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Prof. dr Witodzimierz MIKULOW SKI Krakéw

O profilaktyce ostrych i przewlektych zaburzen
odzywiania u oseska *

Od czasu, kiedy w klinice oseska przyjat sie
w gtownych zarysach podziat przyczynowy za-
burzen odzywiania (na dystrofie pochodzenia
pokarmowego, zakaznego i konstytucyjnego)
nie ustaje takze mysl lekarska w poszukiwaniu
Srodkéw, ktére by tej lub owej postaci tego
Nauka

zapobiegania zaburzen odzywiania zalezna jest

schorzenia najstosowniej zapobiegaty.
$cis$le od stopnia rozwoju naszej wiedzy o fi-
zjologii oseska i jego patologii, od postepu kli-
niki, biologii i medycyny spotecznej. Ta zalez-
no$¢ akcji zapobiegawczej od szeregu czynni-
kéw wskazuje, ze musi ona z biegiem kazdego
roku zmienia¢ postulaty, dyktowane przez cig-
gle nowe okolicznosci. Ze tak jest, wystarczy
uswiadomi¢ sobie retrospektywnie, jaka prze-
tomowga zmiane w ocenie $Srodkow zapobiegaw-
czych w dystrofiach odegrato w naszych oczach
zastosowanie antybiotykéw w postaci sulfona-
midow czy penicyliny. Znaczenie tego przeto-
mu polega z jednej strony na wyjasnianiu ex
post etiologii zakaznej duzego procentu zabu-
rzen odzywiania, z drugiej strony na znacznym
utatwieniu wysitkow profilaktycznych lekarza.
Wszak wiemy, Ze najbardziej nawet burzliwe
objawy zotgdkowo-kiszkowe u oseska bywaja
czesto zjawiskiem wtédrnym, towarzyszacym ja-
kiemukolwiek zakazeniu i wystarcza niejedno-
krotnie rychte zastosowanie antybiotyku (sulfa-
midu, penicyliny), aby nie tylko osiggnaé¢ zaha-
mowanie wymiotdw czy biegunki, ale takze nie
dopusci¢ do ich nastepstw w postaci odwodnie-
nia, zasadzicy czy kwasicy.

Lekarz-pediatra

wspo6iczesny znajduje sie

prawdziwie w uprzywilejowanym potozeniu
w poréwnaniu z lekarzem w przesztosci zdanym
na tup przesadow, z ktérych najbardziej symp-
listycznym byt rozpowszechniony zwyczaj sto-
sowania przeczyszczenia wszedzie tam, gdzie

* Wedtug odczytu na Kursie Lekarskim w Klinice
Dzieciecej A. M. w Krakowie dnia 12. VI. 1950 r.

niestrawno$¢é. Zapobieganie w dzisiejszych cza-
sach jest utatwione nie tylko przez uswiadomie-
nie o znaczeniu chorobowym much czy bakterii
zakazajagcych mleko krowie, ale przez poznanie
mechanizmu gospodarki wodnej w ustroju oses-
ka. Ma takze lekarz utatwione zadanie przez da-
leko idgce uspotecznienie medycyny a przez to
samo ciggtg na kazdym kroku pomoc ze strony
Panstwa, organizujgcego ochrone macierzyn-
stwa i statg opieke nad zdrowym i chorym nie-
mowleciem w bezptatnych os$rodkach zdrowia,
ambulatoriach, ztébkach, zaopatrzonych w ku-
chnie mleczne, w zapasy mleka sproszkowanego
i w inne $rodki lecznicze. Instytucje te szerzg
propagande podstawowych prawd higieny
wsréd matek, jak na odwrdt rozpowszechniona
akcja piSmiennictwa lekarskiego naukowego
i popularnego dociera do kazdej placowki sani-
tarnej, utatwiajgc lekarzowi moznos$¢é zapozna-
nia sie z chwilowym stanem wiedzy profilak-
tycznej w kraju i za granicg. Tajemnice wiedzy
w epoce radia i motoryzacji sg tak samo dostep-
ne dla poznania, jak sekrety i skarby sztuki sta-
ty sie styszalne, widzialne i osiggalne dla zmy-
stow kazdego

szarego cztowieka. Propaganda

rozsiewana przez radio o potrzebie karmienia
piersig, racjonalna ochrona matki-karmicielki
i statystyka krajowa i zagraniczna o wartos$ci
mleka kobiecego i o warunkach wzrastajgcej
poprawy zdrowotno$ci oseska sprzyjajg i utat-
wiajg lekarzowi inicjatywe osobistg w akcji za-
pobiegawczej. Nabiera on odruchowo otuchy
i wiary w postep, kiedy rzuci okiem na wykaz
statystyczny wczorajszej i dzisiejszej Smiertel-
nosci niemowlecej. Widzi on wtenczas, jak na
dtoni, ze w miare postepu wiedzy i cywilizacji,
w miare poprawy higieny procent $Smiertelno-
§ci u niemowlat z kazdym rokiem spada.
Przyczyne
w Polsce

duzej S$miertelnosci  oseskow
powojennej stanowi wczes$niactwo
i wady rozwojowe, zalezne od niepomysinych
warunkow okresu zycia ptodowego oraz choro-
by przewodu pokarmowego i drég oddecho-»
wych. W zwigzku ztym wtadze sanitarne w Pol-
sce zwiekszyty wysitki w kierunku opieki nad



matkg ciezarng przez wprowadzenie instytucji
potoznych gminnych i przez rozszerzenie sieci
poradni dla kobiet ciezarnych oraz poradni dla
matych dzieci. Gdy w r. 1947 liczba potoznych
gminnych wynosita 1.000, to w r. 1948 wzrosta
ona do 2.000. Gdy w r. 1945 liczba poradni dla
1948
wzrosta do 898, gdy w r. 1945 pozostawato pod
opieka lekarskg 8.584 kobiet, to w r. 1948 liczba

ta wzrosta do 194.830 czyli zwiekszyta sie nie-

kobiet wynosita 254, to w r. liczba ta

mal 23 razy. Gdy liczba poradni dla niemowlat
wynosita w r. 1945 — 389, to w r. 1948 liczba
ta zwiekszyta sie niemal trzykrotnie, docho-
dzac . 995 (Dr M. Skokow ska-Rudolf).

Skiad chemiczny mleka kobiecego rdézni sie,
jak wiadomo, od mleka krowiego gtownie niz-
szg zawartos$cig biatka 1.5°/o, gdy w mleku kro-
wim 3.5°/0 oraz wyzszg zawartosciag weglowoda-
néw 7°/o, gdy w mleku krowim 4.5%. Mleko ko-
biece jest takze ubozsze w popidt 0.2% (krowie
0,7%), ttuszczu ma mleko kobiece i krowie 3.5%,
pod wzgledem kalorii jest mleko krowie uboz-
sze, bo ma 65 kal. w 100 g, gdy mleko kobiece
70 kal. na 100 g. Mleko kobiece wyposazone jest
lipaze,

ciata

we wtlasciwe zaczyny proteolityczny,

amylaze, oksydaze,

ochronne-bakteriolizyny, opsoniny, aglutyniny,

w  witaminy i w

antytoksyny. Obecno$¢ w mleku kobiecym pro-

fermentu rozszczepiajgcego tluszcze stanowi

wazng roznice. Wedlug Freudenberga
przychodzi w zotagdku oseska do rozktadu ttusz-
czu neutralnego na gliceryne i kw. tluszczowe
lipazy

mleka kobiecego wraz z mniej skuteczng lipaza

na skutek wspoétdziatania aktywowanej

zotgdkowg oseska. W trakcie tego rozszczepienia

ttuszczu spada odczyn tre$ci pokarmowej na
pH 5. Rownocze$nie zdaje sie produkcja kwasu
solnego ulega¢ obnizeniu, przez co tym samym
nie przychodzi do peptonizacji ciat biatkowych.
W rezultacie brak peptonéw hamuje ascenzje
niepozadanych bakterii okreznicy, d'a ktorych
zrédtem azotu sg peptony.

Przez tzw. sterylizacje mleka kobiecego (3—
5-minutowe ogrzewanie do stanu kipienia) ilo-
Sciowy sktad mleka nie ulega

zmianie, pod

wzgledem jakoSciowym natomiast zmienia sie

mleko, bo laktalbumina stanowigca 1/3 czes$é
ogblnego biatka mlekowego staje sie nierozpusz-

czalna, a po czesci jako kozuszek przy przele-

waniu znika. Lipaza mleka kobiecego ulega zni-

szczeniu, przez co w skutku trawienie mleka
w zotadku trwa o 35% czasu dtuzej przy pomo-
cy samej lipazy zolgdkowej. Nastepstwem tego
jest takze uposledzony proces zakwaszania tre-
§ci pokarmowej, co prowadzi do wzmozonego
wydzielania pepsyny i soku zotgdkowego a przez
to takze do wzmozonej peptonizacji biatka mle-
kowego, a tym samym do zwiekszonego niebez-
pieczenstwa zakaznego. Sterylizowane mleko
kobiece nie jest rGwnowartoSciowe z mlekiem
kobiecym $wiezym i powinno by¢ dla polepsze-
mieszane ze mle-

nia wartosci Swiezym

kiem kobiecym. Aby wiec podniesé¢ wartosc

przechowywanego mleka kobiecego, trzeba sie
ucieka¢ do zastosowania innej metody: a mia-

nowicie chcac zebra¢ mleko kobiece wol-

ne od zarazkéow i wartoSciowe, nalezy je
albo natychmiast po odciggnieciu z piersi po-
da¢ oseskowi przechowywac

oziebione w cieptocie +5° C. Dopiero tuz przed

albo dobrze
uzyciem nalezy je ostroznie ogrza¢, pamietajac
o tym, aby lipazy temperaturg wyzszg od 40° C
nie zniszczy¢. Druga metoda zbierania mleka
kobiecego w wiekszym gospodarstwie polega na
pasteuryzowaniu mleka kobiecego przez '/2 go-
dziny w temp. od 63 do 65° C albo przez 10 mi-
nut do temp. 66—67° C. Przy tym postepowa-
niu laktalbumina utrzymuje sie niezmieniona,
podobnie jak peroxydazy i witaminy, a tylko

lipaza moze ulec zniszczeniu. Zapobiec temu

mozna przez oziebianie uprzednie zebranego
mleka przez przecigg 16— 20 godzin, wiec przez
catg noc w cieptocie +5° C. W temperaturze tej
proferment rozszczepiajgcy ttuszcze ulega akty-
wacji.

Mleko krowie jest 2 razy bogatsze w biatko,
niz mleko kobiece, ale biatko to jest mniej war-
tosSciowe, bo kazeina mleka krowiego zbhija sie
w zotgdku oseska w grube brytki wielkosci bo-
bu i utrudnia prace sokow trawiennych. Naj-
prostsze postepowanie z mlekiem krowim pole-
gajace na rozpuszczaniu go z wodga jest, jak
wiadomo, zawodne, bo wtenczas rozpuszcza sie
nie tylko ttuszcze i
Aby sie mleko

skondensowane w niskiej temperaturze z do-

biatko, ale witaminy.

rozdrobni¢ kazeine, stosuje
datkiem 40% cukru trzcinowego, co zmienia ka-

zeing na drobne ptatki albo dodaje sie kw. mle-



cznego albo kw. cytrynowego nawet na peine
mleko.

Nie jest obojetny stosunek skitadnikow mi-
neralnych w mleku. Jest on inny w mleku ko-
biecym. Szczeg6lnie uderza ta rdéznica pod
wzgledem réwnowagi potasu i wapnia. Gdy sto-
sunek K :Ca w mleku kobiecym wynosi- 2,33,
to stosunek K :Ca w mleku krowim wynosi
1.09. Mleko kobiece ubozsze jest w wapn, ale
zato zawiera 3 razy wiecej zelaza, niz mleko

krowie, stagd czesto$¢ anemii obserwowanej
u dzieci karmionych wytgcznie mlekiem kro-
Zbytnia
w mleku krowim jest jedng z przyczyn krzywi-
cy u oseskéw zywionych tym pokarmem. Waphn
wchiania kw. fosforowy z ustroju dziecka i nie-
zuzyty wydala sie z katem, stwarzajac warunki

dla krzywicy. Reklamowane w handlu

wim lub kozim. zawarto$¢ wapnia

prze-
twory fabryczne wyposazone obficie w wapn
zamiast chroni¢ przed krzywicg — przeciwnie
narazaja oseski na te chorobe, bo wiadomo, ze
wapn bez rownoczesnej fiksacji witaminy D nie
chroni przed krzywicg ani przed gruzlica. Za-
gadnienie antagonizmu potasu i wapnia znalazto
swoj oddzwiek w badaniach szkoly Leves-
gue’a nad patogenezg intoksykacji po-
karmowych u oseskéw. W Swietle tych badan

tzw.

istota tzw. toksykozy pokarmowej polegataby
na zatruciu jadami, produktami przemiany ma-
terii, ciatami bakteryjnymi czy hormonalnymi
osrodkdw neuro-wegetatywnych. Te substancje
trujgce procesdw patologicznych mogg w pew-
nych warunkach przetamywaé¢ bariere krwi
i mozgu i draznigc bezposrednio $rodmozgowie
i oérodki neuro-wegetatywne wywotujg w skut-
ku zespoty neurotoksyczne zwtaszcza u oseskow
w pierwszym kwartale zycia (Brun,

Levesque).

Reilly,
Autorowie francuscy stwierdzali
w przebiegu tzw. toksykozy u osesk6w obnize-
nie poziomu potasu w ptynie mézgowym. Za-
warto$¢ potasu wynosita 80 a nawet 46 mg °/oo,
zamiast 120 mg %o, réwnocze$nie poziom wap-
nia nie przedstawiat zmiany i wynosit 60 mg%o,
przez co stosunek K :Ca ulegat obnizeniu. L e-

vesque i Bastin wprowadzali u oseskéw

Na 100 oseskow osigga | rok zycia nie karmionych

piersig wcale 73
karmionych piersig przezl 1 miesigc 83
" ” przez 2mies. 90

" " przez 4 mies. 95

» » przez 9mies. 97

takich w celach leczniczych mieszanine izoto-
niczng fosforanu jedno i dwupotasowego w ilo-
§ci 1—15 cm3 w iniekcjach dokomorowych.

Wiadomo, ze najwiekszy procent toksykoz

przypada na dzieci sztucznie karmione i wia-
domo takze, ze oseski te nalezy ratowaé mle-
kiem kobiecym, ktérego skuteczno$¢ w tych
przypadkach polega wtasnie na jego wartosci
neurofilaktycznej, zapewniajagcej ochrone osrod-
kow neuro-wegetatywnych przed agresjg zakaz-
nag czy trujaca. Teoria autorow francuskich
ktéra stanowi przyczynek do nauki Hessa
0 waznosci ergotropowych dynamicznych czy
trofotropowych we

wzgo6rzu czy $rodmozgowiu jest réwnoczesnie

osrodkéw w podwzgoérzu,

przyczynkiem warto$Sciowym do nauki o cen-
nych wilasciwosciach profilaktycznych mleka
kobiecego.

Takze pod wzgledem bezpieczenstwa bakte-
riologicznego wykazuje mleko kobiece wyzszo$¢
nad mlekiem krowim, bo — jak badania bakte-
riologiczne wykazaty — mleko rynkowe zawie-
ra w 1 godz. po udoju 40—70 milionéw zaraz-
kow w 1 cm3, gdy kobiece w 1 godz. po odcig-
gnieciu tylko 10.000 zarazkéw
w 1cm3 Badania tawrynowicza

z piersi ma
stwier-
dzity w mleku krowim w 51% obecno$¢ prat-
kow gruzliczych typu bydlecego.

Jest rzeczg powszechnie znang kazdemu pe-
diatrze, ze osesek karmiony piersig wyglada i to
na pierwszy rzut oka lepiej, korzystniej, niz
dziecko sztucznie zywione. Jest on weselszy,
zywszy, reaguje zwawo na pobudki, jest ruch-
liwy, ma ré6zowe kolory, ma inny turgor tkan-
kowy, wykazuje pewniejszg statyke, ma lepszy
wzrost i wage, jest odporniejszy na choroby
1 nie zapada nigdy na tezyczke. Szwajcarskie
statystyki notuja, ze najgorszy pod wzgledem
zdrowia kontyngent rekruta pochodzit z tych
miejscowosci, w ktérych najmniejszy procent
korzystat z pokarmu macierzyiskiego. Ze dzie-
ci piersig karmione sg odporniejsze na zachoro-
wanie, dowodzi klasyczna w pediatrii tablica
statystyczna Debre, z ktorej wynika, ze nie
wystarcza karmic¢ piersig przez 1 lub 2 mie-
sigce.

Umiera przed osiggnieciem 1 roku zycia
27

17
>, " 10
5

3



Najwieksze zapotrzebowanie na mleko kobie-
ce majg oseski z urodzenia stabe, a wiec wczes-
niaki i bliznieta. Wczes$niaki wykazujg, jak po-
wszechnie wiadomo, wysokag $miertelno$¢, kto-
ra wynosi przecietnie 50% wediug statystyki

Mastowa, Levine, YIlIp6. WSsréd nowo-
rodkow przypada w Polsce 7% na wczes$niaki.
W r.
wynosita 70% i na 42.000 wcze$niakow zmarto
30.000 (Szenajch).

Lekarz-pediatra staje czesto przed obowigz-

oceny na temat

1946 $miertelno$¢ wczeSniakéw w Polsce

kiem wypowiedzenia swojej

wartosci piersi karmicielki. Widok piersi, po-

krytej sieciag wypetnionych zyt, pier§ ciezka,
cieptota okolicy potozonej tuz pod piersig wyz-
sza 0 ¥Yr lub o 1° C od okolicy pachowej —
wszystkie te czynniki przemawiajg mocno na
korzys$¢ piersi wartosciowej. Opréocz tego lekarz-
pediatra winien posigé¢ doSwiadczenie w ocenie
stanu psychicznego i moralnego matki-karmi-
cielki. Musi on zdoby¢ zasadnicze przekonanie,
czy dana matka kocha swoje dziecko czy prze-
ciwnie stanowi moze typ wyjatkowy, nie wyka-
zujacy normalnego przywigzania fizjologiczne-
go. Przed pediatrg stoi takze zadanie oceny sta-
nu nerwowego matki ze znajomos$cig uzycia sto-
sownych $rodkéw uspokajajgcych zwichnietg
rownowage nerwowg. Wazna dla lekarza jest
znajomos$¢ nie rzadko wystepujgcych stanow
neurozy macierzynskiej, ktorej wyrazem jest
najczesciej przesadny — niemal patalogiczny
strach o dziecko, aby sie w kapieli nie utopito,
kiedyindziej, aby sie nie udusito czy nie zara-
zito, czy nie zagtodzito itp. Wystarczy, gdy jej
pokarm nie wytryska strumieniem, aby matka
taka popadta w panike. Czasem matke ogarnia
przesadny lek, gdy jag pier§s albo krzyze bolg
i odstawia niepotrzebnie dziecko od piersi, nie
wiedzac o tym, ze tylko wyjatkowe choroby
matki, czynna gruzlica, posocznica, drgawki po-
porodowe itp. stanowig wskazanie do odtgcze-
nia oseska od piersi i wyjagtkowe choroby oses-
ka, jak zajecza warga i anomalie powodujace
niezdolno$¢ ssania, rozszczep podniebienia, nie-
drozno$¢ nosa itp. Statystyki raka piersi wyka-
zuja, ze matki karmigce piersig znacznie rza-
dziej zapadaja na te chorobe, niz kobiety, ktore
piersig nie karmity. Tak wiec karmienie pier-
sig stanowi dla kobiety $rodek zapobiegawczy
przeciw rakowi, chorobie tak dzi$ rozpowszech-

nionej.

Lekarz-pediatra powotany jest do zapoznania
sie z dietg matki tak w czasie cigzy, jak i w cza-
sie karmienia. Wiadomo, ze niektére matki po-
petniajg btad dietetyczny w czasie karmienia,
polegajacy na wytgcznym zywieniu sie mle-
kiem. Samo mleko sprowadza niedozywienie
z powodu zbyt niskiej zawarto$ci .manganu
Szczury zywione samym mlekiem krowim tra-

city mitode, dopiero dodatek manganu dziatat
zapobiegawczo. Odzywienie matki w czasie kar-
mienia piersig powinno by¢ mieszane i — co
jest wazne —- smacznie przyrzadzone.

Waznym czynnikiem utatwiajgcym lekarzowi
w dzisiejszych czasach zapobieganie zaburze-
niom odzywiania oseska jest znajomo$¢ zasad
witaminologii i zaopatrzenie terapii wspotczes-
nej w antibiotica. Z doSwiadczen okresu miedzy
I all wojng Swiatowg wynika, jak wazna rola
przypada witaminom w zapobieganiu $miertel-
nosci i chorobowosci oseskow. Latwo moze sie
zdarzyé, ze u dziecka karmionego piersig moga
wystagpi¢ objawy awitaminozy Bi nawet Smier-
telnej, jak to byto na wyspie Nauru w latach
1927/8, gdzie $Smiertelno$¢ noworodkéw docho-
dzita do 45% a gdzie ustalono ex post, ze przy-
czyng tego byta ustawa prohibicyjna, ktora
z diety ludnos$ci miejscowej, a wiec i matek cie-
zarnych i karmigcych usuneta uzywanie piwa
toddy warzonego z mleka kokoséw. Piwo to
bogate w witamine Bi byto gtéwnym zZrédiem
zaopatrzenia matek w potrzebng witamine.
Z chwilg ustalenia rozpoznania i zaopatrzenia
ludnos$ci w dostateczne zapasy witaminy Bi licz-
ba $miertelnych przypadkéw spadta na 9%
(Bray). Lehnartz uwazat za gtdwng przy-
czyne prochnicy zebdw rozpowszechnionej
w Europie — przesadne uzywanie biatego pie-
czywa i cukréow i obnizong hodowle kartofli.

Przecietne zapotrzebowanie oseska w wita-
miny w ten sposob przedstawia sie wedtug Z a-
horsky’ego: dzieci i oseski potrzebujg co
najmniej 2.000 jednostek miedzyn. wit. A, wit.
Bi (tiaminy) 1 mg, ryboflawiny 2 mg, kw. niko-
tynowego 10 mg, wit. D 400—800 jedn. m., wi-
taminy C 25 mg itd., oprécz tego wapnia 1 g,
fosforu 1,5 g. Zelaza 16 mg i $lad jodu, jak wy-
kazujg okolice nawiedzone wolem.

Nassau, znany pediatra palestynski, daje
wyraz tej nadzwyczajnej zmianie w zapobiega-
niu zaburzeniom odzywiania, jakg obserwuje
Podkresla
biegunek u

sie w epoce antybiotykow. spadek

Smiertelnos$ci z powodu oseskow



z 50% na 5°0, mozno$¢ rychtego powrotu do
iloSciowego i jakoSciowego karmienia, moznos$¢
obywania sie bez mleka biatkowego, bez odtiu-
szczonego mleka kobiecego, a nade wszystko tat-
wo$é wczesnego zapobiegania chorobie, ktéra
dzi$ trwa przecietnie 3— 7 dni, gdy dawniej gro-
zita toksykozg i odwodnieniem. Stosuje sie, jak
wiadomo, sulfatiazol w dawce 0.2 g pro 1 kg
na dobe albo sulfagwanidyne w dawce 0,3 g
pro 1kg na dobe, te ostatnig raczej w przypad-
kach z objawami wiecej miejscowymi, niz ogol-

nymi. Z poglagdami N assaua polemizowat
Hottinger, ktory wuwazat wyniki N as-
sa ua za zbyt optymistyczne. Niemniej nie
ulega watpliwosci, ze cibazol stanowi bardzo

wielki postep w zapobieganiu zaburzeniom od-
zywiania. Jak wiadomo, $Swiadomi czesto$ci po-
wiktan ze strony narzgdu oddechowego i ucha
w przebiegu biegunek u oseskdw uciekamy sie
wcze$nie do podawania penicyliny w zastrzy-
kach i to nie tylko w celach leczniczych, ale
i zapobiegawczych. Przekonanie o celowosci te-
go postepowania podzielajg nie tylko pediatrzy,
ale i otiatrzy doswiadczeni w leczeniu powiktan
usznych u oseska.

W miare postepu lecznictwa pediatrycznego
rosnie w umystowosci lekarskiej uswiadomienie
0 potrzebie doskonalenia diagnostyki zaburzen
odzywiania u oseska. Stad coraz czesciej styszy
sie z ust doSwiadczonych pediatréw o koniecz-
noéci podniesienia stopnia fachowego lekarzy
kierujgcych lecznictwem ambulatoryjnym
(Szenajch). Gdy dawniej funkcje kierow-
nika ambulatorium dzieciecego petnili miodzi

poczatkujgcy lekarze-pediatrzy, dzi$ dojrzewa
wyrazniej Swiadomos$¢ o wielkiej odpowiedzial-
noéci lekarza ambulatoryjnego, ktérego zada-

niem jest nie tylko rychte, una dos$wiadczeniu
oparte trafne rozpoznanie i leczenie przypadku
chorobowego, ale takze umiejetne i fortunne
skierowanie go w odpowiednim momencie do
szpitala. Aby zadaniu temu w nalezyty sposo6b
zado$¢uczyni¢, trzeba rozporzadza¢ koniecznie
doswiadczeniem tak ambulatoryjnym, jak i szpi-
talnym. Lekarz bowiem zmuszony jest uSwia-
damia¢ sobie w sposdb przytomny wszelkie pro
1lcontra takiego kroku. Najlepiej urzagdzony od-
dziat szpitala dzieciecego nie jest bowiem wolny
od niebezpieczenstw tzw. hospitalizacji, jak
z drugiej strony najlzejszy przypadek niestraw -
nosci u matego oseska zaniedbany i zlekcewa-
zony przez brak stosownej opieki domowej gro-
zi dziecku fatalnymi w skutki nastepstwami.

Podniesionemu poziomowi fachowemu leka-
rza przychodni szpitalnej winno towarzyszy¢
rownoczes$nie polepszenie warunkéw hospitali-
zacji nie tylko w znaczeniu zwiekszonej ilosci
t6zek dla oseskoéw, dostateczenj liczby boksow,
nalezytego etatu wyszkolonych pielegniarek, ale
takze udoskonalenie laboratoriow, w szczeg6l-
noéci stworzenie pracowni wirusologicznych.
Jest rzeczg zrozumiatg, ze im lepiej pod wzgle-
dem naukowo-leczniczym jest dany szpital dzie-
ciecy wyposazony, tym wieksze daje zapewnie-
nie zywszego zdrowienia dzieci, a wiec przez
to samo bardziej ekonomicznego hospitalizo-
wania.

W mys$l zasady ex alimentatione morbus, ex
infectione mors ma profilaktyka na oku zapew-
nienie niemowleciu najlepszego pokarmu, kon-
trole czystosci mleka, zaopatrzenie w czynniki
uzupetniajagce odzywienia, nauke higieny matki
i piastunki, systematyczne badanie zdrowego
dziecka bez wzgledu na rase i proweniencje
stanowg, propagande karmienia oseskéw pier-
sig przez matki. Zadanie profilaktyki dotyczy
rowniez stosowania antybiotykéw celem zapo-
ostrych
dotknie-
koniecznym

zakazenia

biegania zakazeniom w przypadkach

oraz dzieci
tych
uwzglednieniem

Srodszpitalnego tak kiszkowego, jak parenteral-

racjonalnej
zaburzeniem

hospitalizacji
odzywiania z
niebezpieczenstwa

nego. Potrzeba bakteriologicznego badania stol-
cow i potrzeba laboratorium dla badania wiru-
sow.

Kornel GIBINSKI Wroctaw

Leczenie schorzen stawowych desoksykortiko-

steronem i witaminem C w S$wietle pismien-

nictwa i doswiadczen wtasnych Il Kliniki Cho-
rob Wewnetrznych A. M. we Wroctawiu.

(Z 11l Kliniki Choréb Wewnetrznych A. M.
we Wrochawiu.
Kierownik: Prof. dr E. Szczeklik).

Zagadnienie czynno$ci wewnatrzwydzielni-
czej kory nadnerczy wysuwa sie dzisiaj w me-
dycynie na jedno z pierwszych miejsc. Wigze
sie z nim teoria schorzen z adaptacji, tgczy sie
z nim takze zagadnienie patogenezy i leczenia
schorzen stawowych. Z konieczno$ci, omawiajgc
zawarte w tytule zagadnienie leczenia schorzen
stawdw desoksykortikosteronem i witaminem C,
musze wspomnieé¢ o tym temacie. Mimo obawy,
ze znuze czytelnika znanymi juz powszechnie



rzeczami, nie moge zrezygnowac¢ z tego. Uwa-
zam bowiem po pierwsze za konieczne nawigza-
nie do teoretycznych podstaw tego leczenia. Po
drugie zagadnienie schorzen stawowych i ich
leczenia hormonalnego, na ktéorym wykrystali-
zowata teoria Sely e’go o chorobach z adapta-
cji stato sie rzeczg niestychanie”odng, nad ktdrg
pracuje sie na catym Swiecie, osiggajac w ciagu
bardzo krotkiego czasu duze wyniki, ktdre warto
zebra¢. Po trzecie rozwdj i rozpracowanie tego
zagadnienia, jesli Sledzi sie je dzi$ z perspekty-
WYy czasu, po osiggnieciu pewnego etapu sg bar-
dzo pouczajgce pod wzgledem krytyki naszej
pracy naukowej i odkrywczej i sposobu wysnu-
wania wnioskéw. To wtasnie, a nie sama moda
czy popularnosé, sktania mnie do szerszego uje-
cia zagadnienia, a nie ograniczania sie do tego
matego jego odcinka, z ktérego zebrane sg na-
sze obserwacje.

Aby zorientowaé sie w ogromie faktow, kté-
ry na tym polu nagromadzit sie¢ w ciggu ostat-
niego roku, musimy uporzgdkowac¢ sobie chro-
nologicznie poszczegdlne publikacje. Sg trzy za-
sadnicze pozycje, ktdre stworzyly rozwazane
ponizej zagadnienie.

Pierwszy niewatpliwie byt Se 1y e, ktéry juz

nu, jezeli zwierzeta pozbawiono nadnercza.
Wiadome byto, ze hormony kory nadnercza, re-
gulujagce przemiane cukrowg sg antagonistami
hormonow kierujagcych przemiang mineralng.
Stad znow dalszy wniosek, ze wyciecie nadner-
cza, usuwajac zrodto glukokortikoidow, sprzyja
powstawaniu zmian chorobowych zaleznych od
nadmiaru wstrzykiwanych mineralokortikoi-
dow. Selye przekonal sie jednak, ze u tak
zoperowanych zwierzat wytwarzajg sie te same
obrazy chorobowe nie tylko pod wpltywem
wstrzykiwania desoksykortikosteronu, ale row-
niez pod wpiywem rozmaitych bodzcow, jak
zimno, zatrucia, zakazenia, gtod, urazy itd. Stad
wyprowadzit teorie o pochodzeniu tych choréb,
tj. nadcisnienia, gos$éca itd., wywotanych we-
dtug niego nieprawidtowym odczynem kory
nadnercza na rozmaite bodzce i stad nazwa cho-
rob z adaptacji (1, 2). W tym stanie rzeczy uka-
zaty sie doniesienia Hench a i wsp. (3) o nad-
zwyczaj korzystnych wynikach leczenia pierwo-
tnie przewlektego gos$éca stawowego przy po-
mocy kortisonu lub hormonu kortikotropowego
przysadki. Z tablicy | widzimy, jaki jest wza-
jemny stosunek obu wymienionych hormondéw
do siebie. Desoksykortikosteron — mineralo-

dawniej spostrzegt, ze przedawkowanie deso- kortikoid ma swdj odpowiednik a zarazem an-
ksykortikosteronu, ktéry uchodzit za hormon tagoniste w kortikosteronie.
TABLICA I
CH.OH Hch,ch CHIOH CH.0H
0 (ID (I:o Y

Desoksykortikosteron Kortikosteron

kory nadnerczy regulujgcy przemiane mineral-
ng, wywotuje zmiany stawowe i okotostawowe
tudzaco przypominajgce gosciec. Oprdcz zmian
stawowych zaobserwowat w tych przypadkach
wystepowanie objawéw nephrosclerosis mali-
gna, periarteriitis nodosa, nadci$nienie lub guz-
ki Aschoffa w mie$niu sercowym. A zatem
zwigzek ten wywotywat juz nie tylko poszcze-
gdlne objawy toksyczne, ale cate obrazy choro-
bowe. Zmiany te wystepowaty ftatwiej pod

wptywem duzych dawek desoksykortikostero-

Desoksokortison Kortison

Desoksykortison ma swojg przeciwwage w kor-
tisonie. Obie te pary hormonéw majg podobne
oddziatywanie i w tym samym zakresie sg an-
tagonistami. O ile jednak jest rzeczg niewatpli-
wa, ze kortison i desoksykortison sg hormonami
kory nadnercza, o tyle niewiadomo, czy sg ni-
mi napewno kortikosteron i desoksykortikoste-
ron. Selye stwierdzit, ze przy pomocy deso-
ksykortisonu wywota¢ mozna takie same zmia-
ny chorobowe, jak desoksykortikosteronem.
Desoksykortison znany jest rGwniez pod nazwg



czynnika S Reichensteina, a kortison jako czyn-
nik Fa’ — Reichensteina, F — W intersteinera
i Pfiffnera lub E — Kendalla. Skuteczno$¢ hor-
monu kortikotropowego w leczeniu przewlekte-
go zapalenia stawdw zmusita do witaczenia przy-
sadki do teorii adaptacyjnej. Selye tluma-
czy korzystne wyniki od dawna stosowanej te-
rapii bodZzcowej np. preparatami biatka, siarki
lub metali tym, ze sg to niejako bodzce alarmu-
jace podobnie, jak zimno, gtéd, uraz wywotu-
jace zwolnienie hormonu Kkortikotropowego
z przysadki, ktory znéw silnie pobudza produ-
kcje glukokortikoidéw, a wiec kortisonu. Sam
kortison ma mie¢ dziatanie obwodowe prawdo-
podobnie anty-hyaluronidazowe lub anty-hista-
minowe (2). Leczenie schorzen stawowych kor-
tisonem lub hormonem kortikotropowym przy-
sadki rozbija sie o bardzo wysoka cene i niedo-
stepnos$é tych lekdw.

