknęliśmy' mu 150 ml 
krwi konserwowanej. Chory widział nasze namysły 
i wahania, zdawał sobie dobrze sprawę ze związku 
między krwawieniami a krzepliwością krwi i niezu
pełnie nam wierzył, gdyśmy mu powiedzieli, że nie 
uległa ona pogorszeniu od dnia poprzedniego. Nie 
wierzył już również w skuteczność krwi konserwo
wanej. K u naszemu zdziwieniu, następnego dnia 
rano dowiedzieliśmy się, że chory w nocy obficie 
krwawił i u tracił około x '4 litra  krwi. Zbadaliśmy 
krzepliwość krwi: uległa dalszej poprawie: czas od
czynu krzepnięcia wynosił 2 0 '. W  tych warunkach 
nie pozostawało nic innego, jak, mimo wszystko, 
przetoczyć krew od dawcy. Przetoczenie to (250 ml) 
nie poprawiło już czasu krzepnięcia (w 2  godz. po 
przetoczeniu 21', w 22 godz. — 28 ). W 3 dni później 
dziąsło było całkowicie zagojone. Nasuwa się myśl, 
że dużą rolę' odegrało w tym  krwawieniu psychiczne 
nastawienie chorego, a jeśli tak  było, to oczywiście 
tylko na drodze wegetatywno-naczyniowej. Warto 
w tym  miejscu przypomnieć wpływ B a s p u t in a  na 
krwawienia u ostatniego carewicza rosyjskiego oraz 
ogłaszane w piśmiennictwie przypadki skutecznego 
leczenia krwotoków miesiączkowych przy pomocy 
sugestii i hipnozy.

W artość leczenia krwawień krwawiączkowych 
wstrzykiwaniami dożylnymi konserwowanej krwi 
łożyskowej w świetle naszego przypadku okazuje 
się niezbyt duża. Leczenie to nie wystarczyło do za
tamowania krwawienia. Porównując skutek działania 
krwi konserwowanej i krwi z żyły dawcy bez wahania 
oddajemy pierwszeństwo drugiej. Wprawdzie, krew 
konserwowaną wstrzykiwaliśmy w ilości 3-krotnie 
mniejszej, lecz za to codziennie, a nawet 2  razy 
dziennie i ogółem wstrzyknęliśmy jej w ciągu 6  dni 
560 ml, a w ciągu 10 dni 800 mł (odliczając płyn kon
serwujący). Krwi świeżej wstrzyknęliśmy w ciągu 
6  dni 880 ml. E fekt jej działania na krzepliwość 
i skłonność do krwawień był większy nie o 50 ’',  
jakby można sądzić z jej ilości, lecz wielokrotnie 
przewyższał działanie krwi konserwowanej. Poszcze
gólne dawki używanej przez nas krwi konserwowanej 
miały dla podnoszenia krzepliwości krwi wartość 
bardzo różną. W ynika to z oznaczeń wykonanych 
w dniach 1 IV  i 5 IV. Mogło to zależeć od osobniczych 
właściwości krwi i od czasu jej przechowywania. 
W piśmiennictwie spotyka się tylko nieliczne prace, 
stwierdzające wyższość krwi świeżej nad konserwo
waną w krwawiączce. Według S. van C re v e ld a , 
krew konserwowana zachowuje właściwości pobu
dzające krzepliwość krwi krwawców do 4 tygodni. 
Zmniejszanie się tej właściwości pozostaje poniekąd 
w zgodzie z cieszącą się dziś największym uznaniem 
teorią F o n ia ,  k tóra tłumaczy niedokrzepliwość krwi 
w krwawiączce trudniejszym i zwolnionym wydzie

laniem trom bokinazy przez odznaczające się więhszą 
opornością krwinki płytkowe. Liczba tych ostatnich 
bowiem w czasie przechowywania krwi ulega szyb
kiemu zmniejszeniu, spadając do 50—60 tys. i do
piero na tym  poziomie utrzym uje się około 14 dni 
(D rew  i S c u d d e r) . W prowadzając więc krew 
konserwowaną nie dostarczamy krwawcowi braku
jących mu pełnowartościowych krwinek płytkowych. 
Podnoszące krzepliwość działanie krwi konserwowanej 
ma swe źródło w białkach osocza, mianowicie w ich 
frakcji globulinowej i na tym  opiera sięwartośćwstrzy- 
kiwania krwawccm czystego osocza (F o n io ) lub uzy
skanych z niego podnoszących krzepliwość substancji.

Na marginesie tej sprawy warto dodać, że badania 
la t ostatnich przyniosły dużo szczegółów co do zmian 
zachodzących w krwi konserwowanej w czasie jej 
przechowywania, jak  również co do dalszych jej 
losów w ustroju biorcy. Dowiedzieliśmy się, że skład
niki morfotyczne krwi ulegają w czasie jej przecho
wywania stopniowemu rozpadowi. Co do krwinek 
czerwonych, to ubytek ich liczby zaczyna się około 
15 dnia i w końcu miesiąca dochodzi do 1—1,5 m i
liona. Oporność ich stopniowo się zmniejsza (D rew  
i S c u d d e r) , zdolność przenoszenia tlenu jest dobra 
jeszcze po 10—20 dniach (W. H eim , B. F is c h e r ) ,  
lecz zaczyny oddechowe giną już po 6  godzinach 
(M aki e). Między krwinkami czerwonymi a osoczem 
dochodzi do przesunięcia jonów, mianowicie jony 
potasu w ędrują do osocza, a w krwinkach czerwo
nych zwiększa się ilość jonów sodu (M eize ls  i P a 
te rso n ) . Liczba leukocytów obojętnochłcnnych 
zmniejsza się w ciągu 2 dni o 50°/0, tracą  one w ciągu 
4—5 dni całą siłę żerną, zdolność ruchów pełzako
wych i zażyciowego barwienia się oraz ulegają stop
niowej autolizie; po 14 dniach białe krwinki obojęt- 
nochłonne przedstawiają już tylko bezpostaciową 
miazgę. Wolniej rozpadają się limfocyty i krwinki 
к wasochłonne; kwasochłcnne zachowują swą bu
dowę jeszcze po 2 tygodniach (D rew  i S c u d d e r , 
F is c h e r  i J e a n n ó r e t ) .  Losy krwinek płytkowych 
omówiłem już wyżej. Poziom protrom biny oceniany 
jest różnie przez poszczególnych autorów: W a rn e r, 
G ow in  i S e e g e rs  znaleźli, że maleje on bardzo 
powoli i po 3 tygodniach wynosi około 50° poziomu 
wyjściowego, natom iast wg M u e th e ra N i A n d re w sa  
jest prawidłowy do 60 dni.

Czas życia przetoczonych krwinek czerwonych 
w ustroju biorcy zależy przede wszystkim cd czasu 
przechowywania krwi. Jeśli czas ten jest krótszy od 
tygodnia, to żyją krw inki czerwone po 14 dniach 
jeszcze w ilości 70%, jeśli wynosi już 2 tygodnie, to 
po 14 dniach żyje ich tylko 50%. Wspomniane wyżej > 
przesunięcie jonów między krwinkami a osoczem 
ulega w krwi biorcy stopniowemu odwróceniu w ciągu 
kilku dni: jon potasu powraca do krwinek czerwo
nych, a jon sodu do osocza. (M eize ls  i P a te r s o n )  
W szystkie te  dane wystkrczają, aby stwierdzić, że 
między cytrynianową krwią kcnserwuwaną a krwią 
przetoczoną wprost z żyły dawcy istnieją bardzo po
ważne. różnice, wobec których dziwne byłoby wła
ściwie, gdyby nie było różnic w skutkach przetocze
nia. Toteż mnożą się pomysły ulepszenia sposobów 
konserwacji i uzyskano już na tym  polu dość po
ważne osiągnięcia.



Pozostaje wyjaśnić, dlaczego, mając możność sto
sowania większych ilości krwi konserwowanej, nie 
uczyniliśmy tego, poprzestając na małych dawkach 
150 m il itrowych (zawierających po 80 ml krwi 
i 70 ml płynu konserwującego). K ażda am pułka krwi 
konserwowanej zawierała porcję krwi łożyskowej, 
uzyskanej z jednego porodu. Chcąc więc wstrzyknąć 
większą ilość krwi konserwowanej na raz, należało 
wstrzykiwać bezpośrednio po sobie krew z różnych 
ampułek, zatem pochodzącą od różnych osób. S to
sując już poprzednio od szeregu miesięcy krew kon
serwowaną w Klinice, wiedzieliśmy, że takie zesta
wienie może pociągnąć za sobą bardzo silny, niebez
pieczny dla życia zapad. Dlatego woleliśmy nie ryzy
kować większych ilości krwi konserwowanej. Dwu
krotne wstrzyknięcie w jednym dniu, rano i wieczór, 
zawiodło nas: właśnie po nim doszło do największego 
krwawienia. Tak więc poprzestaliśmy na w strzyki
waniu jednej porcji dziennie, co chory znosił dobrze 
i bez żadnych odczynów, wyjąwszy odczyn gorącz
kowy z dreszczami po pierwszym wstrzyknięciu. 
Pocżynając jednak od 12 wstrzyknięcia zaczął na 
krew konserwowaną, stosowaną nawet w mniejszych 
ilościach (5C— 75 ml), oddziaływać wstrząsającymi 
dreszczami, ogólną ciepłotą ciała do 39°—10° C, 
bó em głowy i okolicy krzyżowej, uczuciem gorąca 
a niekiedy i bólu w chorych stawach oraz uczuciem 
ogólnego rozbicia. W dniu następnym , zwłaszcza po 
silniejszych odczynach, miał obrzmiałą twarz i za- 
puchnięte oczy. Odczyn.taki, za każdym razem coraz 
silniejszy, powtórzył się po 1 2 , 14 i 16 wstrzyknięciu. 
N a'skutek  tego zaniechaliśmy dalszych wstrzykiwań 
i wznowiliśmy je dopiero po 16-dnięwej przerwie, 
wobec pogorszenia się krzepliwości krwr. Teraz jednak 
dołącza iśmy do każdego wstrzyknięcia krwi konser
wowanej wstrzyknięcie 1 0  ml chlorku wapniowego. 
Po 17 wstrzyknięciu był niezbyt duży odczyn go
rączkowy (38,8°), 18 i 19-te przeszły bez odczynu. 
Po 2D-ym — odczyn gorączkowy do 38,9° С z silnymi 
dreszczami, 2 1  i 2 2 -e wstrzyknięcie — bez odczynu. 
Wreszcie 2^-e (75 ml krwi konserwowanej, tj. 40 ml 
krwi łożyskbwej) dało niemal bezpośrednio po wstrzy
knięciu objawy ostrego wstrząsu hemolityczneg >: 
w 15' po zakończeniu wstrzykiwania chory dostał 
wstrząsających dreszczy oraz wymiotów, na twarzy 
pojawiła się duża sinica, odczuwał bardzo silny ból 
głowy, ból w krzyżu, w prawym kolanie i innych s ta 
wach oraz bóle w obu podżebrzach. tętno 1 2 0  min., 
słabo wypełnione i napięte. W strzyknięto podskórnie 
0 , 2  bęiźw inianu sodu kofeiny, 0 , 0 0 2  azotanu strych
niny i ze względu na silne bóle 0 , 0 1  morfiny; w strzy
knięcie morfiny trzeba było powtórzyć. Wieczorem 
ogólna ciepłota ciała 40,2°. Następnego dnia uderzało 
obrzmienie tw arzy i powiek, chory uskarżał się na 
ogó ne rozbicie, prawe kolano było tak  bolesne, że 
kończyną nie mógł poruszać, a na  lewym ramieniu, 
w miejscu wstrzyknięcia utworzył się wspomniany 
wyżej krwiak, wielkości pomarańczy. Podwyższona 
ogólna ciepłota ciała utrzym ywała się przez 3 dni. 
W  osadzie moczu pojawiły się krwinki czerwone 
w liczbie 2—4 w pólu widzenia.

Zatem  na 12 ostatnich wstrzyknięć 6  dało od - 1 
czyny różnej siły od zwykłego podniesienia ciepłoty 
do ciężkich objawów wstrząsu hemolitycznego i to

mimo znacznie mniejszych ilości wstrzykiwanej krwi 
(50—75 ml), podczas gdy 10 poprzednich przeszło 
bezodczynowm. Tego rodzaju wstrząsy po szeregu 
przetoczeń, podczas gdy wcześniejsze są bez powi
kłań, notuje w piśmiennictwie amerykańskim W ie
n e r. Częstość wstrząsów zależeć może jednak poza 
tym  od czasu przechowywania krwi, wzrastając wraz 
z tym  ostatnim  (E d w a rd s , F. R o n a ld  i Т. B. D a 
vie). Czas przechowywania krwi cytrynianowej nie 
powinien przekraczać 2 —3 tygodni, gdyż po 2 0  dniach 
krew cytrynianowa zaczyna działać trująco (R. F i 
sch er). Nadto wg niektórych badaczy (S ta h l ,  Bom - 
m er), krew cytrynianowa wywołuje wstrząsy za
sadniczo częściej niż przetaczana wprost od dawcy. 
Zachodzi pytaryie, jak i wpływ m ają wstrząsy i od- 4 
czyny gorączkowe na krwotoczność. W  naszym przy
padku odnieśliśmy wrażenie, że był to wpływ nie
korzystny: krwiak po wstrzykiwaniach podskórnych 
na lewym ramieniu powstał w czasie wstrząsu po . 
ostatnim  wstrzyknięciu krwi konserwowanej; po
przednie wstrzykiwania podskórne chory znosił do
brze bez tego rodzaju następskw. Również olbrzymi 
krwiak w mięśniach pośladka po wstrzyknięciu ho- 
moseranu wytworzył się w czasie silnego odczynu, 
spowodowanego przez ten środek. Dwukrotnie (23 Y 
i 20 YI) wylewy krwi (do lewego stawu nadgarstko
wego i do mięśni prawego pośladka )występowały 
po połączonych z odczynem wstrzyknięciach krwi 
konserwowanej.

W przypadku naszym mieliśmy do osiągnięcia 
cel podwójny: 1 ) zatamować krwawienie po usu
nięciu zębów; 2 ) poprawić w sposób możliwie n a j
trwalszy krzepliwość krwi i uzyskać na tej drodze 
zwolnienie -(rem issio ) w ujawnianiu się choroby.

Krwawienie zatamowaliśmy przetoczcniami krwi 
z żyły dawcy. Doskonała poprawa krzepliwości po 
nich była krótkotrw ała i dla osiągnięcia zwolnienia 
choroby bez znaczenia. Poprawę krzepliwości, nie 
gorszą niż po przetoczeniach, lecz o charakterze 
trwalszym i idące w parze ustanie krwotoczności spo
wodowały wyciągi z mięśni i wątroby lub też dokonała 
się ona samorodnie. Konserwowana krew łożyskowa 
okazała się w obu wypadkach środkiem wprawdzie 
czynnym, lecz-słabym i praktycznie biorąc za mało 
skutecznym. Przy tym  po 11 wstrzyknięciach za
częła dawać coraz częstsze i silniejsze odczyny go
rączkowe i ogólne aż do wstrząsu hemolitycznego 
włącznie. Odczyny te wpływały, jak  się zdaje, ujemnie 
na krwotoczne ś^.

Jeden z krwotoków z dziąsła po usunięciu zębów 
miał miejsce mimo dobrej krzepliwości krwi, doszło 
do niego prawdopodobnie na skutek ujemnego n a
stawienia w psychice chorego. Jest on przykładem 
roli, jaką może w krwotokach krwawiączkowych od
grywać czynnik naczyniowo-nerwowy.
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Ś W I A T  L E K A R S K I  W C Z A S I E  O K U P A C J I  
I NA P R Z E Ł O M I E

Prof, d r PRZESM Y CK I Łódź

Państujowjj Zakład Higieny podczas ujojny

W sierpniu 1939 roku Państwowy Zakład Higieny 
składał się z Centrali w Warszawie i 13 zakładów 
filialnych w m iastach wojewódzkich. W  związku 
z sytuacją polityczną filie położone na zachodnich 
ziemiach dostały rozkaz przygotowania się do ewa
kuacji. Jednakże zarządzenia ewakuacyjne ze względu 
na szybki rozwój działań wojennych nie mogły 
być wykonane i właściwie została ewakuowana 
tylko filia w Poznaniu, natom iast inne nasze zakłady 
jakkolwiek przygotowane do ewakuacji, pozostały 
na miejscu.

Centrala dostała rozkaz ew akuacyjny w dniu 
6  sierpnia i część instrum entów i urządzeń została 
wywieziona do Łucka, a konie dla przygotowania 
surowic (około 1 0 0  koni) zostały ewakuowane w oko
lice Włodawy.

Działania wojenne na terenie Warszawy uszko
dziły bardzo wybitnie gmachy Państwowego Za
kładu Higieny przy ul. Cho ńmskiej 24. Uszkodzenia 
te powstały wskutek obstrzału artyleryjskiego; Zakład 
otrzym ał 64 pociski artylerii lekkiej i średnio- 
ciężiciej. Dach był zupełnie zniesiony, wypadły 
wszystkie szyby, a m ury były miejscami podziura
wione pociskami. Zniszczenie było bardzo znaczne, 
jednakże po ukończeniu działań wojennych począt
kowo sami pracownicy usunęli gruz i wnętrze Za
kładu zaczęli doprowadzać do stanu używa’ności. 
Częściowo przy pomocy pieniędzy, uzyskanych ze 
strony M agistratu M iasta Warszawy zaczęto napra
wiać dachy 'i szklić wzgl. zabijać dyk tą  okna. W ten 
sposób gmach od ulicy Parkowej na 1 listopada 
został doprowadzony do stanu używalności i od 
tego czasu zaczęto przyjmować m ateriał do badania. 
Przystąpiono w tym  czasie do produkcji szczepionki 
przeciwko durowi brzusznemu, dla uodparniania 
ludności m iasta Warszawy.

Już w listopadzie Zakład powrócił do swojej 
normalnej organizacji, a na czele Zakładu stanął 
poprzedni D yrektor prof. S zu lc . Stosunek władz

okupacyjnych na czele z prof. R ic h te r e m  był 
rzeczowy, gdyż władze te potrzebowały pomocy 
Zakładu Higieny w zwalczaniu chore b zakaźnych 
wśród ludności cywilnej i produkcji szczepionki. 
W okresie tym  wybuchła w Warszawie ciężka 
epidemia duru brzusznego. W związku z epidemią 
liczba wykonanych badań w Zakładzie Higieny 
wzrastała bardzo wybitnie tak  że już w grudniu 
liczba badań dosięgła liczby badań z okresu przed
wojennego.

Jakkolw iek Zakład od czasu do czasu był od
wiedzany przez przedstawicieli niemieckich sani
tarnych władz okupacyjnych, to jednakże zarząd 
pozostawał całkowicie w rękach polskich aż do 
m aja 1940 roku, W  miesiącu tym  przyjechał do 
Zakładu prof. N a u c k  z I-Iambnrga, jako komi
saryczny Dyrektor. Prof. N a u c k  przystąpił do 
organizacji działu produkcji szczepionki przeciwko 
durowi osutkowemu, pozostawiając cały zarząd Za
kładu w rękach polskich i nie mieszając się zupełnie 
do pracy wewnętrzpej ZaLladu.

We wrześniu komisarycznym Dyrektorem Za
kładu został mianowany prof, ł t u d ic k e ,  k tóry 
na tym  stanowisku1 pozostał do 31 lipca 1944 rcŁu. 
Prof. Iv u d ic k e  zorganizował adm inistrację nie
miecką, jednakże sam nie mieszał się do fachowej 
pracy, pozostawiając zarówno kierowników Działów 
jak  i perscnel na swoim stanowisku. D yrektor 
prof. S z u lc  pozostawał łącznikiem pomiędzy nie
miecką Dyrekcją, pełniąc te funkcję aż do swojej 
śmierci do kwietnia 1941 roku. W ciągu la ta  1940 reku 
obydwa gmachy PZH  zostały ostatecznie cdbudo,- 
wane i doprowadzone do stanu używalności.

Jedynym  oddziałem niemieckim, k tóry  powstał 
w Zakładzie był to Dział Produkcji szczepionki 
przeciwko durowi osutkowemu, prowadzony przez 
niemieckiego kierownika dra W o h lra b a  i posia
dający częściowo personel niemiecki. Dział ten 
początkowo mieścił się w demu adm inistracyjnym 
Zakładu Higieny, dostosowanym do tego celu, 
a w 1943 roku gmachy „Amelina" zostały przerobu ne 
na pracownie dla produkcji szczepionki przeciwko 
durowi osutkowemu. Produkowano szczepionkę nie 
tylko metodą Weigla, ale produkowano na szeroką



skalę szczepionkę tzw. jajową. Szczepionka była 
produkowana głównie dla wojska niemieckiego i dla 
niemieckiej ludności cywilnej. Zaznaczono przy tym, 
że Polacy nie m ają praw a hodować i zakażać wszy.

Wobec tego, że ludność polska była prawie 
pozbawiopa możności otrzym ania szczepionki prze
ciwko durowi osutkowemu grono pracowników Za
kładu postanowiło pomimo niebezpieczeństwa podjąć 
produkcje tej szczepionki. P raca ta  głównie została 
wykonana przez dra W o jc ie c h o w s k ie g o  i dra 
P rzy b ó ro w sk ie^g o , którzy w początkach produkcji 
przechorowali na dur osutkowy i ofiarnie dalej 
pracowali nad tą  produkcją. P rzy pomocy tej szcze
pionki wyprodukowanej potajem nie w Warszawie, 
a także dostarczonej nam przez dra M o sin g a  
ze Lwowa mogliśmy przeprowadzić szczepienia 
ochronne przeciwko durowi osutkowemu całego perso
nelu lekarskiego na terenie Warszawy, a naw et 
częściowo na terenie okupowanym. Poza tym  mo
gliśmy dcsbarczyć szczepionki do obozów i więzień. 
Pomimo tego, że szczepionka była produkowana 
w Dziale Bakteriologii PZH, to jednakże sprawa 
ta  nie doszła do wiadomości Dyrekcji niemieckiej 
i dopiero na wiosnę 1944 roku musieliśmy przerwać 
prod akcję szczepionki w związku z aresztowaniami 
pracowników Zakładu, których sprawy były związane 
z Działem Produkcji d ra W o h lra b a .

Stosunek niemieckiego dyrektora adm inistracyj
nego i jego sekretarki S c h n e id e r  (volksdeutschka 
z Łodzi) do personelu polskiego był' w ybitnie nie
przychylny. Zdarzały się wypadki bicia niższych 
pracowników, a poza tym  wprowadzono niesłychanie 
uciążliwe przepisy dotyczące czasu urzędowania 
k tó r f  w pewnych okresach wynosił od 7 rano do 
17 i pół bez praw a wychodzenia na obiad. Została 
wprowadzona ścisła kontrola przy wejściu i wyjściu. 
Przez wprowadzenie ta k  długiego okresu urzędo
wania pracownicy Zakładu spędzali większą część 
swego czasu w Zakładzie, co stworzyło pewną spe
cjalną atmosferę i ułatwiło możność przetrwania 
tego ciężkiego okresu. Nawet przy bardzo dużej 
ilości pracy, liczba godzin była zbyt duża, aby 
wypełnić je całkowicie pracą bieżącą. Wobec tego 
szukano innych zajęć i w pierwszym rzędzie zaczęto 
prowadzić wewnętrzne szkoleni , a później zorgani
zowano kursy dla technicznych asystentów, które 
były właściwie ukrytym  uniwersytetem. Na kursach 
tych przeszkolono około 150 studentów medyków 
i farmaceutów. Słuchacze kursu mieli specjalnie do
godne warunki dla studiów zarówno pod względem 
wykładów teoretycznych jak  i ćwiczeń praktycznych. 
Należy jednak zaznaczyć, że działalność naukowa 
Państwowego Zakładu Higieny była wskutek ogólnej 
depresji mało rozwinięta, jakkolwiek od czasu do 
czasu odbywały się posiedzenia dyskusyjne naukowe.

Ocena Państwowego Zakładu Higieny jako za
kładu naukowo-badawczego ze strony władz sani
tarnych niemieckich była raczej pozytywną. W Niem
czech nie znano tego typu  zakładów jednakże całą 
organizację utrzym ano, czego przykładem jest nasz 
Zakład w Łodzi, gdzie organizacja została całkowicie 
u trzym ana, a nawet formularze druków po przetłu
maczeniu n a  niemiecki język były używane te  same.

Państwowy Zakład Higieny w stosunku do 
ludności cywilnej odegrał wielką rolę przy wyko
nywaniu badań zarówno w przypadkach chorób 
zakaźnych jak  i kontroli produktów żywnościowych. 
Producenci niemieccy, którzy starali się wyrzucić 
na rynek okupacji małowartościowe albo wręcz 
szkodliwe produkty żywnościowe spotykali się ze 
zdecydowaną kontrakcją Państwowego Zakładu H i
gieny.

Poza tym  Państwowy Zakład Higieny produkował 
surowice i szczepionki, zaopatrując w nie całą 
ludność cywilną. P rzy pomocy szczepionki ospowej 
wyprodukowanej w Zakładzie mogliśmy przeprowa
dzić normalne szczepienia na terenie G. G.

Należy zaznaczyć, że poza Centralą w Warszawie 
były czynne na terenie okupowanym trzy  filie: 
w Krakowie, Lublinie i Kielcach. Filie te  istniały 
przed wojną. Podlegały, one bezpośrednio niemiec
kiemu dyrektorowi, jednakże miały kierowników 
i cały personel polski.

Sądziliśmy wszyscy, że w pewnym momencie 
w okresie likwidacji wojny, odrazu Państwowy Za
kład Higieny stanie do pracy nad odbudową Państwa. 
Jednakże akcja zniszczenia Warszawy związana 
z powstaniem warszawskim doprowadziła do częścio
wego spalenia Zakładu Higieny, a wszystkie in stru 
m enty i urządzenia zostały pyzez Niemców wywie
zione, pracownicy rozproszeni i w ten sposób Centrala 
Państwowego Zakładu Higieny przestała istnieć.

W lutym  1945 roku przystąpiono do organi
zacji Centrali na razie w Łodzi, gdzie zebrano większą 
część fachowych pracowników, a w Warszawie 

' przystąpiono do rem ontu zniszczonych ,budynków 
i zakupu instrum entów. Poza tym  ną terenach 
należących do „Niemiec“ przystąpiono do rekon
strukcji f i l i i  Państwowego Zakładu Higieny. Na 
I-go m aja 1945 roku Centrala PZH  w Łodzi została 
całkowicie uruchomiona, w początkach września 
gmachy PZH  w Warszawie zostały odrestaurowane 
i oddane do użytku tymczasowej tam  utworzonej 
f i l i i .

W ten sposób Zakład Higieny znowu się odrodził, 
posiadając obecnie Centralę w Ło,dzi i 10 zakładów 
filialnych w miastach wojewódzkich, dwa zakłady 
produkcji surowic i szczepionek (Warszawa i Lublin) 
i trzy  zakłady produkcji szczepionek przeciwko durowi 
osutkowemu w Krakowie, Częstochowie i Lublinie.



