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Dr. med. J Ó Z E F  L U X E N B U R G
(W spom nienie pośmiertne)

Szpital na Czystem  znów utracił je d n e g o  z w y ­
bitnych lekarzy, swego wieloletniego ordynatora, D ra 
Jó z e fa  L u x e n b u r g a ,  
a chorzy —  je d n e g o  z n a j ­
lepszych znaw ców  chorób  
zakaźnych.

B y ł  je d n y m  z tych, 
którzy w dużej mierze 
przyczynili się do rozwoju 
strony naukow ej szpitala.

O d dział,  na k tó re ­
go czele stał Jó z e f  L  u- 
x  e n b  u r g, b y ł  w  c ią­
gu wielu lat uczelnią dla 
ca łych  zastępów  m ło d y ch  
lekarzy. S ta m tą d  wynieśli 
oni nietylko wiedzę, nie­
zbęd ną przy łóżku ch ore ­
go, a le  i pełen w yrozu­
miałości stosunek hum ani­
tarny do cierpień ludzkich 
i umiłowanie zawodu le 
karskiego.

B y ł  to człowiek 
o szerokim  zasięgu zainte­
resowań nietylko ściśle kli­
nicznych. Dużo pracy p o ­
święcał zagad nieniom  m e ­
dycyny społecznej,  o czem 
świadczy ca ły  szereg pu- 
b likacy j z dziedziny c h o ­
rób zaw od ow ych i udział 
w licznych z ja zd ach  m ię ­
dzynarodow ych, zagadnie­
niom tym pośw ięconych.

Należał do tej g e ­
nerac ji  lekarzy, k tóra  sta­
ła u kolebki now oczesnej 
kliniki polskie j i w z n a cz ­
nym stopniu przy. zyniłe 
się do je j  rozwoju.

B y ł  cz łow iekiem  o dużej kulturze osobistej. D zię­
ki praw em u charakterow i i za letom  towarzyskim umiał 
przywiązywać do siebie ludzi. Sw ym  szerokim umysłem 
ogarniał poza m ed y cyną  inne dziedziny wiedzy, litera­
turę i sztukę.

Jo z e t  L u x e n b u r g  urodził się w Z am ościu 
w roku 1 8 6 6 .  G im n az ju m  i Uniwersytet ukończył w W a r ­

szawie, poczem  wstąpił do 
Szpita la  Św. Ducha, gdzie 
pracował pod kierownic­
twem prof. L  a m b  1 a. 
B ęd ą c  jeszcze m łod y m  
lekarzem, wyróżnił się 
już ja k o  wnikliwy kli­
nicysta i pracownik na­
ukowy; je d n a  z wczes­
nych je g o  prac uzys­
kała nagrodę W . T .  L e ­
karskiego na konkursie 
im. K o c z o r o w s k i e -  
g o. Następnie pracował 
przez szereg lat w Szpita ­
lu W olskim , poczem  prze­
szedł do Szpitala Św. S t a ­
nisława (w ów czas zapaso­
w e g o ) .  W  ła ta ch  1 9 1 8  —  
1921  pracow ał w Minis­

terstwie Z drow ia  ja k o  re­
ferent w dziale chorób  
zawodowych. Od roku 
1 9 0 2  stał na czele oddzia­
łu chorób  zakaźnych 
i wewnętrznych w Szpita­
lu na Czystem. W  ciągu 
przeszło trzydziestoletniej 
pracy swej na stanowisku 
ordynatora  tego oddziału 
wykazyw ał m łodzieńczy 
wprost zapał do pracy. 
Jeszcze  w ostatnich la­
tach swego życia ekspery­
m entow ał w dziedzinie 
lecznictwa chorób  z ak aź­
nych. Miał wielkie b o g a c ­
two pom ysłów  w tej dzie­
dzinie i wciąż marzył o ich 
urzeczywistnieniu. Z  w aż­

niejszych prac naukow ych Jó z e fa  L u x e n b u r g a  
należy wym ienić następu jące :

1. „ D y strcp h ia  muscularis progressiva“ (G a z .  L e ­
karska, 1 8 9 2  r. ) .

2. „ P rzy p a d ek  wrzodu okrągłego żołąd ka  na tlewww.dlibra.wum.edu.pl
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zmian syfilitycznych w naczyniach" (Gaz. Lekarska j
I893 r. i Wiener Medizinische Presse 1894 r . ).

3. „Przypadek jam w rdzeniu kręgowym" (Gaz. 
Lekarska 1894 r.).  Był to pierwszy przypadek anato­
micznie zbadany i opisany w literaturze polskiej.

4. „Przyczynki do hematologji nerwic czynnoś­
ciowych" (Pamiętnik Warsz. Tow. Lekarskiego 1 898 r. 
Zentralblatt fiir innere Medizin 1899 r . ). Było to pierw­
sze zastosowanie kliniczne próby Biernackiego, noto- [
wane w literaturze polskiej. j

5. „ W  sprawie wykrywania cukru w moczu" (Ga- I
zeta Lekarska 1893 r . ). j

6. „Zmiany morfologiczne, towarzyszące czyn­
ności komórek ruchowych rdzenia" (Gaz. Lekarska 
1898 r. Neurologisches Zentralbl. 1899). I

7. „Badania nad morfologją komórki nerwowej 
w stanie spokoju i wzmożonej jej czynności". (Pamięt­
nik W. T. Lekarskiego 1898 r . ). Praca nagrodzona na 
konkursie im. Koczorowskiego.

8. „O  praktycznem znaczeniu badania krwi u 
chorych nerwicowych" (Medycyna 1898 r . ).

9. „Przyczynek do rozwoju ependymy i new-

roglji kanału ośrodkowego w rdzeniu kręgowym u czło­
wieka i ssących". (Dziennik XI Zjazdu Lekarzy i Przy­
rodników Polskich w Krakowie 1900 r . ).

1 0. „Uraz w stosunku1 do niektórych chorób wew­
nętrznych i chirurgicznych". (Przegląd Lekarski 
191 1 r.).

11. „Metoda dializacyjna Abderhaldena w sto­
sowaniu do syfilisu" (Medycyna i Kronika Lekarska 
1914 r. Med. Klinik. 1914 r.).

1 2. „Choroby zawodowe, jako przedmiot ubez­
pieczenia społecznego" (Wydawnictwo Ministerstwa 
Zdrowia Publicznego 1921 r . ).

13. „O bjawy drętwicy karku w przebiegu go­
rączki powrotnej" (Neurologja Polska 1925 r.).

14. „Nowa droga poronnego leczenia duru 
brzusznego" (Comptes Rendus de seances de la Societe 
de Biologie 1928 r . ).

Śmierć Józefa L u x e n b u r g a  pozostawiła 
głęboki i szczery żal w szeregach lekarzy, szczególnie 
tych, którym danem było z Nim współpracować.

Cześć Jego pamięci.
A. K o b r y n e r  (W arszawa).

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

W y k ł a d y  kliniczne
Z  oddziałów neurologicznych szpitala na C zys tem  

w Warszawie.

Ramy stwardnienia wieloogniskowego * ) .

Podał
M aksym iljan  BIRO (W arszaw a).

(D ok. — p. N r. 21 - 22).

Y a-t-il une autre maladie organiąue  
du sys tem e nerveux, qui induise plus sou- 
ven t  en erreur le clinicien?

V  e r a g u t h.

Właściwości przebiegu, które pozwalają odróżnić 
od S.lM. szereg chorób, brać trzeba również pod uwagę, 
gdy usiłujemy rozpatrzeć, czy pewien zespół, zaliczany 
do S.M., jest słusznie, jako S.M. traktowany, czy powi­
nien zostać wyodrębniony z tej jednostki chorobowej, 
jeśli ją za jednostkę chorobową nadal uznawać będzie­
my.

Przebieg S. M. najczęściej bywa przewlekły, rza­
dziej ostry lub podostrawy. Cechują S. M. w przebiegu 
okresy obostrzenia i zwolnienia. Przebieg S. M. może 
być przedstawiony przez linję falistą z kolejno po sobie 
następujących wzniesień i opadań. Jedne i te same obja­
wy wzrastają i maleją w pewnych okresach, by  po nie- 
jakimś czasie znów wzrosnąć, a później się zmniejszyć. 
Nawrotów w przypadkach szpitalnych widywałem 2—
9 u chorych, którzy mogli żyć odtąd jeszcze długie lata. i  
Na linjach wzniesień dorastać mogą do dawnych obja­
wów nowe, coraz nowsze, i wszystkie one ulegać mogą 
prawu wahania. Poprawiają się zarówno objawy błahe, 
jak i poważne, zarówno zaburzenia nerwowego układu 
ośrodkowego (mózgowe, rdzeniowe), jak i nerwów ob­

*) Rzecz, w ygłoszona na posiedzeniu W arszaw skiego 
Tow arzystw a N eurologicznego 26.IV.1934 r

wodowych (nerwobóle i t. d . ). W  1 z moich przypad­
ków źrenice z nierównych stały się równe; w kilku 
ustąpiły zaburzenia pęcherza. Zwolnienie (remissio) mo­
że być długotrwałe, nawet dłuższe, niż w przymiocie 
układu nerwowego (A  n d r e  T h o m a s ) .  Pzrerwy 
(intermissio) mogą trwać lata (2 5 ) ,  nawet lat dziesiątki 
(3 6 ) ,  toteż S.M., trapiąca jednego z mych pacjentów 
lat 22, wciąż przebiegała łagodnie. Przebieg może być 
ostry (4 0 )  ; sprawa może trwać nie więcej, niż miesiąc 
(21 ), i może całkowicie się zatrzymać ( C h a r c o t ,  
Pierre Ma r i e ) .

Przeważnie trwa S.M. długo, od 5 —  20 lat, cza­
sem nawet 30 —  40. Schorzenie najczęściej zaczyna się 
od objawów mało poważnych (w 73%  przypadków 
według S o u q u e s a ) ,  ale może się rozpocząć i od 
względnie groźnych, a w następstwie się uspokoić. Lecz 
ani początek łagodny nie jest gwarancją, że sprawa 
w dalszym przebiegu nie będzie ciężka, ani też początek 
burzliwy nie daje prawa do obawy, że choroba nie zła­
godnieje. C h a r c o t  utrzymywał, że S.M. może cał­
kowicie ustąpić, lecz nasuwa się pytanie, czy jego spo­
strzeżenia nie tyczyły się spraw^, którą obecnie uznaje­
my za zapalenie mózgu i rdzenia (encephalomyelitis). 
W większości przypadków kończy się S. M. niepomyś­
lnie i to nawet wtedy, gdy przebiega względnie łagodnie 
długie lata, i gdy chory od czasu do czasu, a nawet lat 
kilka czuje się prawie zdrowym. Rozwiązanie sprawy 
w wielu razach następuje drogą chorób, jakiemi się prze­
ważnie kończy większość cierpień przewlekłych (gruźli­
ca, zapalenie płuc odoskrzelowe, nieżyt pęcherza moczo­
wego i t. d . ), rzadziej (C  o r n  i 1 i K i s s e 1), ja­
ko ostre zapalenie rdzenia (V  u 1 p  i a n, B a b i ń ­
s k i ,  C 1 a u d e i A 1 a j o u a n i n e, G u i 1 1 a i n 
i M a r q u e z y ) ,  niekiedy z zajęciem części rdzenia 
szyjnej, wzgl. opuszki, jako zapalenie rdzenia wstępują­
ce (C 1 a u d e i A 1 a j o u a n i n e, G u i 1 1 a i n 
i A  1 a j o u a n i n e) .  W tych razach niekiedy wy­
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stępuje czkawka, która może nasuwać myśl o zapaleniu 
mózgu, a to naskutek poniekąd wspólnej lokalizacji dla 
części danego zespołu S.M. ze sprawą zapalenia mózgu 
śpiączkowego. Zejście następuje rzadko po ataku apo- 
plektycznym, a jeszcze rzadziej ( l moje spostrzeżenie) 
po napadzie padaczkowym.

Jeśli w niektórych przypadkach przymiotu układu 
nerwowego mogą zachodzić długoletnie przerwy, jeśli
S.M. może w razach poszczególnych trwać kilka tygodni 
i w krótkim czasie całkowicie się zahamować, to z tego 
wynika, że i przebieg niezawsze może być ostoją dla 
właściwego rozpoznania.

Nawet ta instancja, która naogół najbardziej pou­
cza o naszych błędach klinicznych, autopsja, niezawsze 
nam w tej sprawie rzecz wyjaśnia. Obrazy anatomopa- 
tologiczne są w S. M. niekiedy podobne do zmian kiło­
wych (1 4 ) ;  w ogniskach sklerozy luetycznej mogą być 
obrazy histologiczne, jakie widujemy w S.M. (C a t u- 
l a ,  B e r i e l  i D e l a c h a n e l ) ,  istnieją bla­
szki starcze (3 3 ) ,  bardzo przypominające uszkodzenia 
w S.M., wreszcie po urazie powstają niekiedy, jak to 
już wspomniałem, zmiany anatomiczne, mogące ucho­
dzić za S.M. (3 7 ) .

Zmiany anatomo - patologiczne dotyczą w S.M. 
naczyń krwionośnych, włókien nerwowych i gleju. Spra­
wa pierwotna rozgrywa się w naczyniach, zaczyna się 
v/ śródbłonku i dochodzi do przydawki (aduentitia) • 
Ponieważ istnieją zmiany i w częściach, nieobfitujących 
v/ naczynia, trudno uznać za tło choroby zaburzenia na­
czyniowe. Uszkodzenia zachodzą nietylko w obrębie 
tętnic, ale i żył ( L e  R o y, M, A. M e d e r ) ,  przy­
puszczam tedy, że .naczynia są jedną ze stacyj przejścio­
wych winowajcy sprawy chorobowej. Może jad nie 
przenika do układu nerwowego bezpośrednio z tętnic, 
lecz drogą przestrzeni chłonnych (B o r s t ) .  W  ukła­
dzie nerwowym powstaje uszkodzenie rdzennika (dys- 
myelinizacja). iWłókienko osiowe traci swą poche­
wkę; rozrastający się glej uciska części (,,szlachetne“ ) 
istotne układu nerwowego. Sprawa wyraża się przez 
encephalom yeliłis periaxialis sclerosans ( M a r b u r g ) .  
Neurony uszkodzone wywierają wpływ czynnościowy 
na neurony, od nich oddalone, a związane z niemi czyn­
nościowo (M o n a k o w) ; tą drogą zajść mogą za­
burzenia nietylko w miejscu działania czynnika choro­
botwórczego, ale i zdała od niego. Blaszka stwardnienia 
(plaque sclerotique) jest wynikiem zniszczenia ostatecz­
nym, rzeczą nieodwracalną.

Nawrót, względnie obostrzenie, jest, o ile mi się 
zdaje, uwarunkowany czynnikiem specjalnym, dodatko­
wym. Widać to choćby z tego, że często każda ciąża 
osoby, dotkniętej S.M., wywołuje nawrót jej prze­
brzmiałych objawów (1 9 ) ,  i że niektóre przypadki S. 
M. podczas ciąży się zaczynają, w okresie ciąży się po­
tęgują. Za czynnikiem specjalnym przemawia też wzma­
ganie się natężenia objawów1 i ukazywanie się nowych 
po zastrzyknięciu (0,1 cm3) szczepionki przeciwduro- 
wej D e s s y, której użyto w innym celu (1 8 ) .

Zwolnienia,, a zwłaszcza /przerwy nasuwają mi 
myśl, że zaburzenia w S.M. niekoniecznie bywają po­
ważne, że w związku z niemi niezawsze powstają zmia­
ny anatomiczne. Przerwy ukazują się chyba wtedy, gdy 
zmiany w układzie nerwowym są całkowicie lub w pe­
wnym stopniu odwracalne. Wobec powyższych rozważań 
zachodzą w S.M. obok sprawy organicznej może zaburze­
nia czynnościowe.

Ponieważ S. |M. /przeważnie bywa sprawą prze­

wlekłą, trudno odcyfrować jej patogenezę. Osoby, do­
tknięte cierpieniem przewlekłem, żyją przeważnie czas 
względnie długi, zmiany w ich narządach mogą się roz­
wijać powoli i stopniowo, i czasem nawet na autopsji 
niepodobna rozstrzygnąć, jakie zmiany są zasadnicze. 
Trudno się niekiedy wypowiedzieć, czy są wyrazem 
czynnych zaburzeń chorobowych, plastycznym ich obra­
zem, czy ostatecznym skutkiem czynników chorobowych 
wygasłych, blizną w naszym organizmie.

Dla wyjaśnienia patogenezy S. M. starano się ko­
rzystać z metody, według której zapalenie mózgu 
śpiączkowe przyczyniło się do poznania istoty cho­
roby P a r k i n s o n a .  Kluczem tym dla S.M. ma 
być ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia. Podnosi­
łem już sprawę podobieństwa tych chorób (5 ) ,  wska­
załem i na to, że przed 30 laty spostrzegałem przypad­
ki S.M., którebyśmy obecnie traktowali, jako encepha­
lom yeliłis . Te sprawy mają dużo punktów stycznych 
( B i n g  i R e e s e, R e d1 1 i c h, P e t t e, F 1 a- 
t a u ,  B i r o (5 )  1 bez względu na to, czy przedstawia­
ją tylko podobieństwo kliniczne ( K a h l m e t e r ) ,  
analogję (Ludo v. B o g n a e r t ) i  pozosatją spra­
wami odrębnemi (iM1 a r i n e s c o  i D r a g o n  e- 
s c o). Mogą istnieć obrazy chorobowe nawet z jedna- 
kiemi zmianami anatomopatologicznemi, jak już wspom­
niałem, a pomimo to stanowić rzeczy różne. W wielu 
sprawach, w niniejszej pracy poruszonych, niepodobna 
niekiedy wykazać różnic klinicznych i anatomi­
cznych (4 4 ) .

Wsprawie, przeważnie tak długotrwałej i cięż­
kiej, jak S.M., próbowano różnych metod leczenia. J a ­
ko w cierpieniu o podłożu przypuszczalnie zakaźnem 
stosowano salicylany, urotropinę; ze względu na częste 
podobieństwo do spraw kiłowych układu nerwowego 
i przypuszczalne w niektórych przypadkach tło kiłowe 
używano salwarsanu i rtęci; licząc się ze zmianami ana­
tomopatologicznemi w postaci blaszek , zalecano fibro- 
lizynę. Inni radzili szczepionkę, zwłaszcza durową 
( M a r b u r g )  i izimniczą (O  r e y f u s i M e ­
y e r ) ,  surowicę krwi królików, uodpornionych krwin­
kami lub płynem mózgowordzeniowym włącznie 
z surowicą krwi obcej i pożywką (5 6 ) .  Ogłaszano do­
bre wyniki metody C h e v a s s u t  (J.  P u r v e s 
S t e w a r t  i H o c k i  n g) bez względu na to, czy 
spherula  są zarazkiem żywym (5 0 ) .  Ostatnio stosują 
(H  o r v i t z, D o o r n k a a t )  naświetlanie promie­
niami R o e n t g e n a  (2 3 ) .

Trudno ocenić w S. M. wartość metod leczni­
czych. Jedni (W  i 1 d e r) zachwalają swą metodę 
na tej zasadzie, że „nie jest o ra  gorsza od innych", dru­
dzy podają swe leczenie, jako „lepsze od innego" 
(P  u r v e s  S t e w a r t  i H o c k i  n g).  Ostatni 
wskazuje na poprawę w dużej liczbie przypadków wcze­
snych (w 20 na 22),  na mniejszą w przypadkach o na­
tężeniu sprawy średniem \( 20 %) i jeszcze mniejszą 
w bardziej zaawansowanych.

Należyte ustosunkowanie się co do metod leczni­
czych w S. M. będzie trudne, póki z S.M. nie potrafimy 
wyodrębnić zespoły, mogące za nią uchodzić i póki nie 
przekonamy się, że S. M. jest postacią chorobową, a nie 
zespołem chorobowym. Utrudnia ocenę również prze­
bieg cierpienia, gdyż okresy zacisza i przerw mogą po­
zorować wpływ dobroczynny stosowanego leczenia. 
Lecz ten właśnie przebieg ma w sprawie leczenia znacze­
nie dodatnie. Wprawdzie istnieją zespoły poważne i cho­
roby ciężkie, dające przerwy (padaczka) lub pewne za­
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cisze (guzy mózgu i t. d .) ,  a jednak są to sprawy trudne 
do zwalczania, lecz z tego nie wynika, że walka z cier­
pieniami o takim przebiegu jest nie do pomyślenia. Prze­
ciwnie, już ten fakt, że istnieją przerwy lub okresy za­
cisza, oznacza, że czynniki, przez które pewne objawy 
ulegają obostrzeniu, się wyczerpują lub że na tle choro­
by ukazują się od czasu do czasu zjawiska, zwalczające 
to cierpienie. Jeśli można wywołać obostrzenie niektó­
rych przypadków S. M. (Massio F o u r -n i e r ) ,  to 
może warto ten czynnik wyzyskać, uważając stosowanie 
szczepionki za leczenie bodźcowe w przypadkach prze­
wlekłych. Istnieją w tej sprawie chorobowej pewne po­
stacie, które w zupełności ustępują, i to przemawia za 
istnieniem czynników, sprzyjających jego wygaśnięciu. 
Poznanie tych czynników może walkę ze sprawą ułatwi. 
Zresztą, kierunek myśli w sprawie leczenia może ulegnie 
zmianie, o ile się okaże, iż S. M. jest postacią chorobową, 
a nie zespołem chorobowym.