Przytoczone tutaj prace ukazaty sie w r. 1949.
Dnia 26 listopada 1949 r. ukazata sie praca L e-
wina i Wasséna (4) z Goteborga, stano-
wigca trzecig etapowg pozycje w omawianym
dzi$ zagadnieniu. Autorzy ci doniesli, ze przy
uzyciu desoksykortikosteronu, a wiec zwigzku
mogacego wywota¢ zmiany o charakterze gos¢-
ca stawowego, uzyskali doskonate wyniki lecz-
nicze w pierwotnie przewlektym gos$écu stawo-
wym, gdy zastosowali go tacznie z witami-
nem C. Kortison jest érodkiem niestychanie dro-
gim i przypuszczalnie diugo jeszcze nie bedzie
powszechnie dostepny. Warto$¢ odkrycia Le-
W assena polegata na ewentualnej
mozliwos$ci zastapienia nieosiggalnego kortiso-
nu preparatami produkowanyml syntetycznie
i niezbyt drogimi. Z poréwnania wzoré6w deso-
ksykortikosteronu i kortisonu wzglednie kor-
tikosteronu odnosi sie mimo woli wrazenie, ze
witamin C jako znany czynnik oksydo-reduk-
cyjny mogtby tatwo przeprowadzi¢ desoksykor-
tikosteron w kortison lub w pokrewny mu i po-
dobny w dziataniu zwigzek. Narzuca sie nieprze-
parcie sugestia, ze na tej drodze leczenie deso-
ksykortikosteronem tgcznie z witaminem C mo-
gtoby rzeczywiscie rozwigza¢ trudnosci wynikte
z braku kortisonu lub hormonu kortikotropo-
wego przysadki. Sugestie te utwierdzajg sie
tym bardziej, gdy przegladajac pismiennictwo
znajdujemy wkrotce po tym doniesieniu
wzmianki o réwnie korzystnych wynikach le-
czenia desoksykortikosteronem tgcznie z bieki -
tem metylenowym (5), ktory ma réwniez wtas-
noséci utleniania oraz o korzystnych wynikach

wina i

stosowania steroidow z witaminem C
6, 7).

W trzy miesigce po ukazaniu sie pracy L e-
wina i Wassena rozpoczeliSmy w 11l Kli-
nice Chorob Wewnetrznych leczenie sposobami
podanymi przez tych autoréw i pragne wtasnie
ztozy¢ sprawozdanie z tego leczenia 34 przy-
padkéw réznych schorzen stawowych. Stosowa-
lisSmy desoksykortikosteron pod postacig pre-
paratu Percorten Ciba w roztworze olejowym,
wstrzykujgc domiesniowo 5 mg leku, a po upty-
wie 5 minut wstrzykujac dozylnie 1 g witami-
nu C produkecji polskiej. Firma Ciba dostarczy-
pewnej ilosci

innych

ta mi ponadto bezinteresownie
amputek z wodnym roztworem Percortenu na-
dajacym sie do wstrzykiwan dozylnych. W nie-
ktédrych przypadkach stosowaliSmy ten roztwdr
wodny, wstrzykujagc go dozylnie razem z wita-
minem C po zmieszaniu obu lekow w strzykaw -
ce w tym samym stosunku, jak wyzej.

Zastrzyki stosowaliSmy codziennie lub co dru-
gi dzien w roznej ilosci, jak to widac¢ z tablicy
Il. Przypadki leczone podzielono na grupy uwi-
docznione na tablicy. W | grupie widzimy ze-
brane przypadki ostrego i podostrego gosc¢ca sta-
wowego. W Il grupie przypadki przewlektego
gos$éca stawowego bedacego zejSciem ostrej cho-
roby gosc¢cowej. IlIl grupa zawiera przypadki
pierwotnie przewlektego gos$éca stawowego, IV
grupa obejmuje chorych na spondyloarthritis
ankylopoetica, V grupa osteoarthrosis defor-
mans. W koncu dwa przypadki niewyraznych
boléw stawowych i mieSniowych o charakterze
gos¢cowym, nie zastugujacych jednak jeszcze
na miano polyarthritis. Jeden z nich mozna by
uzna¢ ze wzgledu na usadowienie pobolewan
i znamienne uczucie sztywnoéci palcow ragk za
zwiastunowy okres pierwotnie przewlektego
goséca stawowego. U znacznej czesci cho-
rych w ciggu paru najblizszych godzin po za-
strzyku oznaczono kilkakrotnie poziom cukru
we krwi oraz poziom chlorkdw w surowicy lub
w peinej krwi, poréwnujac je ze stanem przed
zastrzykiem. Kwas askorbinowy oznaczano mia-
reczkowaniem wobec wzorca, ktérym byt kry-
staliczny kwas askorbinowy ,,in subst.* otrzy-
many réwniez z firmy Ciba. Stwierdzono, ze
nasze preparaty witaminu C odpowiadajg no-
minalnej warto$ci. Po wstrzyknieciu poziom
kwasu askorbinowego we krwi gwattownie sie
podnosit, powracajac zwykle w ciggu 2 godzin
do stanu wyjsciowego lub nieco wyzszego niz



wyjsciowy. Nie stwierdzono innego przebiegu
krzywej w przypadkach korzystnie lub nieko-
rzystnie reagujacych. Nie zauwazono réwniez
zadnych znamiennych wahan w poziomie cukru
lub chlorkéw, a w zadnym razie zadnych zalez-
nosci od dodatniego czy ujemnego odczynu ze
strony chorego. Ze wzglagdu na brak uchwyt-
nych zmian majgcych zwigzek z wynikami le-
czenia nie przedstawiam tych badan szczeg6to-
wo. Rédwniez u zadnego z naszych chorych, nie-

wow i diugotrwato$¢ poprawy. Stopien zmiany
nasilenia béléw i poprawy ruchomosdci oznaczali
sami chorzy, przy czym trzema Kkrzyzykami
okreslano zupeine ustapienie boléow wzglednie
zupetne przywrécenie ruchomosci. ,,0“ oznacza
brak zmian w poréwnaniu do stanu poprzednie-
go. Ukos$na kreska oznacza niemozno$¢ wysnu-
wania wnioskéw wobec braku zmian przed le-
czeniem. Trwato$¢é poprawy oznaczano znakiem
,,0“ jezeli wynosita ona zaledwie kilka godzin

TABLICA 1.

Zestawienie

Chory W iek ch(;rZ:Zy Rozpoznanie

wW.J 20 IV2 mies. Potyarthr. rheum . ac.
J. F 24 2 mies. B . B B
A.S 18 3 tygodnie 3 3 3
E. K 20 7 lat B '3 3B
L. K 20 1 mies. k<] 3 B
W .K 33 2 tygodnie k<) 3 B
A. L 36 9 lat 3 3 3
M. O 42 1 mies. B 3 B
K. K 53 1 mies. B 3 3
J. K. 14 3 mies. Potyarthr. rheum . chr. sec.
M.S. 18 10 lat 3 3B 3 33
Z.D. 22 2 tygodnie k<) B 3 33
J. K. 26 1 rok 3 3 -3 33
J.s. 34 4 mies. 3B B 3 3%
J.ow. 43 IV2 roku 3 3 3 33
W . Ss. 46 7 lat 3 3 3 23
J.ow. 49 3 mies. 3B 3 3 33
B.z. 53 3B k<] 3 33
. L. 58 10 mies. 3 3 3 33
R. K. 11 Potyarthr. chr. prim.
K. K. 24 3 lata B 3 B
P.Z. 31 2 lata 3 3 k4]

J. G. 37 8 mies. B 3 B

1. S. 37 3 lata B 3 3
M. c. 43 IV2 roku

Z. M. 26 6 lat Spondy oarthr. ankylop.
Jow. 27 6 lat 3 3
S. J. 40 2 lata B B

A .R. 47 6 lat B 33
P.T. 47 3 mies. 33 )
F.P. 1 52 2 lata O steoarthr. deform.

W. K. 70 10 lat 5 2

E.M. 42 1 mies. Rheumatismus muse. art.
S R. .42 2 mies. 3 B

zaleznie od wynikow tego leczenia nie obsei-
wowalismy istotnej poprawy O. B.

Na tablicy Il zestawione sg przypadki uszere-
gowane grupami wedfug rozpoznania, w kazdej
grupie wedtug wieku. W ocenie rozréznialiSmy
wptyw na bél, widoczny obrzek, ruchomos$¢ sta-

przypadkow

w tasnych

Iloéé' B 6l Obrzek Ruch?- Trwatos¢

zastrzykow moscé poprawy

5 + + o+ + + + + +

12 "+ o+ + + + + o+ o+
6 + + ]
1 0 0 (o]

1 (o] (o] 0

9 + (0] 0

4 + + + 0 + +
3 + + 0 + + +
1 0 [ + + +
1 + + 0 + F—
1 0 0

4 0 0 0

5 + + + + +
1 + 0 (o}
4 + +

13 + 0 + (0]
5 + + +
5 + o + +

12 H~+ + + +
10 0 4 (o]

32 +0 m 0 + 0

11 testosteron 0 0 o
2 0 0 o
8 + o+ o+ + + o+ +
5 ~b+ . + o+
10 testo-
steron Bi

2 + o+ 0 + o
6 0 o/

14 + + +
3 o 0

4 + N
1 o o o
5 (o} 0
5 + 0 + +
5 + +
5 + +

lub minut w dniu zastrzyku, jednym Kkrzyzy-
kiem, jezeli utrzymywata sie 2 — 7 dni, dwoma
krzyzykami, gdy siegata do dwu tygodni i trze-
ma przy dtuzszych okresach poprawy.
Widzimy od razu, ze wyniki leczenia nie sg
zalezne od rodzaju i nasilenia choroby. By¢ mo-



ze w ostrych postaciach gos$éca sg raczej lepsze
niz w przewlektych, za mato jest tu jednak
przypadkéw ostrych. Wyniki nie sg rowniez za-
lezne od wieku chorego, od pici, od czasu trwa-
nia choroby ani od ilosci wstrzyknie¢. U 1/3
obserwowanych chorych nie widzimy w ogoéle
zadnych oznak poprawy. Lewin i Wassen
obserwowali wyrazng poprawe u wszystkich
swoich dziewieciu chorych. U 1/4 naszych cho-
rych poprawa utrzymywata sie zaledwie kilka
dni. Na mozliwych 9 punktéw zaledwie jedna
chora zdobyta 7, przy czym poprawa utrzy-
mywata sie tylko 2 tygodnie. W Zzadnym
wypadku nie obserwowaliSmy chociazby przej-
S§ciowego, ale zupeinego ustgpienia objawow
klinicznych. Nie rzadko zdarzato sie, ze
po pierwszych zastrzykach wystepowat korzyst-
ny wynik, k+dregt nie udato sie juz po-
tem wy wota¢ i naodwrot nierzadko po pierw-
szych zastrzykach chorzy skarzyli sie na nasi-
lenie dolegliwos$ci, ktore ustepowaly zupeinie
lub prawie zupeinie po dalszych wstrzyknie-
ciach. W przypadkach, gdzie chorzy zgtaszali
przejsciowa poprawe juz po jednym zastrzyku,
zjawiata sie ona po godzinie lub po kilku, a na-
wet po kilkunastu godzinach.

Jezeli chcemy teraz wyniki naszych obserwa-
cji oceni¢ sumarycznie, to musimy przede
wszystkim wzigé pod uwage duzg zmiennos$¢
w nasileniu objawoéw, ktéra samoistnie wyste-
puje w przebiegu schorzen gos$¢cowych. Nie-
mniej waznym czynnikiem jest nastawienie psy-
chiczne chorych oczekujgcych upragnionej po-
prawy po nowym leku, co stwarza doskonate
warunki autosugestii. Wreszcie rowniez fatwo
sugestii moze ulec lekarz, jako to juz niejedno-
krotnie w historii medycyny mozna byto obser-
wowaé, chocby np. po ostatniej wojnie z bez-
wartosciowymi preparatami przeciwrakowymi
Hm czy AF2. Jezeli z naszej tabeli usuniemy
niepewne pozycje oznaczone jednym Kkrzyzy-
kiem, to bardzo niewiele pozostanie na niej
punktéw przemawiajgcych za istotnie korzyst-
nym dziataniem tych lekdw. Jezeli wreszcie dla
zacie$nienia obserwacji lezacych poza kregiem
sugestii i przypadkowos$ci usuniemy tez pozycje
znaczone dwoma krzyzykami, to zostanie nam
zaledwie 3 przypadki, w ktérych poprawa, choé
czasowa, byta wyrazna i dtuzsza niz tydzien.

Ta ostatnia, ostrozna ocena odpowiada tez na-
szemu og6lnemu wrazeniu o wartosci leczenia
desoksykortikosteronem z witaminem C. Nie

jest to zadne leczenie przyczynowe, a tylko

i wytgcznie objawowe. Nie jest ono w stanie za-
stagpi¢ leczenia salicylatami czy leczenia bodz-
cowego lub rtg. — terapii. Sadzac z zupeinie
zgodnych licznych doniesien o niezawodnym
i nadzwyczaj skutecznym dziataniu kortisonu
i hormonu kortikotropowego przysadki, stwier-
dzi¢ nalezy, ze leczenie desoksykortikosteronem.
z witaminem C nie jest rébwniez zadng namiast-
kg tamtego leczenia. Jezeli przy tym leczeniu
obserwujemy jakie$ korzystne efekty, to trudno
'jest powiedzieé¢, czy dziala tu sam preparat
czy sugestia lub przypadek. Niemniej nie sposdb
oprze¢ sie wrazeniu, ze w niektérych przypad-
kach leczenie to moze przynie$¢ ulge i to efek-
towng. Niektorzy chorzy zwracali sie do nas po
kilku miesigcach, proszac o powtorzenie tego
samego leczenia. Niektdrzy autorzy na podsta-
wie nadzwyczaj skrupulatnych obserwacji, przy
czym chorzy ani personel szpitalny nie wiedzie-
li, co wstrzykiwano, z pomiarami obrzektych
stawow, kata ruchomosdci, sity chwytu itp. oraz
Sledzenia zmian, ktére towarzyszg leczeniu kor-
tisonem, jak spadek ilosci kragzagcych eozynofi-
low, zwiekszenie stosunku wydalanego z mo-
czem kwasu moczowego do kreatyniny, odma-
wiajg leczeniu desoksykortikosteronem z wita-
minem C jakiegokolwiek znaczenia (8, 9, 10, 11).

12 cztonkéw Brytyjskiej Rady Naukowej dla
schorzen gosécowych orzekto ostatnio, ze jezeli
desoksykortikosteron z witaminem C wywierajg
w schorzeniach stawowych jakie$ dziatanie far-
makologiczne, to sg to efekty otrzymywane spo-
radycznie i trudno wymierne (12).

Jak wida¢, wyniki nasze daleko odbiegajg od
wnioskow podanych pzez Lewina i Was-
sen a, a takze niektéorych innych autorow.
Spéjrzmy na zestawienie z piSmiennictwa, kté-
re podat LeVayi Loxton, a ktore uzupet-
nitem dalszymi doniesieniami. Jak wida¢, wy-
niki nie sg zgodne. W sumie przewazajg jednak
wyniki ujemne. W zestawieniu tym nie uwzgle-
dniono drugiego doniesieniaLe Vay’a i L ox-
ton'a. Autorzy ci ogo6lnikowo podajgc, ze le-
czyli 80 chorych w wiekszos$ci z dobrymi wy-
nikami, nie przedstawiajg jednak zadnych cyfr
ani danych dotyczacych obserwacji, przez co
uniemozliwiajg wykorzystanie swego materiatu.
Prace oznaczone w zestawieniu gwiazdka robio-
ne byty szczeg6lnie skrupulatnie i z duza obiek-
tywizacjg oceny. Te wtaénie krytyczne prace
wyrazaja sie ujemnie o warto$ci metody (ta-
blica II1).



W ciggu roku powstato, przesuneto sie przed
nami i konczy sie juz zagadnienie, nie pozosta-
wiajagc wiele po sobie praktycznych korzysci.
Pozostaje nam jednak nauka, ktdrg juz dawno
powinnismy zna¢, ze nie nalezy ustala¢ nowych
prawidet na podstawie zbyt matej cyfry obser-
wacji, ze nalezy do zagadnien podchodzi¢ rze-
czowo i z chtodng rozwaga, a nie dac¢ sie zapal-
czywie zwie$¢ tudzacym pozorom, jak w tym
przypadku podobienstwu wzoréow chemicznych
desoksykortikosteronu i kortisonu i mozliwosci
przejscia jednego zwigzku w drugi pod wpty-
wem dziatania kwasu askorbinowego. Po
waznym namyS$le staje sie jasnym, ze gdyby
tak byto, kortison bytby syntetycznym, tanim
Srodkiem. Po drugie niezrozumiate staje sie
zagadnienie, jak moze jednorazowa dawka 5 mg
desoksykortikosteronu, cho¢by nawet w catosci
zostat zamieniony na kortison, zastgpi¢ 100 —

roz-

TABLICA Il
Zestawienie z piSmiennictwa

lloss  Wy- Wy- Wy

przy- ni ni -
Autorzy pad- do- ujem- pnel\?v--

kéw datni ny ny

Lewin, Wassen 9 9 0 0
Le Vay, Loxton 23 21 2 0
Kellgren 6 0 5 1
Fax 10 10 0 12
Hartfall. Harris 17 1 4 0
Lloyd Hard, Starer 5 0 5 0
Spies T. i wsp. 6 0 6 0
Duthwaite 5 4 1 0
F etcher 9 0 9 0
Robertson 6 1 8 0
Nashat 4 4 0 0
Landsberg 12 10 0 2
Halberg 8 8 0 0
Berg 10 0 10 0
Kersley i wsp. 20 3 17 0
Curie, Will 17 0 14 3
Bywaters i wsp. 10 0 10 0
Dresner i wsp. 1 0 1 0
Razem: 18 71 92 18

300 mg kortisonu, ktdre
dobowo przez kilka dni,

trzeba wstrzykiwacé
aby uzyskaé¢ efekt.
O ile mozna byto dopusci¢ mys$l o badaniu
wptywu innych zwigzkow sterolowych, o tyle
nie byto zadnych logicznych podstaw do tgcze-
nia réznych steroli z ré6znymi innymi niz C wi-
taminami. DaliSmy sie i my zwie$¢ tym pozor-
nym mozliwosciom i stosowaliSmy ws$réd na-
szych chorych w dwéch przypadkach testoste-
ron z witaminem C wzglednie testosteron z wi-

taming Bi, w obu przypadkach bez najmniej-

szego wyniku. Préby te wkrdtce zarzuciliSmy.
Poza nielicznymi zupetnie zwolennikami, wiek-
szo$¢ autoré6w w powaznych pracach wykazata
catkowitg bezskuteczno$¢ leczenia mieszanina-
mi rozmaitych steroidéow z réznymi witamina-
mi (17, 14, 11, 18) lub przynajmniej watpliwe
wyniki (7, 15, 19).

Aby wreszcie dopetni¢ obrazu zagadnienia,
ktére poruszyto catym Swiatem lekarskim, mu-
sze wspomnieé, ze do rzedu wskazan dla leczenia
desoksykortikosteronem z witaminem C obok
pierwotnie przewlektego rézni autorzy dotgczyli
ostry i wtdrnie przewlekly gosciec stawowy,
dne i spondylitis ankylopoetica. Wbrew pierw-
szym doniesieniom Lewina i Wassena,
Le Vay i Loxton widzieli korzystne wy-
niki w obrzekach czesci miekkich, rdwniez po-
urazowych (13). Fachini i wsp. (23) widzie-
li korzystne wyniki w stanach alergicznych. Ci
sami, a takze Cranswick i Hall (24) do-
niesli o korzystnych wynikach tego leczenia
w chorobach umystowych, gtéwnie w stanach
depresywnych, ale takze i schizofrenii.

Krytyczna ocena leczenia schorzen stawo-
wych desoksykortikosteronem i witaminem C
wzgl. innymi sterolami w niczym nie naruszyta
oczywiscie zwigzkow, jakie zachodzg pomiedzy
schorzeniami stawéw i hormonami kory nad-
nercza, ani teorii o adaptacji. Rowniez leczenie
kortisonem i hormonem kortikotropowym przy-
sadki znalazto juz tyle jednobrzmigcych po-
twierdzen, ze skuteczno$¢ jego nie ulega zadnej
watpliwosci (3, 16, 17, 18, 20, 21, 22). Zakres
wskazan ulegt duzemu rozszerzeniu. Stwierdzo-
no skuteczno$¢ tego leczenia w ostrym i prze-
wlektym gosécu stawowym, osteoarthrosis,
spondylitis ankylopoetica, dnie, w ‘tuszczyco-
wych schorzeniach stawowych, dychawicy
oskrzelowej, lupus erythematodes, dermatomy-
sitis, pemphigus, dermatitis exfoliativa (25, 29),
schorzeniach ocznych, jak uveitis, iritis, irydo-
cyclitis (26). Ostatnio (27, 28, 29) obserwowano
nadspodziewanie korzystne dziatanie kortisonu
i hormonu kortikotropowego przysadki w przy-
padkach nieoperacyjnego raka z przerzutami,
miesaka limfatycznego, ostrych biataczek szpi-
kowych, w biataczkach limfatycznych i ziarni-
cy ztosliwej.

Z dtugiej listy przer6znych choréb, w ktédrych
kortison wykazuje korzystne dziatanie farma-
kologiczne i z krdtkotrwatos$ci tego dziatania
sadzac, leczenie to nie jest swoiste ani przyczy-

nowe, jakkolwiek zdaje sie, ze przynajmniej



w niektorych chorobach wkracza w ich patoge-
neze. Nie sposob przeciez wszystkich wymie-
nionych tu choréb zalicza¢ do choréb z adapta-
cji.

Niemniej teoria adaptacji Se ly e’go nie upa-
dia, ma nadal swoje znaczenie, a jej dotychcza-
sowe zdobycze i wyniki toczacych sie nadal ba-
dan, ktére ona zainicjowata, rozjasnig niewat-
pliwie wiele mrocznych zagadnien (29, 30).
Przewidzie¢ natomiast mozna, ze nie utrzyma
sie sposéb leczenia kortisonem lub hormonem
kortikotropowym przysadki w swoim obecnym
stanie. Nie z powodu kosztownosci lekow, ale
z powodu: 1) nietrwatosci wynikow i 2) toksy-
czno$ci. Najmniejsze skuteczne dawki moga dac
rowniez objawy toksyczne. Przy leczeniu hor-
monem kortikotropowym lub kortisonem obser-
wowano wytwarzanie sie u chorych zespotu Cu-
shinga, hirsutyzm, amenorrhoe, alkaloze, przej-
S§ciowe obrzeki, osteoporosis prowadzgcag do sa-
moistnych ztaman kosci i wreszcie zmiany psy-
chiczne, jak euforia, a zwtaszcza depresje, ktore
nawet czasami zmusza¢ moga do leczenia
wstrzasami (26). U zwierzat dosSwiadczalnych
stwierdzono bardzo niekorzystny wptyw korti-
sonu na przebieg gruzlicy (31). W leczeniu go-
§¢ca stawowego kortison wydaje sie mieé lep-
sze widoki w postaci ostrej lub wtdrnie prze-
wlektej, gdzie podaje sie mniejsze dawki i kré-
cej, aby sttumi¢ objawy chorobowe, ktore i tak
same majg sktonnos$¢ do cofania sie. Natomiast
w pierwotnie przewlektym gos$écu stawowym,
ktéry ma statg skitonno$é do pogarszania sie
i dla uzyskania czasowej poprawy wymaga dtu-
giego stosowania duzych dawek hormonu, obec-
ny sposdb leczenia kortisonem nie ma dobrych
widokdw. Nalezy wierzy¢, ze moze uda sig je-
szcze wyosobni¢ z nadnercza jaki$ inny czyn-
nik albo wyprodukowa¢ zwigzek chemicznie po-
krewny, rownie czynny, a pozbawiony tych
szkodliwych wtasciwosci, ktére obecnie hamuja
leczenie kortisonem (32). Najnowsze zdobycze
stwarzajg nowe perspektywy na przysztosc.
Dzieki udoskonaleniu metod produkcji obnizo-
no w ciggu roku cene 1 grama kortisonu z 1000
na 50 dolarow. Stwierdzono, ze insulina wzmaga
dziatanie kortisonu i w ten sposob oszczedza
zuzytag ilos¢ lekow. Stwierdzono niespodziewa-
nie, ze kortison podany doustnie dziata tak samo
dobrze, jak pozajelitowo. Odkryto posta¢ hor-
monu kortikotropowego o diugim dziataniu.
Wiele moga wyjasni¢ préby z kortisonem o ra-
dioaktywnym pietnie, jaki sie obecnie wytwa-

rza (26). Praktyczne prace Hencha i wsp.
oraz teoria Selye’go stworzyty nowe rozle-
gte horyzonty w medycynie, sg bardzo waznym
etapem w patologii i terapii choréb wewnetrz-
nych, ciggle jednak za mato jest jeszcze faktow
i duzo potrzeba ostroznosci, aby je nalezycie
ocenic.

Leon TENCZYNSKI i Wiadystaw KIERST Gdansk

O tak zwanej ,Dermatomyositis“

(Z 11 Kliniki Chor6b Wewnetrznych A. M. w Gdansku.
Kierownik: Prof, dr Stanistaw Wszelaki).

Dermatomyositis nie jest jednostkg chorobo-
wg tak rzadko spotykang, jak poprzednio my-
§lano. Ogtoszono juz kilkaset przypadkow.
Schuerman (50) w 1939 r. zebrat z pis-
miennictwa 263 obserwacje tego ciekawego cier-
pienia o0 mniej lub wiecej typowym przebiegu.
O'Leary i Waisman (44) doniesli o le-
czeniu 40 chorych w latach 1926— 1939 w Kli-
nice braci M ay o. Mimo tych publikacji choro-
ba jest mato znana ogdtowi lekarzy, stosunko-
wo czesto jest nierozpoznawana lub rozpozna-
wana p6zno, zwtaszcza w postaciach lekkich lub
nietypowych. Juz Moebius powiedziak:
~Ro0zpoznajemy chorobe, skoro jg znamy".

PiSmiennictwo polskie jest stosunkowo ubogie
w opisy tego zagadkowego i ciekawego cierpie-
nia. Uwazamy wiec za celowe omoéwienie przy-
padku dermatomyositis, spostrzeganego w Il
Klinice Choréb Wewnetrznych Akademii Me-
dycznej w Gdansku.

W tatach powojennych dopiero tuz przed od-
daniem do druku naszej pracy ukazat sie w Pol-
skim Tygodniku Lekarskim artykut Pacyh -
skiego (47): ,Przyczynek do etiologii i pato-
genezy zapalenia skérno-miesniowego (derma-
tomyositis)". Uwazamy, ze zarédwno tacinska na-
zwa ,dermatomyositis”, jak i zaproponowany
przez Pacynskiego termin ,zapalenie
skérno-miesniowe" nie sa trafne, gdyz jedno-
stronnie podkreslajg rzekomy charakter zapal-
ny zmian, ktére w istocie sa zmianami zwyrod-
nieniowymi, jak to szczeg6towo uzasadniamy
ponizej; poza tym choroba bynajmniej nie ogra-
nicza sie do skéry i uktadu miesniowego.

Chora E. Z., lat 39, przywieziona zostata do
Kliniki w czerwcu 1947 r. skierowana przez
Wojewddzki Szpital w Olsztynie z rozpozna-
niem dermatomyositis. Chora uskarzata sie na

j niemozno$¢ czynnego poruszania sie, béle mies-



niowe podczas ruchéw biernych i przy obma-
cywaniu, stany goraczkowe oraz znaczne osta-
bienie i postepujacg utrate wagi. W skorze twa-
rzy obecne byty zmiany o charakterze rumienia.
Chora charakteryzowata swoje dolegliwosci ja-
ko ,bezwitad bolesny".

A. Wywiad: choroba rozpoczeta sie w listopa-
dzie 1946 r. obrzmieniem powiek i ich za-
czerwienieniem; réwnocze$nie zaczeto pow-
stawac¢ utrudnienie ruchéw konczyn dol-
nych; wystgpity nieregularne stany gorgcz-
kowe o roznym nasileniu. Wkrotce potem
pojawit sie obrzek, ktéry rozpoczat sie od
twarzy, a potem objat konczyny gorne.
W styczniu wystapit obrzek konczyn dol-
nych oraz karku i szyi. W lutym 1947 r. cho-
ra zauwazyta na skorze twarzy, szyi oraz
konczyn plamy o zabarwieniu niebieskawym,
ktore po pewnym czasie zbladty a poézniej
znikty. Jednoczes$nie ze zblednieciem tych
plam obrzek zaczat ustepowaé¢ — najpierw
z twarzy, potem z obu kohAczyn dolnych
i w pewnym stopniu z lewej konczyny gor-
nej. Pozostat obrzek obu konczyn gérnych,
gtownie prawej i dolnej czes$ci tutowia. Od
4 tygodni chora uskarza sie na trudnosci przy
potykaniu pokarméw statych i na ustawicz-
ny $linotok.

Jeszcze przed pieciu tygodniami chora czu-
ta sie na tyle dobrze, ze mogta chodzié¢ przy
pomocy dwoch os6b — od 14 dni nastgpito
pogorszenie i niemozno$¢ chodzenia. Nie ka-
szle ani nie odpluwa. Stolce zaparte. Uskarza
sie na obfite wypadanie wloséw. taknienie
i pragnienie zachowane. Widzi i styszy do-
brze. W dziecinstwie przechodzita odre, bto-
nice, ptonice. Przed dziesieciu laty przeszia
amputacje prawego sutka (podobno z powo-
du raka). W roku 1944 w czasie pobytu
w obozie koncentracyjnym chorowata na
niezyt jelit, ktéry powtarzat sie kilkakrotnie,
ostatnio w roku 1946, bezposSrednio przed
obecng chorobg. Chor6b wenerycznych nie
przechodzita, nie pije, nie pali. Pierwsza mie-
sigczka w dwunastym roku zycia, miernie
obfita, o typie 3—4, ostatnia w lutym 1947 r.
Nie rodzita, nie ronita. Matka chorowata na
gruzlice ptuc. Poza tym wywiad rodzinny
bez znaczenia.

B. Stan przedmiotowy w dniu przybycia do
Kliniki: budowa prawidtowa, odzywienie
uposledzone, utozenie na wznak (przymuso-

we). Rzuca sie w oczy maskowatosé twarzy,
zniesienie mimiki. Na skorze twarzy widocz-
ne nieregularne plamy o zabarwieniu czer-
wonawo-liliowym; dolne 2/3 wargi gdrnej
odcinajg sie wyraznie od otoczenia swym
bladym zabarwieniem. Lekkie obrzeki czota,
powiek, policzkéw. Lewa powieka gorna nie-
co opadnieta. Zrenice rowne, okragte, pra-
widtowo oddziatujg na Swiatto i zbieznos¢.
Jezyk nieco obrzekly; w jamie ustnej nie-
liczne plesniawki. Migdatki podniebienne
i tarczyca bez zmian.

Klatka piersiowa dtuga, miedzyzebrza wi-
doczne na catej przestrzeni — rozlegta ty-
powa blizna po amputacji prawego sutka.
Badaniem przedmiotowym nie stwierdzono
uchwytnych zmian ze strony piuc i serca.
Cisnienie tetnicze krwi 120/70 mm Hg. Ba-
danie przedmiotowe brzucha bardzo utrud-
nione z powodu napiecia i ciastowatego obrz-
mienia powtok; watroba i $ledziona bez
zmian; bolesnosci wstrzgsowej zaréwno oko-
licy nerek, jak i woreczka zdiciowego nie
stwierdzono.

Okolice obu stawow barkowych wykazujg
znaczny zanik mie$ni naramiennych. Stwier-
dza sie znaczny obrzek konczyny gdrnej pra-



wej, rozpoczynajacy sie na wysokosci 1/3
gdérnej ramienia; obrzek ten siega az do 1/3
dolnej czesci przedramienia, gdzie do$¢ ostro
kornczy sig, a znow wystepuje w okolicy dto-
ni. Cato$¢ obrzeku na ramieniu i przedra-
mieniu tworzy jakby wrzeciono, ktérego gor-
ny biegun znajduje sie w okolicy poczatku
brzuscow miesnia dwugtowego ramienia, dol-
ny za$ w okolicy przejscia mie$ni przedra-
mienia w $ciegna. Ucisk palcem w okolicy
obrzektej pozostawia niewielki dotek. Ruchy
czynne konczyn gérnych sg niemal catkowi-
cie zniesione — istnieje dotkliwa bolesnos¢
uciskowa mieéni obu konczyn gérnych i dol-
nych. W stawie tokciowym prawym mozli-
we wyprostowanie czynne; zgiecie i ruchy
zawrotne nie sg mozliwe, odwodzenie ramie-
nia zniesione, ruchy palcéw ograniczone.
Wyraznie zaznaczona szponowato$¢ obu rak.
Ruchy czynne w stawach biodrowych i ko-
lanowych zniesione — wyrazne zaniki mie-
podudziach, stopy
w ustawieniu szpotawym. Glowe chora uno-

$niowe, zwtaszcza na
si z trudem.

Bolesnosci pni nerwowych na ucisk nie
stwierdza sie. Odruchy ze $ciegien oraz oko-
stnowe zniesione, zachowane odruchy brzu-
szne i podeszwowe. Badanie per rectum bez
zmian. Badanie ginekologiczne réwniez bez
zmian.

. Badania pomocnicze:

1. badanie moczu, wykonane wielokrotnie,
nie wykazato wyraznych odchylen od nor-

my.
2. Wstepne badanie sktadu morfologicznego
krwi: Hb — 43%, krwinek czerwowych
3690000, leukocytow 8900 w 1 mma3,

w rozmazie: pateczkowatych 6°/o, podzie-
lonych 62%, kwasochtonnych 2%, limfo-
cytow 22%, monocytow 8%. Dalsze ba-
dania nie ujawnity odchylen od obrazu
wstepnego.
3. OB: 55/110
4. w plwocinie
stwierdzono,
5. Odczyny kitowe we krwi ujemne,

pratkow gruzliczych nie

6. Krzywa glikemiczna po obcigzeniu 50 g
glukozy: na czczo 78 mg%, po 30 min. —

142 mg%, po 60 min. — 168 mg%, po 90
min. — 136 mg%, po 120 min. — 129
mg%, po 150 min. — 82 mg%.

7. Poziom cholesterolu we krwi: 200 mg%,

10.
11.

12.

13.

14. Badanie

15.

Poziom chlorkéw w surowicy krwi: 610
mg%.

Poziom wapnia we Krwi:
Posiewy krwi jalowe.

10,9 mg%.

Ilo§¢ dobowa kreatyniny w moczu: 0,49 g
(norma 15 — 2,0).

1lo$¢ kreatyny w moczu dobowym: od 162
do 357 mg na 24 godzin.