M E D Y C Y N A
Dr JAN HOZER Kraków

Systemy lecznictw a zbiorow ego w  św ietle  
porównawczej krytyki*)

Zbliżające się uspołecznienie medycyny i po
wszechna służba zdrowia zaktualizowały gwałtownie 
zagadnienie organizacji lecznictwa zbiorowego. Niema 
zjazdu lub leitarskiego zebrania dyskusyjnego, na 
którym  sprawa organizacji lecznictwa nie byłaby 
centralnym punktem  zainteresowania.

Jedyna terenową organizacją lecznictwa na wielką, 
ogólnopaństwową sica.ę, organizacją posiadające do
świadczenie i tradycję, a zarazem instytucją , która 
najlepiej zdała egzamin w czasie wielkich wstrząsów 
konjunkturalnych, nie Wyłączając wojny, k tó ra prze
robiła rozmaite systemy lecznictwa, jest ubezpiecze
nie,na wypadek choroby. To też nie ulega wątpliwości, 
że pdegra ono największą rolę w organizacji sieci 
powszechnej służby zdrowia. Aby się do tej roli 
przygotować, należy poddać rewizji dotychczasowe 
systemy lecznictwa. Mamy za sobą 3 pięciolecia 
doświadczalne: 1° okres 1928 do 1933/34, w którym  
system am bulatoryjny był najbardziej rozwinięty, 
okres 1931 do 1939, k tóry był erą lekarza domowego 
i okres wojny, w czasie której system lekarza domo
wego został w zasadzie utrzym any. Obecnie 
wkraczamy w okres czwarty, w którym  potrzeby 
zdrowotne kraju  nakazują wprowadzenie systemu 
bardziej odpowiedniego dla stworzenia sprawnie 
funkcjonującej sieci lecznictwa i zapobiegania w ra 
mach pow. sł. zdrowia.

K ażdy system m a swe strony dobre i złe. 
W zależności od miejscowych warunków i potrzeb 
raz jeden to znów drugi jest jedynym , który nadaje 
się do użytku. Nie w każdym  przypadku za nie
domagania organizacji lecznictwa należy winić sam 
system, lecz często sposób jego zastosowania.

N a wstępie k ry tyk i systemów należy dla wyklu
czenia nieporozumień stwierdzić, że w miejsco
wościach m a ły c h , gdzie osiedlony jest jeden czy 
dwóch lekarzy, autom atycznie odpada system 
am bulatoryjny i system wolnego wyboru lekarza, 
a z konieczności organizacja lecznictwa ubezpie
czeniowego opiera się na lekarzu ogólnym, zwanym 
powszechnie, choć niesłusznie „domowym".

1. W o ln y  w y b ó r  l e k a r z a
Postulat wolnego wyboru lekarza wywodzi się 

jak  wiadomo z czynnika z a u f a n ia  chorego do 
wybranego przez się lekarza. Zaufanie jest warun
kiem sine qua non lecznictwa. Zaufanie to pod
kopuje każdy system, w którym  bezpośredniość 
stosunku lekarza do chorego mąci wkroczenie czyn
nika administracyjnego, zurzędniczenie samego le
karza i przymus udaw ania się do lekarza z góry 
narzuconego. To są tezy zwolenników wolnego

*) Według referatu wygłoszonego na ров. Sekcji Medy
cyny Społ. Zw. Lek. R. P. w Krakowie.
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wyboru, k tó ry  był przedm iotem ty lu  nam iętnych 
dyskusji w k ra ju  i za granicą.

Argum entacja p rz e c iw n ik ó w  wolnego wyboru 
przedstawia się jak  następuje. Zdobycie zaufania 
pacjenta w każdym  wogó^e systemie zależy tylko 
od sam eg o  le k a rz a .  Jeżeli w lekarskiej działalności 
odgraniczymy się od biurokratycznego szlendrjanu, 
lekarza ordynującego odciążymy od administracyjno- 
pisarskich czynności, jeżeli nie będziemy go przecią
żać nadm iarem  chorych w jednostce czasu, to zawsze 
lekarz z powołania potrafi zdobyć zaufanie chorego. 
Niekonsekwencją zwolenników wolnego wyboru jest 
to, że nie domagają się wolnego wyboru lekarza 
w szpitalach, klinikach ani kolejnictwie, stw ierdzają^ 
tym  samym, że wolny wybór nie musi być i nic 
jest warunkiem zdobycia zaufania. Przeciwnicy 
wolnego wyboru lekarza w lecznictwie ubezpie
czeniowym uważają system ten  za ' niemcra.ny, 
antiubezpieczeniowy i antiekcncmiczny. Niemora.ny 
dlatego, że wolna — nieraz bardzo dzika — k o n k u 
r e n c ja  między lekarzami odbywa się n a  k o s z t  
i n ie b e z p ie c z e ń s tw o  fu n d u s z ó w  p u b lic z n y c h . 
Lekarz płacony za „punkty" czy „porady*', stara 
się te punkty  gromadzić, a porady mnożyć. Staje 
się „lwem kasowym", jeżeli hojnie rozdziela zasiłki, 
leki i inne świadczenia. Za to płaci instytucja. 
W tego rodzaju klimacie objektywizm lekarskich 
rozpoznań i wymierzania świadczeń schodzi na 
plan drugi, a na plan pierwszy wysuwa się naga 
strona materialna'. Ponieważ „moralność ubezpie
czeniowa" bywa u ubezpieczonych dość niska, ucze
stnicy ubezpieczenia starają  się ze swej strony 
eksploatować insty tucję i chodzą cd lekarza do 
lekarza w zależności cd tego, k tóry jest podatniejszy 
na ich roszczenia. To praw da, że można zastosować 
ograniczenie punktów  czy liczby porad. Jednak 
wówczas niema wolnego wyboru, a przynajmniej 
doznaje on dotkliwego ograniczenia. Lekarze w walce
0 by t starać się muszą o zapełnienie poczekalni, 
a czynić to mogą bez trudów  szlachetnej emulacji 
na gruncie naukowym i zawodowej ofiarności, skoro 
istnieje prostszy sposób zyskania pacjentów. Lekarz 
noszący wysoko sztandar etyki zawodowej nie 
ma w systemie wolnego wyboru zbyt wielkich 
szans wybicia się. Jeżeli w swojej praktyce kasowej 
będzie objektywnym i rzetelnym  — a tylko tak i 
lekarz jest w ubezpieczeniach możliwy do zniesie
nia — to poczekalnia jego będzie świecić pustkam i. 
Pacjenci przeniosą się do innego. W tych warunkach 
lekarz staje się niewolnikiem 'już nie adm inistracji 
ubezpieczeniowej, ale władcy znacznie gorszego
1 bezwzględniejszego, bo samych ubezpieczonych. 
Ubezpieczony dyktuje wówczas lekarzowi czy i na 
jak  długo ma być zwolniony z pracy, jakie ma 
otrzym ać leki dla siebie, rodziny i . .  znajomych, 
jakie ma otrzym ać dodatkowe badania i skierowania 
do dodatkowych świadczeń. O kwalifikacjach zawo
dowych lekarza rozstrzyga w ię c . . .  laik. O tzw. 
wolności zawodu lekarskiego w tych  warunkach 
niema mowy. A wszak ten  właśnie komunał o „wol
ności stanu" jest głównym argumentem zwołen-



ników wolnego wyboru. Lekarz musi być w wymie
rzaniu świadczeń niezależny zarówno od ubezpie
czonych, jak  i od adm inistracji. Jedynym  dla niego 
hamulcem mogą być tylko wskazania medycyny, 
e tyka lekarska, ustaw a ubezpieczeniowa i budżet 
instytucji. One zakreślają świadczeniom pewne gra
nice. W szystkie inne wpływy muszą być z lecznictwa 
ubezpieczeniowego jak  najskrupulatniej eliminowane.

Jedną z głównych zasad lecznictwa jest c ią g ło ś ć  
obserwacji. W  systemie wolnego wyboru ciągłość 
ta  ustawicznie się urywa. O prowadzeniu ciągłej 
historji choroby, k tó ra zbliża lecznictwo do poziomu 
kiiDiezno-szpitalnego nie może być w tych warunkach 
mowy. Brak ciągłości pociąga też za sobą dotkliwe 
m aterialne szkody dla instytucji, gdyż każdy nowo- 
obrany lekarz powtarzać musi z reguły te  same 
badania pomocnicze w laboratoriach, zakładach 
rentgenowskich itp ., jakie już były wykonywane 
przez jego poprzedników. Gdy do tego dodamy 
wysokość zasiłków, k tó ra  w systemie wolnego wy
boru bywa największą i koszta receptury, które 
są ró wnież najwyższe, to łatwo dojdziemy do wniosku, 
że wolnego wyboru nie wytrzym a na stałe żadna 
insty tucja .

Nie należy wreszcie zapominać, że w praktyce 
ubezpieczeniowej chodzi nie tylko o leczenie, ale 
i zapobieganie, a to tym  bardziej wymaga ciągłości 
obserwacji chorego i jego rodziny. Nie można też 
odmówić praw a wolnego wyboru rodzinie, skoro 
się go nie odmawia ubezpieczonemu. Głowa rodziny 
leczyć się więc będzie u jednego, a członkowie rodziny 
u innego lekarza. Jakże w tych wypadkach możliwa 
jest ciągłość i jednolitość obserwacji ubezpieczonego 
wraz z rodziną / Wolny wybór u trudnia więc w wyso
kim  stopniu prowadzenie akcji zapobiegawczej.

Spodziewać się należy, że hasło wolnego wyboru 
tracić będzie na bojowości w miarę, jak  warunki 
lecznictwa społecznego będą się polepszać, unie
zależniać od biurokratyzm u i upodobniać do pracy 
kliniczno-sżpitalnej. Podobnie, jak  w szpitalu n ikt 
nie myśli o woinym wyborze, bo o dobru chorego 
rozstrzygają tam  względy ściśle naukowe i wewnątrz- 
organizacyjne,. tak  w dobrze urządzonej instytucji 
lecznictwa ubezpieczeniowego zaufanie uczestników 
nie będzie zależne od zasiłku, lecz wypływać będzie 
z poważnej atmosfery naukowej i społecznej, jaka 
w niej zapanuje.

Mimo tych słów ostrej k ry tyk i, nie należy wy
kluczać na przyszłość możliwości wprowadzania 
ograniczonego wolnego wyboru lekarza. Jeżeli upo
wszechnione ubezpieczenia i organizacja powszechnej 
służby zdrowia pbejmą swą siecią cały kraj i wszyst
kich lekarzy, jeżeli lekarz opłacany będzie według 
godziwych norm, które zapewnią jemu i jego rodzinie 
egzystencję, wówczas nic nie będzie zasadniczo 
stać na przeszkodzie, aby ubezpieczony wzgl. 
uczestnik powszechnej sł. zdrowia opatrzony „ksią
żeczką zdrowia" mógł zgłosić się do wybranego 
przez się lekarza w tej samej czy innej miejscowości. 
Wolny wybór może być wtedy ograniczony tylko 
koniecznością równomiernego podziału pracy. Ale 
czy wówczas hasło wolnego wyboru nie straci zupeł
nie na sile atrakcyjnej?

Przejdźm y z kolei do systemu lekarza domowego \ 
i systemu am bulatoryjnego. Co będzie dla nas 
podstawą oceny wartości systemu lecznictwa dla 
ubezpieczeń, a tym  samym i dla powszechnej służby 
zdrowia?

Tym kryterium  będzie pozytywna odpowiedź 
na pytania, jaką  organizacją być m u s i, a jaką 
być n ie  p o w in n a .

Organizacja lecznictwa m u s i:
1 ). jak  najbardziej ułatw iać ubezpieczonym 

dostęp do lekarzy i placówek lecznictwa i umożli
wiać osiągnięcie jak  najszybszej pomocy specjali
stycznej;

2 ). zbliżać lecznictwo jak  najbardziej do zakładów 
pracy i więuszych skupisk ubezpieczońych w ośrod
kach przemysłowych oraz wyki czać marnotrawstwo 
godzin roboczych przez zbytnie oddalenie lub zceńtra- 
iizowanie placówek lecznictwa;

3). zapewniać ciągłość obserwacji ubezpieczonego 
N i jego rodziny oraz ciągłość lecznictwa zarówno

z punktu  widzenia lekarza ogólnego (wzgl. internisty), 
jak  i z punktu  widzenia specjalisty;

4). zbliżać djagnostykę i lecznictwo do poziomu 
kliniczno-szpita.nc gc;

5). przewidywać maksymalne obciążenie lekarzy 
w jednostce czasu i uwalniać lekarza od nadm iaru 
czynności adm inistracyjno-statystycznych w go
dzinach pracy lekarskiej;

6 ). unikać nadmiernej centralizacji lecznictwa 
i adm inistracji pomocniczej;

7). umożliwiać samokontrolę lekarską rozpoznań 
i sposobów leczenia;

8 ). umożliwiać racjonalny podział pracy wśród 
lekarskiego ^espołu instytucji;

9). ułatw iać walkę z nadużyciam i i umożliwiać 
pełny objektywizm w wymierzaniu lekarskich 
świadczeń;

1 0 ). zapewniać ekonomiczną gospodarkę fundu
szem chorobow jm ; *

1 1 ). ułatw iać prowadzenie akcji zapobiegawczej.
Rozpatrzm y powyższe kryteria.

2. S y s te m  „ le k a rz a  dom o w eg o "
Wśród uczestników ubezpieczenia rozróżniamy 

p r a c u ją c y c h  ubezpieczonych i n ie p r a c u ją c y c h  . 
członków rodziny. Lekarz domowy dostosowany jest 
terytorialnie i organizacyjnie do n ie p ra c u ją c y c h ,  
gdyż jego siedziba jest ustalona według miejsc z a 
m ie s z k a n ia  rodzin, nie zaś według siedziby zakła
dów' i środowisk pracy. Z tego powodu robotnik  ̂
chcący zasięgnąć pomocy lekarskiej musi z fabryki 
w północnej części m iasta szukać lekarza domowego 
w części południowej, gdyż tam  mieszka, nie może 
zaś odwiedzić lekarza mieszkającego tuż obok zakładu 
pracy, gdyż nie należy do jego rejonu. Od lekarza 
domowego idzie do laboratorium  lub rentgena 
w centrum  m iasta, a na wschód do mieszkającego 
tam  specjalisty (po uprzednim odwiedzeniu lekarza 
domowego po raz wtóry). Wędrówka ta  odbywa się 
w różnych godzinach, wszędzie ubezpieczony musi 
czekać na swą kolej. W razie spóźnienia się musi 
odbywać wędrówkę dnia następnego. Przy wszystkich 
tych skierowaniach z miejsca na miejsce wypisuje 
się góry papierków, bo lekarz lekarza musi zawia-



domić o celu skierowania i podać własne uwagi. 
Jeżeli tego nie uczyni, specjalista nie wie o co 
chodzi.

Spróbujm y operować cyframi. N a 100 zgładzają
cych się ubezpieczonych bywa około 10— 15°/0 nie
zdolnych do pracy, tj. takich, którzy w skutek odwie
dzenia lekarzy nie tracą godzin roboczych. Dla tych 
15°/o system lekarza domowego jest obojętny, bo nie
zdolny do pracy idzie do domu i tam  leży. Jednak  
chodzi tu  o 85 '0 ubezpieczonych do pracy z d o ln y c h , 
którzy chcą i mogą leczyć się bez przerywania 
pracy zarobkowej i po uzyskaniu pprady wracać 
jak  najszybćiej do swego w arsztatu. Tymczasem 
ci właśnie muszą tracić najwięcej czasu i upływa 
nieraz wiele dni zanim przebrną zawiłości systemu 
i załatw ią swą nieraz zupełnie drobną i prostą sprawę. 
System, lekarza domowego jest dla -nich najtrudniej 
dostępny. Na porządku dziennym spotyka się ubezpie
czonych, którzy rezygnują wogóle z pomocy le
karskiej, byle tylko nie narażać się na stra tę  czasu 
i udręki połączone z jej osiągnięciem. Czy celem 
systemu m a być odstraszanie ubezpieczonych od 
lecznictwa?

Obliczanie, ile produkcja społeczna trac i godzin 
roboczych przez nieudolną organizację lecznictwa 
ubezpieczeniowego dałoby w swej ogólnopaństwowej 
sumie cyfry z pewnością głośno krzyczące, cyfry, 
k tóre wystarczyłyby napewno do obalenia systemu 
tak  antiekonomicznego jak  „lekarz domowy". Jeżeli 
mówimy dziś wszyscy o konieczności podniesienia 
wydajności pracy jako warunku wygrania pokoju, 
to nie możemy pominąć bez potępienia tego systemu 
powodującego tak  olbrzymie marnotrawstwo cennego 
czasu roboczego.

Na tym  miejscu należy z góry odeprzeć zarzut 
z jakim  można się czasem spotkać wśród niedo
bitków między byłymi obrońcami systemu lekarza 
domowego. Zarzut zaczerpnięty z epoki barba
rzyńskiej eksploatacji sił roboczych przez hitle
rowców, którzy nie uznawali żadnych z góry nie 
oznaczonych wypoczynków, żadnych zwolnień z pracy 
i dążyli do tego, aby robotnik był załatw iony byle 
jak, ale szybko i bez s tra ty  godzin roboczych. To, 
że Niemcy krzywym okiem patrzyli na wszelki 
system, k tóry powodował stra ty  godzin roboczych, 
nie może służyć za argum ent ani na rzecz lekarza 
domowego ani na jego niekorzyść. Dążąc do uspra
wnienia lecznictwa nie mamy wszak zamiaru naśla
dowania barbarzyństwa hitlerowskiego, lecz chcemy 
zbliżyć pomoc lekarską do zakładów pracy. W ypo
czynek robotnika nie może polegać na odbywaniu 
wędrówek po lekarzach i wyczekiwaniu po pocze
kalniach.

Tak więc system lekarza domowegó o d d a la  
pomoc lekarską i u trudnia jej osiągnięcie dla ele
m entu najbardziej w ubezpieczeniu wartościowego 
i ekonomicznie d o d a tn ie g o ,  bo dla uczestników 
n ie  p r z e r y w a ją c y c h  p ra c y . Elem entu, k tóry  nie 
obciąża ubezpieczalni roszczeniami zasiłkowymi, 
a lecząc się zapobiega przyszłej niezdolności do 
pracy.

* * *
P rz e c ią ż e n ie  le k a r z y  nadm iarem  porad jesf 

możliwe w każdym systemie lecznictwa. Jejinak

system lekarza domowego — w przeciwstawieniu do 
innych systemów — wy k lu c z a  m o ż liw o ść  ró w n o 
m ie rn e g o  o b c ią ż e n ia  le k a r z y  i racjcnancgo 
podziału pracy między lekarskim zespołem ubezpie- 
czalni. Cyfry 30 i 40' porad na godzinę są znane, 
były publicznie piętnowane przez ministrów pracy, 
były przedmiotem ustawicznych protestów związków 
lekarskich, uczestników ubezpieczenia i prasy co
dziennej. Gdy w systemie „ze sp o ło w y m ", tj. 
am bulatoryjnym , ruch chorych można łatwo rozłożyć 
między pracujących w przychodniach lekarzy, to 
w przypadkach zwiększonej frekwencji chorych osa
m otniony lekarz domowy pozbawiony jest pomocy. 
Jakże odciążyć lekarza domowego, jeśń np. w jego 
rejonie zapanuje grypa, k tó ra  jak  w iadim o prze
nosi się falam i z dzielnicy na dzielnicę, bywa k a ta 
strofą finansową dla ubezpieczalni, a niesłychaną 
udręką dla przepracowanego lekarza? W systemie 
lekarza domowego bywa z reguły tak , że gdy lekarz 
w jednym  rejonie pracuje bez wytchnienia od rana 
do nocy, to w tym  samym czasie inny m a czasu 
za dużo, bo grypa nie doszła do jego rejonu. N a 
frekwencję chorych w ubezpiCczami wpływa też 
oczywiście wiele innych czynników, nie tylko chorobo
twórczych, ale ekonomiczno-społecznych, jak np. 
miejscowe i sezonowe bezrobocie, miej see we sezo
nowe roboty itp . Przy systemie tak  sztywnym 
niemożliwe jeśk przystosowanie podziału pracy do 
zmieniającej się frekwencji chorych.

Ustalanie ilości i siedzib lekarzy domowych 
według liczby ubezpieczonych w danych obwodach 
czy dzielnicach jest grą w śiepą babkę z szeregiem 
niewiadomych. Obliczenia te  są fikcją i nigdy nie 
zgadzają się z rzeczywistością. Z powodu przeno
szenia się ubezpieczonych z miejsca na miejsce, 
zmian chwilowych miejsc zamieszkania, obliczenia 
dokonane dziś sta ją  się nieaktualne za miesiąc 
lub pół roku. Je s t to szukanie rozwiązania tam , 
gdzie go w systemie lekarza domowego wegó e 
niema, gdyż leży ono gdzie indziej. Kównc mierny 
podział pracy, ta  elem entarna zasada prawidłowej 
organizacji pracy ludzkiej, jest w systemie lekarza 
domowego niemożliwy. Ubolewać należy nad nie
udolnością twórców systemu, którzy nie wddzieli 
lub nie chcieli widzieć, że racjonalny podział pracy 
jest podwaliną wszelkiej pracy zbiorowej. Problemu 
nie rozwiązałoby nawet przyjęcie podwójnej i po tró j
nej liczby lekarzy domowych, bo wówczas rozbież
ności między sezonową frekwencją u pierwszego, 
drugiego i dziesiątego lekarza «domowego byłyby 
jeszcze większe.

1 >* *

C ią g ło ść  obserwacji i lecznictwa jest podstawo
wym warunkiem jego poziomu i skuteczności. 
Technicznym wyrazem tej ciągłości bywa h is to r i a  
c h o ro b y . W  szpitalu i klinice, a także w d z ie ln i 
cow ym  a m b u la to r iu m  (przy systemie dz’elni- 
cowych am bulatoriów), korzystać może z historii 
choroby c a ły  z e s p ó ł le k a r s k i  wraz ze s p e c ja l i 
s ta m i. Wszyscy mogą współpracować w wypełnianiu 
historii choroby, k tó ra postawiona na  odpowiednim 
poziomie zbliża lecznictwo do idealnego typu kli- 
niczno-szpitalnego.



N atom iast system lekarza domowego zaciemnia 
ten krąg współpracowników do je d n e j  tylko osoby 
le k a r z a  dom o w eg o , wykluczając od korzystania 
z historii choroby innych lekarzy

Mówi się słusznie, że proces nadmiernego roz- 
specjaiizowania medycyny należy hamować na rzecz 
cahcowania medycyny. W systemie J. d. popada się 
w przeciwną skrajność. Usuwa się jeśli nie najważniej
szego, to najbardziej potrzebnego specjalistę, bo 
in t e r n i s t ę ,  spychając go do roli sławetnego „sita“, 
które jest. a J ą i  omegą równie sławetnego systemu. 
Czyż może wykonywać uczciwą praktykę in te r
nistyczną lekarz, k tóry  70—80°/0 czasu zużywa na 
przesiewanie pacjentów z zakresu innych specjal
ności? Niewątpliwie nie. Dlatego in terna stoi dziś 
w ubezpieczamiach na szarym końcu ,mimo, że 
powinna stać na pierwszym miejscu, gdyż ńajwiększy 
jest odsetek przypadków wewnętrznych. Gdyby 
pozostawiono internistów  jako specjalistów takich 
jak  inni, a o p ró c z  nich wprowadzono jako prze- 
siewaczy pomocniczych lekarzy ogó.nych, to urządze
nie takie byłoby przynajm niej logiczne. Jednak 
tego nie uczyniono i dlatego system lekarza domo
wego jest z punktu  widzenia poziomu interny godzien 
całkowitego potępienia

Inaczej w zespołowym systemie am bulatoryjnym . 
Tam interniści .mogą być zatrudnieni jako specja
liści, a rolę sita mo?e spełniać zupełnie młody lekarz 
ogólny, gdyż rola jego będzie się ograniczać tylko 
do ogórnego rozpoznawania charakteru cierpienia 
i kierowania do właściwych lekarzy lub załatwiania 
drobnostek na miejscu. Pacjenci ubezpieczeniowi 
byliby niewątpliwie wdzięczni za uwolnienie ich 
od wędrowania z miejsca na miejsce i chętnie pod
dawaliby się takiem u situ. Nic nie stoi na prze
szkodzie, aby „przesiewaczem“ w am bulatoriach 
był starszy medyk. W  ten sposób możnaby naw et 
pomóc kształcącej się młodzieży medyckiej w u trzy 
maniu, zaprawiając ją  równocześnie w praktyce 
ubezpieczeniowej.

H is to r i a  c h o ro b y  — prowadzona zresztą przer 
ważnie zupełnie nędznie z braku czasu — leży sobie 
tedy u lekarza domowego, a pacjenta przesyła 
się do specjaasty, k tóry  jej nie widzi na oczy. Ogra
nicza się tedy do diagnozy w „lewej dziurce od nosa“, 
jak  niektórzy koledzy złośliwie nazywają niektórych 
specjalistów. Nie daje mu się bowiem możności 
rzucenia okiem na całokształt przeszłości choro
bowej pacjenta. Ten ogólny rzu t oka, tak  ważny 
z punktu  widzenia diagnostyki, zapobiegania i eko
nomii dodatkowych badań, jest zastrzeżony tylko 
dla lekarza domowego. Cui bono stworzony został 
system, k tóry  od wg ądu w przeszłość chorobową 
Wyklucza specjalistów, zacieśniając tym  samym 
medycynę specjalistyczną do jeszcze ciaśniejszych 
rozmiarów? Czy to ma być zyskiem lecznictwa? 
K to podejmuje się tak i system pochwalać? I  to 
w czasach dzisiejszych, gdy lekarzy-specjalistów 
ty lu  ubyło, gdy praca każdego z pozostałych powinna 
być jak  najbardziej ułatwiona i jak  najracjonalniej 
w ykorzystana?

Jedynie tylko s y s te m  a m b u la to ry jn o -z e s p o -  
ło w y , gdzię w jednym  budynku znajduje się k arto 
teka z historiam i choroby, gdzie historia choroby

służy każdemu i gdzie każdy w jej tworzeniu współ
pracuje, jedynie tylko on umożliwia pełne wyko
rzystanie dobrodziejstwa, jakim  w lecznictwie m a
sowym może być rzetemie prowadzona historia 
choroby.

Zresztą wartość historii choroby jest małą nawet 
dla samego lekarza domowego. Jeżeli ten lekarz jest 
przeciążony, jeżeli adm inistracyjne nagłówki i za
piski musi wypełniać sam, sam wyszuuiwać historie 
choroby w domowej kartotece i wuładać je z powro
tem  według alfabetu, to historia choroby musi 
wyglądać tak , jak  wyg.ąda obecnie. Są to prawie 
pozbawione wartości luźne i nieczytelne notatki, 
hieroglify napisane w pośpiechu, chaotycznie. Orga
nizacja lecznictwa ubezpieczeniowego nie potratiła 
Się naw et zdobyć na  to , aby formularze (okładki) 
na historię choroby były odpowiednio skonstruowane. 
P raca lekarza domowego nie może być inną i n ik t 
nie może mu czynić zarzutów z powodu niepoważnego 
traktow ania historii choroby. Lekarz domowy jest 
przeładowany czynnościami administracyjno- pisars
kimi, które jako czynności tanie nie powinny obciążać 
pracy kosztownej, do jakiej zalicza się pracę lekarza. 
Przeciążanie lekarzy domowych czynnościami adm ini
stracyjnym i pochodzi stąd, że gdy opinia pubdezna 
w kraju  wszezęłą swego czasu alarm  z powodu 
przerostu adm inistracji ubezpieczeniowej, wówczas 
wprowadzono lekarza domowego, aby wielką część 
czynności z adm inistracji przerzucić na lekarzy. 
Świat ̂ lekarski nie zorientował się w pułapce.

