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(C. d. — patrz Nr. 37)

Mniej toksyczne, a również skuteczne w d. o. ma. 
ją być, według piśmiennictwa lekarskiego: 1) zasada
lew.oskrętna —  e f e d r y n a ,  allkaloid, w yodrębniony  
przez N a g a i w 1881 roku z rośliny Ephedra  
uulgaris, rodziny G netoceae,  stosowany w lecznic­
twie pod postacią chlorku efedryny0), 2 ) e f e t o n i -  
n a —  racemiczna efedryna, przetwór syntetyczny 
wprowadzony przez E. M e r c k  a w 1927 roku 
oraz syntetyczny s y m p a t o t l  H o c h r e i n a  
i K e 1 1 e r a 23, od paru lat dopiero znajdujący się 
w sprzedaży i użyciu. Efedryna ma budowę chemiczną 
b. zbliżoną do wzoru adrenaliny; w  porównaniu z adre­
naliną, w  jej wzorze chemicznym brak dwóch grup hidro. 
ksylowych, pozatem w bocznem  ogniwie atom H zastę 
puje grupa CLE S e g a r d 21 nazwał efedrynę adrena­
liną roślinną. Sym patol zaś, stosowany ostatnio d. szero­
ko w Niemczech, a u nas naogół nieznany, różni się struk­
turą chemiczną od adrenaliny tylko brakiem dwuch grup 
hidroksylowych w  meta-ustawieniu jądra benzolowego. 
Inne preparaty syntetyczne o pokrewnym składzie che­
micznym albo nie w yszły jeszcze z okresu prób do­
świadczalnych (jak np., preparat niemiecki E.401 1 ) , al­
bo nie zyskały w  praktyce lekarskiej dostatecznego uzna­
nia (jak np. Stryphnon i in n e). W ym ienione wyżej pre­
paraty lecznicze mają tę przewagę nad adrenaliną, że 
m ogą być stosowane drogą doustną, gdyż nie ulegają roz­
szczepieniu pod wpływ em  soku żołądkow ego.

Rozpatrzmy pokrótce własności lecznicze tych 
środków chemicznych w edług danych odnośnego piś-

3) Prze twór k ra jow y — „Ephedrosan“ fir. „Spiess“ ; w y­
próbow aniem tego prepara tu  zajęli się na odd. Dr. L e w i n a  
kol. R a j c h m a n  i Ż a r n o  w e r ,

k l i n i c z n e
miennictwa. E f e d r y n a  działa w ustroju, jak na­
stępuje (S. B o n n a m o . u r  i J. D e l o r m e 25):  
a) podrażnia układ nerwowy współczułny, b ) rozszerza 
oskrzela, zwiększa wentylację płucną i częstość oddechów  
i c ) wzmaga ciśnienie tętnicze krwi, mniej silnie i gwał­
townie, niż adrenalina, lecz na czas dłuższy (do  35— 40  
mm. H g .) ; pozatem efedryna zwęża naczynia śluzówek, 
wzmaga przemianę podstawową, zwiększa wydzielanie 
śliny i soku żołądkowego, chłonki, a prawdopodobnie 
i potu, wzm aga ilość hem oglobiny i liczbę erytrocytów  
we krwi obw odow ej; jest mniej toksyczna od adrenaliny. 
W d . o. może być stosowana jako środek, leczący i zapo­
biegający napadom. Działanie efedryny w d. o. jest 
szczególnie wyraźne w napadach dychawicy słabego 
stopnia oraz w duszności astmatycznej u chorych z ro­
zedm ą; w ciężkich przypadkach zawodzi (T  i e f e n- 
s e e 11S) ; w dychawicy sercowej efedryna nie wywiera 
żadnego działania (P  a s t e u r-V a 1 1 e r y i B 1 a- 
m o n t i e r 2(i) . A  więc efedrynę cechuje naogół słabsze 
od adrenaliny działanie lecznicze w d. o., mniejsza tok­
syczność, m ożność podawania doustnie (0 ,0 2 5  gr. —  
0,05 gr. pro dosi do 0, 15 g r .!; 0, 12 gr. do 0,5 g r .! pro  
die', to samo per recturrw w razie potrzeby dawkę po 2 5 ‘ 
można powtórzyć) oraz stosowania zapobiegawczo. 
E f e t o n i n a działa analogicznie do efedryny, lecz 
słabiej, w obec czego należy naogół stosować ją w daw­
kach podwójnych w stosunku do dawek efedryny, by 
uzyskać ten sam skutek leczniczy. Co się tyczy s y m- 
p a t o l u ,  to T r e n d e l e n b u r g  i K u s c h i n -  
s k y  27 wykazali doświadczalnie, że wymagana jest 
dawka 1 00-krotnie większa od adrenaliny, by uzyskać ta­
kież zwiększenie ciśnienia tętniczego krwi, jak od adrena­
liny. Po zastrzykiwaniach dożylnych (0 ,0 6  gr. —  0, 12  
gr. i 0,1 8 gr., a więc 60— 1 80-krotne dawki w porówna­
niu z adrenaliną) u ludzi wykazali jednak E. F r a n k  
i Gerda K r a t  z2S tylko nieznaczny wpływ na ciśnie­
nie tętnicze krwi (najwyżej wzniesienie krzywej maks. 
ciśnienia tętn. krwi o 1 5 mm. Hg. po 1 80 mlgr. sympa- 
toiu dożyln ie), brak zmian częstości tętna oraz zawartoś­
ci cukru we krwi, minimalny wpływ na leukocytozę we 
krwi obwodowej oraz zwiększenie d. znaczne przemiany 

i podstawowej (po 3 ctm. sympatolu podskórnie T  4 7 %) .  
I Natomiast T r e n d e l e n b u r g  i K u s c h i n .
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s k y nie mogli stwierdzić niekorzystnego wpływu na 
obieg krwi po sympatolu, jakeśmy to wyżej przedstawili 
przy omawianiu ubocznych wpływów adrenaliny. Po za­
stosowaniu sympatolu obieg krwi zachowuje się 
wręcz inaczej, niż po adrenalinie: pomimo jednakowe­
go wzniesienia się ciśnienia tętniczego krwi (resp. 
zwężenia naczyń obw odow ych), ciśnienie w przed­
sionkach obniża się podówczas, gdy po zastrzyk- 
nięciu adrenaliny, powiększenie ciśnienia tętnicze­
go krwi (i zwężenia naczyń) występuje tak rap­
townie, że lewa komora serca nie może opróżnić 
się z nadmiaru dopływającej do niej krwi, i ciśnienie 
w lewym przedsionku się wzmaga. W czasie działania 
sympatolu serce stale jest dostosowane do zwiększonego 
zapotrzebowania jego pracy, co się tłumaczy tern, że sym. 
patol analogicznie do adrenaliny, wywiera korzystny 
wpływ na samo serce, niekorzystny zaś dla pracy serca 
czynnik zwiększenia oporu naczyniowego na obwodzie 
nie występuje nagle, wobec czego serce, pracując silniej, 
opanowuje opór obwodu; nie dochodzi również do zale­
gania w żyłach krwi, w  nadmiarze wypartej do nich ze 
zwężonych tętniczek. E. F r a n k i G. K r a t z  28 
obserwowali na ekranie rentgenowskim akcję serca u lu­
dzi w 1 0 ’ po zastrzyknięciu 3 ctm .:! sympatolu podskór­
nie: spostrzegali oni niezwykle silnie, lecz spokojnie 
pracujące serce; obserwacje te pozwalały naocznie wi­
dzieć to, czego inni autorzy dowiedli za pom ocą złożo­
nej metodyki —  zwiększenia się rzutu skurczowego i mi­
nutowego serca pod wpływem  sympatolu. Do tego do­
chodzi nieprzyspieszone tętno, brak przedmiotowych 
sensacji u osobników, którym zastrzyknięto nawet 3 
cm3 sympatolu podskórnie, względnie dożylnie, oraz 
rozszerzenie się naczyń wieńcowych naskutek sympatolu 
(H  o c h r e i n  i K e l l e r  2;!). Z powyższego sądzić 
należy, że w sympatolu posiadamy znakomity lek naser- 
cowy. Jak jednak działa sympatol w d. o .?  Sympatol, 
będąc najmniej toksycznym preparatem z grupy adrenali- 
no-podobnych związków chemicznych, wymienionych  
wyżej, działa leczniczo w d. o. słabiej od efedryny, 
względnie efetoniny (dawki doustne sympatolu: 1— 2 
tabll X 0,1 gr. lub 20— 30 kropel 10% roztworu pro 
dosi, 2 —  3 razy dziennie), podskórnie i domięśniowo 
dorównywa swem działaniem leczniczem efedrynie, 
względnie efetoninie, a więc działa słabiej od adrenali­
ny; jedynie dożylnie (0 ,0 6  gr.) działa błyskawicznie 
( T i e f e n s e e ) ,  jak adrenalina, a że, jak wyżej w yło­
żyliśmy, nie posiada on ujemnych cech adrenaliny, szcze­
gólnie zaś nie upośledza obiegu krwi, winien on przeto 
być lekiem wyboru do podawania dożylnego w leczeniu 
napadów d. o.

Na mocy naszego d. dużego doświadczenia w sto­
sowaniu efedryny i efetoniny w d. o. m ożem y stwierdzić, 
że pozajelitowe stosowanie ich w d o. naogół jest zbęd­
ne, doustnie preparaty te przynoszą zwykle d. znaczną 
ulgę, zapobiec jednak napadom w cokolwiek cięższych 
przypadkach d. o. nie mogą; natomiast stosujemy te leki 
w kombinacji z innemi środkami przeciwastmatycznemi, 
i wtedy okazują się one nader skuteczne w omawianem  
cierpieniu. Skutki lecznicze sympatolu w d. o., wprowa­
dzonego drogą doustną, mieliśmy możność obserwować 
w kilku przypadkach; oceniliśmy je, jako słabe i chwiej­
ne.

Czy istotnie preparaty te wolne są od ujemnych 
ubocznych w pływów na ustrój ? Otóż nie. Opisane są nie­
pożądane skutki stosowania efedryny i efetoniny per os:  
uczucie zmęczenia, bezsenność, podniecenie, niepokój, 
drżenie, zawroty głowy, parestezje kończyn, uczucie

przelewającego się po ciele gorąca, poty, brak łaknienia, 
mdłości, wymioty, zaparcie stolca i t. p. Zachowanie się 
pacjentów pod tym względem  jest indywidualne; część 
pacjentów wogóle nie odczuwa po efedrynie i efetoninie 
ubocznych objawów, część odczuwa je dopiero po dłuż- 
szem stosowaniem tych środków, niektórzy zaś —  już po 
zażyciu kilku pastylek. Najważniejsze objawy uboczne 
dotyczą jednak serca i naczyń. Efedryna i efetonina w y­
wołują nieraz kołatanie serca, przyspieszenie tętna do 
1 00 —  1 20 na’, skurcze dodatkowe ( M i d d l e t o n  
i C h e n 29 stwierdzili po efedrynie skurcze dodatko­
we komorowe i uszkowe elektrokardiograficznie), bo- 
jaźń i niepokój, lokalizowane w okolicy serca. Objawy te 
są dokuczliwe i nieraz długotrwałe. Niekiedy powstaje 
obraz jakby hipertyreoidyzmu, jak to pierwszy opisał 
H i g g e n s 30; S e g a r d oraz C o r d i e r 31 zaś 
podnoszą szczególną wrażliwość na efedrynę w dysfun­
kcji tarczycy. T. G. M u l l e r  32 opisał tętno naprze­
mienne ( p. a lłernansj  po stosowaniu efedryny u osobni, 
ka ze zwyrodnieniem mięśnia sercowego. W edług G a. 
y a  i H e r m a n n  a33 efedryna (w zględnie efetoni, 
na) jest toksyczna dla serca, szczególnie poprzednio 
mniej sprawnego. W  razie błędnego rozpoznania d. o. 
w duszności pochodzenia sercowo-naczyniowego może 
po dłuższem stosowaniu efedryny (i efetoniny) dojść do 
ostrej niewydolności serca, jak to opisali B 1 o e d o r n 
i D i c k e n s  3ł. Opisane są również i inne rzadziej 
występujące powikłania po stosowaniu omawianych  
środków: B o s t o n  3f> obserwował trudności w od­
dawaniu moczu, P e t ó w  i W i t t k o w e r  39 spo­
strzegali u chorego po dawce efetoniny 0, 03 gr. napad 
kurczów mięśniowych, jak w tężcu i t. d. Interesujący 
objaw po podskórnem stosowaniu efetoniny wystąpił 
u niektórych chorych mężczyzn w wieku lat 40 —  60, 
według doniesień v. K o v a t s a 3‘, B e r g e r a  
i E b s t e ra !S, E g a n a i H e s z a 39 i in .: d. 
znaczne wzm ożenie libidhńs sexualis et potentiae  co- 
(iundi. Objaw ten zamierzali wykorzystać poszczegól­
ni lekarze w celu specjalnym leczniczym, nie mogli jed­
nak potwierdzić spostrzeżeń wym ienionych autorów. Są 
autorzy wreszcie, jak np. E e a k e 10 i inni, którzy 
odwrotnie do pierwszych doniesień, stwierdził po pod­
skórnem stosowaniu efetoniny zmniejszanie libidinis se- 
xualis et potentiae coeundi. Szczegół ten, niedostatecz­
nie wyjaśniony dotychczas, dowodzi jednak, jak różno­
raki i wykraczający poza ramy zamierzone wpływ na 
ustrój wywierają efedryna i efetonina. Wszystkie te p o­
wikłania mają miejsce po podawaniu zarówno efe­
dryny,, jak i efetoniny; po efetoninie jednak powikłania 
występują rzadziej i słabiej; —  toksyczne więc działanie 
efetoniny jest znacznie mniejsze, niż efedryny. T oksycz­
ne objawy uboczne po stosowaniu u chorych sympatolu  
dotychczas nie są opisane. W spomnieć tu należy jeszcze
0 doświadczalnych badaniach C h e n a i R ii h 1 a 11 
na królikach i M. S c h u l z e  32 na morskich świn­
kach, dotyczących możliwości spowodowania m iażdży­
cy naczyń pod wpływem  długotrwałego działania efe­
dryny i efetoniny, analogicznie do adrenaliny. C h e n
1 R ii h 1 mieli możność zmiany m iażdżycowe ustalić 
głównie w warstwie środkowej naczyń, S c h u l z e  
zaś wykrył tylko obfite odkładanie wapnia w ścianach 
naczyniowych bez zwyrodnienia tkanki, szczególnie ją­
der komórkowych. W edług S c h u 1 z e  g o, wbrew  
wynikom badań C h e n a  i R i i h l a ,  preparaty 
powyższe wywołują jedynie zaburzenia przemiany w a­
pnia w ustroju, nie zaś istotne zwyrodnienie miażdżyco­
we naczyń.

www.dlibra.wum.edu.pl



21 września 1933 r. WARSZAWSKIE CZASOPISMO LEKARSKIE —  Nr. 38 795

Nasze doświadczenie w podawaniu efedryny i efe- 
toniny w d. o. poucza nas, że nawet długotrwałe codzien­
ne zażywanie 3 razy dz. po 0 ,025  efedryny lub 0,05  
efetoniny doustnie u przeważającej liczby chorych nie 
wywołuje wyraźnych ujemnych objawów ubocznych. 
Jednak w szeregu przypadków m ogliśm y spostrzegać 
stałe przyspieszenie tętna do 100 —  1 20 na’, czasową 
lekką niemiarowość w postaci skurczów dodatkowych, 
uczucie zmęczenia i mniejszą zdolność do pracy, szcze­
gólnie umysłowej, zmienny nastrój ze skłonnością do 
płaczu, podniecenie, bezsenność, uczucie gorąca w ple­
cach i w piersi, wielokrotnie zaznaczające się w ciągu dnia 
i szybko mijające, brak łaknienia i ogólne złe sam opo­
czucie; w 3 przypadkach obserwowaliśmy po efetoninie 
ataki częstoskurczu napadowego. Temniemniej nie zrezy­
gnowaliśm y z szerokiego dalszego korzystania z tych 
środków w leczeniu d. o., gdyż nie spow odow ały one 
w żadnym  z naszych przypadków zmian nieodwracal­
nych. Chorzy nasi z objawami miażdżycy naczyń, tętni­
cy głównej, z nadciśnieniem, z objawami nadczynności 
tarczycy znosili te leki dobrze, —  nie m ożem y więc 
podzielić zastrzeżeń S e g a r d a  i C o r d i e r a  
oraz in. Natomiast nie m ogliśmy się przekonać o tern, że 
w miarę przyzwyczajania się do tych leków mijają rów­
nież objawy uboczne, jak sądzą H. P e t ó w  i E.  
W i t t k o w e r  4:{. Co się tyczy sympatolu, to w tych 
kilku przypadkach, w których chorzy nasi mieli możność 
korzystania z leczenia tym preparatem, powikłania lecze­
nia nie wystąpiły.

§ 3 )  W a p ń  i j e g o  s o l e .  Do środków, 
podnoszących napięcie nerwu współczulnego zaliczamy, 
według danych współczesnej nauki, również C a  i je­
go sole. Pom im o ugruntowania tej tezy przez licznych 
badaczy, nie brak zastrzeżeń pod tym względem . Tak, 
np., E h r i s m a >n 44 twierdzi, że w badaniach d o­
świadczalnych zaznaczają się dobitnie różnice w działa­
niu adrenaliny i wapnia na n. współczulny na w yodręb­
nionych narządach wewnętrznych, jak jelita, macica i t. 
d., wykazał on nawet, że działanie ich w pewnych kie­
runkach jest rozbieżne. Zastrzeżenia te jednak nie m ogły  
podważyć panującego dotychczas poglądu na wapń, ja­
ko bodziec sympatykotoniczny. Już z tego względu wapń 
winien był znaleźć zastosowanie w d. o. Znaczenie lecz­
nicze C a  w d. o. nabiera jeszcze większej wagi, gdy 
zważymy, że w  cierpieniu tern stwierdza się n;eraz 
zmniejszoną zawartość wapnia we krwi oraz zmniejsze­
nie się wskaźnika K: Ca; fakt ten objaśniają niektórzy 
(M. J. G u t m a n  4>) zaburzeniami czynności nad­
nerczy i niedom ogą przytarczyczek w d. o., co prowadzi 
do hipoglikemji i względnego zubożenia surowicy krwi 
w jony wapnia. Niedobór zaś jonów wapnia we krwi m o ­
że mieć w ustroju różne następstwa ujemne: występuje j  
patologiczny stan napięcia i wzm ożona pobudliwość 
tkanki nerwowo-mięśniowej, między innerni i mięśni 
oskrzelowych, naczynia włosowate płucne rozszerzają 
się, przepuszczalność ich potęguje się, zahamowane zo­
staje wytwarzanie się w  ustroju kwasu m lekowego, któ­
ry posiada zdolność zmniejszenia napięcia skurczonych 
mięśni oskrzelowych; czyli niedostateczna zawartość jo­
nów wapnia we krwi podtrzymuje stan astmatyczny w d. 
o. i usposabia ustrój do dalszych napadów tego cierpie­
nia. Podawanie wapnia winno w obec tego, obok zwięk­
szenia napięcia n. współczulnego, hamować przesącza­
nie przez naczynia krwionośne, uszczelniając ich ściany, 
regulować zaburzenia wydzielania błon śluzowych oskrze­
li oraz poprzez wytwarzanie kwasu m lekowego przy­
spieszać rozkurcz oskrzeli. A  więc, teoretycznych uza-

, sadnień do stosowania wapnia i jego soli w d. o. w y­
starczy aż nadto. W  parze z tern idą niezliczone doniesie­
nia nader licznych autorów o znakomitej skuteczności 
leczniczej soli Ca  w napadach d. o. oraz w przer­
wach m iędzy niemi. Zalecane są zastrzykiwania dożylne 
(ewent. per cs )  Ca tchlora ti , Ca bromati, Calcophysini , 
Incaloonu  H e f f e n b e r g a ,  Calcium  S a n d  o z  
i Glucalcim  K a r p i ń s k i e g o  (i dom ięśniow o), 
szczególnie zaś Afenilu dożylnie i t. d. i t. d. Środki te, 
zwłaszcza Afenil dożylnie, mają nawet doraźnie przery­
wać napad d. o.

Nie m ożem y jednak potwierdzić na podstawie na­
szego doświadczenia tak znakomitych wpływów leczni­
czych Ca na d. o. Pomimo częstego stosowania Ca 
chlorałi, Ca brom • i in., a przedewszystkiem Afenilu do­
żylnie, nie obserwowaliśmy, by cokolwiek większy na­
pad d. o., względnie stan astmatyczny był usunięty albo 
wyraźnie ustępował pod wpływem  Afenilu lub innych 
przetworów wapnia. Natomiast, jako dodatek do innych 
leków, mogą być przetwory wapnia pożyteczne; stosuje­
my ostatnio preparaty C a przeważnie doustnie. Sądzić 
należy, że w ocenie skuteczności wapnia w d. o. poddaje 
się większość autorów sugestji przesłanek teoretycznych; 
dodać należy, że dążenia nasze do zwiększenia zawar- 

! tości jonów Ca we krwi przez wprowadzenie prze­
tworów wapniowych do ustroju zarówno drogą doustną, 
jak i pozajelitową, są dość bezowocne, albowiem zwięk- 

j  szenie się to bądź się wogóle nie zaznacza, bądź jest nie­
znaczne i przelotne.

' Nowsi autorzy starają się podnieść zawartość
j  wapnia we krwi i w tkankach, względnie spotęgować
| przyswajanie w ustroju C a  z podawanych leczniczo

przetworów wapniowych przy pom ocy zastrzykiwań 
(ewent. i doustnie) w y c i ą g ó w  z g r u c z o -  

! ł ó w  p r z y t a r c z y c z n y c h .  Z tego punktu wi-
i dzenia niektórzy (np. R e c h t 4(4) stosują w d. o.
| z dobrym wynikierrv P a r a g l a n d o l  „Roche",
i P a r a t h o r m o n  ,,P. D. & Co" ( 1, 0 —  1,5 cm'!
I podskórnie) i t. p. 1 my nieraz stosowaliśmy wymienio-
! ne preparaty lub analogiczne (np. P a r a t h y r e o i -
■ d e a „Richter" —  1 raz dziennie domięśniowo po

1 cm .3 lub 3 razy dz. po 1— 2 tabl. po 50 J. C o 1 1 i p a 
każda —  albo exłr. g lycerinatum  P a r a - T h y r e -
0 i d „Spiess" i t. p .) oddzielnie lub jednocześnie 
z przetworami wapniowemi; jak dotychczas jednak 
przebieg choroby u naszych pacjentów mało się zmienia! 
pod wpływem  tego postępowania leczniczego; pomijamy 
tu sprawę zwiększenia się zawartości wapnia we krwi
1 w tkankach naskutek działania substancji przytarczy­
czek. Tu należy zwrócić uwagę na d. ważny, a mało zna­
ny szczegół terapeutyczny. Przy wprowadzeniu do ustro­
ju jednocześnie wapnia i adrenaliny lub przetworów far­
maceutycznych o działaniu, zbliżonem do adrenali­
ny, należy liczyć się z tern, że dopływ adrenaliny do 
ustroju wywołać może zubożenie krwi w jony C a po­
przez wzm ożone wydalanie wapnia z moczem i kałem. 
Zapobiec temu zubożeniu ustroju w wapń mogą prepa­
raty wyciągów przytarczycznych. Z tych założeń w y­
chodząc, wprowadzili R o t s h i l d  i K l e e b e r  g47 
do lecznictwa d. o. przetwór farmaceutyczny złożony  
pod nazwą ,,Q  u o t i e n t i n". W skład 1 cm .3 tego 
preparatu wchodzi: 0 ,0005  gr. adrenaliny, substancja
przytarczykowa w ilości 20 J. C o 1 1 i p a oraz sub­
stancja tylnego płata przysadki mózgowej w ilości 1 J. 
V  ó g t 1 i n a. Pod wpływem  tego wielogruczołowego  
preparatu wartości wapnia we krwi po doprowadzeniu

i go do ustroju, głównie pozajelitowo, zwiększają się, po-
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czynając od 4 godziny po zastrzyknięciu „Quotientinu“ 
i osiągają największy wyż między 6ą a 15ą godziną. 
Jednocześnie obniża się zawartość K we krwi i wyrów­
nywa się wskaźnik —  Quotient —  K : C a (tem  
się tłumaczy nazwa preparatu). W celu wydatniejszego 
zwiększenia jonów wapnia w ustroju polecają niektó­
rzy badacze (np. F r a n k e 48) podawanie n a_ 
ś w i e t l a n e j  e r g o s t e r y n y ,  wychodząc z za­
łożenia, że odkładaniu się C a  w organizmie astmaty­
ków stoi na przeszkodzie brak witaminy D. Takie lub 
analogiczne postępowanie m oże w przyszłości rozstrzyg­
nąć zagadnienie długotrwałego podniesienia zawartości 
wapnia we krwi i w tkankach, szczególnie przy jedno- 
czesnem podawaniu C a i adrenaliny, względnie związ­
ków chemicznych, budową swą i działaniem zbliżonych  
do adrenaliny. Od umożliwienia przy pom ocy wyciągów  
przytarczycznych kombinowanej terapji adrenalinowo- 
wapniowej» (względnie efedro-wapniowej i t. p .) można 
oczekiwać dalszych sukcesów w leczeniu d. o.

