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I. z ODDZIALU II-GO W SZPITALU WOLSKIM W WARSZAWIE.

O azotemii.

Podat
Kazimierz Rzetkowski,
Ordynator oddzialu.

Nazwg azotemii oznaczaja autorowie francuscy (F. WipaL, A. JavaL)
zjawisko powi¢kszania sie¢ we krwi ilosci azotu niezwigzanego z bial-
kiem t. j. azotu tych zwiazkéw azotowych, ktére rozklada podbromian
sodu, w pierwszej zatem linii azotu mocznika.

Zjawisko to znane bylo od dawna, bo juz w r. 1830 wspomina o niem
CHRISTINSON, W r. 1877 BarTELs ‘). W nowszych czasach wiele pracy
poswigeili mu H. STrRAUsS, (1) G. AscaLl (2) oraz z autoréw polskich pi-
szacy te stowa (3). I chociaz tu i owdzie probowano nadaé zjawisku
temu znaczenie nieco mniej teoretyczne i wyciggaé zen wnioski rozpo-
znawczo-prognostyczne (H. Strauss, Rzgrkowski), to jednak dopiero
w ostatnich czasach klinicy$ci francuscy starajg sie dowies¢, ze azotemia
zawsze Swiadczy o niedostatecznosci sprawy wydzielania przez nerki
mocznika i jako taka jest oznaka fatalna. Stad tez, zdaniem tych auto-

1) Literatura dawniejsza w v. NoorpEN’a Handbuch der Pathologie des Stoffwe-
chsels. Wyd. 11, t, 1 str. 1027 i 1065.
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row (F. Wipar (4) obowigzkiem klinicysty wobec chorego na zapalenie
nerek jest zdawaé sobie dokladnie spraweg z natezenia u chorego azote-
mii jako objawu, ktéry pozwala na postawienie $cistej prognozy. W tem
o$wietleniu, jak widzimy, kwestya azotemii nabiera doniostego znacze-
nia praktycznego...

Pozostawiajac na razie kliniczne znaczenie azotemil na stromnie,
rozwazmy przedewszystkiem samo to zjawisko ze strony chemiczne].
Autorowie francuscy (A.JavaL (6) twierdza, ze zwiazki chemiczne,
wechodzace tu w gre, sq zawierajacymi azot zwiazkami krwi odbialczo-
nej, ktére rozklada podbromian sodu z wydzieleniem azotu; ,suivant
l'usage, méwi J., nous l'exprimons en urée“. 1 rzeczywiscie chodzi tu
przewaznie o mocznik, bowiem, jak wiadomo z prac STRAUsS’a, ASCO-
Lr'ego i in., 75—89°%, azotu niebialkowego krwi przypada na azot moez-
nika (i kwaséw jednoamidowych), reszta zas na N kwasu moczowego
(zwlaszeza we krwi chorych na nerki), N amoniaku, kreatyny (?) i in.

Azotemia tedy jest ogdlnie biorac objawem wzmagania sie we krwi
przewaznie ilosei mocznika. Autorowie niemieccy azot krwi odbiatczo-
nej nazywajg ,Retentions -N¢ (. Strauss) Iub ,Filtrat—N“ (v. Noor-
pEN). Nazwa ,Retentions -— N, jak to stusznie zaznacza v. NOORDEN,
jest nieodpowiednia, albowiem tkwi w niej pojecie pozostawania we krwi
owego N jako produktu zatrzymanego, a wige nienormalnego, chociaz
6w ,Retentions N“ istnieje zawsze we krwi normalnej ludzi zdrowych
(patrz nizej) i nawet odgrywa w niej dosé wazng rolg fizyologiczna.
Stad tez v. NoorpEN nadaje omawianej frakeyi N krwi nazwe ,Filtrat
N¢«. W pracy mej nazwatem 6w azot ,azotem krwi niebialkowym*
i mniemam, ze nazwa ta jest moze najodpowiedniejsza dla owego azotu,
ktéry oznaczamy we krwi po uprzedniem dokladnem jej odbialczeniu.
Ponizej, tedy, méwigc o azotemii, bede miat na mysli wogéle wzrastanie
we krwi chorych ilosci azotu niebiatkowego !). Jest to sta-
nowisko moze najbardziej objektywne, bo nie przesadzajace bynajmniej
zaleznosci zatrucia moczowego od tego lub owego zwigzku azotowego
niebiatkowego krwi, czego nie mozna z pewnoscig twierdzi¢ o stanowisku
niektéorych autoréw francuskich, ktérzy z pohopnoscia, wlasciwg klini-
cystom, nie sa dalecy od utazsamiania moeznicy z zatruciem ustroju
moecznikiem, co, jak wiemy oddawna z badan FrERIcHS’a 1 LANDOISa,
nie jest stuszne.

I pod wzgledem oznaczania we krwi azotu niebiatkowego istnieje
réznica pomiedzy autorami francuskimi a niemieckimi. Pierwsi stoja
na tem stanowisku, ze azotemia jest objawem, majacym bardzo wazne
znaczenie kliniczne, ze przeto nalezy dazyé do wykrywania jej szybko

1) Ponizej wielokrotnie N-niebialkowy krwi obliczam na mocznik. Robig¢ tu oczy-
wiscie btad, lecz czynig to dla tem latwiejszego zorjentowania sie¢ czytelnika w zestawia-
niu moich danych z danemi autoréw francuskich.
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i nieledwie przy t6zku chorego. Metodyka wiee wykrywaniai ocenia-
nia azotemii powinna byé nie tyle scista, ile tatwa.. Autorowie nie-
mieccy (von NOORDEN str. 1027) nie nadaja azotemii zbyt wielkiego zna-
czenia praktycznego, i metode badania krwi na ilosé w niej N-niebialko-
wego uwazaja nie za metode o przeznaczeniu klinicznem, lecz za meto-
de, ktora musi by¢ tak scislta, jak wszelkie inne metody chemicznego ba-
dania krwi. Stad tez metodyke autoréw francuskich cechuje przede-
wszystkiem szybkosé, gdy badacze niemieccy rozporzadzaja danemi,
otrzymanemi droga zmuduniejsza, lecz o wiele bardziej dokladnemi.
Pozwolg sobie w kilku stowach stresci¢ metodyke francuska i sposob
badania autoréw niemieckich, ktéry stosowatem w badaniach witasnych.

Metodyka badaczéw francuskich jest nastepujaca: 10 ctm. sz.
krwi catkowitej (otrzymanej przy pomocy naktucia zyly lub banki) lub
surowicy mieszamy ze 115 ctm. sz. 90° wyskoku; wstrzasamy przez czas
jakis i przesaczamy. 100 ctm. sz. przesaczu (= 8 ctm. sz. krwi), odparo-
wujemy na kapieli wodnej prawie do sucha; pozostatos§¢ rozpuszczamy
w kilku ctm. sz. wody przekroplonej. W roztworze oznaczamy w ureo-
metrze YvoN'a azot ') przy pomocy podbromianu sodu. Otrzymany azot
przeliczamy na mocznik (100 grm. N= 214,23 grm. mocznika). Metodyka
powyzsza, przyznaé trzeba, jest wielce niedokladna. Przedewszystkiem
oznaczanie mocznika metoda podbromianows daje wyniki naogét nie-
pewne: bledy moga wynosié tu okolo 10, (M. ArTHUS loc. cit.). Nastep-
nie odparowywanie osadu na zbyt goracej kapieli wodnej po odparowa-
niu wyskoku moze spowodowaé znaczng utrate mocznika. A wreszcie
oznaczanie azotu niebiatkowego w 8 ¢tm. sz. krwi lub surowicy i obli-
czanie wynikéw na litr krwi t. j. mnozenie go przez %/, powieksza bledy
ni mniej ni wigeej tylko 125-krotnie. W ostatnich czasach zwréecono
uwage jeszcze na jedng okolicznosé (Fr. ArRoNssoHN (6). Chodzi o to, ze
zgota nie wszystko jedno jest, czy braé do oznaczan krew calkowita,
czy tez surowicg. Roznica w zawartosci mocznika we krwi catkowitej
i wsurowicy wynosi¢ moze 3—350% (!) na korzys¢ surowicy. Mowiac
przeto o azotemii, nalezy pamigtaé¢ o tem zastrzezeniu i zaznaczaé wy-
raznie, czy badano krew catkowitg, czy tez surowice.

Metodyka, stosowana przezemnie byta o wiele bardziej zlozong, ale
tez chyba nieréwnie dokladniejsza. Szczegély tej metodyki podalem
juz gdzieindziej (3), wiec powtarzaé ich tu nie bede. Zaznacze tylko, ze
do oznaczan bralem nie 10, lecz 140—150 ctm. sz. krwi catkowitej, ktorg
odbiatczatem przy pomocy NaClikwasu octowego. Dokladnosé odbial-
czenia sprawdzalem przy pomocy odezynu z zelazosinkiem potasu.
W odbiateczanych plynach oznaczatem N metoda KieHLbaHL'a, biorac
do oznaczer (podwdjnych) po 100 ctm. sz. ptynéw z ogélnej ilosci 300
ctm. sz. przesgczow.

) Doktadny opis przyrzadu znajdzie czytelnik w M. Arraus’a Précis de Chimie
physiologique. 1908. str. 390.
*
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Jako punkt wyjscia dla zestawien, nalezalo przedewszystkiem oz.
naczy¢ ilos§é N niebiatkowego we krwi ludzi normal-
nych. W zbadanych przezemnie przypadkach ilosé ta wynosita:

1. Neurosis traumatica 1.38 N niebiatkowego 0,66%00
2. Fractura costae traum.l. 45 » 0,54 ,
8. Sanusl. 85 » 0,63 ,
4. Sanus 1, 23 » 0,39 ,,
5. Post hemiplegiam 1. 62 ” 0,39 ,,
6. Sanus- 1. 45 » 0,23 ,,
7. Sanusl 35 » 0,51 ,,
8. Lues cerebrospinalis 1. 82 » 0,39 ,
9. Lues cerebrospinalis 1. 35 , 0,48 ,

Srednio zatem ilo$é azotu niebiatkowego we krwi catkowitej ludzi
zdrowych wynosi 0,47%. Obliczajgc to na mocznik, otrzymamy w litrze
krwi catkowitej czlowieka zdrowego 1,007 grm. mocznika. To jest owa
normalna zawarto$é mocznika w zdrowej krwi ludziej, 6w stopien zwykty
-azotemii“ normalnej. Cyfra ta jest znacznie wyzsza od uznanej za nor-
me przez F. Wipav’a (5) cyfry 0,15—0,5 grm. mocznika na litr krwi.
Autor ten twierdzi, ze wzmaganiu sie ilosci mocznika we krwi ponad
0,5 grm. % juz stanowi ,la rétention azotée*. Jak widzimy, na zasadzie
liczb moich dolng granice patologicznego ,zatrzymania® azotu nalezy
podnies¢é powyzej normy 1% mocznika we krwi catl-
kowite].

Zanim przejdziemy do rozwazania azotemii w chorobach nerek, zo-
baczmy, jak zachowuje si¢ pod wzgledem zawartosci azotu niebiatko-
wego krew ludzi, chorych na inne choroby.

Wehorobach zakaznych— niezaleznie od chwilowego sta-
nu nerek, wysokosci cieploty oraz stanu ogélnego chorych, liczby dla
azotu niebialkowego we krwi nie réznig si¢ zbytnio od normy.

Tak np.w 2-u przypadkach duru brzusznego otrzymatem
dane nastepujace:

1. Ciept. 39%—400 20 dziefi choroby N niebial. w catk. krwi 0,37%

2. » 40° 15 dz. choroby . » 0,43%,

Srednio otrzymamy tu zatem dla N- nleblalkowego 0,4 grm., co odpo-
wiada 0,85 grm. mocznika w litrze krwi.

W jednym przypadku influenzy (2 dz. choroby C. 38,7% ilogé
N-niebiatkowego we krwi wynosila 0,459%, t. j. 0,982 grm. mocznika
w litrze.

W jednym przypadku ostrego goséca stawowego ilosé
N niebiatkowego wynosita 0,47%/y, t. j. prawie normalnie. W gruzlicy
ptuc dla N niebiatkowego krwi znalazlem srednio (3 przyp.) réwniez
0,47°/4. Blizszg normy, bo wynoszgcy 0,454%, N niebiatkowego, liczbe
znalaziem w jednym przypadku zakazenia pneumokokowego.
W jednym przypadku cigzkiego tezca z nieustajagcymi prawie ataka-
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mi znalazlem dla N niebiatkowego krwi liczbe wyzsza od normy, bo
0,580
Widzimy wige z danych powyzszych, ze w chorobach zakaZnych
ilos¢ azotu niebiatkowego we krwi nie odchyla sie znacznie od normy.
Uderzajacy pod tym wzgledem wyjatek stanowi zapalenie ptuc kru-

powe, gdzie juz mamy prawo méwié o wyraznej azotemii. Poucza o tem
zestawienie ponizsze.