S t r e s z c z e n i e .
I. Ramy S. M., w które bywają wtłaczane jej 

obrazy, wymagają rewizji: niekiedy trudno się decydo­
wać, czy się ma do czynienia z częścią składową S. M., 
czy z inną chorobą.

(Autor porusza w tej dziedzinie sprawę wy­
odrębnienia samoistnego cierpienia n. kulszowego oraz 
szeregu chorób psychicznych z zespołu S. M. ).

II. Jakkolwiek w licznych zespołach może 
przemawiać na korzyść rozpoznania S. M. objaw poje­
dynczy, (nawiasem autor omawia o. R o s s o l i m o  
i wahanie wymiarów oświetlonej źrenicy —  hippus, 
to tylko szereg danych symptomatologicznych może 
przeważyć rozpoznanie w stronę S.M. i tylko w pewnym 
stopniu przyczynić się do wyodrębnienia innych zespo­
łów.

Poza niemi bierzemy pod uwagę:
A ) czynniki wewnętrzne:

a) wiek zapadania: w przypadkach autora 18—  
30 rok życia, w wyjątkowych razach wiek starszy (32 
lata) lub młodszy (7 lat),

b )  płeć (mężczyźni stanowili 64% chorych au­
tora),

c) właściwości antropologiczne (wriększq>ść za­
padających na S.M. stanowią blondyni),

d) zdarzające się, choć rzadkie przyoadki ro­
dzinne (może wrodzona skłonność do S. M .) ;
B) czynniki zewnętrzne:

a) uraz (w stopniu o wiele mniejszym, niż przy­
puszczano dotychczas),

b )  ciąża (przypad. autora),
c) otrucia,
d) choroby zakaźne (w przypadkach autora po­

socznica, róża, ospa, tyfus) ;
C) badania pomocnicze:

a) badanie krwi i płynu mózgowo-rdzeniowego 
z uwzględnieniem, że dodatni odczyn L a n g e g o  
w płynie m. rdz. jest częstym objawem S.M.,

b )  badanie bakterjologiczne, nie przyczyniające 
się zresztą do wyodrębnienia innych zespołów, a to ze 
względu na to, że zarazek swoisty S. M. jest rzeczą je­
dynie przypuszczalną.

III. Przebieg choroby też niezawsze umożliwia 
ścisłe rozpoznanie i wyodrębnienie innj^ch zespołów. 
W  sprawie przebiegu autor zaznacza, że:

A ) poprawiają się zarówno zaburzenia nikłe, jak 
i poważne,

B) duże natężenie objawów S. M. niekoniecznie 
idzie w parze z ich trwaniem,

C) napad apoplektyczny, wzgl. padaczkowy 
(przypadki autora) czasem bywa ostatnim aktem ży­
cia,

D) nawroty w S.M. mogą być liczne (w spostrze­
żeniach autora 2 —  9 krotne) ;

a) nawroty w przebiegu S. M. są skutkiem czynni­
ków dodatkowych (np. nawroty podczas ciąży),

b )  ani ilość nawrotów, ani ich natężenie nie wy­
starcza do oddzielania S. M. od innych zespołów.

IV. Nawet autopsja niezawsze może uzasadnić 
rozpoznanie S.M., a zatem i decydować o wyodrębnieniu 
innych chorób (mogą być obrazy prawie jednakie z S. 
M. w sprawach kiłowych i starczych).

V. Zasadniczy obraz anatomopatologiczny S.
IV. —  blaszka stwardnienia —  jest wynikiem ostate­
cznym zniszczenia; ten obraz anatomopatologiczny S.M. 
nie jest wyrazem początku sprawy S. M., i podobne 
doń obrazy występują i w innych chorobach (zmiany 
starcze). 1

VI. Trudności w wyodrębnieniu z obrazu S.M. 
podobnych do niej zespołów są w pewnym stopniu ha­
mulcem w walce z chorobą, która nie wydaje się nie do 
przezwyciężenia lub nie do złagodzenia choćby z tego 
względu, że:

A )  nawarstwianie i odwarstwianie obrazu zasa- 
dniczgeo nasuwa przypuszczenie, że w tej chorobie 
istnieją (poza organicznemi lub przed wystąpieniem 
organicznych) zaburzenia odwracalne, może czyn­
nościowe.

VII. Autor nie ma pewności, czy S. M. nie 
jest raczej zespołem chorobowym, niż chorobą.
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Z klinik, szpitali i pracowni
Z  Pracowni i U  niw. Kliniki Lekarskie j La Pitie w  Paryżu.

(D y rek to r: Prof. M arcel L a b b e)

Badania sprawności czynnościowej wątroby.

S tud ja  nad  przebiegiem  hiperglikem ji adrenalinow ej 
u człow ieka*).

Podał
Dr. M. R U B IN S Z T E JN  (W ilno).

(D ek. — p. N r. 21 - 22).

3) P o w s t a w a n i e  h i p e r g l i k e m j i  
a d r e n a l i n o w e j .  Z n a c z e n i e  w ą ­
t r o b y .

Jak wiadomo, od czasu odkrycia hiperglikemji 
adrenalinowej (B 1 u m) jej powstawanie powszech­
nie się przypisuje przekształcaniu się glikogenu wątrobo­
wego, temu pierwszemu, jeszcze przez Klaudjusza B e r ­
n a r d a  poznanemu zjawisku wydzielania wewnętrz­
nego. W  myśl tych poglądów, adrenalina powoduje 
(przez podrażnienie zakończeń układu współczulne- 
go) rozpad glikogenu w wątrobie na cząsteczki 
glukozy, wydzielanej do krwi. Na poparcie tych poglą­
dów istnieje szereg dowodów. Istotnie, z jednej strony, 
hiperglikemji adrenalinowejj towarzyszy zmniejszenie 

zawartości glikogenu w wątrobie (D y o n i K a- 
r o f f 26), D r u m o n d 1 i P  a t o n 27 ), G a t i n-G r u- 
z e w s k a28; P o 1 1 a k 29) i t. d . ), a wartości cukru 
we krwi żyły wątrobowej są wtedy wyższe, niż we 
krwi żyły wrotnej30), co świadczyłoby o powstawaniu 
hiperglikemji w wątrobie. Nasze doświadczenia po­
przednie, wykonane w zakładzie Chemji Lekarskiej 
Uniw. Wiedeńskiego wykazały, że adrenalina wywołuje 
szczególnie szybki zanik glikogenu wątrobowego, jeśli 
zwierzęta (szczury) są głodzone lub karmione pokar­
mem wyłącznie tłuszczowym. A z drugiej znowu strony, 
gdy z jakiejkolwiekbądź przyczyny następuje zubożenie 
wątroby w glikogen, adrenalina wykazuje słabsze dzia­
łanie hiperglikomiczne. Już B 1 u m 31) spostrzegł, że 
przy głodzeniu zwierząt (zanik glikogenu w wątrobie 
cukromocz adrenalinowy jest znacznie osłabiony (jeśli 
wogóle występuje). W  naszych doświadczeniach (Bio- 
chem. Zeitschrift 248, 137, d 932) moglibyśmy przez

*) D oniesienie z p racy  n in iejszej ogłaszam y w spólnie
i  Prof. M. L a b b e I w czasopiśm ie francuskiem  w Paryżu.

P. Prof. M. L a b b e m u, C złonkow i A kadem ji Le­
karskiej w Paryżu, w yrażam y serdeczne podziękow anie za 
cenne k ierow nictw o, za sta le  zain teresow anie się naszebi p ra ­
cami oraz za w y ją tkow ą okazyw aną nam  ciągle życzliwość.

poddanie zwierząt (króliki) głodzeniu oraz zastrzykiwa- 
niom codziennym wielkich dawek adrenaliny bardzo 
szybko doprowadzić do minimum zawartość glikogenu 
w wątrobie. W  tych warunkach, dalsze stosowanie adre­
naliny przestaje wywoływać cukromocz, którego już nie 
przedłuża dodawanie kokainy, środka, wzmagającego, 
jak wykazaliśmy, działanie glikogenolityczne adrenali­
ny. iWidocznie obecność pewnej ilości glikogenu w wą­
trobie jest konieczna dla powstawania cukromoczu adre- 
nalinowego. Podobnież brak działania hiperglikomicz- 
nego adrenaliny był stwierdzany i przy zaniku glikogenu 
wątrobowego z powodu innych przyczyn, jak naprzy- 
kład przez przewiązanie tętnicy wątrobowej ( C o  1- 
l e n s ,  S c h e l l i n g  i B y r o  n32), przez zatrucie 
fosforem ( F r a n k  i I z a a c33) i t. d.

Jednakże już oddawna była rozpatrywana moż­
liwość, że również substancje inne, niż węglowodany, 
głównie tłuszcze, mogąc się przekształcić na cukier, 
przyczyniają się do wytwarzania przecukrzenia się 
krwi po adrenalinie, co zachodziłoby zwłaszcza przy 
braku zasobów glikogenu (B 1 u m34), V  e 1 i c h35), 
L a u f b e r g e r 36).  W  inowoczesnych czasach W e r ­
t h e i m e r 37), J u«n k e r s d o r f38) S t ó r- 
r i n g 39), C h i a k o f  f i M a c  L e o d 40), 
C h a i! k o f f i W e b e r41) są zwolennikami two­
rzenia się węglowodanów z tłuszczów pod wpływem 
adrenaliny. W pewnych warunkach adrenalina mogłaby 
nawet powodować nagromadzenie się glikogenu w wątro­
bie (P  o 1 1 a k42), R o l i  y43), M a r k o -  
w i t z44), Ml a c L e o d  1. c. podaje piśmiennic­
two). Mniej bezwzględni w swoich twierdzeniach są 
C o r i  i C o r i 45) G e i g e r  i S c h m i d t 46),  
A b e l  i n47). Zdecydowanymi przeciwnikami są 
L u s k 48), T a n n h a u s e r 49). W  naszych wyżej 
wymienionych doświadczeniach na szczurach, karmio­
nych wyłącznie tłuszczem, nie mogliśmy uzyskać dowo­
dów tworzenia się, pod wpływem adrenaliny, węglowa- 
danów z tłuszczów. Rozważaliśmy później inną możli­
wość: badaliśmy działanie adrenaliny na przemianę azo­
tową oraz znaczenie, jakie ono ma w powstawaniu hiper­
glikemji (prace ogłoszone wspólnie z Prof. H. L a  b- 
b e m „Action de 1‘adrenaline sur les echanges azotes“ 
C. R. Acad. des Sciences 195, 1429, 1932; ,,Antago- 
nisme entre 1‘adrenaline et [‘insulinę dans le domaine des 
echanges azotes“ . Buli. Soc. Therap. Paris, 19 3 3 “).

Znaczenie ^wątroby w powstawaniu hiperglikemji 
adrenalinowej wynika niezawodnie z doświadczeń nad 
wyłączaniem wątroby z ustroju. V  a n d e p u t50), 
F a 1 t a  i P  r i e s t 1 y51) nie mogli otrzymać
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w tych warunkach hiperglikemji przez adrenalinę. Po 
usunięciu wątroby u żab nie można wytworzyć cukrzycy 
adrenalinowej i(V e 1 i c h, 1. c .), a prace nowsze auto­
rów współczesnych (technika operacyjna, umożliwiają­
ca wyłączenie wątroby u psów) dostarczają wiele dowo­
dów, że wątroba jest źródłem wytwarzania się hipergli­
kemji po adrenalinie (iM a n n 52, S o s k i n 53) : 
po hepatektomji u psów adrenalina nie wywołuje prze- 
cukrzenia krwi, ani wstrzymuje powstającego po hepa­
tektomji spadku poziomu cukru we krwi. B i s c h o f f
i L o n g 54) zatruwali króliki produktami pochodne- I
mi grunidyny, aż do chwili zjawienia się hipoglikemji | 
i zaniku glikogenu w wątrobie (ciężkie uszkodzenie j
miąższu wątroby) : adrenalina przestawała wtedy wy- j
woływać hiperglikemję.

Tymczasem istnieją prace wskazujące, że źródła I 
adrenaliny należy szukać częściowo i poza wątrobą —  
w glikogenie mięśni, którego ilość, podobnie do gliko- | 
genu wątrobowego, obniża się po zastrzykiwaniach adre­
naliny [ G a t i n - G r u z e w s k a 55), C h a i k o f f  j 
i W e b e  ;r57, A g a d a s c h a n i a t  z5B) ; C o r i 
i C o r i58). Tego samego zdania są B a n g‘>!)), P o 1- 
1 a k60), O h a r  a61), R o l i  y62), którzy stwierdzają 
występowanie hiperglikemji również u zwierząt głodzo­
nych, kiedy glikogen jest obecny jedynie w mięśniach.
P  o 1 1 a k  utrzymuje, że adrenalina może nawet spo­
wodować syntezę glikogenu w wątrobie. Wynikiem dzia­
łania adrenaliny na glikogen mięśni jest podniesienie po­
ziomu kwasu mlekowego we krwi (C o 1 l a z o63),
C o r i64), O  s o 1 i n65) i t. d .) Dowodzą tego ozna­
czenia porównawcze kwasu mlekowego we krwi tętni­
czej iżylnej, wykazujące o wiele znaczniejsze powiększe­
nia we krwi żylnej ( C o r i  i C o r  i6<>)> Odbudo­
wa glikogenu wątroby miałaby się odbywać kosztem tak 
powstałego z. glikogenu mięśni kwasu mlekowego. Osta­
tecznie można podać następujący cykl, przedstawiający 
poszczególne fazy działania adrenaliny na przemianę 
węglowodanową (C o 1 1 a z o. Klin. Wochenschrift 
11, 1 932 j C o r i ,  Physioł. 'Rev. 1 1 ,1 9 3 1 ;  G  o 1 d- 
b 1 a t t, J o u r n a l  Physiol. 78, 300, 1 933) :

GL1KOGENOL1ZA > H1PERGL1KEMJA > GLIKOGEN
w wątrobie k r w i  w mięśniach

GLIKOGEN < H1PELAKTACYDEMJA < GLIKOLIZA
w wątrobie k r w i  w mięśniach

Hiperglikemja powstaje przez działanie adrena­
liny na glikogen wątroby. Lecz adrenalina działałaby tak­
że, i to już w okresie wczesnym, na glikogen mięśni, wy­
twarzając kwas mlekowy. Ten ostatni z kolei służy do 
syntezy glikogenu w wątrobie. Przy braku glikogenu 
w wątrobie (pewne stany głodzenia, kiedy to glikogen 
jest obecny tylko w mięśniach) odbudowa jego mogła­
by się w  ten sposób odbywać pod wpływem adrenaliny. 
Adrenalina przenosiłaby więc najpierw glikogen z mięś­
ni do wątroby (C o r i 1. c .), a dopiero kosztem w ten 
sposób zsyntezowanego glikogenu wątroby powstałaby 
hiperglikemja —  pod dalszym wpływem adrenaliny. 
Miałoby to miejsce u zwierząt głodzonych, u których 
adrenalina czasem może wywołać cukromocz, jak to 
stwierdzaliśmy także i w naszych doświadczeniach (P ra ­
ca, ogłoszona wspólnie z Prof. H. L a b b e, „Action 
de radrenaline sur les echanges azotes au cours du jeun“ 
Buli. Soc. Theur. Paris, 1933).
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Streszczamy się: hiperglikemja adrenalinowa za­
leżałaby, w świetle poglądów współczesnych, od zawar­
tości glikogenu w wątrobie, od glikogenu mięśni oraz od 
zdolności wątroby odbudowy glikogenu z kwasu mleko­
wego krwi. Co do wątroby, to hiperglikemja ta zależała­
by, poza zawartością w niej glikogenu, także i od spraw­
ności jej czynności zarówno glikogenolitycznej (powsta­
wanie hiperglikemji kosztem glikogenu), jak i glikoge- 
nosyntetycznej (synteza glikogenu z kwasu mlekowe­
go). Pozatem, hiperglikemja adrenalinowa zależałaby 
także i od czynników pozawątrobowych —  od1 glikoge­
nu mięśni i jego właściwości. W końcu należy uprzytom­
nić sobie, że adrenalina działa przez podrażnienie za­
kończeń układu nerwowego współczulnego, i że po­
wstająca hiperglikemja zależałaby od stanu sympatyko- 
tonji ustroju. Istotnie, M. L a b  b e  i D e n o y e l l e  
wykazali, że w przebiegu choroby B a s e d o w a  
hiperglikemja adrenalinowa jest znacznie wzmożona. 
Można przypuścić, że przebieg hiperglikemji adrenali­
nowej będzie zależał także i od trzustki, jak zresztą i od 
całokształtu czynników, regulujących przemianę węglo­
wodanową —  podobnie jak od wszystkich tych czynni­
ków, a nietylko ou wątroby .zależy hiperglikemja egzo- 
geniczna, służąca powszechnie do badania sprawności 
czynnościowej wątroby.

Takie są najnowsze poglądy na sprawę działania 
hiperglikemicznego wątroby.

4) Z n a c z e n i e  h i p e r g l i k e m j i  
a d r e n a l i n o w e j  j a k o  m e t o d y  b a d a ­
n i a  s p r a w n o ś c i  c z y n n o ś c i o w e j  
w ą t r o b y .

Krzywe hiperglikemji adrenalinowej w naszych 
badaniach wypadały rozmaicie w rozmaitych przypad­
kach. Ogólnie rzecz biorąc, w przebiegu schorzeń wątro­
by krzywe te były odmienne od otrzymywanych w przy­
padkach wątroby zdrowej. Widocznie w wątrobie scho­
rzałej zmienione są czynniki, warunkujące normalny 
przebieg hiperglikemji adrenalinowej. Odmienny prze­
bieg hiperglikemji można w pierwszym rzędzie przypi­
sać obniżonej zawartości glikogenu w wątrobie, gdyż ce­
chą charakterystyczną tych krzywych były słabsze war­
tości hiperglikemji.

Tymczasem znamionujące te krzywe hiperglike­
mji zmiany nie są w stosunku prostym do stanu klinicz­
nego wydolności wątroby (odnoszące się tu szczegóły 
oraz wyciągi z historji choroby będą podane później 
przy omawianiu wyników próby A  1 d r ic a i M a c  
C l  u r e a) .  Można to zrozumieć, jeśli uprzytomni- 
my sobie, że, jak widzieliśmy, powstawanie hipergli­
kemji adrenalinowej jest dość złożone, zależne od wię­
cej, niż jednej, własności wątroby, a  pozatem i od czyn­
ników pozawątrobowych.

Przy ocenianiu wartości prńhy adrenalinowej dla 
określania sprawności czynnościowej wątroby musimy 
pamiętać, że żadna ze stosowanych w tym celu metod nie 
stanowi o sprawności czynnościowej wątroby jako ca­
łości. Jak zaznaczyliśmy na wstępie, metody te polega­
ją na badaniu poszczególnych czynności wątroby w za­
kresie przemiany węglowodanowej, tłuszczowej, azoto­
wej i t. d. Tymczasem są tylko fragmenty, odnoszące 
się do rozmaitych szczegółów obszernego zakresu fizjo­
logicznego wątroby. Doświadczenie wykazało, że roz­
maite jej czynności mogą być w pewnej mierze nieza­
leżne od siebie. Pewne funkcje wątroby mogą być głę­
boko uszkodzone, podczas gdy inne pozostają w gra­
nicach normy. Tern się tłumaczy często stwierdzana roz-
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bieżność wyników rozmaitych prób, stosowanych w jed­
nym i tym samym przypadku. Podczas, gdy jedne mogą 
stwierdzać całkowitą wydolność czynnościową, inne wy­
kazują poważniejsze uszkodzenia wątroby. Rozszczepie­
nie sprawności czynnościowej wątroby jest faktem, obec­
nie prawie ogólnie przyjętym. ( L o e p e r  i V  e r p y).
A więc wyżej wymienione metody badania należałoby 
nazywać nie próbami sprawności czynnościowej wątro­
by, lecz tylko próbami jej sprawności w z a k r e s i e  
przemiany węglowodanowej, azotowej i t. d. iWyniki 
więc poszczególnych prób sprawności czynnościowej wą­
troby nie mają się koniecznie pokrywać ze sobą.

