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P R A C E  O R Y G I N A L N E

W ykłady kliniczne
Z oddziałów  neurologicznych szpitala na C zys tem  

w Warszawie.

Choroba Tay-Sachsa.
Podał

Maksymilian BIRO (W arszawa).

W  r. 1881 W  a r r e n - T a y  (48) w  Nowym- 
Yorku spostrzega w sferach żydów polskich 'z zaboru ro
syjskiego u kilkorga dzieci, dotkniętydh zaburzeniami 
wzroku, Specjalne zmiany na dnie oczu. Z  czasem iden
tyczne zmiany stwierdzone zostają przez szereg oku
listów ( M a g n u s ,  K n a p  p  , G o l d z i e h e r ,  
W a r d s w o r t h )  u innych dzieci z takiegoż środo
wiska. W  r. 1887 dwioje takich dzieci bada pod wzglę
dem neurologicznym B. S a c h s  (41) w N owym -Y or- 
ku i  po poszukiwaniach anatomicznych nadaje danej 
sprawie nazwę agenesis corticalis. W  jednym z takich 
przypadków K i g d  o n (25) wskazuje na związek mię
dzy chorobą oczną T  'a y a a mózgową S a c h s a .  Gdy 
rzecz uijawniona zostaje u kilku członków 'rodzeństwa, 
zyskuje obywatelstwo nazwa amaurotic fatnily idiooy. 
Wkrótce spostrzegają takież przypadki w  Europie 
( F a l k ę  n h e i  m (11). H e v e r o c h , H i g i e r  
(20, 21) i irnnii), 'sprawie nadają ( H i g i e r )  nazwę 
„choroby T a y - S a c h s a "  i uzyskują jej dokładną 
anatomię patologiczną ( S c h a f f e r  (43). W r .  1905 
Sp i e  l m e y  e r i V o g  t podają pokrewną jej po
stać z poddziałem B i e l s c h o w s k y e g o ;  wkrótce 
zjawia się postać N i e m a  n n - P i c k a  (36), K u f s a  
(26) oraz forma poronna (H  a n s e n (18).

M oje przypadki zarówno ze zibiioru, jaki otrzymał 
szpital po poliklinice D -ra G o l d f l a m a  oraz ze spo
strzeżeń 'z oddziałów neurologicznych kol . E. H e r 
m a n a  i kol. W ł. S t e r  l i n g a ,  należą do postaci 
T a y - S a c h i s a .  M ateriał, który opracowałem, sta
nowi 20 przypadków. N a rok w ypada przeciętnie po 2 
spostrzeżenia; czyni to wrażenie, że na szczęście podlega 
tej chorobie nie dużo względnie osób.

Jeśli pozwalam sobie omawiać tę chorobę, to głów
nie z tego powodu, że m ateriał nasz imoże pobudzić do 
zastanowienia się nad wzajemnym stosunkiem wszyst
kich znanych w itej dziedzinie postaci i nad sprawą prze
ważnego ukazywania się choroby T a y - S a c h s a  
wśród dzieci żydowskich.

To, co uderzyło pierwszych lekarzy, którzy się ze
tknęli z nieszczęśliwymi dziećmi, u których wykryto nie
znaną przed 55 laty chorobę, był obraz dna ich oczu. I w

naszych przypadkach spostrzegaliśmy (5) w  pobliżu pla
my żółtej ową opisaną przez T a y a  „malinę": dużą
białą plamę okrągławą z zaw artą w niej mniejszą plam
ką brunatno-czerwoną. Lecz istnieją w tym cierpieniu 
przypadki i bez „malin", a ze zmianami zapalnymi, 
względnie z zanikiem pozapalnym n. wzrokowego i to 
bez Względu na wiek chorego dziecka (10, 40) i bez 
względu na czas trwania choroby (4 ). W obec tego brak 
owej ,.maliny", która głównie przyczyniła się do w yod
rębnienia choroby, nie obala rozpoznania cierpienia 
T  a y - S a c h s a .  Zaburzenia wzrokowe imogą wcale 
nie występować pomimo istnienia innych objawów tej 
choroby, i, odwrotnie, mogą one być jedynym objawem 
tej choroby (31). Jeden z moich przypadków zawierał 
„malinę" w jednym oku (5 ). Przypadek ten, świadczy
0 „malinie", jako objawie raczej ogniskowym, niż ogól
nym (5).

Bez względu na istnienie „maliny" i na obraz zani
ku n.n. wzrokowych oddziaływanie źrenic u jednych z 
chorych było prawidłowe, wzgl. osłabione, bądź zniesio_ 
ne. Zapewne, że obraz .zaniku nie świadczy o jego natę
żeniu. Dno oka może dać obraz zaniku, a jednak do za
niku całkowitego mogło nie dojść; w tych razach odruch 
z n. wzrokowego na n. okoruohowy może zostać zacho
wany. I odwrotnie, n. okoruchowy może być całkowicie 
upośledzony, a nerw wzrokowy zupełnie nietknięty,
1 wówczas źrenice mogą nie oddziaływać na światło: 
w tedy uszkodzona i jest część ruchowa łuku odruchowego. 
Dlatego niektóre dzieci o źrenicach sztywnych kierowa
ły oczy w stronę światła. Jeśli jedno z dzieci, śledzących 
za światłem, nie rozpoznało rodziców, to rzecz ta nie za
leżała od wzroku. Rozmaite ustosunkowanie oddziaływa
nia źrenic do stanu n. wzrokowego zależy, zresztą, i od 
tego, że na oddziaływanie wpływa i układ roślinny. 
Rzecz tę między innymi potw ierdza nasz przypadek, w  
którym źrenice rozszerzały się podczas prężenia się koń
czyn, 'jako też podczas snu (5).

I szereg tych dzieci bez względu na stan  wzroku, na 
obraz dna oka i na zdolność źrenic do oddziaływania na 
światło wykonywało bardziej lub mniej stałe ruchy ga
łek. Ż e ruchy te nie szły w parze z zachowaną lub znie
sioną zdolnością widzenia, świadczy trwanie owych ru
chów nawet podczas snu.

Jak wiadomo, pierwszy pochop do wykrycia tej 
choroby dali okuliści, a to dlatego, że w  wielu przypad
kach choroba ta ujawnia się przede wszystkiem zaburze
niem wzroku. W  niektórych razach wyłania się ono póź
no (8 naszych przypadków ).
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U poszczególnych chorych naszych pierwszym 
objawem była nadwrażliwość słuchu. Podałem (5), że 
ujawnia się ona niekiedy od pierwszych dni choroby i to 
jedynie w razie krótkotrwałego zakłócenia ciszy ii że 
często wyraża się podrygiwaniem całego ciała; omówi
łem naturę odruchową tego objawu i itło odruchu (13, 
14, 19, 24, 35). Pośród dzieci z chorobą T  a y - S a c h s a  
widywałem jedne, obdarzone prawidłową wrażliwością 
słuchową, a inne z wrażliwością zmniejszoną. Pewne 
dzieci wcześnie nie reagowały na bodźce słuchowe, inne 
po przejściu okresu z nadwrażliwością słuchową. U nie„ 
których dzieci ulegała zaburzeniom wrażliwość wszelkich 
zmysłów; w tej liczbie spostrzegałem obniżenie smaku 
(5). W obec tego, że wspomniane istoty pozbawione zo
stały nie tylko wrażliwości zmysłów, ale i czuciowej, są
dzę, że te zjawiska były wyrazem zmniejszonej wrażli
wości na jakiekolwiek bodźce. Zresztą, naogół w różnych 
okresach choroby dzieje się w  schorzeniu T  a y - 
S a c h s a  w dziedzinie bodźców bólowych to samo, co 
w innych dziedzinach: jedne dzieci reagują żywo, inne 
słabo, a to w  zależności od okresu i natężenia choroby.

Niekiedy choroba zaczyna się bez tych objawów. 
I może ona mieć tak blade oblicze, że dopiero po kilku 
miesiącach jej trw ania daje się spostrzec, że dziecko nie 
osłabło jedynie, lecz jest chore, jeśli wbrew stanowi do
tychczasowemu siedzieć przestaje lub główkę biernie 
opuszcza, nadanej ciału pozycji nie zmienia (objaw trupi 
S c h a f f e r a) i leży, „jak glina" (2 nasze przypadki).

N a możność wykonywania ruchów wpływa niekie
dy i stan  napięcia mięśni, a byw a ono w tej chorobie u 
jednych obniżone (nasze spostrzeżenia), u innych (sze
reg naszych przypadków) wzmożone, i wzmożenie to ma 
w pewnym 'szeregu przypadków  charakter piramidowy, 
w innym pozapiramidowy. Napięcie mięśni zmniejsza się 
podczas snu w stopniu większym, o ile jest pozapirami- 
dowe (nasze spostrzeżenia), niż piramidowe. A już samo 
zmniejszanie napięcia mięśniowego podczas snu nasuwa 
przypuszczenie, że pozostaje w pewnej zależności od 
ośrodków w trzeciej komorze i jej sąsiedztwa. Że tam 
odbywają się zaburzenia, wskazują objawy naczyniowo- 
ruchowe, a te w  chorobie tej spostrzegaliśmy (zimne, 
spocone i obrzękłe stopy).

W  dziedzinie zaburzeń ruchowych u niektórych 
naszych pacjentów, mających napięcie mięśni wzmożo
ne, wskazałem na odruch ustawienia (Stellreflex), czyli 
objaw M a g n u s a  - d e  K l e y n a ,  odruch, który łą
czą z ośrodkiem (u kota) w rdzeniu przedłużonym. Stan 
odruchów u naszych chorych mało mógł rzucić światła 
na umiejscowienie sprawy w określonej części układu 
nerwowego. Najmniej mógł świadczyć o wyłącznym za
jęciu móżdżku, gdyż takie umiejscowienie nie odpowiada 
zaburzeniom w odruchach, ponieważ w sprawach wy
łącznie móżdżkowych odruchy nie ulegają zakłóceniom 
(13). W  innych przypadkach naszych istniały zaburze
nia całej gamy odruchów, poczynając od rogówkowego 
a kończąc na podeszwowym, i zaburzenia te zachodziły 
zarówno w  sensie ich spotęgowania, jak obniżenia. N ie
które dzieci wykazywały i odruchy patologiczne. I jeśli 
ma wartość w danym razie o. R o s s o l i m o ,  to mniej
sze ma znaczenie o. B a b i ń s k i e g o ,  a to dlatego, 
że wykazują go mniej więcej w ciągu pierwszych 2 lat 
życia dzieci zdrowe. N a skutek tego nadaję znaczenie 
raczej różnicy, o ile ona zachodzi co do tego objawu w 
porównaniu .między jedną a drugą kończyną. Z  odru
chów, jakieby w pewnym stopniu ilustrowały zahamowa
nie w rozwoju dziecka, podałbym objaw chwytny, jako 
też odruch doń odwrotny (rozginanie dłoni), może sta

nowiący w yraz ucieczki, wykazane u niektórych z na
szych dzieci.

W  dziedzinie ruchów spostrzegam y w tej chorobie 
obok upośledzenia ruchów dowolnych .rozmaite postacie 
ruchów mimowolnych. Jedne z nich (5) są wyrazem pa
daczki (4 spostrzeżenia), zjawiska, dotąd w chorobie 
T  a y - S a c h s a  nie uznanego. Upośledzeniu fizyczne
mu niektórych naszych chorych towarzyszył obniżony 
poziom życia psychicznego. W y raża ł się on apatią i nie
prawidłowym odczynem na bodźce natury psychicz
nej (5).

Przed wystąpieniem wszystkich powyższych obja
wów niektóre z tych dzieci robiły wrażenie zdrowych, ru
szały się, widziały, gaworzyły (szereg naszych przypad
ków). Jeśli pew ne dzieci w odpowiednim okresie życia 
nie mówiły, względnie nie gaworzyły, nie uśmiechały się 
i w ciągu pewnego okresu nie w ykazywały postępu w 
rozwoju fizycznym, bądź duchowym, nasuwa się przy
puszczenie, że choroba zaczęła się u  nich wcześniej, niż 
w  chwili, w której otoczenie ją zauważyło. U niektórych 
spostrzegano (matka, która już uprzednio straciła kilko
ro dzieci w pierwszym roku życia), że dziecko jest nie, 
normalne i to praw ie od urodzenia.

Jeśli dziecko dostawało późno ząbki (w  1 przypad
ku w 14 miesiącu życia), to dlatego, że już  było chore. 
M ożna byłoby odnieść późne ząbkowanie do krzywicy, 
która ujawniła się u niektórych z tych dzieci w sposób 
rozmaity. Ślady krzywicy w ykazyw ały dzieci w  rozmai
tych częściach kośćca (szereg spostrzeżeń), bądź w po
staci różańca na żebrach, guzków na stawowych koń
cach kości kończyn górnych i dolnych (2 przypadki), 
klatki piersiowej z ganbem łukowatym kręgosłupa (2 spo
strzeżenia). W iększość pacjentów uderzała bladością 
skóry i śluzówek.

Lecz nie wszystkie dzieci z chorobą T  a y - S a c h -  
s a wykazywały objawy krzywicy i nie wszystkie te 
dzieci były blade, wzgl. słabo odżywione. Były wśród 
nich i nieźle (1 przyp.) i dobrze odżywione (3 spostrze
żenia), nawet tęgie (1 przyp .), o doskonałej budowie, 
skórze różowej, gruczołach niapowiększonych, uzębieniu 
prawidłowym (2 spostrz.), a łukowata postać kręgosłu
pa zależała u .jednego dziecka od upośledzonego napięcia 
odpowiednich mięśni.

Płuca, serce, narządy brzucha dzieci te  miały bez 
objawów chorobowych. Uderzało u wielu dzieci naszych 
szybkie tętno (4 przypadki), które dochodziło do 124 na 
minutę (1 spostrz.). Prawdopodobnie było ono wyrazem 
zaburzeń w układzie roślinnym. N a zasadzie naszych 
danych klinicznych podawałem już (5), że dzieci te 

; wbrew przyjętemu poglądowi (37) mogą wykazywać
| (50%  naszych przypadków) wodogłowie. W szelkie ba

dania pomocnicze poza tymi rentgenologicznymi nie 
i wniosły nic pozytywnego do obrazu tej choroby.
! Zaczyna się choroba najczęściej bez żadnych za

burzeń wstępnych. Tylko w jednym z naszych przypad
ków objawy niewątpliwe choroby T  a y - S a c h s a  

I zostały poprzedzone przez zaburzenia kiszkowe (biegun-
! ki na kilka tygodni przed wyraźnymi objawami choroby

T  a y - S a c h s a ) ;  w innym na kilka dni przed objawa- 
j mi mózgowymi ciepłota była podniesiona (do 39°), a w
I trzecim wyprzedziły je podniesiona ciepłota (38°) oraz
I napad drgawek i wymioty. W ym ioty, drgawki1, zarówno
I jak podniesiona ciepłota mogły już być wyrazem zabu-
j rzeń w układzie nerwowym roślinnym, a jeśli tak na rze-
! czy patrzeć, to i biegunka mogła powstać na tym sa-
i  mym tle.

www.dlibra.wum.edu.pl



22 października 1936 r. W ARSZAW SKIE CZASOPISM O LEKARSKIE — Nr. 40 667

Przeważnie rozpoczyna się ta choroba od niedołę
stwa fizycznego i psychicznego, w ystępują zaburzenia 
wzroku, porażenia, wreszcie uwiąd, i kończy się sprawa 
śmiercią po 1 / i -‘rocznym przeciętnie trwaniu choroby, 
gdy dziecko ma miesięcy 20, a nawet i mniej (nasze spo
strzeżenia).

A zaczyna się choroba najczęściej w końcu pierw
szego roku życia. I, jakkolwiek początek jej ma przypa
dać niekiedy na pierwsze miesiące życia, na 4 miesiąc 
(40), na 7 miesiąc (10), to 'jednak zdarzać się on ma i w 
12 miesiącu (31, 38), w 13 miesiącu (50), w  wieku 2 lat 
(12), 2 lat 7 miesięcy (15), nawet 3 lat (7 ) . T rudno 
uchwycić początek choroby, i dlatego dane o 'jej począt
ku nie zawsze są ścisłe. Rzadko zgłasza się o poradę opie
ka zaraz po wybuchu choroby, W  naszych spostrzeże
niach początek obserwacji przypadał na czas od 2 mie- 
sąca do 1 roku 5 miesięcy życia (na 2 — 3 miesiąc życia, 
na 5, 6, 7, 11 miesiąc, na 1 rok, na 1 'rok 2 miesiące, na 
1 rok 3 miesiące, wreszcie na 1 rok 5 miesięcy).

Początek choroby przypadał między 1 Zi a 14 mie
siącem. O ile spraw a zaczyna się później, w  wieku 3 lat 
(7), a nawet 2 lat (12, 15), trudno decydować, czy to 
postać choroby T a y - S a c h s a  ( G l o b u s ) ,  chyba, 
że obraz chorobowy i przebieg na to wskazują.

A choroba ta w wielu rodzinach bije niekiedy wię
cej, niż w jedno dziecko. Z resztą, od początku jej wy
krycia jest ona uznana za chorobę rodzinną. W spom i
nają o kilkorgu dzieciach w jednej rodzinie (1, 6, 9, 10, 
38); myśmy widywali w 5 rodzinach po 2 dzieci, w 2, jak 
i inni badacze (18, 50), po 3 dzieci. Pod tym względem 
nie różnią się cd tej choroby postacie pokrewne. W sk a 
zują i w postaci młodzieńczej na 2 (17), względnie na 
3 dzieci (16) w jednej rodzinie.

Nie wszystkie dzieci w rodzinie muszą być w tych 
razach chore. W  jednej rodzinie naszej było 3 dzieci cho
rych i ijedno (10-letnia siostra) zdrowe. Opisano w ro
dzinie 2 dzieci chorych i1 2 zdrowych (38).

Może zapaść na chorobę T  a y - S a c h s a  pierw
sze dziecko w rodzinie, a późniejsze mogą być zdrowe 
(w 4 naszych rodzinach) i odwrotnie: może się rodzić 
jedno lub więcej dzieci zdrowych, a po nich ukazać się 
dziecko, dotknięte tą chorobą. W  2 naszych rodzinach 
mieliśmy starszego brata zdrowego, w innej 2 starsze 
sostry zdrowe, w 2 starszego brata ,i siostrę o dobrym 
zdrowiu, w 2 zapadło na tę chorobę dopiero 6 z zrzędu 
dziecko. O ile chorobie ulega kilkoro dzieci, to i ich sze
reg może być przedzielony dziećmi zdrowymi (2 nasze 
rodziny).

I nie tylko w tej samej rodzinie może zapaść na nią 
kilkoro dzieci, ale i wśród dalszych krewnych może się 
zdarzyć dziecko, dotknięte tą samą chorobą. Kuzynka 
matki jednego naszego pacjencika miała dziecko, w yka
zujące te same objawy.

Choroba ta jest rodzinna, lecz nie dziedziczna. Nie 
może ona być dziedziczna z tój prostej przyczyny, że 
pacjenci umierają w  pierwszych latach życia. W  niektó
rych przypadkach widywano u przodków braki duchowe 
i wzrokowe (18). Czy istnieje jakiś związek między ty
mi sprawami a chorobą T  a y - S a c h s a ,  itrudno po
wiedzieć N a całą liczbę naszych przypadków  mogę 
wskazać tylko jeden, w którym brat matki pacjenta i ku
zynka matki byli dotknięci chorobą umysłową.