§ 4 )  N e o p a n c a r p i n a .  V e r n e t 49 
w 1926 roku zaproponował, jako środek leczniczy w d.
o. n e o p a n c a r p i n ę  —  w odnoalkoholow y eterowy 
wyciąg z fol. Jaborandi. Celem podawania tego leku ma 
być doprowadzenie wrażliwości czuciowej zakończeń 
n. błędnego do stanu normalnego; uważa on bowiem  
napad d. o. za wstrząs przeczulicowy naskutek nadmier­
nego podrażnienia zakończeń czuciowych włókien ner­
wowych parawspółczulnych, które w przerwach między 
napadami d. o. odznaczają się wrażliwością zmniej­
szoną. W ychodzi więc on z założenia, że patogenetycz- 
nie powstawanie napadów d. o. zależne jest nie od nad­
miernego pobudzenia n. błędnego, lecz od chwiejności 
tego układu nerwowego. Za pom ocą systematycznego 
stosowania neopancarpiny (2 , 3 razy dziennie X 10 —  
20 kropel na dawkę) chce on przywrócić n. błędnemu  
w jego zakończeniach czuciowych normalny stan napię­
cia i w  ten sposób wyleczyć chorobę. Bez względu na 
oryginalność poglądów V  e r n e t a, stwierdzić m oże­
my, że w praktyce lek ten nie okazał nam wyraźnych 
usług, aczkolwiek w niektórych przypadkach chorzy za­
znaczali, że w 10’ —  1 5’ po zażyciu 10 —  15 kropel 
neopancarpiny nadmiernie pocili się i wtedy czuli ulgę 
w klatce piersiowej, jakby, według jednego z pacjen­
tów, „rozszerzyły się drogi oddechow e“ , i w tedy oddech  
stawał się spokojniejszy. W obec tego, że V e r n e t ,  
w myśl swoich założeń, nie oczekiwał natychmiastowego 
skutku leczenia neopancarpimą, należy raczej w tych nie­
licznych przypadkach poprawę uzależnić od pocenia się. 
Przecież w 1929 roku S c h i 1 c h e r 50 pocenie się 
dychawicznych podniósł do poziomu specjalnej m etody  
leczniczej w d. o., jako t. zw. „Schwitzkur“ ; polecał 
on swoim chorym lekki sport kilkugodzinny w ciągu 
kilku dni w celu silnego pocenia się i osiągał nieraz 
dobre wyniki. O m etodzie tej mieliśmy możność w ypo­
wiedzenia się przed kilku laty na innem miejscu. Tu 
podkreślimy tylko jeszcze raz, że naogół neopancarpina 
w  naszych przypadkach d. o., szczególnie cięższych, po­
zostawała bez wyraźnego dodatniego skutku; tembar- 
dziej niema mowy p wyleczeniu d. o. przy pom ocy  
neopancarpiny.

B. Jo d .

Jod wyodrębniamy z liczby innych środków lecz­
niczych stosowanych w d. o., nie włączając go do okre­
ślonej grupy środków przeciwastmatycznych z przyczyn 
następujących: a) jest to środek leczniczy, empirycznie 
oddawna stosowany w d. o., b )  lek ten niewątpliwie

przynosi dużą ulgę w tem cierpieniu i. c) działanie jego 
w ustroju astmatyków wykracza znacznie poza zwykłe 
wykrztuśne, dokładnie jednak nie jest dotychczas pozna­
ne przez naukę. W ym ienione w rozdziale A  środki lecz­
nicze stosujemy głównie w celu uregulowania układu ner­
wowego wegetatywnego i zmniejszenia chorobliwego' po­
budzenia n. Vagi; dążym y w ten sposób do zaham owa­
nia patologicznego kurczu oskrzeli oraz nagromadzenia 
się w  nich znacznej ilości ciągnącej się gęstej plwociny. 
Z chwilą wypełnienia oskrzeli tą gęstą wydzieliną, na ja­
kość jej środki te już nie wpływają. Gęsta plwocina 
zwęża światło oskrzeli i utrudnia oddech. Ileż to razy 
słyszym y od chorych dychawicznych, że główne ich cier­
pienie polega na niemożności usunięcia z dróg odde­
chowych gęstej „ flegm y“ ?,— proszą oni jedynie lekarza
0 to, by im zapisał środek na lżejsze „oddaw anie“ w y­
dzielin oskrzelowych. Nie przeceniając znaczenia usto­
sunkowania się chorych do ich cierpienia, zaznaczyć na­
leży, że dbałość o lżejsze wydalanie plwociny przez 
astmatyka stanowi poważne i wdzięczne zadanie dla le­
karza. Do dyspozycji naszej m amy w tym celu szereg 
środków wykrztuśnych, dominującym jednak —  jest 
jod, jeszcze niedawno głów ny środek leczniczy farmako­
logiczny w  przerwach m iędzy napadami d. o . ; pomimo 
wprowadzenia w  ostatnich czasach do lecznictwa d. o. 
efedryny, efetoniny i t. d„ o czem mowa była wyżej
1 szeregu innych skutecznych środków, o czem  w następ­
nych rozdziałach, jod dotychczas nie stracił swego po­
ważnego znaczenia w  leczeniu d. o.

Gęsta plwocina w d. o., zwężając światło oskrzeli, 
zostaje rozrzedzona przy pom ocy jodu i lżej wydalona. 
Gęsta plwocina m oże mechanicznie tak drażnić śluzów­
kę oskrzeli, że dochodzi do sensacyj, które wzdłuż w łó­
kien n. sym pa łh ic i (nie dowiedzione zresztą jest, czy 
istnieją w płucach nerwy dośrodkowe w spółczulne) pro­
wadzą do wciąż nowych podnieceń w ośrodku zwężaczy 
naczyń i n. błędnego. Jod, rozrzedzając wydzieliny, usu. 
wa te hipotetyczne zresztą sensacje bólowe. Podrażnienie 
natomiast zakończeń ri. vagi przez tęże gęstą wydzielinę 
pobudza w rdzeniu przedłużonym ośrodek „kaszlow y“ ; 
poprzez rozrzedzenie plwociny jod  zmniejsza to pobu­
dzenie. Nie pozbawione jest znaczenia w  d. o., szczegól­
nie u osobników starszych, działanie jodu na naczynia, 
przedewszystkiem —  wieńcowe, gdyż, jak wykazali 
G u g g e n h e i m e  r i F i s c h e r 51, jod zwiększa 
przepływ krwi przez te naczynia i w  ten sposób uspraw­
nia obieg krwi, upośledzony w przewlekłej d. o. (szereg  
autorów, jak R. M a u c  k e 52, FI. F r e u ¡n d, 
W. K ó n i g 53 i inn. nie potwierdza badań G u g- 
g e n h e i m e r a  i F i s c h e r a ) .  Znane oddawna  
empirycznie działanie lecznicze jodu w miażdżycy na­
czyń, jakkolwiek nie wyjaśnione bezsprzecznie teore­
tycznie i doświadczalnie, może też okazać usługi w  częś­
ci przypadków d. o. W  każdym  razie jod należy do b. 
skutecznych środków leczniczych w d. o. przew lekłej; 
cenny jest również i jako środek zapobiegawczy. 
W  rzadkich przypadkach jod, systematycznie stosowany, 
bez dodatku innych leków, m oże tak znacznie poprawić 
stan chorego, iż zbędne staje się leczenie chorego na sze­
reg miesięcy. Niejednokrotnie o tern m ogliśm y się prze­
konać. Częściej jednak jod musi być stosowany w kom , 
binacji z innemi środkami farmakologicznemi, o czem  
niżej. Z przetworów jodu, stosujem y prawie wyłącznie 
jodek sodu, nie mogliśmy bowiem  się przekonać, by  
inne połączenia jodu działały lepiej. Stwierdzić chcemy, 
że tolerancja na jod u chorych dychawicznych jest w y­
jątkowo duża. Przypadki jodzicy spotykam y u naszych
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chorych rzadko: zapobiec jodzicy udaje się zwykłemi 
środkami (soda, m leko i t. p .) oraz, jak już wyżej 
wspom nieliśm y o tern, przy pom ocy niepolecanego przez 
farm akologię łączenia w  miksturze jodków  z E x tr . 
Belladonnae .

Baczną uwagę należy zwracać na czynność tar. 
czycy u chorych przy podawaniu jodu. Od szeregu lat 
nie stosujemy jodu w  przypadkach nawet nieznacznego 
powiększenia gruczołu tarczykowego, szczególnie u osob­
ników m łodych, zwłaszcza, gdy zaznaczają się bodaj 
tylko dyskretne objawy nadczynności tego gruczołu. 
U starszych osobników zwracamy uwagę pod' tym wzglę. 
dem  na obecność adenom a nodosum. M ożem y bowiem  
przez podawanie jodu przyczynić się do powstania cho­
rób y B a s e d' o w  a, lub t. zw. „Jodbasedow a“ , albo 
gruczolaka toksycznego z b. nieprzyjemnemi skutkami.
O. M ii 1 1 e r 13) spostrzegał, jak pisze, „przeżył“ 
2 przypadki śmierci astmatyków, którym zalecił w  celu 
leczenia d. o. małe, coprawda, dawki jodu, lecz używa­
ne przez chorych bez dostatecznej kontroli.

Osobiście nie podajem y również jodu astmaty­
kom, o ile po skrupulatnem zbadaniu stwierdzamy u

nich choćby najmniejsze objawy czynnej sprawy gruźli­
czej w  płucach. Gruźlica płuc czynna nie należy bynaj­
mniej do rzadkości w  d. o . ; jest ona tylko maskowana 
często przez rozedmę płuc, brak wyraźnego stanu go­
rączkowego, dobry stan odżywiania chorego oraz przez 
tuszowanie objawów podm iotowych gruźlicy płuc bar­
dziej jaskrawo występującemi i dobkliwemi objawami 
d. o., względnie stanu bronchospastycznego. Zdjęcie 
rentgenowskie oraz badanie plwociny astmatyka na la- 
seczniki K o c h a  należy uważać za conditio sine qua 
non przystąpienia do leczenia d. o. Niejednokrotnie mie­
liśmy dawniej m ożność obserwowania rozogniskowania 
się sprawy gruźliczej w  płucach, nawet mało czynnej, w  
pojedynczych przypadkach nawet i utajonej, wzgl. ule­
czonej, po podawaniu astmatykom jodu. Zmuszało to 
nas nieraz do zaniedbywania sprawy leczenia d. o., a 
wyłącznie do zajęcia się opanowaniem gruźlicy płuc. 
Uważamy przeto, że obowiązuje nas pod tym względem  
jak największa ostrożność i kontrola stanu płuc chore­
go, i m ożem y tylko wyrazić podziw, że autorzy naogół 
sprawę tę omijają.

(D ok. nast.)

Z klinik, szpitali i pracowni
Z  P rosektorjum  Szpita la  Ś-go D ucha w  W arszaw ie.

(P rosektor: Dr. med. A. S i e d l e c k a ) .

Przypadek bardzo znacznej miażdżycy tętnicy płucnej.

Podał

Dr. fil. i med. Józef S T E IN  (W arszawa).

(Dokończenie — patrz Nr. 37).

W  kilku miejscach zna jdu jem y w obrębie warstwy 
w ewnętrznej,  zwłaszcza w głębszych jej częściach, w pobli­
żu mięśniówki okrężnej d robne naczynia  krwionośne, bądź 
pojedyńcze, bądź w niewielkich skupieniach, o ścianie b a r ­
dzo cienkiej,  złożonej przeważnie wyłącznie ze ś ródbłonka; 
naczynia  te są puste, lub też zawierają nieco krwi.

N azew n ą trz  od opisanej,  ulegającej zwyrodnieniu  szkli­
stemu i tłuszczowemu w arstw y w ewnętrznej ściany tętnicy, 
jes t  położona w ars tw a mięśni okrężnych, miejscami bardzo 
cienka, miejscami dość gruba. W ars tw a  ta posiada naogół bu ­
dowę prawidłową, t. zn. sk łada  się ze w spólśrodkowo ułożo­
nych, o ok rężnym  przebiegu włókien mięsnych, wśród k tó ­
rych zna jdu ją  się liczne, cieńsze i grubsze, o takim samym 
przebiegu w łókna sprężyste. Miejscami, na granicy z w arstwą 
wewnętrzną, w łókna sprężyste tw orzą  nieco większe skupie­
nia. T u  i owdzie spo tykam y w mięśniówce okrężnej niewielkie 
ogniskowe zmiany szkliste, również prawie wyłącznie w jej 
częściach sąsiadujących z w arstw ą w ew nętrzną; w ogniskach 
tych włókien sprężystych jest bardzo mało, a mięśniówka 
okrężna  przechodzi bezpośrednio  w warstwę w ew nętrzną  ścia­
ny tętnicy. W  prepara tach , barw ionych sudanem  III, s tw ier­
dzam y w mięśniówce okrężnej skupienia ciał tłuszczowatych, 
przeważnie nieobfite ; skupienia te  zna jdu ją  się bądź  w zaro- 
dzi komórek, bądź też leżą pozakomórkowo, przedewszyst- 
kiem w najbardzie j  w ewnętrznych  w arstwach mięśniówki.

Przydanka  posiada miejscami budowę prawidłową, miej­
scami natom ias t  jes t dosyć szeroka i sk łada  się z włóknistej 
lub szklistej tkanki łącznej z licznemi, cienkiemi włóknami 
sprężystemi, o przebiegu nieprawidłowym. Miejscami dostrze­
gamy w przydance  pojedyńcze  limfocyty.

2. G a ł ą z k i  d u ż e  (o średnicy powyżej 1 mm .,y).

Zm iany w gałązkach dużych są naogół zupełnie po ­
dobne do zmian w głównym pniu tętnicy. N aw ew nątrz  od 
mięśniówki okrężnej znajdu je  się 2 — 6-krotnie  od niej szer­
sza w arstwa wewnętrzna, ze znacznemi zmianami szklisteini; 
ty lko  miejscami szerokość tych dwuch w arstw  jest mniej wię­
cej jednakowa. W  niektórych odcinkach budowa warstwy w e­
w nętrznej jes t jeszcze na niewielkiej przestrzeni częściowo za­
chowana; szczątki błony sprężystej wewnętrznej dzielą ją  na 
zew nętrzną warstwę sprężysto - mięśniową z dosyć licz- 
nemi grubemi włóknami sprężystemi i nielicznemi włóknami 
mięsnemi, oraz na w ew nętrzną warstwę łącznotkankow ą bło­
ny wewnętrznej, złożoną ze szklistej tkanki łącznej z nieli­
cznemi, bardzo cienkiemi włóknami sprężystemi. Naogół je ­
dnak  w gałązkach dużych, podobnie  jak  w pniu głównym tę t ­
nicy, b łony sprężystej wewnętrznej brak, poszczególnych zaś 
części w arstwy wewnętrznej rozróżnić niepodobna, sk łada się 
ona bowiem na całej swej grubości ze znacznie szklisto 
zmienionej tkanki łącznej,  z nielicznemi, cienkiemi, o nie­
praw idłowym  przebiegu włóknami sprężystemi. W  warstwie 
tej, zwłaszcza w częściach, sąsiadujących z mięśniówką okręż­
ną (warstwa, odpow iadająca  warstwie sprężysto - mięśniowej),  
zna jdu ją  się obfite skupienia ciał t łuszczowatych, bądź w za- 
rodzi komórek żółciakowych, bądź w szczelinach wśród tk a n ­
ki łącznej. N ależy  tylko podkreślić, że zmiany szkliste i tłusz­
czowe są tu naogół nieco mniej rozległe od zmian w głównym 
pniu tętnicy, miejscami zaś noszą one charak te r  raczej ogni­
skowy. W  niektórych jednak  odcinkach warstwa wewnętrzna 
tw orzy duże, poduszkow ate uwypuklenia do światła tętnicy, 
w obrębie k tórych  zmiany szkliste i tłuszczowe są bardzo 
znaczne.

Mięśniówka posiada naogół budowę prawidłową, tyiko 
gdzie niegdzie, podobnie jak  w głównym pniu tę tnicy, zn a jd u ­
jem y w niej na granicy z w arstwą w ewnętrzną większe sku-

*) W  podziale tętnic na duże, średnie i małe — opieram 
się na wymiarach średnicy, podanych przez B e n n i n g- 
h o f f a.
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pienia włókien sprężystych oraz niewielkie ogniskowe zmiany 1 
szkliste i tłuszczowe. Miejscami brak ścisłego odgraniczenia 
pomiędzy mięśniówką okrężną a w arstwą sprężysto - mięśnio- i
wą, co zależy od ogniskowego poprzerywania pasma włókien 
sprężystych, znajdującego się zazwyczaj na granicy obu tych 
warstw. Przydanka, nieco zgrubiała, posiada budowę p raw i­
dłową.

3. G a ł ą z k i  ś r e d n i e j  w i e l k o ś c i  (o ś red ­
nicy od 1 mm. do 100 p.).

W  gałązkach tego rozmiaru naw ewnątrz  od mięśniówki 
okrężnej i błony sprężystej wewnętrznej zna jdu je  się warstwa, 
sk ładająca się z tkanki łącznej włóknistej, wśród której zna j­
dują  się dosyć liczne, przeważnie krótkie  i cienkie włókna 
sprężyste o lekko falistym przebiegu, oraz nieliczne komórki.  
Miejscami tkanka łączna ulega zmianom szklistym. Grubość 
tej warstwy jest nader różna; w tętnicach większych tego k a ­
libru (do średnicy około 700 w) — grubość w arstwy w ewnętrz­
nej odpow iada mniej więcej grubości mięśniówki okrężnej, 
jednakże  jest niewszędzie jednakow a; często w jednej i tej 
samej gałązce w arstwa w ewnętrzna jest miejscami grubsza od 
mięśniówki okrężnej, miejscami cieńsza od niej; gdzieniegdzie 
zaś w arstwa w ew nętrzna składa się jedynie  z cienkiego pasma 
tkanki łącznej włóknistej, często ulegającej zmianom szkli­
stym. Ma to miejsce zwłaszcza w mniejszych tętnicach tego 
kalibru (o średnicy poniżej 700 w k tó rych  w arstwa we­
w nętrzna  jest przew7ażnie bardzo cienka, niekiedy naw et tak 
cienka, że światło tę tnicy zdaje  się być ograniczone jedynie 
błoną sprężystą wewnętrzną.

Błona sprężysta w ew nętrzna w7 tętnicach średniej wiel­
kości jest mniej lub więcej zgrubiała i składa się z grubych, 
wspólśrodkowo ułożonych wiązek włókien sprężystych o fa­
listym przebiegu. W ars tw y  sprężysto - mięśniowej w tętnicach 
tego rozmiaru nie widać zupełnie. Mięśniówką okrężna posia­
da budowę prawidłowy; wśród pasm włókien mięsnych prze­
biegają grube, ułożone wspólśrodkowo, lekko faliste włókna 
sprężyste . P rzydanka  — wyraźnie zgrubiała — składa się z dość 
luźnej tkanki łącznej z nielicznemi, cienkiemi i krótkiemi 
włóknami sprężystemi.

4. G a ł ą z k i  m a ł e  (o średnicy poniżej 100 p,).
G ałązki małe charak teryzu ją  się przeważnie zupełnym

brakiem zarówno mięśniówki okrężnej, jak  i warstw7y spręży­
sto - mięśniowej. Ściana ich jest złożona z dwruch warstw: we­
wnętrznej,  składającej się z włókien sprężystych o przebiegu 
w spółśrodkowym w stosunku do światła naczynia, oraz z ze­
wnętrznej —• przydanki. W ars tw ę w ew nętrzną tworzą grube 
wiązki wdókien sprężystych, ułożonych gęsto obok siebie, 
miejscami splatających się ze sobą. T y lko  w największych ga­
łązkach tego kalibru naw ewnątrz  od warstwy wdókien sprę­
żystych znajdu je  się bardzo cienka w arstwa tkanki łącznej 
włóknistej, przeważnie ulegającej zmianom szklistym, niekie­
dy tworząca niewielkie uwypuklenia do światła naczynia. 
P rzydanka jest gruba (przeważnie k ilkakrotn ie  grubsza od 
w arstwy włókien sprężystych) i sk łada się z dosyć luźnej 
tkanki łącznej z licznemi, cienkiemi wdóknami sprężystemi.

P ł u c a .
W  tkance płucnej zwracają uwragę szerokie, wypełnione 

krwią żyły płucne i naczynia włosowate.
N iek tóre  ż y ł y  p ł u c n e  posiadają ścianę lekko 

zgrubiałą, a w7 ich błonie wewnętrznej znajduje  sę nieco wię­
cej włókien sprężystych, ułożonych współśrodkow7o, o przebie­
gu falistym.

W  gałązkach t ę t n i c  o s k r z e l o w y c h  stw ier­
dzamy zmiany miażdżycowe różnego nasilenia. Z m iany  nie­

znaczne polegają jedynie  na zgrubieniu b łony sprężystej we­
wnętrznej, k tó ra  tu i owdzie ulega przerwaniu, pomiędzy zaś 
jej szczątkami znajdu ją  się pasem ka szklistej tkanki łącznej. 
W  tętnicach, dotkn ię tych  zmianami dużego stopnia, błona 
w ew nętrzna—znacznie zgrubiała (około 2 razy grubsza od 
mięśniówki okrężnej) — składa się z cieńszych i grubszych 
wdókien sprężystych, ułożonych wspołśrodkowo, miejscami 
splata jących się ze sobą. Pomiędzy wdóknami sprężystemi 
znajdu ją  się nieliczne, niewielkie, soczyste kom órki o jasnej 
zarodzi i okrągławem, jednolicie ciemno barw iącem  się ją ­
drze (odpow iadające „e lastoblastom“ K r o m p e c h e r a ) ,  
oraz pasemka tkanki łącznej. Błona sprężysta w ew nętrzna  jest 
dobrze zaznaczona i stanowd w yraźną granicę między mięś­
niówką okrężną a zgrubiałą błoną wewmętrzną.

W ą t r ó b  a.
Z m iany  w miąższu w ą trobnym  są typow e dla przewle­

kłego zasto ju ; naczynia  — do najdrobnie jszych  — są obficie 
w ypełnione krwią; dookoła naczyń, zwłaszcza dookoła tętnic 
międzyzrazikowych, znajduje  się nieco więcej tkanki łącznej. 
W  komórkach w ątrobnych, szczególnie w obw odowych częś­
ciach zrazików7, dostrzegam y liczne kropelki tłuszczu.

N a  powierzchni w ątroby, w miejscach, gdzie torebka 
jej jest zgrubiała, zna jdu je  się bardzo szeroka warstwra zbitej, 
szklistej tkanki łącznej z nielicznemi kom órkam i; od warstwy 
tej odchodzą grube pasm a łącznotkankow e wgłąb tkanki wą- 
trobnej. W  warstwach, sąsiadujących z miąższem w ątroby, 
tkanka łączna przybiera  charak te r  młodej tkanki łącznej z li­
cznemi fibroblastami; wśród tkanki tej są rozrzucone liczne 
kanaliki w7rzekome, dość obfite nacieki z limfocytów, a m iej­
scami rów7nież niewielkie, odsznurow7ane skupienia kom órek 
w ątrobnych. Miąższ w ątroby  w7 pobliżu beleczek tkanki łącz­
nej posiada także wygląd odm ienny: zraziki sk ładają  się tu ta j  
z komórek dużych, o zarodzi silnie kwasochłonnej i o dużych 
silnie jednolicie barwiących się hematoksyliną jądrach.

Ś l e d z i o n a .

W  śledzionie s tw ierdzam y nieznacznego stopnia  zmiany 
skrobiowate rozlane. Beleczki są liczne i grube, złożone ze 
zbitej,  szklistej tkanki łącznej.

T orebka  śledziony jest gruba. W  miejscach, gdzie jest 
ona zgrubiała, składa się z szerokiej w arstwy zbitej,  szklistej 
tkanki łącznej, z nielicznemi komórkami. T y lko  w warstw7ach 
torebki, przylegających do miąższu śledziony, kom órek jest 
znacznie więcej, budow a tkanki jest wryraźnie pasmow7ata, 
miejscami zaś zna jdu ją  się niewielkie skupienia limfocytów7.

Ognisko o charak terze  zawralu składa się z tkanki łącz­
nej, przeważnie dosyć luźnej, miejscami tylko ze zmianami 
szklistemi. W śród  tkanki łącznej zna jdu ją  się dosyć liczne 
złogi żelazowo - włókniste, oraz dużo ognisk bezpostacio­
wych, barwiących się lekko fiołkowo hematoksyliną, d a ją ­
cych doda tn i  odczyn na amyloid.

N a d n e r c z a .
W  nadnerczach s tw ierdzam y znacznego stopnia  zmia­

ny skrobiowrate w obrębie istoty korowej.
N e r k i .
W  nerkach zna jdu jem y nieznacznego stopnia  skrobia- 

w7icę w obrębie kłębków oraz niewielkie zmiany szklisto - k ro ­
pelkowa w nabłonkach kanalików krętych. W  większych tę ­
tnicach s tw ierdzam y niewdelkie zmiany miażdżycowe.

M i ę s i e ń  s e r c o w y .
T u  i owdzie pomiędzy włóknami mięsnemi widzimy 

niewielkie ogniska szklistej tkanki łącznej. D robne  tętnice 
posiadają ściany grube, o mięśniówce grubej, jednolitej,  
zmienionej skrobipw ato; dookoła tych tętnic skupiają  się nie­
liczne l im focyty .
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J e l i t a .

Śluzówka i mięśniówka jelit posiadają  budowę praw id ło­
wą. Podśluzówka jest dość znacznie zgrubiała, miejscami zmie­
niona szklisto. Surowicówka — gruba — składa się z dosyć 
zbitej tkanki łącznej,  z naciekami limfocytarnemi. Drobne 
tętnice posiadają  mięśniówkę grubą, jednolitą, zmienioną 
skrobiowato; w ich błonie w ewnętrznej zna jdu jem y nieznacz­
nego stopnia zmiany miażdżycowe.