Jak zobaczymy, wyniki A l d r i c h a  i M a c  
C 1 u r e a, przerobione u tych samych chorych, nie 
odpowiadają ściśle wynikom próby hiperglikemji adre­
nalinowej. Pierwsza z tych prób jest uwarunkowana 
przez czynniki przemiany wodnej, podczas, gdy druga 
jest próbą przemiany węglowodanowej. Zaburzenia 
czynności w zakresie przemiany wodnej są więc niezaw­
sze skojarzone z jednakowemi zaburzeniami przemiany 
węglowodanowej. U wielu chorych badaliśmy pozatem ! 
stan przemiany azotowej metodami, stosowanemi w kli­
nice Prof. M. L a b e g o (badanie moczu). Jak się 
przekonamy, i tu brak ścisłej równoległości pomiędzy 
stopniem uszkodzenia przemiany azotowej, węglowoda­
nowej oraz wodnej. Poszczególne więc czynności wą­
troby mogą być uszkodzone w różnym stopniu.

Pamiętać wszakże należy, że jedna i ta sama czyn­
ność wątroby może wykazywać zaburzenia niejednako­
wego stopnia w przebiegu rozmaitych przypadków tej 
samej jednostki chorobowej wątroby, i że zaburzenia te ! 
mogą nie być w stosunku prostym do innych objawów j  
chorobowych ze strony wątroby. Dlatego też spotykamy ! 
się z rozbieżnemi wynikami jednej i tej samej próby 
sprawności czynnościowej w różnych przypadkach tego 
samego schorzenia. Jak widzieliśmy, stosuje się to także i 
i do hiperglikemji adrenalinowej, wykazującej rozmaity 1 
przebieg w  różnych przypadkach tego samego schorze­
nia wątroby a stopień odchylenia od normy nie odpowia­
da innym objawom klinicznym. |

Jak zaznaczyliśmy, hiperglikemja adrenalinowa 
jest zależna także od czynników pozawątrobowych. Po­
zostaje więc badać, jaki udział biorą te czynniki w zmie­
nianiu przebiegu hiperglikemji adrenalinowej celem wy­
jaśnienia ścisłego znaczenia, jakie przypadałoby hiper­
glikemji adrenalinowej jako metodzie badania spraw­
ności czynnościowej wątroby.

Poniżej podajemy wyniki niektórych innych prób 
sprawności czynnościowej wątroby oraz krótkie opisy 
stanu chorych, u których badaliśmy przebieg hipergli­
kemji adrenalinowej jako wyraz obniżenia sprawności 
czynnościowej wątroby. Chorzy, podani ponieżj, dają się 
utożsamić z chorymi, podanymi na tablicy na podstawie 
pierwszych liter nazwisk. U tych samych chorych prze­
robiliśmy odczyn A 1 d r i e h a i M a c  C l u z c a  
(szybkość wchłaniania się doskórnie zastrzykn-iętego p ły­
nu fizjologicznego). Stwierdziliśmy, że w schorzeniach 
wątroby odczyn ten jest przyśpieszony, co opisujemy 
w pracy ogłaszanej wspólnie z prof. M. L a b  b  e.

1. M -me Sud..., 51 la t, m arskość w ątroby  typu  L a ,e n- 
n e c a z puchliną brzuszną. P łyn w olny w jam ie brzusznej, 
stw ierdzony poraź p ierw szy p rzed  6-ciu m iesiącami. O d tego 
czasu częste nakłucia, po k tó rych  następu je  szybkie ponow ne 
w ytw arzanie się p łynu. A lkoholizm . R. W . +  . Lekka żółtaczka. 
T ętno  wolne, od 48-iu godzin do 56 w różnych okresach czasu. 
Typow e krążen ie  ko lla to ra lne  na brzuchu. Brak obrzęków

skórnych. Skóra i uw łosienie p rzedstaw iają  obraz typow y dla 
m arskości w ątroby  w m yśl opisu, podanego dla tych  p rzy p ad ­
ków przez M. L a b b e g o  i B o u l i n a .  Brzeg dolny w ą­
troby  w lin ji su tkow ej — trzy  palce poniżej łuku żebrowego. 
Badanie spraw ności czynnościow ej w ątroby . (M ocz w ydzielo­
ny w ciągu 24 godzin).

W spółczynnik azoturyczny

AZOt N H 3    rj

Azot całkowity 
żółciowe: +  H— h

Próba A 1 d r i 
na w czasie m iędzy

Azot mocznikowy m oczu 
Azot całkowity m oczu 

Azot aminowy _

-  70$;

Azot całkowity 1,* Barwniki

i Ma c C 1 u r e ‘ a oznacza- 
a 21.III.1933 dała w yniki nastę-

c h a 
17.111.

pu jące: 25 min., 20 min., 20 min. W chłanianie ze skóry więc 
znacznie przyśpieszone.

Po dłuższem  stosow aniu leczenia (leczenie specyficzne 
oraz wyciągi z w ątroby) nastąpił okres popraw y stanu chorej, 
co się stw ierdziło  przez badanie kliniczne (stan  ogólny), znik 
nięcie puchliny  brzusznej, żółtaczki i t. d.) oraz przez badanie 
moczu (ilość dobow a z dnia 27 na 28.V.1933):

Azot mocznikowy 
W spółczynnik azoturyczny Azot „ łk o w it^  =&%-,

Azot NH3 Azot aminowy
Azot całkowity ^ = 2 .1 $  Azot NH2= 0  14;Azot całkowity 
A3. NH3—0.3; barwiki żółciowy: urobilina -j-;

Próba A l d r i c h a  i M a c C l u r e a ,  ozna­
czana w czasie m iędzy 4.VI. i 10.Y1: 45 min., 40 min., 45 min. 
i 45 min. W raz z polepszeniem  objaw ów  klinicznych oraz w y­
ników badania labora to ry jnego  stanu  w ątroby  szybkość w chła­
niania do skóry zbliża się rów nież do norm y.

2. M-me Ferr..., 46 lat. Rok tem u w klinice rozpoznano 
m arskość w ątroby  L a ć n n e c a .  A lkoholizm . Podżółtaczko- 
we zabarw ienie tw ardów ek. W ychudnięcie i osłabienie. O d  5 
miesięcy p łyn  w olny w jam ie brzusznej. N akłucia  brzuszne. 
Lekkie krążenie ko lla teralne na brzuchu. Badanie moczu (wy 
dzielonego przez 24 godzin z dnia 9 na 10.VI.33 r.) w ykazuje 
znaczne obniżenie spraw ności czynnościow ej w ątroby:

A zo t całkow ity  =  4,2 gr.; M ocznik =  6.26 gr.; 
N H 3 =  0.53 g r .; K wasy am inow e =  0.17 gr.; A zo t N H s =
0.43; A zot m ocznikow y =  2.92 gr.; W spółczynnik  azoturycz-

Azot NH3 Azot an im ow y_
ny 6 9 % , cał kowi t y- Azot  całkowity /0‘

P róba A l d r i c h a  i M a c  C 1 u r e a (w dniach 
4, 5 oraz 20.V I.33) przyśpieszona: 30 min., 25 min.

3. M-me Cal... la t 63. M arskość w ątroby  typu  L a ć n ­
n e c a .  A lkoholizm . P łyn w olny w jam ie brzusznej. Czasem  
lekki obrzęk kostek. W ykonano  2 nakłucia brzuszne. Badanie 
m oczu (ilość dobow a z 17 na 18.VI.33): u robilina )+  ; m ocznik 
12 gr.; NH3 =  0.51 gr. K w asy am inow e =  0.35 gr.; azo t cał­
kow ity  =  7,84 g r.; A zo t NH3 =  0,42 g r.; A zot NH2 =  0.28; 
A zo t m ocznikow y =  5.75 gr. W spółczynnik  azo turyczny  —

Azot aminowy Azot NH3
73.4% , ą z0{ całkowity Azot całkowity

P róba A l d r i c h a  i M a c  C l u r e a  w ykonana 
dnia 8.VI.33: 15 m inut.

4. M-me A lber... 60 lat. M arskość w ątroby  (syfil.?). 
R. W . + .  Brak obrzęków . Brak p łynu  wolnego w jam ie brzusz­
nej. B rak alkoholizm u. C hora od roku. W ychudnięcie, lekkie 
żółtaczkow e zabarw ienie skóry. Pow iększenie w ątroby . B ada­
nie m oczu (w ydzielonego przez 24 godziny z 2-go na 3 kw ie t­
n ia 1933 r.):

K wasy am inow e: 0.23 gr. M ocznik: 2.16 gr.; A m onjak :
0.19 g r.; A zo t całkow ity : 1.48 gr. W spółczynnik  azoturycz- 

Azot NH3 Azot aminowy
ny 69% , Azo  ̂ całkowity Azot całkowity

P róba A l d r i c h a  i M a c  C l u r e a ,  przyśp ie­
szona (w ykonana w okresie czasu od 21.111. do 25.111.33): 30

= 5 .3 $ .
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min., 25 min. i 35 min. Z naczne polepszenie po stosow aniu 
leczenia, specyficznego, stw ierdzone zarów no w obrazie k li­
nicznym  chorej, jak  i przez badania labora to ry jne . Próba 
A i d .  i M c  C 1 r. w ykonana 2 miesiące później: 50 min., 
45 min., 50 min.

5. M-me Glev..., la t 52. M arskość w ątroby  typu 
L a ć n e c a, stw ierdzona od 3 lat. N akłucia  brzuszne co 
3-ci — 4-ty miesiąc, osta tn io  jeszcze częściej. K rw otok przed 
2 miesiącami. Bardzo obfite i szybkie nagrom adzanie się p łynu 
w jam ie brzusznej. O sta tn io  w ydoby to  9 litr. płynu. A lkoho­
lizm. Brak obrzęków . Badanie spraw ności czynnościow ej 
w ątroby :

I. Próba galaktozow a (40 gr. galaktozy).
C ukier we krw i m g%  (oznaczenie m etodą B a n g a 

w ykonane w L abora to rjum  K liniki).
Krew włosowata z palca Krew żylna

Naczczi 9 godz. 0,90 0,78
10 g- 45 m. spożycie 40 gr. galaktozy
10 , 55 „ 101 101
11 • 25 . 147 132

Krew włosowata z palca Krew
11 g- 55 ni. 172 157
12 • 40 • 139 134
13 w 10 m 110 102

2. Próba glukozom a.
Naczczo 102 0,99
10 g- 50 gr. glukozy
10 30 m. 145
11 „ 158
11 30 m. 178 170
12 • 15 „ 153 128
12 50 „ 127 0,99

Czas trw ania  reakcji: 3 godz. 30 min., podniesienie m a­
ksym alne poziom u cukru we krw i: 0,76.

Próba A l d r i c h a  i M a c  C l u r e a :  15 min. — 
w ybitn ie przyśpieszone.

6. M-me Seg... N ow otw ór trzustk i. Ż ółtaczka zastoino- 
wa od 3 miesięcy. Brak obrzęków . N erk i oraz układ  k rąże­
nia — norm a. Pow iększenie w ątroby  o 5 palców  poniżej luku 
żebrow ego. M ocz (z 24 godzin):

Azot NH3
W spółczynnik  azo turyczny  =7E&

Azot aminowy—■—   -- — 1 0&
A zot ca łkow ity  '

Próba A l d r i c h a  i M a c  C l u r e a  w ynosi­
ła 35 min.

7. M-me Cucił..., la t 66. M arskość w ątroby  typu L a e n -  
n e c a. Puchlina brzuszna. Próba A l d r i c h a  i M a c  
C l u r e a  — 15 min., 20 min.

8. M. Bad...., D iabete bronze, w ątroba  pow iększona, brak  
obrzęków , b rak  p łynu wolnego w jam ie brzusznej. Próba 
A l d r i c h a  i M a c  C l u r e a ,  w ykonana k ilkakro tn ie , 
dała w yniki następu jące: 25 min., 30 min. i 35 min. Z auw ażym y, 
że próbę hiperglikem ji adrenalinow ej w ykonaliśm y u tego cho­
rego przed rozpoczęciem  leczenia insuliną.

9. M. Aub... M arskość w ątroby . A lkoholizm . Puchlina 
brzuszna zaznaczona w m ałym  stopniu. Brak obrzęków . B ada­
nia (m oczu oraz p róba h iperglikem ji po glukozie), w ykonane 
w klinice, w ykazują  znaczniejsze obniżenie spraw ności czyn­
nościowej w ątroby .

Próba A l d r i c h a  i M a c  C l u r e a :  35 mm.
10. M-me Rou... Ż ółtaczka ka tara lna , trw ająca  od 6 

tygodni. A lkoholizm . Pow iększenie w ątroby.
Próba A l d r i c h a  i M a c  C l u r e a :  35 min

i 45 min.

W n i o s k i .

I. Przecukrzenie krwi, jakie następuje u człowie­
ka po zastrzyknięciu 1 mg. adrenaliny, osiąga swe maksy- 
mum mn. więcej 1 godzinę po zastrzyknięciu.

II. Wartości maksymalne podniesienia poziomu 
cukru we krwi wynoszą w przybliżeniu 60 mg. % powy­
żej poziomu początkowego, a maksymalne „pole trój- 
kątu hiperglikemji“ jest zawarte pomiędzy 0,8 a 0,99.

III. Po 3-ch godzinach hiperglikemja nie daje 
się już więcej stwierdzić.

IV. Pewien stopień hipoglikemji może czasem 
zakończyć okres hiperglikemji adrenalinowej.

V. W  przeciwieństwie do insuliny oraz do hi­
perglikemji egzogenicznej, hiperglikemja adrenalinowa 
nie jest połączona ze wzrostem różnicy w zawartości cu­
kru we krwi włosowatej i żylnej. Adrenalina prawdopo- 
bnie obniża poziom spotrzebowania cukru w tkankach.

VI. W  przebiegu schorzeń wątroby hiperglike­
mja adrenalinowa jest zwykle znacznie zmieniona: jest 
ona osłabiona; jej maksymum osiąga się zwykle mię­
dzy 1 1/2 a 2 godzinami po zastrzyknięciu; po 3-ch godz. 
i później jeszcze można stwierdzić obecność hipergli­
kemji.

VII. Zmiany, dotyczące przebiegu hiperglikemji 
adrenalinowej w schorzeniach wątroby, nie są w stosunku 
prostym do objawów klinicznych i do wyników pewnych 
badań sprawności czynnościowej wątroby.

VIII. Hiperglikemja adrenalinowa, będąc za­
leżna także i od pewnych czynników pozawątrobowych, 
mogłaby być stosowana celem badania sprawności czyn­
nościowej wątroby tylko z pewnemi zastrzeżeniami.
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Z  oddz. chorób wewn. i gruźliczego Szpitala na C zys tem .
(O rd y n a to r: G. L e w i n):

0  wpływie przetworów śledziony na przebieg jamistej
gruźlicy płuc.

Podali:
M. S Z O U R  i R. B ER M A N *), (W arszaw a).

Pom im o najróżnorodn ie jszych  m etod  leczenia, 
będ ący ch  do naszej dyspozycji w leczeniu 
gruźlicy płuc**), przy w yborze jednej z nich w kon­
kre tnym  p rz y p ad k u  na  od d z ia łach  gruźliczych 
szp ita lnych  jes teśm y często n iezdecydow an i.  P rzy ­
p adk i  bow iem  szpitalne na leżą  p rzew ażn ie  do p o ­
staci g. p. obustronnej,  da leko  posuniętej,  za d aw ­
nionej. Jeżeli s tw ierdzen ie  w czesnej g. p. z o b ja ­
wami poczynającego  się rozpadu  u pow ażn ia  nas  
w o b ecn y m  s tan ie  lecznic tw a tej choroby  do za ­
s tosow ania  wczesnej odm y, to w sk azan ie  do tej 
lub innei m etody  leczniczej w g. p., da leko  posu ­
niętej, w zb u d za  wiele wątpliwości. Z  jednej s tro ­
ny bow iem  nie uzgodniono  do tychczas  osta tecznie  
zależności w sk az ań  te rap eu ty czn y ch  od postaci
1 okresu  g. p., z drugiej z a ś—m etody  leczenia, ro ­
kujące w y raźn ą  popraw ę, jednocześn ie  m ogą być 
źródłem  wielu pow ikłań , n ieraz  b. n iebezp iecznych  
dla chorego. Dość powiedzieć, że gdy  część au to­
rów uw aża, że pos tępu jąca  g. p. m oże być w sk a ­

*) P rzy w spółudziale w opracow aniu  kliniczn. przyp. 
chorób. D -ra A p. R a j c h m a n a .

**) =  g- P-

zan iem  do skutecznego zas tosow ania  szeregu m e ­
tod leczniczych, jak  np. od m a obustronna  (K. D ą- 
b r o w s k i  i J. G a c k o w s k i ,  Gruźlica. Nr. 6, r. 
1932), otok olejowy (J. S t o p c z y k .  G ruźlica. Nr. 4, 
r. 1933), p lom ba (Z  i e g i e r .  P rakt.  T bc .  Nr. 11/12, 
r. 1933), to rakop las tyka  ( S a u e r b r u c h .  C hiru r­
gie der Brustorgane. J. S p r i n g e r ,  r. 1930), złotole- 
czenie (Z. M i c h a l s k i .  P. A rch. Med. W ew n. 
Nr. 4, r. 1926) i t. d ,  a m oglibyśm y przytoczyć 
wiele nazw isk  ftizjologów o tak ich  sam ych  z a p a ­
tryw aniach. to znów inni są wręcz odm iennego 
zdan ia  i twierdzą, że w yraźne  ob jaw y  czynnego 
stanu procesu są p rzec iw w skazan iem  do tych sposo ­
bów leczenia. ( S o u l i e n  i M o l l a r d .  Rev. de la 
T ub. Nr. 6, r. 1933). K. F i s h e 1. A m er. Rev. of 
Tub. Nr. X, r. 1933. A m e i l l e  i H i n a u l t .  Pa- 
ris m ed Nr. 2, r. 1932 i t. d.). W w yniku  s tosu je­
m y tę lub inną m etodę  leczenia w p rz y p ad k ac h  
szp italnych  postępującej, p rzew ażn ie  obustronnej 
g. p. za leżn ie  od osobistego dośw iadczen ia  i w ra ­
żenia, lub, co jest mniej korzystne  d la  chorego, 
często pod w pływ em  jednostronn ie  p rzed s taw ia ją ­
cych sp raw ę doniesień  lekarskich . Jasne jest, że 
naw et na jlepsza  m eto d a  lecznicza, zas tosow ana 
w niezupełn ie  odpow iedn im  p rzypadku , tylko m o ­
że zaszkodzić.

Nie będz iem y  się tu d łużej zas tanaw ia l i  nad  
pow ikłan iam i leczenia, lecz d la  ilustracji podam y , 
co grozić m oże choremu, w ed ług  w zm ian k o w an y ch  
wyżej S o u l i e n a  i M o l l a r d  a, po dokonan iu  o d ­
m y obustronnej: „wysięk op łucny  w 60% przyp., 
u razow e pęknięc ie  p łuca  na p o czą tku  leczenia, 
a rów nież i po 2 — 3 la tach , sam oistne  pęknięcie  
płuca, po łączenie  m iędzyopłucnow e, duszność  i za­
tory gazowe, zaburzen ia  w trawieniu, chudnięcie ,  
n ag ła  śmierć sercowa, a przy  tern w 46% p rzyp. p o ­
gorszenie lub zejście śm ierte lne44. R óżnorakie ,  
a często groźne pow ik łan ia  d a ją  i inne m etody  le­
czenia, to rakop lastyka  zaś, w ed ług  różnych au to­
rów ( B e r n a r d  i D u m a r e s t ,  S c h r e i b e r  i t.p.), 
da je  18—24% śmiertelności bezpośredn io  po zab ie ­
gu. Jakież obciążenie stanow i to d la  sum ien ia  
i spokoju  duchow ego  lekarza , który w ciąż jeszcze 
chce być w zgodzie z dewizą: „prim um  est non no- 
ce teu!

Nic więc dziwnego, że m etoda  leczenia g. p., 
k tóra jak o b y  bez obaw y i pow ik łan ia  może być 
sto sow ana we wszystkich przyp. g. p., a w d o d a t ­
ku daje  wysoki % w yleczenia  i wybitnej poprawy, 
zw raca  na  siebie pow szechną  uw agę lekarzy. Do 
tak ich  m etod leczenia m a należeć s tosow anie  ś le ­
dziony i jej przetw orów  w g. p.