I nie chroni przed tą chorobą u dzieci najlepsze 
zdrowie ich rodziców. Poza ojcami 2 chorych, z których 
jeden gorączkował i obaj pokasływali, wszyscy inni ro
dzice byli ludźmi zupełnie zdrowymi.

Z apadają na tę chorobę dzieci, które przyszły na 
świat w  najprawidłowszy sposób. Tylko jednego z pa
cjentów naszych powija matka ciężko, a inne dziecko z 
chorobą T  a y - S a c h s a  miało bliźniaka, który zmarł 
w 9 miesiącu życia po chorobie bliżej nieokreślonej.

U legają tej chorobie w równej mierze 'dzieci płci 
obojga. N a 20 naszych przypadków złożyło się 11 chłop
ców i 9 dziewczynek. I w piśmiennictwie ijedni podają 
chłopców (1 ,6 , 10, 38, 40, 50), inni dziewczynki (9), i w 
tej samej rodzinie niekiedy zarówno chłopców, jak i 
dziewczynki (38).

Ponieważ wszystkie podane momenty nie tłumaczą, 
skąd ta choroba się bierze, a na chorobę tę, jak już 
wspomniałem, zapada niekiedy kilka osób w 'rodzinie, 
szukają powodu w nienormalnym tle rodzinnym. Pod tym 
względem wskazują na częste ukazywanie się ijej u dzieci, 
których rodzice byli spokrewnieni przed małżeństwem. 
Choroba ta, jak już wspomniałem, jest rodzinna. Ro„ 
dzinny charakter jakiejkolwiek choroby każe przypusz
czać, że u 'jednego lub obojgu rodziców znajdują się w 
komórkach rozrodczych pierwiastki, warunkujące choro
bowość ich dzieci, coś w rodzaju genotypu, >jaki znamy 
w chorobach dziedzicznych. O ile jeden tylko z rodziców 
posiada te chorobliwe pierwiastki, to tak samo, jak v/ 
sprawach dziedzicznych, może zajść podane przez M e n -  
d 1 a zwycięstwo bądź pierw iastków chorobliwych jed
nego rodzica, bądź pierwiastków zdrowych drugiego, 
pierwiastków, które opanowały jego obraz zewnętrz
ny, czyli jego fenotyp. Z  tego należałaby wywniosko
wać, że rodzice z pierwiastkami chorobliwymi, choćby 
ukrytymi, spokrewnieni poza małżeństwem, mają wię
cej szans wydaw ania potomstwa chorego, niż niespo- 
krewnieni: spotkanie 2 chorobliwych genów sprzyja 
wyłonieniu się stanu chorobowego.

W śró d  rodzin chrześcijańskich pobieranie się bli
skich krewnych jeśt wzbronione. Przed kilkoma laty opi
sano pierwsze 2 przypadki choroby T a y - S a c h s a  
w 2 różnych rodzinach japońskich (9); wedle zasięgnię
tych przez mnie wiadomości z dziedziny prawa małżeń
skiego, przeszło 50 lat temu zabronione zostały w  Japonji 
małżeństwa wśród krewnych. Zapewne, zbyteczne jest 
akcentowanie, że zapadają na tę chorobę również dzieci 
rodziców niespokrewnionych (32); w  tej chwili chodzi 
nam o dzieci rodziców spokrewnionych. W śród  naszych 
chorych w jednej rodzinie ojciec dziecka był stryjem, w 
drugiej wujem swej żony, w dwu innych łączyły małżon
ków węzły kuzynowstwa, w jednej wreszcie istniało mię
dzy nimi dalekie powinowactwo. Zapadalność na choro„ 
bę T a y - S a c h s a  dzieci rodziców spokrewnionych 
wykazało 25% wszystkich naszych przypadków  tej cho
roby. Z  5 rodzin, w których łączył rodziców poza mał
żeństwem węzeł pokrewieństwa, w 4 było po kilkoro 
dzieci, dotkniętych tą  chorobą, a reszta dzieci cieszyła 
się dobrym zdrowiem. Jeśli w jednej z takich rodzin by
ło aż 4 dzieci, dotkniętych tym cierpieniem, to ta rodzina 
składała się z 18 dzieci, i 14 z nich odznaczało się naj
lepszym zdrowiem; w innej z tych rodzin spośród 6 dzie
ci było 2 chorych na chorobę T a y - S a c h s a ;  w 
jednej z podobnych rodzin tylko jedno z kilkorga dzieci 
było na nią chore. W śród  rodzin, w  których rodzice nie 
byli spokrewnieni, i które się składały z kilkorga dzieci, 
zachodziły co do liczby dzieci, zapadłych na to cierpie
nie, te same stosunki. Z  naszych danych nie wypływa, 
by z rodziców, spokrewnionych poza m ałżeństwem, wię
cej dzieci w poszczególnej rodzinie zapadało na chorobę 
T a y - S a c h s a ,  niż z innych.

(Dok. n ast )
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Z klinik, szpitali i pracowni
Z oddziału neurologicznego w  Szpitalu na C zys tem  

(Ordynator: Doc. Dr. W. ■ S t e r 1 i n g)
i

z oddziału rentgenologicznego tegoż Szpitala 
(Kierownik: Dr. N . M e s  z).

Rhachischisis łołalis. 
Zespół K lip p e l — Feila. Kiła  kosłna i rdzeniow a.

Podali
W. STERLING, N . MESZ i I. K IPM A N O W A  (W arszawa).

Dziewczynka ma lat 12, urodziła się siłami natury z gar
bem. Poza tern dzieckiem matka urodziła jeszcze 3 synów zdro
wych. Prócz tego miała jeszcze 6 porodów. W szystkie te dzieci 
poumierały: na zapalenie płuc, z wycieńczenia, braku odżyw ie
nia i t. p. Rodzice byli naogół zdrowi. Ojciec od 3 lat choruje 
na nerki. Dziewczynka naogół była zdrowa, podobno tylko 
dwukrotnie przechodziła odrę. Poza tern żadnych chorób za
kaźnych nie przechodziła. Pod względem umysłowym rozwijała 
się bardzo dobrze. Chodzić zaczęła bardzo wcześnie — podob
no w 7 miesiącu życia — i chodziła zupełnie prawidłowo.

3 lata temu, bawiąc się z dziećmi, upadła na prawą rę
kę, narzekała w tedy na silny ból w przedramieniu i dłoni i nie 
mogła poruszać prawą kończyną górną. Po kilku dniach ból 
ustąpił, ale od tego czasu dziewczynka nie może poruszać tą 
kończyną.

W  zeszłym  roku w lecie spadla ze schodów — po tym  
upadku czuła się jeszcze debrze przez 2 miesiące. Od tegc cza
su jednak matka zauważyła, że dziewczynce nogi zaczynają 
drżeć, słabnąć, i że coraz trudniej było jej chodzić. W  zimie 
nie mogła już chodzić zupełnie. Mocz i stolce przez cały czas 
oddawała prawidłowo.

O becnie narzeka na ból w krzyżu, który utrudnia jej sie
dzenie przez czas dłuższy.

S t a n  o b e c n y .  _Skóra i widzialne śluzówki o zabar
wieniu normalnem. N a skórze ciała i policzków liczne piegi.

P ł u c a :  opukowo odgłos jawny, w miejscach uwypu
klenia klatki piersiowej bębenkowy. Oddech zaostrzony, miej
scami świsty.

S e r c e :  granice prawidłowe, tony czyste, akcja w ybit
nie przyśpieszona, miarowa. Tętno 128 — średnio napięte, mier
nie wypełnione. Ciepłota 35,8°.

Bolesność na ucisk w okolicy prawego podżebrza. Śle
dziona niemacalna. Wstrząs okolicy lewej nerki bolesny.

Odczyn W a s s e r m a n n a  i citocholow y we krwi 
ujemny. Płyn mózgowo-rdzeniowy bezbarwny, przezroczysty. 
Brak pleocytozy. N  o n n e—A  p e l t  - f , Białka 0,16000. O d
czyn W a s s e r m a n n a  w dawce 1,0 +  +  +  , 0 ,6+  +  , 
0,2 +  . O dczyn L a n g e g o  ujemny. Hemoglobiny — 83%, 
czerwonych ciałek 4.800.000, wskaźnik 0,86. Białych ciałek — 
8.100, eozynochlonnych — 60%, pałeczkowatych — 9% , seg
mentowanych — 57%, lim focytów  — 24%, m onocytów — 4%. 
W  moczu brak zmian patologicznych. Mocz i stolce oddaje 
prawidłowo.

Badanie przez wenerologa (Dr. M e r c n l e n d e r )  
nie stwierdziło objawów klinicznych kiły wrodzonej: gruczoły 
pachwinowe tylko nieznacznie powiększone, zębów H u t - 
c h i n s o -n a , ani guzków C a r a b e l l i e g o  nie stwier
dza się. Brak również zaburzeń słuchu i wzroku.

C z a s z k a  dość duża, wyraźnie wydłużona w kierun
ku przednio-tylnym i w kierunku skośnym, przyczem część 
tylna jest najmniej V /i  raza szersza od okolicy czołowej. Rów
nocześnie stwierdza się bardzo znaczne wydłużenie części twa-' 
rzowej czaszki. W ydłużenie to leży na jednej płaszczyźnie

skośnej. Czoło wysokie, bardzo wąskie, skronie zapadnięte, gu
zy czołow e mało wydatne.

U s z y :  małżowiny uszne dosyć duże, prawa bardziej
odstająca. W ybitna asymetrja w ich budowie, mianowicie lewy 
antihelix jest w stanie znacznego przerostu i wydatnie wystaje 
ponad poziom heliksu. Również wybitniej, niż z prawej strony, 
rozwinięty jest lew y skrawek i przeciwskrawek.

T w a r z :  Łuki nadbrewne wydatne, nos kształtny, oko
lice jarzmowe słabo uwypuklone, dolna warga bardziej rozwi
nięta od górnej, zlekka skośny przebieg szpar ocznych, skąpe 
rzęsy i bardzo skąpe brwi.

Przy oglądaniu chorej z przodu widać, że twarz okolicą 
podbródkową przylega do mostka na wysokości \ / i  palca po
wyżej linji sutkowej. Głowa przytem ulokowana jest, jak w ni
szy, w zagłębieniu, utworzonem przez okolice ponadbarkowe: 
zagłębienie to z obu stron jest zwłaszcza wydatne dzięki temu, 
że oba stawy barkowe są w sposób nienormalny stale uniesio
ne do góry i ufiksowane w tej pozycji. Przy oględzinach ztyłu 
— w pozycji siedzącej — widoczne jest szczególnie wyraźnie, 
że głowa, wtulona w oba zagłębienia międzybarkowe, nie zaw
sze może być utrzymana w pozycji prostej, ale częściej i chęt
niej opiera się o lew y bark.

W idoczne jest również bardzo wyraźnie, że zakończenie 
uwłosienia, przebiegające w okolicy tylnej w postaci linji po
ziomej, ułożone jest patologicznie nisko i przylega do górnego 
brzegu obrotnika (epistropheus).  Zarówno przy oględzinach 
ztylu, jak i specjalnie przy oględzinach zprzodu uderza ogromne 
skrócenie szyi, która zredukowana jest do długości 1 cm.

P o d n i e b i e n i e  twarde w ydłużone, kopulaste, zęby 
zachowane dobrze, szerokie, ściśle przylegające do siebie.

K l a t k a  p i e r s i o w a  beczkowata, zwłaszcza 
oglądana zprzodu. N a  dolnych żebrach ślady różańca. N a dol
nym odcinku mostka zagłębienie lejkowate.

K r ę g o s ł u p .  Nadmierna lordoza w okolicy lędź
wiowej oraz wybitne skrzywienie tylne i boczne w okolicy 
lędźwiowej, wypukłością zwrócone wprawo. W  okolicach po- 
nadłopatkowych widać dodatkowe uwłosienie w postaci lanu- 
go. W  niższych częściach kręgosłupa brak hipertrichozy.

K o ń c z y n y  g ó r n e .  Nadmiernie uniesione ku 
górze ramiona, które tworzą kąt ostry z podłużną osią szyi, nie 
dają się biernie sprowadzić ku dołowi wskutek prawdopodob
nie zrostów i retrakcyj ścięgnowych.

W  stawach łokciowych i nadgarstkowych ogromna hipo- 
tonja, pozwalająca na hiperekstenzję i wytwarzająca w stawach 
nadgarstkowych — zwłaszcza prawych — coś w rodzaju sta
wów wiotkich (Schlottergelenke). Podkreślić należy, że wiot- 
kości tej w tym stopniu nie udaje się stwierdzić w stawach pa
liczkowych. Przedramiona wydają się bardzo krótkie w sto
sunku do długości ramion, a zwłaszcza do długości dłoni. Wy
raźny zanik prawego i lewego kłębu i kłębiku i w nieznacznym 
stopniu mięśni m iędzykostnych — zwłaszcza po stronie lewej. 
Palce dłoni wykazują zaczątek układu szponiastego. W  trzech 
środkowych palcach lewej dłoni (zwłaszcza między trzecim 
i czwartym) istnieje tendencja do syndaktylji.

Patologiczne zgrubienie kości, wchodzących w skład sta
wów nadgarstkowych, obustronne.

W  stopie prawej: niezmierna krótkość 4-go palca oraz 
patologiczna krótkość 2-go, przyczem palec 3-ci wystaje nad
miernie ku przodowi.

W  lewej stopie uderza nadmierna krótkość 4-go palca, 
który jest krótszy od 5-go. N atom iast palec 2-gi jest znacznie 
dłuższy od 3-go.

Stopa prawa w ułożeniu szpotawo-końskiem, stopa lewa
www.dlibra.wum.edu.pl
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nieco opadnięta, skręcona do wewnątrz, silne wysklepienie w e
wnętrznego brzegu podeszwy.

Napięcie w obu kończynach dolnych wzm ożone — 
zwłaszcza przy szybkich i gwałtownych ruchach biernych. Je
dynie w lewym stawie skokowym napięcie jest obniżone, przy- 
czem tworzy jakgdyby początek stawu balotującego (Schlot- 
tergelenk). W stopie lewej — wyraźny objaw t. zw. „palców  
gumowych”. Sztyw ności karku i objawów oponowych brak. Si
ta wzroku i dno oczu bez zmian. Pole widzenia nie jest ograni
czone. Źrenice równe, okrągłe, na światło i przystosowanie 
reagują prawidłowo. Ruchy gałek ocznych we w szystkich kie
runkach zachowane. Oczopląsu brak. Żwacze napina obustron
nie jednakowo. Czucie na twarzy i uwdosionej części głow y za
chowane. Przy ruchach mimicznych lewa fałda nosowo-wargo- 
\va pogłębia się mniej od prawej, w spokoju i przy ruchach do
wolnych brak asymetrji. Ruchy języka, podniebienia m iękkie
go i języczka zachowane. Słuch, smak i powonienie bez zmian.

K o ń c z y n y  g ó r n e  wychudzone; barki uniesione 
ku górze, prawy wyżej od lewego. W  kończynie górnej lewej 
napięcie umiarkowane, siła zmniejszona we w szystkich odcin
kach. Zakres ruchów: przy zginaniu przedramienia tworzy ono 
z ramieniem kąt nawyżej 45°. W  stawie nadgarstkowym: dłoń 
zbacza ku wewnątrz, zewnętrzna granica przedramienia tworzy 
z piątym palcem linję prostą, wewnętrzna linja przedramienia 
tworzy z dużym palcem kąt rozwarty. Rozgięcie całkow ite pal
ców 4-go i 5-go niem ożliwe. Przy próbie rozginania widać drże
nie palców. Podściółka tłuszczowa w okolicy grzbietowej dość 
wyraźnie zaznaczona w kształcie poduszki.

W kończynie górnej prawej napięcie zmniejszone. Przy 
próbie unoszenia i opuszczania ramienia widać nieznaczne na
pinanie się mięśni. N ieznaczne ruchy w stawie nadgarstkowym, 
lepsze przy podtrzym ywaniu ręki, zginanie i rozginanie ramie
nia możliwe tylko przy podtrzymywaniu. Unoszenie całego ra
mienia możliwe tylko do 5 cm. ponad posianie, przyczem ramię 
wkrótce opada. Zginanie palców dość dobre. D łoń prawa uło
żona jest stałe w pozycji odwiedzenia i tworzy z linją przed
ramienia kąt rozwarty.

K o ń c z y n y  d o l n e .  Podudzie lewej kończyny  
dolnej tworzy z udem kąt nieco rozwarty ku stronie bocznej. 
Prawa stopa w ułożeniu szpotawo-końskiem.

Stopa lewa nieco opadnięta, skręcona do wewnątrz, silne 
wysklepienie wewnętrznego brzegu podeszwy. N apięcie w obu 
kończynach zlekka wzmożone. Ruchy dowolne znacznie ogra
niczone: lewą kończynę doflną unosi do wysokości 30 cm. ponad 
posłanie, wraca do wysokości 20 cm. O dwodzenie obu kończyn  
dolnych dość dobre. Zginanie w stawie kolanowym  niecałko
wite (do 80°). W  stawach skokowych zgięcie znacznie ograni
czone po stronie prawej, lepsze po lewej. Ruchy palcami pra
wej stopy ograniczone, palcami lew ej stopy porusza nieźle. Siła 
mięśniowa we wszystkich odcinkach kończyn dolnych znacznie 
osłabiona, nieco lepsza po stronie lewej.

O d r u c h y :  z mięśnia trójglowego lew y = 0 ,  prawy 
żywy, okostnowe z przedramienia oba bardzo słabe. Odruch 
J a c o b s o h n a  i R o s s o l i m o  górny wyraźne po 
stronie prawej. Kolanowy prawy bardzo żyw y — polikinetycz- 
ny, lewy bardzo żyw y, prawostronny rzepkotrząs. Stopowe: 
prawy polikinetyczny, lew y bardzo żyw y, obustronnie stopo- 
trząs, z prawej strony > .  Brzuszne umiarkowane po stronie 
lewej, po stronie prawej = 0 .

Obustronnie objawy B a b i ń s k i e g o ,  R o s s o 
l i m o  i >0 p p e n h e i m a +  + ,  Objaw Ż u k o w 
s k i e g o  po stronie prawej >  niż po lewej. Brak wyraźnego 
bezładu i drżenia zamiarowego.

Czucie dotyku, bólu i temperatury na całej powierzchni 
ciała zachowane prawidłowo. Czucie głębokie wykazuje pewne 
zaburzenia w palcach obu stóp. Czucie wibracyjne dokrewnt 
zachowane.

