Zachowanie sie krwi w przebiegu raka zotgdka (Car-
cinoma ventriculi). Kilka uwag w sprawie istoty
chartactwa rakowego,
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Wyniki badania krwi w przebiegu raka zoladka Tée
wzgledu na ilos¢ ciatek czerwonych, biatych, hemoglobiny
etc. nie sg zgodne. Przewaznie wszyscy autorowie, jak n. p.
Laache, Malassez, Sadler, Reinert, Deland (Gra-
vitz Klinische Pathologie des Blutes, 1896) i t. d. zaznaczajg
zmniejszenie ciatek czerwonych w | sz. mm., przyczem La-
ker (Die Bestimmung des Haemoglobingehaltes im Blute.
Wiener medic. Woch. 1886) zauwazyt znaczny rozpad ery-
trocytow przy nieznaczny¢h zmianach, spowodowanych no-
wotworem rakowym w zotgdku. Stengel (Archiv. f. Ver-
dauungskrankheiten, 1898) podnosi, ze przy raku zotgdka
rzadko spada liczba erytrocytéw ponizej 2 mil. w 1 sz. mm,;
Limbeck (Grundriss der' klinischen Pathologie des Blutes.
Jena 1892) podaje liczbe ciatek czerwonych krwi w 1 sz.
mm. w przebiegu raka zotgdka od 2 mil. do 930000, a Lu-
barsch (Hyperplasie u. Geschwiilste, 1895) w jednym przy-
padku 780000.

Natomiast Osterpey (Die Blutuntersuchungen und
deren Bedeutung bei Erkrankungen des Magens.. Beri. klin.
Woch. 1892. Nr, 12 i 13) w 2 przypadkach raka zofadka
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podaje nawet zwiekszenie sie liczby cialek czerwonych krwi
w 1 sz. mm.

W ostatnim czasie zajmowat sie tym przedmiotem
Henry i wyniki swoich spostrzezer ogtosit w rozprawie:
»Uiber den diagnostischen Werth der Blutkérperchen-Z&hlung
bei latentem Magenkrebs* {Archiv. f. Verdauungskrankheiten.
Vierter Band. | Heft 1898). Henry usituje z ilosci ciatek
czerwonych krwi w 1 sz. mm. w przypadkach watpliwych
rozpozna¢ za zycia, czy sie ma do czynienia z utajonym ra-
kiem zotgdka (Oarcinoma ventriculi latens), czy tez z zto$liwg
niedokrewnos$cig postepowa, sprawg chorobowg czestokroé
z przebiegu klinicznego bardzo don zblizong. Wedtug Hen-
ryego ilos¢ erytrocytéw w 1 sz. mm. krwi w przebiegu raka
zotadka nie spada ponizej H/g miliona; natomiast w kazdym
przypadku S$miertelnym ztosliwej niedokrewnosci postepowej
zawsze obniza sie ponizej 1 miliona. Zmniejszenie sie ery-
trocytow w przebiegu raka zotadka nie ma odpowiadac sto-
pniowi chartactwa. Wogéle, wedtug Henryego ilo$¢ erytrocy-
tow w przypadkach bardzo posunietego raka zotladka stale
waha miedzy 2 a 3 milionami w 1 sz. mm. krwi i to przed
samem zejSciem Smiertelnem osobnika, a w przebiegu ztosli-
wej niedokrewnosci postepowej jest ona o wiele mniejszg
i moze spas¢ przed sama $miercig ponizej 1/2 miliona.

Ze wzgledu na ilo$¢ ciatek biatych we krwi przy raku
zotadka badanie krwi powszechnie stwierdza leukocytoze t. j.
zwiekszenie sie ciatek biatych. Hartung, Schneyer etc.
z naciskiem podnosza, ze w rakach zotadka, w okresach
poczatkowych i pézniejszych brak tak zwanej leukocytozy tra-
wiennej, nadmieniajac, iz ta istnieje przy wrzodach okra-
gtych zotadka (Ulcus rotundum. ventriculi), tudziez przy do-
brotliwem jego zwezeniu. Zdaniem L dwita (Berlin. klin. Woch.
Nr. 20, 1899. Kongres 17 internistbw w Karlsbadzie) brak
leukocytozy trawiennej nalezy na réwni postawic, jako ceche
charakterystyczna dla raka zotgdka, z brakiem wolnego kwasu
solnego, a obecnoscig kwasu mlekowego w tresci zotgdkowej.

Wszyscy autorowie znajdujg zgodnie w raku zotgdka
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zmniejszenie hemoglobiny we krwi. Limbeck {Grundriss
der Pathologie des Blutes, 1892) podaje ilos¢ hemoglobiny na
42—22% (Fleischl);, Leichtenstern 50% lub mniej;
podobnie i Haberlin (Uiber den Haemoglobingehalt des
Biutes bei Magenkrebs. Minchener med. Wochschr. 1888 S.
' 3). Wedlug Blindemanna ilos¢ hemoglobiny w raku
zotadka nigdy nie siega powyzej 60% 1 coraz bardziej sie
obniza w miare trwania choroby; przeciwnie przy wrzodach
okragtych zotadka, gdzie tylko w czasie krwotokow naste-
puje znaczne opadniecie hemoglobiny, ktdére jednak rychio
wskutek odnowy ciatek czerwonych krwi wyréwnuje sie,
Twierdzenie to jednak wkrotce spotkato sie z zaprzeczeniem,
skoro i przy wrzodzie okragtym zotgdka niekiedy mozna,
odnosnie do wynikéw badania hematologicznego, wykazacé
znaczne, przez dtuzszy czas trwajace obnizenie hemoglobiny,
a przy raku zotgdka, w razie pojawienia sie ciggtych wy-
miotdw lub ograniczonego dowozu ptynéw wskutek nastepo-
wego zageszczenia krwi, wiekszg ilos¢ hemoglobiny.

Zmniejszong alkalescencye krwi odnosi Limbeck do
zbyt silnego doptywu kwasnych produktow z nowotworu i to
utlenianych kw. ttuszczowych, podczas gdy Noorden —
do kwaséw nieorganicznych (H2SO4 i PO4HS), wytworzonych
przy wzmozonym rozpadzie biatka.