Po raz p ierw szy zas tosow ał leczenie ś ledz io ­
ną w g. p. p rzed 30 laty  B a y 1 e we Francji 
i w szeregu ciężkich przyp. tej choroby uzyska ł 
znaczną  popraw ę i wyleczenie. M etoda ta leczni­
cza nie w zbudzała  jed n ak  w iększego  za in te resow a­
nia w śród klinicystów w ciągu wielu lal n a s tę p ­
nych, jakko lw iek  w r. 1913 H a r r o w e r  (Lancet. 
184 r. 1913) po tw ierdził naogół wyniki lecznicze 
B a y 1 e a. D opiero od k ilkunas tu  lat ukazu ją  się 
stale doniesien ia  z różnych krajów  o w ysokiej 
w artości ś ledziony  i jej przetw orów  w lecznictwie
g. p. T e n ż e  B a y l e  przed  kilku la ty  p isa ł  (Pres- 
se med. 1928, Rev. de  la T ub . 1929) o w yleczeniu  
lub wybitej popraw ie pod w p ływ em  leczenia  ś le ­
dzionowego w około 40% przyp. g p. u dzieci
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u ozdrow ieńców  znikły  p rą tk i  w plwocinie, unor­
m ow ała  się t° ciała, ustąp iły  zm iany  ren tg en o w ­
skie i t. p. A r m a n d  - D e l i l l e  (Rev. de  la T ub .
Nr. 9, r. 1928) ze scep tyka  stał się w stosunku do 
leczenia  ś ledzioną g. p. en tuzjastą ,  a lbow iem  uzy­
skał wyniki znakom ite, zgoła przezeń  n ieoczek iw a­
ne, p rzy tem  w wielu p rzy p ad k ach  których część 
nie n a d a w a ła  się do leczenia od m ą sz tuczną T o  
sam o B r e c c i a  (Tuberculosi, Nr. 19, r. 1922). 
M a t t a u s c h  w r .  1929 (Beitr. klin. T bk . Bd. 72) 
opisuje 38 przyp. g. p., leczonych przez siebie 
„S p len o tra tem “; w 36 przyp. uzyska ł w yb itną  po ­
p raw ę w d. krótkim  czasie; w r. 1930 (Beitr. klin. 
T b k .  Bd. 75) p o d a je  on b. dobre  w yniki leczenia 
140 przyp. g. p. W  10 z 12 ciężkich przyp. g. p. 
stwierdzili znaczną  popraw ę po tern leczeniu (śle­
dziona, „Splenoglandol44), po tw ierdzoną  n ie jedno­
krotnie rentgenologicznie, R u t t g e r s  i K a m s l e r  
(Beitr. klin. T bk . Bd. 72, r. 1929), i te rap ja  ta o k a ­
za ła  się sku teczna  i w tych przyp., w których in­
ne m etody  leczenia całkowicie zaw iodły . O  n a d ­
zw yczajnych  i dobrych  w yn ikach  tego leczenia ze 
zn ikan iem  p rą tk ó w  z plwociny, u sta len iem  się nor­
m alnej t® ciała, (ze zw iększan iem  się wagi, ilości h e ­
moglobiny, l iczby czerw. kr. krwi, z redukcją  
zm ian  ren tgenow skich  i fizykalnych  donoszą poza 
tern liczni inni autorzy, jak  np. S w a n (Canad. 
m ed. Ass. J. 22, r. 1930), R e m o n d ,  S o u 1 a, 
C o l o m b i e r  (Presse med. 1927, 103), L ad is laus  
H e u m a n (Beitr. klin. T bk .,  76, r. 1931) i t. d. 
Polscy ftizjolodzy żywo in teresu ją  się tern z a g a d ­
n ien iem  (w spom nieliśm y już wyżej K a m s 1 e r a). 
W a j s  opisuje znaczną  popraw ę ogólną w 5 z 9 
ciężkich przyp. g. p. po leczeniu w odnym  w y c ią ­
giem  ze ś ledziony produkcji krajowej. St. H o r -  
n u n g  w pracy  swej (Gruźlica, Nr. 6, r. 1931), 
oparte j na  obserw acji 169 przyp. g. p ,  zarów no 
lekkich, jak  ciężkich, a odznacza jącej się p rzed ­
m iotow ym  s tosunk iem  do zagadn ien ia  i ostrożnoś­
cią w nioskow ania , u s ta la  nieco gorsze wyniki lecz­
nicze od o p isyw anych  przez innych  autorów, lecz 
jed n ak  zaznacza, że „w wielu przyp . efekt lecze­
nia by ł  u d e rza jący 44, że leczenie to s taw ia  „na 
równi, a może i wyżej od szeregu innych środków  
leczniczych44, uw aża  je „za wcale skuteczne" , po­
m im o że stosow ał „mniejsze naogół daw ki leczni­
cze44, niż inni. N a zasadzie  sw ych b a d a ń  n ad  
w pływ em  „leczenia śledzioną na obraz  cytologicz­
ny i na odporność sokow ą i tk an k o w ą  w g. p.44, 
d ochodzą  J. i Z . S k i b i ń s c y  (Gruźlica Nr. 2, 
r. 1933) do wniosku „opoterap ja  śledzionow a jest 
odpow iedn ie jszą  i więcej sku teczną  m etodą  lecze­
n ia  w przyp. cięższego schorzenia, aniżeli w przyp. 
ca łk iem  lekkich  g. p .44. A  K a m s l e r  w n a j­
nowszej swej p racy  (G ruźlica  Nr. 2, r. 1933), 
w zbogacony  dalszem  dośw iadczeniem , tw ierdzi, że 
„wyniki leczenia ś ledzioną da ja  się zauw ażyć  prze- 
d ew szystk iem  u ciężko chorych, u których w szel­
kie inne sposoby  leczenia a lbo  zawiodły, albo
u których nie m ożna  stosować m etod  chirurgicz­
n y c h ”.

Jeżeli do pow yższego dodam y, że autorzy 
jednom yśln ie  podnoszą , że leczenie ś ledzionowe ' 
nie da je  ż ad n y ch  ubocznych  ob jaw ów  u jem nych  i
lub powikłań, to w yda je  się uspraw iedliw ione , j
żeśm y postanowili w ypróbow ać tę m etodę leczni­
czą na  m ater ja le  gruźliczym  szpita lnym . Jedno-
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cześnie dąży liśm y do w yrob ien ia  sobie p rzed m io ­
towego poglądu  na w artość leczniczą tej metody. 
W  g. p, jest to rzeczą n ie ła tw ą. W e d łu g  R  e n o- 
n a  (M onde med. Nr. 2, r. 1914), k aż d a  now a m e­
toda  leczenia g. p. da je  lekarzom  na początku  
jed n ak o w y  o d se tek  (65—71%) po p raw y  lub w y le ­
czenia oraz taki sam  odse tek  (29—30%) opornych  
p rzy padków , wzgl. pogorszenia s tanu  zdrowia. Z a ­
leży to od wielu przyczyn, z k tórych  n a jw a żn ie j­
sze są; sam oistne zw olnienia choroby w p rzeb ie ­
gu g. p., zw łaszcza w początkow ej g. p. lub  jej 
postaciach  łagodnych , krótki czas obserw acji  i au- 
tosuggestja, której pod legają  zarów no chorzy, jak  
i lekarze.

By dojść do w łaściw ej oceny d z ia ła n ia  lecz­
niczego terapji ś ledzionow ej,  postanowiliśmy: 1)
p rzeznaczać  do leczenia  w ciągu d łuższego  czasu 
tylko c iężko-chorych z jam is tą  p. g., 2) nie rozpo­
czynać leczenia  spec ja lnego  u chorych za raz  po 
p rzybyciu  ich n a  oddział,  gdyż do św iad czen ie  p o ­
ucza nas, że sam  p oby t  w szp ita lu  w ciągu  p ie rw ­
szych  już kilku  tygodni n ieraz znakom ic ie  w p ły w a 
na  s tan  zdrow ia gruźlików, 3) dążyć  do możliwie 
d łuższego czasu obserw acji  chorych, 4) p o d d aw ać  
k ażdego  chorego obserw acji  k ilku lekarzy,***) 5) 
nie op ierać  się zbytnio  na  ogólnem  w rażen iu  lub 
sam opoczuciu  chorego, — nie chcem y przez  to p o ­
wiedzieć, że nie n ad a jem y  tem u  żad n eg o  z n a cze ­
nia, 6) nie w yc iągać da leko  idących  w niosków  
z okresow ych  zm ian  fizykal nych w płucach , gdyż 
są one n ieraz  chw ie jne z wielu przyczyn, n ieza­
leżnie od zasadnicze j po p raw y  lub pogorszenia 
sp raw y  gruźliczej, 7) nie p rzyw iązyw ać  zby t w ie l­
kiej wagi do okresow ego zm niejszenia  się w p lw o­
cinie liczby p rą tk ó w  lub naw e t  ich zn ikania , gdyż 
obserw uje  się to n iek iedy  i bez ścisłej za leżności 
od s tanu  chorobow ego płuc i 8) p o d d aw ać  leczo­
nych  o k re so w o —co 2 tygodnie  — szczegółowym  b a ­
dan iom  klin icznym  i labora to ry jnym .

Z g o d n ie  z pow yższem  obserw ow aliśm y od r. 
1930 do chwili obecnej 30 przyp. jam iste j gruźlicy 
płuc, p rzew ażn ie  ciężkiej. P rzy p ad k i  te w 75% 
należa ły  do postaci g. p. n iew yrów nanej,  wedł. 
S t e r n b e  r g a ,  do phthisis fibrocaseosa declarata  
et consum ptiva progrediens w edle  S t e r 1 i n g a, 
do phthisis fibro—cas. com munis po kilku skokach  

i  choroby, wedł. N e u m a n n a; część tylko przyp.,
S  leczonych  przez nas ś ledzioną i jej przetw oram i,

odznacza ła  się a priori w zględnie dobrem  rokow an iem  
należąc  do postaci phth. cavit station. wedł. N e- 
u m a n n a lub w ykazu jąc  ten d en c ję  do włóknie- 
nia; chorzy  nasi p rzew ażn ie  w ysoko gorączkow ali, 
tylko nieliczni mieli s tany  podgorączkow e. O b o k  
tych przyp. spostrzegaliśm y również do 10 przyp. 
lżejszych (phth. fibrosa densa , diffu sa  i t. d.) ze 
skłonnością  do sam ow yleczen ia , z t° c ia ła  no rm al­
ną  lub podgorączkow ą. Po  3—4 tygodn iach  p o b y ­
tu w szpitalu  chorzy nasi o trzym yw ali  przez czas 

; d łuższy  (od 2—3 do 6 m iesięcy) codziennie  albo
| sp roszkow aną śledzioną w yrobu firmy h o len d er­

skiej „O rg an o n 44 po 1—2 łyżki s to łow e dz.r jako

***) Prócz nas i D ra  L e w i n a ,  chorych w różnym  
czasie (od r. 1930 do 1934) system atycznie  badali w spółpra­
cujący z nam i ko ledzy: D rzy M. Ż a r n o w e r, A. R a j c h- 
m a n, H. B e r e n s t e i n, Z . C e 1 n i k i e r, I. J a ­
n o w s k i ,  M.  M i r s k i  i t. p.
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dom ieszkę da  zupy  i t. p., a lbo  po 3 —6 tab le tek  f. 
„C hoay“ dz. lub też w yciągi ze ś ledz iony  w za- 
s trzyk iw an iach  podskórnych , wzgl. dom ięśn iow ych  
produkcji krajowej: £. „S p i e s s“ w stężeniu  1
cm3 — 2,5 gr. subst  śledź, i 1 cm 3 — 5 gr. (Spleno- 
s a n “), f. „K law e“ (1 cm 3 =  10 gr.), a rów nież p ro ­
dukcji obcej: f. „R i c h t e r“ (1 cm 3 -~  6 gr. spro- j 
szkow anej śledziony).

P rze tw ory  te podaw aliśm y chorym  albo w y '  
łącznie, a lbo na  p rzem ian ,  a lbo też dw a  rodzaje  
p rze tw orów  jednocześnie , np. tab le tk i  i w yciągi 
pozajelitowo. T a b le tk i  „C hoay“ p rzy jm o w an e  b y ­
ły chę tn ie ,  lecz w y d a je  się, że są mniej czynne, 
p roszek f. „O rg an o n “ nie przez w szystk ich  p ac jen ­
tów był dobrze  znoszony dla swego sm aku, i n ie ­
raz m usieliśm y go o ds taw iać  (winien być św ieży 
i s ta ran n ie  p rzechow yw any),  zas trzyk iw an ia  są nie 
co bolesne, czasam i w ys tępu ją  po nich zaczerw ie­
nienie skóry  i n ieznaczne  nac iek i podskórne  (zale­
ży to n ieraz  i od serji am pułek) ,  lecz m ogą one 
być s to sow ane w k ażd y m  p rzy p ad k u ,  gdyż ob jaw y
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w zm iankow ane  są naogół krótkotrwałe , a na jczę­
ściej wogóle nie' zazn acza ją  się Sąd  cimy, że w y ­
ciągi ze ś ledziony o s tężeniu  1 cm3 —  2,5 gr. subst. 
są zbyt słabe.

U każdego chorego b ad a liśm y  co 2 tygodn ie :
1) s tan  ren tgenow ski płuc, 2) plwocinę (ilość, b ia ł ­
ko, prą tk i  K o c h a  i w łókna elastyczne, 3) mocz 
(zw łaszcza odczyny dw uazow y i W e i s s a ,  
4) krew morfologicznie, 5) odczyn P o n n d o r f a  
naskó^ny, 6) op ad an ie  krw. cz. 7) w odochłonność 
skóry wedł. M c .  - C l u r e a  i A l d r i c h a ,  8) re- 
tikulocytozę, 9) ob jaw  A s c h n e r a ,  10) dermo- 
grafizm, 11) odczyn  R u m p e 1 — L e e d e a, 12) k rze­
pliwość oraz czas krw aw ienia, 13) ciśnienie tę tn i­
cze krwi, 14) wagę; u części chorych b ad a liśm y  
okresowo: 15) rów now agę kw asow o - zasadow ą
oraz 16) zaw artość  w apn ia  we krwi. F izykalny  
s tan  płuc by ł  codziennie b ad a n y  przez kilku le ­
karzy. Czas obserw acji wynosił: n a jk ró tsz y — o k o ­
ło 3-ch miesięcy, na jd łuższy  — około 2-ch lat, p rz e ­
c ię tn ie— około 6 miesięcy. (Dok. nast.)
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D Z I A Ł  S P R A W O Z D A W C Z Y
pod k ie runk iem  M. G A N TZ A .

Streszczenia zbiorowe i poglądowe
O zaburzeniach wzrostu i rozwoju w wieku 

dziecięcym*).

Podał
A. FESTENSZTAT (Warszawa).

S p raw a  za b u rze ń  wzrostu  i rozwoju w w ieku  
dziec ięcym  w p iśm ienn ic tw ie  po lsk iem  do tychczas  
u w zg lędn iana  b y ła  ty lko spo radyczn ie ,  w p oszcze­
gólnych op isach  kazuis tycznych . W y ją tek  pod tym  
w zględem  s tanow ią  p race  W ac ław a  S t e r l i n g a ,  ! 
które rzucają  św iatło  raczej na  zaburzen ia  psy- ; 
chiczne, mniej na tom ias t  pośw ięca ją  uw agi ano- j  
m aljom  fizycznym . A  jed n ak  w p rzychodniach  czę- i 
stokroć sp o ty k am y  się z róźneni odchy len iam i od 
norm alnego  wzrostu, czy też rozwoju i n ieraz je- j 
s teśm y zm uszeni p rzezw yciężyć  duże trudności 
rozpoznaw cze. M oże tedy  nie będz ie  zb ęd n em  
om ówić ca łoksz ta łt  odnośnych  schorzeń w ram ach  | 
b a d a n ia  klin icznego, bez uc iekan ia  się do zbyt j 
subtelnych, a jeszcze nie p ew nych  b a d a ń  pom oc­
niczych.

W  życiu dziecka, od chwili zap łodn ien ia  aż 
do tego m om entu , k ied y  s ta je  się ono osobnik iem  
dorosłym , na leży  rozróżniać d w a  procesy: a. zwię- | 
k szan ie  się m asy  ciała, czyli w z r o s t ;  b, meta- j 
morfoza, przeistoczenie  się n iezróżn icow anych  ko- j  
m órek em b rjona lnych  w n a rząd y  z cecham i morfolo 
g icznem i i funkcjonalnem i, w łaśc iw em i dorosłem u j  
osobnikowi, czyli r o z w ó j .  j

W  norm ie o b y d w a  te procesy — w zrostu  i ! 
rozwoju — p rzeb ieg a ją  harm onijn ie  i proporcjonalnie , 
toteż k ażd em u  okresow i w ieku dziecięcego odpo- ; 
w iad a  określona  m asa  ciała  i określone s tad jum  j 
rozwoju. 1

*) W g. re fe ra tu , w ygłoszonego na posiedzeniu nauko- i 
wem dn. 8.X.1933 w szpitalu  im. B ersonów  i Baum anów .

O d ch y len ia  od norm alnego  b iegu rzeczy m o­
gą w ys tępow ać  w dw uch  p rzeciw nych k ie runkach : 
w k ierunku  za trzym an ia  wzrostu  i rozwoju lub 
w k ie runku  n ad m ie rn eg o  w zrostu  i zby t szybkiego 
(p rzedw czesnego) rozwoju, P rzy tem  nieraz  w p rzy ­
p ad k a c h  pato logicznych  m oże być zach o w an a  har- 
m onja  m iędzy  w zrostem  a rozwojem, częściej je d ­
n ak  obserw ujem y rozszczepienie m iędzy  temi proce­
sami. T a k  np. u karłów  spostrzegam y w ybitne  za ­
h am ow an ie  wzrostu, podczas  gdy  tem po rozwoju 
jest zupełn ie  dobre. Na drugim  biegunie  należy  
pom ieścić  p rz y p ad k i  p rzedw czesnej dojrzałości 
płciowej (pubertas praecox), k tóra s tanow i czystą 
postać  zaburzeń  rozwoju.

K lasyfikac ja  in teresu jących  nas  p rz y p ad k ó w  
pow inna  być opar ta  również na: I) z a b u r z e ­
n i a c h  w z r o s t u ,  2) z a b u r z e n i a c h  r o z ­
w o j u .  T a k i  podz ia ł  w yda je  się nam  odpow iedn i 
ze w zględów  d y d ak ty cz n y ch .— Bez w ą tp ien ia  
w iększość p rz y p ad k ó w  p rzedstaw ia  p o s t a c i  
m i e s z a n e ;  jed n ak ż e  w zależności od tego, 
k tóry  z w ym ien ionych  procesów  w ykazu je  w ybit­
niejsze odchy len ia  od normy, jedne  p rzypadk i  b ę ­
d z iem y zaliczali do zaburzeń  wzrostu, drugie do 
zaburzeń  rozwoju.

Z a b u r z e n i a  w z r o s t u .

D okładnie jsze  zorjen tow anie  się w zab u rze ­
n iach  w zrostu musi być poprzedzone  krótkiem i 
w iadom ościam i o rozwoju kości długich.

Kość długa rozw ija się z chrząstk i: najp ierw  na trzo ­
nie tw orzy  się p ierścień kostny, niebaw em  pow staje w środku 
trzonu  rów nież is to ta  kostna. Same nasady pozostają  jeszcze 
chrząstkow e. K ostnienie nasad odbyw a się rów nież w śród- 
chrząstkow o. Z  obw odu ch rząstk i w rasta ją  w nasadę naczy­
nia i kom órki tkank i łącznej, k tóre , doszedłszy do środka n a ­
sady, w y tw arzają  kość. W  ten  sposób w nasadzie, a więc
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w otoczeniu chrząstk i, pow stają  punk ty  kostn ienia, k tó re  są j
niezależne od skostn iałego trzonu  i są oddzielone od niego j
w arstw ą chrząstk i. N asada  zw olna zam ienia się w kość, osob- j
ne p u n k ty  kostn ien ia  zlew ają się w jedną  całość, pozostaje  j
jednak  w nasadzie w arstw a chrząstk i, zw rócona do trzonu  — 
je s t to  chrząstka  nasadow a (w odróżnieniu  od chrząstk i staw o­
wej).

C hrząstka nasadow a odgryw a w ybitną rolę we w zroś­
cie kości na długość. K om órki te j chrząstk i stale się mnożą 
w okresie w zrostu  kości, mimo to  w arstw a chrząstk i nasado­
wej nie grubieje dlatego, że od s trony  trzonu  przekształca się 
ch rząstka  n ieustannie  w tkankę kostną; w ten sposób w yrasta  
kość na  długość.

K iedy zaś m nożenie się kom órek chrząstk i ustaje , w te- !
dy chrząstka  nasadow a sam a ulega skostn ien iu ; w zrost kości !
je s t zakończony, co następu je  m iędzy 16 — 2.5 rokiem  życia.
W  życiu w ięc dziecka w w arunkach praw idłow ych stale is t­
n ieje pas chrząstkow y*). 1

Z ab u rzen ia  wzrostu  dzielim y na dwie grupy: 
g rupa  pierw sza obejm uje  te zaburzenia , k tóre  ch a ­
rak te ryzu ją  się zah am o w an iem  wzrostu, co p ro ­
w adzi do k a r ł o w a t o ś c i  (nanism us); g rupa  
d ruga  dotyczy  p rzypadków , w yk azu jący ch  p rzy ­
spieszony wzrost, d oprow adza jący  do o 1 b r z y- 
miości (gigantism us).

Karłowatość, w ed ług  H a n s e m a n n a ,  b y ­
w a dw uch  rodzajów: A) proporcjonalna. B) n iepro­
porcjonalna.

K arłow atość proporcjonalna  dotyczy  n as tęp u ­
jących  postaci:**)

1) K arłow atość  p ierw otna  (nanism us prirnor- 
dialis).

Z) K arłow atość  d okrew na  (nanismus endocri- 
nogenes).