W y m i a r y  c z a s z k i :  obwód . . . .  51 era
wymiar p rz e d n io -ty ln y ............................<................................31 „
dwuskroniowy ..........................................................................25 „
wzrost ............................. ' .............................................................104 „
wymiar górny ............................................... ..........................49 „

„ d o ln y ...............................................................................55 „
s i ą g ...............................................................................117

O b w ó d  k l a t k i  p i e r s i o w e j .  . . 60,5 ci®.
Obwód b r z u c h a  64 „

Długość prawej kończyny górnej 52 cm. 26 (do łokcia)
„ lewej „ „ „ „

Długość prawej kończyny dolnej 59 cm. 27 (do rowka stawo
wego)

„ lewej „ „ „ „ „

Nakłucie podpotyliczne, dokonane podczas 6-go tygod
nia pobytu pacjentki w szpitalu wraz z zastrzykmięciem lip jo- 
dołu, który zatrzymał się w czaszce, spowodowało bardzo burz
liwą reakcję w postaci bólów głowy, mdłości, wymiotów i osła
bienia tętna, które trwały przez 2 dni. N a 3-ci dzień bóle gło
wy ustąpiły i przeszły na okolicę grzbietową i lędźwiową krę
gosłupa, poczem po 2 dniach ustąpiły.

Leczenie rtęciowo-salwarsanowe, przeprowadzone pod
czas czteromiesięcznego pobytu chorej w szpitalu, nie dopro
wadziło do żadnej poprawy w stanie porażeń i odruchów. Ba
danie szpitalne, przeprowadzone w 5 miesięcy potem, stwier
dziło stan bez zmian.

Zdjęcie rentgenowskie (Dr. Me s z ) ,  dokonane trzy 
krotnie w szpitalu, stwierdziło: rozszczepienie trzonów i łuków  
wszystkich kręgów szyjnych, grzbietowych, lędźwiowych  
i krzyżowych oraz zniekształcenia nasad kości krótkich dłu
gich.

W  płucach brak zmian. Szczegóły tego zdjęcia dla unik
nięcia powtarzań zasługują na obszerniejsze omówienie.

Rozpoczynamy od analizy tych szczegółów, które doty
czą w głównej mierze układu kostnego, ponieważ one rzucają 
wyraźne światło na cały  zespół kliniczny omawianego tutaj 
przypadku.

Otóż pod względem radjologicznym przypadek jest bar
dzo złożony. N a całym szeregu r-g'ramów kręgosłupa i przysta- 
wowych końców długich kości z łatwością można odróżnić 
dwojakiego rodzaju zmiany, które, naszem zdaniem, znajdują 
się w związku przyczynowym  do siebie. Jeden rodzaj zmian 
należy do dziedziny teratologji, ew. wad rozwojowych, drugi 
do zmian specyficzno-chorobowyeh .

Zaburzenia rozwojowe są rozlegle, obejmują bowiem cały 
kręgosłup; na obrazach rentgenowskich nie są zbyt trudne do 
interpretacji, należy je uważać za stan zahamowania rozwoju 
w życiu zarodkowem. Zmiany te są zarówno ilościowe, jak 
i jakościowe.

Dla łatwiejszego zrozumienia pozwolim y sobie przedsta
wić na rysunku t. zw. elementarny typ kręgu P u t t i e g o , 
według którego w okresie metameryzacji każdy krąg składa się 
z 6 części, a mianowicie: trzon z 2 części, podstawy łuków wraz 
z poprzecznemi wyrostkami z 2 części i wreszcie tylne części 
łuków wraz z wyrostkiem ościstym również z 2 części. W za
leżności od zrośnięcia, lub niezrośnięcia tych części powstają 
różne formy trzonu. Mając przed sobą taki wzór, możemy 
przejść do analizy przeciętnego 'kręgu w naszym przypadku.

Tu widzimy, że pom iędzy obydwiema Vi trzonu nie na
stąpił zrost, i że między niemi pozostała szczelina — soma- 
toschisis. Ma to miejsce we wszystkich kręgach grzbietowych 
i lędźwiowych, przyczem w przeważającej liczbie trzonów  
obie połówki trzonów są sym etrycznie równe; dopiero cd L2 
począwszy, stosunek niezrośniętych połówek się zmienia — 
jedna część jest większa, druga mniejsza. Zjawisko to może być 
wytfomaczone tem, że prawa Zi kręgosłupa lędźwiowego, jako
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bardziej obciążona przy nieprawidlowem siedzeniu chorej, zo
stała lepiej wykształcona, druga zaś część zanikała.

Ryc. 2.

Niezarośnięta pozostała również tyLna szpara — pomię
dzy przedniemi i tylneroi częściami łuku i wyrostkiem ościstym, 
powstała t a r ń d w u d z i e l n a  we wszystkich kręgach 
lędźwiowych i grzbietowych — rhachischisis posterior. Inaczej 
mówiąc, niezrośnięta została szpara środkowa wzdłuż całego 
kręgosłupa, co upoważniło nas do nadania nazwy: rhachischi- 
sis totałis. W obrębie rozszczepionego wyrostka ościstego w i
doczne jest ułożone poprzecznie kostne ciałko dwuwypukle, 
które należy uważać za wolny koniuszek (apophysis)  wyrostka 
ościstego, leżącego oddzielnie. Takie kostne ciałka są widoczne 
wzdłuż całego kręgosłupa.

Co się tyczy formułki liczbowej kręgosłupa, to, jak wia
domo, nie jest ona liczbą stałą i waha się u człowieka od 32 
do 35—36—37 kręgów.

W  podręcznikach formuła ta przedstawia się następu
jąco: Ch—T iś—Ls—S5—C .

I pod tym względem kręgosłup naszej chorej wykazuje 
wybitne odchylenia, które polegają na zmniejszeniu liczby krę
gów grzbietowych z 12 na 11 z takąż liczbą żeber Z obu st>-on; 
dalej zamiast 7 kręgów szyjnych można odróżnić zaledwie 4 
(„homme sans c o u ‘), przy czym trzony wszystkich tych kręgów, 
zresztą nierozszczepionych, są w przedniej części zrośnięte ze 
sobą cienką blaszką, tworząc jeden blok ( z e s p ó ł  K 1 i p - 
p e 1—F e i !l a).

Jeżeli w budowie rozszczepionego kręgu lędźwiowego 
jeszcze można było odróżnić jednę większą i jedinę mniejszą 
część trzonu, zaś luki były wcale dobrze zaznaczone, to w bu
dowie kręgów krzyżowych i ogonowych trudniej się oriento
wać, ponieważ zaburzenia rozwojowe są tu większe.

Ciekawe są również zmiany w budowie kości miednicy; 
polegają one już nietylko na rozszczepieniu zprzodu pierście
nia miedniczowego, lecz ,na zupełnym braku kości łonowych, 
oprócz części panewkowej i ramion wstępujących kości, kulszo- 
wych:

Przypadku z tak rozległemi zmianami rozwojowemi ani 
w piśmiennictwie polśkiem, ani abcem nie znaleźliśmy!

Przy badaniu czaszki zwraca, uwagę obok objawów  
wzmożonego ciśnienia wewnątrzczaszkowęgo zupełny prawie 
brak siodełka tureckiego. Mo ono kształt lódkowaty, jest pra

wie zupełnie spłaszczone. Pochyle wyrostki przednie są nor
malnie zbudowane, grzbiet, odchylony ku tyłowi, leży prawie 
poprzecznie, śladów wyrostków poprzecznych na nim nie wi
dać.

Co się tyczy zmian w kościach długich, to są one typowe 
dla osteochondritis syphylitica; prawie na w szystkich kościach 
występują zmiany w liinjach nasadowych i częściach przynasa- 
dówych.

Mechanizm patofizjologiczny powstawania roz
dwojeń kręgosłupa nie został dotąd dostatecznie wy„ 
świetlony. Ustalone zostało tylko, że pozostaje on w ścdu 
słym związku z zaburzeniami rozwojowemi tkanki mezen- 
chymatycznej oraz ektodermalnej ( B o n n  e t ) .  W iado
mo jest, jeżeli chodzi o rozwój kręgosłupa, że w pierw
szych okresach zarodkowego życia płodowego występuje 
jako szkielet osiowy struna grzbietowa (chorda dorsalis), 
biegnąca wzdłuż całego ciała zarodka od końca głowo
wego do ogonowego. Z  protosomitów wyłania się na
stępnie tkanka 'mezenchymatyczna, która tworzy pochew
kę dookoła struny grzbietowej- Im dalej posuwa się 
w rozwoju szkielet kostny lub chrzęstny, tern znaczniej
szemu uwstecznieniu ulega struna grzbietowa, i tembar- 
dziej nikłe ślady pozostają po niej w okresie szkieletu 
chrzęstnego lub kostnego. Zarów no u ssaków, jak u czło
wieka bardzo prędko zyskują przewagę liczne sklerotomy 
nad masą strunową szkieletu mezenchymatyczno-struno- 
wego. Obubocznie symetryczne szczeliny, ułożone meta- 
merycznie, występujące w obrębie sklerotomów, powodu
ją nowe ustosunkowanie szkieletu mezenchymatyczno- 
strunowego.

Szczeliny międzykręgowe zaznaczają granicę krę
gów ostatecznych. Każdy krąg powstaje jako twór po
dwójny, złożony z części doogonowej jednego skleroto- 
mu i z części dogłowowej sklerotomu, poniżej leżącego. 
Po zlaniu się obu połów kręgów zanikają szczeliny mię
dzykręgowe, a na ich miejsce powstaje tikanka bujająca, 
dająca początek tarczkom międzykręgowym. Łączno- 
tkankowy krąg pierwotny składa się więc z połączonych 
metamerycznie połówek dwu sklerotomów, leżących mię
dzy dwiema szczelinami międzykręgowemi, i z pierwot
nego pierścienia kręgowego. T en ostatni otacza przednią 
dogłowową połowę pierwotnego trzonu kręgowego od 
Strony brzusznej w postaci odcinka podstrunowego pierś
cienia kręgowego, t. zw. o b r ę c z y  p r z e d s t r u n o -  
w e j , od strony zaś grzbietowej w postaci łącznotkan- 
kowego łuku nerwowego. Krąg w tórny cechuje zlanie się 
odcinka podstrunowego pierścienia kręgowego (obręczy 
podstrunow ej) z pierwotnym trzonem kręgowym, po
wstania z bocznych odcinków zawiązków łuków kręgo
wych wyrostków poprzecznych i żeber, wreszcie zlania 
się grzbietowych odcinków pierścienia kręgowego w je
den łuk nerwowy.

Co się tyczy formowania się cewki nerwowej, to, 
jak wiadomo, rozwój jej kształtuje się w  trzech następu
jących po sobie etapach. Rozwój ten następuje kosztem 
blaszki rdzeniowej lub blaszki neuralmej, która zjawia się 
ma tylnej powierzchni płodu jako podłużne zgrubienie 
ektodermy. I) Blaszka ta zagłębia się w kształcie rynien
ki, utworzonej przez dwie symetrycznie grube połowy, 
oddzielone prżez bardziej cienką warstwę środkową, po
łożoną ztyłu od struny. Brzegi jej wkrótce unoszą się, 
tworząc coś w rodzaju fałd lub grzebieni zwanych 
b l a s z k a m i  g r z b i e t o w e m i .  O we blaszki 
grzbietowe wytworzone są przez dwa listki połączone 
pod kątem ostrym, i jeden z nich — zewnętrzny — pozo
staje w łączności z ogólną ektodermą, drugi — we
wnętrzny — jest właściwym listkiem rdzeniowym.

www.dlibra.wum.edu.pl



22 p*źdr.ifrnika ^ 36  r. W ARSZAW 5KIE CZASOPISM O LEKARSKIE — Nr. 40 671

II) Obie blaszki grzbietowe powiększają się, zbliżają się 
do siebie i wreszcie stykają się, tworząc rynienkę rdze
niową. Pomiędzy niemi łączą się również ich listki jed- 
noimienne: listki zewnętrzne zlewają się ze sobą i pokry
wają nieprzerwaną blaszką listki rdzeniowe, które ule
gają spojeniu i tworzą odtąd cewkę nerwową. Zam knię
cie cewki rdzeniowej zaczyna się na wysokości okolicy 
szyjnej i zachodzi od tego miejisca zarówno w kierunku 
przednim, jak i tylnym. III) W  ten sposób wytworzona 
cewka nerwowa pokrywa się otoczką, utworzoną na 
koszt warstw  wewnętrznych sąsiedniej miękkiej tkanki 
mezodermalnej, stanowiącej zaczątek opony miękkiej.

Z  zaburzeń w normalnym przebiegu r o z w o j u  
k r ę g o s ł u p a  z j e d n e j ,  zaś c e w k i  r d z e 
n i o w e j  z d r u g i e j  strony, wynikać mogą w ro
dzone ukształtowania dysmorficzne w postaci specjalnie 
nas tutaj interesujących rozszczepień ^kręgosłupa ( rha- 
chischisis, wzgl. spina bifida czyli tarń dwudzielna).

B r a u n  odróżnia następujące postaci rozszcze
pienia: 1) pośrodkowe rozszczepienie trzonu z zamknię
ciem obu połówek łńków; 2) pośrodkowe rozszczepienie 
trzonów i łuków; 3) rozszczepienie na grzbietową 
i brzuszną część trzonu oraz 4) rozszczepienie na dogło- 
wową i doogonową część trzonu. Znaczenie kliniczne, 
rzecz prosta, przypada tylko 2 pierwszym z powyższych 
kategoryj rozszczepień, iktóre składają się na zespół kli
niczny t. zw. t a r n i  d w u d z i e l n e j ,  przyczem 
D u b r e u i l - C h a m b a r d e l  i w tej dziedzinie od
różnia p o d w ó j n ą  kategorję zjawisk.

Jedna z nich, określana nazwą t a r n i  d w u 
d z i e l n e j  w r z e k o m e j ,  nie pozostaje w żadnym 
związku z zaburzeniami rozwoju układu nerwowego, ale 
zależna jest wyłącznie od zaburzeń rozwojowych układu 
kostnego. W  tym przypadku łu'k neuralny nie jest otw ar
ty w kierunku ku tyłowi, wyrostek ciernisty nie jest roz
szczepiony, a sam łuk nie tworzy pierścienia wyłącznie 
kostnego, lecz pierścień kostno-włóknisty. M am y więc tu 
do czynienia z kanałami kręgowemi, otaczającemi ele
menty nerwowe, sformowanemi kompletnie, ale w tym 
kanale kręgowym jego odcinki kostne ku tyłowi nie są 
spojone, lecz połączone przez pasma włókniste.

Daleko trudniejsze do wytłomaczenia jest powsta
wanie t a r n i  d w u d z i e l n e j  i s t o t n e j ,  która 
polega najczęściej na rozszczepieniu t y 1 n e m , niekie
dy wszakże również i na rozszczepieniu p r z e d  n i e m 
kręgosłupa ( rhachischisis posterior et anterior). Toteż 
w nauce ścierają się dotąd liczne poglądy, które, różniąc 
się w interpretacji mechanizmu powstawania tej anomalji 
rozwojowej, zgodne są wszakże w  jednym kierunku: mia
nowicie: rozwarcie kręgosłupa tłumaczyć należy patolo- 
gicznemi procesami w ektodermie, z której powstaje 
rdzeń i otaczające go opony w  okresie wczesnym roz
woju płodowego, t. zn. w  czasie zasklepiania się rynienki 
rdzeniowej i tworzenia się kręgosłupa (3-ci—4-ty ty 
dzień życia płodowego). Pogląd dawniejszy, a dzisiaj 
już zupełnie zarzucony, według którego tarń dwudzielna 
jest wynikiem wcześniej nabytej kongenitalnej hidro- 
myelji, która zniszczyła tkanki rdzeniowe, popierany jest 
dzisiaj tylko przez F o r s t e r a .

Nie znalazły również potwierdzenia koncepcje 
m e c h a n i s t y c z n e  ani w postaci teorji Ł e b i e -  
d i e w a ,  który przyczyny anomalji tej dopatruje się 
w skręceniu osi płodu, ani w  postaci teorji D a r e s t e s a ,  ! 
który sprowadza ją do hamującego zespolenie wpływu 
owodni. R e c k l i n g h a u s e n  był zdania, że mamy 
tu do czynienia z dysproporcją pomiędzy wzrostem rdze- ;
nia i kręgosłupa. R a n k ę  sądził, że chodzi tu o pier- j

wotne wadliwe oddzielenie się blaszki rdzeniowej od 
blaszki rogowej (Horinblatt), podczas gdy V i  r c h o w 
i C r u v e i l l i e r  byli zdania, że połączenie pomiędzy 
blaszką rogową a cewką rdzeniową powstaje w sposób 
wtórny bądź dzięki powrózkom owodniowym, bądź dzię
ki sprawom zapalnym. Natom iast większość badaczy 
współczesnych z P e t r e n e m  i S p a n n e r e m  na 
czele dopatruje się przyczyny sprawy w b r a k u  n o r 
m a l n e g o  z a s k l e p i a n i a  s i ę  c e w k  i r d z e 
n i o w e j ,  jak tego dowodzi związek brzegów bocznych 
normalnie zbudowanej blaszki rdzeniowej z nabłonkiem. 
Natomiast wytwarzanie się r o z s z c z e p i e n i a  
p r z e d n i e g o  ( rhachischisis anterior), wbrew poglą
dom, wyprowadzającym je z przetrwania t. zw. canalis 
neurentericus ( D e l r e z ,  B a c h a e c )  — sprowa
dzają ci sami badacze do wczesnego lokalnego zatrzyma
nia się w rozwoju blaszki rdzeniowej, które prowadzi do 
załamania się cewki rdzeniowej i zatrzymania się proce
su różniczkowania warstw y zarodkowej w tern miejscu.

Osobliwością przypadku niniejszego jest połącze
nie całkowitego rozszczepienia kręgosłupa z redukcją' 
liczby kręgów grzbietowych z 12 na 11 oraz kręgów szyj
nych z liczby 7 do 4-ch, przyczem trzony wszystkich tych 
kręgów są w  przedniej części zrośnięte ze sobą cienką 
kostną blaszką, tworząc jeden blok. Jest to t. zw. zespół 
K 1 i p p e 1 - F  e i 1 a , opisany również przez D u - 
b r e u i l - C h a m b a r d e l a  pod nazwą: l‘h o m m e
s a n s c o u . Połączenie dwu tych procesów nie na
leży do rzadkości i nie jest bynajmniej przypadkowe, po
nieważ F e i 1 uważa tarń dwudzielną za podłoże, 
z którego rozwija się opisany przez niego w 1912 r. wraz 
z K 1 i p p 1 e m zespół. Zespół ten charakteryzuje na
stępująca zasadnicza trójca objawowa: 1) krótkość szyi 
w następstwie liczbowej redukcji lub zapadnięcia kręgów 
szyjnych, b) związany z tern niski przebieg dolnej gra
nicy włosów i c) ograniczenie ruchów głowy, wgłębionej 
w zapadnięcie pomiędzy uniesionemi ku górze barkami. 
Dalszy szereg przestudjowanych przez F e i 1 a , K o 
c h e r a ,  D u b r e u i l - C h a m b a r d e l a ,  W  a 1 - 
g r e n a ,  F i s c h e r a  i innych badaczy objawów jest 
już mniej ważny i mniej stały. Jest to t. zw. kifoza pod
stawowa (kyphosis basilaris) — anomalja, opisana już 
przez V i r c h o w a  w  postaci nadmiernego opadnięcia 
tylnej jamy czaszkowej, przegięcia kręgosłupa bocznego 
i ku tyłowi (okrągły grzbiet), skośny przebieg osi ocz
nych, drżenie gałek ocznych, niskie ustawienie małżowin 
usznych, dysproporcja pomiędzy długością tułowia i koń
czyn, niskie położenie sutków, wysokie ustawienie bar
ków i łopatek, asymetrja w budowie twarzy, istnienie 
fissurae palatinae i w rzadkich przypadkach osłabienie 
inteligencji.