TABLICA L

p Azot | Mocznik UWAGI
rzyp.
YP | niebiatk.|
a 2,09 4,473 (!) | DBezposrednio po kryzie.
b 0,9 1,93 W 6 dni po a: objawy plucne szybko
znikaja,.
1,23 2,63 Bezposrednio przed kryza,.
2 b 0,57 1,22 W 4 dni po a. prawie zdrow.
0,79 1,69 Na drugi dzien po kryzie. St. afebrilis.
0,62 1,33 Cieplota 38°—39°.
5 0,54 1,16 Infiltratu wystuchaé nie mozna: pneu-
’ monia centralis. Ciepl. 40°. W 5 dni po-
tem kryza.

We wszystkich powyzszych przypadkach stwierdzamy zwicksza-
nie si¢ ilosci N niebiatkowego we krwi. W przypadku pierwszym zwiek-
szenie to jest bardzo znaczne, bo dochodzace do 4,4 grm. mocznika w li-
trze krwi. JavaL (5) nazywa juz ,les grands azotémiques” tych, u kté-
rych ,la rétention uréique“ dochodzi do 2-u grm. Chorzy tacy, jak to
zobaczymy wkrétce przy omawianiu odno$nych prac autoréw francu-
skich, skazani sg jakoby na $mieré niezwloczng.. Nasz chory wyzdro-
wiat zupelnie i mimo swe 471, mocznika we krwi, niczem nie zdradzal
zadnych objawdw zatrucia moczowego. Przypadki powyzsze sa wazne
i z punktu widzenia teoretycznego o tyle, ze rzucaja pewne $wiatlo na
powstawanie azotemii. Powstawaé ona moze dwiema drogami, a mia-
nowicie drogg nadmiernego wytwarzania sig w ustroju
produktow N niebiatkowych, albo tez droga uposledzonego
ich wydalania W zapaleniu ptuc wiéknikowem chodzi prawdo-
podobnie o azotemig przejsciowa, powstajaca na drodze nadmiernego
wytwarzania si¢ produktéw autolitycznego rozpadu wysigku plucnego,
zawierajacych azot. Sadzac z przypadkéw naszych, z ktérych zaden
nie zakonczyt sig smiercia, azotemia taka nie bywa objawem mali ominis
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Pod tym wzgledem stanowczo nie zgodzitbym sig w Javar’em (5 st. 491),
ktéry podaje jed yny przypadek zapalenia pluc u kobiety z 8,47%/,
grm. mocznika. Przypadek ten, jak przewidywat J., zakonczy? sig szybko
$miercia. JAVAL i tu stwierdza ,une complication azotémique”, roz-
strzygajaca prognoze. 7 cyfr moich, podanych wyzej, widzimy, ze na-
wet 4,4%,, mocznika we krwi nie moze stanowié czynnika, rozstrzyga-
jacego rokowanie, oraz ze owa ,complication azotémique” absolutnie ni-
csem innem, précz wzmozenia sie ilosci N niebiatkowego we krwi, nie da-
je znaé osobie. To tez w przypadkach choréb zakaznych, a zwlaszcza
zapalenia pluc widknikowego, nie azotemia winna rozstrzygaé rokowante,
lecz zespot objawéw innych, a wiec np. objawéw moézgowych, (ktére
miata chora Javavr'a), objawéw ze strony Krazeniaift. p. .1

LI

II. z ODDZIALU WEWNETRZNEGO SZPITALA STAROZAKONNYCH.

Lymphogranulomatosis
(Morbus Hodgkin).

Dr Stanistaw Klejn,
ordynator oddziatu.
Czytane na posiedzeniu Tow, Lek. Warsz. 16-go stycznia 1912.
(Dokoiticzenie. — Patrz Ne 15).

W ten sam sposéb mozna odrézni¢ ew. wykluczyé splenom e-
galigtypu GavucHER'a, chorobg wybitnie rodzinna, oraz pierwsze
dwa okresy t. zw. choroby Banrtr'ego, ktorej zreszta nie uwazam za od-
dzielng jednostkeg chorobna, lecz za obraz chorobny mogacy powstawaé
na tle rozmaitego rodzaju cierpien, a migdzy innemi i granulomatozy
sledziony, jak to np. bylo w przypadku przezemnie obserwowanym i opi-
sanym '), gdzie i gruczoty byly zajete sprawa chorobng. Zauwazyé
nalezy, ze przypadki L. gdzie istnieje wylacznie tyl-
ko powigkszenie sledzonysgniezmiernierzadkie: zaw-
sze prawie znalezé mozna przytem jaki$ pakiet gruczoléw zewnetrznych
ew. powigkszone gruczoly brzuszne, a w takich razach rozpoznanie jest
ulatwione. Praktyka jednak daje takie kombinacye, ktérych nawet naj-
bardziej wyrafinowana dyagnostyka rozpoznawcza przewidzie¢ nie
jest w stanie. Widzialem niedawno przypadek t. zw. choroby BaNTr'ego
z kolosalng $ledziong i takaz watrobg i pokaznym pakietem gruczolow

1) (azeta lekarska 1890, Ne 30 i 31.
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krezkowych, gdzie na zasadzie tego ostatniego objawu bylem sk}on-
ny rozpoznaé L. 1ina jej tle powstata marskosé watroby, na autopsyi jed-
nak gruczoly okazaly sie¢ gruzliczo zmienionymi, a w éledzionie byl wy-
razny rozwdj tkanki lacznej bez innych zmian (Fibroadenie—Banrtrego)
i marskosé watroby.

Najwieksze jednak trudnoséci przyrozpoznaniuprzed-
stawiajg matodotychczas znane przypadki, ktére w ca-
tym przebiegu klinicznym nie daja zadnych przytoczonych powyzej da-
nych, ktéreby nasuwaly mysl o rozpoznaniu L., a gdzie jednak przy
autopsyi okazujesie L. sledzionyiwgtroby, albo guzy
granulomatyczne gruczotdéw krezkowychlub wzdiuz
kregostupa, albotez niewielki guz (MEYER) W porta hepatis. Przy-
padki takie przebiegaja czesto w postaci typowegolub atypo-
wego duru brzusznego. Choroba rozpoczyna sie niekiedy nagle
wysoks goraczka, poprzedzang niekiedy rumieniem, albo inng wysypka
czesto swedzaca; wystepuje bardzo szybko ostabienie i anemia, zjawiajg
sie bole brzucha, rozwolnienie, kaszel; bardzo czesto, szczegdlnie w ostat-
nim okresie, obrzmiewa watroba i éledziona, a takze, choé¢ niezawsze, zja-
wia sig powigkszenie gruczolow jednej jakiej okolicy ciata, bardzo umiar-
kowanego stopnia. We krwi zjawia sie najczesciej leukopenia, rza-
dziej leukocytoza, w moczu wystepuje odczyn dwuazowy, a nawet
odezyn WipaL'a (ZieGLER) bardzo wyrazny. Goraczka zawsze prawie
jest wyrazna, czesto o typie statym, czesto przerywanym okresami diuz-
szymi lub krétszymi bezgoraczkowymi, niekiedy goraczka zjawia sie
tylko w poczatku lub w koncu choroby, a w pewnym szeregu przypad-
kow zjawia sie typowa goraczka powrotna z okresami gorgczkowymi,
trwajacymi od 10—14 dni, naprzemian z okresami bezgoraczkowymi, tylez
trwajacymi. Zrozumialem jest, iz w przypadkach ze staly goraczka, roz-
wolnieniem, kaszlem, bolami brzucha, leukopenia, odczynem WipaL’'a
i odezynem dwuazowym pierwsza mysl, jaka nasuwa sig, jest dur brzusz-
ny ktorego jednak nie znajdujemy na stole sekeyjnym. Rozpozna-
nie jest tu niezmiernie trudne, cz¢sto weale niemozliwe. Pewne wytycz-
ne mogy tu dac z jednej strony wyrazna rézyczka, wyglad stoleéw, odezyn
WipaL'a i bakteryologiczne badanie krwi i wypréznien, przemawiajace za
tyfusem, z drugiej znéw strony wysypka swedzaca, zjawiajaca sie czesto
w samym poczatku choroby, nieraz nawet na jaki$ czas przed jej wybu-
chem, powigkszenie i bolesnos¢ watroby, szybki rozwdj anemii, termi-
nalnie zjawiajace sig powigkszenie gruczotéw i dlugotrwatosé choroby
przemawiaja za prawdopodobienistwem L. Pewne wskazéwki moze daé
goraczka, jezeli niema zadnego wyraznego typu, szczegdlnie zas gdy
przedstawia sig w postaci, ze sig tak wyraze, wybuchowej, albo, co naj-
czescie] sig zdarza, w dosé regularnej postaci powrotnej, ktéra nieraz
przechodzi w typ staty. W tym ostatnim przypadku rozpoznanie L., jak
to widaé z wigkszo$ci opiséw, jest prawie absolutnie pewne. Rozumie sie,
iz wykluezyé tu jeszcze nalezy mozliwosé skrytych nowotworoéw
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narzadoéw jamy brzuszne]j, przebiegajacych, jak wiadomo, z po-
dobng goraczka, ale sa to przypadki niezmiernie rzadkie, mam nawet to
wrazenie, ze czesé tych przypadkéw nalezata réwniez do L.

Z innych objawéw zanotowaé tu jeszcze nalezy gorgczke, zapalenie
nerek krwotoczne, ktére do utatwienia rozpoznania napewno sie przy-
czynié nie moga. W przypadkach natomiast z goraezka zwalniajaca lub
nieprawidlowa objawy naprowadzajg czesto na mysl zakazenie septyczne,
ktére wikta czesto granulomatoze, tak, ze nawet badanie bakteryologicz-
ne krwi niewiele tu nam pomédz moze.

Na jeden jeszcze objaw nalezy zwréci¢ uwage, a tym sg wysypki
skérne, oktorych charakterze juz méwitem, a ktére czesto wystepuja
w przebiegu choroby, a czesciej jeszcze na dluzszy czas przed wybuchem
choroby. Obecnosé ich bardzo przemawia za L., niestety nie sg one tak
czeste.

7 tego tez wzgledu jest rzeczg bardzo pozgdana dokiadne i wszech-
stronne obserwowanie podobnych przypadkéw, przy skrzetnem notowa-
niu spostrzeganych objawéw, niewatpliwie bowiem mnéstwo przypad-
kéw pozostaje nierozpoznanych nawet na stole sekcyjnym, a to dlatego,
iz czesto zmiany tu znajdywane moga by¢é bardzo ograniczone i ledwo
widoczne, jak np. w przypadku OppENHEIM’a lub MEYER'a, gdzie znale-
ziono tylko niewielki guz w jamie brzusznej.

Jezeli teraz sprobujemy zebraé w jedna calos¢ wazniejsze
oznakirozpoznawcze limfogranulomatozy, to sadze, ze
dadzg sig tu umiesci¢ nastepujace dane:

1) budowa guzéw (z oddzielnych wyraznych czesci) i stosunek ich
do skoéry (skéra nie zrosnieta z guzem); 2) szybki ich wzrost i generaliza-
cya, 38) jednoczesne obrzmienie watroby, a szczegélnie sledziony, 4) cze-
ste wahania w objetosci guzéw, nagte znikanie lub zmniejszanie sig ich
i nastepnie ponowne ich zjawianie sig, 5) goraczka najczesciej niewiel-
kiego natezenia albo powrotna, 6) wyglad charlaczy, 7) wysypki skérne
swedzace, swedzenie i sktonno$¢ do potéw, 8) leukopenia lub normalna
liczba leukocytéw z limfopenia, 9) w przypadkach skrytych i ostrych
obecnosé choéby niewielkich pakietéw gruczotéw zewnetrznych, 10) dia-
zoreakeya, 11) ujemny odezyn PIrRQUET’a i WASSERMANN'a.

Jako o0gdlng wskazdwke dyagnostyczn g podatbym to
ze przy rozpoznaniu naszem, po wykluczeniu bialaczki, co po wiekszej
czesei jest bardzo tatwe, na pierwszem miejscu powinnismy
myslec¢ o L., gdyz choroba ta w grupie choréb gruczoléw najczes-
ciej sig zdarza, dopiero pozniej nalezy wykluczyé limtosarkomatoze lub
gruzliceg gruczoldw guzowata, ktére zdarzaja sie niezmiernie rzadko.

Wobec tego wszystkiego jedynym pewnym srodkiem, po-
zwalajagcym nam rozpoznaé juz za zycia L, szezegdl-
nie dla przypadkow, w ktérych wystepuje w przebiegu cierpienia choéby
minimalne powigkszenie gruczoléw, jest wytuszczenie jedne-
go takiego gruczotu i doktadne mikroskopowe zba-
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danie tegoz Tu tez sgdz¢ na miejscu beds pewne wskazéwki co
do tego, jakiemi danemi kierowaé si¢ nalezy przy takiem badaniu, tem-
bardziej, ze niewiele podrecznikéw anatomii patologicznej wyezerpujaco
dane te traktuje; pozatem do podania tych szczegétéw sklania mie jesz-
cze pewien wzglad natury lokalnej, lezgcy w naszych oplakanych warun-
kach naukowo-pedagogicznych, nie pozwalajacych nam poddawaé na-
szych badan kompetentnej kontroli, ze sig tak wyraze, oficyalnej.