3) K arłow atość  m ózgow a (nanism us cerebralis).
4) Postacie  n ie jasne i m ieszane  karłowatości.
K arłow atość  n ieproporcjonalna w y s tęp u je  w n a ­

s tępu jących  postaciach:
1) Chondrodystrophia.
2) Osteogenesis imperfecta.
3) Rachitis.
4) Pseudorachitis rena lis.
K a r ł o w a t o ś ć  p i e r w o t n a .  Postać 

tę w yodrębn ił  H a n s e m a n n ;  do tyczy  ona dzie­
ci, które rodzą się z m ałą  w agą i m ałem i w y m ia ­
ram i ciała, są one jed n a k  donoszone i nie w y k a ­
zują  żadnego  wrodzonego upośledzenia. W  dalszem  
życiu wzrost pozosta je  poniżej normy, ale rozwój 
odbyw a się praw idłow o, a więc praw id łow e 
procesy kostn ienia , do jrzew anie  płciowe i rozwój 
um ysłowy. W rezultacie  m am y  do czynienia  
z m in ia tu row ym  człowiekiem, k tóry w chwili 
pow stan ia  o trzym uje  niewielki k ap i ta ł  w zrostu 
i rośnie stosow nie  do swoich możliwości, ale 
rozwija się zupe łn ie  praw idłow o. Z  pukn tu  
w idzen ia  g enezy  należy  podkreślić  konsty tucjo­
na ln y  ch a rak te r  zaburzeń: dzieci te pochodzą  od
rodziców karłów; czynnik  dziedziczności jest 
niew ątpliw y.

K a r ł o w a t o ś ć  d o k r e w n a .  P raw id ło ­
w a funkcja i korre lacja  gruczołów  d okrew nych  są

*) D ane, do tyczące rozw oju  kości długich, p rzed s ta ­
w iono w edług anatom ji B o c h e n k a .

**) K lasyfikacja zaburzeń  w zrostu i rozw oju oparta  
je s t na p racy  ' M o c z a ł o w a  (pa trz  piśm iennictw o).

n iezb ęd n y m  w aru n k iem  norm alnego  w zrostu i ro z ­
woju organizm u. Z  pośród nich tarczyca, p rzy ­
sadka ,  grasica, nad n e rcza  i g ruczoły  płciowe w y ­
kazu ją  w ybitny  w p ły w  na  za h am o w an ie  wzrostu. 
Jednakże  do tychczasow e b ad an ia  us ta li ły  d w a  ty l ­
ko typy  kliniczne za leżne  b ąd ź  od p rzysadk i,  b ąd ź  
też od tarczycy.

K a r ł o w a t o ś ć  p r z y s a d k o w a .  P rz e d ­
ni p ła t  p rzysadk i  u w a żan y  jest za gruczoł wzrostu, 
w yw iera  on głęboki w p ływ  na w zrost ustro ju  d z ie ­
cięcego i k sz ta łtow anie  się proporcji ciała. U oso ­
bn ik a  dorosłego sfera w p ły w u  p rzy sad k i  jes t b a r ­
dziej ograniczona. T o  też wycięcie  przedn iego  
p ła ta  p rzysadk i  u dorosłego zwierzęcia  nie w y w o ­
łuje uch w y tn y ch  zmian, n a to m ias t  u rosnącego  
zw ierzęcia prow adzi do za trzy m an ia  w zrostu, zw o l­
nienia procesów  kostn ien ia  i za h am o w an ia  rozw o­
ju gruczołów płciowych.

D ane kliniczne i sekcy jne  p rz em aw ia ją  za 
tern, że karłow atość  p rzy sad k o w a  jest postacią  s a ­
m odzielną, za leżną  od w ypadn ięc ia  funkcji p rz ed ­
niego p ła ta ,  w zw iązku  z guzam i lub ap laz ją  tej 
części p rzysadki.

Do ob jaw ów  klin icznych  zaliczam y: w ybitne  
zah am o w an ie  wzrostu przy b rak u  zm ian  in te lek ­
tua lnych  i psychicznych; n iew ielk ie  o d k ład an ie  się 
tłuszczu w okolicach gruczołów  piers iow ych i sp o ­
jen ia  łonowego; poliurja z n isk im  c iężarem  g a tu n ­
kowym  moczu; ch a rak te ry s ty c zn e  zach o w an ie  się 
skóry (m iękka , w ilgotna, dość szybko  w iędnie,  na  
tw arzy  z jaw ia ją  się zm arszczk i — starczy  w yg ląd  
w w ieku  dziecięcym); n ies ta łe  o b jaw y  m ózgow e 
(bóle głowy, tarcze zastoinow e, porażen ie  n e rw ó w  
okoruchow ych).

Z m ian y  radjograficzne: późne w y s tęp o w an ie  
jąd e r  kostn ienia, d ługo trw ałe  u trzy m y w an ie  się 
linji n asad o w y ch  i n ies ta łe  zm iany  w s iodełku  tu- 
reckiem.

Cierpienie  rozpoczyna  się zazw yczaj w drugim , 
najpóźnie j czw artym  roku życia.

Pom im o ustalonej p a togenezy  leczenie p re ­
pa ra tam i p rzy sad k i  nie da je  wyników  p rz ek o n y ­
w ających .

K a r ł o w a t o ś ć  p o c h o d z e n i a  t a r *  
c z y c z n e g o  (M yxoedem a). W p ły w  tarczycy  na 
wzrost szk ie le tu  nie ulega w ątpliwości: usunięcie
tego gruczołu  u p raw id łow o rosnącego  zw ierzęcia  
z reguły  w yw ołu je  za trzy m an ie  wzrostu. H is to lo ­
gicznie s tw ierdza  się zm ian y  d egeneracy jne  
w chrząstce  nasadow ej:  zm nie jszen ie  kom órek
chrzęstnych , a n aw e t  ich zan ikan ie ,  a s tąd  zw o l­
nienie fizjologicznego procesu osteogenezy .

M echan izm  za trzy m an ia  wzrostu  pod w p ły ­
w em  w y p ad n ięc ia  funkcji ta rczycy  pozosta je  n ie ­
w yjaśn iony . Z  jednej bow iem  strony  z d o św iad ­
czeń C a m e r o n a  w ynika, że pod w p ły w em  po­
d aw an ia  p rep ara tó w  tarczycy zw ierzętom  d o św iad ­
cza lnym  nas tęp u je  za trzy m an ie  wzrostu, z drugiej 
zaś usunięcie  ta rczycy  rów nież w yw ołu je  za trzy ­
m anie  wzrostu. N ależy tedy  p rzypuszczać, że ro ­
la tarczycy  nie po lega  na  bezp o śred n iem  w y w o ły ­
w aniu  wzrostu, że horm onów  tych ona nie pos ia ­
da; na tom ias t  zad an ie  jej sp ro w ad za  się do p rzy­
sp ieszen ia  p rzem iany  m aterji,  do p o d trzy m an ia  tej 
p rzem ian y  na p ew n y m  poziom ie, k tóry  jest ko­
nieczny  d la  norm alnego  rośnięcia  szkieletu ,
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O braz k lin iczny karłow atości tarczycznej jest 
aż nad to  znany , aby  o nim  szczegółowo mówić. 
Ogólny ch a rak te ry s ty czn y  w ygląd  chorego, w yb it­
ne zah am o w an ie  wzrostu i in telektu , sucha, obrzęk ła  
skóra, rzadkie, g rube i łam liw e włosy, l imfocytoza 
we krwi, b ra k  lub późne zjaw ianie  się jąder  kos t­
n ie n ia —oto cechy znam ienne .  Do cech ch a rak te ry ­
s tycznych danej anom alji  należy  zaliczyć obn iżen ie  
p rzem iany  gazowej.

N ależy zaznaczyć, że um ieję tne  podaw an ie  
p repara tów  tarczycy prow adzi do dużej popraw y, 
ale za h am o w an ie  in te lek tua lne  trudniej poddaje  
się leczeniu, toteż osta tn io  uw aża  się, że oprócz 
zaburzeń  w tarczycy w chodzi w grę sam odzie lny  
niedorozwój uk ład u  nerw ow ego.

K a r ł o w a t o ś ć  pozosta jąca  w zw iązku 
z g r a s i c ą ,  n a d n e r c z a m i  i g r u c z o ł a ­
m i  p ł c i o w e m i  do tychczas  nie zna lazła  n a le ­
żytego oświetlen ia  klinicznego, w szakże w pływ  
tych gruczołów w ydaje  się być n iew ątp liw y. !

U sunięcie  g r a s i c y  (V o g t) z reguły  w y w o ­
łuje u m łodych  zw ierzą t  za trzy m an ie  wzrostu i zm ia­
ny dystroficzne kośćca — osteoporosis. Ż yw ien ie  
grasicą m łodych  szczurów, k tórych wzrost został 
za trzy m an y  dzięki djecie, pozbaw ionej w itam in, i
prow adzi do in tensyw nego  wzrostu.

B a u e r  i S a c h a r o w  w sk azu ją  na n a ­
s tępujące  ob jaw y kliniczne: w y b i tn a  karłow atość, |
am liwość kości, idjotja, p rzykurcz  mięśni. !

W y p a d n ię c ie  funkcyj n a d n e r c z y  ma również !
p row adzić  do karłow atości T a k  więc R e c k 1 i n- 
h a u s e n u ch łopca  18 letniego, którego długość 
w y n o sd a  95 cm , s tw ierdz ił na autopsji gruźlicę 
nadnerczy ; jed n ak że  R o s s i e  i B a u e r  odnoszą 
ten p rzy p ad ek  do karłow atości p rzysadkow ej,  
a gruźlicze schorzen ie  nad n e rczy  uw aża ją  za cier- i
pienie, do którego karły  w y k azu ją  skłonność. [

D ojrzew anie  płciowe o dbyw a się w tem pie  j
przyśpieszonem , o ile u danego  osobnika rozwija j
się sp raw a now otw orow a g r u c z o ł ó w  p ł c i  o- !
w y c h. W ystąpienie  zaś dojrzałości płciowej w y ­
wołuje skostn ien ie  chrząstek  nasadow ych , a tern 
sam em  za trzy m an ie  wzrostu. F ak t  ten pozosta je  !
w zgodzie z tezą, w ygłoszoną  przez G e o f f r o y -  
H i 1 a i r e  jeszcze w roku 1852: r>Ja k tylko do jrze­
w anie płciowe dob iega końca, ciało przesta je  ro ­
snąć naw e t  w tedy, k iedy  nie osiągnęło  jeszcze 
swojej n o rm y “.

T a k  więc przez „nanismus genita lis“ rozum iem y 
stan, w którym  po p ew n em  przyspieszeniu  w zro­
stu w zw iązku  z p rzedw czesuem  do jrzew aniem  n a ­
s tępuje  ca łkow ite  za trzy m an ie  wzrostu w chwili, 
gdy do jrzew anie  płciowe dob iega  końca, i nasku-  
tek tego chorzy s ta ją  się karłam i.

K a r ł o w a t o ś ć  m ó z g o w a .  C zynnik  
ce reb ra ln y  może być w spó łis tn ie jący  w wielu p o ­
s taciach  karłow atości,  g łów nie  na tle z ab u rzeń  g ru ­
czołów d okrew nych  (zw iązek  m iędzy  gruczołam i 
dokrew nem i a ośrodkam i w eg e ta ty w n em i u k ład u  
nerwowego).

Są jed n ak  p rzypadk i  karłowatości, u których 
zm iany  w mózgu są pierwotne, do nich należą  mi- 
crocephalia, porencepha/ia, encephalitis in utero, hy~ 
drocephalus.

P o s t a c i e  n i e j a s n e  i m i e s z a n e  
k a r ł o w a t o ś c i .  Do postaci n ie jasnych  należy  
zaliczyć m ongolismus, k tórego geneza  jest nam  nie-
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znana. Do m ieszanych  — zaburzen ia  wielogru- 
czołowe.

Przechodzim y do om ów ienia  n ieproporc jonal­
nych  postaci karłowatości:

Chondrodystrophia. Istotą tego cierpienia  
jest zaburzen ie  wzrostu w chrząstce  n a s a ­
dowej przy norm alnym  lub praw ie norm alnym  
wzroście okostny, co prowadzi do krótkich lecz 
grubych, n ie łam iących  się, n iezgrabnych  kończyn. 
W obrazie  k lin icznym  na p lan  pierwszy w ysuw a 
się micromelia: kończyny górne krótkie  (opuszczo­
ne ręce co najw yżej s ięgają  pępka), kończyny doi 
ne również krótkie (d ługość górna jest w iększa od 
długości dolnej); kość p iszczelowa bardziej skróco­
na od strzałkow ej (capitulum  fibu lae  ma ustaw ien ie  
wyższe). Skóra rośnie p ra w id ło w o —stąd liczne fa ł­
dy na kończynach , co robi w rażen ie  nadm iernego  
rozwoju tk an ek  miękkich. Kszta łt  dłoni k w a d ra to ­
wy (palce nie różnią się długością).

P oczą tek  sp raw y  chorobowej s ięga wczesnego 
okresu życia płodowego. Z d an ie m  S i e g e r t a  część 
chondrodystrofików  ginie już w tym okresie, część 
ich rodzi się p rzedw cześnie  wraz z innem i w adam i 
(serce) i ginie dość prędko, część zaś pozostaje 
przy życiu, w ykazu jąc  p raw id łow y rozwój, a tylko 
zah am o w an y  wzrost.

G en eza  nie jest w yjaśn iona  Z d an ie m  M o- 
r o i B i e d 1 a chodzi tu o sp raw ę  pochodzen ia  
dokrew nego  (dysfunkcja  tarczycy, w zględnie  p rz y ­
sadki). P rzeciw ko tej h ipo tezie  p rzem aw ia  fakt, 
że sp raw a rozpoczyna się w czw artym  tygodniu  
życia p łodowego, k iedy nie m oże być jeszcze m o­
wy o w pływ ie  gruczołów dokrew nych . Z d an ie m  
zaś J a n s e n a jest to sp raw a  pochodzen ia  m e ­
chanicznego: n ask u tek  h y d r a m n i o n u  pęcherz  
p łodow y silniej, niż zazw yczaj uciska na kranja l- 
ny i k au d a ln y  koniec płodu, w rezultacie  czego 
now sta je  u trudnien ie  dla Drawidłowego wzrostu. 
T eo r ja  ta jed n ak  nie tłom aczy  p rzypadków , k iedy  
rodzą się bliźnięta, z k tórych jedno  tylko jest 
chondrodystrofik iem ; zresztą, nie jest dowiedzione, 
że przy urodzeniu  się chondrodystrofików  zaw sze 
s tw ierdza się hydramnion.

Leczenie sk azan e  jest na n iepow odzenie. 
Osteogenesis im perfecta  W  odróżnien iu  od 

chondrodystrofji  wzrost chrząstk i  jest p raw idłow y, 
na tom ias t  w ystępuje  zaburzen ie  w endosta lnym  
i per iosta lnym  procesie kostnienia, w rezultacie 
kości są kruche, cienkie i łamliwe. Niski wzrost 
i tu zależy od skrócenia kończyn dolnych, które 
jed n ak  nie j -st spow odow ane zaham ow an iem  
w zrostu kości wdłuż, ale bardzo  licznemi z ła m a ­
niami. Z ła m a n ia  te m ogą pow staw ać jeszcze za 
życia p łodowego, po urodzen iu  pow sta ją  nask u tek  
n ieznacznych  urazów, n ie jako  samoistnie . Do o b ra ­
zu kl inicznego należą: w ybitne  zaham ow an ie
wzrostu i wagi ciała , b rak  funkcyi sta tycznych, 
kości kończyn są zn ieksz ta łcone  n ask u tek  złam ań, 
często w ykazu ją  cechy krzywicze, czaszka przy 
urodzeniu n iem al cała  m iękka. Zarośn ięcie  szwów 
i c iem iączka nas tępu je  dopiero  w czw artym  roku 
życia. Rozwój intelektu  prawidłow y; narząd} 
w ew nętrzne  bez zmian. N ależy podkreślić  n ieb ies­
kie zabarw ien ie  skier.

Los tych dzieci naogół jest niepomyślny: licz­
ne p rzypadk i  g iną wkrótce po urodzeniu  (niektóre 
rodzą się martwe); tylko nieliczne p rzypadk i  m o ­
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gą przetrw ać do okresu  dojrzew ania . Czasami 
w okresie do jrzew ania  nas tępu je  spon tan iczna  p o ­
prawa. G en ezę  tego cierpienia s ta ra ją  się wytło- 
m aczyć dwie hipotezy: zdan iem  D i e t r i c h a  p o ­
zostaje  ono w zw iązku z zaburzen iem  grasicy 
i p rzytarczyczek; w ed ług  B a u e r a  jest to cierp ie­
nie uk ład u  m ezenchym alnego , w ystępu ją  bowiem  
rów nocześnie  zm iany  w uk ładz ie  kostnym  i zm ia ­
ny łączn o tk an k o w e w sk ierach  i naczyn iach  in ­
nych narządów .

Rachitis. Proces krzywicy, jako taki, może 
wyw ołać za h am o w an ie  wzrostu, jed n ak  w ybitne  
za trzym an ie  należy  do rzadkości.

N anism us renalis. Pseudorachitis rena lis. lsto 
ta tego cierpienia polega na rozwijaniu się cięż­
kich zm ian  kostnych, p row adzących  do karłow a­
tości, a w ystępu jących  w przeb iegu  długotrw ałego  
c ierp ien ia  nerek w postaci nephritis interstitialis. 
Pi erwsze obserw acje  tego rodzaju  poczynione b y ­
ły przez au torów  angielskich ( F l e t c h e r ,  N a i s h  
i inni), k tórzy wprow adzili  do p iśm iennic tw a ś w ia ­
towego term in nanism us renalis lub pseudorachitis 
renalis. A nalogiczne spostrzeżenia  zosta ły  ogłoszo­
ne przez klinicystów am ery k ań sk ich  ( M i t c h e l l )  
i francuskich, m iędzy  innym i przez A  p e r t a.

A utorzy  ci spostrzegali szereg p rzypadków  
karłow atości z w yb itną  deform acją  najczęściej 
kończyn dolnych. Z n ieksz ta łcen ie  w yraża ło  się 
w w y s tęp o w an iu  obustronnego  genu valgum, 
co tworzyło ch a rak te ry s ty czn e  ustaw ien ie  kończyn 
w postaci litery X. Z a ró w n o  deform acje, jak  
i kar łow atość  nie były  wrodzone, lecz rozpoczyna­
ły się dopiero  w drugim  lub trzecim  okresie  d z ie ­
c iństw a.

B adan ie  rad jologiczne w y kazyw ało  skręcenie 
n asad  obu kości udow ych ku tyłowi i do w ewnątrz; 
p rzy tem  na końcu n asad  nie s tw ierdzano  w y d rą ­
żeń kielichowatych, tak  ch a rak te ry s ty czn y ch  dla 
krzywicy; nie s tw ierdzano  też ani zupe łnego  o d ­
dzie len ia  się, ani zw ichnięcia  nasad .

B adan ie  sekcy jne  tych p rzypadków , kóre gi­
nę ły  z pow odu innego cierpienia, ani razu  nie w y ­
kaza ło  jak ichko lw iekbądź  z m i a n  w g r u c z o ­
ł a c h  d o k r e w n y c h ,  n a to m ias t  s tale  s tw ier­
dzano  w ybitne  zm iany  ze s trony nerek, c h a ra k te ­
rystyczne dla nephritis interstitialis.

W obec tak iego  zesp»ołu zm ian ze strony u k ła ­
du kostnego  i nerkow ego  poczęto dok ładn ie j  a n a ­
lizować pod w zględem  klin icznym  podobne  przy­
padki. Najbardzie j  in teresu jące  ok aza ły  się w y ­
niki b ad a n ia  moczu i surowicy krw i na zaw artość  
mocznika. Pod w zględem  m orfologicznym najczęściej

O c e n y
Dr. Józef ZAW ADZKI, prezes Tow. Dor. Pom. Lek. w W ar­

szawie Pogotowie ratunkowe. Krótki rys ratownictwa dla
wszystkich. (Z 69-ma rysunkami. W ydanie IV -te  — 1934 r. 
Nakład Tow. Doraźnej Pomocy Lek. w Warszawie).

Podręcznik  ten ma już sw oją zasłużoną renom ę. T rzy  
poprzednie nak łady  tego w ydaw nictw a zostały  w yczerpane. 
W ydan ie  obecne je s t popraw ione i uzupełnione. M iędzy in- 
nem i uzupełniono je ratow nictw em  w zatruciach  gazam i bo- 
jow em i, ułożonem  przez D -ra Z. Z d r o j o w s k i e g o .  — 
N a 150 stronach  m ałego fo rm atu  au to r um ieścił dość szczegó-

mocz nie w y k azy w ał  żad n y ch  zm ian; b ia łkom ocz 
w ystępow ał rów n eż rzadko, n a to m ias t  s ta le  s tw ie r ­
dzano  znacznie  z m n i e j s z o n ą  i l o ś ć  m o c z ­
n i k a  w d o b o w e j  i l o ś c i  m o c z u ,  czem u 
tow arzyszy ły  w y s o k i e  i l o ś c i  m o c z n i k a  
w e  k r w i .