W  zespole tym udaje się wyodrębnić 3 typy, w za
leżności od stopnia liczbowego zmniejszania kręgów, od 
rozmiarów anomalji kręgosłupa i od natężenia objawów 
klinicznych.

T yp p i e  r w s z y reprezentuje maksymalny sto
pień redukcji i zespolenia się kręgów i odpowiada najdo
kładniej określeniu: ,.człowiek bez szyi“ . Bierze w nim 
udział tylko szyjny odcinek kręgosłupa, zaś żebra sięgają 
aż do czaszki. Typ d r u g i  o słabszem natężeniu sta
nowi coś pośredniego pomiędzy normą a typem pierw
szym. Zmniejszenie liczbowe kręgów nie przekracza tu 
jednego lub dwu kręgów. W reszcie typ t r z e c i  nie 
ogranicza się od kręgów szyjnych, ale dotyczy całego 
kręgosłupa. Najłatwiejsze jest rozpoznanie typu pierw
szego, do którego niewątpliwie należy i nasz przypadek 
— możliwe już na  zasadzie danych klinicznych. N ajtrud
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niejsze natomiast jest rozpoznanie typu drugiego, który 
symulowany być może przez iinne sprawy kręgowe, jak 
wrodzony skręt szyi, pozostałości ipo dawnych urazach i 
oraz próchnicę kręgów szyjnych (malum Potti), na co 
zwróciła uwagę P r u i s  s a k o w a ,  i 'który może być 
zidentyfikowany tylko na zasadzie badania radjologicz- 
nego.

O  ile pod względem a n a t o m i c z n y m  zespół 
K l i i p p e l - F e i l a  odgraniczony jest wyraziście 
przez 3 cechy najbardziej charakterystyczne, a mianowi
cie: a) przez jednolitą masę kręgową szyjno-piersiową 
wskutek zblokowania kręgów szyjnych i pierwszych pier- i  
siowych, b) przez rozszczepienie kręgosłupa (tarń dwu
dzielna i t. p .) oraz c) przez wysokie ustawienie kośćca 
klatki piersiowej, o tyle p a t o g e n e z a  tej sprawy i
nie została dotąd dostatecznie wyświetlana — zwłaszcza i
w przypadkach powikłania anomalij szyjnych innemi j

zniekształceniami pozakręgosłupowemi. W  nauce współ- |
czesnej ścierają się ze sobą 3 teorje: 1) teorja mechani- 
styczna, 2) teorja rozwojowa i 3) teorja zapalna. P ro
pagowana przez F  e i 1 a teorja mechanistyczna wycho
dzi z założenia, że szyjna tarń dwudzielna stanowi pod
stawowy czynnik chorobowy deformacji kostnej. Powo
duje ona zmniejszenie rezystenoji kręgosłupa, przyczem 
odcinek rozszczepiony staje się bardziej łamliwy, aniżeli 
pozostałe części kręgosłupa. W skutek  tego w  3-cim lub 
4-tym miesiącu ciąży ucisk owodni lub uraz spowodować 
mogą łatwo zniekształcenia lub zapadanie się odpowied
nich odcinków kręgosłupa. Teorja r o z w o j o w a ,  
uzasadniana przez O . S c h u l t z e g o  oraz P a r t ,  
s c h a , wychodzi z założenia, że zniekształcenie to po
wstaje już w okresie, w którym jednolity skórzasty 
(hautig) blok kręgosłupa przechodzi w stan chrząstko
wy. Toteż przez pewien czas kręgosłup reprezentuje jed
nolitą masę chrząstkową, z której dopiero różniczkują się 
poszczególne ciała kręgowe. Anomalja ta stanowiłaby 
więc utrwalenie okresu owego jednolitego bloku chrząst
kowego kręgów, które następczo w tej samej zblokowa
nej postaci ulegałyby ossyfikacji. W  myśl koncepcji tej 
interesująca nas tu anomalja byłaby wynikiem nie zblo
kowania trzonów kręgowych, ale braku ich zróżniczko
wania. W reszcie teorja z a p a l n a ,  której bronią mię
dzy innymi G u i l l a i n ,  R i b i e r r e  oraz L e 
F o r t  i I n g e l r a n s ,  stara się wyprowadzić ową 
anomalję z przebytego w dzieciństwie zakaźnego zapale
nia kręgosłupa. Przeciwko tej ostatniej teorji przemawia 
brak jakichkolwiek cech pozapalnych na zdjęciach radjo- 
logicznych okolicy szyjnej 'kręgosłupa, przeciwko teorji 
rozwojowej — fragmentaryczna lokalizacja anomalij — 
przeważnie w okolicy szyjnej — toteż większość badaczy 
skłania się raczej do mechanistycznej interpretacji pato
genezy zespołu K l i p p e l - F e i l a .  N a jej korzyść 
przemawia również dobitnie i nasz przypadek, w którym 
rpziszczepienie kręgosłupa odgrywało rolę tak olbrzymią.

Przypadek ten jest równocześnie pierwszy ze zna
nych nam z piśmiennictwa, w którym obok „całkowitego 
rozszczepienia kręgosłupa oraz zespołu K l i p p e l -  
F e i l a  istniały rozległe zmiany kości długich o cha
rakterze wyraźnie k i ł o w y m  w  postaci charaktery
stycznego dla kiły zniekształcenia nasad kości krótkich 
i okolic przynasadowych (szerokie szpary nasadowe, 
wgłębienie i zniekształcenie linij nasadowych, struktura 
sitowato-gąbczasta okolic przynasadowych). Zm iany te 
— łącznie z wybitnie pozytywnym odczynem W  a s - 
s e r m a n n a  w płynie mózgowo-rdzeniowym pozwa
lają sprowadzić zjawiska zarówno rozszczepienia, jak 
i zblokowania kręgów do jednego mianownika oraz w y

razić przypuszczenie, że w mechanizmie patogenetycz- 
nym obu tych anomalij współczynnik k i ł y  w r o d z o -  
n e j odegrał rolę decydującą.

Jesteśmy skłonni jednocześnie do przypuszczenia, 
że współczynnik ten odegrał również rolę zasadniczą 
w powstaniu r d z e n i o w e g o  z e s p o ł u  p o 
r a ż e n i o w e g o  w naszym przypadku- Same bowiem 
rozszczepienia kręgosłupa — tak rozległe jak u naszej 
pacjentki — związane są albo z całkowitym prawie bra
kiem rdzenia (amyelia) — i w tedy są ciężkiem zjawi
skiem teratologicznem, nie godzącem się z życiem osob
nika, albo nie powodują żadnych objawów niedowładu. 
Objaw y rdzeniowe ubytkowe (niedowłady, porażenia 
pęcherza) występują tylko w następstwie tarni dwudziel
nej dolnych części kręgosłupa, związanych ze zjawiska
mi meningocoele, myelocoele, wzgl. meningomyelocoele, 
których brak było w naszym przypadku. Co się tyczy 
zespołu K l i p p e l - F e i l a ,  to istnieją w piśmien
nictwie przypadki tego zespołu z objawami porażeniowy
mi typu rdzeniowego. L a r o c h e  i K l o t z  opisali 
nawet przypadek ze spastyczną kwadriplegją i drżeniem 
intencyjnem. Interesująca hipoteza G u i 11 a i n a i 
M o 11 a r e t a doszukuje się przyczyny porażeń w 
zmianach rozwojowych rdzenia, analogicznie do zmian 
rozwojowych kręgosłupa. T rudnoby jednak było zasto
sować ją do naszego przypadku, w  którym zmiany po
rażeniowe powstały dopiero w 11-ym roku życia, w  któ
rym wspóistniały tak wybitne zjawiska kiły wrodzonej, 
i w którym uraz był czynnikiem, tak wyraźnie zaznaczo
nym. Ciekawe jest, że objawy porażeniowe poprzedzone 
tu zostały przez wyodrębniony przez G o 1 o n s k o w 
przypadkach tarni dwudzielnej szyjnej t. zw. zespół 
s z y j n o - b r a c h i a l g i i c z n y ,  który, jak zwykle, 
tak i w  naszym przypadku rozwinął się po u r a z i e ,  
który miał charakter przem ijający i który następnie prze„ 
szedł w niedowład prawej kończyny górnej o charakterze 
obwodowym ze zmianami ilościowemi ii jakościowemi w 
oddziaływaniu elektrycznem mięśni prawego ramienia, 
przedramienia i dłoni. Z a  kiłowym charakterem zmian 
rdzeniowych, które musiały być umiejscowione w szyj
nym odcinku rdzenia (wiotlkie porażenie kończyn gór
nych i spastyczne kończyn dolnych), przemawia dobit
nie rozszczepienie w  zachowaniu się reakcji W  a s s e r -  
m a n n a ,  która była ujemna we krwi i wybitnie dodat
nia w płyn ie mózgowo-rdzeniowym. Z a  umiejscowieniem 
ściśle rdzeniowem kiłowego ogniska bez udziału opony 
twardej (pachymeningitis) przemawia brak pleocytozy 
i zespołu uciskowego w płynie mózgowo-rdzeniowym. 
W reszcie przeciwko kilakowi rdzenia, a za ogniskiem 
naczyniowem swoistem przemawia obok braku objawów 
uciskowych i rozszczepienia czucia całkowicie negatyw
ny w yn;k  przeprowadzonego w  szpitalu kilkakrotnego le
czenia swoistego, .co w przebiegu kiły wrodzonej naczy
niowej nie należy do rzadkości.

Z  Kliniki Lekarskiej U. J. w  Krakowie.
(Dyrektor: Prof. Dr. J. L a t k o w s k i ) .

Słosunek wymiaru p o p rze czn e go  serca 
do p o p rzeczn e go  wymiaru k lałk i piersiow ej oraz 

konfiguracja serca w zw yrodnieniu mięśnia 
sercow ego.

Podał
Dr. E. W ISC H N O W ITZER  (Kraków).

(Dokończenie — patrz Nr. 39).

Etiologia tych przypadków zwyrodnienia ńiięśnia 
sercowego była: na tle zmian w naczyniach wieńcowych
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serca, więc głównie miażdżycy tętnic (109 przypadków) 
i kiły (19 przypadków) lub też na tle przebytych cho
rób infekcyjnych i pasożytniczych, jak dur brzuszny, go
rączka plamista, płonica, róża, zapalenie płuc, gościec, 
czerwonka, błonica, zimnica (40 przypadków ), i dzia
łania trucizn zzewnątrz- i zwewnątrzpochodnych, jak 
gazy bojowe i zaburzenia z nadczynności tarczycy (22 
przypadki).

W  określaniu wielkości serca używano wprow a
dzonego do Kliniki krakowskiej przez p. prof. L a t 
k o w s k i e g o  stosunku wymiaru poprzecznego serca 
do klatki piersiowej, obliczając go na podstawie orto- 
dfagramów, wykreślanych przy strzałkowym biegu pro
mieni. Chorych prześwietlano w pozycji stojącej. Z a 
sadą przy obliczaniu było, że u osobników z sercami 
prawidłowymi podwójny wymiar poprzeczny serca od
powiada poprzecznemu wymiarowi klatki piersiowej, 
więc, jeżeli wymiar podwójny serca przekracza wymiar 
poprzeczny klatki piersiowej, m’amy do czynienia z prze
rostem, względnie rozszerzeniem serca, jeżeli jest znacz
nie mniejszy — z hipoplazją serca. Również często spo

tykamy wymiar podwójny mniejszy w rozedmie płuc, 
choć nie zawsze, gdyż serce w rozedmie płuc wydaje się 
mniejsze z powodu obniżenia przepony.

Przy ustalaniu prawidłowej wartości stosunku w 
uwzględnieniu prac D i e t l e n a ,  S a w i c z a  i in. 
oraz własnych obliczań przyjąłem za prawidłową war
tość 1:2,1, przy wartości wyższej przyjmowałem powięk
szenie serca. W praw dzie wiemy, że przy sercach prawi
dłowych niepowiększonych stosunek poprzecznego w y
miaru serca do klatki piersiowej jest niejednokrotnie 
większy i może wynosić nawet 1,90, ale przy przyjęciu 
tak niskiego wskaźnika chodziło mi o uwzględnienie 
przypadków z rozedmą płuc oraz z sercem pionowo usta- 
wionem. Zestaw ienie wskaźników wykazuje (tabl. I), 
że w większości przypadków wskaźnik był poniżej 1:1,9, 
a powyżej w przypadkach, połączonych z rozedmą płuc 
i to tylko znacznego stopnia. W  rozedmie miernego 
stopnia przyjęcie wartości wskaźnika 1:1,95 — 1:2 w yka
zuje łatwo powiększenie serca. Również w przypadkach 
z wybitną rozedmą płuc przy równoczesnym znacznym 
powiększeniu serca wartość wskaźnika, wynosząca 1:2,

T ab e la  I.
W arto śc i s to su n k u  w ym iaru  poprzecznego  serca do p oprzecznego  w ym iaru  k la tk i piersiow ej

w zw yrodn ien iu  m ięśn ia sercow ego.

1 :1.6 1 :1.7 

e
1 : 1.8 1 : 1.9 1 : 1.95 1 : 2 1 :2.1 1 : 2.2 1 : 2.3 1 : 2.4

t
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23 
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27
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12.7
14.8
12.5
13.6
12.3
14.4 
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11.7
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29 
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27.8
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28 
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TABELA  I.
Stosunek wymiaru poprzecznego serca i klatki piersiowej.

jest w zupełności wystarczająca. Jeden rzut oka na tabe
lę I orjentuje nas, że na 170 przypadków znajduje się 165 
poniżej granicy 1:2,1, czyli że w 165 przypadkach zwy
rodnienia mięśnia sercowego na 170 mamy do czynie
nia z powiększeniem serca. W  5 zaś przypadkach, w 
których stosunek wynosi- 1:2,2, 1:2,3, 1:2,4, chodzi o 
bardzo wybitną rozedmę płuc. W idzim y więc, że okreś
lanie powiększenia serca w przypadkach zwyrodnienia 
mięśnia sercowego przez porównanie wymiaru poprzecz
nego serca i klatki piersiowej ma bardzo wielkie zna
czenie, zwłaszcza praktycznie, ze względu na łatwość 
oznaczania i dokładne wyniki. Zależnie od stopnia po
większenia serca wartość wskaźnika zwiększa się w naj
większej liczbie przypadków, bo w 99 wynosi od 1:1,7 
do 1,9, a mianowicie: w 28 1:1,7, w 34 1:1,8, w 37 1:1,9, 
w 13 1:1,6, w 10 1:1,5, a przy największym powiększe
niu serca (T h C r= 2 1 ,3  cm, T rT h = 2 4  cm) w przypadku 
zwyrodnienia mięśnia sercowego z wysokiego stopnia 
niedomogą wynosił 1:1,07. Jeśliby jednak ktoś uważał, 
że tylko przy wskaźniku większym od 1:2 możemy mó
wić o powiększeniu serca, to w tedy mielibyśmy 28 przy
padków o wskaźnikach 1:2 i 1:2,1. Chodzi tu o przy
padki z rozedmą płuc. Rozpoznanie zwyrodnienia mięś
nia sercowego w tych przypadkach nie ulegało wątpli
wości na podstawie wyników badania fizycznego, mia
nowicie bardzo cichych tonów serca, stwierdzonej radio
logicznie wiotkości mięśnia sercowego i trójkątnej kon
figuracji oraz badania elektrokardiograficznego i obja
wów zastoju. Przyczyną wysokiej wartości stosunku w 
rozedmie płuc, zarówno pierwotnej i wtórnej (dychawi
ca oskrzelowa), więc stosunkowo małego wymiaru po
przecznego serca w porównaniu z klatką piersiową, jest 
niskie ustawienie przepony oraz skręcenie osi serca. Sto
sunek więc sercowopłucny daje bardzo dobre wyniki 
przy przyjęciu jego wartości do 1:2,1, dla serc prawidło

wych, z tą uwagą, że w przypadkach z rozedmą płuc mo
żemy się liczyć z góry z wysokimi wartościami. W nioski, 
wypływające z tabeli I, uwydatnia wyraźnie wykres, 
sporządzony na podstawie tej tabeli. U zyskana krzywa 
jest dwuramienna, właściwa zbiorowiskom danych cech, 
jak to określił G a 11 o n . Najw iększa liczba przypad
ków to wartości przeciętne, najmniejsza to wartości 
krańcowe wskaźnika. Możemy na tej podstawie dla na
szych przypadków ze zwyrodnieniem mięśnia sercowe
go wyznaczyć, jaki wskaźnik jest najczęstszy, czyli ja
kiego stopnia jest najczęściej spotykane powiększenie 
serca, oraz jak często spotykamy mniejsze, względnie 
większe powiększenie serca. Najliczniej są reprezento
wane powiększenia serca, wyrażone względnie wskaźni
kiem 1:1,7, 1:1,8, 1:1,9, mniej częste przy innej wielkości 
wskaźników.

Tw ierdzenie D i 1 o n g a  i G u r e w i c z a ,  
odrzucające wartość stosunku sercowopłucnego w roz
poznawaniu powiększenia serca, ponieważ odbiega on 
niewiele nawet przy wielkich powiększeniach serca od 
prawidłowych cyfr, musimy pominąć, gdyż badacze ci 
opierają się na materiale zbyt skąpym i, co jest rzeczą 
bardzo ważną, niejednolitym, mianowicie tylko na 90 
przypadkach, w  tern 17 osobników prawidłowych, a 
reszta składająca się z w ad zastawki dwudzielnej, wad 
aorty, choroby B a s e d o w a ,  miażdżycy naczyń 
wieńcowych serca, tętniaków aorty ii in.

O drębnie chciałbym omówić przypadki z chorobą 
G r a v e s a - B a s e d o w a ,  jest ich 20. O tóż w przy
padkach, w których mieliśmy doczynienia z wszystkimi 
głównymi objawami choroby B a s e d o w a ,  dało się 
stwierdzić wyraźne powiększenie serca, mianowicie: w 
13 przypadkach (tabela II), w  pozostałych zaś 7 przy
padkach, w których przemiana materii była wzmożona, 
i były inne objawy, wskazujące na nadczynność tarczy
cy, wahał się stosunek poprzecznego wymiaru serca do 
klatki piersiowej od 1,95 do 2,1. Spraw a ta ma duże 
znaczenie, gdyż na ogół przyjmuje się w hipertyreozach 
częściej rozszerzenie serca, niż ono istotnie zachodzi. 
W skazyw ać może na to silnie rozszerzone uderzenie ko
niuszkowe serca, które jest jednak następstwem szyb
szej i żywej akcji serca. O rtodiagram  wykazuje, że w 
okresie początkowym istnieją prawidłowe wartości sto
sunku sercowopłucnego, w  zaawansowanych zaś i cięż
kich przypadkach stwierdzamy znaczne rozszerzenia 
serca, które dotyczą wszystkich jego odcinków.

TA B E LA  II.
W artości stosunku sercowopłucnego w chorobie B a s e d o w a .