Tym co nie mogg lub nie cheg zajgé si¢ przygotowaniem preparatow
z utrwalonych gruczoléw, radzilbym, jako bardzo praktyczny $ro-
dek, przygotowywanie preparatéw zsoku przecigte-
gogruczotunaszkietkach pokrywkowych.

W tym celu nalezy maleriki kawalek wycietej tkanki ujaé w szezyp-
czyki i dotykaé¢ sie nim z lekka szkielka w wielu miejscach, azeby nie
uszkodzi¢ bardzo latwo niszezaeych sig elementéow komoérkowych. Prepa-
rat taki, po utrwaleniu w wyskoku metylowym, mozna zabarwi¢ tak, jak
krew, plynem Giemsy i t. p. Juz z tak przygotowanego preparatu mozna
z latwoscig postawié rozpoznanie L. W takich razach, oprécz mnéstwa
limfocytéw malych, znajdujemy sporo duzych komoérek,
przypominajgcych duze limfocyty, albo tylko ich jadra, nastepnie mné-
stwo owalnych lub podiuznych komorek z obfita, lekko ziarnista, niebies-
ko zabarwiong zarodzia, majacych okragle albo nieforemne jadro, wyraz-
nie fioletowo barwigce sie plynem Giemsy; jadro ma wyraZznie ziarnists
budowe i czesto kilka jaderek, niebiesko sie barwigcyeh. Sg to wszystko
bujajace fibroblasty, albobujajacy sré6dbtonek naczyn
czyli t.zw. komoérki epiteloidne. Pozatem widzimy tu 2 naj-
wazniejsze skladniki guzéw L., a mianowicie: 1) calkowicie zachowane
komorki olbrzymie z jednem lub kilkoma jadrami, czesciej jed-
nak same tylko ich jadra z jaderkami i 2) leukocyty eozynofilowe, nie-
kiedy w olbrzymiej liczbie. Samo znalezienie tych ostatnich 2-u rodza-
jow komérek wystarcza do rozpoznania L.

0 ile jednak ostatni rodzaj komérek tatwo poznaé, o tyle poznanie
jader komoérek olbrzymich bez objasnienia jest trudne. Otéz jadra te sg
znacznie wigksze od komérek innych, a przy barwieniu plynem Giemsy
wygladaja jak jednojagdrowe albo wielojagdro-
we neutrofilowe leukocyty, t j. cale jadro jest fioletowo
ziarniste, jak protoplazma neutrofiléw, jaderka za$ niebieskie otoczone
ta, fioletowg niby zarodzia, wobec czgstego braku zarodzi naokolo jadra,
imponuja jako jadra. Zdarzaja sie¢ jednak w takich preparatach jadra
otoczone wazkim $ladem zarodzi, ledwo widocznej i zabarwionej stabo
niebiesko.

Zupelnie identyczne komoérki mozna znalezé w szpiku kostnym,
a takze bardzo czesto we krwi chorych na myeloze bialaczkowas,.

W ostatecznym razie, gdy nie mozna otrzymaé¢ materyatu do bada-
nia mikroskopowego, mozna wydostaé sok z gruczoldow za-
pomocyg strzykawki Pravarz’a i zabarwié go jak wyze].

L]
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Nie zawsze jednak udaje si¢ natrafic na takie miejsce gruczotu, ktoreby
dalo opisany powyzej obraz. W takim razie nie pozostaje nic innego, jak
zbadaé skrawki zabarwione z wycietych tkanek. Osobiscie najtadniejsze
preparaty otrzymywalem przy utrwalaniu skrawkéw na formolmiillerze
i nastepnem barwieniu triacydem EnrricH'a. Mozna takze barwié plynem
May-GrUNwALD’a lub Giemsy, ladne takze preparaty otrzymuje sie za-
pomoca barwienia metylgrinpyronina,.

Obraz mikroskopowy jest nastepujycy: Prawie zawsze
mozna juz na pierwszy rzut oka zauwazy¢ mndéstwo komoérek owalnych,
sporo wigkszych od limfocytéw, z lekko zaostrzonymi koncami z ledwo
zabarwiong zarodzia i z owalnemi, dobrze sie barwigcemi jgdrami o wy-
raznej strukturze. Sg to fibroblasty, komérki bujajace tkanki
tacznej, o ktérych wyzej méwitem. Jadra tych komoérek maja czesto
rozmaite, nierdwno okonturowane ksztalty. Komdrki te przez bujanie,
a takze przez pecznienie, znacznie sie zwiekszajg, jadra ich réwniez
brze¢kng, blado sie barwia, struktura ich staje sie zatarta, widaé¢ tylko
1—3 jaderka, zabarwione triacydem na czerwono. Komérki te lezg czesto
zupetnie jakby swobodnie, t. ). bez zwiazku z tkanka 1aczna, niekiedy
zas sg otoczone po kilka lub kilkanascie sztuk siatkowata tkankg taczna.
Takie komoérki nazywaja dotychczas jeszcze epiteloidnemi to
jest podobnemi do nablonkowych, wiasciwie sg to fibroblasty, albo takze
srodbionek naczyn chtonnych napecznialy, bujajacy. Komoérki te widaé
czesto w stanie karyokinezy.

Owe duze komorki przez obrzek lub bujanie jader przeobrazajg sie
wkomorkiolbrzymie, majagce duze podobienistwo do komérek
olbrzymich szpiku kostnego. Komorki te sg wyraznie odgraniczone, ma-
ja blado zabarwiona, stabo bazofilowa zar6dz, jadra natomiast mocno sie
barwia, maja wyrazne granice, siatkowatg albo ziarnista budowe i kilka
wyraznych jaderek, barwiagcych sie czerwono. Liczba jader bywa tu
rozmaita, od jednego do szesciu, leza one zwykle w kupie albo oddziel-
nie w rozmaitych czesciach zarodzi. Sa one bardzo podobne do jader
ostatnio opisanych duzych, bladych komérek i réwniez znajdujg sie
czegsto w okresie karyokinezy albo tez rozpadaja sie na czesci, kurcza,
sig i rozpuszezaja. Czesto takze zarddz tych komorek ulega do pewne-
go stopnia nekrozie i weale sig nie barwi. Komérki te réznia sig bardzo
wyraznie od komoérek olbrzymich gruzetka,t.zw. komdérek LANGHANSa,
a mianowicie swa wielko$cia, uktadem jader i zarodzia, ktéra w tych
ostatnich ulega zserowaceniu i niewyraznie sie barwi. Poza temi komérka-
mi bardzo wazny skladnik tkanki L. stanowig leukocyty eozyno-
filo we, przewaznie wielojadrowe, czesto jednak i jednojadrowe, oraz
w mniejszej liczbie leukocyty neutrofilowe. Kozynofile znajduja sig
czesto w tak duzej liczbie, ze preparat wydaje sie jakby byt czerwono
nakrapiany. Komérki te leza albo réwnomiernie rozsiane po preparacie,
albo tez wystepujg w postaci oddzielnych ognisk z gesto utozonych komé-
rek. Niekiedy znéw widac je zrzadka po kilka lub kilkanascie w jednem
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polu widzenia, albo tez na obwodzie ognisk nekrotycznych, jako gesty-
wal. Komérki te, szczegélnie gdy wystepuja w liczbie cokolwiek po-
kazniejszej, jako objawy stanu zapalnego, sa moze najbardziej charakte-
rystycznem zjawiskiem dla L.

Puzatem z elementéw komdérkowych zawsze znajdujg si¢ ty p o-
we normalne albo z pyknotycznem jagdrem lim-
focyty, lezgce najczesciej ogniskami i otoczone zewszgd typowemi
komérkami granulomatycznemi. Zdarzaja sie jednak przypadki, gdzie
w calym obrazie mikroskopowym dominujag wytacznie pra-
wie limfocyty czesto z wieksza lub mniejsza domieszka eozynofi-
16w, Iub innych komoérek. Niektérzy autorzy, jak FaBiaN, ZIEGLER, sadza,
ze w pierwszym okresie rozwoju L. dominuje proliferacya limfocytowa,
osobiscie nie mogtem sie o tem przekonaé, gdyz nawet w ogniskach swie-
zych zawsze widywalem juz wyrazne zmiany czysto granulomatyczne
i, naodwrot, w starych czgsto przewage limfocytow. W kazdym razie,
w razie znalezienia takich zmian, rozstrzygajacym momen-
tem jest obecnosé choéby niewielkiej liczby
eozynofiléw ifibroblastéw, ktére przemawiaja za L.

Niekiedy znajdujemy takzet.zw. komoérki plazmatycz-
n e, t.j. komérki podobne do limfocytéw (pochodzg nawet od nich), ale
majace jadro, lezace na obwodzie komérki, z typows budows w postaci
kola ze sprychami, i ciemna zarédz, mocno barwiaca sie barwikami
zasadowymi. I te komérki mogy zjawiaé sie w postaci olbrzyméw z kil-
koma jadrami i wystepowaé calemi ogniskamni, albo nawet dominowaé
w obrazie mikroskopowym. W ten sposéb przedstawial sie obraz mi-
kroskopowy kawalka wycietego gruczolu z przypadku kol. LUBLINERA,
o ktérym jeszcze wspomne; tu, obok miejse, zlozonych z samych komoérek
epiteloidnych, byly miejsca, ztozone z samych komérek plazmatycznych.
Zwykle jednak lezg one rozsiane.

Pozostaje jeszcze do omoéwienia tkanka tagczna, ktéra ule-
ga tu znacznym zmianom. Jak juz wspominalem, lezg wszystkie wspom-
niane wyzej komorki bardzo czesto w gestej siatkowatej tkance lacznej,
zupeinie identycznej z takaz tkanka gruczotéw chlonnych. Czesto jednak
razem z bujaniem komérek tkanki lacznej znajdujemy rozrost fi-
brillarnej tkanki taczmnej ktéra wystepuje w postaci gru-
bych smug; czesto bardzo widkna te ulegaja pecznieniu, obrzekowi, nie-
kiedy przedstawiaja sie w postaci smug szklistych, wreszcie, szezegdlnie
gdy sprawa jest stara, znajdujemy szerokie, faliste smugi tkanki lacznej.
przewazajace nad elementami komérkowemi i uciskajace je az do zaniku.

Zdarzaja sie¢ jednak przypadki, gdzie tkanki laczne]
mozna wecale nie widzie¢. Otrzymujemy wtedy obraz zu-
peinie odmienny: tkanke czysto komdérkowa, skladajacg sie niekiedy z s a-
mych komodérek t. zw. epiteloidnych, ktéra czyni wra-
zenie nowotworowej—miegsaka albo nawet raka. Przypadki takie nastre-
czaja powazne trudnosei przy rozpoznaniu, szezegélnie gdy si¢ ma do
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czynienia z minimalnymi kawatkami tkanki chorobnej. Taki przypadek
widzialem w tych dniach, tyczyl sie wspomnianego chorego (kol. LusLi-
NERA), ktory mial guzy na szyi i objawy zwezenia drég oddechowych.
W krtani byt widoczny guzik, ktéry zostal przez kol. LuBLINERA wycie-
ty i nast¢pnie przezemnie zbadany. Widaé w nim same komdrki duze,
blade, z bardzo nieznaczna domieszks komorek olbrzymich, prawie bez
tkanki tacznej. Wobec obecnosci na szyi niewatpliwego granulomatu roz-
poznanie miatem ulatwione.

Pozatem znajdujg sie w guzach L. widoczne czesto juz gotem okiem,
a czesto dopiero pod mikroskopem, szaro-z6itawe, suche ogniska t k a n-
kizmartwiatej. O przypadku znekrotyzowania calego szeregu
gruczolow wspomniatem juz uprzednio. Jestto rzadka bardzo rzecz. Acz-
kolwiek zmiany te nie sg zupeinie charakterystyczne dla L., to jednak
obecnosé ich w tej sprawie jest bardzo czesta 1 dlatego ma dla rozpozna-
nia wazne znaczenie.

Wszystkie opisane powyzej elementy tkankowe sg zwykle w najroz-
maitszy sposéb pomieszane, tak ze czesto w jednem polu wi-
dzenia mozemy znaleZé prawie wszystkie cha-
rakterystyczne cechy sprawy chorobnej. Wogdle
obraz mikroskopowy L. odznacza si¢ ogromng polimorfia, odra-
zu rzucajaca sie w oczy. Czesciej jednak niektére komérki leza groma-
dami, jak np. komoérki epiteloidne wraz z fibroblastami i komdérkami
olbrzymiemi, pomigdzy niemi mozna znalezé takze rozsiane limfocyty,
chociaz zwykle leza one oddzielnemi grupami. Komérki eozynofilowe
rzadko lezg w duzych grupach obok siebie; jak powiedziatem, znajdujemy
je mniej lub wiecej gesto rozsiane w oddzielnych czesciach preparatu,
czesto w bliskosei ognisk nekrotycznych, zamiast nich widaé czesto
komoérki plazmatyczne. '

Wszystkie te elementy w najrozmaitszy sposéb otoczone sa tkanks
taczng bardzo delikatna, albo tez w postaci grubyeh peczkéw, fan-
tastycznie utozonych.

