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0  częstoskurczu napadowym podczas ciąży i porodu.*)
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Zasadniczą własnością mięśnia sercowego w odróż
nieniu od mięśni szkieletowych jest jego zdolność do sa
morzutnego w ytw arzania bodźców. Ogólnie rzecz biorąc, 
zdolnością tą  obdarzona jest każda kom órka serca, jed
nak w najwyższym  stopniu własności bodźcotwórcze w y
kazuje tak  zwany uk ład  specyficzny. W w arunkach nor
malnych węzeł K e i t h - F l a k e a ,  a raczej jego część 
głowowa, w ytw arza najw iększą liczbę podniet. Bodźce, 
wychodzące z w ęzła zatokowego, niszczą ustawicznie 
m ateriał podnieto twórczy, nagrom adzony w niżej poło
żonych częściach uk ładu  specyficznego, tak, że czyn
ność serca jest kierow ana przez m iarową pracę węzła 
zatokowego. Dopiero, jeżeli wrażliwość ośrodków niżej 
położonych, a w raz z nią i ich czynność bodźcotwórcza 
wzrośnie do rozmiarów, przekraczających zazwyczaj 
kilkakrotnie pod względem swej częstości aktywność 
bodźcotwórczą węzła zatokowego, kierownictwo akcją 
serca obejm ują ośrodki drugo- lub trzeciorzędne, w y
twarzające w  danej chwili najw iększą liczbę podniet do 
skurczów. S tany napadowego przyśpieszenia akcji ser
ca pod wpływem  podniet, wychodzących z rozmaitych 
części u k ładu  specyficznego, położonych poniżej węzła 
K e i t h - F l a k e a ,  są rzeczą stosunkowo nie tak  
rzadką i u jęte zostały pod nazwą częstoskurczu napado
wego. W ystępują one zarówno u osobników ze zmia
nami organicznymi w sercu, jak  też u osób, u których 
najdokładniejsze badanie kliniczne, rentgenologiczne
1 elektrokardiograficzne nie jest w stanie stwierdzić 
żadnych odchyleń od norm y w zakresie serca. Najcha- 
rakterystyczniejszą cechą napadów jest ich nagły po
czątek i koniec. Czas trw ania napadów jest różny i w a
ha się w  najszerszych granicach. Znam y napady nie
zwykle krótkotrw ałe , złożone z kilku  skurczów do
datkowych, i takie, k tóre u trzym ują się przez przeciąg j 
wielu dni, tygodni, a naw et miesięcy. Czasami napady i 
częstoskurczu pojaw iają się u danego osobnika nie
zmiernie często, np. w odstępach k ilku  godzinnych, in 
nym razem jeden napad jest oddzielony od drugiego od-

*) Według odczytu, wygłoszonego w dniu 22.X, 1936 r. 
w Warszawskim Towarzystwie Ginekologicznym.

kliniczne.
stępem wieloletnim. U niektórych pacjentów napady 
w ystępują stale w jednakowej porze dnia lub regular
nie co pewien przeciąg czasu i trw ają prawie jednako
wo długo. Zw iastuny napądu istnieją nie zawsze i prze
jaw iają się pod rozmaitym i postaciami. Mamy tu  do 
czynienia z niem iłym  uczuciem ucisku w klatce p ier
siowej, jakimś niezw ykłym  napięciem w klatce piersio
wej lub nadbrzuszu, najczęściej zaś z k ilku oderwanymi 
uderzeniam i w przednią część k latk i piersiowej, które 
pochodzą od skurczów dodatkowych. Niekiedy często
skurcz nie jest poprzedzony żadnymi zwiastunam i i wy
stępuje niespodziewanie, np. we śnie. Sposób odczuwa
nia napadu przez osobnika, nim  dotkniętego, jest różny, 
zależy w dużej mierze od charak teru  częstoskurczu, 
czasu jego trw ania oraz przede wszystkim od wrażli
wości indywidualnej. Istnieją przypadki, w których 
chory dowiaduje się po raz pierwszy o swej dolegliwości 
od otoczenia lub od lekarza. Zwykle jednak istnieje 
bardzo w yraźna świadomość przyśpieszonej akcji ser
ca, zawroty głowy, duszność dość silnego natężenia, 
uczucie tętnienia w skroniach, na szyi i t. d. Napadowi 
częstoskurczu, szczególniej zaś jego początkowi i zakoń
czeniu towarzyszy ból anginoidalny w klatce piersiowej 
wraz z charakterystycznym  promieniowaniem.

U pacjenta stw ierdza się tętno przyśpieszone w 
granicach 180—200 na 1', falowanie żył szyjnych w ry t
mie skurczów serca, b rak  objawów niedomogi, bardzo 
szybkie i rozlane uderzenie koniuszkowe, prawdłowe 
rozm iary stłum ienia sercowego, oraz dwa tony czy
ste, z których pierwszy wobec nieznacznego w ypełnie
nia kom ór ma charak ter kłapiący. Rytm  serca przypo
mina ry tm  płodowy. Badanie osłuchowe serca winno 
odbywać się bardzo uważnie, gdyż wobec cichości d ru 
giego tonu łatwo jest go przeoczyć, co prowadzi do 
stw ierdzenia mniejszej o połowę liczby skurczów serca 
w stosunku do stanu faktycznego. W czasie napadu m a
my często do czynienia z tak  zwanym tętnem  naprze
miennym. Chory oddaje w ciągu napadu bardzo m ałą 
ilość moczu, zwykle dopiero po zakończeniu napadu i 
po powrocie ry tm u zatokowego w ystępuje wydzielenie 
wielomoczu napadowego o niskim ciężarze gatunko
wym. Wielomocz jest rzeczą nader charakterystyczną, 
tak, że w wielu przypadkach możemy już na podstawie 
ustalonych w wywiadach danych o napadach bicia ser
ca, nagle zaczynających się i raptow nie kończących z
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towarzyszeniem wielomoczu napadowego przyjąć z i 
wielkim prawdopodobieństwem istnienie tachikardii 
paroksyzm alnej. j

Stan uk ładu  krążenia ulega radykalnej zmianie 1 
na gorsze, jeżeli napad trw ał dłużej, co najm niej zaś 
szereg godzin. W tych razach spostrzegamy zupełnie j

w yraźną duszność, sinicę, obrzęki, rzężenia w płucach, 
nieraz zaś objawy obrzęku płuc. Napad częstoskurczu 
prowadzi jednak do śmierci wyjątkowo rzadko. Napad ! 
udaje się przerw ać przy pomocy zabiegów lekarskich, 
albo też uryw a się on po wymiotach, silniejszym kaszlu 
lub wogóle bez uchw ytnej przyczyny. Samopoczucie 
chorego ulega wydatnej poprawie, wszelkie objawy nie
domogi krążenia cofają się bardzo szybko, stan zaś pa
cjenta nie pozwala przypuszczać przebycia naw et cięż
kiego napadu częstoskurczu. W c z a s i e  t r w a n i a  i
n a p a d u  t r z e b a  s i ę  j e d n a k  c i ą g l e  l i c z y ć  
z m o ż l i w o ś c i ą  p r z e j ś c i a  n a p a d u  c z ę 
s t o s k u r c z u  w m i g o t a n i e  p r z e d s i o n k ó w  
l u b  n a w e t  k o m ó r ,  c o  w o s t a t n i m  p r z y 
p a d k u  d o p r o w a d z a  d o  n a g ł e g o  z e j ś c i a  j 

ś m i e r t e l n e g o .  Widzimy zatem, że częstoskurcz | 
wytw arza dla serca bardzo niepomyślne w arunki pracy, j 
że w ciągu kilku godzin może dojść do wystąpienia o- ! 
bjawów ostrej niedomogi krążenia, że jednak zwykle 
spraw a przem ija bardzo szybko i nader rzadko prow a
dzi do zgonu.

Zaburzenie akcji serca w czasie napadu jest b a r
dzo głębokie. Odpowiednio do szybszej akcji serca u le
ga przede wszystkim skróceniu czas rozkurczu komór. 
Wiadomo oddawna, że tłoczenie krw i do kom ór przez 
przedsionki nie wpływ a w ybitnie na wypełnienie ko
mór, jeżeli okres rozkurczu komór jest dostatecznie 
długi na to, aby czynność ssąca kom ór mogła być do 
końca doprowadzona. W migotaniu przedsionków, w 
którym  praca przedsionków serca może być uważana 
za nieistniejącą, naparstn ica, już dzięki samemu zwol
nieniu akcji kom ór w yrównywa całkowicie stosunki w 
krążeniu. Rzecz się ma zupełnie odwrotnie, jeżeli akcja 
kom ór jest bardzo szybka. W tych przypadkach tłocze
nie krw i przez przedsionki do kom ór w czasie ich roz
kurczu decyduje w dużej m ierze o w ypełnieniu komór, 
a zatem i o ich pojemności wyrzutowej. W częstoskur
czu napadowym, wychodzącym z węzła przedsionkowo- 
komorowego ( A s c h o f  f - T a v a r y ) ,  przedsionki 
kurczą się w momencie skurczu kom ór serca przy zam
kniętych zastawkach przedsionkowo-komorowych, i ak 
cja przedsionków w sensie wtłaczania krw i do komór 
staje się zupełnie nieprodukcyjna. Ale nawet, jeśli 
bodźce wychodzą z samego przedsionka, i skurcz przed
sionków poprzedza, jak  w w arunkach norm alnych, 
skurcz komór, w razie odpowiednio szybkiej akcji ser
ca (około 180 na m inutę—frekw encja krytyczna we
dług W e n c k e b a c h a ) ,  następny skurcz przed
sionków przypada w czasie, kiedy skurcz komór, w y
wołany uprzednio przewiedzionym z przedsionka bodź
cem, się nie zakończył, i kiedy jeszcze zastawki przed- 
sionkowo-komorowe się nie otworzyły. W czasie każ
dego napadu częstoskurczu wypełnienie kom ór jest za
tem  mniejsze, niż norm alnie, pojemność w yrzutow a i 
m inutow a serca ulega znacznej redukcji ( B o c k  i 
R o u g h t o n  wykazali, że pojemność w yrzutowa i mi
nutow a serca w napadzie częstoskurczu obniża się o 
60—70% ), co prowadzi do spadku ciśnienia systolicz- 
nego krw i, anemizacji ważnych narządów ustroju, 
przede wszystkim zaś do anemizacji mięśnia sercowego.

Wszelkie przyśpieszenie akcji serca, jak dowiodły bada
nia R e i n a, wzmaga w wysokim stopniu zapotrzebo
wanie mięśnia sercowego na tlen. Udowodniono, że w 
przypadkach zwężenia naczyń wieńcowych stosunkowo 
naw et nieznaczne przyśpieszenie tę tna prowadzi w prost 
do ciężkiego napadu dławicy piersiowej z e lek trokar
diograficznymi objawami niedotlenienia m ięśnia serco
wego. Nie ulega zatem wątpliwości, że w czasie napa
du częstoskurczu u osobników naw et bez zmian orga
nicznych w naczyniach wieńcowych musi wystąpić b a r
dzo w ybitna anoksemia, a więc i upośledzenie kurczli- 
wości kom ór sercowych. N iejednokrotnie częstoskurcz 
napadowy prowokow ał ciężkie napady anginoidalne, 
przypominające łudząco przebieg zakrzepu naczyń 
wieńcowych.

Nie tylko jednak sama m asa kurczliw a mięśnia 
sercowego ulega w yczerpaniu podczas napadu. Istotna 
rola w pow stawaniu zaburzeń krążenia przypada rów 
nież w pewnym  stopniu w yczerpaniu uk ładu  specyficz
nego serca. Przewodzenie bodźców odbywa się tym  go
rzej, im więcej podniet na jednostkę czasu przechodzi 
przez uk ład  przewodzący. Dotyczy to nie tylko przy
padków z uszkodzeniem uk ładu  przewodzącego, ale 
również i takich, gdzie uszkodzeń nie ma, pod w aru n 
kiem, że częstość skurczów serca osiąga tak  zwany po
ziom krytyczny. Szczególniej narażone są na w yczerpa
nie ośrodek A s c h o f f - T a v a r y  i uk ład  przewo
dzący śródkom orowy (praw a gałąź pęczka H i s a -  
O s t r o w s k i  i P i n e s ) .  Osłabienie przewodnictwa 
w ystępuje w częstoskurczu stosunkowo prędko ze 
względu na upośledzone zaopatrzenie uk ładu  przewo
dzącego w tlen. W rażliwość uk ładu  przewodzącego na 
tego rodzaju nagle ujaw niające się braki jest bardzo 
w ybitna i przewyższa niejednokrotnie wrażliwość m a
sy kurczliwej m ięśnia ( O s t r o w s k i  i P i n e s ) .  
Stosownie do tego w iduje się w przebiegu częstoskur
czu napadowego zniekształcenia zespołów komorowych 
w typie bloku gałęzi albo też naw et częściowe zabloko
wanie pęczka H i s a. Z doświadczenia i kliniki wiemy, 
że uszkodzenie przewodnictw a śródkomorowego w pły
wa ujem nie na pracę serca.

Częstoskurcz napadowy powoduje zatem  istotne 
zaburzenie akcji serca, w pływ ając ujem nie na w ypeł
nienie komór, obniżając w ydatnie objętość wyrzutow ą 
i m inutową, upośledzając sprawność m asy kurczliw ej 
kom ór i uk ładu  przewodzącego. Chociaż zaburzenie 
jest stosunkowo kró tkotrw ałe i przejściowe, chociaż 
prowadzi ono rzadko do w ystąpienia objawów niedo
mogi krążenia, zupełnie zaś w yjątkow o do zejścia 
śmiertelnego, nie ulega najm niejszej kwestii, że rów no
waga narządu krążeniowego jest w czasie częstoskur
czu bardzo zachwiana, i że ustrój jest w tych razach cał
kowicie niezdolny do zaadaptowania się do znaczniej
szych wysiłków, wym agających produkcyjnej akcji 
serca.

Przyczyny częstoskurczu wyjaśnione zostały czę
ściowo w doświadczeniach R o t h b e r g e r a  i W i n 
t e r  b e r  g a. Udało się bowiem wykazać w ekspery
mencie istnienie dwóch składników , w arunkujących 
powstawanie napadu częstoskurczu.

Jeżeli chcemy wywołać u  zwierząt częstoskurcz 
napadowy, musimy dążyć naprzód do zwiększenia po
budliwości ośrodków trzeciorzędnych np. przy pomocy 
niewielkich daw ek wapnia, baru  albo naparstnicy. 
Ponieważ dawki większe same przez się w yw ołują na
pady śm iertelnego komorowego częstoskurczu, przeto
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dla dokładnego uw ypuklenia czynników patogenetycz- 
nych należy się posługiwać m ałym i ilościami trucizn.
W takich razach, t. j. po uprzednim  podaniu niedziała- 
jących pozornie daw ek baru  lub wapnia, najlżejsze 
podrażnienie nerw u przyspieszającego sprowadza nie
omylnie napad częstoskurczu. R o t h b e r g e r  i W i n 
t e r  b e r  g sform ułowali w yniki swych doświadczeń w 
sposób następujący: częstoskurcz napadowy w ystępu
je tylko wtedy, o ile obok gotowości napadowej serca 
ujawni się pobudzenie nerw u sympatycznego. Jest rze
czą oczywistą, że gotowość napadowa serca z kolei może 
być w ywołana rozmaitym i momentami. Do czynników 
usposabiających należą poza truciznam i toksyny bak
teryjne, anemizacja mięśnia sercowego np. w  przebiegu 
zakrzepu naczynia wieńcowego, konieczność wytężo
nej długotrw ałej pracy ze strony serca.

Na czym polega predyspozycja do częstoskurczu 
napadowego w przypadkach ludzkich, trudno jest po
wiedzieć. Istnieją spostrzeżenia, przem awiające za po
ważną rolą czynników konstytucjonalnych, u jaw niają
cych się może poprzez zaburzenia funkcji gruczołów 
wkrewnych. Świadczą o tym  rodzinne przypadki (H o f f- 
m a n n) częstoskurczu napadowego, jako też łatwość 
występowania napadów w zaburzeniach czynności ta r 
czycy ( V a q u e z  i D o n z e l o t ) .  j

W ostatnich czasach W o l f f ,  P a r k i n s o n  i j
W h i t e zwrócili uwagę na grupę osobników skądinąd j
całkowicie zdrowych pod względem organicznym, wy- ;
kazujących jednak w ybitną skłonność do napadów czę
stoskurczu oraz do napadowego m igotania przedsion
ków. W ekg. tych pacjentów  udało się w ykryć cechy 
bloku gałęzi i skrócenie czasu przewodnictwa przed- 
sionkowo-komorowego. W czasie napadu częstoskurczu 
zespoły komorowe m ają kształt norm alny, i cechy blo
ku odgałęzienia w ekg. nie występują. Blok zatem jest, 
oczywiście, tylko blokiem czynnościowym i może cofać 
się również w w arunkach pozanapadowych, np. pod 
wpływem  podaw ania atropiny. Od czego powyższe zmia
ny elektrokardiograficzne zależą, bardzo trudno jest po
wiedzieć. Nie m a żadnego tego rodzaju przypadku, k tó
ry  byłby prześledzony anatomicznie. Jest jednak rzeczą 
pewną, że zaburzenie pozanapadowe funkcji uk ładu  
specyficznego jest odpowiednikiem czynników, które 
w yw ołują lub wzmagają gotowość napadową serca. Do 
zagadnienia tego powrócimy z okazji trzeciego naszego 
przypadku, odpowiadającego całkowicie opisowi 
W o l f f a ,  P a r k i n s o n a  i W h i t e a .  Nie będzie
my się tu  w dalszym ciągu rozwodzili szerzej nad oko
licznościami, sprzyjającym i częstszemu występowaniu 
napadów u osobników, do nich usposobionych. Powie- 
my tylko pokrótce, że istnieje cały szereg napadów, w y
woływanych odrucham i z przewodu pokarmowego, po
ziomem ułożeniem  serca i t. d.

Częstoskurcz napadowy, względnie usposobienie 
do niego jest wyrazem  zaburzeń czynności ośrodków 
sercowych. Zaburzenia te w wielu razach nie m ają po
dłoża organicznego, stoją zaś w bliskim związku ze sta
nem układu  wegetatywnego. W ybitna łączność z u k ła
dem w egetatyw nym  rozstrzyga, naturalnie, i o tym, że 
zmiany czynności gruczołów w krew nych w yw ierają sil
ny w pływ  na skłonność do napadów oraz na ich czę
stość.

O roli tarczycy wspominaliśmy uprzednio. Jeżeli 
podzielić zdanie R o t h b e r g e r a  i W i n t e r b e r g a ,  
że m igotanie przedsionków jest również pewnego ro 
dzaju heterotopow ą tachisystolią, to w pływ nadczyn

ności tarczycy na nadwrażliwość ośrodków sercowych 
uw ydatnia się choćby w ogromnej częstości stanów mi
gotania przedsionków w przebiegu choroby F  1 a j a n i - 
G r a v e s - B a s e d o w a .

Spośród innych gruczołów wkrewnych, mogących 
odgrywać rolę w powstawaniu nadwrażliwości ośrod
ków bodźcotwórczych, wymienić należy również przy
sadkę mózgową. Jak  dowiodły nowoczesne badania do« 
świadczalne i spostrzeżenia kliniczne, przysadka regu
luje w wieloraki sposób czynność narządu krążenia. 
Oddawna już niektórzy badacze polecali w nadciśnie
niu tętniczym  naśw ietlanie przedniego p łata przysadki 
( H o f b a u e r  i H o l z k n e c h t ) .  W ostatnich cza
sach podkreśla K  y 1 in podobieństwo stanów nadciśnie
nia tętniczego do akromegalii.. W t. zw. gruczolaku za- 
sadochłonnym  przysadki mózgowej (zespół Cu s h  i n- 
g a) zwyżka ciśnienia tętniczego krw i jest jednym  z za
sadniczych elementów zespołu klinicznego. W ytwarza
nie zaś nadm iaru horm onu tyreotropowego przez przy
sadkę mózgową prowadzi do w ystąpienia wszystkich 
cech nadtarczyczności.

N iewątpliwie działalność serca zależna jest w wy
bitnej mierze i od innych gruczołów wkrewnych, np. 
nadnerczy, jajników, grasicy, trzustk i i t. d. W zajemne 

J w pływy i korelacje zazębiają się na tym  terenie tak
j bardzo, że trudno jest nieraz w ykryć przyczynę pod-
j  stawową i umiejscowić punkt wyjścia zaburzeń. Za-
! zwyczaj anomalie u jaw niają się na terenie całego ustro

ju  i są tylko odbiciem t. zw. stanów degeneracyjnych. 
(P i n  e s).