W systemie am bulatoryjnym  — odpowiednio 
z d e c e n tr a l iz o w a n y m  — istnieją najlepsze w a
runki dla odciążenia lekarzy przez odpowiednio 
zorganizowaną p o m o c  a d m i n i s t r a c y j n ą .  W de- 
centrainym. am bulatorium  istnieje biuro przyjęć 
chorych, które stwierdza uprawnienia do świadczeń, 
wypełnia rubryki karto tek , zakłada nowe historie 
choroby, rozprowadza je po budynku i wprowadza 
z * powrotem na swoje miejsce po zużytkowaniu. 
Lekarz zajm uje się wówczas czystymi zapiskami 
lekarskimi.

System lekarza domowego nie zapewnia zresztą 
naw et ciągłości historii choroby w takim  stopniu, 
jak  to czyni system am bulatoriów dzielnicowych. 
Ubezpieczeni przenoszą się z miejsca na miejsce. 
Wówczas urywa się i ciągłość. Przenoszenie historii 
choroby od lekarza do lekarza w ślad zh ubezpie
czonym jest w praktyce prawie niemożliwe do 
przeprowadzenia. Przesyłki takie wymagałyby u ru 
chomienia dużego i kosztownego apąratu  admini- 
stracyjńo-ekspedycyjnego, k tóry  Jeszcze bardziej 
zwiększyłby nadmierne koszta adm inistracyjne. N a
tom iast system ambulatoriów dzielnicowych ogarnia
jących całe kompleksy rejonów lekarskich czyni 
tę  sprawę czymś prostym . Jeżeli ubezpieczony , 
przeniesie się z ulicy na ulicę w obrębie tej samej 
dzielnicy, historia choroby pozostaje nienaruszona 
w kartotece dzielnicowego am bulatorium  i korzysta 
z niej następny lekarz rejonowy. Jeżeli przeniesie 
się w obręb innego am bulatorium  dzielnicowego, 
historia choroby przechodzi tylko z am bulatorium 
do am bulatorium. Zam iast krążyć wśród kilkudzie
sięciu lekarzy domowych, przenosi się— i to rzadko— 
do jednego z kilku dzielnicowych ambulatoriów.



Jak  dalece system lekarza domowego podrywa 
całą wartość historii choroby, dowodem fakt, że 
zaledwie w około 1 0 °/0-tach przypadków historia 
choroby dostaje się do rąk  lekarza orzekającego 
z ram ienia Z. U. S. o przyznaniu świadczeń em ery
talnych z funduszu emerytalnego robotników lub 
pracowników umysłowych. A więc naw et tam , 
gdzie ciiodzi o rozstrzygnięcie czy ubezpieczonemu 
przyznać świadczenia najkosztowniejsze, bo rentę 
na całe żyeie, lekarz orzekający nie może korzystać 
z wieloletniej obserwacji lekarzy ordynujących. Nie 
trudno też domyśleć się, ile kosztować musi pow tarza
nie przez lekarzy orzekających wszystkich badań 
dodatkowych (rentgen, elektrokardiogramy itd.),, 
jakie przy złej organizacji karto tek  z historiami 
choroby i antiorganizacyjnym  systemie lekarza do
mowego przepadają z reguły dla długoterminowego 
orzecznictwa. W rachunkach, jakie z ty tu łu  orzecz
nictw a lekarskiego płaci Z. U. S. z funduszów ubez
pieczeń długoterminowych za badania lekarskie 
prowadzone dla funduszu emerytalnego przez rzeczo
znawców, wyższą pozycje stanowią badania do
datkowe, niż honoraria rzeczoznawców. Gdyby h isto
rie choroby były dla rzeczoznawców stale dostępne, 
stosunek kosztów byłby odwrotny, a uniknięcie 
pow tarzania tych samych badań dałoby w ogólno- 
państwowej sumie znaczne oszczędności.

* 1 * *
Lecznictwa niepodobna zostawić bez. kontroli 

lekarzy naczelnych, konsulentów i lekarzy adm inistra
cyjnych. K ontrola taka  wśród rozsypanych lekarzy 
domowych jest fikcyjna. N atom iast kontrola skupiona' 
w ośrodku am bulatoryjnym  jest łatw a i skuteczna. 

'"Praca w zespole lekarskim w przychodni dzielnicowej 
umożliwia s a m o k o n t r o l ę  lekarską rozpoznań i spo
sobów leczenia, jak  również zasiłkowania. Jeżeli 
historia choroby jest dostępna dla wszystkich, 
jeżeli w każdej chwili zwołać można na miejscu 
konsylium ze specjalistą ordynującym  w danej 
chwili w przychodni, jeżeli w razie sporu o zasiłek 
rozstrzygać może na miejscu konsylariusz, konsy
lium lub lekarz adm inistracyjny, to tak i system 
wzajemnej kontroli ułatw ia lekarzowi pracę, stawia 
ją  na wyższym naukowym poziomie, zwiększa 
odsetek trafnych rozpoznań i sposobów leczenia, 
zmniejsza ilość omyłek.

Lekarz domowy jest pozostawiony sam sobie 
i praktycznie znajduje się poza' obrębem samo
kontroli lekarskiej.

Atmosfera niemal kliniczna^ jaka panować może 
w dobrze urządzonym ośrodku am bulatoryjnym  

' wpływa korzystnie na lekarzy i ubezpieczonych, 
podnosi au to ry te t rozpoznań i wskazań lekarskich, 
a więc podnosi i z a u f a n i e .  Zachowanie się ubezpie
czonych jest zupełnie inne niż w mieszkaniu lekarza 
domowego, k tóry  bywa stale narażony na gwałtowne, 
a nieraz z agresywnością połączone roszczenia ubez
pieczonych. Lekarz domowy staje się jakby niewolni
kiem ubezpieczonych, w czym system ten jest podo
bny— choć w innym  znaczeniu— do systemu wolnego 
wyboru, jakkolwiek jest tego ostatniego antitezą.

Sprawa powyższa łączy się ze sprawą w a l k i  
z n a d u ż y c i a m i  ze strony ubezpieczonych (pseudo- 
ubezpieczeni, fikcyjnie zgłoszeni, symulanci, agra-

wanci, podstawione inne osoby itd .) Wszystkie 
nadużycia i fałszerstwa przechodzą przez gabinety 
lekarzy domowych. Do ich obowiązków należy 
m. i. być sitem dla nadużyć. Aby ten obowiązek 
spełnić, musiałby lekarz domowy być chyba sędzią 
śledczym, k tóry  każdy wątpliwy przypadek upraw 
nień poddawałby wyczerpującym badaniom. Oczy
wiście tego robić nie może. To też przez gabinety 
lekarzy domowych uciekają ogromne fundusze ubez
pieczeniowe.

N atom iast w ośrodku am bulatoryjnym  sprawdza 
na miejscu uprawnienia decentralne biuro przychodni 
na podstawie dzielnicowej ewidencji. Urzędnicy 
przy okienkach znają z czasem wszystkich ubezpie
czonych i przeciwdziałać mogą skutecznie nad
użyciom, zdejmując z lekarzy ten  nad wyraz nie
miły obowiązek połicyjno-ubezpieczeniowy. K ontro
lerzy chorych kierowani przez lekarza adm ini
stracyjnego odwiedzają domy obłożnie chorych 
i sjprawdzają czy zasińłowani stosują się do zleceń 
lekarskich, czy leżą w łóżku, czy też pracują po
bierając równocześnie zasiłek chorobowy. System 
am bulatoryjny zdejmuje z lekarza odium zurzędni- 
czenia, a jeśli gdzieś tego nie czyni, to jest to winą 
nieudolności miejscowej, nie zaś systemu. Lekarz 
domowy jest natom iast sam urzędnikiem adm inistra
cyjnym.

** * .
W systemie lekarza domowego antiekonomiezne 

jest wyzyskanie lokali i czasu. Ambulatorium dzielni
cowe może być w ruchu cały dzień. Gabinet lekarza 
domowego-czynny jest parę godzin. W swoim czasie 
obliczył dr Z a r e w i c z  w „Normalizacji kosztów 
świadczeń", ile kosztuje utrzym anie ubikacji w am bu
latorium  dzielnicowym i cyfry tam  podane dowodzą, 
że utrzym anie ambulatoriów jest tańsze od u trzy 
m ania rozsypanych gabinetów lekarzy domowych 
i specjalistów.

** *
Pojęcia lekarza „domowego" i „ogólnego" nie 

są synonimami, choć w gwarze ubezpieczeniowej 
uważa się je za identyczne. Lekarz „ogólny" jest 
pojęciem lekarsko-uniwersyteckim (dr wszech nauk 
lek.), a lekarz „domowy" pojęciem ubezpiecze- 
niowo-organizacyjnym, wniesionym na teren ubez
pieczeniowy w sposób mocno demagogiczny z owych 
dobrych czasów, gdzie pryw atny „lekarz domowy" 
za dobrym honorarium opiekował się całymi łatam i 
zdrowiem zamożnej rodziny mieszczańskiej.

Pojęcia te  możnaby do pewnego stopnia zasto
sować tylkp do pediatry. Organizacyjnie możliwym 
lekarzem domowym jest tylko pediatra. Dla dzieci jest 
on jednocześnie „lekarzem domowym/ i „specjalistą 
domowym". P ed ia tra  nie m a do czynienia z uczestni
kam i pracującym i w fabrykach, lecz z dziećmi i ich 
m atkam i. Związany więc jest najściślej z miejscem 
zamieszkania ubezpieczonych.

** *
Lekarz domowy jest insty tucją  a n t i s a n i t a r n ą .  

Z punktu  widzenia zasadniczej ustaw y sanitarnej 
gabinety lekarzy domowych powinny być z urzędu 
pozamykane, lub całkowicie przeformowane. Z pun



ktu widzenia epidemiologicznego niedopuszczalnym 
jest, aby w jednej iioczekalni lekarza domowego 
tłoczyli się dorośli i dzieci, choroby zakaźne z choro
bami niezakaźnymi, aby jeden i ten sam lekarz 
przechodził od chorego na szkarlatynę lub dyfterię 
do dziecka niezakaźnie chorego, aby od septycznej 
rany przechodził do badania ginekologicznego itp.

Oczywiście w systemie am bulatoryjnym  źródła 
infekcji pozostają nadal źródłami infekcji, lecz są 
rozdzielone. Septyczną raną zajmuje się chirurg, 
a badaniem ginekologicznym nie lekarz domowy 
lecz ginekolog. Dzieci podejrzane na zakaźną chorobę 
czekają w boksach, o których nie może być mowy 
w gabinetach lekarzy domowych. Obsługa prze
prowadza bieżącą i końcową dezynfekcję. Boz- 
specjalizowanie i terytorialne rozmieszczenie leczni
ctwa am bulatoryjnego może z łatwością uczynić 
zadość elem entarnym  postulatom  sanitarnym , którym  
system lekarza domowego urąga. Oczywiście nie 
w absurdalnie zorganizowanych przychodniach cen
tralnych, gdzie szał oszczędnościowy kazał ongiś 
skupiać masy chorych, lecz w rozsądnie zdecentrali
zowanych przychodniach dzielnicowych. Urządzenia 
lekarza domowego nigdy nie mogą być takie, jak 
am bulatorium  wyposażonego przez insty tucję rozpo
rządzającą ogromnymi funduszami.

*
* *

Powyższe słowa porównawczej k ry tyk i nie są 
gołosłowne, lecz oparte pa długim doświadczeniu, 
a m. i. na doświadczeniach Związku Lekarzy Kas 
Chorych we Lwowie, gdzie przed rokiem 1934 
zdołano mimo wielkich przeszkód wprowadzić system 
am bulatoriów zespołowych z „wieloosobowym le
karzem rejonowym1'. Organizacja jednego z wzoro
wych tego rodzaju ośrodków lecznictwa, pomimo 
przeszkód stawianych w ciągu ostatnich $ la t przed 
wejściem w życie ustawy scaleniowej i systemu 
lekarza domowego, rozwinęła się znakomicie, zbliżając 
się szybkimi krokam i do upatrzonego ideału. Niestety, 
niesamowite1 wpływy, które już wówczas działały 
na rzecz doktryny lekarza domowego, systematycznie 
u trącały  pracę Związku, aż zniszczyły doszczętnie 
cały dorobek organizacyjny systemu am bulato
ryjnego.

* * *

Jakiż więc system spełnić może wyrażone na 
wstępie postu la ty  ?

Odpowiedź brzmi: s y s t e m  o b w o d ó w  l e c z n i 
c z y c h  o p a r t y c h  n a  w i e l o o s o b o w y m  l e k a r z u  
r e j o n o w y m .

System ambulatoryjno-zespołowy n ie  m o ż e  być 
z c e n t r a l i z o w a n y ,  gdyż powtórzyłyby się znowu 
niesłychane anomalie, jakie wskutek stłoczenia ubez- 
czonych w jednej przychodni zdyskredytowały sam 
system. Nie może to być jedno wielkie am bulatorium  
centralne, gdzie masy ubezpieczonych za „num er
kam i" czy bez nich gniotą się w poczekalniach 
biur adm inistracyjnych i w niesłychanie przepełnio
nych poczekalniach lekarzy am bulatoryjnych. Muszą 
to być przychodnie z d e c e n t r a l i z o w a n e  według 
klucza: 1  p r z y c h o d n i a  n a  10—15—20,000 t y 
s i ę c y  u b e z p i e c z o n y c h ,  w zależności od m i e j s c o 
w y c h  p o t r z ę b ,  w a r u n k ó w  i b l i s k o ś c i  wielkich

zakładów pracy', lub skupisk średnich zakładów 
pracy. Przychodnie m n i e j s z e  będą n i e e k o n o 
mi czne ,  większe — a n t i o r g a n i z a c y  jne.

1 Prawidłowa przychodnia dzielnicowa zatrudnia' 
wszystkie najważniejsze specjalności. Terytorium 
podlegające zasięgowi przychodni podzielone jest 
na określoną liczbę „ r e j o n ó w  z a s a d n i c z y c h " ,  
tj,. internistycznych, względnie ogólnych. Według 
tego podziału kształtu ją się następnie autom atycz
nie r e j o n y  s p e c j a l i s t y c z n e .  Jeżeli4 przychodnia 
podzielona zostanie np. na 2 0  rejonów in tern i
stycznych (ogólnych), a rozporządza l-m a chirurgami
1 2 -ma laryngologami, to każdy z chirurgów otrzym uje 
5 rejonów internistycznych, a każdy z laryngologów 
po 10 rejonów internistycznych. Każdy z nich 
będzie „rejonowym ■ chirurgiem" czy „rejonowym 
laryngologiem". Podział przeprowadzają sami le
karze na zasadzie przypuszczalnej liczby ubez
pieczonych w rejonach, dostępności terenu i innych 
warunków miejscowych. Podziału takiego dokonywał 
w swoim czasie lwowski Związek Lekarzy Kas 
chorych z doskonałym skutkiem, wykluczając z góry 
źródła niezadowolenia z powodu niesłuszności po
działu. Poprawki w wykroju rejonów odbywają 
się w miarę potrzeby. Odpowiednia tabela rejonów 
według ulic informuje lekarzy i ubezpieczonych.

Lekarz rejonowy ordynuje 4 godziny, w tym
2  godziny w am bulatorium , a 2  godziny na rejonie. 
Jednak  dla uniknięcia natłoku chorych przy końcu 
godzin ordynacji, tabliczki ordynaeyjne zapowia
dają ordynację tylko 1-godzinną. Druga godzina 
pozostaje dla spokojnego wykończenia poczekalni. 
Pożądane jest, aby lekarz rejonowy (internista, 
wzgi. ogólny) mieszkał w tej samej dzielnicy lub 
w tym  samym rejonie, k tó ry  mu podlega. W  ten 
sposób zbliża się lecznictwo nie tylko do zakładów 
pracy (w pobliżu których znajduje się ośrodek 
am bulatoryjny), ale i do siedzib ubezpieczonych 
(w pobliżu których będzie mieszkał lekarz rejonowy).

W systemie lwowskim lekarz ordynował ponadto 
1  godzinę u siebie w domu dla załatwienia w y
jątkow ych wypadków (wypadki nagłe, niemożność 
korzystania z am bulatorium  w godzinach pracy). 
Jednak  do rzadkości należało, aby chorzy odwiedzali 
lekarza w godzinie domowej, a regułą było, że odwie
dzali tylko am bulatorium , gdzie na miejscu za
łatw iani byli wszechstronnie, uzyskiwali dostęp, do 
specjalistów i pobierali leki w miejscowej .dzielnicowej 
aptece wzgl. rozdzielni leków.

W  przychodni dzielnicowej (obwodowej) znajduje 
się biuro adm inistracyjne, które prowadzi miejscową 
ewidencję uprawnień, wypełnia nagłówki k a rt choro
bowych, rozprowadza je po gmachu i wprowadza 
z powrotem do kartoteki. H istorie choroby odchodzą 
również do specjalistów, którzy obserwacje i rozpo
znania swoje wprowadzają do nich bezpośrednio.
Dzięki tem u powstaje cenna współpraca, cenna
wzajemna samokontrola i wzbogacanie historii cho
roby wartościowym materiałem. Urządzenie to 
pozwala uniknąć wielokrotnego pow tarzania tych 
samych badań przez różnych lekarzy, co dla ekono
micznej gospodarki m a duże znaczenie.

N a czele przychodni obwodowej stoi lekarz
obwodowy prowadzący adm inistrację lecznictwa.



Do jego czynności należy m. i. zaopatryw anie przy
chodni w potrzebne m ateriały i urządzenia, prowa
dzenie kontroli chorych i zasiłków. Kontrolerzy 
chorych podlegają mu bezpośrednio. Lekarz obwo
dowy jest bezpośrednim organem naczelnego lekarza.

Spory o zasiłek rozgrywają się na 'miejscu 
i ubezpieczony niezadowolony z orzeczenia lekarskiego 
badany j^est na miejscu przez lekarza rewizyjnego 
(wzgl. konsulenta). Lekarzem rewizyjnym może 
być w jednej osobie lekarz obwodowy (w mniejszych 
przychodniach). A pteka lub miejscowa rozdzielnia 
leków załatw ia na miejscu prawie całą recepturę i za
opatruje przychodnie w potrzebne leki i materiały.
' Przychodnia obwodowa rozporządza własnymi 

środkami lokomocji dla przewozu chorych i lekarzy 
lub też środkami umówionymi (samochody, do
rożki konne).

Zespół lekarski nie musi być w pogotowiu 24 go
dzin, gdyż wizyty nagłe, nocne i nadliczbowe za
łatw iają lekarze dyżurni oraz insty tucja  „lekarzy 
rezerwowych", którzy rek ru tu ją  się spośród kandy
datów na lekarzy ubezpieczeniowych umieszczonych 
na gliście zastępców" ustalonej przez związek lekarzy 
w porozumieniu z naczelnym lekarzem. Lekarze 
rezerwowi wchodzą również autom atycznie w swe 
czynności w przypadkach okresowo zwiększającego się 
ruchu chorych (grypa, dni sobotnie itp .) łub w razie 
zachorowania albo urlopu stałego lekarza rejonowego.

Tak zorganizowana przychodnia obwodowa zdolna 
jest obsłużyć sprawnie nie tylko ubezpieczonych 
zamieszkałych w danej dzielnicy m iasta, ale rozpo
ścierać swą działalność dość daleko w g ł ą b  p o 
w ia t u ,  co jest prawie niemożliwe przy jednej tylko 
wielkiej przychodni centralnej lub przy systemie 
lekarza domowego. Promieniowanie w głąb powiatu 
jest tu  p i e r w o w z o r e m  o r g a n i z a c j i  l e c z n i c t w a  
w p o w s z e c h n e j  s ł u ż b i e  z d r o w i a  opartej o ubez
pieczenia chorobowe.

Uzupełnieniem przychodni decentralnych jest 
przychodnia c e n t r a l n a ,  w której znajdują się 
urządzenia, jakich nie m a przychodnia obwodowa. 
W  przychodni centralnej mieć więc będziemy rentgena 
terapeutycznego, elektrokardiografię, urologię, cen
tralną przychodnię wenerologiczną, labólatoria, stację 
Wassermana, średnią chirurgię, operatywę denty
styczną, wyższą przychodnię okulistyczną z urządze
niami, których nie m a w przychodni obwodowej, 
centralną aptekę i skład i centralną adm inistrację 
z biurem naczelnego lekarza. Jednym  słowem, cen
tra lna  przychodnia uzupełnia to, czego w danej 
chwili nie da się lub nie potrzeba urządzać w przy 
chodni obwodowej.

Służba nocna zasadza się na dyżurującym 
urzędniku przychodni centralnej, k tóry  zawiadamia 
o nocnych i nagłych wizytach lekarzy dyżurnych. 
Pogotowie pierwszej pomocy jest w tych warunkach 
łatwe do uruchomienia.

Odpada przeciążenie lekarzy czynnościami adm i
nistracyjnym i, które tak  zachwaszczają pracę ściśle 
lekarską. Czynności te  załatwia częściowo biuro 
przychodni, częściowo lekarz obwodowy. Irracjo 
nalna organizacja lekarza domowego, jak  również 
irracjonalna organizacja oparta na jednej centralnej 
przychodni, nie zwalnia lekarza od tych czynności.

Przychodnia obwodowa znajdująca się w środo
wisku przemysłowym, wokoło którego najczęściej 
mieszkają i załogi fabryk, urzeczywistnia najlepiej 
postulat z b l i ż e n i a  p l a c ó w e k  ' l e c z n i c t w a  do 
z a k ł a d ó w  p r a c y .  Ma to ogromne znaczenia za
równo z uwagi na oszczędność czasu pracujących 
uczestników, jak  i z uwagi na s z y b k o ś ć  p i e r w s z e j  
s p e c j a l i s t y c z n e j  p o m o c y  w w y p a d k a c h  p r z y  
p r a c y .  Zespół lekarski przychodni zapoznaje się 
ze zdrowotnymi warunkami zakładów pracy, co 
przyczynia się wybitnie do ulepszania organizacji 
walki z c h o r o b a m i  z a w o d o w y m i .  Jeżeli do 
pobliskiej przychodni napływają ciągle ci sami 
robotnicy z tych samych zakładów pracy i zespół 
lekarski może stale obserwować zachorowalność 
ubezpieczonych w związku z warunkami ich pracy, 
wówczas akcja zapobiegawcza wynika z tego wprost 
autom atycznie i przy zorganizowaniu należytej współ
pracy z lekarzami fabrycznymi, inspekcją pracy 
i organami bezpieczeństwa i higieny pracy, powstaje 
organizacja mogąca działać niezwykle sprawnie i sku
tecznie. O takiej organizacji nie można marzyć 
przy żadnym innym systemie lecznictwa, a najmniej 
przy systemie lekarza domowęgo.

System ambulatoryjno-zespołowy ułatwia wyko
nywanie całego szeregu z a b i e g ó w  w sposób n a j
mniej zabierający czasu i najekonomiczniejszy dla 
ubezpieczalni. Injekcje mogą wykonywać specjalni 
lekarze injektorowie lub starsi medycy pod n ad 
zorem lekarskim, dzięki czemu przeciążony zwykle 
lekarz ordynujący nie musi przy każdym chorym 
osobno gotować strzykawek, lub wyjeżdżać do 
chorego dla wykonania zastrzyku. W systemie 
tym  zmniejszają się również znacznie k o s z t a  s z p i 
t a l n e ,  gdyż w odpowiednio urządzonym am bu
latorium , przy istniejącej na miejscu pomocy, można 
wykonywać wiele zabiegów z zakresu małej, a nawet 
średniej chirurgii, ginekologii, laryngologii itp. 
W innym  systemie chorego trzeba odsyłać do szpitala. 
W  ten sposób praca ambulatoryjno-zespołowa za
prawia lekarzy do wydajnej i rzetelnej pracy. System 
lekarza domowego od tej pracy oducza.

Jakkolw iek minęła już wojna i weszliśmy w erę 
pracy pokojowej, to jednak i dziś mówi się często 
jak i system jest najodpowiedniejszy w czasie wojny. 
W czasie wojny system lekąrza domowego nie 
jest wogóle żadnym systemem i nie różni się niczym 
od zwykłych gabinetów pryw atnych lekarzy. Okres 
września 1939 był pogromem lekarza .domowego. 
Większość lekarzy domowych poszła do wojska 
lub usuwała się przed wrogiem wraz z resztą ludności. 
„System" znikł wówczas bez śladu, a zostali tylko 
poszczególni lekarze, którzy bez Systemu udzielali 
chorym i rannym  pomocy jak mogli. Nie było 
ambulatoriów, które w czasie wojny wrześniowej 
mogły odegrać dużą rolę jako. placówki pierwszej 
pomocy wojennej dla rannych i chorych. Tam, 
gdzie takie placówki zostały, tam  swą niezwykle 
dodatnią rolę odegrały. A utor niniejszego referatu 
osobiście z jednej z takich placówek ubezpieczeniowych 
we wrześniu 1939 urządzić zdołał bez większych 
trudności szpital połowy.

** *



Zbliżamy się ku powszechnej służbie zdrowia, 
której jądrem  krystalizacyjnym  muszą być ubezpie
czenia. W  każdym  razie będą one w sieci poiysz. 
sł. zdrowia insty tucją najważniejszą. To też zagadnie
nie czy ubezpieczenie chorobowe ma do powsz. 
sł. zdrowia wnosió system lekarza domowego czy 
inny, jest pierwszorzędnej wagi. Nie ulega w ątpli
wości, że s y s t e m  l e k a r z a  d o m o w e g o  d l a  p o w 
s z e c h n e j  s ł u ż b y  z d r o w i a  j e s t  b e z w a r t o 
ś c iowy.  Bezwartościowy okazał się on i przed 
wojną, skoro mnóstwo insty tucji odpadło od te ry to 
rialnego ubezpieczenia tylko dlatego, że system 
lecznictwa ubezpieczeniowego nie przedstawiał dla 
nich wartości (wielkie banki, monopole, łasy 
państwowe, wytwórnie uzbrojenia, wielkie zarządy 
komunalne itd.). Ubezpieczenia nie umiały dla tych 
instytucji urządzić lecznictwa zbliżonego do repre
zentowanych przez nie zakładów pracy i przystoso
wanego do ich organizacji. A było to łatwe. Wy-

Higiena i bezpieczeństwo pracy 
składową organizacji pracy

Zagadnienie medycyny społecznej, a między nimi 
postulaty organizacyjne higieny i bezpieczeństwa 
pracy wykazują coraz większą siłę penetracyjną 
wśród całokształtu zjawisk gospodarczo-społecznych 
i zdrowotnych. P r a c a  d o b r z e  z o r g a n i z o w a n a »  
j e s t  p r a c ą  b e z p i e c z n ą  i h i g i e n i c z n ą .  I  od
wrotnie: bezpieczne i higieniczne w arunki pracy 
istnieją tylko w pracy prawidłowo zorganizowanej.

