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S Z P IT A L A  S T A R O Z A K O N N Y C H  W W A R S Z A W IE
W YDAW NICTW O  LE K A R ZY  SZPITALA

Z oddziału wewnętrznego. (Ordynator: G. Lewin).

Z kazuistyki pow olnego zapalenia wsierdzia.
(Dodatni odczyn Wassermanna. Szmer muzykalny).

P o d a ł
F e lik s  Turyn.

Klinika powolnego zapalenia wsierdzia i patogeneza obja­
wów, jakie obserwujemy w przebiegu tego cierpienia, są stale 
źródłem dociekań naukowych, dotychczas jeszcze nierozwiązanych. 
Zmiany humoralne i narządowe, które tutaj stwierdzamy, dowo­
dzą zaburzeń ogólnoustrojowych i narządowych, składających się 
często na tak barwny obraz kliniczny. Obserwowany przez nas 
w okresie letnim ub. roku przypadek dał nam możność poczy­
nienia kilku rzadszych spostrzeżeń, które przytaczamy poniżej.

D nia iq .IV  iq3o r. dostarczony został na oddział d ra  
L ew ina chory J G., la t 3 i ,  z zaw odu k raw iec , k tó ry  przed 
3-ma dniam i uległ ostrem u i silnemu napadow i bólowem u w oko­
licy lewego podżebrza z nudnościam i i w ym iotam i. Bóle p ro ­
m ieniow ały do d o łk a  podsercow ego i lewego ram ienia. W k ró tc e  
z jaw iły  się dreszcze i c iep ło ta  podniosła się pow yżej 3 8 ’. N a ­
stępnego dnia ostry  ból u stąp ił żyw ej bolesności górnej 
lew ej połow y brzucha, k tó ra  nie pozw ala ła  chorem u na 
najm niejszy ruch w  łóżku, ani najlżejszy do tyk  tej okolicy po­
w łok  brzusznych. Podobny napad  bólow y w y stąp ił po ra z  
p ierw szy  przed 3-ma tygodniam i; po 7-iniu dniach  p o zo staw a­
nia w  łóżku chory pow rócił do sw ych zajęć. C h o ry  przecho­
dził przed io-ciu la ty , podczas służby w  wojsku, ostry  gościec 
staw o w y . P rzedtem  i potem }. G  czuł się zaw sze zdrow y, aż  
do stycznia ub. r., k iedy z racji k ilkakro tnego  k rw iop lucia  
zw rócił się do lek arza , k tó ry  po p rzeprow adzeniu  b ad an ia  
k rw i rozpoczął leczenie, sk ładające  się ze w strzy k iw ań  dożyl­
nych i dom ięśniow ych. W r czasie owego leczenia w y stąp ił
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w spom niany pierw szy  n apad  bólow y. C hory  nie pije, nie pali. 
Jest żonaty . Zona rodziła  d w a  razy , nie ron iła . D zieci 
zdrow e. C hory  p rzed s taw ia  dodatn i w ynik b ad an ia  k rw i na 
odczyn W asserm an n a , w ykonany  w styczniu  b. r.

S t.  o b.: W z ro s t średni, budow a p raw id ło w a . S kóra  
b ladożó łta , spojów ki i śluzów ki blade. N ieznaczny i bolesny 
obrzęk  skóry  w okolicy skokow ej lew ej. C iep ło ta  37 8". G ru ­
czoły chłonne niepow iększone. O dżyw ien ie  dobre, mięśnie śred ­
nio rozw inię te , kościec p raw id łow y . Ź renice okrągłe, rów ne, 
o d dzia ływ ują  na św ia tło  i p rzystosow anie dobrze. Uzębienie 
w pojedynczych b rak ach . M igdałk i niepow iększone, dośó blade. 
C a ła  g łow a drży  nieznacznie ruchem  m iarow ym . T arczy ca  
niepow iększona. Ruchy oddechow e k la tk i piersiow ej m iarow e, 
23 na i min. O dgłos opukow y nad c a łą  k la tk ą  p iersiow ą 
jaw ny. G ran ice  płuc: w  1. m ostkow ej lew ej w  III międzyże- 
brzu, w  1. śródobojczykow ej lew ej na  górnym brzegu V  że­
bra . Pozatem  norm alne. P rzesuw alność podczas w dechu do­
bra . Serce: uderzenie koniuszkow e w idoczne w  m iędzyżebrzu 
VI-em, 1 palec na  zew n ątrz  od 1. śródobojczykow ej lew ej, po­
k ry w a  się opuszkami 2-ch palców , jako  uderzenie częste, m ia­
row e, podnoszące. G ranice: górna na górnym  brzegu IV -go 
żebra, lew a 1 palec na zew n ątrz  od 1 śródobojczykow ej lewej, 
p ra w a  1 cm na p raw o  od 1. m ostkowej lew ej. S tłum ienia na 
poziomie rękojeści m ostka nie s tw ie rd za  się. W ysłuchow o: 
szm er pęcherzykow y z w ydechem  słyszalnym  w  dolnych ty l­
nych częściach płuc. W  miejscu uderzenia koniuszkowego ton
1 i szm er rozkurczow y, nad  t; p łucną 2 szm ery, nad  t. g łów ną
2 szmery. Szm er rozkurczow y7 n ab ie ra  na  sile w  k ierunku do 
podstaw y7 serca. Skurczow y z jaw ia  się w miejscu rzu tu  za ­
s taw ek  półksiężycow atych  t. głównej i nasila się w kierunku 
II m iędzyżebrza. T ętn ice obw odow e tę tn ią  w idocznie, zw łasz­
cza szyjne i ram ieniow e. S ą m iękkie, o przebiegu p rosto lin ij­
nym. T ętno  średnio w ypełnione, chybkie, m iarow e, 9o na min. 
T ętnienie naczyń w łosow atych  w idoczne i w yczuw alne. N ad  
tętn icam i w ysłuchuje się ton. C iśnienie: M x i35, M n ąo. P o ­
w łoki jam y brzusznej w ysklepione lepiej w  części górnej. R u­
chy oddechow e po stron ie lewej zniesione. I ow ierzchow ne 
obm acyw anie jam y brzusznej w y k ry w a  ży w ą bolesność i n a ­
p ięcie mięśni prostych  b rzucha  w  k w ad ran c ie  górnym lew ym . 
Z  pod lewego łuku żebrow ego w ysuw a się na 2 palce śledziona 
b. tk liw a , g ładka. S tłum ienie od śledziony sięga do V III-go 
żebra. W ą tro b a  w ysun ięta  na 3 palce z pod łuku żebrow ego, 
tk liw a , g ład k a , o brzegu rów nież tk liw ym , rów nym , nieco za ­
okrąglonym , O p u k iw an ie  tych  n arządów  daje w ynik i zgodne 
z obm acyw aniem , Bóle przy ruchach  w  obydw u staw ach  sko­
kow ych. O d ru ch y  ścięgniste średniożyw e. B adanie neurolo­
giczne zm ian patologicznych nie w y k ry w a  (D r. K rakow ski).



3

B adanie moczu. Ilość dobow a 1200 cm3. B arw a  pom a­
rańczow o-żó łta , przejrzystość m ętnaw a, odczyn kw aśny C. wł. 
1028, B ia łk a  o,o3%, cukier, aceton i kw . acetooct. nieobecne; 
urobilinogen znacznie wzmożony, indykan  nie p rzek racza  normy. 
O dczyn  dw u azow y ujemny. 2—5 w yługow anych k rw inek  w  polu 
w idzenia, pojedyńcze leukocyty i nabłonki p łask ie  w  polu w i­
dzenia, 1 — 2 w ałeczki z iarn iste  i nab łonkow e w każdem  polu 
w idzenia.

Rozpoznanie: E n d o ca rd itis  len ta . P o ly a rth ritis  chronica. 
łn fa rc tu s  ad  lienem. N ep h ritis  em bolica haem orrhagica.

D alsze b ad a n ia  lab o ra to ry jn e  d a ły  w ynik i następujące. 
K r e w .  Posiew  jałow y. O p ad an ie  k rw in ek  (m etoda Linzen- 
m eyera) 3o min. H b 70%. E ry tro c . 4,200,000. W sk a źn ik  0,7. 
Leukoc. gooo. O bój, w ielojądrz. 68%. Limfoc. 27%. M onoc. Ą%. 
K w asochł. 1%. Odcz5'n na b ilirub inę  pośredni. 2,4 jedn. v. d. 
B ergha. M oczn ika w surow icy k rw i 220 mg.%„, C h lo rków  
5,7 gr.%„. Z asób  zasad 5o cm 3%.. W  k a l e  k rw i utajonej, jaj 
pasorzy tów  nie znaleziono O b j a w  o p a s k o w y  dodatn i po 
3 i pół min. P ró b a  w odna i koncen tracy jna  w y k a za ła  zupełną 
w ydolność nerek odnośnie do ty ch  czynności. P r z e ś w i e t l e ­
n i e  p r. R.: lew a kom ora serca rozszerzona i pow iększona.

W  okresie p rzep ro w ad zan ia  pow yższych b ad ań  bóle 
w  podżebrzu lewem cofały się stopniow o, chory czuł się coraz 
lepiej i poza nieznacznem i bólami i niepokojem  w  okolicy serca 
skarg  żadnych nie podaw ał. C iep ło ta  w a h a ła  się między 
36,4° a 37,3 '.

i7-V . P rzy osłuchiw aniu serca s tw ie rd za  się w  okolicy 
rzu tu  zastaw ek  pó lksiężycow atych  ao rty  jednocześnie ze szme­
ram i jak b y  cichy pom ruk, nie propagu jący  się dalej.

i8 .V . N ad  zastaw kam i półksiężycow atem i a o r ty  w ysłu ­
chuje się w raz ze szm eram i głuche brzęczenie, ginące w  k ie ­
runku koniuszka serca, lekko słyszane nad  t. płucną.

ig .V . B rzęczenie nasiliło  się; sp ra w ia  w rażenie wyższego, 
jest słabo słyszalne nad koniuszkiem  serca, w yraźn iej 
w  II m iędzyżebrzu praw em  przy  mostku.

20. V . D oda tkow e zjaw isko dźw iękow e p rzy b ra ło  ch a­
ra k te r  dźw ięku  pociąganej, średnio naciągniętej, struny', w ysłu ­
chuje się je najlep iej nad  ao rtą , nieco gorzej nad  koniuszkiem ; 
w ystępuje oddzielnie od szm erów  i t rw a  przez ca ły  okres 
akc ji serca.

21. V . D o d a tk o w y  szmer dźw iękow y n a b ra ł cech p raw ie  
m etalicznych, słyszalny jest nad w szystkiem i ujściam i serca.

3.VI- W c zo ra j chory dosta ł nagłego bólu w  podżebrzu 
lewem. Bóle są obecnie mniej nasilone. Pow łoki brzuszne po 
stron ie lew ej nap ię te . N ad  okolicą śledzionow ą w ysłuchuje się 
szmer ta rc ia . O słuchiw anie serca  w ykazu je  zniknięcie opisy­
w anego pow yżej szmeru dodatkow ego, pozostały  szmery sk u r­
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czow y i rozkurczow y ja k  przy  początku  obserw acji. A kcja 
serca m iarow a. T ętno  chybkie, 102 na min.. T u 37,8. M ocz 
za w ie ra  nieco w ięcej b ia łk a  (0 ,45$); pozatem  bez zm ian.

P rzez czas dłuższej obserw acji do dn ia  7.V II chory  czul 
się nieźle, c iep ło ta  nie p rz ek racza ła  37,2", u trzym ując się p rze ­
w ażnie poniżej 37°. C hory  pomimo odradzan ia  w y p isa ł się 
do domu.

W dalszym ciągu mieliśmy możność kilkakrotnie sprawdzić 
stan chorego po wypisaniu się ze szpitala.

i5 .V II. C hory  przez ubiegły tydzień  nie opuszczał miesz­
k an ia . Jedyne skargi do tyczą stałego uczucia c iężaru  i bólu 
w  okolicy podżebrza praw ego. P oza nieznacznem  pow iększe­
niem się śledziony zm ian w  porów naniu  ze stw ierdzonem i 
w  szp italu  b ra k .

8 .IX. C h o ry  z jaw ił się z pow odu co noc p raw ie  w y ­
stępujących silnych bólów  opasujących b rzucha i w ym iotów . 
O sta tn io  w y s tąp iła  duszność podczas ruchów . 2 tygodnie tem u 
przechodził n ap ad  bólow y w  podżebrzu lewem podobny do 
poprzednich, k tó ry  u stąp ił po k ilku dniach  leżenia w  łóżku. 
Tegoż dn ia  stw ierdziliśm y nieznaczną sinicę w arg , obrzęk  nóg 
w  okolicy kostek . W  sercu szmery, jak  przedtem . A kcja 
serca przyśpieszona, m iarow a, 120 n a  min. Ś ledziona w y sta je  
z pod łuku żebrow ego na Ą palce. W ą tr o b a  tk liw a , pow ięk­
szona. Pod względem  neurologicznym  żadnych  odchyleń od 
normy.

2Ó.IX. C hory  jest silnie osłabiony. O b rzęk i nie w y s tę ­
pują.

8 X. C hory  p rzy b y w a do szp ita la  poraź drugi nasku tek  
ciągłych bólów  brzucha, w ym iotów , duszności i w zrasta jący ch  
obrzęków  nóg, okolicy k rzyża. Tym razem  stw ierdzono (D r. 
Z w ay er) sinicę, w spom niane obrzęk i, w  dolnych ty lnych  p ła tac h  
płuc oddech zaostrzony, pojedyńcze rzężenia i św isty. Poszerzenie 
w ym iarów  serca, w ybitn iejsze w  lewo. N ad  w szystkiem i uj­
ściami dw a szmery. A kcja serca przyśpieszona, m iarow a, 120 na  
min.. W  jam ie brzusznej w olny płyn. Ś ledziona 3 palce niżej 
łuku żebrow ego. W  okolicy w ą tro b y  opór m ięśniowy. Ilość 
dobow a moczu 400 ccm B ia łk a  1 °/„„, urobilinogen w y b itn ie  
wzmożony. W  osadzie pojedyńcze leukocyty , w ałeczki z ia r­
niste i szkliste.

O d  dn ia  8-go do 12.X. chory  miał s ta le  n a ra s ta ją c ą  
duszność, ciągłe w ym ioty i śród coraz cięższej niedomogi mięś­
nia sercow ego zm arł 12.X. ię3o  r.

Rozpoznanie ostateczne: E n d o card itis  len ta  sub form a 
insuff. w .  sem ilunar. ao rtae . H y p e rtro p h ia  e t d ila ta tio  ventri- 
culi sin. A dynam ia m. cordis. 4 in farc tus ad  lienem. Tum or 
h ep a tis  chroń.. N ephritis  embolica. Ascites, A nasarca.
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B adan ie  anatom opatologiczne (D r. P łońskier): Throm boen- 
d o ca rd itis  valvu larum  sem ilunarium  ao rtae . H y p ertro p h ia  et 
d ila ta tio  perm agna cordis. D egenera tio  ad iposa  m yocardii. 
4  In farc tus lienis. G lom erulonephritis em bolica. V enostasis pul- 
monum, bepatis, lienis. renum. D egenera tio  ad iposa hepatis 
m ajoris gradus. H y d ro th o rax . Ascites. A nasarca.

B adan ie m ikroskopow e sk ra w k ó w  z w ą tro b y , śledziony, 
nadnerczy , płuc i serca, po im pregnacji srebrem , k rę tk ó w  b la ­
dych  nie w ykazało .

W przytoczonej powyżej historji klinicznej zasługuje naszem 
zdaniem na uwagę kilka faktów: wybitnie dodatnie odczyny, 
wskazujące na odchylenie dopełniacza w stosunku do antygenu 
kiłowego, przejściowy charakter muzykalny szmerów łącznie 
z objawami zawału w śledzionie.

Zarówno przebieg chorobowy, jak badanie pośmiertne mikro- 
i makroskopowe wykazywały wszelki brak śladów zakażenia kiło­
wego. Mimo to dwukrotnie przeprowadzone badanie odczynu 
W a s s e rm a n n a  wypadło dodatnio. Odczyn ten wykryty był 
u chorego szereg miesięcy przed jego przybyciem do szpitala 
i spowodował kurację bismutowo-novarsenobenzolową wtedy, gdy 
stan chorego najmniej tego wymagał. Dodatni odczyn W. w prze­
biegu powolnego zapalenia wsierdzia należy do zjawisk względnie 
nierzadkich, aczkolwiek zwracających na siebie uwagę chociażby 
przez ostrożność, z jaką należy oceniać ten odczyn. Istotnie, 
w wielu przypadkach, tam gdzie stan chorego nie nasuwa wątpli­
wości co do kiły, odczyn słabo dodatni, a nawet ujemny, nie 
zdoła nas odwieść od rozpoznania kiły, i, godząc się na brak 
zmian swoistych w układzie kolloidów krwi, wdrażamy leczenie 
przeciwkiłowe Zdarzają się również przypadki niepewne pod 
względem klinicznym i słabo dodatnie w odczynach serologicz­
nych. Tutaj, kierując się wywiadami, czasem trwania choroby, 
charakterem zmian, a wreszcie odczynem po injekcji próbnej, 
znajdujemy również wyjaśnienie tej tak ważnej kwestji. Ostatnie 
dwie grupy są poniekąd dla kliniki typowe i bardziej częste. 
Natomiast wybitnie dodatni odczyn W. w przypadkach zupełnie 
dla kiły nietypowych występuje w 19$ (L ep eh n e ), 26$ 
(L a n d a  u i He ld), 34$ (Sum b a l i  kazuistyki endocarditis 
lenta. Wyjaśnienia tego zjawiska szukać należy w zmianach, 
zachodzących we krwi w związku z zakażeniem kiłowem, a warun­
kujących odczyn dodatni. Spółczesna serologja stoi na stanowisku, 
że w grę wchodzą tu przeciwciała skierowane nie przeciw kręt-
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koni, a przeciwko pewnym tkankom. O ile odczyn W i d a la  
wskazuje nam, że organizm przeszedł walkę z zarazkami duru 
brzusznego, o tyle odczyn W. świadczy o toczącej się chorobie, 
o obecności jej zarazka i ognisk chorobowych. Dodatni odczyn 
W. wynika z obecności pewnych ciał, których zadaniem nie jest 
walka o zdrowie. Ciała te to właściwie globuliny, które w wy­
niku przesunięcia w stosunku znajdują się w ilości zwięk­
szonej. F r i e d e m a n n  uzyskał z globulinami surowicy normal­
nej dodatni odczyn W., który stał się znowu ujemny po dodaniu 
albumin surowicy. Podobne zmiany we frakcji globulinowej 
wystąpić mogą poza kiłą w niektórych innych cierpieniach, np. 
malarji. Inne drobnoustroje mogą również wywołać w tkankach 
i płynach pewne zmiany, do których szczególnie są uzdolnione 
krętki blade. Istota zmian wywołanych krętkami, a ewentualnie 
innemi bakterjami, polega na niszczeniu tkanek, przyczem wy­
zwalają się lipoidy, przeciwko którym organizm tworzy anticiała. 
Równolegle z niemi wzrasta zwykle ilość globulin. Następnym 
warunkiem powstania anticiał jest długotrwałość cierpienia: 
w chorobach krótkotrwałych — nie dążą się wytworzyć.

Możemy więc przypuścić, że w przebiegu end. 1. zachodzić 
mogą we krwi podobne zmiany, co przy kile, i wtedy odczyn W. 
staje się dodatni. O ile jednak leczenie kiły może powstrzymać 
i zlikwidować zmiany wywołane przez krętek blady, a tern 
samem wpłynąć na odczyn surowicy, to nieuleczalność end. 1. 
jakgdyby utrwalała odczyn dodatni W., jeżeli ten się zjawi. 
Dlatego L e p e h n e  słusznie zwraca uwagę, że nieustępujący 
pod wpływem leczenia dodatni odczyn W. wzbudza podejrzenie 
przeciw istnieniu kiły.

W związku z rozbudową nauki o układzie siateczkowo-śród- 
błonkowym starano się odnaleść zależność między stanem tego 
układu, a odczynem W.. Badania, przeprowadzone przez L and- 
s b e rg e ra ,  wykazały, że zarówno blokada, jak podrażnienie tego 
układu, wywierają niestały wpływ na odczyn W.. Nie mamy więc 
podstawy do bezpośredniego uzależnienia tego odczynu od stanu 
układu s. — ś. Inną już jest rzeczą wpływ jadu kiłowego na 
układ s. — ś., chorujący przy end. 1.. Su mb a 1 uważa nawet, 
że odczyn W. jest dla end. I. swoisty i świadczy o przebytej 
kile, która przygotowuje teren dla e. 1. Cechami takiej e. I. są: 
długotrwałość rozwoju bez podwyższonej t’, skłonność do skazy 
krwotocznej, możliwość poprawy po kuracji swoistej.
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Jakież były w naszym przypadku dane dla pominięcia do­
datniego odczynu W.. Przedewszystkiem, rozpoznanie powolnego 
zapalenia wsierdzia dopuszcza w znacznej części przypadków do­
datnie występowanie powyższego odczynu. Długotrwałość cho­
roby mogła również wpłynąć na swoiste zmiany we krwi; obser­
wację rozpoczęliśmy 4 miesiące po pierwszem stwierdzeniu do­
datniego odczynu W.. Chory przechodził przed 10-ciu laty gościec 
stawowy, infekcja ta utrzymywała się w organizmie przez cały 
czas, dopiero ostatnio wywołała objawy, które zwróciły na siebie 
uwagę chorego. Opadanie krwinek znacznie przyśpieszone, o ile 
wprost nie świadczy na korzyść dodatniego odczynu W., wska­
zuje- wszakże na głębokie zmiany w tym samym szeregu kolloi- 
dów, a mianowicie globulin i albumin. Proces toczący się 
w sercu nie był typowy dla kiły, gdyż zmiany ograniczały się 
tylko do zastawek półksiężycowatych, ściana aorty nie była wcale 
zmieniona, tętnice obwodowe, pomimo znacznego tętnienia, po­
zostawały miękkie i elastyczne; pozatem przez cały czas nie 
stwierdziliśmy najmniejszego odchylenia w centralnym układzie 
nerwowym. Wreszcie, badanie pośmiertne ex post potwierdziło 
brak wszelkich zmian kiłowych.

Bardziej przykuwającym naszą uwagę przez swój charakter 
fizyczny był dodatkowy dźwięczny przejściowy szmer w sercu. 
Muzykalny szmer nad aortą, który obserwowaliśmy od pierwszej 
chwili jego tworzenia się do dramatycznego w skutkach zniknię­
cia jest zjawiskiem, które wymaga specjalnych warunków dla 
swego powstania. Ciałem drgającem, czy struną w warunkach 
wsierdzia, na którem toczy się proces zakrzępowowrzodziejący, 
może być zakrzep narastający w postaci wąskiego tworu, wyster- 
czającego, wolnym końcem do światła komory, naczynia lub ujścia 
komorowego. Innym razem owrzodzenie przedziurawia zastawkę 
przez którą komora przepycha strumień krwi, który wtedy wpra­
wia w drgania brzegi otworu w zastawce; albo też, naskutek 
owrzodzenia którejś ze strun mięśni brodawkowych, drgają po­
przerywane chordae tendineae. W I przypadku, drgania usły­
szymy w okresie skurczu i rozkurczu, w 11 — w początku skurczu 
i w całym okresie rozkurczowym, w III — w okresie rozkurczu. 
Wobec tego, że szmer, o którym mowa, wysłuchiwaliśmy przez 
cały okres akcji serca, wytłumaczyliśmy jego powstawanie utwo­
rzeniem się polipa na tle zakrzepowozapalnem na zastawce pól-
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księżycowatej aorty, wzgl. na jej podstawie. Istotnie, wytworzona 
w tem miejscu gałązka zakrzepowa wciągnięta jest w wir stru­
mienia krwi, wyrzuconego z komory podczas skurczu, a cofająca 
się w następnym momencie fala krwi, trafiająca na zastawkę nie- 
domykalną, skierowuje tą sztuczną strunę do komory i wprawia 
ją w dalsze drgania. Powstaje szmer dodatkowy, trwający przez 
cały okres pracy Serca. Że w danym przypadku nie było otworu 
w zastawce wynika z tych samych rozważań: w okresie napinania 
się mięśnia komory, która zamknięta jest niedomykalnemi zastaw­
kami, krew wycieka przez lukę w płatku i niedomknięte ujście 
komorowe; w czasie skurczu zastawki przylegają do ścian tętnicy 
głównej i dopiero fala powrotna przepłynie częściowo również 
przez otwór w płatku zastawek. Mielibyśmy w tych warunkach 
szmer przedskurczowy i rozkurczowy. Tak samo przerwane struny 
ścięgniste mogą być wprawione w drgania li tylko przez wraca­
jącą z aorty falę krwi lub w okresie napełniania komory.

Zniknięcie szmeru dźwięcznego wraz z jednoczesnem wy­
stąpieniem zespołu zawału do śledziony przedstawiliśmy sobie, 
jako oderwanie się zbyt wybujałego polipa i przeniesienie go 
z prądem krwi do gałązki t. śledzionowej. Kwestja zawałów, wy­
stępujących w przebiegu zapalenia wsierdzia, jest poruszana dość 
często przez patologów, z których wszyscy prawie uważają, że 
powolne zapalenie wsierdza, będąc schorzeniem całego układu 
s.—ś., przebiega śród odczynów wytwórczych tego śródbłonka, 
który nawarstwia się, aż zamknie światło naczynia, które wyś­
ciela, przeważnie gałązki drobnej lub przedwłosowatej. Odczyn 
ten w/g Dietricha wywołany jest zaburzeniem stosunku pomiędzy 
krwią a ścianą naczynia. Między temi częściami układu'krwio­
nośnego pośredniczy środbłonek naczyniowy, który, podobnie, jak 
cały układ s.—ś., obdarzony jest zdolnością wchłaniania. Ostat­
nia polega na rozmnażaniu się komórek, ich rozpuszczaniu w pew­
nych miejscach przez wydzielenie galaretowanego włóknika. Tak, 
dzięki zmienionemu odczynowi między śródbłonkiem i osoczem, 
powstaje zakrzep. H u eck  rozróżnia odczyn norm—,hip i hipe- 
rergiczny śródbłonka, zależnie od tego, czy na śródbłonku osiądą 
płytki, nieprowadzące do zakrzepu, od braku zakrzepu i osiada­
nia płytek przy istniejącem nawet uszkodzeniu śródbłonka, 
wreszcie, kiedy zakrzep wyrasta i prowadzi do zawału. Two­
rzące się w przebiegu e. 1. guzki Oslera nie dadzą się wytłuma-
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czyć inaczej, jak ich powstawaniem miejscowem, gdyż w prze­
ciwnym razie należałoby przyjąć raptowne wyrzucanie tkanki za­
torowej i doprowadzenie jej bez zatrzymywania się po drodze do 
najdrobniejszych zakończeń tętniczek. Jeszcze mniej prawdopo­
dobne wydaje się jednoczesne zjawianie się guzków na tle za­
torów w okolicach symetrycznych ciała. Dalej, pojawianie się 
guzków Oslera poprzedza uczucie łechtania i gorąca, również 
niezrozumiałe z punktu widzenia zatorów. Zawały w większych 
narządach wywołują objawy najrozmaitsze, a najczęściej znajduje 
się ich podczas sekcji więcej, niż się naliczyło podczas obser­
wacji klinicznej. W myśl powyższego rozumowania zawały te 
wynikają w większości przypadków na tle pierwotnych i miejsco­
wych zmian w naczyniach. Tak ujęta kwestja podkreśla ogólny 
charakter end. 1.. Zarazek usadawia się na całej przestrzeni śród­
błonka naczyniowego, od wsierdzia począwszy do śródbłonka ka- 
pilarów. Z kilku ognisk pierwotnych zarazek może się przenosić 
do innych miejsc i tworzyć nowe ogniska.

Jak widzimy, tworzenie się zawałów nietylko w tętniczkach, 
ale i w naczyniach większych, tłumaczy się zmianami prolifera- 
cyjnemi śródbłonka naczyniowego. Dopuszczalne jest jednak ich 
powstawanie na tle zatorów. Przytoczony przez nas przypadek 
zasługuje w myśl powyższych wywodów na uwzględnienie z 2-ch 
powodów: 1) typowy zespół zawału w śledzionie zaobserwowa­
liśmy jednocześnie ze zniknięciem kawałka nowopowstałej na za­
stawce tkanki, który, praktycznie biorąc, mógł zaczopować ga­
łązkę t. śledzionowej. 2) Przeglądając dokładnie wywiady i prze­
bieg choroby naliczyliśmy czterokrotne (w marcu, kwietniu, czerwcu 
i wrześniu) powikłania natury zawałowej, które następnie w tej 
samej ilości stwierdziliśmy w śledzionie podczas sekcji. Nie 
odrzucając więc bynajmniej i nie kwestjonując patogenezy zawa­
łów, chcemy podkreślić, że takowe mogą powstawać na tle czo­
pów z tkanki przyniesionej zdaleka, a odpowiadający zawałowi 
zesaół objawów wiernie odtwarza w czasie i przestrzeni zmiany 
anatomiczne.

Streszczając, co dotychczas powiedziane, powtarzamy:
1) Dodatni odczyn W. występuje dość często w przebiegu 

end. 1., a umiejscowienie zmian na zastawkach aorty może za­
ważyć na rozumowaniu rozpoznawczem w kierunku kiły. Pamię­
tając jednak, że end. 1 powoduje głębokie zmiany w konstytucji
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fizykochemicznej płynów ustrojowych, że wady zastawek t. głów­
nej różnią się całym szeregiem objawów od zespołu klinicznego 
kiły aorty, powodujemy się raczej danemi bezpośredniego bada­
nia klinicznego.

2) Dokładna analiza szmeru muzykalnego w sercu pozwala 
na umiejscowienie i określenie zmian, które ten szmer wywołały, 
podobnie, jak to czynimy przy rozpoznawaniu innych szmerów serca.

3) End. 1., jako cierpienie śródbłonków, sprzyja powsta- 
, waniu zatorów lokalnych w każdym odcinku krążenia; zatory te

mogą jednak powstawać na tle czopów, oderwanych w innej 
okolicy, np. w sercu.

Le malade s’est presente a 1’honital a cause de violentes douleurs 
apparus brusquement dans l'hypocondre gauche. Une crise analogue trois 
semaines auparayant au cours d'un traitement antisyphilitique; Ceci a ete 
institue a cause d’un souffle aortique et de la reaction Wassermann positive. 
Autrefois rhumatisme articulaire aigu. A l’examen. aorlite type Corrigan 
1’hypertrofhie du foie, de la rate; nephrite emboliąue, Wasser. + .  A l’ho 
pital il est apparu au foyer aortiąue. a cóte du souffle diastolique, un souffle 
surajoute de timbre musical, de jour en jour plus sonore. II durait tout le 
terr.ps d’uue revolution cardiaque. Quelques jours apres une crise douloure- 
vuse identięue aux prćcedantes, En meme temps le souffle surajoute dispaiu 
Le malade est mort 5 mois aprćs son entrće a 1’hopital par asystolie cardiaęue 
progressiye. Diagnostie: endocardite lente sous formę d’insuffisance des 
alvules semilunaires de 1’aorte. Adynamie du n yocarde. Quatre infarehr 
de la ratę. Hypertrophie du foie. Nephrite emboliąue et. ctr. Diagnostie 
anatomique.- Thromboendocardite des valvules semilunaires de 1'aorte. Enorme 
hypertrophie et dilatation du coeur, Degćneration adipeuse du myocarde. 
Quatre infarctus de la ratę. Nephrite embolique. Venostase des poumons, 
du foie, de la ratę, des reins. Degćneration adipeuse du foie. Hydrothorax 
Ascites. Anasarque. Aucune lesion syphilitique ni macro ni microscopique, 
mćme absence des spirochetes. Wassermann et souvent positive en cas de 
1’endocardite lente. Elle resulte des alterations graves dans l’ćtat des calloidrs 
du sang. L’eva!uation de cette reaction doit se faire toujours avec beaucoup 
de prudence et de precaution, surtout quand les signes cliniques n’eveillent 
ancun soupson de la syphilis.