Musze tu jednak zaznaczyé, ze oprécz komoérek olbrzymich zaden
moze z wymienionych elementéw tkankowych nie jest absolutnie cha-
rakterystyczny dla L. Nie powinno to nikogo dziwié¢, gdyz znamy granu-
lomaty wiadomego pochodzenia, jak np. granulacyjna tkanke zapalenia
przewlekiego, tkanke granulacyjna gruzlicza t. j. gruzetki, dalej granulo-
maty przymiotowe, tradowe, przy nosaciznie, promienicy i t. d. Jednakze
sprawy te chorobne, zfozone z tychze prawie elementéw, coi L., wykazujy
pewne cechy swoiste, ktore pozwole sobie w krotkosei zaznaczyé, ogra-
niczajac sig tu tylkodo gruzlicy i przymiotu, jako spraw
najezesciej napotykanych. Gruzlica najczesciej przedstawia sig w postaci
gruzelka, otoczonego zwyczajna tkanks granulacyjng. Gruzetek skiada
sig zwykle z samych komérek epiteloidnych, jak w granulomacie, i we-
wnatrz zawiera jedng do kilku komoérek olbrzymich LaNo-
H A N s’ a, ktérych owalne jadra lezg na obwodzie komérki, czesto z jed-
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nej jej strony, zar6dz zas prawie sie nie barwi, gdyz ulega zserowaceniu
i przedstawia sie w postaci drobnoziarnistej masy. Czesto caly gruzetek
ulega, jesli nie zserowaceniu, to nekrozie, tak ze komérki epiteloidne za-
ledwie sig barwig. Komérki olbrzymie znajduja sie czesto na skraju ma-
sy serowatej, otoczonej wiencem komoérek epiteloidnych, ktérych jadra
ukladaja sie promienisto w kierunku do oérodka ogniska serowatego. Ten
uktad jgder wraz z typowemi komérkami olbrzy-
miemi LANGHANS’a wzupetnosci wystarczajg do
rozpoznania gruzlicy; w przypadkach watpliwych!rozpozna-
nie to potwierdza znalezienie lasecznikéw KocH’a, o czem poméwimy ni-
zej. Co sig tyczy ognisk nekrotycznych gruzliczych,
to tu nie widaé¢ zadnych skladowych czesci, uleglych martwicy, cata ma-
sa jest drobnoziarnista, podczas gdy w L. czesto dobrze widaé stabo bar-
wigce sie cienie komérek, ulegtych nekrozie. W kazdym razie pamigtaé
nalezy, iz stosunkowo czesto jednoczesnie ze zmianami
czystogranulomatycznemi mozemy znalezé zmia-
ny niewagtpliwie czysto gruzlicze, nawetw postaci
gruzetkow.

Cosie tyczy granulomatéw przymiotowych, tonp.
winfiltratach wezesnych (1-szy okres) znajdujemy zwykle
przewage duza leukocytéw wielojadrowych, komérki epiteloidne s¢ nie-
liczne, zmiany natomiast w naczyniach sa kolosalne, czego znéw nie wi-
daé ani w gruzlicy ani wl. W okresie trzeciorzedny m sprawa
staje sig bardzo podobng do L; decydujacem jest tu zachowanie sie tkan-
ki, otaczajacej bezposrednio ogniska nekrotyczne. Tu widzimy zwykle
warstwe komorek epiteloidnych, ktérych jadra ukladaja si¢ konc e n t-
rycznie do ogniska nekrozy (BAuMGARTEN). Komoérek LANGHANS’a
wcale tu nie widaé, natomiast moga by¢é komérki olbrzymie, zupelnie
jak w L, i, co wazniejsza, w ogniskach nekrotycznych mozna z tatwoscia
rozpoznaé sktadowe czesci tkanki zmartwialej. Wobec takiego podobien-
stwa przymiotowych granulomatéw do L. nabieraja znaczenia jedynie
typowe zmiany wnaczyniach, szczegélnie w z2y-
tach, ktérych intima najczesciej wykazuje obfi-
te bujanie, prowadzgce doobliteracyi naczynia,
oraz uktad jader na okolo guzéw nekrotycznych i brak komérek eozy-
nofilowych.

7 powyzszego widaé, iz najtrudniej bywa wykluczyé
lues. Totez przypuszczaé nalezy, iz pewng liczbe przypadkéw L. uwa-
zaé nalezy jako przymiotowe. Dlatego tez bardzo na miejscu bgdzie ba-
danie preparatuna kretki (PrROSCHER raz je znalazl) oraz wyko-
nywanie proby WassgeERMANN’a, Dotychczas.jednak préba ta
wyjatkowo wypada dodatnio, (o podobnym przypadku wspominalem juz
wyzej). Wnaszych przypadkach proba WASSERMANN’a ani razu nie
wypadta dodatnio, zresztg ani razu réwniez nie bylo innych punktéow
oparcia dla przyjecia przymiotu.
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Co sig tyczy sprawy etyologii L,to juz zaznaczyliSmy wy-
zej, 1z budowa mikroskopowa nie przemawia za gruzlicza natura sprawy,
natomiast gruzlica wprost wystepuje czesto jako powiklanie sprawy
granulomatycznej. Jednakze, jak widzieliSmy, pewna garstka badaczy
stanowczo jest zdania przeciwnego. Rozumie sie, iz sprawe mogg rozstrzy-
gnag¢ bardzo liezne badania, dotychczas bowiem znalazlo laseczniki
gruzlicze 38-ch autoréw w 26-iu przypadkach L. przyczem niekiedy
liczba lasecznikéw bywala minimalna. Liczba ta zmniejszy sie¢ jeszcze
przez fakt, ze w pewnejliczbie przypadkéw bylo niewatpliwe powiklanie
typowg gruzlica—przypadki takie nalezy zatem wykluczyé. Pozatem pa-
migtaé nalezy, iz laseczniki gruzlicze mogg przebywaé w tkankach, szcze-
gblnie w gruczolach, po kilka miesi¢ey, nie wywolujace zadnych zmian.
Jezeli teraz dodamy do tego prawie absolutnie ujemny wynik szczepien
na zwierzgtach (dodatnie wyniki mozna na palcach policzy¢ — nie zawsze
sy one bez zarzutu), to sprawa pochodzenia gruzliczego L. stanie sig bar-
dzo problematyczna.

Pomimo to wszystko, korzystajac z obfitego materyatu, jaki miatem
pod reka, poddatem wszystkie moje przypadki L. badaniu wszechstron-
nemu na laseczniki gruzlicze — zaréwno Kocw’a jak i na ziarna Mucwy’a.
Sprawg ta zajmuje sig, pod moim kierunkiem, asystent méj kol. CyMMER-
MAN, ktéry w swoim czasie oglosi wyniki tych badan. Tu tymeczasem
zaznacze, 26 dotychczas w zadnym przypadku nie
udatonamsigznalezé pratkow gruzliezych wja-
kiej badz postaci, ani w tkankach limfogranulomatycznych, barwionych
swoiscie (ZIEHL-NEELSEN, MucH, WEIs, HarTaNo0), ani tez w roztartych
tkankach, rozpuszezonych zapomocg antiforminy i w tenze sposéb bar-
wionych. Dodaé tu musze, ze badania te, szczeg6lnie na ziarna MucH’a,
sg bardzo zmudne, gtéwnie wobec przypuszczalnej matej liczby znalezié
sie majacych drobnoustrojéw i wobec bardzo trudnego odréznienia ich
od przypadkowych i statych zanieczyszczen. Sprawa wige tymeczasem
pozostaje w zawieszeniu.

Wobec nierozstrzygnietej etyologii L. powstaje pewna trudnos$é¢ co
do tego,do jakiej grupy chordébzaliczyénalezy tocier-
p ienie. Diugi czas zaliczano L. do nowotworéw, po czesci w skutek fail-
szywie pojmowanego obrazu chorobnego, poczesci wskutek charakteru
agresywnego, infiltrujacego i pseudo-przerzutowego tworéw granuloma-
tycznych. Wobec ujawnienia niewgtpliwie zapalnego charakteru sprawy
przez STERNBERG'a, zaliczono jg do rzedu spraw granulomaty ¢ z-
nych pochodzenia zakaznego.Zdrugiej znéw strony, wo-
bec stalego zawsze zajecia narzadu limfatycznego w najszerszem slowa
tego znaczeniu, sktaniano sie¢ ku temu (PAPPENHEIM), azeby te sprawe cho-
robng zaliczyé do grupy zachorzen tego ukladu i wigczy ¢ ja w ten
sposdéb do grupy biataczki, gléwnie limfatycznej. Nie za-
przeczajac ani na chwile zapalnemu charakterowi sprawy, musze oso-
biscie zaznaczyé, ze za tym ostatnim sposobem pojmowania sprawy prze-
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mawiajg pewne wazne fakty, napotykane w L., ktore, cho¢ moze nie tak
rzucajg sig w oczy, ale, przez swe wybitne podobienstwo do spraw bia-
laczkowyeh, zblizaja L. do tej grupy chorobnej. Otéz przedewszystkiem
znane sg juz obecnie cale szeregi przypadkéw biataczki limfatycznej
z agressywnym i infiltrujgeceym charakterem
produktéw chorobnych, ktére niekiedy przedstawiajg sie jako przerzuty—
to samo w wigkszosci przypadkéw wystepuje L. Z drugiej znéw strony
istnieja w literaturze oddzielne przypadki biatacz ki, glownie za$
chloromatéw limfatycznych i myeloicznych—nie bedacych zreszta ni-
czem innem, jak swego rodzaju bialaczka, ktore klinicznie i anatomicz-
nie rdwniez tak wy gladaja, jak biataczka, a w ktérych
znajdywano wybitne zmiany mikroskopowe gra-
nulomatyczne obok bialaczkowych. Przypadki takie opisali: Sa-
LoMON '), REHN 2), FaBIAN 3), RODLER-ZYPKIN %), ZIEGLER (12-y Przyp.),
poczesci jako biataczke, poczesci jako chloromat. Po trzecie mamy juz
teraz, pomimo stosunkowo szczuplejkazuistyki L., przypadki tej choroby,
w ktérych znow przy zwykiym typowym obrazie L. zmiany
milkroskopowe sg takpodobne dozmian, napoty-
kanych w biataczce limfatycznej, przy dos¢ wyraz-
nych zmianach biataczkowych (limfocytoza wzgledna i bezwzgledna) we
krwi, ze z trudnoscig mozna, nawet po dokladnem zbadaniu, powie-
dzieé¢, z jaka sprawg mamy do czynienia, z L., czy tez z limfosarkoma-
tem, czytez z bialaczka limfatyczna, a wlasciwie limfadenoza leukemicz-
ng lub subleukemiczna, jak sprawe te, zdaniem mojem, nazywacby
nalezalo.

Taki przypadek opisat M. B. ScuminT %), jako limfosarkomat ze zmia-
nami wylacznie prawie proliferacyjnemi. Podobny przypadek opisal
FALKENHEIM ¢), a takze BINGS; ZIEGLER W swojej monografii (przyp. 18-y),
podaje podobny przypadek; tu jednak w niektérych narzadach byly
zmiany proliferacyjne, a w innych zapalne.

Jezeli teraz dodamy fakt, nieulegajacy zadnej kwestyi, ze L. jest
tak samo, jak bialaczka, chorobg calego ukiladu limfatycznego (t. zw.
Systemkrankheit), to zrozumialem bedzie, dlaczego L. zaliczyé na-
lezy do rzedu cierpien systemu limfatycznego, a wiec do gru-
py Dbiataczki. Za tem rozumowaniem przemawia jeszcze jeden
fakt, a mianowicie, ze w L. zawsze bez wyjatku znaj-
dujemy w wytworach chorobnych, nietylko w gru-
czoltach wyrazne ogniskalimfocytéw typowych,

) Deut. med. Woch, 1898, Ne 10.

?) Zieglers Beitr. 1908, Nz 44.

%) Zieglers Beitr. 1908, Ne 43,

4) Virch. Arch. 1910, t. 197.

%) Korrespondenzbl. f. Schweiz. Aerzte 1910, N 28.
6) Zeitschr, f. kl. med. 1904, t. 55.
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albo gesto rozsiane limfocyty, ktére niezawsze mozna sobie objasnié
emigracya limfocytéw przez naczynia, czytez jako pozostatosé z gru-
czotdw limfatycznych; widywatem bowiem cale guzy limfocytowe, badz
spore ogniska limfocytéw w minimalnych guziczkach limfogranuloma-
tycznych, a wiec $wiezo powstatych, czego sobie nie mozna inaczej
wyttémaczyé j1ak nowotworzeniemsie obok innych komérek i limfocytow,
t. j. tak, jak to bywa w biataczce limfocytowej.