Badanie radiologiczne uktadu kostnego:
ogdlne uwapnienie kosci dos¢ dobre, od-
wapnienia dotycza kosci obu ragk (praw-
dopodobnie na skutek nieczynnos$ci). Wi-
doczny jest catly szereg ognisk w rozrze-
dzonym wutkaniu kostnym od wielkoSci
gtowki szpilki do ziarna soczewicy, ktore
lezg w réznych cze$ciach rozmaitych ko$-
ci centralnie lub obwodowo, powodujac
wypuklenie sie zaryséw niektoérych kosci
(np. na proksymalnym odcinku kosci
Srddrecza, takze i na VII zebrze po stro-
nie lewej). W dolnej czesci kosSci piszcze-
lowej lewej na ograniczonym odcinku jej
czesci przysSrodkowej (okoto 2 cm) wido-
czna jest delikatna nier6wnos$é zarysow.
Tkanki miekkie konczyn gornych daja
ciend jednolity, w obrebie ktdrego nie wi-
da¢ pasmowatych rozjasnien tkanki ttu-
szczowej wsrod powiezi mieSniowych.
Najsilniej wyrazone zmiany dotyczg czes-
ci miekkich w okolicy stawu tokciowego
prawego, gdzie na przySrodkowym zary-
sie widoczny jest niezbyt gteboki ubytek
(miejsce, z ktérego pobrano wycinek do
badania histopatologicznego). Struktura
tkanek miekkich podudzi jest cze$ciowo
utrzymana.

radiologiczne przetyku: prze-
Swietlenie przetyku, uzupetnione zdjeciem
wskazuje, iz jest on na catym przebiegu
jednostajnie waski, zarysy jego sg gtad-
kie. Tre$s¢ kontrastowa przechodzi przez

przetyk swobodnie. Waskosé przetyku
moze by¢ spowodowana obrzekiem jego
$cian.

Rentgenogram klatki piersiowej: w ptu-
cach stwierdza sie wzmozenie rysunku
naczyniowego, ogniska induracyjne w obu
szczytach i zgrubienie optucnej. Katy
przeponowo-zebrowe wolne. Serce nieco
powiekszone o wydtuzonej sylwetce mi-
mo tego, ze zdjecie byto robione w pozycji
lezgcej. (Wszystkie badania radiologiczne



wykonata Dr J. Ruszczakowa z Za-
ktadu Radiologii A. M. G.
prof, dr Ks. Rowinski).

— kierownik

16. Badanie histopatologiczne (skora, wycinek
z mie$nia dwugtowego ramienia i mies$-
nia strzatkowego podudzia): w mie$niach
stwierdzono objawy zapalne; objawy nie
ograniczaja sie tylko do miesni, ale prze-
chodzg i na tkanke tgczng, gdzie stwier-
dza sie obrzek, nacieczenie limfocytami
i leukocytami, wybroczyny krwawe;
stwierdzono rowniez ogniska zwyrodnie-
nia szklistego i wodniczkowego; zle-
wanie sie wtdkien miesnych w masy jed-
nolite bez zachowania pragzkowania;
gdzieniegdzie nacieki drobnokomdrkowe.
Catos¢ zmian histopatologicznych miesni
czyni wrazenie zamierania i zbliza sie do
zwyrodnienia szklistego. W skorze stwier-
dzono obrzek (badanie wykonat prof, dr

med. W. Czarnocki).

17. Podstawowa przemiana materii: + 12,5°0

18. Badanie elektrokardiograficzne nie jest
miarodajne z powodu trudnosci technicz-
nych spowodowanych obrzekiem i stanem
zapalnym mie$ni. Na podstawie danych
z wywiadu, badania przedmiotowego cho-
rej oraz badan pomocniczych potwierdzi-
lisSmy wnioski kolegow olsztynskich, roz-
poznajagc ,,dermatomyositis“.

Dane historyczne i obraz chorobowy

A. Historia. Dermatomyositis jest chorobg
raczej rzadka. Po raz pierwszy zostata opisana
prawie réwnocze$nie przez Wagnera (62),
Heppa (24) i Unverrichta (60) w roku
1887. Takze opis Po taina (48) z roku 1875
odnosi sie niewatpliwie do tego zespotu choro-

bowego. Unverricht wyosobnit te jedno-
stke z grupy ,,polymyositis” i wskazat na cha-
rakterystyczne zmiany skdrne, towarzyszace

zmianom mie$niowym; on tez wprowadzit naz-
we ,dermatomyositis”. W roku 1891 obszerniej-
sze prace o dermatomyositis podali

(45) i Striimpell (57); ten ostatni
uwazat, ze jest to odrebna sui generis
choroba, powstajagca pod wptywem czynnikow
zakaznych lub toksycznych. W piSmiennictwie
polskim pierwszy przypadek spostrzegany byt
przez Gluzinskiego (21) w roku 1885, ale
opisany jednak zostat dopiero w roku 1889; dal-
sze opisy nalezg do Fajersztaina (15)

Oppen-
heim
autor

w r. 1889, Orzechowskiego
r, Morawieckiej (41) w r.
zowskiej (100 w 1921 r,,
skiego oraz Bobrzynskiego
w 1930 r., Bornsteina (4 w r.
i Grzybowskiego (23) w 1937 r.
Przypadki dermatomyositis byty tez przed-
stawiane na posiedzeniach Kklinicznych przez
Krakowskiego (31) w r. 1928 (Warszawa,
Szpital na Czystem) oraz przez Musiata (42)
w 1938 r. (Lwowskie Tow. Lekarskie). Prelegen-
ci nie opublikowali jednak swych spostrzezen;
znajdujemy o tych pokazach jedynie krotkie
wzmianki.
B. Definicja. Dermatomyositis jest to ostre,
podostre lub przewlekte cierpienie, o nieznanej
przyczynie, cechujgce sie gtéwnie obrzekami
i stanem zapalnym tkanki podskdérnej, rozmai-
tymi zmianami skérnymi oraz nieropnym zapa-
leniem i zmianami zwyradniajagcymi w rozmai-
tych grupach mie$niowych. Zmiany jednak nie
ograniczaja sie do skory i miesni: moga dotyczy¢
rowniez bton Sluzowych, surowiczych oraz pni
nerwowych. Z powodu wieloksztattnos$ci obja-
wow chorobowych w opisywanych przypadkach
nadawano temu zespotowi rozmaite nazwy: der-
matomyositis (Unverricht), neuromyositis
(Senator) dermatoneuromyositis (Oppen-
h eim), angiomyositis (Lepine), neuromuco-
myositis, serodermatomyosiits a nawet seroneu-
romucodermatomyositis. Ta ré6znobarwno$¢ ob-
jawoéw i wcigganie w sprawe rozmaitych ukta-
dow ttumaczy nam fakt, ze zespotem tym inte-
resujg sie uczeni réznych specjalnosci — inter-
nisci, neurolodzy i dermatolodzy. Juz Unver-
richt (60) w swym opisie za znamienne ob-
jawy uwazakl: goraczke, okrzeki,
zapalne mies$ni (szczeg6lnie miesni
nieraz mie$ni oddechowych i
wystepowanie zmian skdérnych o charakterze
rozy lub pokrzywki. Charakterystyka ta za-
chowata sie w ogélnym zarysie do dnia dzi-
siejszego. Prace poOzniejsze wykazaty, ze za-
jete zostajg nieraz takze mie$nie serca, oczu,
przepony. Stwierdzono tez niekiedy krwawie-
nia jelitowe. Sprawg objete mogag by¢ btony
surowicze; dochodzi do zapalenia osierdzia, rza-
dziej optucnej, najrzadziej otrzewnej. Zapale-
nie osierdzia moze mie¢ charakter krwotoczny.
C. Obraz kliniczny. Choroba moze roz-
wijaé sie ostro, podostro lub przewlekle — prze-
bieg ostry trwa 1 — 8 tygodni, podostry 2 —
6 miesiecy, przewlekty do 3 lat.

(46) w 1919
1921, Cze-
Kostrzew -
(30)
1936

zmiany
konczyn),
potykowych,



W ystapienie objawow klinicznych, charakte-
rystycznych dla dermatomyositis, jest poprze-
dzone zwykle ostrym zakazeniem.

W przebiegu ostrym wystepujg ciezkie i szyb-
ko postepujace objawy. Przypadki przewlekle
nie osiggajg nieraz postaci rozwinietej. Te ta-
godne przypadki uchodzg prawdopodobnie na-
szej uwagi i sg traktowane jako przewlekle
zmiany gos$¢cowe, zakazenia gdérnych drég od-
dechowych, niezyty jelit. W przypadkach S e-
natora (51) i Larg era (32) i w naszym
choroba rozpoczeta sie po diugotrwatych zabu-
rzeniach zotgdkowo-jelitowych; w przypadku
Gluzinskiego po zapaleniu gardia (21),
w przypadkach Holmesa (25) i Clarka
(7) po anginie. Opisywano rozwéj dermatomy-
ositis po ptonicy (11).

Gtownymi objawami sg zmiany migé$niowe
i skorne.

Choroba powoduje zmiany rozsiane w ukta-
dzie mie$niowym. Trudno jest mowi¢ o jakiej$
regule, o jakim$ obowigzujagcym schemacie.
Zwykle najpierw zostajg zaatakowane miesnie
konczyn, szyi, karku, mie$nie tutowia. Prosto-
wniki sg zajete czeéciej i bardziej niz zginacze.
Stosunkowo p6zno zostajg objete miesnie krtani
i mieSnie potykowe, rzadko przepona, miesien
sercowy i miesnie oczu. Opadanie powiek i zez
w przebiegu dermatomyositis opisat Striim-
p e 11 (57), uszkodzenie mieé$nia sercowego opi-
sali Oppenheim (45 i Lorenz (35).

Chore miesnie sa obrzmiate i bolesne; spo-
istos§¢ ich jest zwykle wzmozona, czasem jednak
sg miekkie a nawet moga dawac¢ obraz rzeko-
mego chetbotania. Béle nasilajg sie przy ru-
chach i chory zostaje przykuty do t6zka. Zmia-
ny rozwijajg sie zwykle symetrycznie; wiecej
zajete sag miesnie ramion, karku, pasa barkowe-
go — w dalszym przebiegu choroba obejmuje
czesto miesnie oddechowe i przetykowe (miegs-
nie miedzyzebrowe, mie$nie gardia, krtani, prze-
pone). Zaatakowanie mies$ni potykowych moze
pocigga¢ za sobg fatalne nastepstwa w postaci
zachtystowego zapalenia ptuc. Uszkodzenie mie-
$ni jezyka powoduje dysartrie. Wskutek obrze-
ku tkanki podskdrnej i zajecia mies$ni twarzy
dochodzi do zniesienia mimiki. Grzybow -
skiemu (23) objaw ten przy towarzyszacych
objawach psychicznych nasuwa przypuszczenie,
ze ,mamy do czynienia z rozsianymi zmianami
w mozgu“.

Z biegiem czasu, wskutek zaniku zwyrodnia-
tych miesni i rozwoju tkanki tgcznej dochodzi

do przykurczéw, reakcja miesni na prad elek-
tryczny jest obnizona, jakkolwiek w poczat-
kach choroby bywa zwykle normalna. W przy-
padkach opisanych przez H epp a (24
i Strtimpella (57) znikta zupetnie pobudli-
wos$¢ na prad galwaniczny i faradyczny, Levy
(33) znalazt czeSciowy odczyn zwyrodnienia.
Zmiany miesniowe wystepujg zwykle najpierw
w jednych grupach miesniowych, potem przy-
gasaja, ustepuja, by z kolei objg¢ inne ugrupo-
nia miesniowe.

W roku 1890 Prinzig (49) opisat specjalng
posta¢ polymyositis, charakteryzujgcg sie za-
burzeniami naczyniowymi i krwawieniami;
w postaci tej wystepujg silne bole, krwawienia
do skdry, a mies$nie sg obrzmiate i bolesne na
ucisk; zwykle zajete sg tylko mie$nie konczyn.
W przypadku Ferroglia (16) zajete byty
miesnie tutowia, szyi, jezyka, zwacze, w przy-
padku Lorenza (34) miesnie krtani i mies$-
nie zewnetrzne oka. Oppenheim (45)
w 1903 r. opisat krwawienia do mies$ni, skdry,
krwawienia z nosa, jelit, nerek i macicy.

Zmiany mieSniowe nadajg chorobie cechy za-
sadnicze, ale wazne sg rowniez i zmiany skorne,
cho¢ w rzadkich wypadkach moze ich brako-
waé (np. przypadek drugi podany przez Fajer-
sztaina (15) lub sa one przelotne. Rowniez
OLeary i Waisman (44) podkres$lajg, ze
w przebiegu dermatomyositis moze zupetnie nie
by¢ zmian skérnych. Wykwity posiadajg roz
maity charakter: umiarkowanego rumienia,
zmian podobnych do rézy, pelagry, pokrzywki,
rumienia wieloksztattnego. Niekiedy powstajg
przebarwienia, rozszerzenia naczyn, zmiany
o charakterze twardziny, zwapnienia podskdrne;
spostrzega sie nadmierne pocenie sie, utrate
owtosienia.

Grzybowski (23) twierdzi, ze wiele opi-
sow podanych w piSmiennictwie przez wybit-
nych dermatologéw, jako twardzina i rumien
toczniowy, nalezy zaliczy¢ niewatpliwie do
obrazu dermatomyositis.

Zmiany skérne pojawiajg sie zwykle na po-
czatku choroby, rzadziej w okresie p6Zniejszym,
trwajg roznie dtugo, nieraz widujemy nawroty.
Steiner (54) na podstawie obserwacji 28
przypadkdéw zauwazyt, ze wysypka w przypad-
kach ponownego wystgpienia moze miec¢ inny
charakter niz za pierwszym razem. Po ustagpie-
niu wysypki widuje sie przebarwienia i tuszcze-
nie skdry. Zmiany skéry powstajg najczesciej
na twarzy, ale mogg umiejscawiaé¢ sie w roz-



maitych okolicach i to nie zawsze nad zajetymi
miesniami.

Obrzek jest twardy, nierbwnomiernie roz-
mieszczony, na twarzy zwykle niewielki; wiecej
obrzmiewajg gérne powieki. W naszym przy-
padku najwieksze obrzeki wystepowaty na kon-
czynie gornej prawej i w powitokach brzusz-
nych. Trwalo$¢ obrzekow byta rozmaita; utrzy-

mujg sie one zwykle do$¢ diugo, catymi tygod-
niami i miesigcami, czasem zmniejszajg sie lub
ustepujg bez uchwytnej przyczyny i po pew-
nym czasie znowu powracajg.

Z innych objawow nalezy wymieni¢ podwyz-
szong cieptote o nieregularnym torze, wystepo-
wanie zmian zapalnych w btonach Sluzowych,
zmian w ukladzie nerwowym, czasem powiek-
szenie weztow chionnych i $ledziony.

Oppenheim (45) w r. 1903 opisat 3 przy-
padki z duzym udziatem bton $luzowych i wpro-
wadzit dla tych postaci termin ,,dermatomuco-
myositis“. Btony $luzowe jamy ust, jezyka, gar-
dfa, krtani, przetyku, spojowki oczu sg czesto
zaczerwienione, suche, obrzekte, bolesne. Se-
nator (51) w 1888 r. opisat zapalenie mies$ni
z udziatem wuktadu nerwowego obwodowego;
w 1894 r. podobny przypadek opisat Adler
(1). Wedtug Rosenheima (38) zmiany miges-
niowe i nerwowe zalezne sg od tego samego

czynnika szkodliwego. Opisywano parestezje,
znieczulenia, zniesienie odruchéw kolanowych,
bezwtad. Zaburzenia naczynioruchowe o typie
zespotu Raynauda moga stanowi¢ najwczesniej-
sze objawy. Jager i Grossman (28) spo-
strzegali zesp6t Raynauda w czterech przypad-
kach dermatomyositis.

Pomimo wyniszczajgcego charakteru choroby
wyrazniejsza niedokrwisto$¢ wystepuje w niej
rzadko, w przeciwienstwie do zmian stwierdza-
nych w lupus erythematodes disseminatus.

W przebiegu dermatomyositis stwierdza sie
rowniez zmiany w ukladzie naczyniowo-serco-
wym. Silverman i Powell (53) podkre-
Slajg, ze w obrazie klinicznym u niektorych
chorych zmiany w naczyniach obwodowych
wysuwajg sie na pierwszy plan. Autorzy ci po-
dajg historie choroby chorego z dermatomyo-
sitis, u ktérego stwierdzono uszkodzenie na-
czyn, podobne jak w thromboangiitis oblite-
rans. W roku 1901 Lepine (53) pierwszy
wysungt poglad, ze dermatomyositis moze by¢
pierwotnym schorzeniem naczyn krwionos$nych
i wprowadzit termin ,,angiomyositis“. W typo-
wych przypadkach dermatomyositis wsierdzie
nie jest zwykle zajete jakkolwiek juz w roku
1876 P otain (48) opisat w swoim przypadku
zgrubienie brzegéw zastawki dwudzielnej i roz-
wo0j ziarniny na powierzchni zastawki. G a 1-
losse stwierdzit zaro$niecie worka osierdzio-
wego i zmiany w zastawkach tetnicy gtdwnej.
Znacznie czesSciej od zmian we wsierdziu stwier-
dza sie w dermatomyositis zmiany w mieg$niu
sercowym. Z reguty obserwujemy przyspiesze-
nie tetna, utrzymujgce sie nawet w okresach
bezgorgczkowych choroby oraz podczas rekon-
walescencji, chorzy nieraz uskarzajg sie na bicie
serca i duszno$¢. Friedman (18) oraz Mar -
cus i Weinstein (37) w kilku wypadkach
stwierdzili rowniez zmiany elektrokardiografi-
czne (zmiany w odcinku ST, zaburzenia prze-
wodnictwa). (35) ogniska
krwotoczne w miesniu sercowym u 4 chorych
dotknietych polymyositis haemorrhagica. Zaje-
ciu moze ulec réwniez i osierdzie; w wielu przy-
padkach dermatomyositis stwierdzono w osier-
dziu obecnos$¢ wysieku, a czesto bywa on krwo-
toczny.

Stwierdzono réwniez zmiany w przewodzie
pokarmowym. Janowsky i Wyssoko-
wicz (28) znalezli mnogie owrzodzenia dwu-
nastnicy. Moore i Koch (40) stwierdzili

Lorenz znalazt



owrzodzenia w zotadku i jelicie cienkim, a ba-
danie wykazato obecno$¢ zakrzepow w tetnicz-
kach btony pod$luzowej. Marcus i Wein-
stein (37) donoszag o owrzodzeniu przetyku
i jelita grubego. W trzustce, watrobie i nadner-
czach znajdowano ogniska zwyrodnienia migz-
szowego i nacieczenia ttuszczowego, sg to praw -
dopodobnie zmiany wtérne. Bruce (6) opisat
w przebiegu dermatomyositis zapalenie siat-
kowki.

W moczu stwierdza sie niekiedy niewiele biat-
ka; nie jest to zmiana stata. W obrazie morfo-
logicznym krwi nie spotykamy zwykle zmian
typowych, lecz lekkag leukopenie lub niewielka
leukocytoze; jednakze Holmes (25) podaje
przypadek, gdzie leukocytoza wynosita 30 000
krwinek biatych w 1 mm3; nieraz opisywano
monocytoze (10—20%). Eozynofilia jest obja-
wem dos$¢ czesto spotykanym. | tak Mc Gar-
raham (20) stwierdzit w swoim przypadku
29%, Wermer (65) 38% komorek kwaso-
chtonnych; w przypadku Sydenstrickera
(58) eozynofilia wahata sie od 10 — 60%, przy
leukocytozie dochodzacej do 17 000. Opadanie
krwinek jest przyspieszone, a stopief przyspie-
szenia zwieksza sie w miare postepu choroby.
Wedtug Comroe’go (90 u wielu chorych
ujawnia sie zwiekszenie frakcji globulinowej
we Krwi.

We krwi stwierdza sie niski poziom Zzelaza;
Graciansky i Queran (22) stwierdzili
66 i 68 gamma % (norma: 110 gamma %), gdy
natomiast w innych zwyradniajgcych chorobach
miesni, np. w zapaleniu rogéow przednich, po-
wyzej 200 gamma %. Autorzy ci stwierdzili
rowniez podniesienie poziomu kwasu mlekowe-
go we krwi, w jednym przypadku do 32,2 mg%,
w drugim do 20,0 mm% (norma 10 mg%).

W dermatomyositis stwierdza sie zmniejsze-
nie wydalania wapnia z moczem — normalny
stosunek wapnia wydalanego z moczem i katem
wynosi 1:5; w dermatomyositis notowano sto-
sunek 1:13. Ormsky i Montgomery
wspominajg o zaburzeniach przemiany wapnia,
o odwapnieniu kosci, osteoporosis, odktadaniu
sie ztogébw wapnia w tkance podskodrnej.

Tolerancja na weglowodany jest czesto wzmo-
zona; zdarza sie opornos$é na insuline.

Duze znaczenie ma badanie histopatologiczne.

W skérze widujemy zmiany we wtdknach kol-
lagenu i we witdknach sprezystych; obrzek od-
dziela witdkna od siebie, tracg one swa delikat-
ng budowe i wyrodniejg szklisto. Tkanka tgczna

jest nacieczona limfocytami i leukocytami.
W obrebie naskdrka stwierdza sie zmiany za-
nikowe. Grzybowski (23) wykazatw swych
przypadkach, ze w skérze znajduje sie substan-
cja posiadajgca wtasnosci charakterystyczne dla
obecnosci $luzu, co ma S$wiadczy¢ o tym, ze
proces posiada charakter zwyradniajgcy, a nie
zapalny. K. Wainger i W. F. Lever (63)
1949—uwazajg rowniez, ze zmiany swtierdzane
przemawiajg za tym, ze zapalenie nie jest
uszkodzeniem pierwszym i nie jest przyczyng
powstania zmian zwyradniajgcych. Zmiany na-
czyniowe sg niewielkie a czesto ich nie ma.
Istotng zmiang morfologiczng w dermatomyosi-

tis ma by¢é zwyrodnienie mies$ni i kollagenu,
a zmiany zapalne sg wtdrne.
Badanie histopatologiczne mies$ni wykazuje

zmiany we wtoknach poprzecznie prazkowa-
nych; dochodzi do obrazéw zwyrodnienia wodni-
czkowego, szklistego, ziarnistego. Mie$nie traca
prazkowanie poprzeczne, homogenizujg sie; do-
chodzi do nacieczenia ich limfocytami, histio-
cytami i fibroblastami. Obserwuje sie zmiany
barwliwosci, fragmentacje witdkien, powieksze-
nie ilosci jader. Jadra sg wieksze niz normalnie,
zawierajg wodniczki, a ilos¢ chromatyny jest
zmniejszona. Pomiedzy witdoknami (Grzybow -
sk i) znajduje sie ta sama substancja barwigca
sie metachromatycznie, ktéra wystepuje w sko-
rze, ponadto stwierdza sie tu kropelki lipoidéw.

Mate naczynia krwiono$ne sg rozszerzone, na-
cieczenia uktadajg sie zwykle okoto naczyn, nie-
kiedy spostrzega sie zgrubienia btony S$rodko-
wej, ale bez zmian martwiczych w $cianie na-
czyn. Nie dochodzi do daleko posunigtych
zmian, jak w perivasculitis nodosa. Spostrzega
sie tez rozrost tkanki tgcznej — w pdznych
okresach choroby witdkna miesniowe moga by¢
prawie w catoSci zastgpione przez tkanke tagczng
witdknista z ogniskami nacieczenia komdérkowe-
go. Grzybowski (23) znalazt w obrazie
histopatologicznym skdéry i mies$ni daleko po-
suniete zmiany zwyradniajace, ktédrych nie mo-
zna wigzac¢ tylko z zejSciem stanu zapalnego.

Fajersztajn (15) na podstawie drobia-
zgowych badan mikroskopowych wycinkow
mies$ni rozrézniat trzy grupy zmian w zespole
dermatomyositis: 1) przypadki najlzejsze —
w tych razach wystepujg jedynie lekkie zmia-
ny zwyradniajgce migzszu mieSniowego, buja-
nie jader omiesnej, $cienczenie witdkien mies-
nych, nieznaczny rozrost tkanki tgcznej;
2) w grupie drugiej stwierdza sie nacieki drob-



nokomoérkowe, przewazajg zmiany w tkance
Sré6dmigzszowej, wystepujg ogniska zwyrodnie-
nia szklistego i zanik prazkowania poprzeczne-
go; 3) w grupie trzeciej, najciezszej, obserwuje
sie znaczne zwyrodnienie i zanik wtdkien mie-
snych, wybroczyny, nacieki drobnokomdrkowe
oraz znaczny rozwdj tkanki tgcznej, ktéra zaste-
puje ubytki.

Zmiany w mie$niach sa roztozone nier6wno-
miernie i wykazujg rozmaite natezenie, nie tyl-
ko w obrebie pojedynczych mies$ni, lecz nawet
w sgsiadujgcych ze sobg peczkach. Na ogo6t
w przypadkach, gdy choroba trwa diuzej, znaj-
dujemy uszkodzenia nawet w tych miegsniach,
ktére pozornie dziatajag prawidtowo. Jednakze
nalezy podkresli¢, ze zmiany w mie$niach i sko-
rze nie sg swoiste i wytgczne dla dermatomyo-
sitis — podobny obraz wedlug J agera.
i Grossmana (4 obserwowaé mozna np.
w chorobie reumatycznej, a nawet w niekté-
rych przypadkach nadczynnos$ci tarczycy.

Duzo wagi posSwiecono w ubiegtych latach za-
burzeniom przemiany kreatyny w przebiegu
dermatomyositis (Jager i Grossman (27),
Steinitz i Steinfeld (56). Zaburzenia
te nalezg w dermatomyositis do statych, ale nie
swoistych, gdyz mozna je

spotka¢ w innych

schorzeniach mies$ni.

CHs

Kreatyna HIN — CN — CH; — COOH, (kwa$ metylo-
1 guanidyno-octowy)
NH odgrywa wazng role
w czasie skurczu
miesnia
W czasie skurczu miesniowego fosforokrea-

tyna czyli fosfagen Eggletona
NH H OH

Qjj3 N p — O rozPada sie na krea-
| | tyne i kwas fosforo-
CH. — COOH=OH wy. Proces ten jest

odwracalny i fosfagen ulega resyntezde — pewna tylko

czes¢ kreatyny uwolnionej w czasie skurczu miesnio-

wego przechodzi do krwi i zamienia sie w kreatynine.
CHs

HsN—CN—CH>—COOH—H:0O NH—CH—CH.CO

1
NH NH
kreatyna kreatynina

Okoto 80°/0 kreatyny zawartej w mies$niach
znajduje sie w postaci sprzezonej z kwasem fo-
sforowym, przy czym biata odmiana mies$ni
szkieletowych (szybko kurczgca sie) zawiera
wiecej kreatyny anizeli odmiana czerwona (wol-
no kurczgca sig). Kreatyna normalnie nie wy-
stepuje w moczu ludzi dorostych, ale zjawia sie
u dzieci, nieraz u kobiet (m. i. stale w okresie

cigzy). Kreatyna wystepuje natomiast w moczu

przy podawaniu diety wysokobiatkowej, w okre-
sie gtodzenia, przy braku weglowodanéw,
w przebiegu cukrzycy, choroby Basedowa,
w chorobach wyniszczajacych i w zanikach mie-
$niowych (amyotrophia congenita, sclerosis la-
teralis amyotrophica, myasthenia gravis, myosi-
tis, trichinosis). W zanikach mie$niowych na-
stepuje rozpad wiokien, zwyrodniate miesnie
tracg ponadto zdolno$¢ zatrzymywania kreaty-
ny. U dzieci zdolno$¢ do zatrzymywania krea-
tyny w miesniach jest mniejsza, podobnie jak
i zdolno$¢ przemiany kreatyny w kreatynine.
U cztowieka dorostego okoto 1,3°/o posiadanej
kreatyny dziennie przechodzi w kreatynine,
ktéra jest odpadkiem biatkowej przemiany ma-
terii. Dobowa ilo$¢ kreatyniny w moczu u doro-
stych jest warto$cig statg i wynosi 15 — 20 g
dobe u mezczyzn i 0,8 — 15 g u kobiet. W der-
matomyositis natomiast przetwarzanie kreaty-
ny w kreatynine jest zmniejszone, wydalanie
kreatyniny jest mate — przecietnie okoto 0,3 g
na dobe (w naszym przypadku wydalanie krea-
tyniny wynosito 0,49 g na dobe, gdy ilos¢ wy-
dalonej kreatyny wahata sie od 162 — 375 mg
na dobe). W przypadkach podanych przez J a-
gera i Grossmana (27) ilo$¢ kreatyniny
wydzielonej na dobe i kg wagi byta zmniejszo-
na ponizej 18,0 mg na dobe i kg (norma 18 —
32 mg u mezczyzn, 9,26 mg u kobiet); kreaty-
nuria za$ wystepowata we wszystkich przypad-
kach i wahata sie od 53 — 633 mg na dobe.

Poziom wapnia, fosforu, cholesterolu, chlor-
kow nie odbiega zwykle od pozioméw normal-
nych.

W przypadkach przytoczonych przez Jage-
ra i Grossmana (27) podstawowa przemia-
na materii w 7 przypadkach byta normalna,
w dwoch lekko wzmozona. Ci sami autorzy w 4
przypadkach badali ptyn moézgowo-rdzeniowy,
nie znajdujgc odchylen od normy. W 2 przypad-
kach stwierdzono wzrost poziomu biatka we
krwi wskutek zwiekszenia frakcji globulinowej.

Na 0og6t mozna powiedzie¢, ze badania dodat-
kowe stanowig w dermatomyositis cenne uzu-
petnienie badania klinicznego zwtaszcza warto-
S§ciowe moze by¢ badanie histopatologiczne, ba-
danie przemiany kreatyny w kreatynine.

E. Etiologia. Choroba wystepuje réwnie
czesto u mezczyzn i u kobiet; w statystyce K a-
relitza i Welta (29), dotyczacej dzieci,
przypada 11 chtopcow na 9 dziewczynek. Wiek
nie odgrywa wiekszej roli. W przypadkach



Doyne Bella
roba rozpoczeta

(14) i Schultze’go cho-
sie u dzieci 3-letnich. M o-
rawiecka (41) stwierdzita dermatomyositis
u 8-letniej dziewczynki. Jeden z chorych
Strtimpella (57) miat 70 lat. Stosunkowo
najczesciej wystepuje dermatomyositis w piatej
dekadzie zycia.

Istnieje wiele teorii prébujacych wytluma-
czy¢ etiologie tej dziwnej choroby; musimy jed-
nak przyznaé¢, ze od czasbw Unverrichta
znajomos$¢ jej nie posuneta sie w stopniu do-
statecznym. Obraz kliniczny usprawiedliwia po-
glad, ze przyczyng choroby moze by¢ zakazenie
bakteryjne lub dziatanie toksyn. W niektorych
przypadkach zdotano wyhodowaé bakterie ze
krwi a nawet i z chorych mie$ni. W 1931 r.
D eak (25) wyosobnit paciorkowce hemolizu-
jace w 5 przypadkach (,myositis acuta haemor-
rhagica“), a Karelitz i Welt (29) w 1932 r.
zdotali wyhodowa¢ ten sam zarazek ze krwi.
Martinotti (26) wyodrebnit gronkowce
(staphylococcus aureus myositidis). Mayessi-
m a (26) uwazat za przyczyne choroby microco-
ccus albus liquefaciens. Holmes (25) w 1948 r.
po raz pierwszy wyhodowat z mie$ni uzyska-
nych drogag biopsji szczep paciorkowca ziele-
nigcego. Miiller (43) w 1942 r. wysuwat te-
orie wirusowg. Teoria zakazna ma duzo cech
prawdopodobienstwa, nie znaleziono jednak
dotagd na to wystarczajgcych dowodéw ba-
kteriologicznych. Za ttem zakaznym przema-
wiatyby niektére doniesienia, wedtug ktdérych
leczenie sulfonamidami lub penicyling spowo-
dowato poprawe lub wyleczenie. Clark (7)
w r. 1946 donosi o dwoch przypadkach wyle-
czenia. W jednym z przypadkéw leczonych
przez niego poprawa nastgpita po leczeniu sul-
fonamidami, w drugim po podaniu 500.000 jed-
nostek penicyliny (w tym ostatnim przypadku
wybuch choroby poprzedzony byt przez angi-
ng). Friedmann i Poor (19) donoszg row-
niez o pomys$inym wptywie penicyliny. Nie brak

jednak i gtoséw przeciwnych — itak Holmes
(25) podawat sulfadiazyne, penicyline i benadryl
bez widocznego wptywu na obrzeki i zmiany

skorne. Naszej chorej podawalismy przez dtuz-
szy czas penicyling w dawce 600.000 jednostek
dziennie (w sumie okoto 10.000.000 j.) bez po-
mys$lnego wyniku; w Szpitalu OlsztyAskim po-
dawano jej uprzednio sulfonamidy bez wptywu
na przebieg choroby.

Sick (52) opisat cztery przypadKki
jednoczesnego wystgpienia

prawie
dermatomyositis

u pielegniarek w klinice psychiatrycznej w Tii-
bingen, co wskazywatoby na mozliwos$é pewne-

go rodzaju epidemii — jest to zresztg spostrze-
zenie odosobnione.
Opisywano wystepowanie dermatomyositis

w przebiegu gruzlicy (Orzechowski (46);
Czezowska (10) przypuszczata tto reuma-
tyczne. Nie brak byto gtoséw (zwtaszcza auto-
row francuskich), ze przyczyng cierpienia sg
zaburzenia wydzielania wewnetrznego (tarczy-
ca, przytarczyce). Weber (64) i inni raczej
zaprzeczajg takiej mozliwosci. Wysuwano row-
niez niejednokrotnie poglad, jakoby miat istnieé
zwigzek miedzy nowotworami zto$liwymi a wy-
stagpieniem zespotu dermatomyositis. W 1935 r.
Bezecny (3) opisat trzy przypadki skojarzo-
ne z nowotworami ztoSliwymi — w jednym
przypadku zmiany skorne ustapity po usunieciu
raka jajnika. O’Leary i Waisman (44)
w 1940 r. podajg przypadek dermatomyositis
u kobiety dotknietej rakiem obu jajnikéw.
W 1945 r. Dostrowski i Sagher (13)
oraz Zarafonetis (66) opisali przypadki
dermatomyositis wspotistniejagce z rakiem su-
tka; podobnie miata sie sprawa i u naszej cho-
rej. Przypadki te nasuwajg przypuszczenie, ze
ustr6j w pewnych warunkach moze reagowac
wystgpieniem zespotu dermatomyositis na dzia-
tanie jadéw pochodzacych z rozmaitych zrddet.