W celu wyrobienia sobie wiasnego sadu, jak sie za-
chowuje krew w przypadkach rakéw zotadka i czy wogole
z wyniku klinicznego badania krwi mozna uzyska¢ pewne
dane dla postawienia Scistego rozpoznania w przypadkach
watpliwych, a podejrzanych na nowotwdr rakowy zotadka,
postanowitem w tym Kkierunku zuzytkowa¢ materyat odnosny
na moim oddziele sie znajdujacy, poczawszy od pazdziernika
r. 1898. Nadmieni¢ mi przytem nalezy, iz wnioski moje
ograniczylem jedynie tylko do przypadkow Scisle klinicznie
spostrzeganych i stwierdzonych sekcya, usuwajgc z pod oceny
wszelkie inne przypadki raka zotgdka — cho¢ niewatpliwe, —
w ktérych nie nastgpito zejScie Smiertelne. Badanie krwi
staratem sie przeprowadzi¢ w tym samym przypadku w ré-
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znych okresach trwania choroby. Do liczenia ciatek czerwo-
nych i biatych postugiwatlem sie przyrzadem Thoma-Zeissa
z fabryki Reicherta; do oznaczenia ilosci hemoglobiny uzy-
watem przyrzadu Gowersa; do stwierdzenia stopnia alkales-

cencyi krwi — metody i alkalimetru Engla (Leitfaden zur
klin. Untersuchung des Blutes. Berlin 1898), do wykazania
ciezaru gatunkowego krwi — metody i przyrzadu Hammer-

schlaga. W kazdym przypadku wykonywalem badanie naj-
pierw na czczo, a nastepnie, w celu stwierdzenia zachowania
sie leukocytozy trawiennej, w U/g godziny po $niadaniu,
skladajgcem sie ze szklanki stodkiego mleka, butki i 200
grm. szynki. Wynik moich spostrzezen przedstawia sie na-
stepujgco: (Patrz tablica 1).

Z powyzszego zestawienia wynika, iz w 17 przypad-
kach raka zotadka poddano krew Scistemu badaniu a mia-
wicie:
po 1 razie badano krew w 7 przyp.

n 2 razy R n 4 . wciggu 2, 6.8, 23 dni
T n n n 3 n W b 18, 31, 35,
a 4 a a Ti ii 1 u W Ti 35 Ti
n 5 a a n Dl 1 ii T T 34 n
n 6 T U] n Dl 1 T a n 203 T

spostrzegania klinicznego.
Ze wzgledu na czas badania przed zejsciem $miertelnem
osobnika rzecz sie przedstawia nastepujaco:

w 1 przyp. badano krew na 5 godzin przed $miercig
Ti 2 Ti Ti 10

a a a a a
n 3 i a i a 2 dni a a
Ti 1 Ti Ti i a 3 i n a
n 1 i Ti i a 4 a a n
Ti 1 a i Ti i 5 n a a
P 1 a Ti i a 7 a a a
Ti 1 i Ti a a 9 Ti a a
. 1 a Ti a a 10 ii » a
1 11

) a i a a Ti ii i



W 3 pozostatych przypadkach oznaczenie czasu osta-
tniego badania przed zejsciem Smiertelnem nie ma donioSlej-
szego dla nas znaczenia, gdyz zejScie S$miertelne w tych
trzech przypadkach zostato przyspieszone zabiegiem operacyj-
nym wobec poprzedniego znacznego wyniszczenia chorych,
t. j. Nr. 10 (badano na 15 dni przed $miercig) i Nr. 9 i Nr.
11 (badano na 19 dni przed $miercig). W jednym przypadku,
t. j. Nr. 8, chora pozostaje na drugi zawdd w chwili bieza-
cej w leczeniu szpitalnem (rozpoznanie uzyskato potwierdzenie
na podstawie ogledzin przy dokonanej laparatomii probnej).

Uwzgledniajac ilos¢ ciatek czerwonych i hemoglobiny
w pojedynczych przypadkach rzecz sie przedstawia, jak
nastepuje:

W przypadkach e
Nr. 1) gdzie wyk. oad. na 5 o przed f 1856000; 28%
o2 ‘ 10 2224000; 37%
) oo " " 7 3640000; 65%
n 4 2964000; 40%
" 8 o+ 4 o . 2dni _ 2224000; 30%
n 15) 4800000; 85%
14 . . . . 3 . . ., 2632000; 35%
.12 . . . . 4 . . , 6360000; 90%
1) W n aon 5 . . 2080000; 50%
L 13) W . A n s 2696000; 40%
. 16 4 4w . 9 . ., 2160000; 30%
) s w . .0 ., 3640000; 40%
.3 . .. .11, ., 2864000; 36%

Widzimy zatem iz ilo$¢ erytrocytdw w [ sz. mm. naj-
mniej wynosita 1856000, a najwiecej 6360000; przewaznie
za$ wahala w naszych przypadkach miedzy 2 a 3 milionami
w okresach koncowych zycia, a hemoglobiny miedzy 30%
a 50% z wyjatkiem Nr. 7, 12 i 15. W tych trzech osta-
tnich przypadkach roznice nalezy odnies¢ do ustawicznych
wymiotow, wskutek czego przyszio do zageszczenia krwi.
Dla Nr. 12 i 15, w ktorych to przypadkach ilos¢ erytrocy-



tow w t sz. mm. Wynosita 6360000 i 4800000, a hemoglo-
biny 90%e i 85%, sekcya wykazata przyczyne ustawi-
cznych i nie dajgcych sie niczem powstrzyma¢ wymiotow
w zadraznieniu trwalem otrzewnej z powodu przerzutéw no-
wotworowych rakowych na niej.

Réwniez z zestawienia powyzszego uwidacznia sie, iz
rozpad ciatek czerwonych czestokro¢ nie odpowiada w prze-
biegu raka zotadka stopniowi chartactwa, jakotez i zmianom
anatomicznym. Wysokie liczby ciatek czerwonych w 1 sz.
mm. i wysoka wzglednie ilos¢ Hg., stale sie utrzymu-
jace w przebiegu raka zoladka pomimo korncowego
okresu zycia chorego, przemawiajg, zdaniem naszem, za
sprawa wtororzedng nowotworowa na otrzewnej ; przemijajace
bowiem wahania dos¢ wysokie w jednym i tym samym przy-
padku nie nalezg do rzadkosci (Nr. 5, Nr. 7, 8, 9), w ciagu
trwania choroby. DoS$wiadczenia nasze potwierdzajg zapatry-
wania Stengla i Henryego. Obok dwoch opisanych
przez Osterpeya, gdzie w przebiegu raka zotgdka ilos¢
erytrocytow w 1 sz. mm. ulegta zwiekszeniu, stojg tez nasze
dwa przypadki Nr. 12 i 15.