K ierując się powyższą zasadą I n s t y t u t  N a u 
k o w y  O r g a n i z a c j i  i K i e r o w n i c t w a  (Centrala: 
Kraków, ul. Sienkiewicza 4 prezes prof. dr inż. S ta 
nisław B i e ń k o w s k i )  powołał do życia C e n t r a l n ą  
S e k c i ę  B e z p i e c z e ń s t w a  i H i g i e n y  P r a c y  
przy Instytucie, powołując na jej przewodniczącego 
dr ilana  H o z e r a ,  jako sekretarza inż. Ś l ą s k i e go ,  
a jako członków Zarządu Inspektora Bezpieczeństwa 
i Higieny Pracy inż. Zygm unta P u ł a w s k i e g o ,  
przedstawiciela Okf. Kom. Zw. Zaw., P I o r ko w a ,  
delegatów Rady Zakładowej zakładów Zieleniew
skiego inż. Stan. O p r z ę d k i e w i c z a i  Józefa R y n i e -  
wicza ,  referenta psychotechnicznego D. О. К . P. 
w Krakowie. Mr. Kiemca ,  delegata zakładów „Su- 
chard“ p. W i l cz k a .  Dalsi członkowie zostaną doko
optowani w miarę rozwoju prac.

Ustalono wytyczne działalności Sekcji i pian 
pracy — przy czym podkreślono zasadniczy charakter 
jej prac — w kierunku ustalania podstaw naukowych 
opartych na praktycznym  doświadczeniu z dziedziny 
bezpieczeństwa i higieny pracy.

■Sekcja przystępuje do badania warunków pracy 
w przedsiębiorstwach przemysłowych z punktu  wi
dzenia organizacji, wydajności, bezpieczeństwa i h i
gieny pracy.

Pierwszym tem atem  prac Sekcji jest zbadanie 
przydatności i przystępności obecnego s y s t e m u  
l e c z n i c t w a  Ubezpieczeń Społecznych dla zakładów 
pracy i załóg robotniczych:

1 . z punktu  widzenia ekonomii czasu pracy tj. 
s tra t czasu oraz zaburzeń w organizacji i wydajności

starczyłaby odrobina ducha organizacyjnego nie 
oślepionego doktryną lekarza domowego.

Wszyscy zgodzą się na to, że w prowadzając 
nową organizację lecznictwa nie można niszczyć 
dotychczasowego dorobku. H iestety zasady tej nie 

v trzym ano się przy niszczeniu systemu am bula
toryjnego. Zniszczono dorobek m aterialny i organi
zacyjny ogromnej wartości. Dziś sprawa przed
stawia się odwrotnie. Likwidując system lekarza 
domowego na rzecz systemu ambulatoryjno-zespo- 
łowego, nie likwidujemy żadnego dorobku. Cała 
„rewolucja" reorganizacyjna polegać będzie tylko 
na tym , że „lekarz domowy" przeniesie z pieleszy 
domowych swoją ordynację do obwodowego am bu
latorium , co i jemu i ubezpieczonym wyjdzie na 
zdrowie. Likwidacja systemu nie będzie więc żadną 
likwidacją dorobku, lecz rozbudową lecznictwa w du
chu najpilniejszych potrzeb zdrowotnych kraju i przy
szłej sieci powszechnej służby zdrowia.

pracy wynikających ze zbytniego oddalenia, rozrzu
cenia lub nadmiernego zcentralizowania poszczegól
nych placówek lecznictwa ubezpieczeniowego;

2 . z punk tu  widzenia organizacji pierwszej po
mocy w nagłych w ypadkach podczas pracy;

3. z punktu  widzenia przeciwdziałania wypadkom 
przy pracy i chorobom zawodowym.

Dla zebrania oryginalnego cyfrowego m ateriału 
i opinii z terenu zakładów pracy, Sekcja rozesłała 
a n k i e t ę  do przedsiębiorstw przemysłowych rozmai
tego typu  i R ad Zakładowych z prośbą o wypowie
dzenie się w tej sprawie. Hależy oczekiwać b. in tere
sującego m ateriału.

Ż uwagi na to, że ankieta ta  może i powinna wzbu
dzić zainteresowanie l e k a r z y  f a b r y c z n y c h  i ubez
pieczeniowych podajem y jej treść:

1. Rodzaj przedsiębiorstwa, nazwa, charak ter produkcji,
2. P rzeciętna ilość robotników  i pracowników zatrudnionych 
w ciągu 2 okresów 3-miesięcznyeh (1 V II I— 31 X  45 i 1 X II  
45—28 I I  46). 3. Ogólna liczba robotników  i pracowników, 
k tórzy  korzystali z porad lekarskich w Ubezp. społ. (w tychże 
okresach ankietowych). 4. Ogólna liczba godzin opuszczonych 
przez robotników  i pracowników d la celów leczenia się w Ub. 
Śp. 5. W  liczbie ogółem opuszczonych godzin pracy, ile było 
godzin opuszczonych, a nie potrącanych z zarobku pracorr- 
ników. 6. Czy oddalenie placówek lecznictwa ubezp. powoduje 
nadm ierne opuszczanie godzin roboczych i czy w pływ a to  u je 
mnie na organizację i wydajność pracy  w zakładzie pracy?
7. Czy zbytnie oddalenie placówek lecznictwa ubezpieczenio
wego u trudn ia  dostępność lecznictwa dla załóg robotniczych?
8. Czy konieczność tracenia większej ilości godzin roboczych 
dla zasięgania oddalonych porad lekarskich nie skłania robo t
ników do zaniechania tych  porad i czy zdaniem Rad Zakłado
wych nie wpływa ujem nie na ich zdrowotność i zapobieganie cho
robom? 9. Czy odległość placówek leczniczych Ub. Społ. nie 
wpływa ujem nie na udzielanie pierwszej pomocy w nagłych 
w ypadkach ? Jak ie  R ada Zakładowa m ogłaby w ysunąć p ro jek ty  
uspraw nienia tej pierwszej pomocy. Uwaga: w form ułowaniu 
odpowiedzi należy mieć na m yśli organizację pomocy fachowo- 
lekarskiej i możliwie specjalistycznej (chirurgiczna, okuli
styczna ltd .)  niezależnie- od sprawy pogotowia miejscowego 
lub lekarza fabrycznego. 10. Czy działalność lecznictwa ubez
pieczeniowego w kierunku zwalczania chorób zawodowych 
i zapobiegania tym że jest w obecnym system ie dostateczna, 
a jeżeli nie, to  dlaczego? Czy organizacyjne i terenow e zbliżenie 
placówek lecznictwa ubezp.' do zakładów pracy uważa K ierow 
nictwo zakładu i R ada Zakładowa za konieczne? 12 W  razie 
odpowiedzi tw ierdzącej na py t. 11; to  w jakiej formie? Uwaga: 
czy np. pod postacią zdecentralizowanych am bulatoriów  w po-



bliżu skupisk przemysłowych zakładów, a  zatrudniających n a j
ważniejsze specjalności lekarskie, laboratoria  pomocnicze 
i rozdzielnie leków. Czy z obecnego system u „Lekarza .domo
wego" należałoby pozostawić jedynie specjalistów chorób 
dziecięcych związanych z siedzibam i rodzin ubezpieczonych, 
a resztę lecznictwa zbliżyć zasadniczo do zakładów pracy? 
13. Jak ie  na te m at u ję ty  w. powyższe py tan ia  przytoczyć 
może Kierownictwo i R ada Zakładowa przykłady  z okresu 
przedwojennego? 14. Inne uwagi i wnioski Kierownictwa Za
kładu i R ady Zakładowej na tem at poruszony ankietą.

Odpowiedzi na p y tan ia  ankiety  m ają być podaw ane na 
osobnych arkuszach, z powołaniem się na odpowiednie num ery 
porządkowe py tań  'i kierowane do In s ty tu tu  Naukowego O r
ganizacji i K ierownictwa w Krakowie, Sienkiewicza 4 z napisem 
„A nkieta" za okres I  ankietow y w term inie do 5 grudnia 1945, 
za okres I I  ankietow y w term in ie do 15 m arca 1946 r.

Sekcja stanęła na stanowisku, że In s ty tu t N au
kowy Org. i Kier. powinien rozwinąć akcję za utw o
rzeniem' na wyższych uczelniach k a t e d r  m e d y c y n y  
p r a c y  i lektoratów  bezp’eczenstwa pracy, jak  rów
nież wszcząć starania o restytuowanie I n s t y t u t u  
P s y c h o t e c h n i c z n e g o .

Bównież przy Oddziale In s ty tu tu  Nauk. Org. 
i Kier. w Warszawie powstała Sekcja Bezpieczeństwa 
i Higieny Ppacy pod przewodnictwem inż. Stefan^ 
Filipkowskiego. W ystąpiła ona z inicjatywą wydania 
Yade Mecum bezpieczeństwa i Higieny Pracy, obję
tości około 2 0 0  stronic.

Sekcja Bezpieczeństwa pracy przy Instytucie 
w Krakowie rozpatrywała ostatnio zagadnienie „Be- 
gulacji dopływu do zawodów" (refer, dr J . Hozer ) .  
Między innym i w ważnym tym  zagadnieniu chodzić 
będzie o organizację p o r a d n i c t w a  z a w o d o w e g o  
(negatywna i pozytywna selekcja lekarska i psycho
techniczna — począwszy od wieku szkolnego, a skoń
czywszy nń selekcji w wieku zawodowym oraz po
radnictwo branżowych rzeczoznawców). Działalność 
Sekcji B. i H. opiera się na regulaminie. Zarząd I n 
s ty tu tu  mianował nadzw. członkami In s ty tu tu  N.
O. K. dr Ja n a  Hozera — Kraków, inż. Zygm unta 
Puławskiego — K raków  i Dr W itolda K ru k :Ołpiń- 
skiego — Wrocław

Organem In s ty tu tu  jest „ P r z e g l ą d  O r g a n i 
z a c j i "  — red. i adm. w Krakowie, Sienkiewicza 4, 
W nr 1  pojawił się pierwszy artyku ł inż. A. D u n i n a  
p t. Organizacja a bezpieczeństwo i higiena pracy, 
a w n r 2 artyku ł dr J . H o z e r a  p t. W ydajność pracy, 
a/zagadnienia bezpieczeństwa i higieny pracy.

Obok Śląskiego Oddziału In s ty tu tu  w Bytom iu, 
organizuje się Oddział w Łodzi i w Poznaniu, gdzie 
zapewne pow staną również Sekcje bezp. i higieny 
pracy.

W ten sposób terenowe organizacje bezpieczeń
stwa i h ig ien /p rac y  (wyłonione z B ad Zakładowych 
na zasadzie dekretu  o Badach Zakładowych) znajdą 
swój odpowiednik na stopniu wyższych uczelni. D o
świadczenia napływające z terenu będą przedmiotem 
naukowych opracowań z punktu  widzenia organi
zacji pracy, a z chwilą utworzenia kated r medycyny 
pracy — z punktu  widzenia fizjologii i patologii pracy.

Zainteresowanie spfawami higieny i bezpieczeń
stwa pracy wzrosło gwałtownie również na t e r e n i e  
z a k ł a d ó w  p r a c y  pod wpływem dekretu o Badach 
Zakładowych, przewidującego tworzenie sekcji bezp. 
i higieny pracy przy przedsiębiorstwach. Nadchodzą 
wiadomości z rozm aitych stron o rozpoczęciu dzia
łalności tak ich  sekcji.

W dniach 30 i 31 X  1945 odbył się w Katowicach 
Z j a z d  K i e r o w n i k ó w  B e z p i e c z e ń s t w a  i H i 
g i e n y  P r a c y  w Zakładach wytwórczych podległych 
M inisterstwu Przemysłu, przy udziale około 80 osób 
ze sfer urzędowych i przedstawicieli komórek bezpie
czeństwa licznych warsztatów wytwórczych oraz gór
nictwa węglowego. Wśród 5 wygłoszonych tam  re
feratów wybijał się głębokością i obszernością ujęcia 
referat b. Gł. Inspektora P ra c /M . K l o t t a  na tem at: 
„Organizacja bezpieczeństwa i higieny pracy w gór
nictwie węglowym", k tóry  przedstawił poczynania 
w tej dziedzinie Centr. Zarządu Przem. Węglowego 
w Polsce. Po macoszemu potraktow ano na zjeździe 
dziedzinę higieny pracy, ponieważ nie zgłoszono ze 
strony lekarskiej ani jednego referatu dyskusyjnego. 
Jednak dzięki obecności na zjeździe D r S z u m s k i e g o  
(Z. U. S. — Chorzów) i dr K u n i c k i e j  - P r e n i e r  Marii 
(Okr. Insp. P racy w Katowicach) czynnik lekarski 
zabrał głos i złożył nast. wnioski oraz dezyderaty:

(Dr Szumski) Konieczne jest podniesienie kondycji f i
zycznej i umysłowej pracowników; popraw ienie stanu  odży
wienia załóg pod względem kalorycznym  i w itam inow ym ; 
zaopatrzenie stołówek w jarzyny  i owoce. Otoczenie specjalną 
opieką kobiety  ciężarnej i młodej pracującej m atki. N a p ierw 
szym miejscu stoi zagadnienie zdrowej populacji, a . dopiero 
na drugim  spożytkowanie kobiecych rąk  na rynku  pracy. 
P ostu la t, by każdy  zakład pracy .miał swego lekarza higienistę 
zajmującego się stroną higieniczno-zapobiegawczą w arsztatu  
pracy. Do pomocy potrzebne przeszkolone przemysłowe h i
gienistki. Niezbędne usprawnienie pracy lekarzy fabrycznych, 
opracowanie dla nich w ytycznych i regulaminów, dostarczenie 
pomocy naukow ych i m ateriałów  d la propagandy higieny 
i bezp. pracy. Przeprowadzenie w stępnych badań dla nowo- 
przyjm owanych pracowników i uzależnianie od ich w yniku 
przydziałów  do poszczególnych gałęzi pracy. Nacisk na badania 
osób szczególnie narażonych na szkodliwości zawodowe (cho
roby zawodowe). Zainteresowanie ośrodków naukowo-lekar
skich, przede wszystkim  wydziałów lekarskich; pomoc finan
sowa w pracach naukowo-lekarskich, nie wyłączając studiów 
zagranicznych.

(Dr K unicka-Prenier M.) Bezpieczeństwo i higiena pracy 
nie da się zrealizować przy  uwzględnianiu jedynie czynnika 
technicznego, a bez bran ia pod uwagę czynnika ludzkiego. 
Rzeczoznawcą czynnika ludzkiego w zakładach pracy jest 
lekarz, ta k  jak  rzeczoznawcą technicznym  jest inżynier. Lekarz 
wchodzić winien w skład wszystkich komórek bezpieczeństwa 
i higieny pracy na w szystkich stopniach organizacyjnych (za
kładowych, zjednoczeniowych i centralnych). W inien być rów-1 
nież członkiem zarządu zakładu pracy. Czynnik lekarski jest 
w te j dziedzinie liczebnie za m ały i należy go ilościowo wzm o
cnić. W  ty m  celu należy powołać odpowiednią ilość lekarzy 
przez rozpisanie konkursów na określone posady. Lekarze ci 
mieliby za zadanie opiekować się nie ty lko zdrowiem pracow 
ników, ale i w arunkam i pracy  w zakładach. Lekarzom  tym  
należy dać możność jednoczesnego dokształcania się w dzie
dzinie higieny pracy na specjalnych kursach i przez dostar
czanie im  odpowiedniej lite ra tu ry  zawodowej. Należy też dążyć 
do szkolenia sił pomocniczych (sanitariuszy, pielęgniarzy, 
higienistów itp.).



S P R A W O Z D A N I A
XX. Zjazd Psychiatrom Polskich 

uj Tujorkach

W dniach 1—3 listopada 1945 r. odbył się w Za
kładzie Psychiatrycznym  w Tworkach pod Warszawą, 
w 25 rocznicę założenia Polskiego Towarzystwa Psy
chiatrycznego, X X  Zjazd Psychiatrów polskich. Był 
to  w ogóle pierwszy Zjazd Naukowy w Polsce od 
chwili odzyskania niepodległości. Zjechali się licznie 
psychiatrzy ze wszystkich stron Polski, szeregi ich 
jednak były bardzo przez wojnę przerzedzone. Około 
połowy z okresu przedwojennego nie można było do
liczyć się, 49 z nich napewno nie żyje. Los pozosta
łych z brakujących przeważnie dotąd nie jest jeszcze 
dokładnie znany.

Duże szkody poniosła medycyna polska podczas 
ostatniej wojny. Największe jednak spustoszenia do
tyczyły psychiatrii. Liczne zbiory i archiwa zostały 
doszczętnie zniszczone. Wiele Zakładów dla leczenia 
umysłowo chorych zostało zniszczonych lub tak  
gruntownie poprzerabianych, że trzeba będzie du
żego nakładu pracy i wielkich kosztów, żeby dopro
wadzić je do stanu pierwotnego przeznaczenia. Po
nad 13 tysięcy umysłowo chorych i ozdrowieńców 

ч zostało wymordowanych. Słuszną więc było rzeczą, 
że pierwszy Zjazd Psychiatrów po wypędzeniu oku
pantów niemieckich był poświęcony okrucieństwom 
niemieckim w stosunku do umysłowo chorych 
w Polsce.

Po otwarciu Zjazdu, wyborze prezydjum  i prze
mówieniach powitalnych zainicjował obrady senior 
psychiatrów polskich prof. Uniwersytetu W arszaw
skiego J . M a z u r k i e w i c z  wykładem o dwoistości 
funkcji układu nerwowego. W wykładzie tym  przed
stawił prof. Mazurkiewicz część wyniku obszernych 
i owocnych swoich prac nad fizjologią układu nerwo
wego. Nie można pojmować układu nerwowego tylko 
jako zespołu samych odruchów. W  czynności układu 
nerwowego często nie widzimy bezpośredniej reakcji 
mimo działania podniety. Podniety te  kum ulują 
się i na i>rzebieg ten  wywierają swój wpływ neurony 
wyższego rzędu, kora mózgowa. Proces ten  świadczy
0 encefalizacji. W ażną też rolę odgrywa układ ro 
ślinny, k tóry  jest najprawdopodobniej siedliskiem 
życia uczuciowego.

W  temacie głównym o zbrodniach niemieckich 
w stosunku do umysłowo chorych jako główni re 
ferenci zabrali głos dr M. G r z y w o - D ą b r o w  ska
1 prof. W. G r z y w o - D ą b r o w s k i ,  przedstawiając 
obszernie okrucieństwa hitleryzmu. Doc. St. Ba- 
t a w i a  omówił zbrodnie niemieckie, jako zagadnienie 
socjologiczne i kryminologiczne, podkreślając w tym  
rolę wpływu psychiki zbiorowej narodu niemieckiego. 
N astępnie przedstawiono los poszczególnych za
kładów psychiatrycznych i przebywających w nich 
chorych podczas wojny. W  jednych zakładach hi
tlerowcy, po usunięciu polskiego personelu, wystrze
lali względnie wywieźli do komor gazowych wszyst
kich chorych naraz (Chełm Lubelski, Kobierzyn), 
w in n y c h  zakładach natom iast wywożono chorych

partiam i, przeważnie do lasów lub zagajników, 
w znacznej odległości od zakładów i tam  ich rozstrze
liwano.' Na zapytania rodzin odpowiadano, że chory 
został przewieziony do innego zakładu psychiatrycz
nego, czasąmi podawano nawet nazwę faktycznie 
istniejącego zakładu. Chorzy w tych nowych zakła
dach szybko umierali i to przeważnie na zapalenie 
płuc lub chorobę serca. W  podobny sposób postępo
wano też i z chorymi umysłowo niemcami. Ich „prze
wożono” prawie zawsze do zakładów położonych na 
terenach Polski (trudniejszy dojazd dla odwiedzają
cych). Po szybkim zgonie chorego w tym  nowym za
kładzie powiadamiano o tym  rodzinę, podając do
kładnie miejsce, gdzie zwłoki zostały pogrzebane, 
a więc na cm entarzu zakładowym w ... z wymienie
niem rzędu i n r mogiły, z wzmianką, że zakład może 
podjąć się opieki nad tą  mogiłą za opłatą roczną np. 
10 mk. Często rodziny, wierząc w. prawdziwość ta 
kich pism, przez szereg la t płaciły za pielęgnowanie 
nigdy nie istniejącej mogiły. Dyr. J . G a l l u s  wykazał, 
na podstawie pozostawionych aktów w Dziekance, 
że „pielęgnowano” na jednym  i tym  samym miejscu 
pod tym  -samym nrem kilka mogił, pobierając za 
każdą z nich osobno zapłatę. N a miejscu tym  nie 
grzebano nikogo. I  razu pewnego wynikł nielada kło
pot, gdy na takim  miejscu zarezerwowanym dla do
chodowego pielęgnowania grobów, faktycznie kogoś 
pogrzebano. Należy zaznaczyć, że akcją pielęgnowania 
grobów kierowali wyżej postawieni w hierarchii p a r
ty jnej, nie inform ując naturalnie zdyscyplinowanego 
szarego tłum u o swoich poczynaniach. Niektórzy nawet 
przypuszczają, że w znacznym stopniu, tej docho
dowej akcji pielęgnowania grobów należy zawdzię
czać częściowe przetrwanie niektórych zakładów 
psychiatrycznych przez cały czas wojny.

Nastawienie niemców do psychicznie chorych 
było dosyć specyficzne. Już  na szereg la t przed wojną 
wprowadzili oni w życie surową ustawę o ochronie 
rasy. Medycyna niemiecka postawiła tezę, że więk
szość (o ile narazie ńie wszystkie) chorób umysłowych 
dziedziczy się i to w sposób dom inantny. Teza ta  
była popartą  licznymi i obszernymi statystykam i, 
sporządzonymi przez niefachowców i nie-lekarzy, 
opartym i głównie na tym , co podają osoby trzecie. 
S tatystyka jakby dostosowana specjalnie do po
trzeb tezy zasadniczej. (W yjątek pod tym  względem 
stanowił jedynie In s ty tu t Genealogiczny w Mona
chium, prowadzony przez Riidina, k tóry  za istotny 
m ateriał do pracy przyjmował tylko te  dane, które 
mogli stwierdzić osobiście lekarze, asystenci insty
tu tu). Wychodząc z tych przesłanek, uważano za 
jeden z najskuteczniejszych sposobów zwalczania 
chorób umysłowych, na szeroką skalę stosowaną ste
rylizację. G runt więc do wyniszczenia umysłowo 
chorych był dosyć przygotownay. Ci jednak, którzy tę 
akcję przeprowadzali, względnie kierowali nią, o ile 
mówili na ten  tem at z lekarzami polskimi, tłumaczyli 
to  w sposób znacznie prostszy i mniej skompliko
wany. Ludzie pracujący m ają już ograniczone racje 
żywnościowe. Jes t rzeczą niecelową jeszcze dalsze 
uszczuplanie racji żywnościowych dla pracujących



a naw et i dla żołnierzy, żeby żywić umysłowo cho
rych, z których żadnej korzyści nie ma.

Drugim tem atem  zjazdu była sprawa organizacji 
opieki nad zdrowiem psychicznym ludności w Polsce. 
Liczni referenci przedstawili szczegółowo zagadnienia 
związane z organizacją szpitalnictwa psychiatrycz
nego, opieką pozazakładową nad psychicznie cho
rymi, rozbudową ośrodków zdrowia, poradni specjal
nych oraz podali sposoby praktycznej realizacji tych 
zagadnień.

Na zjeździe wygłoszono szereg luźnych odczytów 
naukowych. Eozpoczął je wykład prof. Maurycego 
B o r n s t a j n a  wypowiedziany z dużą swadą i w pięk
nym stylu p t. Schizofrenizacja w klinice psychia
trycznej i w psychice ludzi współczesnych. Na wstępie 
przedstawił on p r z e g l ą d  historyczny poglądów na 
istotę psychiki ludzkiej. Następnie podkreślił, że po 
perturbacjach, spowodowanych wojnami napoleoń
skimi, nastąpiło w świecie uspokojenie. N astała s ta 
bilizacja stosunków między narodam i oraz pewna 
stabilizacja światopoglądów. Nauki przyrodnicze do
szły do większego głosu, w związku z tym  powsiał 
nlonistyczno-przyrodniczy pogląd na świat. Zapano
wała w świecie harmonia. Można było też dopatrzyć 
się harm onii i w psychice ludzkiej. Już  z końcem 
X IX  wieku a zwłaszcza od początku X X  wieku po
częły zarysowywać się zmiany. W filozofii wyrazem 
tego był Bergson a psychopatologii Freud. Wpływ 
czynników poza świadomych odbił się również i w li
teraturze oraz w nowych kierunkach sztuk pięknych 
(np. kubizmj. Zaszły też zmiany i w psychice ludz- 
ludzkiej charakteryzujące się głównie autyzmem 
i wzajemną nieufnością. S tan ten w świecie nazywa 
schizoidią. Zdaniem autora ten  stan schizoidii w psy
chopatologii zaznaczył się częstszym występowaniem 
schizofrenii oraz rzadszym psychozy manjakalno- 
depresyjnej w porównaniu do okresu poprzedniego. 
Bowiem treść psychozy zależy od przeżyć wewnętrz
nych. Duch epoki wpływa na''kształtowanie się psy
chiki, a forma psychozy zależy od ducha czasu. 
Prof. W i l c z k o w s k i  podkreślił duże znaczenie badań 
fizycznych i chemizmu ustroju w poszczególnych 
stanach psychicznych. Znamy już dziś szereg odru
chów chemicznych ustroju. Np. gdy się myśli in ten 
sywnie o czymś słodkim, to można stwierdzić zwięk-
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LIST DO BEDAKOJI

Dwukrotnie pojawiły się w „Przeglądzie Lekar
skim" oceny p. dr Jerzego Pogonowskiego o wydaw
nictwach z zakresu historii medycyny. Nie zamierzam 
tutaj  roztrząsać zagadnień związanych istotnie z, te 
m atam i poruszanymi w owych recenzjach. Może 
i one znajdą właściwe echo. Zastanaw iają mnie n a
tom iast zasady publicystyczne i właściwości sty li
styczne, jakim i już konsekwentnie dr J . Pogopowski 
darzy „Przegląd lekarski", Nasuwają one pewne

szenie się ilości cukru we krwi. Dokładne badanie 
chemizmu ustroju w psychiatrii może wyświetlić 
wiele spraw dziś jeszcze nie zrozumiałych. Doc. Mar-  
k u s z e w i c z  mówił o nowych kierunkach w psycho
patologii, a dyr. B i e l a w s k i  o spostrzeżeniach wła
snych dotyczących genotropizmu.