Istnieje zapatrywanie, ze dermatomyositis, po-
dobnie jak periarteriitis nodosa i zesp6t L ib-
mana-Sachsa, mogag by¢ objawem alergicz-
nej nadczuto$ci na rozmaite antygeny pocho-
dzenia bakteryjnego. Turner (59) jest zda-
nia, ze dermatomyositis jest nieswoistym Kkli-
nicznym wyrazem zakazenia przez
bakterie podobnie zreszta, jak zapalenie ptuc
lub opon moézgowych i ze w zwigzku z tym
zrozumiata jest niestatos¢ wynikow badan bak-
teriologicznych. W chianianie ciat bakteryjnych
lub produktéw ich przemiany materii z ognisk
ostrego lub przewlektego zakazenia moze spo-
wodowaC rozmaite rodzaje cierpien
nych.

Do reakcji alergicznej usposabia wrodzona
sktonnos¢ i szereg innych czynnikow, jak niko-
tyna, alkohol itp.

Hipoteza alergicznego pochodzenia dermato-
myositis jest bardzo interesujgca. BylibySmy
sktonni nieco jg rozszerzy¢: przyjmujemy, ze
zesp6t, nazwany ,dermatomyositisll jest odczy-
nem alergicznym, nie tylko w stosunku do za-
kazen bakteryjnych i wirusowych, ale i w sto-

rozmaite

alergicz-



sunku do rozmaitych antygenéw. Tak zrozumia-
na etiologia wyttumaczytaby fakt znajdowania
przez licznych autoréw réznych zarazkéw i po-
prawy czy tez wyleczenia przez podawanie an-
tybiotykow; ttumaczytaby réwniez niepowodze-
nie tej terapii, jezeli czynnikiem dziatajgcym,
bytby drobnoustr6j sulfonamido — lub penicy-
lino-odporny. Obserwacje r6znych autoréw co do
wpltywu nowotworéw na powstawanie dermato-
myositis, ustagpienie jej objawdéw po operacji ra-
ka, rowniez mieszczg sie w ramach tej hipotezy.
Jezeli do tego dodamy, ze obraz histopatologicz-
ny skéry i miesni w dermatomyositis przema-
wia raczej za sprawg zwyrodnieniowg niz za za-
palng, ponadto, ze czesto w okresie morfologicz-
nym krwi znajdujemy znaczng eozynofilie, to
musimy przyznac, ze teoria ta, jakkolwiek po-
zbawiona w tej chwili dowodow bezwzglednie
pewnych, jest prawdopodobna. Myslimy, ze czy-
ni ona zado$¢ powiedzeniu Zon dek a: ,kazda
z teorii jest stuszna tak diugo, jak diugo ttuma-
czy w sposob prosty jedng z mozliwych przy-
czyn chorobowych, staje sie falszywg natomiast,
gdy zostaje wysunieta jako jedyna".

F. Rozpoznanie rdéznicowe. Peiny
obraz dermatomyositis jest tak charaktery-
styczny, ze rozpoznanie jego nie nastrecza tru-
dnosci. Rozpoznanie peinego obrazu jest fatwe,
jesli tylko lekarz zna ten zesp6t chorobowy.
Trudnosci rozpoznawcze mogg pojawic¢ sie, je-
zeli brak jest ktérego$ z gtdwnych objawow lub
gdy jest on niewyraznie zaznaczony. Bole
i zmiany mieSniowe moga by¢ stabo wyrazone,
przy jednoczesnych wybitnych objawach skor-
nych; w tych razach tatwo o pomytke z szere-
giem chordob skdérnych, jak sclerodermia, lupus
erythematodes, poikilodermia, scleroedema. Jak
podaje Grzybowski (23) wielu powaznych
autorow uwazato jednostki te za identyczne
z dermatomyositis.

W 1887 r. Hep p (24) opisat dermatomyositis
pod nazwg ,pseudotrichinosis” ze wzgledu na
wiele wspélnych objawow, jakie w nich znajdu-
jemy, a mianowicie bole mies$ni, obrzeki twarzy,
gorgczka, eozynofilia; stwierdzenie otorbionych
pasozytéw, swoiste dla wtosnicy odczyny skor-
ne przewazajg rozpoznanie na korzys$é¢ zakaze-
nia wtosniami.

Czasami moga by¢ trudnos$ci w odrdéznieniu
dermatomyositis od periarteriitis nodosa — ob-
serwacja kliniczna, obraz badania histopatolo-
gicznego powinny usung¢ watpliwosci. W pe-
riarteriitis nodosa wystepujg zmiany nerkowe,

podwyzsza sie cis$nienie krwi, stwierdzamy
zmiany na dnie oczu. Myositis acuta suppura-
tiva nie powinna nasuwaé¢ trudnosci rozpoznaw -
czych. Pewne trudnosci moze nasuwac sklero-
dermia, gdzie zmiany poczatkowe wystepuja
w tkance tgcznej skory, ale pozniej obejmuja
takze miesnie, kosci a nawet narzagdy wewne-
trzne. Trudne moze byé zwtaszcza odréznienie
sklerodermii z nadmiernym przebarwieniem
plamistym i rozszerzeniem naczyn drobnych
w skorze z réwnoczesnymi zmianami w mig$-
niach; nalezy jednak podkresli¢, ze wzajemny
stosunek tych dwodch schorzen nie jest dosta-
tecznie wyjasniony. Przebieg sklerodermii jest

zawsze przewlekty, postepujacy, stan ogolny
chorych diugo jest dobry, nie ma goraczki.
W miesniach dochodzi do zmian zapalnych,

a nastepnie do bliznowacenia. W stawach wy-
stepuja objawy goséca przewlektego. Skdra cho-
rych na sklerodermie przybiera charaktery-
styczng barwe zottawo-brunatng. Poziom wap-
nia we krwi jest wysoki, a przemiana podsta-
wowa obnizona.

G. Rokowanie. Rokowanie w dermatomy-
ositis w dzisiejszym stanie wiedzy jest powaz-
ne, nieco lepsze u dzieci niz u dorostych. W ro-
kowaniu nalezy uwzgledni¢ rozlegto$é¢ sprawy,
czas trwania choroby, umiejscowienie zmian,
objawy i stan ogo6lny. Czesto wystepujg remisje,
ale rowniez czesto widujemy nawroty; obserwo-
wano nawet przerwy dziesiecioletnie (O’L e a-
ry). W postaciach ostrych w postaci krwotocz-
nej, przy zajeciu osierdzia, nastepuje z zasady
zejscie niepomys$ine w ciggu kilku tygodni. Po-
wazne rokowanie jest zwitaszcza w przypadku
polymyositis haemorrhagica, opisanego po raz
pierwszy przez Prinziga (49) w 1890 r. Na
5 przypadkow tej postaci Marinesco (38)
podaje 4 zgony, w przypadku za§ Verona (61)
chory zmart w 10 dni po wystgpieniu pierw-
szych objawéw — wiekszos$¢ przypadkéw ginie
przed uptywem roku. W duzej ilosci przypad-
kéw dermatomyositis rozwéj choroby jest prze-
rozwoj

wlekty; uptywa kilka miesiecy, zanim

choroby dosiegnie swego szczytu; przypadki
trwajgce ze zmiennym natezeniem 3 — 4 lata
nie nalezg do rzadkosci. Choroba postepuje
i rozwija sie do pewnego punktu szczytowego,
po ktoérego przebyciu nastepuje u
zmniejszenie sie jej natezenia; powraca pn do
zdrowia, cho¢ zwykle niepeinego; z reguty po-

zostaje pewien stopien uszkodzenia migs$ni.

chorego



Smiertelno$é jest wysoka i przekracza wedtug
niektérych statystyk 50%; na 28 przypadkéw
zebranych przez Steinerta (55 zmarto 17
chorych. Na 75 przypadkéw Brock a (5) byto
40 zgon6w, Marinesco (38) na 15 przypad-
kéw miat 11 zgonéw. Oppenheim (45) na-
tomiast na 10 chorych notowat tylko 2 zejscia
Smiertelne. Z czworga dzieci leczonych przez
Clark (7) zadne nie zgineto. O przypadkach
wyzdrowienia donieSli Gluzinski (21),
Unverricht (60), Senator (51), Levy
(33) i inni. Leczenie sulfonamidami, penicylina,
kwasem paraaminobenzoesowym oraz jodem
polepszyto stan. Powrdt do zdrowia jest jednak
dtugi.

W przypadkach o zejsciu niepomys$inym
Smieré nastepuje najczesciej z powodu odo-
skrzelowego zapalenia ptuc (zajecie mies$ni od-
dechowych i potykowych) oraz wyniszczenia
ogb6lnego; rzadziej przyczyng jest niewydolnosé
uktadu krgzenia.

Leczenie.

W* leczeniu, dermatomyositis
napotykamy te trudnod$ci, jakie spostrzega sie
we wszystkich niemal schorzeniach o niezna-
nej etiologii. Dziwne wydaje sie, ze autorzy,
ktdrzy pierwsi opisywali chorobe mieli jakoby
wyniki dodatnie, leczagc swych chorych zupet-
nie banalnymi $rodkami, jak np. wilgotne owi-
jania. Pozniej juz znajdujemy gtosy w pismien-
nictwie, ze dermatomyositis jest chorobg o bar-
dzo ztym rokowaniu. W erze antybiotykéw uka-
zujg sie prace donoszgce o wyzdrowieniu nie-
ktérych chorych pod wptywem tego leczenia.
O pomys$lnym wpiywie penicyliny donoszg
AndreWs (2), Friedman i Poor (19),
a sulfamidow Clark (7). W naszym przypad-
ku zarowno sulfonamidy, jak i penicylina oka-
zaty sie bezskuteczne: nie obserwowaliSmy
wptywu ani na tor gorgczki, ani na natezenie
zmian miesniowych i obrzek6w — poprawe nie-
znaczna zanotowano po autoszczepionce, sporzg-
dzonej z bakterii wyhodowanych ze stolca cho-
rej. Mc Garraham (20) uzyskat poprawe
po zastosowaniu szczepionki, sporzadzonej
z gronkowcow, pochodzacych z jamy nosowo-
gardtowej chorego. Nie spotkaliSmy w piSmien-
nictwie prob leczenia dermatomyositis za po-
mocg streptomycyny. Milhorat (39) i jego
wspdipracownicy leczyli 2 przypadki dermato-
myositis ziarnem pszenicy (witamina E) i za-
obserwowali poprawe juz po 2 tygodniach
(zmniejszyta sie sztywnos$¢ miesni i kreatynu-
ria). Wiemy, ze witamina E powstrzymuje pro-

cesy utleniania w tkankach, obniza natomiast
przemiane fosforu.

Mackenzie i Mc Callum (36) spo-
strzegli, ze u zwierzat pozbawionych witaminy
E wzrasta wydalanie kreatyny w moczu.
Thiers (12) podkresla dodatni wptyw du-
zych dawek witaminy E na zmiany mie$niowe
oraz brak wptywu tego sposobu leczenia na in-
ne zmiany zespotu dermatomyositis. Autorzy
francuscy zalecajg wstrzykiwanie przetworow

jodowych — Degos, Lortat i Rychwa-

ert (12) doniesli o wyleczeniu 2 chorych po
wstrzykiwaniach 40% lipiodolu. Podobne wy-
niki uzyskali Graciansky i Queran (29).
Ostatnio Zarafonetis (66) i wspodipraco-

wnicy doniesli o pomys$lnym wpltywie podawa-
nia soli sodowej i potasowej kwasu paraamino-
benzoesowego. Zwigzek ten nalezy podawac po-
czatkowo w duzych dawkach (2,0 g co 2 godz.
tj. 24 g na dobe), nastepnie po uzyskaniu wy-
raznej diuzej trwajacej poprawy dawke zmniej-
sza sie do 12 g na dobe.

Ostatnio stosowano w leczeniu dermatomy-
ositis hormon nadnercza w postaci cortizonu lub
tez hormon kortikotropowy przysadki w postaci
A.C.T.H. Wiliams A.A. i Bowler D.P. otrzymali
zachecajgce wyniki, natomiast inni, jak: Elkin-
ton i wspoOtprac. Thorn i wspotprac. Oppel
i wspotprac, otrzymali wyniki ze zmiennym po-
wodzeniem. Ewentualne dobre wyniki tego
rodzaju leczenia mogtyby rzuci¢ nowe Swiatto
na patogeneze dermatomyositis. Skagposé donie-
sien nie pozwala jednak na wysuniecie jakich-
kolwiek wnioskéw. Poza tymi $rodkami ,przy-
czynowymi" nalezy stosowac leczenie objawo-
we. Podajemy w razie bolow przetwory salicy-
lowe, amidopiryne, nowalgine, przy bardzo ciez-
kich objawach bélowych morfine.

W kazdym przypadku chory powinien
w }6zku; podajemy diete wysokokaloryczng, ob-
fita w witaminy Bi, B2, C, E oraz kwas nikoty-
nowy. Pomocne moze by¢ tagodne miesienie,
ciepte kapiele, nagrzewanie lampga Sollux. Za-

lezeé

biegi te, rozsadnie stosowane, tagodzg bole
i zmniejszajg sztywno$¢ mie$ni. W kazdym
przypadku nalezy usunaé lub leczy¢ ogniska

przewlektego zakazenia (zeby, migdatki podnie-
bienne, zatoki boczne nosa).

Jak wiec oceni¢ krytycznie warto$¢ tych
Srodkow ,przyczynowych". Czy jest ich az tak
wiele? Wyzej wzmiankowana teoria o alergicz-
nym pochodzeniu pozwala przypuszczaé, ze
istotnie tak by¢ moze. W mys$l tej teorii derma-



tomyositis stanowitaby odczyn alergiczny na
pewien czynnik chorobotworczy. Zadziatlanie
nan przez leczenie swoiste (antybiotyki, wita-
miny, jod, operacja) moze wptynag¢ bardzo do-
datnio na przebieg choroby, przez wyelimino-
wanie tego czynnika, ktory jest bodzcem do po-
wstania alergenu. Zrozumiate réwniez bytyby
niepowodzenia lecznicze w przypadkach, w kté-
rych zmiany anatomiczne byty zbyt daleko po-
suniete i nieodwracalne.
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M. KEDRA Wroctaw

O gos$ccowych pozasercowych schorzeniach
narzagdéw wewnetrznych

(Z 111 Kliniki Chorob wewnetrznych Akad. Med.
we Wroctawiu. Kierownik: Prof. dr E. Szczeklik).

Ostra choroba gos$¢cowa
duzego

jest przedmiotem
zainteresowania dlatego, ze uszkadza
ona oprocz stawOw najczesciej serce i dopro-
wadza do nieodwracalnych w nim zmian. Ba-
dania kliniczne i anatomo-patologiczne wykaza-
ty, ze w przebiegu ostrej choroby gos$écowej
stwierdza sie takze zmiany i w innych narza-
dach wewnetrznych i na btonach surowiczych.
Uszkodzenie narzgddw wewnetrznych pocho-
dzenia go$écowego moze wystapi¢ nie tylko
przy réwnoczesnym zajeciu serca czy stawow,
lecz moze by¢ jedynym objawem choroby gosé-
cowej. Ostra choroba go$s¢cowa moze takze prze-
biega¢ wéréd objawow ogdlnych (goraczka, po-
ty, ostabienie) bez zajecia staw6w lub narzagddw
wewnetrznych. Rozpoznanie jest wowczas bar-
dzo trudne i mozna je postawi¢ tylko ex juvan-
tibus (Sktodowski).

Sposrod narzadow wewnetrznych (oprécz
serca) wystepujg nierzadko zmiany w ptucach
i na optucnych.

Na wystepowanie zmian gos$écowych w ptu-
cach zwrdcit pierwszy uwage Coburn. Dalsze
spostrzezenia poczynili Besaneon, Weil,
Cathal, Olivier, Normand, Marie,
Ravenna i i. Jezeli mato uwagi zwraca sie
na zmiany gosécowe w ptucach, to dzieje sie to
dlatego, ze w wiekszosci przypadkow powodujag
one mate dolegliwos$ci, ustepuja szybko i zamaA
skowane sg przez ostre objawy stawowe czy
sercowe. Zmiany w piucach w przebiegu ostrej
choroby gos$¢cowej zdaniem Chiari mozna
podzieli¢ na 2 grupy:

a) zmiany migzszu plucnego w nastepstwie Ko

zaburzen naczyniowych w zakresie rozgatezien

tetnicy ptucnej (guzki Tatatajewa-Aschoffa
w $cianie naczyn, zakrzepy naczyniowe) i zmia-
ny bedace nastepstwem zaburzenia krgzenia
wskutek schorzen gos$écowych serca (prze-

krwienie ptuc i stwardnienie);

b) zmiany gosc¢cowe pluc przedstawiajgce sie

badz jako ogniska ograniczone, cechujgce sig
przekrwieniem, obrzekiem, wybroczynami, badz
jako bardziej lite ogniska zapalne. Stwierdza
sie je najcze$ciej u dzieci w okolicy wnekowej
lub podobojczykowej ptuc.

Ogniska zapalne ptuc przenoszg sie z jednego
miejsca na inne i szybko ustepujg zwtaszcza pod
wptywem przetworéw salicylowych. W niekté-
rych przypadkach zmiany te rozszerzajg sie
szybko i doprowadzajg do rozlanego obrzeku,
a nawet do zejScia $miertelnego (Debre, Ma-
rie, Bernard, Normand, Lutemba-
cher). Wg Lutembachera znajduje sie
czasem zmiany przypominajgce ogniska gruzli-
cze.

Zdania réznych autoréw nie sg zgodne, czy
wystepujace w przebiegu ostrej choroby gos$¢-
cowe zmiany w pilucach sg charakterystyczne
tylko dla niej (Poumon rheumatismale M as -
son, Riopelle, Martin). Iltak Eimann
i Gouley (wg Chiari) stwierdzili w ptu-
cach nacieki zapalne lezace dokota naczyn,
z martwicg w $rodku, przypominajace guzki Ta-
tatajewa-Aschoffa. Wg za$ ostatnich badan G o-
ley’a zmiany go$écowe w ptucach przedstawia-
ja sie jako zapalne ogniska krwotoczne. Histo-
logicznie znalazt Goule y zgrubienie S$cian
pecherzykéw ptucnych, obrzek, martwice, obec-
noé$¢ widknika i nacieki drobno-komoérkowe, zto-
zone z limfocytow, komodrek zasadochtonnych,
fibroblatéw oraz Wy
i wspdtpracownikéw zmiany swo-
iste dla gos$¢ca przedstawiajg sie jako zapalenie
wysiekowe oskrzelikow i pecherzykéw ptucnych
(alveolitis serofibrinosa, serohaemorrhagica, se-
roalbuminosa). Wysiek zawiera wtdknik, krwin-
ki czerwone, ztuszczone nabtonki pecherzykow
ptucnych i tworzy btony wyscielajagce pecherzy-
ki ptucne i drobne oskrzela. Nastepnie w ogni-
skach tych moze bujac¢ podscielisko tgcznotkan-
kowe, co doprowadza do zmian bliznowatych
w ptucach i do powstania ognisk niedodmy.
Autorzy podkres$lajg, ze nie stwierdzili we wta-
§ciwym migzszu ptucnym guzkéw Aschoffa; tyl-
Gouley i Frasser mieli
w migzszu ptucnym guzki Aschoffa.

zakrzepy naczyniowe.

Massona

stwierdzié
Zdaniem



Kling e’a ogniska zapalne ptuc nie roznig sie
od wystepujacych w innych schorzeniach. Ta-
kie zmiany opisat juz w r. 1882 Marchiafa-
va w zwyktym zapaleniu ptuc, a pézniej opisa-
li je takze w grypowych i innych zapaleniach
ptuc Mc Callum, Goodpusture, Opic,
Welbach i i. (wg Gamma). Podobne
zmiany wykazat Ferber u krélikow, ktérym
wstrzykiwat do tchawicy wysiek
widknikowy.

Kliniczne ograniczone ogniska zapalne w ptu-
cach nie powodujg zwykle powazniejszych do-
legliwosci. Chorzy nie odczuwajg bolu i dusz-
nosci. Plwocina moze by¢ gesta, biatawa, cig-
gliwa, rzadko ropna lub krwawa. Odgtos opu-
kowy jest jawny, a ostuchiwaniem stwierdza
sie drobne i $redniobankowe rzezenia dzwiecz-
ne. Ogniska zapalne ustepujg szybko po zasto-
sowaniu przetworow salicylowych.

Obrzek ptuc w ostrej chorobie gosécowej wy-
stepuje przewaznie w nocy, przebiega gwattow-
nie wsérod nasilajgcej sie dusznosci, sinicy, S$ci-
skania w klatce piersiowej, kaszlu z odpluwa-
niem plwociny ciaggnacej, krwawej.

Pytanie, czy istniejg zmiany w ptucach wta-
Sciwe tylko dla gos$éca, nie jest ostatecznie wy-
jasnione. Ze wzgledu jednak na to, ze zmiany
zapalne w ptucach ustepujag szybko, zwtaszcza
po leczeniu salicylatami, wydaje sie, ze sg one
swoiste dla ostrej choroby gos$écowej.

Dla przyktadu przytocze pokrotce 2 przypadki
gosécowego zapalenia ptuc spostrzegane przez
nas ostatnio.

Przypadek pierwszy dotyczyt kobiety lat 30

surowiczo-

(1. p. 1456/50 Wie.A.), ktora zachorowata
30. IIl. 1950 r. ws$rod bdlu w stawach skoko-
wych i kolanowych, pojawienia sie¢ w skdrze

konczyn dolnych guzéw bolesnych oraz stanow
podgorgczkowych. U chorej zastosowono lecze-
nie salicylanem sodu. Po kilku dniach wykwity
skorne ustapity, a bdéle w stawach zmniejszyty
sie. Po 18 dniach wystgpity nagle dreszcze i go-
rgczka do 39° C, dusznos$¢, kaszel, nasilenie bé-
lu w stawach, silne ostabienie. Dotychczas nie
chorowata. Przy badaniu stwierdzono: stan
ogdlny chorej ciezki, czesto$¢ oddechow 35/min.
Na nosie i paznokciach zaznaczona sinica. Klat-
ka piersiowa symetryczna. Nad ptucami z tytu
odgtos opukowy obustronnie od szczytu przy-
ttumiony; po lewej stronie od potowy topatki,
a po prawej od kagta topatki odgtos opukowy sttu-
miony zupeinie. Z przodu i w liniach pachowych
obustronnie wypuk jawny z odcieniem bebenko-

wym. Drzenie gtosowe nad gérnymi platami
ptuc wyczuwalne, nad dolnymi ptatami ostabio-
ne. Ostuchowo nad gérnymi ptatami ptuc szme-
ry oddechowe zaostrzone, liczne rzezenia drob-
no i Sredniobankowe dzZzwieczne; w miejscach
sttumienia szmery oddechowe ostabione, z gte-
bi styszalne szmery oskrzelowe. Serce poszerzo-
ne na lewo na szeroko$¢ palca na zewnatrz od
linii Srodkowo-obojczykowej lewej. Nad ko-
niuszkiem serca styszalny szmer skurczowy,
nad pozostatymi ujSciami 2 tony gtuche. Czyn-
no$¢ serca miarowa, 135/min. Cisnienie krwi
tetnicze 120/60 mm Hg. W zakresie jamy
brzusznej zmian nie stwierdzono. Stawy skoko-
we, kolanowe i nadgarstkowe obrzekie, bolesne
przy ruchach biernych. Badania dodatkowe:
krew—Hb 55%, krwinek czerwonych 3.870.000,
wskaznik b. 0,72, krwinek biatych 19.000.
W obrazie krwi czerwonej wyrazna anizocytoza
i poikilocytoza. W obrazie krwi biatej: myelo-
cyty 4°/o. Miode 4%. Pateczkowate 13%. Po-
dzielone 58°/o. Kwasochtonne 1%. Limfocyty
14%. Monocyty 1%. Krwinki plazmatyczne 4%.
Opadanie krwinek cz. 98/123 mm. Posiewy
z krwi jatowe. Odczyn Wassermanna, citocho-
lowy, Meinickego ujemne. Mocz: biatko 0,4%;
w osadzie w polu widzenia poszczeg6lne krwin-
ki czerwone oraz wateczki szklisto-ziarniste. Ba-
danie ptynu wydobytego z jamy oplucnowej
wykazato: c. gat. 1016, biatko 17%«. W o0sadzie
pole widzenia usiane krwinkami czerwonymi
oraz poszczeg6lne leukocyty. W preparatach
z rozmazu i w hodowli bakterii nie znaleziono.
PrzeSwietlenie klatki piersiowej:wzmozenie ry-
sunku naczyniowo-oskrzelowego, mata ilos¢ pty-
nu w obu jamach optucnowych, nieco wiecej
po stronie lewej. Serce w catosci wieksze, o sta-
bej amplitudzie skurczowej. Ekg: czestoskurcz
zatokowy. Sptaszczenie zatamkow T we wszyst-
kich odprowadzeniach kohAczynowych i przed-
sercowych. W przypadku tym rozpoznano ostrg
chorobe gosécowg ze zmianami w skorze, w sta-
wach, w ptucach, na optucnych, w sercu, w ner-
kach, z odczynem szpiku kostnego. Na pierwszy
plan wysunety sie zmiany ze strony ptuc pod
postacig zapalenia i obrzeku oraz wytworzenie
sie wysieku w jamach optucnowych. Na uwage
zastuguje, ze mimo duzych zmian ostuchowych,
utrzymujgcych sie przez szereg dni, przeswie-
tlenie klatki piersiowej wykazato tylko nie-
znaczne wzmozenie rysunku naczyniowo-
oskrzelowego. Pod wplywem leczenia salicyla-
tami, penicyling, $rodkami nasercowymi oraz



wapniem i witaminami po uptywie dwoch mie-
siecy uzyskano wyleczenie. Jako zejsScie ostrej
choroby go$écowej pozostata niedomykalnos¢
zastawki dwudzielnej oraz nieduze zrosty optu-
cnowe.

W innym przypadku, dotyczagcym kobiety lat
32 (1. p. 401/49 H.M.) z wadg zastawki dwu-
dzielnej po przebytym przed kilkunastu laty
ostrym gos$écu stawowym wystagpity dolegliwo-
§ci ze strony ptuc pod postacia gorgczki, kaszlu.
Badaniem fizycznym stwierdzono zapalenie
ptuc ogniskowe. Takze i w tym przypadku prze-
Swietlenie klatki piersiowej nie wykazato na-
cieku w ptucach mimo zmian ostuchowych, a to
rzezen Sredniobankowych dzwiecznych, furczen
i Swistow. Leczenie sulfonamidami i penicyling
nie przyniosto poprawy. Dane z wywiadu
0 przebytym go$écu stawowym oraz wada ser-
ca nasunety przypuszczenie tta gosécowego. Za-
stosowane przetwory salicylowe daty szybko
wyleczenie.

Optucna: zapalenie gosécowe optucnej wyste-
puje dos$¢ czesto. Mc Glenehan stwierdzit
wsréd 28 zmartych z powodu ostrego goscéca
w 14 przypadkach zapalenie optucnej. Mikro-
skopowo wykazano obecno$¢ guzkow, zblizo-
nych raczej do zmian gruzliczych, a nie do guz-
kow Aschoffa. Zapalenie obejmuje optucng
w zakresie ptata $Srodkowego i dolnego, rza-
dziej gornego i wystepuje dwa razy czesciej po
stronie lewej, a to ze wzgledu na duzg powie-
rzchnie zetkniecia z osierdziem, ktore sposréd
wszystkich bton surowiczych zostaje najczesciej
zajete (Klinge). Starr i Parish podaja,
ze zapalenie optucnej wystepuje réwnie czesto
po stronie lewej, jak prawej. Podnoszg oni, ze
czesto stwierdza sie linijne zrosty miedzypta-
towe jako pozostato$¢ po przebytym zapaleniu
optucnej gosécowym. Grenet podnosi, ze za-
palenie optucnej moze by¢ pierwszym objawem
choroby gos¢cowej i wystepuje szczegOlnie cze-
sto u dzieci.

Rozstrzygniecie, czy zapalenie optucnej jest
natury gosécowej, czy gruzliczej napotyka cze-
sto na duze trudnosci tym bardziej, ze w zapa-
leniu optucnej gruzliczym czesto nie stwierdza
sie w wysieku pratkéw gruzliczych. Jedynie
w przypadkach z schorzeniem
serca lub staw6w mozna napewno ustali¢ gosé-
cowy charakter schorzenia.

rownoczesnym

Zapalenie optucnej gosécowe przedstawia sie
jako zapalenie witdknikowe, rozlane lub ograni-
czone, z rbwnoczesnym zajeciem i to dos$¢ gle-

boko migzszu ptucnego podoptucnowego: Po
ustgpieniu zapalenia te cze$ci migzszu ptucnego
wykazujg rozlegte zmiany bliznowate. Czestowy-
twarza sie wysiek surowiczo-witdknikowy bar-
wy jasnej, cytrynowej. Ilo$¢ widknika jest duza.
Wysiek zawiera nieliczne limfocyty, bardzo li-
czne ztuszczowe nabtonki, krwinki cz. i poszcze-
g6lne leukocyty. W przypadkach trwajgcych
dtugi czas stwierdza sie duzg ilo$¢ limfocytow,
podobnie jak w zapaleniu gruzliczym. Ptyn jest
zawsze jatowy. Po ustgpieniu wysieku pozosta-
ja zrosty, ktore sa znacznie mniejsze niz po
innych zapaleniach wysiekowych i nie powodu-
ja znieksztatcenia klatki piersiowej. Przebieg
kliniczny zapalenia go$écowego optucnej moze
by¢ bezobjawowy albo nawet gwattowny z du-
zym bolem w klatce piersiowej, kiuciem, su-
chym kaszlem.

Dla przyktadu podam opis przypadkow gosc-
cowego zapalenia optucnej spostrzegany przez
nas.

Przypadek pierwszy dotyczyt chorej lat 21,
ktéora od 7 lat odczuwala okresowo silne boéle
w stawach konczyn. Przed 2 laty gosécowe za-
palenie stawéw, ktére ustgpito po miesiecznym
leczeniu salicylanem sodu. Przed miesigcem wy-
stagpity znowu bdle w stawach oraz ktucia
w okolicy serca. Przy badaniu stwierdzono: mi-
gdatki powiekszone, rozpulchnione, przy ucisku
wydobywajg sie czopy ropne. Dwa korzenie ze-
bowe. W =zakresie klatki piersiowej badaniem
fizycznym zmian nie stwierdzono. Sledziona ma-
calna pod tukiem zebrowym. Stawy skokowe
i nadgarstkowe nieco obrzekte i bolesne przy
ruchach biernych. Badania dodatkowe: krew —
Hb 80°0, krwinki cz. 3.630.000, wskaznik barw -
ny 1,2, krwinki b. 7.000. Obojetnochtonne pa-
teczkowate 4°/o, podzielone 74%, kwasochtonne
I°/o, limfocyty 19%, monocyty 2%. Opadanie
krwinek cz. 51/80 mm. W moczu zmian nie zna-
leziono. Badanie radiologiczne klatki piersiowe]j
wykazato zaciemnienie na wysokosci IV zebra,
wielkosci renklody oraz wzmozenie rysunku
ptucnego. Stwierdzono: pleuritis interlobaris.
Ekg wykazat nieznaczne uszkodzenie miesnia
sercowego. Badanie plwociny w preparacie i po
zaszczepieniu $Swince morskiej pratkéw Kocha
nie wykazalo. Rozpoznano go$écowe zapalenie
stawOw i zapalenie optucnej gos$c¢cowe. Po le-
czeniu salicylanem sodu (przez okres 48 dni) za-
palenie stawow i wysiek miedzyptatowy usta-
pity. Opadanie krwinek cz. przy wypisaniu cho-
rej wynosito 16 mm (Srednia po 2 godzinach).



Ponadto spostrzegaliSmy 2 przypadki wysie-
kowego zapalenia optucnej u kobiet w wieku
50 i 20 lat. W pierwszym przypadku wysiekowe
zapalenie optucnej wystagpito réwnoczesnie
z gosécem stawow kregdw szyjnych i stawu bar-

kowego lewego, w drugim przypadku elektro-
kardiograficznie stwierdzono zmiany w mie-
$niu  sercowym (przediuzenie przewodnictwa

sptaszczenie fal
rozpozna-

przedsionkowo-komorowego i
T), co pozwolito na ustalenie
nia gosécowego zapalenia optucnej. Po zastoso-
waniu salicylatow w obu przypadkach ustgpit
wysiek z pozostawieniem zrostow. Na uwage
zastuguje, ze podczas zmiany pogody chore te
odczuwajg bardzo silne bole w miejscu zrostéw.

Otrzewna: zapalenie otrzewnej gos$écowe
wystepuje przede wszystkim u dzieci. Na po-
wierzchni otrzewnej powstajg naloty wiéknika
i uszkodzenie tkanki pods$rédbtonkowe. Jako
zejScie procesu zapalnego pozostajg zrosty. Wy-
stepujg dos$¢ czesto ii dzieci w przebiegu ostre-
go goscca bdle brzucha, biegunka lub zaparcie
stolca, wymioty mogag nasuwaé przypuszczenie
istnienia zapalenia otrzewnej gosécowego. Boéle
brzucha moga by¢ rozlane lub ograniczone i cza-
sami moga by¢ ze strony jamy brzusznej, obok
gorgczki i wysokiego OB, jedynym objawem
gostca. W zestawieniu Mc Intosha i Woo-
da na 24 dzieci dwoje miato dolegliwos$ci ze
strony jamy brzusznej, a w zestawieniu C o-
burnana 162 dzieci u 32 byty ostre bole brzu-
cha (wg Zeyland a).

Besaneon podkresla, ze w przebiegu
ostrego gos$éca stawowego mogg wystagpi¢ bole
umiejscowione w okolicy prawego talerza bio-
drowego i nasladujace zapalenie wyrostka ro-
baczkowego. W piSmiennictwie polskim Zey-
land pisal o go$écu trzewnym i o pseudoap-
pendicitis rheumatica jako o jednej z postaci
gos$éca. Podaje on, ze gosciec trzewny cechuje
sie krwotokami podsurowiczymi, wybroczynami
oraz obecnoscig niewielkiej ilosci ptynu w jamie
brzusznej, martwicg tkanki tluszczowej i nacie-
kami drobnokomoérkowymi. Sposréd 4 przypad-
kow pseudoappendicitis rheumatica opisanych
przez Zeylanda po usunieciu wyrostka ro-
baczkowego w 2 przypadkach gorgczka i wyso-
kie OB utrzymywaty sie nadal i ustagpity dopie-
ro po zastosowaniu salicylatébw. W jednym
przypadku, w ktorym Zeyland byt nasta-
wiony na rozpoznanie gos$¢ca trzewnego i pseu-
doappendicitis wykonano zabieg. Wyrostek ro-
baczkowy byt wolny, przekrwiony, w jamie

brzusznej byto nieco wolnego ptynu. Badanie
mikroskopowe wykazato obecno$¢ wybroczyn
w bitonie podsurowiczej i pod$luzowej. Nabto-
nek btony Sluzowej byt nienaruszony. Trzecie-
go dnia po operacji stwierdzono szmer w ser-
cu, a pigtego dnia zapalenie migdatkéw i ru-
mien guzowaty, co byto bezwzglednym dowo-
dem, ze w przypadku tym chodzitlo o gosciec
trzewny. W przypadkach, w ktéorych jedynymi
objawami sg objawy ostre ze strony wyrostka
robaczkowego rozpoznanie pseudoappendicitis
rheumatica i niewykonanie zabiegu operacyjne-
go moze by¢ brzemienne w skutkach.