Na 17 badanych przypadkéw w 13 nie stwierdzono
leukocytozy trawiennej; natomiast w 4 zauwazono jg i to
w 2 przypadkach (Nr. 8, 14) stale, a w 2 przypadkach (Nr. 2
i 5) przejsciowo. Okolicznos¢ ta nie zgadza sie z twierdzeniem
Hartunga, Schneyera etc..., ktérzy upatrujg w braku
leukocytozy trawiennej kryteryum rozpoznawcze w watpli-
wych przypadkach dla raka zotgdka. Natomiast wydaje sie
stusznem twierdzenie LOwita, ktéry uwaza brak leukocytozy
trawiennej jako ceche charakterystyczng dla raka zotgdka na
rowni z brakiem wolnego kwasu solnego, a obecnoscig kwasu
mlekowego w tresci zotgdkowej, o ile znane sg przypadki w li-
teraturze, gdzie i w raku zolgdka napotyka sie wolny kwas
solny w tresci zotgdkowej, natomiast brak go przy wrzodach
zotagdka. Z naszych przypadkéw obecnych w 4, t. j. Nr. 5,
7, 8, 10 musimy zanotowa¢ obecnos$¢ wolnego kwasu solnego
w tresci zotgdkowej.



Prawie We wszystkich przypadkach mozna byto zauwa-
zy¢ zmniejszona alkalescencye krwi.

Wogole, na podstawie wynikéw badania naszych przy-
padkdw, musimy przyjs¢ do przekonania, iz obraz hemato-
logiczny w przebiegu raka zotadka jest réznorodny i nie
przedstawia zadnych statych cech charakterystycznych dla
tej sprawy chorobowej. Przedewszystkiem uderza niestosunek
zmian we krwi sie znachodzacych do stopnia charfactwa ra-
kowego. Tylko dtuzsze spostrzeganie kliniczne moze rozstrzy-
gna¢ w przypadkach watpliwych o istocie zto$liwej nowotwo-
rowej : jednorazowe badanie krwi czestokro¢ wobec zwiekszo-
nej, wzglednie do stopnia chartactwa, ilosci ciatek czerwonych
krwi w | sz. mm. moze naprowadzi¢ blednie na rozpoznanie
wrzodu okragtego zotgdka, pomimo istnienia sprawy nowo-
tworowej. | obecno$¢ kwasu solnego wolnego w tresci zotad-
kowej nie zawsze moze rozstrzygnac przeciw sprawie nowotwo-
rowej zofadka.

Na poparcie powyzszego wywodu pozwole sobie przy-
toczy¢ wynik badania hematologicznego w pieciu przypad-
kach typowego wrzodu okragtego zotgdka, w ktérych stwier-
dzono znaczny stopien wyniszczenia. Nastepujaca tabela rzecz
blizej wyjasnia: (Patrz tablica U).

Roznorodny obraz hematologiczny w przypadkach raka
zotadka, nie licujacy ze stopniem charlactwa tudziez ze
zmianami anatomicznemi, uderza i w przypadkach zajecia
nowotworem rakowym i innych narzadéw wewnetrznych,
n. p. gardziela, jelita poprzecznego etc., — jak to widzimy
z dotgczonej tabeli. (Patrz tablica 111).

Okoliczno$¢ ta naprowadza nas mimowoli do blizszego
wnikniecia w istote chartactwa rakowego.

Wiadomo powszechnie z doswiadczenia klinicznego, iz
w kazdym przypadku raka predzej lub pozniej wytwarza sie
chartactwo. Dawniej uwazano je jako objaw ogdlnej skazy
krwi (dyskrazyi); dzi$ na podstawie spostrzegania klinicznego
uwaza¢ nalezy, jako objaw samozatrucia (autointoksykacyi)
ustroju, wychodzacego z nowotworu. Dotychczas niewia-



domo, Co to za ciala trujgce i gdzie sie wytwarzajg Odnosne
doswiadczenia na zwierzetach, wykonane przez L Pfeiffera,
Adamkiewicza, Freira, niczego nie wyswietlajg. Pil-
liet przypuszcza, ze komorki rakowe wytwarzajg istoty tru-
jace t. z. leukomainy, nie wchodzac, azali sg to swoiste sub-
stancye wydzielnicze samych komérek. Za trujgcem dziala-
niem tkanki rakowej przemawia caty szereg faktoéw klinicznych,
jak 1) wadliwa przemiana materyi (Noorden. Pathologie
des Stoffwechsels); 2) zmiany we krwi; 3) zmiany
z zwyrodnienia i martwienia (degeneracyjne i nekrobiotyczne)
w narzadach wewnetrznych, nerwach obwodowych i rdzeniu
pacierzowym.

Nie mniej jak istota chartactwa rakowego ciemng jest
i etyologia nowotworéw rakowych i pod tym wzgledem istniejg
rozne zapatrywania w nauce. | tak, odnoszg powstawanie
nowotworéw rakowych: 1) do zblgkanych ognisk z zycia
ptodowego (Cohnheim); 2) do usposobienia, zaleznego od
wieku i od odziedziczania (Paget); 3) do ustawicznego lub
jednorazowego podraznienia tkanek (t. z. Reiztheorie); 4) do
tta pasorzytniczego; 5) do skazy krwi (dyskrazyi) ogdlnej
i miejscowej (Ro kitansky); 6) do mozliwej przemiany
nowotworu dobrotliwego w ztosliwy. Najwiecej zwolennikow
zyskata w ostatnich czasach teorya pasorzytnicza, jako naj-
wdzieczniejsza do wyttomaczenia zjawisk klinicznych charta-
ctwa rakowego. Zrazu przypuszczano w nowotworach rako-
wych obecnos¢ bakteryj (Scheuerlen, Schill, Kubas-
sow, Franke), co jednak juz dzi§, — podobnie jak ciatka
Russela, — nalezy do historyi. Nastepnie zwrdcono sie do
tworéw pasorzytniczych wyzej uorganizowanych, do t. zw.
sporozoa. coccidia etc; tak n. p. Kurtow, Korottneff
wspominajg o0 pasorzycie raka w 3 postaciach: 1) jako gre-
garina, 2) jako coccidia, 3) jako amoeba. Souda-
kewitsch, Metschnikoff, Burchardt, Foa, Clarke,
Ruffer, Walker etc. — zauwazyli twory swoiste dla ra-
kow juz to w pierwoszczy, juz to w jadrze komorki rako-



Wej. Najdalej poszli L. Pfeiffer i Adamkiewicz, uwa-
zajac same komorki rakowe za pasorzyty.

Natomiast przeciwko tej teoryi pasorzytniczej wystapili:
Steinhaus, Langlians, Neisser, Karg, Ribbert,
Unna etc.,, gdyz albo powyzej wspomnianych tworéw nie
mogli nigdy dopatrze¢, pomimo skrzetnego poszukiwania, lub
tez twory te uwazali za zwyrodniate czeSci komorki, dalej,
ze podobne zawartosci komorkowe, jak wyzej opisane w ra-
kach, spotka¢ mozna i w nowotworach dobrotliwych, n. p.
brodawczakach, gruczolakach etc.; ze one tylko stwierdzi¢
sie dajg na stwardniatych preparatach, wreszcie, ze najwie-
cej tych tworéw znajduje sie w czesciach zwyrodniatych,
podczas gdy w Swiezych przerzutach nigdy ich nie mozna
wykazac.