Trzeci dzień zjazdu był poświęcony lecznictwu 
psychiatrycznemu, na czoło którego wybija się dzisiaj 
leczenie elektro-wstrząsami. Warszawa i Kraków 
m ają już bogate doświadczenie własne w tym  za
kresie. Doc. D r e s z e r  poddał analizie przebieg 
wstrząsu po leczniczym zastosowaniu prądu elek
trycznego i podkreślił, że w tym  na wielką skalę 
przeprowadzanym eksperymencie naukowym -ważną 
rolę odgrywa amnezja. Utrzymywanie się w dłuższy 
czas po wstrząsie amnezji wysepkowej (częściowej) 
świadczy niewątpliwie o uszkodzeniu mózgu. •

W ramach zjazdu psychiatrycznego odbyło się 
Walne Zgromadzenie Polskiego Towarzystwa Psy
chiatrycznego, na którym  dokonano uzupełniających 
wyborów władz T-wa, ustalono wysokość składki 
członkowskiej oraz uchwalono powołanie do życia 
Oddziałów prowincjonalnych. Termin następnego 
zjazdu ustalono na zielone święta 1946 r. a jako 
tem at przyszłego zjazdu wysunięto psychozy reak
tywne.

Strona techniczna zjazdu pozostawała bez naj
mniejszego zarzutu. K om itet organizacyjny musiał 
pokonać duże trudności, żeby zjazd urządzić. P rzy
gotowanie dla wszystkich uczestników zjazdu kwater 
i wyżywienia nie jest dziś łatwe. Ale nie mniejsze 
znaczenie m a też miły nastrój, w jakim  zjazd od
bywał się. K om itet postarał się wszystko przygoto
wać i wszystko przewidzieć (nawet przerwę w dostar
czaniu prądu przez elektrownię w Pruszkowie), za 
co należy mu się specjalne podziękowanie od wszyst
kich uczestników zjazdu.

Należałoby tylko sobie życzyć, by następny zjazd 
nie był tak  przeładowany odczytami, jak  obecny. 
Cały szereg bardzo ciekawych zagadnień poruszo
nych na zjeździe nie mogło być należycie przedysku
towanych z powodu braku czasu, mimo, iż obrady 
odbywały się od godziny 9-tej rano do 8 -mej wieczór 
z godzinną przerwą na obiad.

Dr Józęj Itorodeńslci

N Y
uwagi, a nawet zastrzeżenia i pragnę nimi podzielić 
się z czytelnikami naszego pisma.

Sądzę, że zarzut p lagjatu  postawiony prof. Zem- 
brzuskiem u (3—4 z. P. L.) winien być poparty prze
konywującymi dowodami, a nie ograniczać °ię do 
stwierdzenia: „bije poprostu w oczy". Tak bardzo 
poważny zarzut jest w ocenie dr Pogonowskiego tylko, 
dowolnością stylistyczną, a nie jest niczym usazad- 
niony wobec czytelnika. Wypowiedzi tego rodzaju, 
że prof. Zembrzuski, gdy „odstępuje od pierwowzoru" 
(historii medycyny napisanej przez prof. Szumow
skiego) „i daje pogląd własny, niekiedy nie miewa 
słuszności"* — są dalekie od ścisłości rzeczowej.



Eecenzent sięga też do słówek Boya-Żeleńskiego 
o „wyrokowaniu damy starszej", w związku z uwagą, 
że prof. Z. „lubi natychm iast sprawę rozstrzygnąć"., 
Obydwa te zestawienia niewiele chyba m ają wspól
nego z . argum entam i, wymaganymi w dyskusji nau
kowej. O poziomie recenzji świadczy również zdanie: 
„układ dra Zembrzuskiego robi wrażenie opowiadania 
podręcznika prof. Szumowskiego „swoimi słowami". 
Eecenzent wysila się też na takie ogólne wskazówki, 
że „teoria winna uwzględnić psychikę", lecz przyznam 
się, że nie mogę pojąć tej górnolotnej myśli. Łatwo 
natom iast osądzić, gdzie można znaleźć właściwy 
przykład dla mętności pojęć i stylu — kiedy czytamy 
w ocenie, że dr Zembrzuski „daje ogólnym określe
niem m ętnym  zakończenie części głównej, żeby je 
łagodnie określić, kompilacyjnej". Swoiście używają 
natom iast recenzje takich okrzyków, tworzących oso
bne zdanie jak: „szkoda" .Spotykamy też wyjątkową, 
swobodę i lotność literacką u ję tą  w słowach: „— no 
powiedzmy", zastosowanych w rozprawach n au 
kowych.

Z powodu mylnie przytaczanej daty  historycznej 
w podręczniku prof. Zembrzuskiego, zasłużonego p i
sarza dziejów chirurgii polskiej, pozwala sobie p. P o
gonowski na oburzenie i pouczenia. Muszę przeto 
wspomnieć, że pomyłki w druku są czasem zależne 
też od korektora, o czym może nie miał sposobności

KEA KOW SKIE TOWAEZTSTWO LEK A ESK IE 

P r o t o k ó ł
z posiedzenia naukowego z dnia 22 sierpnia 1945 r.

; P rezes zaw iadam ia zebranych o bolesnej stracie, jak ą  pq- 
niosła m edycyna polska w skutek śm ierci prof. S ta n i s ł a w a  
C ie c h a n o w s k ie g o . Podnosi jego zasługi dla nauki polskiej 
i podkreśla jego rolę wychowawcy kilku  pokoleń lekarzy. 
Zebrani uczcili pam ięć zmarłego przez pow stanie i m inutowe 
milczenie.

D r H o z e r , inform uje zebranych o rozpoczęciu wydawania 
„Przeglądu L ekarsk iego11.

W  dalszym  ciągu dyskusji z poprzedniego posiedzenia nad 
odczytem  doc. d ra  B r z e z ic k ie g o  (z dnia 8 sierpn ia 1945) 
zabiera głos doc. M ik u ło w s k i,  k tó ry  dopatru je  się w odczycie 
szeregu dowodów stw ierdzających ciasność ram  schem atu 
K retschm erow skiego w zastosowaniu do zagadnienia podziału 
typów  psychicznych. R eferent przyczynił się do stworzenia 
nowego ty p u  i tym  sam ym  nadw erężył ale i rozszerzył i pogłębił 

• horyzonty  nauki kretschm erow skiej. M etoda jego op arta  na 
fundam entach  koncepcji K retschm era nie .mogła chcąc się 
u trzym ać w równowadze uniknąć po trzeby  oscylacji między 
biegunem obiektyw nym  i subiektyw nym , między obserwacją 
i in te rp re tac ją , m iędzy pojęciem cech trw ałych  i zmiennych, 
a więc uleczalnych, cech ogólno ludzkich i cech wyłącznie n a 
rodowych. Doświadczenie lekarskie uczy, że jakkolw iek m edy
cyna zdąża do szukania m etod jaknajbardzie j przedm iotowych 
to  jednak  ostatecznie w perspektyw ie czasu to , co przed k ilku 
dziesięciu la tam i imponowało jako m etoda ściśle obiektywna 
nabiera później retrospektyw nie cech nauki subiektyw nej 
(np. nauka perkusji i auslcultacji, nauka R e n tg e n a  itp .). 
M edycyna mimo, że szuka dróg obiektyw nych zdana jest na 

. po trzebę oscylacji m iędzy biegunem obiektyw nym  a subiek
tyw nym . Doświadczenie uczy, że k lin icysta przy  największej 
•tendencji do obiektyw izm u nie może pogardzić zasadą Molie
rowską: „je prends mon bien ou je le trouve“, przez co w rezul
tacie  korzysta z szeregu nauk pomocniczych, stojących wr bardzo 
luźnym  związku z kliniką (jak chemia, serologia, psychologia) 
nic dziwnego, że korzysta często z samego zm ysłu obserw a
cyjnego lub z samej refleksji, a więc z czynników więcej in tu i
cyjnych, niż obiektyw nie naukowych. A rs medica tota in  obser-

przekonać się recenzent, przygotowując własne, nie
znane mi dotąd dzieła.

Pogodniejsze nastroje czerpiemy z oceny za ty tu 
łowanej intersująco „człowiek nauki taki, jakim  był", 
k tó ra  dotyczy pamiętników mało znanego prof. Uniw. 
Jag. H e c h l a ,  wydanych w r. 1939 przez prof. Szu
mowskiego. Ta biesiada duchowa dotarła do nas 
współczesnych dlatego, że — wedle słów recenzenta, 
dziwnie po polsku brzmiących. — Hechel" prosił po
czekać drugich la t 50“ z wydaniem swych pam iętni
ków.

W krótkiej recenzji podaje dr Pogonowski takie 
ważne dla nas zdarzenia z życia Hechla jak : „był on 
też długo członkiem dyrekcji tea tru", oraz szczegó
łowy daty , kiedy był radcą konsyst.orza ewangelic
kiego. Ше zapomniał też recenzent podkreślić, że 
Hechel pochodził „ze sfer niskich". Eównież i zwrot, 
iż H. „odbył samodzielną i oryginalną podróż do 
Laponii, a także i Włoch", poucza nas niewiele o cha
rakterze pam iętnikarza i owych podróży, ale więcej
0 sposobie pisania recenzenta. Żałosne westchnienie, 
że „skończyła się ta  interesująca lektura", kończy 
ocenę. Została ona napisana, jak  to wyraźnie, a me 
wiadomo dlaczego zaznaczono, „w sierpniu 1945“
1 przeznaczona dla „kół fachowych, lekarskiej", aby 
je zachęcić do czytania pamiętników.

St. Nowicki (Kraków)

vatione. Zmysł obserwacyjny poparty ' zm ysłem .przyrodzonym , 
stanow ią niejednokrotnie w klinice punk t wyjścia do nowej 
m yśli klinicznej, k tó ra  z chwilą zdobycia właściwej in te rp re 
tac ji sta je się odkryciem  naukow ym , a więc nabytk iem  wiedzy 
(np. h isto ria  choroby M o lie r  B a r lo w a  i jej stosunek do k rz y 
wicy). Nic dziwnego, że psych iatria  zawiódłszy się na badaniach 
obiektyw nych anatom opatologicznych A lz h e im e ra ,  czy in 
nych próbach serologicznych m etodą A b d e r h a ld e n a  korzysta 
nieraz chętnie z koncepcji K re ts c h m e r a ,  mimo, że on sam 
przyznał był b rak  pedantycznej ścisłości antropologicznej 
swojej m etody, gdy ją  S c h e id t  pod tym  względem zakw estio
nował. N auka K r e t s c h m e r a  nosi zgodnie z opinią W o rin -  
g e r a  stygm ata artyzm u (eine neue Denlcsinn-lichlceit m it dem 
E lan  des Kunstlers). K ierunek badań psychiatrycznych opai- 
tych  na podstaw ach bioreflexologii B e c h t ie r e w a  w ykazuje 
tendecję zepchnięcia roli mózgu, a więc i jego patologii z h ie
rarchii dom inującej do roli w tórnej, zależnej więcej, niż to  
dotąd przyjm owano od czynników ogólnej przem iany m a
te rii w myśl zasady S c h o p e n h a u e r a :  das Oehirn denkt wie 
der Magen vcrdaut. P rzypom ina to  teorię M e n d e ls o h n a  o d ru 
gorzędnej roli sercą zależnej od krążenia cieczy ustrojowych, 
więc od przem iany m aterii. Referent w poszukiwaniu praw dy 
psychiatrycznej posługiwał się częściowo m etodą zakreśloną 
przez K r e ts c h m e r a ,  częściowo oparł się na własnej obser
wacji i w łasnych refleksjach. W  rezultacie nakreślił trafn ie 
sylwetkę naszego charakteru. W artość obserwacji referenta 
stanow i fak t, że czynił je w zwierciedle innych krajów, co 
umożliwiało m u uzyskanie niezbędnej perspektyw y zgodnie 
z zasadą L a m a r t i n e ’a: „trzeba odsunąć się od narodu, aby 
myśleć, trzeba złączyć się z nim , aby działać”. Za wyraz 
tego „złączenia się“ i za w yraz zm ysłu społecznego należy 
uważać postu lat, k tórem u referent dał obyw atelski wyraz, 
mówiąc o potrzebie oparcia te rap ii psychicznej społeczeństwa 
n a  podstaw ie wychowania.

Ponieważ wychowanie jest ugruntow ane zawsze na nauce 
pewnych odruchów postępowania, a więc na w ytw arzaniu 
autom atyzm ów  — musi tym  sam ym  a priori wychodzić z zało
żenia zmienności, a więc pewnej plastyczności charakterów . 
Obserwacje nad przem ianą charak teru  osiągniętą w szkole 
wychowania totalistycznego u naszego sąsiada zachodniego 
potw ierdzają mimowoli koncepcje wypowiedzianą przsz E d 
w a r d a  K e m p f a  a przy ję ty  również przez B e c h t ie r e w a ,  że 
m etodyczne ćwiczenie zdolne jest z osobnika normalnego



zrobić w przestrzeni czasu osobnika patologicznego przez ce
lowe w ykorzenianie i zacieranie w nim  pewnych niewygodnych 
dla danej ideologii wychowawczej odruchów mimiczno-so- 
m atycznych (jak litość, w styd, miłość itp .). W  rezultacie 
przypom ina to  doświadczenie biologiczne C u s h in g a ,  którem u 
udało się przez injekcję przedniego p ła tu  przysadki z małego 
buldoga fabrykować buldoga olbrzym a, lub też  nowsze dośw iad
czenia W il l ia m s a ,  k tó ry  przez stopniowe injekcje w itam iny 
B -l do 160 g z małego szczura w ytw arzał szczura olbrzym a 
(giant rate). W ychowanie winno być eklektyczne, to  jest oparte 
na moralności, ale równocześnie i na przezorności, tb  jest na 
ćwiczeniu się w cnocie, ale i na czuwaniu i nieufności w s to 
sunku do czyhającego na cnotę w ystępku i w stosunku do roli 
przypadającej ślepem u przypadkow i w życiu jednostki i w h i
sto rii narodu.

Referent nie obserwował, aby na m ateriale jego kobiety 
h isteryezki odgrywały w ybitniejszą rolę w życiu społecznym. 
M ik u ło w s k i nie kwestionuje prawdziwości tego fak tu , nie 
mniej pozwala sobie przypom nąć sylwetkę K leopatry, k tóra 
zdaje się być klasycznym  typem  histeryezki. Być może, że 
kariera jej stanow iła w yjątek  od praw a psychiatrycznego. 
P a s c a l  zapewniał, że gdyby nos K leopatry  był trochę k ró t
szy — cały św iat byłby inaczej wyglądał. Słowa te  mogą 
w pewnym stopniu świadczyć, że P a s c a l  byłby się an tropolo
gicznej teo rii K r e t s c h m e r a  n iezbyt sprzeciwiał, ale św iad
czyć może również, że przypisyw ał dużą rolę osobowości 
K leopatry i przypadkowi. M ik u ło w s k i p rzytacza niektóre 
cechy histeryczne K leopatry  utrw alone przez S z e k s p ir a .

Po przemówieniu doc. M ik u ło w s k ie g o  zabiera jeszcze 
głos dr M a łk ie w ic z , poczym odpow iada doc. B r z e z ic k i :

W szystkim  tym , k tórzy obiektywnie zastanaw iali się nad 
nowo wydzielonym typem  i wzięli udział w dyskusji tak  ofi
cjalnie w Tow. Lekarskim , jak  i nieoficjalnie ze m ną wprost, 
dziękuję najuprzejm iej za ich uwagi, które postaram  się w y
korzystać.

Nim przejdę do odpowiedzi dyskusyjnej chciałbym  jesz
cze raz dla przypom nienia podać główne cechy typów  konsty
tucjonalnych psychofizycznych. Otóż osobnicy należący do 
typu  cyklotymicznego to  ludzie weseli lub sm utni, ale zawsze 
syntoniczni, współdrgający z innym i, nienerwowi. To realiści, 
em pirycy, dem okraci z silnie zaznaczonym instynktem  spo
łecznym.

Typy schizotyiniczne — to  ludzie nerwowi, wrażliwi lub 
przewrażliw ieni w jednych sprawach, a tępi lub obojętni w in 
nych. To au tyści często egoistycznie nastaw ieni, arystokraci 
zam knięci w swoim świecie. Między nim i można często spotkać 
idealistów, pryncypia listów interesujących się abstrakcjam i 
i form ą a nie treścią, przeprow adzających swój światopogląd 
bezwzględnie, często siłą. Czasami myślą oni kategoriam i 
magicznymi.

Typy wiskozne, epileptoidne, to  ty p y  nienerwowe, p sy 
chicznie lepkie, pedantyczno-ceregielne, eksplodujące często 
wielkim gniewem lub nienawiścią. Myślą wolno, analitycznie, 
są konserw atystam i i ludźm i zawziętym i, są poza ty m  p rze
ciętnie najm niej zdolni wśród naszych typów . Osobiście już 
dawno odczuwałem brak jeszcze typu , k tó ry  obecnie w ydzie
lam , a k tó ry  cechuje się słom ianym  ogniem uczuć, zależnym 
często od. momentów sugestywnych i widzów, drugą cechą 
osiową jest g ra z gestem  lub fan tazją . Trzecią cechą jest to, 
że ci ludzie często powierzchowni, zm ienni i pyszni w okresach 
powodzenia, s ta ją  się cierpliwymi, zw artym i i społecznymi 
w okresach życia dla nich trudnych . Poza ty m  są to  często 
neurotycy, indywidualiści, fantaści, cechujący się brakiem  po 
czucia rzeczywistości, myślący syntetycznie lecz pow ierz
chownie. P rzy  dużych zdolnościach są oni nieproduktyw ni, po 
tra fią  być tem  co się nazywa: „panem całą gębą“ — i niewol
nikam i. Ten ty p  nazywam  typem  skirtetym icznym  od grec
kiego słowa ar/upraw — skaczę. Psychopatyczne zaostrzenie 
tego normalnego ludzkiego ty p u  to  genetycznie uwarunkowany 
charak ter histeryczny — skirtetoid.

Cieszę się, że moje odczyty wywołały ta k  żywy odzew, 
reakcję i dyskusję. Je s t to  dowód, że tego ty p u  ta k  nam  b li
skiego i znanego brakowało nam  jednak, gdyż nie był jeszcze 
przez nikogo wydzielony, naukowo opracowany i u ję ty  w n au 
kowe granice.

Że ten  ty p  je st typem  aż zanadto  realnym , nie ulega dla 
mnie i jak  zauważyłem dla większości interlokutorów  i dysku
tan tów  żadnej wątpliwości. Je s t to  oczywiście nie ty lko typ  
realny ale i norm alny. Jednak  norm alni ludzie — to  najczęściej 
stopy różnych typów  z sobą. W  Polsce praw ie najczęstszym  
typem  ludzkim  byłby stop typów  schizotym no-skirtetym nych.

Jako typ  norm alny należało zatem  mój typ  przedstaw ić 
w pierwszym rzędzie przed forum  psychologów, filozofów i so
cjologów a w drugiej mierze dopiero przed forum  psychiatrów  
i lekarzy. D latego też przedstaw iłem  ten  ty p  najpierw  na ze
braniu i psychologicznym i ponieważ tam  uzyskałem pełne 
uznanie — przedstaw iłem  go także w Towarzystwie Lek.

Niech mi będzie wolno odpowiedzieć na py tan ia. Przede 
w szystkim  odpowiem specjalistom.

P an u  prof. Szumanowi wdzięczny jestem  prawdziwie za 
wypowiedzianą ocenę mojej pracy. Je st m i rzeczywiście nie
zwykle miło, że największy w obecnej chwili psycholog polski — 
ta k  bez zastrzeżeń uznał mój typ . Prof. Ingarden wysunął 
słuszne zastrzeżenie, że każdy norm alny ty p  m a swoje ujemne 
ale i dodatnie cechy, a ja  ujem ne cechy zby t silnie podkre
śliłem. W idocznie, że z mojego odczytu wbrew mym intencjom  
można było wynieść tak ie  wrażenie. Skirtetym iczny ty p  bo
wiem w ykazuje obok gry z. gestem i fan tazją  także wielkodusz
ność, o k tórej nie miałem czasu mówić skracając się. W ielko
duszność jest pięknym  i szlachetnym  rysem  charakterologicz
nym , którego ta k  łatw o nie doszukam y się ani u schizotymików 
ani u wiskoznych. Podobnie zwartość, cierpliwość i koncen
trac ja  społeczna w trudnych  okresach życiowych jest rysem 
dodatnim , podobnie braw ura, w ypływ ająca coprawda z gry 
z gestem  i ze słomianego ognia uczuć — daje tem u typow i cały 
szereg rysów bohaterskich. Z resztą m nie osobiście w ydaje się 
że pojedyńczy sk irte tym ik  to  bardzo miły ty p  człowieka. Co
prawda- społeczeństwa skirtetym iczne w ykazują mało państwo- 
wotwórczych właściwości, ale w ydaje mi się także, że p rze
ciętny,- norm alny człowiek — to  stop złożony z kilku typów, 
a typy  oryginalne a więc czyste — to  ty p y  rzadsze wśród 
normy. Mnie się zdaje, że stopy sc-hizotymno-skirtetymiczne 
i cyklotym no-skirtetym iczne mogą nam  dać przewspaniałe 
typy  ludzkie. Czyste typy , poza typem  pikniczuo-cykloty- 
micznym , — rzadko kiedy  dają nam  miłe typy . Z resztą nawet 
w ada charakterologiczna w ykonana z gestem jest napewno 
milsza niż w ykonana bez gestu, a gest jest, w łaśnie cechą skirte- 
tym iczną. Muszę jeszcze dodać, że ogólne szerokie zdolności 
choć oczywiście nie należą do właściwych cech charakterolo
gicznych ty lko intellektualnych są często spotykane u skirte- 
tym ików  i tw orzą ich dużą silę atrakcyjną.

Prof. Dobrowolski podkreślił częste występowanie tego 
ty p u  na ziem iach polskich, ta k  ż©\byłby skłonny nazwać ten  
ty p  — typem  sarm ackim . Osobiście jedpak  podkreślam , że 
ten  ty p  spotyka się w całej Europie choć częściej u narodów 
romańskich, zwłaszcza u Włochów i wśród Słowian, zwłaszcza 
u Polaków, niż wśród narodów pochodzenia germańskiego, 
i dawanie nazwy regionalnej uważam za mniej właściwe.

Tyle właściwym specjalistom w odpowiedzi.
A teraz dodam , że wiele osób z k tó rym i dyskutowałem 

nad moim typem  jest zdania, że ty p  skirtetym iczny to  typ  
specjalnej w arstw y, że ta k  powiem szlacheckiej; warstwy 
ludzi bogatych — niespotykany wśród włościan. Jabym  pod- 

- szedł do tego zagadnienia od innej strony, zresztą właśnie na 
podstaw ie p rac nad  włościanami. Uważam, że ty p  sk irte ty 
miczny dla rozwinięcia wszystkich/swoich właściwości potrze
buje dobrobytu. W  biedzie jest cierpliwym i upartym , w do
brobycie — bujnym , przy  grze z gestem . Nasz chłop żyjący 
w biedzie jest często ty m  skirtetym ikiem  czekającym na lepsze 
czasy, w k tórych  cała gra z fan taz ją  i gestem — ujaw ni się 
w całej swojej w spaniałości dopiero w dobrobycie. Na razie, 
czekając na lepsze czasy pilnie pracuje i cierpliwie znosi p rze
ciwności.

Mnie się także w ydaje, że nasz chłop jak  sobie w karczm ie 
podpije i zapom ni o troskach — to  ta k i sam szlachcic, to  tak i 
sam „pan całą gębą“ jak  i ziem ianin 500 morgowy, o ile oczy
wiście należy do ty p u  skirtetym icznego, a nie będzie to  cyklo- 
tym ik  lub schizotym ik.

P anu  dr Malkiewiczowi dziękuje za intersujące i poucza
jące uwagi. Uważam, że dużo jest słusznośoi w jego pow ie
dzeniach. Państw o zrozum ieją, że dotychczas ja  dosyć zazdro
śnie strzegłem  tajem nicy mojego odkrycia — teraz już będę 
m iał możność poprosić Kolegów z K liniki by i oni zajęli się 
badaniem  tego typu .

Doc. d r Mikułowski przedstaw ił trudności typologicznego 
w ydzielania typów . Zgadzam się z tym  w zupełności i bardzo 
dziękuję za jego uwagi.

D r B ornstein wypowiedział szereg uwag, k tórych nie mogę 
zostawić bez odpowiedzi. Zacznijmy od m erytorycznej uwagi, 
że ty p  skirtetym iczny nie istnieje. A jednak specjaliści uznali, 
że ten  ty p  to  nie ty lko isto tny  i realny typ , ale że w yłuskanie 
tego ty p u  należy uważać za prawdziwy krok naprzód w charak-



(serologii konstytucjonalne) typologicznej. Wszyscy, z którym i 
dyskutowałem są zdania, że tego ty p u  w prost bardzo brakowało. 
N atom iast na zarzut, że ty p y  konstytucjonalne są typam i za
leżnymi głównie od milieu -— nie będę odpowiadał. G enetyka 
jest bowiem nauką już tak  ugruntow aną jak chyba żadna inna 
w biologii i ty lko genetyka tworzy pom ost między psychologią 
i psychopatologią a naukam i przyrodniczym i. Kretschm eryzm  
ma swoją opinię światową i nie potrzebuję go bronić. Zresztą 
osobiście zgadzam się z prof. Szumanem, że konstytucjonalizm  
typologiczny —- to  ty lko  etap  w pewnym genetycznym  kierunku. 
I dlatego nie -dziwmy się, że konstytucjonalizm  typologiczny 
to  n au k a  jeszcze nie zw arta, to  heurystyczny kierunek, a kore
lacja między typem  cielesnym i duchowym jest w yraźna tylko 
między piknikam i i-cyklotym ią i wynosi jak  wiadomo 95%. 
U nas w Polsce i ta  korelacja nie w ydaje się w yraźną. Depresje 
np. są bardzo często u nas sprzężone z typem  leptosomnym 
a. nawet dyśplastycznym  czego zupełnie nie spotyka się np. 
w Niemczech. I dlatego psychiczna komponenta- kretschme- 
rowska jest czymś' realnym  i niezwykle trafnym  i żadne typy  
D iltliey’a, Spranger’a, czy Miillera Freienfels’a nie dorównują 
typom  K retschm era i nie są tą k  bezpośrednie, ta k  żyjące i tak  
plastyczne. Pom im o że korelacja między physis a psyche jest 
isto tną zasługą K retschm era, mimo tego uwaga, że cyrkiel
1 m iara są tak  szalenie ważnym i decydującym  czynnikiem 
przy badaniu typologicznym  — nie je s t słuszna w 100°/0. 
K retschm er nie przyw iązuje też do tego większej wagi, jak  mi 
to  sam osobiście powiedział w roku 1932. K ładzie on natom iast 
wielką wragę na doświadczenie i intuicję. Dlatego też wielu 
autorów  bada ostatnio cielesność z grubsza a psychikę bardzo 
dokładnie np. psychobiogramem. Jeśli zwrócimy się do grup 
krw i i ich stosunku do konsty tucji to  ostatn ie badania niewy- 
kazaly większego związku między grupam i krwi a- konstytucją. 
N atom iast istnieje niezaprzeczalny ^wiązek z grupam i an tro 
pologicznymi. Np. Mongołowie m ają 21%  grupy B, Europej
czycy 12%. Je s t rzeczą, ciekawą, że Indianie i Eskimosi w yka
zu ją olbrzym ią przewagę grupy, O gdyż 78%  — co zresztą p rze
m awia przeciw teorii pokrewieństwa tych  ludów z Mongołami. 
Dodam  jeszcze jako ciekawe spostrzeżenie: u goryla i szym 
pansa grupy O i A są tak  często spotykane jak  u nordyków, 
natom iast grupy В i AB tak  u nordyków  jak  i u małpoludów są' 
rzadkie. Tak, samo badanie gutafotem , mające mieć patogno- 
moniczne znaczenie dla h isterii a więc dla skirtetoidu, nie 
sprawdziło się.