W Il Klinice Choréb Wewnetrznych spo-
strzegaliSmy przypadek (1. p. 984/49 M. 9S),
w ktorym chodzito prawdopodobnie o pseudo-
appendicitis rheumatica. Dotyczyt on chtopca
lat 15, ktéry zachorowatl wsréd objawéw bélu
brzucha w okolicy katnicy, zatrzymania wia-
trow i stolca. W tym czasie chory odczuwat tak-
ze niewielkie bdle gardta. Przy badaniu stwier-
dzono bolesno$¢ w punkcie Mac Burney’a, ob-
jaw Blumberga i Rowsinga. Leukocytoza wyno-
sita 11000, OB 127/132. Mocz bez zmian. Roz-
poznano zapalenie wyrostka robaczkowego, kt6-
ry usunieto. Wyrostek robaczkowy byt prze-
krwiony. Nastepnego dnia cieptota dochodzita
do 38,8° C i nie ustepowata po sulfatiazolu. Po
3 dniach wystgpity bole i obrzek stawow kon-
czyn dolnych. Siédmego dnia po operacji stwier-
dzono: ogélny stan chorego ciezki. Ciepto-
ta 38,5° C. Illos¢ oddechéw 28/min., oddech
skrzydetkowy wyrazny. Na wargach i paznok-
ciach sinica. W ptucach zmian nie stwierdzono.
Sttumienie wzgledne serca powiekszone we
wszystkich kierunkach. Uderzenie koniuszkowe
serca niemacalne. Ostuchowo wyrazne tarcie
osierdziowe. Tony serca niestyszalne. Tetno
110/min., miarowe. Ci$nienie krwi 105/50 mm
Hg. W atroba powiekszona na szeroko$é¢ 4 pal-
cow ponizej tuku zebrowego, tkliwa, gtadka.
Blizna $wieza w okolicy katnicy zagojona przez
ry.chtozrost. Stawy skokowe, kolanowe, nad-
garstkowe i barkowe bolesne przy ruchach bier-
nych. Badania dodatkowe: Hb 58%. Krwinek
cz. 2.940.000. Wskaznik b. 1,00 Krwinek b.
12.000. Obojetnochtonne pateczkowate 6%, po-
dzielone 69%. Limfocyty 25%. OB 142/153 mm.
Odczyny W assermanna, citocholowy i Meinicke-
go ujemne. Mocz: biatko 0,1%. W osadzie do 10
krwinek cz. w polu widzenia, poszczegdlne wa-
teczki szklisto-ziarniste, nabtonki ptaskie. Ba-
danie radiologiczne klatki piersiowej wykazato



znaczne poszerzenie sylwetki serca zwtaszcza na
lewo, zaciemnienie kata zebrowo-przeponowego
lewego. Pole ptucne lewe w dolnej czesci przy-
mglone (niedodma). Cienie wnekowe szerokie,
rysunek ptucny wzmozony. Stwierdzono: peri-
carditis exsudativa.

W nastepnych dniach stan chorego byt ciezki.
Zastosowano salicylan sodu do 8 g dziennie, sul-
fatiazol w tabletkach, $rodki nasercowe oraz he-
paryne, polecang w tych stanach przez D on-
zelota i Kaufmanna. Po 5 tygodniach
pobytu w Klinice ustagpity — stan zapalny sta-
wow, zapalenie wysiekowe osierdzia, zmiany
w mieéniu sercowym. Obraz krwi i OB wrocity
do wartosci prawidtowych. Chory opuscit Kli-
nike wyleczony.

W przypadku tym jesteSmy skitonni przyjac,
ze zapalenie wyrostka robaczkowego byto obja-
wem gos$éca trzewnego, a wiec, ze byto to pseu-
doappendicitis rheumatica. Z przedstawionej hi-
storii choroby wynika, ze juz nastepnego dnia
po usunieciu wyrostka robaczkowego wystgpi-
to zapalenie stawéw, a w kilka dni p6zniej
stwierdzono zapalenie osierdzia. Nie mozna jed-
nak wytaczyé, ze z migdatkow bakterie na dro-
dze krwionos$nej dostaty sie do wyrostka ro-
baczkowego i spowodowaly jego zapalenie
i rbwnoczes$nie rozwineta sie ostra choroba gos¢-
cowa. Nie jest tez wytgczone, ze.ognisko zaka-
zenia w wyrostku robaczkowym mogto byé
punktem wyjscia dla ostrej choroby gos$écowej.

Watroba: w niektéorych przypadkach
ostrej choroby gos$¢cowej stwierdza sie powiek-
szong i bolesng watrobe, a niektérzy autorzy,
jak Weil, Eppinger, Kramar spostrze-
gali z6ttaczke na poczatku lub podczas choroby
gosécowej. Miazsz watroby wykazuje w prze-
biegu ostrego go$éca mniej lub wiecej rozlegte
zmiany zwyrodnieniowe. Zmiany te na prze-
kroju majg wyglad nieréwnych ognisk, w obre-
bie ktérych migzsz watroby przedstawia sie ja-
ko jednolita masa szklisto-ziarnista; ogniska te
sg otoczone naczyniami krwionosnymi, przepet-
nionymi krwig, podczas gdy naczynia krwiono§-
ne w catosci nie wykazujg zastoju. Miedzy ogni-
skami zwyrodniatych komoérek stwierdza sie
nagromadzenie leukocytéw. Ogniska martwicy
sg nastepstwem toksycznego uszkodzenia migz-
szu watroby; jako zejscie tych zmian zwyrod-
nieniowych mogg pozostaé w migzszu watrobo-
wym zmiany bliznowate i rozrost tkanki tgcz-
nej. Feldman stwierdzita zwigzek przyczy-
nowy miedzy marskos$cig watroby a gosccem.

Na 118 przypadkow marskosci watroby w 33%
stwierdzita przebyty ostry gosciec, podczas gdy
w przypadkach bez marskos$ci watroby udato
sie jej wykaza¢ ostry gosciec tylko w 9—16%.

Zapalenie migzszowe watroby w przebiegu
zapalenia stawdéw spostrzegaliSmy ostatnio w 3
przypadkach.

Przypadek pierwszy dotyczyt kobiety lat 33
(L p. 1061/50 Kii. W.), ktora przed miesigcem
zachorowata na zapalenie migdatkow. Po zasto-
sowaniu penicyliny dolegliwos$ci ze strony mi-
gdatkow ustgpity. Po 3 tygodniach wystapity
stany podgoragczkowe do 38° C, bdle we wszyst-
kich stawach oraz obrzeki w stawach nadgarst-
kowych, skokowych i w stawach palcow rak.
Z choréb przebytych zastugujg na uwage cze-
ste zapalenia migdatkow oraz rwa kulszowa
trwajgca kilka tygodni. Przy pierwszym bada-
niu stwierdzono migdatki powiekszone, rozpul-
chnione. Szyja, ptuca i serce bez zmian choro-
bowych. Takze w zakresie jamy brzusznej
zmian nie stwierdzono. Stawy palcéw rak, nad-
garstkowe, skokowe i kolanowe obrzekie.
W szystkie stawy konczyn przy ruchach bier-
nych bardzo bolesne. Badania dodatkowe:
krew — Hb 80%. Krwinki cz. 4.200.000. Wskaz-
nik b. 0,9. Krwinki b. 6.600. Obojetnochtonne
pateczkowate 7%, podzielone 59%. Zasado-
chtonne 1%. Limfocyty 32%. Monocyty 1%.
Opadanie krwinek cz. 67/102 mm. Srednia 58,5
mm. Odczyny Wassermanna, citocholowy
i Meinickego ujemne. Mocz bez zmian. Prze-
Swietlenie klatki piersiowej prawidtowe. W Ekg
— dekstrogram. Zastosowano leczenie salicyla-
tami, penicyling, perkortenem i witaminem C
bez wyraznej poprawy. W trzecim tygodniu po-
bytu w Klinice wystgpity — lekka zétaczka
i skaza krwotoczna. W gtroba powiekszyta sie
i siegata dwie szerokos$ci palcow ponizej tuku
zebrowego. W moczu stwierdzono $lad biliru-
biny i urobilinogen wzmozony. Poziom biliru-
biny we krwi wynosit 2,25 mg%. Odczyn bez-
posredni Hijmans v. d. Bergha ujemny, posred-
ni dodatni. Ilo$¢ biatka w surowicy 8,6%. Albu-
min 3,45%, globulin 5,18%. Odczyn Takata-
Ary ujemny. Préba kadmowa ujemna. Krzywa
po obcigzeniu glikozg ptaska, po 2 godz. nie po-
wrocita do warto$ci poczagtkowych. Odczyn opa-
skowy dodatni. Czas krwawienia 1 min. Czas
krzepnigcia 4,7 min. llo$¢ ptytek 187.000. Po-
ziom protrombiny we krwi prawidtowy. Roz-
poznano zapalenie migzszowe watroby, ktore
ustgpito po 2 tygodniach leczenia. Dolegliwo-



§ci stawowe nie zmniejszyty sie po wystgpieniu
zOttaczki i utrzymywaty sie nadal po jej znik-
nieciu.

Jest rzeczg znang, ze w okresie zwiastundw
zakaznego zapalenia watroby moga by¢ duze
bole stawowe utrzymujace sie przez szereg dni
i ustepujagce po wystagpieniu z6ttaczki. W przy-
padkach tych brak jest obrzeku zajetych sta-
wow, opadanie krwinek cz. nie jest przyspieszo-
ne, a w obrazie krwi stwierdza sie limfocytoze
i monocytoze. Przypadki te sg oporne na dzia-
tanie salicylatéw (P en s on).

Ostatnio spostrzegaliSmy 2 przypadki, w kto-
rych nie mozemy napewno powiedzie¢, czy do-
legliwos$ci stawowe i zapalenie watroby byty
pochodzenia go$¢cowego, czy tez bole w sta-
wach poprzedzaty tylko wystagpienie zakaznego
zapalenia watroby. Przypadki te omowie po-
krdtce.

Przypadek pierwszy dotyczyt chiopca lat 13
(L. p. 1168/50 Ba. A.), ktéry zachorowat wsrdd
goragczki dochodzacej do 39° C i b6olu w stawach
biodrowych i kolanowym lewym. Po zazyciu
przetwordw salicylowych dolegliwosci stawowe
i goragczka ustapity i pojawita sie z6ttaczka.
Przy badaniu stwierdzono: skora i spojowki ga-
tek ocznych zétaczkowo zabarwione. Szyja
i narzady klatki piersiowej bez zmian. W gtro-
ba siega 2 szerokos$ci palca ponizej tuku zebro-
wego, tkliwa. Sledziona i gruczoty limfatyczne
niepowiekszone. Nieznaczna bolesno$¢ przy ru-
chach biernych w stawie biodrowym lewym.
Badania dodatkowe: krew — Hb 77%. Krwinki
cz. 3.290.000. Wskaznik b. 1,06. Krwinki b.
6.400. Obojetnochtonne pateczkowate 5°/0, po-
dzielone 69%. Kwasochtonne 1%. Limfocyty
23%. Monocyty 2%. Opadanie krwinek cz.
45/70 mm, S$rednia 37,5 mm. W moczu biliru-
bina obecna. Cukier 1 1/2%. W osadzie poszcze-
gdlne leukocyty. Odczyn Takata-Ary z surowica
krwi ujemny. Proba kadmowa ujemna. Po 2 ty-
godniach pobytu w Klinice zupetne wyleczenie.

Przypadek drugi dotyczy mezczyzny lat 27
(L p. 1150/50 Kg. St.), u ktérego choroba rozpo-
czeta sie gorgczka do 39° C, og6lnym ostabie-
niem i bardzo silnymi bélami w stawach kola-
nowych i skokowych. Chory nie mogt chodzié.
Po kilku dniach zazywania salicylanu sodu go-
raczka i dolegliwosci stawowe ustapity zupet-
nie, a pojawita sie niedo$s¢ wyrazna zo6ttaczka.
Od dziecinstwa choruje na serce. Poza tym wy-
wiad bez znaczenia. Przy badaniu stwierdzono
z6ttaczkowe zabarwienie spojowek gatek ocz-

nych i skory. Serce mate. Nad koniuszkiem ser-
ca stwierdza sie szmer zlewajacy sie z drugim
tonem, nasilajgcy sie po wysitku fizycznym.
W atroba macalna pod tukiem zebrowym. Sle-
dziona i gruczoty chtonne niepowiekszone. Ba-
dania dodatkowe: krew — Hb 95%. Krwinki
cz. 4.750.000. Wskaznik b. 1.0. Krwinki b.
5.800. Obojetnochtonne pateczkowate 2%, po-
dzielone 77%. Limfocyty 21%. OB 6/17 mm.
W moczu $lad bilirubiny. Odczyn zlepny w kie-
runku leptospirozy ujemny. Odczyny Takata-
Ary i kadmowy z surowicg krwi ujemne.

Przedstawione pokrdtce 3 przypadki roznia
sie swoim przebiegiem. W pierwszym przypad-
ku uszkodzenie watroby gos¢cowe nie ulega
watpliwoéci. Zo6ttaczka wystapita po Kkilku ty-
godniach trwania zapalenia stawéw. Po jej po-
jawieniu sie bole stawowe nie zmniejszyty sie
i utrzymywaty sie nadal po jej ustgpieniu. Za
gosécowym pochodzeniem zdéttaczki przemawia-
ja bezsprzecznie takze badania dodatkowe (OB,
leukocytoza i obraz krwi biatej).

W drugim i trzecim przypadku dolegliwosci
stawowe trwaty zaledwie kilka dni przed poja-
wieniem sie zottaczki i ustgpity wprawdzie przy
rownoczesnym stosowaniu salicylatéw z poja-
wieniem sie zottaczki i nie powtorzyty sie wie-
cej. Niskie opadanie krwinek cz. w drugm przy-
padku i obraz krwi biatej w pierwszym przema-
wiajg raczej za tym, ze dolegliwo$ci stawowe
byty objawem rozwijajacego sie zakaznego za-
palenia watroby.

Nerki: stosunkowo czesty
w przebiegu ostrej choroby gos$écowej jest rze-
czg znang. lwanow stwierdzit na og6ling licz -
be 200 przypadkéw ostrego goséca w 161 przy-
padkach zmiany w nerkach (biatkomocz, wa-
teczki, krwinki). Zmiany te szty w parze z prze-
biegiem choroby gos$écowej i ustepowaly pod
wptywem leczenia salicylatami. Zdaniem |wa -
nowa powiktania nerkowe nie stanowig prze-
ciwwskazania do podawania salicylatow. Juz
w r. 1889 Pribram zwrécit uwage, ze
w przebiegu ostrego gos$cca stawowego powsta-
te zapalenie moze przej$¢ w stan przewlekty.
Salves en podaje, ze na ogo6lng liczbe 212
przypadkéw ostrego gos$éca zapalenie nerek
wystapito w 10%; spos$rdd za$ 16 przypadkow
stwierdzonego zapalenia nerek w 6 przeszio
ono w stan przewlekty.

Uszkodzenie nerek w przebiegu goséca jest
toksyczne albo w nastepstwie zmian w naczy-
krwionosnych i swoistych naciekow

udziat nerek

niach



w migzszu nerkowym (Wort mann). Fahr
(wg Klinge) stwierdzit w przypadkach
stwardnienia nerek (nephrosclerosis) obecnosé
w bionie wewnetrznej tetniczek guzkow, jakie
spostrzegat w naczyniach nerkowych w przebie-
gu ostrego goscca. Dlatego uwaza on, ze w po-
wstawaniu stwardnienia nerek wazng role od-
grywa ostry gosciec. Klinge przeprowadza-
jac badanie histologiczne nerek w przypadkach
ostrego i przewlektego goséca nie wykazat swo-
istosSci zmian dla goséca. W wielu za$ przypad-
kach stwierdzit zmiany o charakterze zapale-
nia ogniskowego podostrego lub rozlanego za-
palenia nerek. Heine (wg Klinge) przepro-
wadzit badania nerek w 6 przypadkach zmar-
tych w ostrym okresie gos$¢ca i spostrzegat we
wszystkich przypadkach nacieki dokota tetni-
czek i zyt, gtownie kory nerkowej, ztozone
z limfocytéw. Nacieki te obejmowaty zarowno
tkanke otaczajgcg naczynia, jako tez i ich $cia-
ny. Nabtonek kanalikow nerkowych wykazywat
zmiany zwyrodnieniowe, wateczki, a w kanali-
kach nerkowych byty wybroczyny. W jednym
za$ przypadku znajdowat zar6wno w istocie ko-
rowej, jak i rdzennej obecno$¢ mnogich guz-
kéw lezagcych w bezposrednim sgsiedztwie ma-
tych tetniczek i zyt. Klinge podaje, ze
w przebiegu ostrego go$¢ca moga wystepowac
w nerkach zmiany, podobnie jak - w mig$niach
i w innych narzadach o typie arteriosclerosis
i arteriolosclerosis. Jego zdaniem tylko w po-
szczegOblnych przypadkach powstajg w nerkach
zmiany cechujgce sie grudkami okotonaczynio-
wymi, niespotykanymi w innych zapaleniach
nerek. W statystyce Blaisdella w przebie-
gu goséca w 30% wystepowaly zmiany w ner-
kach o charakterze zapalenia $r6dmigzszowego.
Jego zdaniem nie powodujg one nawet po wielu
latach niedomogi nerek. Ostatnio Robertson
i Schlamowitz podali opis przypadku
gosccowego zapalenia nerek z réwnoczesnym
zajeciem serca, ptuc i otrzewnej.

Obserwacje wtasne potwierdzajg, ze w nie-
ktérych przypadkach go$éca wystepujg zmiany
w nerkach i utrzymujga sie po ustgpieniu ostrych
objawow.

Ostatnio spostrzegaliSmy 2 przypadki zapale-
nia nerek pochodzenia go$écowego.

Przypadek pierwszy dotyczy kobiety lat 23
(L p. 1646/50 Go. H.), ktdra zachorowata przed
3 dniami ws$réd gorgczki do 39HC, bélu gardia
i bélu w okolicy nerek. W poprzednich latach
czesto chorowata na zapalenie migdatkéw. Przy

badaniu stwierdzono zaczerwienienie i rozpul-
chnienie migdatkéw, dwa korzenie zebowe. Ptu-
ca i serce bez zmian. Okolica nerek bolesna na
uderzenie. Narzady jamy brzusznej bez zmian.
Badania dodatkowe: krew — Hb 72%. Krwinki
cz. 3.860.000. Wskaznik b. 0,9. Krwinki b. 6.800.
Obojetnochtonne pateczkowate 5%, podzielone
56%. Limfocyty 38%. Monocyty 1%. Opadanie
krwinek cz. 33/64 mm. Odczyny W assermanna,
citocholowy i Meinickego ujemne. Mocz: $lad
biatka. W osadzie w polu widzenia po Kkilka
krwinek cz. i nieliczne wateczki szklisto-ziar-
niste. PrzeSwietlenie klatki piersiowej nie wy-
kazato zmian. W Ekg przewaga prawokomoro-
wa. Rozpoznano zapalenie migdatkow i zapale-
nie nerek. Zastosowano penicyline po 300.000 j.
dziennie i sulfatiazol po 8 tabletek dziennie.
Po kilku dniach gorgczka zmniejszyta sie, sta-
ny podgorgczkowe utrzymywaty sie. Po miesig-
cu gorgczka podniosta sie do 38° C, wystgpity
bole i obrzek stawow barkowych, nadgarstko-
wych i kolanowych. Zmiany w moczu nasility
sie. Wycieto migdatki, usunieto 2 korzenie ze-
bowe i podano salicylan sodu. Po kilku dniach
dolegliwos$ci stawowe i gorgczka ustapity. Zmia-
ny w nerkach utrzymujg sie do chwili obecnej,
tj. 5 miesiecy od chwili zachorowania.
Przypadek drugi dotyczy mezczyzny lat 42
(1 p. 1788/50 Ja. S.), ktory podaje, ze przed 12
laty zachorowat na gosécowe zapalenie stawow.
Po kilku tygodniach leczenia salicylanem sodu
dolegliwo$ci stawowe ustgpity zupeinie. Przed
2 laty powtdrnie zapalenie stawow kregow szyj-
nych i piersiowych, zapalenie nerek i zapalenie
osierdzia. Po leczeniu salicylanem sodu gorgcz-
ka ustgpita. Stan zapalny w stawach kregow
zmniejszyt sie, jednak nie ustapit i doprowadzit
po 1 1/2 roku do usztywnienia kregow szyj-
nych i piersiowych. Zmiany w moczu utrzymu-
jg sie stale od tego czasu. Przy badaniu stwier-
dzono ogdlng blados¢ skdry. Kregostup szyjny
i piersiowy usztywniony. Ptuca bez zmian. Ser-
ce poszerzone na lewo. Ostuchowo nad koniusz-
kiem serca szorstki skurczowy szmer, drugi ton
nad tetnicg ptucng wzmozony. Tetno 80/min.,
miarowe, ci$nienie krwi 150/90 mm Hg. W za-
kresie jamy brzusznej zmian nie stwierdza sie.
Badania dodatkowe: krew — Hb 80%. Krwinki
cz. 5.110.000. Wskaznik b. 0,7. Krwinki b. 10.800.
Obojetnochtonne mitode 1%, podzielone 39%.
Kwasochtonne 6%. Limfocyty 50%. Opadanie
krwinek cz. 64/81 mm. Mocz: biatko 0,3% —
2,8%. W osadzie w polu widzenia poszczegél-



ne krwinki cz. i wateczki szklisto-ziarniste. Pro-
ba zageszczenia i rozrzedzenia wykazaty uposle-
dzenie czynnosci nerek. Azot niebiatkowy 44,8
mg%. Przeswietlenie klatki piersiowej: zrosty
przeponowo-zebrowe lewostronne. Pola ptucne
bez zmian. Serce poszerzone w lewo.

W obu przedstawionych przypadkach zapale-
nie nerek pozostaje w $cistym zwigzku przyczy-
nowym z chorobg gos$écowa, a w przypadku
pierwszym wyprzedzito ono zapalenie stawow.

Ostra choroba gosécowa zajmuje takze i inne
narzagdy wewnetrzne. Znane sg np. przypadki

gos¢cowego zapalenia tarczycy (Moreno,
Benda), woreczka zdiciowego (Barreau,
Grenet, Leenhardt), jader, uszkodzenie

szpiku kostnego (K aeller), zmiany w gruczo-
tach chtonnych (Fraser) itd.

Jakkolwiek ostre schorzenia gosécowe poza-
sercowe i pozastawowe nie sg rzadkie, to w kli-
nice wewnetrznej rozpoznajemy je wtedy, je-
zeli rownocze$nie stwierdza sie zmiany charak-
terystyczne dla gos$éca w zakresie uktadu kra-
zenia lub stawéw. W ystepujagce bowiem odosob-
nione zmiany gos$écowe w zakresie narzaddéw
wewnetrznych nie sg charakterystyczne tyl-
ko dla choroby gos$¢cowej, lecz moga byc
spowodowane innymi czynnikami chorobo-
twérczymi. We wszystkich podanych przez
nas przypadkach rozpoznano tio gos$écowe
takze tylko dzieki rownoczesnemu zajeciu sta-
wow lub serca. Mimo wielu badan takze auto-
row polskich, jak Mester, Hirszfeld o-
wa, Nowakowski nie rozporzgdzamy
w chwili obecnej proba swoistg dla go$éca. Roz-
poznawanie i odpowiednie leczenie odosobnio-
nych schorzeh gosécowych narzagdéw wewnetrz-
nych bedzie mozliwe dopiero po zastosowaniu
swoistych odczynéw dla goséca.
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Spostrzezenia kliniczne nad dziataniem
Salazopiryny w gos$écu pierwotnie przewlekiym

(Z Panstwowego Instytutu Balneologicznego
w Krakowie. Kierownik: Prof, dr A. Sabatowski).

Na wstepie nalezy zaznaczy¢, ze og6lnie uzy-
wana nazwa gosciec pierwotnie przewlekty na
okreSlenie cierpienia oznaczanego w pismien-
nictwie zagranicznym miedzy innymi terminem
rheumatoid arthritis nie catkowicie jest odpo-
wiednia. Cierpienie to bowiem, jak wiadomo,
ma czasami poczatek ostry, po ktérym naste-
puje przewlekty przebieg. Odpowiedniejsza za-
tem bytaby nazwa gosciec przewlekty postepu-
jacy, odpowiadajgcy francuskiej nazwie polyar-
thrite symetrique progressive, ktérg wprowa-
dzit do piSmiennictwa lekarz francuski Char -
cot. Autor ten w potowie ubiegtego stulecia
wyodrebnia powyzsze cierpienia z ogélnej gru-
py schorzen stawowych zwigzanych z pojeciem
goscca.

Opisat on obraz kliniczny tego schorzenia, za-
znaczajac, Zze wystepuje ono przewaznie u ko-
biet, zajmuje mate stawy, od ktdrych stopniowo
posuwa sie ku wiekszym, sprowadzajgc mniej
lub bardziej rozlegte znieksztatcenia i kalectwo.
Obraz ten uznat za odrebng jednostke kliniczng.

Podobne obrazy chorobowe opisali Garrod
i Halle — White i objeli to cierpienie na-
zwg rheumatoid arthritis. Ta ostatnia nazwa
jest pojeciem zbiorowym, ktéore — jak to wida¢
z ostatniego piSmiennictwa = poza wtasciwym
gosécem pierwotnie przewlektym, classical
rheumatoid artrihis, obejmuje takze szereg in-
nych postaci go$éca, jak gosciec odogniskowy,
gosciec zesztywniajacy kregostupa, gosciec z to-
warzyszagcg tuszczyca, psoriatic arthritis, zapa-
lenie gosécowe stawow w przebiegu colitis ul-
cerosa, hydrarthrosis intermittens, zapalenie
gosécowe o typie palindromic — rheumatism,
choroba Still’a, choroba Felty’ego i niektére in-
ne postacie schorzen gos$¢cowych. W obecnej
chwili, jak to wida¢, brak jest jeszcze ujedno-
stajnienia poje¢ i nazw w zakresie przewlektych
schorzen gos$¢cowych. Odnosnie leczenia tych
schorzen napotyka sie na ogromne trudnosci,



szczegOlng za$ oporno$cig na leczenie odznacza
sie gosciec pierwotnie przewlekty. Walka z tym
cierpieniem ma swojg historie. Dawniej cale
leczenie goséca p.p. opierato sie gtéwnie na me-
todach fizycznych w réznych postaciach. Obec-
nie obok leczenia fizykalnego gtdwny nacisk
w leczeniu goséca p.p. ktadzie sie na chemote-
rapie, a ostatnio takze na hormonoterapie.

W ybitnie korzystne wyniki Hench’a
i wspéipracownikdéw w leczeniu schorzen ob-
jetych nazwa rheumatoid arthritis przy pomo-
cy frakcji hormonalnej nadnercza odpowiada-
jacej chemicznie zwigzkowi E Kendalla (17-hy-
droksy — 11-dehydrokorticosteron) oraz przy
pomocy kortikotropowego hormonu przysadki
kazg sie spodziewa¢, ze w tym sposobie lezy
dalsza przyszto$¢ postepowania leczniczego
w schorzeniach gos$¢cowych.

Spostrzezenia i wyniki lecznicze Hench’a
znalazty doswiadczalng i teoretyczng podbudo-
we w licznych pracach Selye’go, ktéry wy-
kazat znaczenie hormonalnego zespotu nadner-
czowo-przysadkowego dla zdolno$ci przystoso-
wania sie ustroju do szkodliwych wptywoéw ta-
kich czynnikéw, jak np. zimno, gtoéd, zakazenie,
wysitek fizyczny. Zachwianie rownowagi mie-
dzy poszczego6lnymi frakcjami hormonalnymi
kory nadnercza, ktére nastepuje pod wpltywem
jednego z wymienionych czynnikow wstrzgso-
wych, moze prowadzi¢ do zwiekszonej produk-
cji frakcji hormonalnej, regulujgcej gospodar-
ke elektrolitéw (mineralokortikoidy), co — jak
wykazatly doswiadczenia na zwierzetach —mdo-
prowadzi¢ moze do powstania zmian gos$éco-
wych w stawach.

Nie jest wytgczone, ze na drodze pobudzenia
czynnos$ci nadnerczy polegajg korzystne wyniki
uzyskiwane w schorzeniach gos$écowych przy
pomocy leczenia tkankowego metodg Fitato-
w a.

W zakresie S$rodkéw chemicznych pierwsze
miejsce zajmujag jeszcze sole ziota i miedzi.

Obok tych $rodkéw w ostatnich latach zostat
(wprowadzony do lecznictwa preparat wypro-
dukowany w Szwecji pod nazwg handlowg Sa-
lazopyrin, ktéry pod wzgledem chemicznym
jest zwigzkiem 4 (Pyridil -2- amidosulfonyl 1)
-3-carboxy -4 - oxy- azobenzolum czyli pros-
ciej okres$lajac Salicylazosulfapiridyna. Jest to
wiec, jak widzimy, potaczenie azowe sulfapiri-
dyny z kwasem salicylowym.

W zor strukturalny tego zwigzku przedstawia
sie nastepujgco:

COOH

Zwiagzek ten, jak stwierdzit w swych do-
Swiadczeniach Helander, ma mie¢ szczeg6l-
ne powinowactwo do tkanki tgcznej bogatej we
widkna sprezyste, wykazat on bowiem, ze wszy-
stkie kwas$ne zwigzki azowe majg powinowa-
ctwo do tkanki tacznej bogatej we widkna spre-
zyste.

Dotychczasowe doniesienia nie pozwalajg na
ostateczne wyrobienie sobie zdania o wartosci
tego preparatu w schorzeniach gos$¢cowych.
Prace te dotyczg przewaznie dziatania leczni-
czego Salazopiryny we wrzodziejagcym zapale-
niu jelit i w mniejszym stopniu w schorzeniach
gosécowych. Wykazujg przy tym duzg rozbiez-
no$¢ zaré6wno w ocenie wartosci leczniczej, jak
tez i toksycznoéci tego preparatu.

W tej sprawie znamienne sg liczne prace Nan-
ny Schvartz z Kliniki Stockholmskiej, kt6-
Jra swoje obserwacje robita przez szereg lat (od
r. 1940 — 1948) na duzym stosunkowo m ateria-
le chorych w przypadkach wrzodziejagcego za-
palenia jelit oraz ostrego i przewlekiego gos¢-
cowego zapalenia stawdw.

Stosujgc jako dawke poczatkowo 1 g Salazo-
piryny 6Xdziennie az do czasu uzyskania popra-
wy, a nastepnie stopniowo obnizajagc te dawke,
podawata przez wiele miesiecy, a nawet od 1 do
3 lat mate dawki po 0,5 g 3 X dziennie. DawKki
te miaty chroni¢ przed nawrotem lub nasile-
niem procesu chorobowego.

Przy takim stosowaniu tego preparatu poda-
je bardzo korzystne wyniki lecznicze. W przy-
padkach wrzodziejgcego zapalenia jelit i ostrego
gosécowego zapalenia stawo6w notuje trwate
wyleczenie lub wybitng poprawe w 90°0 le-
czonych przypadk6éw. Natomiast w przypadkach
przewlektego zapalenia go$écowego stawow
uzyskata trwatg poprawe tylko w 40%, uzasad-
niajagc ten stosunkowo niski procent korzyst-
nych wynikéw nawrotami cierpienia z powodu
zbyt krotkiego stosowania leku.

Z objawéw toksycznych podaje jedynie
w nielicznych przypadkach wystapienie gorgcz-
ki i wysypki skornej.

O korzystnych wynikach
ryng wrzodziejgcego zapalenia

leczenia Salazopi-

jelit donoszg



rowniez J. A. Bargen oraz R.
rantz

Odmienne stanowisko w ocenie wartosci lecz-
niczej Salazopiryny w przewlektym gosécowym
zapaleniu stawéw zajmujg Sinclair i Du-
thie.

W doswiadczeniach

Lagerc-

swych
toksyczno$¢ tego preparatu
niewielkich
leczniczych.

Korzystajagc z przydziatu Salazopiryny przez
Ministerstwo Zdrowia, przeprowadzitem bada-
nia nad dziataniem tego preparatu na materia-
le chorych Oddzialu Schorzen Gos$¢cowych
P. I. B.

M ateriat ten obejmowat 22 chorych, w tym
20 kobiet i 2 mezczyzn, cierpigcych na pierwot-

stwierdzili duzg
przy stosunkowo
i niepewnych dodatnich wynikach

nie przewlekty goscéciec stawowy, z silnie za-
znaczonymi objawami zapalnymi (silna boles-
no$¢, duza szybko$¢ opadania krwinek) oraz do-
sy¢ daleko posunietymi zmianami stawowymi,
przewaznie Il i Ill stopnia. Chorzy pozostawali
w obserwacji przecietnie od szes$ciu do dwuna-
stu tygodni. Dostawali w tym okresie doustnie
zaleznie od tolerancji ze strony przewodu pokar-
mowego i uktadu krwiotwdrczego od 3 do 8ta-
bletek a 0,5 g Salazopiryny pro die, przy dobrej
tolerancji sumarycznie przecietnie od 300 m
500 tabletek. Przed rozpoczeciem leczenia pod-
dawano kazdego chorego doktadnemu badaniu
internistycznemu ze szczeg6lnym uwzglednie-
niem obrazu krwi a w czasie leczenia przepro-
wadzano w odstepach 2 — 3 tygodni kontrolne
badania krwi i moczu, a w szczeg6lnych przy-
padkach probe Takata-Ary. Z badan tych na
szczegOlng uwage zastugujg badania morfolo-
giczne krwi oraz odczyn Biernackiego (O.B.).

WykazaliSmy, ze w 14 przypadkach, tj. oko-
to w 70% badanego materiatu zaznaczyt sie wy-
raznie spadek liczby ciatek czerwonych i ilosci
hemoglobiny, ktéry nie przekraczat jednak
30% wartos$ci poczatkowej.