Z w iąz ek  m iędzy  k ar łow atośc ią  i de fo rm ac ją  
kości a cierp ien iem  nerek  p o s iad a  znaczen ie  nie- 
ty lko teoretyczne, ale rów nież i p rak tyczne .  
A  p e r t  p rzy tacza  szereg p rz y p ad k ó w  z p iśm ien ­
nictwa angielskiego, w których  d efo rm ac ja  d o ch o ­
dziła  do tak iego  stopnia, że m usia ły  one być 
p o d d an e  zabiegow i ch irurg iczno— o rto p edycznem u. 
W krótce po operacji w szystk ie  te dzieci u m ie ra ły  
wśród objaw ów  uremji. W e w szystk ich  p rz y p a d ­
kach  stw ierdzono m ałą  nerkę  atroficzną, typow ą 
dla nephritis interstitialis, n ieraz z obecnością  j e d ­
nej lub kilku torbieli w m iąższu  nerkow ym . S tąd  
w ynika, że w k ażd y m  p rz y p ad k u  znaczn y ch  de- 
formacyj kostnych, o ile do tyczą  one dz iecka  k a r ­
łow atego , na leży  p ode jrzew ać  d łu g o trw ałe  c ie rp ie­
nia nerkowe, choc iażby  mocz nie w y k a z y w a ł  ż a d ­
nych  zm ian  m orfotycznych, a naw e t  obecności 
b iałka.

R ozpoznan ie  klin iczne oparte  jest na  n a s tę ­
pu jących  danych: 1) w w ieku  dz iec ińs tw a w y s tę ­
pują zm iany  w procesie rośn ięc ia  kości, czem u to ­
w arzyszy  za h am o w an ie  wzrostu; n a s a d y  różnych  
kości, a zw łaszcza kończyn  dolnych, u lega ją  cięż­
kiej deformacji, sym ulu jąc  sub luksacje ,  i u t ru d n ia ­
ją chodzenie; w mniej c iężkich  p rz y p ad k ac h  d o ­
chodzi do genu valgum  {pseudorachitis renalis);
2) w raz z zah am o w an iem  wzrostu  u osobn ików  tych 
spostrzegam y wątłość, b ladość, skórę p o m arszczo ­
ną, suchą, z c iem nym  bronzow ym  odcieniem ; 
tw arz  często p rzy b ie ra  w yg ląd  starczy; 3) ilość 
m oczn ika  we krwi p rzek racza  normę; często w y ­
stępu ją  bóle głowy; 4) leczenie  la m p ą  kw arco w ą  
i w itam in ą  D nie daje  żadnej popraw y.

R okow an ie  w tych p rz y p a d k a c h  jest z a zw y ­
czaj n iepom yślne, gdyż  dzieci tak ie  ła tw o  g iną  od 
p rzy p ad k o w ej infekcji. L eczen ie  jest ty lko o b ja ­
wowe.

Na uw agę zasługu je  fakt, że cierp ien ie  to 
a tak u je  osobn ików  w w ieku  dz iec ięcym  lub m ło ­
dzieńczym , a n igdy  dorosłych. I ł o m a c z y  się to 
tern, że po ukończen iu  wzrostu, a w ięc i po sko ­
stn ien iu  ch rząs tek  n asadow ych , kości p rzyb ie ra ją  
o s ta teczną  formę i nie m ogą już ulec zn iek sz ta ł­
ceniom pod w p ływ em  cierp ien ia  nerek.

(Dok. nast.)

k s i ą ż e k .
łow y opis budow y i czynności narządów  człow ieka, ra tow n i­
ctw o ogólne, ra tow nic tw o  szczegółowe, ra tow nic tw o  przeciw ­
gazowe, ap teczkę dom ow ą i podróżną, a lfabetyczny  słow nik 
ra tow nika  i ra tow nictw o w 69 obrazach. K ażdy z tych  dzia­
łów" jes t opracow any w zorow o i stanow i dow ód, że au to r do ­
skonale pogłębił p rzedm io t i wie, co o każdym  dziale należy 
pow iedzieć najw ażniejszego. Jes t to  jed n ak  rys ra tow nic tw a 
ty lko  dla laików  i służby pom ocniczej w  w ypadkach  p rzed  
przybyciem  lekarza; w tak ich  razach  pod ręczna  książeczka, 
dająca rac jonalne  zasady  postępow ania, je s t w ielką pom ocą,
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pow inna się p rze to  znajdow ać w każdym  dom u inteligentnym . 
Poniew aż książa przeznaczona je s t dla szerokiego ogółu, p rze­
to au to r k ładzie duży nacisk na zakorzen ione absu rdy  ra to w ­
nicze, jak  zakopyw anie do ziem i porażonych  piorunem , w ci­
skanie epilep tykow i do rąk  klucza w czasie napadu , o tacza­
nie go kołem  i ham ow anie drgaw ek i t. d. Stosow anie ś ro d ­
ków lekarskich  pozostaw ia zupełnie słusznie lekarzow i, do k tó ­
rego radzi się uciekać w każdym  przypadku . K siążeczka je s t 
ułożona z sensem  i g run tow ną znajom ością rzeczy, jes t m ala, 
w ygodna do noszenia p rzy  sobie i przynosi zaszczyt autorow i, 
n iestrudzonem u prezesow i tak  pożytecznej in sty tucji, jaką 
jest „Pogotow ie ra tunkow e" od chw ili jego pow stania.

W . K n a p p e.

W łodzim ierz MIKUŁOW SKI. Klinika i leczenie krzłuśca.
M onografje  dla lekarzy - praktyków. W ydawnictwo lekarskie 
„Eskulap". Warszawa 1934 r. Str. 32.

Przed kilku la ty  ogłoszona została przez F r e n k 1 o- 
w ą cenna m onografja  o krztuścu. N a  podstaw ie obszer­
nego p iśm iennictw a i m ate rja łu  w łasnego au to rka  w ypow iada 
się, że krztusiec •est chorobą zakaźną, trw ającą  przeciętn ie  od 
3 do 10 tygodni, m ającą sw oje siedlisko głów nie w d r o ­
g a c h  o d d e c h o w y c h ;  że jego najbardzie j typow ym  
objaw em  jes t napadow y kaszel, pow odujący  krz+us/eiFe się 
chorego; że może on przebiegać z pow ikłaniam i najczęściej 
ze stro n y  płuc; że w reszcie u dzieci pow yżej la t dw óch daje 
naogół dobre rokow anie. Z  p racy  M i k u ł o w s k i e g o ,  
w ydanej w roku bieżącym , dow iadujem y się, że krztusiec 
ciągnie się długo — m iesiącam i, latam i, że je s t przew lekłem  
zapaleniem  płuc, zapaleniem  oskrzeli lub rozstrzen ią  oskrzeli, 
że jego siedliskiem  je s t p ł u c o ,  k tó re  pod w pływ em  sw oiste­
go czynnika chorobotw órczego sta je  się „płucem  kokluszo- 
w em “ ; że kaszel napadow y je s t ty lko  jednym  z objaw ów  ko ­
kluszu, nie je s t on „d ram atu  po in tą" ; że ustąpienie tego k a ­
szlu w cale nie je s t końcem  choroby; że „każda w tórna  in fek ­
cja p row oku je  naw ro ty  w płucu, p ierw otnie przez koklusz za- 
każonem ; że naw ro ty  te  mogą być „głośne" lub „niem e", t. j. 
z kaszlem  kokluszow ym  lub bez kaszlu kokluszow ego; że za­
razek kokluszow y w raz z zakażeniem  w tórnem  pow oduje d łu ­
goletnie spraw y płucne (przew lekłe zapalenie płuc, jam y 
oskrzelow e, zgorzel i t. p .) ; że w reszcie p ed ja tra  pow ołany 
jes t do w yjaśnienia roli k rz tuśca  w patogenezie i e tjo log ji roz­
strzen i oskrzelow ych i zgorzeli płuc u d o r o s ł y c h .  P o ­
wyższe zestaw ienie po trzebne je s t poto , ażeby uw ydatn ić  o d ­
rębny sposób u jm ow ania k rztuśca przez M i k u ł o w s k i e -  
g o, k tó ry  je s t en tuzjastycznym  w yznaw cą poglądów  P o s- 
p i s c h i 1 1 a. Już ze względu na to, że  p raca M i k u ł o  w- 
s k i e g o popu laryzu je  in teresu jącą  koncepcję oryginalnego 
k lin icysty  w iedeńskiego, zasługuje ona na uwagę ogółu lek a r­
skiego. Inna spraw a, że poglądy Po s p i s c h i 1 1 a w yda­
ją się nam  zb y t sub jek tyw nem i i m ało zbliżonem i do praw dy. 
A ni p iśm iennictw o ogólnoeuropejskie, ani też nasze w łasne 
naogół nie po tw ierdza  poglądów  P o s p i s c h i 1 1 a. K lini­
cysta  tej m iary, co K n ó p f e l m a c h e r  (rów nież w ie­
deńczyk!), w podręczn iku  P f a u n d l e r a  i S c h ł o  s- 
s m a n n a odrzuca teo rję  P o s p i s c h i l l a .  F r e n ­
k l ó w  a we w spom nianej pracy, o p a rte j na bogatym  ma- 
te rja le  w łasnym , podziela ty lko  n iek tó re  poglądy P o s p i ­
s c h i l l a ,  o w iększości zaś poglądów', pozbaw ionych do­
statecznego uzasadnienia, naw et nie w spom ina. Pow racając do 
p racy  M i k u ł o w s k i e g o ,  należy podnieść in teresu ­
jące obserw acje w łasne au to ra  (zw łaszcza p rzypadk i rozpo­
znane jak o  pertussis - encephalitis),  dość żyw y sty l i popraw ­
ny język. M ożna mieć ty lko  zastrzeżenia co do szeregu zw ro­
tów  i dygresyj (dzięk i k tó rym  w ykład  stracił na p rze jrzy sto ś­
ci). T ak  np. nie w ydaje  nam  się odpow iedniem , ażeby w pracy 
m onograficznej, p rzeznaczonej dla lekarzy - p rak tyków , k tó ra

pow inna mieć charak te r ob jek tyw ny , um ieszczać dość uszczyp­
liwe uwragi o „przeciętnym  lekarzu"; zbyteczny  jes t chyba 
też ustęp, zaw ierający  echa z dyskusji na jednem  z posiedzeń 
Polskiego T ow arzystw a Pedjatrycznego. Z by teczny  jes t rów ­
nież w ty tu le  p racy w yraz: leczenie — klin ika bow iem  obejm u­
je i leczenie. | A. F e s t e n s z t  a t.

Prof. Dr. Johannes LANGE. Die Folgen der Enłmannung
Erwachsener. (G eorg Thieme Lipsk 1934).

M am y przed sobą in teresu jącą m onografję J. L a n g  e- 
g o, jednego z najznakom itszych  w spółczesnych p sych ia­
trów  niem ieckich, pośw ięconą zagadnieniom  następstw  k a­
stracji. N a  podstaw ie bogatego m ate rja łu  klinicznego, sk ła­
dającego się w lwiej części z przypadków  kastrac ji po urazach 
w ojennych, w m niejszej zaś z p rzypadków  kastrac ji poopera­
cy jnej na sku tek  gruźlicy jąder, au to r rozsnuw a obraz głębo­
kich znam ion psychicznych i cielesnych, w yw ołanych przez 
w ypadnięcie funkcji gruczołów  płciow ych. — W  tern miejscu 
pragnęlibyśm y streścić ty lko  n iek tó re  wnioski au to ra  ze wzglę­
du na ich doniosłość, bądź teore tyczną, bądź p rak tyczną. — 
A u to r neguje w ysuw any przez n iek tó rych  badaczy związek 
m iędzy k astrac ją  a w ystępow aniem  chorób psychicznych, jak : 
psychoza m anjakalno  - depresy jna, schizofrenja, padaczka, 
bądź też przesunięciem  psychiki osobników  kastrow anych  
w kierunku  schizoidji. K iektóre zaburzenia starszych  kastra- 
tów, p rzypom inające k lim akteryczne niedom agania kobiet, 
upow ażniają au to ra  do h ipotezy , p rzerzucającej p u nk t cięż­
kości w patogenezie k lim ak terjum  z gruczołów  w ew nątrzw y- 
dzielniczych na układ  nerw ow y ośrodkow y w tym  sensie, że 
źródłem  k lim ak terjum  są zm iany w układzie nerw ow ym  
ośrodkow ym , w norm alnych w arunkach neutralizow ane przez 
czynności gruczołów  płciow ych męskich. D alej au to r zastana­
wia się nad znaczeniem  kastrac ji, jako  przeżycia, słusznie p o d ­
k reślając zazębiające się wr psychice H i n k e m a n n o w- 
s k i e j w’pływTy psycho- i fizjogenne. — N a uwagę zasługuje 
i fak t, że w pew nym  odsetku  u osobników  kastrow anych  w y­
stępu ją  n iety lko  zm iany ilościowe po tencji i libido, lecz rów ­
nież jakościow e odchylenia libido  w kierunku  perw ersji. A u ­
to r porusza zagadnienia niezawsze beznadziejnego leczenia 
skutków  kastrac ji za pom ocą tran sp lan tac ji gruczołów  p łcio­
w ych i opo terap ji, jak  rów nież znaczenie zabiegu k a s tricy j-  
nego dla celów po lityk i krym inalnej, m ówiąc o w artości tego 
zabiegu bardzo  ostrożnie z zastrzeżeniam i. — M ateria ł, k tó re ­
go w artość podnoszą liczne tablice sta tystyczne , h is to rje  cho­
rób oraz p rzy toczony  szczegółowy plan badania  kastratów ', 
opracow any je s t w szechstronnie pod w zględem  klinicznym , 
z w ielkim  objektyw izm em  i system atycznością pod wzglę­
dem  m etodycznym . — Praca J. L a n g e g o  zm ierza do 
gruntow nego psycho - som atycznego zgłębienia wielkiego 
eksperym entu  endokrynologicznego, dokonanego przez w o j­
nę, k tó re j n iejedna gałąź m edycyny zaw dzięcza wiele faktów  
klinicznych. W ł. M a t e c k i.

BUSCHKE Franz. Roentgenologische Skeletłsłudien an 
menschlichen Zw illingen  und M ehrlingen . (Nakładem G eorg 
Thieme, Lipsk 1934).

W  obrazie uk ładu  kostnego odb ija  się szereg reakcyj 
biologicznych. A naliza rentgenologiczna szkieletu, szczegól­
nie w okresie rozw oju, pozw ala wmioskować o całym  szeregu 
odchyleń wr działaniu gruczołów' o w ew nętrznej wydzielinie. 
Ż adna inna m etoda badania in v ivo  nie daje naw et w p rzyb li­
żeniu tak  pew nych w yników , przyczem  analiza czynników', po­
w odujących rozw ój i k sz ta łt szkieletu, jes t drogą do pozna­
nia wrpływ’ów konsty tucjonalnych . Dla rozstrzygnięcia zagad­
nienia, czy przew agę przyznać należy czynnikom  g e n o t y ­
p o w y m  czy p e r y s t a l t y c z n y m ,  i jakie jes t ich 
wTzajem ne ustosunkow anie się, jes t zupełnie obojętne, czy
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czynniki endogenne działają  pośrednio, czy bezpośrednio. Przy 
badaniu  dużych seryj p rzypadków  należy w pierw szym  rzę­
dzie w yłączyć zw yrodnienie narządów  o w ew nętrznem  w y­
dzielaniu lub w egetatyw nych pochodzenia egzogennego. W  po­
zostałej grupie przeciw staw iam y czynniki endogenne, zaw ar­
te w substancji dziedzicznej, czynnikom , znajdu jącym  się 
w otoczeniu. O pierając się na  pow yższem , au to r postaw ił sobie 
za zadanie zbadać w ram ach indyw idualnej anatom ji wpływ  
czynników  dziedzicznych na rozw ój i indyw idualne kształto - |
wanie się szkieletu. W  tym  celu poddany  został do ­
kładnem u badaniu  rentgenologicznem u układ  kostny  j
dw ojaczków , tro jn iaczków  i czw orniaczków . W  w yniku bada­
nia o trzym ujem y: 1) u dw ojaczków  jedno ja jow ych  k sz ta łt (
i s tru k tu ra  są identyczne, 2) kolejność kostn ienia ma skłonnoś­
ci rodzinne, 3) okresy kostn ienia są jednakow e ty lko  u bliź­
n ią t jednojajow ych , 4) charak te r anom alij u jednojajow ych  
jest stały . B- K r y ń s k i .

Priv. Doz. Dr. MITTERMAIER Richard. Die Krankheiłen  
der Nasennebenhohlen und des Ohres im Rontgenbild.
(stron druku 141, ilustracyj 213, nakładem G eorg Thieme, Lipsk 
1934 r.).

A tlas chorób zatok bocznych nosa i ucha w obrazie 
rentgenow skim . Przy obrazie k ró tka  h is to rja  choroby, rozpo­
znanie rentgenologiczne i w ynik zabiegu operacyjnego. Przed 
każdym  działem  w kró tk ich  słowach technika zdjęcia oraz 
ilu stru jący  ją szkic. Praca odznacza się pierw szorzędnym  ma- 
terja łem  kliszow ym  i w ypełnia b rak  w piśm iennictw ie rentge- 
nołogicznem . B. K r y ń s k i .

Prof. Dr. MARTIUS H. Die G eburtshilflichen O pera tio -
nen. (Georg Thieme, Lipsk 1934 r. str. 256 rycin 276).

Prof. M a r t i u s w podręczniku swoim, aczkolw iek 
u jm uje całe położnictw o, najobszern iej jednak  i na js tarann ie j 
opracow ał położnictw o operacyjne. O m aw iając dość szczegó­
łow o i w yczerpująco w szystkie możliwe operacje położnicze, 
au to r podaje  ich dokładną technikę i ścisłe do nich w skazania. 
Podręcznik Prof. M a r t  i u s a jes t bogato  ilustrow any,

ryciny są bardzo  w yraźne, i o rjen tac ja  w nich ła tw a, dzięki 
czem u tem at cały nab iera  jasności. O bok rozw ażań teo re ty cz ­
nych au to r p rzechodzi do s trony  p rak tycznej poruszanych  za­
gadnień, szczególnie, o ile do tyczy  to  porodów  n iep raw id ło ­
w ych, to też  książka Prof. M a r t i u s a p rzedew szystk iem  
przeznaczona jes t dla lekarza p rak tyka , k tó ry  n iew ątpliw ie 
z niej dla siebie w yciągnie korzyści. A f r y s z b e r g .

Dr. Herman SCHILER. Leiłfaden der łechnischen Hy- 
giene im medizinischen Bełrieb (Unfall —und Krankheits- 
verhułung) (G eorg Thieme, Lipsk 1934).

Jes t to  niew ielka książeczka (212 stron ic , 20 rysunków ), 
z k tó re j 96 stron ic  zaw iera w iadom ości podstaw ow e z dziedzi­
ny bezpieczeństw a z podziałem  na część ogólną i specjalną le­
karską, pozostałość obejm uje instrukcje  i przepisy, obow iązu­
jące lub propagow ane w N iem czech. W  części ogólnej (bez 
w stępu 30 str.) znajdu jem y zagadnienie bezpieczeństw a, do ­
tyczące m iędzy innem i schodów , łazienek, w en ty la to rów , p ra l­
ni, magli, garaży i t. p. urządzeń  in s ty tucy j, naogól nie p rzed ­
staw iających  wielkiego ryzyka; w części specjalnej, do tyczą­
cej zaw odu lekarskiego, znajdu jem y pięć pododdziałów , z k tó ­
rych trzy  główne om aw iają choroby  zakaźne (12 str.), energję 
prom ien io tw órczą [ ( R o e n t g e n  i ciała rad ioak tyw ne 
(12 s tr.)] i elektryczność (10 str.), a dw a pozostałe  na 4 s tro ­
nicach poruszają  spraw y, zw iązane z zębolecznictw em  i po ­
mocą w nagłych w ypadkach. Już sam o w yliczenie tem atów  
z podaniem  liczby stronic, pośw ięconych poszczególnym  za­
gadnieniom , w skazuje w yraźnie, że w danej p racy  nie o b ję ta  
jes t całość zagadnienia, lecz są w ybrane tem aty  i to nie n a j­
w ażniejsze, w szystko zaś om ów ione je s t bardzo  ogólnikow o, 
m ożna pow iedzieć, że poszczególne zagadnienia są ty lko  w ska­
zane. Z nacznie ciekaw szy je s t dodatek , k tó ry  zawdera p rzep i­
sy w spraw ie chorób zaw odow ych i nieszczęśliw ych w ypad­
ków, obow iązujące na  teren ie  Rzeszy. M aterja ł, zebrany  w tej 
części, je s t naogół dość ciekaw y i może posłużyć w n iek tó rych  
dziedzinach za wrzór dla wciąż b raku jących  u nas w ydaw nictw  
tego rodzaju . M. K a c p r z a k .