G r u c z o ł y  k r e z k o w e  — posiadają budowę 
prawidłową.

O braz sek cy jn y  n a szeg o  przypadku  o d p o ­
w iad a  ze sp o ło w i dość rzadko sp otyk an em u , o p isa ­
nem u przez P i c k a i n azw an em u  przezeń: „pe­
rik ard itisch e P seu d o leb erz irrh ose”. P i c k  u w a ża ł 
ten z e sp ó ł za odrębną jed n o stk ę  k lin iczn ą, której 
n a jw a żn ie jsze  cech y  ro zp ozn aw cze m ia ły  b yć n a ­
stępujące: l)  p o w ięk szen ie  i stw a rd n ien ie  w ątroby, 
z dużą puchliną brzuszną, bez żó łtaczk i, 2) w y stę ­
p o w a n ie  choroby g łó w n ie  u osob n ik ów  m łod ych ,
3) brak czy n n ik a  e tjo lo g iczn eg o  dla m arskości w ą­
troby, n atom iast d ane co do p rzeb ytego  za p a len ia  
osierd z ia .

W ed łu g  P i c k a, m ech an izm  p o w staw an ia  
„perikarditische P seu d o leb erz irrh o se” jest n a stęp u ­
jący: p ierw otn ie  pow staje pericard itis  adh aesiva ,
która, zw ła szęza  n ask u tek  ucisku  na ż y łę  próżną  
dolną  — pow oduje zn aczn y  ogó ln y  zastój krwi; 
zastój ten odbija  się  szczeg ó ln ie  na w ątrob ie i na 
krążen iu  w  ob ręb ie  ż y ły  wrotnej; n astęp stw em  jego  
jest stw ard n ien ie  za sto in o w e w ątroby ze zg ru b ie­
niem  jej torebki oraz z puchliną brzuszną.

Po op isan iu  przez P i c k a  tej now ej jed n ostk i 
chorobow ej nastąp iła  ożyw io n a  d ysk u sja  na jej te ­
m at, p rzyczem  jed n i autorzy w id z ie li w e  „w rzeko- 
m ej m arsk ośc i” P i c k a  rzeczy w iśc ie  now ą je d ­
n ostk ę chorobow ą, inni n atom iast uw aża li ją je d y ­
n ie za p ew ien  z e sp ó ł anatom o-k lin iczny; ostatn i 
p ogląd  w yrażają  rów nież w szy scy  praw ie autorzy  
w sp ó łc z e śn i.

N ie  ul ega  w ątp liw ości, że isto tn ie  zarastan ie  
osierd zia  p osiad a  zn aczn y  w p ły w  na zastój w  w ą ­
trobie, p o tw ierd ziły  to n aw et d o św ia d czen ia  na 
zw ierzęta ch . Jed n ak że p rzew lek ły  zastój w  w ątro­
b ie  n ieza w sze  p ow od u je  zgru b ien ie  torebki G 1 i s- 
s o n a ;  m a to raczej m iejsce  sto su n k ow o  rzadko. 
P raw d op od ob n ie , prócz zastoju  krwi, grają tu 
je sz c z e  io lę  jak ieś inne czyn n ik i, dotąd  n iezn an e.

O d „w rzekom ej m arsk ości” P i c k a  od róż­
niają  t. zw . „Z u ck ergu ssleb er” C u r s c h m a n n a .  
W  p rzyp ad k ach  tak ich  ch od zi o zn a czn e  zgru b ie­
n ie  torebki w ątrob y  („ lu k ro w a n ie”), a n iek ied y  
także torebki ś led z io n y , o trzew n y i n asierd zia , 
p rzyczem  w ątroba u lega  zw y k le  zm n iejszen iu  
i zm ian om  k szta łtu  n ask u tek  u cisku  przez gru b ie­
jącą torebkę. Spraw a ta praw d op od ob n ie m a p o d ­
ło ż e  zapalne; w przypadku H u e b s c h m a n n a  
np. ch o d z iło  o za k a żen ie , w y w o ła n e  częstem i n a­
k łuciam i dla w y p u szcza n ia  p łyn u  z jam y brzusz­
nej. O d „m arskości w rzek o m ej” P i c k a  odróżn ić  
ją jed n ak  n iek ied y  bardzo trudno, tem bardziej, że  
i tutaj nader często  sp o tyk a  się  za rośn ięc ie  w orka  
osierd z io w eg o . D ość często  zm ian y te w ystęp u ją  
w  p rzeb iegu  polyserositis .

Skrobi aw ica  w o p isy w a n y m  p rzeze m nie przy­
pad k u  sto i za p ew n e  w  zw iązk u  z p rzew lek łem  za-

p a len iem  w sierdzia . O b ecn o ść  z ło g ó w  że lazow o-  
w łók n istych  w  obrębie b lizn y  po za w a le  w ś le ­
d z io n ie  jest zjaw isk iem  p osp o litem , gd yż w ła śn ie  
w gojących  się i w y g o jo n y ch  za w a ła ch  śled z io n y  
zło g i te sp otyk a  się  najczęściej.

W  przypadku n aszym  m am y do czyn ien ia  
z bardzo znaczną, o charakterze rozlanym  m ia żd ży ­
cą tętn icy  p łucnej —  zw łaszcza  jej pnia g łó w n eg o  
i w ięk szy ch  g a łązek , które posiadają  w y g lą d  i bu­
dow ę m ikroskopow ą zn aczn ie  zm ien ion ych  m iaż- 
d życow o  tętn ic  d u żego  krążenia; oprócz dużych  
i rozleg łych  zm ian szk listych  i t łu szczow ych  stw ier­
d ziliśm y  w  d użych  ga łęz ia ch  tętn icy  płucnej liczn e  
k aszak i ze  zw ap n ien iam i, oraz parę typ ow ych  
u b ytk ów  m iażd ży co w y ch . D latego  przyp ad ek  ten  
n a leży  do n a d zw y cza jn ie  rzadkich, w ierny bow iem , 
że  n aw et duży stop ień  m ia żd ży cy  tętn icy  płucnej 
w yraża  się  w ystęp o w a n iem  w jej b łon ie  w ew n ętrz­
nej jed y n ie  drobnych  w y sep ek  m ia żd ży co w y ch , 
m ik rosk op ow o o charakterze zm ian szk listy ch  
i tłu szczow ych .

B adanie m ik rosk op ow e m n iejszych  i w ię ­
k szych  rozg a łęz ień  tętn icy  p łucnej w  m oim  przy­
padku p otw ierd za  w ażną rolę, jaką w  p o w sta w a ­
niu zm ian  m ia żd ży co w y ch  tej tętn icy  od gryw a w ar­
stw a sp rężysto  m ięśn iow a  ( T o r h o r s t ,  E h l e r s ) .  
W  w arstw ie  tej znajdują się  bardzo zn aczn e zm ia ­
ny szk liste , p ozatem  zaś w ła śn ie  w arstw a sp rę­
ży sto  - m ięśn iow a  w  p ierw szym  rzęd zie  u leg a  z w y ­
rodnien iu  tłu szczow em u .

D aw niej u w ażan o, że  m iażd życa  tętn icy  p łuc­
nej za w sze  tow arzyszy  ty lk o  ogólnej m ia żd ży cy  

| tętn ic d u żego  krw iob iegu . P og ląd  ten o k a za ł s ię
i  jednak  m ylny, a sp ostrzeżen ia  różnych autorów
| d o w io d ły , że  obok m ia żd ży cy  tętn icy  p łucnej, to-
| w arzyszącej znacznej m iażd życy  ogóln ej, sp otyk a

się  n ierzadko m iażd życę  tętn icy  p łucnej bez zm ian  
w  innych  tętn icach  ustroju, ew en tu a ln ie  zm ian y  

| w  tę tn icy  p łucnej są  zn aczn ie  w ię k sz e  i rozleglej-
| sze, niż w  tętn icach  krążenia  d u żego . W  obu
| osta tn ich  przypadkach  m ożem y m ów ić o s a m o ­

d z i e l n e j  m ia żd ży cy  tętn icy  p łucnej. N a 34 
przypadki m ia żd ży cy  tętn icy  p łucnej, sp ostrzegan e  
przez H o r n o w s k i e g o ,  ty lko  w  11-stu  ch o d z iło
0 m iażd życę  w y łą czn ie  tę tn icy  p łucnej. D o tak ich  
p rzyp ad k ów  n a leży  i op isan y  przez nas, w  którym  
zm ian y  m ia żd ży co w e w tętn icy  p łucnej b y ły  n a d ­
zw ycza j duże obok n iezn aczn ej ty lko  m ia żd ży cy  
w  tętn icy  g łów nej i w innych  tętn icach  krążenia  
d u żego .

N a p od staw ie  zeb ran ych  z p iśm ien n ictw a  172 
p rzyp ad k ów  P o s s e 1 t d z ie li m ia żd ży cę  tętn icy  
płucnej na p ierw otną i wtórną. P ierw otna n a leży  
do spraw  bardzo rzadkich ( E p p i n g e r  i W a g ­
n e r  zebrali z o g ó ln o św ia to w eg o  p iśm ien n ictw a  
do r. 1920 za led w ie  19 takich  p rzypadków ). P o s- 
s e 1 t odróżnia  jeszcze  m ia żd ży cę  tę tn icy  p łucnej 
pierw otną w rodzoną i nabytą. Co s ię  ty czy  tej 
ostatn iej, zarów no sam  P o s s e 1 t, jak i inni auto­
rzy, ostrzegają przed zbyt p ochopnem  jej rozp ozn a­
w aniem , L j u n g d a h l  zaś s łu szn ie  zazn acza , że  
d a lszy  rozwój nauki o m ia żd ży cy  w yjaśn i p o ch o ­
d zen ie  w ielu  p rzypadków  nabytej p ierw otnej m iaż­
d ży cy  tętn icy  p łucnej, w o b ec  czeg o  liczb a  p rzy­
padków , rozp ozn aw an ych  jako tak ie, b ęd z ie  się  
sta le  zm n iejsza ła . Np. w  przypadkach  R o m b e r g a
1 A  u s t ą m iażd życa  tę tn icy  p łucnej ty lko  pozor-
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nie posiada ła  charakter pierwotny, d e  fa c to  jednak  
stała ona w zw iązku  z n iedorozw ojem  lewej k o ­
mory serca i w rodzoną w ąsk ośc ią  ży ł  p łucnych,
co  f izjologicznie  by ło  rów n ozn aczn e  ze  zw ężen iem  
le w e g o  ujścia ży ln ego  (patrz niżej).

Do p raw d ziw ych  unikatów  n a leży  m iażdżyca  
tętn icy  płucnej pierwotna wrodzona. P o s s e 1 t 
przytacza tylko 3 takie przypadki: u płodu 8 m ie ­
s ięczn ego  ( B a l l a n t y n e ) ,  u dz iecka  2 -tygod -  
n iow ego  (D u r a n t e), i u dz iecka  6 m ies ięczne
go (H  a l e  W  h i t e).

M iażd życa  tętnicy płucnej wtórna w ystępuje  
w  przebiegu ca łego  szeregu spraw chorobow ych.  
N ależy  tu wym ienić:

1. Choroby serca— w ad y  zastaw k ow e, w  pier­
w sz y m  rzędzie  z w ę ż e n ie  le w e g o  ujścia ży lnego ,  
zarośnięcie  worka os ierdziow ego , zm iany w  m ięś ­
niu sercowym ;

2. zm iany w rodzone  w  s e r c u —otwarty otwór  
ow alny , braki w  przegrodzie  serca, za ch o w a n y  
przew ód tętniczy B o t a 1 1 a, n iedorozwój pew  
nych od c in k ów  serca (np. ujść ż y ł  płucnych);

3. p rzew lek łe  spraw y chorobow e w  płucach  
i o sk rze lach —rozedm a płuc, zrosty o p łu cn o w e  i za ­
rośnięcie  op łucnych , stw ardnien ie  brunatne płuc, 
zap a len ie  płuc śródm iąższow e, p rzew lek ła  gruźlica  
płuc;

4. zn iek sz ta łcen ia  klatki p iers iow ej— np. w  
kyphoscoliosis;

5. sprawy, p ow odujące  ucisk  tętnicy  płucnej 
i jej rozgałęz ień , bądź ograniczony (przez p o w ięk ­
szon e  gruczoły  o k o łoosk rze low e  —  przypadki M a- 
y e t a  i E p p i n g c r a ,  przez tę tn iak  aorty— przy­
padki H u c h a r d a  i S c h r ó t t e r a ,  przez  
now otw ór  p łuca  — przypadek  H o r n o w s k i e -  
g o), bądź ogó ln y  (spraw y s tw ard n ien iow e  płuc).

O prócz czyn n ik ów  p o w y ższy ch  w pow staw aniu  
m ia żd ży cy  tętnicy  płucnej p ew n ą  rolę (uspasabia-  
jącą) grają rów n ież—jak zresztą w  pow staw aniu  
m ia żd ży cy  w o g ó le  — niektóre choroby ogólne , prze- 
d e w szy s tk iem  zakaźne, jak ospa, płonica, błonica, 
odra, dur, zimnica, g o śc iec  staw ow y, kiła, oraz z a ­
trucia—w  pierw szym  rzędzie  przew lek ły  a lkoholizm .  
N iektórzy  autorzy w y su w a ją  jeszcze  zn aczen ie  cu ­
krzycy i rozm iękczen ia  kości.

b
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Sprawa choro­
bowa

o.
NuQ. %

I S tenosis m itralis 47 27,3 10 A ugust, aortae 11 6,4

2 M yocarditis e t m y- 
odegeneratio  cordis 25 15,0 i i

Tnsuff. m itralis 10 5,8

3 Arterioscler. aniv. 21 12,6 12 N ephritis chronica 9 5,2

4 A neurysm a a. pulm . 18 10,5 13 Endocarditis (chr.) 8 4,6

5 Vitia cordis combin. 17 10,0 14 Tuberculosis pulm . 8 4,6

6 Duct. art. Bot. pers. 15 9,0 15 S tenosis a. pulm on. 7 4,0

7 P ericarditis (con- 
cretio pericardii) 15 9,0 16 Variola 6 3,4

8 Lues 12 6,9 17 D efect, sep ti cord. 6 3,4

9 E m physem a pulm . 12 6,9 18 In su ff. aortae 6 3,4

P o s s e 1 t podaje p o w y ż sz e  z e s ta w ien ie  
spraw chorobow ych , które grały rolę w  p o w sta ­
w aniu  m ia żd ży cy  tętn icy  płucnej w  zebranych  
przez n iego  172 przypadkach . (L iczba spraw c h o ­
robow ych w  pow yższej  tabelce  p rzew y ższa  dość  
zn aczn ie  l iczbę  ze s ta w io n y c h  przypadków , gd y ż  
P o s s e 1 t w y sz c z e g ó ln ia ł  w  niektórych p rzy p a d ­
kach  po parę schorzeń, które, w e d łu g  n iego , m o­
g ły  stać w zw iązku  przyczyn ow ym  z m iażd życą  
tętnicy płucnej.)

Z  p o w y ż sz e g o  zes ta w ien ia  w ynika , że naj­
częstszą  przyczyną  p o w staw an ia  m ia żd ży cy  tętnicy  
płucnej jest zw ę ż e n ie  le w e g o  ujścia ży ln ego  
(27.3?ó przypadków ), P o s s e 1 t zaś zaznacza , że  
z p ew n o śc ią  pod tę rubrykę n a leża ło b y  jeszcze  
p od ciągnąć  część  p rzyp ad k ów , u m ieszczo n y ch  w  
rubrykach: n ied o m y k a ln o ść  zastaw ki dw udzie lnej  
i endocarditis,  co d a łob y  od se tek  jeszcze  w ięk szy .  
Z g a d z a  się to z d an em i in n ych  autorów, którzy  
również podkreślają, że m ia żd ży ca  tętn icy  płucnej  
stoi w  w ięk szośc i  przyp ad k ów  w  z w ią zk u  ze z w ę ­
żen iem  lew eg o  ujścia ży lnego . R ó w n ież  H  o r - 
n o w  s k i p rzew ażn ie  m iał w  s w y c h  p rzy p a d ­
kach  do czyn ien ia  ze  stenosis  mitralis: 8 razy na  
1 1 p rzyp ad k ów  sam odzie lnej  m ia ż d ż y c y  tętnicy  
płucnej, a 19 r a z y — na ogólną  liczbę  (34) przy­
padków .

R za d k o ść  zm ian  m ia ż d ż y c o w y c h  w  tętnicy  
płucnej w  porów naniu  z ich częstośc ią  w  innych  
tętn icach ustroju sk łon iła  różnych  autorów do w y ­
p o w ied zen ia  szeregu  hipotez, któreby tę rzadkość  
tłum aczy ły . W ed łu g  d a w n e g o  pog lądu  B i c h a t a, 
głó w n ą  rolę grają tutaj czynnik i chem iczne , m ia ­
now icie ,  stan  krwi: „tętniczość* krwi jest jed n y m  
z czyn n ik ów , w y w o łu ją cy ch  m iażd życę;  czyn n ik  
ten o d p ad a  w  tętnicy płucnej, prow adzącej krew  
żylną. S c h r ó t t e r  m yśla ł  o w rodzonej opor­
ności tętn icy  p łucnej na m iażd życę .

Już D u s c h  i L e b e r t ,  n astęp n ie  zaś  
N i e m e y e r  i Q u i n c k e  zwracają u w a g ę  na  
fakt, że  m ia żd ży ca  tę tn icy  p łucnej w y stęp u je  w  
z w ią zk u  z d łu gotrw a łym  zastojem  i w z m o ż e n ie m  
c iśn ien ia  w  krążeniu p łucnem . Z e s ta w ie n ie  P o s -  
s e 1 t a potw ierdza  ca łk ow ic ie  te spostrzeżenia .  
W sz y stk ie  w y m ien io n e  przez tego autora zm iany  
chorobow e, p ro w a d zą ce  do p o w sta w a n ia  wtórnej  
m ia żd ży cy  tętn icy  płucnej (choroby i zaburzenia  
rozw ojow e serca, zm ian y  w p łucach  i op łu cn ych ,  
zn iek sz ta łcen ie  klatki piersiowej, ucisk na tętnicę  
płucną) mają przecież tę w ła śn ie  cech ę  w sp ó ln ą  — 
zastój krwi w  p łucach  z p o d w y ż sz e n ie m  c iśn ien ia  
krwi w  obrębie  m a łeg o  krw iobiegu . Z n a c z n a  też  
w ię k sz o ść  autorów uzależn ia  m ia ż d ż y c ę  tętnicy  
płucnej do w z m o ż o n e g o  c iśn ien ia  krwi w  obrębie  
tętn icy  płucnej i jej rozgałęzień ; n iektórzy  zaś  
autorzy, np. A s c h o f f, uw ażają n a w et  fakt p o ­
w sta w a n ia  m ia żd ży cy  tętn icy  płucnej w  zw iązk u  
ze  z w ię k szen iem  ciśn ien ia  w  obrębie  m a łe g o  krą­
żenia  za d ow ód , że  z w ię k sz e n ie  c iśn ien ia  krwi  
jest jedną z przyczyn  p ow staw an ia  m ia ż d ż y c y  
w ogó le .

Pozosta je  jed n ak  n ie jasna  sp raw a , d la czeg o  
m ia żd ży ca  tętnicy  płucnej nie jest z ja w isk ie m  
częstem , a s top ień  jej jest prawie z a w sz e  n ie ­
znaczny; biorąc pod u w agę  c z ę s to ść  zastoju
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krwi w  krążeniu m ałem , n a le ż a ło b y  sądzić ,  że  
i m ia ż d ż y c a  tętn icy  p łucnej p o w in n a  b y ć  zjaw i­
sk iem  nader częstem , nasilen ie  jej zaś  —  w ięk sze .  
R o s e n b a c h  p rób ow ał t łu m a czy ć  rzadkie  w y- I 
s tęp o w a n ie  zm ian  m ia ż d ż y c o w y c h  w  tętn icy  p łuc- | 
nej w z g lę d n ie  m ałą  sz y b k o śc ią  krwi w  naczyn iach  ! 
krążenia  m a łe g o  w  porów naniu  z tętn icam i dużego  
krwiobiegu . W e d łu g  R o m b e r g a ,  ch od z i  tu prze- 
d e w sz y s tk ie m  o sw o is te  w ła sn o śc i  fizjo log iczne  
m a łeg o  krążenia , w  którem w z g lęd n ie  ła tw o  
i szy b k o  m o że  nastąp ić  w yrów n an ie  zaburzeń  
w c iśn ien iu  m ię d z y  ży łam i a tętn icam i płucnemi; j 

ła tw o ść  ta za leży  od charakteru p łu cn y ch  n aczyń  ' 
w ło so w a ty ch ,  które są krótkie i szerokie , d la tego  
w sz e lk ie  w z m o ż e n ie  c iśn ien ia  w  ż y ła ch  p łu cn ych  
przenosi s ię  s z y b k o  na tętnice p łucne i odw rotnie ,  
przez co ogó ln e  c iśn ien ie  krwi w  m ałym  k rw io ­
b iegu  pozosta je  na p oprzedn im  poziom ie, lub co-  
najw yżej  zostaje  ty lko n iezn aczn ie  w zm o żo n e ,  pod- i 
czas  g d y  w  du żym  krw iobiegu stosunki c iśn ien ia  
krwi w  u k ład z ie  tę tn iczym  i ży ln y m  są od s ieb ie  
w  szerszy ch  granicach  n ieza leżn e .

W e d łu g  L a a c h e g o  i innych  (m. in. H o r ­
n o  w  s k  i), w  n ieczęs tem  p ow sta w a n iu  i s ła b y m  J 
stopniu  zm ian  m ia ż d ż y c o w y c h  w tętnicy  płucnej ! 
i jej r o z g a łę z ien ia ch — w ażn ą  rolę odgryw a fakt, że  
w w arunkach  norm alnych w ie lk o ść  ciśn ien ia  krwi j  

w tętn icy  płucnej stanow i mniej w ięcej  V3 w iel-  ! 
kości c iśn ien ia  w  tętnicy  głów nej;  d la tego  w  tętni­
cy  g łów n ej  c iśn ien ie  krwi ła tw o  m o że  o s iągn ąć  \ 
zn a czn ie jszy  stopień , m o g ą cy  w y w o ła ć  w  niej 
zm ia n y  m ia żd ży co w e . N atom iast w  tętn icy  płucnej j  

(w dodatku  przy ła tw o śc i  w y ró w n y w a n ia  c iśn ien ia  j  

krwi w  m ałem  krążeniu) taki wzrost c iśn ien ia ,  
k tóryby  b y ł  potrzebny do w y w o ła n ia  w niej zm ian  
m ia ż d ż y c o w y c h ,  m u sia łb y  być  bardzo znaczny.

Z a s łu g u je  je szcze  na u w a g ę  p rzyp u szczen ie  
A  r i 1 1 a g  i, w e d łu g  którego m ia żd ży ca  tętnicy  
płucnej d la tego  ty lko  nie  jest z jaw isk iem  bardzo j  
częstem , że sto su n k ow o  w cześn ie ,  n askutek  spra- j 
w y  zasadniczej  (zm ian y  w  sercu, p łucach  i t. p.), i 
kom ora praw a serca u lega  rozszerzeniu , co pocią- j 
ga  za sob ą  sp a d ek  c iśn ien ia  krwi w  obrębie  krą­
żenia  m ałego .

S p o ty k a n y  stale  w  p rzypadkach  m ia ż d ż y c y  j 
tę tn icy  płucnej przerost serca praw ego tłum aczy  j 

s ię  z jednej strony spraw ą zasadniczą , prow adzącą  j  

do m ia ż d ż y c y  (patrz w yżej) ,  z drugiej zaś  - j  
m niejszą  sp rężystośc ią  śc ia n y  tętnicy płucnej, d o ­
tkniętej już zm ian am i m ia żd ży co w em i.  Jako p o ­
w ik łan ia  m ia ż d ż y c y  tętn icy  płucnej i jej ro zg a łę ­
zień, n a leży  w ym ien ić:  skrzepliny , zatory i z a w a ły  
krw otoczne  w  p łu cach  ( S a u n  e).

N a leży  zazn aczyć , że  m ia żd ży cę  tę tn icy  p łu c­
nej sp o tyk a  s ię  w zg lęd n ie  często  w w iek u  m ło d y m  
i średnim . P o s s e l t  u w aża ł ją n aw et  za chorobę  
p rzed ew szy stk iem  w iek u  m ło d eg o  (na 185 p rzy ­
p a d k ó w  — 97 poniżej, a 88 —  pow yżej  40-ego  
roku życia). Jednakże  już W. F i s c h e r  podkreśla ,  
że  m ia żd ży ca  tętn icy  płucnej w y stęp u je  częściej  
po 50-ym  roku ży c ia  (na 61 p r zy p a d k ó w  —  49 razy), 
w e d łu g  L j u n g d a h l a  zaś  sp otyk a  się  ją pra­
w ie  sta le  u osób  starych — p ow yżej  lat 70-ciu.

Co się  tyczy  płci o sob n ik ów , dotkn iętych  
m ia żd ży cą  tętnicy  płucnej schorzen ie  to w y ­
stępuje  praw ie  jed n a k o w o  często  u m ężczyzn  
i u kob iet  (w ed łu g  P o s s e 1 t a, na 187 przyp ad ­

ków  — 104 d o ty czy ły  m ężczyzn ,  a 83 —  kobiet),  
w  przec iw ień stw ie  do m ia ż d ż y c y  tętnic  dużego  
krw iobiegu, którą spostrzega  się  u m ę żczy zn  zn a cz­
nie częściej, n iż u kobiet.