Selon l‘auteur le souffle surajoutć musical etait cause par un polype 
d‘origine inflammatoire (thoromhoendccardite), place au bord d’une val vule 
de 1’aorte, Cette vćgetation fut arrachee et transportee avec le courant satu 
guin. Cet embolus provoqua un infarctus de la ratę. L’auteur pense que 
ce polype etait localisć sur le bord d’une des valvules aortiques par ce que 
le souffle musical surajoute s'entendait aussi bien pendant la systole que 
pendant la diastole. Des nombreuses recherches sur la pathogenie des em- 
bolies il resulte que ces dernieres se forment sur la place meme de leur 
apparition. Le cas cite prouve qu’une embolie peut avoir naissance p?r occlu- 
sion d’une artere par un tissu arrachć d’un foyer eloigne.
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Les experiences pathogeniąues confirment encore que les embolies. 
sont indolores et ne donnent aucun symptome clinique. Dans l’histoire de 
notre malade nous avons vu apparaitre quatre fois 1’infarctus de la ratę 
s’accompagnant chaque fois d’une crise doulourcuse typiąue.

Turyn. E n d o ca rd itis  le n ta , Aufau alveno m alsanu le jon  2 akuto  
d o lo ra tako j en m ald ek stra  sub ripa  spaco; en la  sam a tem po te ra p io  k o n tra u s if ilis a  j 
(W  ass. +  p lig ra n d ig ita  hepato , lieno). En m alsanule jo  al b rueto  d ia s to la  supe r 
aorto  oligis a ldona b rueto  m uzika en koro. T r ia  d o lo ra tako  en m aldekstra  su b rip a  
spaco  —  a ldona brueto m alap eras. M orto post kvin m onatoj. W asu. pozitiva  
o fta  dum „en d o ca rd itis  len ta  ' postu las s ingardem an  k ritik o n . L a  m uzikan brueton 
kauzis in flam a polipo enkora. (tb rom boendocard itis  . Post trasovo  de la polipo 
kun sango eu la  lienon la  b rueto  m alaperis. L a sekeado  m ontris tie  postsignoju  
de 4 in fa rk to j.

P I Ś M I E  N N I C T  W  O .

Bronawćki. P od staw o w e sposoby k lin icznego  b a d a n ia  chorób w ew n ętrz ­
nych . 1922. D ietrich  M unch. med. W och , N r. 7 1929. —  H irćzfe li). M ed. 
dośw . i spoi. 1. 11. 1924. — Hueck, M unch . med. W och . N r . 57. 1929. —  lgną- 
toweki. K lin iczesk a ja  Sem jotika. 1923. —  Landau i Hele). M ad- dośw . i spoi. 
N r . T . V. 1925. L e N o it et B a ize . Pr. M ed. N r  78. 1928, —  Lepehne M ed. 
K lin . N r. 36. 193<h L]an. A ppareil c ircu l. 1926. —  Alerklen et W o l f  P r. M e d . 
N r. 7, 1928. —  M ichalec. W arsz . Czas. L ek . N r. 25, 1929. —  Afilew oki. P. A rch . 
M ed. W e w n . T om . 111 Z. 2. —  Orlner. K lin ische Sym ptom ato l. T . 1. 1922. --- 
R a to lt. W a rsz . C zas- L ek. N r. 45, 1928. Roanoweki. W arsz  C z as. Lek Nr- 42.
1929. —  Sum bal. B ra t. L ek  L isty . N r. 5, 1928. —  Taamboulea P r. M e d . N r. l05,.
1930. —  W  eyraucb, M ed. K lin. N r. 5?, 1930.

Z oddziału wewnętrznego (Oidynator: Józef Luxenburg).

Z e sp ó ł c h lo r o p e n ji  z h ip e r a z o te m ją  w  p r z e b ie g u  c h o ­
rób  n e r k o w y c h  i n ie k tó r y c h  in n y c h  s c h o r z e ń  u stro ju . 
W sk a z a n ia  d o  d ie t y  b e z s o ln e j  ora z  d o  c h lo r o w a n ia .

P O D A Ł

Jak ób  P e n so n .

Poglądy na gospodarkę chlorków krwi w przebiegu chorób 
nerkowych uległy w ostatnich latach gruntownej zmianie. W i d a 1 
uważał, że we wszystkich schorzeniach nerek istnieje skłonność 
do hiperchloremji, dlatego też zawsze zalecał stosowanie diety 
bezsolnej; utrzymywał również, że nadmiarowi chlorków w ustroju 
towarzyszą obrzęki. Am b a rd  twierdził wprawdzie, że obrzęki 
w tych razach nie są zjawiskiem stałem („retention chloree seche“), 
ale wobec utartych zasad, a zwłaszcza powagi W id a la , nie znaj­
dował posłuchu.
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Dopiero w ostatnich latach prace B 1 u m a i jego uczniów 
dowiodły niezbicie słuszności poglądów A m b a r d’ a. Głębsza 
analiza gospodarki chlorków w przebiegu niektórych chorób ner­
kowych wykazała nawet stany zubożenia ustroju w chlorki o swoi­
stym zespole objawów klinicznych.

Dla lepszej orjentacji w tych dość zawiłych sprawach B lu m 
proponuje podział wszystkich chorób nerkowych na dwie grupy:

A) Zapalenie nerek z obrzękami, którym zawsze towarzy­
szy zatrzymanie chlorków.

B) Zapalenie nerek bez obrzęków (nephrite seche), przyczem 
rozróżnia trzy podgrupy, w zależności od gospodarki mineralnej:

1. Zapalenie nerek z normalnym poziomem chlorków,
2. Zapalenie nerek z retencją chlorków (t. zw. retention 

chloree seche), występujące zarówno w ostrych, jak i przewlek­
łych sprawach nerkowych oraz w stanach mocznicowych.

3. Zapalenie nerek z hipochloremją.
Ostatnią grupę opracował B 1 u m, wprowadził on w ten 

sposób nowe zagadnienie do patologji nerek.
Jak widać z powyższego zestawienia, w przypadkach chorób 

nerkowych z obrzękami, gospodarka chlorków jest jednoznacznie 
określona — zawsze występuje hiperchloremja.

Trudniej natomiast sprawa przedstawia się w przebiegu „su­
chego" zapalenia nerek. Zdawałoby się, że wystarczy zbadać 
ilość chlorków w surowicy, aby przekonać się o hiper- czy też 
hipochloremji, podobnie jak się postępuje w celu oznaczenia stop­
nia azotemji. Tak jednak nie jest, istnieje bowiem wybitna róż­
nica między zatrzymaniem mocznika i hiperchloremją. Zatrzyma­
nie mocznika jest równomierne w całym ustroju, przy retencji 
chlorków natomiast poziom ich w tkankach, surowicy i krwinkach 
jest różny. To też dla dokładnej oceny gospodarki chlorków 
w ustroju należy uwzględniać ilościowe ich rozmieszczenie.

H a m b u r g e r  i v a n' S 1 y k e dowiedli, że każde zakwasze­
nie ustroju przemieszcza chlorki do krwinek, każda zaś alkaloza 
wywołuje zjawisko przeciwne. Jeśli ograniczyć się tylko do ba­
dania surowicy, to w pierwszym wypadku otrzymamy pozorne 
zmniejszenie, w drugim — zwiększenie ilości chlorków. Jedynie 
przy normalnych warunkach zakwaszenia ustroju wyciągnąć można 
właściwe wnioski. Już przy nieznacznych przesunięciach reakcji 
krwi należy uciec się do dalszych badań; a mianowicie -— do
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określenia zawartości chlorków w krwinkach oraz we krwi, jako- 
całości.

W warunkach normalnych na litr osocza przypada 3.6 gr., 
na litr krwinek 1.8 gr. chlorków; osocze jest więc bogatsze w chlorki 
niż krwinki.

Zawartość chloru we krwi, jako całości, można wyrazić na­
stępującym wzorem:

Cl' krwi =  objętość krwinek X Cl' krwinek +
+  objętość osocza X Cl' osocza.

Wynika stąd, że ilość chloru we krwi zależy od stosunku 
objętości krwinek do objętości osocza.

Np. przy silnej anemji, kiedy objętość osocza znacznie prze­
wyższa objętość krwinek, badanie krwi, jako całości, wykaże po­
zorne zwiększenie ilości chlorków, przy hiperglobulji zajdzie zja­
wisko przeciwne. Badanie więc krwi jako całości również nie 
zawsze jest wystarczające.

B 1 u m sądził, że bezpośrednie i pewne wnioski o gospo­
darce chlorków wyciągnąć można na podstawie badania płynu 
mózgordzeniowego; próbę tę uważał za najważniejsżą. Nowsze 
jednak prace C a s t a i g n e ’ a wykazały, że ilość chlorków w pły­
nie mózgordzeniowym nie jest dokładnym miernikiem poziomu 
chlorków w ustroju.

Ula zorjentowania się więc w stopniu chloremji należy 
zbadać jednocześnie surowicę, krwinki oraz określić rezerwę al­
kaliczną krwi.

B 1 u m podał zespół klinicznych objawów oraz proste, 
łatwo dające się wykonać badania, na zasadzie których można 
rozpoznać stan chloropenji bez uciekania się do wyżej wymienio­
nych skomplikowanych rozbiorów krwi.

Oddawna spostrzegano, że dieta solna często powoduje 
spadek azotemji (A ndre-W eil, V a le ry -R a d o t ,  W idal). 
BI urn i jego uczniowie pierwsi zwrócili uwagę na łączność, 
jaka istnieje między stopniem azotemji, a ilością chlorków 
w ustroju—spadkowi chlorków odpowiada wysoki poziom mocznika 
we krwi.

BI urn odróżnia dwa rodzaje azotemji. Jedna — retencyjna, 
spowodowana jest schorzeniem nerek, które utraciły zdolność 
przesączania substancji azotowych; stopień jej mierzy się zwykle 
zawartością mocznika we krwi, przyczem nie należy jednak za-
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pominąć, że obok ciał azotowych zostają również zatrzymane 
inne substancje, ogólnie określane, jako nephrotoksyny, dające 
ciężki obraz mocznicy. Drugi rodzaj azotemji zależny jest od 
spadku poziomu chlorków (azotemie par manque de sel); mocz­
nik zostaje zatrzymany we krwi dla zachowania ciśnienia osmotycz- 
nego — jest to więc azotemja substytucyjna.

Inni autorzy uznają również istnienie zespołu serologicz­
nego ze zmniejszeniem zawartości chloru w osoczu i wzmożoną 
azotemją, którą jednak tłumaczą toksycznym rozpadem białek 
w ustroju.

Zespół chloropenji z hiperazotemją cechują specyficzne 
objawy kliniczne, wybitnie różne od towarzyszących azotemji 
retencyjnej. Ważną cechą rozpoznawczą jest tu dysproporcja 
między stopniem azotemji a ciężkością obrazu chorobowego. 
Podczas gdy w chloropenji przy cyfrze mocznika 8—10»/eo stan 
chorego jest względnie niezły, to w przebiegu azotemji retencyj­
nej mocznik zwykle nie przekracza 3’/on, a stan chorego jest 
bardzo ciężki. Pozatem azotemji z powodu chloropenji towarzy­
szy niskie ciśnienie krwi, miękie tętno, osłabienie odruchów 
ścięgnistych oraz brak zmian patologicznych w moczu; wręcz 
przeciwne objawy występują przy azotemji retencyjnej.

Jedną z cech opisywanego zespołu stanowi również za­
gęszczenie krwi, spowodowane utratą płynów; tą drogą bowiem 
ustrój broni się przeciwko gwałtownemu spadkowi ciśnienia osmo- 
tycznego. Zagęszczenie to wykrywa się zapomocą refraktometru 
lub też przez liczenie czerwonych ciałek krwi.

Pewne wskazówki rozpoznawcze można uzyskać przez ba­
danie mocznika i chlorków w moczu. Jeśli przy diecie bezsol- 
nej w moczu wydziela się dużo chlorków, a mało mocznika, 
świadczy to o dechloracji ustroju; natomiast brak chlorków w mo­
czu przy solnej diecie wskazuje na skłonność do zatrzymania 
chlorków.

Azotemję z powodu chloropenji odróżnić można od azo­
temji nerkowej również na zasadzie badania zasobu zasad w oso­
czu metodą van S ly k e ’a. W przebiegu chloropenji ustrój po­
zbywa się walorów kwasowych, co pociąga za sobą stan alka- 
lozy, objawiający się zwiększeniem rezerwy alkalicznej w oso­
czu. Natomiast azotemji retencyjnej towarzyszy zwykle pewien
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stopień kwasicy, a więc obniżenie zasobu zasad w osoczu 
(Ł u k a s z c z y k , D e lo re , R a th e ry , L abbe).

Wprawdzie zaznaczyliśmy wyżej, że chloropenja daje zwykle 
nie ciężki obraz chorobowy, jednak, gdy stan ten pogłębia się, 
może wywołać wrażenie ciężkiej mocznicy.

Badania laboratoryjne są tu niezbędne.
Po stwierdzeniu stanu chloropenji należy natychmiast przy­

stąpić do chlorowania, które zastosowane w porę daje bardzo 
szybką poprawę.

Sól najlepiej pocfawać w postaci 10$ roztworu chlorku sodu 
w ilości 50 — 100 cm3 dziennie dożylnie. Jednocześnie wo­
bec braku płynów w ustroju wskazane są wlewania podskórne roz­
tworu fizjologicznego. Jeśli chory nie wymiotuje, stosuje się 
również sól kuchenną doustnie w ilości 15—20 gr. dziennie.

Podczas terapji chlorowania należy stale kontrolować ilość 
chlorków i mocznika we krwi, aby nie przeładować ustroju. Wskaź­
nikiem skuteczności leczenia obok podmiotowego stanu chorego 
jest krzywa mocznika; w miarę powrotu ustroju do równowagi 
solnej, ilość mocznika szybko spada i w ciągu kilku d i wraca 
do normy. Podobnie szybkiego spadku mocznika nie spotyka 
się nigdy w przypadku azotemji retencyjnej.

Dokładne badanie kliniczne i laboratoryjne pozwala wejrzeć 
w gospodarkę chlorków i wyciągnąć cenne wnioski praktyczne 
i teoretyczne. Niekiedy jednak sprawa chloropenji jest zawikłana 
i przedstawia znaczne trudności rozpoznawcze. Dowodem tego 
może służyć bardzo pouczający przypadek, ogłoszony przez van 
C a u l e r t a  i G rab a ra :

37-letni mężczyzna zgłosił się na klinikę z pow odu u p o r­
czyw ych w ym iotów , bólów  głow y i brzucha. B adan ie w y k a ­
zało  6.5$„ m ocznika w e k rw i, ciśnienie k rw i 110 mm. Hg., 
k rw inek  -j miljony w 1 mm.3, w moczu ślady b ia łk a  i poje­
dyncze w ałeczki ziarn iste . W o b ec  bardzo  w ysokiej cyfry 
m ocznika dokonano b ad an ia  chlorków : w e k rw i w  całości 2 .3 $ 0, 
w surow icy 3%(). N a zasadzie stw ierdzonej chloropenji chorj 
o trzy m ał 200 cm3 10% soli dożylnie i l i tr  roztw oru  fizjologicz­
nego podskórnie. N aza ju trz  stan  chorego n ad a l b y ł bardzo  
ciężki; ponownie zastosow ano 100 cm ' 10$ soli dożylnie i 3oo cm 3 
soli fizjologicznej podskórnie. O d  tego dn ia  rozpoczęła się 
szybka p o p raw a , w ym ioty  u sta ły . Chorem u codzień podaw ano 
i5  gr. soli doustnie. Po 4-ch dniach  mocznik spadł do 
po pew nym  czasie ilość ch lo rków  w zrosła, zaw arto ść  m ocznika
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obniży ła się do 2.3%., i pomimo dalszego ch lo row an ia  u trzym y­
w a ła  się na tym  poziomie.

Po bliższem rozważeniu sprawa została wyjaśniona. Autorzy 
twierdzą, że w danym przypadku nałożyły się dwa obrazy kli­
niczne od siebie niezależne. Poziom mocznika, osiągnięty po 
chlorowaniu („azotemie reśiduelle”) odpowiadał starym zmianom 
nerkowym; cyfry mocznika ponad 2.3°/00 zależały od braku soli, 
którą chory utracił drogą wymiotów. Był to więc wypadek azo- 
temji o etjologji mieszanej (azotemie mixte). Osobnik z chro- 
nicznem zapaleniem nerek nie ma nigdy tak wysokiej azotemji 
(6,5%0).

W przewlekłych schorzeniach nerek występuje przeważnie 
wtórna anemja, w chloropenji zaś — hiperglobulja. Liczba krwi­
nek 4 miljony— w wyżej opisanym przypadku była za duża 
dla azotemji retencyjnej, za niska dla chloropenji; jest to liczba 
pośrednia, która wyrażała anemję, zamaskowaną odwodnieniem. 
Podczas pobytu w szpitalu w dobrych warunkach higjenicznych 
i dietetycznych choremu przybyło na wadze 8 kg., wielokrotne 
jednak badania krwi wykazywały do 2*- miljona krwinek; gdy 
odwodnienie minęło wyszła na jaw anemja

Powyższy przypadek daje następujące wskazówki praktyczne. 
Skoro u chorego nerkowego po długotrwałych wymiotach nastę­
puje nagłe zwiększenie azotemji, należy myśleć o „azotemji mie­
szanej”, a nie przypisywać pogorszenia sprawie nerkowej. Pa­
miętać należy również, że, jeśli w czasie chlorowania mocznik 
nie spada, trzeba w porę przerwać podawanie soli, w przeciwnym 
razie grozi przeładowanie ustroju chlorkami, dające ciężkie opjawy, 
niemniej niebezpieczne, niż chloropenja.

Należy jednak zaznaczyć, że niezawsze hipochloreinja z azo- 
temją stanowi bezwzględną wskazówkę, że ustrój zubożał w chlorki 
i że należy je podawać.

A chard , T h ie r s ,  L e m ie rre  wykazali, że istnieją stany, 
kiedy we krwi wykrywa się chloropenję, a w innych tkankach — 
retencję chlorków. T h ie rs  np. cytuje przypadek, gdzie we krwi 
występowała chloropenja z azoteniją; pośmiertne badanie wyka­
zało natomiast wzmożenie ilości chlorków w mózgu i w trzewiach. 
Istnieje więc dotąd niezbadany mechanizm, z powodu którego 
w pewnych warunkach odbywa się przesunięcie chlorków z suro­
wicy i krwinek do tkanek.
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Głębsze wniknięcie w sprawę gospodarki chlorków po­
zwala także na zakwestjonowanie klasycznego podziału mocznic 
na uremje azotemiczne i chloruremje.

Pierwsza ma być spowodowana zatruciem substancjami azo- 
towemi, druga — zatrzymaniem chlorków.

Dziś wieniy, że retencja chlorków może nie dawać obizęków 
(retention chloree seche), że obok retencji chlorków może wystę­
pować azotemja nerkowego pochodzenia, wreszcie, że krew może 
wykazywać obniżenie ilości chlorków z jednoczesnem zatrzyma­
niem ich przez inne tkanki.

Naogół jednak, jeśli we krwi występuje wyraźna chloropenja 
z dużą azotemją, należy mieć na uwadze zespół B 1 u m a „azo- 
temie par manque de sel“ i przystąpić do ostrożnego chloro­
wania.

Zespół chloropenji z wysoką azotemją występuje nietylko 
w przebiegu schorzeń nerkowych. Już w 1916 roku W h ip p le  
znalazł, że przy ostrej niedrożności jelit u osób ze zdrowemi 
nerkami występuje wysoka azotemja; nie umiał sobie jednak tego 
zjawiska wytłumaczyć. Gwałtowne objawy chloropenji przy nor­
malnym stanie nerek poraź pierwszy spostrzeżono u chorych ze 
zwężeniem odźwiernika lub ostrą wysoką niedrożnością jelit. 
Schorzenia te, prócz objawów klinicznych dawno znanych, wywo­
łują zaburzenia humoralne, spowodowane utratą chlorków. Ten 
znamienny zespół serologiczny został poraź pierwszy opisany 
przed paru laty przez amerykańskich autorów z kliniki M a y o 
w Rochester. L a n d a  u i G la s s  ogłosili w 1928 r. trzy przy­
padki zwężenia dwunastnicy, które dały zespół chloropenji z hi- 
perazotemją.

Normalny cykl krążenia chlorków odbywa się z żołądka do 
jelit i przy wszelkiej okluzji chlorki gromadzą się ponad przesz­
kodą, są źle wchłaniane lub nawet wcale nie wracają do krwi 
i zostają wtedy usuwane z ustroju drogą wymiotów, przez co 
następuje nagłe zubożenie ustroju w chlorki; ma to być naj­
częstszym powodem śmierci w ciągu pierwszej doby ostrej nie­
drożności jelit. Im wyżej w przewodzie pokarmowym znajduje 
się przeszkoda, tern gorzej odbywa się wchłanianie chlorków. 
Należy przewidywać, że zamknięcie odźwiernika, jako najwyżej po­
łożona okluzja, da najgwałtowniejsze zaburzenia.

2
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Doświadczenie w zupełności potwierdza to przypuszczenie. 
M ac C a 11 u m wywoływał u psów sztuczne zwężenie odźwiernika 
i obserwował we krwi chloropenję, do której dołączała się hipe- 
razotemja; wszystkie psy ginęły po paru dniach.

Inne doświadczenia, robione na psach, pouczają, że wraz 
z utratą chlorków odbywa się odwodnienie ustroju.

Robiono sztuczną okluzję odźwiernika i podawano codzień 
800 cm’ wody przy bozsolnej diecie; występowały gwałtowne 
wymioty i po paru dniach psy ginęły wśród objawów chloro- 
penji z hiperazotemją, wydalając przytem 2500 do 3000 cm8 mo­
czu na dobę, a więc o wiele więcej płynów, aniżeli przyjmowały. 
Przytoczone doświadczenia tłumaczą charłactwo, jakie zwykle 
rozwija się w przebiegu zwężenia odźwiernika.

Jeśli chory znajduje się w warunkach ciężkich zaburzeń hu- 
moralnych, należy przed gastroenterostomją doprowadzić ustrój 
do równowagi solnej; wtedy bowiem chorzy znacznie lepiej wy­
trzymują zabieg operacyjny.

To samo dotyczy ostrej niedrożności jelit cienkich, która 
już w ciągu doby daje ciężkie objawy, często niewspółmierne 
ze zmianami, znajdowanemi w jelitach podczas operacji.

Przyczynę tego stanowią gwałtowne wymioty, powodujące 
nagłą utratę chlorków (chloropenie brusque). Oddawna sto­
sowano z dobrym wynikiem w tych stanach wlewania roz­
tworu fizjologicznego Dziś, znając zespół chloropenji, podaje 
się 15 — 20 cm3 20% soli kuchennej dożylnie co godzinę przed 
operacją, jak również po zabiegu, zmniejszając stopniowo dawkę. 
Wlewanie soli usuwa jeden tylko moment okluzji, a mianowicie 
stan chloropenji, natomiast głębokie zmiany zapalne w ścianach 
jelit i na otrzewnej nie mogą ulec poprawie pod wpływem chlo­
rowania.

Stosowanie stężonych roztworów soli zmniejszyło jednak 
w znacznym stopniu śmiertelność po operacjach niedrożności je­
lit (jak podaje C o lu m e n  z 50 na 1H).

Jedynem przeciwskazaniem do usilnego chlorowania w przy­
padkach niedrożności jelit są choroby nerek ze skłonnością do 
obrzęków.

Stan chloropenji powstaje nietylko wskutęk wymiotów, spo­
wodowanych istnieniem przeszkody w przewodzie pokarmowym; 
zespół ten mogą wywołać w pewnych nieznanych dotąd bliżej 
warunkach wszelkie wymioty najróżniejszego pochodzenia.
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Interesujący przypadek obserwowaliśmy ubiegłego roku na 
naszym oddziale.

19.III. p rzyby ł chory W . H . la t  20, kelner, z n as tęp u ­
jącą  anam nezą. O d  m iesiąca leżał na  klinice neurologicznej 
w  S zp ita lu  Dz. Jezus, gdzie leczył się z pow odu p ląsaw icy . 
O d  ą-ch dni gorączkuje do 3 8 'C  oraz odczuw a bóle w okolicy 
obu przyusznic. Z oddziału  neurologicznego przeniesiony zo­

s ta ł na oddz. obserw acyjny , gdzie stw ierdzono nagm inne z a p a ­
lenie gruczołów  przyusznych i sk ierow ano chorego na nasz od­
dział.

D aw niej by ł zaw sze zdrów ; w y w iad y  pozatem  bez zn a­
czenia.

S t a n  o b e c n y .  C hory b ardzo  osłabiony, z trudem  sie­
dzi; w  nocy bredzi.

Ź r e n i c e  rów ne, n a  św ia tło  i zbieżność dobrze reagują. 
G ruczoły  chłonne niepow iększone.

W  narządach  w ew nętrznych  i układzie nerw ow ym  zmian 
patologicznych nie stw ierdzono. C iężki stan  chorego, w y b itn a  
asten ja  nie mogły być spow odow ane św inką, k tó ra  p rzeb iegała  
b ardzo  łagodnie

W Szpitalu Dz. Jezus badanie krwi wykazało 6°/Oo mocz­
nika, co wraz z zamroczeniem skłaniało rozpoznanie w kierunku 
uremji. Przeciwko temu przemawiało jednak niskie ciśnienie 
krwi (120 mm Hg.), brak zmian p itologicznych w moczu, miękie, 
tętno, osłabione odruchy ścięgniste. Należało więc myśleć 
o azotemji z powodu utraty soli, co potwierdzone zostało przez 
badanie zawartości chlorków w surowicy, które wykazało bardzo 
niski ich poziom—1$„; ilość mocznika wynosiła 5$„. Brakło 
tylko momentu ekologicznego. Sprawa jednak wkrótce wyjaś­
niła się, okazało się bowiem, że chory przez dłuższy czas otrzy­
mywał duże dawki natrii salicylici doustnie i lek ten źle znosił: 
w ciągu 10 dni miał uporczywe wymioty.

Po stwierdzeniu chloropenji rozpoczęliśmy chlorowanie cho­
rego.

21/III W strz y k n ię to  5o cm3 10$ soli kuchennej dożylnie 
oraz zastosow ano k rop lów kę z glukozą.
22/IJI C hory  n ad a l bredzi; 5o cm 3 10$ soli dożylnie. 
23/111 S tan  lepszy. M ocznik 3°/oo» ch lork i 2. 6»/o«.
2 4 II I  C h o ry  czuje się lepiej, nie w ym iotuje. D oustnie 
8 gr. soli kuchennej.
25/111 O gólny s tan  lepszy. D oustnie 10 gr. soli. M ocznik
2, 1 $0, ch lorki 2.9$,,.
26/III 10 gr. soli doustnie.
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27/111 12 gr. soli. M ocznik i.2"/()0. C h lork i 3.2°/o0 W  ciągu 
następnych dni chory  stopniow o się po p raw ia  i siada, 
p rzy b ie ra  na  w adze, zaczyna chodzić.
2 /IV  M ocznik w e k rw i w róc ił do norm y—o,36 ’/oo> chlorki 
w  surow icy— 3,7°/0(), w  k rw inkach  i 8"/0o.
8 .IV  chory w ypisuje się ze szp ita la  zupełnie zdrów .
Na załączonej krzywej dokładnie widać efekt chloro­

wania.
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Podawanie soli w ciągu krótkiego czasu dało znakomitą 
ogólną poprawę oraz przywróciło do równowagi zaburzenia hu- 
moralne; w miarę podnoszenia się zawartości chlorków poziom 
mocznika spadał i w ciągu 10 dni wrócił do normy. Mieliśmy 
więc do czynienia z osobnikiem, u którego w czasie pląsawicy 
przypadkowo wystąpiły gwałtowne wymioty, które wywołały zes­
pół chloropenji z wysoką azotemją.

Jako trzecią grupę schorzeń, w których przebiegu spoty­
kamy opisywany zespół, B lum  podaje ciężką cukrzycę. Bar­
dzo interesujące są badania diabetyków, dotkniętych śpiączką 
i uratowanych insuliną z tego stanu. U chorych takich B lum
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stwierdził znaczną chloropenję obok hiperazotemji (970J). Zja­
wisko to przypisywał długotrwałej kwasicy. Po wyczerpaniu 
się rezerwy alkalicznej jon Na zobojętnia nadmiar kwasów i zo- 
staje wydalony z ustroju. Podawanie soli w tych wypadkach 
pociągało za sobą spadek mocznika.

Istnieje więc niewątpliwie występujący w przebiegu różnych 
schorzeń zespół chloropenji z hiperazotemją, z przesunięciem 
równowagi kwasowozasadowej w kierunku alkalozy niegazowej 
oraz z zagęszczeniem krwi.

Nowy ten zespół, o mechanizmie dotąd nieznanym, w y­
jaśnia nieco sprawę gospodarki solnej w przebiegu chorób ner­
kowych i w innych stanach patologicznych, nie rozwiązuje jednak 
całkowicie tego skomplikowanego zagadnienia.
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C’est B 1 u m qui a decrit pour la premiere fois un syndro- 
me de chloropenie avec hiperazotemie, qui est accompagnee d’une 
deliydratation de 1’organisme et par une alcalose legere. L"hiper- 
azotemie est causee par la perte des chlorures et les substances 
azotees sont retenues afin de maintenir la pression osmotique. 
L’azotemie par chloropenie a donc un caractere substitutif. Elle 
se distingue par un tableau climque specifique, different de celui 
de 1'azotemie par retention au cour des maladies de reins.

Ce syndrome apparait au cour des maladies aigues et chro- 
niques des reins, dans les stenoses du tubę digestive et dans le 
coma diabetique.

Le cas decrit par nous demontre, que dans certaines condi- 
tions inconnues jusqu’ici ce syndrome peut apparaitre a la suitę 
de vomissements incoercibles independamment de 1’agent provo- 
cateur.
J. PenSon*

A
H lo ro p en io  kun h ip e r a z o te m io . Blum u n u afe je  p r isk r ib is  tiun  

kom plekson —  akom panas g in d c h id ra ta d o  koj a lsvo des a lk a lia  rezervo a l a lk a -  

łozo; h iperazo tem io  tie  =  ei, pro  perdo de k loridoj, la  azo ta j kungioj estas 

h a ltig a ta j por g a rd i la  osm ozan prem on.

Azotem io e r ta s  do  tie-ei su b s titu an ta , sed ne lia ltig an ta . H loropenio  kun 

h iperazo tem io  a p e ra s  ank au  ce o bstina  vom ado de ćin deveno.

Z oddziału ocznego (Ordynator: A. Zamenhof).

O tarczy zastoinow ej w oczach  
krótkowzrocznych.

P od a ła
Marja G oldm anów na

W ciągu 1927 — 1931 r. zbadano na oddziale przeszło 
100 przypadków, skierowanych przez oddziały neurologiczne, 
z wyraźną, bądź przypuszczalną, tarczą zastoinową; zwróciliśmy 
uwagę na to, że tylko w 15% przypadków stwierdziliśmy krótko­
wzroczność, w 'i% niezborność mieszaną, a w 82% nadwzroczność 
prostą i złożoną, względnie miarowość gałki. Przeważa więc 
u chorych z tarczą zastoinową nadwzroczna budowa gałki, przy-
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czem objawy chorobowe na dnie oka są wtedy przeważnie wy­
raźne, obrzęk wybitniejszy niż u krótkowidzów. Spotykaliśmy 
dość rozległą skalę nadzwroczności i odpowiadających wynio­
słości tarcz, jednakże bez jakiejkolwiek zależności wzajemnej 
tych dwuch wartości.

Stopień nadzwroczności: Wyniosłość tarcz:
do 1 D — 18 przyp. w granicach 1—5 D
1 -2  D — 15 » 2 - 3 - 4 D
2—3 D — 3 n 1 -3  D
3 - 4  D — 1 n „ . 3 - 4  U
powyżej 4 D—2 n 1 -2  D
niepodany stopień nadwzro- niepod. wyniósł, w 10 przy

czności — 32 przypadki. padkach.

Przypadki, w których stopień nadwzroczności nie jest po­
dany, należą częściowo do miarowości, a częściowo również do 
nadwzroczności, jak to wynika z badania funkcjonalnego, wyka­
zującego ostrość wzroku każdego oka oddzielnie bez korekcji 
równą 1. Przy takiej sile wzroku nie możemy wyłączyć nad­
wzroczności, utajonej dzięki akomodacji, zwł. u osobników mło­
dych. Dopiero przy badaniu objektywnem po rozszerzeniu źre­
nicy zapomocą atropiny lub homatropiny, a więc po czasowem 
wyłączeniu akomodacji, nadzwrocznośc ta wychodzi na jaw. 
Ponieważ w większości przypadków badamy ostrość wzroku 
przed zapuszczeniem homatropiny, przeto te nasze przypadki, 
gdzie refrakcja nie była dokładnie podana, a ostrość wzroku =  1, 
możemy zaliczyć do nadwzroczności, bo nawet małego stopnia 
krótkowzroczność upośledziłaby ostrość wzroku.