Badz co badz, teorya pasorzytnicza raka nie zyskata
dotychczas obywatelstwa w $wiecie naukowym. Zwolennicy
teoryi pasorzytniczej polegaja na udanych, cho¢ skapych
doswiadczeniach przeszczepiania czastek nowotworéw rako-
wych na szczurach (Han au. Fortschritte der Mediom, 1889),
psach (Wehr), na ludziach dotknietych rakiem (Hahn,
Bergmann, Cornil); zdaniem naszem jednak fakt ten
stusznie z Hanauem mozna wyttdmaczy¢ nie teoryg pa-
sorzytniczg raka, lecz tylko udatymi przerzutami. RoOwniez
i spostrzezenia oddzielne, iz niekiedy na tle sporozoow moze
przyj$¢ do bujania przyskoérka, niczego nie dowodza; musi-
my sie bowiem liczy¢ z tg okolicznoscig, wiadomg juz od
badan Thierscha, ze na budowe raka skiadajg sie dwie
tkanki zupetnie odrebne co do przyrody histogenetycznej,
t. j. tkanka przybtonkowa i tkanka taczna, ze wiec utkanie
rakowe przedstawia nam poniekad jakby narzad patologi-
czny, S$wiezo wytworzony na obcym mu gruncie, a dotych-
czas niema znanego w patologii faktu, aby jedna i ta sama
przyczyna zdolna byta wywota¢ tak zawiktana sprawe cho-
robowa.

Gdziez wiec lezy zrodto tego chartactwa rakowego ?
Budowa anatomiczna nie wiele nam rzecz wyswieci. Wedtug
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Virchowa komoérka rakowa, jako taka, nie przedstawia
zadnych cech charakterystycznych; jest to komorka przy-
btonkowa (,,Zur Diagnose u. Prognose der Carcinoms®
Vircli. Archiv. Bd Il1l. S. L), skoro tenze powiada: ...,,die
Krebszelle nicht das Mindeste an sich hat, woran man er-
kennen kann, dass sie zu einem Krebs u. nicht zu gewodhn-
lichem Epithel gehdrt“. Inni natomiast dopatrujg sie swoi-
stej wiasnosci komorki rakowej, jak Hauser (Das Cylinder-
epithelcarcinom des Magens u, des Dickdarms. Jena 1890),
Hanau (Erfolgreiche experimentelle Uibertragung von Car-
cinom. Fortschritte der Med. Bd. VIII. S. 321), Hanse-
mann (Studien Uber die Speeifitdt, den Altruismus u. die
Anaplasie der Zellen. Berlin 1893); — poglady ich jednak
nie wytrzymujg krytyki naukowej. Musimy sie zatem zwro-
ci¢ do czynnosci fizyologicznej, a wzglednie funkcyonalnej,
komorki rakowej.

Wedtug dotychczasowych wiadomosci (Lubarsch. Hy-
perplasie u. Gechwiilste, 1895) komdrki rakowe okazujg wia-
snosci  komorki macierzystej — i w wielu przypadkach
mozna wykazaé, ze zgadzajg sie z komorkg macierzysta nie
tylko co do wiasnosci morfologicznych, ale i fizyologicznych,
a niekiedy i funkcyonalnych, i to, jesli nowotwor rakowy
zajmuje te narzady, ktére maja za zadanie og6lng czynnosé
regulowania przemiany materyi. | tak, przy rozlegtym raku
trzustki moze nie by¢ objawdw cukrzycy (diabetes’), podobnie
i przy rozleglym raku gruczotu tarczykowego moze nie wy-
stgpi¢ cachexia strumipriva. Dowodzi to, ze raz komorki
przybtonkowe okazujg zdolno$¢ regulacyjna zuzywania cu-
kru, a drugi raz niszczenia szkodliwych istot przemiany ma-
teryi w ustroju. Czynno$¢ jednak komorki rakowej nie jest
zupetnie identyczng z czynnoscig komorki macierzystej gru-
czotu. Przemawia za tern klasyczny przypadek Eiselsber-
ga (Uiber physiologische Function einer im Sternum zur
Entwickelung gekommenen krebsigen Schilddriisenmetastase.
Archiv, f. klin. Chirurg. Bd. 48), gdzie po wyjeciu w cato-
Sci gruczolaka gruczotu tarczykowego (Adenoma gl. thyreoi-
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deae), pojawity sie z poczatku objawy cachexiae strumiprwae,
ktére jednak w miare powstania przerzutu nowotworowego
w mostku ustgpity. Skoro po kilku latach wycieto mostek,
wystgpita w 9 dni po operacyi silna tezyezka (tetania), ktéra
znikatla w miare wzmagajgcych sie objawOw cachexiae stru-
miprwae., pomimo, ze zndw S$wiezy przerzut nowotworowy
rozwijat sie w topatce. Przypadek ten zatem stwierdza, ze
tylko koncowy, ostateczny wynik dziatania komorki nowo-
tworowej, t. j. zdolno$¢ do pewnego stopnia wyeliminowania
istot szkodliwych, jest ten sam w wielkiem przyblizeniu, co
komoérek gruczotu tarczykowego, ale nie stwierdza, aby tak
w komorce nowotworowej gruczotu tarczykowego, jak i w ko-
morce fizyologicznej przybtonkowej jego ta sama odbywata
sie przemiana materyi. Toz samo sie odnosi i do nowotwo-
row ztosliwych innych narzadéw, n. p. nadnerczy Jesli bo-
wiem komorki ztosliwych nowotwordw nadnerczy usuwajg
szkodliwe istoty dla ustroju w ten sposéb, ze z nich wytwa-
rzajg glikogen, to wynik koncowy jest taki sam, jak przy
prawidtowej czynnosci komorek nadnercza, ale czynno$¢ che-
miczna jest wrecz odrebng, skoro prawidtowe komorki nad-
nercza niszcza szkodliwe istoty dla ustroju bez wytworzenia
glikogenu. Toz samo i w rakach trzustki etc. Nie jest wiec
wykluczonem, lecz owszem, zdaniem naszein, pewng jest
rzecza, iz ta komdrka rakowa, makroskopowo nie réznigca
sie niczem od komorki macierzystej, odznacza sie przeciez
inng czynnoscig chemiczna.