W  o p isa n y m  przeze m nie  przypadku m ie liśm y  
do czyn ien ia  ze  zn aczn em  z w ę żen iem  lew eg o  ujścia  
ż y ln ego  i d u żego  stopnia  przerostem serca, ze  
zm ianam i w steczn em i w  m ięśn iu  sercow ym ; poza-  
tem  stw ierdzil iśm y ca łk ow ite  zarośn ięc ie  worka  
o s ierd z io w eg o  i obu op łucnych , jak rów nież  m ocne  
zrosty m ięd zy  o p łu cn em i a osierdziem . Z m ia n y  te 
n iew ątp liw ie  p o w o d o w a ły  za życ ia  zn a czn e  p o d ­
w y ż sz e n ie  c iśn ien ia  krwi w  obrębie  m ałego  krw io­
b iegu. Jest zupełn ie  m ożliw e , że  bardzo duży  sto ­
pień  m ia ż d ż y c y  tętn icy  płucnej w  n a szy m  przy­
padku za leży  w ła śn ie  od w sp ó łd z ia ła n ia  ca łego  
szeregu  czyn n ik ów  etjo logicznych , z których każdy,  
sam  przez się, jak to w y n ik a  z w yżej p od an ych  
ze s ta w ie ń  różnych autorów, m ó g łb y  być  w y s ta r ­
czający  do w y w o ła n ia  zm ian m ia ż d ż y c o w y c h  
w tętnicy płucnej.

Na p od staw ie  sp ostrzegan ego  przez nas p rzy ­
pad k u  m o żem y  podkreślić , co następuje.

1. T ętn ica  płucna, podobnie  jak tętnice du ­
żeg o  krwiobiegu, m oże  u legać znacznej m iażd życy ,  
w yrażającej się  zarówno w  bardzo dużych  zm ia ­
nach szk listych  i t łu szczow ych , jak rów nież w  t w o ­
rzeniu k a sza k ó w  i pow staw an iu  u b ytków  m ia ż d ż y ­
cow ych .

2. W  przypadku n a szy m  m ie liśm y  do c z y n ie ­
nia ze zm ianam i w  sercu, osierdziu i op łucnych ,  
które to zm ia n y  m u sia ły  p o w o d o w a ć  za życia  
znaczn e  z w ięk szen ie  c iśn ien ia  krwi w  obrębie  m a ­
łe g o  krwiobiegu; przyp ad ek  ten  stoi w ięc  w  z g o ­
dzie  ze  sp ostrzeżen iam i innych autorów, i m oże  
być  jeszcze  jed n ym  przyczyn k iem  do ogóln ie  przy­
jętego  poglądu, że zw ięk szo n e  c iśn ien ie  krwi w  za ­
kresie krążenia p łucnego  jest jedną z g łó w n y ch  
p rzyczyn  pow staw an ia  m ia żd ży cy  tętnicy  płucnej.

3. W arstwa sprężysto  - m ięśn iow a, posiadająca  
duże  znaczen ie  w p ow staw an iu  m ia ż d ż y c y  tętnicy  
płucnej o s łab em  nasilen iu  (badan ia  T o r h o r s t a  
i E h 1 e r s a) — od gryw a  w ażną  rolę rów nież  
w  przypadku zm ian  m ia żd ży co w y ch , bardzo silnie  
w yrażonych; w arstw a ta ulega bow iem  zn aczn ym  
zm ianom  szk listym  i t łu szczow ym , n iek ied y  zaś  
zm iany te osiągają  w ła śn ie  w  w arstw ie  sprężysto-  
m ięśn iow ej swój n a jw y ższy  stop ień  rozwoju.
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Arteriolosclerosis renum und Scleroderma. Ziegl. Beitr. T. 83, !
1930, str. 647. 10) M i c h a l s k i  Z. Miażdżyca tę tnicy !
płucnej. N ow iny  Lek., 1923, z. 2, str. 194. 11) P o s s e 1 t A. !
Die E rkrankungen der Lungenschlagader. Ergehn, d. Allg. |
Pathol, u. Path. Anat. (Lubarsch - Oster tag),  T. XIII, z. 1, j
1909, str. 298. 12) R ö  s s 1 e R. Entzündungen  der Leber. j

Perihepatitis. W. H andb. d. spez. Path. Anat. u. Hist. Hen-
kego i Lubarscha, T. V, ez. I, 1930, str. 483. 13)
T o r h o r s t  H. Die histologischen V eränderungen  bei der 
Sklerose der Pulmonalarterie. Ziegl. Beitr., T. 36, z. 2, 1904. 
str. 210.

Z  I-go oddziału w ew n. Szpita la  W o lsk iego  w  W arszaw ie  
(Kierownik: Dr. A. L a n d a  u).

Studja kliniczne nad niedokrewnością złośliwą.

D o n i e s i e n i e  I I .

Podali
A nastazy  L A N D A U  i W łodzimierz H E J M A N  (Warszawa).

(Dokończenie — patrz Nr. 37).

V II .

N ajw ięk szą  sta łośc ią  w  n iedokrew nośc i  złośli-  
wej odznaczają  się zm ian y  obrazu krwi. N ie b ę ­
d z iem y  tutaj przypom inali charakterystycznych  
cech tego obrazu, na który sk łada  się  znaczne  
zm niejszen ie  l iczb y  czerw on ych  c ia łek  i ilości h e ­
m oglob iny  ze w sk aźn ik iem  barwnym  pow yżej  I, 
leukopenja  z neutroj nją, m onocytopenja  (N a e- 
g e 1 i), eozyn op en ja  i zm niejszen ie  l iczb y  płytek. 
C harakterystyczne jest również zw ięk szen ie  ilości 
barw ników  ż ó łc io w y ch  w e krwi i urobilinogenu  
w  moczu.

Z a  w arunek  kon ieczny  do rozpoznania  n ie­
dokrew ności z łośliw ej N a e g e 1 i u w aża  mega-  
locytozę . W ie lk o ść  czerw onych  c ia łek  krwi (norma  
7,5[J. — 7,75[J.) w  n iedokrew nośc i złośliwej jest 
znaczn ie  zw ięk szo n a  — do 8,5|J. — 9,5;j. i pow yżej  
( A  u b e r t i n ) .

R etiku locyty  zachow ują  s ię  rozm aicie  w  po- i 
szczeg ó ln y ch  okresach n ied ok rew n ośc i  złośliwej:  
znikają ze  krwi w bardzo c iężk ich  postac iach  ch o­
roby, zjawiają się  bardzo liczn ie  w  okresach z w o l­
nienia.

Pod w p ły w e m  w ątroby obraz krwi ulega  
charakterystycznym  zm ianom : m niejw ięcej  po 8-iu 
dniach zjawia się przełom  retikulocytowy, potem  
dopiero z w ię k sz a  się  liczba czerw onych  c ia łek  
i ilość hem oglobiny , w sk a źn ik  barw ny obniża  się, 
znika m ega locy toza , zm niejsza  się  neutropenja,  
zjaw ia  się eozynofi lja  i m onocytoza; urobilinoge-  
nurja znika, bilirubinemja spada. W  w ięk szośc i  
przyp ad k ów  udaje się  chorego doprow adzić  do za ­
w artości około  70% —80% h em o g lo b in y  i 4,000,000  
czerw onych  c ia łek  (N a e g  e 1 i); istnieją jednak  
chorzy, u których otrzym uje się m n ie jszy  wzrost  
h em oglob in y  i czerw onych  c ia łek , w  innych zaś  
pow staje  n aw et czerw ien ica .

W  przypadkach , gd z ie  surow a w ątroba  nie  
d a w a ła  od p o w ied n ich  w y n ik ów , n ieraz o tr z y m y w a ­
no popraw ę po za s to so w a n iu  w y c ią g ó w  ( A n d e r ­
s o n ,  W i l k i n s o n  i in.). Bardzo dobre w y n ik i  
otrzym yw an o  zapom ocą  w y c ią g u  G a n n s l e n a  
(cam polon), którego f ^ w k a  d z ia ła jąca  o d p o w ia d a  
z a le d w ie  5 gram om  w ą i oby. O statn io  szeroko stosu­
jem y holenderski w y c ią g  w ątrob ow y  „ p ern aem on ”.

Przy p ierw szem  badaniu  krwi (przed rozp o­
cz ę c iem  leczenia) zn ajd ow aliśm y  w ię k s z ą  lub  
m niejszą  n iedokrew ność  — od 560,000 do 2,8U0,000 
czerw onych  c ia łek  w  m m .3, ilość h e m o g lo b in y  w a ­
hała  się  od 21% do 70%, w sk a źn ik  barwny, praw ie  
z a w sz e  p ow yżej  I (jeden  raz tylko w y n o s i ł  0,7), 
w a h a ł  się  od 1,2 do 2,0; liczba retikulocytów w y ­
nosiła  od 0,2% do 5,7% L iczba b ia łych  c ia łek  by ła  
prawie z a w sz e  zm niejszona  ze w zg lęd n ą  lim focy-  
tozą; bardzo często  w y s tę p o w a ła  m o n ocytop en ja  
(10 razy l iczba m o n o cy tó w  w y n o s i ła  mniej niż 3%); 
eo z y n o c h ło n y  b y ły  z a ch o w a n e  w 13 przypadkach .  
W  obrazie  czerw on ym  stale w y s tę p o w a ła  m e g a lo ­
cytoza , po ik ilocytoza , polichromatofiJja, praw ie  
z a w sz e  n ie l iczne  p ostac ie  jądrzaste  (normo- i 
m egalob lasty ) ,  c za sem  z n a jd o w a liśm y  c ia łk a  H o* 
w e l l - J o l l y e g o .

S z czeg ó ło w e  ze s ta w ien ie  w yn ik u  b adań  krwi 
przed leczen iem  w ątrobą i w  trakcie leczen ia  uj­
m ujem y w tablicę.

Już w  10 dni po za stosow an iu  le czen ia  w ą ­
trobą z a r y so w y w a ła  się  z w y k le  popraw a obrazu  
krwi, po 10-ciu dniach w yn ik  leczn iczy  b y ł  w i ­
d o czn y  w 11 przypadkach . P ierw szym  zw ia stu n em  
popraw y b y ł naogó ł przełom  ret ikulocytow y, ch o ­
ciaż zw ię k sz e n ie  liczb retikulocytów, m im o że  
zw iastu je  o d n o w ę  krwi, n ieza w sze  id z ie  w  parze  
ze  w zrostem  ilości h em o g lo b in y  i l iczby krw inek  
czerw onych  (patrz niżej).

K e e f  e r  i G a n g  badali o d c z y n  retikulo­
cy to w y  w  rozm aitych postac iach  n ied ok rew n ośc i .  
O d c z y n  ten jest tern w ięk szy ,  im n iższa  była  l icz ­
ba czerw on ych  c ia łek  krwi, i im więcej za s to so ­
w an o  w ątroby (M i n o t  i M u r p h  y). W niedo-  
krew nościach  p ok rw otocznych  brak w y b itn ie jszeg o  
odczynu  retiku locytow ego  po zastosow an iu  leczen ia  
wątrobą; rów nież brak o d czy n u  ret iku locytow ego  
po przetoczen iach  krwi. W n ied ok rew n ośc iach  
w  przebiegu c iąży  lub czerw liw ośc i  w ystęp u je  
za w sze  po podaniu  wątroby o d czy n  re t iku locytow y.  
N atom iast w  przebiegu  gruźlicy jelit w ystęp u je  
szczegó ln ie  często  od czyn  retiku locytow y bez p o ­
praw y klinicznej.

Przy w y p isy w a n iu  ze  szpita la  ilość h e m o g lo ­
b iny  w  n a szy ch  p rzypadkach  dobrze o d d z ia ły w u ­
jących  na wątrobę, w a h a ła  się  od 60% do 100%, 
l iczba c ia łek  czerw o n y ch  w y n o s i ła  od  2,450,000 
do 4,500,000 w m m 8. W sk a źn ik  barw ny p ozostaw ał  
naogó ł n iezn a czn ie  w y ż s z y  od 1. U  jednej chorej 
(Nr. 15), m im o wzrostu h em o g lo b in y  z 65% do 100% 
w sk a źn ik  barw ny w y n o s i ł  1,7. W  d w uch  p rzy p a d ­
kach w y n ik  leczn iczy  o trzym aliśm y  dopiero po 20 
dniach s to so w a n ia  wątroby. P ięć  przyp ad k ów  w y ­
k a zy w a ło  dość  znaczną  oporność. P rzyp ad k i te 
pokrótce om ów im y.

Chory K. (N . 2), opisany wyżej szczegółowo. Z az n a ­
czaliśmy już, że mimo stosowania w ątroby  na początku  brak  
było jakiejkolwiek popraw y; dopiero po k i lkakro tnem  prze­
toczeniu krw i zarysowała się minimalna popraw a; w yraźnej
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popraw ie  uległ stan  krwi dopiero po wypędzeniu tasiemca. 
Przypadek  ten właściwie był zupełnie oporny  na leczenie w ą­
trobą, jak również i ven traem onem ; chory  przez 4 lata był 
leczony wątrobą, a mimo to zjawiła się ciężka niedokrewność 
(780,000 czerwonych ciałek w mm.3 w dniu przybycia  do szpi- i

tala, później 680.000 czerw onych ciałek w mm .3). Dopiero po i

trzeciem przetoczeniu krwi liczba krw inek wzrosła do 940.000 
w mm.3 C hory  ten po wypędzeniu  tasiemca doszedł do j

5,000,000 ciałek czerwonych w mm.3, później jednak, mimo le- |
ezenia wątrobą, zginął na ciężki naw ró t niedokrewności. Licz­
ba retikulocytów  w tym  p rzypadku  nie przekraczała  nigdy j 

1%, urobilinogen w moczu był stale zwiększony, zaś ilość 
barwników żółciowych we krwi, mimo popraw y obrazu krwi, 
była nieznacznie podniesiona. |

Chora H. K. (N. 3) była  leczona w ątrobą  przez miesiąc. ■
Prócz surowej w ątroby  dostawała p repa ra t  w tab le tkach  i pro- j

szek w ątrobow y M e r c k a. P rzybyła  z liczbą 800,000 czer- j
w onych ciałek w mm.3 i 21% hemoglobiny, wypisała się po 
miesiącu z liczbą 1,360,000 czerwonych ciałek w mm.3 i 35% 
hemoglobiny, mimo że liczba retiku locy tów  wzrosła w trakcie 
leczenia z 1% do 4% .

A  więc niezawsze wraz z wzrostem liczby ret iku locy­
tów następuje  zwiększenie ilości hemoglobiny i liczby ciałek 
czerwonych.

Chora  J. D. (N. 4) przybyła  z liczbą 780,000 czerwo- !
nych ciałek i 25% hemoglobiny, po 10 dniach leczenia wą- [
t robą  liczba retikulocytów  zwiększyła się z 1,5% do 5 % , i
lecz liczba czerwonych ciałek po 20 dniach w ynosiła  za­
ledwie 1,150,000 w m m .3, ilość hemoglobiny 37%. Dopiero j

po miesiącu liczba ciałek czerwonych wzrosła do 3,100,000 1
w mm.3, ilość hemoglobiny do 54%, w 12 zaś dni po tem  licz­
ba ciałek czerw onych wynosiła już 4,500,000 w m m .3, ilość 
hemoglobiny 60%. C harak te rys tyczne  jest,  że równocześnie 
wystąpiła  monocytoza.

C hora  E. W. (N . 7) przybyła  z liczbą 1,430,000 czerw o­
nych ciałek w mm .3 i 33% hemoglobiny. Po 18 dniach le­
czenia w ątrobą  wypisała się bez popraw y z liczbą czerw o­
nych ciałek 1,400,000 w mm.3 i 50% hemoglobiny.

N a  uwagę zasługuje przebieg choroby  u chorej J. W.
(N. 12). Przybyła  z liczbą 1,600,000 czerwonych ciałek w mm .3 
i 63% hemoglobiny; po 10 dniach liczba czerwonych ciałek i

zwiększyła się do 2,190,000 w mm.3, zjawił się prze łom  retiku 
locy tow y (po 20 dniach 6,6%), ale liczba czerwonych ciałek 
przes ta ła  wówczas wzrastać, wynosząc po miesiącu 2,100,000 
w mm.3, ilość hemoglobiny wynosiła 69%. Dopiero po dodaniu 
ven traem onu  liczba czerwonych krwinek wzrosła do 3,840,000 
w mm .3, hemoglobiny do 80% , mimo że liczba re t ikulocytów  
opadła  (1% — 1,5%).

Na p o d sta w ie  n aszych  sp ostrzeżeń  m u sim y  
dojść do w niosku , że istnieją przypadki oporne na  
leczen ie  wątrobą, i że n ieza w sze  zw o ln ien ie  po- 
w ątrob ow e daje się uzysk ać  szy b k o  i łatwo.
W  tych p rzypadkach  nie pom aga  p o w ięk szen ie  
d a w e k  wątroby; nieraz m usim y u c iekać  się do  
s toso w a n ia  w y c ią g ó w  w ątrobow ych , łą czą c  le c z e ­
n ie  w y c ią g a m i z p o d a w a n iem  w ątroby surowej. 
C zasem  u zy sk u jem y  popraw ę, kom binując p o d a ­
w a n ie  w ątroby z leczen iem  żo łąd k iem  (nasz  przy- [ 
p a d ek  12). j

N a brak ścisłej rów noleg łośc i  p o m ięd zy  o d ­
czy n em  ret iku locytow ym  a w zrostem  h em oglob in y  
i czerw onych  c ia łek  zw raca liśm y już w yżej  uw agę ,  j

N a o g ó ł  jed n ak  zw o ln ien ie  pow ątrobow e w y- j  

s tę p o w a ło  już po 10 dniach, s top n iow o  się nasila -  j  

jąc; w e  krwi zn ik a ły  ob ja w y  n iedokrew nośc i ,  zni- j 

k ały  m ega locyty , postacie  jądrzaste  i t. d.
W  obrazie b ia łym  w y s tę p o w a ło  naogó ł zw ięk- i

szen ie  l iczby c ia łek  ze  w zrostem  ob ojętnoch łonów  
(patrz tablicę). W  11 przypadkach  w y stę p o w a ło  
z w ię k sz e n ie  l iczby  m onocytów , kilkakrotnie p o w y ­
żej m ,  jeden  raz. n aw et do 21%. R ów n ież  l iczba  
e o z y n o c h ło n ó w  u lega ła  zw ięk szen iu ,  nieraz bardzo  
znaczn em u  (do 22,5%). M yelocyty , które zn ajd ow a­
liśm y  często  w e  krwi na początku  obserwacji  
(0.5% do 2,5% ), zn ik a ły  w okresie  zw o ln ien ia .  
R ów n ież  zm niejsza  się  h ipersegm entacja  o b oję tn o­
ch łonów , którą u w a ża m y  za jeden  z najsta lszych  
ob jaw ów  niedokrew nośc i  złośliwej.

Z w ię k sz e n ie  ilości b arw ników  żó łc io w y ch  w e  
krwi jest rów nież jednym  z najbardziej s ta łych  
ob jaw ów  ( L a n d a u  i H e l d ,  N a e g e l i .  
S c h u m m ,  S c h o t t m u l l e r ) ,  zaś zm niejszen ie  
bilirubinemji stanow i najbardziej sta ły  w yk ład n ik  
zw oln ien ia  p ow ątrob ow ego  i ma (łączn ie  z urobili- 
nogenurją) w ie lk ie  zn aczen ie  dla rokow ania (N  a e- 
g e l i ,  E n g e l  i K a z n e l s o  n). W  sp o strzeże ­
niach A  L a n d a u a  i j .  H e l d a  ilość birubiliny  
w e  krwi z a c h o w y w a ła  się n aogó ł w  sposób  o d ­
wrotnie proporcjonalny do ilości h em o g lo b in y  
i l iczby  czerw onych  krw inek (por. A. L a n d a u  
i J H  e 1 d 1, J. H e l  d 29, A . L a n d a u  i J. H e l  d30). 
Z a ch o w a n a  urobilinogenurja po przełom ie  retiku­
lo cy to w y m  idzie  w  parze z m niejszym  stopn iem  
narastania h em oglob in y  i c ia łek  czerw onych  
( W a t s o n ) .  Bilirubinemja wraca do normy naogó ł  
w  ciągu p ierw szych  trzech tygodni leczen ia  w ątro ­
bą ( S i e d l e c k i ) ,  nieraz już w  p ierw szych  
dniach.

W  naszych  przypadkach  w okresie  nasilen ia  
choroby ilość b arw ników  żó łc iow ych  w e krwi by ła  
za w sze  zw ięk szon a , w ahając  się od 1 do 4 jed ­
nostek  H. v. d. B e r g  h a =  5 do 20 mgr%0. K i lk a ­
krotne badanie  bilirubiny w e krwi w  okresach  
zw oln ien ia  w y k a z y w a ło  spadek, jednak  m im o to 
m iała  ona tendencję  do utrzym yw ania  się nieco  
p ow yżej  normy (0,75 — 1,25 jednostek  H. v. d. 
B e r g h a  =  3,75 do 6,25 mgr.%0).

Ilość cho lesteryny  w e  krwi w ah a ła  się  od
1,2 gr.%0 do 2 gr.%0, by ła  w ięc  z w y k le  zm niejszona ,  
jeden  raz zn ajd ow aliśm y  3,5 gr.%0 cholesteryny.

Badania nad skazą  krwotoczną w n ied ok rew ­
ności z łośliw ej s z czeg ó ło w o  om ów il iśm y  w  innej  
pracy (por. A . L a n d a u  i H e j m a n ) :  tylko
w jed n ym  przypadku w y stąp iła  skaza  krw otoczna  
jawna. W  przypadku tym czas k rw aw ien ia  w y n o ­
sił 10 minut, liczba p łytek  60,000 w m m .3, objaw  
o p a sk o w y  b y ł w yb itn ie  dodatni. N atom iast jw y k le  
zn ajd ow aliśm y  ob jaw y utajonej m ałop ły tk ow ośc i .  
Z a ch o w a n ie  się utajonej sk a zy  krwotocznej nie  
b y ło  w żad n ym  stosunku do stopnia  n ied o k rew ­
ności.  P otw ierdzen ie  n a szy ch  poprzednich  w n io ­
sk ów  znajdujem y i w  obecnym , rozszerzonym  ma-  
terjale klinicznym: l iczba p ły tek  w ah a ła  się od
13,000 do 180,000 w  m m .3, przyczem  w 10 p rzy ­
padkach  była  n iższa  od 100,000 w m m .3, czas  
krw aw ien ia  jeden  raz b y ł  przedłużony do 20 m i­
nut, jeden  raz do 7, jeden raz do 6, jed en  raz do  
5 i d w a  razy do 4 minut. C zas krzepnięcia  b y ł  
w  granicach normy. O b jaw  o p a sk o w y  b y ł  w  7 
przypadkach  dodatni.

VIII.
L eczen ie  s tosow an e  u n a s z y c h  chorych, pole" 

gało, prócz podaw an ia  w ątroby w  i lo śc i  200-250 gr.,
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na p o d a w a n iu  że laza , arszeniku i k w a su  so ln eg o  
z p ep syn ą .

Ż e la zo  p o d a w a liśm y  doustn ie ,  bądź  jako fer-  
rum reductum  w  ilości 0.9 — 1,5 gr. dzienn ie ,  bądź  
jako ferrum lacticum.  Jak w y n ik a  z w yżej  przyto­
czon ych  badań K e e t e r a  i G a n g a  że lazo  
w zm a cn ia  w yn ik i  leczen ia  wątrobą.

Prócz ż e la za  z regu ły  p o d a w a liśm y  arszenik,  
jako kakod y lan  so d o w y  w  zastrzyk iw aniach , oraz  
k w as  so ln y  z p ep sy n ą  dla z w a lcza n ia  o b ja w ó w  
d y sp ep ty czn y ch .

Jeśli dz ia łan ie  w ątroby o k a z y w a ło  się  n ied o ­
stateczne, lub jeśli ch od ziło  nam  o nieco  sz y b sz y  
w y n ik  leczn iczy , bądź w reszcie ,  g d y  natrafia liśm y  
na n ie p r z e z w y c ięż o n y  wstręt chorych, d o d a w a liśm y  
zastrzyk iw an ia  w y c ią g ó w  w ą tro b o w y ch  (cam polon ,  
pernaem on) zw y k le  z dobrym  w yn ik iem .

R ó w n ież ,  g d y  z pom ocą  w ątroby  w y n ik  le c z ­
n iczy  b y ł  n ied o sta teczn y , d o d a w a liśm y  preparaty  
ż o łą d k o w e  (ventraem on). Jak  w ynika z o p isa n eg o  
w yżej  przypadku, nieraz chorzy  dość  oporni na  
le c z e n ie  wątrobą, o d d z ia ły w a ją  d osk o n a le  na ż o ­
łą d ek .

M ech an izm  d zia ła n ia  w ątroby jest nam  dotąd  
niezn an y . W  każd ym  razie wątroba jest najsiln iej­
s z y m  środkiem  w zw a lcza n iu  n iedokrew nośc i  z ło ś ­
liwej, ch o c ia ż  jej nie leczy . D zia ła  ona tylko tak  
długo, jak d łu go  jest sp ożyw an a;  dz ia łan ie  to jest  
ty lko  objaw ow e, pow oduje  b o w iem  doraźnie  o d n o ­
w ę  krwi. W ątroba, n a w et  sp o ż y w a n a  latami, nie  
leczy  n ied ok rew n ośc i  z łośliw ej i n ie za p o b ieg a  jej 
naw rotom  (po za n iech an iu  le czen ia  w ątrobą).