Stosunek Liczba
przypadków

1 :1.4—1.5 1
1 :1.6 1
1 *1.7 1
1 :1.8 8
1 : 1.9 2
1 : 2 6
1 : 2.1 1

Co do wad zastawkowych, to już dawniej stwier
dzono znaczenie wskaźnika sercowopłucnego w określa
niu powiększenia serca. Toteż jedynie dla celów porów
nawczych przytaczam 10 przypadków wad serca zarów
no w okresie wyrównania i niewyrównania. Tutaj z re
guły zmiana wartości stosunku jest widoczna, przy
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czym wybitniejsza w wadach w okresie niedomogi, niż 
w stadium wyrównania (Tabela III).

TABELA  III.
Wartości stosunku sercowoplucnego w wadach zastawkowych

serca.

S tosunek Liczba
przypadków

1 :1.3 1
1 : 1.5 1
1 :1.6 3
1 s 1.7 1
1 : 1.8 2
1 : 1.95 2

Trzeba jednak podkreślić, że bardzo małych po
większeń serca w zwyrodnieniu mięśnia sercowego przy 
pomocy stosuriku sercowopłucnego wykryć nie potrafi
my. W tedy  mu&imy się posługiwać innymi, bardziej 
skomplikowanymi sposobami badania, nie nadającym i 
się do praktycznego użycia, więc wyżej wspomnianym 
sposobem badaczów amerykańskich 0 ‘K a n e a, 
W a r r e n a ,  A n d r e w s a  i F r a y a  oraz ba
daniem elektrokardiograficznem. T . zw. wskaźnik 
F r a y a  w aha się przy sercach niepowiększonych b. 
nieznacznie, około 2, pozwala więc uchwycić początko
we powiększenia serca. W  przypadkach patologicznych 
osiąga wartość 1,99— 1,75 przy obustronnym powięk
szeniu serca, a nadto ma tę zaletę, że pozwala określić 
ednostronne rozszerzenia serca, przy których w skaź
nik osiąga wartości 1,55 —1,42. Przy określaniu jedno
stronnego powiększenia serca opiera się F r a y na tern, 
że wykreślona przez niego linia ma odpowiadać swoim 
przebiegiem przegrodzie międzykomorowej, wobec cze
go jest w  stanie wymierzyć łinijną wielkość z każdej z 
komór. P rzy oznaczaniu stosunku wymiaru poprzecz
nego serca do wymiaru klatki piersiowej trzeba, natu
ralnie, uwzględnić ułożenie przepony i budowę ciała. Z  
tym zastrzeżeniem można się zgodzić na twierdzenie, iż 
w praktyce codziennej zwykły stosunek sercowopłucny 
oddaje bardzo dobre usługi i jest wystarczająco dokład
ny dla zwykłego badania chorych, a ma tę zaletę, że 
daje się bardzo łatwo oznaczyć.

Obok wielkości jest kształt serca ważny dla oceny 
jego sprawności. Najw ażniejsze właściwości kształtu 
serca są zależne od zachowania się poszczególnych łu
ków sylwetki sercowej, stosunku wymiaru poprzeczne
go i podłużnego, zasięgu serca na prawo i lewo oraz 
t. zw. kąta nachylenia serca. Kształt może nawet u ludzi 
zdrowych, zależnie od różnych okoliczności, zmieniać 
się znacznie.

W edług  D i e 1 1 e n a , rozróżniamy serca skoś
nie, pionowo i poprzecznie ustawione. Najczęściej spo
tykamy serca skośnie ustawione, cechują się one śred
nim kątem nachylenia i miernie wydłużoną sylwetką 
serca. Serce pionowe znajdujemy u młodocianych z 
wysmukłą klatką piersiową, przy której stwierdzamy 
często serce t. zw. wiszące. Serce poprzecznie ułożone 
natomiast znajduje się najczęściej u ludzi starszych. W o - 
góle ludzie krępi małego wzrostu mają bardzo szeroką 
klatkę piersiową, a więc też szerokie, leżące serce, w 
przeciwieństwie do osobników wysokich o wąskiej klatce 
piersiowej i wąskim długim sercu. Oprócz klatki piersio
wej wywierają również wpływ ma kształt serca ułożenie 
przepony, położenie ciała i faza oddychania. Niektórzy

autorowie oznaczają również wymiar przedniotylny ser
ca i posługują się t. zw. przez siebie wymiarem szerokoś- 
ciowogłębokościowym, ^przy czym płaskiemu szerokiemu 
i długiemu sercu odpowiada płaska, szeroka i krótka klat
ka piersiowa, a głębokiemu, wąskiemu i krótkiemu sercu 
klatka głęboka, wąska i długa.

Kształt serca w powyższych 170 przypadkach 
zwyrodnienia mięśnia sercowego przedstawiał się, jak to 
widać na tablicy IV , następująco: w 73 przypadkach był 
typowy dla zwyrodnienia mięśnia sercowego trójkątny, 
w 30 aortowy, w 5 mitralny, w 2 było serce t. zw. olbrzy
mie, w 19 konfiguracja prawidłowa, w 2 serce nerkowe, 
w 2 rozedmowe, w 3 leżące, a w 34 konfiguracja była 
niecharakterystyczna.

W  wielkiej więc liczbie przypadków, bo w 42,9%, 
mamy konfigurację charakterystyczną dla zwyrodnienia 
mięśnia sercowego. Konfiguracja aortowa występuje tu 
w przypadkach, połączonych ze znacznego stopnia miaż
dżycą lub zmianami 'kiłowymi tętnicy głównej i wyższym 
ciśnieniem krwi. Serce olbrzymie w wybitnej niedomo
dze mięśnia sercowego, nerkowe przy równoczesnych 
zmianach w nerkach.

T ABELA  IV.
Kształt serca w przypadkach zwyrodnienia mięśnia 

sercowego.

Kształt serca Liczba
przypadków %

trójkątny . . . 73 42.9
aortowy . . . 30 17.6
mitralny . . . 5 2.9
prawidłowy . . 19 11.1
serce olbrzymie 2 1.1
serce nerkowe . 2 1.1
serce leżące, . 3 1.7
niecharakteryst. 34 20 0

S t r e s z c z e n i e :  W  pracy niniejszej wykaza
no n a  190 chorych z rozpoznaniem zwyrodnienia mięś
nia sercowego znaczenie stosunku poprzecznego wymia
ru serca do poprzecznego wymiaru klatki piersiowej dla 
określania powiększenia serca, przy czym posługiwano 
się ortodiagramem wykreślanym przy przedniotylnym 
biegu promieni w pozycji stojącej badanych. G dy nor
malnie stosunek wymiaru poprzecznego serca do po
przecznego wymiaru klatki piersiowej wynosi 1:2,1, jest 
on w zwyrodnieniu mięśnia sercowego wyższy i wynosi 
w największej liczbie przypadków 1,9— 1,7. Konfigura
cja zaś serca była w 73 przypadkach, to jest w 42,9%, 
charakterystyczna dla zwyrodnienia mięśnia sercowego.
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D Z I A Ł  S P R A W O Z D A W C Z Y
Pod kierunkiem  M. C A N T ZA .

Streszczenia zbiorowe i poglądowe.
H iperw iłam inoza D. Powstawanie i zapobieganie.

Podał
Dr. A. K IRSZBRAUN (Warszawa).

W  ostatnich latach wiedza nasza o witaminach 
uległa znacznemu pogłębieniu i rozszerzeniu dzięki 
wspólnym wysiłkom przedstawicieli chemii i medycyny. 
N iektóre witaminy otrzymano już w stanie czystym, wy
konano ich syntezę. Umożliwiło to dokładne badanie 
wpływu tych ciał na ustrój zwierzęcy i ludzki. Przeko- 
nanano się tedy, że nie tylko brak pewnych witamin lub 
niedostateczna ich ilość wywołuje szereg charaktery
stycznych zaburzeń w ustroju, ale że i nadmiar ich rów
nież nie jest obojętny a nawet może się stać szkodliwy 
dla organizmu. Stwierdzono to szczególnie po przedaw
kowaniu ergosteryny naświetlanej, czyli witaminy D.

W ykrycie ergosteryny naświetlanej wywołało 
przełom w leczeniu i zapobieganiu krzywicy. Środek 
ten znalazł przeto szerokie zastosowanie w lecznictwie 
dziecięcym. W krótce jednak okazało się, że, podawany 
w nadmiarze, wywołuje działanię szkodliwe. Pod wpły
wem toksycznego działania tej witaminy na ustrój wy
stępuje charakterystyczny zespół objawów, który nazy
wamy hiperwitaminozą D.

W  literaturze lekarskiej opisano już wiele przy

padków przedawkow ania ergosterolem. H e s s  poda
je historię choroby dziecka, które przez trzy tygodnie 
otrzymywało po 5 mlgr. ergosterolu dziennie. Dziecko 
to zaczęło gorączkować, wymiotować, tracić na wadze. 
Poziom wapnia we krwi podniósł się do 16 miligr. %. 
Po odstawieniu ergosterolu objawy chorobowe ustąpiły, 
dziecko zaczęło przybierać na wadze, poziom wapnia 
we krwi wrócił do normy. Gdy jednak rozpoczęto na no
wo podawanie ergosterolu, objawy chorobowe wystąpi
ły, jak poprzednio. Powyższy przypadek świadczyłby
0 istnieniu pewnej nadwrażliwości, idiosynkrazji u nie
których dzieci, źle znoszących nawet niezbyt duże dawki 
ergosterolu. Chociaż tego rodzaju nadwrażliwość zdarza 
się bardzo rzadko, o możliwości jej istnienia należy pa
miętać, gdyż w tych przypadkach przekroczenie dawki 
leczniczej może wywołać zatrucie, jak o tern świadczy 
przypadek, opisany przez T h a t c h e r a .  Niemowlę 
otrzymuje codziennie naświetlany tran. Po pewnym 
czasie wystąpiły uporczywe wymioty, które ustąpiły do
piero po odstawieniu tranu . Po 2 tygodniach wznowio
no podaw anie tranu w dawkach wzrastających od / i  
do 2 łyżeczek dziennie. Po 3 miesiącach dziecko zmarło
1 na autopsji stwierdzono zmiany, charakterystyczne dla 
hiperwitaminozy D.
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Niemniej pouczający jest drugi przypadek, rów
nież opisany przez T h a t c h e r a .  Jedenastomie- 
sięczne niemowlę otrzymuje w ciągu 5 miesięcy po 10 
miligr. ergosterolu dziennie i w tym okresie dodatkowo 
otrzymuje 2 serie naświetlań lampą, kwarcową. Zam iast 
się poprawiać dziecko wyglądało coraz gorzej, straci
ło łaknienie, waga sipadała, wystąpiła gorączka i ropo- 
mocz. W  stanie ciężkim skierowano je do szpitala z roz
poznaniem pyelonephriłis. W  szpitalu wystąpiły drgaw 
ki, zaś na IV -ty  dzień pobytu na oddziale dziecko 
imarło.

Sekcja nie potwierdziła rozpoznania klinicznego, 
natomiast wykryła zmiany typowe dla hiperwitaminozy 
D, Szczególnie rozległe zmiany stwierdzono w nerkach, 
w których znaleziono złogi wapnia, tworzące liczne szare 
ogniska u podstaw y piramid. Badanie drobnowidzowe 
wykazało, że te złogi wapniowe zaczopowały liczne ka
naliki nerkowe oraz kłębuszki.

Ciekawym przyczynkiem do omawianego przez 
nas zagadnienia jest opisana przez G e r l a c h a  hi
storia choroby 9-cio letniej dziewczynki, która w  Il-m 
roku życia przez cały rok otrzymywała duże dawki wi
taminy D. Po 7 latach dziewczynka ta dostała anginy, 
do której dołączyło się zapalenie nerek, potem w ystąpi
ła mocznica, i dziecko zmarło. O tóż na autopsji obok 
zmian świeżych, stojących w związku z ostatnią choro
bą, znaleziono stare i bardzo rozległe zmiany miażdży
cowe tętnicy głównej oraz tętnic wieńcowych . A utor 
nie twiećdzi z pewnością, ale uważa za rzecz wysoce 
prawdopodobną, że zmiany w naczyniach były następ
stwem podawania przed 7-iu laty nadmiernej ilośai wi
taminy D.

Podane powyżej przypadki czynią zrozumiałym 
zainteresowanie, jakie wzbudziła sprawa nadmiernych 
dawek ergosterolu. Celem dokładnego zbadania obja
wów hiperwitaminozy, zmian, pow stających w  ustroju, 
oraz celem stwierdzenia warunków powstawania tych 
zmian wielu badaczy przeprowadziło szereg doświad
czeń na zwierzętach.

P f a n n e n s t i e l ,  K r e i t m a i r  i M o l l  
wykazali doświadczalnie na zwierzętach, że po podaniu 
bardzo dużych dawek witaminy D występuje spadek w a
gi, brak łaknienia, zaburzenia w odżywianiu, zmiany w 
kośćcu, znaczny w zrost poziomu w apnia i fosforu we 
krwi. O bjaw y te cofają się po odstawieniu ergostery- 
ny, w przeciwnym razie zwierzęta giną. Sekcyjnie moż
na było stwierdzić szereg zmian anatomopatologicznych, 
wywołanych przedawkowaniem witaminy D. N ajtypow - 
sze zmiany w ykryto na 'błonie wewnętrznej dużych na
czyń oraz tętnicy głównej w postaci złogów wapnia. Z ło 
gi takie stwierdzono również w mięśniu sercowym, w żo
łądku, płucach, nerkach, zaś na błonie śluzowej prze
wodu pokarmowego liczne wybroczyny.

O c e n y
Dr. Louis LED O U X . Ełude criłiq u e  des techniques  

operałoires de la sinusiłe łronło-ethm oYdale purulenłe chro- 
nique. N ou velle  m ethode d'evidem ent fronto-ethm oidal.
(Monographies Oto-Rhino-Laryngologiques Internationales. 
Bordeaux. Editions D e I m a’s 1936. sfr. 224, rycin 42.)

Zagadnienie radykalnego leczenia przewlekłych ropień 
zatoki czołowej nie zostało dotychczas zadawalająco rozwią
zane. Po zaznaczeniu przyczyn niepowodzenia metod operacyj
nych niemieckich, angielskich i amerykańskich autor wzywa do 
powrotu do zasady L u c a zachowania w całości wylyżeczko-

C h i e f f i podawał szczurom przez 6 miesięcy 
po 30 kropel vigantolu i stwierdził, że zawartość wapniia 
w nerkach przewyższyła praw ie 6-krotnie ilość, zawar
tą w nerkach szczurów kontrolnych.

W  a r k a n y  przeprowadzał systematyczne ba
dania nad działaniem vigantolu. Badania na zwierzętach 
skłaniają go do wniosku, że fosfatemia jest zmianą pier
wotną i najwcześniej występującą pod wpływem dużych 
dawek vigantolu, wszystkie zaś inne zmiany, a więc 
i hiperkalcemia, są wtórne.

T a  hiperkalcemia nie jesft jednak zależna wyłącz
nie od dawki ergosterolu. Dużą rolę odgrywają tu rów
nież inne momenty, które zostały wykryte dzięki doś
wiadczeniom na zwierzętach i obserwacjom klinicznym, 
dokonanym przez licznych badaczy. T ak  wiec, C a r- 
r e d u określał poziom wapnia we krwi dzieci zdro
wych, krzywiczych oraz tężyczkowych, którym poda
wał po 8 kropel vigantolu dziennie. Okazało się, że cho
ciaż ilość vigaritolu, otrzymana przez wszystkie dzieci, 
była jednakowa, to jednak wzrost poziomu wapnia we 
krwi wahał się w  szerokich granicach od 5%  do 24% 
i okazał się tym większy, im pierwotnie, przed stosowa
niem wigantolu, był niższy. D latego też najlepszy efekt 
stosowania vigantolu otrzymał autor u dzieci krzywi
czych i tężyczkowych, natomiast przyrost w apnia u 
dzieci zdrowych był najniższy. Poziom w apnia we 
krwi osiągnął swoje maximum  między 20—25 dniem.

R e e d  na podstawie 300 przypadków przedaw 
kowania vigantołu podaje następujące wczesne objawy 
hiperwitaminozy: parcie na mocz, brak  apetytu, mdłości; 
potem rozwolnienie, wymioty i spadek wagi. A utor ten 
stwierdził doświadczalnie na zwierzętach, że w stanach 
hiperwitaminozy przemiana materii jest wzmożona, gdyż 
zwiększa się spalanie tlenu oraz wzmaga się wydziela
nie azotu z moczem. Świadczyłoby to o wpływie w ita
miny D na czynność tarczycy. Z a  tym przemawiają też 
badania S c h a a 1 a , który wykazał, że u tych myszy, 
którym podawano obok vingatolu jeszcze tyroksynę, 
zwapnienia narządów były znacznie cięższe, niż u myszy 
kontrolnych, które otrzymały tylko vigantol. Możemy 
więc mówić o współdziałaniu obu tych czynników na 
przyśpieszenie procesu zwapnienia. Z gadza się to, zresz
tą, z badaniami N i t s c h  k e g o ,  który dowodzi, że 
witamina D pob/udza czynność gruczołu taczowego.

Niemniej ciekawe są badania wpływu poszczegól
nych witamin na siebiie. G r o s - S e l b e c k  dowiódł 
na szczurach, że powstawaniu objawów przedawkowa
nia witaminy D — można zapobiec przez podawanie 
jednoczesne dużych dawek witaminy A. A utor sądzi wo
bec tego, że byłoby celowe podawanie dzieciom tranu lub 
mieszaniny witamin A i D.

(Dok. nast.)

k s i ą ż e k
wanej zatoki czołowej. Zasada ta, zastosowana do zatoki 
szczękowej, daje wyniki ostateczne zadawalające, w zapaleniu 
zatoki czołowej okazała się jednak niewystarczająca, ponieważ 
nie liczyła się z towarzyszącym zawsze ropieniem w 'kości sito
wej, które stanowi przeszkodę do skutecznego drenażu, jeżeli się 
nie usuwa wyrostka czołow ego szczęki górnej. Uzupełnieniem  
tego aktu operacji musi być d ł u g o t r w a ł e  p r z e p ł u 
k i w a n i e  z a t o k i  c z o ł o w e j ,  d o k o n y w a n e  
p r z e z  s a m e g o  c h o r e g o .  Autor zajął się właśnie 
zrealizowaniem tego trzeciego warunku radykalnego leczenia
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ropień przewlekłych zatoki czołowej. Przepłukiwania takie mu
sza być robione codziennie w ciągu 4—8 tygodni, aby uzyskać 
zupełne wysłanie nabłonkiem jamy. Opis techniki autora, obfi
cie ilustrowany pięknymi rysunkami, pozwala na twierdzenie,

że powyższe 3 warunki kardynalne: dokładne w ylyżeczkowanie, 
dobry drenaż i epitelializacja jamy dzięki długotrwałym pluka- 
niom, przyczynią się istotnie do poprawienia wyników opera
cyjnego leczenia przewlekłych ropień jamy czołowej. S.

Wskazówki praktyczne
W edług C o n t r e v a s a ,  zastrzykiwania domięśnio

we siarczanu magnezji leczą pląsawicę i doprowadzają do znik
nięcia powikłania sercowe. Dawka dla dzieci do 5 lat 1,25 gr., 
dla dzieci starszych 2,5 igr. w roztworze 25% co drugi dzień. 
(Presse Med. 1936. Nr. 12).