W ielokrotnie notowano występowanie napadów 
częstoskurczu u  kobiet wyłącznie w okresie m enstrua
cyjnym, tuż przed nim albo parę dni po nim. Związek 
tego rodzaju napadów ze zmianami funkcji gruczołów 
w krew nych jest nieraz uderzający wobec tego, że czę
stoskurcz w ystępuje okresowo co cztery tygodnie, 
w razie zaś opóźnienia się periodu o szereg tygodni nie 
dochodzi również w tym  czasie do napadów tachikardii 
paroksyzm alnej.

Ponieważ częstoskurcz napadowy nie jest jakimś 
wyjątkowo rzadkim  schorzeniem, w ypadałoby już na 
podstawie rozważań teoretycznych spodziewać się wie
lokrotnego spostrzegania gruntow nych zmian w prze
biegu tej choroby podczas ciąży. Ciąża jest stanem  fi
zjologicznym, w którym  czynność wielu narządów ule
ga zasadniczemu przeobrażeniu. Ustrój kobiety ciężar- 

I nej nie jest zrównoważony pod względem horm onalnym  
i, co za tym  idzie, wegetatywnym . Mamy tu  do czynie
nia z równowagą chwiejną, k tó ra może być w każdej 
chwili w tym  lub innym  kierunku  zachwiana. Często 
stw ierdza się np. w yraźną przewagę tarczycy, k tóra 
uw ydatnia się szczególniej jaskrawo w ostatnich mie
siącach ciąży. Nie należy też zapominać, że naw et w 
w arunkach norm alnych czynność serca w czasie ciąży 
w zrasta dość poważnie. Tak np. zwiększa się pojemność 
skurczowa i m inutow a serca (przeciętnie objętość m i
nutow a o 27%, skurczowa o 10% — S c h r e d e r ) ,  ciś
nienie skurczowe krw i nieco się podnosi, akcja serca 
ulega przyśpieszeniu. Zazwyczaj w razie braku  orga
nicznych schorzeń serca zmiany te nie są zbyt jask ra
wo wyrażone; mimo to w końcu ciąży naw et u zdro
wych kobiet można stwierdzić przyspieszenie czynności 
serca mniej lub bardziej znaczne, obrzęki nóg i t. d. 
P raca serca odbywa się też w w arunkach gorszych, niż 
poza ciążą, serce jest ułożone bardziej poziomo w sku
tek  wypełnienia jam y brzusznej przez przerosłą ma-
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cicę i podniesienia przepony ku górze. Wiadomo, iż po
ziome ułożenie serca, dalej zaburzenia przewodu pokar
mowego, tak  częste w czasie ciąży, sprzyjają występo
waniu skurczów dodatkowych na drodze odruchowej. 
Częstoskurcz napadowy zaś jest tylko zgrupowaniem 
skurczów dodatkowych tego samego rodzaju.

W zasadzie więc usposobienie do częstoskurczu 
napadowego winno się w czasie ciąży dość często ujaw 
niać, albo, jeżeli napady istniały i przed ciążą, wyraźnie 
nasilać. W przeciwstawieniu do tego znaleźliśmy w lite
ra turze światowej tylko m ałą liczbę spostrzeżeń, doty
czących częstoskurczu napadowego w czasie ciąży. 
W l i t e r a t u r z e  p o l s k i e j  n i e  m a  ż a d n e g o .  
P rzypadki tego rodzaju opisywane były przez W e n c k e -  
b a c h a ,  M u s h i l l a k a ,  L a n g e r a ,  W a l l i c h a ,  
W h y t e  a, H o f f m a n n a ,  A n d e r s o n a ,  M e e y e r a ,  
L a c k n e r a ,  i S y d n e y  a, M c  M i l i a n a  i 
B e 11 e t  a. Jes t rzeczą uderzającą, że napady tachi- 
kardii paroksyzm alnej są stosunkowo bardzo rzadkie 
w czasie ciąży naw et u kobiet, u  k tórych w okresie 
przedciążowym napady były na porządku dziennym 
( H o f f m a n n ) .  Znakom ity znawca chorób serca, J a 
mes M a c k e n z i e ,  przyznaje, że nie widział ani ra 
zu częstoskurczu napadowego, towarzyszącego ciąży. 
Toteż kardiolodzy nie zajęli w zasadzie jakiegoś okre
ślonego stanowiska w stosunku do przypadków ciąży, 
przebiegających z napadam i częstoskurczu. B rak  ten  
jest o tyle dotkliwy, że w konkretnym  przypadku nie 
istnieją naukow e przesłanki do postawienia wskazań w 
sensie utrzym ania ciąży lub jej sztucznego przerwania. 
Zaobserwowane przez nas ostatnio 3 przypadki paro
ksyzmalnej tachikardii w czasie ciąży skłoniły nas do 
zajęcia stanowiska w tej sprawie. Pozwolimy sobie rów
nież dokładnie przedstawić przypadek 3, zwłaszcza, że 
stanowi on przykład  pozanapadowych zmian w prze
wodnictwie u  osobnika ze skłonnością do tachikardii 
paroksyzm alnej. W spominaliśmy uprzednio, że tego ro 
dzaju przypadki są bardzo rzadkie i że opisane zostały 
przez W o l f f a ,  P a r k i n s o n a  i W h i t e a .  O ile 
nam wiadomo, nie istnieje w literaturze światowej ani 
jedna obserwacja, dotycząca tego rodzaju przypadków 
w czasie ciąży. P acjentka badana była przez nas wie
lokrotnie elektrokardiograficznie, i udało nam  się za
pisać również napad m igotania przedsionków. W praw
dzie wielu autorów  podkreśla, że na końcu napadu 
mieli do czynienia w przypadkach analogicznych do 
przypadków autorów  am erykańskich z niemiarowością 
zupełną, jednak elektrokardiograficznie dowiedzione 
migotanie przedsionków stanowi pewne novum  i jest 
drugie z kolei po spostrzeżeniach S c h e r f a  i S c h ö n 
b r u n n e r  a.

P r z y p a d e k  I. Pacjentka, lekarka, ma lat 28, od 4 
lat zamężna. Pierwszy period w 14 roku życia. Przed zjawieniem  
się pierwszego periodu napad tachikardii paroksyzmalnej, trwa
jący 4—5 dni. Od tego czasu napady występowały po zmęczeniu 
fizycznym, dawniej najczęściej w okresie menstruacji, obecnie 
niezależnie od periodów. W czasie napadu chora skarży się na 
silną duszność. Bóle nigdy nie występują zarówno w czasie na
padu, jak też w czasie jego początku lub zakończenia. Nie ma 
wielomoczu napadowego. W sierpniu 1932 roku zaszła w  ciążę 
i do końca 7 miesiąca czuła się dobrze. Wtedy wystąpił 24 go
dzinny napad częstoskurczu (z przedsionkowym punktem w yj
ścia). Po naradzie z kol. M u s z k a t e n b l i t e m  wstrzyknię
to digipurat z fizostigminą z dobrym wynikiem. Od tego czasu 
do chwili wystąpienia bólów porodowych, to jest do dnia 28 
kwietnia r. 1933, czuła się dobrze. Poród miał przebieg prawi

dłowy, trwał 14l/? godziny. Podczas porodu stan serca bardzo 
dobry. W pół roku po porodzie 5 minutowy napad. W rok po 
porodzie napad kilkugodzinny. Od tego czasu czuje się dobrze. 
Napady zjawiają się bardzo rzadko. Badanie objektywne pa
cjentki w okresie poza napadem żadnych zmian w konfiguracji 
serca, w wymiarach jego stłumienia nie wykazuje. Osłuchowo 
dwa miarowe czyste tony, stosunek głośności tonów nad w szy
stkimi ujściami prawidłowy, pauzy zachowane; jedynie nad 
koniuszkiem serca lekki podmuch skurczowy. Ortodiagram nor
malny. Elektrokardiogram prawidłowy. W obrębie płuc, wątro
by, nerek kończyn górnych i dolnych odstępstw od normy nie 
ma.

P r z y p a d e k  II. Chora uskarża się na napady bicia 
serca. Pierwszy napad tego rodzaju wystąpił w  wieku 7 lat i 
rozpoznany był wówczas przez Dra P a w i ń s k i e g o  jako 
częstoskurcz napadowy. Napady trwają do 30 godzin i kończą 
się samoistnie. Związek między napadami i menstruacjami nigdy 
się nie ujawniał. Napady występowały często bezpośrednio po 
wysiłku, choć również i w  nocy. Napadom towarzyszy silny ból 
nad mostkiem, promieniujący do karku i do lewego ramienia. 
Duszności nie bywa. Po napadzie chora oddaje zwykle bardzo 
dużo jasno-słomkowego, klarownego moczu. Obecna ciąża jest 
7 z kolei. W czasie pierwszej ciąży i porodu napadu nie było. 
W drugiej ciąży napady były bardzo rzadkie. W czasie 3 ciąży 
i obecnie napady są bardzo częste i występują do 3 razy w cią
gu tygodnia; napady nie trwają dłużej, niż 3—4 godzin. Poza 
tym anamneza osobista i rodzinna bez znaczenia.

Badanie objektywne w warunkach pozanapadowych zmian 
w zakresie narządu krążenia nie wykazuje. Ortodiagram normal
ny. Elektrokardiogram prawidłowy. Poród przeszła pacjentka 
niedawno na prowincji bez jakichkolwiek zaburzeń.

P r z y p a d e k  III jest najbardziej uderzający i różni 
się wyraźnie od dwóch pozostałych zarówno swoją jakością, jak 
też przede wszystkim dodatnimi rezultatami leczenia. Jeden z 
nas ( P i n e s )  badał układ krążenia pacjentki tuż przed zaj
ściem w ciążę. Pacjentka zgłosiła się ze skargami na bicie ser
ca, występujące szczególniej po większym w ysiłku i trwające 
zwykle kilka do kilkunastu minut. W czasie napadu, istnieje 
tylko uczucie kołatania serca, bez zawrotu głowy, bez bólów, 
bez uczucia ucisku w klatce piersiowej lub zimna w kończynach 
dolnych. Pacjentka nieraz przebywała napad w pozycji stojącej, 
a nawet pracując umysłowo. Wielomoczu napadowego nigdy 
nie było. Choroba zaczęła się w 6 roku życia, to jest przed 18 
laty, po długotrwałym biegu. Żadnej choroby zakaźnej w  w y
wiadach.

Objektywnie: wzrost wysoki, odżywienie dobre, waga 71 
klg., ciepłota ciała normalna. W zakresie skóry, widocznych ślu
zówek, gruczołów chłonnych odstępstw od normy nie ma. Gło- 
w'a zbudowana prawidłowo, źrenice równe, okrągłe, na światło, 
zbieżność i przystosowanie reagują dobrze, nerwy czaszkowe bez 
zmian. Tarczyca niepowiększona, kontystencji prawidłowej. Ję
zyk, wysuwany przy zamkniętych oczach, nie drży, objawy 
G r a e f f e g o ,  M o e b i u s a ,  S t e l l w a g a  ujemne, drże
nia wyciągniętych rąk nie ma. Klatka piersiowa: płuca — bez 
odstępstw od normy. Serce: uderzenie koniuszkowe serca n ie
widzialne, ale wyczuwalne w  V przestrzeni międzyżebrowej, je
den i pół palca na wewnątrz od lewej linii środkowo obojczy
kowej, miarowe, 72 na 1 minutę, normalnie silne, dające się 
nakryć opuszką 2 palców, prawidłowo chybkie. Mruku kociego, 
ani tarcia nie stwierdza się. Poza tym nad sercem innych obja
wów palpacyjnych nie ma. Opukowo: stłumienie bez- i w zględ
ne prawidłowe, talia serca zachowana. Osłuchowo: nad w szyst
kimi ujściami dwa tony miarowe, stosunek głośności tonów za
chowany (tylko nad tętnicą płucną lekka akcentuacja drugiego 
tonu), pauzy zachowane, ze szmerów dodatkowych słychać ty l
ko lekki podmuch skurczowy nad koniuszkiem serca. Tętnice
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równe, prostolinijne, gładkie, miękkie, tętno 72 na minutę, mia- | 
rowe, dobrze napięte i dobrze wypełnione, o chybkości prawi- 
dłowej. Ze strony jamy brzusznej, okolic lędźwiowych, kończyn 
górnych i dolnych oraz ośrodkowego i obwodowego układu ner
wowego odstępstw od normy nie ma. Prześwietlenie klatki pier
siowej wykazuje normalną sylwetkę serca, brak przerostu i roz
szerzenia jakiejkolwiek części serca, w szczególności po podaniu 
marmolady barytowej cień przełyku nie przesunięty ani ku ty
łowi, ani w lewo (t. j. przedsionek lewy wymiarów normalnych). 
Ciśnienie tętnicze krwi 130^80 mm. Hg.

Na podstawie tego badania i w braku możności obserwa
cji samego napadu przyjęliśmy funkcjonalne zaburzenie akcji 
serca z nieznacznym przyśpieszeniem pochodzenia zatokowego, | 
zaleciliśmy pacjentce walerianę z bromem i gardenalem oraz 
na pytanie, czy może zajść w ciążę ze względu na swą sprawę 
sercową, odpowiedzieliśmy twierdząco. Ponieważ badanie gine
kologiczne wykazało również w zakresie narządów rodnych sto
sunki normalne, pacjentka zaszła w ciążę w sierpniu r. 1935.
Do listopada roku 1935 ciąża przebiegała normalnie, pacjentka 
nie uskarżała się właściwie na nic. W listopadzie, to jest w 4 
miesiącu ciąży, pacjentka poczuła się nagle bardzo źle i straciła 
przytomność na parę minut. Wezwani nagle do chorej, przyczyn 
utraty przytomności nie stwierdziliśmy, w szczególności nie by
ło objawów krwawienia wewnętrznego. Macica wielkości, od
powiadającej czwartemu miesiącowi ciąży. Mimo to zalecono 
pacjentce 7-dniowe pozostawanie w łóżku, a na później tylko 
umiarkowany ruch. W końcu stycznia 1936 roku, to jest w 6 mie
siącu ciąży, jeden z nas (Pi n e s) został wezwany do ciężarnej 
o godzinie 4 w nocy. Chora leżała w łóżku bez ruchu, z przym
kniętymi powiekami, ciężko dysząc. Żyły szyjne falowały w y
bitnie, w rytmie około 200 na minutę. Pacjentka uskarżała się 
na bicie serca, lekką duszność i na silny ból nad mostkiem. Po
dawała, że w dniu poprzednim żadnych wysiłków nie było. Pa
cjentka położyła się spać około godziny 2 w nocy i o 4 zbudzi

ło ją bicie serca. Tętno ledwo wyczuwalne, około 180 na minutę, 
stłumienie sercowe w granicach normy, osłuchowo dwa dość 
głośne, czyste tony, pierwszy ton nad koniuszkiem o charakterze 
kłapiącym, rytm typu płodowego. Ciśnienie tętnicze krwi 115/80. 
Płuca bez zmian (rzężeń nie było), wątroba nie powiększona, 
obrzęków kończyn dolnych, ani okolicy krzyżowej nie było. 
Głęboki oddech, próba V a l s a l v y ,  ucisk na węzeł szyjny, na 
gałki oczne, powodowanie odruchu wymiotnego bez rezultatu. 
Wobec tego wstrzyknięto dożylnie ćwierć mig. ouabainy, a w 20 
sek. potem zastosowano ucisk na węzeł szyjny. Napad zatrzymał 
się natychmiast, samopoczucie pacjentki uległo momentalnej po
prawie. Dokonane w czasie napadu zdjęcie elektrokardiograficz
ne wykazało częstoskurcz napadowy pochodzenia ponadkomo- 
rowego (rys. I), liczba periodów serca 167 na minutę, zespoły 
komorowe prawidłowe, a więc bez cech zaburzenia przewod
nictwa śródkomorowego. Na zdjęciu spostrzegają państwo rów
nież ostre przejście częstoskurczu w rytm zatokowy (rys. II). 
Ciężarna zażądała narady z jednym z wybitnych kardiologów 
warszawskich w sensie ewentualnego postawienia wskazań do 
przerwania ciąży. Lekarz ten wypowiedział się przeciw przer
waniu ciąży, zalecił zaś stosowanie przerywane pigułek z chi
nidyną (0,1 X  3 razy dziennie), walerianą oraz sparteiną. Terapia 
nie dała rezultatu. Po zastosowaniu chinidyny napady zaczęły 
występować co noc o określonej porze, zwykle o godzinie 4. 
Napady utrzymywały się coraz dłużej, pacjentka nie była w sta
nie ich przerwać głębokimi oddechami, co nieraz udawało się 
przed ciążą. W 3 tygodnie po pierwszym napadzie stwierdziliśmy 
elektrokardiograficznie ponownie napad częstoskurczu ponad- 
komorowego, który przeszedł samoistnie w migotanie przedsion
ków z dodatkowymi skurczami komorowymi, wychodzącymi z 
lewej komory serca (rys. III). Wprawdzie ani razu nie wystą
piła niedomoga narządu krążenia (zastój w płucach, powięk
szenie wątroby, obrzęki), tym niemniej wobec bardzo dużych 
dolegliwości chorej w czasie napadu oraz niebezpieczeństwa,

Rys. I. Typowy napad tachikardii paroksyzmalnej pochodzenia ponadkomorowego. Wychylenia początkowe, normalnie zarysowane,
trwają 0,05 sek. Liczba skurczów serca na minutę 167.

Rys. II. 20 sek. po dożylnym zastrzyknięciu ouabainy. W miejscu, oznaczonym strzałką — ucisk na węzeł szyjny. Częstoskurcz 
napadowy ustępuje miejsca rytmowi zatokowemu. Odcinek PR =0,11 sek. Wychylenia początkowe trwają 0,12 sek.
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uwidocznionego przez jednorazowe wystąpienie migotania przed
sionków, sięgnęliśmy po masywną terapię cninidynową. Mimo 
jednak dotarcia do dawki 1 gr. pro die w ciągu 5 dni, napady w y
stępowały regularnie co noc, trwały po ó—7 godzin i nieraz prze
chodziły w napadowe migotanie przedsionków. Kilkakrotnie 
przerywaliśmy napad sposobem, powyżej podanym, raz zaś przez 
dożylne zastrzyknięcie digilanidu. W tej sytuacji przypomnieliś
my sobie doświadczenia, w których tachikardię strofantynową 
udawało się przerywać przy pomocy dużej dawki gynergenu 
(zawartość jednej ampułki), stosbwancgo wprost na włókna 
P u r k i n i e g o .  Wobec tego, ze gynergen wywołuje skurcze 
macicy (podobnie jak chinidyna), zastosowaliśmy bardzo małą 
dawkę 0,003 — 3 razy dziennie wraz z 0,2 chinidyny, bromem 
i gardenaiem. Pierwszy proszek zażyła pacjentka wieczorem w 
dniu 2 marca. W ciągu nocy napadu me było, co zdarzyło się 
po raz pierwszy od 5 tygodni. Od tej chwili przez 5J/2 tygodni 
pacjentka zażywała 3 razy dziennie proszek gynergenu z chini
dyną, i napady nie występowały. Raz próbowaliśmy odstawić 
na jeden dzień proszki, i tej nocy zjawił się ciężki napad czę
stoskurczu o zwykłej porze, to jest o godzinie 4. W dniu 10 
kwietnia o 12 wieczorem odeszły wody płodowe. Pacjentka zo
stała przewieziona do zakładu.

Badanie zewnętrzne wykazało I położenie potyliczne, przo
dowała główka, znajdująca się dużym segmentem w wejściu do 
miednicy małej. Przez jedną dobę pacjentka otrzymywała

Z klinik; szpi
Z Białostockiego Wojcw. Szpitala dla psychicznie i nerwowo  

chorych w Choroszczy.
(Dyr.: Dr St. D e r e s z).

Izoaglutyniny a zagadnienie przepuszczalności opon 
mózg.-rdz.*).

Podał
Dr St. HRYNKIEWICZ.

Badania ostatnich kilkunastu  lat znakomicie po-

6 proszków dziennie, a więc podwójną dawkę w stosunku do 
zwykłej, z jednej strony wobec naszej obawy, że napad może 
wystąpić w ciągu porodu, z drugiej zaś aby przyśpieszyć zja
wienie się i zwiększyć natężenie bólów. Akcja porodowa za
częła się następnego clnia o godzinie 9 wieczorem. Od tego czasu 
bóle porodowe co 5 minut, a już po 4 godzinach, a więc o go
dzinie 1 w nocy, główka znajdowała się w wyjściu małej mied
nicy, szew strzałkowy w prostym wymiarze, małe ciemię od 
przodu, duże od tyłu. W przebiegu porodu zmuszeni byliśmy 
zastosować narkozę. Jeden z nas (P i n e s) w doświadczeniach 
na psach wykazał, że eter poraża prawie całkowicie nerw błęd
ny, natomiast chlorek etylu zwiększa efekt drażnienia nerwu 
błędnego, jako też rezultat podania acetylcholiny per se. Wy
dawało się wskazane zastosować cnloretyl albo co najmniej m ie
szaninę eteru z chloretylem. Wobec zwolnienia tonów serca 
płodu nałożono w uśpieniu chloretylowym kleszcze na główkę 
i wydobyto żywy płód. W pół godziny po urodzeniu się dziecka 
oddzieliło się samoistnie łożysko. Stan pacjentki dobry. W cza
sie trwania porodu serce zachowywało się bez zarzutu. Tętno 
miarowe, 95 na minutę, dobrze napięte i dobrze wypełnione. 
Tony serca dźwięczne, bez szmerów dodatkowych.