P o za tem  d z ia ła  ona ty lk o  na układ  k rw io tw ór­
czy , nie dz ia ła jąc  na inne ob jaw y . Jak w y k a zu ją  
rów nież  nasze  spostrzeżen ia  — b ezso k  żo łą d k o w y  
i ob ja w y  rdzen iow e  pozostają bez  zm ian y . Wątroba  
niety lk o  nie dz ia ła  na nie, ale n aw et  im nie zapo-  
b e g a  (por. nasz  przypadek).

Jeśli chodzi o o b ja w y  ze  strony języka, to

w  n aszych  przypadkach  u stęp ow ały  one p o d c z a s  
leczen ia  wątrobą; w jed n ym  n aszym  przypadku  
ob jaw y  te z ja w iły  się dopiero pod czas  leczen ia  
wątrobą.
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D Z I A Ł  S P R A W O Z D A W C Z Y
p o d  k i e r u n k i e m  M. G A N T Z A .

Streszczenia zbiorowe i poglądowe
O roli cholesteryny w patologji chorób wewnętrznych*).

Podał
Dr. Karol W A LK E R  (Równe).

(Dokończenie — patrz Nr. 37).

Nadm iar ch o le s tery n y  w e krwi m oże  w id o c z ­
nie  w p ły n ą ć  n a w et  na charakter i pow stan ie  n i e ­
których zaburzeń  psych iczn ych , być m oże  w  p o­
łą czen iu  z b u d ow ą  ciała. W k siążce  K r e t s c h m e ­
r a  zn ajd u jem y c iek a w e  w sk a z ó w k i  co do tego.  
W e d łu g  s ta ty s ty czn y ch  d a n y ch  tego autora znaj­
dujem y p sy c h o z ę  m anjakałno-depresyjną  p rzew aż­
nie u p y k n ik ó w , asten icy  najczęśc iej  chorują na 
schizofrenję. M ogę to na p od staw ie  o b se r w o w a n e ­
go  materjału w o g ó le  potwierdzić , chociaż  czasem  
b y w a ją  i w yjątki. O g ó ln ie  znana jest oko liczność ,

*) O d czy t  wygłoszony na Posiedzeniu naukowem leka­
rzy w Równem dnia 7-go maja 1933 roku.

że ludzie  otyli, t. j. przesyceni cholesteryną, są 
w ese li ,  m ów ią  w iele ,  przyczem  nastrój ich często  
przy rozczarow aniach , zgubach  i t. d prędko się  
zm ien ia  na nastrój odw rotny i odrazu zdradza ich  
sk łon n ość  do cyk lo ty m iczn y ch  w ahań . W rócim y  
teraz do tem atu Ż e  jedzen ie ,  obfitujące w  chole-  
sterynę, m oże  d oprow adzić  do stanów  hypercho-  
le s teryn em iczn ych , to nie u lega  w ątpliw ości.  P o d a ­
jąc lipoidy, m ożna  w p ły n ą ć  w  stopniu znaczn ym  
na zawartość l ip o id ów  w e  krwi, jed n ocześn ie  m o ż ­
na stw ierdzić , że p o w ięk sza  się ilość  n iety lko  p o ­
d a w a n eg o  gatunku, lecz i innych. U  traw ożernych  
po d ług iem  p od aw an iu  l ipo idów  pow staje  naw et  
sta ła  h ipercholesterynem ja. A . L. M i a s n i k o w 24) 
o b serw ow ał po podaw aniu  2,0 cholesteryny p o w ię k ­
szen ie  ch o les teryn y  w e  krwi u norm alnych o so b ­
ników , jednakże  nie m ógł przez trwałe p od aw an ie  
ch olesteryny  doprow adzić  do stanu hipercholeste-  

i rynemji.
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W  chorobach w ątroby (ale nie w szystk ich )  
m ożna stw ierdzić  p od ob n e  p o w ię k sz e n ie  po kilko-  
d n iow em  p odaw aniu  cho lesteryny , rów nież w  nef- 
rozie i w  m ia żd ży cy  tętnic. M. B u r g e r  i W.
W  i n t e r s e e l2a) mogli jednakże  podając  5,0 ch o ­
lesteryny w oliwie, p o w ięk szy ć  ilość cho lesteryny  
w e krwi o 100% pierwotnei ilości. W  m arskości w ątro­
by nie m ożna by ło  tego stwierdzić. O. G r o s  s 2(i) 
też podaje, że  przy djecie, zawierającej m ało  tłusz­
czów , m ożna  obn iżyć  ilość  cholesteryny  w e  krwi. 
W ątroba p osiada  zd o ln ość  n iety lko  w yd z ie lan ia  
ch olesteryny , ale rów nież i zdo lność  w ytw arzan ia  ! 
jej. Jak ła tw o  wątroba reaguje na nadmiar ch o le ­
steryny w e  krwi, to u d a w ad n ia  nam  często  k am i­
ca żó łc iow a u ciężarnych. I z a a k 27) podaje, że ! 
w p rzypadkach  zasto iny  żółci ilość ch o lesteryny  
w e  krwi jest w zm ożona . Z e  w ątroba bierze udzia ł I 
w  przem ianie  cho lesteryny, to u d aw ad n ia  również  
praca M i a s n i k o w  a28). D ośw ia d czen ia  na psach j 
i królikach z zatruciem fosforem i sa lw arsanem  
w y k a za ły ,  że  usta len ie  ilości cho lesteryny w e  krwi ! 
m a w a żn e  zn a czen ie  rozpoznaw cze. N iska  zaw ar­
tość cholesteryny  w e  krwi po tych zatruciach prze­
m aw ia  za p o w a żn em  schorzen iem  m iąższu  w ątro­
by, p o w ięk szo n a  zaw artość ch o lesteryny  w skazuje  
zaś na n iezn aczn e  tylko schorzen ie  wątroby. W i ­
dzim y, że  wątroba m a du że  zn aczen ie  w sprawie  
w y d z ie la n ia  i b udow ania  cholesteryny. P raw d op o­
dobnie  h ipercholesterynem ja, powstająca  pod w p ły ­
w em  stanów  pato log iczn ych  wątroby, od gryw a rolę 
p o w ażn ą  w  p a to g en ez ie  dny, i pod tym  w zg lęd em  
jest rzeczą zrozum iałą, że o b y d w a  schorzenia  c z ę ­
sto sp o ty k a m y  u jed n eg o  osobnika .

W racam y teraz do kw estji  d ny  i do kwestji, I 
co w ła śc iw ie  s tanow i p rzyczynę  w yp a d a n ia  zasad  
p u ryn ow ych  w  stawach? O d p o w ie d z i  na to pytanie  
m ożn a  b y ło b y  szukać w ham ującym  w p ły w ie  lipo- j  

id ów  na procesy  utleniające. M ożem y przypuścić , j  

że za sa d y  purynow e, z których pow staje  k w as j  
m o czo w y , z pow odu  dz ia łan ia  lipoidów , h am u ją­
cych  procesy  utleniające, przez czas  d łu ższy  krążą ; 
w e  krwi i w  p ew n ych  w arunkach  zostają  strącone  
w  staw ach . Z d a n iem  m ojem, przew ażn ie  proces  
ten w  przebiegu d ny  n a leży  t łum aczyć sk łonnością  
ch olesteryny  do strącania w  rozczynach  ko lo ida l­
n ych  substancyj m ineralnych (w d anym  w yp ad k u  
soli kw asu m oczow ego) .  U  ludzi starszych  w  m ia ż ­
d ży cy  tętnic, gd z ie  h ipercholesterynem ja  dopro­
w a d za  do m ineralizacji układu naczyn iow ego , ta 
charakterystyczna w ła sn o ść  ch o lesteryn y  w ystępuje  
w czystej postaci. Dalej znajdujem y w  starszym  
w iek u  m ineralizację  tkanki kostnej, staw ów , n a­
czyń, rów nież kataraktę i otosklerozę; w szystk ie  te 
schorzenia  n a leży  u w ażać  za procesy  analogiczne.  
B e r b e r i c h 29) w skazuje  na zw ią zek  m ięd zy  hi- 
percholesterynem ją, a zm ętn ien iem  b łon y  b ę b e n ­
kowej u starszych ludzi. S tany  te m ożna  u króli­
k ów  w y w o ła ć  drogą d ośw iad cza ln ą  przekarmiając  
je cholesteryną. R ó w n ież  otoskleroza i s łabość  
słuchu w starszym  w iek u  są, w ed ług  tego  autora  
w y w o ła n e  przez h ipercholesterynem ję, którą m ożna  
stw ierdzić  w  50% w nadm iernem  ciśnieniu  krwi. 
C zy w tych przypadkach  m am y do czyn ien ia  
z czystem  dz ia łan iem  cholesteryny  czy też jest  
to d z ia łan ie  cho lesteryny  naśw ietlanej —  kw estja  
zostaje  nąrazie n ierozstrzygnięta.

Przy leczen iu  choroby angielskiej i w  sklero­

z ie  d ośw iadcza lnej  n iem a w ątp liw ości,  że  m am y  
do czyn ien ia  z cho lesteryną  n aśw ie t lan ą .  A le  i w  
innych  chorobach  praw d op od ob n ie  m a s ię  do c z y ­
n ienia  z n aśw iet lan ą  cholesteryną, b o w iem  w or­
gan izm ie  często  znajdują się  warunki, które m ogą  
sprzyjać prom ieniowaniu . Po  p ierw sze , w  organ iz­
m ie pow staje  prom ien iow anie  m ito g en e ty czn e  przy  
dzie len iu  się  komórek, rów nież  w procesach  d z ie ­
len ia  się  drobnoustrojów nprz. w  w oreczku  ż ó łc io ­
w ym , albo w o g ó le  w  spraw ach  in fek cy jn ych .  
C zęśc iow o  n aśw ie t lon a  cho lesteryną  dostaje  się  do  
organizm u i z pokarm am i, p o n iew a ż  n ie  u lega  
w ątpliw ości,  że  substancje, zaw ierające  choleste-  
rynę, przez d łu ższy  pobyt na św ie t le  m ogą być  
a k ty w o w a n e .

U ludzi starszych  zaw artość  ch o lesteryny  w e  
krwi jest zw ięk szon a  i od gryw a  w  procesie  starze­
nia s ię  organizm u p ow ażn ą  rolę, p o n iew a ż  dopro­
w a d za  do mineralizacji tkanek . P i n k u s s e n o w  i30) 
udało  się n a św ie t lan iem  k w arców ką przy jedno-  
c zesn em  p odaw aniu  P i Ca z w ię k sz y ć  m ineralizację  
organizmu. W jakim  stopniu  w p ły w y  prom ieniste  
odgryw ają  rolę przy strącaniu rozczynów , zaw iera ­
jących  cholesterynę , tego  d o w o d zą  przypadki za ćm y  
po n aśw iet len iach  oka prom ieniam i R o e n t g e n a .  
T a k  R o h r s c h n e i d e r 31) w skazuje  na u sz k o d z e ­
nia so czew k i z p ow sta n iem  za ćm y  w  kilku przy­
p ad k ach  po naśw ietlan iu  R o e n t g e n e m  oka. 
N a w e t  w  jed n y m  przypadku jednokrotne n a św ie t le ­
nie w y w o ła ło  zm ętn ien ie  so czew k i (rok po n a ­
św ietleniu). R ów n ież  p o w sta n ie  za ćm y  pourazo­
wej m oże  być t łu m aczon e  prom ien iow an iem  m ito-  
g en ety czn em , p ow sta ją cem  w  zw ią zk u  z procesam i  
regeneracji. Ż e  nadm iar ch o lesteryn y  w e  krwi 
zw ięk sza  sk łonność  do za ćm y  tego  d o w o d z ą  częste  
przypadki za ćm y  w  cukrzycy. W szęd z ie ,  gd z ie  
m a m y  do czyn ien ia  w  organizm ie  z nadm iarem  
cholesteryny w e  krwi, n ap otkam y w ła śc iw o ść  cho  
lesteryny  w y w o ły w a n ia  m ineralizacji  tkanki. P o ­
w sta w a n ie  ob rzęk ów  w  n erczycy  m ożna  rów nież  
t łu m aczyć  za leżn ośc ią  od cholesterynem ji. Z  c ie ­
kawej pracy Fr. P o r t a 32) m ożna  przekonać się  
że w  nefrozie obrzęki pow stają  ty lko przy p e w n y m  
poz iom ie  ch o les teryn y  w e krwi (przy zaw artośc i  
4 0 0 —500 rolgrm%), p rzyczem  daje s ię  zau w ażyć ,  
że  istnieje  w yraźn y  z w ią zek  m ięd zy  in ten syw n ośc ią  
ob rzęk ów  a ilością  ch o lesteryn y  w e  krwi. T en  fakt  
w skazuje  zn ów  na rolę cholesteryny, jako c z y n ­
nika, strącającego  substancje  m ineralne w  org a ­
nizm ie.

Z  o m ów ion ych  faktów  n a leży  w n io sk o w a ć , że  
cholesteryną  od gryw a  rolę pow ażn ą  w  ca łym  s z e ­
regu stanów  pato log icznych . W  dnie  sp ec ja ln ie  n a ­
leża ło b y  zm ien ić  djetę w  tym  kierunku, t. j. ogra­
n iczyć  ilość pokarm ów  w ogó le ,  a p okarm y z a w ie ­
rające ch o lesteryn ę  —  w y łą c z y ć  zupełnie;  ale i w e  
w szystk ich  innych  stanach  pato log iczn ych , którym  
tow arzyszy  nadm iar ch o les tery n y  w e  krwi, jako to: 
w  cukrzycy, m ia żd ży cy  tętnic, ch o lecystopatjach  
i t. d., b y ła b y  w sk a za n a  podobna  djeta. W  cukrzycy  
przecież  c u d o w n y  w p ły w  g łodow ej djety jest dobrze  
znany. N ie poruszy łem  tu roli ch o les teryn y  w  p a ­
togenez ie  n iektórych chorób skórnych, gd z ie  w s k a ­
z a n y  czyn n ik  też o d gryw a  p o w a żn ą  rolę.

P o zw a la m  sob ie  zreasu m ow ać  m oje wnioski:
I) C holesteryną w  organ izm ie  w y w o łu je  m i­

neralizację  tkanki. N adm iar jej w e  krwi w y w o łu je

www.dlibra.wum.edu.pl



21 września 1933 r. WARSZAWSKIE CZASOPISMO LEKARSKIE —  Nr. 38 807

ca ły  szereg  sta n ó w  pato log icznych: dnę, m ia żd ży cę  
tętnic, k am icę  żó łc iow ą  i nerkow ą, zm ętn ien ie  
so czew k i,  b ło n y  bęb en k ow ej.

2) N ie  w y łą c z o n e  jest, że z a leży  to od na­
św iet lanej  cho lesteryny .

3) C holesteryna  jest w a ż n y m  czynnik iem , w y ­
w o łu ją cy m  starzenie  się organizmu.

4) O gran iczen ie  ch o les tery n y  w o d ży w ia n iu  
pow in n o  w p ły n ą ć  dodatn io  na choroby , w y w o ła n e  
przez nadm iar ch o le s tery n y  w e  krwi, i p ow in n o  
p rzed łu żyć  życie .
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Streszczenia pojedyncze.
Choroby kobiet i położnictwo.

O . O . FELLNER. W  sp ra w ie  t e o r j i  m ie s ią c z k o w a n ia .
(W iem . k l. W o c h . N. 3 8 , 1 9 3 2 ) .

A u to r  daje  resume swej pracy, k tó ra  dowodzi słuszności 
jego teorji  o w zajem nej zależności pomiędzy dojrzewaniem 
pęcherzyków  i ich pękaniem  z jednej strony, w ytw arzaniem  
ciałka żółtego zaś z drugiej od rui i miesiączkowania oraz od 
w ytw arzan ia  horm onu przedniego p ła ta  przysadki mózgowej. 
H o rm o ny  przedniego p ła ta  p rzysadki wywołują  dojrzewanie 
pęcherzyków, pękanie  pęcherzyków  oraz w ytw arzan ie  ciałka 
żółtego. Ciałko żółte w y tw arza  horm on femininę i inne jeszcze 
ciało, k tóre  ham uje  ruję i miesiączkowanie. Pochodząca z ciał­
ka żółtego feminina wywołuje  odbudow ę błony śluzowej macicy 
i przekrwienie. Stale zwiększające się wydzielanie femininy 
prow adzi do zmniejszenia się wydzielania przedniego p łata  
p rzysadki mózgowej. W sku tek  tego, jeżeli się nie wnosi jakieś 
jajo, przychodzi do pękania  ciałka żółtego. O d tej chwili 
ustaje  w ytw arzan ie  femininy oraz ciała hamującego. T o  ostat-  
tnie znika szybko ze krwi, podczas gdy feminina u trzym uje  
się w niej dłużej i w tedy  dopiero może ujawnić całe swoje 
działanie: następuje  ru ja  i miesiączka. Jeżeli przychodzi do za­
płodnienia, rozwija się na tychm ias t  doczesna i wyrostki kos- 
mówki. T e  now opowsta łe  n arządy  w ytw arza ją  horm on, k tóry, 
być może, jes t iden tyczny  z horm onem  luteinizacji i u t r zy ­
muje ciałko żółte p rzy  życiu. U s ta ją  krwawienia  i t. d., do ­
póki łożysko jes t  czynne pod względem wydzielniczym. W i­
docznie, i ono również w ytw arza  ciała hamujące.

A. N  e u m a n n (Baden-Helenenthal) .

A. OSTROIL. O  h o rm o n a c h  p łc io w y c h  ż e ń sk ic h . (C a s o p is  
L e k a ru  C e sk y c h  1 9 3 2 , N r. 9 ) .

W ychodząc  z założenia, że gruczoły wydzielania w ew ­
nętrznego w pływ ają  na ogólny rozwój ustro ju  i na jego ob ja ­
wy życiowe, O. przy tacza  prace S e i t z a, W  i n t z a 
i F i n g e r h u ta, wspominając o własnościach Agomensiny 
i Sistomensiny. T a  ostatn ia  zawiera hormon, pow odujący 
u zw ierząt  występowanie objaw ów  rui. Po omówieniu włas­
ności horm onu przysadki, au to r  wnioskuje, że anomalij mie­
siączkowania nie należy t rak tow ać  jakimkolwiek przetworem  
z horm onów, lecz przedew szystkiem  powinno się poddaw ać

chorych szczegółowemu rozpoznaniu, uwzględniając m. i. obec­
ność lub brak  horm onu w moczu chorych. X.

J. W. KONKOLEW. S to so w a n ie  1 0%  —  2 0 %  ro z tw o ru  
c h lo rk u  so d o w e g o  w  p rz y p a d k a c h  z a trz y m a n ia  g azó w  i m o czu  
u  c h o ry c h  p o  la p a ro to m ji .  (Gynecol. e t  Obstetr .  T om e 
XXVI. N. 6 ) .

Ciężki stan chorych w pierwszych dniach po laparotomji, 
za trzym anie  gazów i moczu tłomaczą au torzy  francuscy zabu­
rzeniem w przemianie mineralnej, a mianowicie zakłóceniem 
równowagi N aCl, w większości p rzypadków  w kierunku kw a­
sicy. To się odbija  na czynności narządów  wydzielniczych, 
szczególnie nerek i jelit , wskutek czego zjawiają  się w ymioty 
i za trzym yw anie  gazów. W  wymiocinach stwierdzono wielkie 
ilości soli i chloru, to dowodzi, że sole nie neutralizują  kwasów 
w jelitach, co również zakłóca czynność jelit. G azy  wpływają 
na ściany jelit, rozszerzają je, a klinicznie o trzym ujem y w zdę­
ty brzuch i inne objaw y zatrucia  ustro ju  przez p rod uk ty  roz­
kładu. T e  zaburzenia w stanie całego organizmu i systemu ne r­
wowego wegetatywnego tłomaczą ogólny niepokój chorych, 
szybkie tętno, b rak  apety tu , osłabienie ustroju. Podobne objawy 
byw ają  przy ostrej niedrożności jel it (ileus), w której stoso­
wano dożylnie 10% — 20% roztwór N aC l z dobrym  sk u t­
kiem. A u to r  obserwował 23 chore po operacjach ginekolo­
gicznych, brzusznych, k tó rym  stosował roztwór NaCl. 8 cho­
rych o trzym ało  10% N aC l w ilości 10 cm., 10 chorych 2 za- 
strzyknięcia  po 10 cm. 10% N aCl, a 3 chore po 3 za- 
strzyknięcia  20% NaCl. Zastrzyknięcia  robione były  w 24 
do 48 godzin po operacji.  Skutek nastąpił u 42 cho­
rych w przeciągu kw adransu  do 1 godziny, u 8-iu cho­
rych do 9 godzin. U 3-ch tylko chorych polepsze­
nie nastąpiło  dopiero po drugiem zastrzyknięciu. R eakcja  
po zastrzyknięciu przedstawiała  się w postaci euforji, odejściu 
gazów i moczu, podniesieniu napięcia mięśniowego. Znikało 
również uczucie n iepokoju u chorych. Stan ten trwał od 5 do 
12 godzin, poczem następowało lekkie osłabienie. N aza ju t rz  
po zastrzyknięciu stwierdzano u chorych stan, analogiczny 
do oszołomienia alkoholowego, ale jelita i pęcherz działały 
normalnie. Podczas następnych kilku dni stan chorych był 
o wiele lepszy od stanu chorych bez zastrzyknięć; w dalszym 
ciągu stan ich nie różnił się od stanu innych chorych. Roz­
tw ór N aC l działa lepiej, niż p łyn fizjologiczny, gdyż woda,
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w prowadzona do organizmu bez wystarczającej ilości soli, : 
nie za trzym uje  się, ale wydziela się natychm iast.  N a  podsta- | 
wie obserwacji i danych z li te ra tury  au to r  zaleca stosowanie i 
roz tworu  N aC l w pierwszych 3-ch dniach po operacji,  nie- 
ty lko  w celu terapeutycznym , ale i zapobiegawczym; przy  i  

dawkowaniu  należy uwzględnić u chorych o konsty tucj i  pik- ■ 
nicznej i mieszanej dawkę — 10 cm. 10% roztworu, u kobiet j 
astenicznych 10 cm. 5%  roztworu. N ie  trzeba pow tarzać  za- 
s t rzyk iw ań  p rzed  up ływ em  2-uch godzin; można powiększyć 
ilość lub koncentrac ję  roztworu, nie p rzekraczając dawki 
11 gr. N aC l na 1 kg. wagi w przeciągu 24 godzin. j

J. M e s z ó w n a. |

R. B E R N A R D . P o w ik ła n ia  z a p a ln e  p o  le c z e n iu  ra d e m  r a ­
k a  sz y jk i. (B u li. de la S oc . d 'O b s te t .  N. 10, 1 9 3 2 )

Powikłania zapalne po leczeniu radem  raka  szyjki m a­
cicznej zależą od wysiewów zapalnych naczyń chłonnych, w y­
chodzących z macicy, osiągają swe największe natężenie n a j­
p raw dopodobnie j  w przym aciczu i da ją  lub nie dają  odczynów 
otrzewnowych. Istnieje inna odmiana pow ikłań zapalnych, 
które  należy odróżniać od pierwszych: są to zapalenia ja jo ­
wodów. N ależy  o nich myśleć, mając do czynienia z zabu­
rzeniami o przebiegu ciężkim, z objaw am i otrzewnowemi, k tó ­
re nie us tępują  po przerwaniu  leczenia. W tych  przypadkach  
leczenie fizykalne sta je  się niemożliwe, jeżeli się próbuje  
rozpocząć je  nanowo, powikłania  znowu występują ,  czasem 
w jeszcze pow ażniejszym stopniu. Stan ogólny budzi obawy, 
i chore zazwyczaj umierają. W  odniesieniu do tych  powikłań 
istnieje jedno  tylko leczenie: usunięcie zapalnie zmienionych 
ja jowodów. N ależy  chorą poddać  raz jeszcze badaniu, p rze­
prowadzić  s tarannie  badanie  palpacyjne, rozpoznać masy ja ­
jow odow e i zdecydow ać się na operację. A u to r  postąpił w ten 
sposób w dwóch przypadkach , osiągając całkowite pow odze­
nie. O perac ja  należy do prostych. Polega ona na  obustronnem  
wytrzebieniu, zakończonem jedynie  zastosowaniem maści 
M i k u 1 i c z a, k tó ra  pozwala na rozpoczęcie bez obawy 
curieterapji już  na trzeci dzień po operacji.  W  jednym  przy­
padku  chora żyła  po operacji 18 miesięcy, w drugim — 2 la­
ta. Dzięki obustronnem u wycięciu ja jow odów  można dalej 
prow adzić  leczenie fizykalne, k tó re  bez tej operacji byłoby 
niemożliwe. i .  L.

Choroby dzieci.
F. B A S C H . P rz y c z y n e k  d o  ż y w ie n ia  w c z e śn ia k ó w  (W ie n . 

k l. W o c h . N . 3 9 — 4 0 , 1 9 3 2 ) .