A jesli tak, to i wyttdmaczenie istoty charlactwa ra-
kowego z wszelkiem prawdopodobienstwem odnies¢ nalezy
do odmiennej funkcyi komorki rakowej w wielu wzgledach
od komérki macierzystej, a nie do teoryi pasorzytniczej.
Wytwory uboczne nieprawidtowej przemiany pierwoszcza ko-
moérek rakowych dostajg sie do krwi, nagromadzajg sie
w niej, zmieniajac jej skiad nie tyle ze stanowiska morfo-
logicznego, co chemicznego. Wskutek zmienionego skiadu
krwi ze wzgledu chemicznego i og6lna odnowa ustroju cierpi.
Potwierdzajg to zapatrywanie przypadki, w ktérych w prze-
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biegu rakéw przychodzi do objawdw $pigczki (como). przy-
pominajacej napad mocznicy (uraemii), lub $pigczki w prze-
biegu cukrzycy (coma diabeticum), a kiedy w moczu jakby
analogicznie mozna stwierdzi¢ aeetonurie lub diaceturie
(Klemperer, Jaksch) lub tez kwas oxy-J3-mastowy —
lub gdzie przychodzi do porazen potowiczych (Oppen-
heim), dla ktorych sekcya nie wykazuje tta anatomicznego.
Przemawia za tern i zmniejszona alkalescencya krwi, ktorej
przyczyne odnosi Limbeck do doptywu kwasnych produ-
ktow z nowotworu i do utlenianych kwasow thuszczowych.

Jesli uwzglednimy, ze do powstania nowotworu rako-
wego potrzeba nieodzownie zmniejszenia fizjologicznej od-
pornosci tkanek, gdyz wtedy dopiero komorka przybtonkowa,
wyposazona z natury swej silniejsza zdolno$cig histogenety-
czng i odrodczg, pod wplywem zadziatania jakiegokolwiek
bodzca, moze buja¢ atypowo na koszt innych tkanek i two-
rzy¢ ogniska nowotworowe — tatwo wyttdbmaczy¢, dlaczego
w jednym przypadku przy nieznacznych zmianach miejsco-
wych nowotworowych rakowych, a stosunkowo znacznym
rozpadzie krwi, w drugim za$ przypadku przy rozlegtych
zmianach nowotworowych, a wzglednie nieznacznym rozpa-
dzie ciatek czerwonych, nastepuje zejscie Smiertelne. W przy-
padkach bowiem raka przewlektego ustroj poprzednio wy-
niszczony innemi sprawami chorobowemi ulega zwolna ale
ciggle zatruciu matemi dawkami wytworow wstecznej prze-
miany z komorek nowotworowych i, wskutek tego powolnego
a statego zatruwania, krew okazuje mniej lub bardziej zna-
czne zmiany; przeciwnie w przypadkach raka 0 szyb-
kim, przyostrym przebiegu, gdzie odrazu przez wieksze
dawki tych wytworéw przemiany materyi komorek rakowych
ustréj ulega rychtemu zatruciu, i gdzie jeszcze za krotki czas,
aby zdolno$¢ odnowy krwi w zbyt znacznym stopniu upo-
Sledzi¢. To tez, zdaniem naszem, chartactwo rakowe przy-
pomina nam bardzo, co do przebiegu Klinicznego, chartactwo
morfinowe. Wogodle, na podstawie wynikéw badania hema-
tologicznego w przypadkach raka narzadu trawienia i uwzgle-
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dnienia krytycznego wszystkich teoryj, majacych na celu
wyswietlenie istoty chartactwa rakowego, najbardziej przy-
chylamy sie do zapatrywania Pillieta z tem zastrzezeniem,
ze chartactwo rakowe jest wynikiem zatruwania krwi wogdle
ubocznymi, nieprawidtowymi wytworami przemiany wstecznej
komadrek nowotworowych.

Osobne odbicie z ,,Przegladu Lekarskiego“ Nr. 41, 42 i 43 1899.

Krakéw 1899 — Drukarnia Uniwersytetu Jagiell. pod zarzadem Jézefa Filipowskiego,












N
o
s S8
08 2%
< E
5/9 Blazej
T..
1. 50.

6/9  Jozef
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1. 65.

20/9

22/9

7/9  Fran-
ciszek
G...

8/9 Jan
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Liczba
ciatek czer-

wonych

1856000

3680000

3632000
2224000

2864000

2964000

21/9 Marya 3880000

T..
1 85.
26/9
30/9
15/10
25/10

4856000
2304000
3368000
3640000

%  Liczba cia-
‘é tek biatych

9600

7800

Hgb.
Wskaznik
zabarwienia

Leukocytoza
trawienna

18400 28%

07

TABLICA

Ciezar
gatunkowy

Alkalescen-
cya

Obraz drob-
nowidowy

1-030 267 mg NaOH Poikylocyto-

9600 40% 0-54 1-041 267

14200 37%

0-5

1 037 267

168(10 16800 «7% 0'5 1-037 267

7000

5400

8000 36% 0-6 1037 267

6000 409% O7 1037 3203

9600 35%

11000 45%
9600 40%
4400 38%
7800 40%

0-4

05
08
0'5
0'6

1'038 267

1041 373-6
1-038 3203
1035 320-3
1035 267

sis; skape
normoblasty:
leukocytoza

neutrofil.

dto
polychroma-
tophilia.

Poikylocyto-
za, polychro-
matophilia;
leukocytoza
neutrofil.

dto

dto

Uwaga

Bozpoznanie
kliniczne

Rozpoznanie anatomiczne

Badano na 5 Neoplasmala- £ 5/9. Carcinoma medullare
godzin przed tens ventricu- exulcerans pylori. Metastases

$miercia.

HC1-
kw. mlekowy
+ +
kwasota 15;
na dwa dni
przed j- cig-
gte bredze-
nie i wymio
ty; badano
krew ostatni
raz na 10 go-
dzin przed f.

Badano na 11 Neoplasma la-

dni przed f.

Badano na 2 Neoplasmala-
dni przed f. tens ventricu-
li. Adhaesio-

HCI + kwa-
sota 25, kw.
mlekowy —
25/10 silne
wymioty. Ba-
dano na 10
dni przed f.

li. Albuminu-

ria. Cachexia
permagna.

Carcinoma

ventriculi.
Cachexia
permagna.

tens ventricu
li. Cachexia
permagna.
Tumor hepa-
tis et lienis.
Hydraemia.

nes pleur. d.
Cachexia
gravis.

Carcinoma
ventriculi.
Metastases
gl. perito-
nealium.
Mar. senil.

glandularum mesaraicarum.
Hypoplasia vasorum. Cachexia
| insignis.
Sciana zotadka w czesci od-
dzwiernikowej okazuje okrez-
ny, mieki, rozpadajacy sie na-
ciek; gruczoty zaotrzewnowe
powiekszone, zajete nowotwo
rowo.

f 22/9. Carcinoma exulcerane
pylori. Metastases hepatis et
glandularum mesaraicarum
Concretiones pleurae d. Em-
_ physema pulmonum.