Po porodzie pacjentka otrzymywała w dalszym ciągu swe 
proszki. Raz lub dwa razy wystąpił poronny napad w postaci 
kilku skurczów dodatkowych, poza tym przebieg połogu był 
gładki i bez żadnych zaburzeń sercowych. (Dok. nast.)

i i pracowni.
sunęły naprzód i w yjaśniły szereg kwestii w spraw ie po
chodzenia płynu m. rdz. oraz stosunku jego do krw i. 
Odróżniamy dzisiaj jakby potrójny mechanizm w u k ła 
dzie: tkanka n e r w o w a  — k r e w  — p ł y n  m ó z -  
g o w o - r d z e n . ,  czyli inaczej, jak  to się ujm uje, od

*) Referat Y/ygłesżor.y na Zjaździe Psychiatrów w Cheł
mie — Lublinie 6—8.XII.33 r.
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różniamy trzy  rodzaje b a r i e r  — krwio- mózgową, 
krwic- płynową i płynowo- mózgową. B ariery te zabez
pieczają wzajem ną niezależność, a przede wszystkim, 
prawdopodobnie, nietykalność w pew nym  sensie dla 
centralnego uk ładu  nerwowego. Nawiasowo dodam, 
że należałoby dla ścisłości mówić nie o barierze krwio- 
i płynowo-mózgowej, lecz ogólnie n e r w o w e j ,  ponie
waż nie mamy podstaw żadnych do w yłączenia 
rdzenia kręgowego z tego rodzaju układu. B a
dania, k tóre doprowadziły do tego zróżniczkowania po
jęcia bariery, m iały charak ter wyłącznie praw ie do
świadczalny, czy to w stosunku do ludzi, czy to przede 
wszystkim do zwierząt. Jes t to, oczywiście, dużą zaletą 
tych badań, ponieważ um ożliw iały one stworzenie w a
runków zależnych od intencji badacza. Ten m om ent jed
nak doświadczalny m a niewątpliw ie i swoje strony ujem 
ne. Z konieczności przecież musi się tu  wprowadzać 
obce substancje do płynu, czy też do krw i, naw et, po
wiedzmy „obojętne“ , jak  to m a miejsce w metodzie 
W a l t e r a ,  co samo przez się zmieniać musi fizjolo
giczne, czy też patofizjologiczne stosunki w organizmie.

Dla tego też w badaniach nad p r z e p u s z c z a l 
n o ś c i ą  opon, rozumiejąc ten  term in w jaknajszerszym  
pojęciu, należy oddzielnie postawić te  metody, które 
zmierzały do ustalenia pewnego stanu w omawianym 
przez nas układzie bez uciekania się do w prow adzania 
obcych ciał. Dotyczy to badań nad f e r m e n t a m i ,  
t o k s y n a m i ,  a n t y t o k s y n a m i ,  p r e c y p i t y -  
n a m i ,  h e m o l i z y n a m i ,  a g l u t y n i n a m i  oraz 
innymi, ew entualnie, przeciwciałami.

Mówiąc o toksynach, mam na myśli toksyny i anty- 
toksyny ogólne, a nie specjalnie neurotropow e. Otóż, co 
do pierwszego rodzaju toksyn i antytoksyn, to szereg 
autorów  mówi o ich obecności w płynie m.-rdz. przy 
wprow adzeniu do krwiobiegu, inni natom iast badacze 
zaprzeczają ( R a m s e n ,  C i u c i ,  K a f k a ,  N e u f e l d .  
i in n i). Podobnie spraw a się przedstaw ia w stosunku do 
precypityn w płynie. Jedni je stwierdzali, inni ich nie 
widzieli zupełnie, wzgl. tylko w słabym  nasileniu.

P l a u t ,  C i u c i ,  W e i l  i K a f k a ,  zwłaszcza 
ci dwaj ostatni, w brew  dawniejszem u stanow isku bada
czy, wykazali obecność złożonych hemolizyn w płynie 
w w arunkach patologicznych, podczas kiedy płyn  no r
malny, bez zmian zapalnych w oponach, zaw iera tylko 
część ś r o d k o w ą  (M ittelstiick) hemolizyn.

A g l u t y n i n  nie stw ierdzali W i d a l  i S i c -  
c a r  d w płynie naw et przy bardzo dużym ich mianie 
w surowicy. K o 11 e r  stw ierdzał je, chociaż w m ałym  
mianie. W edług Z a ł o z i e c k i e g o  i W e i l a ,  moż
na było ustalić aglutyniny w płynie przy znaczniejszym 
ich mianie w surowicy. Z całego szeregu autorów , że 
tylko wym ienię ich kilku, jak B r a n d e  i C a r l s o n ,  
L a p i n  i S e n e w e t ,  S t a k e n s t e i n ,  jedni 
stwierdzali aglutyniny, inni natom iast zaprzeczali ich o- 
becności przy zastosowaniu uodpornienia czynnego i 
biernego.

W sprawie b a k t e r i o l i t y c z n y c h  własności płynu 
nie można narazie nic ostatecznie pewnego również powiedzieć. 
Jak stwierdził M a r g u l i e s  płyn sam nie działa bakterioli- 
tycznie, lecz dopiero po dodaniu do niego białych ciałek w ielo- 
jądrzastych.

Całkowicie pewna jest obecność w płynie antyciał w i ą- 
ż ą c y c h  d o p e ł n i a c z .  Warunki stwierdzania ich obecności 
są identyczne, jak i w surowicy ( W a s s e r m a n n  i P l a u t ) .  
Mimo wszystko i dzisiaj jeszcze zdania są podzielone co do spo
sobu powstawania tych antyciał, ponieważ niektórzy są skłonni

przypuszczać, że mogą one powstawać nie tylko we krwi, ale 
również i w  o b r ę b i e  w o r k a  o p o n o w e g o .  Ta ostatnia 
możliwość odejmowałaby odczynowi W a s s e r m a n n a  rolę 
sprawdzianu przepuszczalności opon. Wszystkie natomiast inne 
wymienione wyżej właściwości serologiczne płynowe, jako po
chodne ze krwi, mogą, zdaniem większości autorów, nadawać się 
do ustalenia stanu układu barier. Zastosowanie praktyczne tego 
szeregu zjawisk serologicznych musi być ograniczone ze względu 
na ich raczej wyjątkowe występowanie.

Całkowicie swoiste znaczenie mogłoby posiadać 
dla ustalenia obchodzącej nas sprawy badanie nad obec
nością i z o a g l u t y n i n  oraz w ł a s n o ś c i  i z o a - 
g l u t y n o g e n o w y c h  p łynu mózgowo - rdzenio
wego. Przy zastanaw ianiu się nad tym i zjawiskami m u
simy pam iętać o dwóch faktach. Spotykam y się u ludzi 
we krw i, w norm alnych już w arunkach, z istnieniem 
przeciwciał, działających zlepiająco na krw inki innych 
osobników własnego gatunku czyli z i z o a g l u t y n i -  
n  a m i. Stw ierdzenie tego fak tu  wiąże się z nazwiskiem 
L a n d s t e i n e r a ,  J a ń s k i e g o ,  M o s s a  i inn. 
W dzisiejszym stanie nauki biologicznej i serologicznej 
nie wiemy, jaki jest cel własności izoaglutynacyjnych, 
a przeto i własności grupowych krw i, nie wiemy, jakie 
jest pochodzenie tych właściwości, jakie były przyczy
ny, które doprowadziły do ich powstania ( H i r s z 
f e l d ) .  W każdymbądź razie jest to właściwość stała, 
niezmienna, nie ulegająca wahaniom w czasie życia o- 
sobniczego, a naw et podlegająca ścisłym, regularnym  
prawom  dziedziczności.

Drugim  faktem  istotnym  z punk tu  widzenia in te
resującego nas tem atu  będzie p o c h o d z e n i e  p ł y -  
n u. Niezależnie ostatecznie od takiej, czy innej teorii, 
przyjętych obecnie, jest rzeczą pewną, że wszystkie 
składniki płynowe pochodzą z e  k r w i ,  sporne jest 
jedynie to, na jakiej drodze składniki ze krw i przedosta
ją się do płynu.

Własności grupowe, jak wiemy, nie są wyłącznie 
związane z krw inkam i, jak  to przypuszczano początko
wo. Cały organizm, wszystkie narządy i kom órki w za
sadzie są zróżnicowane grupowo. Z tego względu moż- 
naby się obawiać, że tkanka nerwowa może „narzucić“ 
płynowi te własności grupowe, a przeto odpadnie moż
ność porów nania izoaglutynin w płynie i we krwi, a stąd 
oceny zachowania się przepuszczalności opon. W ątpli
wości te i zastrzeżenia możemy z punk tu  odrzucić, po- 

j nieważ tkanka nerw ow a oddzielona jest od płynu rów- 
| nież barierą, a pozatym mózg nie zawiera własności gru-
! powych ( H i r s z f e l d  i H a l b e r ó w n a ) ,  czyli nie

jest izoaglutynogenem, o czym, zresztą, niżej obszerniej.
Wobec tego zachowanie się izoaglutynin mogłoby 

specjalnie się nadawać do badania przepuszczalności. Po
mimo bardzo pociągającej pozornie prostoty i łatwości 
przeprowadzania tu taj badań lite ra tu ra  odnośna jest b a r
dzo uboga, obejm uje zaledwie kilkanaście pozycji.

W e i l  i W a h l  na kilkunastu przypadkach nie stwier
dzili w płynie m.-rdz. hemaglutynin, podobnie, zresztą, jak i w  
płynie obrzękowym. H e r m a n  i H a l b e r ó w n a ,  którzy 
później zajmowali się tym zagadnieniem, doszli do wniosku, że 
płyn normalny nie zawiera izoaglutynin. Zjawiają się one w  
płynie w razie zmienionej przepuszczalności, aczkolwiek nie każ
da wzmożona przepuszczalność powoduje zjawianie się izoaglu- 

' tynin. Na własnym materiale stwierdzili oni obecność izoagluty
nin w 11 przypadkach na 83, zbadane w tym kierunku. Autorowie 
uważaliby, że badanie aglutynin jest doskonałą metodą do ozna
czania przepuszczalności opon, bardzo czułą niejednokrotnie, po
nieważ czasami przed innymi jeszcze objawami stwierdza się tu
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taj zmiany. Do podobnych wniosków przyszedł również w w y- > 
niku swych badań K r a l .  Ten znalazł izoaglutyniny w 13 przy- I 
padkach na 129 badanych płynów. Zastrzega się coprawda prze
ciwko wartości metody oznaczania izoaglutynin, jako sposobu 
badania przepuszczalności. Bardzo często bowiem mamy przepu
szczalność wzmożoną z ujemną izoaglutynacją. Jest mało praw
dopodobne przypuszczenie, która tutaj wypowiadają G r a b ó w  
i P 1 a u t, że, być może, przeciwciała powstają w w o r k u  
o p o n o w y m .

Przeciwko temu przemawia cały szereg faktów, jak to, że 
miano izoaglutynacji w płynie nie jest nigdy takie wysokie, jak 
w surowicy, dalej inny fakt, że izoaglutyniny zjawiają się w y
łącznie w takich przypadkach, gdzie rozchodzi się o uszkodzenie 
opon przez proces patologiczny. Nie jest również prawdopodobna, 
zdaniem K r a l a ,  i możliwość, wysuwana przez H e r m a n a  
i H a l b e r ó w n ę ,  że brak izoaglutynin w płynie, przy wysokiej 
przy tym przepuszczalności opon, ma zależeć od właściwości an- 
tyizoaglutynacyjnej płynu.

T e n e f f uzależnia obecność izoaglutynin w płynie od 
miana ich w surowicy. Jeśli miano ich jest w surowicy dostatecz
nie wysokie, to mogą one zjawiać się również i w płynie.

Zastanawiające jest doniesienie całkowicie ujemne co do 
obecności izoaglutynin ( K l e i n  i W a g n e r o v a - H a t r i k o -  
v a) na materiale poważnym, bo wynoszącym aż 500 płynów, 
z których tylko 25 były normalne, a reszta, jak można wnosić z 
wywodów autorów, była zmieniona chorobowo. Nawet w dwóch 
przypadkach ostrego zapalenia opon z domieszką krwi w płynie nie 
zdołali autorowie wykazać w nich izoaglutynin. Negatywnie co do 
właściwości grupowych płynu wypowiadają się W i t e b s k y, 
O k a b a ,  J o s c h i d a ,  K u m i y a ,  H u g i .  — Twierdząco mówią 
K r i t s c h e w s k y ,  S c h w a r z  m a n n ,  K a k u  S u i s e n .

We własnych badaniach we wszystkich przypadkach ozna
czałem przynależność grupową krwi, używając znanych suro
wic, jak również oznaczając izoaglutyniny we krwi badanej przy 
pomocy znanych krwinek. Oznaczanie przeprowadzałem ze wzglę
du na masowe badania na szkiełku podstawowym. Badania na 
izoaglutyniny w płynie przeprowadzałem w zwykły sposób — 
dodając do dużej kropli płynu nieco zawiesiny krwinek rozcień
czonych o znanej przynależności grupowej oraz o dostatecznie 
dużej wrażliwości na odczyn zlepiania.

Oznaczałem jednocześnie miano aglutynacyjne surowicy, 
jak również miano h e m o l i t y c z n e .  To ostatnie wykonywa
łem w celu przeprowadzenia badania na własności izoaglutyno- 
genowe płynu metodą B r a u n  a-S c h i f f a. W każdym również 
przypadku wykonywano badanie własności izoaglutynogenowych 
płynu przy pomocy adsorbowania własności aglutynacyjnych su
rowicy. Mianowicie, do surowicy anty- A i anty- B dodawano 
dwukrotnie większą ilość płynu i pozostawiano na 30‘ w poko
jowej temperaturze. W przypuszczeniu, że płyn zawiera własno
ści grupowe, należało oczekiwać, że zostaną one związane przez 
odpowiednią surowicę. Po pół godzinie dodawano krwinki — do 
kropli z anty- A krew A i do kropli z anty- B krew B. Jeśli płyn 
posiadał własności izoaglutynogenowe, to dodane krwinki nie 
powinnyby zaglutynować się (ulec aglutynacji).

Próbę B r a u n a-S  c h i f  f a wykonywałem w -g H i r s z 
f e l d a .  Zasada tej metody polega na zjawisku, że element A 
jest ściśle związany z antygenem F o r s m a n a .  Obecność zaś 
tego antygenu prowadzi do powstawania przeciwciał, rozpuszcza
jących czerwone ciałka krwi barana. Przeciwciała te również 
są związane z surowicą anty- A.

Badania B r a u n a  i S c h i f f a  stwierdziły, że w łaści
wości hemolityczne (ściślej amboceptor hemolityczny) surowicy 
anty- A dają się łatwo związać przez rozpuszczony antygen A. 
Praktycznie wykonywa się to badanie w ten sposób, że ustalamy 
miano hemolityczne dla krwinek baranich surowicy anty- A i 
bierzemy dawkę dwukrotnie większą od tej, która rozpuszcza

Ii

I

1 ccm. krwinek baranich. Do dawki tej dodajemy płynu bada
nego. Jeśli płyn badany zawiera własności antygenowe A, to 
zwiąże nie tylko anty- A, ale jednocześnie i hemolizyny baranie. 
Przez to po podaniu następnym krwinek baranich i dopełniacza 
nie uzyskamy hemolizy, a więc stwierdzimy przynależność gru
pową A badanego płynu. Oczywiście, jeśli hemoliza nastąpi, to 
ewentualna przynależność grupowa badanego płynu nie zostanie 
ustalona.

Badanie, zorientow ane w powyższy sposób, prze
prowadzono w 322 przypadkach, przy czym w 30 % przy
padków stwierdzono bardziej lub mniej nasilone zmiany 
ze strony płynu m.-rdz. Większość przypadków  z p ły 
nem zmienionym dotyczy kiły uk ładu  nerwowego, prze
de wszystkim  porażenia postępującego, w m niejszym 
stopniu już lues ce r- spinalis i tabes dorsalis; później 

j idą przypadki guzów, procesów zapalnych w obrębie 
w orka oponowego oraz inne postacie organiczych scho
rzeń uk ładu  nerwowego.

Z punk tu  widzenia rozpoznania klinicznego m a
teria ł badany przedstaw ia się następująco:

Schizofrenia . . . .  przypadków . 91
Porażenie postępujące.............................38
Lues cerebro -  s p in a l i s ........................ 20
T a b o p a r a ly s i s ............................................10
Tabes d o r s a l i s ..............................................5
Tumor c e r e b r i .........................................7
A l c o h o l i s m u s ............................................11
Chorea m i n o r .............................................. 2
Lues congenita ..............................................2
Kiła p rzeb y ta ..............................................8
Epilepsia g e n u i n a .................................. 23
Dystrophia musc. progres . . . .  2
Polyneuritis  ..............................................3
St. post encephalit. letharg. . . .  4
St. post trauma c r a n i i .............. 3
St. post trauma col. vertcbr. . . .  ’
Meningitis s e r o s a ........................ 6
Haemorrhagia subarachnoid . . .  3
Sclerosis m u l t i p l e x ........................4
Spondyloarthritis .................................... 2
Epilepsia s y m p t o m a t i c a ..............7
Psychosis in fectiosa ........................4
Zespół organiczny p sy c h ..............5
Uraemia ...................................................1
Guz rdzenia .............................................. 1
O l i g o p h r e n i a ................................ 10
Narkomania ..............................................3
Depresja ...................................................7
Psychopatia ..............................................5
N e r w i c e .......................................... 13
Otitis media i zaj. jam obocznych nosa 2
Dementia s e n i l i s ............................ 6
O bserw acja ......................................11
Pycnolepsia ..............................................1

W większości badanych płynów wykonywano także 
oznaczanie przepuszczalności opon wg. W a l t e r a .  Nie 
będę na tym  m iejscu omawiał wyników przepuszczal
ności opon. Dla orientacji jednakże, jak również dla ilu
stracji stopnia nasilenia zmian płynowych w przypad
kach, gdzie również oznaczano izoaglutyniny, pozwolę 
sobie przytoczyć poniższą tablicę. Zaledwie jeden tylko 
przypadek (2437—386) w ykazał aglutynację zupełnie 
w yraźną, aczkolwiek miano aglutynacyjne w płynie by
ło o wiele słabsze, niż w surowicy (jak 2:16).
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W innym  jeszcze przypadku 235/73, gdzie rozpozna
no klinicznie i płynowo meningitis serosa, była zazna
czona izoaglutynacja, k tóra jednak w tem peraturze cie- 
p larki znikła. Tak, że praktycznie w jednym  tylko przy
padku uzyskałem  p o z y t y w n y  w ynik badania p ły
nu mózgowo-rdzeniowego na izoaglutyniny.

Musimy wobec tego przyjrzeć się bliżej temu przypadkowi. 
Dotyczy on guza płata czołowego, gdzie po dekompresji w na
stępstwie rozwinęła się przepuklina mózgowa znaczniejszych roz
miarów. Przepuklina ta była szereg razy nakłuwana. Przy okazji 
jednego z takich nakłuć płyn został zbadany na przepuszczalność 
oraz izoaglutyniny. Jeśli chodzi o skład tego płynu, to jest on 
bardzo zbliżony do składu płynu, pobranego na jakiś czas przed
tem na drodze lędźwiowej. Wynik badania płynu lędźwiowego 
był następujący: 11/a ciałek, 1,8%c białka, N o n n e - A p e l t  lek
kie zmętnienie, W e i c h b r .  uj., P a n d y  — ml. zm. Krzywe ko
loidowe przesunięte bardzo silnie wprawo. Chlorki, jak również 
cukier nie wykazywały specjalnych odchyleń od normy. Prze
puszczalność 0,87 (wg. W a l t e r a ) .

W płynie, pobranym z przepukliny mózgowej, stwierdzono:
1 b. c., 2,5%r białka, zachowanie się innych odczynów prawie iden
tyczne z badaniem płynu mózgowo- rdzeniowego. Przepuszczal
ność 0,67 (2437/386 na tablicy).

W płynie lędźwiowym nie zostało wykonane oznaczanie 
izoaglutynin, tak, że trudno jest wypowiedzieć się w pierwszej 
chwili co do tego, że, być może, i tutaj były obecne izoaglutyniny. 
W jakiś czas później mieliśmy możność przeprowadzenia w tym 
przypadku sekcji. W czasie sekcji okazało się, że przepuklina, 
która natychmiast po zejściu śmiertelnym zapadła się zupełnie, 
była dużą cystą, wypełnioną większą ilością płynu silnie ksanto- 
chromicznego. Torbiel była poprzerastana we wszystkich kierun
kach grubymi powrózkami łącznotkankowymi i była całkowicie 
oddzielona od tkanki mózgowej. I jeśli ten płyn z torbieli w swoim 
składzie chemicznym i komórkowym był prawie identyczny z 
płynem mózgowo-rdzeniowym, to jednakże należy przypuszczać 
w  świetle zachowania się innych guzów, gdzie zmiany płynowe 
były prawie identyczne z tym przypadkiem, a gdzie izoaglutynin 
nie stwierdzono, że w tym przypadku również dodatni wynik 
aglutynacji zależał od miejsca pobrania płynu.