Za tem pojmowaniem rzeczy przemawiajg takze, do pewnego, rozu-
mie sie, stopnia, wyniki leczenia granulomatozy zapomocs arszeniku
i promieni ROENTGEN’a, 0 czem zreszta poméwimy za chwile. Z tych
wszystkich powodéw, pomimo napewno niewatpliwego charaktego zapal-
nego i zakaznego L., zaliczy¢ nalezy chorobe te do grupy biataczek. Ten
spos6b zapatrywania jest po czedci powodem, ze i bialaczke limfocytows
zaliczajg niektérzy do grupy choréb zakaznych; FRAENKEL i Mucs, jak
wiemy, znajdywali nawet w tej chorobie bardzo czesto laseczniki gruzli-
cze, ktore uwazaja za jej przyczyne. Nie bede si¢ nad ta kwestya roz-
wodzil, poruszytem ja bowiem niedawno do$é¢ obszernie w dyskusyi nad
odezytem kol. GLINskiEGo. Tu jednak zaznacze tylko, ze zakazne i zapal-
ne pochodzenie L. nie przeszkadza wcale zaliczeniu jej do grupy biatacz-
kowej, w obu bowiem chorobach zajete bywajg sprawa chorobng te sa-
me tkanki, ale za kazdym razem inne elementy. Jak bowiem w limfade-
nozie i myelozie znajdujemy metaplazye i hiperplazye komérek, tak sa-
mo w L. schorzeniu ulegajg nie tylko komérki, ale i podloze, t.j. tkanka
taczna i naczynia limfatyczne. Wprawdzie wigkszo$é przypadkdéw L. prze-
biega z hiperplazyg tylko limfatyczng, a przypadki L. z hiperplazyg
i metaplazya wylacznie myeloiczng mozna na palcach policzy¢, jednak-
ze obecnosé w granulomatach mnéstwa komérek eozynofilowych, a szcze-
goélnie komoérek olbrzymich, takich samych, jakie widujemy w myelozie
leukemicznej, przemawia do pewnego stopnia za tem, iz i tu ma miejsce
hiperplazya elementéw szpikowych. Wogéle nad sprawg L. nalezy jesz-
cze duzo popracowat, praca ta jest bardzo zajmujaca i obiecujgca, gdyz,
jak widzielismy, wigze si¢ ona z najrozmaiszemi dziedzinami patologii
ogélnej i szczegoblowej.

Zakoncze juz rzecz kilku stowami o leczeniu L. Choroba, po
diuzszem lub krétszem trwaniu, zawsze kolficzy sie smierciag. Czy-
nione byly proby leczenia jej, ale zawsze poprawa byta czasowa. Najlep-
sze wyniki dawat As i promienie RoENTGEN’a. W literaturze znajdziecie
panowie sporo oddzielnych przypadkéw, w ktérych i inne srodkiskutecz-
nie, ale tylko na czas pewien, dziataly. Tak np. jednemu dobrze zrobila
tyreoidyna, drugiemu atoxyl lub arsacetina, innemu znéw salwarsan,
albo rte¢, jod i chinina, a nawet smarowanie jodyna. Te same zndw srod-
ki u tych samych, a takze u innych autoréw zawodzity. Usuwano takze
guzy widoczne, ale bardzo szybko wyrastaly nowe, w tem samem
miejscu lub gdzieindziej. Niekiedy usunigcie granulomatycznej sledzio-
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ny moze by¢ skuteczne, o ile sprawa Jest ograniczona do tego narzadu.
Obecnie zaden chirurg nie bedzie usuwal guzow granulomatycznych,
chyba jesli mechanicznie groza zyciu chorego. Wobec tego, ze w poczatko-
wych okresach zjawiaja sie oddzielne powigkszone gruczoly, ktére diugi
czas pozostaja bez zmiany i nastepnie sa punktem wyjscia sprawy granu-
lomatycznej, nalezaloby takie guziki na wszelki przypadek usuwaé; byé
moze, ze ta droga uda sig niekiedy wstrzymaé postep sprawy chorobnej,
co jednak wydaje si¢ watpliwe ze wzgledu, iz zajecie gruczotéw jest zwy-
kle juz objawem wtérnym.

Osobiscie najlepsze wyniki, rozumie sig czasowe, mialem niejedno-
krotnie od arszeniku i od promieni RoEnTGEN’a. Tak np. w przypadkuy,
o ktorym tu juz moéwitem, olbrzymie guzy granulomatyczne na szyi
i w brzuchu obok s$ledziony znikly prawie zupeinie, wraz z goraczka
i bardzo silna anemia, po 100-u przeszio injekcyach; poprawa zaczgla sie
juz po 20-u injekcyach. Trwala ona jednak krétko, pomimo nastepnego
stosowania promieni RoENTGEN’a — chora wrécila po 2-u miesigcach ze
znac¢znem pogorszeniem, nawet w stosunku do stanu pierwotnego. Taki
sam skutek z podobnym wynikiem ostatecznym miatem w 2-im podob-
nym przypadkui w przypadku L. srédpiersia i w kilku innych, bardziej
ograniczonych. Pomimo to zachecatbym dalej do czynienia préb z arsze-
nikiem, ale nie radzilbym bawi¢ si¢ w zadne kakodyle, arsykodyle lub
ferrikodyle, lecz wstrzykiwaé As rozpuszczony w Nalo, ktéry jest zu-
pelnie bezbolesny, jesli go sig umiejetnie przygotowuje. Takie ampulki
wyrabia u nas laboratoryum apteki KLaAwEeco, injekcye tego preparatu
sa zupelnie bezbolesne, jak sie zresztg o tem przekonal, miedzy innemi,
kol. DypyxNsk1, ktéry wszystkim swoim chorym w zakladzie ten prepa-
rat zastrzykuje. Réwniez nalezy prébowa¢ w kazdym przypadku i pro-
mieni RoOENTGEN’a. Jakie przypadki nadaja sie do As, a jakie do pro-
mieni, trudno z géry powiedzieé, jestto rzecza dalszych badan. Salwar-
san réwniez stosowatem w 2-u przypadkach, w jednym bez skutku,
w drugim nastgpilo nawet pogorszenie.

Ze pozatem konieczne i wskazane jest leczenie ogdlne, nie mam chy-
ba po co dodawaé, zaznacze tylko, ze chorzy Zle znosza klimatyczne le-
czenie w gérach, lepiej daleko maja sig, a nawet sprawa chorobna do
pewnego stopnia si¢ poprawia, w klimacie potudniowym, jak np. na Ri-
wierze.
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NOTATKI LEKARSKIE.

Przypadek ostrego zéltego zaniku watroby.
(atropbia bepatis acuta flava).
Podat

Tadeusz Wretowski.

Ostry z6ity zanik watroby (atrophio hepatis acuta flava), wystepujacy
samoistnie, nalezy do rzedu cierpien rzadko spotykanych i nastreczaja-
cych, szczegélnie w poczgtkowyeh okresach, pewne trudnosci rozpoznaw-
cze. To tez, przegladajac piSmiennictwo polskie, stwierdzilem, ze nasz
dorobek naukowy w interesujgcej mig sprawie jest niezmiernie szczupty.
Istniejg zaledwie opisy kilku spostrzezen, datujacych sie przewaznie
z dawniejszych czaséw. W sprawie ostrego zaniku zoitego watroby pi-
sali: PozNaNskI, LuczkiEwicz, WARSCHAUER, LEWICKI, BRODOWSKL
Brak szerszej kazuistyki w nowszej literaturze, jak réwniez niektore
wlasciwosci obserwowanego przeze mnie praypadku z oddziatu dra med.
CHROSTOWSKIEGO W szpitalu Dziecigtka Jezus w Warszawie, zachecily
mig¢ do podania opisu jego w krétkiem streszczeniu.

Chora J. P. Tat 22, stuzaca, zapisala sie na oddzial 21/1 1908. Skar-
zyla sig na ogélne oslabienie, brak apetytu, wystepujace od czasu do
czasu wymioty po jedzeniu, niewielkie bole w dotku oraz na Zzéitaczke.
Zachorowala przy objawach niestrawnosei zolagdkowej przed 12 dniami;
trzeciego dnia choroby wystapita z6itaczka. Przez pierwszy tydzien
chora, mimo oslabienia, chodzila jeszcze i pracowala. W tym czasie
kilkakrotnie jakoby miala dreszcze. Nastgpnie zéltaczka wzmogla sie,
ostabienie réwniez powiekszylo sig, tak ze juz na 6 dni przed przybyciem
do szpitala musiata polozyé sie do t6zka. W pierwszych dniach choroby
brata na przeczyszczenie, zachowywata Scista dyete. Dawniej wogéle
byta zdrowa, duru brzusznego i innych choréb goraczkowych nie prze-
chodzila, nie ronita, ma jedno zdrowe dziecko; syfilisu nie przechodzila;
miesigezkuje prawidtowo. Chora dobrego wzrostu, prawidtowo zbudo-
wana, dobrze odzywiona, stan bezgoraczkowy. Skéra, Sluzéwki i bial-
kéwki zabarwione na mocno z6ity kolor; jezyk czysty, nieoblozony.
Granice pluc prawidlowe; przy wypukiwaniu i wystuchiwaniu zmian
chorobnych nie znalaztem. Granice serca prawidlowe, tony czyste, tet-
no 78, réwne. Brzuch przy palpacyi niebolesny. Watroba niewyczu-
walna, gérna granica prawidlowa; pecherzyka zolciowego wymacaé nie
mozna. Badanie moczu wykazalo: zabarwienie oliwkowo-brunatne, od-
czyn kwasny, c¢. wl. 1,017, przezroczystos¢ niezupeina; niewielkie slady
biatka, nieobecnosé cukru. W osadzie dosy¢ liczne waleczki ziarniste
(niemal w kazdem polu widzenia). Odezyn GMELIN’a na barwiki zétcio-
we bardzo wyrazny. Kal chorej byt zupeinie odbarwiony.

W ciagu pierwszych dni pobytu w szpitalu chora czula sie niezle,
stan og(’)lnﬁ zaczal sie jakby poprawiaé, mocz byt nieco jasniejszy. Wy-
stapilo tylko przedwczesnie obfite miesigczkowanie. Okres wzgledne]j
poprawy trwatl jednak niedtugo. Po uplywie tygodnia zaczgto sig¢ pogor-
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szenie, cechujace sig wzrastajacym upadkiem sil, zwigkszeniem sig zo6t-
taczki, apatya; przy stanie bezgoraczkowym i dobrem tgtnie (76—82 ude-
rzen na minute) jezyk pokryl sie¢ brunatnym suchym nalotem, dziasta
poczely krwawié. Pod datg 1/11 odnotowano: chora uskarza sig na sen-
nosé, lezy apatycznie z przymknigtemi powiekami. Duziagsta obrzeknigte,
zaczerwienione, krwawig. Nazajutrz wystapily majaczenia, $pigczka,
drgawki w konezynach. Cieplota po raz pierwszy podniosta sig wieczo-
rem do 87,6°%. Na skorze plecéw i krzyza glownie, a w niewielkiej ilosei
na piersiach i rekach, wida¢ male wybroczyny. 5/1. Sklonnosé do krwa-
wieni wzmaga sie. W ciggu paru ostatnich dni chora kilkakrotnie wymio-
towala; w wymiocinach znaczna domieszka (makroskopowo) krwi. Sle-
dziona niewyczuwalna. Goérna granica watroby obnizona o jedno ze-
bro. W moczu ciemnym, z6tto brunatnym, zlekka metnym o c. wi, 1,013
znaleziono 0,25%,, bialka, ilos¢ chlorkéw prawidlowa (6,53 w 1 litrze),
brak odezynu dwuazowego, cukru i acetonu, oraz obecnos¢ w znacznej
ilosci barwikéw zéiciowych i urolibiny, obecnosé leucyny i tyrozyny
(badanie wedtug metody SALKOWSKIEGO przeprowadzone w prac. d-ra
SERKOWSKIEGO). W osadzie liczne wateczki szkliste (czesciowo pokryte
nabtonkiem nerkowym i detrytem), ziarniste i komorkowe; po kilka
w kazdem polu widzenia nablonkéw nerkowyech ziarnisto zwyrodniatych,
pojedyncze czerwone kraki krwi, leukocyty nieco wyzej normy rozsiane
na pasmach sluzu i waleczkach, krysztaly kwasu moczowego oraz rom-
by 1 igly biliwerdyny.