Zokadek rozszerzony, zawiera
znaczng ilo$¢ tresci pokarmo-
wej. W okolicy odzwiernika
guz wielkosci jabtka, twardy,
na powierzchni wrzodniejacy,
wychodzacy ze $ciany zotadka.
Watroba okazuje liczne prze-
rzuty. Gruczoly otrzewnowe
sasiednie powigkszone, twarde.

T 18/9. Carcinoma scirrhoticum
pylori ventriculi. Fragmentatio
musculi cordis. Putrescentia in-
. cipiens.

Zotadek silnie rozszerzony; bto-
na $luzowa blada, lekko zgru
biata. Cze$¢ oddzwiernikowa
zotgdka zgrubiata w zakresie
warstwy miesnej i $Sluzowej, a
na tylnej $cianie widoczny na-
ciek twardy, zbity . nowotwo-
rowy, okazujagcy na powierz-
chni plytkie, dos¢ rozlegte

owrzodzenie.

T 10/9. Carcinoma ventriculi.
Metastases pleurae d. et gl.
lymphaticarum.  Adhaesiones
3 pleuriticae bil.

Sciana zotgdka naokoto w oko-
licy odzwiernika naciekta tkan-
ka nowotworowa zbita, na po-

wierzchni wrzodniejaca.

T 5/11. Carcinoma ventriculi
exulcerans ss. peritonitide per-
forativa. Atrophia organ, univ.
Arteriosclerosis.
Na przedniej $cianie zotadka,
poczawszy od odzwiernika az
do potowy zotadka naciek no-
wotworowy, zbity, chrzastko-
waty, na powierzchni rozpada-
jacy sie. Posréd niego znajdu-
je sie otwor o $rednicy 1 mm.,
komunikujacy z jama brzuszna.
Odzwiernik nieznacznie zwe-
zony. W jamie brzusznej mierna
ilos¢ cieczy surowiczo-ropnej.
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wiga
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7. 3/10 To-
masz
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9/10
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31/10
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9. 10/10 Iwan.

1. 40.
3/11
15/11
10. 2/11  Jan
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1. 40.
8/11

Liczba

ciatek czer-
wonych

2224000

4380000

5072000
4056000
3640000

4392000
4104000
4070000
5720000
5320000
3136000

[ —
1 «© ©
$8 88  #ZE .2
s® 2& p, N> 5.2 Alkalescen- Obraz drob-
258 2% w xg g% cya nowidowy
Lx IS =2 =
5% EE S
5900 7200 30% 0-6 1028 320-3 mg NaOH dto
8000 9000 0% 0-6 1045 320-3 dto
16000 16000 689 0-6 1060 320-3
13000 13000 60% 0-6 1-046 373-6
28000 28000 65% 0-6 1050 426-9
14400 14000 639% 0-7 1055 4269 Poikylocyto-
10000 24000 60% O0'7 1058 426-9 za; normo-
900 12600 659% 0'8 1058 480-2 blasty; leu-
15400 20000 65% 0-6 1057 373-6 N kocytoza ne-
10000 20000 65% 06 1055 3736 utrofilowa.
10600 18000 459% 0'7 1043 426-9
4352000 15600 31400 70% 0-8 1056 320-3 dto
3696000 14600 22200 70% 09 1-056 320-3
5064000 16000 28800 90% 0-8 1056 426-9 M
19800 14200 38% 0-6 1035 3736 dto

2864000

2424000

16000 10800

35%

0-7 1035 320-3

Uwaga

HCI —
kwas mleko-

+ +
kwasota 60;
badano na 2
dni przed f;

wymioty.

Ciggle wy-
mioty az do
7/11 i przez
ten czas po-
dawano le-
watywy od-
zywcze.
HCI +
kwasota 80;
badano na
10 godzin
przed f.

Wymioty
7/10, 14/10,
30/10.
HCI 4-
kwasota od
40—90; kw.
mlekowy —
Chora od ‘/2
roku bardzo
chudnie a od
1% roku do-
znaje niezna-
cznych przy-
padtosci zo-
tadkowych.
W marcu i
kwietniu
1899 przeby-
ta roze. 24/4
badano krew
po ustgpie-
niu Erysipe-
las faciei.

HCI —
kwas mleko-
wy 4
kwasota 88.
Chorego
przeniesiono
na oddziat
chir., gdzie
dokonano
operacyi
15/11.

HCI +
kwasota 40.
Chorego
przeniesiono
na oddziat
chir. dla za-
biegu ope-
racyjnego.

Rozpoznanie
kliniczne

Carcinoma la-
tens ventricu-
li. Hemateme-
sis. Mar. sen.

Neoplasmala-
tens ventricu-
li. Endarteri-
itis chronica,
Albumin.

Carcinoma
ventriculi ad-
fundum. He-

matemesis.

Neoplasmala-
tens ventricu-
li. Stenosis
pylori. Gas-
trectasia.

Stenosis pylo

ri carcinoma-

tosa. Gastre-
ctasia.

Rozpoznanie anatomiczne

f 1/10. Carcinoma pylori. Ga-
strectasia. Metastases gl. retro-
peritonealium. Atheromatosis
. Mar. sen.
Zotgdek znacznie rozdety. W
czesci  odzwiernikowej guz
wielkosci dioni dziecka, twar-
dy, powierzchownie wrzodnie-
jacy. Przez odzwiernik z trud-
noscia mozna przecisngé pa
lec maty.

t 7/11. Carcinoma cardiae
exulcerans. Pneumonia hypo-
statica sin. incipiens. (brak

blizszych danych w protokéle).

Chora po przebytej rézy prze-
niesiono na oddziat chirurgi-
czny w celu wykonania zabie-
gu operacyjnego. Prof. Dr Trze-
bitzky wykonat na dniu 1/5
r. 1899 prébng laparatomie,
przyczem stwierdzi¢ mozna by-
to: Guz wielkosci pomaranczy
wychodzi z przedniej $ciany
zotadka w poblizu krzywizny
wielkiej, w okolicy odzwier-
nika guz maty tej samej przy-
rody.
Gruczoty zaotrzewnowe zajete
nowotworowo  Rozpoznanie:
Carcinoma ventriculi. Metasta-
ses gl. lympbaticarum, peri-
tonei.