Spadek ten wystepowat w jednych przypad-
kach w 2 albo 3 tygodniu leczenia po zazyciu
od 100 — 200 tabl. Salazopiryny, w innych za$
w ciggu dalszych tygodni po zazyciu wiekszej
ilosci tabletek. W przypadkach wyraznego ob-
nizenia sie liczby ciatek czerwonych i ilosci he-
moglobiny zmniejszatem dawke dobowg Sala-
zopiryny do 4 a najczes$ciej do 3 tabletek i doda-
'watem Ferrum reduct. a 0,3 3 X dziennie,
w niektérych przypadkach tacznie z preparata-
mi watrobowymi. Po dwdch lub trzech tygod-

niach takiego leczenia ilo$§¢ ciatek czerwonych
i hemoglobiny wracata do wartosci wyjsciowej
lub nawet jg przewyzszata.

W 10 przypadkach zaznaczyt sie rowniez spa-
dek liczby ciatek biatych w granicach od 10 —
20% wartosci poczatkowej.

W 11 przypadkach w obrazie odsetkowym
wystgpit niewielki spadek obojetnochtonnych
granulocytéw i przesuniecie obrazu w lewo.

W 2 przypadkach, a mianowicie u chorych nr
kol. 12 i 19 wystgpita wyrazna hipogranulocy-
toza i monocytoza.

U chorej Nr kol. 12 wobec wybitnych zmian
w obrazie krwi i stanie og6lnym (gorgczka, za-
wroty glowy, bdl gardta) zmuszony bylem
przerwac¢ dalsze podawanie Salazopiryny. Bez-
witoczne zastosowanie leczenia w postaci za-
strzykow preparatow watrobowych i doustnego
podawania preparatow zelaza doprowadzito
w ciggu 2 tygodni do wyraznej poprawy tak
w obrazie morfologicznym krwi, jak tez i w sta-
nie og6lnym. U chorej Nr kol. 19 oprécz hipo-
granulocytozy i monocytozy wystgpita pokrzyw -
ka i swedzenie skory, po obnizeniu jednak da-
wek dobowych Salazopiryny do 3 tabletek i do-
daniu Ferrum reduct. 3 X dziennie a 0,3 wy-
stagpita w ciggu 10 dni wybitna poprawa w obra-
zie odsetkowym, a pokrzywka i swedzenie ustg-
pity.

Z innych objawow toksycznych u 12 chorych,
tj. ponad 50% wystagpity nudnos$ci, brak apety-
tu; objawy te ustepowaty po podaniu przez kil-
ka dni kwasu solnego z pepsynag.

U 3 chorych wystgpita pokrzywka, swedzenie
skory i gorgczka do 39° C, ktére po obnizeniu
dobowych dawek Salazopiryny do 3 tabletek
w ciggu kilku dni ustepowaty.

Poza wyzej wymienionymi innych objawow
toksycznych w czasie podawania Salazopiryny
nie stwierdzitem.

Kontrolne badania moczu przeprowadzane
w czasie leczenia w odstepach dwutygodnio-
wych nie wykazaty zmian u zadnego chorego.

W 2 nawet przypadkach, w ktérych na po-
czatku leczenia wykryto $lad biatka w moczu,
przy koncu leczenia $lad biatka ustgpit.

Wykonana w ostatnim tygodniu leczenia u 4
chorych préba Takata-Ary wypadta ujemnie.

Przed omoéwieniem wynikow leczenia nalezy
poswieci¢ kilka stow sprawie dawkowania.
W poczgtkowym okresie leczenia wszyscy cho-
rzy dostawali po 8 lub 6 tabl. Salazopiryny nie-
zaleznie od stopnia zmian chorobowych. Dawke



te obnizatem do 3 lub do 4 tabl. dopiero w razie
wystagpienia objawow toksycznych. Poza lecze-
niem Salazopiryng nie stosowatem zadnego in-
nego leczenia farmakologicznego, z innych za-
biegow leczniczych stosowatem jedynie u ciezej
chorych zwtaszcza z zanikami miesniowymi ta-
godne <zabiegi fizykalne, naswietlanie lampa
Sollux oraz masaze.

Wyniki lecznicze przedstawiajg sie nastepu-

jaco:
u 14 chorych, tj. okoto 70°/0 badanego mate-
riatu wystagpita wyrazna poprawa, ktéra wyra-
zata sie ustgpieniem lub zmniejszeniem boles-
nosci i lepszag ruchomos$cig zajetych stawow,
lepszym ogdélnym samopoczuciem oraz zmniej-
szeniem szybkos$ci opadania krwinek (O.B.).

Poprawa ta zaznaczata sie niezaleznie od stop-
nia zmian chorobowych w jednych przypadkach
juz pod koniec drugiego tygodnia po zazyciu
okoto 100 tabl. Salazopiryny, w innych w 4 —
8 tygodniu leczenia po zazyciu wiekszej ilosci
tabletek, w 3 przypadkach dopiero po zazyciu
okoto 300 tabl. Salazopiryny. Chorzy, u ktérych
wystgpita poprawa po czesSci wykazywali duze
zmiany stawowe, ktdre w uzywanej przez nas
skali okre$lamy jako zmiany IIl stopnia, przez
co rozumiemy wyrazna osteoporoze, uszkodze-
nie chrzgstki i tkanki kostnej podchrzestnej,
znaczne ograniczenie ruchomosci, przykurcze,
nadwichniecia, zaniki mie$niowe.

W przypadkach tych zaznaczata sie ponadto
wyrazna czynno$¢ sprawy zapalnej, wyrazajaca
sie w duzej szybko$ci opadania krwinek i silnej
bolesnosci. CzeSciowo za$ byty to przypadki
Izejsze, o mniejszych zmianach stawowych,
ograniczajgcych sie do zaznaczonej osteoporozy,
mniej lub bardziej znacznych obrzekéw i ogra-
niczenia ruchomos$ci czyli zmiany |l stopnia
uzywanej przez nas skali. W tych przypadkach
rowniez zaznaczata sie wyrazna aktywnos$c¢
sprawy zapalnej.

Bez poprawy pozostato 5 chorych.
przypadki o Il lub Ill
wych, z silnie zaznaczonymi objawami zapal-
nymi zupeinie oporne na wszelkie dotychczas
stosowane $rodki i metody leczenia.

U 2 chorych Nr kol. 12 i 14 wobec wybitnie
toksycznego dziatania Salazopiryny na uktad
krwiotwdrczy przerwatem podawanie Salazopi-
ryny i oba te przypadki pozostaty bez poprawy.

U jednego chorego Nr kol. 6 wystgpito po-
gorszenie. Byt to chtopiec 19-letni, u ktérego
proces chorobowy przebiegat wybitnie ztosliwie,

Byty to
stopniu zmian stawo-

doprowadzajgc w ciggu jednego roku do rozle-
gtych zmian destrukcyjnych w stawach i ogro-
mnego wyniszczenia w stanie ogélnym. W szyst-
kie stosowane w tym przypadku $rodki leczni-
cze (prep. ztota, nitrogranulogen, leczenie hor-
monalne, fizykoterapia) okazaty sie bezskutecz-
ne. Omawiajac wyniki lecznicze, nalezy zwr6-
ci¢ uwage na zachowanie sie szybkosci opada-
nia krwinek (O.B.). ,

W 15 przypadkach, tj. ponad 70% badanego
materiatu zaznaczyt sie wyrazny spadek szyb-
kosci opadania krwinek (O.B.), w tym w 8 przy-
padkach o 50% i wiecej.

Ponadto chciatbym jeszcze zaznaczyé¢, ze sto-

sowane u pewnej czesci chorych zabiegi fizy-
kalne w postaci naswietlania lampg Sollux i ma-
sazy oraz sam pobyt w warunkach szpitalnych
(lezenie w t6zku, odpowiednie zywienie) nie
wptynety w wiekszym stopniu na wyniki lecz-
nicze.
Poprawa bowiem wystepowata zaréwno
u tych chorych, u ktérych stosowano wymienio-
ne zabiegi, jak tez u tych, u ktérych tych za-
biegow nie stosowano. Chorzy, u ktdrych brak
byto poprawy, wszyscy korzystali z tych za-
biegow.

Sam pobyt chorych w warunkach szpitalnych
rowniez nie maégt zatrze¢ obrazu wynikow le-
czniczych, poniewaz niektdrzy chorzy leczyli sie
przez szereg tygodni na naszym oddziele, zanim
rozpoczeli leczenie Salazopiryng, po ktérym wy-
stepowata poprawa.

Odnosnie tych przypadkéw, w ktérych wysta-
pita poprawa chciatbym jeszcze dodaé¢, ze 11
z tych chorych po opuszczeniu szpitala nawia-
zato ze mnga tgcznos$é. Stan tych chorych przed-
stawia sie nastepujaco:

u 2 chorych w 2 tygodnie po opuszczeniu
szpitala wystgpito pogorszenie (do stanu, jak
przed leczeniem Salazopiryng). W jednym na-
tomiast przypadku wystgpito pogorszenie w 8
miesiecy po opuszczeniu szpitala. Chora w tym
czasie zazywata mate dawki Salazopiryny 0,5 g
3 X dziennie. W 8 miesigcu wystgpity u chorej
objawy toksyczne: pokrzywka, gorgczka i nud-
noéci, co uniemozliwito dalsze stosowanie leku.

U 8 chorych poprawa utrzymuje sie juz okoto
9 miesiecy, 4 z nich brato w tym czasie mate
podtrzymujgce dawki Salazopiryny (3 X dzien-
nie a 0,5 g).

W wyniku moich dotychczasowych badan do-
chodze do nastepujacych wnioskdw:



1) w arsenale dotychczas stosowanych $rod-
koéw leczniczych w go$¢cu p.p. nalezy uwazaé
Salazopiryne jako lek warto$ciowy;

2) lek ten powinno sie stosowa¢ w przypad-
kach raczej ciezszych o nasilonym procesie za-

palnym, ktore stanowig przeciwwskazania do
leczenia balneologicznego, zwtaszcza jezeli
w tych przypadkach wytaniaja sie trudnosci

w stosowaniu preparatow ztota;

3) wobec stosunkowo duzej toksycznos$ci tego
Srodka przy stosowaniu wyzszych dawek dobo-
wych nalezy podawaé¢ dawki raczej nizsze od
3 — 6 tabl. a 0.5 g na dobe. Przypadki, ktore
po zazyciu od 200 —+300 tabl. nie wykazujg po-
prawy, nalezy uwaza¢ za oporne, a dalsze po-
dawanie Salazopiryny za niecelowe. Natomiast
w przypadkach, w ktérych udato sie uzyskaé
pomys$ine wyniki lecznicze nalezato by dazy¢
do podtrzymania uzyskanej poprawy przez po-
dawanie matych dawek Salazopiryny w ciggu
dtuzszego czasu. W czasie leczenia wskazane sg
kontrolne badania krwi;

4) niewielka toksycznos$¢ niskich dawek Sala-
zopiryny pozwala na zaliczenie do przeciwwska-
zan w stosowaniu Salazopiryny takich standw,
jak ciezszego stopnia niedokrwisto$¢ oraz inne
schorzenia uktadu krwiotwérczego, uszkodzenie
migzszu watrobowego, ciezsze schorzenia nerek.
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Niedoczynnos$é tarczycy pochodzenia
przysadkowego

(Z 11 Kliniki Choréb Wewnetrznych Akad. Med.

w Gdansku. Kierownik: Prof. dr med. J. Penson).

Zmiany zanikowe dotyczgce kilku lub wszyst-
kich gruczotéw dokrewnych oraz zwigzany
z tym obraz kliniczny byty oddawna przedmio-
tem dociekan naukowych. Po opisaniu przez
autoréw francuskich (Claude, Gougerot,
Falla) pierwszych podobnych przypadkéw
sekcyjnych, zaczeto zastanawia¢ sie nad etiolo-
gig tej sprawy. Znajdowane zmiany zanikowe,
dotyczace przewaznie przysadki, gruczotow
ptciowych, tarczycy i nadnerczy przypisywano
rownoczesnemu schorzeniu tych gruczotéw. Po-
glady na etiologie tej sprawy nie byty zgodne
i tak, gdy niektérzy za czynnik etiologiczny
przyjmowali gruzlice, kite czy alkoholizm,
Zondek wypowiada sie przeciwko tym pogla-
dom, nie stwarzajgc jednak wtasnej hipotezy.
Prawdziwym przewrotem w zapatrywaniach na
te sprawe byta praca Simmondsa ogtoszo-
na w 1914 roku, w ktdrej autor opisat przypa-
dek zaniku przysadki mézgowej. Aczkolwiek
Simmonds nie znalazt zmian histologicz-
nych w innych gruczotach dokrewnych, obraz
kliniczny przemawiat za niedoczynnos$cig wie-
logruczotowsg.

Prace dosSwiadczalne (Smith) dowiodty, iz
usuniecie przedniego ptata przysadki mézgowej
u dorostych szczuréw powoduje chartactwo oraz
zaniki w obrebie gruczotéw piciowych, tarczy-
cy, przytarczyc, kory nadnerczy, doprowadza-
jac wreszcie do Smierci zwierzecia. Pomimo ze
u cztowieka wtdrne zmiany w gruczotach do-
krewnych po zniszczeniu przysadki nie sg regu-
ta, tym nie mniej zdarzajg sie do$¢ czesto. Uwa-
za sie, iz sg one skutkiem braku czy tez zmniej-
szonej ilosci hormonéw tropowych przedniego
ptata przysadki.

Uszkodzenie przedniego ptata przysadki czyli
tzw. zesp6t Simmonds’a jest schorzeniem do-
tyczacym gtéwnie kobiet w wieku od 20 do
60 lat, ktore rodzity. Fakt ten podany przez
Simmondsa, nastepnie przez potwierdzony



licznych autoréw naprowadzit na wigzanie
uszkodzen przysadki mozgowej z cigzg i poro-
dem. Chodzi tu mianowicie o powstawanie za-
krzepow w naczyniach przysadki jako skutek
szybkiej inwolucji gruczotu po porodzie lub
owylewy krwawe do przysadki w czasie same-
go aktu porodowego (Sheehan) z nastepowg
martwicg i zwtdknieniem przysadki.

Poniewaz zniszczenie przedniego ptata przy-
sadki moze w réznym stopniu wptynaé na czyn-

no$¢ innych gruczotéw dokrewnych, opisano
oprécz charakterystycznych postaci zespotu
Simmondsa ro6znorodne obrazy schorzenia,

wsrdéd nich obrazy przypominajace catkowicie
obrzek $luzakowaty lub chorobe Addisona.

Istnieja jednak dane pozwalajgce w tych ze-
spotach ustali¢, iz pierwotne schorzenie dotyczy
przysadki, a zespdt wielogruczotowy jest spra-
wa wtorng. Obrzek S$luzakowaty pochodzenia
przysadkowego jest schorzeniem, na ktore
pierwszy zwrdcit uwage Sheehan.

Wczesne objawy tego cierpienia zjawiajg sie
wkrotce po porodzie. Do peitnego obrazu do-
chodzi zwykle po 20 — 30 latach. Po porodzie
nie ma laktacji, macica zmniejsza sie bardziej
niz normalnie, miesigczka nie powraca. Zjawia
sie apatia i wrazliwo$¢ na zimno. Sheehan
podaje, iz o ile dawniej do rozpoznania uszko-
dzenia przysadki koniecznym objawem byto
wychudzenie, obecnie jest inaczej. Niedoczyn-
nos$¢ przysadki pod postacig obrzeku $luzakowa-
tego charakteryzuie sie dobrym stanem odzy-
wienia przy roéwnoczesnym zmniejszeniu tak-
nienia. Z innych objawow podaje wczesne wy-
padanie wiosdw zwtaszcza na tukach brwio-
wych, pod pachami i na spojeniu tonowym. Do
powyzszego zespotu zalicza sie: niski metabo-
lizm, niski poziom cukru we krwi, wysoki po-
ziom cholesterolu. Po 20 — 30 latach dochodzi
zwykle do zaburzen psychicznych. Wedtug
Breitmana mamy w tych przypadkach do
czynienia z oligofrenig, utratg pamieci, spo-
wolnieniem reakcji psychomotorycznych. Rza-
dziej dochodzi do petnego obrazu psychozy z ka-
tatonig i halucynacjami. Przypadek tego rodza-
ju, ktory uznaliSmy jako obrzek S$luzakowaty
pochodzenia przysadkowego (myxoedema hypo-
physaria) mieliSmy mozno$¢ obserwowaé¢ w IIl
Klinice Choréb Wewnetrznych Akademii Me-
dycznej w Gdansku.

Dotyczyt on chorej M. W., lat 48, wdowy,
robotnicy rolnej, ktérg przyjeto na naszg Kli-

nike 18 kwietnia 1950 roku (Nr Ks. Gt 241).
Zebranie wywiadu u chorej natrafiato na duze
trudnosci. Sktadaty sie na to niedoktadnie ob-
serwowane przez chorg poczatek i przebieg
choroby oraz niechetne i bardzo powolne od-
powiadanie na zadawane pytania. Z zebranych
danych wynikato, iz dolegliwosci rozpoczetly
sie mniej wiecej przed piecioma laty. Poczuta
woéwczas narastajgce ostabienie oraz zauwazy-
ta obrzeki dotyczace gtownie twarzy, konczyn
goérnych i dolnych. Nie przerywata jednak pra-
cy domowej w gospodarstwie wiejskim. Zarow -
no uczucie ostabienia, jak i obrzeki nasilaty sie
z czasem, co zmusito ostatecznie chorg do po-
zostawania w toézku. Od tej pory sity nie po-
wracaty. Okresami bywata bardziej lub mniej
obrzeknieta. Od paru miesiecy pozostaje stale
w t6zku na skutek nie dajgcego sie przezwy-
ciezy¢ wyczerpania. Jak podaje chora, w okre-
sie pojawienia sie po raz pierwszy obrzeku,
wiosy pod pachami, na spojeniu fonowym i fu-
kach brwiowych catkowicie wypadty. Owlosie-
nie gtowy znacznie przerzedzito sie. Nie poci
sie. taknienie catkowicie upoS$ledzone, stolce
zaparte, mocz oddaje w ilosciach bardzo ma-
tych.

Miesigczkowata regularnie, jednakze tylko
do 39 r. zycia. Byta czterokrotnie w cigzy. Tro-
je dzieci zmarto we wczesnym dziecinstwie, je-
den syn dorosty, zdrowy.

Badanie przedmiotowe z dnia 19 kwietnia
1950 roku-:

stan og6lny chorej bardzo ciezki. Twarz du-
Za, odeta, o wyrazie apatycznym, nie wykazu-
je Zzadnego zainteresowania
przeprowadzanym badaniem.
wi bardzo wolno; odnosi sie wrazenie jakby
kazde stowo i kazdy ruch sprawiaty chorej
trudnosci. Nie wstaje, o wtasnych sitach nie
potrafi usigé¢. Budowa ciata prawidiowa, od-
zywienie dobre. Skéra o barwie mlecznej ka-
wy, bez wiekszych skupien barwika, sucha,
gruba, pomarszczona, tuszczy sie na catym cie-
le. Brak zupeiny owtosienia na tukach brwio-
wych, pod pachami i na wzgo6rku tonowym.
Tkanka tluszczowa podskoérna dobrz?e rbzwi-
'nigta, szczegdlnie obficie roztozona w pasie
biodrowym. Obrzeki niewielkiego stopnia na
twarzy oraz na podudziach. Obwodowe wezty
chtonne niemacalne. Zrenice réwne, okragte;
na $wiatlo reaguja prawidtowo. Sluzéwki ja-
my ustnej rézowe, wilgotne, skupien barwi-

otoczeniem, ani
Przytomna; mo-



ka nie stwierdza sie. Jezyk obtozony szaro-
biatym nalotem, zeb6w niewiele, liczne korze-
nie zeboéw martwych. Migdatki podniebienne
niepowiekszone. Gruczot tarczowy niemacalny.
W obrebie uktadu oddechowego brak zmian
patologicznych. Serce w granicach normy. Ak-
cja réwna, miarowa 64/min. Nad koniuszkiem
i wielkimi pniami naczyniowymi dwa tony czy-
ste, gluche. Tetno nitkowate. Cieptota ciata po-
nizej 36° C. W obrebie jamy brzusznej powtoki
wiotkie, rozstepéw skoérnych nie stwierdza sie.
W atroba i $ledziona niemacalne. Odruchéw
Sciegnistych nie udaje sie wywotac.

W ciggu dni nastepnych chora skarzy sie na
pojawiajgce sie nagle uczucie wielkiego osta-
bienia. Wydaje sie wowczas chorej, ze mdleje.
W tych stanach tetno zwalnia sie do okoto
40/min. i staje sie bardzo stabo wyczuwalne.
Zauwazono takze, ze wieczorami jest niespokoj-
na, mowi niezrozumiale dla otoczenia. Zapyty-
wana w tym czasie wykazuje zupeing orien-
tacje co do witasnej osoby, miejsca, czasu i oto-
czenia; podaje natomiast urojenia o charakte-
rze przeSladowczym oraz halucynacje stuchowe

W obrazie anizocytoza, poikilocytoza, poli-
chromazja. W moczu — c. gat. 1018, leuk. 60—
70 w polu widzenia, erytr. ani biatka nie wy-
kryto. Odczyn Biernackiego 45/67; RR 90/60
mm Hg.

Dobowa ilo§¢ moczu okoto 1/2 litra.

Odczyn Wassermanna i ktaczkujacy w suro-
wicy krwi ujemny.

Rtg. klatki piersiowej i przewodu pokarmo-
wego bez zmian patologicznych. Podstawowa
przemiana materii minus 36.

Cukier we krwi na czczo 80 mg°/o. Choleste-
rol we krwi 200 mg°/o. Reszta azotowa 41,8
mg°/o. Krzywa cukru po podwdéjnym obcigzeniu
glukozg data najwyzszy poziom 140 mg°/o.

W krzywej elektrokardiograficznej woltaz ni-
ski. Zatamki Pi i Ti ptaskie, Tr,3 ujemne.

Biorgc pod uwage przedstawiony powyzej
obraz kliniczny, rozpoznaliSmy u naszej chorej
niedoczynno$¢ gruczotu tarczycowego. Chodzi-
to jednak o ustalenie, czy jest to niedoczynnosé
pierwotna, czy tez wtdrna, bedgca skutkiem
uszkodzenia przysadki mozgowej.

Krzywa elektrokardiograficzna

i wechowe. WykonaliSmy badania dodatkowe,
o ile pozwalat na to stan chorej.

Morfologia krwi: erytr. 2.750.000, Hb 62, in-
dex 1,14, leuk. 4.9000, eoz. 4, pat. 15, segm. 52,
limf. 27, mon. 2.

Poniewaz stan chorej pogarszat sie stale, roz-
poczeliSmy podawanie preparatu tarczycy wy-
robu krajowego po 6 tabletek a 0,1 g dziennie.
Po szeSciu dniach leczenia stan chorej pogorszyt
sie znacznie. Tetno z 64 na min. wzrosto do



120/min. i stato sie nitkowate. Chora miata roz-
lane bole brzucha, oddawata 6 — 7 ptynnych
stolcéw na dobe, wymiotowata.

Wobec tego zaniechano podawania prepara-
tow tarczycowych i zastgpiono je preparatami
kory nadnercza.

Stan chorej nie poprawiat sie nadal i po upty-
wie 4 tygodni zmarta.

Ze wzgledu na wrecz szkodliwe dziatanie pre-
paratow tarczycy oraz na tak charakterystycz-
ny dla niedomogi przysadki brak owtosienia na
czeSciach rodnych, pod pachami i na tukach
brwiowych rozpoznaliSmy u chorej niedoczyn-
no$¢ przedniego ptata przysadki pod postacig
obrzeku $luzakowatego.

Za wyraz uszkodzenia innych gruczotéow do-
krewnych uwazaliSmy zanik miesigczki w 39 r.
zycia, astenie oraz niskie cis$nienie krwi.

Rozpoznanie nasze zostato potwierdzone przez

czonych jadrach i jasno-niebieskiej zarodzi.
Brak komorek kwaso- i zasadochtonnych. Od
torebki wnika w migzsz szerokie pasmo tkanki
tacznej.

Tarczyca: prawie zupetny brak budowy pe-
cherzykowej. Migzsz zbudowany jest z litych
ognisk komdrkowych, przypominajacy nabto-
nek pecherzykowy oraz z rozlanej tkanki lim-
fatycznej.

Nadnercza: budowa drobnowidowa prawidto-
wa.

Jajnik: rozlegty rozrost szklistej tkanki tgcz-
nej. Dos$¢ liczne ciatka biatawe.

Rokowanie w przebiegu myxoedema hypo-
physaria jest bardzo ciezkie. Smieré moze zja-
wié¢ sie w wyniku samego schorzenia lub — co
zdarza sie czesciej — z powodu przypadkowego
zakazenia. Obserwowano poprawy samoistne
przy powtérnym zajSciu w cigze. Jak podkresla
Seehan, ttlumaczy si¢ to przerostem zacho-

badanie anatomo-histopatologiczne wykonane wanej czesci przysadki, ktéra po porodzie nie
w Zaktadzie Anatomii Patologicznej * ulega inwolucji.
Rys. 2

Gruczot tarczowy pow. 100X

Wykazato ono, co nastepuje: atrophia hypo-
physei, thyroideae, glandulae suprarenalis, ova-
riorum. Atrophia et anaemia universalis pul-

monum, cordis, hepatis, renumaque. Steatosis
myocardii degenerativa. Enterocolitis mucosa
chronica.
Waga przysadki 550 mg (norma 660— 740 mg)
tarczycy 18 g ( 30— 60 g)
. hadnerczy 25 g ( . 48— 73 @)
jajnika 25 g ( ” 5— 10 g)
Badanie histopatologiczne: przysadka czes¢
przednia — komérki bardzo drobne o zagesz-

* Przez kierownika Prof. Dra med. Wilhelma Czar-
nockiego i Dr Ewe Boyow a

Szkodliwe dziatanie tyroidyny jest prawdo-
podobnie skutkiem wystepujgcej u tych chorych
ostrej niedomogi kory nadnercza. Z tego wzgle-
du proponujg podawanie obok tyroidyny pre-
paratow kory nadnerczy oraz stezonej soli ku-
chennej dozylnie.
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adiunkt Kliniki

Wskazania i sposoby operowania zmian potoze-
nia narzadu rodnego kobiety przez pochwe

(Z Kliniki Potoznictwa i Choréb Kobiecych A. M.
w Krakowie. Kierownik: Doc. dr Stefan Schwarz).

Metody operacyjnego leczenia zmian poto-
zenia narzadu rodnego kobiety doprowadzono
w chwili obecnej do pewnej doskonatosci. Nie-
mniej jednak cata gama ich odmian posiada-
jacych w tej chwili prawo obywatelstwa i ry-
walizujgcych o prymat $wiadczy dosadnie
0 potrzebie dalszego jeszcze opracowania

1 sprecyzowania wytycznych postepowania.

Domeng dla wyboru pochwowej drogi ope-
rowania sa obnizenia i wypadniecia obu $cian
pochwy wraz ze zmiang fizjologicznego poto-
zenia pecherza moczowego i prostnicy lub tez
bez tych zmian, dalej obnizenie macicy, jej
czeSciowe i zupetne wypadnigcie przy réwno-
czesnym, charakterystycznym w tych razach,
jej tytopochyleniu i potozeniu z ewentualnie
towarzyszacym wydtuzeniem szyjki macicznej.

Z wymienionych przemieszczen, leczenie od-
osobnionych zmian potozenia samych $cian
pochwy, bez narzadéw sasiednich, nie wyma-
ga specjalnego omowienia jako nie zwigzane
zZ moim tematem.

Mechanizm powstawania pozostatych zmian
jest czynnikiem prawie ze decydujacym dla
ustalenia wskazania i sposobu leczenia. | tak
urazy naruszajgce anatomiczng cato$¢ i upo-
$ledzajace elastyczno$¢ i potencjat czynnoscio-
wy tkanek po przebytych porodach, zwtaszcza
operacyjnych oraz stany asteniczno-ptotyczne,
konstytucjonalnie obnizajagce wydolno$¢ rusz-
towania wiezadtowego i miesniowego, decydu-
jacego o statyce narzadu rodnego, jak rowniez
zmiany starcze sg wtasciwie wytgcznymi przy-
czynami przemieszczen. W tej sytuacji dane sg
optymalne warunki dla dziatania ttoczni brzusz-
nej jako motoru powstajagcego przemieszczenia.

O ustaleniu wskazan do zabiegu jako tez
0 wyborze metody operacyjnej decyduje je-
szcze poza tym caly szereg czynnikéw, a mia-
wiek chorej, potrzeba zachowania
warunki anatomiczne,

nowicie:

zdolnosci rozrodczej,

wydolno$¢ funkcjonalna aparatu wiezadtowego
i miesni przepony miednicowej, zmiany choro-
bowe macicy— w szczeg6lnosci za$ szyjki ma-
cicznej, ogo6lny stan somatyczny i psychiczny,
stwierdzenie postepujagcego przemieszczenia
narzadu rodnego, zawdéd chorej, wreszcie zy-
czenia chorej odnos$nie radykalizmu leczenia.
Nietrzymanie moczu, dotkliwy i upos$ledzajacy
objaw tego cierpienia, stanowi réwniez niew gt-
pliwie wskazanie dla interwencji operacyjnej
i w pewnym sensie moment zwrotny w decyzji
0 wyborze metody zabiegu.

Og6lnie przyjeto kierowac¢ sie przy wybo-
rze metody operacji przemieszczeA narzadu ro-
dnego tendencjg przywrdcenia jak najbardziej
fizjologicznego stanu pierwotnego, co uwazane
jest za réwnoznaczne z zamierzonym efektem.
Moim zdaniem nie jest to jedynie stuszne ro-
zumowanie. Sposoby postepowania, ktére zno-
szag momenty sprzyjajace mechanizmowi po-
wstawania przemieszczen, zwlaszcza u star-

szych lub niezainteresowanych w utrzymaniu
rozrodczos$ci chorych, cho¢ nie przywigzujg
zadnej wagi do przywrocenia fizjologicznego

potozenia, sg moze nawet bardziej celowe i to
tym wiecej, ze mimo posunietego radykalizmu
sg oszczedniejsze i mniej szokujace, a wraz
z tym dajg pewnos$é¢ trwalszych wynikéw niz
metody wynikajgce z przestanek poprzedniego
zatozenia.

Na og6t wszyscy autorzy zgodnie uznajg za
najracjonalniejsze w sensie wynikdéw te meto-
dy operowania, ktorych efektem jest wytgcze-
zupetne

nie czynnos$ci rozrodczej,

usuniecie macicy. Stad u mtodych kobiet, u kto-

czy nawet

rych operacja nie wytacza moznosci rodzenia,
wyniki sa gorsze, a kazdy odbyty nastepny po-
rod sprzyja nawrotom i pogarsza stan.

Wérod roznych kategoryj przemieszczen na-
rzgdu rodnego odosobnione tytozgiecie czy tyto-
pochylenie macicy w zadnym wypadku nie
stanowi wskazania do korekcji drogg pochwo-
wg. Wskazanie takie jest uzasadnione jedynie
w razie wystepowania retrodewiacji, jako cha-
rakterystycznej komponenty kompleksowego
przemieszczenia narzadu rodnego. W takim
wypadku korekcja potozenia macicy jest ko-
nieczna, celem wyprowadzenia jej z osi i kie-
runku dziatania ci$nienia $rédbrzusznego. Jest
to robwnoznaczne z wytaczeniem czynnika nie-
zmiennie prowadzacego do obnizenia lub wy-
padniecia narzagdu rodnego, a co najmniej



sprzyjajacego powstawaniu nawrotow
racyjnych.

poope-

U kobiet w okresie przed- i klimakterycz-
nym obnizenie lub wypadniecie $cian pochwy
z retroponowang przewaznie macicag i przemie-
szczeniem pecherza moczowego, powodujgcym
nietrzymanie moczu, jest dostateczng podsta-
wg dla wykonania przemieszczenia macicy
miedzypecherzowo - pochwowego sposobem
Schauty-W ertheima. Warunkiem jest niezbyt
wielka, jak i nie zanadto starczemu zanikowi
ulegta macica.

Dodatkowe wykonanie plastyki tylnej $ciany
doktadne zblizenie

pochwy i ramion dzwiga-

cza odbytu decyduje o wyniku zabiegu.

W razie stwierdzonego rownoczes$nie wydtu-
zenia szyjki macicznej ta ostatnia winna by¢
amputowana, z uwagi na jej znaczenie w me-
chanizmie powstawania przemieszczen narzg-
du rodnego, wzglednie nawrotow pooperacyj-
nych. Je$li jednak wydtuzenie szyjki macicznej
nie jest nadmiernie wyrazone, to wyprowadzona
z kierunku dziatania ttoczni brzusznej i oparta
0 gorny biegun ciecia dla plastyki tylnej S$cia-
ny pochwy, sprzyja ona utrzymaniu sie maci-
cy w jej nowym i niezwyktym potozeniu, przy
czym obrzek zastoinowy szyjki ustepuje samo-
istnie.

U kobiet mtodych dotknietych takimi zmia-
nami ten rodzaj zabiegu stosowany jest w ra-
zie, gdy leczenie mniej radykalne, jak np. pla-
styka tkanki okotopecherzowej wg Gersuny-
Sangera, nie daje naleznych szans, z uwagi na
znaczny stopien przemieszczenia pecherza
1 wybitne nietrzymanie moczu. W takim wy-
padku nie wolno zapominaé o obezptadniajg-
cym zabiegu podwigzania trgbek. Wytyzeczko-
wanie macicy obowigzuje w kazdym wypadku
przed przekwitaniem. U kobiet mitodych sto-
sunkowo rzadko zachodzi potrzeba tego ro-
dzaju zabiegu. Przy znacznym stopniu prze-
mieszczenia stosuje go sie jednak z konieczno-
§ci, zwtaszcza gdy chora rodzita juz i posiada
potomstwo, a zabieg innego typu nie uwolnitby
chorej od jej cierpienia.

Stany wybitnego obnizenia, jako tez cze-
S§ciowego wypadniecia macicy i pochwy, zwta-
szcza z duzym uchytkiem pecherzowym — cy-
stoele i objawami nietrzymania moczu lub bez
tychze, doskonale nadajg sie do leczenia tym
samym sposobem u starszych kobiet, dajgc naj-
wiekszg gwarancje przed nawrotami i bodajze

100% wyleczenia.

Nalezyty i trwaty wynik zalezy w duzej mie-
rze od racjonalnego natozenia szwoéw antepo-
nujagcych i fiksujgcych macice. Interponowanie
zbyt duzej macicy, wymagajgcej defundacji lub
nawet amputacji jest niekorzystne. Wydzielina
przyranna zalega w zamknietej przestrzeni
miedzy pecherzem, $ciang pochwy i macica,
pogarszajac w ten sposéb wynik zabiegu.