Wskazówki praktyczne
Leczenie k r zy w ic y  w edług F r i c k a: Pierwsze m iej­

sce zajm uje leczenie lam pą kwrarcow ą, k tó ra  je s t jednak  p rze­
ciw w skazana w czynnym  okresie gruźlicy, w uk ry tych  s ta ­
nach spazm ofilji i u w yraźnych neuropatów . D alszy etap  s ta ­
nowi stosow anie v igantolu: w celach leczniczych 2 razy dzien­
nie po 5 kropel w ciągu 6 — 8 tygodni, w celach zapobiegaw ­
czych 2 razy dziennie po 2 — 3 krople w ciągu miesiąca. W ra ­
zie w yboru tranu  w igantolow ego daw ka p ro filak tyczna w y­
nosi 1 łyżeczkę od herbaty , daw ka lecznicza 2 łyżeczki dzien­
nie. N ależy unikać przekarm iania. (T her. Gegenw. 1934. Z. 3).

—o—

S v e n s g a a r d  uzyskał w ciągu kilku dni zupełne 
w yleczenie skorbutu  dziecięcego  przy  pom ocy kwasu askor­
binowego,  p rzetw oru, o trzym anego przez G y ó r g y i e g o  
z papryk i w ęgierskiej. D aw ka 30 mg. dziennie doustnie. 
(H osp. tid. 1934. N . 7).

—o—

Leczenie n ieży tów  dróg oddechow ych  u osesków i we  
w czesnem dzieciństwie  w edług R i t t e r a. W  przypadkach

zapalenia oskrzelików  z dużą gorączką w yw ierają działanie 
zbaw ienne letn ie kąpiele i nieco chłodniejsze oblew ania. Pełne 
kąpiele i zaw ijania mogą być rów nież korzystne. Z e środków  
aptecznych  chw ali R. odw ar z senegi, a głównie p rze tw ór sa- 
poninow y Tussipect, jako  najlepszy środek  w ykrztuśny  na­
w et u dzieci w pierw szych m iesiącach życia. (M ed. W elt, 
1934, N . 8).

—o—

L. S t e i n e r uw aża wcieranie m yd ła  za n a jsku tecz­
niejszy  sposób leczenia skro fu licznych  zapaleń spo jów ki i ro­
gów ki  oraz przew lekłych zapaleń  tęczów ki. T echn ika  lecze­
nia: w ciągu 5 ko lejnych  w ieczorów  w ciera się 1 — 3 łyżek 
sapo kal.: 1. w k la tkę  piersiow ą i brzuch, 2. w plecy, 3. w oby ­
dw a ram iona, 4. w praw ą kończynę dolną, 5. w lew ą kończynę 
dolną, 6-go dnia kąpiel. Leczenie to pow tarza  się w ciągu kil­
ku tygodni, oszczędzając p rzy tem  okolice, w k tó ry ch  skóra 
uległa podrażnieniu . (Schw. m. W och. 1934. N . 18).

—o—
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Posiedzenia Tow arzystw Lekarskich
Posiedzenie kliniczne oddziałów  wewnętrznych im. Se- 
weryna S t e r 1 i n g a Szpitala fundacji Poznańskich 

w Łodzi.

Posiedzenie z dn. 30 listopada 1933 r.
Przew odnicz, kol. K r y s z e k.
Porządek dzienny: Pokaz chorych:
Z o d d z i a ł u  A : (O rd y n a to r L. S z y f m a n).
1. Kol. W a j n s z t o k  — przedstaw ia przypadek  

przypuszczalnego hepato-tyfusu.
D yskusja: kol. W  i t o ń s k i, F i s z m a n, F a j- 

w l e w i c  z, M a k o w e  r, S z y f m a n .
2. Kol. N e u m a r k - C u k i e r o w a  przedstaw ia 

przypadek t. zw. nefro ty fusu .
D yskusja: Kol. K o c e n, M a k o w e r, F i s z- 

m a n, G 1 i k s m a n, S z y f m a n .
3. Kol. S z y f m a n  przedstaw ia p rzypadek  zawału  

mięśnia sercowego,  spostrzegany  od 11 miesięcy.
D yskusja: kol. P r a s z k i e r ,  L i n i e c k i .
4. Kol. K r a s o w s k i  — przedstaw ia  p rzypadek  

gruźlicy gruczołów ch łonnych i obustronnego zapalenia 
opłucny  u chorego la t 57.

D yskusja: Kol. K r y s z e k ,  P r a s z k i e r ,  L i ­
n i e c k i ,  S z y f m a n .

Z  o d d z i a ł u  B (O rd y n a to r H. K r y s z e k ) .
1. Kol. W  i t o ń s k i d em onstru je  p rzypadek  situs  

viscerum inversus totałis u osobnika gruźliczego.
2. Kol. R a b i n o w i c z - G i n s b e r g o w a  

przedstaw ia p rzypa dek  podurowego zapalenia p ęcherzyka  żó ł­
ciowego. |

D yskusja: kol. K o t o k ,  L i n i e c k i ,  S z y f m a n ,  
K r y s z e k .

3. Kol. W  o 1 lo ż y ń s k a p rzedstaw ia przypadek  
zapalenia wsierdzia, sku teczn ie  leczony autohemoterapją.

D y s k u s j a: kol. K o c e n ,  P r a s z k i e r ,  
B o r n s z t e i n ,  L i n i e c k i ,  R o z e n b e r g ,  
S z m i r g e l d ,  G l i k s m a n ,  S z y f m a n ,  P o z n a ń ­
s k i ,  K r y s z e k  (o s ta tn io  na oddziale kilka podobnych 
przypadków , skutecznie leczonych w łasną krw ią).

4. Kol. J o k i s z ó w n a  i K o c e n  p rzedstaw iają  
przypa dek  c iężkiej niedokrewności w tórne j nasku tek  guzów  
krwawniczych.

D y s k u s j a :  kol. P r a s z k i e r ,  W a j s ,
F a j w l e w i c z ,  W a r h a f t ,  T r a c h t e n h e r c ,  
K r y s z e k .

Sekretarz : K r a s o w s k i .

Posiedzenia z dnia 14 i 28 grudnia 1933 roku.
O d d z i a ł  B. (o rd y n a to r Dr. H enryk  K r y s z e k ) .
Kol. W  i t o ń s k i dem onstru je  p rzypadek  gruźlicy  

płuc leczony frenikoekshairezą i odm ą sztuczną.
D y s k u s j a .  P o z n a ń s k i ,  R e j t e r o w s k i .
Kol. M r ó w k a  dem onstru je  przypadek  gruźlicy płuc  

pow ikłanej cukrzycą, sku teczn ie  leczony odm ą sztuczną.
D y s k u s j a .  P r a s z k i e r .
Kol. F a j w l e w i c z  i M a z u r  dem onstru ją  

przypadek  gruźlicy m igdalków  podniebiennych.
P rzypadek  om ów iony zasługuje na uwagę, ze w zględu 

na 1) rzadkość lokalizacji zm ian gruźliczych; bez zm ian 
gruźliczych w płucach 1%,  p rzy  w spółistn ieniu  gruźlicy płuc 
5 % ;  klinicznie cierpienie to rozpoznaje  się jeszcze rzadziej, 
poniew aż w czesne okresy  nie spraw iają  chorem u dolegliw oś­
ci; 2) ciekaw e dane anam nestyczne, dotyczące schorzenia 
gruźliczego płuc o przebiegu bardzo  łagodnym , obejm ującym  
okres 20-letni; 3) jako  przyczynek  do teo rii L o e w e n s t e i- 
n a o hem atogennei infekcji m igdałków  las. K o c h a ,  jako 
pierw szego e tapu  schorzeń o spornej e tjo log ji gruźliczej (scho­
rzenia gośćcowe, plasaw ica i t. p .); 4) fak t w ystąp ien ia  zmian 
gruźliczych w m igdałkach mim o łagodnego przebiegu gruźli­
cy płuc i dobrego stanu ogólnego.

D y  s k u is j a. F i s z m a n, G i n s b u r g o w a, 
S z y f m a n .

O d d z i a ł  A. (o rd y n a to r Dr. Leon S z y f m a n).
Kol. R e j t e r o w s k i  dem onstru je  przypadek  k rw o ­

toku  płucnego, opanowanego po zastosowaniu o d m y  sztucznei.
D y s k u s j a .  K r y s z e k ,  P o z n a ń s k i ,  

F i s z m a n ,  M a z u r ,  R e j t e r o w s k i .

Kol. P o z n a ń s k i  dem onstru je  przypadek  gruź­
licy płuc u chorej kilowej.

D jy is k ,u s j a. M a z u r ,  B o r n s z t e j n,  U r y- 
s o n ,  K r a s o w s k i ,  K r y s z e k .

Kol. R e j t e r o w s k i  dem onstru je  przypadek  za­
każenia  'k ilowego u chorego na gruźlicę pluc.

D y s k u s j a .  F a j w l e w i c z ,  F i s z m a n, 
S z y f m a n ,  K r y s z e k ,  U  r y s o n.

Sekretarz: F a j w 1 e w i c z.

Posiedzenie z dn. 1 i 15 lutego 1934 r.

Z o d d z i a ł u  B.  ( O r d y n a t o r  Dr. H enryk  
K r y s z e k ) .

Kol. K r y s z e k  om aw ia elek trokardjogram chore­
go lat 14. P rzypadek do tyczy  zw ężenia lewego ujścia żylnego 
i n iedom ykalności zastaw ki dw udzielnej. P rzypadek zasługuje 
na uwagę z pow odu niestosunku pom iędzy n itkow atością 
obw odow ego tę tn a  a stosunkow o dobrą akcją serca. N itko- 
w atość tę tna  w ynika z silnego stopnia zw ężenia ujścia żylne­
go i je s t bardziej zaznaczona na ręce lewej. Pozatem  ze w zglę­
du na w ym ioty, k tó rych  przyczyną była chloropenja  (409 
m grm .%  w surow icy) bez odpow iedniej azotem ji. W ym ioty  
usta ły  szybko po podaniu  soli podskórnie i doustnie. W  EKG 
uderzają  rozszczepienie Pi, bardzo  w ysokie P2, pozatem  ST-j 
poniżej linji izoelek trycznej, jako  w yraz w spółtow arzyszące­
go uszkodzenia m ięśnia sercowego, wreszcie PR w ydłużone 
(0,22 sek.), jako  w yraz przedigitalizew ania. Brak dekstrogra- 
mu tlom aczy się jednoczesną niedom ykalnośicą.

Kol. F a j w 1 e w i c -z przedstaw ia chorego lat 38, 
u którego w przebiegu prawostronnego zapalenia pluc w y ­
stąpił ropień płuca.

Kol. U  r y s o n przedstaw ia p rzypadek  splenome  
galji u chorego lat 50

Kol. M r ó w k a  przedstaw ia przypadek  chronicznej  
niedrożności jel it na tle nowotworu.

Przypadek  om ów iony zasługuje na uwagę ze 
w zględu na 1) stosunkow o rzadkie w ystępow anie now o­
tw orów  je lita  grubego (flexura lienalis); 2) trudność palpacyj- 
nego stw ierdzenia w m iejscach zagięć jelitow ych, wobec cze­
go badanie rentgenow skie, zw łaszcza law atyw ow e, rozstrzyga 
o lokalizacji; 3) czas trw ania choroby7 w przypadku  om ó­
wionym .

Kol. W  i t o ń s k i dem onstru je  przypadek  schorzenia  
wątrobowo-śledzionowego u chorej lat 42.

Z o d d z i a l u A .  (O rd y n a to r Dr. Leon S z y f m a 1 1).
Kol. S z y f m a n  przedstaw ia p rzypadek  coma cere- 

brale u chorej lat 72.
Kol. K r a s o w s k i  p rzedstaw ia przypadek  krwo-  

toczności m alopły tkow ei.
Kol. N e u m a r k  — C u k i e r  o w a  przedstaw ia 

p rzypadek  guza pluc.
Kol. P o z n a ń s k i  przedstaw ia chora la t 26. k tó ra  

została skierow ana do szpitala z pow odu k rw o to kó w  gardla- 
nych z  rozpoznaniem gruźlicy płuc i w adv  serca. K linicznie 
ani rentgenologicznie zmian w płucach nie stw ierdzono  stw ier­
dzono natom iast zw eżenie lewego ujścia żylnego. Z astoso ­
w ano leczenie nanarstn ica. i w k ró tk im  czasie nastro iło  w yrów ­
nanie krażenia, i krw ioplucie zupełnie ustąpiło . R ozpoznanie 
zw ężenia lewego uiścia żylnego potw ierdził EK G , k tó ry  w y­
kazał bardzo  w ysoki uchyłek P.

S ekretarz: F a j w l e w i c z .

Z Towarzystw Lekarskich Zagranicznych.

N a posiedzeniu A kadem ii L ekarskiej w Paryżu z dnia 
22 m aja 1934 r. (Presse med. Ń . 43, 1934) H. V i n c e n t 
podaw ał w yn ik i  leczenia surowicą przeciwpaciorkowcową (su­
rowicą H. V  i n c e n t a) 136 p rzyp ad ków  posocznicy pa­
ciorkowcowej.  N ajlepszym  dow odem  praw dziw ej skutecznoś­
ci surow icy, k tó rą  prelegent stosuje od r. 1929, sa w yniki s to ­

sow ania je j w dw uch schorzeniach, uw ażanych do tychczas za 
bezw zględnie śm iertelne, a mianowicie, w posocznicy i rop- 
nem  paciorkow cow em  zapaleniu opon mózgowych. R ozpozna­
nie bakterjo log iczne musi być zunełnie ścisłe, gdyż surowica 
nie działa zupełnie w zakażeniach enterokokiem , paciorkow ­
cem śluzow ym  (s treptococcus mucosus), będącym  odm ianą 
pneum okoka, lub paciorkow cem  gnilnym  (streptococcus pu- 
tr idus), micrococcus foetidus. W  stw ierdzonych  posocznicach
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należy w strzykiw ać surowicę w daw ce codziennej 100 cm .3 
lub w ięcej, zw łaszcza w ciągu pierw szych dni choroby. Lecze­
nie należy rozpoczynać jaknajw cześniej, i to, nie czekając n a ­
w et na w ynik badania bakterjologicznego, jeżeli ty lko  istn ieje j
podejrzen ie  posocznicy paciorkow cow ej. W  pew nych szp ita ­
lach w strzyku je  się surow icę zapobiegaw czo u podejrzanych  
chorych (złam ania czaszki, połogi, schorzenia uszu, nosa 
i gardła) z jaknajlepszem i w ynikam i. Leczenie surow icą n a ­
leży prow adzić w posocznicach tak  długo, póki istn ieją  o b ja ­
wy zakażenia. Po spadku gorączki, k tó ry  następu je  zw ykle '
na szósty — jedenasty  dzień, k iedy chory  pow inien już wrv- i
zdrow ieć, w strzyku je  się jeszcze po 30 cm .15, a później po 20 
cm.3 surow icy w ciągu 4 lub 5 dni. P rzetaczanie norm alnej 
krw i w skazane je s t u chorych ze zm niejszoną liczbą czerw onych '
ciałek krw i. M niej pożyteczne byw a łączenie surow icy z inne- 
mi m etodam i leczenia (szczepionkam i lub środkam i chem ote- 
rapeutycznem i). W strzykiw ania  te rp en ty n y  często pogarszają 
stan  chorych i opóźniają ich wyleczenie. W yleczenie można 
osiągnąć jeszcze w posocznicy połogow ej u chorych, u k tó ­
rych stosow anie surow icy rozpoczęto  na 13 — 20 dzień ich po­
socznicy, aczkolw iek zdarza się to rzadziej, niż w p rzy p ad ­

kach, w k tó rych  rozpoczęto  leczenie surow icą w cześnie. Po­
socznice, leczone surow icą V i n c e n t a, zresztą  nie przez 
sam ego prelegenta, lecz przez rozm aitych  lekarzy, m iały roz­
m aite w ro ta  zakażenia: skórę, jam ę ustną, jam ę nosow ą i gar­
dzielową, uszy, narządy  płciowe, płuca i t. d. L iczba p rzy ­
padków  w ynosiła 136, z czego 111 (t. j. 81,62% ) uległo w yle­
czeniu, 23 (t. j. 18,38%) skończyło się zejściem  śm iertelnem . 
W ielu chorych, k tó rzy  w yzdrow ieli, w ykazyw ało  bardzo  po­
ważne pow ikłania, jak  odoskrzelow e zapalenie płuc, ropne za­
palenie opłucny, ropne zapalenia dużych staw ów , zapalenie 
opon mózgow ych, zapaleń  opon i rdzenia, ropnie mózgowe, 
ropow icę oczodołu, mnogie ropnie płuc, k rw otoczne zapale­
nie nerek, zapalenie żył, ogólne zapalenie o trzew ny i t. d. 
Z pośród  8 p rzypadków  posocznicy, pow ik łanej zapaleniem  
w sierdzia, w 7 osiągnięto w yleczenie, w jednym  pozostały  
na stałe  ob jaw y uszkodzenia zastaw ek, na tom ias t w złośliwem  
zw alniającem  zapaleniu w sierdzia (endocarditis leuta maligna) 
surow ica okazała się bezskuteczną. Liczba paciorkow cow ych 
zapaleń opon m ózgow ych i zapaleń opon i mózgu (urazy  czasz­
ki, zapalenia uszu), leczonych surow icą, w ynosiła 8, przyczem  
w 7 (t. j. w 87,3% ) nastąp iło  w yleczenie.

M e d  y c y n a  s p o ł e c z n a
pod kierunkiem  M . KACPRZAKA

Z  Państw ow ej S zk o ły  Higjeny.

Zagadnienie wola w świetle najnowszych badań * ) .

(ll-a  M iędzynarodow a K onferencja w spraw ie wola — Bern — 
sierpień 1933 r.).

Podał
Dr. S. T U B IA SZ  (W arszaw a).

(D okończenie — p a trz  N r. 21-22).

B adając  w p ływ  w aru n k ó w  san ita rn y ch  na 
pow staw an ie  wola, M c.  C a r r i s o n  wziął 2 g rupy  
„s tandardyzow anych*  b ia łych  szczurów (129 i 133 
sztuki). O bie  g rupy  o trzy m y w a ły  tę sam ą n o r­
m alną  żywność. Jed n a  była  t rzy m an a  w w a ru n ­
kach  san ita rn y ch  dobrych , d ru g a— w złych. W y ­
nik był taki, że w pierwszej grupie nie było wola, 
a d ruga  grupa  w y k a za ła  46,6% w yraźnego  wola. 
Jednocześnie  z wolem  stw ierdzono pow iększen ie  
nadnerczy , ś ledziony i w ątroby , a zm niejszenie  
jąd e r  i grasicy. Serce i nerk i pozostaw ały  bez 
zmian.

Z rob iono  poza tern wyciąg z kom postu  z brud- 
n 3*ch k la tek  i p łyn  ten  d ano  do picia szczurom 
przy djecie norm alnej. W ola  nie o trzym ano. N a ­
tom iast  przy djecie wolotwórczej o trzym ano  w y ż­
szy odse tek  wola, jeżeli pojono zw ierzę ta  tym  w y­
ciągiem. P am ię tać  należy  jednakże ,  że wyciąg  
taki m u s ia ł  zaw ierać zw iązk i cjanowe, które sam e 
przez się są czynn ik iem  wolotwórczym.

Tern się też tłom aczą dość liczne sp o s trzeże­
nia, że n iek tóre  bakter je  m ają  jakoby  pow odow ać 
pow iększenie  tarczycy. Bac. coli i inne bak ter je  
m o R3 przy sw ych procesach życiow ych w ytw arzać  
związki c janow e i tern sam em  działać  jako cz y n ­
nik  wolotwórczy.

W yniki dośw iadczeń  M c. C a r r i s o n a  m ożna 
streścić w tak im  wniosku: „P rzyczyny  wola są na-

*) O dczyt, w ygłoszony w dniu 6.II.34 na posiedzeniu 
T ow arzystw a L ekarzy Polaków  na Śląsku — w K atow icach,
i w dniu 7.II.34 — na posiedzeniu T ow arzystw a Lekarskiego 
w K rakowie.

tu ry  odżyw czej i h ig jenicznej w espó ł z jak im ś 
czynnik iem  nieznanym . W ole  en d em iczn e  pow sta­
je, jak p rzypuszczam , przez w spó łdz ia łan ie  tych 
czynn ików 44.

Z  kolei o sw ych dośw iadczen iach  mówił 
prof. P i g h i n i  (Le nuove richerche  sulla etiologia 
del gozzo endem ico).  Jego zdaniem , substancje ,  
w yw ołu jące  wole (w apń, bor, fluor, selen, tellur, 
kw asy  organiczne, am iny , c jan a ty  i t. d.), w pew- 
nem  stężen iu  pow odują  p o d rażn ien ie  ta rczycy  
i p rzysadk i  mózgowej. P rzy  d łu g o trw ałem  d z ia ła ­
niu pow staje  strum a coloides, lub  adenocoloides. Jod 
w p ły w a  do d a tn io  na te postacie . D zia łan ie  jodu  
polega na  tern, że ne trau lizu je  on anorm a lne  b o d ź ­
ce czynn ików  w olotwórczych.