Przeprowadzone w tym czasie szczegélowe badanie krwi chorej
dalo v\{fyniki ujemne.

ostatnich dniach zycia chorej wystapily objawy opadowego pra-
wostronnego zapalenia pluc przy cieplocie, dochodzacej do 389° Chora
mocz i kat zaczeta oddawaé pod siebie, na pytania odpowiada bardzo
niechetnie, aczkolwiek przytomnie. Konficzyny chlodne, przy ujeciu
w reke drgaja. Zmarta 9/11

Reasumujac dane z wywiadéw i przebiegu cierpienia, widzimy, ze
sprawa zaczela sie dosy¢ nagle, bez wyraznej przyczyny, ze zoéitaczka
wystapita w kilka dni po rozpoczeciu sie cierpienia i trwata bez przerwy
do Smierci, ze przebieg byt za wyjatkiem paru ostatnich dni bezgorgez-
kowy. Jednoczesnie z rozwojem cierpienia objawy ogolnego zatrucia
organizmu nieprawidtowymi 1 niewydzielonymi produktami przemiany
materyi wzmagaly sie na réwni z wzrastajgcem oslabieniem 1 zaburze-
niami nerwowymi. Bredzenia, drganie Sciggien, ruchy kurczowe wyste-
powaty naprzemian z sennoscia, Spigczks i odrgtwieniem. Roéwnolegle ze
zwigkszajacem sig ostabieniem i wtérnem zajeciem nerek stan chorej
pogarszat sie z dnia na dzien. Chwilowy przeblysk poprawy w pierw-
szych dniach pobytu chorej na oddziale trwal krétko, bezposrednio zas
po nim stan chorej zaczal stale si¢ pogarsza¢ i w ciaggu miesigca od
dnia zachorowania nastgpilo zejscie sSmiertelne.

Co sig tyczy rozpoznania, to tylko pierwszy tydzien pobytu chorej
na oddziale mégt nastreczaé pewne trudnosci. Kamicg z0fciowa, cho-
robe WEILA dla braku szeregu charakterystycznych objawéw mozna
byto wykluezyé. Nalezalo tez odrzuci¢ rozpoznanie poczatkowe zéttacz-
ki niezytowej wobec tego, ze zamiast jakiejkolwiek poprawy widzielis-
my szybkie postepy sprawy chorobnej. Pozostawato jedynie rozpozna-
nie ostrego zaniku z6itego watroby, na co wskazywal caly przebieg
cierpienia, dane badania objektywnego (zmniejszenie si¢ watroby, krwa-
wienia i t. p.), jak réwniez obecnos$¢ leucyny i tyrozyny w moczu.

Badanie posmiertne (dokonane przez prof. DMOCHOWSKIEGO) po-
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twierdzilo moje rozpoznanie w zupelosei. Watroba okazata sig zmniej-
szong o potowe, wiotka, miekka, na powierzchni giladka; w wielu miej-
scach przeswiecaly czerwone i jasno-zéite plamg. Na przekroju wi-
doczne byly miekkie 2z6ite ogniska, wystajace nad powierzchnia, wiel-
kie, tatwo rozrywajace si¢, o budowie zrazikowej niewyraznej. Po-
miedzy temi ogniskami widoczne byly pasma czerwone, twarde o bu-
dowie zrazikowej wzglednie wyraznej, przyczem sSrodek kazdego zra-
ziku byl mocno czerwony, obwdéd za$ nieco jasniejszy, lecz takze
czerwony. Przewody zélciowe byly puste. Pgcherzyk zdlciowy Sciagnie-
ty, zawieral nieco gestego $luzu, zabarwionego na kolor z6ity. Przy
badaniu drobnowidzowem preparatéw stwierdziliSmy typowy obraz,
jaki nam daje ostry zanik z6ity watroby. Zaznaczy¢ musze, iz po-
szukiwania na odpowiednio barwionych preparatach kretkéw bladych
daly wynik ujemny. Co do innych narzadéw, to w plucach (poza objawa-
mi opadowymi) i w sercu zmian chorobnych nie znaleziono; w jamie
brzusznej bylo dosyé duzo krwawego metnego plynu. Sledziona nie-
znacznie powigkszona, migkka. W nerkach — obfuscatio renum parenchy-
matosa.

Co sie tyczy etyologii przypadku, to ta pozostaje ciemna. Przy
ostrym zaniku zétym watroby mamy do czynienia ze spraws niejednoli-
ta pod wzgledem przyczynowym; czynniki, dzialajace w danym kierunku
na watrobe, moga by¢ najrozmaitsze. Dwa z nich pierwszej wagi, jak
cigza lub ewentualne zatrucie fosforem, w moim przypadku zostaly wy-
kluczone. Pozostaje teorya pasozytnicza ostrego zaniku zéltego watro-
by, bedacego nastepstwem zatrucia komérek watrobnych przez toksyny
drobnoustrojéw, rozwijajgcych si¢ w organizmie. Za mozliwoscia takiej
koincydencyi przemawia fakt, ze ostry zé6lty zanik watroby widywano
niekiedy podczas duru brzusznego, rézy, zapalenia szpiku kostnego,
przymiotu i rozmaitych zaburzen kiszkowych pochodzenia bakteryjne-
go. Poniewaz przymiotu chora nie przechodzila, a posiewy krwi pozo-
staly jalowe, mozna wyprowadzi¢ stad wniosek, iz chwila, w ktérej doko-
natem szczepienia byla nie odpowiednig lub tez i ten czynnik w danym
przypadku nie odgrywal roli przyczynowej. Leczenie, polegajace na
scistej, plynnej dyecie i stosowaniu srodkéw objawowych, pozostawalo
zupelnie bezskuteczne.

DZIAt SPRAWOZDAWCZY.

49. Phillips John (Cleveland). Zotty zanik watroby u dzieci.

Jest to choroba wogéle rzadka, a szczegélnie u dzieci. W r. 1903
Best zebral 500 ogloszonych dotad przypadkéw ostrego zaniku watroby.
Autor zebratl 41 takich przypadkéw (w tem swdj wiasny), tyczacych sie
dzieci do lat 10-iu (podane sa Zrédla). Najdawniejszy z tych przypadkéw
bﬁfl ogloszong przez PoLiTzER’a (1858). Wiecej podlegaja tej chorobie
chlopey, niz dziewczeta (2 : 1).

Etyologia ostrego, z6ltego zaniku watroby EjleSt zupelnie nieznana.
Podobne objawy spotykamy w rozmaitych rodzajach zatrucia (chlo-
roform, fosfor, sytilis, alkohol, eclampsia puerperalis). Nowsze badania wy-
kazaty, ze to I'PO obienstwo, zwtaszcza co do zatrucia fosforem, 1jest tylko
pozorne. Fosfor wywiera zgubny wptyw na caty ustréj. tylko w wa-
trobie ten wplyw najwiecej sie uwydatnia. Watroba ulega ttuszczowemu
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zwyrodnieniu przez wedréwke ttuszezu do komoérek ustrojowych; w ko-
moérkach tych dotknieta jest zwyrodnieniem najpierw zarédz po-
t e m dopiero jadra. Watroba przytem zwykle jest powigkszona. W typo-
wym ostrym zaniku watroby na pierwszy plan wystepuje wczesne obu-
marcie komoérek watrobnych, ktérych jadra weczesnie przestaja sig
barwié, zmiany tluszezowe grajq role podrzedna lub weale nie wystepu-
ja. WELLs uwaza zanik watroby za autolize obumartych komoérek przez
ich wlasne enzymy. Wobec tego, ze w wielu przypadkach sprawe poprze-
dzaja zaburzenia w przewodzie pokarmowym, rodzi sie przypuszczenie,
ze jad jest pochodzeniakiszkowego.

W kliniczny m przebiegu choroby spostrzegamy dwa okresy:
w pierwszym zjawia si¢ ogélna niemoc, bole zwiekszone, nudnosci,
wymioty, rozwolnienie, w koncu zjawia sie z6ttaczka. W drugim okre-
sie spotykamy ciezkie objawy nerwowe: niepokdj, bredzenie, $wiatlo-
wstret, drgawki, zapasé. Wymiociny zawierajg czesto krew, jezyk jest su-
chy, mocno oblozony, pokazuja sie petocie, krwawe stolce 1 krwiomocz.
Cieptota bywa to podniesiong, to bardzo nizka. W moczu, oprécz krwi,
zjawiaja sie waleczki, leucyna i tyrozyna. Czesto bywa leukocy-
toza, niekiedy we krwi znajdywano lasecznika okreznicy.

Rozpoznanie zwykle nie przedstawia trudnosci i opiera sig na
kilku objawach: silna z6itaczka, objawy nerwowe, zmniejszenie si¢ watro-
by, obecnosé w moczu leucyny i tyrozyny. Wywiady chronig od pomytek
co do zatrucia fosforem. Zejscie jest prawie zawsze smiertelne, choé
znane sa niewatpliwe Erzypadki wyzdrowienia. W r. 1897 WickHEM LEGG
zebral takich przypadkéw 28. L.eczenie polegalo na podawaniu Srud-
kéw czyszezacych, podskérnych lub dozylnych wstrzykiwan roztworu
soli i srodkéw odkazajacych jelita.

(The amer, jour. of med. scien. 1912, luty). P.

50. Lhermitte J. Rodzinne zapalenie mtodziencze watroby o szybkim rozwo-
ju i ze zwyrodnieniem ciata prazkowanego (Choroba Wilson’a).

Autor zwraca uwage na skutki zmian anatomicznych w ciele prazko-
wanem. Zanik tej czeScl moézgu i stan jego marmurkowaty wywotuje
zwykle skurcz mies$ni warg, krtani, przetyku i konczyn, précz tego ru-
chy lgla,sawiczno-ate’co’cyczne oraz napady smiechu i placzu. Wplyw ciata
prazkowanego nie konczy si¢ jednak na tem. Juz w roku 1890 ORMEROD
spostrzegatl 3 przypadki podobnych cierpien, ktérym towarzySZﬁly za-
burzenia ze strony drég pokarmowych. Na sekcyi znaleziono w tych przy-
ID{adkach précz zmian anatomicznych w ciele prgzkowanem wybitna mars-

08¢ watroby. Podobny przypadek opisat tez Gowers. WiILsoN na pod-
stawie badania osmiu takich przypadkéw kladzie nacisk na zwiazek
czynnosci ciala prazkowanego z cierpieniem watroby.

Postepowy zanik jagdra soczewkowego zaczyna sie zwykle w 15-ym
roku zycia, jest rodzinny i zdarza sie zwykle w rodzinach licznych, 1 to
u dzieci najstarszych. Etyologia jest nieznana. Cierpienie rozpoczyna
si¢ w pelnem zdrowiu, rzadko towarzyszy mu zéttaczka. Nastepuja zmia-
nK w uktadzie ruchowym, mianowicie: drzenie, wzmagajace sie przy ru-
chach, sztywnos¢ wszystkich migéni, ktéra powoli przechodzi w skurcz,
w skutek czego chory nie moze méwié. Odruchy sg zwykle bardzo trud-
ne do badania.

Psychicznie chorzy zmieniajg sie bardzo niewiele; u niektérych
zauwazono oglupienie i przygnebienie, u innych podniecenie i dobre sa-
mopoczucie, razace wobec zmian anatomicznych. Waznym dla rozpozha-
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nia jest brak nastepujacych objawéw: w oczach nie nastepuja zadne
zmiany, miesnie nie podlegaja zanikowi, sfera czuciowa jest nienaruszo-
na. Ze strony narzgdow jamyqi)rzusznej niema Zadnf'ch stalych objawow:
czasem daje sig zauwazyé brak apetytu, wymioty, lekka zéltaczka. Wa-
troba nie jest ani bolesna, ani powiekszona. Rozwdj ciergienia teio jest
postepowy, z poprawami w przerwach. Zmiany w watrobie na sekcyi sg
nastepujace: narzad ten jest maly, powierzchnia jego nieréwna; badanie
drobnowidzowe wykazuje objawy zapalne, znaczny zanik, miejscowe zwy
rodnienie ttuszezowe i rozrost tkanki lacznej. \{7 przypadkach bardzo
rozwinigtych znajduje sig w mézgu zupeiny brak globs pallidi ¢ putaminis
czg¢sto na ich miejscu torbiel. Naczynia w tych ogniskach sa zupeinie
normalne. Przytem mozna zauwazyé zwyrodnienie peczkéw, idacych od
tych jader.

W przypadku, spostrzeganym przez autora, znaleziono, oprécz opisa-
nych zmian anatomicznych, jeszcze zmiany w trzustce, w $ledzionie i lek-
kie zapalenie nerek. Zmiany chorobne w mézgu w tym przypadku nie
ograniczyty sig¢ do ciala prazkowanego, lecz przeszlty rdwniez na inne
czesci, nie majace zwigzku z tem ciatem. Autor dochodzi do wniosku: 1) ze
wplyw na watrobe jest tu niewatpliwy, choé¢ sposéb wplywania jest do-
tad nieznany, 2) nalezy przytem odréznia¢ stan marmurkowaty od zani-
ku WiLsoN'a, gdyz pierwszy j{est cierpieniem rodzinnem, daje obraz po-
razenia opuszkowego i trwa diugo, drugi nie jest rodzinny, przypomina
raczej drzaczke porazenna itrwa najwyzej 4 lata. Stan marmur owat]y;
Jest wynikiem miejscowych zaburzen w rozwoju, podczas kiedy zani
WiLson’a jest wynikiem ogélnego cierpienia.

Sprawa ta rzuca nowe $wiatlo na wzajemny stosunek gruczoléw
z ukiadem nerwowym,

(Semaine Médicale, 1912, Nr. 9). M. Ehrlichéwna.

51. 1. N.Brill. (Nowy-York). Ostra zakaina choroba niewiadumego
pochodzenia. (Amer. jour. of med. Scienes. 1910, kwiecien).