Dr B ornstein zauważył poza tym , że nie użyłem słowa 
fenotyp. Muszę podkreślić, że ja  nic innego nie badałem  jak  
ty lko  fenotypy, gdyż genotypów a.ni paratypów  osobno przy 
konsty tucjach n ik t nie bada.

Typ konstytucjonalny, „typologiczny", k tó ry  p rzedsta
wiłem je'st oczywiście idealnym  fenotypem , mozaikowym fe
notypem , co zresztą każdy rozumie. Bardzo ciekawe ale n ie
realne w ydały m i się wywody tyczące się „genius loci" i jego 
znaczenia oraz wpływu na ukształtow anie się fenotypu. Nie 
ulega wątpliwości, że fenotyp, a więc badana osoba i osobo
wość — zależy ta k  od genotypu jak  i od milieu, św iata o tacza
jącego. Dlatego też rola p ara typu  jest w genetyce odpowiednio 
honorowana. Ale pan dr Bornstein. nie zgadza się z moim po 
wiedzeniom, że W łoch przeniesiony do Norwegii będzie robił 
między milczącymi i spokojnym i Norwegami wrażenie podnie
conego człowieka. D ysku tan t jest zdania, że każdy człowiek 
po pewnym czasie zasym iluje się do otoczenia. G-dyby tak  
jednak rzeczywiście było to  np. Ormianie po kilkusetletnim  
pobycie wśród nas — niczym nie powinni się różnić od gospo
darzy. A wiem y że ta k  nie jest, podobnie i Cyganie m ieszka
jący w Europie, po kilkusetletniej asym ilacji nie zm ienili się 
wiele. Gdyż „genius loci" m a swoje bezsprzecznie ważne zna
czenie, ale genotyp m a znaczenie wyraźniejsze.

W  końcu- p. d r Bornstein w yraził zdziwienie, że mój od
czyt nie był ilustrow any tablicam i i pom iaram i, nie chcąc 
pam iętać, że mój odczyt był podany w form ie gawędy. P y tam  
się Państw a czy podawanie dokładne pomiarów i tab lic  s ta 
tystycznych byłoby odpowiednie W gawędzie?

Mnie się zdaje, żc nie.
Tyle chciałem odpowiedzieć p. d r Bornsteinowi.
Jednak  korzystając z dzisiejszej sposobności, podam  P a ń 

stw u p lan  moich prac o h isterii i sk irte tym ii oraz k ilka cyfr 
sta tystycznych .

J a k  P aństw o wiedzą badania moje rozpocząłem od badania 
h isterii. W yniki tych badań podałehr w  osobnym odczycie
2 mies. tem u, om awiając w tedy dane sta tystyczne. Ja k  w ia
domo badan ia  moje rozpocząłem od badania 80 -probandów. 
Aby móc w yciągnąć pew ne ważne dla mojej pracy genetyczne

w nioski,— przebadałem rodziny. tycYi prohandów z ich liniami 
bocznymi. Przebadałem  nie tylko rodziców i ich dzieci, ale także 
braci i siostry  ich dzieci, braci i siostry cioteczne, stryjeczne 
i ich dzieci, czasami babki i dziadków tak . że doszedłem do 
cyfry 21.73 osób. , j

Nie w szystkich badałem  oczywiście według m etod an tropo
m etrycznych, tylko tych, którzy w ykazywali objawy histerii 
a więc objawy skirtetoidu, oraz tych  zdrowych, norm alnych 
osobników, k tórzy wykazywali skirtetym ię. Badałem  zatem 
i notowałem: płeć, charakter, konsty tucję cielesną, typ  ru 
chowy i" rodzaj m im iki, cechy antropologiczne, rodzaj typu  
wedle mojego wzoru Н гН 2, rodzaj reakcji wegetatywnej 
i w końcu in te liek t. Tych wszystkich, w tak  dużej liczbie i tak  
dokładnie przebadanych w ykorzystałem  nie tylko do mojej 
pracy nad histerią i sk irtetym ią, ale ,także do innych już w y
kończonych prac. Obecnie przygotow uję dalszą, inną pracę, 
opartą  również na tych  badaniach.

C harakter badałem  głównie m etodą am erykańską Bern- 
reu tera , dołączając do 125 p y tań  25 py tań  specjalnie w kierunku 
skirtetym ii. Te badania włączałem w psychobiogram  K retsch
mera, k tó ry  uważam za w prost doskonały. W edle tego psy- 
chobiogramu badałem  konstytucję cięlesną, mierząc cyrklem 
i m etrem , cechy antropologiczne badałem nie wedle Czekanów - 
skiego tylko W einerta. Reakcje w egetatywne badałem  ad re
naliną i pilokarpiną.

In teliek t najpierw  metodą, P in tera  „Intelligence Testing" 
a później poznawszy m etodę Term ana, jego m etodą „The 
measure of intelligence". Przebadałem  zatem  dokładnie wedle 
podanego planu 131 osób z inteligencji (74 k. -f- 57 m.), 176 
osób z ludu (91 k. +  85 m.), ponieważ w ykazyw ali cechy 
skirtetoidalne. W  końcu przebadałem  543 osoby (280 k. +  
263 rn.) norm alnych skirtetym ików  pochodzących z oałej grupy.

Z 2173 osób przebadałem  zatem  specjalnie dokładnie 
131 p  176 +  543 =  850 osób. Przekonałem  się jednak rychło 
w czasie badań, że przy  wielkiej wprawie k tó rą  nabyłem , 
moje ocenianie ty p u  fizycznego bez m iary i cyrkla, dawało — 
z grubsza rzecz biorąc — te  same wyniki. Ponieważ dla oeeny 
typów  skirtetym icznyeh ważne jest głównie badanie psychiczne, 
a badanie cielesności m a tylko poboczne znaczenie, przeto 
resztę osób oceniłem co do ty p u  fizycziiego wedle m etody 
Gruhlego, k tó rą  sam K retschm er uważa za dostatecznie do
kładną, oczywiście przy  pewnej wprawie. W iemy już bowiem, 
że ty p y  pikniczne w 95%  zgadzają się na Zachodzie z cyklo
tym ią. U nas jednak  ta k  nie jest. Inne ty p y  fizyczne a więc 
leptosom i, dysplastycy i a tletycy  nie m ają w yraźnych odpo
wiedników w psychicznych typach  konstytucjonalnych, łą 
cząc się z nim i proporcjach niewyraźnych. Zwłaszcza dzieje 
się to  u  nas. Jedynie schizotym ia łączy się na Zachodzie w 80% 
z typem  leptosom nym . A jednak epileptoid i h isteria  łączy się 
także z typem  leptosom nym . H isteria  jak  w ykazały moje b a 
dania łączy się z łeptosom ią w 35% , z dysplazją w 41% . Jeśli 
idzie o ty p y  antropologiczne, to  w największym procencie 
łączy się h isteria  z antropologicznie atypow ym i osobnikami, 
gdyż w 33,6% , z ty p am i przeważnie alpejskim i w 31%  a z b a ł
tyck im i w 28% .

W idziińy z tego, że w h isterii, sk irte tym ii i w epileptoidzie 
ty p y  cielesne m ają «dość ograniczone znaczenie, gdyż np. 
sk irte tym ik  łączy się leptosomem i z dysplastykiem  w 40%.

U nas w Polsce ty p  pikniczny i a tletyczny  czysty jest 
rzadki w ogóle. Ponięważ jeszcze z Marcinem Zielińskim 
w 1922— 1923 r., pom agając m u w pracy jego nad typam i 
epileptoidnym i, zgodziliśmy się na rozszerzenie pojęcia, dysplazji 
i włączenie do niej w szystkich nieharm onijnych cieleśnie t y 
pów, — przeto w mojej praey o sk irte tym ii włączyłem typy  
niejasne do dysplazji, względnie do dysliarm onii cielesnej 
które to  określenie uważam za  właściwsze.

W  mojej p racy nad h iste rią  natom iast używałem jeszcze 
ortodoksyjnej m etody K retschm era, uw ażając ty p y  niejasne 
za osobną grupę.

Z powyższego w ynika, że w szystkie osoby (te ponad 
850 osób), badałem  jeśli idzie o cielesność m etodą Gruhlego, 
mierząc dokładnie ty lko przypadki, k tóre mi sprawiały spe
cjalną trudność przy  w łączaniu do grupy cielesno-konstytu- 
cjonalnej. Takich osób doliczyłem się 60. Łącznie zatem  prze
badałem  cyrklem  i m iarą 910 osób, co uważam za dostatecznie 
duży m ateria ł dla wyciągania pewnych i ugruntow anych wnio
sków. Dalsze 2000 osób badałem  wedle Gruhlego m etodą in 
spekcyjną i- badam  ta k  dalej.

Jeśli mogłem wykonać to  żm udne badanie na ta k  wielkim 
m ateriale — to zawdzięczam to ty lko wojennym stosunkom 
i dużej ilości wolnego czasu w tym  okresie.



Należy jednak stale pam iętać, że te  osoby badane ciele
śnie — to nie chorzy, tylko norm alni, zdrowi ludzie, wykazujący 
w swojej budowie cielesnej ty p  najczęściej w Polsce spo ty
kany — ty p  nieharm onijny, ty p  dysplastyczno-leptosom hy.

Badania psychologiczne jako istotne, były przeprow adzone 
z całą dokładnością wedle schem atu B ernreu tera z uwzględ
nieniem moich poprawek.

Mimo iż moje odczyty nie należą ściśle do medycyny, 
a raczej nadają  się przed forum psychologów, filozofów i socjo
logów, przypuszczam, że zainteresowały Państw a. Chociaż bo
wiem lekarz in teresuje się głównie chorobą — to jednak  wielką 
jego troską jest i powinno być zdrowe społeczeństwo i jego 
poznanie.' Bardzo jestem  wdzięczny i cieszyłem się żywą d y 
skusją, — dali tem  Państw o dowód, że ty p  skirtetym iczny 
istnieje i żyje i że moje badania są na dobrej drodze.

Dalsze badania będą przeprowadzone już przez naszą 
Klinikę, a może i innych badaczy interesujących się charak- 
terologią i pewnie potw ierdzą moje dotychczasowe przypusz
czenia, badartia i wnioski.

W  dalszym ciągu posiedzenia doc. dr K o w a lc z y k o w a  
opisuje przypadek p a p u z ic y  (ukaże się osobno w druku 
w „Przeglądzie Lekarskim ").

W dyskusji nad tym  przypadkiem  papuzicy zauważa 
d r  f r z y b y łk ie w ic z ,  iż w roku 1929, w związku z epidem ią 
papuzicy w B razylii i A rgentynie w ybuchła również epidemia 
w Europie, zawleczona z transportam i papug. W  Niemczech 
zanotowano wówczas 215 przypadków. Śm iertelność 21°/0. 
N asilanie się zapadalności spowodowało w Niemczech wydanie 
w roku 1934 osobnej ustaw y o zwalczaniu papuzicy, k tó ra  
została następnie rozszerzona w r. 1938. Ja k  zgodnie zaznaczają 
sfery naukowe niemieckie pap uzi ca przeniosła się już jednak 
w tym  czasie na p tak i wolno żyjące, co niezwykle pogorszyło 
sytuację. P rzypadki w ystępujące w Polsce mogą być wyrazem 
przesuwania się zarazy z zachodu na wschód i z tego 'pow odu 
w ym agają bacznej uwagi m edycyny polskiej.

D r T e r a je w ic z  z Okręgowego Szpitala. Wojskowego 
w Krakowie wygłasza referat p t. „ R z a d k i p r z y p a d e k  g u z a  
j ą d r a “ .

Referent opisuje przypadek kosmówczaka prawego ją d ra x 
brzusznego, kt.óry operował z powodu wewnętrznego krw otoku 
spowodowanego przez pęknięcie tego jądra . R ana operacyjna 
zagoiła się, pacjent prawie po 2 la tach po operacji był pozornie 
zdrów. B adania moczu na próbę ciążową nie. wykonano. N o
wotwór bardzd złośliwy i bardzo rzadki. W  literatu rze opisano 
ok. 150 przypadków ; pow staje zawsze jako składowa część 
potw orniaka. P ierw otne ognisko prawie zawsze sadowi się 
w jądrze. P ierw otny guz może być bardzo m ały naw et wobec 
istnienia dużych guzów przerzutowych. P rzerzu ty  pow stają 
wcześnie przede wszystkim  rozsiane w płucach, potem  w g ru 
czołach chłonnych regionalnych, a na osta tku  w tórne w innych 
narządach. Leczenie operacyjne, oraz prom ieniam i jest bez
skuteczne. Rokowanie — beznadziejne. W  przebiegu kosmów
czaka jąd ra  zachodzą różne zm iany spowodowane przez głę
bokie zaburzenia równowagi horm onalnej, jak  gynekomastia 
seeernans, zm iany przysadki jak  u ciężarnych, bardzo rzadko 
wnętrostwo, spostrzegane wszystkiego kilka razy wśród tych 
i tak  bardzo rzadkich przypadków .

(Niedawno referent dowiedział się, iż pacjen t zm arł 13 VI 
1945 r., tj. 3 i pół la t po operacji).

P r o t o k ó ł
z posiedzenia naukowego z dnia 29 sierpnia 1945 r.

Na początku posiedzenia prezes odczytuje depeszę kondo
lencyjną Związku Lekarzy R. P . Obwód Rzeszów z powodu 
śmierci prof. Stanisław a C ie c h a n o w s k ie g o . 4

Doc. d r K o w a lc z y k o w a  omawia na podstaw ie spostrze
ganych przypadków  zagadnienie n o w o tw o ró w  n a d n e r c z a :

P rzedstaw iane przypadki należą do m ateria łu , k tó ry  zo
sta ł w skutek wojny częściowo zniszczony i w skutek tego nie 
będzie mógł być należycie opracowany naukowo.

Pierw szy z przypadków  był w m arcu 1939 roku leczony na 
oddziele I A i naw et przedstaw iany ze strony klinicznej w T o
w arzystw ie Lekarskim . Klinicznie chodziło o 38-letniego m ęż
czyznę, k tó ry  był leczony z powodu napadowego wzmożenia 
ciśnienia z w tórnym i zm ianam i m artw iczym i w kończynie 
dolnej, z równoczesną cukrzycą objawową. P rzypadek ten  p o 
siada ogrom ną w artość ze względu na to , że klinicznie p o sta 
wiono rozpoznanie nowotworu nadnercza, cechującego się n a 
padowym podnoszeniem ciśnienia krwi. Sekcyjnie po tw ier

dzono rzeczywiście rozpoznanie kliniczne i stwierdzono w obrę
bie nadnercza guz wielkości kasztana, brunatnaw y na p rze
kroju, k tóry  zbudowany jest histologicznie z komórek dużych, 
o wyraźnym rąbku protoplazm atycznym , różnokształtnych, 
czasami dziwacznych kształtów . W  niektórych komórkach 
widoczne były po ustaleniu w odczynnikach zawierających 
sole chromowe ziarnistości typowe dla komórek cliromochłon- 
nyeh. Na te j zasadzie rozpoznano w tedy nowotwór części rdzen
nej nadnercza tzw. Pliaeochrom ocytoblastoina. ■

D rugi analogiczny przypadek m iałam  sposobność badać 
w czasie wojny i n ieste ty  te n  m ateriał w czasie mojego areszto
w ania zaginął w Zakładzie i te raz  tylko mogę przedstaw ić 
dane bez m ateriału  dowodowego. P rzypadek dotyczył również 
mężczyzny, urzędnika pocztowego w Żegiestowie, u którego 
stw ierdzano jak  wynikało z h istorii choroby atakowe nagłe 
wzmożenia ciśnienia tętniczego. Guz nadnercza uzyskany 
sekcyjnie przesłano do badania histologicznego wraz z k ró t
kim i danym i klinicznymi. Mikroskopowo stwierdziłam  w guzie 
identyczne u tkan ie: nowotwór z komórek różnokształtnych,
0 dziwacznym nieraz obrazie, komórki różnej wielkości, z w y
raźnym  powinowactwem do naczyń zawierające czasami barwik 
brunatnaw y. P łyn w którym  był przesłany do badania guz, 
był brunat nawo zabarwiony. , , .

Obydwa nowotwory są typow ym i nowotworami części 
rdzennej nadnercza, mianowicie tej części, k tó ra  m a powino
wactwo do soli chromowych.

Ponieważ w dziedzinie system atyki nowotworów nerek
1 nadnercza w ostatnich latach zmieniły się nieco poglądy 
anatomopatologów, a jednak uporczywie u trzym ują  się n ieak
tualne dziś zapatryw ania chciałabym wyjaśnić, jak  obecnie ta  
spraw a się przedstaw ia. _ .

Nowotwory nadnercza można podzielić na dwie grupy: 
wychodzących z części korowej i z części rdzennej. W korze 
pow stają n iezbyt rzadko nowotwory budową swą naśladujące 
budowę kory, oczywista bez tego regularnego podziału na w ar
stwy. Guzy te  kuliste, blado żółtawe od lipoidów, podobnie 
jak kora nadnerczy czasami okazują w ybitne działanie we- 
wnątrzwydzięłnicze, mianowicie powodują przedwczesny rozwoj 
narządów„rodnych u płci męskiej a jeśli w ystępują u  kobiet to 
ich „umężczyznienie", np. u dziewczynek kilkoletnich zarost 
policzków i brody typowo męski, zm ianę głosu na męski, 
rozwój k litoris itd . przy  znacznym  zaniku jajników.

W  obrębie części rdzennej w ystępują trzy  gatunki nowo
tworów związanych z genetycznym  pochodzeniem Części 
rdzennej z system u nerwowego: tzw. neuroblastoma, dawniej 
błędnie rozpoznawany jako sarcoma globocellulare tk an k i za- 
otrzewnej. Nowotwór ten  jest charakterystyczny przez obec
ność włókienek nerwowych, które trzeba specjalnie histolo
gicznie uwidaczniać, przez specjalne barw ienia i tworzenie 
tzw. rozetek przez grupowanie się komórek. Nowotwór ten  jest 
w ybitnie złośliwy i w ystępuje prawie wyłącznie u dzieci. 
D rugim  nowotworem części rdzennej jest dojrzały nowotwor 
tkank i nerwowej ganglioneuroma cechujący się obecnością 
włókienek nerwowych i. komórek zwojowych. Ganglioneuroma 
jest nowotworem łagodnym. Trzeci nowotwór nadnercza to 
phaeochromocytoblasloma inaczej chromajfinoma Względnie pa
raganglioma. Ten ty p  nowotworu stanow ią dwa dzisiaj p rzed
stawione przypadki.

N atom iast wbrew u ta rty m  poglądom n ie  jest now otw orem  
nadnercza tzw. nadnerczak, hypernephroma, guz opisany przez 
Grawitza. Guz ten  o pstrym  wejrzeniu, żółtawy od obecności 
lipoidów i czerwony od obfitych wylewów krwawych nie po 
siada żadnej wewnątrzwydzielniczej czynności, u tkan ie jego, 
w pewnych miejscach typow e u tkan ie gruczolako-raka. n e r
kowego nie ulega wątpliwości i ty lko  fak t, że trudno  wyzwolić 
się z u ta rtych  ciążących na naszym  rozumowaniu poglądów tło- 
maczy to , ż e ta k  długo uważaliśm y go za nowotwór nadnercza.

D r Tadeusz N o w a k  wygłosił odczyt p t. „ A le rg ia  p o 
k a r m o w a  u n ie m o w lą t" .

N a przykładzie prelegent w ykazał, że zaburzenia z od 
żywiania u niem ow ląt i to  tak  karm ionych sztucznie, jak 
i pokarm em  naturalnym  bardzo często toczą się na tle  a le r
gicznym. W  przypadkach tych  najczęstszym  Wywoływaczem 
jest czynnik, zaw arty w m leku krowim , lub w środkach spo
rządzonych z m leka krowiego (plasmon, l a r o s a n ,  mleko b ia ł
kowe, m aślanka i inne). Leczenie ty ch  zaburzeń polega na 
bezpośrednim wyłączeniu m leka krowiego z pokarm u niem o
wlęcia, lub też, jeżeli ono jest karm ione pokarm em  m atki, na 
wyłączeniu z pożywienia m atki, m leka, mięsa, sera i masła 
krowiego. W  niektórych przypadkach m usi się zastosować 
mleko roślinne. Prelegent podkreśla znaczenie dokładnego



i um iejętnego zebrania wywiadów, gdyż to  w ybitnie ułatw ia 
ustalenie rozpoznania. Zwraca on również uwagę, że uczulica 
pokarm owa może wywoływać gorączkę.

W  dyskusji nad odczytem  dra N o w a k a  zabiera głos 
dr O sso w sk i, k tó ry  zapytu je o powód różnego zachowania 
się białka m leka koziego w ustro ju , k tó ry  nie znosi białka 
m leka krowiego.

Doc. M ik u ło w s k i w idzi dużą zasługę dydaktyczną 
dra N o w a k a , że domaga się słusznie od lekarza szczegółowego 
zbierania wywiadów w kierunku ewentualnego schorzenia aller- 
gicznego rodziców i w kierunku rodzaju odżywienia karmicielki 
niemowlęcia. Rodzaj d ie ty  m atk i m a znaczenie dla dziecka 
pod względem allergicznym, ale i pod względem ogólnej w ar
tościowości pokarm u. A w itam inoza m atki odbija się np. u je 
m nie na odżywieniu dziecka. Jak  podczas ubiegłej wojny tak  
i w czasie te j wojny i w okresie powojennym obrazem paupe
ryzacji społeczeństwa jest częstsze pojawianie się w gospodar
stwie m ałorolnym  kozy w miejsce krowy. Lekarze zmuszeni 
są ustosunkować się do, tego fak tu  i korzystać także z irweka 
koziego jako pokarm u dla niem owląt, ale podobnie jak  w sto 
sunku do pokarm u kobiecego w inni w w ypadku odżywiania 
mlekiem koziem zadawać sobie także py tan ie, czem się sama 
koza żywi. A wiadomo, że na^ogół koza żywi się często pokar
mem mało wartościowym, co w rezultacie spowodowało bardzo 
liczne obserwacje w klinice zwłaszcza krajów  niemieckich na 
tem at tzw. anem ii koziego m leka..N iedokrwistość ta  nosi cechy 
anem ii hyperchromowej, nie ustępującej po żelazie a uleczalnej 
po podaniu preparatów  wątrobow ych, przez co stanow i bliskie 
powinowactwo hem atologiczne z anem ią złośliwą osób do
rosłych.

G -rjó rgy  z H e id e lb e r g u  obserwował przypadki anemii 
koziej u  osesków, przebiegającej z achylią żołądkową nieczułą 
na histam inę. Stw ierdził także obniżenie odporności na za
każenie u tych  osesków, co objawiało się częstośpią w ystępo
w ania u nich konfliktów  po szczepieniu ospy. A m erykański 
au to r H a r t ,  ten  sam k tó ry  wprowadził do lecznictwa miedź 
jako środek przeciwanemiczny, uznaje nie ty lko anemizujące 
działanie m leka koziego, ale obserwował także u  dzieci karm io-1 
nych ty m  mlekiem zaham owanie wzrostu. Z obserwacji tych  
w ynika, że chcąc się zabezpieczyć w zupełności przed ujem nym i 
skutkam i dłuższego żywienia niem owląt mlekiem koziem — 
należałoby w celach prew encyjnych podawać równocześnie 
kam polon.

W  sprawie odczytu d ra  N o w a k a  zabiera jeszcze głos 
d r C h u d o b a , po czym dr P r z y b y łk ie w ic z  podkreśla, że 
gotowanie nie odbiera mleku swoistości gatunkowej. Badania 
Fujiw ary w ykazują, że możemy uzyskiwać wysokowartościowe 
i wysokoswojste p recypityny, stosując jako wywoływacz su
rowicę nie rodzim ą, ale ściętą przćz gotowanie i następnie roz
ta r tą  z roztworem fizjologicznym. B adania te  potw ierdzili 
m iędzy innym i O lbrycht i Śnieszko w Krakowie. Jeśli mimo 
to  mleko gotowane działa w uczulicach pokarm owych inaczej 
jak  rodzim e, to  praw dopodobnie w pływ ają na to  przede w szyst
kim  zm iany fizyczne jak ie w czasie gotow ania w m leku zacho
dzą i zw iązana z tym  zm iana w arunków  w chłaniania w jelicie.

Po poprzedniej wojnie światowej stw ierdzono we F rancji 
wzrost przypadków  choroby surowiczej po w strzykiw aniu su 
rowicy odpornościowej końskiej. Zjawisko to  w ytłum aczyła 
m edycyna francuska masowym uczuleniem na białko końskie, 
w skutek masowego spożywania m ięsa końskiego, z braku in 
nych gatunków  mięsa w okresie wojennym :

W  odpowiedzi d r N o w ak  w yjaśnił, że obawa przed n ie
dokrwistością, jak ą  m a wywoływać mleko kozie jest n ieuza
sadniona. N ą setki przypadków , w których  prelegent stosował 
mleko kozie nie w idział on w żadnym  z nich niedokrwistości. 
TJ niem owląt karm ionych mlekiem koziem prelegent szybko 
przechodzi na żywienie ich albo pozbawióne m leka, albo też 
zawierającego 200— 300 gramów. Korzyści, jak ie odnosi się 
w przypadkach zaburzeń z odżywiania przy używaniu mleka 
koziego są po prostu  nieocenione i to  w olbrzym im  odsetku 
przypadków .

Sekretarz: Prezes:
Dr Zbigniew Oszast Dr Franciszek Walter

TOW ARZYSTW O L E K A R S K IE  
ZAGŁĘBIA D ĄBROW SKIEGO

^ *1 zebranie ogólne i naukowe dnia 11 listopada 1945 r. 
"Obecnych 30 osób. v

D r Trńwifiski-Prezes złożył k rótk ie sprawozdanie z dzia
łalności Tow arzystwa za czas okupacji. Udało się przechować 
około 650 tomów z biblioteki Towarzystwa. Meble, oraz cały 
m ajątek  skonfiskowali okupanci.

Z liczby dawnych 80-ciu członków, obecnie na terenie 
Zagłębia Dąbrowskiego znajduje się'54-ch. Zmarło 12-u, z tego
2-ch śmiercią męczeńską.

Zaginęło 4-ch; nie powróciło jeszcze 2-ch.
1. D r N a s i ło w s k i  wygłosił odczyt p t. „ S p o s t r z e ż e n ia  

n a d  z a p a le n ie m  opon  m ó z g o w o -rd z e ń , w l a t a c h  1939— 
1945“ ilustrow any pokazem 3 dzieci wyleczonych.

Rzecz zostanie ogłoszona drukiem .
W  dyskusji zabierali głos Koledzy: Osiński, Ingster; 

Gruszkiewicz wypowiedział się za stosowaniem nadal surowicy 
swoistej, obok podaw ania preparatów  sulfamidowych. Szczu
rowski w idział dużo wyników dobrych po zastosowaniu środków 
sulfamidowych, zwłaszcza, po Cibasolu. ,

2. Dr S ta r z e w s k i  przedstaw ił przypadek operacyjnego 
w ytw orzenia pochwy sztucznej u pewnej 17-o letniej kobiety, 
u której stw ierdził Agenesia uteri et vaginae.