A u to r  t rzym a  się systemu P i r q u e t a, którego 
p unk tem  wyjścia jest m axim um  pożywienia . Tern m axim um  
jes t k w ad ra t  wysokości w pozycji siedzącej w gramach mleka, 
np. wysokość w pozycji siedzącej wynosi 30 cm. m axim um  s ta ­
nowi 300 c m .= 9 0 0  gr. mleka. W  pierwszych dniach życia rozpo­
czyna się od 1/lo m axim um , a za tem  90 gr. mleka i codziennie ; 
zwiększa się tę ilość o 1ho, aż dojdzie się do 3/io m axim um , 
przy k tó rych  pozostaje  się aż do kilku tygodni. Dopiero w te ­
dy, gdy waga przestanie wzrastać i znajdzie  się w rów nowa­
dze, zaczyna się znowu zwiększać ilość podawanego mleka, 
lecz zawsze tylko o 1ho m axim um . Przy ty m  sposobie żywie­
nia cięższe lub wręcz śmiertelne zaburzenia w żywieniu s tano­
wią szczególną rzadkość.

A. N e u m a n n  (Baden-Helenenthal) .

M. JO G 1C H E S . O d m o w a  s s a n ia  n o w o ro d k ó w  a  w ro d z o n e  
sc h o rz e n ia  u k ła d u  n e rw o w e g o . (W o p r .  P e d j. P e d o ł. i O c h r . M at. 
i D ie ts tw a  t .  IV , z. 4 ) .

O dm ow a ssania now orodków  stanowi w wielu p rzy pad ­
kach oznakę bądź w rodzonej k onsty tucy jne j malowartościo- 
wości ośrodkowego układu nerwowego, bądź zmian w nim 
wskutek urazu porodowego. Jako taka  może się ona okazać 
zwiastunem nietylko wrodzonego niedorozwoju  umysłowego, I

lecz również rozm aitych  innych w rodzonych  schorzeń ne r­
wowych. C horoby  te w ystępują  zwykle w niemowlęctwie lub 
w pierwszych latach życia. W  przypadkach , w k tó ry ch  od ­
mowa była  bardziej długotrwała , albo też poród  przebiegał 
z temi lub innemi odchyleniami od normy, konieczna jest 
szczególna uwaga w stosunku do rozwoju uk ładu  nerwowego. 
O  stopniu znaczenia prognostycznego odm ow y ssania, t. j. 
jak  często spostrzega się w następstwie te lub inne schorzenia 
układu nerwowego, au to r  nie może się wypowiedzieć na p o d ­
stawie własnego m aterja łu ,  gdyż składał się on wyłącznie 
z nerw owo chorych dzieci, zaś znaczenie o dm ow y ssania 
rozpa tru je  au to r  wyłącznie retrospektywnie. Być m o­
że, w większości p rzypadków  u dzieci, odm aw ia ­
jących ssania w okresie tuż po urodzeniu, spostrzega 
się norm alny  rozwój uk ładu  nerwowego, gdyż wiele objaw ów  
niedomogi czynnościowej ośrodkowego układu  nerwowego, 
is tniejących przy  urodzeniu, jak  również większość zaburzeń 
jej w skutek  n ieprawidłowego porodu  jest, jak  w ykazują  spo­
strzeżenia, odwracalna. O dpow iedź na  powyższe py tan ia  m oż­
na będzie dać tylko drogą bezpośredniej obserwacji no w orod­
ków i zebrania  możliwie największego odpowiedniego m a­
terjału. ü .  j .

A . W A L L G R E N . Ż e la z o  w  o d ż y w ia n iu  d z ie c k a . (R e v . 
Fraimę. d e  P e d . N. 3, 1932).

A u to r  dokonał szeregu badań  nad  zawartością  żelaza 
w poszczególnych pokarm ach. Badania  do tyczy ły  najp ierw  
trzech rodzajów  mleka: kobiecego, krowiego i koziego. O k a ­
zało się, że zaw artość żelaza w aha się w bardzo znacznych 
granicach n iety lko u poszczególnych osobników, ale w p o ­
szczególnych próbkach, pochodzących od tego samego osob­
nika, naw et niezależnie od czasu, jaki minął od porodu ; należy 
zresztą zaznaczyć, że szereg dokładnych  badań  nie zdaje  się 
potw ierdzać  rozpowszechnionego mniemania, że zawartość 
żelaza w mleku zmniejsza się w razie dłuższej laktacji. P rze ­
ciętna zawartość żelaza w mleku kobiecem wynosi 
0.437 mgr. na litr, w mleku koziem 0,356 mgr., w mleku kro- 
wiem 0.239 mgr. na  litr. Z  obliczeń tych  widać, że anem ja  
niem owląt żywionych wyłącznie mlekiem koziem nie zależy 
od n iedostatecznej ilości żelaza w ty m  pokarmie. A u to r  p o d ­
kreśla p rzy tem , że odżywianie  karm iących  pok arm em  boga­
tym  w żelazo, lub podaw anie  im p repara tów  żelazowych nie 
wywołało nigdy podniesienia ilości żelaza w ich mleku. Z  p o ­
śród rodza jów  mąki najbogatsza  w żelazo jest owsiana 
(5,1 m g% ), po tem  żytnia, a najuboższa pszeniczna. Z  rodza­
jów chleba najwięcej żelaza zawiera chleb G rah am a  
(4 mgr. %). Z  owoców najbogatsze w żelazo (do 0,26 mgr. % ) 
są n iektóre  ga tunki gruszek i pom arańczy  oraz jagody, jak 
truskaw ki i maliny (do 0.65 mgr. % ), a następnie  porzeczki 
(do 0,45 mgr. %). Z  p rodu k tów  roślinnych (z pominięciem 
owoców) kakao  zawiera bardzo duże ilości żelaza, a następnie  
na pierwszem miejscu idzie pietruszka, orzechy i migdały, d a ­
lej szpinak, groch, fasola i sałata. Do ubogich w żelazo należą 
kartofle  i marchew. Zaw artość  żelaza w pokarm ach  pochodzą­
cych od zwierząt zależy w znacznym stopniu  od ilości p o ­
zostałej w nich krwi, np. świeża w ątroba  ma około 1,59 mgr. % 
żelaza, a w ypłukana tylko 0,7 mgr. %. Z  mięs najwięcej że­
laza zawiera mięso wołowe. Białko ja ja  ma ty lko ś lady że­
laza, na tom ias t  w żółtku  znaleziono do 4,45 mgr. %.

H. P e t r y n o w s k a .

O. BECHER. O b ja w  ro z s ta w ia n ia  p a lc ó w , w y w o ła n y  p rz e z  
s z e ro k ie  o tw ie ra n ie  u s t , w  w ie k u  d z ie c ię c y m . (Wien. kl. Woch. 
N. 39 — 40, 1932).

U dużej liczby zdrow ych  dzieci przy  szerokiem o tw ie­
raniu ust i wysuwaniu języka  następują  prawie kurczowe ru ­
chy rozstawiania wszystkich 10 palców. Chodzi p rzy tem  bądź 
o odruch położenia lub postawy, bądź też, co się w ydaje  praw-
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dopodobniejsze, o współruch, bądź raczej o współpostawę lub 
współnapinanie.

A. N e u m a n n  (Baden-Helenenthal) . ;

O . B E C K . O  le c z e n iu  e p ile p s ji  d z ie c ię c e j d je tą  k e to g e n n ą .  j

(Monatssch. f. Kinderheilk. T. 55, zeszyt 1). i
A u to r  w ypowiada  się ujemnie o leczeniu epilepsji j

dziecięcej d je tą  ketogenną. Stosował ją  wielokrotnie zarówno \
w przypadkach  epilepsji właściwej, jak  t. zw. p e ti t  mai, drga- j

w ek pow ikłanych (Salaamkrampfe) oraz błyskawicznych J
(Blitzkrampfe). N igdy  nie widział w yraźnej poprawy, n a to ­
miast raz stwierdził obraz ciężkiej kwasicy u dziecka, którego 
przem iana węglowodanowa przed  zastosowaniem d je ty  keto- 
gennej była  zupełnie normalna. Jednoczesne ograniczenie do­
bowej ilości p łynów  również nie dało dobrych wyników. t
W  wielu przypadkach  po paru  tygodniach stosowania dzieci !
nie tolerowały podaw anych  pokarm ów  i wymiotowały. Z a ­
znaczyć należy, że d je ta  ke togenną kosztu je  znacznie więcej, 
niż zwykłe u trzym anie  chorego.

H. P e t r y n o w s k a.

E. SCHIFF. O  n e fro z ie  lip o id o w e j w  w ie k u  d z ie c ię c y m .
L e c z e n ie  d je te ty c z n e  i sp o s trz e ż e n ia  k lin ic z n e . ( J a h r b .  f. K in ­
d e rh e ilk . P a ź d z ie rn ik  1 9 3 2 ) .

N efroza  lipoidowa u dzieci nie należy do rzadkości.  Róż­
niczkowanie między zapaleniem nerek a nerczycą niezawsze 
jest łatwe, a dla pacjentów  ma kolosalne znaczenie ze względu 
na stosowaną zależnie od rozpoznania djetę. G dy  stwierdzam y 
w moczu duże ilości białka, a w osadzie brak  krwinek czer­
wonych, gdy chory  ma znaczne obrzęki przy  norm alnem ciś­
nieniu krwi, myślimy o nerczycy, jakkolwiek objaw y te  nie w y­
starczają, aby wyłączyć możliwość wtórnego zwyrodnienia  
miąższu po przeby tem  zapaleniu nerek. Brak lipoidów w meczu 
nie przem awia stanowczo przeciw nerczycy lipoidowej, ani ich 
obecność za je j istnieniem. C h arak te rys tycznym  objaw em  dla 
nerczycy są n ietyle obrzęki, ile gotowość obrzękow a: przy 
próbie A  1 d r i c h a spostrzega się b. szybkie wsysanie 
bąbla. Zwiększenie ilości globulin kosztem albumin we krwi 
jest dalszym objaw em  pomocniczym przy rozpoznawaniu nefro- 
zy, nie jest jednak  bynajm niej objaw em  stałym. Śmiertelność 
w nerczycy jest bardzo wysoka, przyczem najczęściej dzieci 
giną w skutek  w tórnych  zakażeń (zwykle pneumo- lub strepto- 
kokkow ych).  O stre  wystąpienie bólów brzucha wraz z podnie- j 

sieniem ciepło ty  jest zazwyczaj pierwszym objaw em  rozpo­
czynającego się zapalenia o trzewny. A u to r  podkreś la  jednak, 
że nieraz w idyw ał u chorych podniesienie ciepłoty z bólami 
brzucha i wysoką leukocytozą, trwającą  parę dni i kończące 
się najzupełniej pomyślnie. Z  pośród innych pow ikłań  zw ra­
ca uwagę na pow tarza jące  się nieraz u tego samego pacjen ta  
rozlane zaczerwienienie skóry, k tóre  przypom ina różę i ró w ­
nież przebiega z podniesieniem ciepłoty, a znika zazwyczaj 
samoistnie po 2 — 3 dniach; wreszcie na bolesne ograniczone 
obrzmienie uda bez zaczerwienienia skóry, lecz z powiększe­
niem i bolesnością gruczołów pachwinowych. Przyczyna tego 
zjawiska jest nieznana. N iknie  ono samoistnie po 1 — 2 
dniach. W  sprawie terapji większość lekarzy zabiega prze- 
dewszystkiem o usunięcie obrzęków, celem au to ra  jest n a to ­
miast powiększenie sił ob ronnychus tro ju  dla zwalczania w tó r­
nych zakażeń i s tworzenie mu przez to w arunków  do zupełne­
go wyleczenia. D otychczas wszyscy niemal badacze uważali, 
że ukazyw anie  się lipoidów w moczu jest skutkiem złej p rze­
miany tłuszczowej i zalecali sw ym p ac jen tom  d je tę  ubogą w 
tłuszcze. A utor ,  wychodząc z założenia, że lipoidy w moczu 
pochodzą niewątpliwie z kom órek ustro ju  (lipoidemja nie | 
ginie przy djecie bezlipoidowej, ani nie zwiększa się przy  '
obfitem podawaniu  lipoidów), uważa, że lipoidemja jest w sen- |
sie biologicznym objaw em zubożenia ustro ju  w lipoidy i że 
d je ta  powinna w nie obfitować. T o też  na swym pddziale

autor podawał dzieciom dziennie 5 żółtek ja ja  kurzego (oko- 
ło 270 kaloryj), k tó re  jak wiadomo prócz lipoidów zawierają 
duże ilości witaminy A  i B. N astępnie  dzieci o trzym ują  mię­
so, a zwłaszcza w ątrobę  w ilości 80 — 200 gr. (ważone na su­
rowo). D jeta ,  obfitu jąca w białko, ma znaczenie dla ustroju, 
k tó ry  stale traci duże jego ilości, nie wpływa ona jednak 
według au tora  na diurezę, jak to opisywał E p s t e i n. W  ce­
lu usunięcia obrzęków najlepszym środkiem jes t  mocznik, 
niechętnie przy jm ow any wskutek  przykrego Sttlaku. A u to r  
nie stosował jednak  żadnych prepara tów  farmaceutycznych, 
tylko djetę, składającą się z surowych jarzyn. Dzieci przybyłe  
z obrzękami dostawały początkowo tylko świeże owoce, p o ­
midory, surową marchew, ogórki i t. d. Zazwyczaj w ystępo­
wała obfita diureza i obrzęki nikły. W tedy  prócz owoców 
i jarzyn podaw ano 2 — 3 a w kilka dni później 5 żółtek z cu­
krem i sokiem pomarańczowym. Przy dalszej poprawie jeden 
posiłek mięsny, a gdy obrzęki zupełnie ustąpiły dodaw ano 
gotowaną bez soli jarzynę i kartofle. Po kilku tygodniach 
dziecko otrzym yw ało  jeszcze 2 — 3 bułeczki bez soli z nie- 
słonem masłem. N a  tej djecie dzieci pozostawały już na s ta ­
łe. Soli nie dawano, póki is tniała gotowość obrzękowa. Jako 
zaletę tej djety, podnosi au tor między innemi, że można przy 
niej znacznie ograniczać płyny, a pac jen t znosi to dobrze, 
nie odczuwając pragnienia. G d y  obrzęki znikną, można śmia­
ło pozwolić pacjentom  wstać i wychodzić na powietrze. N a ­
stępuje  opis 3 przypadków , w k tórych  w bardzo ciężkim s ta ­
nie au to r  uzyskał zdumiewającą poprawę, k tó ra  u trzym yw ała  
się mimo parokro tnych  zakażeń dodatkow ych. Pomyślne dzia­
łanie swej d je ty  au tor objaśnia  między innemi obfitością w 
niej witam iny A, której brak, jak  w ykazały  doświadczenia na 
zwierzętach, znacznie zmniejsza odporność na zakażenie. A u to r  
no tu je  też spostrzeżenie, że przy  djecie lipoidowej liczba p ły­
tek we krwi w zrasta  podw ójnie ; nasuwa mu to myśl, że war- 
toby  zrobić odpowiednią  próbę te r a p e u ty c z n ą 'p rz y  choroSTe 
W e r l h o f a .  W  razie trudności różniczkowa-nia między 
nephrosis genuina  a w tórnem  zw yrodnieniem miąższu po 
uprzedniem zapaleniu nerek au to r  stosuje swoją djetę. o ile 
nie stwierdzi zalegania azotu we krwi. A u to r  podkreśla  raz 
jeszcze, że d je ta  jego ma na celu jedynie  stworzenie dla ustro­
ju pomyślnych w arunków  do samoistnego wyleczenia, a po 
3 latach stosowania wyniki w ydają  mu się bardzo zachęcające.

H. P e t r y n o w s k a .

Choroby skóry, weneryczne i płciowe.
R. F R T F D L A N D E R . M ie jsc o w e  le c z e n ie  n a d m ie rn e g o  p o ­

c e n ia  się . (D e rm a to l .  Z e it. 4 , 1 9 3 3 ) .

W  ostatnich czasach leczenie ogólne zaburzeń w ydzie­
lania potu  zeszło na plan drugi okazało się bowiem, że w szyst­
kie znane czynne środki farmakologiczne jak atropina, pilo­
karp ina  i t. d. działają jedynie  przez podrażnienie zakończeń 
nerwowych. Z akres  stosowania naświetlań przy ograniczonej 
hyperhidrosis  został zwężony: wyniki lecznicze są nieco nie­
pewne i zmienne, czasem zby t k rótkotrw ałe ,  innym razem 
zby t intensywne. N ieraz  może dojść do całkowitej anhidro- 
sis. W  leczeniu miejscowego nadmiernego pocenia się i jego 
sku tków  stosuje się środki wysuszające, ściągające i antysep- 
tyczne, k tóre  posiadają także i pewne własności keratolitycz- 
ne. Jako  środek nowy i da jący  dobre usługi został wjirowa- 
dzony przez E. H o f f m a n n a  resorcyno - perkutol, płyn 
oleisty, sk ładający się w 1/3 części z resorcyny, a w pozosta­
łych z estrów kwasu salicylowego, k tóre  dobrze wchłaniają 
się przez skórę. T en  środek pow oduje początkowo um iarko­
waną keratolizę, spowodowaną przez estry kwasu solicylowe- 
go. Przy  dalszem użyciu powoli zwiększa się s twardnienie  
i ściągnięcie skóry bez zniszczenia obficie wydziela jących gru­
czołów potowych. Stosuje się początkowo przez kilka do kil­
kunastu  dni wcieranie p repara tu  1 — 2 razy dziennie. Po ustą-
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pieniu nadmiernego pocenia się przeryw a się stosowanie, aby 
po 6 — 8 tygodniach pow tórzyć  bez względu na to czy na ­
stąpi lekki nawrót, czy też nie. N iek iedy  po kilku miesią­
cach znów następowało  lekkie obostrzenie, k tóre  szybko ustę­
powało po powtórzeniu leczenia, tym  razem już ostatecznie. 
Przed stosowaniem należy zawsze starannie  wyleczyć w szyst­
kie rozpadliny skóry, względnie wypryski, powstałe już na 
tle nadmiernego pocenia. A lfred  E t t  i n g e r.

R. BRANDT. O d d z ie le n ie  n e u ro d e rm itu  o d  p rz e w le k łe g o  
w y p ry sk u  n a  p o d s ta w ie  b a d a ń  k o n s ty tu c jo n a ln y c h .  (D e rm a to l .  
Z e its . 5 /6 , 1 9 3 3 ) .

A u to r  przebadał 84 chorych z neuroderm item  i eczem a  
chronicum  co do uwłosienia, budow y i właściwości skóry. 
Oglądał paznokcie, zęby, język, linje rąk, małżowiny uszne. 
Wreszcie zbierał bardzo dokładną anamnezę i przeprowadzał 
badanie w kierunku występowania u chorych objawów zwy­
rodnienia. N a  tej podstawie doszedł do wniosku, że chorzy 
z neuroderm iU s w ykazują  dość stale szereg szczególnych cech: 
są oni naogół szczupli i wysokiego wzrostu w przeciwieństwie 
do silnie zbudow anych i o ty łych ekzem atyków, robią ogólne 
wrażenie ludzi „suchych“, o tw ardych  mięśniach. Barwa skóry 
jest ciemniejsza u chorych z neuroderm item , włosy gęslsze, 
skóra twardsza, bardziej sucha. W ydzie lanie  skóry skąpe, nie­
ma nigdy większego łojotoku. U  ekzem atyków  przeciwnie 
bardzo często silny łojotok, trądzik, wągry i porozszerzane po ­
ry. U krwienie  skóry przy  neuroderm iU s naogół złe, dermo- 
grafizm w ystępuje  słabo, niema rozszerzeń naczyń na twarzy, 
żylaków na nogach, k tóre  są częste u ekzem atyków. Co się 
tyczy menstruacji,  to ma ona w ystępow ać wcześnie (przed 
12-ym rokiem życia) u chorych z neuroderm itam i, późno (po 
15-ym roku) u ekzematyczek. W  niek tórych  p rzypadkach  była 
równoległość pomiędzy przebiegiem wyprysku, a zaburzenia­
mi m enstruacyjnem i (zatrzym anie perjodu  w czasie każdego 
nasilenia ekzematu). A lfred  E t  t  i n g e r.

A. SCHREINEMACHER. Z m ia n y  n a  ś lu z ó w k a c h  ja m y  
u s tn e j  w  c h o ro b ie  D a r ie r a . (D e rm a to l .  Z e its . 5 /6 , 1 9 3 3 ) .

W  2 przypadkach, obserwowanych przez autora, ze 
zmianami skóry  współistniały zmiany na śluzówkach w po­
staci prosówkowatych, dość tw ardych, perłowo - szarych guz­
ków umiejscowionych na dziąsłach po stronie zewnętrznej. 
Guzki bądź  w ystępow ały  oddzielnie, bądź też zlewały się ze 
sobą, tworząc większe wykwity. Z m iany  sub iek tyw ne ani swę­
dzenie nie występowały. Badanie histologiczne wykazało obraz 
typow y dla schorzenia w postaci luk w warstwie kolczastej, 
spongiozy „corps ron ds“ i obfitego nacieku limfocytarnego 
dokoła  przewodów w yprow adzających  gruczołów śluzowych. 
Leczenie zmian śluzówek w chorobie D a r i e r a  jest 
trudne. N ę k a m  i H u b ć r  stosowali bez większego efek­
tu kwas mlekowy. Jako na ¡energiczniejszą terapię  au tor  uważa 
leczenie promieniami X m etodą  W u c h e r p f e n n i g a

(550 — 650 r, filtr a lum injowy 1.3 mm.) lub promienie g ra ­
niczne. Pozatem stosują jeszcze thorium  X.

A lfred  E t t i n g e r.

R. FOERSTER. O d c z y n y  k ła c z k u ją c e  w  p ły n ie  m ó zg o w o - 
rd z e n io w y m . (D e rm a to l .  Z e its . 5/6, 1933).

N o n n e  wykazał, że dla postawienia prawidłowego 
rozpoznania zmian w płynie mózgowo - rdzen iow ym  należy, 
oprócz odczynu W a s s e r m a n n a  w ykonać  conajm niej 
trzy  dalsze badania , a mianowicie: fazę I N  o n n c - A  p- 
p e l t a ,  obliczenie kom órek  i k rzyw ą koloidalną. D la uzu­
pełnienia całkowitego obrazu i skontro lowania wyniku odczy­
nu W a s s e r m a n n a  nie było przez długi czas m ia ro d a j­
nego odczynu kłaczkującego; b rak  ten został w ypełniony do­
piero w ostatnich latach przez w prowadzenie  odczynów 
K a h n a, cytocholowego S a c h s - W i t e b s k y  i o d ­
czynu wyjaśniającego M e i n i c k e g o .  A u to r  przypisuje 
dużą wartość odczynowi cytocholowemu i M e i n i c k e g o .  
Przy w ykonyw aniu  odczynu S a c h s - W i t e b s k y e g o  
należy wynik  uważać za doda tn i w tedy, gdy następuje  kłacz- 
kowanie przy obu mniejszych daw kach wyciągu, a nie uw a­
żać za tak  zmętnienia  w pierwszej probówce. Przy o dczy ty ­
waniu wyników konieczna jest ostrożność i po trzebne 
wyszkolenie oka dlatego, że różniczkowanie pomiędzy sub- 
telnem sam okłaczkowaceniem a nieraz mało się różniącem 
kłaczkowaceniem specyficznem jest trudne. N ależy  zacho­
wać następujące ostrożności 1) płyn winien być p rzejrzys ty  
i nie zawierać domieszki krwi; należy go inaktyw ow ać przez 
Vi godzinne ogrzanie do 55°; 2) mieszaninę płynu z wycią­
giem cytocholowym  należy szybko rozcieńczyć 20.9%  roz tw o­
rem soli i używać po upływie jednej m inuty ; 3) do odczynu 
używać po 0,5 cm.3 nieczynnego płynu +  0.1 wzgl. 0,05 wzgl. 
0.025 cm3 rozcieńczonego wyciągu. M ożna te ilości zmniejszyć 
do połowy; 4) mieszaninę wstrząsnąć dokładnie  przez minutę;
5) odczytyw ać natychm iast,  ewentualnie po raz drugi po kilku 
godzinach (w ciepłocie pokojowej) ,  w p rzypadkach  w ątp li­
wych używać aglutynoskopu. W  250 przypadkach , badanych  
przez autora, wyniki by ły  zgodne z odczynem  W a s s e r ­
m a n n a  w 92% , w 2%  w ypada ły  na  korzyść odczynu cy to ­
cholowego, w pozostałych na korzyść W a s s e r m a n n ^ .  
Pośród tych ostatnich p rzypadków  przeważali chorzy z le­
czonym bezwładem postępującym , podczas gdy odczyn 
cytocholowy okazał się wrażliwym w przypadkach  wiądu 
rdzenia. A lferd E t t i n g e r.

S. S C H E ID E G G E R . S ep sis  c u m  p r ia p is m o . (Virchows 
A rc h iv . T . 289, 378 —  385, 1933).

Priapizm tem się różnił od zwykłego, że powstał w toku 
sprawy septycznej (postać zgorzelinowa zapalenia migdałków), 
że trom botyzac ja  zaczęła się od żył krocza i członka, uszkodzo­
nych uprzednio  na drodze urazowej, i że ten rzadki objaw  
zakażenia krwi trwał przez cały czas choroby i prze trw ał 
zgon pacjenta. H. H  i g i e r.

W skazówki
W  leczeniu tę ż y c zk i pooperacyjnej, według R i e d e- j

r a, z trzech przetworów: para thorm onu, wigantolu i A . 1
T. 10 fabr. I. G. Farbenindustr ie  i E. Merck, na jskutecznie j­
szy okazał się ostatni. N ależy  ty lko bacznie kontro lować po- i

ziom wapnia we krwi, gdyż przedaw kowanie może sprowadzić |
bardzo niebezpieczne objaw y zatrucia: wymioty, przerzuty  
wapniowe w narządach, krw otoki żołądkowe i zaburzenia krą- ! 
żenią krwi. (M. m. W. 1933, N. 31).