F 3/12. Scirrhus pylori ss. di-
latatione et hypertrophia tex-
tus rnuscularis ventriculi. Ga-
stroenterostomia modo Pordes.
Infractio intestini jejuni ss.
peritonitide fibrinosa. Atrophia
fusca myocardii et hepatis.
Odzwiernik zajety nader twar-
dym, napowierzchni owrzodzia-
tym, okreznym naciekiem ra-
kowym, ktéry tak zweza jego
$wiatlo, iz zaledwie drozny dla
matego palca. Zotadek b. roz-
szerzony.

f 23/11. Brak odnos$nego pro-
tokétu  sekcyjnego — jed-
nak przy prébnej laparotomii
stwierdzono naciek nowotwo-
rowy dwunastnicy w czesci
przylegajacej do odzwiernika
zotgdka i odzwiernika zotad-
ka, przechodzacy nha trzustke.
W okolicy odzwiernika zo-
tadka silne zrosty. Gruczoty
limfatyczne okoto Zzotgdka za-
jete tkanka nowotworowa.
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11. 7/12 Micha] 4304000 12600 13000 75% 08 1-052 320-3 mg NaOH

T.
1 42

12. 9/12 lzydor 5864000 7800 9000 90% O0-7 1-062 320-3

2/1 I 6360000 8200 9000 <= 0-7 1-055480-2

13. 13/12 Woj- 1943000 5000 6800 259% 0'6 1-049 480-2
ciech
K....
1 37.
21/12 1808000 3400 4000 22% 06 1-030 3732
8/1 2696000 12000 12000 40% 0-7 1-041 426-9

14. 6/2 Feliks 3056000 20000 40000 40% 0-6 1039 267

12/2 2632000 21000 40000 35% 0-6 1-027 267

15. 25/3 Fran- 4800000 12000 12000 85% 0-8 1042 373-6
ciszek
Kr....
1. £6.

n

Obraz drob-
nowidowy

dto

dto

Poikylocyty,
skape mega-
loblasty i
normoblasty,
leukocyty
jak zwykle.

Poikylocyty,
polychroma-
tophilia, leu-

kocytoza neu-

trophilowa.

dto

Rozpoznanie

Uwaga kliniczne

Przeniesiony Tumor hepa-
na chirur- tis (Neoplas-
gie 19/12.  ma ventricu-

li et hepatis:
Cachexia
permagna.

Ciagte wy- Peritonitis

mioty i neoplasmati-
czkawka; ba- ca (?). Cache
dano na 4  xia gravis.
dni przed f.

Badano na 7 Anaemia per-
dni przed f. niciosa pro-
gressiva.

Badano na3 Neoplasma

dni przed f.  ventriculi.
Metastases
hepatis.

Badano na  Neoplasma
2 dni przed  peritonei.
f; ciagglte wy-  Cachexia
mioty. permagna.
Hydrops
univ.

Rozpoznanie anatomiczne

t 26/12. Brak odnosnego pro-
tokétu sekcyjnego. Rozpozna-
nie po dokonaniu laparatomii
prébnej opiewato: Neoplasma
duodeni et pancreatis ss. ste-
nosi ductus choledochi.

T 6/1. Carcinoma scirrhoticum
uiffusum ventriculi. Carcino-
matosis peritonei. Atrophia fus-
ca musculi cordis Mar. univ
Zotadek pomniejszony; S$ciana
zotadka poczawszy od btony
$luzowej zajeta przez rozlany,
twardy naciek nowotworowy.
Na otrzewnej liczne drobne
guzki nowotworowe.

f 15/1. Adenocarcinoma mul-
tiplex polyposum ventriculi.
Metastases gl. lympbaticarum
in regione ventriculi. Anaemia
. gravis. Hydraemia.

Zotadek: Na przedniej Scianie
blisko dna szereg kalafiorowa-
tych, polipowatych wyrosli, u-
tozonyc.h jak grzebien w kie-
runku krzywizny duzej zotad-
ka, z ktérych najwieksza do-
chodzi jaja kurzego. Wyrosle
te osadzone na waskiej szypu-
le. Btona $luzowa groszkowa-
na. Gruczoty w okolicy zotad-
ka powiekszone i zajete no-

WOtwOorowo.

j- Carcinoma ventriculi in he-
par tendes. Metastases gl. lym-
phaticarum et omenti. Atrophia
fusca myocardii. Hydrops uni-
versalis min. gr.
Watroba b. wielka; w ptacie
lewym znaczne guzy nowotwo-
rowe, rozpadajace sie. Zotadek
znacznie rozszerzony; tylna
$ciana w okolicy lewego ptatu
watroby i odzwiernika zajeta
przez rozlegty naciek rozpada-
jacy sie nowotworowy. Na sie-
ci liczne przerzuty. Gruczotly
limfatyczne jamy brzusznej
w wielkiej czesci nowotworo-
wo zajete.

T 27/3. Adenocarcinoma gela-
tinosum diffusum ventriculi.
Peritonitis carcinomatosa uni-
versalis. Atrophia praecox ce-
rebri, lienis, renum. Atrophia
fusca musculi cordis, hepatis.
. Hydrops.
Zotadek pomniejszony, skur-
czony, pusty. Bilona S$luzowa
prawie w catosSci zgrubiata,
nowotworowo  zajeta, miej-
scami owrzodziata. Na o-
trzewnej liczne przerzuty, przy-
czem petle jelitowe ze sobg
pozrastane.
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17. 21/4 Kata-
rzyna

Imig i naz-
wisko

St....

1

88.

Liczba

ciatek czer-
wonych

2460000

2160000

2080000

Liczba cia-

fek biatych

Leukocytoza
trawienna
=

9800 9800 36%

7000 7000 30%

9600 96000 50%
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0-7 1030 373-6 mg NaOH

069 1023 3736

1-2 1045 320-3

Obraz drob-
nowidowy

dto

dto

Uwaga

Ciagte wy-
mioty; Enle-
rorrhagia;
badano na
9 dni przed f.

Badano na 5
dni przed f.

Rozpoznanie
kliniczne

Gastrectasia
estenosineo-
plasmatica
pylori. (Car-
cinoma py
lori exulce-
rans).

Carcinoma

ventriculi.

Metastases
hepatis.