Uzasadniong przeszkodag dla wyboru niniej-

szej metody jest niedostateczna przestrzen
miedzy pecherzem a $ciang pochwy, np. przy
nieznacznym obnizeniu $ciany pochwy i peche-
rza moczowego.
Natomiast wypadniecie znacznego stopnia, po-
mimo pelotujgcego dziatania interponowanej
macicy, nakazuje wykonanie plastyki tkanki
okotopecherzowej, by zapobiec mechaniczne-
mu opadaniu zwiotczatego pecherza moczowe-
go na tylng $ciane trzonu macicy.

Unika¢ nalezy przeciecia ramion pecherza
— tzw. blasenpfeiler6bw — ktorych dziatanie
przypomina wptyw uzdy na uktad szyi i tba
konskiego. Naruszenie ich catosci moze spowo-
dowaé¢ zamiast efektu interpozycji efekt vagi-
naefiksacji, stowem czes$ciowe cofniecie sie ma-
cicy.

Ujemng strong tej metody jest nieco wieksze
niebezpieczenstwo zatorow i zakrzepow.

Stany czeSciowego, a zwtaszcza zupeinego
wypadniecia macicy u starszych kobiet, dosko-
nale nadajag sie do leczenia przez wyciecie ma-
cicy droga pochwowg. O wyborze jednej z obu
wymienionych dotad metod decyduje stan apa-
ratu wiezadtowego.

Nadmierne rozciggniecie wiezadet i powiezi
podtrzymujacych, badz to konstytucyjne badz
tez w nastepstwie urazow porodowych przema-
wia raczej za pochwowym wycieciem macicy.

Pecherzowo-pochwowe przemieszczenie ma-
cicy nie daje w tych razach widokow trwatego
utrzymania wyniku zabiegu.

Za wycieciem macicy drogg pochwowg
u mtodszych kobiet z zupeilnym wypadnie-
ciem narzadu rodnego przemawiajg gtdwnie
zmiany chorobowe szyjki macicznej. Chodzi tu
przede wszystkim o pekniecia szyjki znacznego
stopnia, rozlegte nadzerki i bielactwo czyli
leukoplakie. Te same momenty mogg decydo-
waé réwniez u starszych kobiet.

Wyciecie macicy przez pochwe przy wypad-
nieciu narzadu rodnego jest do pewnego stop-



nia metoda wyboru, ktédra zapewnia dobre
i trwate wyniki. Zaletg tej metody jest jedno-
fazowe wykonanife zabiegu bez otwierania ja-
my brzusznej, przy zetknieciu z trzewiami
i otrzewng na bardzo ograniczonej przestrzeni.
W strzags operacyjny jest zdumiewajagco mniej-
szy w pordwnaniu z laparotomia, a okazja do
zakazenia $rédotrzewnowego zredukowana jest
do minimum.

Wydatna plastyka tylnej $ciany pochwy ze
zblizeniem brzegéw mieé$nia dzwigacza odbytu,
ustalenie nowo powstatego sklepienia pochwy
i utworzenie z pozostatej czesSci pochwy was-
kiego i dtugiego kanatu stanowi warunek opty-
malnych wynikow.

Zblizenie kikutow wiezadet krzyzowo-macicz-
nych w znacznej mierze zapobiega nawrotom.

U kobiet starych, tzw. matron, nie uprawia-
jacych wiecej zycia piciowego, najbardziej
oszczedng metodg leczenia zupeinego wypad-
niecia narzagdu rodnego jest zabieg czeSciowego
zeszycia $cian pochwy sposobem Neugebauera-
Leforta.

Krétkotrwato§é zabiegu, moznos¢ wykonania
go w znieczuleniu miejscowym, mniejsze oba-
wy powiktad o charakterze niedomogi krgze-
nia, zatoréw i zakrzep6w oraz moznos$¢ bardzo
szybkiego uruchomienia operowanej sktadajg
sie na wyjatkowe zalety tej metody.

Modyfikacje Kahra i Labhardta zdgzajg do
uzyskania tego samego, kosztem mniejszego je-
szcze urazu operacyjnego.

Wymienione metody, cho¢ dalekie od rady-
kalizmu, sg najzupetniej wystarczajgce dla le-
czenia zmian potozenia narzgdu rodnego u ma-
tron.

Resumujgc, musze stwierdzi¢, ze Klinika
Krakowska wuznaje omoOwione przeze mnie
wskazania i sposoby jako celowe, racjonalne

i godne polecenia z tym jednak, ze kazdy przy-
padek jest oceniany i traktowany zupeinie in-
dywidualnie.

Takie postawienie sprawy znajduje potwier-
dzenie przez fakt, ze caly szereg chorych ze
zmianami potozenia narzgdu rodnego operuje-
my rowniez innymi sposobami niz wyzej omag-
wione, uzyskujgc takze dobre wyniki.

W szechstronna ocena kazdego przypadku
oraz poziom techniki operacyjnej stanowig naj-
istotniejsze kryteria dla wyboru wtasciwej me-

tody leczenia.
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Dr Jozef KANIAK Wroctaw

Niedokrwistos¢ hemolityczna z hemoglobinuriag
i hemosyderynurig

(Na marginesie obserwowanego przypadku)

(Z 1l Kliniki Chor6b Wewnetrnych A. M.
we Wroctawiu. Kierownik: Prof, dr A. Falkiewicz).
Z wielkiej grupy hemoglobinomoczu napa-
dowego najlepiej znamy hemoglobinomocz
wystepujgcy na skutek dziatania zimna, hemo-
globinomocz tzw. marszowy i na tle alergicz-
nym (Favismus). W piSmiennictwie polskim na

temat hemoglobinomoczu napadowego posia-
damy nieliczne doniesienia i rozprawy (W.
Czernecki —< 1908, A. Krokiewicz —
1911, R. Hertz i A. Mamrot — 1812, A.
Falkiewicz i W. Musiat — 1934, A.
Biernacki — 1936).

Do rzadkosci nalezy hemoglobinomocz noc-
ny (haemoglobinuria nocturna) w przebiegu

niedokrwisos$ci hemolitycznej.

Te jednostke chorobowg opisali pierwsi
Marchiafava i Nazari w roku 1911,
Petny opis kliniczny zawdzieczamy Micha-
li’em u (w roku 1931). Schorzenie to okresla-
mianem zespotu
— anemia emo-

ne jest w piSmiennictwie
Marchiafava-Micheli
litica eon emoglobinuria-emosiderinuria,
moglobinuria recurrens vel nocturna cum anae-
mia haemolytica lub wreszcie anaemia spleno-
megalica haemolytica cum haemoglobinuria et
haemosiderinuria.

ZespoOt ten o podstepnym poczatku i
witocznym przebiegu cechujg objawy niedo-
krwistosci hemolitycznej, odznaczajgcej sie
napadowym lub okresowym wystepowaniem
hemoglobinomoczu i hemosyderynurii, szcze-
gélnie w porze nocnej. Obraz chorobowy, nie
posiadajacy znamion dziedziczno$ci, zostat wy-
odrebniony z grupy konstytucyjnej zohaczki
hemolitycznej jako samoistna jednostka naby-
ta( Rosenthal, Eppinger iWidal).

hae-

prze-



O rzadkosci jego wystepowania Swiadczg da-
ne statystyczne z pis$miennictwa: do roku 1933
wedtug zestawienia R. Meyera (wg Bingol-
da) ogtoszono 18 takich przypadkéw, do roku
1947 (wg zestawienia Wintrobe'a — 46,
awg C. Sturgis’a do roku 1948 opisano 50
przypadkow. W liczbie tych doniesien nalezy
wymieni¢ autoréw polskich: A. Landau a
i T. Marianko (1923), A. Falkiewicza
i W. Musiata (1934). W dostepnym mi pi-
Smiennictwie Swiatowym z roku 1949 znala-
ztem opisy przypadkéw tego zespotu J. C ar o-

li'ego i M. Bessisa, P. Jacqueta
i L. Derober ta, J. Mark s’a, M. S a-
lah’aiM. D. Ghane m’a — dwa przypadki.

Ze wzgledu na rzadkos$¢ tego schorzenia uwa-
zam za uzasadnione opisa¢ przypadek, obserwo-
wany w Il Klinice Choréb Wewnetrznych A.
M. we Wroctawiu, w ktorym niedokrwisto$c
hemolityczna utrzymujgc sie od 12 lat, a hemo-
globinuria z hemosyderynurig wystepuje co-
rocznie na okres kilku miesiecy.

Opis przypadku: chory Cz. W. lat 40,
z zawodu krawiec, przebywat w Klinice od 14
Il 1950 roku do 6 IV 1950 roku oraz poézniej
pozostawat w obserwacji ambulatoryjnej do
pazdziernika 1950. Nr Ks. Gt: 229/50.

Rodzice chorego, zona i dziecko sg zdrowi.
Przypadkéw zdttaczki ani chorob krwi wérod
cztonkéw rodziny nie byto. Do 29. r. z. nie cho-
rowat. Obecna choroba zaczeta sie przed 12
laty (w kwietniu 1938) ogo6lnym ostabieniem,
postepujaca bladoscig skory, ktéra przybierata
odcien zétawy. Przy tych ogélnych objawach
wystapity u chorego (po zabawie) ws$réd uczu-
cia rozbicia dreszcze z nastepowg zwyzkag cie-
ptoty do 39° C, uczucie pulsowania w okolicy
krzyzowo-biodrowej; wéwczas chory zauwazyt,
ze mocz oddany po nocy byt ciemny, barwy
czarnej kawy, przybierat kolor jasniejszy
w ciggu dnia. To ciemne zabarwienie moczu
utrzymywato sie przez dwa tygodnie, po czym
ustagpito samoistnie. Od tego czasu kazdego ro-
ku, cze$ciej w porze zimowej, ale takze i w le-
cie nawracaly okresy oddawania ciemno-brg-
zowego moczu z osadem tytoniowym po nocy.
W tych okresach nasilata sie zawsze bladosé
skory, wystepowat wyrazny odcien zotaczko-
wy i og6lne ostabienie.

Poczatkowo chory odnosit te objawy do
wptywu zimna, ale po6zniej przekonat sie, ze
ciemny mocz pojawiat sie réwniez w cieptym
pomieszczeniu, ktérego w zimie nie opuszczat

i w porze letniej, utrzymywat sie kazdego roku
okresowo od kilku tygodni do kilku miesiecy.
Z tego powodu przebywat kilkakrétnie w le-
czeniu szpitalnym na oddziatach wewnetrz-
nym i urologicznym w kraju i w Niemczech,
gdzie w nastepstwie rozmaitych rozpoznan, jak
~Nephritis haemorrhagica chronica”,
haemolyticus™,
lis e frigore"

Slcterus

»,Haemoglobinuria paroxysma-
leczony byt przetworami zelaza,
watroby i transfuzjg krwi, po czym nie byto
poprawy, a po transfuzji krwi wystgpito zna-
czne nasilenie sie hemoglobinomoczu i pogor-
szenie stanu ogdlnego. W roku 1946 wykonano
u chorego w Szpitalu Wojewddzkim we Wroc-
tawiu na Oddziele Urologicznym urografie
zstepujaca, ktoéra nie wykazata zmian w dro-
gach moczowych. Po zabiegu tym stan jego sie

pogorszyt, hemoglobinomocz utrzymywat sie
przez kilka dni.

Dnia 14 11 1950 r. zgtosit sie do Kliniki
z powodu choroby.

Bolow kosci, mostka, zeber, pieczenia jezy-

ka, dretwienia konczyn dolnych, objawow ska-
zy krwotocznej, jak réwniez objawow krwa-
wienia z narzadow wewnetrznych nie miat.
Nie przechodzit zimnicy ani chor6b wenerycz-
nych, nie uzywa alkoholu, pali mato.

Badaniem
stwierdzono:

przedmiotowym
wzrost Sredni, budowe
koséca normalng, odzywienie mierne, skére wy-
bitnie blada, z wyraznym zottaczkowym odcie-
niem nie wykazujgcg wybroczyn, ani podbie-
gnie¢ krwawych, wyrazne podzo6ttaczkowe za-
barwienie spojowek; Zrenice miernie szerokie,
okragte, réwne o dobrym oddziatywaniu na
Swiatlo i przystosowanie (dno oka normalne);
narzad oddechowy i krazenia fizykalnie i rent-
genologicznie bez zmian, Ekg. bez zmian choro-
bowych, tetno 76—80 na minute, miarowe,
RR — 140/70 mm Hg; jezyk wilgotny, blady,
o prawidtowym wyglgdzie, bez wygtadzenia.
Zadnych objawow chorobowych ze strony na-
rzgdu pokarmowego nie stwierdzono (badanie
frakcjonowane czynnos$ci wydzielniczej zotgd-
ka po podaniu $niadania kofeinowego wykaza-
to normalny stopien kwasoty, kat dobrze za-
barwiony bez nieprawidtowych domieszek,
proby na krew utajong w kale ujemne, bada-
nie radiologiczne ujemne).

W atroba wystaje na jeden palec spod tuku
zebrowego o powierzchni gtadkiej, konsysten-
cji prawidtowej, niebolesna.



Sledziona wyczuwalna lekko pod lukiem,
opukowo nieco powiekszona we wszystkich kie-
runkach; narzgd moczowoptciowy, ruchu i na-
rzagdy zmystowe bez zmian chorobowych, we-
zty chitonne obwodowe niepowiekszone, odru-
chy S$ciegniste wzmozone, patologicznych nie
stwierdzono.

Wyniki badan dodatkowych — badanie mo-
czu: po nocy ma on barwe czarnej kawy lub
ciemno-bragzowo-krwawg, zawiera osad tabacz-
kowy (w zaleznosci od nasilenia objawéw cho-
robowych), w ciggu dnia jasnieje w tym sa-
mym odcieniu, ciezar gatunkowy 1,022— 1,030,
oddziatywanie kwasne, Slady biatka, barwiki
z6tciowe nieobecne, urobilinogen nieco wzmo-
zony. Proba benzydynowa i gwajakowa silnie
dodatnie. Wielokrotnym spektroskopowym ba-
daniem po odwirowaniu i przesgczeniu stwier-
dzono widmo oksyhemoglobiny; w osadzie:
nieliczne nabtonki ptaskie, poszczegdlne krwin-

ki biate, obfite, bezpostaciowe, drobnoziar-
niste brunatne zlogi, poszczeg6lne watecz-
ki ziarniste, oblepione brunatnymi ztogami.

W badaniach kontrolnych nie wykazano utrzy-
manych krwinek czerwonych w zadnej porcji
moczu. Préba z zelazocyjankiem potasu daje za-
barwienie niebieskie bitekitu berlinskiego (ze-
lazocyjanek zelazowy), wskazujgce na obecnosé
w osadzie moczu zelaza w postaci jonu trdj-
warto$ciowego. Po zmieszaniu z wodg utlenio-
ng (wg Bingold’a) mocz nie pieni sie, zwol-
na sie odbarwia po dodaniu krwinek chorego
i nastepowym zmieszaniu, wystepuje gwat-
towne, diugo utrzymujace sie wytwarzanie
piany przy nieznacznym odbarwieniu.

Stata obserwacja moczu wykazata okresowg
hemoglobinurie z hemosyderynurig.

Badanie krwi obwodowej kilkakrotnie w roz-

maitych okresach wykonane nie wykazato
istotnych réznic: krwinek czerwonych —
2.740,000, Hb — 60°/0, wskaznik barwnikowy

1,1. Krwinek biatych 3,600, procentowo: kwa-
sochtonnych 2°/o, obojetnochtonnych pateczko-
wato-jgdrzastych 5°0, podzielonych 44%, lim-
focytow 45%, monocytow 4%; anizocytoza:
wielkos$¢ krwinek czerwonych 3,1 — 9,3 , poi-
kilocytoza, poiichromatofilia, mikrosferocytéw
nie byto, retikulocytow: 46 — 60 %o0; odpornos$¢
krwinek czerwonych na roztwory hipotoniczne
soli kuchennej, kilkakrotnie oznaczana, byta
normalna (poczatek hemolizy w 0,42, zupeina
hemoliza w 0,31% NaCl); ptytek krwi: 94,400
w 1 mm3. Surowica barwy ztocisto-zéttej za-

—

wierata bilirubiny (w rozmaitych okresach he-
moglobinomoczu): 0,75, 1,4, 2,4 mg%, odczyn
H. v. d. Bergha bezposredni byt ujemny. Bada-
nie spektroskopowe surowicy wykazato widmo
oksyhemoglobiny. Biatko catkwite osocza krwi:
8,30 g°/o, albumin e 3,49 g%, globulin —
481 g%, azot pozabiatkowy: 42,0 mg%, po-
ziom chlorkéw: 4415 mg%, wapnia: 11,9 mg%,
cholesterolu: 220,0 mg%. Odczyn Wasserman-
na kilkakrotnie wykonany ujemny. Odczyn
Biernackiego w granicach 15/37 mm — 38/82
mm/godz.; poziom protrombiny we krwi 275
jedn. wroct. (oznaczenie wykonane metoda
dwustopniowg — w Zaktadzie Patologii Ogol-
nej A. M. we Wroctawiu, Kierownik: Prof, dr
H. KowarzyKk). Czas krwawienia 2 3/4 min;
czas krzepniecia 5 3/4 min., odczyn opaskowy
byt ujemny. Grupa krwi: A,Rh (ujemny).
Badanie szpiku kostnego dato wynik nastepu-
jacy: igta wchodzi gtadko do szpiku mostka,
uktad biatokrwinkowy wykazuje wzér prawi-
diowy, w uktadzie czerwonokrwinkowym
stwierdzono wybitng hiperplazje normobla-
styczng. W ogo6lInej ilosci komorek jadrzastych
przypada ponad 60% na normoblasty ortochro-
matyczne i polichromatyczne, zaledwie nieli-
czne megaloblasty. Stwierdzono liczne komor-
ki w okresie podziatu.

Badania krwi w kierunku wykazania hemo-
lizyn: préba Rosenbacha (zanurzenie rak i ndg
w lodowatej wodzie na 10—20 minut.) nie wy-
kazata zwiekszenia hemoglobinomoczu, préba
Ehrlicha (wykazanie miejscowej hemolizy po
zanurzeniu w lodowatej wodzie, a nastepnie
ogrzaniu podwigzanego palca) data wynik
ujemny. Probe Donatha-Landsteinera (charak-
terystyczng dla hemoglobinomoczu napadowe-
go z zimna, wykazujgcg uczynnienie hemolizyn
po zadziataniu zimna) wykonano kilkakrotnie
rowniez z wynikiem ujemnym. Tak samo uje-
mnie wypadta proba Mackenziego, probe Ma-
ckenziego zmodyfikowang (na zasadzie odczy-
nu Donatha-Landsteinera bardzo-czuta dla wy-
zej wymienionego hemoglobinomoczu napado-
wego) wykonano dwukrotnie z wynikiem ujem -
nym. Badanie odpornos$ci krwinek na ciepto
w obecnos$ci surowicy chorego wykazato war-
tosci fizjologiczne.

Proby czynnosSciowe nerek: rozcieAczanie
i zageszczanie prawidtowe, wydzielanie jodu
28 godz., wydzielanie btekitu 72 godz., azot

pozabiatkowy 42,0 mg%. Urografii nie wyko-



nano z powodu braku zgody chorego i z przy-
czyn podanych w wywiadach.

Badanie watroby: krzywe po obcigzeniu glu-
kozg — przy poziomie cukru na czczo 110 mg°/o
oraz krzywa po insulinie byty prawidtowe (na
szczycie hipoglikemii stwierdzono nieznaczny
wzrost krwinek biatych z 3,600 na 4,900
w 1 mm3 oraz zwiekszenie liczby retikulocy-
tobw z 46 na 60°/00). Po podaniu 40 g galaktozy
cukru w moczu nie wykazano. Proba Takata-
Ara wypadta ujemnie.

Badanie przewodu pokarmowego nie wyka-
zatlo odchylen od normy. Podkresli¢ nalezy
normalng czynno$¢ wydzielnicza zotadka po za-
stosowaniu $niadania kofeinowego. W kale nie
stwierdzono skiadnikéw nieprawidtowych.

Rentgenowskie badanie uktadu kostnego:
w obrebie czaszki na pograniczu szwu wieAco-
wego z ko$cig ciemieniowa stwierdza sie poro-
wate odwapnienia struktury kostnej na prze-
strzeni okoto 3 cm, kosSci sklepienia sag miernie
zgrubiate; kosci diugie zmian nie wykazujg.

Na podstawie przytoczonych wywiadéw, ba-
dania przedmiotowego i badan dodatkowych
rozpozna¢ nalezy w pierwszym rzedzie niedo-
krwisto$¢ typu hemolitycznego, charakteryzu-
jacag sie okresowym hemoglobinomoczem i he-
mosyderynurig. Niedokrwisto$¢ te cechuje hi-
perbilirubinemia i zétaczka, urobilinogenuria,
oligocytemia, ze wskaznikiem barwikowym
okoto 1, anizo-poikilocytoza, wzmozona liczba
retikulocytéw i prawidtowa odpornos¢ krwi-
nek czerwonych na hipotoniczne roztwory soli
kuchennej. Liczba krwinek biatych jest zmniej-
szona z zaznaczona limfocytoza, ilos¢ ptytek
krwi ponizej normy. Obraz szpiku kostnego
wykazuje silng odnowe normoblastyczng.

Wyniki badan dodatkowych pozwalajg wy-
taczyé niedokrwistos$¢ Addisona-Biermera,
a brak znamion dziedzicznoS$ci przez szereg
szczegotéw wyrazonych w obrazie chorobowym
odréznia te jednostke od konstytucyjnej zo64-
taczki hemolitycznej. Wytgczono zimnice i kite,
nie mozna byto wykazaé¢ czynnikow hemoli-
tycznych natury chemicznej, izoaglutynin, au-
tohemolizyn, pasozytow. Wpltyw zimna nie byt
decydujgcym czynnikiem w opisanym przy-
padku, bo w doswiadczeniach wpiyw ten sie
nie zaznaczyt. Nie ma réwniez danych do
przyjecia hemoglobinomoczu marszowego,
w nastepstwie wysitkéw fizycznych, nie ma
zmian w ukltadzie mie$niowym oraz danych

o wplywie czyninkéw alergicznych, odgrywa-
jacych role w napadowym hemoglobinomoczu.

W czasie siedmiotygodniowej obserwacji
chorego w Klinice i pdtrocznej ambulatoryj-
nej (do pazdziernika 1950) stwierdzano u nie-
go okresowo wystepujacy hemoglobinomocz,
utrzymujacy sie z wahaniami przez szereg dni
(3—6) oraz stale dajacg sie wykaza¢ hemosy-
derynurie (badanie osadu moczu takze w okre-
sach jasnego moczu wykazywato obecnos$¢ jonu
trojwartosciowego zelaza). Na uwage zastuguje
obraz krwi, ktéry z nieznacznymi wahaniami
nie ulegat zasadniczo pogarszaniu (przy porow-
naniu wynikow badan z poprzednich lat), w tak
dtugo (okresowo) utrzymujgcym sie (od 12 lat)
hemoglobinomoczu.

Préoby leczenia papaweryng (Risak),
minem C, przetworami zelaza, arsenu i wycig-

wita-

gami watroby nie dawatly zadnego wyniku.
W kohAcu chory zaczat wzbraniaé¢ sie przed
przyjmowaniem lekéw, a szczeg6lnie przed

wstrzyknieciami wyciggow watrobowych,
twierdzgc, ze czuje sie po nich znacznie gorzej.
Rowniez z niechecig odnosit sie do badan krwi.

Petnia objawow klinicznych pozwala rozpo-

zna¢ zespo6t niedokrwisto$ci opisany przez
Marchiafa ve-Micheliego, wystepujg-
cy najczesciej w 3. dziesiagtku lat zycia, rza-

dziej w 2. lub 4. Blado$¢, zéttaczka i ostabienie
moga by¢ jedynymi objawami choroby. Czesto
towarzyszg hemoglobinomoczowi bdéle dolnej
czesci jamy brzusznej i ledzwi, niekiedy zwyz-
ki cieptoty ciata. Watroba i $ledziona sa nie-
znacznie powiekszone. Pojawienie sie hemoglo-
binomoczu nie pozostaje w S$cistym zwigzku
z zimnem, po nocy mocz przybiera barwe ciem-
ng, w dzien jest normalny. Hemoglobinomocz
wystepuje w nastepstwie napadu hemolizy
i utrzymuje sie okresowo, podczas gdy hemosy-
derynuria jest objawem utrzymujgcym sie przez

caty czas choroby (niekiedy moze znika¢ na
dtuzszy okres).
Etiologia tego schorzenia nie jest jasna.

Wzmozony rozpad krwinek wystepuje podczas
snu, obojetnie w dzieA czy w nocy i nie zale-
zy od postawy chorego, przyjmowania pokar-
mow  (Sturgis, Ham i Wintrobe).
Stwierdzenie tego faktu doprowadzitlo do po-
glagdu Heilmeyer’a i Wintrobe’a o de-
cydujacej roli nagromadzenia CO2 we Krwi
podzas snu i zwigzanej z tym zmiany stezenia
Hemoliza wzrasta po po-
natomiast zmniej-

jonow wodorowych.
daniu chlorku amonowego,



sza sie po podaniu zasad i przy hiperwentyla-
cji. Jednak w leczeniu nie poleca sie tego ro-
dzaju postepowania, poniewaz stwierdzono, ze
po zaprzestaniu podawania zasad rozpad krwi-
nek jest wiekszy i gwattowniejszy niz poprze-
dnio. Przypuszczano, ze w niektérych narzg-
dach, jak np. w $ledzionie moze dojs¢ do zastoju
i zwiekszonego zakwaszenia, a hemoliza we-
wnatrznaczyniowa powoduje wystepowanie
klinicznych objawdéw schorzenia. W jednym
przypadku obserwowanym przed i po wycieciu
Sledziony stwierdzono, ze hemoglobinemia i he-
moglobinuria, ktére byly wyrazne podczas snu
przed zabiegiem, ustgpity po splenektomii.

Tempka sadzi, ze siedzibg hemolizy sg na-
czynia nerkowe ze wzgledu na silne nacieczenie
tego narzagdu hemosyderyng w przeciwienstwie
do wolnych od niej narzagdéw: watroby, $ledzio-
ny i szpiku kostnego. Za rolg nerek przemawia
wedtug niego ten fakt, ze zwiekszony wywodz
zelaza odbywa sie przez narzagd moczowy, a nie
przez przewdd pokarmowy.

Nalezy podkre$li¢ przypuszczenia A.
kiewicza i W. Musiata odnoSnie me-
chanizmu powstawania wyzej opisanego typu
hemoglobinomoczu zawarte w ich pracy z roku
1934 pt. ,Przyczynek do kliniki hemoglobino-
moczu*“. Autorzy ci na podstawie wnikliwej ana-
lizy obrazu klinicznego wtasnego przypadku
i szczeg6towej obserwacji jego przebiegu zwra-
cajg uwage, ze mechanizm powstawania hemo-
globinomoczu nalezy odnie$s¢ do upos$ledzenia
sprawnos$ci narzadow, przerabiajgcych hemo-
globine. Zdaniem ich blizej nieznany czynnik
wywotujacy rozpad krwi, dziatajac réwnolegle
na caty ustr6j moze z biegiem czasu doprowa-
dzi¢ do upo$ledzenia sprawnosci narzadéw, do
ktdrych nalezy przerébka barwika krwi. Zwol-
niona w nadmiarze (wskutek zasadniczej zmia-
ny) hemoglobina nie moze by¢é w catosci prze-
robiona i wskutek tego cze$¢ jej krazac we krwi
bywa stale wydzielana z moczem.

Za stusznoscig tej koncepcji zdaje sie przema-
wia¢ obraz i przebieg kliniczny opisanych ze-

Fal-

spotow. Sprawa wymaga dalszych obserwacji
i doSwiadczen.

Rokowanie, jak wnosze z danych z pismien-
nictwa (Sturgis, Wintrobe, Tempka)
jest na og6ét powazne, mimo ze w wielu przy-
padkach choroba przebiega diugotrwale, a na-
wet ze zwolnieniami, lecz w ostatecznos$ci pro-
wadzi do $mierci (jeden chory zyt przez 33 lat
z objawami chorobowymi, jedna chora cierpigc

od 14 lat na to schorzenie urodzita normalne
dziecko, W czasie cigzy stan jej poprawit sie).
Leczenie stosowane w niedokrwisto$ciach nie
daje wyraznych wynikéw. Transfuzje krwi po-
wodujg niekorzystne odczyny, dlatego nie na-
lezy ich stosowa¢. Wyciecie $ledziony nie wy-
wiera na ogét zadnego wptywu leczniczego.
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Kornel GIBINSKI Wroctaw

Rzadki przypadek zawalu mie$nia sercowego

(Z | Kliniki Choréb Wewn. A. M. we Wroctawiu.
Kierownik;: Prof. dr. E. Szczeklik).

Chory lat 23, 1. ks. ch. 1697/50, z zawodu in-
kasent bedacy w petni sit i zdrowia w dniu
3 VI br. zostat ukaszony przez pszczote. Uka-
szenie nastgpito w gtowe za prawym uchem. Po
kilku minutach wystgpity wymioty i biegunka,
duszno$¢ i ogdlne ostabienie, dreszcze i
w obu konczynach goérnych.

béle

Objawy powyzsze utrzymywaty sie przez Kil-
ka godzin. Po 4 godzinach od ukgszenia chory
stracit przytomno$¢é na 10 minut. Dolegliwosci
poprzednie utrzymywaty sie jeszcze przez 2 —
3 godzin, po czym stopniowo ustgpity. Chory byt
jednak nadal bardzo ostabiony tak, ze po szes$-
ciu dniach wykonano ekg w szpitalu w Ciepli-
cach, skad nastepnie skierowany zostat na naszg
Klinike z podejrzeniem o zawal mie$nia serco-
wego. Zgtosit sie i przyjety zostat 19 czerwca,
tj. po 16 dniach. Przez caty ten czas chory nie
goragczkowat i nie odczuwat zadnych bélow
w okolicy serca. W dziecinstwie przebyt koklusz
i angine. Wywiady rodzinne bez znaczenia.

Badaniem fizycznym nie stwierdzono wyraz-
niejszych odchylen od normy, w szczeg6lnosci
serce opukowo i ostuchowo bez uchwytnych
zmian. Tetno 74/min. Ci$nienie 105/75 mm Hg.
Krew morfologicznie bez zmian, OB 11/20, S$re-
dnio 13 mm, mocz bez zmian. O.Wa. i pokrew-
ne ujemne. Radiologicznie!
serce wykazuje
aorta

ptuca bez zmian,
powiekszenie lewej komory,
prawidtowa. Zdjecie ekg wykonane
w Cieplicach wykazuje dekstrogram z ujemnym
Ti, ptaskim T2 i 3 ST3 obnizone, zazebienie na
R3. W odprowadzeniu przedsercowym odpowia-
dajagcym prawdopodobnie CFi; gtebokie QS; tu-
kowato uniesiona, o nieco wyzszym odejsciu
wstawka ST; wyraznie ujemne T. U chorego
rozpoznano zawat $ciany przedniej komory le-
wej. Wielokrotnie powtarzane w czasie 6-tygod-
niowego pobytu chorego na klinice ekgramy
wykazujg stopniowg i wolng ewolucje. W od-
prowadzeniu konczynowym I-R poczatkowo le-
zagce w linii izoelektrycznej podnosi sie wyraz-
nie. Zatamek T poczatkowo stabo ujemny staje
sie wkrotce silnie ujemny i z czasem znow ule-
ga sptaszczeniu. W odprowadzeniu Il stabo do-
datnie T po 11 dniach staje sie ujemne, po czym
zn6w sie podnosi ponad linie izoelektryczng.

W odprowadzeniu konczynowym Ill wytwarza

sie z czasem wydatny zatamek S. W odprowa-
dzeniu CR4 stale utrzymuje sie gtebokie QS;
poczatkowo uniesiony odcinek ST wyrdéwnuje
sie, natomiast stabo ujemne T wyksztatca sie
na gtebokie, wieficowe T i pod koniec obserwa-
cji ulega sptyceniu. W CRo réwniez wyrazne,
ujemne T przechodzi z czasem w lekko ujemny
zatamek.

W odprowadzeniach jednobiegunowych od ¥3
do Vs wiacznie stwierdzamy gtebokie QS, ktdre
z wyjatkiem Vs utrzymuje sie caty czas, nato-
miast we Vs przechodzi w dodatnie zazebienie
R. Zatamek T ujemny we wszystkich zdjeciach
od ¥3 do Ve zachowuje stale swg ujemnos¢, jed-
nak w W>a zwtaszcza Vo ulega znacznemu spty-
ceniu. Sposrdd wszystkich wykonanych elektro-
kardiogramo6w wybrano kilka i zestawiono na
tablicy 1, ilustrujacej ewolucje zmian krzywej
W przeciggu 2 miesiecy obserwacji.

3.W. U. « n.n u, 1L NXK zZm
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Ryc. 1

Charakter krzywej ekg nie zmieniat sie po
podaniu gynergenu, atropiny, antystyny ani po
oddychaniu tlenem. W czasie catlego pobytu nie
gorgczkowat, lezgc czut sie dobrze.

Po czterech tygodniach pobytu w Klinice,
a po szes$ciu od poczatku choroby OB wynosito
4/13 mm. Cisnienie 115/75. Po 6-tygodniowym
pobycie chory w dobrym stanie opuscit Klinike
3 sierpnia. 25 sierpnia zgtosit sie ponownie po-
dajac, ze po wyjsciu z Kliniki czut sie dobrze,
a jedynie w godzinach popotudniowych bywat
ostabiony. Niekiedy nocami odczuwat dusznosé.



Parokrotnie miat nieznaczne kiucia w okolicy
serca. Byt ostabiony i tatwo sie meczyt Przy
przyjeciu stwierdzono gorszg ruchomos$¢ dolnej
granicy prawego ptuca, sttumienie serca, sie-
gajace 1 palec na zewnatrz od 1 $r. obojczyka.
Il ton nad koniuszkiem nieczysty. Watroba ma-
calna 2 palce pod tukiem zebrowym. Cisnienie
115/85 mm Hg, tetno 80/min. dobrze wypetnione
i miarowe. OB 12/32 mm, $rednio 14. Badanie
rentgenowskie wykazato: $lad ptynu w kacie
przeponowo-zebrowym prawym. Cienie wne-
kowe obustronnie szersze. Wzmozenie rysunku
ptucnego. Serce o wiekszej komorze lewej i sta-
bej amplitudzie skurczowej. Obraz ekg odpo-
wiada krzywej z dnia 2 VIIl. Rozpoznano st.
p. infarctum myocardi, decompensatio sub. for-
ma venestasis pulmonum et hepatis, transsuda-
tum pleurae dext.