Znam ienne bardzo, że przypadki z haemorrhagia 
subarachnoidalis ( 1 0 0 / 3 4 )  z w yraźną ksantochrom ią nie 
wykazyw ały obecności izoaglutynin. Podobnie i przy
padki kiłowego zapalenia opon z pleocytozą, wynoszącą 
do 100 ciałek w 1 m m 3, zachowywały się również ujem 
nie ( 9 5 / 2 9 ,  1 9 1 / 6 3 ) .  To samo należy powiedzieć i o gu
zach mózgu ze znacznym wzmożeniem białka w płynie 
( 1 4 5 / 4 4 ) .  (Dok. n a s t . )

Z oddziału chorób wewnętrznych Szpitala Żydowskiego 
w Lublinie.

Przypadek żółtaczki karotynowej (xanthosis diabetica).
Podał

Dr. B. HOLCBERG (Lublin).

W 1896 r. opisał lekarz japoński B a e 1 z w ystę
powanie żółtego zabarw ienia skóry u ludności japoń
skiej, spożywającej duże ilości japońskiej pomarańczy, 
zwanej „m ikan“. Nazwał on tę anomalię aurantiasis 
cutis. Od tej pory zjawiają się w literaturze rzadkie 
opisy tej choroby pod tą samą nazwą.

Dopiero w 1904 r. na m iędzynarodowym zjeździe 
dermatologów N o o r  d e n  zwrócił uwagę na ciekawy 
objaw chorobowy, który w ystępuje u ludzi młodych, 
cierpiących na ciężką postać cukrzycy. A mianowicie: 
zjawia się u nich czasami wybitnie żółte zabarwienie 
skóry, a przede wszystkim skóry dłoni i podeszew oraz
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fałdy nosowo-wargowej. N o o r d e n  nazw ał to xan- , 
thosis diabetica. Od tej pory mnożą się opisy tej ano
malii, przy czym wyjaśniło się, że to żółte zabarwienie 
skóry zjawiać się może i u ludzi zupełnie zdrowych, 
odżywiających się nadm iernie pokarmam i, zaw ierają
cymi duże ilości żółtego barw nika czyli karotyny.

Norm alny ustrój przerabia karotynę, a potym  wy
dala ją. U ludzi z wadliwą przem ianą tłuszczową po
wstaje zaburzenie w przem ianie karotyny, której nad
m iar zaczyna gromadzić się we krwi. Często zdarza się 
to w cukrzycy, k tó rą między innym i cechuje wadliwa 
przem iana tłuszczowa.

R a b i n o w i t s c h  zbadał 1400 chorych na cu
krzycę i u 59 spośród nich stw ierdził żółte zabarwienie 
powłok. Z badań R a b i n o w i t s c h a  wynika, że 
żółte zabarwienie powłok występowało wtedy, gdy ilość 
karotyny we krw i przekraczała 5 jednostek. Spośród 
tych 59 chorych z xanthosis diabetica u  44, t. j. 74 l/o% , 
trzeba było stosować insulinę wtedy, gdy na ogólną licz
bę jego chorych, t. j. 1400 osób, insulinę stosowano ty l
ko w 18% przypadków. Z tego wynika, że żółtaczka 
karotynow a w ystępuje w przebiegu ciężkiej cukrzycy. 
Zgadza się to z obserwacjami N o o r d e n a  i L a b -  
b e g o .  Również i przypadek poniżej opisany przed
stawia sobą ciężką postać cukrzycy.

K arotyna jest to barw nik, zaw arty w zielonych 
częściach roślin. Jes t to nienasycony węglowodór o 
wzorze C40H 56, k tóry  przy utlenianiu przechodzi w 
ksantofil, również żółty barw nik o wzorze C40H 56O2. 
Barw nik ten w ystępuje w dużych ilościach w marchwi, 
w dyni, brukw i, kapuście, szpinaku, fasoli i t. d. Z owo
ców zawierają go w dużej ilości pomarańcze, cytryny 
i grejpfruty. N orm alna surowica zawiera tylko ślady 
karotyny. Gdy ilość jej we krw i wzrasta, osocze n a
biera żółtego zabarwienia, jeśli zaś zawartość karo ty 
ny we krw i przekracza 5 jednostek, w tedy i skóra 
zabarwi się na śliczny, żółty (szafranowy) kolor. Za 
wzór jednostki karotyny, w edług R a b i n o w i t s c h a ,  
uważać można rozczyn, zaw ierający jedną część kwasu 
oleinowego i 9 części e teru  naftowego.

Dla w ykrycia karotyny we krw i wykonywam y 
próbę H e r n a n d o :  do pewnej ilości surowicy do
dajem y taką samą ilość alkoholu 95%. Mieszamy oba 
płyny i w irujem y. Do odpipetowanej górnej warstw y 
dodajemy 2 cm.3 eteru. Po skłóceniu e ter zabarwi się 
na żółto od karotyny.

K arotynem ia powoduje zażółcenie się powłok 
skórnych, przy czym ta żółta barw a m a tu  odcień k a
narkowy. Najw yraźniej uw ydatnia się ta  żółta barw a 
na dłoniach i podeszwach, a do lepszego uwidocznienia 
tego zabarwienia służy próba L a b b e g o (objaw 
pięści), po szybkim zaciśnięciu i wyprostowaniu dłoni 
dzięki anemizacji, wywołanej w ten sposób, w ystępu
ję bardzo wyraźne żółte (kanarkow e) jej zabarwienie.

Ciekawe, że spojówki gałki ocznej są w karoty- 
nemii wolne od żółtego zabarwienia. Rozpoznanie ka- 
rotynem ii jest na ogół łatwe, jeśli się tylko pam ięta o 
jej istnieniu. Potw ierdzają rozpoznanie:

1) obecność karotyny we krw i i żółte zabarw ie
nie surowicy, ;

2) żółto-kanarkow e zabarwienie skóry, a przede 
wszystkim skóry dłoni i podeszew, 1

3) b rak  żółtego zabarwienia na spojówkach gałek 
ocznych,

4) b rak  objawów, cechujących praw dziw ą żółta
czkę: zabarwienie skóry i śluzówek, obecność we krw i 
i w moczu barw ników  żółciowych, bradykardia, świąd 
skóry i t. d.,

5) wywiady: inform ują one nas o spożywaniu du
żych ilości jarzyn i owoców, obfitujących w karotynę.

W rozpoznaniu różniczkowym musimy uwzględnić 
jeszcze żółtaczki wywołane związkami nitrowym i, san- 
toniną i kwasem  pikrynowym .

Po tym  wstępie przechodzimy do opisu naszego 
przypadku.

Chory J. Sz., lat 22, robotnik, kawaler, podaje, że od 8-iu  
miesięcy choruje na cukrzycę. Od 3 tygodni ma żółtaczkę. N i
gdy przed tym nie chorował. Chorób wenerycznych miał nie 
przechodzić. W rodzinie nikt na cukrzycę nie chorował. Cho
ry ostatnio spożywał dużo jarzyn (rzepa, szpinak). Stan obecny:

Budowa prawidłowa, mocna, odżywianie średnie; skóra 
twarzy, tułowia, a przede wszystkim dłoni i podeszew wyraźnie 
żółta. Objaw pięści wybitnie dodatni. Śluzówki normalnie za
barwione. Narządy wewnętrzne bez zmian. Ciśnienie krwi m e
todą K o r o t k o w a  110/70. Badanie krwi w Ubezpieczalni 
Społecznej, gdzie chory uprzednio się leczył, wykazało 0,4 
mlg.% cukru. W kale kwasy tłuszczowe i włókna mięsne n ie
obecne. W moczu barwniki żółciowe były nieobecne. Oto na 
sze badania:

Badanie moczu: C. g. 1042, cukru 5,5% (dobowy mocz 
3 litry). Acetonu nie ma. W osadzie 0-1-2 leukocytów w  p. w.

Morfologia krwi: HB. 75%. Krwinek czerwonych 3800000. 
Wskaźnik 0,98. Ciałek białych 13400 o wzorze: kwasochłonnych 
5%, obojętno-chłonnych 63% (pętlowatych 3% , wielopłato- 
wych 60% ), limfocytów 22% i monocytów 10%.

Cukru we krwi 0,278 mlg.%. Barwniki żółciowe we krwi 
w normie. Cholesteryna we krwi 230 mlg.%. Surowica krwi 
jest bardzo żółta, w niej próba H e r n a n d o  dodatnia. Ilość 
karotyny we krwi 10 jednostek w/g R a b i n o w i t s c h a .  Pró
ba eterowa z moczem ujemna.

Dno oka bez zmian. Reakcja B o r d e t - W a s s e r m a n -  
n a we krwi ujemna.

Waga chorego w czasie 2-tygodniowego pobytu w szpitalu 
wynosiła stale 53 kg.

Biorąc pod uwagę powyższe, z łatwością rozpoznamy ten 
przypadek jako żółtaczkę karotynową w przebiegu cukrzycy. 
Przemawiają za tym rozpoznaniem typowy wywiad (przekar
mianie się chorego jarzynami), żółte zabarwienie powłok skór
nych, podeszew i dłoni (objaw pięści dodatni) przy braku za
barwienia spojówek, brak we krwi i w  moczu barwników żół
ciowych, stwierdzono natomiast zwiększoną zawartość karotyny 
we krwi.

Cukrzyca naszego chorego należy do typu ciężkiej: przy 
diecie, zawierającej blisko 150 gr. węglowodanów, 80 gr. biał
ka i 50 gr. tłuszczu, dostawał do 70 jednostek insuliny na dobę, 
a mimo to cukromocz wahał się między 1 — 3% przy dobowym  
moczu do 2 litrów.

Przy próbie odstawienia insuliny natychmiast zjawiał się 
w moczu aceton.

W czasie pobytu chorego w szpitalu wyeliminowano z die
ty jarzyny, owoce i pokarmy, obfitujące w karotynę. Żółte za
barwienie skóry w czasie obserwacji nie zmniejszyło się. Po 
wypisaniu się z oddziału chory wyjechał na wieś. Był na die
cie, obfitującej w węglowodany i zawierającej do 100 gr. biał
ka i bardzo mało tłuszczu. Jarzyn i owoców nie jadał wcale. 
Wstrzykiwał sobie 60 jednostek insuliny dziennie. W ciągu 2 
miesięcy przybyło mu 6 kg. wagi, a żółte zabarwienie skóry 
znikło prawie zupełnie.
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D Z I A Ł  S P R A W O Z D A W C Z A .
Pod kierunkiem M. GANTZA.

Streszczenia zbiorowe i poglądowe.
Postępy w dziedzinie rozpoznawania, biologii i epide

miologii zarazka psittacosis (choroby papuziej).
Podał

Dr. med. wet. Juliusz BRILL (Warszawa).
W num erze 44 „Warsz. Czas. Lek.“ 1931 roku  Prof. 

Dr. Z. S z y m a n o w s k i  w krótkim  referacie zbio
rowym przedstaw ił ówczesny stan wiadomości o psitta
cosis. Miało to miejsce tuż po okresie ostatniej epidemii 
psittacosis, k tó ra po blisko 30-letniej przerw ie szerzyła 
się gw ałtownie na obu półkulach. Daw ny pogląd na 
etiologię choroby papuziej, k tóry  pałeczce salmonella 
paratyphi N o c a r  d przypisyw ał rolę czynnika choro
botwórczego, został obalony. Pałeczka N o c a r  d a 
może wprawdzie wywoływać sui generis schorzenie t. 
zw. paratyfus papug, poza tym  jednak może też w ystą
pić jako czynnik chorobotwórczy drugorzędny, kom pli
kujący już toczącą się psittacosis. Pałeczka N o c a r  d a 
została zidentyfikow ana z pałeczką salmonella paraty
phi Breslau.

Epidem ia psittacosis w r. 1929/30 przeszła przez 
kraje Europy i A m eryki, pociągając za sobą śmierć wie
lu ludzi, a między nimi szeregu badaczy i lekarzy, którzy 
poświęcili się badaniom tego schorzenia. Ofiary ponie
sione przez ludzkość nie pozostały jednak bez w pływ u 
dla wiadomości o chorobie papuziej. Ju ż  w roku  1930 
w czterech krajach  równocześnie zjaw iają się publika
cje, stw ierdzające, że czynnikiem  chorobotwórczym psit
tacosis jest z a r a z e k  p r z e s ą c z a l n y ,  przeno
szący się z ptaków  na człowieka, nie dający się hodować 
na znanych podłożach, w w arunkach zarówno tlenowych, 
jak i beztlenowych. Zdaje się, że pierwszeństwo w w y
kryciu tych faktów  należy się B e d s o n o w i  i jego 
współpracownikom  W e s t e r n o w i  i L e v y  S i m 
p s o n .

Dalszym postępem było w ykrycie przez L e w i n -  
t h  a 1 a w Berlinie w r. 1930 specjalnych tworów w 
płynie osierdziowym sztucznie zakażonych papug. Two
ry te m iały charak ter z i a r e n e k ,  stojących na po
graniczu widzialności (0,2 u.), a równocześnie daw ały 
się przesączać. Niezależnie od L e w i n t h a l a ,  C o l e s ,  
a prócz tego L i l l i e  również opisali podobne ciałka 
u papug chorych na psittacosis. C iałka te obecnie noszą 
nazwę ciałek L. C. L. i posiadają duże znaczenie rozpoz
nawcze. Technika ich w ykryw ania oparta jest na m eto
dzie barw ienia C a s t a n e d a :

Preparat utrwala się alkoholem metylowym i barwi dwie
minuty na zimno buforowym roztworem fosf. Ph 7,0 . . 95 ccm.
f o r m a l i n y ................................................................................. 5 ccm.
błękitu L offlera ......................................................................... 10 ccm.

Następnie spłukujemy wodą i podbarwiamy przez kilka se
kund wodnym roztworem safraniny. Ciałka barwią się na kolor 
niebieski, komórki nabłonkowe i leukocyty na kolor różowy.

L e w i n t h a l  nazw ał obserwowane ziarenka 
microbacterium m ultiform e psittacosis. C o l e s  zaliczył 
je do ricketsii i nazw ał rickettsia psittaci. C iałka L.C.L. 
posiadają obecnie znaczenie rozpoznawcze, spotykam y 
je wyjątkowo w nabłonkach wysięku, w jam ie brzusznej, 
w osierdziu, w w ątrobie i śledzionie zm arłych na psitta
cosis ludzi i papug, głównie jednak u myszy, szczepio
nych dla celów rozpoznawczych. Tam, gdzie zmiany ana- 
tomo-patologiczne są silnie zaznaczone, tam  proporcjo
nalnie do ich nasilenia liczba ciałek L. C. L. jest duża.

P raca doświadczalna nad psittacosis prowadzona 
była początkowo wyłącznie na ptakach, k tóre przedsta
w iały ogromne niebezpieczeństwo dla personelu. Toteż 
odkrycie przez K r u m v i d e ,  Mc G r a t h i O l d e n b u -  
s c h a wrażliwości m y s z y  b i a ł y c h  na zakażenie 
zarazkiem  psittacosis stanowi trzecią z kolei ważną zdo
bycz omawianego tu  okresu badań. Dzisiaj d i a g n o z a  
l a b o r a t o r y j n a  choroby papuziej ma już swój usta
lony bieg i przedstawia się, jak  następuje: badany m ate
ria ł z ptaków  lub ludzi w postaci 10% emulsji wodnej 
lub bulionowej zastrzyku je się myszom do jam y brzusz
nej. W przypadkach dodatnich myszy zachorowują w 
ciągu jednego tygodnia z objawami niechęci do jadła, 
przym knięcia cezu, lekkiego wzdęcia brzuszka i nastro
szenia sierści. Zwykle do trzech dni od wystąpienia obja
wów chorobowych zwierzęta giną. Krótsze okresy inku
bacji były również notowane. N iektóre myszki po przej
ściu choroby zdrowieją, inne chorują przez kilka tygod
ni i giną. Nagłe wystąpienie biegunki i śmierć przem a
w iają przeciwko psittacosis; Mo s s zaleca naw et dla 
uniknięcia błędów rozpoznawczych trzy  razy dziennie 
obserwację szczepionych myszy. Obraz sekcyjny szcze
pionych myszy jest charakterystyczny. W edług F  o r  t - 
n e r a  i P f a f f e n b e r g a  jelita są jasne, a światło 
ich szerokie. W ątroba obrzękła, często zw yrodniała t łu 
szczowo i przetkana nieregularnym i ogniskami m artw i
czymi. Śledziona tak  samo, jak  w ątroba, silnie obrzękła. 
W jam ie brzusznej spotykam y charakterystyczny ciąg
li wy wysięk, a przy dłuższym trw aniu  choroby organy 
miąższowe pokryte są białym  nalotem. Czasem osierdzie 
jest zgrubiałe i zmleczałe, a w klatce piersiowej stw ier
dza się wysięk. Myszy dla celów diagnostycznych można 

j już zabijać na szczycie choroby, unika się przez to trud-
| ności rozpoznawczych, jakie daje gnicie. Posiewy takich

myszy są z reguły  jałowe, jednakowoż w preparatach 
z myszy, a w szczególności z wysięków stwierdzam y re- 

I gularnie ciałka L. C. L. C iałka te spotykam y przede
j wszystkim w nrotoplaźmie kom órek nabłonkow ych i
j leukocytów, przy których rozpadzie mogą się wydostać
j nazewnątrz. Leżą one oddzielnie lub też w skupieniach.
I P rzy używ aniu myszy, jako próby rozpoznawczej, trze-
I ba pamiętać, że nie wszystkie myszy, szczepione tym  sa-
| mym m ateriałem , zachorowują przy objawach klinicz-
! nych. Część z nich zostaje przy życiu i staje się nosicie

lami, a przeszczepienie ich organów na nowe myszki w y
kazuje, że zaw ierały one czynnik chorobotwórczy, i że,

| widocznie dzięki indywidualnej jedynie odporności, po
zostały przy życiu.

| J a k  już wspomniałem, dla celów rozpoznawczych
można używać ptaków  z rodziny papug i wróblowatych. 
P raca doświadczalna z ptakam i jest jednak bardzo nie- 

1 bezpieczna dla otoczenia, gdyż przy żywych ruchach
i ptaków  zarazek łatwo unosi się z pyłem, a poza tym
| łatwo może dojść do infekcji kropelkowej. Co się tyczy
| wrażliwości innych zwierząt, to zakazić można świnki
I morskie, króliki, m ałpki i susły. W edług H a g e susły
| można łatwo hodować, są one wrażliwsze od myszek
| białych, a zarazek przez nie pasażowany, uzjadliw ia się
i dla myszy.
! Co się tyczy m ateriału , używanego do rozpoznaw

czego szczepienia zwierząt, to przede wszystkim nadaje 
| się do tego wypocina, z reguły  bardzo skąpa, oskrzeli,
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która zawiera zarazek do 26-u dni. Co się tyczy krw i cho
rych, to w wyjątkowych tylko przypadkach nadaje się 
ona do badań rozpoznawczych, gdyż jak  to w ykazał 
M e y e r ,  zarazek krąży we krw i jedynie przez pierwsze 
trzy  dni choroby. Z m ateria łu  sekcyjnego nadają się do 
szczepień tkanka płucna, wysięki, jakoteż organy miąż
szowe. R i v e r s  i B e r r y  podają następującą te 
chnikę szczepień: w ykrztusinę wolną od śliny i wydzie- 
ny nosowo-gardzielowej rozcieńcza się płynem  fizjolo- 
gicznym soli i szczepi się do jam y brzusznej: trzy  myszki 
a 0,25 ccm. i trzy myszki a 0,5 ccm. Jeśli w m ateriale jest 
dużo drobnoustrojów  saprofitycznych, to rozcieńcza się 
go 20—50-krotnie w bulionie o Ph 7,8, rozciera w moź
dzierzu, centryfuguje przez 10 m inut przy 3000 obrotów ,a 
odwirowany płyn filtruje się przez świecę B e r k e f e l -  
d a „V“. Myszki szczepi się przez trzy  dni z rzędu dwo
ma ccm. za każdym razem. Obserwacja szczepionych 
myszy rozciągać się powinna na 30 dni. Jeśli u myszy, 

które padły zaobserwujemy opisane powyżej zmiany, 
a posiewy wypadną jałowo, i w preparacie mikroskopo
wym stwierdzim y ciałka L. C. L., i jeśli wreszcie myszy |
szczepione organami myszy, które padły wykażą te same 
obiawy, to w takim  razie psittacosis można uważać za 
stwierdzoną. Dla uniknięcia błędów diagnostycznych 
R i v e r s  i B e r r y  radzą myszki, k tóre po 30 dniach 
obserwacji zostaną przy życiu, zaszczepić ponownie zna
nym zjadliwym szczepem. Myszy, które pozostaną przy 
życiu, były widocznie odporne, co uniemożliwiło rozpoz
nanie psittacosis. A utorzy zaznaczają, że nie wszystkie 
wymogi muszą być spełnione w jednym  badaniu. j

Badanie ptaków, k tóre padły na chorobę papuzią, 
względnie podejrzanych o tę chorobę lub o zakażenie |
się, oparte jest na tych samych zasadach, k tóre przed- i

stawiłem  powyżej. Badanie wypociny oskrzeli, jakoteż i

odchodów znajduje zastosowanie praktyczne bardzo 
rzadko, i wszyscy zgodnie podkreślają, że do badań na- I 
leży zw ierzęta podejrzane zabijać, albowiem w ten spo
sób najłatw iej, szczepiąc myszy, można ustalić rozpoz- j 

nanie. Ze zmian anatomo-patologicznych wielkość śle
dziony posiada znaczenie rozpoznawcze; ptaki z małym i | 
śledzionami nigdy nie zaw ierały w tkankach zarazka | 
psittacosis, bardzo duże śledziony spotykano tylko w 
przypadkach zakażenia innymi drobnoustrojam i.