—o—
P a s c h k e m u  udawało się za pomocą domięśniowych  

zastrzykiwań Chinin-Calcium przerywać rozpoczynające się 
zapalenie płuc płatowe.  W przypadkach zaawansowanych za
strzykiwania te dają lityczny spadek gorączki przed 9 dniem. 
(M. m. W. 1936. Nr. 25).

—o—
Przeciwko ukąszeniom pszczół,  os i innych owadów  sto

sował B e r g m a n n  z powodzeniem Panthesinbalsam. Bal

sam należy^ delikatnie rozprowadzić na miejscu ukąszenia. Na  
ogól znika ból i swędzenie już po 5— 10 minutach, obramienie 
po upływie / z  do godziny. W  przypadkach uporczywych 
trzeba balsam stosować kilka razy.

W e Fryburśkicj klinice chirurgicznej stosowane jest 
przeciwko chorobie surowiczej leczenie napotne.  Po wypiciu 
/ z  litra naparu z kwiatu lipowego chory otrzym uje 20-minuto- 
wą kąpiel elektryczną. Poprawa podm iotowa i przedmiotowa 
nie daje na siebie długo czekać: wszystkie objawy choroby su
rowiczej szybko znikają, ciśnienie krwi podnosi się, równowa
ga kwasowo-zasadowa zostaje ma nowo przywrócona, liczba od
dechów wzrasta. (M. m. W. 1936 Nr. 35).

Posiedzenia Towarzystw  Lekarskich
Towarzystwo Lekarskie W arszaw skie.
Posiedzenie z  dnia 21 kw ietnia 1936 roku.

Posiedzenie rozpoczęto o godz. 20-ej.
Obecnych na posiedzeniu 50 członków i 68 gości.
1. O dczytany protokół posiedzenia poprzedniego przy

jęto.
2. Kol. Prezes podaje do wiadomości tytuły prac nade

słanych ostatnio do Biblioteki T-wa.
3. Kol. B u t k i e w i c z  T. członek T-wa, wygłosi! 

odczyt p. t.: „Leczenie ostrych repniaków opłucne j “. (Stresz
czenia nie nadesłano).

4. O dczyt kol. M a r t y s z e w s  k i e g o  nie odbył 
się ze względu na nieprzybycie prelegenta.

5. Kol. O s t r o w s k i  W ł. członek T-wa, wygłosi! 
odczyt p. t.: „Zasady operacyjnego leczenia gruźliczych ropni a- 
ków  opłucnej“. (Streszczenie własne).

Przy ustalaniu wskazań do operacyjnego leczenia ropnia- 
ków opłucnej, pow stałych naskutek zakażenia w yłącznie zaraz
kami gruźliczymi, albo naskutek zakażenia mieszanego, należy 
uwzględniać prócz stopnia zakażenia opłucnej również obecność 
i nasilenie zmian chorobowych w płucu, ponieważ głównie od 
stanu płuca ziależy, czy gojenie jamy opłucnej m oże się odbyć 
przez wypełnienie iej zdolnym do rozprostowania się płucem, 
czy też zamknięcie jamy ropniaka w ten sposób będzie niemoż
liwe, albo wręcz przeciwwskazane, ponieważ współistniejące 
zmiany w płucu wymagają ze swej strony leczenia uciskowego. 
Referent zaleca podział następujący:

1) Ropniak gruźliczy opłucnej, wtórnie nie zakażony, 
bez większych zmian w płucach,

2) Ropniak gruźliczy, wtórnie zakażony, bez większych  
zmian w płucach.

3) Ropniak, wtórnie nie zakażony, towarzyszący zmia
nom w płucach.

4) Ropniak, wtórnie zakażony, obok zmian w płucach.
Zasady operacyjnego leczenia każdej z wymienionych po

staci przedstawiają się inaczej. W  pierwszych dwóch postaciach  
należy dążyć do wypełnienia opłucnej przez płuco. W  dwu po
zostałych postaciach zarośnięcie jamy opłucnej najwłaśdwiej 
będzie uzyskać, zbliżając ścianę klatki piersiowej do płuca, a 
więc na drodze torakoplastyki. W  postaci pierwszej i trzeciej 
otwarcie jamy opłucnej, powodujące zakażenie wtórne, musi 
być poczytywane za błąd, podczas gdy w postaci drug.ej i 
czwartej zabieg ten najczęściej bywa korzystny.

I. Ropniak gruźliczy bez większych zmian w płucu naj- 
właściwiej jest leczyć zachowawczo. N acięcie opłucnej grozi za
każeniem wtórnym i opóźnieniem wypełnienia jamy ropniaka 
przez płuco. Jeżeli po upływie szeregu miesięcy wyleczenie nie 
ustępuje, jeżeli płyn zbiera się w dużych ilościach i wymaga 
częstych nakłuć opłucnej, jeżeli przy tym płuco rozprostować 
się całkowicie nie może, wskazane bywa porażenie przepony

dla pomniejszenia wymiarów jamy opłucnej, a gdy ten zabieg 
wyleczenia nie sprowadzi, wyłania się sprawa torakoplastyki.

Operację plastyczną przeważnie wypadnie rozłożyć na 
szereg etapów, poprzedzając i uzupełniając każdy etap przez 
dokładne opróżnienie jamy opłucnej nakłuciem. Stałego sącz
kowania należy unikać.

II. Ropniak gruźliczy, wtórnie zakażony, bez większych 
zmian w płucach. Tu również winno się dążyć do rozprosto
wania płuca. Otwarcie opłucnej utrudnia zbliżenie się płuca do 
ściany klatki piersiowej i często powoduje przetokę. Jeżeli jed
nak mimo powtarzanych nakłuć opróżniających jamę opłucnej 
i podobnych zabiegów, gorączka nie ustępuje, a stan chorego 
się pogarsza, zjawia się konieczność wykonania pleurotomii 
W  omawianej postaci zapalenia opłucnej wskazane jest sączko
wanie zamknięte, jako sprzyjające rozprostowaniu płuca. Jeżeli 
jednak ma miejsce przetoka p łucn o -op 1 ucn o w a wypadnie za
stosować sączkowanie otwarte. Tam, gdzie uda się osiągnąć zbli
żenie płuca do ściany klatki piersiowej, rana operacyjna może 
się zagoić samoistnie. W  przeciwnym razie powstaje przetoka, 
którą opanować możina jedynie ma drodze 'torakoplastyki.

N aw et tam, gdzie sprawa przebiega łagodnie, długotrwale 
ropienie wcześniej, czy później spow odować może załamanie sil 
chorego, śkrobławicę i t. d. N ależałoby więc również przypadki, 
łagodnie przebiegające, nie gojące się jednak w ciągu 4—6 mie
sięcy leczyć porażeniem przepony, a gdy ten zabieg zawiedzie, 
operacją plastyczną. W  większości przypadków torakoplastykę 
wypadnie poprzedzić założeniem stałego sączka do opłucnej.

III. Ropniak wtórnie nie zakażony, towarzyszący więk
szym zmianom w płucach. Plan leczenia musi uwzględn.ać w 
tych razach niezbędność utrzymania płuca w stanie spadnię- 
tym, przynajmniej do czasu, zanim zmiany gruźlicze w płucu 
nie ulegną zagojeniu.

Postępowanie zachowawcze pozwala niekiedy uzyskać wy
leczenie zmian w płucu, po czym już zagojenie opłucnej odbyć 
się może przez rozprostowanie płuca. Jeżefli jednak chore płuco 
nie jest uciśnięte w stopniu dostatecznym , albo jeżeli zmiany 
w płucach są rozległe i trudne do zagojenia, należy się zdecy
dować na plastykę klatki piersiowej, która w takich przypad
kach ma utrzymać płuco w stanie zapadnięcia oraz ułatwić 
zamknięcie jamy ropniaka.

D ecyzja leczenia toralkpplastyką może być pow zięta nie
k iedy dopiero po uprzednim porażeniu przepony, przez co wi
doki na zagojenie zmian płucnych znacznie wzrastają. Zbyt 
długie zwlekanie z zabiegiem doszczętnym  w przypadkach, 
gdzie postępowanie zachowawcze nie rokuje powodzenia, jest 
niecelowe. Każdy etap torakoplastyki należy poprzedzić oraz 
uzupełnić opróżnieniem ropniaka przez nakłucie. Nacięcia 
opłucnej trzeba unikać.

IV. Ropniak wtórnie zakażony, towarzyszący zmianom 
w płucach, jest postacią najczęściej spotykaną. Leczenie ma na 
celu przede wszystkim ratowanie chorego przed zatruciem.
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Płuco przy tym należy utrzym ywać w stanie spadniętym. Za
gojenie ropniaka na drodze zachowawczej może więc nastąpić 
tylko wyjątkowo.

Z reguły omawianą postać ropniaka leczyć należy chi
rurgicznie, w  pierwszym  rzędzie przez otwarte sączkowanie 
opłucnej, które usuwa źródło zatrucia chorego i pozwala utrzy
mać płuco w stanie spadnięcia. Zabieg ten, ratując choremu ży
cie, wyleczenia nie sprowadza, ponieważ brak warunków dla 
zagojenia jamy opłucnej. W yleczenie może być osiągnięte je
dynie na drodze torakoplastyki.

Do torakoplastyki przystępuje się dopiera w pewien czas 
po otwarciu opłucnej, gdy stan chorego ulegnie poprawie. Tam, 
gdzie z tego zabiegu zrezygnujemy, leczenie operacyjne ogra
nicza się z konieczności do sączkowania opłucnej, uzupełniane
go niekiedy porażeniem przepony. Zabiegi te przedłużają cho
rym życie nieraz na szereg lat. Przetoka pooperacyjna opluc- 
nowo-skórna jest w tych razach złem koniecznem.

N iezbyt zachęcające naogół wyniki postępowania opera- j 
cyjnego tłumaczy referent w dużym stopniu zmianami natury j
miejscowej i ogólnej, spowodowanym i przez długotrwały stan '
zapalny opłucnej. Dla uzyskania całkowitego wyleczenia wy- ! 
pada w większości przypadków ropniaka wykonać na klatce |
piersiowej cały szereg zabiegów plastycznych, z których często  
musimy zrezygnować w obawie zaszkodzenia choremu.

Referent leczył 39 przypadków', z których 2 zalicza do 
postaci I ropniaka, 4 do postaci II, 2 do postaci III, 31 przyp. 
do postaci IV.

2 chorych nie operowano, ponieważ przybyli w stanie 
beznadziejnym, 1 zaś chora nie zgodziła się na operację. U  33 
chorych zrobiono nacięcie opłucnej, u 3 zaś wykonano plasty
kę klatki piersiowej. N iektórym  chorym zastosowano poza tym  
porażenie przepony, jako zabieg pomocniczy.

Z przypadków, leczonych nacięciem opłucnej, 2 pozo
staje w leczeniu, 13 zmarło wkrótce po zabiegu, 16 wypisało się 
z sączkiem w ranie. D alszy los 8 z nich jest nieznany, 2 w yzdro
wiało, 6 żyje, przy czyim niektórzy z nich są po operacji 2 lata 
i dłużej.

Z 3 chorych, leczonych torakoplastyką, 2 zmarło, 1 w y
zdrowiał. W  ostatnim przypadku, zaliczanym do postaci IV  
ropniaka, wykonano w pewien czas po otwarciu opłucnej roz
ległą torakoplastykę w 3 etapach. W yleczenie uzyskano więc 
zaledwie u 3 chorych. Wielu natomiast chorym leczenie opera
cyjne znacznie przedłużyło życie. 17 chorych zmarło w kilka 
dni albo w kilka tygodni po operacji. Śmierć miała za przyczy
nę najczęściej daleko posunięte zmiany sw oiste w płucach, nie 
rzadko jednak spowodowana głownię zmianami w narządach 
miąższowych, w ywołanym i długotrwałym Topieniem oraz w y
niszczeniem ogólnym  ustroju.

Autorzy obcy podają, że stosunkowo dużą liczbę tego ro
dzaju chorych leczą doszczętnie z wynikiem przeważnie do
brym. Zaznaczają przy tym, że chorzy, kierowani do nich na 
zabiegi, bywają w takim stanie, który często upoważnia do za
stosowania leczenia doszczętnego. Stan naszych chorych, z nie- i
lioznymi wyjątkami, do takiego leczenia nie upoważnia. 1

Z pow yższego wynika, że gruźlicze ropniaki opłucnej 
poddawać nalleży leczeniu operacyjnemu natychmiast z chwi
lą, gdy nieskuteczność leczenia zachowawczego stała się oczy
wista.

R o z p r a w y :
1) Kol. R u t k o w s k i J .
2) Kol. M i c h a l s k i  Zdz.
3) Kol. W i ś n i e w s k i  T.

4) Kol. S z t a j n b e r g .
5) Kol. W s z e l a k i  St.
6) Kol. M o  c z a r s k i  W.
7) Kol. L e j m b a c h ó w n a .
8) Kol. P i a s e c k i  J.
9) Kol. S t o p c z y k  J.

10) Koli. B y s z e w s k i T.
11) Kol. B u t k i e w i c z  T.
Posiedzenie zakończono o godz. 22 m. 30.

Prezes: (—) Józef S k ł o d o w s k i .  
Zastępca Sekretarza Dorocznego: (—) Stanisław F l i s .

Z  Towarzystw Lekarskich Zagran icznych .

N a posiedzeniu Towarzystwa Chirurgicznego w Wiedniu 
z dnia 14 listopada 1935 r. (Wien. med. Wschr. Nr. 30/1936) 
L. B r a u n  przedstawił przypadek nadciśnienia, w którym  
przed 3 miesiącami dokonano zabiegu usunięcia nerwów lewej 
nerki. Przed operacją ciśnienie wynosiło przeciętnie 200 mm Hg, 
w najlepszym razie 170— 160, mocz zawierał białko, przy pró
bie wodnej nadmierne wydalanie moczu, zdolność stężania mo
czu do 1015, silne bóle głowy, dolegliwości sercowe. Obecnie 
(po operacji) ciśnienie waha się około 130, dochodzi najwyżej 
do 145, sam opoczucie dobre, nie ma żadnych dolegliwości 
podm iotowych, mocz nie zawiera białka, zdolność stężania mo
czu podniosła się do 1025. Można więc mówić o zupełnym po
wodzeniu zabiegu. Prelegent prosi chirurgów o zwrócenie uwagi 
na ten zabieg, którego przesłanki i podstawy badał w ciągu 
wielu lat w doświadczeniach na zwierzętach. Zabieg ten jest 
wskazany w pierwszym rzędzie u osobników we wczesnym  
okresie nadciśnienia, kiedy nerki jeszcze stosunkowo dobrze 
pracują. N ależy pamiętać, że są rodziny, w których wielu człon
ków', zwłaszcza m ężczyzn umiera w piątym lub szóstym  dzie
siątku Hat wskutek następstw nadciśnienia (dusznica bolesna, 
udar mózgowy, rzekoma mocznica). W ielu spośród tych ludzi 
można uratować za pomocą wykonanego w  porę pozbawienia 
nerek ich nerwów. B r a u n  i S a u r e t doniosą wkrótce
0 hormonalnym leczeniu nadciśnienia. Do tego czasu pozostaje 
pozbawienie nerek ich nerwów leczeniem przyczynowym  nad
ciśnienia samoistnego.

N a posiedzeniu Towarzystwa Pediatrycznego w W ied
niu z dnia 13 listopada 1935 r. (W ien. med. Wschr. iNr. 31—32 
1936) K. H e r z m a n n  pokazywał dwa przypadki w rodzo
nych nieprawidłowości wyprowadzających  dróg moczowych.  
W pierwszym przypadku chodziło o 15-miesięczną dziewczyn
kę, która od półtora roku zgórą cierpiała na ropomocz. Uro
grafia wykazała nisko ułożoną rozszerzoną lewą miedniczkę 
nerkową z ipowężykowanym i rozszerzonym moczowodem. Po 
stronie chorej pęcherz m oczowy wypełnia się niezupełnie. C y
stoskopia wykazała torbielowate uwypuklenie lewego ujścia 
mo c z o w' od o w eg o. W drugim przypadku trzytygodniowa dziew
czynka przybyła do szpitala z powodu czyraczności. Stwier
dzono ropny wyciek z narządów rodnych. Oglądanie narządów 
rodnych wykazało szczelinowate przeciągnięte na lew o ujście 
zewnętrzne cew ki moczowej,, błona dziewicza obrzękła
1 obrzmiała wykazuje na szczycie otwór o rozmiarach 2:3 mm. 
z którego obficie wycieka ropa. Z pęcherza m oczow ego udało 
się otrzymać przejrzysty mocz. Urografia wykazała po  stronie 
lewej dwie miednicżki nerkowe z rozszerzonymi moczowoda- 
mi. M oczowód, wychodzący z  wyżej położonej miednicżki ner
kowej, uchodził do sromu. W skutek posocznicy i zapalenia 
osierdzia dziecko zmarło. Badanie pośmiertne potwierdziło roz
poznanie kliniczne.

Spraw y zawodowe.
O  b y ł lekarzy analityków .

II. S t o s u n e k  o r d y n a t o r ó w  
d o  a n a l i t y k ó w .

Byłoby błędne, a dla partaczy laboratoryjnych 
może zbyt zaszczytne mniemanie, że dola, czy niedola 
lekarzy — analityków zawisła li tylko od kwestii istnie
nia tych, czy innych fuszerni. N ie o to idzie, że jednostki, 
czy organizacje usiłują wykorzystać pasywność władz 
dla zwiększenia swego dochodu na w yraźną szkodę lecz
nictwa i na nasz koszt; znacznie gorsze jest to, że i tu, tak 
samo jak w handlu, podaż jest regulowana popytem.

W ystarczyłoby przecie, by wszyscy ordynujący koledzy 
stanowczo nie przyjmowali od paćjenitów badań z pra
cowni, nie dających rękojmi i solidności, jak to czynią 
poważniejsi lekarze -— a cała ta kwestia nie byłaby w 
ogóle godną naszej uwagi.

Niestety, bardzo dalecy jesteśmy od ścisłej współ
pracy koleżeńskiej. Są ordynatorzy, co czynnie popierają 
partactw o analityczne, kierując swych pacjentów do ap
tek, a nawet jak się to niekiedy słyszy cd chorych —■ od
mawiają od posyłania badań do pracowni lekarskich, ja
ko ,,zbyt drogich"; i tylko w przypadkach, gdy choroba 
zawita do ich własnych rodzin, łaskawie doceniają war
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tość i wyższość koleżeńskiej usługi — i nas wtedy darzą 
niezmiennie zaszczytnym swym zaufaniem. (Z resztą, sa
mi aptekarze zbyt często wolą swoje osobiste badania też 
do nas oddaw ać). Inni koledzy, a tych jest b. dużo, bez
krytycznie .polegają na każdym okazanym im wyniku ba
dania, przez co przyczyniają się biernie do przerostu par
tactwa diagnostycznego. A już znaczna większość ordy
natorów zapomina, że nie wystarcza samo zlecenie zro
bienia tego, czy innego rozbioru: należy zawsze pouczyć 
pacjenta, jak i kiedy należy dany materiał zebrać i dokąd 
z badaniem ma pójść. M a to b. duże znaczenie, gdyż pa
cjent stosunkowo rzadko zdaje sobie sprawę z wielkości 
pomyłek diagnostycznych, jakie spowodować mogą te, 
czy inne uchybienia już nawet przy zbieraniu materiału 
badanego. Toteż jest zjawiskiem niemal codziennym, że 
pacjent — czy to na zlecenie lekarza, czy też przed wi
zytą — zgłasza badanie w czasie nieodpowiednim (np. 
badanie morfologiczne krwi po jedzeniu czy inter men- 
ses); daje materiał niezdatny do badania wskutek bąd'ź 
znacznego rozkładu, bądź wadliwego zebrania (np. nas- 
sana pijawka do badania krwi na cukier) — i t. d. P ra 
cownia lekarska materiału nieodpowiedniego nie przyj
mie i pacjenta pouczy, wzgl. porozumie się z ordynato
rem; natomiast apteczną pracownię mało obchodzi w ar
tość diagnostyczna badania, przeto absolutnie każdy ma
teriał (naw et ta pijawka) będzie przyjęty i ,,zbadany".