2. Tenze. Dane patologiczne i doSwiadczaine, wyprowadzone z dalszych
studyow nad cstra zakazna choroba niewiadomego pochodzenia. (Tamze 1911,
sierpien).

3. L. Cheinisse. (Paryz). Czy ,chorcba Brill’'a” jest nowa jednostka
chorobna? (Semaine méd. 1912, Nr. 18).

Prof. NaTax BriLL opisat chorobe, ktérg spostrzegat w ciagu diuz-
szegolczasu (od r. 1896) w jednym ze szpitali nowo-yorskich (Mount Sinaz
Hospital) w znscznej liczbie przypadkéw (221). Cierpienie to mialo ce-
chy choroby zakaznej ostrej: po kilkodniowych zwiastunach (ogélne
niedomaganie, roztamanie) wystepowaly dreszcze, wymioty, silny bél
glowy, ktéry byl objawem dominujacym w calej chorobie. Cieplota
ciata juz w 2-gim dniu choroby dosiegata do 40°C i pozostawala taka
z matemi rannemi zwolnieniami (1° F.) do konca choroby, ktéra trwala
zwykle nie diuzej, jak dwa tygodnie. Ze spadkiem cieploty, prawie zaw-
sze krytycznym, ustgpowaiy wszystkie objawy: bol glowy, apatya, ci-
che bredzenie — ten znany dobrze status typhosus. W pierwszych dniach
choroby (5-go--6-go dnia) zjawiala si¢ wy sy p k a na skérze brzucha,
piersiach, plecach, konczynach — jednem stowem na calem ciele z wy-
jatkiem twarzy. Wyslzpka wystepowala w postaci plam czerwonych
roznej wielkosci, nie nikngcych pod uciskiem palca (petocie). Wyprysk
wargowy (herpes)! wystepowat w 6%, przypadkow. Stolec stale bywat
zaparty, jezyk oblozony, rzadko suchy ir grunatny. Sledziona w wiegk-
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szosel przypadk 6w byta wyczuwalna, nieraz znacznie powiekszona. We
krwi znajdywano normalng liczbe cialek czerwonych, nieznaczng a cza-
sami bardzo znaczng (do 238,000) leukocytoze, wielojgdrzastych cialek
bywato do 69%, limfocytéw do 81¢. Badanie bakteryologiczne krwi da-
walo wynik ujemny, réwniez ujemna byla zawsze préba Wi-
pALA na tyfus i paratyfus. Chorobe spotykano czesciej u mezezyzn, niz
u kobiet, migdzy 80—40 rokiem zycia, najcze$ciej w miesigcach letnich.
Ani razu nie byto zejScia Smiertelnego, chorzy poprawiali sie zwykle
dos¢ szybko. 7 powiklan notowano: niezyt oskrzeli, ktory
stale chorobie towarzyszyl, poza tem zdarzaly sig¢ sporadyczne przypad-
ki lekkiego zajecia opon moézgowych (meningismus), zapalenie zyt lydko-
wych (phlebitis cruris), zapalenie ucha Sredniego (otitis media) bez zlych
zreszta nastgpstw. W zadnym z pomienionych przypadkéw BriuL nie
znalazt dwu oséb, pochodzacych z tej samej rodziny, ani mieszkajacych
pod jednym dachem. Chorzy lezeli na salach ogélnych, a nikt ze stuzby
szpitalnej od nich sie nie zarazil, dlatego BriLL wylacza bez p o-
srednig zarazliwos$é choroby. Autor cheial z poczatku uwa-
zaC spostrzegang przez siebie chorobeg za zblizong do tyfusu brzusznego,
jakby tyfus zmodyfikowany przez wspélczesng hygiene i lepsze warun-
ki zdrowotne (peculiar typhus fever which has been evolved by modern improved
hygiene and saratation), ale blizsza obserwacya kliniczna, a w szczegélno-
sci badanie krwi stanowczo temu przecza. Wylgczywszy zapalenie
opon moézgowych i influenze, BriLL dochodzi do wniosku, ze miatl do
czynienia z jakas ostra choroba zakaZng niewiadomego pochodzenia
(an acute infectious disease of unknown origin).

Sprawa ,choroby Bri1LL’a“ stala si¢ glosng w Ameryce
Wigkszos¢é jego kolegéw nowo-yorskich uwazala ,nowa chorobe“ po.
prostu za tagodny tyfus, zwlaszcza CoLEMAN, ktéry w szpitalu Belle-
v ue spostrzegal 4 przypadki tej samej choroby (co Eotwierdzii i BriLL)
u os4b, nalezacych do jednej i tej samej rodziny — coby przeczyto twier-
dzeniu BriLL’'a o niezarazliwosci ,jego“ choroby. Jednak
specyalna komisya, w%sadzona z tona miejscowej akademii lekarskiej,
orzekla, ze ,choroba BriLL’a* niema nic wspélnego z ty-
fusem Dbrzusznym ani paratyfusem. Zato powstrzy-
mata sig komisya od stanowczego wypowiedzenia, czy .chorobe BriLL'a*
uwazaé za chorobe ,nowa”, czy tez uwazaé ja za odmniane, za postaé nie-
typowa ktérejkolwiek z istniejacych infekeyi. Dalsze spostrzezenia
wykazaly, ze ,choroba BriLvr’a” nie jest tak bezwzglednie niewinng, ani
bezwzglednie niezarazliwa. Notowano 8 przypadki $miertelne, w tem
jeden, opisany przez samego BriLL'a w jego dalszych spostrzezeniach
34 nowych przypadkéw. W przypadku tym nie znaleziono w kiszkach
zmian charakterystycznych dla tyfusu brzusznego, tylko zmetnienie
miazszowe roznych narzadow, jak w kazdej chorobie zakaznej. Louria
(Med. Record 1911, 26 sierpnia) kwestyonowatl niezarazliwos¢ tej choroby
(znéw 3 przypadki w jednej rodzinie) i podkreslit jej podobienstwo do
tyfusu wysypkowego (plamiste%O). Podobienstwo to — powiedzmy po-

rostu — tozsamosé tych dwu choréb jest uderzajgca, dla nas zwlaszcza,
ekarzy polskich, ktérzy tak czgsto, niestety, mamy do czynienia z tyfu-
sem wysypkowym. Calty obraz kliniezny ,choroby BriLr’a* — nagty
poczatek, krzywa cieptoty, krytyczny jej spadek, wysypka, wyprysk,
duza sledziona, brak nawrotéw, szybkie zdrowienie, brak szczegdlnych
powikian, ujemne dane bakteryologiczne i hematologiczne — wszystko
za tem przemawia. Przeczy zas temu mata zarazliwosé, stojaca w prze-
ciwienstwie do tego, co widzimy u nas. Ale tyfus wysypkowy nie
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zawsze wystgpuje w tak groinej postaci pod wzgledem zarazliwosci.
Wiadomo powszechnie, ze czyste utrzymanie chorych zarazliwosé tyfusu
wysypkowego znakomicie zmniejsza, co stoi w zgodzie ze spostrzezeniem
BIEGANSKIEGO, ze gldéwnymi przenosnikami zarazka tej choroby sg plusk-
wy i pchly. Borkin w r. 1906 opisal postaé¢ tyfusu wysypkowego t. zw.
mandzurskiego podeczas wojny japonskiej, przebiegajacego
w sposob podobny do ,choroby BriLL’a”, na co zwrécit uwage lekarz
nowo-yorski Friepman (Archiv of internal Medicin 1911 vul 4, cyt. przez
CueiNissE’a), pochodzacy z Rosyi. Tenze lekarz zauwazyl, ze podobnie
przebieg?ga,cy tyfus wgsypkowy widywal w Rosyi przewaznie wsréd
zydéw. CHEINISSE podkresla fakt, zei klientela szpitala Moudnt Si-
nai w ktorym praktykowal Brini, sklada sie przewaznie z zydéw,
a ,nowa choroba™ byli przewaznie dotknieci zydzi-emigranci z Rosyi
i Austryi. Co wigce], lqkarz londyniski GoobarL (Med. Rev. 1911, 26-go
sierp. cyt. przez LouRria) zaznacza, ze wérdod zyddéw-emigrantéw z Rosyi
w Londynie zdarzaja si¢ czesto przypadki sporadycznego tyfusu pla-
mistego z przebiegiem tak lekkim, jak opisuje BRILL.

W ostatniej chwili zjawily si¢ ciekawe spostrzezenia ANDERSONA
1 GOLDBERGERA (The relation of so-called BRILL'S disease to typhus fever; an
experimental demonstration of their identity. Publ. Health Report. 1912, 2-20
lutego cyt. przez CHEINISSE’a), ktore ostatecznie wyjasniaja stanowisko
nozologiczne choroby BrirvL’a.

Zajeci badaniem t. zw. tyfusu meksy kanskiego (tabardillo),
ktory jest po prostu tyfusem wysypkowym, badacze powyzsi zwrécili
uwage na podobieristwo tego ostatniego do choroby Brinv’a. Udawszy
sig na miejsce do Nowego-Yorku, przeprowadzili szereg badan nad
szczepieniem krwi chorych na chorobg BriLL’a matpom (dMacucus rhesus).
Matpy okazaly sig wrazliwe i przechodzity typowa chorobe Brirr’a. Raz
przebyta choroba wytwarzala odpornosé na nowe szczepienia jadu.
Wtedy badacze nasi z matpami, ktére przebyly chorobe Brinvr’a, udali
sig do Meksyku i tam przeprowadzali badania nad tyfusem meksykan-
skim. Malpy, ktore przebyly chorobe Brivr’a, okazaty sie niewrazliwe
na tyfus meksykanski. Te znow, ktére przeszly te ostatnig chorobg, nie
zapadaty na chorobe BrinvL’a, pomimo szczepieil.

A zatem, tak zwana ,choroba BRriLL’a” jest to tyfus wy-
sypkowy—identyczny z t. zw. tyfusem meksykanskim, a prawdopodob-
nie i z t. zw. mandzurskim, opisanym przez BorkiNa i innych lekarzy
rosyjskich. A. Pulawsk:.

Towarzystwo Lekarskie Warszawskie.

Posiedzenie kliniczne 6-gc lutego.

1. R. Hertz wygtlosil rzecz p. t. ,Przypadek ziarnicy zlosliwe)*
(granulomatosis maligna).

U 30-letniego mezezyzny zdrowego, z anamneza bez zarzutu, nie-
obciazonego dziedzicznie, zaczely sig nagle przy statej goraczce (docho-
dzacej do 39°) powigkszaé gruczoly, z poczatku w prawej jamie podszeze-
kowej, potem lewej, w pachwinach, pachach, w jamach nad-i podoboj-
czykowych, na szyi, tworzac pakiety rozmaitej wielkosci z jasno jednak
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zargsowujapemi sie granicami, niebolesne, ruchome, réznej konsystencyi;
sledziona powigkszona; we krwi wybitna eozynofilia. Pod wplywem
ROENTGEN’a gruczoly znacznie zmiekly, niektére nawet si¢ zmniejszyly,
eozynofilia sig wzmogla. Chory przy objawach postepujgcego chartac-
twa po 2-u miesiacach zmarl. Na podstawie badania anatomicznego
jednego z wycietych gruczoléw prelegent rozpoznal ziarnice; postepo-
wanie to uwaZza za nieodzowne dla postawienia S$cislego rozpoznania
w podobnych przypadkach.

2. M. HALPERN wypowiedzial rzecz p. t. ,Przypadek chlonicy
niebiataczkowej“.

Chory 26-letni w stanie podgoraczkowym z nieznacznymi obrzeka-
mi na stopach, z sinawo-czerwonemi niewielkiemi wyniosto$ciami na
skérze glowy, z powigkszeniem gruczoléw slinowych, podszczekowych
i chlonnych pod pachami, ze sttumieniem na rekojesci, z watrobg znacz-
nie powiekszona, ze $ladami bialka w moczu; badanie krwi wykazalo:
60% ig., ciatek czerw. 8,200,000, c. biatych 4,600 (w czem neutrofilow 33%,
limfocytow 68°,, eozynofilow 23); sSmieré po 2-u miesigcach przy obja-
wach chartactwa. Badanie posmiertne wykazalo znaczne powigkszenie
sledziony, watroby, a szczegalnie grasicy bez objawéw jednak agressyw-
nosci; pod drobnowidzem zas we wszystkich narzadach wewnetrznych
wybitne nacieczenie drobnokomérkowe, skladajgce sie przewaznie
z limfocytéw i nieznacznej tylko domieszki innych postaci komérko-
wych (jak np. plazmatycznych, eozynofilowych). Prelegent na podsta-
wle badania anatomicznego rozpoznaje chionice niebialaczkowa.

W dyskusyi JaNowsKI podaje uioZon@ przez siebie klasyfikacye
przewlektych i podostrych cierpien, cechujgcych sie ogélnem obrzmie-
niem gruczoiéw chionnych, a mianowicie:

1. lymphomatosis leucaemica s. leucaemia, blataczka z charakterystycz-
nemi zmianami we krwi.