Zarazek psittacosis przechodzi przez świece B e r -  
k e f e 1 d a „V“ i C h a m b e r l a n d a  „LI“ , przy czym i  

nie zawsze cała ilość zarazka się przesącza, co uzależnio
ne jest od okresu rozwoju zarazka. F iltracja  zatem i 
zmniejsza znacznie szanse zakażenia doświadczalnego. ■ 
Tkanki, zawierające zarazek, można przechowywać w 
temp. poniżej 0 stopni, jak  dotąd wykazano, około 100 
dni. Zarazek, rasażow any przez myszy uzjadliw ia się do 
1000-krotnie i w ywiera działanie chorobotwórcze roz
cieńczony naw et 1/10 milionów, do 1 m iliarda.

Raz jeszcze zaznaczam, że ciałka L. C. L. w w yjąt
kowych tylko przypadkach opisywano w organach lu
dzi i ptaków, zm arłych na psittacosis. Ich wartość diag
nostyczna ujaw nia się dopiero przy szczepieniu myszy. 1

Stw ierdzenie obecności ciałek L. C. L., tworów o 
różnorodnych ziarenkow atych kształtach, zachęcało do 
próby ho d o w 1 i na pożywkach sztucznych, nie da
w ały one jednak żadnych rezultatów , i dopiero B u r -  
n e t o w i  i jego pracownikom  udała się hodowla tego 
zarazka w zarodku jaja kurzego. B u r n e t  szczepi 
zapłodnione jaja w 10-tym dniu wylęgania, przy czym 
wprowadza m ateriał na błonę kosmówkowo-omoczniową. i 
Na błonie tej, po stronie zewnętrznej ektoderm alnej roz- j

w ijają się na trzeci lub czw arty dzień charakterystyczne 
zmiany, k tóre u trzym ują się przez kilka dni, po czym po
woli zanikają, przy czym sam zarodek nie choruje. Ho
dowlę psiattacosis na tkance em brionalnej już w 1933-im 
roku  obserwowali B e t s o n  i B l a n d ,  a B l a n d  i 
C a n  t i w 1935-tym roku kom unikują o dalszych swych 
doświadczeniach w tej dziedzinie. W edług autorów , zara
zek rozwija się w elem entach nabłonkow ych i łączno- 
tkankow ych i w 140-tu pasażach zachował swoją choro
botwórczość. Rozróżniają oni 5 stadiów rozwoju zarazka 
i popierają swą pracę odpowiednimi mikrofotografiami.

Ja k  więc widzimy, w ciągu niespełna 6-iu lat uda
ło się nie tylko stwierdzić przesączalność zarazka i wy
dzielić psittacosis spośród innych chorób ptaków  i lu 
dzi, ale poznano równocześnie metody diagnostyczne, 
oparte na morfologii, hodowli i biologii zarazka. W yja
śnił się wreszcie pierścień epidemiologiczny tego scho
rzenia, k tóre jest chorobą tak  zwaną odzwierzęcą 
(zoonosa) i w pewnych okolicznościach stać się może 
przyczyną masowej zapadalności ludzi.

W związku z powyższym dla nadania całokształtu  
niniejszem u referatow i, chciałbym  jeszcze przedstawić 
krótko k l i n i k ę  tego schorzenia u  z w i e r z ą t  i u 
l u d z i ,  a wreszcie zapoznać czytelników z epidemiolo
gią psittacosis. Zacznę ten  rozdział od ptaków, a głównie 
od gatunków papug. Psittacosis wśród papug stw ierdzo
no w Am eryce, w Europie i w A ustralii, i to wśród p ta
ków dziko żyjących (A ustralia — B u r n e t ,  K alifor
n ia), jak  i hodowanych w specjalnych zakładach. O na
sileniu psittacosis wśród papużek falistych hodowlanych 
świadczy statystyka prof. M e y e r  a w Kalifornii. A utor 
na podstawie zarządzenia w ładz sanitarnych na 200 ist
niejących dużych hodowli papug zbadał 25 zakładów o 
ogólnej liczbie 30000 ptaków. Postępowano w ten  spo
sób, że każda hodowla 10% ptaków m usiała bezintere
sownie dostarczyć do badań, jeśli u którego z ptaków 
stwierdzono psittacosis, całe pogłowie niszczono. W ten 
sposób z badanych 30000 ptaków  m usiano wybić 10000. 
Okazało się, że ponad 60% istniejących hodowli było za
każonych zarazkiem  psittacosis. K iedy w Niemczech 
choroba papuzia w latach 1933/34 p rzybrała  na nasileniu, 
wówczas przy Instytucie R oberta K o c h a  w Berlinie 
założono specjalny oddział dla badań nad psittacosis, 
którego kierownictwo powierzono prof. F  o r t n e r o w i .  
Liczba drobnych hodowców papużek w Niemczech, two
rzących specjalny związek, wynosi 18000 członków. 
F  o r  t n  e r  przebadał ogółem 571 ptaków, w tym  513 pa
pużek falistych, 4 papugi, 26 kanarków , 6 czyżyków i 22 
inne gatunki ptaków. W liczbie tej stw ierdził 52 przy
padki ptaków  zakażonych (50 papużek, 1 papugę, 1 czy
żyka). M ateriał ten  dotyczył głównie ptaków  ze środo
wisk, w których u  ludzi stwierdzono psittacosis. Badania 
8-u hodowli, gdzie ludzie byli zdrowi, na 97 ptaków  tylko 
raz wykazało nosiciela zarazka.

Psittacosis wśród papużek nie jest już, jak  widzi
my, chorobą egzotyczną lecz szerzy się także w śród p ta
ków. hodowanych w Europie.

Co się tyczy objawów chorobowych, to autorzy 
uw ażają je za dość niecharakterystyczne. Nastroszenie 
piór, niechęć do jadła, wychudzenie, biegunka, ogólne 
osłabienie są najczęstszymi objawami. Objawy chorobo
wo ze strony płuc należą do wyjątków. Widzimy zatem  
zupełną rozbieżność objawów chorobowych u  człowieka 
i u  ptaków. W tym  miejscu chciałbym  podkreślić, że 
F o r t n e r  i P f a f f e n b e r g ,  którzy próbowali róż
nych dróg zakażenia u  myszy, zauważyli rozm aity prze-
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bieg choroby w zależności od lokalizacji zarazka. Myszy 
ze zmianami w płucach chorowały przeciętnie 25 dni, 
myszy ze zmianami w w ątrobie i śledzionie tylko 13 dni. 
Autorzy przypuszczają, że zakażenia płucne są wyrazem  
zakażeń drogą oddechową, a zakażenia w ątroby i śle
dziony świadczą raczej o zakażeniu per os. Najczęstszą ; 
postacią psittacosis u ptaków  jest n o s i c i e l s t w o  bez- j 
objawowe. Dlatego też rzadko udaje się stwierdzić chore | 
papużki w środow isku zakażonych ludzi. Znajduje to swe j 
uzasadnienie jeszcze i w tym  fakcie, że okres inkubacji ! 
w tej chorobie wynosi czasem kilka tygodni, i papugi, 
które chorowały, są już w tym  czasie zupełnie zdrowe.

Co się tyczy wrażliwości poszczególnych gatunków 
na virus psittacosis to, w edług M e y e r a ,  da się ona 
określić w następujący sposób: kurow ate +

papugi -r do +  +  +
wróblowate -I- do +  +  +

Przy przenoszeniu się zarazka w środowisku p ta
sim najw ażniejszą rolę odgryw ają przypuszczalnie od
chody, k tóre przedostają się do przew odu oddechowego 
lub do przewodu pokarmowego w postaci drobnych py ł
ków, zaw ierających zarazek. Nosicielstwo ze względu 
na b rak  obiawów chorobowych jest najniebezpieczniej
szą postacią zakażenia. Co się tyczy czasu trw ania nosi- 1 
cielstwa u  papużek, to M e y e r  określa go na około 6 
miesięcy, i dlatego zabrania się w K alifornii sprzedaży 
młodszych okazów.

Istnieje jeszcze wreszcie jedna droga, k tó rą zara
zek może opuszczać zakażony ustrój, a mianowicie przez 
jajo. Jes t to droga, obserw owana u ptaków  w rozm aitych 
schorzeniach o przebiegu chronicznym, jak np. gruźlica, 
biała biegunka, zakażenia pałeczką salmonella Breslau  
i inne.

K l i n i k a  p s i t t a c o s i s  u l u d z i .  W odróż
nieniu od ptaków  psittacosis u ludzi jest schorzeniem, 
którego jednym  z najczęstszych objawów, poza objaw a
mi n a tu ry  ogólnej, jest niedomoga organów oddecho
wych. Zebrałem  je w referacie, opublikowanym  w W ia
domościach Wet. w 1930 roku. C horują zwykle ludzie 
ponad 20-letni. Ogólne odurzenie, k tóre zwykle obser
wujem y i ciężki stan pacjenta były niejednokrotnie przy
czyną błędów diagnostycznych. Również i grypa przebie
ga często w śród podobnych obiawów. W edług A d a m i  
krw aw ienie z nosa jest jednym  z częstszych ooiawów. 
Inni spostrzeżenia tego nie potwierdzili. Zapalenie płuc, 
rozwijające się na sku tek  zakażenia zarazkiem  psitta
cosis, nie daje początkowo żadnych objawów, k tóre by 
się dały stw ierdzić drogą badań fizykalnych. Gdy się już 
dają stwierdzić, to wtenczas istnieje duża różnica pom ię
dzy objawami uchw ytnym i drogą badań fizykalnych i 
obrazem rentgenow skim . Średniobańkow e rzężenia, 
zaostrzenie szmerów oddechowych, skąpa ilość wydzie
liny śluzowatej, zaatakow anie uk ładu  krążenia, m ięk
kie, często dw ubitne tętno i hipotonia ze zwolnieniem 
tętna, często zajęcie sensorium, niepokój i apatia, zmien
ność zachowania się w ątroby i śledziony charak teryzują 
obraz chorobowy. D iazoreakcja w moczu dodatnia, b rak  
zmian w skórze. W obrazie krw i zwykle słabo zaznaczo
na w tórna anemia, na szczycie choroby w yraźna leuko
penia z silnie zaznaczoną polinukleozą i aneozynofilią.
W m iarę poprawy stanu zdrowia pacjenta zjaw iają się 
liczne limfocyty i ciałka eozynochłonne. Czas trw ania 
choroby wynosi zwykle około 3]Ą tygodnia, okres rekon
walescencji bardzo długi. K rzyw a gorączki odpowiada 
continua, u trzym ującej się pomiędzy 39—40°, na tym  po
ziomie do końca w przypadkach śm iertelnych, u ozdro-

1 wieńców tem peratura spada per łysin. Zapalenie płuc 
jest zwykle praw ostronne i w obrazie rentgenowskim 
przedstaw ia się jako klin, którego podstawa skierowana 
jest w stronę opłucnej, wierzchołek w stronę wnęki.

E p i d e m i o l o g i a  choroby papuziej nie jest 
jeszcze we wszystkich punktach całkowicie jasna. Jak  
dotąd, wiemy, że jest to choroba odzwierzęca, panująca 
endemicznie wśród papug A m eryki Południow ej, A u
stralii i A fryki a także wśród papug, hodowanych w nie
woli, n. p. w Niemczech. O przenoszeniu się tej choroby 
na ludzi wiedziano, zdaje się, już dawno, o czym świad
czy obowiązek odstrzału papug w okolicy osiedli ludz
kich w Kalifornii. Poszczególne gatunki ptaków  mogą 
się nawzajem  zakażać przy czym najwrażliwsze okazały 
się ptaki z rzędu wróblowatych, a w szczególności ro- 

| dżina Fringillidae i papugi. Odchody ptaków  zakażo
nych — nosicieli, nie zdradzających naw et żadnych 

| objawów chorobowych, zawierają zarazek, k tóry drogą
infekcji kropelkowej lub pyłkowej może przedostawać 
się zarówno do organizmu ludzi, jak i ptaków wrażli
wych. Niebezpieczeństwo zakażenia jest ogromne, jeśli 
zważymy, że w doświadczeniach udawało się zakążać 
myszy zarazkiem  rozcieńczonym do 1 m iliarda. Tym się 
też tłomaczy duża liczba przypadków zachorowań wśród 
lekarzy i personelu, zajętego przy badaniach nad cho
robą papuzią. Jedną z ostatnich ofiar tej choroby był w 
Niemczech dr. R e i n h a r t ,  k tóry  w przebiegu prow a
dzonych badań zakaził się psittacosis i zm arł, pomimo, że 
stosował jak  najdalej idące środki ostrożności, jak  praca 
w specjalnych ubraniach, w rękawiczkach i w masce ga
zowej, okryw anie klatek ze zwierzętami doświadczalny
mi podwójną w arstw ą m uślinu zwilżonego i t. p. Epide
miologię psittacosis charakteryzuje jedno dużej wagi zja
wisko, a mianowicie — przenoszenie się zarazka z czło
wieka chorego, zarażonego od papugi, na człowieka zdro
wego. O ile mi wiadomo, nie notowano dotychczas przy
padków zachorowań wśród ludzi, którzy by się zakazili 
od ludzi, nie zakażonych przez papugi. Jest to zjawisko 
nader pocieszające, zdaje się świadczyć o tym, że cho- 
robotwórczoć zarazka psittacosis słabnie w organizmie 
człowieka, i że tym  samym obawy rozszerzenia się psit
tacosis są stosunkowo małe.

Lepiej od słów wyjaśnia epidemiologię psittacosis 
załączona tablica z pracy M e y e r a ,  k tóra między in
nymi podkreśla, że ew entualnym  źródłem  zakażenia dla 
człowieka może być nie tylko rezerw uar, jaki przedsta
w iają papużki faliste i inne papugi, ale także kanarki 
i kury , które ulec mogą bezobjawowemu zakażeniu.

1934 r.
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O c e n y

Prof. Dr. Heinrich MARTIUS. Die gynäkologischen Ope
rationen und ihre topographisch — anatomischen Grundlagen.
(Georg Thieme Verlag, Leipzig 1937).

Książka składa się z 6 rozdziałów: 1) ginekologiczne ope- 
rccje brzuszne, 2) pochwowe, 3) operacje, dokonywane wobec 
nietrzymania moczu, 4) skrobanie macicy, 5) operacje przepuklin, 
6) operacje jelit. Książkę swoją przeznacza autor dla uczących 
się operacyj ginekologicznych oraz dla więcej doświadczonych 
ginekologów, aby zapoznać ich z obecnym sposobem wykonywa
nia operacyj ginekologicznych w klinice uniwersyteckiej Getyngi. 
Operacje specjalne, jak wytworzenie sztucznej pochwy, wszcze
pienie moczowodów do odbytnicy, również i inne rzadsze ope
racje nie zostały uwzględnione, ale za to autor zawsze podaje, 
gdzie te operacje są dobrze opisane. Autor chciał widocznie opi
sać tylko te operacje, które każdy operujący praktyk ginekolog 
powinien umieć wykonać. Autor nie rozpatruje ani sposobów 
znieczulenia, ani wyjaławiania pola operacyjnego, ani też innych 
spraw, dotyczących ogólnych zasad chirurgii. Nie omawia rów
nież wskazań do operacji, natomiast w każdym rozdziale wyraża 
swój pogląd na wybór sposobu operacji. M a r t i u s jest zdania, 
że bardzo ważną sprawą dla dobrego wyniku operacji jest opano
wanie odnośnej anatomii topograficznej i zwraca w swej książce 
główną uwagę na tę dziedzinę. Podręcznik nie jest pisany sucho, 
ale z silnym osobistym zabarwieniem, co książce dodaje wartości 
wobec uznanego autorytetu autora. Te operacje, które robi się 
najczęściej, opisane są po mistrzowsku, wszystkie szczegóły ana- 
tomotopograficzne znajdują uwzględnienie. Autor nie opisuje 
wcale pochwowej operacji doszczętnej, odsyłając czytelnika do 
innych podręczników, gdyż woli operację tę wykonywać drogą 
brzuszną. Jest jednak wielu operatorów, zwolenników drogi po
chwowej w takich przypadkach i dlatego należy żałować, że w 
tym dobrym podręczniku brak jest opisu doszczętnej pochwowej 
operacji sposobem S c h a u t y. Operacja zwykłego usunięcia 
macicy przez pochwę natomiast opisana i ilustrowana jest bez 
zarzutu. Na specjalne wyróżnienie zasługuje opis operacji do
szczętnej sposobem W e r t h e i m a ,  opracowany znakomicie. 
Niektóre ustępy opisu tej operacji zawierają cenne wskazówki 
techniczne i operacyjne, jakich nie znajdujemy w innych pod
ręcznikach, a które dowodzą dużego doświadczenia operacyjnego 
autora. M a r t i u s jest zwolennikiem tej operacji; jest on zdania, 
że wobec raka należy operować możliwie doszczętnie, i dlatego 
operację W e r t h e i m o w s k ą  opisał szczególnie dokładnie. 404 
kolorowe rysunki ilustrują szczegółowo różne fazy operacyj. Prócz 
tego schematyczne rysunki, których nie znajdujemy w takiej ob
fitości w innych podręcznikach ginekologii operacyjnej, ułatwia
ją znakomicie poznanie i zapamiętanie operacji samej i odnośnej 
anatomii topograficznej. Uważam za szczególną zaletę podręczni
ka te właśnie schematyczne rysunki, ilustrujące prawidłowe i 
zmienione anatomo-topograficzne stosunki, zależnie od fazy ope
racji. Chociaż, jak już wyżej zaznaczono, podręcznik nie jest w y-

k s i ą ż e k .

czerpujący, i czytelnik znajdzie w nim opis tylko najczęściej w y
konywanych operacyj, a specjalista powinien mieć jeszcze inne 
podręczniki prócz omawianego, jednak śmiało powiedzieć można, 
że jest to podręcznik bardzo dobry, głównie dzięki świetnym ilu
stracjom.

W. S z e n w i c.
Marie Thérèse COMBY. Les encéphalites aiguës post

infectieuses de 1‘enfance. Pages 170. 1935. Masson et C-ie Éditeurs 
Faris. Prix 31 francs.

Prof. J. C o m b y ,  od lat 30-tu interesujący się działem  
dziecięcych zapaleń mózgu i zasilający liczne pisma pediatryczne 
artykułami w tej materii, poprzedza w tytule wymienioną mono
grafię imienniczki swej ciekawym wstępem. Autorka, pracując 
szereg lat jako ekstern na różnych oddziałach chorób dziecię
cych Paryża, opisuje 45 nieogłoszonych przypadków encéphali
te postinfectieuse non suppurée i jej mało znane zespoły k li
niczne: drgawkowe, śpiączkowe, porazenne, polisklerotyczne,
bólowo-myokloniczne, czuciowo-zmysłowe, wrzekomo-nowo- 
tworowe i psychiczne. Kreśli M. T. C o m b y  obrazy mózgowe,

¡ obserwowane po najrozmaitszych ostrych chorobach zakaźnych
i poszczepiennych wieku dziecięcego, zaliczając do r.ich zapalenia 
mózgu po ostrych sprawach gardzielowych, usznych, kiszek, po 

: colibacillosis, po tyfusie i paratyfusie przewodu pokar-
¡ mowego, po intoksykacjach i t. p. — Oddzielne rozdziały poświę-
j  cone są: rozpoznaniu histologicznemu, klinicznemu, rokowaniu i
! leczeniu. Najciekawsze są dociekania w sprawie etiologii i pato-
j  genezy oraz następstwa poinfekcyjnej encéphalite infantile, opar-
i te między innymi na klasycznej pracy R a y m o n d a  z r. 1905. —
! Bibliografia zajmuje 16 bitych stronic. (Z polskich autorów na

trafiłem na prace B r e g m a n a ,  H i g i e r a  i M i k u ł o  w - 
s k i e g o. Ref.). H. H i g i e r .