T ak  spreparowany wynik badania byw a albo tuż 
przy ladzie aptecznej omówiony, ,,rozpoznanie" ex con~ 
silio pana aptekarza z pacjentem postawione, i terapia 
z miejsca ustalona i rozpoczęta (mam świeżo przypadek 
zapalenia przydatków macicznych, leczony na ,,kolkę 
nerkow ą") —■ albo też trafia do ordynatora, który bez
krytycznie przyjmuje go za podstawę ..racjonalnego le
czenia".

N a usprawiedliwienie swego niedość przemyślane
go stosunku do kwestii analiz mają ordynatorzy wymów
kę, że my, lekarze-analitycy, liczymy za badania ,.zbyt 
drogo" — a w niesprawiedliwej ocenie wartości swojej 
i naszej pracy dochodzą często do wspaniałych absur
dów. Przytoczę jeden z pierwszych w mej praktyce przy
padek takiej niewspółimierności oceny — jako przykład 
klasyczny: Pacjent, poinformowawszy się o koszt bada
nia krwi na odczyn W a s s e r m a n n a  (brało się w te
dy jeszcze 25 zł.) — przez nieświadomość zwrócił się do 
chirurga o pobranie krwi. Policzywszy za samą wene- 
punkcję 40 zł. (wszak to ,,zabieg"), chirurg miał się wy
razić, że rzeczywiście „25 zł. za badanie to straszne 
zdzierstwo". Zapom niał tvlko, że za pobranie krwi (40 
zł. u niego) jako za drobiazg, nie stojący w żadnym sto
sunku do straty czasu i kosztów własnych przy wykony
waniu samego badania, — żaden analityk nic już nic do
licza!

Przykładów tego typu. niekiedy znacznie drastycz
niejszych —■ każdy z nas chyba mógł by przytoczyć nie
mało; a z bezstronnej oceny faktów zawsze widać, że 
opłacalność naszej pracy — o ile praca ta jest solidna ~~ 
jest właśnie niepomiernie niska.

Należy zaznaczyć, że koszt każdego badania zale
ży od ilości czasu oraz jakości metod, użytych do wyko
nywania rozbioru; różnym cenom odpowiada na ogół 
bardziej lub mniej dokładna metodyka pracy oraz .ilość 
czynności rozpoznawczych ,i kontrolnych. W  związku 
z tyim są i lekarskie pracownie tanie, nawet dużo tańsze 
od aptecznych (badanie moczu od 1 zł.). Natom iast w 
cenie badania aptecznego — jeżeli nawet lekarz je robi —- 
mieści się zawsze koszt pośrednictwa apteki (o ile wiem,

nie niższy od 20% , niekiedy 50% ■—- a kto wie, czy i nie 
wyższy niekiedy) — co wydatnie obniża rzeczywisty 
koszt badania — na podwójną niekorzyść pacjenta 
(zdrowotną i pieniężną).

Ponadto na dokładność (i koszty) badania wpływa 
precyzja wszelkiej aparatury, a przede wszystkim jej 
obecność; urządzenie współczesnej pracowni jest b. dro
gie (np. koszt mojego urządzenia pg. posiadanych ra
chunków przekracza 20 tys. zł.— pomimo że wciąż od
czuwam brak  b. wielu rzeczy).

Chcąc mieć rzeczywistą pomoc pracowni, czy to 
dla celów rozpoznawczych, czy też dla kontroli postę
pów kuracji, powinni ordynatorzy dbać trochę o byt le
karzy analityków i o stworzenie sytuacji, która by umoż
liwiła zarówno zdolnym młodym siłom, jak też rzeszy ko
legów, dziś jedynie wyzyskiwanych przez apteki — za
kładanie coraz nowych pracowni analitycznych włas
nych, odpowiednio zaopatrzonych w aparaturę i litera
turę specjalną.

Pracowni takich powinniśmy mieć w W arszawie 
ze 3 razy więcej, niż mamy dotychczas; obawy o brak 
pracy nie będzie, jeżeli przestaną koledzy popierać 
partactw o aptek. A by zdać sobie choć w przybliżeniu 
sprawę z bagatelizowanej nawet przez niektórych ana
lityków liczby badań lekarskich, trafiających do aptek 
na terenie W arszaw y, oddałem do trzech różnych aptek 
po 2 badania w odstępnie tygodniowym. W y n ik  mego 
doświadczenia był w prost frapujący — nie pod tym 
względem, że w moczu, do którego odmierzałem (przy 
świadkach) spore ilości białka, acetonu i cukru mleczne
go — bądź żadnego z tych składników, bądź jednego lub 
dwóch nie znajdowano wcale, bądź znajdowano przy 
wykrytym białku nieistniejące wałeczki nerkowe; zaś 
cukru mlecznego nie określano ani razu, podając go nie
kiedy jako gronowy (bo to nie zdziwi nikogo, kto mial 
możność porównyw ania wyników badań aptecznych 
z solidnymi), lecz liczba tygodniowa, p. N -rów  badań 
grubo przekroczyła moje śmiałe oczekiwania. Cyfry 
śdisłe są nieuchwytne wobec dziwnej elastyczności nu
meracji badań zwłaszcza niektórych aptek; jednak z obli
czeń przybliżonych wynikałoby, że badań lekarskich tra
fia w W arszaw ie do aptek rocznie co najmniej 200.000. 
Jeżeli policzymy opłatę przeciętną 5 zł (badanie moczu 
4—5 zł, częściowe 3 zł; badanie krwi d o  15 zł; badań 
bezpłatnych prawie nie ma) — to otrzym amy minimum 
jeden m i l i o n  z ł o t y c h ,  Pew na część tej sumy 
przechodzi wprawdzie przez ręce lekarzy; lecz że koszty 
własne badań są naogół dość znaczne, po opędzeniu tych 
kosztów na życie nie dużo im zostaje. Z a  to co najmniej 
200 tysięcy z tej sumy zostaje w postaci czystego zysku 
w  aptekach za pośrednictwo.

O takiej sumie .my wszyscy, razem wzięci, nawet 
marzyć nie możemy. Dajcież ją do naszych rąk, Kole
dzy: zobaczycie, ile świetnych pracowni lekarskich pow
stanie, jak dźwigniemy poziom naszej analityki i jak 
wam pomocni będziemy. Ale do tego W asza  pomoc, 
Koledzy ordynatorzy, jest niezbędna, gdyż rozumiemy 
dobrze, że w walce z farmaceutami, jako mniej zorgani
zowani, na pomoc władz powołanych liczyć nie możemy.

Kilka adresów pracowni lekarskich z różnych 
dzielnic m iasta, czy też o różnej skali cen, każdy z Ko
legów bez większej fatygi może sobie zapisać gdzieś na 
ostatniej stronie bloczku receptowego; a na żądanie te
lefoniczne każda pracownia wszelkich informacji chęt
nie udzieli.

D r E. ś w i d e r s k i  (W arszaw a).
www.dlibra.wum.edu.pl
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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 ZA K A

Co dało lekarzom  i ubezpieczonym  w prow a
dzenie ,/lekarza dom ow ego" w ub ezpiecza ln iach  

społecznych ? *)

Podał
Dr. Jan HOZER (W arszawa).

(C. d. — patrz Nr. 39).

4. D o s t ę p n o ś ć  „ l e k a r z a  d o m o w e g o "  
d l a  u b e z p i e c z o n y c h .

Nieliczni wyznawcy lekarza domowego twierdzi
li, że ma to być urządzenie, służące wygodzie ubezpie
czonych, i przeciwstawiali je przychodniom, gdzie tłumy 
pacjentów rafz gniotły się przy okienkach biur, drugi raz 
w poczekalniach lekarzy ambulatoryjnych, trzeci raz w 
ogonku aptecznym, a czwarty raz w tłumie przy pobie
raniu zasiłków. Dyskwalifikowano przy tym system am
bulatoryjny, utożsamiając go z owymi sławnymi „numer
kami", taśmą fordowską i t. p. Potępiając oczywiście 
nieumiejętne kierownictwo kas chorych, które, zamiast 
zdecentralizować lecznictwo w  przychodniach dzielni
cowych bez numerków i bez przeciążania lekarzy, po
zwalało na rozmaite curiosa, trzeba sobie zdać sprawę, 
jak ta „w ygoda" wygląda obecnie. Oto ubezpieczony 
pracujący i zdolny do pracy — a takich jest 95—98%  — 
musi tracić szereg godzin roboczych lub całą dniówkę, 
aby dotrzeć do lekarza domowego, czy specjalisty, którzy 
urzędują zupełnie gdzieindziej i w innych godzinach. 
A ponieważ lekarze pracują przeciążeni dwa razy sil
niej, niż dawniej, pacjent za każdym razem wyczekuje 
kolejki dwa razy większej i traci czasu znacznie więcej. 
Godziny i dni robocze traci nie tylko sam, ale traci je 
również zakład pracy. W skutek  oporu pracodawców 
przeciw zbyt częstemu lub długiemu absentowaniu się 
ubezpieczonych w czasie gocbin roboczych, a nawet 
wskutek represiji w razie częstego opuszczania pracy, 
ubezpieczony w obawie o stanowisko zaniedbuje lecze
nie, a jeszcze więcej zaniedbuje profilaktykę. P r o - 
f i l a k t y k a ,  k t ó r a  m a  n i e  b y ć  f r a z e s e m ,  
t o b a d a n i e  l e k a r s k i e  w k a ż d y m  p r z y 
p a d k u ,  g d y  u b e z p i e c z o n y  z w r a c a  
s i ę  d o  i n s t y t u c j i ,  w i e d z i o n y  c h o ć b y  
t y l k o  s u b i e k t y w n y m  p o c z u c i e m  c h o 
r o b y .

Ponieważ lekarze domowi i specjaliści ordynują 
akurat w czasie 8 godzin roboczych, ubezpieczony nie 
ma możności leczyć się bez wielkich dla siebie i zakładu 
pracy strat a n i  p o d c z a s  p r a c y ,  a n i  p o  
p r a c y .  Dla ubezpieczonych pracujących, a więc 
elementu dla ubezpieczeń najpożyteczniejszego, bo' pła
cącego składki, a nie zasiłkowanego, organizacja lekarza 
domowego jest jakby karą za to, że ludzie ci pracują. 
Cała rzekoma wygoda polega na tym, że w razie obłoż
nej choroby odwiedzi ubezpieczonego lekarz, mieszka
jący w jego rejonie, co, oczywiście, z równym skutkiem 
może uczynić i czyni lekarz nie domowy w każdym in
nym systemie lecznictwa, bez względu na miejsce za- 
mieszkania. Jeśli niezdolnych do pracy mamy ogółem

*) O dczyt w ygłoszony dnia 24 września 1936 r. na po
siedzeniu Polskiego Towarzystwa M edycyny społecznej w 
Warszawie.

2—3 % , a z tego tylko mały ułamek obłożnie chorych, 
wynika stąd wniosek, że dla zrobienia względnej wy
gody 1 % ubezpieczonych odebrano możność swobod
nego leczenia się i zapobiegania chorobom około 99% 
ubezpieczonych.

Jeśli zaś chodzi o członków rodzin, to ich rzeko
ma wygoda nie mogła stanowić uzasadnienia dla tej or
ganizacji. Niecbłożnie chorzy członkowie rodzin mogli 
przychodzić do ambulatorium dzielnicowego, czy przy
chodni fabrycznej, zaś do obłożnie chorych i tak musi 
jeździć każdy lekarz bez względu na to, czy nazywa się 
lekarzem „domowym", czy inaczej.

5. „Le k a r z  d o m o w y "  a c h o r o b y  
z a 'k a ź n e ,

Jak dalece sięga to co nazwałbym .zakłamaniem 
profilaktycznym", dowodzi ustosunkowanie się ubezpie
czeń do chorób zakaźnych. Groźne ogniska endemii ty
fusu plamistego zajmują wszystkie niemal powiaty 
wschodnie Polski, większość powiatów Polski południo
wej i szereg powiatów środkowych, wzrastając staty
stycznie z roku na rok. Ogniska te grożą rozpaleniem 
się na wypadek wojny w pożar powszechnej epidemii, 
gdy nastąpią masowe przesunięcia ludności i miięszan e 
z ludnością nieuodpornioną powiatów centralnych i za
chodnich. Cóż ubezpieczenia przeciwstawiają tej groźbie 
ze swej strony, dysponując największymi na zdrowie 
publiczne funduszami? O to znów dają lekarza domowe
go. Lekarz domowy ma jedynie postawić rozpoznanie, a 
poza opłaceniem taksy szpitalnej i zasiłku ubezpieczalnie 
nie robią nic dla zapobiegania. W raz  ze swoim lekarzem 
domowym odsęparowały się niejako od ogólnej polityki 
społeczno-zdrowotnej kraju, krocząc wyłącznie po linii 
polityki administracyjno-asekuracyjnej i urządzając ek
sperymenty z lecznictwem. Ktoś mógłby się zapytać, ja
ką funkcj/ę w zwalczaniu np. tyfusu plamistego miałyby 
ubezpieczenia chorobowe przy i n n e j  organizacji 
lecznictwa. Całkiem jasną. Nie należy likwidować szpi
tali, lecz je rozbudowywać, uwzględniając w tym odpo
wiednią liczbę łóżek zakaźnych. Nie apoteozować gabi
netów domowych, lecz budować odkażalnie, 'kąpieliska, 
przeprowadzać asanizację siedzib swoich ubezpieczo
nych łącznie z innymi organami publicznej służby zdro
wia. Robić, jednym słowem, dla swoich 6 milionów ubez
pieczonych to, co dla reszty ludności robi państwo i sa
morządy. Podnosić stan sanitarny swoich członków i ich 
siedzib. Skojarzyć swoje wysiłki z ogólną polityką zdro
wotną.

N a tym nie koniec. Lekarz domowy jest wybitnym 
r o z s a d n i k i e m  c h o r ó b  zakaźnych. W  zatłoczo
nej poczekalni lekarza domowego znajduje się dziecko 
chore na szkarlatynę lub błonicę razem z dzieckiem 
względnie zdrowym, chory na różę z położnicą, pacjent 
zawszony z okolicy tyfusowej z ludźmi zdrowymi i czy
stymi. Gdyby w Polsce przestrzegano zasadniczych 
ustaw sanitarnych, gabinety lekarzy domowych jako 
niebezpieczne rozsadniki chorób zakaźnych powinny 
być z urzędu p o z a m y k a n e .  W  warunkach p ra 
cy lekarza domowego wyłączona jest przecież codzien
na dezynfekcja mieszkania, która w zasadzie powinna 
być wedle ustaw sanitarnych przeprowadzana po wy
kryciu każdego przypadku choroby zakaźnej w ubika
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cji. Z  bardzo nielicznymi wyjątkami wyłączona jest rów
nież s e g r e g a c j a  pacjentów, na zakaźnych i nie- 
zakaźnych, co zwłaszcza w pediatrii odgrywa bardzo 
dużą rolę. Segregacja i dezynfekcja była możliwa tylko 
w systemie ambulatoryjnym, gdzie większa liczba ubi
kacji z najprostszym umeblowaniem, obsługą personelu 
pomocniczego, środkami dezynfekcyjnymi i t. d. pozwa
lała na ograniczenie możliwości infekcji w dość dużym 
stopniu. W praw dzie w systemie ambulatoryjnym rów
nież bardzo wiele przeciw ustawom sanitarnym nagrze- 
szono, wprawdzie przychodnie mieściły się często w fa
talnych pod względem higienicznym norach, a zakaźnie 
chorzy tłoczyli się z niezakaźnie chorymi, ale nie obcią
ża to systemu, tylko jego wykonawców, którzy na higie
niczne ambulatoria nie chcieli wydawać pieniędzy, a wo
leli je wydawać na lokale administracyjne oraz inne wy
datki administracyjne. Zam iast możliwości systemu w y
zyskać, zdyskwalifikowano go na rzecz lekarza domo
wego, który w ogóle tych możliwości nie daje. Owe 
sławne bdksy dla podejrzanych o choroby zakaźne dzie
ci zakwalifikowano jako nadające się raczej dla bydła 
i wraz z ambulatoriami zniesiono, usuwając jedno z bar
dzo ważnych urządzeń higienicznych w lecznictwie. Pe
diatrzy, iktórych, jak wiadomo, również przemianowa
no na ,,lekarzy domowych" mają możność stwierdzania 
zakażeń zdrowych dzieci np. szkarlatyną w swoich po
czekalniach. Obserwacje tego rodzaju są możliwe na 
podstawie zapisków chorobowych i obliczeń okresu uta
jenia choroby. Jeśli w danym dniu byłio w poczekalni 10 
dzieci, a w  tym jedno chore na szkarlatynę, i jeśli po 
pewnym czasie zgłosiły się do tego lekarza inne dzieci, 
które w owym dniu były również w poczekalni, i jeżeli 
obserwacji takich jest więcej, to jest to dowód, że insty
tucja lekarza domowego jest rozsadnikiem chorób zakaź
nych. Niestety, lekarze domowi nie mogliby z tego po
wodu wszczynać alarmów, aby nie ściągnąć na siebie 
posądzenia o sabotowanie i podważanie istniejących w 
ubezpieczalni urządzeń. Oczywiście, mógłby ktoś wy
sunąć zastrzeżenie, że możliwość zakażenia istnieje w 
każdym gabinecie lekarskim, a więc i w gabinecie leka
rza prywatnego. T o prawda. Ale co innego ga
binet wziętego lekarza prywatnego, który ma kil
ku dziennie pacjentów, płacących honorarium, któ- 
yr w razie wypadku choroby zakaźnej może so
bie pozwoli na dezynfekcje, a nawet urządzenie 
boksów, a co innego lekarz domowy, któremu do 
poczekalni natłoczy się 30 do 40 pacjentów, i któ
ry dostaje dodatek domowy, w ystarczający zaledwie na 
zapłacenie 1 ubikacji. Zresztą, od lecznictwa zbiorowe
go, rozporządzającego milionami, wymaga się chyba in
nych urządzeń sanitarnych, aniżeli od jednostki, która 
na tego rodzaju urządzenia nie może mieć funduszów. 
Nie możnaby również oceniać wartości lekarza domowe
go z pojedyńczych przykładów, gdzie ten i ów lekarz 
domowy w stolicy ma cośkolwiek lepiej wyposażony ga
binet. Przygniatająca większość lekarzy w kraju nie mo
że sobie na to pozwolić.