Przechodzimy do rozpatrzenia przypadków tarczy zastoino- 
wej w oczach krótkowzrocznych, gdzie — jak zaznaczyliśmy — 
objawy na dnie oka są mniej wyraźne; zilustrują to najlepiej wy­
ciągi z historji chorób:

1. Chory A. C. 1. 24, z oddz. dra Flataua. Vis. oc. utr. 5/6 
(4 DM). Dno: utkanie tarcz brudnoróżowe, granice nieostre, 
wyniósł. <  1 D, Conus myopicus. P. widz, normalne.

2. Chory Cz. L., 1. 38, z oddz. d-ra Flataua. Vis oc. d. am- 
blyopia (congenita); liczy palce z 2 m.. Vis. oc. sin 5/00 (M4D). 
Dno — conus interior, lekki obrzęk; wyniosłość < 1 D. Pole 
widz, normalne.
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3. Chora J. R. 1. 29, z oddz. dra Flataua, Vis. oc. utr. »/e 
(Astigm. mixtus). D n o tarcze szaroczerwonawe o granicach za­
tartych. Wyniosłość < i D. Naczynia niezbyt rozszerzone. 
Pole widz. — normalne.

4. Chory .1. Z., 1. 27. Vis oc. utr. (7DM), tarcze po­
kryte szarym wysiękiem, granice zatarte, naczynia średnio roz­
szerzone.

5. Chora W. M,, 1.51, z oddz. dra Flataua. Vis. oc. utr. 4/10 
(M10D i 4D). D no ok. pr.: zmiany myopijne, tarcza nieco 
uwypuklona, szarawo zabarwiona, granice lekko zatarte, wy­
niósł. 1—2D. Oko lewe: tarcza nieco odbarwiona, o granicach 
wyraźnych, naczynia przed tarczą nieco uniesione, przy naczyniu 
nosowem na tarczy wybroczynka. (p. fotografja Nr. 1).

1.

Dno miopijne Stan pozastoinowy Obrzęk przezroczysty.

6. Chory J. Sz. 1. 29, z oddz. dra Flataua. Vis. oc. utr. 5/10 
(4DM). Pole widz. — normalne. Dno: granice tarcz zatarte, 
liczne pasemka wysiękowe. Wyniósł. < 1 D.

7. Chora R. Sz., 1. 54, z oddz. dra Flataua. Vis. oc. d.: 
liczy palce z 2 ni. (M14D), oc. sin. % (Astigm. myop.). Dno: 
zmiany myopijne, tarcze szarawo-brudnawe o granicach zatar­
tych. Wyniosłość ID.

8. Chory Sz. W. 1. 38, z oddz. VIc.. Vis. oc. utr. s/5 (M6D) 
D n o: tarcze lekko obrzmiałe, granice zatarte. Wyniosłość < ID. 
Conus temp, myopiocus.
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9. Chora J. G. 1. 18, z oddz. dra Flataua. Vis. oc. d. 5/2o 
(M5D). Pole widz. norm.. Vis oc. sin. 5/6„, Dno: zmiany myo- 
pijne, tarcze szarawe o brzegach zatartych. Wyniosłość <  ID.

(p fotografja Nr. 2).
2.

Dno miopijne, Stan pozastoinowy. Obrzęk przezroczysty.

Widzimy więc, że jeden z zasadniczych objawów tarczy 
zastoinowej—wyniosłość jej—bywa często bardzo mała w oczach 
krótkowzrocznych, inne, — jak granice, naczynia, również zacho­
wują się nietypowo. Utrudniają często właściwe rozpoznanie 
i własności optyczne takiego oka, dzięki którym przy badaniu 
dna oka otrzymujemy większe pole widzenia oftalmoskopowe, 
a wszelkie szczegóły, a więc i tarcza, wydają się zmniejszone. 
Dopiero tarcza w połączeniu ze zmianami myopijnemi w postaci 
sierpu skroniowego, zaniku naczyniówki naokołotarczowego, wy- 
daje się równą tarczy w oku miarowem, i całość może być przez 
niezbyt doświadczonego lekarza przyjęta za tarczę samą.

Sierp skroniowy, najczęściej spotykany w oczach krótko­
wzrocznych, powstaje w większości pryypadków naskutek rozciąg­
nięcia tkanek oka i wynikającego stąd bądź ograniczonego zaniku 
warstwy naczyniowej oka i uwidocznienia naskutek tego pizez 
przezroczystą siatkówkę żółtawej twardówki, bądź też naskutek 
odciągnięcia brzegu naczyniówki od nerwu wzrokowego i też 
uwidocznienia twardówki. Sierpy te są na zewnątrz ostro odgra­
niczone, często pasem barwikowym; granica z tarczą jest zatarta.
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Jeśli mylnie przyjmiemy cały twór za tarczę samą, może nas ta 
ostra zewnętrzna granica wprowadzić w Płąd, gdy nie wyodręb- 
nimy w obrazie oftalmoskopowym rzeczywistej rzekomo pomniej­
szonej tarczy z jej ewentualnie zatartemi brzegami. Ułatwia 
rozpoznanie sierpu myopijnego jego białawe zabarwienie. Cza­
sami tarcza, której towarzyszy sierp, ma kształt stojącego owalu— 
jest to zwykle związane ze specjalną postacią zagłębienia fizjolo­
gicznego, które jest od strony przyśrodkowej ostro ograniczone 
stromą prawie ścianą i często schowanym pod tę ścianę lejkiem 
naczyniowym, a łagodnie przechodzi w siatkówkę od strony ze­
wnętrznej. Przyśrodkowy brzeg tarczy wydaje się wtedy bardziej 
czerwony przez kontrast z białem zabarwieniem zagłębionej części 
tarczy, ma zwykle zatartą granicę i niepostrzeżenie przechodzi 
w pozostałą część dna. W pobliżu tarczy równolegle do jej za­
tartej granicy widzimy często odblask łukowaty, taki sam, jaki się 
spotyka przy tarczy zastoinowej, który jednakże wykryty był przez 
W e i s s a  właśnie w oczach myopijnych z sierpem skroniowym. 
Pochodzenie jego było sporne. W e i s s  uważał go za brzeg 
tylnego odczepienia szklistki, inni twierdzili, że jest to tylko od­
blask siatkówkowy, powstający naskutek znajdującej się tutaj, po­
dobnie jak przy tarczy zastoinowej, wklę-łości wewnętrznej po 
wierzchni siatkówki.

Przy niewyraźnych objawach tarczy zastoinowej, właściwych 
oczom krótkowzrocznym, pamiętać musimy jeszcze o jednym 
obrazie oftalmoskopowym, bardzo czasami do lekkiej zastoiny 
podobnym, zresztą rzadko przy tej budowie oka spotykanym. 
Jest to t. zw. „pseudopapillitis", stan anomalji wrodzonej, przy 
której tarcza jest czerwono zabarwiona, o brzegach czasami za­
tartych, albo szaro-czerwonawa jednolita, bez różnicy między od­
cinkiem nosowym i skroniowym. Granice są czasami wyraźnie 
promienisto prążkowane. W silnie zaznaczonych przypadkach jest 
tarcza nieco powiększona i wyniosła, przyczem różnica poziomu 
wynosić może 0,5—1.0, a czasami nawet 2 — 3.0 dioptrje. Róż­
niczkowanie między anomalją wrodzoną, a stanem patolog, za­
stoiny musi być wtedy oparte na dłuższej obserwacji, w czasie 
której nie zmienia się obraz oftalmoskopowy i stan funkcjonalny. 
Jedynie zachowanie się naczyń kieruje na właściwą drogę—zaginają 
się one na brzegu ewentualnie wyniosłej tarczy, ale nie wykazują 
objawów zastoju, rozszerzenia żył, a zwężenia tętnic.
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W razie obecności sierpu skroniowego, ostro zwykle ogra­
niczonego, jest on w przypadkach rzeczywistego obrzęku również 
choćby częściowo wciągnięty w sprawę, pokryty wysiękiem i t. d. 
W przypadku pseudopapillitis zatarcie granic i rysunku dotyczy 
tylko samej tarczy.

W przeważnej większości przypadków oczy dotknięte pseudo­
papillitis posiadają budowę nadwzroczną, czasami są one amblyo- 
pijne, co oczywista zaciemnia obraz. Jeszcze bardziej utrudnia 
rozpoznanie właściwe o ile przy takim stanie pseudopapillitis 
współistnieją objawy, wskazujące na guz mózgu, stan zapalny 
opon i t. d.. H e in e  opisuje przypadek taki, gdzie w anamnezie 
był uraz głowy; myślano o ropniu, lub o zapaleniu opon. 
Ostateczne rozpoznanie po dłuższej obseiwacji brzmiało: Pseudo­
papillitis cum hysteria.

Widzimy więc, jak trudne jest czasami postawienie rozpoz­
nania tarczy zastoinowej w oczach krótkowzrocznych. Trzeba pa­
miętać o tej nietypowości objawów i nie wyłączać zastoiny bez 
bardzo dokładnego badania, a przy nieobecności jej, a istnieniu 
wszelkich danych, wynikających z całokształtu badania, dla jej 
wystąpienia, możemy sobie tę nieobecność między innemi tłuma­
czyć warunkami anatomicznemi gałki krótkowzrocznej. Widocznie 
warunki odpływu krwi i cieczy śródtkankowych są przy rozcią- 
gniętych tkankach takiego oka lepsze i mniej zależne od czynników 
pozagałkowych, jakim jest wzmożone ciśnienie w jamie czaszko­
wej, warunkujące powstanie zastoiny na dnie oka.

La papille de stase dans 1’oeil myope presente souvent un 
aspect atypique. La proeminence et les contours de 1’oedeme ne 
sont pas d’habitude aussi evidents comrne dans un oeil emmetrope 
ou hypermetrope. Les alterations myopiques du fond doivent etre 
reconnues au point de vue differentiel. En comparant 100 cas de 
papille de stase 1’auteur a 1’impression, que cet symptóme est 
beaucoup plus rare dans les yeux myopes.

M Goldmanówna.

P ap ils tazo  en okuło m iopa estas ofte n e tipa . A lleco, pap illim o j, la  vazd ila to j 

es tas  m alpli ki a ra j ol en okuło em etropa k a j łnperm etropa . L a m iopaj sangoj 

m a lfac ilig as la diagnozon. K unm etante lO O kazojn  de p ap ils taz o , la autoro  su p o zas > 

ke tiu sim ptem o a p e ra s  v ideb le  p li m alo fte  en okuło m iopa.
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Z oddziału ocznego. (Ordynator: A. Zamenhof.)

W odoocze a w ole oko.
W odoocze  ze z m n ie js z o n e m  c iśn ie n ie m  śró d o czn em  

i z p r z e d n ią  k o m ó rk ą  w y p e łn io n ą  m asą  
ż e la ty n o w a tą .

P od a ła
B ro n isła w a  T u rk u s-S ter lin g o w a .

Przy przeglądaniu piśmiennictwa o wodooczu zauważyłam, 
że przeważnie autorzy nie odróżniają wodoocza od wolego oka. 
Wodoocze i wole oko (Hydrophtalmus i Buphtalmus), obie ciężkie 
sprawy chorobowe, bardzo charakterystycznie różnią się między 
sobą.

1°. Wodoocze najczęściej występuje za życia osobnika. 
F r i c h e  z Hamburga opisuje 12-letnią dziewczynkę, w 5-ym 
roku życia uderzoną gruszką spadającą z drzewa; po 7-u latach 
oko prawe powiększyło się we wszystkich wymiarach. M organ, 
J a n u s  A lb e r t  opisują 10-letniego chłopca syfilitycznego, 
u którego wystąpiło wodoocze dopiero w 6-ym roku życia. 
D e h o g n e s  J o r g e  L. opisuje 39-letnią kobietę, cierpiącą 
na wodoocze obustronne z towarzyszącą zaćmą korową od 7-go 
roku życia. Według większości autorów wole oko jest sprawą 
wrodzoną, wywołaną zmianami chorobowemi za życia płodowego.

2°. Wodooczu towarzyszy zawsze jakaś inna sprawa choro­
bowa. Stosunek wzajemny wodoocza do zaburzeń przysadki 
mózgowej często był poruszany na łamach piśmiennictwa okuli­
stycznego. Według M i n t s c h e w a 20 przypadków wodoocza', 
będąc częściowym objawem choroby R e c k l i  n g h a  u s e n  a, 
występowało jednocześnie ze słoniowatością powiek. J. A b r a ­
m o w ic z  i T. W ą s o w s k i  opisują wodoocze z powiększe­
niem małżowin usznych. M a z z e i wskazuje na zależność wo­
doocza od zaburzeń w gruczołach o wydzielaniu wewnętrznem. 
M a r c h e s a n i  opisuje 4-oletnie dziecko z wodooczem obu- 
stronnem i znamionami ognistemi na twarzy, piersiach i plecach. 
A n g e 1 u c c i u 11-u pacjentów stwierdził zaburzenia naczyniowe, 
nerwowość, wole i przyśpieszone tętno. Autor przypuszcza, że 
pierwotną przyczyną wszystkich zaburzeń w krążeniu jest brak
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grasicy, której nie mógł znaleść. Wole oko może istnieć samo­
istnie, bez żadnych towarzyszących mu zmian chorobowych.

3°. W wodooczu stwierdzamy prawie zawsze poczucie świa­
tła; zabiegi operacyjne mogą przywrócić pewną ostrość wzroku; 
wole oko zawsze jest ślepe.

4°. W budowie anatomicznej wodoocza i wolego oka ist­
nieją różnice znamienne, na które zwraca uwagę A. F u c h s 
w atlasie histo-patologicznym z 1923-go r.; w wolem oku wszy­
stkie błony oka są w zaniku; w wodooczu komórka przednia jest 
b. głęboka, a tylna płytka, w wolem oku brak przedniej komórki, 
a tylna głęboka. — Nazwałabym wole oko — okiem wstrzyma- 
nem w swym rozwoju, a wodoocze — okiem rozwiniętem, uszko- 
dzonem przez zaburzenie chorobowe.

Pierwszy S c a r p a w 1803-im roku opisuje wodoocze ana­
tomicznie, a w 1863 r. G e m u s e u s  opracowuje je mikrosko­
powo. W ostatnich latach opisy przypadków bardzo się mnożą.

Wypadek przeze mnie obserwowany zasługuje na uwagę 
z powodów niżej wymienionych. Według wszystkich autorów 
okulistów, wodoocze charakteryzują 3 cechy zasadnicze: powięk­
szenie gałki we wszystkich wymiarach, obniżenie ostrości wzroku, 
postępujące aż do utraty widzenia i wzmożone ciśnienie śród- 
oczne.

Dwie pierwsze cechy spostrzegałam i w moim przypadku, 
co zaś do trzeciej, to ciśnienie śródoczne nietylko że nie było 
wzmożone, lecz było niżej normalnego. Po drugie, po wyłusz- 
czeniu gałki i przekrajaniu jej, zauważyłam, że cała komórka 
przednia wypełniona była masą przezroczystą, żelatynowatą. 
Pierwszy H a 1 b e n opisuje podobne zjawisko w wolem oku, 
drugi przypadek podaje Al. W ie n e r  z New-Yorku w zapaleniu 
tęczówkowo-rzęskowem, w którem była uszkodzona błona D e s- 
c e m e ta . Autor przypuszcza, że masa żelatynowata, wypełnia­
jąca komórkę przednią, wytworzona jest kosztem tęczówki i stwarza 
nową błonę D e s c e m e ta .

Mój przypadek będzie trzecim w piśmiennictwie.
C h o ry  I. I., 11 la t, m a oko lew e znacznie pow iększone, 

ślepe, b ard zo  bolesne, (p. fot. 1). W  3-im m iesiącu życia dziecka 
m atka zau w aży ła  jego duże oko; chodziła do lekarza; w i ’ , 
roku życia  proponow ano usunięcie oka.

Rodzice zdrow i: nie spokrew nieni; w rodzinie podobnego 
w y p ad k u  nie było. D ziecko chorow ało  na odrę; trzy  razy
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Zdjęcie Mereoskopowe.

zapalenie płuc; często się przeziębia. 'A7 6-ym m iesiącu ciąży 
m atk a  ciężko ch orow ała  na zapalen ie płuc.

M ałego p ac jen ta  w idziałam  w  am bulatorjum  K asy C ho­
rych k ilk ak ro tn ie  w  r. 1928, 29 i 3o-ym.

Za każdym  razem  stw ierdzałam  dużą bolesnośó gałki; silne 
p rzekrw ien ie okołorogów kow e i naczyń spojówkow5’ch. G o­
rące  ok łady  i ro z tw ó r dioniny 5$ -e j uśm ierzały mu ból ca łk o ­
w icie. D opiero  w  maju i93o-go roku  udało  się nam ów ić ro ­
dziców  chłopca na operację.

S t. o b e c n y :  B udow a c ia ła  p raw id ło w a. O dżyw ienie 
mierne. S kóra  b lada. G ruczoły  na szyi pow iększone. W a g a  
28,5 klgr., w zrost 127 cm. W a g a  i w zrost o d p o w iad a ją  9-u 
latom  10 m. (w dł. tab l. P i r q u e t a ) .  G ran ice  serca p ra w i­
dłow e Tony głuchaw e. T ętno 90, m iarow e, dobrze nap ięte . 
Z aostrzenie oddechu pod ło p a tk ą  lew ą. P ła sk a  stopa. N a rząd y  
jam y brzusznej bez zmian. B a d a n ie  o czu . O ko  p raw e: ostrość 
w zroku =  I. O k o  lew e ślepe: niem a św iatłopoczucia. G a łk a  
duża, pow ieki ją  p o k ry w a ją  całkow icie, m iękka: T =  16 mm. 
łlg . R uchy gałek  ograniczone. R ogów ka b ardzo  cienka, w y ­
p uk ła , duża, o w y m iarach  16 i l-f mm. O d godz. 2 — g-ej 
p rzez ca łą  rogów kę przechodzi podw ójna lin ja szerokości około 
2 mm.; na dole nacieki. D ookoła rogów ki b ia łk ó w k a  prześw ieca 
na szerokości ą  mm.. G ęsta  sieć p rzekrw ionych  naczyń opasuje 
jak b y  pierścieniem  ca łą  rogów kę. Ź ren ica  dość szeroka, bez 
odczynu na św iatło . K om órka przednia bardzo głęboka. U tkanie 
tęczów ki bez zmian. T a rczą  sza raw a , przybrzeżne zagłębienie 
nerw u w zrokow ego. W yłuSzczono gałkę w  uśpieniu (eter).

B adan ie m akroskopow e. W y m ia ry  gałki: P rzekró j tylno- 
przedni Ó2 mm. P rzekró j poprzeczny 28 mm. G ra n ica  rogów ki 
niew idoczna: m iędzy rogów ką a tęczó w k ą  ca ła  kom órka p rzednia 
w ypełniona m asą że la ty n o w atą  N a  przedniej g ran icy  s ia t­
ków ki b ia łe  nieregularne plam y. B a d a n ie  m ik r o s k o p o w e  (me­
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to d a  parafinow a). Ściana oka  cienka. T w ard ó w k a  posiada 
budow ę p raw id ło w ą. R ogów ka, nab łonek  przedni, błona B o w- 
m a n a ,  miąższ rogów kow y są p raw id łow e: w  miąższu rogów ­
kow ym  bliżej nab łonka przedniego naciek i pasm ow ate z limfo­
cy tów  i dość liczne naczynia krw ionośne w ypełnione k rw ią . 
Ip .m ikrofot i). B łona D e s c e m e t a  p rze rw an a  i now ow ytw o-

rzona częściowo bez nabłonka; oba p rzerw ane brzegi błony 
zw inięte w  kształcie ślim aków , połączonych ze sobą nowowy- 
tw o rzo n ą  błoną, (p. m ikrofot. II). C ia łk o  rzęskow e jest dość

dobrze rozw inię te, w yrostk i rzęskow e nieco k ró tk ie . T ęczów ka 
o budow ie p raw id łow ej, ale w szystkie w a rs tw y  ścieńczałe. 
K ą t przesącza bardzo  ro z w arty  i podstaw a tęczów ki jak b y  
odsunięta w  ty ł. K om órka p rzednia b ardzo  głęboka, a  m asa 
że la ty n o w ata , w y p e łn ia jąca  ją, p rzed staw ia  masę jednolitą , b a r ­
w iąc ą  się dobrze eozyną na czerwono; ta  m asa jedno lita  do­
chodzi do błony D e s c e m e t a .  W ią z a d ło —grzebieniaste, cien­
kie i małe. Istnienie k an a łu  S c h l e m m a  nie daje się z ca ła  
pew nością stw ierdz ić  (p. m ikrofot. III). S ia tk ó w k a  ścieńczałą.



32

T arcza  nerw u w zrokow ego znacznie zagłębiona. N erw  w zro­
kow y w  w ielu m iejscach nie posiada typow ego u tk an ia  pasmo- 
w atego. (p. m ikrofot. IV).

Soczewka o budowie normalnej.
Co do pochodzenia wodoocza istnieją 4 teorje.
Pierwsza opiera się na zmianach anatomicznych wro­

dzonych, jakie się znajdują w drogach wydzielania płynów we- 
wnętrznych na poziomie kąta tęczówkowo-rogówkowego i kanału 
S c h le m m a ; te zmiany tamują normalne przesączanie płynów 
wewnątrzocznych. Teorja ta podtrzymywana jest przez R e is s a , 
następnie przez S e e f e ld e r a ,  L a g r a n g e ’ a.

2-a teorja M a g ito t  zwraca uwagę na stan naczyń rzęsko­
wych. M a g i to t  i H e n d e rs o n  uważają te naczynia wraz 
z dużym pierścieniem naczyń tęczówki jako drogi odpływu dla 
żył gałki ocznej. Brałr tych dróg wydzielania może wytworzyć 
zwiększenie ciśnienia śródocznego.
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3- a teorja H ip p la  mówi, że owrzodzenie na tylnej warstwie 
rogówki, jeśli ono powstaje podczas życia płodowego, może wy­
wołać wodoocze. Uszkodzenie takie może zatamować przesą­
czanie, wytworzyć wzmożone ciśnienie środoczne, jako skutek 
tego — wodoocze.

P e te r s  twierdzi, że zmętnienie rogówki może być spowo­
dowane pęknięciem błony D e sc e m e ta , co ułatwia wejście cie­
czy wodnistej w miąższ rogówkowy.

4- a teorja, podtrzymywana przez M e lle ra , opiera się na 
istnieniu zwyrodnień wrodzonych tęczówki. Tęczówka odgiywa 
rolę niezbędną w wydzielaniu płynów wewnątrzocznych według 
poglądów H a m b u rg e ra .

Co do pat' genezy wypadku przeze mnie obserwowanego, 
to można byłoby go wytłumaczyć 3-ą teorją H ip p la  — owrzo­
dzeniem rogówki za życia płodowego.

Matka w 6-ym miesiącu ciąży ciężko chorowała na zapale­
nie płuc, stąd możliwe zakażenie, które wytworzyło wodoocze; 
wzmożone ciśnienie śródoczne, działając na cienką i mało ela­
styczną rogówkę, rozrywa jej błonę D e s c e m e ta .

A jednak w moim przypadku ciśnienie śródoczne jest niżej 
normalnego. Wzmożone ciśnienie śródoczne i tu istnieć musiało, 
bo inaczej nie można byłoby wytłumaczyć wodoocza, głębokiego 
zagłębienia jaskrowego na tarczy nerwu wzrokowego, ani przer­
wania błony Descemeta.

W oku tern mogły były się wytworzyć zmiany w ściankach, 
ułatwiające drogi odpływowe — lub też sprawy zapalne wpły­
nęły na zmniejszenie zdolności wydzielniczej ciałka rzęskowego; 
stąd prawdopodobnie spadek ciśnienia.

P I Ś M I E N N I C T W O .

Paul G elten. K rankbcitsgescE icE tc e incr s jm p to m a t H j  d ropE talm ie O m odei 
A-nnal. U niv . 1834. Fricbe. łFydropE talraus JaErbiicEer d er M edicin . Sclnni d t 
1836 r. s tr . 203. 2£. G rellau. D isc. su r 1 E j-dropEtalm ie TEese de P a r is  1936 157. 
Cbavanać. D e 1'E j  dropE talm ie ct de son tra ite m e n t G az. m ed. de L jo n  18 )5 , 
p. 36*7. Couróteranl. Ifyd ropE ta lm ic . T ra item en t cE irurg ical Soc med. 2 ao u t 1860. 
F.d. Pergena. B upE talm us mit L en ticonus poste rio r B russel A rcEiw  fu r  A ngenEeil­
kunde B. 35. s. 1. C arl Scboenemann. B e itrag  zur T E erap ie  des H jd ro p E ta lm u s 
congenitus und in fan tilis  A rcEiw  fu r  A ngenE eilkunde B. 42, s. 174. A lfr e d  IT ie -  
ner m  N e w -Io rk . U eber N eu b ild u n g  von g la sh au t in der vorderen  K am m er A r. 
cEiv fu r  A ngenheilkunde B. s- 51. Halben. E in  F a li von Irisv erg lasu n g  be-i 
BupE talm us. A rcEiv fu r  A ngenE eilkunde B. 45, s. 220. Frau C. Micbelodn-
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Rabinowitocb. H y d ro p h ta lm u s und E le p h an tia sis  m ollis der L id e r. A rchiv  fu r  
A ngenheilkunde B. [55, s- 245. Reiód. U ntersuchungen z patho log ischen  A nat., 
und zur P atho log . des angebor. H y c  rophtalm us A rchiv  f. O pŁ talm ol. 1905, L X . 1* 
Seefrlder. K lin , und anatom . U ntersuchungen  zur P atho lo g ie  und T h erap ie  des 
H y d  roph ta lm us cong. A rch iv . f. O p h ta lm . LX1I1. Diinnun und Scblegdendol, h iin f 
F a lle  von H y d ro p h ta  ł mus cong. v. G rae fes  Arch- O p h ta l. X X X V , 2, s. 89. 
Jaenćcb. A natom ische und klin ische U n tersuchungen  zur P a tho log ie  und T h erap ie  
des H ydrophta lm us von. G raefes A rch iv . f, O p h ta lm . B. 118, 21, 1927-
Alintćcbeva. A l  inka. E rw e ite ru n g  der sella tu rc ica  bei e inse itiger E le p h an tia s is . 
der L id e r und H ydroph ta lm us info lge R eck linghausenscher K ran k h e it. K lin  
M onatsbl. f. A ngenheilk . B. 76. S. 403. A lag ito t. E tu d e  anatom , sur le glaucom e 
in fan tile . A nnales d ’ocu listique v. 147. p . 2 4 | .  1912. A larcbelh . Les troubles
v ascu la ires chez les m alad ies hydro p h ta lm es. A rch. d ’O phta lm  X X IV . F . L ag-  
rangę. T ra item en t du glaucom e in fan tile  1925. I .  A bram ow icz i F . Wąoowoki 
VI ole oko p raw e i pow iększen ie  m ałżow in usznych. Polski P rz eg ląd  O t o l a r y n ­
go log iczny  —  1926 r ., str. 163. J . Gabozewicz. D w a p rz y p a d k i w odoocza u ro ­
dzeństw a. K lin ik a  O czn a , z. 111., IV , 31 g ru d n ia  1929 r.

L ’h y d r o p h ta lm ie  e t  la  b u p h ta lm ie . L ’h y d r o p h ta lm ie  
a y e c  l ’h y p o to n ie  e t  u n e  m a s s e  g e la t in e u s e  d a n s  la  

c h a m b r e  a n te r ie u r e .
La differenciation entre les unites ophtalmologiąues 1’hydro. 

phtalmie et la buphtalmie. L’observation d’un garcon de onze 
ans atteint de 1’hydrophtalmie avec la pression intraoculaire di- 
minnue. Enucleation du globe atteint. L’examen histopatho- 
logiąue du globe enuclee montre une decliirure de la membranę 
de Descemet, 1’infitration du parenchyme de la cornee et une 
profonde excavation du nerf optique- Une masse gelatineuse 
se trouve dans la chambre anterieure. Dans le cas observe 
1’hydroptalmie s’est developpee probablement a la suitę d’une 
infection intrauterine.

Turkuo-Sterlingowa.

H yd rop h ta lm u s koj B u p h ta lm u s. D ife re n c a  d iagnozo  in te r  tiu j 
A

m alsanoj ce  knabo, i i ja ra , kun h y d ro p h ta lm u s kun preino enokula p lim a lg ra td ig ita . 

E nukleado  de 1’okulo. I l i s l o l o g i e l  trarom po de D escem eta m em brano, in fil-A
trad o  de kom pakta p a rto  de  la korneo kaj p ro funda ek sk a v a jo  de o p tik a  nervo. 

G ela  tena maso en a n ta u a  kam ero. G ru n d o v ersa jn e  in fekcio  in tra s in a .
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Z Oddz. Chir. 2 B — (Kierownik: A. Sołowiejczyk) i Prac. Chemiczno- 
Bakterjologicznej (Kierownik: I. Dworecki),

W pływ zabiegu operacyjnego na poziom  
cukru w e krwi.

P o d .  1 i

I. D w o reck i, L ip es  i T au m an ów n a.

Wszelki zabieg operacyjny,, dokonany na człowieku, stanowi 
jakby narzucone przez konieczność terapeutyczną doświadczenie, 
które—w sposób mniej lub bardziej gwałtowny—zakłóca zawsze 
zwykły bieg procesów życiowych. Mamy tu jednak na względzie 
nie te — bliższe czy dalsze — skutki wpływu operacji na 
cały organizm przez usunięcie, przemieszczenie, wszczepienie 
i t. p. tych czy innych narządów i tkanek lub usunięcie tworów 
patologicznych; tak szeroko ujęty tu wpływ zabiegu, jako potęż­
nego doświadczenia biologicznego, zmuszałby do wkroczenia 
w dziedzinę najrozmaitszych zagadnień współczesnej fizjologji 
i ogólnej patologji. Idzie nam tu o temat niepomiernie 
węższy; o pewne przemiany, dające się zaobserwować w bezpo­
średnim związku z wykonanym zabiegiem niezależnie od jego 
celu i charakteru. Oczywista, te przemiany, jak wszystkie 
zjawiska kliniczne, będą zależne z jednej strony, od czynnika 
wewnątrzpochodnego, po części ustrojowego (konstytucja) po części 
warunkowego (kondycja), z drugiej zaś — od różnych warunków, 
wśród których zabiegu dokonano, a więc od miejsca zabiegu, 
jego rozległości, czasu trwania, ilości i jakości zużytych narko­
tyków i t. p.. Z zagadnień, które się tu nasuwają, a z któ­
rych wiele — w najrozmaitszych kierunkach — poddano już 
opracowaniu, wybraliśmy rzecz o wpływie, jaki zabieg operacyjny 
wywiera na poziom cukru we krwi.

\V okresie czasu od 20.1.1931 r. zbadaliśmy krew 53 cho­
rych (z oddz. chirurg. 2B), poddawanych operacji; przyczem brano 
krew naczczo — w dzień zabiegu, w pół godziny po operacji, 
a w kilku przypadkach po upływie 3 godz., 24 i 48 godzinach.

Oznaczanie cukru wykonywano mikrometodą H a g e d o rn -  
J e n s e n ’a, biorąc krew z palca. Oto wyniki tych badań:
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Jak wynika z zestawienia powyższych liczb, w większości 
(52 na 53) przypadków daje się wyraźnie zauważyć w z n ie s ie ­
n ie  p o z io m u  cu k ru  po z a b ie g u . Ta hyperglikemja po­
operacyjna osiąga często znaczny poziom, zarówno absolutny, jak 
i w stosunku do pierwotnego stężenia cukru we krwi przed za­
biegiem. Istotnie, zwiększenie się niewielkie (do 20$ liczby 
pierwotnej) notujemy tu zaledwie w 6 przypadkach (ok 11$); prze­
ważnie jednak stwierdza się, że stopień wzniesienia poziomu cukru 
przekracza 40, 60, 80%, a w 4 przypadkach nawet 109* liczby 
przedzabiegowej. Jak zaznaczyliśmy, pomiary, o których tu mowa, 
odnoszą się do zawartości cukru we krwi, badanej przeciętnie 
w pół godziny po zabiegu. Chcąc sprawdzić, jak długo trwa 
taka hyperglikemja, określaliśmy w kilku przypadkach poziom 
cukru również po 2, wzgl. 3 godz., oraz po 24 godz. Okazało 
się, że hyperglikemja utrzymuje się przez czas dłuższy i nawet 
po upływie doby poziom cukru nie opada do wartości wyjścio­
wej: przypadek 43 (0.9 — 1.62— 1.39), przyp. 13 (1.02 — 1.37— 
1.27) przyp. 51 (1.02 — 1.59 — 1.18), przyp. 52 (0.96 — 1.74 — 
1.05); nawet po 48 godz. — jak to było w przyp. 47 — stwier­
dza się jeszcze ślad odczynu hyperglikemicznego: 0.9 — 2.21 — 
po 48 godz. — 1.12.