C. H. CSALLNER. Das Geschlechtsleben, seine Bedeutung 
fuer Individuum und Gemeinschaft. Verlag der Aerztlichen  
Rundschau Otto Gmelin, Muenchen 1937. Str. 81. Cena RM. 1.58, 
w oprawie RM. 2.25.

Książka napisana przez nie lekarza, stanowi zeszyt 73 w y
dawnictwa „lekarz jako wychowawca“ (Der Arzt ais Erzicher). 
Autor ujmuje zagadnienie pożycia płciowego ze stanowiska psy
chologicznego, etycznego i społecznego, nie wnosząc doń nic spe
cjalnie nowego poza zabarwieniem, odpowiadającym panującym  
obecnie w Niemczech poglądom, aczkolwiek sam mieszka w B y- 
strycy (Siedmiogród). O treści książki mówią tytuły rozdziałów: 
„Popęd płciowy jako prasiła“, „Dobór płciowy“, „Małżeństwo 
jako trwały stosunek płciowy“, „Zgodność małżonków“, „Siły 
płciowe mężczyzny“, „Cnotliwość kobiety“, „Podwójna mo
ralność“, „Wolna miłość“, „Matka niezamężna“, „Dziecko 
bez ojca“, „Popęd płciowy a zachowanie rasy“. Autor 
między innymi upatruje główną przyczynę „upadku“ ko
biety i prostytucji w  dążeniu wszystkich kobiet do tego, by być 
modnie ubranymi. H. L.

Wskazówki praktyczne.
Wskazania chirurgiczne w ropieniach opłucnej i płuc w e

dług R ii t z a. Współczesne leczenie ropnego zapalenia opłuc
nej dąży do postępowania konserwatywnego. Jeżeli dominują 
objawy uciskowe, jak np. w ropowicach po zapaleniu płuc, to 
wystarczają zwykle 1 lub 2 nakłucia. Stany toksyczne i połą
czone z wysoką gorączką wymagają bardziej aktywnego wkro
czenia. Tak więc w ropowicy pogrypowej sączkowanie B u- 
1 a u a, w  ropowicy posokowatej przerzutowej — szerokie 
otwarcie jamy opłucnowej drogą wycięcia żeber. Ropień płuca, 
który po 6 — 8 tygodniach nie zdradza tendencji do cofania się

musi być operowany. Odmy piersiowej w ropniu płuca nale
ży unikać. W rozstrzeniach oskrzelowych metodą wyboru po
winno być wycięcie płata płucnego. (Ther. Gegenw. 1936. Z. 11).

—o—
C. A. N e y m a n n  osiągnął w 25 przypadkach płąsa- 

wicy  szybkie przerwanie napadów przy pomocy sztucznie w y 
wołanej gorączki. Wystarczyły 4 napady gorączkowe. U 3 dzie
ci nastąpił nawrót. Gośćcowe cierpienie serca nie stanowi prze
ciwwskazania. (Journ. Am. med. Ass. 1936. T. 107. N. 12).

—o—
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R ii t h e r uważa, że w przypadkach agranulozy po pira
midonie ma się do czynienia z idiosynkrazją u szczególnie uspo
sobionych osobników. Z tego wynika, że leczenie piramidonem 
wymaga bacznej reakcji na ten środek. W przypadkach angi
ny nie należy dawać piramidonu przed zbadaniem krwi, a w 
razie dłuższego stosowania tego środka powinno się od czasu do 
czasu kontrolować stan krwi i w razie ujawnienia niezwykłych

reakcyj lepiej leczenia piramidonem zaniechać. (Klin. Woch. 
1936. N. 51). —o—

O t a n i poleca w leczeniu krztuśca witaminę C. Na 81 
przypadków w 34 zanotowano dużą poprawę albo wyleczenie 
zupełne. W 12 przypadkach złagodzenie napadów. Leczenie w i
taminą C może być z pożytkiem stosowane i u osesków. (Klin. 
Woch. 1936. N. 51).

Posiedzenia Towarzystw Lekarskich.
Posiedzenia oddziałów wew nętrznych im. Sew eryna 
Sterlinga Szpitala fund. małż. Poznańskich w Lodzi.

Styczeń 1936 r.
Z ddziału A (ordynator: Dr. L. S z y f m a n ) .
1. Kol. kol. K o c e n  i H e r c  przedstawiają przypadek  

niedokrewności złośliwej.
Chora T. H., lat 47 (L. k. szpit. 1509), przybyła na oddział 

ze skargami na trwające od 3 miesięcy znaczne osłabienie, mdło
ści, wstręt do jedzenia, bóle i zawroty głowy, szum w uszach 
i uczucie gniecenia w prawym podżebrzu. Ostatnio stały uby
tek na wadze. Od 15 lat kamica żółciowa z występującą po na
padach żółtaczką. Ostatni atak przed 5 tygodniami, również 
ze stanem podżołtaczkowym. Przy badaniu stwierdza się bu
dowę asteniczną, odżywianie niedostateczne, skórę i śluzówki 
blade; płuca bez odchyleń od normy; podmuch skurczowy nad 
koniuszkiem serca; tętno 80 na 1', miarowe; parcie krwi 105 
— 80 mm Hg. Brzuch lekko wysklepiony, powłoki wiotkie; 
wątroba wystaje na 2 palce z pod prawego łuku żebrowego w 
linii przymostkowej prawej, gładka, bolesna na ucisk; w od
ległości 2 palców w prawo od linii środkowej ciała wyczuwa 
się w nadbrzuszu guzek wielkości grochu, bolesny, ructiomy 
podczas oddychania, oraz twór guzowaty wielkości pięści, tk li
wy, nieruchomy podczas oddychania. Obraz krwi obwodowej 
w dniu przybycia chorej do szpitala (Hb 36%, erytr. 1,68 m i
lion., wsk. 1,12 retikul. 7%, anizo-, makro- i mikrocytoza, poj- 
kilocytoza) i typowy megaloblastyczny obraz szpiku kostnego 
umożliwiły rozpoznanie niedokrewności złośliwej, ex iunanti- 
bus potwierdzone przełomem retikulocytarnym (125/,), który 
nastąpił siódmego dnia po stosowaniu przetworów wątroby. 
Obraz krwi po 11 tygodniach: _'*b 75%, erytr. 3,98 milion, wska
źnik 0,96, nieznaczna anizo- i pojkiiocytoza. Godny podkreśle
nia jest fakt stwierdzenia wolnego kwasu solnego w treści żo
łądkowej (kilkakrotne badanie). — F r i e d e n w a l d e  i M o r 
r i s  o n  uznają postać anemii złośliwej z obecnością kwasu sol
nego. Opisano przypadki, w których pierwsze objawy wystąpi
ły ze strony języka, rdzenia i krwi, a dopiero później przyłączył 
się bezsok żołądkowy. C a s 1 1 e spostrzegał przypadki, w któ
rych przy obecności kwasu solnego i pepsyny stwierdzono brak 
czynnika antyanemicznego.

2. Kol. P i k  omawia przypadek lymphosarcomatosis. 
Chory S. P., lat 57 (L. k. szpit. 1610), uskarża się od połowy 
ubiegłego roku na duszność wysiłkową i samorzutną napadową. 
W tymże czasie zauważył powiększone gruczoły chłonne w le
wym dole pachowym, a następnie pachowe prawe i szyjne. 
Ostatnio — wybitne osłabienie i postępujący spadek wagi ciała. 
Przy badaniu stwierdza się obustronnie na szyi i w dołkach nad- 
obojczykowych guzowate twory, leżące oddzielnie i w konglo
meratach; w dołach pachowych — guzy wielkości pięści, zro
śnięte ze sobą i z otoczeniem, przy ucisku bolesne. Płuca: skró
cony wypuk nad szczytami, rozlane rzęzenia suche, a nad dol
nymi częściami wilgotne drobnobańkowe. Serce bez zmian. Śle
dziona wystaje na szerokość dłoni z pod łuku żebrowego, jest 
twarda, niebolesna. Wątroba sięga do pępka, twarda, niebole- 
sna. Badania laboratoryjne i rentgenowskie nie wyjaśniły tła 
sprawy; dopiero badanie histologiczne wyciętego gruczołu chłon
nego wykazało, że mamy do czynienia z limfosarkomatozą.

3. Kol. H a l p e r n  - W i e l i c z a ń s k i  przedstawia 
przypadek ropnia płuc. Chory N. A., lat 25 (L. k. szpit. 1628), 
przebył przed 5 tygodniami płatowe zapalenie płuca lewego. Po 
10 dniach choroby, przy utrzymującej się wysokiej ciepłocie, 
zaczął odpluwać ropną, początkowo bezwonną, po tym cuchnącą, 
układającą się w 3 warstwy plwocinę, w ilości ok. 250 cm. sz. 
na dobę. Morfologiczne badanie krwi wykazało 18.000 leukocy
tów w 1 mm3 z wybitną neutrofilozą. W plwocinie nie stwier
dzono prątków K o c h a ,  włókien sprężystych, ani strzępków 
tkanki płucnej. Wobec przewlekającej się pneumonii i obojęt- 
nochłonnej hiperleukocytozy powstało podejrzenie ropnia płuc, 
z czym chorego skierowano do szpitala. Tutaj stwierdzono: cheł- 
boczący naciek zapalny w okolicy podszczękowej prawej; nad 
płucami wypuk jawny i oddech pęcherzykowy, wyjąwszy oko
licę poniżej łopatki lewej, gdzie stwierdza się oddech zaostrzo

ny. Serce i narządy jamy brzusznej — bez zmian przedmioto
wych. Tętno 100 na 1', średnio napięte i wypełnione. W plwo
cinie K o c h  ujemny, odczyn W a s s e r m a n n a  we krwi 
ujemny, O. B. — 37 minut. Badanie rentgen.: w dolnym le 
wym polu płucnym pierścieniowaty cień wielkości orzecha w ło
skiego, dokoła niego zaś drobne rozsiane cienie zagęszczenia. 
Zastosowano 20% alkohol dożylnie. Po kilku dniach plwocina 
stała się bezwonna. Po 2 tygodniach pierścieniowaty cień po
większył się do wielkości pięciozłotówki. Chory nadal otrzy
mywał dożylne wstrzykiwania alkoholu po 20 cm3 codziennie, 
podskórnie kamforę ze strychniną, doustnie olejki eteryczne. Po 
kilku następnych dniach odpluwanie zupełnie ustało. Samopo
czucie co raz lepsze. Przybytek na wadze 2,5 kg. Po 3 tygod
niach — w miejscu cienia pierścieniowatego — cienie pasmowa- 
te. Chory został wypisany w stanie b. dobrym, otrzymawszy 
ogółem 21 wstrzyknięć 20% alkoholu.

4. Kol. P i k  przedstawia przypadek nowotworu płuc. 
Chory G. Sz., lat 56 (L. k. szpit. 1537), zachorował 7 tygodni 
przed przybyciem do szpitala wśród objawów bólu w lewym  
podżebrzu, lekkiego kaszlu i gorączki, sięgającej 38:\  Ta cie
płota utrzymuje się przez cały czas i stanowi główną dolegli
wość chorego. Przy badaniu stwierdza się pod lewym obojczy
kiem wzmożoną oporność, osłabione drżenie głosowe, przytłu
mienie i osłabione szmery oddechowe. Tachikardia 120 na 1‘. 
Nieznaczna niedokrewność. W a R ujemny. OB — 13 minut. 
M a n t o u x  w IV i V rozcieńczeniu słabo dodatni. Nie od- 
pluwa, a więc badania na obecność prątków K o c h a  w plwo
cinie nie dokonano. Rentgenologicznie stwierdzono w okolicy 
podobojczykowej lewej przyśrodkowo skupienie cieni zagęszcze
nia, w lewej wnęce półokrągły guzowaty cień, wielkości jaja 
kurzego (powiększony gruczoł?). W ciągu kilkunastu dni po
bytu w szpitalu cień guzowaty lewej wnęki uległ powiększe
niu. Dane kliniczne zdawały się przemawiać za nowotworem 
płuca lewego. Spostrzeganie dalsze potwierdziło powyższe przy
puszczenie: po dwóch tygodniach zjawił się pod lewym oboj
czykiem twardy guzowaty twór, zrośnięty z podłożem, oraz 
drobne, okrągławe, twarde gruczoły chłonne. Przypadek za
sługuje na uwagę z tego względu, że dominującym objawem 
była tu gorączka, która wystąpiła bardzo wcześnie, nie może 
więc być uważana za skutek rozpadu i wsysania się tkanki no
wotworowej. Możliwe, że jej przyczyną było wczesne odczy
nowe zapalenie tkanek, otaczających nowotwór.

Z oddziału B (ordynator: Dr. H. K r y s z e k ) .
1. Kol. R a b i n o w i c z - G i n s b e r g o w a  przedsta

wia przypadek ślinotoku w  przebiegu wady serca. Chora R. G., 
lat 24 (L. k. szpit. 1490). Przed 14 laty angina z następczym 
zapaleniem wsierdzia, dekompensacja; przed 6 laty ostre zapa
lenie nerek; wobec stałego stanu podgorączkowego — przed 3- 
ma laty wyłuszczenie migdałków; po zabiegu przemijające za
burzenia smaku i nadmierny ślinotok. Obecne skargi: uczucie 
pełności i palenie w okolicy żołądka. Stan obecny: budowa wą
tła, odżywianie mierne, śluzówki blade, ślinianki niepowiększo- 
ne. Serce: powiększone we wszystkich wymiarach, nad wszy
stkimi ujściami szmer skurczowy i rozkurczowy; parcie krwi 
120 — 85 mm rtęci; tętno 100 do 110 na T. R o e n t g e n :  ser
ce o konfiguracji mitralnej, powiększone we wszystkich kie
runkach, przestrzeń pozasercowa zwężona. EKG: uszkodzenie 
mięśnia sercowego słabego stopnia. Płuca bez zmian. Wątro
ba nieznacznie powiększona, śledziona niewyczuwalna. Bada
nie krwi: OB — 135 minut, nieznaczna leukocytoza z limfocy- 
tozą. Badanie moczu, treści żołądkowej i badanie rentg. żołąd
ka — norma. Ze względu na skargi chorej poza stwierdzoną 
stenosis et insuff. mitralis przypuszczano sokotok żołądkowy sa
moistny; brak treści żołądkowej na czczo, niestwierdzenie nad- 
kwasoty obaliły to przypuszczenie. Dokonano frakcjonowanego 
badania treści żołądkowej i stwierdzono, że obok normalnych 
ilości zabarwionej treści żołądkowej wydziela się z jamy ustnej 
duża ilość niezabarwionego płynu o charakterze płynu, jaki cho
ra stale wydziela. Wobec powyższego skonstatowano ślinotok. 
Próba D a n i e l o p o l u  nie wykazała hiperwagotonii. Brak 
zmian w jamie ustnej, w obrębie ślinianek, w ośrodkowym ukła
dzie nerwowym oraz w trzustce pozwalają przypuszczać nerwi
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cowy charakter schorzenia: po wy łuszczeniu migdałków po
wstała nerwica urazowa w postaci slinotoku. Przemawiałoby za 
tym także i to, że chora wykazuje objawy zaburzeń ze strony 
układu nerwowego roślinnego: zawroty giowy, zięoienie, poce
nie się stóp i dłoni.

z. łvol. W o ł o ż y ń s k a  omawia przypadek zawału  
mięśnia sercowego. Unory M. S., lat 53 (L. k. szpit. 1470). W 
grudniu 1934 r. oóle w okolicy serca, trwające l i  godzin, po 
czym objawy typowego zawału mięśnia sercowego. W moczu 
stwierdzono obecność cukru, we krwi poziom cukru 170 mg%; 
objawy cukrzycy utrzymują się do dnia dzisiejszego; przy die
cie standartowej w moczu siady cukru. Ekg, dokonany w 8 ty
godni po zawale, nie wykazał zmian typowycn dla zawału, je
dynie zmiany, przemawiające za zwyrodnieniem m. sercowego, 
łoo szpitala zgłosił się z powodu boiow w oKolicy mostKa, w y
stępuj ącycn najczęściej po wysiłkach. Przy oadaniu stwierdzo
no nieznaczne powiększenie serca w lewo, tony głuche, przemi- 
jająco rytm cwałowy. Bad. rentg.: nieznaczne powiększenie le 
wej komory. Mocz: c. wł. 1028, zwiększ, suost. reouk. Parcie 
krwi tętnicze 140—90, żylne 150. Ekg. lewogram, Ti ujemne, 
Tu dooatme; w Or brak %, S -i' niżej linii izoelektrycznej, T 
dwutazowe. Dane zwł. w Ur przemawiają za przebytym zawa
łem przedniej ściany m. sercowego. Omowiony przypadek za
sługuje na uwagę ze względu na cukrzycę, ujawniającą się po 
przebytym zawale m. sercowego, którego cechy charaktery
styczne wykazuje tylko IV odprowadzenie w EKG.

3. Koi. U r y s o n przedstawia przypadek ostrej mocz
nicy. U chorego N. Sz., lat 29 (L. k. szpit. Iói4), po napadzie sil
nych bólów w prawej połowie brzucna wystąpiły w moczu licz
ne krwinki i 10 pro mille białka, później prawie zupełny bez- 
mocz. Przed rokiem identyczny napad. Przy badaniu stwierdzo
no: chory przytomny, tętno 70 na 1', miarowe, parcie krwi 100— 
80, prawostronny G o l d f l a m ,  odruchy prawidłowe zacho
wane, patologicznych brak; we krwi mocznika 280 mg%, miano 
ksantoproteinowe yó jedn., kwasu moczowego lib  mg '/c, indy- 
kanu 0,32 mg %, chlorkow 514 mgVc. Dno oczu bez zmian. N ie
znaczne mdłości. Cewnikowanie moczowodów i badanie rentge
nologiczne nic uchwytnego nie dało. Dane powyższe nasuwały 
przypuszczenie mechanicznej przeszkody (kamica?) w prawej 
nerce i odruchowego bezmoczu. Nazajutrz krwawe wymioty, bie
gunka i stopotrząs. Wobec braku zgody na zabieg operacyjny 
zastosowano diatermię okolicy nerek; podczas drugiego seansu 
nasilenie już poprzednio istniejącej czkawki i nagły zgon.

Luty 1936 r.
Z o d d z i a ł u  B (ordynator: Dr H. K r y s z e k ) .

1. Kol. U r y s o n przedstawia przypadek zatrucia su-  
blimatem. Chora 1V1. J., lat 50 (L. k. szpit. 2790) zażyła w celach 
samobójczych 2 tabletki sublimatu (1 g). Przepłukanie żołądka 
po 6 godzinach. Od następnego dnia po zatruciu bezmocz, utrzy
mujący się prawie bez przerwy w ciągu 12 dni az do zejścia 
śmiertelnego. Dokonane trzeciego dnia badania krwi wykaza
ły: mocznika 217 mg%, miano ksantoprot. 28 jedn., kw. moczo
wego 8,8 mg%, indykanu 0,213 mg%, chlorków 608 mg%, morf.: 
czerw, ciałek 6,54 milj., Bb 10u%, wsk. 0,76, białych ciałek 
24.750, w tym 79% obojętnochłonnych. Od 5-go dnia aż do zgo
nu wymioty. Badanie krwi 9-go dnia: mocznika 322 mg%, kw. 
moczowego 14 mg%, miano ksantoproteinowe 104 jedn., indy
kanu 0,32 mg%, chlorków 445 mg%. Tegoż dnia chora oddała 
20 cm sz. moczu, którego badanie wykazało: c. wł. 1010, białka 
0,82 pro mille, w osadzie do 30 leukocytów w polu widzenia, po
jedyncze w preparacie krwinki. — O. B. 90 minut. Parcie krwi 
140—95. Dno oczu bez zmian. Zabiegi lecznicze: doustnie bizmut, 
dożylnie glukoza z koraminą, eulilina; długotrwała diatermia 
nerek, blokada nadnerczy nowokainą, transfuzja krwi. Zabiegi 
te zawiodły, nie usunęły bezmoczu. — Przypadek zasługuje na 
uwagę ze względu na utrzymujące się przez cały czas trwania 
choroby zaparcie stolca; do typowego bowiem obrazu zatrucia 
sublimatem należą biegunki.