Rozpoznanie anatomiczne

j- 24/4. Carcinoma ventriculi
exulcerans in regione pylori-
ca ad pancreatem tendens, ss.
compressione pylori et dilata-
tione cum hypertropbia ventri-
culi. Peribronchitis purulenta
et cavernae gangraenosae par-
tis inferioris pulmonis sin. et
lobi medii d. Atrophia fusca he.
patis. Atrophia lienis. Inanitio.
Zotadek bardzo rozszerzony;
$ciana w catoséci zgrubiata. W
czesci odzwiernikowej na tyl-
nej $cianie rozlegte owrzodze-
nie o brzegach wzniesionych,
gdzieniegdzie nowotworowo na
ciektych. Dno owrzodzenia od
strony Kkrzywizny malej sta-
nowi blona miesna Zzotadka
— i w tern miejscu $ciana
zotadka zrosta z dolng po-
wierzchnia woreczka zétciowe-
go. Woreczek zo6tciowy wolny.
Na okoto samego odZzwierni-
ka wszedzie zbite zrosty, w
czedci naciekte nowotworowo,
przez co odzwiernik znacznie
zwezony i tylko dla matego
palca drozny. Gruczoty limfa-
tyczne w okolicy zotagdka na
ciekte nowotworowo. Trzusika
w czesci glowowej zwyrodnia-
ta wibknisto, zrosnieta z czes-
ciami otaczajgcemi, zwiaszcza
z naciekiem rakowym $ciany
zotadka, ktéry przechodzi w
utkanie trzustki oez granicy
ostrej.

£ 24/9. Carcinoma ad poste-
riorem faciem ventriculi. Me-
tastases carcinomatosae hepa-
tis et glandularum lymphati
carum in regione pylori. Ar-
teriosclerosis. Atrophia senilis
myocardii, renum. Anasarca.
Zotadek nieco rozdety; w zo-
tadku mate ogniska nowotwo-
rowe, .plaskie, gtéwnie na tyl-
nej $cianie w odlegtosci 2 cm
przed odzwiernikiem. Gruczo-
ty limfatyczne jamy brzusznej
zajete. Watroba znacznie po-
wiekszona, zasiana przerzuta-
mi matymi i duzymi.
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17/11

7/1
19/4
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19/11

19/12
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Imie i naz-
wisko

Ewa
Rap. .
1. 40.

Jakob

1. 40.

Jozef
Fr....
1 19

Szy-
mon

Liczba

ciatek czer-
wonych

4760000

4060000

4016000

1880000

4088000
3200000
4604000

2560000

4088000

5928000

4352000

Liczba cia-
tek biatych

12400

9400

7200
7000
6000

11500

10200

8200

5600

Leukocytoza

H
o .

3 trawienna
o

6200

12500

6000

13600
10000
13200

11500

10000

9800

12000

Hgb.

Wskaznik
zabarwienia

67%

55%

70%

43%

60%
45%
55%

46%

50%

82%

o
3

06

0-8

11

0-9

0-6

0-9

06

0-9

TABLICA 11

Obraz drob-
nowidowy

Alkalescen-
cya

Rozpoznanie

Uwaga kliniczne

Ciezar
gatunkowy

1050 320-3 mg NaOH Jak zwykle

Ciagle wymioty; HCI

mlekowy 0. 5/10 i 8/10

Haematemesis.

+ +; kwasota 100; kw. Ulcus ventriculi

rotunduro.

1-044 373-6 n silny krwotok zotgdka.
1-046 480-2 N dto Brak HCI. Neoplasma lat.
ventriculi. Hae-
matemesis.
1-044 267 N dto 17/11 Brak HCI. Hae- Ulcus ventriculi
matemesis. rotundum. Hae-
7/1 LICI + +; kwaso- matemesis.
1049 426-9 ta 80.
1040 4269 W 19/14 HCI + +; kwa-
1 045 480 n sota 130.
9/5 HCI 4- + kwasota
70. Chory na kilka za-
woddéw opuszczat szpi-
tal.
1038 320-3 n dto Badano w 48 g. po 3 li- Haematemesis
trowym krwotoku. ingens. Ulcus ro-
tundum ventri-
1-038 320-3 culi.
1060 320-3 n dto HClI + +; kw. 120. Ulcus ventriculi

1-060 320-3

Przeniesiony na chi-
rurgiczny oddziat.

rotundum. Hae-
matemesis.

Rozpoznannie
anatomiczne

9/10. Prof. Trze-
bitzky wykonat
pyloroplastyke
modo Heine-Mi-
kulicz.
Rozpoznanie: Ul-
cus ventriculi ro-
tundum.

T Ulcera multipli-

cia (30) rotunda

ventriculi. Henia-
temesis.

18/1. Rozpozna-
no: ulcus rot.
ventriculi.
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1. 25/3 Fran- 4680000 10600 10600 95% 101 1'062 535-5 mg NaOH Jak zwykle 10/5. Chory  Carcinoma f 15/5. Carcinoma oesophagi et
ciszek bardzo osta- oesophagi. labii inferioris. Stenosis insig-
Pip.... biony tak, iz Epithelioma nis carcinomatosa necnon per-
1. 63. trzeba go by- labii inferio- foratio in tracheam. Mediasti-
3651000 1-1 1'050 586-8 to wynie$¢ z ris. Inanitio nitis septica. Atrophia fusca
t6zka; od ty- insignis. univ.
godnia zy- W gérnej czesci gardzielg po-
wiony sztu- wyzej rozdwojenia rozlegty na-
cznemi lewa- ciek, zwezajacy Swiatto tak da-
tywami. Ba- lece, iz zaledwie maly palec
dano na5dni moze sie przedostac. Naciek
przed f. ten na powierzchni w Kilku
miejscach rozpadlty, a w jed-
nem miejscu otwor prowadzi
do jamy, ktéra taczy sie z
tchawica.
Fran- 6800000 18000 18000 100% O7 1055 586'8 . dto Chory tylko Carcinoma
ciszek mleko przyj- oesophagi,
Waz.. muje, zgteb- Inanitio in-
1. 55. nik wokolicy signis.
rozdwojenia
tchawicy nie
przechodzi.
Ewa 4336000 18000 18000 40% 0-4 1'040 480-2 N Poikylocyto- Badano na6 Carcinoma j- 28/9. Carcinoma gelatinosum
Kur... za, polychro- dni przed f. ventriculiad exulcerans flexurae coli hepa-
1. 55. matofilia; regionem ticae. Catarrhus ventriculi chro-
leukocytoza pylori. nicus. Atrophia fusca musculi
neutrofilowa. cordis. Metastases gl. mesarai-
carum. Atheromatosis.
W zgieciu watrobowem okre-
znicy rozlegty naciek nowotwo-
rowy rozpadajacy sie; gruczoty
sasiednie zajete nowotworowo.
4. 28/3 Marya 4768000 11600 12000 65% 0-7 1'050 426'9 B dto Chartactwo  Carcinoma- f 3/5. Carcinoma cysticum
Sz.... szybko bar- tosis hepatis utriusque ovarii. Metastases
3824000 10000 10800 65% 09 10483203 B dzo postge- et peritonei. carcinomatosae uteri, mesen-
puje. Icterus gra- terii, peritonei, hepatis. Atro-
ms. Cachexia. phia universalis. Compressio

ductus choledochi e metastasi.