Jeśli więc sam fakt znacznego wpływu zabiegu operacyj­
nego na przemianę węglowodanową nie może ulegać wątpliwości, 
to rzecz niepomiernie trudniejsza wytłumaczenie działających tu 
mechanizmów. W rozbiorze powyższego materjału nie sposób 
jest ustalić jakąkolwiek zależność tego zjawiska od wieku i płci 
chorych z jednej strony, a rodzaju cierpienia chirurgicznego, z dru­
giej. Co się tyczy wpływu rodzaju zabiegu, jego rozległości oraz 
czasu trwania, to naogół daje się zauważyć pewna równoległość mię­
dzy natężeniem tych momentów a stopniem hyperglikemji. Z czyn­
ników, jakie przedewszystkiem mogą wchodzić tu w grę, należy 
uwzględnić wstrząs psychiczny i nerwowy, wpływ narkotyków, 
traumatyzację tkanek, krwawienie operacyjne i inne.

Wpływ bodźców psychicznych na poziom cukru — w sensie 
jego zwiększenia („emotionelle Hyperglykamie") — został stwier­
dzony już oddawna zarówno doświadczalnie na zwierzętach (na 
królikach): Frank (1), Oppel (2), jak i na człowieku (Bang (3), 
Folin & Berglund (4). W tym samym kierunku działa wszelkie 
uszkodzenie tkanek. Doświadczalnemu złamaniu kości kończyny
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tylnej królika (Horikawa, Sumikaza (5), towarzyszy następowe 
zwiększenie się ilości cukru, które powstaje najprawdopodobniej 
drogą odruchową poprzez n. ischiadicus i odnośny n. splanchni- 
cus, unerwiający nadnercza, gdyż uprzednie przecięcie tych ner­
wów zapobiega właśnie powstaniu takiej pourazowej hyperglikemji. 
Zvłaszcza moment obnażania naczyń krwionośnych i krwawienie 
ma być szczególnie wpływowym czynnik:em w tym względzie. 
Jak wykazały spostrzeżenia Keese (6), upust 5 litrów krwi, bra­
nej z żyły jarzmowej konia, powoduje zwiększenie się cukru we 
krwi przeciętnie o 50$, co utrzymuje się przez kilka godzin. 
Mechanizm odruchowy takiego działania urazu na gospodarkę cu­
krową zdaje się nie ulegać wątpliwości. W tym względzie z na­
szych spostrzeżeń wydaje się b. pouczające to, że w przypadku 
bezpośredniego działania urazu operacyjnego na rdzeń (laminek- 
tomja: przyp. 47) obserwowaliśmy największy odsetek wzniesienia 
hyperglikemicznego.

W rozbiorze przyczyn omawianego tu przecukrzenia poope­
racyjnego krwi nie należy zapominać o wpływie na to zjawisko 
środków nasennych i znieczulających. We wszystkich prawie 
zabiegach stosowano uśpienie eterowe. Ilość zużytego eteru wa­
hała się w granicach od 200 do 300 cm. sz., zależnie od czasu 
trwania zabiegu. Wyjątek stanowili chorzy 3, 13, 25, 32, 46 i 50 
u których stosowano, jako środek miejscowo znieczulający — 
nowokainę z dodaniem adrenaliny, przyczem chorzy ci otrzymy­
wali przed zabiegiem — w zastrzyku podskórnym 0,015 mor- 
phii muriat.. Przeciętna wzniesień poziomu cukru w tych przy­
padkach jest mniejsza niż analogiczna wartość w pozostałych 
Przypadkach, gdzie stosowano uśpienie eterowe. Zgadzałoby się 
to dobrze z danemi piśmiennictwa doświadczalno-fizjologicznego, 
z których wynika, że eter (również jak i chloroform) wywołuje 
w znacznie większym stopniu hyperglikemję niż morfina i no- 
wokaina (Garnier & Lambdrt(7), Lepine & Boulud(8), Chant- 
raine(9), Atkinson & Harold (10), Mc Collough (11), Fujii u Ta- 
kai (12). Steinmetzer & Swoboda (13) de Fermo Cesare(14). Zre­
sztą wpływ tych ostatnich na poziom cukru we krwi przez nie­
których autorów jest wogóle kwestjonowany (Lówy; Hirsch (15).

Wszystkie powyższe czynniki, których działanie na gospo­
darkę węglowodanową było pr.zez wielu badaczy niezbicie stwier­
dzone w doświadczeniach na zwierzętach, działają — jak widać
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z piśmiennictwa — w jednym i tym samym kierunku: z w ię k ­
s z e n ia  z a w a r to ś c i  c u k ru  we krw i, Tem się również 
tłumaczy podkreślona w tej pracy jednoznaczność naszych wyni­
ków, oraz wybitny odczyn hyperglikemiczny, spostrzegany tak 
często po zabiegu a odzwierciadlający — widocznie — sumę ró­
żnych powyżej rozważonych wpływów.
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Les autetirs out examine chez 53 malades du service chiturgicale le 
taux de sucre dans le sang avant et apres 1’operation. Chez 5- općres (98%) 
ls ont constate l’hyperglycemie, qui persistait pendant qu.lques hetires 
jusqu’a 24 h., dans un cas jusqu’a 48 h.). L’elevation du taux glycćmique fut 
grandę, atteignant souvent la valeur de 40% — 60% et quelquetois dćpassant 
100% du taux initial.

Ce b it a Iu lieu aprćs la narcose generale (ether) ainsi qu’apres l'aue- 
sthesie locale (novocaine — adrenalinę); on a pu constater un certain paralle- 
lisme entre le degrć de 1’hyperglycćtnie et la duree de 1’operation et la 
quantitć de l'anesthesique employć.

In flu o  d e  o p era c ia  e n p e n e tr a  j e  g ra d o  d e  su k ero  en  
sa n g o . O n i esploris t iu rila te  :3  kazo jn  a n ta u  k a j post operacio . Eu 98% estis 
k iperg likcm io , nc m a la p e ra n ta  fute post 24 koro),* en unu kazo  an k au  post 48 lio- 
ro j T iu -c i h iperg likem io  a tin g is  50% (cn k elkaj kazoj 100%) super a n ta u a  suker- 
g rado . Sam e estis post e te ra  dorm igo k a j post lo k a  anestez io  (n o vokaino  kun 
ad renalino ); oni observ is ce rtan  p ara le leco n  in te r  g rad o  de tra su k rig o  k a j tempo 
dum kiu d au ris 1 operacio , sam e de k v an to  de n a rk o ta jo .



Sprawozdania z posiedzeń naukowych

S p r a w o z d a n ie  z p o s ie d z e n ia  d n ia  12 g r u d n ia  
1 9 3 0  r o k u  (ciąg dalszy).

P rzew odniczył M a r k u s f e l d .
P. G o l d s t e i n .  P r z y p a d e k  r a k a  k r ta n i, o p e r o w a ­

n ej p o m y ś ln ie .
W  dn. 21.6 3o r. 48-letni F . G. zo sta ł sk iero w an y  przez 

d -ra  L u b lin era  na oddział d -ra  S ołow iejczyka z rozpoznaniem  
now otw oru złośliwego k rtan i. C horuje od roku; ch ry p k a  
i duszność. W  K rak o w ie  robiono p róbny w ycinek  i radzono 
operow ać. W  W a rsz a w ie  badano  pow tórnie w ycię ty  k a w a ­
łek i stw ierdzono ra k a .

W o b e c  nagłego pogorszenia się stanu  chorego, lek arz  d y ­
żurny zmuszony b y ł dokonać w  nocy rozcięcia  tch aw icy , po­
czerń s tan  chorego zaczą ł się p o p raw iać  pow oli w  ciągu n a ­
stępnych dni. Po 2 tygodniach  stw ierdzony przed  operacją  
rozlany nieżyt oskrzeli znikł; chory  p rzy w y k ł oddychać przez 
ru rk ę  w  tch aw icy . W o b e c  znacznej popraw y' ogólnej i do­
brego sam opoczucia chory nie zgodził się na  dalszy  zabieg. 
D opiero  po 6 tygodniach , t.j. w  2 miesiące po dokonaniu ro z ­
cięcia tch aw icy , k iedy  nastąp iły  bóle przy  połykaniu , b ra k  
łakn ien ia  1 osłabienie, jako  oznaki postępującego ch a rłac tw a , 
chory  w reszcie zdecydow ał się n a  zabieg. W  dn. 2o.S.3o r., 
w znieczuleniu miejscowem, G. ok ro ił p ła t  skórno-m ięśniowy 
W postaci lite ry  U  i o d p re p a ro w a ł ku  górze; k ilk a  pod ejrza­
nych gruczołów  usunął, a  następnie p rzec ią ł tch aw icę  po­
przecznie o 2 cm. pow yżej o tw oru  po pierw szym  zabiegu 
1 ostrożnie k rok  za krokiem  w y łączy ł tch aw icę  w raz  k r ta n ią . 
Po usunięciu k r ta n i G. zeszył p lastycznie przedn ią  ścianę g a r­
dzieli szwem dw upiętrow ym  i um ocow ał następnie p ła t  skórno- 
m ięśniow y, pozostaw iw szy  w k ą ta c h  rany' d w a  dreniki. D o 
okólnego brzegu p ła ta  przym ocow ał odśw ieżony brzeg tc h a ­
wicy, w  k tórej pozostaw ił ru rk ę  tch aw iczą . W  żołądku po­
został zgłębnik, w prow adzony  przed operacją . Przebieg po­
operacy jny  g ładk i. P ła t  ca łkow ic ie  p rzyrósł z w yjątk iem  
dolnego bieguna, w  którym  pozostał n iew ielki o tw ór, łączący  
Slę z gardzielą . P rzed 2-ma tygodniam i o tw orek  ten G .

4
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zam knął. O becnie chory je sw obodnie, oddycha dobrze; na 
w adze mu przybyło  k ilk a  kg. i czuje się doskonale. N ieźle 
się n aw e t porozum iew a z otoczeniem  zapom ocą szeptów  a r ty ­
kułow anych. O p ero w an ie  dw uczasow e ra k ó w  k rta n i w ydaje  
się korzystniejsze ze w zględu na  rzadsze p o w ik łan ia  płucne. 
D rogi oddechow e n ab ie ra ją  odporności i p rz y w y k a ją  do zm ian 
ciepłoty  i bezpośredniego ze tkn ięcia  się z pow ietrzem , dzięki 
w ykonanem u uprzednio rozcięciu tch aw icy . Z ejścia śm iertelne 
po w ycięciu k rtan i p raw ie  zawsze są spow odow ane pow i­
kłaniam i płucnem i.

W  rozp raw ie  L  u b 1 i n e r  p rzy tacza  w łasne spostrzeże­
nia z dobrym  w ynikiem ; L. zna p ac jen ta , k tó ry  był operow any 
przed 16 la ty  z pow odu ra k a  k rtan i. K a r b o w s k i  w ą tp i, 
a b y  w yłuszczenia przyczyn iały  się do absolutnego przedłużenia 
życia  chorych na  ra k a . O becnie, gdy są zm iany ograniczone 
w yłącznie do strun  głosow ych, laryngofissura z w ycięciem  
w  m ożliwie zdrow ych g ran icach  now otw oru  daje w 70't p rzy ­
p ad k ó w  trw a łe  w yleczenie. W  p rzy p ad k ach  posuniętych, gdy 
now otw ór przechodzi już na ty ln ą  ścianę k r ta n i lub na w ią ­
zad ła , w yłuszczenie k r tan i daje n aw ro ty  w kró tk im  czasie 
(już po 2— 3 la tach ); leczenie radem  nie daje gorszych w y ­
ników .

P. G o l d s t e i n .  P r z y p a d e k  d r ą ż ą c e g o  w r z o d u  ż o ­
łą d k a .

P rzy p ad ek  dotyczy 55 1. J. G ., k tó ry  od 2 la t  ma ob jaw y 
rozw ija jącej się choroby żołądkow ej. Silne bóle w  dołku, w y ­
stępujące zarów no w  dzień jak  i w  nocy, niezależnie od p rz y j­
m ow ania pokarm ów , gorycz w ustach, odbijanie, nudności 
i w ym ioty. W y w ia d  rodzinny i osobisty bez znaczenia. P alił 
i p ił um iarkow anie. K iły  nie było. M ocz bez zm ian. W  kale 
znaleziono k rew . W y b itn a  niedokrew nośó. W  brzuchu nic 
m acalnego, natom iast żyw a bolesnośó okolicy żo łądka; Z d ję­
cie rentgenologiczne, w ykonane przez d ra  A delfanga, w ykazu je 
ślim akow ate  skrócenie k rzyw izny  mniejszej i wyżej, opuszka 
dw unastn icza  rozszerzona i zn iekształcona. R ozpoznanie brzmi: 
U 1 c u s p e n e t r a n s  v e n t r i c u l i ,  u l c u s  d u o d e n i ,  p e r i -  
g a s t r i t i s ,  p e r i d u o d e n i t i s  a d h a e s i v a .  C hory  przebył 
w  oddziale w ew nętrznym  d ra  L ew ina do 3-ch tygodni; p o ­
mimo zastosow an ia  d ie ty  i najrozm aitszych leków  s tan  cho­
rego pogarszał się w  sposób z a trw a ż a ją c y .

Silne bóle, n ieustanne w ym ioty, szybko rozw ija jące się 
ch a rłac tw o , postępująca niedokrew nośó, w płynęły  na zm ianę 
rozpoznania p ierw otnego in tern istów , k tó rzy  raczej byli skłonni 
tr .,k to w aó  p rzypadek  ten, jako  now otw ór złośliw y żo łądka . 
W  dn. 28 X I 3o po uprzedniem  przygo tow aniu  chorego (k ro ­
plów ki cukrow e, w lew an ie  podskórne, zastrzy k i kam fory, sy-
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stem atyczne p lókanie żo łądka) G . p rzy s tąp ił do operacji w znie­
czuleniu m iejscowem. Część p rzy o d źw iern ik o w a p raw ie  n o r­
m alna, natom iast na m ałej krzyw iźnie guz w ielkości m anda­
ry n k i, śc iąga jący  ku sobie ca ły  żo łądek , jak b y  zw iązany  
u góry w oreczek. G uz ten mocno zrośnięty  z trz u s tk ą  W7 sieci 
k ilk a  pow iększonych i tw a rd y c h  gruczołów . Pomimo dość 
ciężkiego stanu  chorego G . zdecydow ał się na w ycięcie, gdyż 
zespolenie nie mogło w  tym  p rzy p ad k u  chorem u pomóc. Z a ­
bieg by ł tru d n y , a  w pew nym  niebezpiecznym  momencie, k iedy  
G . musiał na  ostro  oddzie lać  guz od trzu s tk i, w  k tó re j w yż ło ­
bił dziurę, ża ło w ał, że p rzy s tąp ił do rezekcji. M imo w szystko 
udało  się dokończyć zabieg szczęśliw ie sposobem R ejchel-Po lya. 
P rzeb ieg  pooperacy jny  gładki. B adanie drobnow idow e nie 
w y k ry ło  cech now otw oru  złośliwego. Szczęśliw y w ynik  p rzy ­
pisuje G . w  znacznej m ierze znieczuleniu miejscowemu. Usunięto 
około 2/3 części żo łądka . O becnie chory  nie w ym iotuje i po­
w oli zaczyna n ab ierać  sił. S tan  ogólny niezły.

P. G o l d s t e i n .  P r z y p a d e k  n a w r o tu  ra k a  p o d ­
u d z ia .

35 letn i B. Z., chory  od 12 la t. W^ roku  1918 zau w a­
żył na  zew nętrznej pow ierzchni p raw ego podudzia guzek w ie l­
kości grochu. Po p rzypalen iu  zostało  w  tern miejscu ow rzo­
dzenie, gojące się b a rd zo  wolno. Po k ilk u  la tach  w y ró sł 
w tem  miejscu now y guzek, k tó ry  po dłuższym czasie osiągnął 
w ielkość k asz tan a . I ten  zosta ł usunięty. P rzed  2-ma nie­
spełna la ty  G . o p ero w ał chorego, u suw ając mu ro zp ad a jący  
się guz na  podudziu w ielkości 5 x 8  cm.. C hory  b y ł potem  k il­
k ak ro tn ie  naśw ie tlany . O becnie w rócił z olbrzymierni n aw ro ­
tam i, zajęciem  gruczołów  pachw inow ych po stronie p raw ej 
i rozsianem i guzami w  jam ie brzusznej. O dczyn  W a ss . ujemny. 
W y c in ek  próbny, zb ad an y  przez d ra  P łońsk iera , w y k a za ł gru- 
czo lak o rak a , w ychodzącego, p raw dopodobnie, z gruczołów  po­
to w y ch  lub łojow ych skóry.

P rzy p ad ek  nie n ad a je  sie obecnie do operacji.

F. T u r y n  i S z . F a j g e n b l a t .  P r z y p a d e k  r z a d k ie ­
g o  w s p ó ł is t n ie n ia  d y s fu n k c j i  g r u c z o łu  ta r c z o w e g o .
<Z oddz. G . .L ew ina).

C h o ra  la t  20, panna . S karży  się n a  b icie serca, w zm o­
żoną pobudliw ość n erw o w ą, w ypięcie oczu, pow iększenie 
szyi, drżenie rą k . Jednocześnie — a  chorą  jest od 6 mieś. — 
w y stąp iło  zgrubienie pow iek, obrzęk  tw a rz y  i nóg. M iesiączki 
° d  16 r. życia , p raw id ło w e ; od 3-ch m iesięcy u sta ły . C horób  
zak aźn y ch  nie było. Pozatera w y w iad y  bez znaczenia, 
^ t .  ob.: W z ro s t  średni, budow a p raw id ło w a, średnio-m ocna.
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S k ó ra  dobrze u k rw iona , na tw a rz y  i podudziu zgrubiała,, 
z ucisku palcem  zag łęb ien ia nie pozostają . S zp ara  oka lewego 
mniejsza; w y raźn y  w ytrzeszcz oczu; m ruganie częste. M oebius 
i G raefe + .  T a rczy ca  pow iększona obustronnie jednakow o, 
m iękka i tę tn iącą . W  płucach  bez zmian. Serce: g ran ica  lew a 
przesun ię ta  nieco w  lewo; tę tn o  przyśpieszone, chybkie, • 120 n a  
min., tę tn ien ie  k ap illa ró w . Ciśnienie 110/70. D rżenie rą k  -j-. 
W  moczu bez sk ładn ików  patologicznych. W  k rw i w zględna 
m onocytoza (6 ,5$); opadan ie k rw in ek  zw olnione. Ilość w  k rw i 
ch lorków , m ocznika i cukru  norm alna. O dczyn  M c. C lu re ’a  
i A ld rich a  przyśpieszony. P ró b a  koncen tracy jna  i w odna w y­
k aza ły : za trzy m y w an ie  w ody w  ustro ju  i b ra k  zdolności ro z ­
cieńczania moczu. G lykozurji a lim entarnej niema. P rzem iana 
p o d staw o w a w ynosiła: 4.XI.2o r. — 6 $ ;  17.XI.30 r. +  17$ .
4 .X II.3o r. — 2 9 $ . D z ia łan ie  sw oistodynam iczne b ia łk a  n o r­
malne. R o e n t g e n :  pow iększenie lewego przedsionka.

P rzyśpieszenie akcji serca, pow iększenie ta rczy cy , w y­
trzeszcz w ra z  z objaw em  M oebius’a, G raefe ’go i d rżen ia  rą k  
p rzem aw iają  za chorobą B asedow a.

Jednocześnie jednak  naciek i w  skórze pow iek, tw a rzy  
i kończyn dolnych, obniżona przem iana podstaw ow a, m onocy­
toza, b ra k  uw łosienia, re ten c ja  w ody, w skazu ją  na w spó łistn ie­
nie ob jaw ów  śluzow oobrzękow ych, R ozpoznanie prelegenci 
form ułują tu  jak o  zupełne zachw ian ie czynności gruczołu ta r -  
czykow ego, dysthyreoidism us com pletus, gdyż obok ob jaw ów , 
określanych , jako  n astęp stw a  nadczynności ta rczy cy , — 
is tn ie ją  znam iona określane, jako  w y raz  n astęp stw a  niedoczyn­
ności. P rzy p ad ek  ten  dow odzi, że w  patologji gruczołu tarczyko- 
wego nie istn ieje h yper — lub hypofunkcja, lecz jego dysfunkcja.

W  p rzy p ad k ach , opisanych w piśm iennictw ie, już poda­
w ano p rzy p ad k i, gdzie cechy śluzow oobrzękow e z jaw ia ły  się 
w  przebiegu rozw inię tej już choroby B asedow a i m iały c h a ­
ra k te r  poronny; tu  ob jaw y — jedne i drugie — w y stąp iły  
jednocześnie i u trzym ują  się rów nolegle. W  leczeniu należy  
tu  unikać jednostronnego u jęcia te ra p ji, aby  nie pogorszyć 
jednego z tow arzyszących  zespołów , k tó ry  w ym aga leczenia 
w ręcz przeciw nego. C h o ra  otrzym uje m ałe d aw k i jodu, o s ta t­
nio ta k  zalecane w  chorobie B asedow a, a  oddaw na w skazane 
w  śluzoobrzęku oraz p re p a ra ty  ja jn ikow e i grasicę, gdyż scho­
rzenie jednego gruczołu jest jednocześnie dysfunkcją w ielu g ru ­
czołów  w krew nych . O b se rw ac ja  t rw a  zbyt k ró tk o  d la  
w niosków  te rap eu ty czn y ch .

S tw ierd za  się jednak  znaczny spokój psychiczny chorej, 
w zrost w agi, rem isje tę tn a  w p raw d zie  k ró tk o trw a łe  do 84 na 
m inutę, zmniejszenie d iurezy  i obniżenie przem iany podstaw o­
wej. N ie jest to  p o p ra w a  isto tna; mimo utrzym ującego się
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w ytrzeszczu  i przyśpieszeń a tę tn a , objaw y p rzesu w ają  się coraz 
b ard z ie j w k ierunku  śluzoobrzękow ym , co w y n ik a  w łaśnie ze 
spokoju psychicznego chorej, dobrego snu i w iązan ia  wody. 
Celem  dalszego leczenia będzie uregulow anie działalności serca 
i sk ierow anie  gospodarki wodnej w należytym  kierunku. B ędą 
zastosow ane p re p a ra ty  ergotam iny  i m ałe d aw k i ta rc zy cy . 
(E. Lew y). O  ile i t ą  drogą nie osiągnie się re zu lta tu , w y n ik ­
nie w skazanie do zabiegu chirurgicznego na nerw ie sy m p aty cz­
nym, po uprzedniej p rób ie galw anizacji tego nerw u. N aśw ie ­
tla n ie  gruczołu prom . R tg. jest p rzeciw skazane, ze w zględu na  
zb y t rad y k a ln e  ich działan ie , mogące w yw ołać zw ro t rozw oju  
c ie rp ien ia  w  k ierunku śluzoobrzęku N aogół leczenie jest tu  
tru d n e  i w ym aga isto tn ie oględnego stosow ania złotego środka. 
R okow anie — quoad v itam  — dobre, lecz chorej może grozić 
niedom oga k rążen ia , o ile częstoskurcz będzie się u trzym yw ał, 
a , z drugiej strony , rozw ój c h a r ła c tw a  śluzoobrzękow ego może 
uczynić chorą n iezdolną do w szelkiej p racy  fizycznej i psy­
chicznej. U niknięcie obu ew entualności będzie celem dalszego 
postępow ania .

W  ro zp raw ie  B r e g m a n  podkreślił rzadkość w spółistn ie­
n ia, jak  w  danym  p rzy p ad k u , n iek tó ry ch  objaw ów  śluzakow a- 
tego  obrzęku (w ygląd tw a rzy , odgraniczające się pierścienio- 
w a to  na podudziach obrzęki, p odstaw ow a przem iana i t. d.) 
z w yraźnem i cecham i choroby B asedow a. Rzecz w ażn a  tu  — 
n a leży ta  ccena stanu  psychicznego pacjen tk i.

G r a  b e r  zw raca  uw agę na fak t, k tó ry  już n ieraz  m iał 
sposobność podkreślić, że — obok nadczynności gruczołu t a r ­
czowego — w chorobie B asedow a w y stęp u ją  ob jaw y niedo­
mogi jego. S tąd  też  n iejednokro tn ie  się zd a rza , że stosow ane 
W tern cierpieniu  leki, k tó re  teo re tyczn ie  pow inny b y ły b y  dać 
pogorszenie, pow odują znaczną p o p raw ę  i odw rotnie.

S p r a w o z d a n ie  z p o s ie d z e n ia  w  dn. 23 s ty c z n ia  
r o k u  1931.

P rzew odniczy ł M e s z .
N a  posiedzeniu tem  żegnano b. w ieloletniego le k a rza  n a ­

czelnego szp ita la  dr. J a k ó b a  S z w a j c e r a ,  k tó ry  najserde­
czniej dziękow ał za w y b ó r zaszczytny  na  sek re ta rz a  stałego 
posiedzeń naukow ych i członka honorow ego kom ite tu  re d ak cy j­
nego K w a rta ln ik a  Klinicznego.

N astępn ie  lek a rz  naczelny d r. A n t o n i  G o l d m a n  zw ró ­
ci! się do zebranych  z następującem  przem ówieniem :

„K oleżanki i Koledzy! D w a  tygodnie tem u przejąłem  
z rą k  zast. naczelnego lek a rza  p. d ra  N atan so n a  obow iązki swe 
w  bodaj najw iększej insty tucji szp italnej, m ającej trad y c je  p la ­
ców ki n iety lko  czysto prak tycznego  c h a ra k te ru  lecznictw a, lecz
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kszta łcące j obok tego liczne zastępy  m łodych kolegów . P ierw szy  
ra z  w  ro li k ie ro w n ik a  szp ita la  stykam  się ze zgromadzeniem  
lekarskiem ; niech mi wolno będzie W a s  tu  pow itać , a  zarazem  
zapew nić, że, o ile to  odemnie zależy, obiecuję iść rę k a  
w  ręk ę  z k ierow nictw em  posiedzeń klinicznych, jak o  jednego 
ze sposobów p rzygo tow yw an ia  się naszego do owocnej p racy  za ­
w odow ej i ku dobru chorych tak , jak  to się działo  dotychczas.

W a rto ść  tej insty tucji polega na  w ym ianie myśli le k a r­
skiej, k ry tycznej ocenie przeżytego i przem yślanego postępow a­
nia, a nadew szystko na w ykreślan iu  now ych dróg w m edycy­
nie, oparty ch  na p racy  u łóżka chorego, umieszczonego na te ­
ren ie naszej w spólnej p racy . D latego  też uczęszczanie na po­
siedzenia kliniczne należy uw ażać za św ię ty  obow iązek prze- 
dew szystkiem  k ierow ników  oddziałow ych obok w szystk ich  p ra ­
cow ników  działu  lekarsk iego  naszego szp ita la . Tu należy p rze­
tra w ia ć  nasze obserw acje szpitalne, nim je w ynosim y na szerszy 
te ren  rzeszy lek a rsk ie j44.

J. T e n c e r .  P r z y p a d e k  r o p n e g o  z a p a le n ia  z a to k i  
c z o ło w e j ,  p o w ik ła n e g o  r o p n ie m  o c z o d o ło w y m , o p e r o ­
w a n y m  s p o s o b e m  w e w n ą tr z n o s o w y m . (Z  oddz. L. Lu- 
b linera).

C hora  la t 16, p rz y b y ła  n a  oddzia ł oto-laryngologiczny 
3 i.X II  lgóo r. P rzed 2-ma tygodniam i p rzechodziła  grypę, 
w  k tó re j przebiegu w y stąp iły  bóle okolicy czołowej lew ej 
i obrzm ienie lewej pow ieki. C iep ło ta  c ia ła  do ąo". O b jaw y  
te  szybko się nasilały ; w sku tek  znacznego obrzm ienia okolicy 
lewego oczodołu chora okiem  lewem  nie w idzia ła .

St. ob.: opadnięcie lewej pow ieki górnej, obrzm ienie i cheł- 
bo tan ie  w  tej okolicy. W zie rn ik iem  stw ie rd za ło  się sk rzyw ie­
nie przegrody nosowej w  lewo, ropienie w  środkow ym  p rze­
w odzie nosowym. R entgenografja w y k a z a ła  zaciem nienie le­
wej za to k i czołow ej i kom órek sitow ych po tejże stronie. N a ­
kłucie jam y szczękowej lew ej — nieco śluzowo-ropnej w ydzie­
liny. C h o rą  operow ano. N a jednem posiedzeniu dokonano 
w y p ro sto w an ia  przegrody, oczyszczenia kom órek sitow ych 
i o tw o rzen ia  za tok i czołow ej oraz  w y sk ro b an ia  obfitych  gra- 
nulacyj i zw yrodn iałej śluzów ki z za tok i czołowej; malem cię­
ciem w reszcie nacię to  ropień pod pow ieką  górną z zew nątrz .

P rzeb ieg  pooperacy jny  b. d o b ry , bez reakcji.
Po tygodniu ra n a  zzew nątrz  zagojona, obrzm ienie pow ieki 

ustąp iło , w  nosie sk ąp a  ilość w ydzieliny  śluzowej. W y k o n an o  
pow tórn ie  zdjęcie rentgenow skie z sondą w  zatoce czołow ej, 
by  w y k azać  w ym jar dojścia do tej za tok i. — C h o ra  w y p i­
sa ła  się zupełnie zdrow a.

P rzy p ad ek  zasługuje na uw agę, gdyż — aczko lw iek  ope­
ra c ja  o tw orzen ia  za tok i czołowej zo s ta ła  w y k o n an a  nie zzew -
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n ą trz , do czego u p ra w n ia ła  obecność p o w ik łan ia  w  postaci ro p ­
n ia  oczodołowego, lecz sposobem w ew nątrznosow ym , nastąp iło  
tu  jednak  zupełne w yleczenie. M eto d a  ta  daje lepsze w yniki 
p rzedew szystk iem  pod względem  kosm etycznym , gdyż nie po­
zostaw ia  rozległych blizn, p rzetok  i zap ad n ięc ia  w okolicy czo­
łow ej, co się zd a rza  po operacjach  z zew nątrz ; stosow ana 
byw a, n ieste ty , rzadko  ze w zględu na n ie ła tw ą  technikę jej 
w ykonania .

W  ro zp raw ie  H  i g i e r  podkreśla  częstość skarg  pacjen­
tó w  po g rypach , p rzeziębieniach i n ieży tach  nosa na bóle 
w  okolicy za to a  czołow ych, k tó re  jednak  ustępują na skutek 
zw ykłego leczenia konserw atyw nego. W  danym  przypadku  
zabieg operacy jny  był oczyw iście nieunikniony.

L u b e l s k i  uznaje p rzew agę m etody, stosow anej przez 
pre legenta, zw łaszcza ze w zględów  estetycznych; L. jednakow oż 
b y w a  zmuszony n ieraz operow ać sposobem zw ykłym , k tó ry  
pozw ala na radykaln iejsze opanow anie sp raw y .

L u b l i n e r ,  uznając  za słuszną zasadę że w zabiegach 
operacy jnych  należy dojśó do chorego ogniska drogam i natu- 
ralnem i, dąży  osta tn io  do operow an ia  podobnych sp raw  drogą 
w ew nątrznosow ą, a ty lk o  w w ypadkach  koniecznych stosuje 
sposób zw ykły , zew nętrzny .

D w o  r e c k i .  P o k a z y  r z a d s z y c h  w y n ik ó w  p o s ie ­
w u  k r w i.