N osiciels tw o  b łon icy  zwalcza skutecznie U  h 1 i r z i 

przy pomocy środków dezynfekcyjnych  w postaci pastylek 
i tamponów, maczanych w tychże środkach, w prowadzanych ,

praktyczne
do nosa. Manipulując w ten sposób co godzinę, można w cią­
gu 2 dni osiągnąć pożądany skutek. Środki dezynfekcyjne 
należy często zmieniać z pośród większej liczby, jako  to: płyn 
P r e g 1 a, formalina, H 2O 2, 5%  roztw ór kwasu sulfosalicy- 
lowego i inne. (W. m. W. 1933, N . 25).

S c h u b e r t h  spostrzegał dwa przypadk i zatrucia  
pantokainą, zas trzykniętą  pod skórę czaszki i do bursa om en- 
talis, radzi p rze to  nie przekraczać rozczynów / z  na 1000, 
zwłaszcza w okolicach mocno ukrwionych. (Z tbl. Chir. 
1933, N . 31).
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Posiedzenia Towarzystw Lekarskich
Polskie Towarzystwo Medycyny Społecznej.

P o s ie d z e n ie  p le n a r n e  z d n ia  1 c z e rw c a  1 9 3 ó  r .

O becnych  31.
Przewodniczył S r e b r n y .
S r e b r n y  poda je  do wiadomości zebranych  podzię- 

kowanie prof. O. B u j w i d a  za nadanie  Mu członkostwa 
honorowego Polskiego T ow arzy s tw a  M edycyny  Społecznej.

O dczyt:
Dr. W. K n a p p e .  Sprawa w iw isekcji w m edycyn ie .
N a  pierwsze miejsce zagadnienia ruchu hum anitarnego 

okresu pow ojennego wysunęła  się kw estja  wiwisekcji,  tego 
zbrodniczego w yzysku i nadużycia  przemocy ludzkiej nad  zwie­
rzętami. M iędzynarodow a arm ja  ludzi, walczących z wiwi­
sekcją i s to jących  na w yżynach  stanowisk naukow ych  i spo­
łecznych, zwiększa się z dnia na dzień. Szeroką żywiołową 
falą w ezbrała  po przez N iemcy, Anglję, Francję, Belgję, Ho- 
landję, Szwajcarję, A ustr ję ,  Portugalję, A m erykę  — i zalewa 
cały świat. W samych Niemczech is tnieje już dziś 60 związ­
ków walki z wiwisekcją. Europejska  prasa codzienna coraz j  

więcej za jm uje  się tą sprawą. Profesorowie uniwersytetów, \ 
lekarze w ete rynar ji  zapisują się licznie do związków antiwiwi- 
sekcyjnych: w N iemczech zapisało się do nich 3000 lekarzy, 
w A ustr j i  — 300, a śród nich wszechświatowej sławy profeso­
rowie, jak Chwostek, Lorentz  i Funke. Ulotki, broszury, roz- j 
p raw y  naukowe, p ię tnujące  wiwisekcję jako  plamę wspólczes- | 
nej m edycyny, we wszystkich językach europejskich szerzą | 
się po wszystkich krajach. W  każdym  kraju  jest po kilka j 
czasopism, poświęconych specjalnie temu zagadnieniu: jak j  

w Brukseli „Bulletin de la Ligue In ternationale  Antivivisectio- 
n is te“, w Londynie: „The animals* Champion - organ of the 
W orld  League against Vivisection“, w Berlinie: „T ierrech t und 
Tierschutz. Organ des V erbandes vivisektionsgegeenichur V e­
reine“, w W iedniu: „Der Vivisektionsgegner“ lub: „Die Fol­
te r“ i t. d.

W  W iedniu odbył się 24 marca 1930 r. publiczny Z jazd  
Lekarzy — przeciwników wiwisekcji w celu uświadomienia 
i poruszenia opinji publicznej do walki z tern okrucieństwem. 
Szereg lekarzy zabierał na nim glos na tem aty : 1) „W iwisekcja 
wobec p raw a“, 2) „Lekarze a w iwisekcja“, 3) „Wiwisekcja a na­
uczanie uniw ersyteckie“, 4) „W iwisekcja  jako szkoła okrucień­
stwa i b a rb a rzy ńs tw a“ i t. d.

W  dniach 3, 4 i 5 m aja 1931 odbył się w Locarno zjazd 
przeciwników wiwisekcji, na k tó ry  przybyli przedstawiciele 
Szwajcarji, Austrji ,  Italji, Niemiec, Francji, I lo landji,  Danji, 
Estonji i innych krajów.

W  Niemczech grupy zoofilskie złożyły w Reichstagu do 
zatwierdzenia  obszerny p ro jek t  p raw a nowej ustawy ochrony 
zwierząt, k tó ry  odpow iada  wszystkim dezydera tom  związków 
antiwiwisekcyjnvch. A m erykańscy  przeciwnicy wiwisekcji 
przeprowadzili  prawo, na mocy którego w stanie Colombia 
niewolno dokonyw ać żadnych doświadczeń na żywnych psach 
ani w zakładach p ryw atny ch  ani państwowych. Praw o to zo­
stało w ydane po opublikowaniu strasznych okrucieństw, ja ­
kich się dopuszczają  lekarze w ins ty tu tach  badawczych. W  tym 
okręgu zadręczono mianowicie wr ciągu jednego roku 313 
psów. W  m otyw ach  praw a powiedziano: „W  żadnym  razie i  

nie można u w ażać  psa za odpowiedni probierz dla doświad- i 
cżeń, k tóre  mają mieć w artość dla ludzi, niewolno poddaw ać 
ich takim strasznym  męczarniom^ tembardziej, że prak tyczne  
wyniki takich doświadczeń rów nają  się ze ru“. N a  podaniu 
podpisał się szereg znakomitych lekarzy. Akces do podania 
zgłosiły stany: Massachussets, California, N ew  York i Pensyl­
wania. W  Kanadzie is tnieje 5 towarzystw' wiwisekcyjnych.
W  Londynie złożono w m arcu 1933 r. w Izbie G min wniosek 
w ydania zakazu używania psów do wiwisekcji.  N a  poparcie 
tego wniosku przewieziono ciężarowym autem  listy z 303724 
podpisami. P ro jek t  ten ma zapewnione poparcie posłów' z Ko 
la lekarskiego i przeszedł już pierwsze czytanie.

Po przeczytaniu  świeżo w ydanej obszernej książki o wi­
wisekcji docenta  D ra  C i a b a r r i zapowiedział M u s s o ­
l i n i ,  że sprawą tą zajmie się powrażnie, to samo powiedział 
H i t l e r  po przeczytaniu  broszury  prezesa związku nie­
mieckich lekarzy antiwiwisekcjonistów, Dr. med. A. E c k- 
h a r d a z H annow eru : „O krucieństw a, w ykonyw ane na 
zw ierzętach“. M ahatm a G a n d h i  orzekł, że największą 
plamą ku ltu ry  europejskiej jes t wiwisekcja. Dr. med.
G. B. U g h e t t i, profesor uniwersytetu w Katanji, 

oświadczył publicznie: „Wiwisekcja jest straszną zbrodnią.

Oświadczam to tembardziej, że, chcąc zostać profesorem pa- 
tologji, musiałem wkroczyć na tę drogę. Z a  sto lat ludzie bę­
dą mówili o wiwisekcji,  jak  o to r tu rach  średniowiecznych". 
Dr. med. V e i g o - S i m o e s  z Portugalj i  napisał 
w liście do związków antiwiwisekeyjnych: „U nas
w Portugalji nie uprawia się wcale wiwisekcji. N asi badacze 
i lekarze są naogói za uczuciowi i mają w strę t  do oprawiania 
żywych is tot na użytek  ludzki. Mogą zresztą przy większym 
nakładzie pracy i czasu osiągnąć swój cel na innej drouzc. 
isiasi w eterynarze  są w przeważającej większości przeciwnika­
mi wiwisekcji i doświadczeń na zwierzętach nie robią. Łą­
czymy się entuzjastycznie  ze związkami antiwiwisekcyjnemi 
i zak ładam y giosny p ro tes t  przeciwko wszystkim wiwisekto- 
roin na świecie“.

Wszystko, cokolwiek powstać może w głowie, wszyst­
kie logiczne i nielogiczne pomysły  w ykonyw a się na zwierzę­
tach. Współczesna szkoła lekarska przeniosła p un k t  ciężkości 
swoich badan  do wiwisektorjów. Wszystko co dostrzeżono 
w klinice, musi być powtórzone na zwierzętach.

W yw ołuje  się sztucznie w zwierzętach choroby zakaź­
ne, szczepi się im raki, pru je  trzewia, niszczy części mózgu, 
poddaje  głodzeniu lub karmieniu szkodliwymi pokarmami, za- 
s trzykuje  się do mózgu, oczu, żył, serca najróżnorodniejsze 
rozczyny i barwniki, wycina lub przewiązuje trzewia i p rzy ­
gląda się z zimną krwią męczarniom tych nieszczęśliwych 
is tot pod pokryw ką  ulżenia choremu człowiekowi, a właści­
wie w celu opublikowania pod  swojem nazwiskiem t. zw. 
„pracy naukow ej“, po k tóre j au tor  i czytelnik wiedzą tyleż, 
co wiedzieli przedtem. Dla lekarzy praktyków  prace te nie 
posiadają żadnego znaczenia i przez nich nie są wcale czy ta ­
ne. Oczyścić a tm osterę  uniwersytecką z tych pomroków 
średniowiecznych, zabronić tych oburzających to r tu r  zwie­
rzęcych — oto jest zadanie ludzi ku ltura lnych X X  wieku.

Z m arły  w roku zeszłym rozgłośny bakterjolog, prof. 
Hans M u c h  z Hamburga, k tó ry  również używał zwierząt 
do doświadczeń, napisał w przedm owie do książki prof. C i a- 
b a r r i: „Doświadczenia na zwierzętach w medycynie i in­
nych gałęziach wiedzy są usprawiedliwione najwyżej w 5%  
przypadków, choć i co do tego możnaby mieć grube w ątpli­
wości; w 50% przypadków  są to nędzne łajdactwa, w ykony­
wane na żywych zwierzętach jedynie  w celu zadem onstrow a­
nia s tuden tom  banalnych zjawisk, k tóre  możnaby równie do­
brze zastąpić referatem lub jeszcze lepiej obrazem ; w 45% 
przypadków  są to niedorzeczności lub doświadczenia bez ż a d ­
nej w artości“. Prof. Dr. med. B o u r g e t  z Lozanny wyraził się 
jeszcze ostrzej: „Fałszywe teorje  nauki lekarskiej dzięki wi­
wisekcji tak o tum aniły  świat, że podobny  zamęt i pomylenie 
pojęć możnaby znaleźć chyba ty lko w średniowieczu“.

Wszechświatowe hasło hum anitarne  doby obecnej 
brzmi nieubłaganie: „Precz z w iwisekcją“.

Nasze wzorowe Rozporządzenie o chronię zwierząt, wy­
dane przez p. P rezyden ta  Rzeczypospolitej d. 22 Marca 1928, 
zabraniające znęcania się nad zwierzętami, nawet rybami, p ła­
zami i owadami, dopuszcza jednak  w ykonywanie  wiwisekcji 
choć pod lieznerni ograniczeniami. Art. 3 tego Rozporządzenia 
brzmi: „N ie  będą uważane za znęcanie się nad zwierzętami d o ­
świadczenia, dokonyw ane na nich w celach naukowych, o ile 
doświadczenia takie są konieczne dla poważnych prac i b a ­
dań naukow ych i dokonyw ane są przez osoby, posiadające 
zezwolenie Ministra W. R. i O. P. lub organów, przez niego 
upoważnionych, lub pod bezpośrednim nadzorem  takich osób, 
a w zakładach wojskowych — zewolenie Ministra S. Wojsk, 
lub organów przez niego upoważnionych.

Przepisy, w ydane przez Ministra W. R. i O. P. w p oro ­
zumieniu z Ministrami S. Wojsk.,  Rolnictwa i Sp. Wewn. 
określą zwierzęta, jakie mogą być używane do takich do­
świadczeń w celu zaoszczędzenia zwierzętom niepotrzebnych 
cierpień.

Doświadczenia, określone w niniejszym artykule, nie 
mogą być dokonyw ane w średnich i niższych zakładach n a ­
ukowych, po za zakładami specjalnemi, k tóre  określą przepi­
sy, wymienione w ustępie powyższym.

Art. 7. W inny  dokonyw ania  doświadczeń naukowych 
w sposób naruszający postanowienie art. 3, lub przepisy, wy 
dane na jego podstawie, ulegnie karze grzywny do 1000 zł.“.

N iestety , przepisów tych Minister W. R. i O. P. dotąd  
jeszcze nie wydał.

Prelegent twierdzi,  że medycyna p rak tyczna  nie za­
wdzięcza nic wiwisekcjom, a to, co jej zostało narzucone przez
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wiwisektorów wraz z surowicą B e h r i n g a, salwarsanem, insu­
liną i t. p. dochodowemi w ynalazkam i przemysłu farmace­
utycznego, nie ra tu je  ludzi od chorób, może być zdobyte  in- 
nemi m etodam i i jes t dziś przez krytycznie  zastanawiających 
sit; lekarzy — kwestjonowane. Wiwisekcja jest sprzeczna 
z współczesnemi pojęciami etyki w stosunku do bezbronnych 
słabszych s tworzeń i, jako  poniżająca godność zawodu lekar­
skiego, którego hasłem jest ra towanie od cierpień wszystkich 
istnien, przeznaczonych do współżycia na ziemi wraz z czło­
wiekiem, powinna być zarzucona.

Prelegent nawołuje  do zawiązania koła lekarzy hum a­
nitarnych, k tó ry  zają łby  się planową walką z wiwisekcją 
w Polsce. (A utoreferat) .

W dyskusji zaznacza dr. A b r a m o w i c z ,  że p rze­
ciwnicy wiwisekcji korzys ta ją  z panuj¿icego w medycynie 
„non possum us, nescim us". Wierzy w szlachetność prelegenta, 
ieez nie wątpi również w szlacnetnosc eksperymentatorów, 
z Których wielu s tracno  życie podczas w ykonywania  swycli 
badan. Z  punk tu  widzenia uczuciowego wszyscy lekarze p o ­
dzielają  zdanie prelegenta. Lecz prac eksperym enta torów  nie 
można ani potępiać, ani a linnne  odrzucać, gdyż z doświad­
czeń ich wszyscy korzystamy. D ziw nem w ydaje  się mówcy, 
iz w ystępuje  się przeciwko cierpieniu zwierząt, kiedy jeszcze 
ludzie są prześladowani i tępieni z na jrozm aitszych względów. 
Zresztą  t rudno  jest walczyć z fizjologją, k tó raby  nic doszła 
bez doświadczeń na zwierzętach do osiągniętych wyników. Je ­
żeli wyniki te nie są doskonałe, wina za to nie spada na ekspe­
rym entatorów . N ależałoby raczej jeszcze więcej eksperym en­
tować.

W a 1 a w s k i uważa, że właśnie e tyka  idzie w parze 
z wiedzą. Niewolno twierdzić, że każdy wiwisektor jes t  ok ru t­
ny i odwrotnie. Pracom wiwisekcyjnym zawdzięczamy cały 
szereg zdobyczy w dziedzinie fizjologji, patologji i lecznictwa 
(tizjoiogję ukiadu krążenia, w ą trob y—przetoka  E c k a, p rze­
wodu pokarmowego, insulina, surowica, dawkowanie napar­
stnicy i t. d.). Stwierdza, że w uniwersyteckich pracowniach 
naukowych, w k tó rych  w ykonyw a się badania  na zwierzę­
tach, n ik t  się nad  niemi nie znęca. Z w ierzęta  nie cierpią, gdyz 
badania w ykonyw a się bądź w uśpieniu, bądź po usunięciu 
półkul mózgowych w uśpieniu. Z n a jd u ją  się one w możliwie 
najlepszych w arunkach higjenicznych, są dobrze żywione. Ba­
dania  na zwierzętach wolno w ykonyw ać na podstawie zezwo­
lenia kierownika pracow ni ty lko doświadczonym eksperym en­
ta torom  po uprzednim okresie p rzygotowania  do tej pracy.

G a n t z przeprasza, że przerywał mówcy podczas je ­
go przemówienia, lecz odnosił wrażenie, iż prelegent,  cytując 
takie mnóstwo dras tycznych  przykładów, lubował się w opi­
sach męczarni zwierząt. Prelegent powoływał się na zbyt s ta ­
re au tory te ty .  N ie  wszyscy, k tó rzy  kochają  zwierzęta, są do ­
brym i ludźmi. Axel M u  n  t  e, gorący miłośnik zwierząt , 
cy tu je  przeciwne przykłady. Z n an y  p row oka to r  A  z e f mi­
łował zwierzęta. Pow oływ ania się pod tym  względem na 
M u s s o 1 i n  i e g o, na  podpisy 3000 lekarzy niemieckich 
nie można uważać za argum ent przekonyw ujący. H. M u c h  
nawołuje do oszczędzania zwierząt, podczas gdy sam dla o trzy­
mania swych częściowych antygenów (Partialantigene), nie 
posiadających zresztą większego znaczenia praktycznego, w y­
konywał p róby na dziesiątkach zwierząt. Coby się stało z tuią 
bakter jo logją ,  gdyby zrezygnować z doświadczeń na zwierzę­
tach?  W praw dzie  czasami surowica przeciwbłonicza B e li r i n- 
g a zawodzi, lecz w przeważającej większości p rzypadków  ra­
tuje ona życie chorych na błonicę. Przeciwko niepotrzebnemu 
znęcaniu się nad zwierzętami są wszyscy lekarze, lecz nie 
można rezygnować z metod, dzięki k tó rym  m edycyna może 
się wykazać postępami.

M. K a h a n stwierdza, że duch odczytu  był szla­
chetny, lecz t rudno  jest się zgodzić z wnioskami prelegenta. 
Zapytu je ,  czy lekarz, k tó ry  się w yrzeka stosowania medyka 
mentów  pochodzenia zwierzęcego, nie spożywa mięsa. T rud  
no jednak  zrezygnować z tych leków w okresie, k iedy w lecz­
nictwie coraz pocześniejsze miejsce za jm uje  organoterapia. 
E ksperym enty  na zwierzętach są w medycynie koniecznością.

H. J. L a n d a u uważa stanowisko bezwzględnych 
przeciwników wiwisekcji w medycynie za doktrynerskie. N a j ­
lepiej ilustruje to powiedzenie jednego z nich, że „wolałby, 
żeby raczej cala ludzkość wyginęła, niż gdyby  miał korzystać 
z metod, osiągniętych drogą wiwisekcji“. Pod zdaniem takiem 
mogłyby się podpisać zwierzęta, ale nie ludzie, gdyż tylko 
dla zoofila, lecz nie dla fi lantropa — życie, zwierząt jest droż­
sze niż ludzi. D o k tryners tw a  dowodzi m otywacja ,  że leki o trzy ­
mane tą drogą nie pow odują  wyleczenia choroby; insulina 
nie leczy wprawdzie  moczówki cukrowej, w ątroba — niedo-

krewności złośliwej, lecz przecież pozwalają na długie lata p rze­
dłużyć życie ludzi, obarczonych temi chorobami, a to jest też 
cos warte.

G a r t k i e w i c z  uważa, że najp ierw  należałoby za­
łatwić sprawę jaroszów. N adm ie rna  troskliwość o zwierzęta 
grozi perw ersją  uczuć. G dy by  chcieć wyciągać wnioski z o d ­
czytu, możnaby się w nim dopatrzeć  nienawiści do ludzi.

b u d z y n s k a - T  y l i c k a  zgadza się z koniecz­
nością naukow ych  wiwisekcyj. Ustawa «nasza, strasznie hu­
m anitarna  w stosunku do zwierząt, k iedy ludzie tak  bezgra­
nicznie cierpią, jes t  nieżyciowa. T ru dn o  zastanawiać  się nad 
temi kwestjaini, k iedy  jest jeszcze tyle nędzy i ubóstwa na 
świecie.

P 1 o ń s k i e r p ro tes tu je  przeciwko oczernianiu ludzi 
pracujących naukowo, przez wiązanie ich pracy z interesami 
przemysłu.

S r e b r n y  stwierdza, że prelegent kierował się szla- 
chetnem współczuciem dla zwierząt. Wszyscy lekarze p ro t e s ­
tują przeciwko zbędnym  i niewłaściwym doświadczeniom. 
Lecz t rudno  jes t  zrezygnować z tak  ważnej metody naukowej, 
trudno  jest również wyrzec się skutecznych leków tylko d la­
tego, że są one pochodzenia  zwierzęcego.

\V odpowiedzi zaznacza K n a p p e, że cytował tylko 
/d a n ia  rozm aitych autorów, nie w ypow iadając  naw et własne­
go. Po całym świecie idzie fala przeciwko wiwisekcjom, p rz y j­
dzie ona i do Polski. T e  same wyniki, co drogą wiwisekcyj, 

j  można osiągnąć innemi metodami, jedynie  przy  użyciu więK-
; szego wysiłku ze s trony  uczonych. Pojęcia cywilizacji i mo-
; ralności nie pokryw ają  się. N ie  w ystępu je  zresztą przeciwko
! zabijaniu zwierząt, ty lko przeciw ich męczeniu.

Z Towarzystw Lekarskich Zagranicznych.
N a  posiedzeniu T ow arzystw a  In ternis tycznego w Wied- 

, niu z dnia źb stycznia  1933 r. fW ien. med. Wschr. N. 32, 1933)
pokazywał A. S c h i c k p rzypadek  p rzym io tow ego  za krze ­
pow ego zapalenia ż y t w  trzecim  okresie k ity . Pac jen tka  nagle 
zachorowała wśród bardzo silnych bólów w lewej łydce. Bole 

) ujawniały się głównie przy chodzeniu, chora odczuwała je  rów-
i nież w kostkach. Pomimo leżenia w łóżku i zwykłego w p rz y ­

padkach  zapalenia żył leczenia dolegliwości chorej nie p o p ra ­
wiały się. C hora  spędziła 9 miesięcy w łóżku, nie widząc żad ­
nej popraw y swego stanu. Przy badaniu  w tym  okresie p re le­
gent nie stwierdził żadnych zmian w układzie nerwowym , 
ani w narządach zmysłów, ani w sercu, płucach, jamie brzusz­
nej. N a  lewej kończynie dolnej począwszy od do łka  pod- 
kolanowego pomiędzy główkami m. gastrocnem ii aż do p o ­
czątku ścięgna Achillesa stwierdzało  się pas n ader  bolesny 
szerokości palca. W okolicy te j miejscami m ożna było wy- 

! macać pow rózkow ate  zgrubienie. C hora  podawała, że całe ży-
; cie p rzed tem  była zdrowa. Jednakże  w w ywiadach uderzało,
j że pac jen tka  miała p rzed  25 la ty  po wyjściu za mąż 5 samo-
* is tnych poronień. Było to bodźcem do w ykonania  p róby

W a s s e r m a n n a  we krwi chorej i je j męża, k tó ra  u oboj- 
i ga w ypadła  dodatnio . Rozpoczęto  wobec tego leczenie prze-

ciwkilowe, k tóre  doprow adziło  do zupełnego wyleczenia, 
u trzymującego się po dzień dzisiejszy. W  przyp adk u  po ka­
zyw anym  zatem  istniały objawy, k tóre  wraz z dolegliwościami 
podmiotowemi i doda tn im  wynikiem badania  surowicy, s ta ­
nowią obraz chorobowy, opisywany jako  throm boph leb ilis  
łuica w drugim okresie kiły. W  pokazyw anym  p rzypadku  
w przeciwieństwie do d o tąd  ogłoszonych ten obraz chorobo- 

! wy wystąpił w trzecim okresie przymiotu.
| N a  posiedzeniu S tyryjskiego T ow arzystw a  Lekarskiego
| z dnia 20 stycznia 1933 r. (Wien. med. Wschr. N . 32, 1933)

mówił H a s s  m a n n  o znaczen iu  badania p łyn u  m ózgo- 
w ordzeniow ego dla rokow ania w  zapaleniu rogów  przednich  
rdzenia (po liom yelitis). Podał on porów nawcze w yniki b ada ­
nia p łynu mózgowordzeniowego w 23 p rzypadkach  zapalenia 

i rogów przednich  rdzenia, w 9 p rzypadkach  zapalenia mózgu
| i w 16 p rzypadkach  ostrego aseptycznego zapalenia  opon móz-
I gowych. Prelegent wskazuje  na to, że wynik poszczególnych

zw ykłych prób byw a zarówno w zapaleniu rogów przednich, 
jak  i w zapaleniu mózgu i asep tycznem  zapaleniu opon roz­
bieżny, z drugiej zaś s trony  w yniki prób byw ają  w tych 
trzech schorzeniach ośrodkowego uk ładu nerwowego b a r ­
dzo podobne do siebie. W  ostrem ja łowem  zapaleniu opon 

! mózgowych próba P a n d y e g o  w ypada  przeważnie silniej
dodatnio, aniżeli w dwóch pozostałych schorzeniach, zaś licz- 

| ba kom órek osiąga wyższe wartości.  Z  tych wyników  badania
j  płynu mózgordzeniowego wypływa, że rozm aite  zarazki, jak

zarazek choroby H e i n c - M e d i n a, zarazek zapalenia 
mózgu i zarazek m eningitis serosa, k tó ra  jest słusznie uwaza- 

| na przez W  a 1 1 g r e e n a i E c k s t e i n a  za podobne
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do poprzednich schorzenie, mogą wywoływać te same zmia­
ny w płynie mózgowordzeniowym. Fak ty  te posiadają  nader 
doniosłe znaczenie dla klinicystów, jednakże  dla lekarza- 
p rak tyka ,  jeżeli chodzi o leczenie, są bez znaczenia, gdyż we 
wszystkich przypadkach  stosować należy krew dorosłych, j

8I3

względnie krew lub surowicę ozdrowieńców. Dla władz sa­
nitarnych  wynika wobec tego zagadnienie, czy nie należałoby 
również żądać meldowania p rzypadków  ostrego jałowego za­
palenia opon mózgowych, ażeby poznać epidemjologję tych 
schorzeń, k tóre  nabierają  coraz większego znaczenia.