Przystąp ił do tego zabiegu wielce przynaglany prośbą ro 
dziny oraz pacjentki, k tó ra  usiłowała naw et popełnić sam o
bójstwo. Zabiegu dokonał sposobem Głowińskiego z odm ianą 
własną. Po wytworzeniu przestrzeni pom iędzy pęcherzem m o
czowym i odbytnicą, ściągnął tu  otrzewną z zatoki Douglasa 
i połączył ją  z płatam i błony śluzowej z warg małych, w ytw a
rzając w ten  sposób rurę-pochwę. Dno zam knął szwem dw u
piętrowym : O trzym ał wynik doskonały. Pochwa dobrej głę
bokości, stosunki odbyw ają się norm alnie, naw et z orgazmem. 
P acjentkę m iał w swojej obserwacji w ciągu 2-u lat. Zabieg 
ten  poleca jako o wiele mniej skom plikowany i bardziej bez
pieczny od zabiegów dotąd  stosowanych przy użyciu odcinka 
je lita  cienkiego, odbytnicy  itp .

W  dyskusji zabrał głos d r Traw iński, w inszując p rele
gentowi pięknego w yniku i podnosząc względną łatwość i bez
pieczność sposobu.

3. D r T r a w iń s k i  pokazuje p repara t wyciętego r a k a  
ż o łą d k a ,  przerastającego do poprzecznicy.

P rzypadek dotyczył 50.-cio letniego mężczyzny, którego 
operował z powodu objawów typow ych dla raka żołądka. 
Po otw arciu brzucha w znieczuleniu miejscowym, okazało się, 
że guz rakow aty zajm uje dużą część żołądka oraz przerasta 
sieć m ałą i poprzecznicę. Dokonał podwójnego wycięcia żołądka 
i około 30-u cm poprzecznicy w jednym  bloku. Poprzecznicę 
połączył koniec do końca. Okazało się potem , że pomiędzy 
żołądkiem a poprzecznicą było połączenić przepuszczające palec.

Chory zniósł zabieg doskonale; obecnie mirięlo l 1/, miesiąca, 
ma się dobrze i p rzybiera na wadze.

D rugi p rzypadek dotyczył chorego operowanego przed 
miesiącem również z powodu dużego raka żołądka z zajęciem 
sieci małej i podciągnięciem poprzecznicy.

W  przypadku  ty m  po wycięciu żołądka, wyciął k lin  z po 
przecznicy. Chory ten przebywa jeszcze w szpitalu w stanie 
dobrym .

4. D r K a r o l  Z a h o r s k i  pokazuje przypadek k i ły  t r z e 
c io rz ę d o w e j  w ie lo n a r z ą d o w e j .

Mężczyzna la t 50 z wiądem rdzenia i kiłą serca z napadam i 
. pseudostenokardialnym i oraz ze zniekształcającym  szyję guzem 
poza mięśniem m. s. obojczykowym, (kilak grucz. tarcz!). 
Istnienie zm ian kiłowych w układzie nerwowym i naczyniowym 
przem aw ia za pochodzeniem kilowym guza, tym  bardziej że 
leczenie swoiste wpływa na jego zm niejszanie się.

W. R. w ybitpie dodatni.
Pod wpływem leczenia swoistego w ybitna poprawa.
W  dyskusji zabierali głos d r Trawiński i d r Osiński.



I EUGENIUSZ ARTWIŃSKI

Bok już upłynął od Jego śmierci. Ciclio jak  żył, 
odszedł 10 września 3 944. № e od razu wieść ta  n a
deszła ze Lwowa. Burza wojenna nie zdołała przecież 
zagłuszyć w pamięci naszej wspomnienia o tym  szla
chetnym człowieku, dobrym koledze, doskonałym 
lekarzu.

Urodzony w Warszawie 1 m arca 1892, ukończył 
gimnazjum klasyczne (1910) w Krakowie, tu ta j też 
uczęszczał na Wydział lekarski i otrzym ał dyplom 
w m aju 1916. Ale już od r. 1912, a więc jeszcze jako 
student, pracował na stanowisku młodszego asy
sten ta  W Klinice chorób nerwowych i umysłowych 
Uniwersytetu Jagiellońskiego, gdzie też po dokto
racie pozostał nadal jako starszy asystent aż do 
roku 1922. Mianowany następnie- prymariuszem 
Oddziału neurologiczno-psychiatrycznego w Szpi
ta lu  św. Łazarza, habilitował się niebawem (1924) 
w swej specjalności, w roku zaś 1935 uzyskał kftu ł 
profesora. Po śmierci H enryka H a l b a n a  powołany 
na opróżnioną po nim katedrę neurologii i psychiatrii 
we Lwowie (1936), pozostał tam  do zgonu.

Pomimo cierpienia sercowego, którem u wreszcie 
uległ, pracował do ostatka, znosząc po bohatersku, 
bo z zupełnym zaparciem się swego własnego dobra, 
wszelkie trudy  fizyczne i umysłowe jakich nie szczę
dziły w arunki wojenne. Już  w pierwszej fazie wojny, 
we wrześniu 1939, trudności spiętrzyły się ogromnie 
wskutek uderzenia lotniczej bomby niemieckiej 
w nowy budynek lwowskiej K liniki neurologicz
nej i jej częściowego zburzenia. Poparcie, udzielane 
wszystkim zakładom lekarskim i klinikom lwowskim, 
a więc i klinice neurologicznej, przez sowieckie władze 
Medycznego In s ty tu tu  (którego dyrektor Makar- 
czenko sam był docentem neurologii), zamieniło się 
na nową niedolę, gdy Niemcy utrudnili w Klinice 
neurologicznej, jak  w kilku innych zakładach, pracę 
prawidłową, zajm ując obok wielu środków naukowych 
bibliotekę kliniczną do swoich wyłącznych celów.

ZE Z W I Ą Z K U  Z A ¥ O D (
SPBAW OZDANIE Z DZIAŁALNOŚCI SEK C JI 
SAMOPOMOCY L E K A B SK IE J Z DN. 26 X I 1945

Sekcja Samopomocy Lekarskiej z kw oty uzyska
nej w październiku wydała ponad zł 30.000 na zapo
mogi doraźne, wedle klucza jak i ustalono na poprzed
nich posiedzeniach. Najwyższa kw ota dla repatrian
tów względnie tych, którzy powrócili z obozów, w y
nosiła zł 1 0 0 0 , dla innych kategorii w wielu przypad
kach zł 500, najniższa zł 200.

Pozostawiono na koncie P. K. O. kwotę zł 10.000, 
jako fundusz rezerwowy.

Zbiórka listopadowa dała również piękny wynik, 
bo zł 23.650 (stan w d. 25 X I). Opierając się na tym , 
Sekcja Opiekuńcza w ybrała spośród podopiecznych

Znosząc bez szemrania wszelkie niewygody, brak 
normalnej komunikacji miejskiej, brak opału, brak 
środków i przyrządów leczniczych, brak sił pielęg
niarskich, trw ał na stanowisku w poczuciu moralne, 
odpowiedzialności za dobro jego pieczy powierzonej 
wzbudzając szacunek u współpracowników, miłość 
u chorych. Tę miłość i wdzięczność, jaka towarzy
szyła mu zawsze i w młodych latach, już jako neu
rolog krakowski, choć zawsze skromny i powściągliwy, 
umiał dzięki wrodzonemu urokowi zjednywać sobie 
u ludzi, którzy się z nim zetknęli. Ta właściwość indy
w idualna była przyczyną, że i we Lwowie, chociaż 
tak  krótko tam  przebywał i chociaż z powodu cho
roby tak  mało się tam  udzielał, wyrobił sobie przecież 
stanowisko specjalne. Młodzi i starsi dawali mu do
wody zaufania i nieraz zasięgali jego opinii, gdy 
tego wymagała potrzeba lekarska, koleżeńska, czy 
społeczna.

Dorobek naukowy A r t w i ń s k i e g o , j a k n a k r ó t k i e  
jego życie i przeszkody nie od niego zależne, jest 
poważny. Pozostawił 35 prac z różnych działów neu
rologii i psychiatrii, czy to były nerwice i psychozy, 
czy sprawy zapalne lub nowotworowe w mózgu, 
czy gruźlica tego narządu i jej leczenie operacyjne, 
czy opracowania dydaktyczne np. sposób badania 
nerwowo chorych dla zbiorowej pracy podręczni
kowej, czy problemy społeczno-lekarskie jak  np. 
„O opiekę lekarską dla wsi polskiej" (Lwów 1938), 
czy wreszcie życiorysy interesujących go szczegól
niej lekarzy jak  Piltza, Babińskiego, Brudzewskiego.

Był to umysł filozoficzny. Dowodem tego choćby 
wykład wstępny wygłoszony po objęciu kliniki 
lwowskiej: „Zarys nowożytnej myśli psychiatrycz
nej" („Polska Gazeta Lekarska" 1938). Z ogromnym*, 
zaciekawieniem studiował działalność i poglądy Ch a 
ł u b i ń s k i e g o .  Marzył o tym , aby kiedyś, po wojnie, 
opracować na wzór tego wielkiego lekarza-myśli- 
ciela „Metodę wynajdywania wskazań lekarskich" 
w neurologii i psychiatrii.

Wierzę, że to marzenie było m u ulgą w niejednym 
cierpieniu i że towarzyszyło mu do ostatka.

Cześć Jego pam ięci'
Prof, dr Witold ZiembicM

>WEGO L E K A B Z Y  В. P.
osoby najstarsze, najbardziej niedołężne, pozostające 
w największej biedzie, nie mogące liczyć ani na ro 
dzinę, ani na żadną inną pomoc i uchwaliła dla tych 
osób, w liczbie 37, zasiłki miesięczne między zł 200 
a 400 na osobę.

Sekcja zdaje sobie sprawę, że zasiłki te  wobec 
panującej drożyzny w małym tylko stopniu ułatwią 
życie podopiecznym. Trzeba jednak zarezerwować 
część zebranej kwoty na dalsze zasiłki doraźne, 
i ■>— o ile to będzie wykonalne — na gwiazdkę dla 
nieletnich dzieci w liczbie około 17-tu.

Dlatego też Sekcja myśli i o innych źródłach do
chodu i przystąpiła do zorganizowania cyklu wykła
dów. B ektorat U. J . odstąpił z całą gotowością na 
ten cel salę Kopernika, prelegenci są upatrzeni i po



pokonaniu trudności technicznych, wykłady będą mo
gły rozpocząć się w styczniu. P rak tyka wykaże, czy re
zultaty  pieniężne odpowiedzą pokładanym nadziejom.

W sprawie leków dla podopiecznych Ubezp. Społ. 
jak  i Czerwony Krzyż idą Sekcji na rękę. Czerwony 
Krzyż zarówno w osobie swego Szefa Sanitarnego, 
jak  i Pełnomocnika, zaspokaja z całą gotowością 
wszelkie zgłoszenia Sekcji.

Dużą zdobyczą Sekcji jest zarządzenie M inister
stwa Pracy i Opieki Społecznej przyznające nam 
z darów UNBBA odzież dla 180 osób (jnężczyzn, 
kobiet i dzieci). Opiekunki będą odzież wydawały 
same, oszczędzając podopiecznym dużo zachodu.

Sekcja stara się o dodatkowe przydziały żywno
ściowe, tak  ważne przede wszystkim dla chorych, 
przebywających w Szpitalach. i

Z I Z B Y  L E K A R S K
KASA W ZAJEM NEJ POMOCY

Izba Lekarska w Krakowie przypomina, że wszyscy 
lekarze praktykujący na obszarze Izby tj. w woje
wództwach kieleckim, krakowskim i rzeszowskim są 
obowiązani należeć do Kasy Wzajemnej Pomocy Le
karzy przy Izbie. Je s t tó  obowiązek wynikający 
z ustawy o izbach i dowód solidarności koleżeńskiej 
w trosce o los rodziny Zmarłego Kolegi.

Kasa Wzajemnej Pomocy Lekarzy wypłaciła rodzi
nom Zmarłych Kolegów po usunięciu okupanta tj. od 
lutego 1945 do dnia dzisiejszego kwotę zł. 264,410’—. 
Dalsze wypłaty są uzależnione od punktualnego wpła
cania przez Kolegów bieżących opłat Kasy.

W roku bieżącym zgłoszono już 37 zgonów lekarzy 
członków kasy: dr Wyleżyński Jan , dr Beichan Jerzy, 
dr Topolnicki Józef, dr Stopczaiiski J a n ,'d r  Birken- 
feld Karol, dr Kram arz Jakób, dr D retler Julian, 
dr Mikołajków Aleksander, dr Markowski Stanisław, 
dr Zamorski Stanisław, dr Zubr Zygmunt, dr Sanecki 
Józef, dr Woynarowski Kazimierz, dr Sikorska H e
lena, dr Bżążewski H enryk, dr Nodzyński Bolesław, 
dr K raft Kamil, dr Bularski Jan , dr G uttm an Leon, 
dr H aas Adolf, dr Kurzyniec Wojciech, dr Gęźba 
Boman, dr Artwiński Eugeniusz, plr Ciechanowski 
Stanisław, dr Tunia Boman, dr Peters Adam, dr N o
wotny Gustaw, dr Kościuszko Stefania, dr J iittn e r 
Marian, dr Możdżyński Tadeusz, dr Glassner Bubin, 
dr Mackiewicz Władysław, dr Hackbeil Bronisław, 
dr Schreiber Józef, dr Bosenzweig H enryk, dr Epstein 
Maurycy, dr Milgrom H enryk.

Ponadto wypłaca Kąsa Wzaj. Pomocy Lekarzy 
wdowom lekarzy zmarłych podczas okupacji niewy- 
równane przez okupanta premie.
Dr Marian Ciećlciewicz Dr Jan  Gołąb
Sekretarz Izby  Lekarskiej Prezes Izby  Lekarskiej

KOMUNIKAT 
w związku z pracam i Głównej Komisji Badania 

Zbrodni niemieckich w Polsce.
Izba Lekarska zwraca się do lekarzy i lekarek 

oraz studentów medycyny zamieszkałych na terenie

Schroniska w Krakowie — to sprawa bardzo tru 
dna. Naczelnik Miejskiego W ydziału Opieki Społecz
nej przyrzekł, że rozpatrzy możność wyodrębnienia 
części jednego schroniska dla naszych podopiecznych. 
Do zrealizowania tego projektu zabierzemy się, gdy 
już będziemy piieć.odzież w ręku, gdyż M. W. O. Sp. 
jest przeciążony pracą i trudno by byłp iść naraz 
w 2  kierunkach.

N ajtrudniej w tej chwili jest zaopatrzyć nadają
cych się do tego podopiecznych w pracę. Trudno zsyn
chronizować zapotrzebowanie z kwalifikacjami i ży
czeniami podopiecznych i w tym  względzie praca 
Sekcji nie jest jeszcze na właściwej drodze i nie dała 
wyników.

E J  W К R A K  O f I E
Izby (województwo krakowskie, kieleckie i rzeszow
skie), którzy w czasie okupacji niemieckiej w związku 
z działalnością zawodowo-polityczną lub zawodową 
czy też bez jakiejkolwiek przyczyny, byli przez 
władze niemieckie aresztowani, o jak  najszybsze po
danie Izbie Lekarskiej w Krakowie, ul. Krupnicza
1. 1 1  a następujących danych:

1) Imię, nazwisko i obecny adres,
2 ) Kiedy i gdzie aresztowany (a) (od — do),
3) Czas przebywania w więzieniu, wzgl. w obozie,
4) K rótki opis warunków w okresie pozbawie

nia wolności,
5) Uszczerbek poniesiony na zdrowiu i zdolno

ści do wykonywania pracy zawodowej.
Uprasza się traktow ać sprawę jako pilną.

Kraków , dnia 19 X I 1945 r.

NADZW YCZAJNY PO D A TEK  OD W ZBOGACENIA W O 
JEN N EG O

N a zasadzie rozporządzenia M inistra Skarbu z/dnia 27 VI 
1945 Dz. U. R. P . n r 135 w przedm iocie w ykonania dekretu 
o nadzw yczajnym  podatku od wzbogacenia wojennego Dz. 
U. R. P . n r  13 poz. 72 U rząd Skarbowy wzywa lekarzy by zgło
sili ewentualne wzbogacenie się w  okresie wojennym.

Za wzbogaconych na wojnie uważa się w zrozumieniu de
k re tu  tych  wszystkich, k tórzy w okresie od dnia 31 V III  1939 
do 30 V I 1945 powiększyli w artość swego m ajątku  o kwotę 
ponad 100.000 zł według szacunku na dzień 30 VI 1945 r. Za 
wzbogacenie wojenne uważa się również sa łaty  wszelki cli zo
bowiązań przedwojennych, o ile zostały dokonane z góry okre
ślonym term inem .

N adm ienia się również, że s tra t wojennych w m ajątku  n a 
bytym  przed dniem 1 września 1939 roku nie potrąca się za 
w yjątkiem  s tra t w ruchomościach, przeznaczonych do oso
bistego uży tku  i to  ty lko w granicach wartości.

Do składania zeznań zobowiązane są w szystkie osoby fi
zyczne, praw ne i spadki wakujące, które w okresie od 31 V III  
1939 do 30 VI 1945

1) nabyły własność.-
a) gruntu , b) budynku, c) placu niezabudowanego, d) p rzed

siębiorstwa handlowego, przemysłowego lub innego, e) towarów 
surowców, narzędzi produkcji itp ., f) kapitałów  i należności, 
g) ruchomości domowych i inny cli przedm iotów, służących do 
osobistego użytku, h) wszelkich innych nie wymienionych 
wyżej przedm iotów m ajątkowych.

2) spłaciły zobowiązania przedwojenne.
W obec upłynięcia term inu  składania zeznań, sprawę n a 

jeży trak tow ać jako bardzo pilną.



W I A D O M O Ś C I  B I E Ż Ą  C E
OGÓLNOPOLSKI ZJAZD DELEGATÓW LEKA

RZY UBEZP. SPOŁ.
Ogólnopolski Zjazd Delegatów Ubez. Społ. od

był się w Krakowie w dniach 3—4 listopada 1945. 
W Zjezdzie wzięli udział Delegaci ze wszystkich 
części kraju reprezentujący 36 Ubezpieczalni Spo
łecznych.

Uchwalono zorganizowanie wssystkich lekarzy 
Ubezp. Społ. w jeden Związek Lekarzy Ubezp. Spoi. 
Powzięto szereg doniosłych uchwał dotyczących bytu 
lekarzy, spraw organizacyjnych i lecznictwa społe
cznego. Uchwalono zbiorową prenum eratę „Prze
glądu Lekarskiego".

Zjazdowi poświęcony zostanie nr 1 1  „Przeglądu 
Lekarskiego".

** *

TOWARZ YSTWO CHIRURGÓW  PO LSK IC H
Zarząd Towarzystwa Chirurgów Polskich za

wiadam ia członków że wznowił swą działalność, na 
pierwszym posiedzeniu w dn. 28 X I 1945 r. w W ar
szawie, postanow ił zwrócić się do wszystkich człon
ków Towarzystwa o zgłoszenie się pisemne na ręce 
sekretarza d ra  St. T o k a r s k i e g o ,  I I  K linika Chi
rurgiczna (Szp. Przem. Pańsk.) W arszawa-Praga, 
pl. W eteranów 4.

Celem zgłoszenia jesz sporządzenie nowej listy 
członków. Chirurdzy, którzy nie byli członkami Twa, 
a pragną nimi zostać, winni zgłosić swoją kandyda
tu rę  na ręce sekretarza. K andydatury  te  będą roz
patrzone zgodnie ze S tatu tem  Towarzystwa.

Jednocześnie Zarząd zawiadamia, że postanowił 
zorganizować XV Zjazd Tow. Chirurgów Polskich 
w lipcu 1946 r. w Gdańsku. Organizacją Zjazdu 
zajmie się prof. К . M i c h e j d a .

Wszyscy członkowie, którzy pragnęliby zgłosić 
referaty, zechcą to uczynić w term inie do 30 IV 
1946 r. R eferaty  zgłaszać należy na ręce prezesa lub 
sekretarza.

Równocześnie wznowiony zostanie „Polski P rze
gląd Chirurgiczny” pod tymczasową redakcją pre
zesa. Prace przeznaczone do Przeglądu należy prze
syłać na ręce prezesa lub sekretarza. R edakcja P rze
glądu zostaje przeniesiona do czasu najbliższego 
Zjazdu do Gdańska.

Składkę roczną ustalono w wysokości 600.— zł 
p ła tną  w czterech kw artalnych ratach po 150.-— zł 
na/ręce skarbnika Tow. dra J . Kossakowskiego, L i
tewska 16, Klinij*& Chorób Dziecięcych.

Skład Zarządu ścisłego:
Prezes -  prof. dr K. Michejda, Gdańsk, A ka

demia Lekarska, Wiceprezes -  prof. dr J . Glatzel, 
Kraków, ul. K opernika 40, Klin. Chir., Sekretarz - 
dr St. Tokarski, W arszawa, Szp. Przem. Pańsk. pl. 
W eteranów 4, I I  K linika Chirurgiczna, Skarbnik — 
dr J . Kossakowski, W arszawa, Litewska 16, Klinika 
Chorób Dziecięcych, Człondk Zarz. — prof. J . Mos
sakowski, W arszawa, Szp. Przem. Pańsk. pl. W ete
ranów 4, I I  K linika Chirurgiczna.

*
* *

PO ŁO ŻEN IE  M A TERIALN E L E K A R ZY
Do Redakcji, napływ ają nieustannie zażalenia lekarzy 

z powodu dotkliw ych obciążeń podatkow ych i niesłusznego 
obciążenia lekarzy podatkiem  dochodowym i obrotowym. 
U rzęd y ,Skarbowe nie biorą pod uwagę sum podaw anych przez 
lekarzy i korygują je na niekorzyść tychże przy pomocy ko
misji tzw. rzeczoznawców. Żalący się uw ażają pobieranie od 
lekarzy podatku  od dochodu i od obrotu za niesłuszne i nielo
giczne, zwłaszcza gdy dolicza się do jednej i te j samej sum y za
robku miesięcznego ł00°/0 i 50%  dodatku wojennego w chwili, 
gdy wojna już, się skończyła.

„Służba lekarska, naw et lekarza wolnopraktykującego ma 
charak ter w ybitnie społeczny, gdyż w rękach lekarza spoczywa 
piecza nad zdrowiem obywateli. K ażdy lekarz daje tak  wiele 
świadczeń bezpłatnych lub za najniższą opłatą na rzecz osób 
pryw atnych  i insty tucji państwowych, że to  w zupełności po
winno uchodzić za podatek  państwowy. D la u trzym ania po 
ziomu swego w ykształcenia zawodowego lekarz musi wydawać 
wysokie sumy na książki, pism a naukowe, uczestnictwo w zja
zdach, Twach naukow ych itd . Zarobki lekarzy wbrew opinii 
laików są b. małe, o czym najlepiej świadczy w ielka liczba wdów 
i sierót po lekarzach, wspierana przez ogól lekarzy. Nie rzadkie 
są w ypadki, kiedy lekarza nie m a za co po śmierci pochować. 
W ielu la t p rak tyk i potrzeba, aby lekarz zaczął jako tako za
rabiać na życie. W ojna ''zniszczyła stan  lekarski bardzo do
tk liw ie".

Lekarze powinni być zwolnieni od podatków  — rozlegają 
się coraz liczniejsze wołania z terenu.

Zjazd. Delegatów Lekarzy Ub. Sp. w Krakowie w dniach
3—4 X I 45 obfitował w przemówienia, w których w sposób 
drastyczny przejaw iała się pauperyzacja lekarzy i konieczność 
natychm iastowego przeciwdziałania upadkowi stanu  lekar
skiego. Upadek stanu  lekarskiego, to  upadek zdrowotności 
publicznej i nauki lekarskiej.

** *
S p ra w y  b y tu  le k a r z y  w prasie codziennej, Ozdłewy 

a rty k u ł W arszawskiego „K uriera Codziennego" z 21 X I b. r. 
p t. „B yt lekarzy" ubolewa z powodu podcięcia podstaw  zarob
kowania lekarzy na skutek zupełnego niem al upadku pryw atnej 
p rak ty k i i przejścia do uspołecznionej służby zdrowia. Nawet 
dwie lub trzy  posady w szpitalach, ośrodkach zdrowia, szko
łach itp . nie dają lekarzowi możności opędzenia najkoniecz
niejszych w ydatków  związanych z jego stanowiskiem, u trzy 
m aniem gabinetu lekarskiego, koniecznością, uzupełniania 
w iedzy i utrzym aniem  rodziny. Na jednym  ze zebrań lekarzy 
cytowano jaskraw y przykład, iż lekarz-asystent z k ilkunasto
letn ią p rak tyką  o trzym uje w zakładzie psychiatrycznym  
w Tworkach... 600 zł miesięcznej pensji,.

„Może nieznanym  ogólnie faktelm jest" — pisze au to r — 
„że jednym  z niewielu chyba zawodów, k tó ry  nie otrzymuje* 
przydziałów żywnościowych itp . są w łaśnie lekarze. Zupełnie 
fikcyjne byw ają również przydziały, jakie m ają otrzym ywać 
lekarze w zakresie m ateriałów  sanitarnych. Słyszeliśmy m ia
rodajne oświadczenie, iż niedawno na prośbę Izby Lekarskiej 
W arszawsko-Białostockiej o przydział spiry tusu  do celów le
skich, m ateriałów  opatrunkow ych, dezynfekcyjnych itp . — 
Mtwo Aprowizacji przydzieliło lekarzom po b u te lc e  o c tu ; 
po  p ó ł p a c z k i  n a m ia s tk i  k a w y  i po  p a c z c e  p r o s z k u  
do  p ran ia" ,(p o d k reś len ia  Redakcji). W ygląda tó  na anegdotę 
zbyt złośliwą — a jest zapewne ty lko nieporozum ieniem , jakie 
bądź co bądź nie powinno się zdarzać".

„Nie tw ierdzirńy, że w tym  stanie rzeczy lekarze są zu
pełnie bez winy, skoro ta k  długo zaniedbali podstawowy po 
s tu la t zorganizowania się w związek zawodowy. K to nie pilnuje 
swych interesów zawodowych — musi być b ity".

** >H
PR O D U K C JA  SUROW IC I SZC ZEPIO N EK  W  PAŃ STW O 
WYM ZA KŁA D ZIE H IG IE N Y

Państw ow y Zakład Higieny zorganizował produkcję su
rowic i. szczepionek. Zakłady w W arszawie i Lublinie p rodu 
kują surowice, i szczepionki, posiadając w łasne ferm y dla. koni: 
Służew koło W arszawy i Wolę Sławińską koło Lublina. Zakład



w Krakowie produkuje szczepionki bak tery jne  i szczepionkę 
przeciwko durowi osutkowem u, poza ty m  jeszcze dwa zakłady 
w  Częstochowie i Lublinie produkują szczepionkę przeciwko 
durowi osutkowemu.