N aw iązu jąc  do s ta ty s ty k i zarazków , w y k ry w an y ch  we krw i 
w  posocznicy (sepsis sensu stric tio ri, z w yłączeniem  schorzeń 
sw oistych, jak  dury , m alarja , g ruźlica i t. p.), prelegent tw ie r ­
dzi, że jego dośw iadczenie naogół zgadza się z danem i piśm ien­
n ic tw a, a  m ianow icie, że na  pierw szem  miejscu znajdu ją się p a ­
ciorkow ce różnych ty p ó w , na drugiem  — gronkow ce, p raw ie  
zaw sze złociste, często przy tem  hem olizujące; pew ne zastrzeże­
n ia d o tyczy łyby  p rą tk ó w  okrężnicy , k tó re spo tykane są, jako 
za razek  zakażen ia  ogólnego, w istocie częściej niż to  się pow ­
szechnie przypuszcza (w  odsetku bezw zględnie w iększym , niż 
podane przez L en h a rtza  ą"). Poza temi głównemi czynnikam i 
zakażen ia , do k tó rych  rów nież zaliczyć można pneum o-entero- 
koki, pozostaje n iew ielk i odsetek  (mniej niż io t), na k tó ry  p rzy ­
p a d a ją  drobnoustro je, znacznie rzadziej w ystępu jące  w roli 
czynnika zak ażen ia  ogólnego W  tej grupie można znaleźć 
najrozm aitsze szczepy, sporadycznie w y k ry w an e  w e krw i. P rze­
g lądając  odnośne piśm iennictw o św iatow e, śm iało rzec można, 
że niem a bodaj ani jednego gatunku  drobnoustro jów  chorobo­
tw órczych . k tó ry b y  w ty ch  czy innych okolicznościach — n ie ­
k iedy isto tn ie w p rzy p ad k ach  n ad e r rzadk ich  — nie był w y­
hodow any we k rw i. D. w  ciągu osta tn ich  2 tygodni obserw o­
w ał następujące 2 p rzypadk i.
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Pierw szy dotyczył chorej z oddz d-ra  N atan so n a . Po prze­
by te j grypie rozw inęły  się u niej ob jaw y oponow e, z w yraź- 
nemi zmianami zapalnem i w p łynie m .-rdzeniowym. Do tego 
stanu  od 2 tygodni p rzy łączy ły  się znam iona jakiegoś zak aże­
n ia  ogólnego w postaci napadów  w ysokiej gorączki, o przebiegu 
nietypow ym , poprzedzanych dreszczam i P osiew  k rw i, doko­
nany 1-szy raz , o k aza ł się ujemnym. Ze k rw i, w ziętej już po raz  
drugi — w okresie n a ra s tan ia  ciep ło ty  — w yhodow ano czysty 
szczep dw oinek gram ujem nych, k tó re  w dem onstrow anej p ły tce  
ag aru  cukrow ego, zmieszanego z k rw ią  chorej (met. Schottm iil- 
lera), w yrosły  w  postaci opalizu jących  nieco spłaszczonych 
ok rąg łych  kolonij o w yglądzie ch a rak tery sty czn y m  d la  menin- 
gokoków . B adan ie drobnow idow e hodow lane i serologiczne 
w y k azało , że mamy do czynienia z m eningokokam i ty p u  A. 
T ak ie  posocznice, w yw ołane przeż dw oinki W eichselbaum a. są 
dobrze znane w  piśm iennictw ie. W  Polsce p isał o nich Sim- 
chow icz, om aw iając szczegółowo patogenezę, sym ptom atologję 
i rozpoznanie tego c ierp ien ia . N ie  w chodząc w  szczegóły k li­
niczne om aw ianego p rzypadku, k tó ry  w idocznie należy do 
rzekom o — zim niczych postaci „m eningococcaem iae param enin- 
g it ic a e ' (zgodnie z k lasy fikac ją  Sim chow icza), D w orecki 
podkreśla  trudności w y k ry c ia  w e k rw i za raz k a  w podobnych 
p rzy p ad k ach . Chodzi m ianow icie o w rażliw ość meningokoków 
i ich po trzeby  w  sensie w aru n k ó w  odżyw iania , tem pera­
tu ry  i t. p.. Tern się tłum aczą  częste ujemne w yniki hemokul- 
tu ry , mimo klinicznie w y raźn y ch  objaw ów  posocznicy menin- 
gokokow ej. W  danym  p rzypadku  k rew  zabezpieczono przed 
oziębieniem  p rzy  przenoszeniu do p racow ni (przez należyte 
ow inięcie naczyń), a posiew y n a ty ch m iast w staw iono  do cie- 
p la rk i. M ów iąc o innej m etodzie serologicznej — polegającej 
na  w ykonaniu  w  surow icy chorego ag lu tynacji z lab o ra to ry j- 
nemi szczepami m eningokoków — analogicznie do odczynu W i- 
d a la  w  durzę — D. podkreśla , że, aczkolw iek  ten  odczyn zlepny 
może niekiedy oddać usługi, nie ma on jednak  tego znaczenia, 
co odczyn W id a la  w  zakażen iach  durow ych.

D rugi p rzy p ad ek  dotyczy kob ie ty  3ą-letniej z oddz. d ra  
N a tan so n a , dotkniętej posocznicą po, najp raw dopodobniej, prze- 
bytem  poronieniu sztucznem. S ta n  chorej b. ciężki, ze k rw i 
w yhodow ano florę m ieszaną. M ianow icie , jak  w idać w de­
m onstrow anych p ły tk ach  agaru  cukrow ego, zmieszanego z k rw ią  
chorej, mamy tu  do czynienia z 2 gatunkam i kolonij: mniej licz- 
nemi dużemi kolonjam i ciemnemi — są to, jak  się okazało , la- 
seczniki okrężnicy, o raz  z drobniejszem i punktam i, otoczonemi 
jasn ą  obw ódką przezroczystą  — są to  paciorkow ce hemolizu- 
jące. T ę sam ą mieszaninę w idać w  załączonym  p rep a rac ie  
z buljonu, na k tó ry  posiano k rew  chorej. C h a ra k te ry s ty c z ­
nym i zasługującym  na specja lną uw agę jest stosunek liczbow y
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ty c h  2 gatunków  b ak terji; otóż „ in  v i tro “ B. coli, „jako d ro ­
bnoustrój mniej w ym agalny, w szędoby lsk i14 rośnie w e wspólnem  
podłożu obficiej niż paciorkow iec. To też w dem onstrow anym  
p re p a ra c ie  — z pożyw ki płynnej buljonu — w idzim y znaczną 
p rzew agę p rą tk ó w  okrężnicy  nad  paciorkow cam i. N a to m iast 
n a  podłożu stałem  — w  p ły tce P e tri, k tó ra  o dzw ierciad la  ten 
stosunek liczbow y gatunków , jaki istnieje „in v itro “ , w idaó, jak  
już wspom niano, w y b itn ą  p rzew agę kolonji paciorkow ców . 
Zgad za się to  dobrze z ogólną tendencją  strep to k o k ó w  do od­
g ry w an ia  pierw szej roli w zakażen iu  przy  w targn ięciu  do k rw io ­
obiegu flory mieszanej, jak to  było w danym  przypadku . 
D . przypom ina analogiczne spostrzeżenie, poczynione n a  cho­
rym  (z oddz. d ra  Luxenburga), u którego b łon ica gardzieli, 
stw ierdzona klinicznie i bakterio logicznie, p o w ik ła ła  się po­
socznicą ogólną, przy k tórej w yhodow ano ze k rw i czysty szczep 
p ac io rk o w ca hem olizującego. A w ięc — mimo odm iennego 
pierw otnego t ła  sp raw y  ogniskowej, skąd w yszło zakażenie 
k rw i — rów nież i w tym  w ypadku  paciorkow iec hem olizujący 
w łaśnie był tym  szczepem, k tó ry  w y k azał najw iększą p rz e ­
nikliw ość i jadow itośó. Te z jaw isk a  m ają znaczenie ogólniejsze 
przy  najrozm aitszych  cierp ien iach ; wspom nieć by tu można d la 
p rzyk ładu  o pow ik łan iach  pogrypow ych, popłoniczych i t. p..

R o t s t a d t  i P i w k o .  Z m ia n y  s ta w o w e  w  p r z e -  
b ie g u  k r w a w ią c z k i.

A rth ritis  haem ophilica jest cierpieniem  staw ó w  w zględ­
nie rzad k o  spostrzeganem , a  jeszcze rzadziej zrazu należycie 
rozpozna wanem , o ile w  b adan iu  w stępnem , w w yw iadzie , nie 
zajdzie m ow a o k rw aw iączce . I w  danym  p rzy p ad k u  szcze­
gół ten znam ienny, a ta k  w ażny w postępow aniu  leczniczem, 
u jaw nił się dopiero w ów czas, k iedy  zaczęto  chorego p rzeko­
ny w ać o potrzebie w y p ro sto w an ia  lewego ko lana, zgiętego 
pod kątem  90", chirurgicznie, w uśpieniu.

W  rozw oju choroby należy  podkreślić tu  momenty n a ­
stępujące. 27-letni J. R. poraź p ierw szy  zap ad ! na s taw y  
w  szóstym roku życia; od tego czasu cierp ien ie  to (bóle, obrzęki, 
ograniczenie ruchów ) ciągle się pow tarzano; w  1917 — 1919 r - 
zap ad ł ta k  ciężko, że przeleżał p raw ie  d w a  la ta . O d  1916 r. nie­
zupełnie prostu je p raw o stro n n y  s ta w  ko lanow y. O d  1919 r. 
chodzi już s ta le  o kuli k ró tk ie j, ab y  w y rów nać sk ró t lewej 
kończyny dolnej, zgiętej z p rzykurczu  mięśni w  ko lan ie  pod 
kątem  prostym . N ie pam ięta , ab y  w o k re sach  n asilen ia  c ie r­
pienia s taw ó w  m iew ał kiedy gorączkę. Już i daw niej spo­
strzegał k ilk ak ro tn ie  mocz k rw a w y , a p rzed  dw u la ty  
w  zw iązku z tem chorow ał na nerk i. D łu g o trw ałe  k rw a w ie ­
n ia  z dziąseł, sam oistne i po ek strak c ji zębów , było  z ja w is ­
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kiem częstem; razu  pewnego trw a ło  ono dni 16-cie. N ie rzad ­
kie b y ły  k rw a w ien ia  z nosa. W  dziecięctw ie odra; trz y k ro tn e  
zapalen ie  g a rd ła . M a tk a  zd ro w a, ojciec zm arł z choroby żo­
łą d k a . Z 8-ga ro d zeń stw a jeden b ra t, m łodszy, te ż  c ie rp ia ł 
na k rw aw iączk ę , a  zm arl z gruźlicy  płuc; siostry  zupełnie 
zdrow e.

S t a n  o b e c n y .  W z ro s tu  średniego, budow y  p raw id ło ­
w ej, odżyw ien ia m iernego. N a  ciele ś lady  licznych sińców 
rozsianych . S t a w y :  p ierw sze i drugie paliczkow e u dłoni 
obu w  ruchu biernym  bolesne, mięśnie tu  w  lekkim  zaniku; 
w  kończynach górnych pozatem  na jb ard z ie j bolesne ruchy  le­
w ostronnego s taw u  łokciow ego, którego k ą t  w y prostny  =  n o ’,  
gdy z p raw ej s trony  — 160; zgięcie s taw ó w  łokciow ych nie­
zupełne, mniejsze w  lew ej kończynie. Dłońm i, stopam i, p a l­
cami u stóp w ła d a  sp raw nie . K olano lew ostronne pod kątem  
prostym  na kuli, p raw ostronnego  ruch w y prostny  niezupełny. 
Pozostałe s taw y  bez w idom ych zmian w  ruchach  i budow ie. 
M ięśnie ponad i poniżej s taw ó w  chorych  w  stan ie  lekkiego 
zaniku  bez patologicznego odczynu elektrycznego. N a rz ą d y  
w ew n ętrzn e  czynne p raw id łow o; tę tn o  88, ry tm iczne. W  mo­
czu ty lk o  norm alne sk ładn ik i. C zerw onych  k rw in ek  4,870,000,. 
p ły tek  280,000. C zas zupełnego skrzepnien ia k rw i 60 minut. 
Ilość w ap n ia  w k rw i — 11 m g.$ . Prom ieniam i R tg-na w y ­
k ry to  w s taw ie  p raw ostronnym  kolanow ym  (ruchomym p raw ie  
do linji prostej) zm iany w iększe niż w  lew ostronnym : gdy 
w  pierw szym  u końców  p rzy ch rząstk o w y ch  stw ie rd za  się 
u b y tk i (jam ki) kostne w iększe lub mniejsze, a  w s taw ie  sa­
mym ob jaw y  w yraźne  zn ieksz ta łcen ia  w postaci b rak ó w  kost­
nych i w yrośli, to  w s taw ie  lew ym , unieruchom ionym  pod k ą ­
tem  prostym , zmian tych  u jaw niono znacznie mniej. C iśnienie 
k rw i norm alne; w idom ych zew nętrznych  zm ian naczyniow ych 
(s tw ard n ien ia , zy lakow atości i inn.) nie ujaw niono, zarów no 
jak  znamion przedm iotow ych k rw ia k ó w  podskórnych lub do 
jam  śluzowych.

Z zestaw ien ia  n iew ą tp liw ie  rzecz jasna, że ma się tu  
do czynienia z cierpieniem  przew lekłem , nie naby tem , co b y w a 
rzadziej, a rodzinnem , postępującem , krw otocznem  — z zu- 
pełnem ominięciem płci żeńskiej w  tern samem rodzeństw ie, 
choć, jak  w iadom o, dziedziczenie k rw aw iączk i pcstępuje za ­
zw yczaj lin ją  żeńską p o k rew ień stw a, a w ięc kob iety  są kon­
duk to ram i tego schorzenia. W  zestaw ieniu  rozpozna wczem 
z innemi skazam i krw otocznem i, w  k tó ry ch  obrazie  klinicznym  
na plan p ierw szy  w ystępuje rów nież patologicznie ła tw a  
k rw otoczność do śluzów ek w szystk ich  narządów , w zgl. do 
tk an ek  staw o w y ch , ła tw o  tu  w y łączyć inne skazy, jak  niorbus 
maculosus W erlh o ffii (wzgl. p u rp u r t haem orrhag ica), p u rpu ra
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simplex (wzgl. rheum atica) i p u rp u ra  trom bopenica (essentialis 
F ra n k a ).

N iew ątp liw ie  m iędzy temi cierpieniam i a  sporadyczną 
k iw a w ią c z k ą  są ty p y  pośrednie skaz krw otocznych , zw ł. gdy 
uznać za słuszne, iż podłożem  w w ielu p rzy p ad k ach  są p rz e ­
w lekłe za tru c ia  jadam i lub zak ażen ia  drobnoustro jow e. W  d a ­
nym p rzypadku  nie było w stępnych c ierp ień  zakaźnych , któ- 
re b y  służyć mogły poparciem  d la  teo rji toksycznej w tłum acze­
nie patogenezy k rw aw iączk i. W y w ia d y  nie d a ły  możności u s ta ­
lić, czy k rw a w iącz k a  b y ła  tu  i przez kogo—dziedziczona, chory 
nie um iał tego w yjaśnić. O  sp raw ach  s taw o w y ch  w  k rw a- 
w iączce w ciąż  b ra k  jeszcze w yczerpu jących  danych  n aw e t 
w  p racach  specjalnych, artro logicznych . W  piśm iennictw ie 
naszem przedm iot ten  b liżej om ówili B regm an i Szpilm an-N eu- 
d ingow a w p racy  „O  cierp ien iach  w ielostaw ow ych  na tle 
k rw aw iączk i"  (K w art. K lin. Rok V N r. I S tycz 1926 r.).
O  ogólnem leczeniu k rw aw iączk i — z resz tą  dziś jeszcze mało 
owocnem — nie będzie tu  mowy. Szczególną uw agę chcemy 
tu  zw ró cić  na  zab u rzen ia  staw ow e, z k tó ry ch  zgięcie lewego 
k o lan a  pod k ą tem  prostym , z p rzy k u rczu  mięśni zginaczy pod­
udzia, w ym aga korekcji ortopedycznej, gdyż w staw ie  niema 
zrostu . B yć może, że w ypoczynkow e ułożenie (od 1919 r.)
kończyny lew ej w ko lan ie pod kątem  prostym  sta ło  się w łaś 
nie momentem dodatn im  d la lepszego zachow an ia  budow y a n a ­
tom icznej s taw u  kolanow ego w zestaw ien iu  z p raw ostronnym , 
s ta le  w chodzie — bardziej niż norm alnie — urażanym  i n a d ­
m iernie obciążonym  sta tyczn ie . Ujemnie w ięc tu  dzia łać  mógł 
czynnik s ta ty czn y , którego ro lę  w  rozw oju zn iek sz ta łca ją ­
cego gośćca jednostaw ow ego (m onoarth ritis  deform ans) szczegól­
nie podkreśił P re ise r (S tatische. G e lenkerkrahkungen  S tu ttg a r t  
r- 1911).

P i w k o  podkreśla , że dem onstrow any p rzy p ad ek  jest pou­
czający  n ie ty lko  z punk tu  w id zen ia  klinicznego, lecz i t e r a ­
peutycznego.

Z  n a tu ry  samego p rzy p ad k u  w szelka k rw a w a  in terw encja  
musi tu  być ca łkow ic ie  w yłączona. N iedopuszczalne jest tu  ró w ­
nież postępow anie b ezk rw aw e ale b ru ta ln e , jak  redressem ent 
lorce, bo już przecież p rzy  zw ykłych  p rzykurczach  pow oduje 
w y lew y  k rw aw e  i w ysięk i, tem bardziej w ięc w zw alczaniu  
p rzykurczów  pochodzenia krw aw iączkow ego; n astęp stw a mo" 
głyby tu  być fa ta lne.

Jeszcze p rzed  niew ielu la ty  staliśm y w obec takiego 
p rzy p ad k u  zupełnie bezradni. Dziś jednak  sp ra w a  w ygląda 
zgoła inaczej. Jest to  w ie lk ą  zasługą M  o m s e n a, że w p ro w a­
dził do leczn ic tw a ortopedycznego t. zw. ,Q uengelm etode“ , 
dzięki k tó re j najoporniejsze p rzykurcze s taw o w e d a ją  się
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usunąć. M eto d a  w założeniu b. p rosta , teehnicz nie jed n ak  do­
k ładn ie  w ykonana, p row adzi zaw sze do sku tku , nie pow odując 
bólów , nie trau m aty zu jąć  mięśni ani ścięgien, k tó re  d la  p ó ź­
niejszej czynności s taw u  są niezbędne, szczędzi i u trzym uje je. 
G łó w n a za le ta  tego konserw atyw nego  p ostępow an ia  polega 
n a  tem, że zm niejsza znacznie możliwość naw ro tów , gdyż 
przykurczone tk an k i, pow oli a s ta le  rozciągane, przystosow ują 
się do norm alnej Czynności i formy.

T echnicznie jest to  gipsow y opatru n ek , k tó ry  na w ysokości 
przykurczonego staw u  jest p rzecięty  i połączony zapom ocą za ­
w iasów .

P rzez  sk ręcan ie  pow olne sznura, zw iązanego z prętem , 
stojącym  pod kątem  do odcinka niżej leżącego, s taw  ulega 
p rostow aniu . B i e s i a  1 s k i uw aża, że na jw iększą  trudnością  do 
pokonania w konserw atyw nem  leczeniu p rzy k u rczó w  s ta w o ­
w ych jest odruchow y przykurcz mięśni. Jeśli w ięc kończynę 
d ok ładn ie  unieruchom im y, tak , że żaden m artw y  ruch nie 
zdoła tu pow stać, zastosujem y tu siły, d z ia ła jące  bezustannie 
w  noc i dzień, ale siły ta k  małe, że sto ją  poniżej progu pobudli­
wości niezbędnego d la  odruchow ego przykurczu  mięśni i d la d a ­
nego osobnika, to  muszą w szystk ie  inne tk an k i poddać się 
i inaczej uksz ta łtow ać .

D okładne w ięc unieruchom ienie i m inim alne, s ta le  d z ia ­
ła jące  siły, są temi najgłów niejszem i czynnikam i, na k tó rych  
opiera się m etoda M om sena.

N apięcie  sznurów  jest zaledw ie przez osobnika odczu­
w ane, ale s ta ły  m inim alny ciąg w y sta rczy , by najcięższe p rz y ­
kurcze staw ow e skorygow ać.

Jeśli zw ażym y, jak  w ielki odsetek s tan o w ią  schorzenia 
staw ów , k tó re  w ostatecznej konsekw encji p ro w ad zą  do zn iek­
szta łcen ia  i przykurczów , to  należy przyznać, że m etoda M om ­
sena jest w tej dziedzinie jedną z najw iększych zdobyczy la t  
ostatn ich .

Tę w łaśn ie drogę zam ierzam y o b rać  d la  leczenia naszego 
pacjen ta.

W  ro zp raw ie  H i  g i e r  nie w idzi po trzeby  w iązan ia  tu  
sp ra w y  staw ow e) z k rw aw iączk ą , może tu  być w spółrzędnie 
a r th r it is  deform ans i hem ofilja. S o l o w i  e j e ż y k  sp rzeciw iłby  
się tu  też nie ty lko  w ykonaniu  jakiegokolw iek  zabiegu operacy j­
nego, lecz i redressem ent force. S. w ą tp i, aby  k rw a w iącz k a  p rz y ­
czynić się tu  mogła by ła  do w y tw orzen ia  ta k  rozległego c ie r­
p ien ia  staw ow ego.

L u b e l s k i  u w ażałby  też, że zm iany we w szystk ich  
w iększych, a  n aw e t i drobnych  s taw ach , mogą nasuw ać tu 
myśl o schorzeniu innej n a tu ry .

M e s z ,  w obec w ątp liw ości, jak ie  w y raża li przedm ów cy 
co do rozpoznania, k tó re  nie ulega tu  w ątp liw ości oraz co do



53

w y tw a rz a n ia  się u hem ofilików  zmian w ew n ątrzstaw o w y ch , 
czuje się w  obow iązku podkreślić, że ostatn io  opisują tego ro ­
dzaju  cierp ien ia  w łaśnie dość często, co, jak  i w  danym  p rzy ­
padku , zostaje z resz tą  dziś stale  p o tw ierdzane zdjęciam i rent- 
genow skiem i. W  ew olucji ty ch  zm ian rozróżnić należy przy- 
tem  czas krw otoku , czas zapalen ia  oraz  czas zm ian w stecznych, 
k tó re  zw olna p ro w ad zą  niek iedy  do znacznych zniekształceń; 
tw o rz ą  się tu  często początkow e ogniska odw apn ien ia  i ro z­
rzedzenia.

B r e g m a n  uw aża zw iązek k rw aw iączk i w danym  p rz y ­
padku  ze zm ianam i zniekształcającem i s taw ó w  za n iew ątp liw y  
i w y raża  zdziw ienie, że n iek tórzy  przedm ów cy w ypow iedzieli się 
p rzeciw ko  tej koncepcji. W ie lo k ro tn e  w ylew y do mięśni i s ta ­
w ów  p ro w ad zą  w  końcu do podobnych zmian, k tó re  są około- 
i-w ew nątrzstaw ow e.

A b r a m o w i c z  tłum aczy b ra k  częsty zesztyw nienia s ta ­
w ów , nie bacząc na w ielokro tne w ybroczyny, zmniejszoną ilością 
w łó k n ik a  u osobników , cierp iących  na  k rw aw iączk ę , zmiejszoną 
ilością soli w ap n ia  o raz  n. innemi zm ianam i w k rw i.

L u x e n b u r g  uzupełnia pogląd przedm ów cy na isto tę  z a ­
burzeń krzepliw ości k rw i w k rw aw iączce . Ani fibrynogen, 
an i p ro trom bina, ani w reszcie sole w ap n ia  nie są ilościowo 
zmienione. N a tom iast k rąży  w  zw iększonej ilości w e k rw i 
an tip ro tro m b in a , norm alnie m agazynow ana w w ą tro b ie  i h a ­
muje dzia łan ie  trom bokinazy  w  k ierunku krzepnięcia . T a zaś 
o sta tn ia , jak  w iadom o, w ydzie lana nietylko przez p ły tk i k rw i 
i leukocyty , ale i przez śródbłonek naczyń, rów nież jest 
w  k rw aw iączce  zmniejszona. S tą d  w niosek, że zasadniczy 
ob jaw  k rw aw iączk i ma p u n k t w yjścia  w zm ianach w  ścianach 
naczyń o raz  w  samej k rw i.

C o do głównego ob jaw u w  danym  p rzypadku , to  chociaż 
k rw aw ien ie  do s taw ó w  nie należy do częstych, jednak  w śród  
w ielu umiejscowień w ybroczyn  w  k rw aw iączce  do najczęstszych 
na leżą  s taw y  na rów ni z pow łokam i i b łoną śluzow ą nosa.

W  odpow iedzi R o t s t a d t  tłum aczy, że postać ta  zab u ­
rzeń staw ow ych  w  k rw aw iączce  jest w zględnie rzad k a , s tąd  
mało lekarzom  znana, budzić w ięc może zrazu  w ątp liw ości roz­
poznaw cze. B adan ie prom. R tg. rozp rasza  je tu  rów nież i po­
tw ie rd za  słuszność rozpoznan ia klinicznego.

S p r a w o z d a n ie  z p o s ie d z e n ia  w  a n . 20  lu te g o  1931 r.
P rzew odniczy ł P ł o ń s k  i e r .
R u b i n s t e i n  — J e z i e r s k i .  P r z y p a d e k  s k r ę tu  s ie c i.  

(Z oddz. A. W erth e im a).

P okaz p re p a ra tu  i chorego po operacji sk rę tu  sieci. C hory  
la t  ąó, dozorca domu, operow any  został io .II 3 i ,  w sześć go-
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dżin po w ystąp ien iu  nagłych i gw ałtow nych  bólów  brzucha. 
W  w yw iadzie  od la t  20 p rzepuk lina  pachw inow a, p raw o stro n ­
na, w ielkości o rzecha w łoskiego, o dprow adzalna . D w a  tygod 
nie przed przybyciem  do szp ita la  — tępe bóle w  nadbrzuszu 
p rzy  chodzeniu. nocy z 9 na io .I l.3 i nagłe i gw ałtow ne
bóle b rzucha, nudności; nie w ym iotow ał. B adanie 10.II rano: 

,T J 38°, tę tn o  108, język obłożony, w ilgotny , s tan  ogólny niezły. 
Bóle b rzucha ustąp iły . W  badan iu  pow ierzchow nem  stw ierdza  
się brzuch m iernie w ysklepiony, bóle z do tyku  głębokiego 
w  nadbrzuszu i w  obrębie całej p raw ej strony  brzucha. O p ó r 
m ięśniow y nie pozw ala na  głębsze badanie . Palcem , w p ro w a­
dzonym  do k an a łu  pachw inow ego, s tw ie rd za  się sw obodną d roż­
ność tegoż, bez ob jaw ów  guzow atości. D okładnego rozpozna­
n ia  nie postaw iono; zakw alifik o w an o  chorego do operacji nagłej, 
jako  „acute abdom en". C ięcie przyśrodkow e praw e; po o tw a r­
ciu o trzew nej stw ierdzono zgorzel dw u trzecich  sieci z pow odu 
skrętu . Sieć b y ła  skręcona osiem ra zy  dookoła osi. W  p ra ­
wym  dolnym cyplu  guzow atość w postaci skaw alonej sieci 2-ma 
cienkiem i zrostam i przym ocow ana do w ew nętrznego o tw oru  
k an a łu  pachw inow ego. W y ro s te k  robaczkow y  w topiony, w  z ro ­
stach  ze śc ianą  tę tn icy . R ezekcja -,3 sieci, appendectom ia.

Z aznaczając , że sk rę t sieci jest zw ykle  d la  operującego 
n iespodzianką, gdyż rzadko  jest rozpoznaw any  przed operacją , 
p re legen t om aw ia zagadnienie sk rę tu  sieci w  zw iązku  z istn ie­
ją c ą  p rzep u k lin ą  oraz  ze sp raw am i zapalnem i jam y brzusznej, 
przyczem  podkreśla  okoliczność, że skręcona sieć jest zw ykle 
um ieszczona w  praw ej stron ie b rzucha i że sk ręca  się ona 
w  k ierunku odw rotnym  do ruchów  w skazów ki zegara . P re le ­
gen t utrzym uje, że zagadnienie sk rę tu  sieci nie d a  się objaśnić 
praw em  Sellheim -K U stnera, an i też praw em  P a y e r’a  W stosun­
ku do sk rę tu  to rb ie li ja jn ików , a  raczej przyczynam i często 
m echanicznem i. N astępn ie  p re legen t ilustruje na fantom ie m echa­
nizm sk rę tu  sieci całej lub  ty lk o  uszypułow anej jej części podług 
przypuszczenia własnego.

W  ro zp raw ie  P ł o ń s k i e r  zapytu je , czy p re p a ra t  sieci 
by ł b ad an y  histologicznie i przypuszcza, że — w obec daw no is tn ie­
jącej tu  p rzepuk liny , — toczyła się najp raw dopodobniej w  tej oko­
licy  sp ra w a  zap a ln a , k tó ra  p rzyczyn iła  się do p o w stan ia  zro­
stów  sieci; te  b y w a ją  często powodem skrętu .

A. G o l d m a n  zw raca  uw agę, że przew lek łe  zapalen ia  
w y ro s tk a  robaczkow ego nie pow inny być pom inięte, jako  czyn­
nik  etio logiczny w  tw orzeniu  się sk rę tu  sieci.

L u x e n b u r g  i K u p f e r s t e i n .  P r z y p a d e k  m ało -  
p ły t k o w o ś c i  s a m o is tn e j .

2ą-letni kam asznik  p rzy b y ł na  oddział d ra  L uxenburga 
z pow odu niepow strzym anego k rw aw ien ia  z nosa, k tórego  do­



s ta ł w  ty d zień  po grypie. T rw a  ono już Ą tygodnie. W  2 ty ­
godnie po gryp ie krw iom ocz. D aw niej spostrzegał czerw one 
plam y na kończynach dolnych. N igdy nie zauw aży ł k rw a w ie ­
n ia  pourazow ego. D aw niej nie chorow ał, W  rodzinie n ik t 
nie k rw aw ił.

S t. o b.: Z naczna bladość skóry  i śluzów ek. N a rskórze 
ud liczne drobne w ybroczyny. G ruczoły  niem acalne. Ź renice 
reagu ją  p raw id łow o . O dru ch y  ścięgniste norm alne. T.° n o r­
m alna. P łu ca  i serce bez zmian. T ętno 102, m iarow e. Ś le­
dziona — 2 palce pod lukiem , tw a rd a . U kład  nerw ow y bez 
zm ian. Dno oczu bez zm ian. M igdały  pow iększone, ta łdziste . 
Z praw ego o tw oru  nosowego sta le  k rw aw ien ie ; zm ian miejsco­
w ych nie w idać. K rew : H b  E r. 2.610000. L. 76000.
N . 8 2 $ . Limf. q%. M on. 8%. E o 1%. Zupełny b ra k  trom ­
bocytów . A nizocytoza, po ik ilocy toza i polichrom atofilja. Rum- 
pełl-Leede — ujemny. K rzepliw ość 9 1/., m. C zas k rw a w ien ia  
2'46". W a R  — ujemny. M ocz — norm a. Kał: k rew  + ,  p a ­
soży ty  —.

P r z e b i e g  c h o r o b y .  Ś rodki przeciw krw otoczne i n a ­
św ietlan ie  śledziony bez w yniku. W e  k rw i sta le  b ra k  trom- 
bocytów . N a  14-ty dzień przetoczenie 5oo cm5 k rw i (kol. Ro- 
senblat), poczem w ciągu 7 dni k rw aw ien ie  trw a , ale jest nieco 
mniejsze, w reszcie ustaje. Przez g dni nie k rw a w ił, poczem 
przez k ilk a  dni k rw aw ien ie  z dziąseł. O becnie od 2 tygodni 
nie k rw a w i w cale. W y g lą d  stopniow o znacznie lepszy. O d 
tygodnia  w sta je  z łóżka. Sam opoczucie i łakn ien ie dobre. 
W zó r k rw i z przed tygodnia: H b 60%. E r. 5.55o.ooo. L. 56oo. 
N . 7 5 $ . Limf. 19$. M on. 8%. Eo 1 Pojedyńcze trom bo- 
cy ty . — M iało  się w ięc do czynienia u z p rzypadkiem  k rw a ­
w ienia u chorego, u którego we k rw i o k aza ł się zupełny b ra k  
trom bocytów . Jeżeli do tego dodać zjaw isko  krw otoczne na kończy­
nach dolnych oraz  m acalną  tw a r d ą  śledzionę, to  rozpoznanie 
n iałopły tkow ości sam oistnej zdaje  się nie ulegeć w ątp liw ości.