Z o d d z i a ł u  A (ordynator: Dr L. S z y f m a n ) .
1. Kol.kol. H e r c  i K o c e n  omawiają przypadek bia

łaczki. Chora M. K., lat 61 (L. k. szpit. 1653). Od 3 miesięcy w 
2—3 godziny po posiłku wymioty, poprzedzane mdłościami; bó
le w dołku podsercowym. Stan obecny: po za bladością skóry 
i śluzówek — brak widocznych zmian chorobowych. Wątroba 
i śledziona niepowiększone. Ciepłota 37—38,5. O. B. — 13 minut. 
Parcie krwi 125—70. W a we krwi ujemny. W i d a 1 ujemny. 
Białkomocz w granicach 0,4—1,15 pro mille; w  osadzie moczu nie
liczne krwinki, leukocyty zalegają pole widzenia. W kale krew 
utajona obecna. Obraz krwi obwodowej: Hb 40%, erytroc. 2,07 
milion., wsk. 1, anizo- i pojkilocytoza; c. białych 15550, myelo- 
blastów 25%, promyelocytów 2, myelocytów oboj. 7, młod. 2, 
pał. 2, segm. 53, eoz. 3, bas. 1, limf. 2, mon. 3; retikuloc. 16 na 
1000 erytr. Obraz krwi po upływie 3 tygodni: Hb 35%, erytroc.

2,26 mil., wsk. 0,8, lekka anizocytoza; leukoc. 22450, myelobl. 
3/ %,  promyei. 2, myel. 14, młod. 3, pał. 3, segm. 37, eoz. 2, 
limt. 2. iviyelocyty częściowo typu monocytoidalnego. Wynik 
przyżyciowego badania szpiku kostnego: szpik bogaty w komór- 
Ki oiałe z przewagą myeioblastów; zarówno w szpiku, jak we 
krwi obwodowej — hipersegmentacja kom. wieiojądrzastych; 
nie wszystkie k. wielojądrzasie o dodatnim odczyhie oksydazo- 
wym; nieznaczne odradzanie się w szpiku ciałek czerwonych. 
— Jest to przypadek podostrej białaczki z dość dużą liczbą ko
mórek mezroznicowanych: myelobiastow. Zasługuje na uwagę 
zdjęcie rentgen, czaszki, dokonane kilka tygodni przed przyję
ciem do szpitala: na dnie lewej zatoki szczękowej twór półko
listy o intensywności cienia części miękkich (polip); zaciemnie
nie komórek sitowych po stronie prawej oraz zatoki czołowej 
prawej. Być może, zaciemnienia te były białaczkowymi nacie- 
czeniami, które stanowiłyby pierwsze objawy rozpoczynającego 
się schorzenia krwi.

2. Kol. H e r c  przedstawia przypadek carcinomatosis. 
Chora T. Ch., lat 48 (L. k. szpit. 1701), skierowana do szpitala 
z powodu utrzymujących się od 6 miesięcy bólów w kończynach 
i krzyzu oraz ciepłoty, sięgającej 38°. Przed 5 laty rak skórny 
twarzy, wyleczony jakoby radem. St. obecny: po za swistami 
i furczeniami w płucach — zmian chorobowych nie stwierdza 
się. O. B. 15'. W a R ujemny. Leukocytoza (14000) z limfocy- 
tozą (39% ). Badania labor. sprawy nie wyjaśniły. Bad. rentgen.: 
patol. złamanie II żebra prawego, ogniska rozrzedzenia w lewym  
obojczyku, w drugim kręgu lędźwiowym, lew. talerzu biodro
wym, w kościach siedzeniowych i udowych. Są to przerzuty 
nowotworowe, których rodzaj możnaby określić dopiero po 
stwierdzeniu ogniska pierwotnego. Sekretarz:

(—) H. H a l p e r n - W i e l i c z a ń s k i .

Z Towarzystw Lekarskich Zagranicznych.
Na posiedzeniu Austriackiego Towarzystwa Balneo — 

i Fizykoterapii w Wiedniu (podgrupa badań nad gośćcem) 
z dnia 28 lutego 19j6 r. (Wien. med. Wschr. Nr. 2/l9oV) 
K. F i s c h e r  mówił o stosunkach, między gośćcem a sercem. 
Rozmaite spostrzeżenia kliniczne dowodzą, ze zdarzają się gość
cowe schorzenia serca również bez gośćca wieiostawowego. Ba
dania elektrokardiograficzne wykazują na zdejmowanych co
dziennie krzywych w każdym przypadku zmiany patologiczne. 
Wymki badan anatomicznych w ostrym gośćcu stawowym do
starczają dowodów, ze zawsze znajduje się zapalenie mięśnia 
sercowego oraz zmiany zapalne w tkance łącznej serca i w tęt
nicach wieńcowych. Gośćcowego zapalenia serca nie można więc 
rozpatrywać jako powikłania gośćca wieiostawowego, ostry 
gościec stawowy stanowi raczej ogólne zakażenie z obowiązko
wym umiejscowieniem w sercu i powikłaniami w rozmaitych 
narządach, najczęściej w stawach, l e n  sam punkt widzenia od
nosi się 00 podostrego i wtórnie przewlekłego gośćca stawowe
go, poaczas gdy w pierwotnie przewlekłych zapaleniach stawów  
związek z chorobami serca wydaje się w pewnych przypadkach 
prawdopodobny, lecz nie jest dowiedziony. Zakaźne zapalenie 
stawów i t. zw. reumatoidy nie mają nic wspólnego z sercem. 
Gośćcowe zapalenie serca utrzymuje się często bez objawów 
po ustąpieniu objawów stawowych i doprowadza w wielu przy- 
padkacn po długoletnim trwaniu bez wyraźnych nawrotów do 
powstania wady zastawkowej. Powstanie niewyrównama wa
dy gośćcowej należy również kłaść w większym stopniu niz do
tychczas na karb gośćcowego zapalenia mięśnia sercowego. Naj
skuteczniejszym środkiem, zapobiegającym gośćcowemu uszko
dzeniu serca, wydaje się długotrwałe oszczędzanie się chorego 
i nadzór lekarski nad tymi, którzy kiedykolwiek chorowali na 
gościec. Zalecając procedury balneo-terapeutyczne, należy w 
myśl powyższego być nader ostrożnym, aby nie narażać serca 
zbyt wcześnie na nadmierne obarczenie.

Na posiedzeniu Stowarzyszenia Lekarzy Styryjskich w 
Grazu z dnia 6 marca 1936 r. (Wien. med. Wschr. Nr. 2/1937) 
B e r t a  pokazywał przypadek zapalenia opon i mózgu po w ietrz
nej ospie u 10-letniej dziewczynki.  W chwili przybycia na k li
nikę istniały ból głowy, wymioty, zawroty głowy, dodatni objaw 
K e r n i g a, nie było natomiast gorączki, ani objawów cięż
szych zmian zapalnych opon mózgowych. Wykonano natych
miast nakłucie lędźwiowe i wstrzyknięto dolędźwiowo 20 cm:ł 
surowicy przeciwmeningokokowaj. W ciągu następnych dni stan 
się pogorszył. Na trzeci dzień wykonano ponownie nakłucie 
lędźwiowe, płyn mózgordzeniowy był lekko mętny, ilość biał
ka była zwiększona. Na piąty dzień wystąpiła lekka poprawa. 
Na siódmy dzień rozpoczęto czynne leczenie szczepionkowe 
(szczepionka gronkowcowa 2,5 miliona, w następnych tygod
niach zwiększono dawkę do 20 milionów). Nastąpiła błyskawicz
na poprawa stanu, a po trzech tygodniach od początku choro
by — wyleczenie.
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M e d y c y n a  s p o ł e c z n a
Pod kierunkiem M. KACPRZAKA.

Sprawozdanie z konferencji poświęconej opiece lek ar
skiej na wsi odbytej w dn. 31.1. — 2.II. 1937 r.*).

Każdy obywatel ma prawo do pomocy lekarskiej 
w chorobie, jak m a prawo do chleba, do pracy.

Opieka lekarska na wsi, reprezentującej z górą 
70% zaludnienia kraju , jest w chwili obecnej niezorga- 
mzowana i niewystarczająca.

Zbadaniu tego stanu rzeczy, jak  również nakreśle
niu planu zmierzającego do podniesienia ogólnych w a
runków zdrowotnych wsi, została poświęcona konfe
rencja zorganizowana przez Insty tu t Spraw  Społecz
nych. O brady rozpoczęto w dniu 31 stycznia i zakończo
no w dniu 2 lutego, przy udziale około 200 osób przy
byłych z całego k ra ju  — lekarzy, przedstawicieli orga- 
nizacyj rolniczych, samorządów, instytucyj społecz
nych oraz znanych działaczy na polu życia wiejskiego.

Na uroczystość otwarcia obrad przybył p. m ini
ster Opieki Społecznej M. K o ś c i a ł k o w s k i  w to
warzystwie v. m inistra dr. P i e s t r z y ń s k i e g o  i 
dyrektora działu służby zdrowia dr. A d a m s k i e g o .  
W prezydium  konferencji zasiedli pp.: b. min. dr. W. 
C h o d ź k o ,  prezes spółdzielni zdrowia w M arkowej 
w pow. przew orskim  C w y n a r, b. m. S. H u b i c k i ,  
dyr. K. K i e r z k o w s k i ,  sen. prof. M i c h a ł o w i c z ,  
sen. dr. M o d r z e w s k i ,  b. pos. B. S t o l a r s k i .  
Konferencję otw orzył v. prezes In sty tu tu  Spraw  Spo
łecznych, dyr. J. S t r z e l e c k i .

Po zagajeniu obrad przez p. S t r z e l e c k i e g o ,  
dłuższe przem ówienie wygłosił p. M inister K o ś c i a ł 
k o w s k i ,  w yrażając uznanie za inicjatyw ę zorganizo
wania tej doniosłej, o ogólno-państwowym znaczeniu 
konferencji. Podzieliwszy się osobistymi spostrzeżenia
mi z terenu, p. M inister zaznaczył, że z pomocą Państw u 
i samorządom w akcji podniesienia stanu opieki lekar
skiej i zdrowotności na wsi — m usi przyjść całe spo
łeczeństwo. W spółdziałanie to nie ogranicza się do 
świadczeń m aterialnych, lecz musi opierać się na szcze
rej chęci rozwijania akcji w terenie na drodze inicja
tywy poszczególnych jednostek i organizacyj.

Podstawowy referat, obrazujący istniejący stan 
rzeczy, wygłosił p. dr. M. K a c p r z a k ,  K ierow nik 
Działu Zdrow ia Insty tu tu  Spraw  Społecznych.

Wieś — oświadczył prelegent — przeważnie nie 
ma lekarzy. W m iastach o ludności powyżej 10.000 m ie
szkańców na 1 lekarza przypada 700 osób, w m iastach 
poniżej 10.000, ew. i na wsiach — 9.600. Niemożliwe 
jest, żeby jeden lekarz mógł dać należytą opiekę tak  
dużej masie. Gdybyśm y wzięli norm y zachodnio-euro
pejskie, m usielibyśm y dążyć do posiadania 1 lekarza na 
2.000 ludności. Jest to w najbliższej przyszłości niemoż
liwe, i będzie w ielkim  postępem, jeżeli uda się nam 
osiągnąć stosunek 1 lekarza na 4.000 ludności. Taką nor
mę należy sobie wyznaczyć na najbliższe lata. W ażną 
jest również rzeczą rozsiedlenie lekarzy na samej pro
wincji, lekarze bowiem przeważnie koncentru ją się w 
miastach powiatowych, i w tych w arunkach pomoc le
karza dla wsi staje się fikcją — dojazd jest albo zupeł
nie niemożliwy, albo zbyt kosztowny, naw et w woj. za
chodnich, wyjąwszy woj. śląskie, gdzie na b rak  pomocy

*) Komunikat Informacyjny Instytutu Spraw Społecznych. 
Rok III — Nr. 4, 6 lutego 1937 r.

lekarskiej uskarżać się nie należy. W dzisiejszych wa
runkach  tam, gdzie nie m a lekarza, w ystępuje jego na
m iastka — już to w postaci felczera w b. zaborze rosyj
skim, zaś w woj. południowych i zachodnich już to w 
postaci inteligencji, leczącej z dobrego serca, już to zna
chorów i oszustów wszelkiego rodzaju, czerpiących stąd 
duże źródła dochodu. Ci pół-lekarze i znachorzy są 
bardziej dostępni dla ludności, bo są bliżsi terenowo 
i psychicznie, tańsi, w dodatku zwykle dają i lekarstw a, 
a cena leków jest tak  wysoka, że przeciętny gospodarz 
wiejski, naw et jeżeli ma na opłacenie lekarza, nie może 
sobie pozwolić na leki, co pomoc lekarską sprowadza 
do zera.

Na szczególną uwagę zasługuje b rak  pomocy w 
położnictwie. W yjąwszy województwa zachodnie, na 
całym  terenie k ra ju  akuszerki są obecnie przy poro
dach zaledwie w 5 do 30% przypadków. Przew ażająca 
liczba urodzeń odbywa się przy pomocy babek w iej
skich, narażających położnice na zakażenia i ciężkie po
w ikłania poporodowe. Trzeba podkreślić, że aczkolwiek 
liczba akuszerek jest niewystarczająca (należało by ją 
podnieść o 50 % ), aczkolwiek rozsiedlenie ich jest rów 
nież wadliwe — to jednak i z pomocy tych, k tó re są, 
nie korzysta się; nie m ają one z czego żyć, chyba że zaj
m ują się niedozwolonymi zabiegami, będącymi na te
renie wsi coraz częstszym zjawiskiem.

W nagłych w ypadkach pomocy lekarskiej wieś jest 
pozbawiona. Ani Czerwony Krzyż, ani służba sam ary
tańska straży pożarnych potrzeb w tej dziedzinie nie 
zaspakajają. Nagląca jest potrzeba tworzenia specjal
nych organizacyj, k tóreby się zajęły przewożeniem cho
rych i pomocą na miejscu, pomocą ściśle fachową (le
karz, szpital).

Pomoc szpitalna jest niewystarczająca. Szpitali 
jest mało, i m am y naw et 29 powiatów, całkowicie po
zbawionych szpitali. Szpitale są nieracjonalnie rozmie
szczone, cierpią na b rak i w urządzeniach, poza tym opła
ty  bardzo często przekraczają możliwości naw et średnio 
zamożnych gospodarzy wiejskich. B rak szpitali dotyczy 
zwłaszcza chorób zakaźnych, co ma ogromne znaczenie 
społeczne, gdyż może przez zaniedbanie izolacji chorych 
zakaźnie stworzyć w arunki rozszerzenia choroby na naj
bliższą rodzinę chorego i rodziny sąsiednie.

U trudniona jest również walka z plagą społeczną 
bardzo rozpowszechnioną na terenie wsi — gruźlicą. Po
za pew ną liczbą poradni, obsługujących ludność wiejską, 
w walce z gruźlicą na wsi zrobiono bardzo niewiele, a 
jednak prowadząc racjonalną walkę z gruźlicą, jak  i 
innym i chorobami społecznymi, można by jednocześnie 
podnieść w znacznym stopniu ogólne w arunki zdrowot
ności i poziom bytow ania ludności wiejskiej.

Z kolei głos zabrał p. dr. M. R a d a j e w s k i (B ił
goraj), omawiając sprawę opieki nad zdrowiem robot
ników rolnych i ich rodzin. U stawa scaleniowa z roku 
1933 nałożyła wprawdzie na pracodawców obowiązek 
samodzielnego zorganizowania pomocy leczliiczej dla 
swych pracowników, p rak tyka jednak wskazuje, że obo- 

j wiązek ten  poza nielicznymi w yjątkam i nie jest wyko
nywany.

| S tan ten  z punk tu  widzenia zdrowia publicznego
jest niedopuszczalny, a w niektórych działach, np. cho- 

! rób zakaźnych, ostrych i chronicznych (gruźlica, choro-
i by w eneryczne), groźny dla całego społeczeństwa. Nie
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dotykając kw estii radykalnych ^mian obowiązującej 
ustawy, sytuację można by poprawić przez wywarcie 
większego nacisku na prawodawców drogą adm inistra
cyjną, żeby wym agania ustawowe rzeczywiście zostały 
wprowadzone w życie i aby zawierane umowy między 
pracodawcami a lekarzam i m iały charak ter umów ry 
czałtowych.

W dalszej części obrad zaznajomiono się z wyni
kam i osiągniętymi w zwalczaniu chorób i w szerzeniu 
akcji dydaktyczno-profilaktycznej przez t. zw. ruchome 
kolum ny zdrowia i lotne ośrodki zdrowia zorganizowane 
na niektórych terenach dzięki inicjatywie społecznej 
(Dr. S. H a c z k i e w i c z ) .  Ogólno krajow a kolum na 
przeciw jaglicza została zorganizowana przez D eparta
m ent Zdrowia (dr. L. R o s t k o w s k i ) .

Szersze omówienia znalazła spraw a walki z gruź
licą. Ciekawe próby zorganizowania tej walki w opar
ciu o miejscową ludność wiejską podał dr. L e ś n i e w -  
s k i (T rok i), organizator specjalnej kolum ny przeciw
gruźliczej w woj. wileńskim. Podobną próbę wprow a
dzono również w życie w woj. lwowskim (dr. H o r -  
n u  n  g ) .

N iezmiernie ważną sprawę organizacji specjalnej 
sieci ośrodków w alki z chorobami wenerycznym i, 
zwłaszcza wokół miast, centrów przemysłowych, wzdłuż 
większych dróg kom unikacyjnych i w ogniskach ende
micznych — omówił dr. T. S t ę p n i e w s k i .

Tem atem drugiego dnia obrad była spraw a zor
ganizowania sieci ośrodków zdrowia, mającej za zadanie 
wszechstronną opiekę lekarską tak  w dziedzinie leczenia, 
jak  i zapobiegania (dr. M. K  i c i a r  s k  i, dr. K  1 a in
i' z y ń s k i, dr. C. P i e k a r s k i ,  dr.  W i e r z b i c k i ,  
dr.  J.  W ę g r z y n o w s k a ) .

W szczególności omówiono zagadnienie opieki nad 
zdrowiem dziecka w w ieku przedszkolnym  i uczniów w 
szkołach powszechnych wiejskich, w yjaśniając rolę sta
łych ognisk m atki i dziecińców letnich dla dzieci w wie
ku  przedszkolnym. Jeśli chodzi o młodzież szkolną, to 
opieka lekarsko-higieniczna, posiadająca zresztą duże 
braki w całym  kraju , powinna również objąć nauczy
cieli, aby wyeliminować jednostki dotknięte gruźlicą.

Na tem at podstaw organizacyjnych i finansowych 
opieki lekarskiej wypowiedzieli się pp. dyr. F. B r a n y  
i dr. J. D a n  i e 1 s k i, wyrażając pogląd, że do powszech
nego zapewnienia opieki nad zdrowiem ludności powi
nien być powołany samorząd terytorialny. W tym  celu 
należy zapewnić samorządom specjalne źródła dochodu 
(dr. B. S a 1 a k, dr. S. R u d z i ń s k i ) .

Na tym  wszakże ograniczyć akcji nie można, jak 
wynika bowiem z dalszych referatów  (dr. S. K r o s z -  
c z y ń s k i ,  K.  W y s z o m i r s k i ,  mgr. Z. S k r o ń -  
s k a) ludność, domagająca się wielkim głosem pomocy 
lekarskiej, przystępuje do organizowania jej samo
rzutnie, tworząc np. spółdzielnie zdrowia (M arkowa, 
pow. przeworski) w celu angażowania stałej pomocy 
lekarskiej. Jes t to ten  k ierunek  inicjatywy, płynącej 
„od dołu“ , k tóry  wprawdzie ogromnemu zadaniu upo
wszechnienia pomocy lekarskiej nie jest w stanie podo
łać, lecz ze wszechm iar zasługuje na poparcie.

Z dalszych referatów , wygłoszonych w trzecim  
dniu obrad, w ynikła przede wszystkim potrzeba udo
stępnienia ludności wiejskiej tanich leków oraz obniże
nia opłat szpitalnych, w szczególności na oddziałach po
łożniczych i zakaźnych.

Zastanawiano się wreszcie nad spraw ą przygoto
wania odpowiedniego personelu lekarskiego i pomocni-

czego do pracy na wsi (dr. W. O d r z y w o l s k i ,  Z. 
Z a w a d z k a ) .  Typ lekarza społecznika powinien być 
kształcony już w wyższej uczelni, lekarza, obeznanego 
z w arunkam i pracy na wsi, nastawionego na potrzeby 
ogólne oraz zagadnienia higieniczne. Zdolniejsze jed
nostki powinny otrzym ywać stypendia, ażeby odpra
cowywały pew ną liczbę lat w służbie państwowej, sa
morządowej lub społecznej na wsi. B rak  należytego 
przygotow ania cechuje również personel pomocniczy, 
rekru tu jący  się przeważnie z m iast i nieobeznany z w a
runkam i pracy na wsi.

W przem ówieniu końcowym dr. M. K a c p r z a k  
zaznaczył, że należy zwrócić uwagę na to, co jest celem 
całej organizacji — udostępnienie opieki lekarskiej ca
łej ludności. Profilaktyce prelegent przypisuje duże 
znaczenie. P rofilaktyki nie można oddzielić od leczni
ctwa, ale trzeba zacząć od opieki w chorobie, bo to 
każdy odczuwa i m a prawo do pomocy w tej dziedzinie.