6. ,,L e ik a r z d o m o w y "  a p o p u l a r n o ś ć  
l e k a r z y  i l e c z n i c t w a  z b i o r o w e g o .

Nie ulega wątpliwości, że z powodu swego fał
szywego kierunku ubezpieczenia są w społeczeństwie 
zdepopularyzowane. W in y  za to nie ponosi świat lekar
ski, któremu lecznictwa nigdy nie pozwolono organizo
wać, lecz przeciwnie, odrzucano kategorycznie miesza
nie się lekarzy do organizacji lecznictwa, jako do wew
nętrznej sprawy administracji. Rady lekarskie nie ma
ją prawa inicjatywy, a ich wnioski nie są wiążące. Le

karze nie ponoszą więc odpowiedzialności ani za nie
umiejętność wykorzystania dobrych stron systemu po
przedniego, ani za upadek lub likwidację ważnych dzia
łów lecznictwa i zapobiegania, za daleko idące ograni
czenia pomocy specjalistycznej, za biurokratyzację lecz
nictwa, ani za zupełnie nieodpowiednią i nieżyciową for
mę lekarza domowego.

Jednak odgraniczanie się od tej odpowiedzialności 
może dotyczyć tylko p r z e s z ł o ś ć ' i .  Przeszłość 
stała pod znakiem odrzucania lekarzy od nadawania 
lecznictwu i zapobieganiu takich form, jakie są niezbęd
ne, aby świat lekarski mógł wziąć na siebie odpowie
dzialność za zdrowotność publiczną i tę jej dziedzinę, 
którą reprezentuje odcinek ubezpieczeniowy. Ponieważ 
lekarz jest niejako symbolem gospodarki ubezpieczenia 
chorobowego i, jako rozdawca 80%  świadczeń, jest 
właśnie tym, który styka si/ę z ubezpieczonymi bezpo
średnio i codziennie, kwestia popularności, czy depopu- 
laryzacji ubezpieczeń dotyka go bezpośrednio. Ubezpie
czeni i d e n t y f i k u j ą  z reguły ubezipieczalnię z le
karzem kasowym, a lekarza kasowego z ubezpieczalnią. 
Jakkolwiek ubezpieczeni zdają sobie sprawę z ograni
czeń administracyjnych, na które jest lekarz ten narażo
ny w swej praktyce, to jednak mają właśnie za złe le
karzom, że na to pozwalają. Odpowiedzialność za złą 
organizację lecznictwa zrzucają więc na lekarzy, oskar
żając ich publicznie o bierność, podporządkowywanie 
się martwym przepisom biurokratycznym, o zurzędni- 
czenie i zmechanizowanie lecznictwa. Z a  setki okólni
ków, w których nie mogą się wyznać sami ich twórcy, 
za połączone z ich wykonaniem udręki dla lekarza i 
ubezpieczonego, za omyłki, które w lesie papierów mo
że zrobić każdy lekarz, wini się tylko lekarzy. Lekarz 
domowy dzisiejszy ordynuje rzeczywiście bez wypu
szczania pióra z ręki i zamienił się całkowicie w pisarza. 
W  tych w arunkach upada w ogóle autorytet lekarski 
w społeczeństwie i wraz z depopularyzacją ubezpieczeń 
postępuje depopularyzacja stanu lekarskiego, lecznictwa 
zbiorowego w ogóle, zdrowia publicznego i medycyny. 
Dochodzi już do tego, że o wartościi organizacji lecznic
twa i działalności lekarzy domowych pracujących w tak 
opłakanych warunkach decyduje opinia służącej.

O dbyty  w sierpniu b. r. międzynarodowy kongres 
ubezpieczeniowy w Dreźnie stwierdził wprawdzie, że 
ubezpieczenia nie mogą być pparte na czynniku popular
ności, że nigdy nie będą w całej pełni popularne, ale 
stwierdzenie to nie może dotyczyć lecznictwa, które musi 
być popularne, inaczej nie spełni swego zadania. Niepo- 
pularność może dotyczyć co najwyżej spraw  takich, jak 
płacenie składek, udowadnianie uprawnień, trudności w 
uzyskiwaniu świadczeń pieniężnych i t. p. Natomiast 
lecznictwo musi być właśnie jak najpopularniejsze. Le
karz domowy znacznie więcejj, niż każda inna forma lecz
nictwa, przerzuca na lekarzy odpowiedzialność za ano
malie, które wprowadziła administracja nielekarska lub 
nawet lekarska, lecz podległa całkowicie nielekarskiej. 
Przy wprowadzaniu lekarza domowego naobiecywano 
ubezpieczonym mnóstwo rzeczy, których spełnienie stało 
z góry pod znakiem zapytania. W prow adzono przede 
wszystkim lekarza domowego bez dysponowania lekarza
mi domowymi, którzyby system popierali, którzyby w je
go skuteczność wierzyli i którzyby organizację tę wy
obrażali sobie tak, jak ona obecnie wygląda. W ypow ie
dziano więc wojnę bez armii. Obiecywano ubezpieczo
nym i lekarzom, że usunie się ogonki sprzed biur, że pra
ca lekarska będzie swobodna i nieprzeciążona, że skasuje 
się fordowski system pracy, że odbiurokratyzuje się
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czynność lekarską, że wiprowadzi się szeroko pomyślaną 
akcję profilaktyczną w terenie i nadzwyczajne wygody 
dla ubezpieczonych. Jakże zabrano się do spełnienia tych 
zapowiedzi, w które nawet uwierzyli niektórzy lekarze? 
Oto zabrano się w  ten sposób, że m i m o  p o p r z e d 
n i e g o  p r z e c i ą ż e n i a  l e k a r z y  z r e d u k o 
wa n o  i c h  o j/ą-tą , a na pozostałych zrzucono pra_ 
cę zredukowanych, mimo że praca nie zmniejszyła się, 
lecz zwiększyła. Przerzucono na lekarzy domowych mnó
stwo czynności specjalistycznych a także czynności 
urzędników, którzy dawniej odciążali lekarzy w  przy
chodniach od pisaniny, sprawdzania uprawnień i t. d. N a 
lekarzy domowych zwaliło się mnóstwo czynności, któ
rym nikt nie jest w stanie uczciwie podołać. Jak wygląda 
spełnienie obietnic profilaktycznych, przedstawiłem po-

683

wyżej. Natłok jest znacznie większy, niż dawniej. N ie
spełnienie szumnych zapowiedzi obciąża teraz lekarzy, 
a administracja zaczyna się już od odpowiedzialności 
wyraźnie odżegnywać, twierdząc, że wina niepowodzenia 
obciąża lekarzy, którzy w swej działalności nie stoją rze
komo na wysokości zadania. Dalsza tego konsekwencja 
— to nagonka na lekarzy, niepokojenie ich w  pracy zapo

wiedzią ciągłych zmian personalnych, podrywanie ciąg
łości ich pracy. Oczywiście, ubezpieczalnie nie znajdą ni
gdy takich lekarzy, którzy w obecnych warunkach mo
gliby spełnić nadzieje, jakie pokładali w  nowej organi
zacji laicy, nie zdający sobie sprawy z tego, że lekarz do
mowy w pojęciu praktyki prywatnej, a lekarz domowy 
ubezpieczeniowy — to d w a  d i a m e t r a l n i e  r ó ż 
n e  p o j ę c i a .  (Dok. nast.)

Wiadomości bieżące
— O d e z w a !  W wykonaniu 'Uchwały, przyjętej na 

walnym zebraniu N aczelnej Izby Lekarskiej w dniu 21 czerw
ca 1936 r. Zarząd N . I. L. zwraca się do wszystkich lekarzy 
członków Izb Lekarskich z wezwaniem do d o b r o w o l 
n e g o  o p o d a t k o w a n i a  s i ę  n a  c e l e  o b r o 
ny  P a ń s t w a  w w y s o k o ś c i  10 zl. Zebrana 
w ten sposób suma zostanie użyta na ufundowanie przez świat 
lekarski sam olotu wojskowego, jako dar lekarzy na wzm oc
nienie siły obronnej Rzeczypospolitej W związku z pow yż
szym Zarząd N . I. L. prosi o wpłacanie składek na konto N a
czelnej Izby Lekarskiej w iP. K. O. Nr. 7-551 z zaznaczeniem  
„Samolot łe.karski“. Akcja ta powinna b yć traktowana zupeł
nie niezależnie od udziału lekarzy w organizowaniu Funduszu 
Obrony N arodowej, jako obowiązku każdego obywatela Rze
czypospolitej.

— B e z p ł a t n a  n a u k a  j ę z y k ó w  s ł o w i a ń 
s k i c h .  W celu zacieśnienia więzów kulturalnych z naroda
mi słowiańskimi Stowarzyszenie M łodych Słowian wzorem lat 
ubiegłych organizuje w i e c z o r o w e  k u r s y  b e z 
p ł a t n e  j ę z y k ó w  s ł o w i a ń s k i c h  (bułgarski, 
czeski, serbochorwacki, słowacki, rosyjski i ukraiński) dla in
teligencji polskiej. Liczba miejsc na kompletach ograniczona. 
Zapisy i informacje codziennie g. 18—20 przy ul. Hożej 27 róg 
ks. Skorupki. N a miejscu bezpłatna w ypożyczalnia podręcz
ników bułgarskich, czeskich i serbochorwaakich. Grupy uczą
cych się tworzone są według cenzusu wykształcenia.

— Z g o n  t w ó r c y  p i e r w s z e j  w ś w i e c i e  
k l i n i k i  c h o r ó b  z a w o d o w y c h .  W dn. 3 lipca 
r. b. zmarł we W łoszech prof. Luigi D e v o t o , wybitny  
uczony, twórca pierwszej w świecie kliniki chorób zaw odo
wych. Prof. Luigi D e v o t o urodził się w 1864 r. w bo- 
rzonasca, studia lekarskie odbył w Genewie i w Pradze, 
po czym w r. 1898 powołany został na katedrę patologii 
w Padwie. W  1901 r. powierzono mu utworzenie instytutu pa
tologii w Milano. Po objęciu nowej placówki poświęcił w szyst
kie swe prace badaniu chorób zawodowych. W ciągu kilku lat 
zdołał zgromadzić wokół siebie duże grono uczniów, organizu
jąc wraz z nimi w 1908 r. „Stowarzyszenie naukowo-społeczne 
przy klinice chorób zawodowych w M ilano“. Sama wszakże kli
nika została utworzona po długich zabiegach dopiero w 1910 r. 
Stała się ona pierwszym  ośrodkiem badawczym nowej gałęzi 
nauki, której D e v o t o nadal nazwę m edycyny pracy. Na 
tvzór kliniki chorób zawodowych w Milano stworzono w cza
sach powojennych szereg podobnych placówek w innych kra
jach: w N iem czech, Hiszpanii, Czechosłowacji i Rosji. Klinika 
prof. D e v o t o obchodziła w ub. r. 25-lecie swego istnienia, 
na które zjechało wielu przedstawicieli nauki europejskiej. Sę

dziwy jubilat, odbierając życzenia powiedział wówczas: „ideą, 
która przyświecała mi przez całe życie, we wszystkich moich 
dążeniach, były słowa trzech wielkich uczonych i myślicieli: 
lekarza, Bernardino R a m a z z i n i : „Jest rzeczą słuszną, 
że m edycyna niesie pomoc i zajmuje się zdrowiem robotników, 
aby mogli bez narażenia życia pracować w wybranym zawodzie 
Co do mnie nie wzdrygnąłem się nigdy przed odwiedzeniem  
najbardziej zaniedbanych warsztatów pracy“. Socjologa,
H. D e n i s a :  „Lekarze! Przekroczie krąg waszych zainte
resowań, idźcie do fabryk, a w pracy ludzkiej znajdziecie nie
wyczerpane pole studiów i obserwacyj“ oraz biologa R. V i r- 
c h o w a :  „Zaprawdę nie przyniesie to żadnej ujmy nauce
jeśli zstąpi z piedestału i wejdzie w lud; z ludu wzrośnie nowa 
jej moc". Idei tej Luigi D e v o t o pozostał zawsze wierny 
i zarówno w ojczyźnie, jak i na terenie międzynarodowe) 
współpracy uczonych starał się jak najlepiej wypełnić testa 
ment wielkich nauczycieli ludzkości. Pozostawił po sobie szcze 
ry żal i trwałą pamięć całego kulturalnego świata.

(Komunikat Instytutu Spraw Społecznych).

ZMARLI:

Marian D e h n e 1 , poseł na Sejm — w Warszawie. 
Aleksander S a f a r e w i c z ,  prof. higieny Uniwersytetu  
Stefana Batorego, autor licznych prac naukowych — w Wilnie. 
Lu’gi D e v o t o , prof. kliniki chorób zawodowych — w Me
diolanie.

KALENDARZYK POSIEDZEŃ TOWARZYSTW 
LEKARSKICH.

21.X. Polskie Towarzystwo G ąstro logiczne.
P o k a z  : Br.  W e j n e r t  i B.  K r y ń s k i .  

Przyczynek do rozpoznań owrzodzeń żołądka i dwunastnicy 
(pokaz renfcgenogramów).

O d c z y t y :  1. Ignacy G r u n d z a c h .  O pew
nych błędach rozpoznawczych i leczniczych w schorzeniach 
narządów klatki piersiowej i jamy brzusznej. 2. Doc. Jan 
Z a o r s k i .  Gastroskopia. Jej możliwości i instrumentarium.
3. Roman E j z e n b e r g .  Doniesienie o wynikach stoso
wania głębokich plukań jelitowych.

26.X. Polskie Towarzystwo M edycyny Społecznej 
Sekcja kliniczna.

Z. S z y m a n o w s k i .  Rola zarazków przesącza,inych 
w etiologii influenzy. (Posiedzenie, poświęcone pamięci Edwar
da F J a t a u a).
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Resume des articles originaux.
E. W I5CHNOW ITZER. La re lałio n  de la dim ension  

łransversale du coeur a ce lle  du łh o rax  e ł la co nfigurałion  
du coeur dans la degenćrescence du m yocarde.

L‘auteur demontre sur le materiel de 190 malades avec 
le diagnostic de degenćrescence du myocarde la valeur de la 
relation de la dimension transversale du coeur a celle du thorax 
pour determiner 1‘augmentation du coeur. On se servait pour 
ce but de l ‘ortodiagramme, les rayons X prenant la direction 
antero-posterieure en position debout des examines. Pendant 
que la relation normale de la dimension transversale du coeur 
a celle du thorax est 1:2,1, elle est dans la dógenerescence du 
myocarde plus haute en s‘elevant dans la m ajoritć de cas a 
1,9— 1,7. La configuration du coeur etait dans 73 cas, c‘est 
a dire dans 48,9% caracteristique pour la degenćrescence du 
coeur.

W. STERLING, N. M ESZ et M-me I. KIPMAN. M aladie  
de K lip p e l-Fe il eł rachischisie łotale.

L‘observation concerne une fillette de 12 ans nće a terme, 
a forces de naturę et bossue, jusqu‘ a la 9-ieme annee de la 
vie evolution physique ainsi que psychique normale. II y a 3 
ans Jesion de la main idroite avec paresie consecutive de 
l‘extrćmitć superieure droite, il y a un an chute de 1‘escalier 
avec paraparesie consecutive de deux extrem ites infćrieures. 
A  l‘e x a m e n o ł> j e c t i f on constate: crane macro-et do- 
lichocephaIique, fentes palpebrales obliques, dćveloppement 
insuffisant des cils et des sourcils. La tete est foncee comme 
dans un nid au fond d‘une ćxcavation formee par les deux re- 
gions suprafemorales, puisque les deux articulations femorales 
sont trop levćes en haut et restent comme figees dans cette 
position. Le cou est retreci et rćduiit jusqu‘ a la longueur d‘un 
ctm. Lordose extreme de la region lombaire et kyphoscoliose 
vers droite de la region sacrale de la colonne vertebrale. Hy- 
potonie considerable dans les articulations cubitales et meta- 
tarsotarsales. Atrophie prononcee du ithćnar e t de 1‘hypothe- 
nar. Main en griffe gauche. Tum efactions des articulations me- 
tatarso-cubirtales. Paralysie presque complete de l‘extrćm itć su- 
superieure droite et paresie tres prononcee de l‘extrćmite su

perieure gauche. Paraparesie infćrieure tres avancee surtout 
a droite. Hypotonie de la musculature des extrem ites superieu- 
res gauches et hypertonie des muscles des extremdtes infćrieures. 
Ref.lexes tendineux des extrem ites superieures abolis, reflexes 
rotuliens et achillćens exagerćs et polycinćtiques. Signes de B a 
b i  ń s k i, d O p p e n h e i m  et de R o s s o  l i m o  positifs. 
Reaction de dćgenereseence totale dans les muscles du bras et de 
la main droite. Sensibilite dntacte. Reaction de W a s s e r 
m a n n  dans le sang el dans le liquide cephalorachidien \- 
Pas de pleocytose du liquide; N o n n e - A p e l t - f - .  R a d i o -  
g r a p h i e :  R a c h i s c h i s i e  d e s  c o r p s  e t  d e s  
a r c s  d e  t o u t e s  ' l e s  v e r t e b r e s  c e r v i c a l e s .  
d o r s a l e s ,  l o m b a i r e s  e t  s a c r a l e  s. A b s e n s e  
d e  l a l l - e m e  e t  d e  l a  I I I - i e m e  v e r t e b r e  
c e r v i c a 1 e. D ć f  o r m a t i o n  d e s  e p i p h y s e s  
d e s  o s  c o u r t s  e t  d e s  r e g i o n s  p a r a e p i -  
p h y s a i r e s  ( f e n t e s  ć p i p h y s a i r e s  e l a r g i e s ,  
l i g n e s  ć p i p h y s a i r e s  d e f o r m e e s ,  s t r u c -  
t u r e  s p o n g i e u s e  d e s  r e g i o n s  p a r a ć p i : 
p h y s a ii r e s).

Les auteurs attirent 1‘attention sur la coexistence 
dans le cas analyse des lesions osseuses de triple caractere, 
liees au syndrome paralytique dorigine spinale, Les lesions 
des os sont representees par la 1) rachischisie totale des corps 
et ainsi que des arcs absolument de toutes les vertebres, ce qui 
apparbient aux raretes extremes, 2) par la maladie de K l i p 
p e l - F e i l  (absence de deux vertebres cervicales) et 3) par 
les lesions des regions paraepiphysaires de caractere de la 
s y p h i l i s  c o n g e n i t a l e .  La paralysie flasque de l‘extre- 
mite superieure gauche ainsi que spastique de deux extremitćs 
infćrieures ne resulte pas de la rachischisie congenitale, pui- 
squ‘elle ne s ‘est pas installee qu‘il y a trois ans comme con- 
sequence des facteurs traumatiques, mais probablement des 
foyers specifiques de la moelle cervicale. La coexistence de la 
maladie de K l i p p e l - F e i l  et de r a c h i s c h i s i e  
totale est iliee selon toute vraisemblance a la s y p h i l i s  
c o n g e n i t a l e .
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