W  danym  p rzypadku  z w ra c a  uw agę uporczyw ość k rw a ­
w ienia bez w zględu na w szelkie środki stosow ane. N iew ątp liw ie  
skuteczne w  w ielu podobnych p rz y p ad k ach  leczenie — splene- 
htom ja — nie mogła być n araz ie  zastosow ana z pow odu znacz­
nego w y k rw aw ien ia . N iepodobna jednak  przew idzieć napew no 
tu  pożądanego skutku; w iadom o, że spostrzegano p rzy p ad k i, 
w  k tó ry ch  zabieg ten o k aza ł się nieskuteczny; w skazyw ałoby  
to  na  p ierw o tn e  uszkodzenie szpiku kostnego i tw orzenie 
m egakarjocy tów , stan o w iący ch  źródło  p ły tek .

W  ro zp raw ie  A. G o l d m a n ,  poruszając sp raw ę  postępo­
w an ia  terapeutycznego, stanow czo się sp rzeciw ia leczeniu za ­
chow aw czem u, k tó re  uw aża za  nieskuteczne. Nie należy 
w  throm bopenji ufać p rzetaczan iu  k rw i, naśw ietlan iu  pr. R.
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ani też czasow ym  remisjom pod w pływ em  innych środków  
leczniczych. Jedynie splenektom ja ma rac ję  by tu  i jako  ta k a  
pow inna znaleźć szerokie zastosow anie. N iekorzystny  e lek t 
operacyjny  uzyskujem y ty lk o  w ów czas, gdy zb y t długo zw le­
kam y i ociągam y się z in terw encją . W  tej mierze p rzekony­
w ające  są w ynik i ogłoszone przez w ielu au to rów , jak  i w łasne, 
k tó re  G . opub likow ał w Łodzi w spólnie z asysten tam i. 
G r a  b e r  p rzy tacza  z 9 splenektom ij, w ykonanych n a  oddziale  
dr. Sołow iejczyka, 2 p rzy p ad k i zakończone zejściem śm iertel- 
nem.

K o b r y n e r  zaznacza, że obserw ujem y nieraz p rz y ­
p ad k i skazy krw otocznej ze zm niejszoną ilością th rom bocytów  
i w ysoką ciepłotą. Są to  p rzypadk i nieznacznych infekcji, 
z k tó rych  w ygasaniem  zn ik a ją  też i ob jaw y skazy k rw o to ­
cznej, a  ilośó throm bocy tów  w ra c a  do normy. Zm niejszona 
ilość p ły tek  nie jest bezpośrednią przyczyną k rw aw ień . W y ­
nika to  z tego, że n iekiedy napo tykam y stosunkow o znaczną 
ilość th rom bocy tów  przy  ob jaw ach  skazy  krw otocznej, z d ru ­
giej zaś strony u tychże chorych ilość p ły tek  w  okresach bez- 
k rw aw ień  przeciw nie jest znacznie zmniejszona. J o  się tyczy 
naśw ie tlań  pr. R., to  na oddziale zaniechano tego sposobu le­
czenia trom bopenji od czasu, gdy przed k ilku la ty  po naśw ie t­
laniu w jednym p rzypadku  tego samego dn ia  w ystąp iło  u cho­
rego silne k rw aw ien ie . S z o u r  zaznacza, że pomimo dobrych  
w yników  splenektom ji stosunkow o w ysoki odsetek śm iertelności 
(2Ó^) w sku tek  najrozm aitszych przyczyn, jak  rozległe zrosty , 
szczególnie w  za s ta rza ły ch  p rzypadkach , obfite k rw aw ien ia  
operacyjne, w tórne infekcje, w  tern zapalen ie o trzew nej, nie 
zachęca in tern istów  do nalegan ia na operację  Szczególnie 
gdy się uw zględnia pop raw ę d łu g o trw ałą  zapom ocą rozm ai­
ty ch  sposobów leczenia zachow aw czego, a n ieca łkow ite  w y le ­
czenie przez samo usunięcie śledziony, a n aw et pow stan ie zab u ­
rzeń przem iany m aterji całego ustroju, n iedostatecznie jeszcze 
zbadanych .

L u b e l s k i  uzależnia w ynik  splenektom ji od ogólnego 
stanu  chorego w chw ili operow ania i zaleca nie p rzew lekać 
z in te rw en c ją  chirurgiczną.

L u x e n b u r g  i F r e n d l e r ó w n a .  P r z y p a d e k  a n ­
g in y  m o n o c y ta r n e j .

18-letnią ekspedjentkę zapisano na oddział Luxenburga 
dla obserw acji z pow odu przypuszczalnej błonicy W  3-tygo- 
dnie po usunięciu 2 zębów  z p raw ej strony  szczęki dolnej w y ­
s tąp ił ból, obrzęk  całej lewej górnej połow y szczęki, obrzęk 
dziąsła , podniebienia, policzka; dreszcze, ból głow y, t. 38°. 
Tuż poza lewym  górnym zębem trzonow ym  u k aza ła  się biało- 
sz a raw a  p lam ka, k tó ra  rozszerzy ła się i uległa ow rzodzeniu. Poli­
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czek spuchł; obrzękłe i zbolałe gruczoły podszczękow e z lew ej s tro ­
ny. T° ca ły  czas około 38°. Po 2 dniach obrzęk  i ból zm niej­
szył się; p rzy  p łukan iu  jam y ustnej w y p a d a ły  b iało  - sza raw e 
cząstk i ow rzodzenia. Bezsenność z pow odu bólów  szczęki.

S t .  o b. dość ciężki. N alo ty  b ia ło -żó łtaw e na m igdałkach. 
S ilny obrzęk dz iąsła  i podnieb ien ia lew ej górnej połow y 
szczęki, gdzie na  podniebieniu tw ard em  duży b ia ło  - sza raw y  
w rzodziejący  u b y tek  w kształc ie  t ró jk ą ta  z p o d staw ą u zębo- 
dolu 3 zębów  przedniobocznych. G ruczoły szyjne, podszczę- 
kow e. k arkow e, pachow e m acalne. Ś ledziona — 2 palce
niżej luku żebrow ego, tw a rd a w a .

O t o  j e d e n  z o b r a z ó w  k r  w  i: Er. 2.800.000. H b. Ó2$ 
lndex. 0,9 Leuk. 5,600. W zó r: N. — 18^ L. — Ąę>% Mo. — 
3 ę $ ; Eo. — o; Baz. — o; M yelc. — 3 $ ; M lbl. — o; 3 normo- 
b lasty , 3 e ry tro b lasty ; Poik ilocytoza i anizocytoza. P ły tk i k rw i 
w  normie. O b jaw  Rum pell-Leeda. W a R  — ujemna.

W  dalszym  przebiegu choroby t° sp ad ła  do 37“ — 37.2J, 
uby tek  na podniebieniu zupełnie się zagoił, stan  chorej znako­
micie się p o p raw ił, pomimo anemji, k tó rą  w skazuje pow yż­
sza tab lica . W o b e c  tego, że mamy osobę m łodą ze zm ianami 
na  m igdałkach, podniebieniu, przypom inającem i zm iany błoni­
cze, w obec pow iększenia śledziony, gruczołów , w obec sk ładu  
k rw i o w ybitnym  odsetku ciałek  jedno jądrzastych , m ianow icie 
m onocytów , z t° dość w ysoką i litycznie sp ad a jącą , ma się tu 
podstaw ę do rozpoznania anginy m onocytarnej, opisanej przez 
W . Schultza.

L u s e n b u r g  w  uzasadnieniu  rozpoznania p rzy tacza  
cechy tej postaci klinicznej. Ani zespól objaw ów  przedm ioto­
w ych, ani podm iotow ych, nie pozw ala  tu  w idzieć z c a łą  pew ­
nością sam odzielnej jednostk i chorobow ej. Są tu  elem enty, 
zbliżające tę  postać do ostrej b ia łaczk i albo  też do odczynów  
b ia łaczkow ych  z nadm iernym  do ąo% udziałem  m onocytów , 
jako  w yrazem  odczynu siateczk .-śródbłonk . (gorączka, zajęcie 
gruczołów , śledziony, p rzy  w ybitnym  udziale młodych postaci 
lim focytarnych), ze zw ykłym  w  ostrej b ia łaczce zajęciem  g a r­
dzieli i jam y ustnej, anem ją, przyczem  jednak, w  odróżnieniu 
°d  b ia łaczk i, sp raw a  kończy się zw ykle pom yślnie, p rzecho­
dząc w  s tan  p rzew lek łej m onocytozy w e k rw i, z pow iększe­
niem śledziony i w ahan iam i niew ielkiem i tem p era tu ry . N ie 
b ra k  rów nież elem entów  niedokrw istości złośliw ej, m ianow icie 
postaci ap lastycznej, jeżeli się uwzględni przytem  stan  znacz­
ne, leukopenji z neu tropen ją  i lim focytozą, jak  w danym  p rzy ­
padku  w  okresie początkow ym .

W reszc ie  postać ta  z w ielu w zględów  zbliżona jest do 
êptycznego za jęcia  jam y ustnej i gardzieli ty p u  T lirk a  i Sturs- 

oerga, przebiegającego rów nież z dopiero co podanym  wzorem
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leukocytów . Z hematologicznego punktu  w idzenia cechą w spólną 
ty c h  stanów  jest w y b itn a , choćby okresow a, niew ydolność 
u k ład u  szpikow ego. U ży w an a  w tych  p rzy p ad k ach  przez W . 
S chu ltza  nazw a „lym phoidzellige A ngina“ nie ma oznaczać lim­
focytowego sk ładu  k rw i, ale, zgodnie z poglądem  A rn e th a , ma 
obejm ow ać lim focyty duże, m ononukleary i formy przejściow e. 
Ścisłe odróżnienie tych  postaci leukocytów  bardzo  często nie 
udaje się n aw e t po zastosow aniu  różnicow ego b arw ien ia  z ia ­
renek protoplazm y. Przytoczone w ięc cechy kliniczne, zb liża­
jące dany  p rzy p ad ek  do innych postaci klinicznych, k ażą  p rzy ­
puścić, że ob raz  anginy m onocytarnej jest jedynie w yrazem  
ogólnego schorzenia. S tan  k rw i, jej w zór lim foidow y, jest w y ­
razem  odczynu n arząd ó w  k rw io tw órczych , m ianow icie uk ładu  
chłonnego i siat.-śródblonkow ego na bliżej n ieznaną nam  szkod­
liw ość, z czem zgadza się i W . Schultz.

N iek tó rzy  klinicyści (np. Schuster) p rzypuszczają, że a n ­
gina m onoc.ytarna i wyżej przytoczone inne postaci kliniczne, 
o raz  t  zw. go rączka gruczołow a, s tan o w ią  jedną postać k lin i­
czną. C echą  w spólną jest tu  b. w ażny d la  k lin ik i moment — 
zejście w  w yzdrow ienie, co stanow i odchylenie od d o tychcza­
sow ych pojęć, np. o b iałaczce, niemniej i o posocznicy. Jednak 
p o trze b a  dalszych  spostrzeżeń, ab y  pod względem  etiologicznym 
lub patogenetycznym  ten  w ażny fa k t p o tw ierd z ić  można było. 
Z astrzeżenie to i w  naszym  p rzy p ad k u  uczynić należy.

W  ro zp raw ie  G o l  d i n b  e r g  uw aża, że p rzypadek 'dem ons­
tro w an y  różni się od p rzypadków  klasycznych , w  k tó ry ch  za ­
zw yczaj w ystępuje leukocytoza; tu  podana  jest liczba ą 800 b. 
c .  D otyczy  to  rów nież i p ły te k  B i z z o z e r o ,  k tó re  w d a ­
nym przypadku  pozostają  niezm ienione. N a to m ias t m orfologi­
czne zm iany k rw in ek  czerw onych mogłyby p rzem aw iać za 

.anem ją złośliw ą w  pew nej mierze. Pod  względem etiologicznym  
angina m onocytarna jest ogólnie u w ażan a  za w y raz  lokalizacji 
zm ian całego u k ładu  siateczkow o-śródbłonkow ego. K o b r y n e r  
nie zgadza się z rozpoznaniem  tu  niedokrew ności złośliwej, 
gdyż tego rozpoznania nie należy opierać na kilku d rugorzęd ­
nych szczegółach obrazu  krw i. O  anem ji złośliw ej stanow ić 
może ty lk o  ca łk o w ity  ob raz  cierp ien ia , o p a rty  na  zasad n i­
czych zm ianach w  k rw i. T u ta j m am y do czynienia jedynie 
z objaw em  podrażn ien ia szpiku kostnego. S z o u r  p rzechyla 
się do opinji prelegentów , że w  okresach  początkow ych  tego 
c ierp ien ia  mogą zajść duże trudności różnicow o - rozpoznaw cze, 
szczególnie w  stosunku do p rzebiegających  n ie typow o  ostrych  
białaczek . D alszy przebieg c ierp ien ia  w yjaśni tu  n iew ątp liw ie  
zagadkę rozpoznaw czą.
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S p r a w o z d a n ie  z p o s ie d z e n ia  w  d n iu  13 m a rca  
1931  r.

P rzew odniczy ł N a t a n s o n .
H . J. L a n d a u .  P r z y p a d e k  n ie d o k r e w n o ś c i  z ło ś ­

l iw e j ,  le c z o n y  p r e p a r a te m  ż o łą d k a  (Z oddz. G . L ew ina).
C h o ry  1. 58 zgłasza się do szp ita la  ze skargam i na  bóle 

m ostka, palenie języka, ściskanie w  dołku podsercow ym , bóle 
i za w ro ty  głow y, bladość, a  zw łaszcza ta k  silne osłabienie, że 
nie może chodzić. Dolegliw ości te  po jaw iły  się po ra z  p ierw  
szy przed Ą la ty ; pod w pływ em  leczenia ustępow ały . P rzed 2 
la ty  ponow nie pogorszenie, k tó re  ustąp iło  pod w pływ em  kuracji 
w ą tro b o w ej.

C hory  średniego w zrostu, budow y w ą tłe j, odżyw ienia li­
chego. S kóra  b la d a ,z  odcieniem żółtaw ym . B iałków ki o żół- 
tem  zabarw ien iu . Ś luzów ki b ardzo  blade. Język g ładk i 
z nielicznemi pęcherzykam i. T arczy ca  nie pow iększona. 
G ruczo ły  chłonne niem acalne. P łu ca  bez zmian. W  sercu 
szm er skurczow y u podstaw y . R R = n o /8 o .( W ą tr o b a  w y- 
s ta je  o i 1 2 pa lca  z pod luku żebrow ego. Ś ledziona niema- 
ca ln a . W  uk ładzie nerw ow ym , poza żyw em i odrucham i ścię- 
gnistemi i okostnow em i, zmian nie stw ierdzono. Dno oczu bez 
zm ian.

W  moczu w yb itn ie  zw iększony urobilinogen; b a rw ik i żół­
ciow e— . K ał: h ipercholiczny, k rew  —, urobilinogen T  ~ r+  ,' m ikros­
kopow o: k ry sz ta ły  kw asów  tłuszczow ych; jaj pasorzy tów , 
mimo w ielokro tnych  poszukiw ań, nie znaleziono. O dczyn  W a s-  
serm ana i cy tocholow y w e k rw i—. O dczyn  pośredni H yjm ansa 
van  den B ergha -f-, ilościow o 2,5 jednostki b ilirub iny . M o r­
fologiczne badan ie  krw i: czerw onych ciałek  1770000, H b —39,5 
(wg. A u ten rie tha), w skaźnik  — 1,1, b iałych  c ia łek  — 4400, 
w zór: p a leczk o w aty ch  0,41(17,6), segm entow anych 62,41(2745,6) 
k w asochlonnych 2«(88), zasadochłonnych 0,41(17,6), lim focytów 
32,4( 1425,6), m onocytów  2,4l(io5,6), p ły tek  99400, bardzo  
znaczna anisocytoza, po ik ilocy toza, m egalocytoza, zasadochlon- 
nie n ak rap ian e  e ry tro cy ty , liczne eryk rokon ty , re tiku locy tów  
nie znaleziono. B adan ie odporności czerw onych cia łek  krw i: 
począ tek  hem olizy p rzy  0,441 N a C l, ca łk o w ita  hem oliza p rzy  
0,241 N aC l. B adan ie treści żołądkow ej: na czczo nic nie w y d o ­
by to , 45' po próbnem  śn iadan iu  B oasa-E w alda w ydoby to  około 
25 cm 3, treści, n iezby t dobrze p rze traw io n e j, kongo — , la k ­
mus w olny HC1 =  o, ogólna k w aso ta  =  2, k rew  —, kw as 
m lekow y — , m ikroskopow o: drożdże, skrobie.

W o b e c  typow ego obrazu  k rw i (silna niedokrew ność ze 
w skaźnikiem  > 1 ,  m egalocytoza, leukopenja ze w zględną limfo 
cy tozą, trom bopenja, norm alna odporność ery tro cy tó w ), urobi- 
linogenurji, h iperb ilirub inem ji, bezsoczności żołądkow ej, glossi-
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tis ex fo lia tiva  H un teri, typow ych  skarg  chorego i typow ego  
przebiegu z popraw am i i naw ro tam i, rozpoznano n iedokrew ność 
z łośliw ą ty p u  B ierm era.

Chorego poddano ku rac ji żo łądkow ej, podając dziennie 
po 3o gr. ventraem onu; chory b y ł na diecie M urphyego i M i­
n e ta . P o p raw a  n as tęp o w ała  b ard  .o szybko i szła następują- 
cemi etapam i:

1) już po 2 dniach u s tąp iła  urobilinogenurja;
2) chory  już po 5—6 dn iaćh  czuł się ta k  silny, że mógł 

chodzić,cera z a tra c a ła  odcień żó łtaw y  i zaczę ła  p rzy b ie rać  
odcień ceglasty;

3) ilość b ilirub iny  w e k rw i o p ad ła  z 2,5 na 0,7 jedno­
stek  H yjm ansa van  den B ergha, t.j. pow róciła  do normy;

4) chorem u p rzyby ło , mimo ubogiej w  tłuszcze d ie ty , 3 kg. 
n a  w adze;

5) w e k rw i zrazu p o jaw iła  sią  duża ilość re tik u lo cy tó w  
(28°/00), znikły  zaś e ry tro k o n ty , dopiero  później zaczę ła  się 
zw iększać ilość hemoglobiny i liczba czerw onych, b ia ły ch  
c ia łek  oraz  trom bocytów , jak  to  w y n ik a  z poniżej podanej 
tabe li.

D a ta
C zerw one

c ia łk a H b
W s k a ź ­

nik
Retiku-
locyty

B iałe
c ia łk a P ły tk i

28.I 1770000 3g,5 1,1 0 4400 99400

8.II 1770000 38,2 1,07 28^ 5 ioo

21.11 3588000 66 0,92 5g5o 215280

3.III 3400000 82 1,2 6000

1O.III 385oooo 87 1.1 5y3o 151700

N ie uległa jedynie zm ianie ach y lia  g astrica , jak  to  w y ­
k aza ło  kontro lne b ad an ie  treści żołądkow ej z dn ia 26.II 1931.

W  ro zp raw ie  A. G o l d m a n  p y ta  o w p ły w  tu  leczenia 
p rep a ra tem  żo łąd k a  na ustrój nerw ow y, gdyż, jak  w iadom o, le­
czenie dotychczasow em i środkam i ob jaw ów  nerw ow ych  w  a  n. 
p e r  n i c .  aie łagodziło . B r e g m a n  spostrzegał w  l-ym  p rz y ­
p ad k u  zan ikan ie  ob jaw ów  n erw ow ych  na skutek  te ra p ji w ą ­
tro b ą . S z o u r ,  zestaw ia jąc  w ynik i leczenia niedokrew ności 
dotychczasow em i środkam i (arszenik , p rzetaczan ie  k rw i, auto- 
szczepionka b ac t. coli, w ą tro b a  i inne), p rzychodzi do w niosku, 
że w yn ik i leczenia p rep a ra tem  żo łąd k a  są na jbardz ie j zbliżone 
do w yników  leczenia w ą tro b ą , przyczem  p re p a ra ty  żo łąd k a  
szybciej mogą spow odow ać remisję. Z upełna uleczalność cho­
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ro b y  tej po w prow adzen iu  leczenia p re p a ra ta m i w ą tro b y  — 
rzecz w ą tp liw a . Co się ty czy  sposobu d z ia ła n ia  p re p a ra tu  
żo łądka , to  S z o u r, om ówiwszy o s ta tn ią  teo rję  am erykańską 
o  p rep a rac ie  żo łąd k a , jako  o m aterja le  do odbudow y hemoglo­
b in y , podkreśla , że znajduje się ona w  pew nej sprzeczności ze 
spostrzeganą w  niedokrew ności złośliw ej ilością hem oglobiny, 
k tó ra , stosunkow o, b y w a zw ykle w iększa niż norm alnie. Sz. 
z w raca  pozatem  uw agę, że tu  i po rem isji w sk aźn ik  b a rw n y  
pozostał w yższy od i, będąc już n a  początku  leczenia stosun­
kow o niskim, św iadczyło  to  zatem  wogóle o możności osiągnię­
c ia  szybkiej popraw y . K o b r y n e r  w  p rzy p ad k u  w łasnym  
a  n. p e r n i c i o s a  nie w id z ia ł p o p raw y  w  ukł. nerw , po p re ­
p a ra ta c h  w ą tro b y ,

W  odpow iedzi L a  n d a  u podkreśla , że odchylen ia od 
norm y w  ukł. nerw ow ym  w an. p e r  n. nie są częste; w  ą  w ła s ­
nych p rzy p ad k ach  nie w id z ia ł anom alji nerw ow ych . P re p a ra t  
żo łąd k a  jest bardziej skutecznym  i fizjologicznym środkiem , 
nie w ym aga p o d aw an ia  jednocześnie kw asu  solnego (ze w zględu 
na  ach y lia  g as trica  w  przebiegu a n .  p e r n i c i o s  a), a  co staje  się 
niezbędnem  w  leczeniu w ą tro b ą . O s ta tn ie  b ad a n ia  w skazu ją, 
że w  p re p a ra ta c h  żo łąd k a  d z ia łan ie  lecznicze ma sam a b łona 
śluzow a i to  głów nie d n a  żo łądka , a  nie okolicy odźw iern ika .

W  e r  t  h e i m. N a c z y n ia k  g r o n ia s ty  g ło w y .
ąo-le tn ia  k o b ie ta  choruje od i5  la t. C ierp ien ie  w y s tą ­

p iło  po II porodzie, w postaci p łask iej, sinaw ej w yniosłości na 
pograniczu p raw ej kości ciem ieniowej i czołow ej. W yniosłość ta  
w  ciągu ą  la t  doszła do rozm iarów  dłoni dziecka. W ó w czas 
c h o rą  poddano leczeniu igłam i magnezjowem i (i25 ), jednakże 
w  okresie leczenia w y s tąp iły  k rw aw ien ia , k tó re  doprow adziły  
do zabiegu operacyjnego (C iechom ski). Ale i zabieg nie po w ­
s trzy m ał dalszego rozw oju choroby, gruczow atość zaczę ła  stale, 
acz pow oli, pow iększać się do rozm iarów  obecnych, pow odując 
szum  w  głow ie i uczucie tę tn ien ia . O becnie p rzy  b ra k u  zm ian 
ogólnych w  ustroju chorej — stw ierdzam y  miejscowo na czasz­
ce po stronie p raw ej w  obrębie przedniej części kości c ie­
mieniowej oraz  czoła i g ładyszki guzow atość p łask ą , sinaw ą , 
złożoną z szeregu tw o ró w  g ran iastych , p o k ry ty ch  sk ó rą  nie­
zm ienioną, przez k tó rą  miejscami prześw iecają  rozszerzone n a ­
czynia krw ionośne. G uzow atość w znosi się nad  poziomem skóry 
<ło w ysokości 3 — ą ctm . i n a  brzegach z lew a się łagodnie 
z otoczeniem.

N a  guzow atości w idoczne są b lizny pooperacyjne. P rzy  
pomocy stetoskopu stw ierdza  się szm ery synchroniczne z tę tnem  
i furczenie, k tó re  zm niejsza się cokolw iek  p rzy  ucisku na 
c a ro tis  commun.. N aczy n ia  pow ierzchow ne nosa i lew ej połow y 
•czoła rozszerzone. R entgen w ykazu je  nieco w iększe, niż zw ykle, 
zagłębienie w  czaszce, spow odow ane a r t.  mening. media.
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Z  czem mamy tu  do czynienia? n iew ątp liw ie  z now otw o- 
rzeniem  naczyniow em . Z arów no  um iejscow ienie — uw łosiona 
część czaszki, szew  niezm ieniony — w ażny  pod względem ro z­
w ojow ym , następn ie  pow iększenie guza po c iąży  i pow stan ie 
jego n a  tle  zw ykłego n aczy n iak a  jam istego, w ielkie w yczu­
w alne tętn iące  z raz ik i — w szystko to  p rzem aw ia na korzyść 
rozpoznan ia  t.z . angiom a cirsoides seu racem osum  (naczyniak  gro- 
n iasty). Jestto  now otw orzenie, sk ład a jące  się ze splotu naczyń  
tę tn iczych , p rzew ażn ie poskręcanych , w ydłużonych  i d o tk n ię­
ty ch  przerostem  w szystk ich  w a rs tw  ściany. S p ra w a  na gło­
w ie d o ty k a  przew ażn ie  naczyń na  te ry to rju m  w  kolejności 
i) a r t .  fron ta lis , 2) tem poralis, 3) au ricu la ris  post. 4) occip italis. 
C iągn ie się la tam i, może stopniow o szerzyć się w  k ierunku  
ao rty ! P ow oduje częstokrość p rzy k re  o b jaw y  sub jek tyw ne — 
a n aw e t k rw a w ien ia  i zakażen ie .

Leczenie naogół tru d n e  — w strzy k iw an ie  alkoholu, elek- 
tro p u n k tu ra , rad ium  (w ą tp liw e ), operacyjne, pod w iązk a  tę tn icy  
głów nej.

W  ro zp raw ie  L u b e l s k i  p rzy ta cza  w łasne operow ane 
p rz y p ad k i podobne. W  jednym  stosow ał żegadło P aq u elin ’a; 
następnego dn ia  w y tw o rzy ł się ta k  silny k rw o to k , że zaledw ie 
zdołano chorem u u ra to w ać  życie. O becnie L. by łby  skłonny 
stosow ać e lek trokoagulację , jako  m etodę leczniczą, przyczem  
i tu  użyłby igły od obw odu w g łąb , zm niejszając w  ten  spo­
sób dop ływ  k rw i z obw odu do guza. G o l d s t e i n  uw aża, że 
należałoby  tu  pod w iązać  z obu stron  ca ro tis  ex terna , a  n a ­
stępnie dopiero stosow ać p ró b y  leczenia radykalnego  H e r ­
m a n  podaje, że naczyn iak i groniaste  tej okolicy g łow y mogą 
przejść i na  oponę tw a rd ą , co należy  mieć na w zględzie i p rze­
p ro w ad zać  ścisłe b ad an ie  neurologiczne. S o ł o w i e  j e ż y k  
zaznacza, że posługiw ał się w  podobnych p rz y p ad k ach  Paque- 
lin ’em, co d aw ało  w ynik i zad o w ala jące . T u za leciłby  p o d w ią­
zać ca ro tis  ex terna  z jednej albo  i z obu stron , poczem zasto­
sow ać na guz odpow iedn ią  p ro tezę  uciskow ą, w  przeciągu 
k ilku  miesięcy. A. G o l d m a n  dodaje, że nie o b aw ia łb y  się 
w  danym  w ypadku  podw iązać ca ro tis  ex te rn a  z obu stron , 
gdyż jednostronne podw iązanie po upływ ie pew nego czasu znów 
mogłoby doprow adzić  do obecnego stanu  rzeczy.

R o t s t a d t  i Z a k i m .  P r z y p a d e k  p o s t r z a ło w e g o  
p o r a ż e n ia  s p lo tu  b a r k o w e g o . (Pokaz pow tórny ; p. K w . 
KI. r. ig3o, Zesz. II, s tr . 106).

U szkodzenie postrza łow e ca łych  sp lo tów  nerw ow ych , 
wzgl. ty lk o  poszczególnych w  nich nerw ów  — rzecz częsta w  do­
bie dziejow ej, k tó rą  przeżyw am y. Inw alidz i — w  w yn iku  tv ch  
postrza łów , leczeni w  w a ru n k ach  n iekorzystnych , u łam kam i
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te ra p ji fizykalnej, bez odpow iedniego zespołu dostosow anych 
środków  w  postępow aniu  fizjo terapeutycznem , s ta ją  się często 
na ca łe  życie ciężarem  sk arb u  gminy, państw a . W  p rzypadku  
danym  chory  jest przedm iotem  pow tórnego ro zw ażan ia  w łaśnie 
ze w zględu na  n iezw ykle dodatn i w ynik  zastosow anego 
w  odpow iednim  czasie, na oddziale fizjoterapeutycznym , sko­
ordynow anego postępow ania  leczniczego, fizykalnego. Dzięki 
p lanow ej te ra p ji w ra c a  chorem u zupełnie spraw ność porażo­
nych zrazu  po s trza le  mięśni p raw ej kończyny górnej, u n erw ia­
nych przez n. n. p rzyśrodkow y, prom ieniow y i łokciow y, choć ró w ­
nolegle co raz  bardzie j u w y d a tn ia  się trw a łe  odosobnione p o ra ­
żenie zupełne n. m ięśniowo-skórnego (m usculocutaneus).

C hory , ła t  32, by ł ran io n j7 w ystrzałem  karab inow ym  
w  m arcu r. 1929. W  ciężkim  stan ie  ogólnym, z zupełnem po­
rażeniem  p ra w , kończyny górnej, b y ł p rzyw ieziony  na oddział 
d r. So łow iejczyka i tu  dw u k ro tn ie  operow any', 14 m arca usu­
nięto odłam ki kostne p raw ostronnej ło p a tk i i w ykonano zabiegi 
drobne z p rzodu, u s taw u  barkow ego , w  miejscu w lo tu  kuli po 
str. p raw ej k la tk i piersiow ej i na ty lnej ścianie w  miejscu 
w ylotu; i .V  29 r . poddano chorego drugiej operacji — w celu 
usunięcia urazow ego tę tn ia k a  praw dziw ego, podobojczykow ego, 
zrośniętego z o taczającem i tk an k am i. W  zabiegu tym  odsło­
n ięto  ca ły  sp lo t b ark o w y , przyczem  o kazało  się, że ty lk o  część 
bardzo  m ała jego b y ła  uszkodzona, p rz e rw a n a  (w  miejscu od- 
pow iedniem  w ykonano zeszycie nerw u przerw anego, odcinki 
jego nie by ły  zb y t oddalone), n a tom iast pozostała  uległa ucis­
kow i guza; już i2 .V  29 r. chorego sk ierow ano  na oddzia ł fizjo­
te rap eu ty czn y . Tu, prócz n ieznacznych ruchów  palców  u p ra ­
w ej dłoni, stw ierdzono zupełny bezw ład  kończyny górnej i znie­
sienie czucia n a  p rzedram ieniu  i dłoni w  części skóry, uner­
w ianej przez gałązk i nerw u przyśrodkow ego, prom ieniow ego 
1 m ięśniowo-skórnego. P row adzone okresow o b ad an ia  na  od ­
dziale fizjo terapeutycznym  u sta liły  — w  m iarę postępu po ­
p ra w y  — że pobudliw ość e lek try czn a  uległa zm ianie jakościow ej 
ty lk o  w  m ięśniach, unerw ianych  przez n. m ięśniow o-skórny, 
zm iany zaś stw ierdzone w  pierw szym  okresie c ierp ien ia  (przez 
innego kolegę) aczkolw iek b y ły  też znaczne, lecz ty lk o  ilo ­
ściowe.
O becnie, po 22 m iesiącach te ra p ji fizykalnej, chory  unosi kończynę 
p ra w ą  górną ku linji pionow ej, zb liża ram ię do tu ło w ia , od­
p ro w a d za  je, o sile znacznej; rozgina sp raw n ie  p raw o stro n n y  
s ta w  łokciow y, zgina go natom iast w  sposób znam ienny, po- 
mocniczemi rucham i, zastępczem i, m. odw racającego  długiego 
(m. su p in a to r longus), a to  z pow odu trw ająceg o  zupełnego 
po rażen ia  m. ram ieniow ego i dw ugłow ego. C hory  n a w raca  
1 o d w ra ca  dobrze p rzedram ię, zgina kciuk, p rzec iw staw ia  go 
sp raw nie, o sile w y raźn ej, innym  palcom , zbliża go do innych, 
2gina 2 i 3 paliczk i palców  u p raw ej dłoni, ujmuje 3-ma
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palcam i dobrze ołów ek, znaczy  w y raźn ie  swój podpis. W  ba- 
daniu  elektrycznem , po 22 m iesiącach leczenia — o kazało  się, 
że mięśnie, unerw ione przez nerw  mięśniowo - skórny na p rą d  
faradyczny  nadal zupełnie nie odpow iadają , a na p rąd  g a lw a ­
niczny bez w łaściw ego efektu  ruchow ego skurczem  w iotkim , 
(A n Z > K a Z ) . M ięśnie, unerw ione na przedram ieniu  i dłoni 
nerw em  prom ieniow ym  i łokciow ym  (jak  i same nerw y), acz 
ko lw iek  są jeszcze w stan ie  n iedow ładu  częściowego, lecz ty lk o  
o zm ianach ilościow ych elek trycznych , w ciąż mniejszych w  po­
stęp o w an iu  leczniczem.