D la opracowania p lanu  produkcji surowic i szczepionek 
odbył się zjazd kierowników zakładów produkcji w dniu 5 l i 
stopada w Łodzi pod przewodnictwem Naczelnego D yrektora 
PZH  prof. Przesmyckiego przy współudziale przedstaw icieli 
Ministerstw a Zdrowia, i Naczelników W ydziałów: d ra  Miszew- 
skiego i m gra R dzanka.

Na konferencji ustalono plan  produkcji poszczególnych 
Zakładów i stw ierdzono, że zakłady produkcyjne PZH  są obe
cnie w stenie zaopatrzyć Państw o w szczepionki przeciwko 
durowi brzusznem u i. czerwonce. Zdolność p rodukcyjna ' dla 
ty ch  szczepionek wynosi o'kolo pół m iliona szczepień rnie- 

. sięcznie. P rzystąpiono do produkcji szczepionki przeciwko 
błonicy (anatoksyna Ram opa), szczepionki przeciwko płonicy 
(szczepionka Gabryszewskiego) tuberkuliny  i szczepionki BCG-. 
Poza ty m  już się w ytw arza szczepionkę przeciwko wściekliźnie 
i rozpoczęto produkcję szczepionki przeciwko ospie, obliczając 
produkcję te j szczepionki na 2|i pół m iliona porcji w ciągu roku.

Zakłady P rodukcji szczepionki przeciwko durowi osu t
kowemu w ytw arzają miesięcznie 20.000 porcji, co w porównaniu 
z p rodukcją przedw ojenną wynoszącą 5.000 porcji rocznie jest 
liczbą bardzo wysoką .Należy przy  tym  dodać, że szczepionka 
t a  je s t produkow ana na wszach karm ionych na. ludziach.

Rozpoczęto również produkcję surowic w W arszawie 
i L ublinie. Zakłady te  obecnie posiadają około 30 koni uodpor
nianych d la o trzym ania surowicy przeciwko błonicy, tężcowi, 
płonicy, czerwonce, zapaleniu opon mózgowych, zgorzeli ga
zowej itd . Surowica błonicza już została przez PZH  w ypusz
czona do obiegu na razie w ilości 15 milionów jednostek, a do 
pierwszego stycznia 1946 roku liczba wypuszczonych jednostek 
surowicy przeciwbłoniczej dojdzie do 30 milionów. Począwszy 
od stycznia ilość wypuszczonej surowicy wzrośnie i należy są
dzić, że w  pierwszym  .półroczu 1946 roku będziem y mogli 
zaopatrzyć Państw o w dostateczną ilość wyżej wym ienionych 
surowic.

Poza ty m  PZH  przystąp ił do w ytw arzania organoprepa- 
ratów , a mianowicie wypuścił już w obieg P itu itro l, rozpoczął 
produkcję insuliny i rozpoczyna obecnie produkcję prepara tu  
z w ątroby  do zastrzyków .

W  ten sposób pod  względem zaopatrzenia w surowice 
i szczepionki w najbliższym  czasie P aństw o nasze będzie sam o
wystarczalne. Należy p rzy  ty m  dodać, że w szystkie surowice 
i szczepionki w yrabiane zarówno w Państw ow ym  Zakładzie 
Higieny jak  i pryw atnej produkcji podlegają bardzo ścisłej 
kontrołi w Oddziale K ontroli Surowic i Szczepionek PZH , co 
gw arantuje odpow iednią w artość ty ch  produktów .

Surowice i szczepionki w yprodukow ane w Zakładach 
P rodukcji PZH  są sprzedaw ane w Centralnym  Biurze Sprze
daży w W arszawie, ul. Chocimska 24.

P a ń s tw .  Z a k ła d  H ig ie n y  w W arszawie rozw ija coraz 
в bardziej ożywioną działalność. Obecnie przeprow adza już an a

lizy krw i, badania biologiczne, badanie preparatów  farm aceu
tycznych i badanie środków żywności. Te osta tn ie  badania 
odbyw ają się p rzy  współpracy z Mtwem Aprowizacji, k tóre 
zwalcza rozwielmożnione fałszowanie środków spożywczych. 
P . Z. IŁ przeprow adza również system atyczne badanie wody 
studzien warszawskich (około 700). Funkcjonuje produkcja 
surowic i szczepionek (wścieklizna, ospa, błonica).

** *
P o m o c  S z w e c ji  w dziedzinie sanitarno-zdrow otnej w y

raża się coraz poważniejszym i cyfram i. Nadeszło około 30.000 
am p. rozm aitych surowic i szczepionek, tran sp o rt rozm aitych 
leków i tab le tek  w itam inow ych w artości ponad 600.000 Kr. 
szw., standartyzow ane kom plety 480 łóżek szpitalnych, ponadto 
apara ty  rentgenowskie, instrum etarium  chirurgiczne, Zapo
wiedziane dalsze transpo rty , m. i. 2000 kom pletnych łóżek 
szpitalnych z pościelą, k tóre Mtwo Zdrowia rozdzieli między 
W ojewództwa. Oczekuje się dużych przesyłek aparatów  le
karskich, (ap. rentgenowskie, elektrokardiografy itd . W  W ar
szawie m a powstać K lin ika gruźlicza, w której przez pewien 
czas pracować będzie szwedzki ftizjołog z szwedzkim perso
nelem pielęgniarskim . Szwecja przyczynia się też do rem ontu 
Szpitala dziecięcego przeciwgruźliczego w Otwocku, wokół 
którego architekci szwedzcy zbudować m ają wraz z arch itek
ta m i polskim i szereg domków drew nianych na 100 łóżek.

Ośrodek ten  również będą obsługiwać czasowo szwedzcjt fti- 
zjolodzy z personelem pielęgniarskim  szwedzkim i polskim.

Zapowiada się żywa współpraca szwedzkiego i polskiego 
św iata lekarskiego na polu naukowym . Akcję odczytową za
początkowali już d r A d a m s  R a y , d r B r u c k  i d r  N o rd w a ll .

** *
P o m o c  S z w e c ji  dla szpitalnictw a. Odbudowujące się 

szpitalnictwo w W arszawie przygotowało już 300 łóżek. O statnio 
otw arto w yrem ontow any oddział chorób wew nętrznych Szpi
ta la  D zieciątka Jezus (doc. d r B iernacki), na 80 łóżek, Szpital 
ten  otrzym ał od Szwecji 400 łóżek z trzy k ro tn ą  zm ianą bielizny 
pościelowej; Szpital św. D ucha 400 łóżek, Sanatorium  dla 
gruźliczych dzieci w Otwocku 300 łóżek, w raz bielizną, naczy
niam i, i przyrządam i lekarskim i.

** *
A p a r a t y  d e z y n f e k c y jn o  k ą p ie lo w e , najnowszy m o

del 1945, 4—5 tonowe, jako przyczepki do samochodu, o trzym ał 
K om isariat do W alki z Epidem iam i z darów UNRRA.

R a d a  P e łn o m o c n ik ó w  L ig i C z e rw o n y c h  K rz y ż y  
odbyła pierwszy powojenny kongres w P aryżu  przy  w spół
udziale delegatów 43 państw . Polskę reprezentow ał prezes 
Zarządu Głównego Р. С. K. Ludw ik C h r is t ia n s .  Przedm iotem  
obrali było sprawozdanie z ubiegłego 6-lecia działalności, uchw a
lenie budżetu i wybory. Prezesem Ligi Czerwonych Krzyży 
w ybrano jednogłośnie prezesa A m eryk. Cz. K rzyża Basila 
O’C o n n o ra  na okres czteroletni oraz 10 przedstaw icieli K o
m ite tu  Wykonawczego. C harakterystycznym  objawem uzna
nia dla roii Р . С. K. było oddanie 29 głosów na polskiego p rzed 
stawiciela przy  m aksym alnej ilości 32 oddanych głosów.

Czerwony K rzyż argentyński, brazylijski, kanadyjski, 
b ry ty jsk i, duński, am erykański i inne zaofiarowały Polsce 
pomoc.

Prezes P , С. K. L. C h r i s t i a n s  odznaczony został Odznaką 
Honorową Francuskiego Czerwonego K rzyża za pomoc oka
zywaną przez Р. С. K. obywatelom francuskim  w obozie koncen
tracy jnym  w M ajdanku.

« ** *
U n i te d  N a t io n s  E d u c a t io n ,  S c ie n c e s  a n d  C u l tu r e  

O r g a n is a t io n .  Związek Narodów dla Spraw W ychowania, 
N auki i K u ltu ry  pow staje jako in sty tu c ja  w chodząca w skład 
Międzynarodowej R ady Społeczno-Gospodarczej. Z łona tej 
ostatniej wywodzić się będzie szereg specjalnych organizacji, 
m iędzy innym i również dla spraw  z d r o w ia  i p r a c y .

*
*  *

N a zaproszenie M inistra Zdrowia d r F r. L itw ina przybył 
do Polski szef san ita rny  U N RRA  dr W . A. S a w y e r  celem p o 
rozum ienia się z polskim i w ładzam i zdrow ia w sprawie dalszej 
działalności U N RRA , zapoznania się z w arunkam i i po trze
bam i zdrow otno-sanitarnym i k ra ju  i wygłoszenia odczytów
0 postępach m edycyny krajów  zachodnich w okresie wojny.

*
*  *

K u rs  d la  le k a r z y  s p o r to w y c h  (dwutygodniowy) od 
będzie się staraniem  M twa Zdrowia z początkiem  stycznia 
1946 w K rakow ie po'd kierownictwem D r S id o ro w ic z a .  
P rogram  około 70 godzinny, przewiduje prowadzenie poradni 
sportowych, fizjo i patologię sportu, higienę, w ytyczne dla 
lekarzy przy  określaniu ty p u  zawodników i rodzajów  sportu. 
W ykładowców dostarczy grono profesorskie U niw ersytetu Jag.
1 S tudium  W ychowania Fizycznego. Obok teo rii odbyw ać się 
będą ćwiczenia w poradni sportowo lekarskiej i  pokazy ćw i
czeń gim nastycznych, gier itp .

*
*  *

K lu b  L e k a r z y  pow stał w W arszawie w skutek in ic ja
tyw y Izby Lekarskiej W arszawsko-białostockiej. Celem Klubu 
jest według regulam inu osobiste zbliżenie uczestników, orga
nizowanie życia towarzyskiego i w ym iana myśli.

** *
I I  K o n f e r e n c j a  L e k a r z y  W. P. zakończyła .swe obrady 

w Otwocku. W  końcowych obradach uczestniczył M inister 
Zdrowia d r F r. L i tw in ,  dając w swym przem ówieniu w yraz 
przekonaniu, że wojskowa i cywilna służba zdrow ia będą nadal 
wspólnie pracować nad podniesieniem  k u ltu ry  zdrowotnej



kraju . Nacz. chirurg W. P . gen. jwyf. d r S z a c k i i nacz. epide
miolog W. P. d r S y n o w ie c  w przemówieniach reasumujących 
wyniki ohrad podkreślili poważne osiągnięcia i zasługi lekarzy 
W. P. oraz podnieśli istniejące braki. Liczba wyleczonych 
w czasie ostatniej wojny ratm ych wynosi 70°/0. Na konferencji 
wygłosił również przemówienie przedstawiciel sł. zdrowia 
Czerwonej Arm ii prof, d r G irg o la w , dając w nim  wyraz swemu 
uznaniu dla osiągnięć polskiej Służby Zdrowia i poziomu pol
skiej m yśli lekarskiej (wg К. С. 1 X II  45).

** *
W a lk a  z a lk o h o liz m e m . Z końcem października b. r. 

odbyła się w Mtwie Zdrowia pierwsza, konferencja w sprawie 
walki z alkoholizmem pod przewodnictwem dr W itolda 
C h o d ź k i, przy współudziale M tra Zdrowia, M tra Sprawiedli
wości, M tra Oświaty, M tra Przem ysłu oraz przedstawicieli 
stronnictw  i organizacji społecznych. Str. Dem okratyczne re 
prezentował prof, d r Miecz. Michałowicz, Społ. Obywatelską 
Ligę K obiet oh. P łotnicka, Cen.tr. K om itet Opieki Społ. O. De- 
roński, Two Psychiatryczne dr Kaczyński, K linikę P sychia
tryczną U, W arsz. d r Ryszard Dreszer, referat walki z alkoho
lizmem w Mtwie Zdrowia red. Jan  Szymański.

7 ** *
Z h i s t o r i i  t a j n y c h  s tu d ió w  le k a r s k ic h  w 'c z a s ie  

o k u p a c j i .  W  czasie okupacji w stolicy poza szkołą prof. Za
orskiego ta jne  studia lekarskie prowadził U niw ersytet W ar
szawski liczący w 1943/44 r. na W ydziale Lekarskim  450 słu 
chaczy oraz działający w tym  czasie w Warszawie Uniwersytet 
Poznański. Prócz tego był jeszcze jeden wydział lekarski rów 
nież na wysokim poziomie — w ghecie warszawskim pod kie
rownictwem prof, dr Juliusza Zweibauma, znanego histologa. 
Do kierownictwa należeli także, zamordowani potem  przez 
Niemców, fizyko-chemik prof. U. W. dr Mieczysław Centner - 
szwer i profesor Wolnej Wszechnicy Polskiej H ilary Laks. 
Z liczby studiujących na tym  wydziale 500 studentów , jak  
okazało się przy weryfikacji wydanych przez władze akade
mickie zaświadczeń, pozostało przy życiu tylko kilkanaście 
osób.'(w g Dz. P . z 2 X II  45).

WIADOMOŚCI OSOBISTE
Doc. U. J . d r K o w a r z y k  powołany został na katedrę 

patologii U niw ersytetu we W rocławiu.
Z okazji w yjazdu na nową pionierską placówkę, Redakcja 

„Przeglądu Lekarskiego" składa swemu dotychczasowemu 
współpracownikowi, w Komitecie Redakcyjnym  gorące ży 
czenia jak  najlepszych wyników pracy, jaka nań czeka na k re 
sach zachodnich.

Lek. O k o ń sk i Zdzisław, długoletni asystent oddz. chirurg. 
Państw . Szpitala św. Łazarza w Krakowie mianowany został 
dyrektorem  Szpitala w Nowym Sączu.

PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA
C Z A SO P ISM A :

D Z IE N N IK  ZDROW IA. Nr. 4 z 15 IX  45. D ział u rzę
dowy: Zarz. M inistra Zdrowia z 7 IX  45 o tymczasowej orga
nizacji Centr. Składnicy Sanitarnej. — Ok. Mtwa Zdrowia 
z 5 IX  45 o utw orzeniu W ydziału Prasowo-Propagandowego 
Min. Zdrowia. — Ok. Mtwa Zdrowia z 5 IX  45 detto . — Pismo 
ok. Mtwa Zdr. z 30 V II I  45 w spr. przydziałów  żywności dla 
szp ita li — Pismo ok. Mtwa Zdr. z 5 IX  45 w spr. przydziałów 
lekówr i sprzętu szpitalnego. — Dział nieurzędowy: prof, 
d r A. Domaszew’cz: N eurochirurgia i jej potrzeby w Polsce. — 
D r L. Rostkowski: Zwalczanie jaglicy (ref. ze Żj. Nacz. Woj. 
W ydz. Zdr.). — D r E. Borkowski: Znaczenie akcji uśw iada
miającej -w chorobach wenerycznych — Sprawozdanie z dzia
łalności naukowej Szpitala dla Zakaźnie chorych w W arszawie, 
Chocimska 5. — Przegląd czasopism. — K ronika. — K atalog 
Gł. Bibl. Lek.

**

D Z IE N N IK  ZDROW IA. Nr 5/6 z 1— 15 X  45. — Dział' 
urzędowy: T re ś ć :  D ekret K raj. R ady Narodowej z 10 V III  45 
o rejestracji pracownikówr sł. zdrowia. — Okólnik Mtwa Zdro
wia Nr 2Г/45 o organizacji służby zdrow ia na wsi. — Przedruk

ustaw y z 15 VI 1939 o publicznej służbie zdrowia. — Instrukcja
0 organizacji i działalności ośrodków zdrowia (Przedruk okól
n ika M twa O. S. z 15 V II 1936). — Okólnik Mtwa Zdrowia 
N r 22/45 w spr. referentów stom atologicznych. — Ok. Mtwa 
Zdrowia Nr 26/45 z 22 IX  45 w spr. przeprow adzenia badań 
lekarskich dzieci w zakładach opiekuńczo-wychowawczych. — 
Pismo okólne Mtwa Zdrowia z 6 X  45 w spr. kom unikatów  dla 
Kier. Służby Zdrowia nadaw anych drogą radiow ą.— Sprawy 
ogólno-adm inistracyjne: pismo ok. Mtwa Zdrowia z 14 IX  45 
w sprawie wszelkiego rodzaju ustaleń wr w alutach obcych. — 
Pism o ok. Mtwa Zdrowia z 6 X  45 w spr. opłat publiczno-praw- 
nycli i korzystania ze świadczeń przez pracowników k o n trak 
towych adm inistracji państwowej. — Pismo okólne M inistra 
Skarbu z 24 IX  45 w spr. opłat publ.-praw . i korzystania ze 
świadczeń przez prac. kon trak t- adm in. państw . — Pismo ok. 
M twa Zdrowia w spr. w ypłaty uposażeń. — Pismo ok. Mtwa 
Skarbu z 30 V III  45 w spr. w ypłaty  uposażeń. — Pismo ok. 
Mtwa Zdrowia z 24 IX  45 w spr. zastępstw a rządowego w spr. 
dotyczących praw  i interesów m ajątkowych i publicznych 
Państwa. — Pismo okólne Mtwa Zdrowia i Skarbu w spr. do
konywania w ypłat. — Dział nieurzędowy: prof. d rW ł. Szenajch: < 
Myśli przewodnie o organizacji opieki nad dziećmi w Polsce. — 
Prof. Adam W rzosek: Potrzeby wydawnicze w zakresie m edy
cyny. — Dr Stan. Konopka: N ajpilniejsze potrzeby medycyny 
polskiej w dziale wydawniczym. — Rafał M asztak: W  spr. 
ordynatorów  szpitali warszawskich. .— K ronika. — K atalog 
Gł. Bibl. Lek.

*
N O W INY  L E K A R S K IE . Nr 10 z 15 X  45. T re ś ć :  dr T a 

deusz Kiela.nowski (Lublin): O mechanizm ie powstawania 
tętniczych zatorów powietrznych w przebiegu zakładania
1 dopełniania sztucznej odmy opłucnowej i o sposobie ich u n i
kania. — A. Dowżeńko: Toksyczne zapalenie wielonerwowe 
grupowe i sporadyczne spostrzegane w W arszawie w czasie 
wojny 1939— 1945 r. — W. K. Massalski: O leczeniu odoskrze- 
owego grypowego zapalenia płuc. — D ział inform acyjny: 
przemówienie inauguracyjne d r T. Szulca na zebraniu organ. 
Pozn. Twa Lekarskiego. — D r Czesław Piekarski: (Poznań) 
Zorganizowanie pomocy lekarskiej na wsi, to  rozwiązanie 
opieki lekarskiej w Polsce. — W iadomości bieżące.

** *
NOW INY L E K A R SK IE . N r 11/45. T re ść : Edward L oth: 

w Х Х Х -lecie objęcia katedry  anatom ii człowieka w U ni
wersytecie warszawskim. — D r Stanisław Laguna: Zatrucie 
olejkiem komosowym (oleum chenopodii) po stosowaniu lecz
niczym. — D r Józef Jankow iak: M echanizm.działania zabiegów 
fizjoterapeutycznych na ustró j. — Dział inform acyjny: D r W a
lerian Bogusławski: W  sprawie opieki lekarskiej nad młodzieżą 
szkolną. — Dr M arian Kielasiński: O reform ie studiów lekar
skich. —- Dr Stefan W rzyszczyński: Na marginesie dyskusji
0 Związkach Zawodowych Pracowników Służby Zdrowia. — 
D r Tadeusz Frąckow iak: Zjazd Lekarzy Ubezpieczalni Społ. 
w Krakowie 3—4 X I 1945. — X X  Zjazd Psychiatrów  P o l
skich. — K om unikaty Izby lek. pozn.

** *
ŚLĄSKA GAZETA LEK A R SK A  miesięcznik. Redakcje

1 A dm inistracja: Cieszyn, pl. św. K rzyża 1 m. 4. N r 1 — 3(1. X —
1. X I I  1945). Dział urzędowy z Wojew. Urzędu zdrowia. Dział 
urzędowy Izby lekarskiej śląsko— dąbrowskiej. D r Jan  S z u m 
sk i: Specjalne cele i zadania lecznictwa społecznego w Wojew. 
śl. dąhr. Franciszek P o p io łe k :  Opieka społeczna w przemyśle 
hutniczo —  górniczym. Dr Józef G a r b ie ń :  R any k łu te i p o 
strzałowe serca. D r Jan  Z ig m u n d : Zawieszenie miednicze. 
Prof. D r K ornel M ic h e jd a :  Uwagi w sprawie chirurg, lecze
nia kam icy żółciowej. D r Albin G a r b ie ń :  Zbliznowacenie jam y 
macicy. Przegląd polskich czasopism lekarskich. Streszczenia 
piśm iennictwa zagranicznego. Świat lekarski polski (personalia). 
N o tatk i terapeutyczne.

** *
ŻY CIE M EDYCZNE. Studenci U niwersytetu W arszaw 

skiego rozpoczynają wydawnictwo „ Ż y c ia  M e d y c z n e g o "  
poświęconego sprawom społeczno-lekarskim.

*  .* *
M EDYCYNA W E T E R Y N A R Y JN A  N r 7/45. T re ść : 

Jubileusz naukowy prof, d r A lfreda T raw ińskiego.—  Adam 
Czarnowski: S tudia nad epizootją pryszczycy w Polsce



w 1938/39, r. Znaczenie reakcji w iązania dopełniacza. — Józef 
Parnas: Szczepionka biliowana przeciw brucellozie. — Leo 
Erenberg: Nowoczesna diagnostyka bakteriologiczna m ate
riałów zakaźnych. — Tenże: S ta tystyka epizoocjołogiczna 
współczesnej Francji. — Streszczenia z prasy. — Dział lecz
nictw a i lio tat z p rak tyk i. Zagadnienia zawodowo-społeczne. — 
Dział urzędowy Min. Roln. i Ref. Roi. — Z Państw . In s ty tu tu  
Weter.* w Puław ach. — Z W ydziału lek. w eter. U niw ersytetu 
М. C. S. — Coloquium Medicum.

WIADOMOŚCI STATYSTYCZNE. Pojaw ił się Nr 1 
„W iadomości S tatystycznych11 Głównego Urzędu S tatystycz
nego z dn. 1 sierpnia 1945. Adres Red., Adm ., Składu Głównego 
i sprzedaży: W arszawa, Główny U rząd S tatystyczny. Nar- 
b u tta  33.

Przyp. Bed.: Świat lekarski oczekuje z wielkim zain tere
sowaniem danych statystycznych z ubezpieczeń społecznych 
i z działu zdrowia pub). Organizacja powszechnej służby 
zdrowia, równomiernie rozmieszczenie lekarzy w kraju, prow a
dzenie po lityki populacyjnej, muszą opierać się na danych 
sta ty sty czn y ch .

KONKURS
na stanowisko ordynatora oddziału chorób wewnętrz
nych w Szpitalu Powiatowym w Będzinie 

Województwo Śląsko-Dąbrowskie
Wydział Powiatowy w Będzinie ogłasza konkurs 

na stanowisko ordynatora oddziału wewnętrznego 
w Szpitalu Powiatowym w Będzinie na nasfępują- 
cych warunkach:

1) Obywatelstwo Polskie,
2) Dyplom lekarski uznany przez Państwo Pol

skie,
3) Prawo wykonywania praktyki lekarskiej 

w Państwie Polskim,
4) Dłuższa praca szpitalna na oddziale chorób 

wewnętrznych,
5) Umiejętność obchodzenia się z aparatem 

Roentgenowskini,
6) Znajomość prac laboratoryjnych.

Do stanowiska przewiązane są pobory według 
grupy Yl-ej urzędników samorządowych wraz z do
datkami. •

Wniosek wraz z życiorysem i uwierzytelnionymi 
odpisami dokumentów oraz zaświadczeń należy zło- 

\żyć na ręce lekarza powiatowego w Będzinie w ter
minie do dnia 1 II 1946 r.

Przewodniczący Wydziału Powiatowego 
Starosta 

(B. Angier)

Nowy Sącz, dnia 20 X II 1945 
Zarząd miejski w Nowym Sączu ogłasza

KONKURS
na stanowiska:

1) lekarza Miejsk. Wydz. Zdrowia,
2») 2 lekarzy dla zakładów dziecięcych przed

szkoli i szkół powszechnych,
3) lekarza-dent.ysty szkolnego,
4) kierowniczki żłóbka, wyszkolonej w opiece 

nad niemowlętami,
5) higienistki szkolnej,
6) higienistki Ośrodka Zdrowia,
7) kontrolera sanitarnego z kursem dezynfek- 

torskim.
Wynagrodzenia według Statutu pracown. sa

morządowych (VIII—X st. służb.) wraz z dodatkami 
i świadczeniami, ew. według umowy. Wysokość wy
nagrodzenia zależy od kwalifikacji zawodowych, na
stawienia społecznego i wyników pracy.

Podania o nadanie powyższych stanowisk na
leży wnosić do Zarządu Miejskiego w Nowym Sączu 
w te r m in ie  od 10 s t y c z n i a  1.945 r. z dołączeniem 
odpisów: metryki urodzenia, dowodu obywatelstwa 
polskiego, świadectw studiów i pracy, oraz własno
ręcznie napisanego życiorysu.
Naczelnik M. Wydz. Zdrowia Prezydent miasta 
Dr Szymanek Zdzisław A. Górka

NA WZNOWIENIE „PRZEGLĄDU LEKARSKIEGO" ZŁOŻYLI:
500 zł

Doc. Dr J. Gasiński z Krakowa, Dr Jan Droz
dowski z Krakowa, dr. Trawiński Marian z So
snowca.

300 zł
Dr Czajkowski Wacław z Wodzisławia, Dr Przyp

kowski Peliks z Jędrzejowa.

200 zł
Doc. Dr Tadeusz Bilikiewicz z Kocherowa, 

Dr Perłowski Kazimierz z Krynicy, Dr Sędek z Ję
drzejowa, Dr Wójcik z Małogoszczy i Dr Sielecki 
z pow. jędrzejowskiego, dr Gąsiorowski Stanisław 
z Kielc. Dr Juraszek Karol z Tarnowa.

150 zł
Dr Rusek z Jędrzejowa.

100 zl
Dr Czapliński Władysław z Mszany Dolnej.
Dr Skibniewski Tadeusz z Zakopanego, Dr Li

siecki z Gzerwionki (pow. Rybnik). Dr Bielecki Ignacy 
z Rymanowa, Dr Szuldenfreiowa z Warszawy.

Wojew. Urząd Zdrowia w Krakowie wpłacił 
bezimiennie od lekarzy powiatu gorl i ck iego  1000 zł. 
Nazwiska zostaną ogłoszone w razie nadesłania Re
dakcji nazwisk ofiarodawców z wymieniem kwot.

S p r o s to w a n ie :  W nrze 7 pod wierszem „zł200” 
zamiast dr Oleśnicki Jan z Oleśnicy ma być: „Dr Sło
wikowski Jan z Oleśnicy”.