WARSZAWSKIE CZASOPISMO LEKARSKIE —  Nr. 38

M e d y c y n a  s p o ł e c z n a
pod kierunkiem M. K A C P R Z A K A

Z Poradni P rzeciw gruźliczej ¿ y d . Tow . Przeciwgr. „Brijus“ |
w W arszaw ie. '

Z badań nad zagruźliczeniem dzieci w  Warszawie * ) .

Podali |
B enedykt GLASS i H enryk  SZ P ID B A U M  (W arszawa). i

W  walce przeciwgruźliczej należy uwzględnić prze- 
dewszystkiem walkę z gruźlicą wśród dzieci. Natężenie j

gruźlicy w jakimkolwiek ośrodku czy państwie mierzyć i
m ożna stopniem zagruźliczenia dzieci. Im więcej jest |
chorych na gruźlicę —  nieleczonych, niehospitalizowa- 
nych, tern wcześniej i tern więcej dzieci ulega zakażeniu 
gruźliczemu. Dalsze ich losy zależne są od jakości opie­
ki nad dzieckiem, od możności oddzielenia dzieci od 
chorych, od liczby miejsc szpitalnych i sanatoryjnych 
dla gruźlików oraz miejsc w szkołach leśnych, prewen- }
torjach i t. p. zakładach zapobiegawczych dla dzieci. 
Stopień kultury i uspołecznienia ludności, zrozumienie 
dla zarządzeń higjeny oraz jej przestrzeganie w  często 
niekorzystnych warunkach dom owych również odgry­
wają tu znaczną rolę.

Niemal w e wszystkich państwach przeprowadza­
ne są badania nad stopniem zagruźliczenia dzieci. Od- 1
powiędnie statystyki ogłaszane są w  Norwegji, Danji '
i Szwecji, w Niemczech i Austrji, na W ęgrzech i w Ru- 
munji, we Francji, a oparte na największym materjale—  
w Ameryce.

W Polsce podobne statystyki ogłoszone były w  
1931 r. przez S o b i e s z c z a ń s k i e g o dla W ar­
szawy oraz Z e y l a n d a  i Ż e l e w s k ą - D e -  
ż y a ę dla Poznania. Prace powyższe opierały się 
przedewszystkiem na wyniku próby P i r q u e t a.

Zasięg naszej pracy był znacznie szerszy: posta­
wiliśmy sobie za cel zbadanie większej liczby dzieci jak- 
najbardziej wszechstronnie, chcieliśmy wykryć i oddzie­
lić chore dzieci od zdrowych, dążyliśmy do wyszukania 
źródeł zakażenia, wreszcie usiłowaliśmy ustalić podsta­
wy dla ścisłej współpracy lekarzy szkolnych z poradnia­
mi przeciwgruźliczemi, a w związku z tern nakreślić plan 
jednego z etapów walki z gruźlicą —  walki przeciw­
gruźliczej na terenie szkoły.

Badania nasze składały się z kilku części. Część 
pierwsza —  to badanie dzieci, część druga —  to w y­
wiady, przeprowadzane przez wywiadowczynie Porad­
ni w  mieszkaniach dzieci tuberkulinododatnich, część 
trzecia —  badanie osobników podejrzanych, czy też 
z jakiemikolwiek skargami i objawami schorzeń dróg  
oddechowych z otoczenia tychże dzieci.

Badanie dzieci składało się zasadniczo z dwuch 
części: próby tuberkulinowej oraz prześwietlenia. W  ra­
zie potrzeby dziecko było badane klinicznie, nieraz trze­
ba był o wykonać zdjęcie rentgenowskie.

Próbę tuberkulinową wykonywaliśm y jednorazowo

*) Praca zno szo n a  na XIV Z jazd  Lekarzy i P rzyrodni­
ków w Poznaniu 1933.

w modyfikacji H a b e t i n a, gorąco zachwalanej 
przez M a l m b e r g a  i F r o m m a .

Polega ona na przylepieniu kawałkiem leukopla- 
stu ( 2 / 2 cm - X 2Vi cm .) kropli nierozcieńczonej starej 
tuberkuliny K o c h a  na skórze (zazwyczaj pod oboj­
czykiem ), uprzednio oczyszczonej eterem. Próba ta, jak 
wykazały badania M a l m b e r g a  i F r o m m a ,  
i co zostało całkowicie potwierdzone przez nas, ma bar­
dzo wiele zalet. Jest ona czulsza od próby M o r o ,  
równie czuła, a może czulsza odi próby P i r q u e t  a. 
W przeciwieństwie do tej ostatniej jest zupełnie niebo- 
Iesna, wykonanie jej u serji dzieci trwa krótko, co jest 
niezmiernie ważne przy badaniach masowych, i— rzecz 
najważniejsza— nie powoduje sprzeciwów ani ze strony 
rodziców, ani dzieci, ponieważ obywa się bez kłucia 
i drapania skóry. Po 48-iu godzinach zdejmuje się przy­
lepiec i odczytuje wynik próby. Jeśli odczyn jest do­
datni, to na skórze niezmienionej, bądź też bardziej lub 
mniej zaczerwienionej, występują małe pęcherzyki w 
różnej liczbie. Jeśli wynik po 48-iu godz. jest niewy­
raźny, należy go powtórnie odczytać po dalszych 
24 —  48 godz., ponieważ po upływie tego czasu ustę­
puje zaczerwienienie nieswoiste powstałe na skutek dzia­
łania drażniącego przylepca, natomiast odczyn swoisty 
w tym czasie jeszcze się nasila.

Do wykonania tej próby używaliśmy tuberkuliny 
wyrobu P. Z. H..

Technika badań była następująca: w szkole, ew. 
w zakładzie wychowawczym  pielęgniarka Poradni w y­
konywała u grupy dzieci próbę tuberkulinowa. Po 48-iu  
godz. dzieci te przychodziły do Poradni, gdzieśmy od­
czytywali wynik próby oraz je prześwietlali.

Na jed nem posiedzeniu prześwietlaliśmy około 
50 d zieci, wvmk prześwietlenia notowaliśmy przeważnie 
ęrrapc^nie. Dzieci podejrzane byłv kierowane do bada­
nia kliniczngoi, które obejm owało również powtórne 
badanie rentgenoskopowe.

W  ten sposób zostały zbadane w ciągu roku 1932  
w Poradni trzy grupy dzieci, przebywające w odmiennych 
warunkach: przez B. G 1 a s s a i H. S  z p i d- 
b a u m a —  2854  uczniów szkół powszechnych miej­
skich, przez B. G 1 a s s a i M. G o l d m a n ó w n  ę—  
dzieci jednego z internatów w Otwocku, i przez
B. G 1 a s s a —  386  wychowanków jednego z miejskich 
zakładów wychowawczych w Warszawie.

Zarówno szkoły powszechne jak i dwa wspom ­
niane zakłady wychowawcze były przeznaczone jedynie 
dla dzieci wyznania m ojżeszowego.

Badania dzieci szkół powszechnych doszły do 
skutku dzięki życzliwemu stanowisku i poparciu p. Na­
czelnika W ydz. Zdrowia Magistratu m. st. Warszawy, 
d-ra Czesława W r o c z y ń s k i e g o ,  oraz kierowni­
ka Sekcji Higjeny Szkolnej tegoż wydziału, p. d-ra 
M. R o s z k o w s k i e g o .  Zarówno tym panom, 
jak i PP. Lekarzom Szkolnym, którzy z nami współ­
pracowali, a mianowicie: paniom dr. dr. E r 1 i c h o­
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w e j  i S y r k i n - B i n s z t e j  n o w e j  oraz p. d-rowi 
S z t a j n k a 1 k o w i, składamy serdeczne podzię­
kowanie.

A ) Uczniowie 4-ch szkół powszechnych, przez nas 
zbadani, pochodzili z najbiedniejszych, najgęściej za­
ludnionych okolic północnych Warszawy. 4/5 stanowiły 
dziewczęta, resztę —  chłopcy. Ze względu na małą 
liczbę chłopców obie te grupy omawiać będziemy 
wspólnie.

W iek dzieci zawierał się w  granicach 8— 1 4 lat, 
nieliczne dzieci 7-io i 1 5-o i 1 6-oletnie zaliczyliśmy 
odpowiednio do grup 8-io i 14-oletnich.

Zbadaliśmy 2854  dzieci, co stanowiło jedynie 
80%  wszystkich dzieci, uczęszczających do tych szkół. 
Dodatni wynik próby tuberkulinowej uzyskaliśmy 
w 64 ,3% .

T a b 1. I.

Wykres liczby dodatnich wyników próby tuberkulinowej
1 ) w  zależności od wieku dzieci,
2 ) w zależności od rozmieszczenia ich w oddzia­

łach szkolnych.

O c U a ć o Ź .

CiaóiC.

Wiek Liczba dzieci Liczba dod. odcz.
zbadanych tuberk. w  % .

8 490 50,4
9 46 6 54,0

10 455 61,5
1 1 369 66 ,6
12 344 68,3
13 3.72 68,2
14 358 73,5

Oddział Liczba dzieci Liczba dod. odcz.
zbadanych tuberk. w %.

I 61 1 49,5
II 485 59,8

III 500 67 ,6
IV 500 69 ,6
V 378 70,6

VI 234 69,9
VII 146 71, 8

Zestawienie wyników próby tuberkulinowej, uwi­
docznione na tablicy 1-ej, zostało wykonane w dwojaki 
sposób: w zależności od wieku dzieci i w zależności od 
rozmieszczenia ich w oddziałach szkolnych. W ten sposób 
chcieliśmy wyodrębnić od siebie zjawiska, zależne od 
właściwości danego wieku, od zjawisk, zależnych od zna­
lezienia się w skupieniu wielkiej gromady dzieci.

Krzywa dodatnich wyników próby tuberkulinowej 
wskazuje, iż wśród dzieci 8-ioletnich —  50 , 4 %,  wśród 
1 4-oletnich —  73, 5% uległo zakażeniu gruźliczemu.

Uzyskane wyniki niemal że zgodne są z wynikami 
S o b i e s z c z a ń s k i e g o  oraz Z e y 1 a n d a 
i D e ż y n y. Jedyne różnice wykazują wyniki próby 
dla dzieci 1 4-oletnich i starszych. S o b i e s z c z a ń s k i  
znalazł w 14-ym  roku życia 6 2 %,  a w 1 5-ym —  aż 
100% dod. odcz. tub., a autorzy poznańscy stwierdzili 
w 13-ym roku 6 2 %,  a w 1 4-ym  —  jedynie 58%  do­
datnich wyników. Jeśli stanąć na gruncie liczb, otrzyma­
nych przez wyżej wym ienionych autorów, to należałoby 
sądzić, iż stopień zagruźliczenia zbadanych przez nas 
dzieci żydowskich przewyższa o kilkanaście % stopień 
zagruźliczenia dzieci chrześćjańskich W arszawy i Poz­
nania.

Również porównywując nasze dane z danemi in­
nych autorów, stwierdzić musimy bardzo znaczne za- 
gruźliczenie dzieci żydowskich Warszawy.

Liczby wyższe od naszych otrzymali jedynie 
H a m b u r g e r  i M o n t i  w W iedniu w 1 908  r., 
M i o c h e w Paryżu w 1918 r. G a n g h o f e r  
stwierdził w 1908 r. w Pradze wśród 8-ioletnich 5 6 %,  
wśród 1 2-oletnich dzieci —  71 % zakaźnych. Natomiast 
wszystkie statystyki lat ostatnich, pochodzące z Europy 
Zachodniej, państw Skandynawskich i Ameryki Północ­
nej wykazują liczby znacznie niższe.

W Niemczech M o r o  w Monachjum w 1910 r. 
stwierdził dod. odcz. tub. u 8-ioletnich w 45%  , u 1 2-o- 
letnich w 52%'. P e r e t t i  w 1930 r. uzyskiwał dod. 
odcz. tub. u wstępujących do szkół w 16 , 8%,  u kończą­
cych szkołę —  w 4 3 , 4 %.

W Norwegji U s t v  e d t stwierdzał w mieście 
Trondhejm dod. odcz. tub. u 7-ioletnich w 15%,  
u 1 5-oletnich —  w 50- 55% . Również H e i m b e c k  
w Oslo, H u s t e d w Kopenhadze, S c h e 1 1 
w Trysil, S v  e d e n i u s w Sztokholmie otrzymywali 
dodatniego Pq u 1 4-oletnich mniej niż w 50% .

Podobne dane podają autorzy amerykańscy. 
W edług D i c k e y a  i S e i t z a  liczba dod. odcz. 
tub., wykonanych śródskórnie z 0,1 mgr. tuberkuliny, 
wynosi u 1 4-oletnich jedynie 4 6 , 6 %.  W edług P o p e- 
g o, w stanie Massachusetts, gdzie w ciągu 6 lat zbadano  
w 253 miastach 140 .000  dzieci, u 1 8-oletnich dod. odcz. 
występował zaledwie w 50%  . W edług badań C h a d- 
w i e k a  i L o c k s a ,  przeprowadzonych na 42. 071  
dzieciach, liczba dod. odczynów wynosiła u 8-ioletnich  
2 4 %,  u 1 5-oletnich —  3 4 , 8%.

Okazuje się natomiast, iż dane nasze są niemal 
identyczne z danemi autorów sowieckich. A  b a k e 1 i a 
stwierdzał w Tyflisie u 2 6 9 6  dzieci w wieku szkolnym  
71, 3% dod. odcz. tub. (znana wrażliwość mieszkańców  
Kaukazu na gruźlicę). O n u f r i e w  stwierdził w 
mieście Luga ogółem  61 , 4 %,  a w wieku lat 13-14 —  
75 , 1%,  w wieku lat 15-16 —  73, 7 % dzieci tuber- 
kulinododatnieh, które to dane zbliżają się do danych 
z Moskwy i Leningradu.

Z powyższego wynika, iż 1 0 w  naszych warunkach 
wielkomiejskich zakażenie pierwotne m oże mieć m iej­
sce w wieku młodzieńczym , oraz 2 ° , że stopień zagruźli­
czenia wśród dzieci, przez nas zbadanych, jest bardzo 
znaczny, o wiele większy, niż w krajach zachodnich. 
Zgadza się to z tern, iż odsetek śmiertelności z powodu  
gruźlicy jest u nas 2 i 3-krotnie wyższy, niż w państwach 
zachodnich.

Jeśli zwrócimy teraz uwagę na krzywą dod. odcz.
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tub., ułożoną według oddziałów szkolnych, to okazuje 
się, iż przebieg jej jest nieco odm ienny od krzywej, 
zależnej od wieku.

Punkty wyjściowe obu tych krzywych są niemal 
wspólne, t. zn. iż około 50%  dzieci, wstępujących do 
szkoły, przebyło już zakażenie gruźlicze. W ciągu 
pierwszych 3 lat pobytu w szkole krzywa stromo wznosi 
się ku górze, wyprzedzając znacznie krzywą wieku. 
Dalszy przebieg oraz punkty końcowe są prawie że 
identyczne.

Znaczenie tego zjawiska om ówim y poniżej.
Liczba dzieci z czynną gruźlicą gruczołową w y­

nosiła 2 , 4% ogólnej liczby dzieci, a 3 , 7% —  dzieci 
tuberkulinododatnich. W liczbie tej zawarte są również 
nacieczenia płucne przywnękowe pierwotne i wtórne.

T a b 1 i c a II.

Wykres liczby przypadków czynnej gruźlicy gruczołowej
1 ) w zależności od wieku,
2 ) w zależności od rozmieszczenia ich w oddzia­

łach szkolnych.

W iek

8 
9 

10 
1 1 
12

13
14

Oddział

I
II

III
IV
V

VI
VII

Liczba dzieci chorych 
w % .

29.2  
1 7,0 
21, 9

7.4
2.4 

14,6
7.4

Liczba dzieci chorych 
w %.

26 ,8
29.2  
12,1

17,0
9.7
4. 8 

0

Na krzywej wieku z tabl. II widać, że niemal 70%  
dzieci chorych to dzieci 8— 1 0-letnie. Nagłe wzniesienie 
krzywej dla 1 3-go roku życia, nie mające swego od­
powiednika na innych krzywych, odpowiada okresowi 
dojrzewania płciowego, a zatem okresowi zmniejszonej 
odporności organizmu. Krzywa oddziałowa wskazuje,

iż 56% dzieci chorych znajduje się w  pierwszych dwuch 
oddziałach, co zgadza się z szybkiem narastaniem liczby 
dod. odcz. tub. w  ciągu pierwszych lat pobytu dziecka 
w szkole. Porównywując przebieg tych dwuch krzywych, 
odnosi się wrażenie, jakgdyby dzieci chore opóźnione 
były w stosunku do innych dzieci, t. zn., że dzieci starsze 
przebywają w niższych oddziałach razem z dziećmi 
młodszemi.

Niespodzianką było dla nas to, iż na mater- 
jale, wynoszącym  niemal 3000  przypadków, jedynie 
w jednym stwierdziliśmy obraz gruźlicy typu wieku do­
rosłego w postaci nacieku wczesnego. W godzinach przy­
jęć aż nazbyt często widzi się w Poradni dzieci w  wieku 
szkolnym z otwartą gruźlicą. Część tych dzieci jest kiero­
wana przez lekarzy szkolnych, część —  przez rodziców, 
Którzy zazwyczaj wcześnie spostrzegają najmniejszą 
różnicę w zachowaniu się i wyglądzie dziecka. Toteż 
stwierdzić należy, iż fachowa opieka lekarska z jednej, 
a 7 drugiej strony przesadna nieraz troskliwość rodzi­
cielska, tak charakterystyczna dla środowiska żydowskie­
go, pozwoliły na eliminowanie dzieci chorych ze szkoły.

Dodać jeszcze należy, iż w czasie przeprowadza­
nia badań zmarła na gruźlicze zapalenie opon m ózgo­
wych 1 2-letnia dziewczynka, u której badanie, dokonane 
na 2 tygodnie przed zachorowaniem, wykazało dod. 
odcz. tub. oraz prawidłowy obraz rentgenoskopowy. 
Pomimo przeprowadzonego badania nie udało się w y­
kryć żadnego źródła zakażenia wśród otoczenia.

B) U 386  dzieci zakładu wychowawczego dod. 
odcz. tub. wystąpił w 53 , 3%.  Wśród dzieci tych była  
równa liczba chłopców  i dziewcząt, wiek ich wahał się 
od 4 do 14 lat. Uwzględniając więc niższą dolną granicę 
wieku, widzimy, iż wynik ten zgadza się z wynikiem, 
uzyskanym w szkołach powszechnych. Liczba dzieci 
z czynną gruźlicą gruczołów chłonnych przyoskrzelowych  
wynosiła 2,1 % ogólnej liczby dzieci, a 3,8%  dzieci tu­
berkulinododatnich. Również te dane zgadzają się 
z uzyskanemi powyżej.

Zupełnie odmienne natomiast wyniki uzyskaliśmy 
przy badaniu szkoły - internatu w Otwocku.

W szkole tej miały miejsce 2 przypadki gruźlicy 
otwartej: pierwszy u młodej wychowawczyni, drugi —  
u jednej ze starszych wychowanie. W spomniana w ycho­
wawczyni przedstawiła przed przystąpieniem do pracy 
świadectwo stanu zdrowia, wystawione przez jednego z 
bardziej znanych lekarzy warszawskich jedynie na za­
sadzie badania fizykalnego. Po 1 / i -rocznej pracy, 
w parę miesięcy po przebyciu jakiegoś „przeziębienia“ 
stwierdzono u niej gruźlicę płuc prątkującą. W 3 mie­
siące potem stwierdzono gruźlicę płuc u 18-letniej 
dziewczyny, która od dłuższego czasu niedomagała, 
chudła i gorączkowała.

Kierownictwo szkoły, słusznie zaniepokojone te- 
mi wypadkami, zwróciło się wtedy do Tow. Brijus 
z prośbą o przeprowadzenie badania stanu płuc 
wszystkich mieszkańców internatu, zarówno celem w y­
krycia istniejącego prawdopodobnie źródła zakażenia, 
jak i celem dalszej racjonalnej opieki nad dziećmi, które 
w ciągu paru miesięcy przebywały razem z chorymi na 
gruźlicę.

Wynik badania był następujący: zbadano ogółem  
70 wychowanków i 1 1 osób personelu wychowawczego  
i pomocniczego. W iek dzieci wahał się od 5 do 1 8 lat, 
przeważały dzieci 10— 1 3-letnie. Liczba dod. odcz. tub. 
wynosiła 82 , 3 %.  U 8 dzieci =  11, 0% stwierdziliśmy
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bardziej lub mniej czynne postaci gruźlicy gruczołowej 
z nacieczeniami przywnękowemii w  różnych okresach ich 
rozwoju. - U 1 8-letnicj wychowanicy rozpoznaliśmy ła­
godną sprawę szczytową, przebiegającą ze stanami pod- 
gorączkowemi i ze zmianami fizykalnemi i rentgenosko- 
powemi, bez rzężeń i bez prątków, a u 40-letniego  
ogrodnika stwierdziliśmy typowy obraz gruźlicy płuc

włóknistej, przebiegającej w  danej chwili bez objawów  
nieżytowych i bez prątków w plwocinie.

Jak wynika z powyższego, przebywanie dzieci w 
kontakcie z gruźlikami w płynęło na znaczne zwiększenie 
zarówno liczby dod. odcz. tub. jak i liczby dzieci cho­
rych w porównaniu z  odpowiedniemu danemi uzyskane- 
mi w badaniach poprzednich. (D ok. n a st.).
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W iadomości bieżące
— O k ó l n i k  P a n a  M i n i s t r a  O p i e k i  i 

S p o ł e c z n e j  do Panów W ojew odów  i Pana Komisarza 
Rządu m. st. W arszawy. W  związku z § 33 rozporządzenia 
Ministra Spraw W ew nętrznych  i Skarbu z dnia 30.V1I.31 r. 
(Dz. U. R. P. Nr. 73 poz. 595), na podstawie porozumienia
z M inisterstwem Skarbu proszę Pana W ojew odę o niezwłocz­
ne w ydanie odpowiednich zarządzeń, aby powiatowe organy 
kolegjalne (wzgl. komisje do walki z alkoholizmem) na zapy­
tania urzędów Skarbowych, A kcyz i Monopolów Państwowych, 
dotyczące nadaw ania koncesji na detaliczną sprzedaż napo­
jów alkoholowych, udzielały odpowiedzi w terminie, nieprze- 
kraczającym  2 tygodni. Zaznaczam  przytem, że brak  tej o d ­
powiedzi po tym  terminie U rzędy  Skarbowe będą uważały za 
nieczynienie zastrzeżeń co do nadania koncesji.

— Były Sekretarz Poselstwa Amerykańskiego w W ied­
niu P e a r s o n ofiarował 2 0 t y s i ę c y  d o l a r ó w  
n a  c e l e  n a u k o w e .  Suma ta zostaje zuży tkow ana na 
utworzenie S z p i t a l a  d l a  r a k o w y c h ,  k tóry  pro ­
wadzony będzie pod kierownictwem prof. E. F r e u n d a.

— L‘a s s o c i a t i o n  i n t e r n a t i o n a l e  d e  
p a e d i a t r i e  p r é v e n t i v e  zawiadamia, że 13 posie­

dzenie odbędzie  się 27 i 28 września wr Luxemburgu. T em atam i 
są: 1. Z a p o b i e g a  ni  e z a p a l e n i u  r o g ó w
p r z e d n i c h  (prof. R o h m e r ze Strasburga, dr. W  a 1 1- 
g r e n z G oteborga) i 2. O s t r e  s w o i s t e  z a- 
c h o r z e n i a  n i e m o w l ę c i a  (prof. R o t  t z Ber­
lina, dr. F r o n t a 1 i z Padwy). Informacyj udziela dr. 
D. O l t r a m a r e ,  Genua, 15 rue L é v r i e r .

— K u r s  d o k s z t a ł c a j ą c y  W y d z i a ł u  
L e k a r s k i e g o  w e  W i e d n i u ,  odbędzie  się w cza­
sie od 25 września do 7 października i będzie poświęcony n a j­
ważniejszym zagadnieniom m edycyny  z szczególnem uwzględ­
nieniem l e c z n i c t w a .  Cena za kurs wynosi 50 szylin­
gów. Uczestnicy kursu o trzym ują  bezp ła tną  wizę. In fo rm a­
cyj udziela Sekre ta r ja t  m iędzynarodow ych  kursów dokszta ł­
cających, W iedeń IX, Porzellangasse 22 i Das Kursbiiro der 
Wien. Med. Fakultiit, W iedeń  IX, Alserstr.  4.

ZM A RLI.
Prof. A dam  K a r w o w s k i ,  jeden z głównych o r ­

ganizatorów ostatniego Z jazd u  Lekarzy i Przyrodników  
w Poznaniu.

Prof. A r tu r  B i e d 1 w’ Pradze.
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