Zarowno podczas pierwszego, jak i drugiego
pobytu wykonano kymogram serca. Oba zdje-
cia roznig sie dos¢ znacznie od siebie. Pierw-
sze, z pierwszych dni lipca wykazuje (ryc. 2),

Ryc. 2.
e.bradykardie i Il typ tetnienia wg Stumpfa.
W segmentach od 11 — 15 zeby na brzegu ko-
mory lewej znikome, odpowiadajg bardzo sta-
bemu tetnieniu w obszarze uszkodzonym, kto-
ry — jak wida¢ z tego jest bardzo rozlegtly.
Nalezy réwniez zwrdci¢ uwage na cienie na-
czynh wnekowych i ptucnych, ktére nie wyka-
zuja tetnienia i podobne sg do tych, jakie wi-
dzimy na zwyklych rentgenogramach. Kymo-
gram drugi wykonany 6 wrze$nia, a wiec
w czasie powtdrnego pobytu chorego w Klini-
ce wykazuje, ze cata sylweta serca jest szersza

o okoto 1/2 cm, czynno$¢ serca bardzo przy-
spieszona, typ tetnienia Il. W czeSci przyprzed-
sionkowej tuku komory lewej widzimy cat-
kiem wydatne tetnienie (segm. 9 i 10), ktore
ponizej w segmentach 11 i 12 prawie zupetnie
niknie, a w czesci przykoniuszkowej pojawia
sie znowu. Jezeli dokonamy graficznej analizy
stosunkdéw czasowych, zestawiajac zeby z po-
szczegOlnych segmentéw w kolumnie piono-
wej, otrzymamy zalagczony obraz (ryc. 3).

10

Ryc. 5.

Linia pionowa A odpowiada nienaswietlo-
nym poprzecznym liniom kymogramu. Od tych
linii odmierzone sg w poszczeg6lnych segme-
tach punkty zwrotne zebdw, bedacych wyrazem
tego samego ruchu zaznaczonego réwnoczes$nie
z réznych punktéw serca na tej samej kliszy.
Dlatego w wykresie punkty réwno oddalone
od linii wyjsciowej jako dziejgce sie w tym
samym czasie naniesione sg na jeden pion. Li-
nia B oznacza poczatek ruchu dosrodkowego,
ktéry obserwujemy w czasie badanego skurczu
komory. Linia C oznacza poczatek wyrzucania
krwi do tetnicy gtownej. Widzimy, ze ruch
skurczowy zaczyna sie w czeSci przedsionko-



wej i posuwa sie jakby falg perystaltyczng
w kierunku ku koniuszkowi, jak to zwykle ob-
serwujemy. Ten poczatek skurczu odpowiadat-
by okresowi izometrycznemu, w ktérym zmie-
nia sie ksztatt serca, ale jego wszystkie ujscia
sg zamkniete. Dopiero w nastepnym momencie
(linia C) nastepuje otwarcie zastawek tetnicy
gtownej i w segmencie 2 odpowiadajgcym +tu-
kowi aorty stwierdzamy poczatek ruchu od-
Srodkowego, bedacego wyrazem rozszerzania
sie tetnicy. Od tej chwili mamy okres izoto-
niczny skurczu komor. W segmencie 12 stwier-
dzamy nagte zmniejszenie si¢ amplitudy tet-
nienia, ktéore w segmentach 13 i 14 wykazuje
odmienne ruchy, aby w okolicy koniuszkowej
w segmencie 15 przybraé¢ charakter wrecz od"
wrotny do tego, jaki widzimy w czesSci przy-
przedsionkowej komory, a natomiast bardzo
zblizony do tetnienia aorty. A zatem na tym
odcinku zniszczony miesien sercowy nie jest
w stanie kurczy¢ sie ku Srodkowi wrhz z nieu-
szkodzonymi gérnymi czesciami komory, a pod -
daje sie biernie wzrastajgcemu w czasie skur-
czu cis$nieniu wewnatrz-komorowemu i zosta-
je wypuklony na zewnatrz. Podkresli¢ nalezy
wreszcie, ze w przeciwienstwie do pierwszego
kymogramu cienie naczyn wnekowych i ptuc-
nych wykazujg wyraznie tetnienie, bedace tu
zapewne wyrazem zastoju ptucnego.

Opisany przypadek zawatu stanowi swojego
rodzaju rzadkos$¢ ze wzgledu na wiek chorego,
iak i na swoja etiologie. Z tych dwdéch osobli-
wosci sprawa wieku odgrywa mniejszg role.
Wprawdzie przywykliSmy widywa¢ zawaly
mies$nia sercowego najcze$ciej pomiedzy 40 —
70 rokiem zycia, przy czym najwieksze nasile-
nie w naszych warunkach przypada pomiedzy
50 — 60 rokiem zycia (Szczeklik, 1)i tyl-
ko rzadko spotykamy je przed 30 rokiem 2zycia,
ale nie zapominajmy, Zze tego rodzaju roztoze-
nie czestosci zawatdow w stosunku do wieku
chorego zalezne jest od przyczyny wystepu-
jacej w olbrzymiej wiekszosci przypadkow, tj.
od stwardnienia naczyn wieAcowych. Tak mto-

dy wiek chorego, jak w naszym przypadku,

gdybysmy
ze zawal nastgpit jedynie na
Do ta-
kiego twierdzenia nie mamy jednak Zzadnych

bytby czym$ zupeinie niezwykiym,
mogli wykazac,
tle stwardnienia naczyh wienncowych.

podstaw. Jezeli za$ wezmiemy inne niz stwar-
dnienie tetnic przyczyny zawatu, jak gosciec,

zarostowe zapalenie tetnic czy zatory, to jas<

ne jest, ze w tych wypadkach czesto$¢ za-
watéw winna roztozy¢ sie mniej wiecej row-
nomiernie w roznych klasach wieku, a moze

nawet z pewnym uprzywilejowaniem wieku
miodszego. Poniewaz w naszym przypadku nie
mamy podstaw do rozpoznawania zamknigcia
tetnicy z powodu zmian sklerotycznych, a ukg-
szenie przez pszczote i taki niezwykty sposob
oddziatywania na to ukaszenie, jak u naszego
chorego moze sie zdarzy¢ w kazdym wieku,
przypadek ten nie tracagc wcale na rzadkosci,
pozbawiony jest tej osobliwosci, jaka mialtby,
gdyby udato sie wykazac etiologie sklerotycz-
i3

Dlatego bardziej niz wiek chorego interesu-
jaca jest dla nas sprawa etiologii i mechanizmu
powstania tego zawatu. Jest rzeczg oczywista,
ze ukaszenie przez pszczote nalezy oceniaé¢ ra-
czej jako moment wywotawczy. Wylgczajgc
skleroze, gosciec, zator czy zatrucie, np. tlen-
kiem wegla, co do przyjecia ktéorych nie mamy
'zadnych danych, musimy szukac¢ jeszcze za
innymi, rzadszymi czynnikami przyczynowy-
mi, ktéore mogtyby wchodzi¢ w rachube. Do
nich nalezy wstrzgs. Wstrzags potgczony z za-
pascig, ktérych objawy mozemy dostrzec
u chorego bezposrednio po ukaszeniu, maogt
spowodowaé¢ spadek cisnienia w tetnicy gtow-
nej, zwolnienie przeptywu krwi przez naczy-
nia wiencowe, ktore, jak wymieniatem, bywa
rowniez przypuszczalng przyczyng zakrzepdw
w naczyniach wiencowych (1,2). Zawal mies$nia
sercowego moze czasami przebiega¢ bez typo-
wych objawoéw, maskujac sie pod obrazem
ostrych zaburzen zoladkowo-jelitowych (3,4).
Chory nasz nie miat cukrzycy ani nadcis$nienia,
nie wykonywat zadnego wysitku fizycznego,
ani nie pozostawat pod wplywem szczeg6lnie
silnych bodzcéw psychicznych, nie doznat ura-

zu ani oparzenia, nie przechodzit chorob za-
kaznych, zabiegéw operacyjnych ani zatru¢,
odpadajg wiec i inne czynniki wywotawcze.

Jad pszczeli znany jest jako alergen. Znane sg

przypadki — jakkolwiek bardzo rzadkie —
ditawicy bolesnej, a nawet zawatu wywota-

nych odczynami alergicznymi (7, 8, 9). Umiej-

scowienie, rozlegto$¢ i stopien uszkodzenia
miesnia sercowego przemawiajg za tym, ze
przyczyng tego uszkodzenia byt zakrzep

w zstepujacej gatagzce lewej tetnicy wienco-
wej, a nie jaki$ krwotok S$rédmiesniowy lub

ograniczony obrzek alergiczny. W powstaniu



tego zakrzepu duzg role przypisuje diugotrwa-

tej zapasci i towarzyszacemu jej zwolnieniu
krgzenia. Samo zwolnienie Kkrgzenia bytoby
moze jednak niewystarczajgcym czynnikiem,

gdyby nie byto jakiego$ drugiego ze strony
§cian naczynia, to znaczy zmian, ktdre stano-
wityby punkt zaczepienia dla powstania za-
krzepu. Mogto to by¢ uszkodzenie samego $rod-
tonka tetniczki, powstate pod wptywem od-
czyno6w alergicznych po ukgszeniu przez pszczo-
te, mogto by¢ uszkodzenie blony wewnetrznej
tetniczki czy to Swiezo powstate czy juz po-
przednio obecne, np. na tle sklerotycznym.
Jakkolwiek nie mozemy przyjaé w tym
przypadku stwardnienia tetnic wiedAcowych ja-
ko jedynej przyczyny powstania zawatu, to
jednak mozemy podejrzewaé, ze u osobnika te-
go byty juz jakie$ drobne zmiany sklerotyczne
w naczyniach wieAcowych. Przy zaistnieniu
odpowiednich warunkéw (zwolnienie przepty-
wu krwi) mogtyby one stanowi¢ punkt zacze-
pienia dla powstania zakrzepu. Do tego podej-
rzenia uprawniajg nas wyniki statystyk sek-
cyjnych, wykazujgce (2) istnienie drobnych
zmian sklerotycznych w naczyniach wienco-
wych u 10,8% osobnikéw w wieku 20 —25 lat.
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CZASOPISMA POLSKIE:

NEUROLOGIA POLSKA. Z. 1 1951. E. Herman:
Nauka o interoreceptorach. — E. Herman; Badania
dalsz.e nad odruchem podeszwowym tonicznym i jego
warto$cig lokalizacyjng w mézgu. — |. Hausmanowa:
W sprawie odruchu chwytnego i ssania. — R. Arend:
O zaburzeniach podstawowego odruchu potozenia,
wzajemnego unerwienia i odruchu rozciggania. — Wt
Stein: Zagadnienie patogenezy moczenia mimowolnego
u zotnierzy. — S. Sokotowski i A. Jakubowski: Przy-
padek naczyniaka kregu. «— Z. Majewska: O organiza-
cji studiow neurologicznych w Z. S. R. R.

SLUZBA ZDROWIA. Nr 28. 1951

CZASOPISMA ZAGRANICZNE:

A. W. WINOGRADOW

Préba zastosowania kw. nikotynowego w niewydol-
nosci wiencowej

Klinicz. mied., 1950, 10, 41—44.

Praca opiera sie na badaniach, wykonanych u 40
mezczyzn w wieku od 41 do 61 lat, z ktérych u 38
stwierdzono nadci$nienie i miazdzyce naczyn wienco-
wych, w pozostatych 2 przypadkach nie byto nadcis-
nienia. W przypadkach, w ktérych napady dtawicowe
wystepowaly samoistnie, wstrzykiwania kw. nikotyno-
wego nie miaty wybitnego wptywu, czasami tylko na-
pady stawaty sie rzadsze lub ustepowaly na pewien
czas; zreszta, nie mozna takich czasowych wynikow
uzaleznia¢ bezposrednio od wpitywu tego lub innego
leku. Natomiast w przypadku diawicy piersiowej wy-
sitkowej zastosowanie pozajelitowe 0.2 g kw. nikoty-
nowego przed wysitkiem (wejScie w ciggu 1,5 min. po
schodach o 40 stopniach) zapobiegato zjawieniu sie
objawow elektrokardiograficznych niewydolnos$ci wien-
cowej. Podawanie kw. nikotynowego tego rodzaju cho-
rym z reguly zwigkszato ich zdolno$¢ do wysitku. Na
0g6t mozna poleci¢ stosowanie kw. nikotynowego
w diawicy piersiowej, szczegélnie u os6b nadwrazli-
wych na nitroglicyryne, aczkolwiek wptyw tej ostat-
niej jest wyrazniejszy.

J. Chlebowski

J. £. DOZOREC i Wit. N. BIELOUSOWA

W sprawie nerwowo-psychicznych zaburzen przy o.
niezycie watroby (ch. Botkina)

Klin. mied., 1950, 10, 56—58.

Powotujac sie na spostrzegane przypadki, z ktérych
przytaczaja niektore historie choroby, autorzy dowo-
dza, ze w przebiegu o. niezytu watroby moga wyste-
powac rézne zaburzenia nerwowe i psychiczne. Zabu-
rzenia te majg charakter odwracalny i ustepujg po
powrocie czynnosci watroby do normy, co nalezy pod-
kresli¢ wobec nieodwracalnych zmian w koncowym
okresie marskosci watroby. Zaburzenia nerwowe i psy-
chiczne w przebiegu choroby Botkina przebiegaja
rownolegle do zaburzehA czynnosci watroby, a wiec sg
ich wyktadnikiem klinicznym. Zresztg, zaburzenia psy-
chiczne wystepujg szczeg6lnie u chorych z obnizeniem
wydolnosci czynnoSciowej watroby przez wspétistnie-
jace lub poprzedzajace zakazenia czy zatrucia w ro-
dzaju zimnicy, cigzy itp. Duza role gra rowniez stan
uktadu nerwowego przed zachorowaniem.

J. Chlebowski

W Nr 3, t. 144 JAMA znajdujemy kilka prac, ktore
wskazuja na wystepowanie migzszowego zapalenia
watroby z z6ttaczkg po przetaczaniu surowicy Kkrwi,
ktéra byta uprzednio poddana dziataniu promieniami
pozafiotkowymi. ktéry to zabieg rzekomo miat prze-
ciwdziata¢ zakazeniu wirusowemu. Z6taczka wystepo-
wata w roznych osrodkach Stanéw Zjedn. Am. Pin.
w czasie od 71 do 116 dni po przetaczaniu krwi.

J. Chlebowski



MukynoBckuii B.

MPOPUNNAKTUKA OCTPbIX N BATAXHbIX PAC-
CTPOVCTB B NMUTAHWW TPYAHbIX OETEN

MpodunakTuka umeeT BBUAY 06e3neyYnTb FPyAHOMY
pebeHKy camyl Nyuyllyk NuUly, KOHTPONb YACTOThI MO-
noka ,cHabXeHue AOMNONHUTENbHbIMKU (haKTOpaMu nNu-
TaHuA, 0ByYyeHWe TUTMEHe MaTepu W HSAHW, cUcTemMaTu-
yeckoe HabnogeHue 3a 340poBbeM pebeHka, mpona-
raHiy BCKapMNIMBaHWA COCYHOB rpyjbl maTepu. 3aja-
yeli NpoMNakTUKN SBNAETCA TaKXe MPUMeEHEeHUe aH-
TMGMOTUKOB, C LENbl0 NpefoxpaHeHUs mnepes UHGeK-
Luein B OCTPbIX Clyyasx, a TakXe paluoHanbHOe pas-
meleHne B 60MbHMLAX AeTell NOABEPrLIMXCA PacCTpoii-
CTBaM B MUTaHWU C HEOGXOAMMbIM YYTEHUEM OMAaCHOCTU
nepeHeceHns MHGeKLUM, TaK KULWEYHON KaK U mapeH-
TepanbHOW B rocnutane. Bcé 3To BbI3biBaeT He06X0Au-
MOCTb 6aKTepMONOrn4ecknx MCCNefoBaHWi McnpaxHe-
HWUI, a 3TO B CBOK O4Yepedb Bbi3blBaeT MOTPEGHOCTbL Cy-
uectsoBaHma nabopaTopuii gna  uUccnegoBaHuii BuU-
pycoB.

TMOUHbCKNIA K.

NEYEHWE CYCTABHbIX 3ABOMIEBAHWIA [AE3-

OKCUKOPTUKOCTEPOHOM W ACKOPBWMHOBOU

KWCNOTOW B CBETE JINTEPATYPbl W COB-

CTBEHHbIX OMbITOB W -it KNIUHWUKN BHYTPEH-

HWX BOME3HEN MEAMLUWHCKOM AKALEMUU
BO BPOL/IABE

Mogaetca nofgpo6HbIA 0630p nuMTepaTypbl OTHOCS-
wenca K ropMoHanbHOMY fedvyeHuto 6GonesHeld cycTa-
BOB, CMELMNaNbHO Xe fle4eHne [Ae30KCUKOPTUKOCTEPOHOM
COBMECTHO C ackopb6uHOBON KucnoToii. OCHOBbIBAACH
Ha COGCTBEHHbIX HabnofeHUAX 34 KAWHUYECKUX Chy-
YyaeB, BbIBOAMTCH 3aK/OYEHME, YTO LEHHOCTb NeYeHus
[e30KCUKOPTUKOCTEPOHOM, COMHUTENlbHA W HEeNb3s Npu-
faBaTb eii 6OMbLIOFO0 3HayeHWs, XOTHA HeNb3s He Noj-
YEPKHYTb, 4TO0 B 3-eX U3 34-ex cny4yaes, [JOCTUTHYTO
OTYETNNBOE YNYyUlIeHWe COCTOSHUA, ANMNBLUEECH CBbILIE
Hegenn. Ha Bbigalowmnecs a@eKkTbl HA NONHOE BbI3A0-
poBneHWe, HeNnb3s pacCYUTbIBaTb.

He 3aMeyeHO HMWKaAKOW CBA3M MEXAY peakumnen 60Mb-
HOF0 M YpPOBHEM aCKOPOWHOBON KUCNOTbI, a TakXe ca-
Xapa M X10puL0oB B KPOBMW.

Ha6bntoganuch 19 cnyyaeB [AeiCTBUTENbHOTO peBMa-
TM3Ma, M3 KOTOpbiX 9 B ocTpoii ¢opme m 10 cnyvaes
BTOPUYHOIO B XPOHMYECKOl (opMme. 6 cCnyyaeB XPOHU-
4yeckoro nosnuapTputa, 5 cnydvyae aHKWIO3UPYHOLLETO
CNOHAMNUTA, 2 cnyyas MbllIEYHbIX WM CYyCTaBHbIX 60-
neil COMHUTENBHOTO MPOUCXOXAEHUS.

NledyeHune Benocb no cnocoby JleBuHa u BacceHa.

TeHuynHbCcKNiA J1., KepcT B.
O TAK HA3SbLIBAEMOM ,,DERMATOMYOSITIS"

Ha6nwopganca cnyyalh Tak HasbiBaemoro ,Dermato-
myositis”. OcnapuBaeTcs NpPaBWbHOCTb Ha3BaHUA
,Dermatomyositis" BcneacTBMe TOro, 4YTO Kak W3 ca-
MOro HasBaHWa cnejyet, B KOMMIEKCe 3TOM cCylie-
CTBYeT KapTuWHa OrpaHvwymBarlLascs BOCMANUTENbHbIM

NpoLEecCOM KOXMW W MbllWL, TOT4Yac KoOrga naTosnoro-
aHaToOMMU4yeckasi KapTUHa BbICTynaeT B MO/b3y fereHe-
pauMmn MbiWL WU KOXMW, a TakXe APYrMX BHYTPEHHUX
opraHoB. Ob6paujaeTcqd BHMMaHWe Ha BCNOMOTraTe/bHble
nccnenoBaHus, KoTopble MOTyT 06/1er4yMTb pacnosHa-
BaHWe, a CaMble CYLLeCTBEHHbIE M3 HUX 3TO YWUCTO MNa-
TONOrMYECKNEe MccnefoBaHMs KOXW M MbilWLl, W60 OHU
[al0T KapTUHY BOAMYKOBOW CTEKNOBUAHON U 3epHU-
CTOW pereHepauuu. WMccnepoBaHuss Mounm Ans onpepae-
NIEHNA KO/MM4yecTBa KpeaTWHa W KpeaTUHMHA, XOTHA He
CBOWCTBEHHbIE 3TOMY 3a60neBaHWi0, OAHAKOX MOTyT
06nerynTb pacno3HaBaHWe. ITMONOTUA 3TON 60NE3HU [0
CMX MOp HEeWsBecTHa. M3 uymcna MHOTMX TeOpwUid MbiTa-
OWKNXCA BbIACHWTbL reHe3 60ne3HM, ofHa ob6pawaeT
BHMMaHWe Ha BO3MOXHOCTb ajfiepruyeckoro mnpowuc-
xoxaeHuns. ,,Dermatomyositis” B WKWPOKOM MNOHATUMN
3aToro fABneHms. Tak HasbiBaemblin ,,Dermatomyositis®
aBNAnca Obl annepruyeckoin peakuuein B OTHOWEHMU
BCAKOro pofa aHTUIeHOB, TaKMX KaK: MHGpekuusa, ony-
X0NMn 1 T. N. JledeHne Xe € cnydyae o6Hapy>XeHua 3Toro
annepreHa CTaHOBUNOCb Obl MPUYUHHBIM,

[anaarapga M.

KANHWYECKWNE HABTKO AEHWA
HAL AEACTBUEM CANA30OMUPUHA
B XPOHWYECKOM PEBMATU3ME

Mocne o6UWMX pacCyXAeHWU OTHOCUTENbHO fleYeHUs
XPOHWYECKOro peBMaTM3Ma, OMUChbiBAeTCs Ha OCHOBa-
HUW COBCTBEHHbIX HabMOAEHUA NONOXUTENbHbIE pe-
3yNbTaTbl NeYeHUs 9TOro 3a6oneBaHns Cansi30nMpPUHOM.

MeHcoH A., MywkoBckasa A.

HELOCTATOYHOCTb LWWTOBUAHOWM >KENE3bI
TMNOPN3HOIO MPOUNCXOXAEHWA

6cyxpaetcs npo6nema WCYE3HOBEHUSA JKENe3 BHY-
TpeHHel cekpeuuu, a TakKXe BbliCKa3blBaeTCs MHeHWe
OTHOCUTENIbHO €ero 3atuonoruu. OroBOPEHbl CUMMNTOMbI
MUKCeLeMbl TUNOPU3HOTO MPOUCXOXAEHUA Ha OCHOBE
6biBWEr0o B HabntogeHWn cobcTBeHHOro cnydas. OTHO-
CUNCHA OH K XeHWMuHe Bo3pacTom 48 neT. bone3Hb Ha-
yanacb o6wum ocnabneHuem, ONyXonbk nuua, BeEPX-
HUX W HUXHUX KOHEYHOCTell, a TakXe BblMafaHWeM
BOMOC. HABMEHWS 3TW CO BPEMEeHeM ycunusanucb. Mpu
nccnegoBaHMm 06HApPYXEHO O4YeHb cubHOe ocnabne-
HUe, ONyXonu, TUNWYHbIE KOXHble W3MeHEeHWs, Bblina-
faHue BONOC, a TakXe MCUXUYeckue paccTpoiicTsa.
Bce AONONHWUTENbHbIE MCCNeA0BaHWUA 6blM CBOWCTBEH-
Hble ANA MUKCajeMbl.

YnoTpe6neHHble AN nevyeHUs npenapaTbl M3 WWTO-
BUAHOW Xenesbl fAeicTBOBanW Bpefsauie. bnaronpuat-
HOTO pe3ynbTaTa He MPUHECNM TakKXe npenapaTbl U3
KOpbl HaAMnO4YeuyHMKOB.

BBuAy OTCYTCTBUS APYrO OCHOBbI ANS OMNUCbiBae-
MbIX W3MEHEeHWIi WNTOBUAHOM Xenesbl, a TakXe BCef-
CTBME CYLLECTBOBAHWA XapaKTepHbIX MPU3HAKOB TaKMX
KaK OTCYTCTBME BOMIOC HAa BHEWHMX 4acTaX [AeTopos-
HblX OpPraHoB, Ha NOAMbIlWIKAX U 6GpOBAX, BBUAY Bpe-
AAlWero AeiicTBMa npenapatoB W3 WMTOBUAHOI Xene-
3bl AMArHOCTMPOBAHO TUMO(MMU3HYIO NouBy 3a6oneBa-



HusA. [unarHo3 3TOT MoBpeAuncs ayToncueld, BO BpeMms
KOTOpO/ 06HapyXeHOo OTYeTNNBOE YMEHbLUeHWe Trumno-
hun3a, oTcyTCTBME B HEM 6a3oPUAbHbLIX M auMAOPUNb-
HbIX KJeTOK, pacnpocTpaHeHWe COeAMHUTENbHOW TKaHM
U KpoMe TOro Bblfjaklliee YMeHblLleHWe LWUTOBULHOM
Xenesbl M HajMnoOYeUYHUKOB.

KeHgpa M.

O PEBMATUYECKWMX OKCTPAKAPAWMANbHbIX
3ABOJIEBAHNAX BHYTPEHHWX OPrAHOB

OcTpas peBmaTMyeckas 60Me3Hb NOBPeXjaeT PALOM
C CepALeM U cycTaBaMu TaKXe Apyrue BHYTPEeHHUE op-
raHbl. OroBOpeHbl M3MEHEHUs O06HapyXeHHble B MPO-
Lecce oCTporo peBmaTu3Ma B Nerkux, nnespe, 6Gpio-
WWHe, Me4YeHU M mouykax. M3 COBCTBEHHbIX KAMHMYe-
CKWX HabnoaeHWidi nNpPUBOAMTCA HECKONbKO CNy4yaes
peBMaTUUYECKUX 3a60MeBaHUIi BblleNpUBEeAEHHbIX BHY-
TPeHHUX opraHoB. PeBmaTuueckue 3a60neBaHWUsA BHY-
TPEHHUX OPraHoB MOryT MOABAATLCA TakXe 6e3 0fHO-
BpeMeHHOro 3axsaTa cepgua unu CyctaBoB U Torga 6bl-
BAlOT Hepacrno3HaBaeMbl KakK TaKoBble. Pacno3HaBaHue
OTAEeNbHbIX PEBMaTWUYeCKUX 3a60/eBaHUi BHYTPEHHUX
opraHoB 6yfneT BO3MOXHO TONbKO NOCNe BBeAEHUs
CBOWCTBEHHOI ANS peBMaTM3Ma peakuyuu.

Niobenbckuin A.

YKA3AHNA N CNOCOBbI MPOBEAEHNA ONMEPA-
UWIA NP U3MEHEHWM NONMIOXEHUA LETOPOA-
HblX OPFAHOB

MexaHW3M BO3HWKHOBEHWUS W3MEHEHWI B MOMOXEHUM
[eTOPOAHbIX OpPraHOB >XEHLW WHbl ABNSETCA MOYTM pe-
WarumMM MOMEHTOM And  YCTaHOB/EHUS yKasaHUi
M cnocoba UX neyeHus.

Bonbwylo ponb urpaeT TakXxe Bo3pacT 60/bHOM, no-
Tpe6HOCTb COXpaHeHUs CNOCOGHOCTM K Pa3MHOXEHUIO,
a TakXe (YHKLUWOHaNbHOe COCTOSHWE MOYeBOro Mny-
3blpA.

Y XEeHWMWH cTapwmnx BO3PacTOM, C MOHUXEHWEM CTe-
HOK Bfnaranuuia Wau BbiNnafjeHuem AeTOPOAHOr0 oprawHa,
C nepeMelleHMEM MOYEBOrO My3bIpA U HejepXaHuem
MOYM, Hafo WCMOMHWTbL MepeMelleHne MaTKu Mexay-
ny3blpHO-BNaranuiyHoe no cnocoby Schauty’ro—Wert-
lieim’a, wnn ypaneHne MaTKuM NyTem 4yepe3 Bnaranu-
we. O BbiGOpe MeTOoAa pellaeT COCTOSIHUE CBA3bIBAM-
wero annapata. B o6oumx cnyyasx Hago MPOM3BECTM
nnacTUKy 3afHell CTEHKM BnaranauMia U MblWy LBW-
raTeNbHOro annapaTa MpPsMoOli KUMKW B KayecTBe BCMO-
mMoratefnbHOW BpayebHOl npouefypbl. Y MONOAbIX XEH-
WWH MCMOMHAEM NepBYH W3 BbILWEOMNUCAHHbIX OMNepa-
UWiA, ecnn MeHee pagvKanbHbIA MeTOA He [JACT MOMHOM
rapaHtTuu. [pyroii cnoco6 npumeHseM TONbKO B CNy-
Yyae NONMHOr0 BbIMAAeHUs [eTOPOJHOr0 OpraHa C OfHO-
BPEMEHHbIMW 60NE3HEHHbIMW W3MEHEHUSIMW Ha LWelike
MaTKU. HU B KOeMm cny4yae Henb3q 3abbiBaTb O BCMOMO-
raTenbHbIX CpPefcTBax, KOTOpble pelwarwT 06 ycToinuu-
BOCTU pe3yNbTaToB.

HecmoTpsa Ha TO, YTO OMepupoBaHUE U3MEHEHUI B MO-
NOXEHUWN [eTOPOAHbIX OpPraHoB MyTeM 4epe3 Biaranu-
e MMeeT MHOTO MOMOXMTENbHbIX KayecTB MO CpaBHe-

HUW C NyTeM uepe3 GPIOX0, KaXAblii cnyuyait Hago pac-
cMaTpuBaTh WHAMBMAYanbHO ANs Bbi6opa COOTBET-
CTBYIOLLEr0 MeToda fedyeHus.

Op. KaHsak 0.

FEMONUTUYECKOE MAJIOKPOBWE C FEMOTr0O-
EUHYPUEM N TEMOCWAEPUHYPUEN

(Ha ocHoBaHWM HabnofaeMoro cnydas)

OnwucbiBaeTcs cnyyaim manokposua Tuna Marchia-
fava-Micheli y 6onbHoro 40 net nmopTHOro mo npogeo
cun. KapTuHa 601e3HU 0TBeYvana reMoUTUYECKOMY Ma-
NOKpPOBMIO 6€3 NMpU3HAKOB HAcfefCTBEHHOCTW C Mepuo-
Anueckn nosBastolielics remorno6uHypueid n remocu-
LepuHypueid, yaepxupatouiasca B Npofo/HKeHUN 12 fneT.
ManokpoBMe XxapakTepu3oBanocb runepbunnpybuHe-
MUER NOIXKeNTyXoi ypobunuHoreHypuein onumrouynTemunei
C WHAEKCOM OKpacKu 0KO0Mo 1, npaBUNbHOW COMPOTUB-
NAEMOCTbI0 3PUTPOLUTOB K FTMNOTOHWYECKUM pacTBOpam
noBapeHHOW conn, neiikoneHuein ¢ 0603HAYEHHON NUM-
thounTONeHMeldh U PeTUKYNOLUTO30M. B KapTuUHe KoOCT-
HOro mosra o6Hapy)uBaeTcs Bbljatolieecsi 06HOBNEHME
HopmMo6nacToB. Bo BHYTpPEHHUX OpraHax 3a WCKAYe-
HUEM Cene3eHKM N MeYeHU HUKAKUX W3MEHEHWI He 06-
HapyXeHo. Y 60MbHOro He yaanocb 0GHApPYXWUTb yua-
CTbSl X0NM0oja B MOABMAEHWWU FEeMOrn06MHOMOYM, He ypa-
nocb 06HApPYXWUTb NPUBEAEHHbIX B AEACTBEHHOCTb re-
MO/MIM3NH, MOC/ie BO3LeACTBMA HWU3KOW TennoToi. Wc-
KAHOUYEHO TeMorno6MHOMOYb MaplUeBOii, Ha annepruye-
CKOIl MouBe ,ManoKpoBue Tuna Bupmepa, a TakXe KOH-
CTUTYLMOHANbHYO TEMOMUTUYECKYIO XXENTYyXYy.

BonesHeHHbIi KOMMAeKC OTBeYaeT KapTWUHe OnucaH-
Hoin Marchiafava’on-Miche]i’nM. [lo HacTosuiero Bpe-
MeHW B MUPOBON NuUTepaType HaxoAWM TOMNbKO HEMHO-
ro 6onbwe yem 50 3TOro poja cnyuaes.

OroBOpeHbl WHTEPECHble MHEHWS U MPefMnOoNoXeHUs
OTHOCSILMECA K naTtoreHesy 3Toro 601€3HEHHOr0 KOM-
nnekca.

MmébnHbcknii K.

PEOKUWA CNYUYAW MHDAPKTA
CEPJLEUHOW Mbl LU Libl

MyxunHy 23 neT ykycuna ndena. Ceitvac xe nos-
BUANCb TOLWHOTA, MOHOC, OAblWKa, 06uiee ocnabneHue,
03H06, 60NN B BEPXHUX KOHeYHoCTAX. Mo ucTedyeHum
yeTblpex 4YacoB 60NbHOW NOTepAn CO3HaHWE Ha MNpoTa-
XeHun okono 10 MUHYT a 3aTeM BCe 3TW ABMEHUS MO-
CTENEHHO npekpawanucb. Bcnefgcrteme ypepxusatolye-
roca 0AHaKoX ocnabneHwsa 60NbHOW npuberan K Bpa-
4yebHOM nomMoWM. DNeKTPOKApAMOTrpaMmMoW WCMONHEH-
HOW B LWecTb AHe nocne NPUKAKOYEHWS KOHCTATUPO-
BaHO BCe MpU3HakyW MH(apKTa nepefHeil cTeHkW. [Bu-
XXeHWe KpuBOl HabnwpaemMoe Ha MHOTMX, NO oYepesu
MUCMONHAEMbIX 3M1eKTpOKapamnorpammMax Ha NpOTAXEHUU
2 MmecAueB, BblKa3biBano OYeHb MeAseHHOe TeuveHue.
PeHTTeHOKMMOrpamMma o6HapyXuna o06LWUpHY 30HY No-
BpeXAeHns Ha nesBoM bGepery cunyaTta cepjua nosbile
KOHUYMKa. Bckope nocne Toro kKak 601bHOW MOKWMHYN
KNMHUKY, OH BEPHYNCA C MPU3HakKaMu HezoMoraHuma
B cucTeMe KpoBoob6palieHUs, a BTOPUYHO UCMONHEHHAA
Kumorpamma obHapy>Xuna npu3Hakum pacliMpeHus aop-
Tbl CTEHKW NEBOr0 XeNnypouka.