B iorąc  pod uw agę stan  obecny niedow ładu kończyny 
p raw ej górnej, należy przypuszczać, że p rzerw an iu  bezpośred­
niemu uległ w  splocie barkow ym  z urazu postrzałow ego jedynie 
n. m ięśniow o-skórny, a  pozostałe ty lk o  w strząsow i, w zględnie 
przew lekłem u uciskow i urazow ego guza tętniczego. S tą d  
w  pierw szym  okresie c ie rp ien ia  p rzed  2-gą o p erac ją  — (k iedy  
usunięto tę tn ia k  tę tn icy  podobojczykow ej) trw a ło  zupełne po ­
rażen ie  splotu, gdy po zabiegu już w  dniu p iątym  w y stąp iły  
pierw sze ob jaw y odciążenia ucisku, a  m ianow icie w  postaci 
ruchów  palców  u p raw ej dłoni. W ra z  z n a ra s ta ją c ą  s p ra w ­
nością grup m ięśniow ych, w  coraz obszerniejszych ru ch ach  
czynnych, zm niejsza się tu  rów nolegle poprzedni s tan  ich z n a c z ­
nego zaniku  i zac ie ra ją  zaburzen ia  czucia. C zy w róci też 
sp raw ność ruchów  mięśni, u n erw ianych  n. m ięśniow o-skórnym , 
zeszytym , tru d n o  dzisiaj ostatecznie orzec; jak  do tąd  chory 
zgina łokieć rucham i zastępczem i innych mięśni (m. supinat. 
longus, a  po części i p ro n a to r teres, a wzgl. zginaczam i palców  
i dłoni). — W  ocenie postępow ania  chirurgicznego należy  tu  pod­
kreślić  po trzebę b ad an ia  w stępnego prądem  faradycznym  n e r­
w ow ych  odcinków , zszyw anych w  czasie zabiegu. W  te rap ji 
fizykalnej, na oddziale , w  pierw szym  okresie leczenia, szcze­
gólną uw agę zw rócono też na n ieżytow e zm iany w tó rn e  z bez­
ruchu  w  staw ie  barkow ym , k tó re  w  znacznym  stopniu opóźniły 
p o w ró t spraw ności ruchów  w  tym  odcinku kończyny. W sz e l­
kie ry tm iczne zabiegi m echano terapeu tyczne, ręczne i m aszy­
nowe, poprzedzała  odpow iednia te ra p ja  h iperte rm iczna  (wzgl 
i św ietlna), ab y  przedew szystkiem  zapom ocą p rzek rw ien ia  czyn­
nego i biernego wzmóc odżyw ienie tk an ek  m iękkich i skóry. 
W  zabiegach  w odnych częściow ych (d la  dłoni i p rzedram ien ia) 
w łączano  do w ody p rą d  fa radyczny  (wzgl. m ieszany), ab y  w  za- 
burzonem  k rążen iu  rniejscowem wzmóc przez skurcze mięśni 
czynnik  tłoczny  ruchu mięśniowego, niezbędny d la  p ra w id ło ­
wego k rążen ia  żylnego. — C hory  przed kilku m iesiącam i w rócił 
do p recy  zarobkow ej; spraw ność kończyny z dn ia  na  dzień 
w zrasta .

W  ro zp raw ie  M ^ e r t h e i m ,  sądząc z obecnego stanu  cho­
rego, w nioskuje, że isto tn ie sp lo t b a rk o w y  nie b y ł p rzes trze ­
lony całkow icie; W . zapy tu je  kolegę Z ak in a , w  jakim  stan ie
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zn a laz ł uszkodzenie splotu podczas operacji. A. G o l d m a n  po ­
rusza w ogólności sp raw ę  u razow ych  uszkodzeń nerw ów  obw o­
dow ych. O d  umiejętności zszyw ania gałązek  nerw ow ych , z a ­
rów no  jak  od dokładnej znajomości szczegółów anatom icz­
nych  i neurologicznych danego te renu , zależy  w ynik  leczenia 
chirurgicznego podobnych uszkodzeń, s tąd  też zagadnienie n a ­
b ie ra  ta k  w ażnego znaczenia. W  odpow iedzi Z  a  k i n podaje, 
że podczas operacji stw ierdzono, jak  już zaznaczy ł R o t s t a d t ,  
ty lk o  częściow e przestrzelen ie splotu  barkow ego  o raz  i ucisk 
całego splotu przez tę tn iak  tę tn icy  podobojczykow ej, skąd  
pow stały  w  obrazie klinicznym  ob jaw y  całkow itego  porażen ia 
kończyny. Po usunięciu tę tn ia k a  zw olniono splot b a rk o w y  
i zeszyto uszkodzone jego gałązk i; Z a k i n  przypom ina, że d w u ­
k ro tne  badan ie  neurologiczne, ra z  przed operac ją , drugi 
w k ró tc e  po zabiegu —nie po k ry ły  się w zajem nie, a  m ianow icie: 
p rzed  operacją  zaburzen ia  p rzew aża ły  w sferze n, rad ia lis  in. 
m edian, gdy po zabiegu i obecnie w  dziedzinie n. musculocuto- 
meu. R o t s t a d t  w  odpow iedzi tak że  tę  rozbieżność podkreśla .

S c h m o r a k .  P r z y p a d e k  o s t i t i s  f ib r o s a  lo c a l i s a t a  
k o ś c i  s k o k o w e j .

21.X II 3o r. zgłosiła się do S c h. chora R. G., la t  23, 
k raw co w a , k tó ra  p odała , że od i5  m arca 1929 r. choru je  na  
p ra w ą  stopę; przez 172 roku leczy ła się na prow incji bez 
sku tku . C ho ro b a  zaczę ła  się nagle ostrym  bólem na przegu­
bie stopy, gdzie przebiega pasek od pan to fla . Bóle by ły  szcze­
gólnie nieznośne nocami; pierw sze k rok i, s taw ian e  po dłuższym  
odpoczynku, bvły też bardzo  bolesne. C h o ra  m iała uczucie 
jak b y  b rak u  z łączen ia podudzia ze stopą, wzgl. że stopa by ła  
złączona z re sz tą  nogi jak b y  c ienką n itk ą , a s topa sam a by ła  
n ie ty le  bolesna, ile w y d a w a ła  się m artw a . T em p era tu ry  p o d ­
w yższonej nie było. D o k ład n y  w yw iad  w y łącza  w szelki, n a ­
w e t drobny, u raz  zew nętrzny . Z  pow odu d ługo trw ałego  leczenia 
p ac jen tk a  nie mogła w ięcej za ro b k o w ać (utrzym uje s ta rą  m atkę), 
w p a d ła  w m aterja lne  kłopoty; lekarze jakob5’ orzekli, że jest to 
•choroba na tle  nerw ow ym , bólom jej n iedow ierzano — w p a d ła  
w ięc  w  s tan  silnego podrażn ien ia . W  lipcu r. lgóo zo s ta ła  
w y p isan a  ze szp ita la  po k ilku tygodniow ej obserw acji klinicznej 
z  rozpoznaniem  H y. C horoba jednak  dokuczała  dalej; le­
czono ją  n astęp n ie  p rzew ażn ie , jako  c ie rp iącą  na a r try ty z m . 
Po ato fa nie lub  vcram onie bóle chw ilow o ustępow ały .

Z d jęc ie  rentgenologiczne, zrobione w  m arcu ią3o r  w  p łasz­
czy źn ie  p rzedn io ty lne j i bocznej (k tó re  okazano), było, w edle 
o rzeczen ia m iejscowego rentgenologa, bez zm ian patologicznych. 
B adan ie  k rw i dało  rów nież w ynik  norm alny. — S t.  o b.: chora 
w zro stu  średniego, dobrze odżyw iona, n a rząd y  w ew nętrzne  bez 
zm ian. O d ru ch y  ścięgniste są  żyw e; b ra k  odruchu rogów ­

kow ego i gardzielow ego. L ek k a  bolesność czaszki na ucisk.
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O b w ó d  nogi chorej w  kostce o i era. w iększy  (szczegół 
bez znaczenia, gdyż różnice ta k ie  należą  do norm y). Pes plano- 
valgus b ila te ra lis  m inoris gradus. Ruchomość praw ostronnego 
staw u  skokow ego lekko ograniczona (zginanie jak  i rozginanie).. 
Z w ro ty  stopy  na zew n ątrz  (supinatio) rów nież ograniczone 
(w  zw iązku  z stopą p łaską).

N a  g ran icy  podudzia i g rzb ie tu  stopy, w  miejscu, gdzie 
p rzeb iega pasek  od pan to fla , po stron ie zew nętrznej, d o k ład ­
nie m iędzy ścięgnam i p rzeb iegających  tam  mięśni piszczelowego 
przedniego i prostu jącego palce, na  p rzestrzen i d j  2 ctm, umiej­
scow iona bolesność dotykow a. AVystepuje ona tak że  p rzy  zgię­
ciu podeszw ow em , a zn ika przy rozgięciu grzbietow em . C h a ­
ra k te r  bólu jest n iezw ykły , przypom ina chorej jak b y  dotknięcie 
p rzew odn ika elektrycznego; gdy chorą badano  dłużej (k ilka  
osób) ból się po tęgow ał nieznośnie, a każda  p róba b ad a ­
n ia  kończy ła  się rzew nym  płaczem  pacjen tk i. Ze w zględu na 
negatyw ny  w y n ik  R tg., ujemny odczyn W a ss ., o raz k ilk a  d o d a t­
nich ob jaw ów  funkcjonalnych nerw ow ych , odesłano chorą  do 
neurologa (stopę p ła sk ą  leczono w k ła d k ą  indyw idualną), k tó ry  
w y łączy ł tło  funkcjonalne, natom iast p rzypuszczał kauzalgję^ 
wzgl. sclerosis m ultiplex.

A by w y łączyć  kauzalg ję  daw an o  jej przez k ilk a  dni neo- 
carp inę , w reszcie p ilocarp inę  w  dużych d aw k ach ; cho ra  się 
pociła , ale pozatem  nie było  dodatn ich  zmian.

W  m iędzyczasie b y ła  przez S c h m . dem onstrow ana i .X1I 
3o r. w  kole o rtopedów  polskich; jedni rozpoznaw ali tum or 
ligam enti c ru c ia ti (nie by ło  zm ian kostnych  w idocznych), a  z a ­
palne chroniczne cierp ien ie w yłączono ze w zględu na  c h a ra k te r  
schorzenia oraz  b ra k  w szelkiego efektu po leczeniu przeciw za 
palnem . Inni znów  w  b ra k u  zm ian o b jek tyw nych  (nie ustalono 
w  b ad an iu  klinicznem  zgrubień między sk ó rą  a  kością skokow ą 
na miejscu bolesnem) d o p a try w a li się tu  ob jaw u jakiegoś, d o ty ch ­
czas nieopisanego p rzy  pes plano-valgus etc. O sta teczn ie  zgodzono 
się na  konieczność zab iegu  bez rozpoznania.

U zupełn ia jące b ad an ie  w y łączy ło  sclerosis m ultiplex.
W  porozum ieniu z drem  W ^ertheimem chora p rz y ję ta  zo­

s ta ła  n a  oddzia ł i5 .X II 3o r ., przyczem  dr. "W erthenn odrazu  
zakw estjonow ał rzekom y b ra k  zm ian na  rentgenogram ie. D o­
k ładniejsze badan ie  usta liło  m ianow icie na zdjęciu bocznem, 
n a  przedniej części bloczka, pew n ą nieregularność, g ładkiej po­
zatem , kości skokow ej - ;  rozpoznano pod znakiem  zap y tan ia  
osteom yelitis ta l i  chronica.

Z ostały  w ykonane now e zdjęcia, k tó re  w yśw ie tliły  sp raw ę 
o ty le , że u jaw nione zosta ły  n iew ą tp liw ie  zm iany w  szyjce kości 
skokow ej. Jedno zdjęcie w skazuje ostro  „w ysz tancow any ,, 
ub y tek , k tó ry  m a formę s to żk a  o w ierzchołku , drążącym  w  głąb, 
z p o d staw ą  na pow ierzni szyjki; drugie zdjęcie (miękkiemi p ro ­
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m ieniam i) w y k aza ło , że ten  u b y tek  posiada jednak  beleczki 
w ięcej nasyćone w apniem . R ozpoznanie rtg . brzm iałc: ucisk 
jakiegoś tw o ru , w ychodzącego z części m iękkich, n a  szyjkę; 
w głęb ien ia są skutkiem  uzury.

O p erac ję  w ykonano w  uśpieniu ogólnem (dr. W erth e im ). 
obezkrw ieniu  cięciem podłużnem  do 10 cm., po usunięciu 

licznych ścięgien, n a tra fiono  w  szyjce na  gran icy  głów ki ognisko 
o ciemnej b arw ie , konsystencji m iękkiej. Treśó dok ładn ie  w y ­
skrobano, ran ę  zaszyto  na głucho.

B adan ie  bakterjo logiczne dało  w yn ik  ujemny. B adan ie  
histologiczne w ykazało : i) rozrost młodej tk an k i łącznej, do­
brze unaczynionej, z dość licznemi kom órkam i olbrzym iem i, typu  
osteok lastów , 2) beleczki kostne, n iew yraźn ie  zarysow ane, 
w  różnych okresach  rezorpcji, 3) ogniska tk an k i łącznej w łó k ­
nistej o raz  drobne ogniska z iarn iny  z kom órkam i olbrzym iem i. 
Rozpoznanie: O s titis  fibrosa. — R entgenogram y czaszki, jak  i koń­
czyn, żadnych  zm ian od norm y nie w y k a z a ły .— W  celach leczni­
czych naśw ie tlano  operow aną dw ukro tn ie; w ypisano  ją  7 lu ­
tego bez żadnych  dolegliwości.

ro zp raw ie  R o t s t a d f  zaznacza, że w  swoim czasie 
re fe ren t p o k aza ł mu chorą, ab y  łącznie rozpatrzeć , czy w  d a ­
nym w y p ad k u  nie m a sp raw y  przew lekłej, zapalnej, s ta ­
w ow ej, wzgl. nerw ow ej; p o d staw  d la  tego nie było. W  etiologji 
c ierp ien ia  odgryw ał tu  n iew ątp liw ie  ro lę  sp rzy ja jącą  u raz  zaw o ­
dow y; ch o ra  jest k raw co w ą , szy ła na  m aszynie nożnej; stopa 
w łaśnie b y ła  tu  ciągle u rażan a  w  ruchu, s tąd  te  częste drobne 
u razy , podczas szycia, mogły b y ły  przyczynić się do szybszego- 
rozw oju ujaw nionego tu  cierp ien ia .

P ł o ń s k i e r  porusza sp ra w ę  nom enk latu ry  om aw ianego c ie r­
p ien ia  o raz  jego stosunek do rzeczyw iste j ostitis fib rosa Rec- 
k linghausena. Z  punk tu  w idzen ia  anatom o-patologicznego są 
to  sp raw y  różne: podczas gdy p ierw sza  jest p rzew ażn ie sp ra w ą  
m iejscow ą, s to jącą  n a  pograniczu now otw orów  i odczynu re- 
zorbcyjno-zapalnego, to  druga (choroba R ecklinghausena) jest 
sp ra w ą  uogólnioną, u k ład o w ą, kości. etiologji t.zw . ostitis
fib rosa  lo ca lisa ta  o d g ry w a ją  ro lę  u razy , złam anie podokost- 
now e i najp raw dopodobniej pew ne szczegóły w rodzone w  bu ­
dow ie kości. A. G o l d m a n  podkreśla  rzadkość tego rodzaju  
lokalizac ji ostitis  fibrosa, k ładzie  nacisk  na koniecznoćć w czes­
nego rozpoznan ia om aw ianego cierp ien ia . P rzy toczony  przez 
kol. P ło ń sk ie ra  czynnik  etjologiczny nie w y d a je  się zb y t p rze­
k onyw ający ; podokostnow e złam ania i u razy  kości są częste, 
a jednak  nie w y tw a rz a ją  zm ian podobnych do ostitis  fibrosa.

W  odpow iedzi re fe ren t podaje  z piśm iennictw a dane 
o rzadkości schorzenia tego w  drobnych  kościach stopy.

kości łódkow atej do tychczas opisano 2 p rzy p ad k i, w  kości 
p iętow ej, jako  tej, k tó ra  najw ięcej jest na u razy  w y staw io n ą , 
około 10 p rzy p ad k ó w , jednakże w iększość ty ch  p rzy p ad k ó w  p o ­
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chodzi z okresu przedrentgenologicznego; am putow ano je niepo­
trz e b n ie —jako  m ięsaki. D opiero d o k ład n a  an a liz a  p re p a ra tó w  
histologicznych, zreko n stru o w an a potem przez K  o n j e t  z n e’g o 
i innych, w y k a za ła  p raw dopodobieństw o  ost. fibr.. W  kości 
skokow ej do tychczas żadnego w y p ad k u , zdaje się, nie ogłoszono, 
przynajm niej n a  podstaw ie dostępnego piśm iennictw a. C o 
Ho ro li zaw odow ego u razu , to  re feren t p rzyznaje możliwość 
tu  tak ie j etiologji, jednakże zb y t mało w iem y o tem  schorze­
niu, a  przedew sżystk iem  zb y t rz ad k a  jest t a  loka lizac ja , aby  
się m ożna było  pokusić o w ytłum aczenie.— Co do m ianow nictw a , 
to  nie chodzi tu o ścisłą m onenklaturę, bo ta  p raw dopodobnie  
się jeszcze zmieni, gdy w ięcej o chorobie tej będziem y w ie­
dzieli, lecz o sym ptom atologię tego rzadk iego  schorzenia.

D la  celów  p rak ty czn y ch , to znaczy  rozpoznaw czych , 
w ażniejszy jest obraz rentgenogram u, a le  do tyczy  to  ty lk o  
ognisk w  kościach dużych, k tó rych  znam ienna s ia tec zk o w a ta  
budow a, jak o też  w iele innych, p raw ie  klasycznych, cech, nie 
p ozw ala  m ieszać schorzen ia tego z żadnem  innem znanem . 
N ieste ty , nasze dośw iadczenie ta k  częso zaw odzi, zw łaszcza 
gdy um iejscow ienie jest n ietypow e i tam , gdzie s tru k tu ra  kostna 
jest odm ienna.

Dr. m ed . K on rad  P o n c z
1894 —  1931.

P e  raz  d ru g i, w  c iąg u  k ró t"  
k iego  c z a iu , w y p a d a  mi bolesny 
udz ia ł p i ja n ia  w K w arta ln ik u  
K linicznym  pośm iertnego w spom ­
nien ia  o b lizkim  koledze u n iw e r­
syteckim , tow arzyszu  w spó łp racy  
o ddzia łow ej w  S zp ita lu  na C z y - 
stem. P rzed  4-ma la ty  p isałem  
o trag iczn e j śm ierci u ta le n to w a ­
nego k<*l. B rau n a , a obecnie 
o zgonie kol. K o n rad a  Poncza, 
rów nież w sile w ieku , zdolnego 
lekarza-neuro loga . N iep rzec ię tn a  
to b y ła  jednostka , o ja s k ra w y c h , 
n iepospo litych  cechach  in te lek  
tua lnych , tak  że trudno  nad n ią 
prze jść  do po rząd k u  dziennego. 
D r m ed. K onrad  Poncz u rodził 
się w r. 1 894  w  W a rsz a w ie ; w  r . 
1913 ukończy ł z odznaczeniem  
3-cie  g im nazjum . P rzez  rok  od ­
b y w a ł w yższe s tu d ja  m edyczne 
w e F ra n c ji . Z aw ie ru c h a  w o­
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jenna  p rz e ry w a  je, w ra c a  do W a rs z a w y . W  r. 1915 w stęp u je  na w y d z ia ł le k a r ­
ski U n  iw ersy te tu  W a rsz a w sk ie g o , lecz i tu  s tu d ja  n a p o ty k a ją  na znaczne trudności, 
w  czasie  ok u p ac ji u leg a ją  k ilk a k ro tn y m  d łuższym  przerw om . W jgr. 1919-20 bierze 
P oncz  cz y n n y  u d z ia ł w w ojn ie  ro sy jsko -po lsk ie j zo s ta je  ran n y  w  p ra w ą  rękę. Po 
ciężk ich  p rze jśc iach  w ojny , dop iero  w roku  1923 o trzym uje dyplom  do k to ra  m e d y ­
cyny, Już w  czasie  s tud jow  un iw ersy teck ich  w y k azu je  szczególne zam iłow an ie  do 
ź ró d ła  w iedzy  lek a rsk ie j, do p odstaw  ca łe j m edycyny do an a to m ji p a to log icznej. 
M a ją c  duży zasób w iadom ości teo re tycznych , p rzy stęp u je  do p ra c y  k lin icznej 
w  S zp ita lu  na  C zystem . Z ra z u  p racu je  na oddziale  w ew nętrznym  u d-ra L e ­
w in a , następ n ie  gruźliczym  u d -ra  L u b lin e ra . Już po k ró tk ie j p ra c y  na tych  
o d d z ia łach  zacz y n a ją  u jaw n iać  się szczególne zdolności um ysłow e P o n cza , n ie ­
sła b n ą c e  przez  c a ły  czas Jego p o b y tu  w S zp ita lu .

W  r . 1926 p o s ta n a w ia  p ośw ięcić  się sp ecja ln ie  chorobom  n erw ow ym , wy’ 
m agającym  obok subtelnej p recy z ji m yślen ia , dużej in te lig en c ji i ogólnego w y ­
k sz ta łc e n ia  — ty c h  w łaśn ie  cech i za le t, k tó re  p o sia d a ł zm arły .

N a  oddzia le  chorób n erw o w y ch  d -ra  B regm ana p racu je  do r. 1930, zrazu  
jak o  w o lo n ta rju sz , a następ n ie  jak o  a sy sten t e ta to w y . Jest to okres n a jin ten sy w ­
niejszej p racy  i n a jw iększego  rozkw itu  Jego w iedzy  fachow ej. P e łe n  m łodzień­
czego i szczerego z a p a łu  do czystej n auk i, b ierze  b ard zo  ż y w y  u d z ia ł w k o n fe ­
ren c jach  neu ro log icznych  i na  posiedzen iach  T o w a rz . N eurologicznego; w y p o w ia d a  
często myśl o ry g in a ln ą  i o d w ażn ą , uw agi tra fn e  i koncepcje  tw órcze. P rz e d sta w ia  
w ie le  niezm iernie w arto śc io w y ch  i g run tow nie  o p racow anych  k lin iczn ie  p rzy p ad k ó w , 
w y k azu je  p rzy tem  duży zasób w iedzy  neurologicznej.

Poncz nie z ask lep ia ł się w g ran icach  w ąsk ie j sp e c ja liz a c ji, lecz szerokością 
sw ego m yślow ego  h o ry zo n tu  o g a rn ia ł w szy stk ie  d z ia ły  m e d y c y n y  na p o g ran iczu  
z Jego sp e c ja ln o śc ią  sto jące , d la tego  też Jego re fe ra ty , z d u żą  sw obodą i tem pe­
ram entem  w y g ła sz a n e , budziły  zaw sze tak  znaczne za in teresow an ie . B y ł to typ 
le k a rz a , k tó ry — ze w zględu na w szechstronność w iedzy  m edyczne, coraz  rzadzie j 
sp o ty k a  się w  obecnej dobie. Poncz sta le  się dosko n a lił, szukał now ych dróg 
w ta k  ciężkim  i ciem nym  jeszcze dziale  n au k i, ja k ą  jes t m ed y cy n a . B y ł to nie 
ty lk o  lek arz  w ysokie j m iary , u ja w n ia ł przy tem  n iezrów nany  ta le n t o ra to rsk i, n ie ­
z w y k łą  in te ligencję  i w y ją tk o w ą  pam ięć . —  N ie  p o sia d a ł zm ysłu ży c ia  p ra k ty c z ­
nego, nie by ł w  z a ran iu  p rzy g o to w an y  do ciężk ie j w alk i ży c io w ej i zdolności 
tych  w y ro b ić  w  sobie nie p o tra f i ł ,  to też z trudem  w ielk im  ro z w ija ła  się jego 
d z ia ła ln o ść  p rak ty czn a .

S ła b y  organizm  z a łam a ł się , nie zniósł c iężaru  w a lk i o b y t.
O d szed ł na  zaw sze , tak  p rzedw cześn ie , w  sile w ieku , jeden z n a jzd o ln ie j­

szych le k a rz y  S zp ita la .
A. Krakowski



Konferencje Neurologiczne Oddziału IX-go.
P o s ie d z e n ie  dn. 6 lu t e g o  1930  r. (Ciąg dalszy).
P r z e w o d n i c z y ł  B r e g m a n .
P o t o k .  P r z y p a d e k  z e s p o łu  A d a m s - S t o k e s ’a . 

(p. streszczenie w Nr. 3 Kwart. Klin. r. 1930, str. 204 w dziale 
posiedzeń ogólnych).

W rozprawie B y c h o w s k i  mówi o chorej swej, dotkniętej scl, 
tnult.. która miała też napady Adams-Stokes'a.

Hi g i e r  uważa, że bradycardia do 30 na 1' może być stałym 
objawem bez zespołu Adams Stokes'a.

G o 1 d f 1 a m podkreśla, że sama bradycardia nie jest jeszcze 
objawem AdamsStocks'a, musi być poza tem utrata przytomności.

B re g m a n  omawia szczegółowo budowę i przebieg pęczka His’a 
w związku z zespołem Adams.Stokes'a i cały b. złożony mechanizm 
tego zespołu.

P o s ie d z e n ie  dn. 6 m a rc a  1930  r.
P r z e w o d n i c z y ł  F i a t a  u.
K r a k o w s k i .  P r z y p a d e k  s y r in g o m y e lj i  r o d z in ­

n e j z r z a d k ie m i o b ja w a m i. (Z oddz. L. B r e g m a n a).
Chora lat 25, z rodziny obarczouej neuropatycznie—jeden z braci 

dotknięty jest syringomyelją. Obecne cierpienie chora datuje od 4 lat. 
Początkowo osłabły kkd., a po 3-ch latach kkg.. Od początku choroby 
zauważyła znaczne zgrubienie kkd.. U chorej stwierdzamy: opadnięcie 
powiek górnych, zez rozbieżny pr. oka, zniesienie czucia bólowego 
i cieplnego na twarzy, zniesienie obustr. odruchu rogówkowego i spo­
jówkowego. W łykaniu płynów krztusi się. W kkg. i kkd, ruchy we 
wszystkich stawach są ograniczone, napięcie mięśniowe wzmożone, 
odruchy ścięgniste b. żywe, pozatem obustr. objaw B a b i ń s k i e g o ,  
lew. R o s s o 1 i m o. Na prawej połowie tułowia, pr. kończynach, 
czucie bólowe i cieplne zniesione, dotykowe zniesione na pkg. i górnej 
części tułowia; po stronie lewej czucie bólowe i cieplne zniesione, 
dotykowe zachowane. R-gram kręgosłupa bez zmian; próby farmako- 
dynamiczne przemawiają za nadmierną pobudliwością układu współ- 
czulnego i przy współczulnego. Metabolisme basale—normalny. Przypadek
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■zasługuje na uwagę; 1) jako syringomyelja rodzinna, 2) z powodu 
bardzo rozległych zaburzeń, obejmujących wszystkie i  kończyny 
zaburzeń opuszkowych (syringobulbja) oraz porażenia mięśni oczUj ch; 
■wskazujących na zajęcie częściowe jąder nn. okoruchowych, 3) sprawa 
rozpoczęła się w kończynach dolnych, 4) w kończynach dolnych 
wystąpiły od początku zmiany troficzne, w postaci ogólnej hyperplazji 
tkanek miękkich. Danych dla sprawy wewnątrzgruczołowej niema-

W rozprawie B y c h o w s k i  przytacza 2 przypadki syringomyelji, 
gdzie po naświetl, kręgosłupa prom. X. zatrzymał się dalszy postęp 
choroby. S in ic  h o w ic z  widział również dobre wyniki po naśw. 
prom. X,. B r e g m a n nie obserwował po naświetl, prom. X. dodatnich 
wyników. K r a k o w s k i  uzasadnia stosowanie prom. Rentgena w sy­
ringomyelji z punktu widzenia biochemicznego i odradzania się 
komórek,

Pi n cz e w ski. P r z y p a d e k  n o w o tw o r u  1. p ła ta  c z o ło ­
w e g o  z p o c z ą tk o w y m  n ie d o w ła d e m  pr. p o ło w y  t w a ­
r z y  i k o ń c o w y m  n ie d o w ła d e m  p o ło w ic z y m  le w o s tr .  
n a s k u te k  w o d o g ło w ia  w tó r n e g o  p r. k o m o r y  b o c z n e j .
(L oddz. E. F 1 a t a u a).

H. W., lat 48. Przybył 22.XII. 29; żona podała, że, jak długo 
pamięta, t. j. od lat 22, mąż stale cierpiał na bóle i szum w głowie. 
Do r. 1914 — trzy razy miał ogólne drgawki bez utraty przytomności 
z pianą na ustach; od r. 1914 do r. 1928 — drgawek nie miał.

W XII r. 1928 — jednego dnia napad b. silnych bólów głowy 
z utratą przytomności przez całą dobę. Od tej pory zaburzenia 
pamięci; apatyczny. W X. r. 1929 spostrzeżono, że szpara powiekowa 
prawa jest szersza, w prawej k. górnej —- drżenie. Bóle głowy, jak 
poprzednio, w lewej połowie. St. o b e c n y  (22.XII. 29). Narządy 
wewnętrzne — bez zmian. Tętno 80 na 1'. U k ła d  n e rw o w y : 
Bolesność lewej połowy czaszki w części czołowo.ciemieniowej. Źrenice—■ 
norma. Dno oczu — prawa dolna żyła poszerzona, pozatem norma. 
Odruchy rogówkowe: pr. >  1., pozatem N. V — bez zmian. Nn. twa­
rzowe — prawa fałda nosowo-wargowa bardziej wygładzona. Szpara 
powiekowa prawa. Mimika uboga, twarz maskowata. Pozostałe nn. 
czaszkowe — bez zmian. K k. g ó rn e : przy jednoczesnem unoszeniu 
lewa nieco odstaje. Subiektywnie lewa k. g. słabsza, pozatem—norma. 
W prawem przedramieniu i pr. dłoni ruchy parkinsonowskie; czucie — 
bez zmian. Diadochokineza po str. lewej powolniejsza. W próbie 
palec — nos po str. prawej drżenie w końcu ruchu, po str. lewej — 
nieznaczna dysmetrja. K k. d o ln e :  przy jednoczesnem unoszeniu 
lewa nieco odstaje. W prawej stopie drżenie parkinsonowskie; poza­
tem — norma. O d ru c h y : Tr. 1. > prJ Per. — 1. >  pr, Abd. -j-
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Cr PR, — polikinetyczne, pr. >  1, AR — umiark., Podeszwowe — 
pr. fleksja, 1, — arefleksja; obj. Rossolimo niema. C hód  powolny,, 
niekiedy dreptanie na miejscu, gdy poleca się choremu pójść (apraksja 
chodzenia). M ow a — powolna, monotonna, bez zaburzeń o charak­
terze afazji sensorjalnej lub motorycznej. Pisze, przepisuje, apraksji— 
niema. Wykonywa wszystkie czynności powoli. P s y c h ik a  —zabu­
rzenia pamięci i uwagi, euforja, apatja, ma ciągle na ustach uśmiech,. 
Orjentacja w czasie i przestrzeni zachowana.