2. lymphomatosis aleucaemica, chlonica bezbiataczkowa, rézni sie od
poprzedniej brakiem zmian we krwi,

8. lymphomatosis s. lymphoma generalisatum, chionica ogoéina.

4. lymphoma malignum, chlonica zlosliwa.

5. granulomalos:s, ziarnica, z podgrupami: lymphogranuloma--chionica
ziarnikowata, lub granwlomatosis lymphomatosa — ziarnica chloniakowata.
W trzeciej, czwarte] i piatej postaci niema wyraznych zmian we krwi,
a obrzmienie gruczolow zaleze¢ moze nie tylko od nagromadzania sie
w nich limfocytéw (trzecia i czwarta postaé),lecz i od wystegpowania
rozrostu tkanki tacznej przedewszystkiem, a nastepnie i komorek na-
blonkowych i olbrzymich (piata postac).

6. lymphomatosis sarcomatosa, chlonica migsakowata.

7. lymphomatosis carcinomatosa, chlonica rakowata. Obie te formy
zalezg od uogélnienia migsaka, ewent. raka.

8. lymphomatosis tuberculosa, chionica gruzlicza.

9. lymphomatosis syphilitica, chionica przymiotowa.

Ostatnie dwie postaci zalezs od nagromadzania sig zarazkéw swois-
tych w gruczolach.

Mowca zaznacza, iz poszczegélne postaci cierpienia moga nawza-
jem w siebie przechodzié 1 podkresla doniosto$é wezesnego i wiasciwego
rozpoznania tak ze wzgledu na rokowanie, jako tez i leczenie.

Karwackl zapytuje HERTZA, czy szczepil gruczoly $wince mor-
skiej. H.odpowiada, iz nie czynil tego, albowiem nie zajmowatl sie¢ ety-
ologya cierpienia.

MvuTErRMILCH podaje ogélne wskazowki, jakiemi sie nalezy kierowaé
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w praktyce w przypadkach z zajeciem gruczolu, resp. z powigkszeniem
§ledziony i watroby, przy badaniu krwi i kiadzie nacisk na donioslosé
trafnego rozpoznania szczegélnie sprawy syfilitycznej.

KLEJN S., zaznaczajac w przypadku HarLperNa brak badania szpiku
kostnego, sadzi, ze nalezaloby go raczej zaliczyé do limfosarkomatéw;
klasyfikacyl JANOWSKIEGO zarzuca pomiedzy innemi niejednolitosé za-
sady podziatu, gdyz uwzglednia autor raz moment etyologiczny, to znéw
budowe anatomiczna; w wlasnej swej klasyfikacyi, zupelnie zostawiaja-
cej na boku etyologye, jako przewaznie nieznana, mowca wprowadzil
Fodzia} granulomatu na limfoecytowy i myelocytowy, czyli limfogranu-
omatoze 1 myelogranulomatoze.

Szmurro na dowéd, ze limfosarkomat mozna zmieszaé z sarko
matem przytacza przypadek odnosny z oddzialu SokoLOWSKIEGO.

Sokorowskl AL. podkresla wysoki poziom, na jakim stata dyskusya
w tej nowej stosunkowo gatgzi wiedzy medycznej i przypomina o moz-
nosecl prowadzenia badan odno$nych w pracowni przy Tow. Lek.

Posiedzenie kliniczne 20-go lutego.

1. S. KLk~ pokazuje sledzioneg granulomatyczna, czterokrotnie po-
wigkszona, z guzowatoSclami na powierzchni, stanowigcemi wlasciwie
rozrost tkanki tacznej, z wygladem porfirowym na przekroju.

2. CzarkowsklI i S. KEwskl przedstawiajg chora, operowang (do-
tychezas bez nawrotu) przed 4-ma laty z powodu raka kiszki, w okresie
bardzo wezesnym rozgoznanego dzigki rektomanoskopii.

8. Orro Cz. wyglosil rzecz ,0 zmianach w sercu w ostrym i prze-
wlektym alkoholizmie®.

Badania wykonano na psach, ktérym zapomocg kateteru NELATON’a
wlewano do zotadka rozcienczony wodg wyskok w rozmaitych ilosciach,
od 2-u ctm. do 8-u ctm., dla badania ostrego zatrucia, i po 2-a ctm. (na ki-
lo wagi)—dla zatrucia przewleklego. Stosownie do ilosci podanego wy-
skoku w zatruciu ostrem albo nie znajdywano zmian zadnych, albo zmia-
ny, poczawszy od nieznacznego zmetnienia w komdérkach migsnychi chro-
matolizy komoérek zwojowych az do silnie wyrazonego zmetnienia ko-
moérek miesnych, chromatolizy z dyzlokacys jadra ku obwodowi i pa-
renchymatycznego zmetnienia w komorkach nerwowych. W zatruciu
przewlekiem spostrzegano zmiany w sercu migzszowe (silne zmegtnienie,
doprowadzajace do zamierania pojedynczych komorek, zwyrodnienie
tltuszczowe) 1 Srédmigzszowe (nacileczenie i bujanie stalych komérek
tkanki tacznej).

U pséw, zabitych po uptywie krotszego lub dlquze%o czasu od chwili
zaprzestania doswiadczen, zmiany parenchymatyczne ulegaty mniej lub
bardziej wyraZne{Jredukcyi, a zmiany srddmigzszowe doprowadzaty do
wytworzenia sig blizn.

W naczyniach méwca notowal napecznienie srddbtonka tetnic i zyt
mniejszego kalibru i naczyn wioskowatych, oraz wylewy krwawe wokoto
drobnych zyt; zmiany te rowniez do pewnego stopnia sig wyréwnywaty
w okresie bezalkoholowym.

W zwojach nerwowych mdéwca znalazt chromatolize, dyzlokacye
jadra, powstawanie wodniczek, zwyrodnienie tluszczowe, zmetnienie pa-
renchymatyczne i zamieranie; i te zmiany po czesci mogly ulegaé wy-
rownaniu, ale gdzie nastapila nekroza komérek nerwowych, tam dzigki
bujaniu tkanki lacznej wytwarzaly sig blizny. _

W dyskusyi PawiNskI zaznacza, ze iuludzi nastepuje z poczatku
zmetnienie miazszowe, a potem tluszczowe zwyrodnienie widkien mies-
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nych, zmiany, ktére, o ile nie przekraczaja pewnej miary, moga znikad,
jak poucza klinika; co do etyologii sklerozy obwodowe) mdéwca twierdzi
na podstawie wlasnych spostrzezen, ze wyskok tylko w 5%, a tyton
w 10,6°/, przypadkéw bywa czynnikiem etyologicznym,; najczqs’cief' jed-
nak kombinu%e si¢ zwykle kilka czynnikéw (np. tyton i alkohol, alkohol
i wzruszenia lub praca fizyczna i t. d.).

KoprczyXski 8. ze wzgledu na niejednolitosé w budowie komorek, ja-
kg spotykal u malp w zwojach nerwowych, zaleca ostroznos¢ w ocenie
wynikéw badan méwcy co do ukladu nerwowego.

SokorowskI A. rozréznia dwa typy chorych z cierpieniem narza-
déw krazenia: miodszych ze stluszczeniem i starszych ze skleroza; skle-
roze u miodych wywotuje prawie zawsze alkohol sam lub w polaczeniu
z innymi czynnikami (nikotyna, pauperyzm).

Méweca odpowiada, ze opis zmian w ukladzie obwodowym bedzie te-
matem nastepnego odczytu, ze wigkszej réznolitosci w komérkach zwo-
jow nerwowych u pséw w stanie normalnym nie spostrzegat, ze u mio-
dych osobnikéw przyczyna sklerozy najczesciej bywa przymiot, a potem
dopiero wyskok 1 nikotyna.

Posiedzenie kliniczne 26 lutego.

1. Hertz R. wyglosil odezyt p. t.: ,W sprawie marskosei watroby
pochodzenia gruzliczego“. (Rzecz drukowana w ,Gaz. Lek.“ Na 10, r. b.).

A.Lande.

Wiadomosei biezgee.

— W tych dniach opuécil prase zeszyt 1-y 1V-go tomu ,Przegladu Pedyatryczne-
go“ (wydawnictwo ,Gazety Lekarskiej*), Zeszyt ten zawiera pracg ko). CzapLicKiEso
(z Yodzi): Wlasnobci lecznicze sublimatu (oparte na badaniach na krélikach). Kol.
St. Ostrowskr (z Petersburga) podal wrodzune wady serca u oseskéw w $wietle badail
sekeyjnych, (40 przypadkéw sekcyjnych). Kol. Gromski (LodZz) opisal dwa przy-
padki ropnia $ledziony w przebiegu plonicy. Kol. Czapuckr (L0dZ). Przypadek rop-
nia plucnego olbrzymich rozmiaréw u dziecka. Kol. J. Jupr w streszezeniu zbiorowem
omawia bardzo wainy objaw zastoinowy RumpEL-LEeEpeco w plonicy. W dziale ocen
znajdujemy streszczenie kilkunastu obszerniejszych prac z dziedziny pedyatryi, Od-
dzielne artykuly z tej dziedziny podano w dziale streszczen. Dalej idg spra-
wozdania z posiedzei sekcyi pedyatrycznej w Tow. lek., lédzkiem i warszawskiem,
oraz wiadomosci lecznicze i drobne. Zeszyt obejmuje 108 stronnic druku i odzna-
cza si¢ bogactwem i rozmaitoScia tresci.

— Kwietniowy zeszyt ,Zdrowia“ po§wigcony jest w znacznej czgdci sprawie
alkoholizmu u nas. Kol, Orro na podstawie wlasnych do$wiadczedn na zwierzetach
méwi o zabdjezem dzialanin alkoholu na narzady wewngtrzne. Kol. Skauski powtarza
swéj zajmujgcy odezyt, wygloszony na ostatmm ZjeZdzie lekarskim w Krakowie i na
Zjezdzie hygienistéow w Kaliszu p. t. Trzynastolecie monopolu wédezanego w Krolest-
wie Polskiem. Przedstawiono tu dane cyfrowe o wzmozZeniu si¢ uzycia alkoholu we
wsaysthkich dzielnicach naszego kraju. Dalej znajdujemy dzieje ruchomej wystawy
przeciwalkoholicznej, ktéra w ciagu 2-u lat objechala nasze wazniejsze miasta pro-
wincyonalne (w 11-u miastach zwiedzilo jg 53,798 o0séb; nie wchodzi w to Lédi,
Siedlce, i dwie wystawy rolnicze w Czestochowie i Mtawie). W dziale sprawozdaw-
czym podano szereg streszezel, tyezgeych alkoholizmu, z piSmiennictwa zagranicznego.

~— Komisya w sprawie walki z ospg Tow. Lek. Eédzkiego rozestala do kierow-
nikéw szko! tédzkich okdlnik, w ktérym proponuje, azeby od nowo przyjmowanych
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uczniow wymagaé $wiadectwa o poddaniu si¢ powtérnemu szezepieniu ospy ochron-
nej, dokonanem przed samem wstapieniem do zakladu naukowego,
Potrzebg powtdrnego szczepienia uanaje projekt ministeryalny w sprawie walki z ospa,
wniesiony do Dumy pahstwowej. Jednocze$nie komisya wystosowala odezwg do du-
chowienstwa z pro§ba o nawolywanie parafian do poddawania swych dzieei mozliwie
wezesnie po urodzeniu szczepieniu ospy ochronnej, do ponawiania szezepienia tego po
latach paru lub predzej jeszcze, gdy si¢ ospa nie przyjmie. Sadzimy, Ze odezwy Tow,
Lek, Lédzkiego znajda sympatyczny odglos w calym kraju naszym, nicstety, dziesigt-
kowanym przez ospe od lat wielu.

— IlI-y Migdzynarodowy Zjazd Lekarski w spra-
wie wypadkow odbgdzie sig od 6-go—10-go wrzeénia r. b, w Diisseldorfie,
Miedzy innymi bedzie wygloszony referat zbiorowy o przyczynach i skutkach w nie-
szezeSliwych wypadkach i katastrofach,

— Choroby zakazne w Warszawie. W ciggu tygodnia od dnia
10-go do 16-go marca r. b, do szpitali warszawskich przybylo 78 chorych, do-
tknigtych chorobami zakaZnemi, mianowicie: ospa 6, odrg 2, plonicg 2, blonicg 2,
rézg 10, tyfusem plamistym 5, tyfusem brzusznym 13, grypa 5, biegunka krwawg 1
i zapaleniem pluc 32.

W tymze czasie zmarlo na choroby zakaZne w szpitalach 14 o0s6b, mianowicie:
na ospg 3, tyfus plamisty 1, tyfus brzuszny 2 i na zapalenie pluc 8; w catem za§ mie-
$cie zmarlo 16 oséb na choroby zakazne, (nie liczgc w to zapalenia pluc), mianowicie:
na ospeg 3, odre 1, plonice 2, blonice 3, rézg¢ 1, tyfus brzuszny 2 i na koklusz 4.

Ogoélna liczba chorych we wszystkich szpitalach miejskich wynosita 10-go
marca—3,277 i 16-go marca—3,296.
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