Zagadnienia tego nie da się rozstrzygnąć od razu. 
Należy nakreślić plan i realizować go stopniowo. Za 
jednostkę podstawową planu trzeba będzie wziąć praw 
dopodobnie powiat. Do pracy tej trzeba przygotować 
personel już na ław ie szkolnej, zarówno pod względem 
fachowym, jak  i społecznym. Znajomość wsi ani z okien 
wagonu, ani samochodu nie wystarcza. Można pochodzić 
z m iasta i być najlepszym  pracownikiem  na wsi, ale 
trzeba ją poznać. Bez krzyw dy będzie dla młodych adep
tów m edycyny, jeśli poznają izbę wiejską, pomieszkają 
w niej, poznają w arunki pracy, wziąwszy do ręk i narzę
dzia, którym i ona jest wykonywana. Pod tym  względem 
dużo mogą nas nauczyć przykłady u  sąsiadów ze wscho
du i zachodu. Trzeba, żeby rządzący i rządzeni, żeby ca
ły  naród Polski doszedł do przekonania, że nie tylko po
tęga k ra ju  i jego siła ekonomiczna, ale i samo istnienie 
narodu opiera się na racjonalnej ochronie zdrowia i 
um iejętnej polityce ludnościowej.

D yskusja nad omówionymi referatam i przyspo
rzyła wiele cennego m ateriału . Ja k  słusznie zauważył 
w końcowym przem ówieniu p. K. K o r n i ł o w i c z ,  
dyrek tor Insty tu tu  Spraw  Społecznych — konferencja 
ta nie m ogła wyczerpać tak  obszernego tem atu, przyczy
niła się wszakże do naw iązania bliższego kontak tu  po
między światem  lekarskim  a działaczami społecznymi, 
nastręczyła wiele cennych myśli i wskazań, przyniosła 
znaczny dorobek doświadczeń, k tórych zestawienie obok 
zasadniczych referatów  w monografii zjazdowej stano
wić będzie podstawę do skierow ania akcji na właściwe 
tory realizacji. W tym  celu powinien być opracowany 
konkretny i jednolity plan, na którym  oprą się wszelkie 
wysiłki, u jaw niane bądź to przez inicjatywę społeczną, 
bądź przez sam orządy i Państwo.

P lan opieki lekarskiej na wsi powinien znaleźć wy- 
j  raz również w ustawodaw stw ie i w rozporządzeniach 
I rządowych.—

W sprawie zdrowia ludności wiejskiej.
Podał

Z. SZYMANOWSKI (Warszawa).

In sty tu t Spraw  Społecznych, w  którym  kolega 
M. K a c p r z a k  stoi na czele działu higieny, zorgani
zował w dniach 31 stycznia i 2 lutego obrady nad ra 
towaniem  zdrowia ludności wiejskiej. K onferencja by
ła  licznie obesłana zarówno przez lekarzy, jak  przez 
działaczy społecznych rozm aitych kategorii. Sądzę, że 
szczegółowe sprawozdanie z tych ze wszech m iar cie
kaw ych dyskusji ukaże się na łam ach naszego pisma.
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Byłem obecny tylko na części obrad i chciałbym  omó
wić tylko jedną sprawę, mianowicie, jak  zaradzić b ra 
kowi lekarzy na wsi.

Kolega K a c p r z a k  w końcowym przem ówie
niu podkreślił, że pomimo wielkiej wagi profilaktyki, 
trzeba zacząć od tego, co jest chronologicznie pierwsze 
i przez wszystkich ludzi odczuwane — pierwszą i naj
ważniejszą troską naszą m usi być leczenie chorych. Do 
tego potrzeba nam  olbrzymiej liczby lekarzy; żeby za
spokoić m inim alne potrzeby wsi m usimy posiadać co 
najmniej jednego lekarza na 4000 mieszkańców i to 
rozlokowanych tak, aby prom ień działalności lekarza 
przeciętnie nie przekraczał 10 km. W ysuwano szereg 
środków zaradczych przeciwko brakow i lekarzy na 
wsi. Mówiono, i słusznie, że należy znieść num erus  
clausus na w ydziałach lekarskich, że nauczanie powin
no być bardziej sharmonizow ane z przyszłą działalnoś
cią lekarza prowincjonalnego, że należy położyć w ięk
szy nacisk na pracę am bulatoryjną, na m ałą chirurgię, 
na położnictwo. Podkreślano, że zwłaszcza obowiązko
wy rok p rak tyk i lekarskiej po dyplomie jest zorgani
zowany fatalnie, gdyż jest tylko dalszym ciągiem stu 
diów, a powinien służyć do w yrabiania samodzielności 
w działaniu. Jeden  z prelegentów  w dłuższych wywo
dach sta ra ł się pokazać, że studia trw ają za długo, gdyż 
łącznie z obowiązkiem służby wojskowej dochodzą do 
lat 9-ciu, a ponieważ w ciągu tak  długiego czasu trze
ba się liczyć z możliwością takich, czy innych prze
szkód i przerw , przeto „młody lekarz, m ający wyjechać 
na wieś, m a zazwyczaj około lat 30“. Wszystko to jest 
słuszne. Są to jednak trudności, powiedziałbym, ele
m entarnej natu ry , na k tóre żadne skargi nie pomogą. 
Radykalną reform ę studiów lekarskich, liczącą się z 
doraźnymi potrzebam i ludności, może kosztem pozio-

W i a d o m o ś c
— S e k c j a  M e d y c y n y  W e w n ę t r z n e j  XV- 

Z j a z d u  P r z y r o d n i k ó w  i L e k a r z y  P o l s k i c h  i 
XII. Z j a z d  T o w a r z y s t w a  I n t e r n i s t ó w  P o l 
s k i c h .  (Lwów, 4 — 7 lipca 1937 r.). K o m u n i k a t  Nr. II. 
Komitet Miejscowy donosi, że z ramienia Zarządu P o l s k i e 
g o  T o w a r z y s t w a  R a d i o l o g i c z n e g o  zgłosili refera
ty dyskusyjne: do tematu głównego I-go: Doc. Dr. E l e k t o 
r ó w  i c z: Radioterapia układu współczulnego, a do Ii-go te
matu: Dr. K o c h a n o w s k i :  Radiodiagnostyka trzustki. W
myśl porozumienia z sekcją chirurgiczną w obu programowych 
posiedzeniach Zjazdu Internistów weźmie w całości udział se
kcja chirurgiczna, przy czym, poza już poprzednio zgłoszonym  
udziałem Prof. J u r a s z a  w II. temacie, ze strony chirurgów 
objęli współpracę w I. temacie Dr. B r o s s  i Dr. M i c h a 
ł o w s k i  (Lwów). Jedno z popołudniowych posiedzeń Sekcji 
Medycyny Wewnętrznej będzie przeznaczone na wspólne obra
dy z sekcją okulistyczną, neurologiczną i dermatologiczną, na 
temat: Z n a c z e n i e  h i p o t o n i i  w z a n i k u  n e r w u
w z r o k o w e g o  i s i a t k ó w k i .  Na życzenie P o l s k i e g o  
T o w a r z y s t w a  W a l k i  z G o ś ć c e m ,  w ramach sekcji 
Medycyny Wewnętrznej, będzie zorganizowana osobna podsekcja 
r e u m a t y c z n a ,  w której wezmą udział oficjalni prelegen
ci. zgłoszeni przez T-wo Walki z Gośćcem. Komitet przypomi
na, że zgłoszenie tytułów wykładów winno nastąpić do 1 kw ie- j 
tnia 1937 r. pod adresem: Dr. St. H o m u n g ,  Lwów, ul. P i
jarów 6. Krótkie streszczenia (20 do 30 wierszy maszynopisu) 
należy przesłać pod powyższym adresem najpóźniej do 1 maja i 
1937 r. Wykłady niezgłoszone w ten sposób, nie będą mogły j  

być umieszczone na porządku dziennym. Za Komitet Miejsco- i  

wy: St. H o r n u n g — sekretarz, M. F r a n k e  — przewod
niczący.

m u w ykształcenia, przeprowadziły tylko Sowiety; 
z tego możnaby wyprowadzić wniosek, że złamać ru ty 
nę dydaktyki akadem ickiej drogą ewolucyjną nie ła 
two. We wszystkich projektach m usimy brać lekarzy 
takim i, jakim i są dzisiaj.

Mówiono także o konieczności nastaw ienia spo
łecznego. Nie łatw o je znaleźć w środowisku, w któ
rym  dom inują brutalne, przez nikogo nie ujaw niane w y
bryki i gwałty. Należy, moim zdaniem, gdzieindziej po 
to nastaw ienie społeczne sięgnąć. Mam na myśli en
tuzjazm  twórczy młodej wsi polskiej, k tó ra w zmaga
niach o k u ltu rę  ludu wiejskiego zaczyna brać pod swo
je skrzydła sprawę zdrowia. Organizują się spółdziel
nie zdrowia jako fragm ent ogólnego prądu  spółdziel
czego. K ilka wsi, sąsiadujących z sobą, składa fundusz 
składkow y na urządzenie prym itywnego am bulato
rium , sprowadza lekarza, zakupuje najpotrzebniejsze 
środki lekarskie i rozwija pełną zapału propagandę. 
Ludność, widząc bezpośrednią korzyść tej akcji, chętnie 
się do niej garnie. Trudności są wielkie, nie tylko m a
terialne, ale, niestety, nieraz i formalne, dają się jednak 
pokonać. Dziś są to m alutkie zalążki. Wierzę, że będzie 
ich więcej. Chłop sam wieś uzdrowotni. P rzy jdą leka
rze z zewnątrz. Dziś jednak, sądzę, że największy en
tuzjazm  okaże dla tej spraw y młodzież wiejska. Z jej 
szeregów wyjdą lekarze, znający wieś od urodzenia i 
pragnący jej służyć nie z musu, nie dlatego, że im się 
karie ra  w mieście nie udaje. S typendia dla młodzieży 
wiejskiej, pragnącej na wsi pracować, stypendia, fun
dowane przez tych samych, którzy zakładają spółdziel
nie zdrowia — oto droga do zdobycia lekarzy dla wsi. 
Podkreślam , że chodzi mi nie o pańszczyźniany odro
bek, lecz o wyzyskanie entuzjazm u, k tóry  jasnym  pło
mieniem bije z poczynań młodej wsi.

i b i e ż ą c e .
— P o l s k i e  T o w a r z y s t w o  B a d a ń  N a u k o 

w y c h  n a d  g r u ź l i c ą .  Dnia 8 lutego 1937 r. odbyło się do
roczne Walne Zebranie Towarzystwa, po którym, w następstwie 
uzupełniających wyborów, Zarząd ukonstytuował się następu
jąco: Kazimierz D ą b r o w s k i  — prezes, Aleksander Ł a 
w r y n o w i c z  — wiceprezes, Stanisław P o p o w s k i  — 
skarbnik, Jan S t o p c z y k  — sekretarz, Zdzisław S z c z e 
p a ń s k i  i Andrzej B i e r n a c k i  — członkowie zarządu. Po
siedzenia naukowe odbywają się w pierwszy poniedziałek każ
dego miesiąca o godz. 20 min. 15 w auli II Kliniki Chorób We
wnętrznych Uniwersytetu Józefa Piłsudskiego przy ul. Nowo
grodzkiej Nr. 59. — Sekretariat Towarzystwa mieści się w szpi
talu Wolskim przy ul. Płockiej Nr. 26, tel. 608-06.

— C e n t r a l n e  B i u r o  d o  w a l k i  z g r u ź l i c ą ,  
mieszczące się przy IV Miejskim Ośrodku Zdrowia i Opieki, za
rejestrowało w 1936 r. — 5.955 chorych na gruźlicę. Z tych cho
rych większość okazała się już zarejestrowana w centralnej kar
totece. Nowych było 1.746, w tej liczbie 1.566 prątkujących. 
Prawie wszyscy chorzy byli zgłoszeni przez lekarzy poradni, 
szpitali i sanatoriów. Lekarze wolnopraktykujący zgłosili zaled
wie 11 chorych, Ubezpieczalnia1 Społeczna 12. Świadczy to o 
niedocenianiu znaczenia opieki profilaktycznej. Ogółem w ew i
dencji Biura znajduje się 8.064 chorych prątkujących i 1.040 nie- 
prątkujących. Do sanatoriów zakwalifikowano 2.000 osób, umiesz
czono zaś 778, w tej liczbie 157 dzieci i poza tym 526 dzieci 
umieszczono w prewentoriach. Pod opiekę poradni przekazano 
982 osoby. Poza tym komisja kwalifikacyjna zadecydowała prze
dłużenie okresu pobytu w sanatoriach 2.940 osób.

— W Worochcie odbył się pierwszy z j a z d  l e k a r z y  
s p o r t o w y c h .  Zjazd otworzył jen. dr. R o u p p e r t ,  po
czym na przewodniczącego powołano pułk. dr. D y b o s k i e g o,
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Na wstępie uczczono pamięć zmarłego ś. p. dr. Jerzego M i- [ 
c h a ł o w i c z a ,  po czym wygłoszono szereg referatów. Uchwa- [
łono powołać do życia Polski Związek Lekarzy Sporto
wych z siedzibą w Warszawie. Do zarządu nowego związku 
wybrano: prezes — pułk. dr. S z u l c ,  członkowie pp. pułk. dr.
D y b o s k i, dr. B e n s t e r, dr. M o c h a n o w s k i, dr. M a
j e w s k i ,  dr. M a ń k o w s k i, dr. R e t t i n g e r  i dr. B u d -  
k i e w i c z ó w n a .  Godność członka honorowego nadano jen. 
dr. R o u p p e r t o w i ,  wiceprzewodniczącemu Rady Nauko
wej W. F. [

— K u r s y  B e r l i ń s k i e j  A k a d e m i i  l e k a r -  I
s k i c h  k u r s ó w  d o k s z t a ł c a j ą c y c h .  1) Kurs dla chi
rurgów od 5 — 10.IV.1937 r. Honorarium R. M. 70. 2) Kurs cho
rób zawodowych od 5 — 10.IV.1937 r. Honorarium R. M. 50. j

3) Kurs urologii od 12 — 17.IV.1937 r. Honorarium R. M. 60. '
4) Dieta człowieka zdrowego i chorego od 12 — 17.IV.1937 r. Ho- j 
norarium R. M. 50. 5) Najważniejsze postępy w dziedzinie rent- 
genodiagnostyki i promieniolecznictwa od 16 — 23.IV.1937 r. Ho
norarium R. M. 60. 6) Kurs dokształcający z dziedziny orto
pedii od 19 — 24.IV.1937 r. Honorarium R. M. 60. 7) Kurs z
dziedziny gruźlicy od 3 — 8.V.1937 r. Honorarium R. M. 50. 8) '
Propedeutyka, wzgl. kurs dokształcający z dziedziny homeopa- 1
tii od 5 — 30.IV.1937 r. Kurs dzieli się na dwie części. Hono
rarium za część 1-ą R. M. 25, za obie części R. M. 75. 9) Kursy 
specjalne z wszystkich dziedzin medycyny . Honorarium za w y- I
kład 2 godziny R. M. 10.—. Wykłady dla jednego słuchacza oraz |
wykłady w językach obcych (francuskim lub angielskim) są 
nieco droższe. Informacyj udziela: Geschäftsstelle der Berliner 
Akademie für ärztliche Fortbildung. Berlin NW 7. Robert Koch- j
Platz 7.

— K o m u n i k a t  w sprawie szkolenia lekarzy Ośrodków 
Zdrowia. W czasie od 5 kwietnia do 1 maja 1937 r. odbędzie się 
w P a ń s t w o w e j  S z k o l e  H i g i e n y ,  z inicjatywy Mini
sterstwa Opieki Społecznej, IX -y k u r s  d l a  l e k a r z y  
O ś r o d k ó w  Z d r o w i a .  Ministerstwo Opieki Społecznej ze 
względu na ważność zagadnienia, jakie stanowi prawidłowa 
organizacja i działalność Ośrodków Zdrowia, i konieczność po
siadania odpowiednio przeszkolonego personelu lekarskiego, prag- ' 
nie zainteresować powyższym kursem wszystkich lekarzy, a w 
szczególności lekarzy, którzy bądź już pracują w Ośrodkach 
Zdrowia, bądź też chcą się zapoznać z tym działem pracy, w celu 
objęcia w przyszłości stanowisk lekarzy Ośrodków Zdrowia. W 
celu ułatwienia lekarzom, pracującym już w Ośrodkach Zdro
wia, przybycia na kurs, Państwowa Szkoła Higieny będzie mogła,
z funduszów Ministerstwa, przyznać pewną liczbę stypendiów, 
w wysokości, nie przekraczającej 100 zł. na osobę. Zgłoszenia na 
kurs oraz podania o stypendium z poparciem właściwej władzy, 
kandydaci winni wnosić do Państwowej Szkoły Higieny, ul. 
Chocimska 24 w Warszawie, do dnia 15 marca 1937 r. Do poda
nia należy dołączyć: a) krótki życiorys, b) poświadczenie,
stwierdzające charakter zajmowanego stanowiska w Ośrodku 
Zdrowia. Wpisowe na kurs wynosi 4 zł. Uczestnikom kursu za
rezerwowane będą pomieszczenia w Bursie Państwowej Szkoły 
Higieny, gdzie koszt pobytu wraz z utrzymaniem wyniesie 4 zł. 
dziennie od osoby. W zgłoszeniu na kurs należy zaznaczyć, czy 
kandydat zamierza korzystać w bursy.

Kierownik Państwowej Szkoły Higieny.
(—) Ch o d ź k o .

KALENDARZYK POSIEDZEŃ TOWARZYSTW 
LEKARSKICH.

2.II. Zrzeszenie Lekarzy Rz. P.
1) A. L e j w a. O istocie hormonów płciowych. 2) L. F i n - 

g e r h u t. O harmonalnym leczeniu zaburzeń miesiączkowych. 
3 ) M.  L a n d s b e r g  i H.  S z p i d b e r g .  Rola kory nadnerezy w 
przemianie białkowej.

11.11. Polskie Towarzystwo Medycyny Społecznej.
Posiedzenie plenarne.

A. P i e t r a s i e w i c z .  Nowa organizacja sądownictwa 
dyscyplinarnego Izb Lekarskich.

2.III. Towarzystwo Lekarskie Warszawskie.
1. R u t k o w s k i  J. Pozazwojowe przecięcie wybiórcze 

korzonka czuciowego nerwu trójdzielnego w  przypadku ciężkiej 
rwy twarzowej — pokaz. 2. F i l i ń s k i W .  Gościec stawowy prze
w lekły (rheumatismus chronicus, polyarthritis chronica pro
gressiva s. destruens, arthritis pauperum) — pokaz chorych.
3. Z a k r z e w s k i  Z. i W i l n e r  St. W sprawie uodpornień 
przeciw przeszczepianym nowotworom za pomocą szczepień do- 
skórnych.

8.III. Polskie Towarzystwo Medycyny Społecznej.
Sekcja kliniczna.

Prof. K. P e l c z a r  (W ilno). Możliwości stosowania leczni
czego kefaliny w stanach allergicznych.

COLLOQUIUM TERMINOLOGICUM.
IV.

Polikinetyczny czy wieloruchowy?
Prawidłowy odruch ścięgnowy polega na jednorazowym  

skurczu mięśnia, którego ścięgno zostało uderzone. Odruch 
ścięgnowy wzmożony różni się większą rozległością skurczu, 
niższym progiem powstawania, krótszym okresem utajenia, na- 
koniec wielokrotnością skurczu — odruch zamiast jednego ruchu 
składa się z wielu ruchów, stąd nazwa „polikinetyczny“ (greckie: 
wyrazy ;coXós — liczny, xivYjOTj — ruch), po polsku „wielo
ruchowy“.

Résumé des articles originaux.
B. HOLCBERG. Un cas d‘ictère carotinique (xanthose 

diabétique).
L‘auteur fait la description d‘un cas de diabète grave dans 

lequel après ingestion d‘une grande quantité de navet et d'épi - 
nard est apparue une coloration jaune de la peau, surtout de la 
peau des paumes de mains et des plantes de pieds. Les conjon
ctives des yenx n'étaient pas colorées. Glycosurie 5,5%, glycémie 
0,278 mg%, pigments biliaires absents dans les urines, dans le 
sang en quantité normale, taux de la carotine dans le sang — 
10 unités, le serum sanguin d‘un jaune intense. Prenant en con
sidération l'excès de legumes dans la ration alimentaire, la teinte 
jaune de la peau en absence de coloration des conjonctives, 
manque des pigments biliaires dans le sang et dans les urines, 
le taux élevé de la carotine dans le sang, l'auteur fait le diagno
stic d'ictère carotinique. Après la suppression des légumes la 
teinte jaune de la peau a presque complètement disparue en 
2 mois. a . P.

Z. SZYMANOWSKI. Au sujet de la santé de la popula
tion rurale.

L'auteur propose l'organisation des coopératives sanitaires.
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