Podczas następnych badań wejście w kontakt z chorym stawało 
się coraz trudniejsze. Objektywnie — jak poprzednio. W zakresie 
odruchów — po str. 1. zaznaczony B a b iń s k i .  Ze względu na wyraźną 
bolesność okolicy czołowo-ciemieniowej lewej, niedowład pr. n. twarzo­
wego z jednej strony i lewych kończyn, z drugiej; zaburzenia w chodzeniu 
(apraksja) oraz zmiany psychiczne — przypuszczano obecność guza 
płata czołowego po str. lewej. 21.1. 1920 dr L u b e l s k i  wykonał 
nakłucie P o l l a c k a  — N e i s s e r a  po str. lewej. Wynik badania, 
punktatu nie był pewny i istoty sprawy nie wyjaśnił.

Po zabiegu sprawa chorobowa rozwijała się w szybkim tempie. 
Zaburzenia psychiczne coraz bardziej się nasilały, coraz trudniej było 
wejść z chorym w kontakt. Chód (apraksja chodzenia) coraz gorszy;, 
przestał nawet zupełnie chodzić,

24.11. 1930 dr. L u b e l s k i  wykonał zabieg operacyjny. Odsło­
nięto oponę twardą w okolicy skroniowo-ciemieniowej po str. lewej — 
opona twarda zmian nie wykazywała. Po nacięciu opony tw. również 
nie stwierdzono wyraźnych zmian ze strony zawojów mózgu. Dooiero 
po przyjrzeniu się bliższem wydawało się, iż w jednem miejscu, jak 
następnie się okazało w okolicy gyrus. terapor. I, istota szara miała 
nieco odmienny od normalnej wygląd, mianowicie odcień nieco szarawy. 
Wycięto kawałek z tego podejrzanego miejsca i zabieg zakończono.

W dwa dni po zabiegu (26.11. 1930) chory zmarł. Badanie 
przedśmiertne w yciętego kawałka wykazało obecność tkanki nowotworowej 
o cechach znamiennych, najbardziej, dla oligodendroglioma.

Na sekcji stwierdzono obrzęk całej lewej półkuli mózgowej, 
wybitny obrzęk lewego thalamus opt., rozszerzenie komory IILiej 
i bocznych, większe po str. prawej. W okolicy zawojów skroniowych 
lewych I i II—ślady urazu pooperacyjnego. Na cięciu poprzez płat czołowy 
lewy, w okolicy zawojów czołowych I i II, zabarwienie białej i szarej 
istoty odmienne niż po str, prawej, widać tu dużo krwotoków (zmiany 
nowotworowe, czy też zależne od nakłucia P o 11 a c k a - N e i s s e r a?). 
W części ciemieniowej dolnej lewej szary trójkąt. Prawa półkula — 
bez zmian.

Przypadek powyższy zasługuje na uwagę nie tylko ze względu 
na niezmiernie ciekawy zespół objawów klinicznych, charakterystyczny
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dla guzów tych w płacie praefrontalnym. Należy on do rzadko bardzo 
spotykanych postaci, które nawet podczas operacji pozostająniedostrzeżone 
i nierozpoznane, gdyż zupełnie prawie nie różnią się od otaczającej tk, 
nerwowej normalnej. W danym przypadku umożliwiło rozpoznanie 
przyżyciowe histologiczne badanie wyciętego podczas zabiegu skrawka. 
Należy też zwrócić uwagę na fakt, że chory od 25 lat prawie cierpi na 
napady drgawkowe. Nasuwa się tedy pytanie, czy zachodzi związek 
między temi napadami a późniejszem cierpieniem nowotworowem.

W rozprawie G o ld f la m  zaznacza, że epilepsia w późnym wieku 
jest często symptomatyczna. B re g m a n  uważa, że zajęty jest tu nie 
tylko zraz czołowy, lecz również skroniowy; guzy zraza skroniowego 
najczęściej powodują epilepsję. F i a t  a u sądziłby, że objawy w tym 
przypadku są zależne od guza 1. płata czołowego i wodogłowia. 
Ważnym momentem było tu rozpoznanie nowotworu, a zatem wykona­
nie zabiegu operacyjnego było wskazane.

S z pil m a n-N e u d in g o w a . N a n o so m ia  h y p o p h y s a r ia  
p r a w d o b . n a  t le  w r o d z o n e j  k i ły . (Z oddz. L. Bregmana).

Pacjent, lat 9, jest 6-m dzieckiem. Urodził się b. mały, zdrów. 
W 6-ym r. ż. zaczął ząbkować; w tym okresie w ciągu '/» chorował 
na nieżyt kiszek, który później okresowo powtarzał się. Chodzić za 
czął w końcu 2-go r. ż. Był dość silny, rozwijał się dobrze. W 4 r. ż. 
żółtaczka. Od 5 r. ż. nie rośnie i od tego czasu kruszą mu się zęby. 
Bólów głowy ani innych skarg nigdy nie było. Przed rokiem 
zaczęto go uczyć modlitwy. Czytać ani rachować nie umie, rozpozuaje 
tylko litery. Matce załatwia dobrze rachunki, bawi się najchętniej 
z małemi dziećmi. Rodzice i rodzeństwo zdrowi, wszyscy dobrze fizycz­
nie rozwinięci. Matka 7 razy rodziła (w tern 3 porody kleszczowe — 
dzieci rodziły się nieżywe; zaznacza, że do nałożenia kleszczy czuła 
ruchy dziecka).

Klinicznie stwierdza się budowę drobną, odpowiadającą 4 letn. 
dziecku, wzrost 94 ctm. odpowiada, według tablicy Pirqueta, wzrostowi 
3. .1. dziecka. Obwód głowy 48 ctm, kl. pierś. 55, wymiar wyciągnię­
tych kkg, do końca palców =  97 ctm. Wymiar od ciemienia do 
spina iliaca =  45 ctm, od spina il. do stóp =  49 Waga = 1 5  kilo. 
Wyraz twarzy starczy. Inteligencja 3—4 1. dziecka. Nos u nasady 
spłaszczony, siodełkowaty. Zęby trzonowe spróchniałe, wielu brak; 
przednie górne i dolne zdrowe, ale o powierzchni wyżłobionej; brzeg 
niewyszczerbiony.

W zakresie kkg. i d. zmian nie stwierdzono.
Oczy; Blepharo-conjunctivit. chroń. Lekkie zmętnienie soczewek 

Ono oczu b. trudne do zbadania,- dr. Zamenhof przypuszcza le kie od­
barwienie w części skroniowej.

6
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R-gram czaszki — sioitłko tureckie powiększone, wejście do 
jamy rozszerzone. Linja szwów wieńcowych przewapniała. W klatce 
piersiowej zmian żadnych. Grasica niewidoczna. W długich kościach 
nic patologicznego, natomiast są nieprawidłowe jądra skostnienia 
dośrodkowe na II, III kościach śródręcza. Badanie nosa wykazało 
rhinitis chroń. simplex. Wasserm i Kalin w krwi i płynie m.-rdzeń, 
ujemny, natomiast w krwi matki Kahn -j-, w krwi ojca Kalin -j—j-. 
Ilość cukru we krwi 0,037$. W moczu białka, ani cukru niema. 
Według słów matki chory od paru lat b. dużo pił. W szpitalu rów­
nież, zwł. I-ym okresie bytności, dużo pił i jadł.

Dobowej ilości moczu, jak i tolerancji na węglowodany, zbadać 
u chorego nie było można. — Stwierdza się zatem tu karłowatość: 
Wzrost ciała chorego, który ma 9 1., odpowiada wzrostowi 9 I. dziecka, 
co się zgadza z wywiadami, otrzymanemi od matki, która podaje, że 
dziecko to chociaż urodziło się małe, rosło do 4 1., a od 5 r. przestało 
rosnąć, Zaznaczyć u,.leży, że budowa ciała całego jest tu proporcjo­
nalna. Stosunek górnej cz. ciała do dolnej odpowiada zwykłej normie, 
również wymiary kkd.. Stan odżywienia jeBt mierny, bez otyłości. 
Na r-gramach nie stwierdzono żadnych uchyleń od stosunków normal­
nych oprócz patologicznych jąderek skostnienia, które znalazły się 
nietylko na proksymalnej części I kości śródręcza, gdzie jądro takie 
jest objawem fizjologicznym, lecz także na II i III kości, co według 
d.ra Mesza ma jeszcze jakieś bliżej nieokreślone znaczenie antogene- 
lyczne. Pod względem inteligencji pacjent nasz odpowiada co najwy­
żej poziomowi 4 1. dziecka. O rozwoju narządów płciowych trudno 
wnioskować, jednakowoż stwierdza się, że descensus testiculorum 
jeszcze nie nastąpił. Dla krzywicy nie znajdujemy u chorego pewnych 
danych, aczkolwiek duży brzuch i długotrwała biegunka w wy,\iadach 
mogłyby nasunąć to przypuszczenie. Zmiany stwierdzone w siodle 
tureckiem, jak powiększenie siodła i poszerzenie wejścia, wskazują na 
zmiany w przysadce mózgowej, Z tern się zgadza także spostrzegana 
u chorego oddawna polydypsia i polyphagia. Badanie funkcji wzro­
kowych napotyka na trudności nie do pokonania (pewno odbarwienie 
tarcz z przewagą części skroniowej zdaje się być pewne). Biorąc pod 
uwagę znaczenie, jakie posiada przysadka, szczeg. przedni płat, dla 
wzrostu ciała, możemy twierdzić, że u pacjenta zatrzymanie wzrostu 
ciała stoi w bezpośrednim związku z zachorzeniem przysadki, czyli że 
mamy tu przypadek nanosomiae hypophysariae. Istniejąca u chorego 
polydypsia i polyphagia dowodzą, że i tylny płat uległ schorzeniu. 
Innych zaburzeń wewnątrzwydzielniczych u chorego nie stwierdzono. 
Niema on ani otyłości patologicznej ani śluzoobrzęku; Gruczoł tarczy­
cowy nie wyczuwa się. W układzie naczyniowym nie stwierdza się 
również żadnych objawów patologicznych.
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Na uwagę zasługują zmętnienia w soczewkach, wskazujące na 
tworzorzącą się zaćmę, co prawdopodobnie jest w związku z zaburze­
niami wewnątrzwydzielniczemi. Co się tyczy etiologji. to w danym 
przypadku są powody dla przyjęcia podłoża kiłowego. U samego 
pacjenta badania serologiczne dały wynik ujemny, ale u obojga 
rodziców badanie metodą Kabna dały wynik dodatni, u ojca nawet 
mocno dodatni. Siodełkowaty kształt nosa i nieprawidłowe uzębienie 
przemawiają również za kiłą (uporczywy nieżyt spojówek i błon 
śluzowych nosa wprawdzie niema cech swoistych, jednakowoż świadczy 
o pewnej dyskrazji). Być może, że i żółtaczka przebyta we wczesnym 
wieku miała związek z kiłą; badanie wątroby przy tak wzdętym brzu­
chu okazało się niemożliwe; badanie czynności wątroby jeszcze nie 
mogło być dokonane.

Przedstawiony przypadek zasługuje na uwagę przedewszystkiem 
dlatego, że przypadki karłowatości pochodzenia przysadkowego spoty­
ka się rzadko, takie za przypadki, powstałe, jak u naszego pacjenta, 
na tle wrodzonej kiły, należą do wielkich rzadkości. W nowoczesnym 
piśmiennictwie znaleźliśmy zaledwie parę takich przypadków, które 
w pewnej mierze i to niezupełnie odpowiadają naszemu spostrzeżeniu 
(Golomb, Cascella, Brusiłowski). Przypadek karłowatości pochodzenia 
przysadkowego, ale nie kiłowy, N. spostrzegała w r. ub. Przypadek 
ten, demonstrowany przez Poncza w Tow. Neurol., dotyczył 34 1. ko­
biety wzrostu karłowatego, z powiększeniem siodła tureckiego, znisz­
czeniem tylnych wyrostków klinowych, utratą menstruacji i libido 
sexualis, polyurją, pollakiurią, niedowidzeniem połowiczem dwuskronio- 
wem, ze znacznem upośledzeniem wzroku, względną otyłością i b. małein 
uwłosieniem W przypadku tym mieliśmy obok karłowatości wybitne 
objawy guza przysadki mózgowej.

W rozprawie H ig ie r  wątpi, czy to jest nanosomia luetica. 
S t e r 1 i n g zgadza się z Higierem. Ze względu na to, że sella turcica 
jest normalna, nanosomia równomierna, hermondjun, S t. rozpoznaje tutaj 
infantilismus. B re g m a n  uzasadnia, dlaczego i nanosomia tu u luetycz- 
nego dziecka jest również pochodzenia swoistego.

P o s ie d z e n ie  dn. 3 k w ie tn ia  1 9 3 0  r.
Przewodniczył F 1 a t a u.
E. H e rm a n  i M. L u b e ls k i .  P r z y p a d e k  o s te o m y e *  

l i t is  c r a n ii. (Z oddz. E. Flataua).
19 1. W. jest chorą od 4-ch tygodni; przebyła na oddział 

5.111.1930 r. Zachorowała nagle: t. 38°, silne bóle głowy, w części 
ciemieniowej lewej, nudności, wymioty. Od 5-u dni wygórowanie 
w ozęści czołowociemieniowej lewej. Przed 6-ma dniam' krótkotrwałe 
zaniewidzenie na oko lewe. Zapalenie opłucny z wysiękiem w 3-m
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roku życia. St. ob.; w płucach, w szczycie prawym, osłabienie oddechu, 
Pirąuet — ujemny. W części czołowo-ciemieniowej lewej; wygórowa­
nie wielkości śliwki, cbełboczące, bolesne w obmacywaniu. Roentgen 
czaszki; w jamach obocznych nosa bez zmian, w kości czołowej lewej 
rozrzedzenie. Nakłucie guza chełboczącego dało ciecz ropno-krwistą, 
posiew dał gronkowca złocistego. Zastoina na dnie oczu: wyniosłość 
tarcz—2 d. Vis. ocul. utr. 1,0. Odczyn źrenic zachowany. Osłabienie 
prawego nerwu VII. Lekkie osłabienie dłoni prawej. Odr. kolan, 
pr. < 1. Nakłucie lędźwiowe — płyn wodojasny; Nonne - Appelt 
ujemny; białka 0,16%o. Wassermann we krwi i płynie ujemny. W 
krwi 9000 ciałek białych, — Ostry początek, gorączka, zlokalizowany 
ból, obrzmienie cbełboczące na kości — pozwalają rozpoznać o s te o -  
m y e l i t i s .  Brak danych, wskazujących na kiłę, brak promienicy, 
obecność gronkowca, rozpoznanie potwierdzają. Zastoina na dnie oczu, 
wymioty, nieznaczne objawy niedowładu prawostronnego, wskazują na 
ucisk wydzieliny ropnej na twardówkę; wynik badania płynu m rdz., 
brak objawów oponowych, przemawia za nienaruszeniem twardówki. 
Chorą przepisano na oddział dra L u b e l s k i e g o  do operacji. Wy­
konano ją  13,111.1930 r. (L u b e ls k i )  w znieczuleniu miejscowem. 
Cięcie krzyżowe do kości na miejscu wygórowania. Z przeciętego guza 
wylała się ropa i wypłynęła masa rozpadowa. Po oddzieleniu okostnej 
od kości, usunięto nadżartą kość na przestrzeni 3‘/s x 2 cm, w jednem 
miejscu natrafiono na wolno leżący martwak C/2 x 'A cm). Opona 
twarda była Dieco napięta, nieuszkodzona, widoczne było tętnienie 
mózgu. Próbne nakłucie mózgu przez oponę twardą w dwu miejscach; 
ropy nie wykryto! Nałożono opatrunek z gazy jodoformowej. Po 
operacji t° jednak do normy nie spadła — 36,6 do 37,8’, było nawet 
do 39.6°. Niekiedy bóle głowy z wymiotami. W miesiąc po zabiegu 
chora nadal gorączkowała i skarżyła się na bóle głowy; na dnie oczu 
nie widać było poprawy, postanowiono więc leczyć ją  autoszczepionką 
(od 50 mil. do 400 mil.; gronkowiec złocisty); zastrzyknięć 8. Badania 
oczu w tym okresie stwierdziło: ruchy gałek normalne; źrenice rozsze­
rzone, słabo reagują na światło; obrzęk tarcz, wyniosłość 1 — 3 D. 
W oku lewem wylewy krwawe, żyły rozszerzone. Między tarczami 
a plamkami żółtemi szereg białawych ognisk na siatkówce. V. o. d. ’/»; 
o. s. 5/6. 20.IV.1930 r. — 5 tyg. po zabiegu — w miejscu trepanacji 
samoistne przedarcie opony twardej i wypadnięcie mózgu, które po 
3-ch dobach wyrosło do wielkości orzecha włoskiego; próbne nakłucie 
stwierdziło ropę (gronkowiec złocisty). Nacięeiem ropień opróżniono, 
jama ropna 3 cm głęboka; wypełniono ją paskiem gazy jodoformowej. 
Po 2-im zabiegu znaczna poprawa ogólna, bóle głowy ustąpiły, ciepłota 
spadła do normy. Badanie dna w 2 tyg. po tym zabiegu, stwierdziło: 
obrzęk tarcz 2 D; w oku lewem kilka wybroczynek; V. o. d. s/s’
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V. oc. 8. 5/20. Chora otrzymuje nadal autoszczepionkę. W dalszym 
przebiegu stała poprawa, wypadnięcie mózgu zanika zupełnie, rana 
zabliźnia się. Wzrok stale lepszy. W 8 tyg. po 11-iin zabiegu (prze­
cięcie ropnia mózgu) v. oc, utr. 5/5, granice tarcz przeświecają dość 
wyraźnie poprzez płaski przezroczysty obrzęk. Obraz dna zbliża się 
do n rmalnego. Chora wypisała się w 9 tyg. po drugim zabiegu z raną 
zagojoną. Według S c h e in z i s a  na 1782 przyp. zapaleń kości dłu­
gich tylko w 9-iu stwierdzono o s t e o m y e l i t i s  c r a n i i  (0,5%). 
Śmiertelność b. duża. Zapalenie opon mózgowych, ropne zapalenie 
zatok żylnych, ropnie mózgu, jako powikłania w osteomyelitis cranii 
najczęściej kończą się śmiercią.

L u b e l s k i  dodaje, że widział tylko 3 przypadki osteomyelitis 
cranii. W rozpoznawaniu należy pamiętać o kile, actinomycosis 
i gruźlicy. Pozatem L omawia dokładnie operację, wykonane w da­
nym pizypadku.

W rozprawie Hi g i e r  zaznacza, że rokowanie jest tu złe. 
B r e g m a n  widział przypadek osteomyelitis, który objął całą czaszkę; 
gdy ropa zawiera stophyloc. aureus rokowanie jest pomyślniejsze. 
G o ld f la m  uważa, że w powstawaniu zastoiny na dnie oczu nie tyle 
odgrywa rolę ciśnienie wewnątrzczaszkowe, ile jady. T e n c e r  wymie­
nia punkty wyjścia dla osteomyelitis czaszki, a mianowicie wyrostek 
sutkowy i zatoki nosa. F l a t a u  podnosi, że teorja uciskowa zastoiny 
w tym przypadku nie jest wystarczająca, nie było bowiem objawów 
uciskowych, zastoina była zatem tu prawdopodobnie pochodzenia za­
kaźnego. F 1. podnosi doniosłe znaczenie pod względem rozpoznawczym 
punkcji aspiracyjnej.

J. P in c z e w s k i .  P r z y p a d e k  r z e k o m e g o  s tw a r d ­
n ie n ia  W e stp h a l-S tr u m p e lla . (Z oddz. E. Flataua).

W. B., lat 28, przybył na oddz. 2.III 1930 r. W 16-ym roku 
życia dur brzuszny. W r, 1925 przysypany ziemią podczas pracy, 
stracił przytomność, przez 14 dni leżał w szpitalu. Od 2-ch lat napady 
drgawek do kilku minut, z utratą przytomności, niekiedy z mimowol- 
nem upływem moczu, kilka razy zgryzł sobie język. Od 3-ch miesięcy 
bóle głowy, osłabienie pamięci, natrętne myśli; b. pobudliwy, zawzięty, 
mściwy. Zwiększona senność. Łaknienie, pragnienie, oddawanie moczu 
bez zmian. Chory nadużywał alkoholu^ sam temu zaprzecza. S t. o b.: 
Narządy wewn. bez zmian. Tętno 72 na 1'. Mocz — bez zmian. Ba­
danie czynnościowe wątroby zaburzeń n'e wykazuje. U k ła d  n e r ­
w ow y. Źrenice — norma. Dno oczu (A Z am enhof): tarcze 
lekko obrzmiałe, granice znacznie zatarte, w oku lewem obrzęk tarczy, 
większy w górnych częściach. Naczynia żylne szerokie (żyły: tętnice 
2:1). Gałki w nieznacznym zezie rozbieżnym. W maksymalnym ruchu 
bocznym oczopląs Pozostałe nn. czaszkowe bez zmian. Mimika twarzy
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uboga; kk. górne i dolne normalne. Odruchy per. i tr. umiark., abd. górne 
szybko się wyczerpują, środkowe i dolne z lewej strony nieraz się 
otrzymuje, z pr. str. —; cr. -j- z obu stron; PR, — żywe z obu str., 
AR. — umiark. Podeszwowe arefleksja, Rossolimo —. W wyciągnię­
tych kk górnych — drżenie o dość grubych wahaniach, mniejsze po 
str. lewej, niekiedy drżenie i w spokoju. W próbie palec—nos drżenie 
wzmaga się w miarę zbliżania się do celu, więcej po str. prawej, 
również stwierdza się drżenie zainiarowe; w próbie pięta—kolano takie 
samo drżenie. Objaw paradoksalny Westphala z a z n a c z o n y  
w prawej stopie. S k u r c z e  m io k lo n ic z n e  w prawej łydce. 
C hód prawidłowy. Mowa monotonna, ale nie skandowana. Psychika; 
orjentacja w czasie, otoczeniu, sprawach osobistych, zachowana. Luki 
pamięciowe b. wybitne, zwł. w sprawach ogólnych. Zaburzenia ze strony 
uwagi. Urojenia wzrokowe. Chory b. popędliwy, miewa napady pod­
niecenia. jest wtedy b. agresywny. Ze względu na obecność zespołu 
hiperkinetycznego, zaburzenia psychiczne, napady padaczkowate, objaw 
paradoksalny W e s tp h a la  i miklonje, obok braku objawów pirami- 
dowych P. skłonny był rozpoznać w tym przypadku początkowy 
okres stwardnienia rzekomego W e s tp h a l - S t r u m p e l l a .  Należy 
jednak podnieść, że mowa nie wykazuje tu charakterystycznych zabu­
rzeń, wątroba jest czynna prawidłowo i że brak tu pierścienia rogów­
kowego K a y se  r-F 1 e i s c h e r a. Zmiany na dnie oczu, jeżeli okażą się 
pewnemi, mogą przemawiać też za rozwijającą się sprawą uciskową 
w jamie czaszkowej. Przypadek wymaga zatem dalszej obserwacji.

W rozprawie II i g i e r  nie zgadza się z rozpoznaniem — brak 
zaburzeń mowy, a są natomiast napady epileptyczne i zmiany na dnie 
oczu. Go ld f lam  zaznacza również, że napady epileptyczne, bóle 
głowy, zmiany na dnie oczu, nie należą do obrazu pseudosclerozy. 
F i a t a  u twierdzi, że powyższe objawy mogą jednak towarzyszyć 
chorobie W e s t p h a l a - S t r i ’. m p e la ,

B r e g m a n . K o w o tw ó r  m ó z g u  (p r a w e g o  zra zu  
s k r o n io w e g o  lu b  p o ty l ic z n e g o )  z pokazem rtgramów 
w e n t r ik u lo g r a f j i .

Chory J. A., 1. 21, przybył na oddział poraź 1-y w styczniu 1929; 
obecnie poraź 6 y na oddziale. Ojciec chorego w r. 1923 leczył się 
na oddziale z powodu p. p. Gdy syn przybył do nas z objawami móz- 
gowemi, przypuszczaliśmy kiłę dziedziczną, jednak leczenie specyficzne 
skutku nie odniosło; odczyn W-a u chorego był zawsze —; badanie 
kliniczne i przebieg wskazują ua nowotwór.

Bóle głowy w początku w czole, w kącie pr, szpary ocznej i pr. 
oku, potein w potylicy i pr. okolicy ciem.-skroniowej w ostatnich 
miesiącach prawie zupełnie ustały. Wymioty — rzadko. Zawroty 
głowy w związku z prze mijaj ącem podwójnowidzeniem. Na 1-ym planie
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zaburzenia wzroku od samego początku, obecnie na pr. oku liczy palec 
tuż przed okiem, na 1. oku 5/6o. Pole widzenia: wypadnięcia kwa. 
dranta 1. górnego na obu oczach, potem niedowidzenie połowicze je . 
dnoimienne lewostronne; obecnie na pr. oku nie można badać, na 1. jak 
przedtem. Dno oczu: obustronna tarcza zastoinowa, z wyniosłością do 
4 D; od sierpnia 1929 wyniosłość mniejsza, zanik n. wzrokowych. 
Pozatem jeszcze 2 grupy objawów; 1) ze strony pr. n. trójdzielnego: 
bóle prawego oka, parestezje w pr. połowie twarzy, przy 
braku zaburzeń przedmiotowych i zachowaniu odruchu rogówkowego, 
zmniejszeniu odruchu łechtaczkowego nosa; tkliwość uciskowa gałęzi I. 
i II. N. V. (objawy te nie występują stale), 2) jeszcze bardziej nikłe 
objawy połowicze lewostronne. Nieco słabsze unerwienie dolnej ga­
łązki 1, N. VII w spokoju i przy mówieniu. W I-ym okresie lewo­
stronny Oppenbeim i zaznaczony Babiński. Obecnie brak tych odru­
chów, natomiast zaznaczony Ba. i Rossolimo z pr. strony. Rtg-gram 
wykazał b. duże powiększenie i zniekształcenie siodła, linje szwów 
poszerzone, kości sklepienia ścieńczałe, szyjka powiększona.

Co się tyczy umiejscowienia, to możemy wyłączyć okolicę przy­
sadkową, gdyż brak objawów przysadkowych, a pole widzenia nie wy­
kazywało niedowidzenia dwuskroniowego. Pole widzenia wskazuje na 
naruszenie torów wzrokowych poza skrzyżowaniem. Za płatem poty­
liczym przemawiałyby: bóle w potylicy, bóle w kięgosłupie i k. d. przy 
nachyleniu głowy ku przodowi, też nikłe objawy połowicze; wytwo. 
rżenie się niedowidzenia połowiczego z niedowidzenia kwadrantowego. 
Za płatem skroniowy.n — objawy z pr. N. V, niedowład pr, N. VII 
w dolnej gałęzi i lekkie objawy połowicze.

Ventrikulografja (kol. P. Goldstein) wykazała rozszerzenie 
i przemieszczenie na lewo lewej komory bocznej. Do prawej komory 
bocznej i 3-ej komory powietrze przeszło tylko przy wpuszczaniu 
większej ilości. Prawa komora także przesunięta na lewo od linji 
środkowej. Zarys komory bocznej jest u góry ścięty, co zdaje się 
wskazywać na ucisk z góry i pr. str.. Wyniki te czynią niewątpli- 
wem istnienie dużego nowotworu w 1. półkuli. W najbliższym czasie 
zamierzamy przystąpić do operacji radykalnej (w r. ż. cbory się nie 
zgadzał), ew. z zastosowaniem nakłuć mózgu. (Autoreferat).

W rozprawie G o ld f la m  zaznacza, że prawdopodobniejszem wy- 
daje mu się zajęcie tu zrazu skroniowego; hemianopsję C u s h in g  
uważa za objaw charakterystyczny dla zrazu skroniowego. M esz  
omawia rentgenogramy; ze względu na przesunięcie komory bocznej 
guz znajduje się najprawdopodobniej po stronie prawej. F i a t a  u 
twierdzi, że wszystkie objawy przemawiają za tern, że guz znajduje się 
w pr. półkuli mózgowej, w miejscu, gdzie inało punktów lokalizacyjnych. 
Najważniejszy tutaj objaw hemianopsji jest znamienny dla
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zrazu potylicznego.'! Parestezje w twarzy mogą być zależne od sclio. 
rżenia płata skroniowego Himiparesis twarzy, bez niedowładu poło­
wiczego, jest zależna od guza pł czołowego. F 1 a t a u zaleca zatem pun 
keję Pollacka-Neissera, którą chorzy doskonale znoszą. B re g m a n  
podnosi, że chory ma b. mało objawów. Nie można wyłączyć tutaj 
guza przysadki. Niedowład twarzy występuje w guzachzrazu czoło­
wego, ale również często i skroniowego; Br. omawia pozatem wykona­
nie encepbalografji.

Od R ed a k cji.
P ra c e , n a d sy łan e  do d ruku , pow intry być  n ap isan e  na  m aszynie , n a  jednej 

stron ie  a rk u sza , z zachow aniem  m iędzy lin ji i m arginesu .

A rty k u ły  o ry g in a ln e  i streszczen ia pow inny  być n a leży c ie  opracow ane 
w stylu i p isow ni, z uw zględnieniem  ro ianow nictw a lek arsk ieg o  po lskiego.

K o sz ty  k lisz  ponosi au tor; klisze, ren tgenogram y i ry su n k i R ed ak c ja  
z w ra c a  na żąd an ie  autorom .

A utorzy  a rty k u łó w  o trzy m u ją  bezp ła tn ie  10 odb itek ; w iększą  liczbę z a m a ­
w ia ją  sami w d ru k a rn i p rzed  rozpoczęciem  sk ła d a n ia  zeszytu.

R edakcja  prosi au to ró w  p rac  o ry g in a ln y c h  o n ad sy łan ie  kró tk ich  streszczeń 
w ję z y k u  fran c u sk im , ang ielsk im , niem ieckim , w zg . polskim .

Z a c z y n a ją c  od zesz. I r  i9 3 i  R e d ak c ja  um ieszczać będzie w końcu k a ż ­
dego a rty k u łu  o ry g in a ln eg o  k ró tk ie  streszczen ie w języ k u  esperan to , w  p rzek ład z ie  
p . d r. L eona G oldbaum a-

T R E Ś Ć  N U M E R U

F. Turyn. Z k a z u is ty k i pow olnego zap a len ia  w s ie rd z ia  (d o d a tn i odczyn  
W asserm an a . Szm er m uzykalny). Jakób  Penóon. .Zespół ch loropenji z h iperazo tem ją  
w p rzeb iegu  chorób nerkow ych i n iek tó rych  innych  schorzeń ustro ju . W skazan ia 
do d je ty  bezsolnej o raz do ch lo ro w an ia . A l  Goldmanówna. T a rc z a  zasto inow a 
w oku k ró tkow zrocznem . Br. Turkuó-Slerlingowa. W odoocze a  w ole oko. J . Du'O- 
recki, Lipeó i Taumanówna. W p ły w  zab iegu  o p eracy jn eg o  na poziom cukru we krw i. 
S p ra w o z d a n ia  z posiedzeń  n a u k o w y c h  w  r. 1 9 3 0 /H .

S O  M  M A 1 R E.
F , Turyn. E n d o card ite  len te . J . Penóon. A zotem ie avec chloropenie. Les 

e f fe ts n o c ifs  de la  dech lo ru ra tio n  e t les in d ica tions de la  rech loruration . A!elle A l. Goli)' 
inan. L a  p ap ille  de stase  d an s 1 oeil m yope. M m e  Br. Turkuo - Sterling. H y -  
d roph ta lm ie  et la  buphtalm ie. J . D worcckt. Lipee et melle Tauman. Le tau x  de 
sucre dans le sang  av an t et ap res 1 opera tio n . C om ptes rendus des seances cli- 
niques a lh o p i ta l  is rae lite  a V arsov ie  1950/31.
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