Nie m ożna w yłączyć p raw d o p o d o b ień s tw a ,  że 
prom ienie  [3 i V em anacji  radow ej sam e przez się, 
dz ia ła jąc  d rażn iąco  na tarczycę, m ogą być p rzyczyną  
zw yrodn ien ia  wolowego. Być może, że w a p ń  d z ia ­
ła w łaśn ie  dzięki sw ym  w łasnośc iom  ak tyn icznym . 
R eferen t podkreśla ,  że nie b ra k  jodu  w p o ży w ie­
niu i w o toczeniu  cz łow ieka jest p rzyczyną  wola, 
lecz jak iś  czynn ik  lub czynnik i w olotw órcze p o ­
w odują  głód organ izm u i zw iększone  zap o trzeb o ­
w an ie  na jod.

Dłuższy refera t o w y n ik ach  d o św iadczeń  n ad  
p o w staw an iem  wola w ygłosił  tak że  Dr. Bruce 
W e b s t e r  z Nowego Y orku  (S tudies in the expe- 
r im ental  p roduc tion  of s im ple goitre). M ówił on 

j  o sw ych pracach , w y k o n an y ch  w spólnie z C h e s -
n e y e m  i C l a w s o n e m .  Szczepili oni kiłę k ró ­
likom. Z w ie rzę ta  by ły  karm ione  g łów nie  k ap u s tą  

! (Brassica oleracea). O k a za ło  się, że w śród króli-
! ków, za rów no szczepionych , jak  i n ieszczepionych ,
| w ystąp iło  wole endem iczne .  Dalsze doc iekan ia
1 i dośw iadczen ia  w ykazały ,  że p rzyczyną  tego w o­

la jest kapusta .  Z jaw isk o  to po tw ierdz ili  później
M a r i n ę  i Mc .  C a r r i s o n  W ole  w ystępu je  prze-

! ciętn ie  po 2 m iesiącach  k arm ien ia  k a p u s tą  u 67%
zw ierząt (królików). M łode zw ierzę ta  reagu ją  
szybciej. Silniejszy efekt o trzym ujem y  w m ies ią ­
cach z im ow ych, co, być  może, za leży  od m niejsze-

i go n aśw ie tlen ia  liści p rom ieniam i s łonecznem i. T a k
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samo, jak  kapusta ,  d z ia ła ją  b rukse lka  i kalif io r ,  
podczas gdy  inne jarzyny  tej sam ej g rupy  nie w y ­
wołują tak ich  skutków . G otow an ie  k ap u s ty  w cią­
gu 30 m inut zw iększa  jej zjadliwość. P rzez  d o d a ­
nie do d je ty  jodu, m an g an u  lub tym olu zm nie jsza­
my dz ia łan ie  wolotwórcze, a n aw e t  m ożem y je 
zupełnie zniweczyć.

D o k ład n e  b a d a n ia  w ykazały ,  źe czynn ik iem  
dzia ła jącym  w kapuśc ie ,  jest w tym  p rzy p ad k u  j a ­
kiś glukozyd, a jeszcze ściślej jak iś  zw iązek  cja- 
nowy. Z w ią z e k  ten w yw ołu je  zw iększone  z a p o ­
trzebow an ie  o rgan izm u  na horm on tarczycy  przez 
zah am o w an ie  procesów  o k sy d acy jn y ch  w tkankach .  
W strzyk iw an ia  podskórne  zw iązków  c janow ych  
u królików w yw ołu ją  również wole, a d o d a te k  jo- l 
du do pożyw ienia  lub  w ody niweczy to działanie .  1

Streszczone przeze  m nie trzy ręfera ty  dały , j 
oczywiście, obfity tem at do dyskusji  nad  sp raw ą 
etjologji wola endem icznego . D yskusja  ta sp ro w a­
dza ła  się naógó ł do po tw ierdzen ia  w yw odów  refe­
rentów, i szersze om aw ian ie  jej za ję łoby  zbyt w ie ­
le czasu. T o  też ograniczę się tylko do zrefero­
w an ia  kilku ciekaw szych  przem ów ień .

Dr. M e s s e r l i  z Lozanny  zwrócił uw agę na i 
częsty zw iązek, zachodzący  pom iędzy  naw ykow em  
zap arc iem  i wolem O b se rw o w a ł on zm niejszan ie  
się wola pod dz ia łan iem  środków  czyszczących. 
Być może, że n iew łaśc iw y  rozpad  b ia łka ,  zw iąza ­
ny  z zaparc iem  naw ykow em , pow oduje  zatrucie 
tarczycy  p ro d u k tam i rozpadu, w śród  których  mogą 
być, zresztą , i zw iązki cjanowe.

P ro feso r  G e r l e t t i  z G enu i  uzupe łn ił  c iek a ­
we d an e  referen tów  przez podan ie  w yników  sw ych 
d o św iad czeń  na zw ie rzę tach  Część s tandardyzo- 
w an y ch  b ia łych  szczurów, hod o w an y ch  w G enui, 
k tóre n igdy  ńie w y k azy w ały  ob jaw ów  wola, zo s ta ­
ła  przeniesiona do wsi górskiej, w której wole p a ­
nuje endem iczn ie  za rów no wśród ludzi, jak  i zw ie­
rząt. P o  cz te rom iesięcznym  pobycie w tej wsi 
100% szczurów  w y k aza ło  obecność wola. Inna g ru ­
pa szczurów, z a t r z y m m a  w tym sam ym  czasie 
w G enui,  nie n ab y ła  wola. C e r l e t t i  p róbow ał 
um ieszczać k latk i ze szczuram i we w spom nianej wsi 
w rodz inach ,  do tk n ię ty ch  wolem, i w innych , gdzie 
wola nie było. U w szystk ich  szczurów jed n ak że  
wole wystąpiło . T e n  sam  w ynik  dało  lokow anie  
szczurów  poza dom am i m ieszkalnem i, a n aw et  na 
szczycie w ieży  kościelnej. W  da lszym  ciągu d o ­
św iadczeń  szczury  w G enui by ły  karm ione  żyw ­
nością i wodą, pochodzącem i z owej wsi, n a to ­
m iast  szczury we wsi o trzym yw ały  żyw ność i wo­
dę z G enui Jed n ak że  w G enui wole nie wystąpiło , 
a było  zupe łn ie  w yraźne  w owej górskiej wsi. 
N as tęp n a  serja  dośw iadczeń, a każda z nich t rw a ­
ła conajm niej  4 m iesiące , po legała  na  tern, że 
k la tk i ze szczurami w okolicy z wolem  endemicz- 
nem  um ieszczono w że laznych  beczkach , z a p e w ­
n ia jąc  jednocześn ie  zw ierzętom  d o s ta taczn y  dostęp  
św ia t ła  i powietrza. I w tedy  poraź p ierw szy  z a o b ­
serw ow ano, że w owej górskiej wsi jed n ak ż e  po* 
n ad  50%szczurów pozosta ło  bez wola, D o św iad cze ­
nia te p ro w ad zo n e  są już od przeszło  3 lat, j e d ­
n ak że  prof. C e r l e t t i  u w aża  za p rzedw czesne  
w y p ro w ad zen ie  z nich jak ichko lw iek  wniosków.

W nioski te n asu w a ją  się w szakże  sam e przez 
się. Z e  zn aczn y m  stopn iem  p raw d o p o d o b ień s tw a  
m ożna  przypuszczać, że chodzi tu o jak ieś  p rom ie­
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niowanie, k tóre w idocznie jest czynn ik iem  wolo- 
twórczym, a którego wpfyw m ożna zniweczyć przez 
um ieszczenie zw ierząt dośw iadczalnych  w beczce 
żelaznej, nie p rzepuszczającej ow ych promieni.

W reszcie w spom nę o dw uch  kolegach ze 
Skandynaw ji,  którzy wzięli udz ia ł  w dyskusji.  Jeden  
z nich, Dr. H  ó j e r z M almó (Szwecja), twierdził, 
że najwięcej wola jest na  s tokach  gór i w zdłuż 
potoków. Na p łaskow zgórzach  wola jak o b y  o w ie ­
le mniej. P odkreś la ł  on czynnik  topograficzny, k tó ­
ry być  może, stoi w zw iązku  ze z jaw iskam i radjo- 
aktywności. W y w o d y  te popar te  by ły  przez kilku 
innych  mówców.

Drugi z lek arzy  S kandynaw sk ich ,  Dr. L u n d e 
ze S tavanger (Nowegja), zwrócił uw agę na to, że 
są wsie nadm orskie,  w których jest dużo wola, Na 
północ od Sognefjord jest wieś, w której przeszło  
70% m iszkańców  do tkn ię tych  jes t wolem. Przyczem  
w ydzie la ją  oni p o n ad  100 gr. jodu dziennie w m o­
czu. W o d a  w tej wsi zaw iera  sporo jodu, a w a ru n ­
ki san ita rne  są jakoby  zupełn ie  dobre .

Z  tego wszystkiego, co om aw iano  w Bernie 
w ynika  dow odnie, że sp raw a etjologji wola e n d e ­
micznego nie zosta ła  jeszcze defin ityw nie w y jaśn io ­
na. A le  jes teśm y coraz bliżsi rozw iązania  tej z a ­
gadki. W iem y już, że jako  przyczyny p o w s ta w a ­
nia  endem ji wola w ystępu ją  czynniki chem iczne 
i fizyczne. Jako czynniki chemiczne, które się p rz y ­
czynia ją  do pow stan ia  wola, m ożna w ym ienić zw iąz­
ki w apnia ,  zw iązki cjanu i inne o d z ia łan iu  mniej 
w yraźnem  C zynniki fizykalne, które m ają  a n a lo ­
giczne działanie ,  są to t zw. złe w arunk i san ita rne  
(b rak  światła , powietrza) i, w ed ług  w szelkiego 
p raw dopodobieńs tw a, w iększa  rad joak tyw ność  gleby.

Jednakże, o ile sp raw a  etjologji wola p o zo s ta ­
wia jeszcze dość obszerne pole do wątpliwości 
i dociekań, to w tern gronie, które się zebrało  
w Bernie celem obradow an ia  nad  sp raw am i wola, 
nie n asu w a ła  wątpliwości kw estja  walki z tern 
cierpieniem. Indywidualnie , w pew nych  postaciach, 
s taw iam y na p ierw szem  miejscu terap ję  ch iru r­
giczną, ale, chcąc zw alczyć wole jako  endem ję , 
m am y potężny środek  w stosow aniu  jodu. P rzeciw ko 
tej zasadzie  nie podniósł się ani jed en  głos. P o d ­
kreślano na tom ias t  doda tn ie  w ynik i dz ia łan ia  o d p o ­
wiednich  daw ek  jodu na wole zarówno w d o św iad ­
czeniu labora tory jnem , jak  i w ekspe rym enc ie  na 
szerszą skalę, s tosow anym  na ludności ca łych  
okręgów  i krajów.

Pew ne zdziw ienie w yw ołać m oże fakt, że jod 
dz ia ła  dodatn io  niety lko w p rz y p ad k ac h  hipotyre- 
ozy, a n a w j t  w chorobie B a s e d o w a .  Profesor 
B r e i t n e r  z Innsbrucku tłom aczył to zjaw isko 
w ten sposób, że jod odgryw a tylko rolę regu la to ­
ra czynności tarczycy, w p ływ a norm ująco na jej 
działalność. Jeżeli m am y do czyn ien ia  z hipo- 
funkcją tarczycy, to jod pobudza  gruczoł ten do 
wzmożonej działa lności, przeciwnie, w hiperfunkcji 
dzia ła  jod ham ująco .

11 a M iędzynarodow a Konferencja do spraw 
wola dostarczy ła  dużo  nowego m ater ja łu  n au k o ­
wego, w y jaśn iła  cały szereg wątpliw ości i da ła  
a su m p t do nowych prac i doc iekań  nad  tak  po- 
w ażnem  zadan iem , jak iem  jest wole. A żeby sobie 
uświadom ić, jak  pow ażne  jest to zagadn ien ie  
w Polsce, w ystarczy  dodać, że w ed ług  statystyk,
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zebranych  przez Polski K om ite t  do sp raw  walki 
z wolem, c ierpieniem  tern obarczony  jest mniej 
więcej miljon naszych  w spółobyw ate li .

Z esz ło roczna  Konferencja B erneńska u chw a­

liła jednogłośn ie , że n a s tęp n a  t. j. 111-a M ięd zy n a­
rodow a Konferencja  w spraw ie  wola o d b ęd z ie  się 
w S tan ach  Z jednoczonych  A m ery k i  Północnej nie 
wcześniej, niż w roku 1937.

W iadomości bieżące
— Z N a c z e l n e j  I z b y  L e k a r s k i  ej. W  zw iąz­

ku z w ytw orzoną sy tuacją  ogólną stanu lekarskiego, pow stałą 
w czasach ostatn ich , Z arząd  N aczelnej Izby L ekarskiej po ­
stanow i! pow ołać w spólną K om isję organizacyj lekarskich 
w celu stw orzenia jedno lite j opinji ogółu lekarskiego w sp ra­
w ach obecnie ak tualnych , dotyczących  interesów  zdrow ia p u ­
blicznego i św iata lekarskiego. Pierwsze posiedzenie takiej 
Komisji, złożonej z przedstaw icieli w szystkich istn iejących 
w W arszaw ie organizacyj lekarskich, odbyło  się w lokalu 
N aczelnej Izby L ekarskiej dnia 21 C zerw ca 1934. Po w ysłu­
chaniu obszernego spraw ozdania rek to ra  M i c h a ł o w i -  
c z a o obecnej sy tuacji, licznie zebrani p rzedstaw iciele za­
bierali kolejno głos i p rzyznali zgodnie, że sy tuacja  jes t k a ­
tas tro fa lna  n iety lko  pod w zględem  gospodarczym , ale i m o­
ralnym . U znano ze konieczne stw orzenie wspólnego fron tu  le­
karskiego w całym  kraju , którego obow iązkiem  byłoby czu­
w anie nad godnością naszego zaw odu i popraw ą jego stanu 
ekonom icznego. Przy każdej Izbie lekarskiej pow inna pow stać 
K om isja, sk ładająca  się z przedstaw icieli w szystkich ugrupo­
w ań lekarskich bez różnicy zabarw ienia politycznego i poglą­
dów społecznych i obow iązana do stałego czuw ania nad in te ­
resam i zaw odu lekarskiego. W szystkie te K om isje te ry to rja ln c  
pow inny być w stałym  kontakcie  ze sobą i pracow ać pod kie­
runkiem  N aczelnej Izby Lekarskiej. K om isja w arszaw ska roz­
poczęła już sw oją pracę pod przew odnictw em  Dr. T. M i- 
1 e w s k i e g o, sek re tarza  N aczelnej Izby Lekarskiej. Pierw- 
szem zadaniem  tej K om isji będzie postaw ienie lekarzy w Ubez- 
pieczalniach Społecznych na stanow iskach, odpow iadających 
godności naszego zaw odu. T o zadanie uznano jednom yślnie za 
najpilniejsze. W szystkie rady  i p ro jek ty , pochodzące od ugru­
pow ań lub poszczególnych lekarzy, a do tyczące ogółu lekarzy 
lub zdrow ia publicznego, należy k ierow ać na ręce Dr. T. M i- 
1 e w s k i e g o, N aczelna Izba Lekarska w W arszaw ie, Fre­
d ry  2. K om isja W arszaw ska będzie się zbierała w term inach 
stałych  m ożliw ie najczęściej.

— K O N K U R S. Z w róciła się do nas fab ryka chem icz­
no - farm aceutyczna „G E O “ w W arszaw ie z propozycją  
ogłoszenia szeregu k o n k u r s ó w ,  m a j ą c y c h  n a  
c e l u  s p r a  w d z p n i e w a r t o ś c i  k l i n i c z n e j  
i t e r a p e u t y c z n e j  l e k ó w  p r o d u k c j i  
k r a j o w e j .  W  dążeniu do zaznajom ienia ogółu lekarzy 
z nowemi zdobyczam i lecznictw a chem icznego i uznając w aż­
ność popierania w łasnego przem ysłu chem iczno - farm aceu­
tycznego, redakcja  naszego pism a p ropozycję  firm y „G eo“ 
p rzy jęła  i w porozum ieniu z nią ogłasza konkurs na tem at: 
„A n j o n r o d a n o w y (C N S ‘) i T  e o b r o m i n a 
w l e c z e n i u  n a d c i ś n i e n i a“. W arunki konku r­
su: 1) U dział w konkursie brać mogą wszyscy lekarze, 
upraw nieni do w ykonyw ania p rak tyk i lekarskiej w Państw ie 
Polskiem . 2) Prace m uszą być oparte  na w łasnych spostrze­
żeniach i dośw iadczeniach, w ykonanych w ins ty tuc ji odpow ie­
dzialnej. (pracow nia un iw ersytecka, oddział szpitalny i t. p.),

i uw zględniać piśm iennictw o polskie i obce. 3) P race w inny 
być spisane bardzo  czy te ln ie  (m ożliw e na mas^yn/ie)',, n-a 
jednej stron ie  arkusza z pozostaw ieniem  m arginesu i po d p i­
sane godłem . Prace należy nadsy łać do R edakcji W arszaw ­
skiego C zasopism a lekarskiego (Sienkiew icza 12) w trzech  
iden tycznych  egzem plarzach najpóźniej do dnia 31 grudnia 
r. b. Razem z pracą należy przesłać zam kniętą  kopertę , opa­
trzoną zew nątrz tern sam em  godłem , a w ew nątrz zaw ierającą 
imię, nazw isko i adres au tora . 4) W yniki konkursu  podane 
zostaną w pierw szym  kw arta le  r. 1933 w W arsz. Czasop. Lek. 
Prace nagrodzone zostają  w łasnością firm y „G eo“, k tó ra  ma 
praw o ogłosić je  drukiem . 5) Skład Sądu K onkursow ego s ta ­
now ią 4 członkow ie K om itetu  R edakcyjnego W arsz. Czasop. 
L ekarskiego i jeden  przedstaw iciel D ziału N aukow ego fir­
my „G E O “ — z praw em  kooptacji. 6) Z a  najlepsze prace 
przyznane będą 2 nagrody: 1 nagroda w w ysokości zł. 450.— 
II nagroda w w ysokości zł. 250. 7) W  razie, gdyby Sąd K on­
kursow y nie przyznał nagrody pierw szej żadnej z nadesła­
nych prac z pow odu nieodpow iedniego poziom u naukow ego, 
Sąd K onkursow y ma praw o albo ponow nie ogłosić konkurs 
albo podzielić nagrodę na m niejsze części. Tc sam e upraw nie­
nia do tyczą drugiej nagrody. 8) P o trzebne do przeprow adze­
nia badań  p róby  i leki w yśle Fabryka „G E O “, W arszaw a, 
Żelazna 56, tel. 509-89.

— Z arząd  G łów ny Ligi M orskiej i K olonjalnej u rządza 
na czas urlopów  letn ich  obozy nadm orskie, z k tó rych  k o rzy ­
stać mogą ty lko  członkow ie te j Ligi. T ydzień  poby tu  w obo­
zach nadm orskich  kosztu je  22 zł. 50 gr.

— W  dniach 8— 10 sierpnia roku przyszłego, podczas 
trw ania  M iędzynarodow ej W ystaw y w Brukselli odbędzie się 
P ierw szy M iędzynarodow y Z jazd  G astro  - enterologów . P re­
zesem  jes t P rofesor Schoem aker, vice-pr. Prof. M oor i Prof. 
Ide, Sekretarzem  G eneralnym  Dr. Brochće. N a  życzenie Pre- 
zydjum  tego Z jazdu  pow stał w W arszaw ie K om itet O rgan i­
zacy jny  dla Polski. N a  czele tego K om itetu  jako  Prezes H o­
norow y stanął Prof. A n ton i G luziński, Prezesem  czynnym  
jes t Dr. W ejne rt, zastępcą D r. Róbin, Sekretarzem  Dr. J. 
N usbaum . Jako  C złonkow ie w chodzą lekarze z różnych m iast 
polskich. Z jazd  w B rukselli odbyw ać się będzie pod p ro te k to ­
ratem  K róla i K rólow ej Belgów, oraz T ow arzystw  G astro  - 
lin tero log icznych: H olenderskiego, Polskiego, Francuskiego
i H iszpańskiego.

— Sanatorjum  Sachera w Badenie — H elenen thal pod 
W iedniem  zostało  p rzed  m iesiącem  o tw arte . Lekarzem  n a ­
czelnym  S anatorjum  jes t Dr. A lfred  N e u m a n  n.

KALENDARZYK POSIEDZEŃ TO W A R ZY ST W  
LEKARSKICH.

26. VI. Towarzystwo Lekarskie Warszewskie.
1. V  e n u 1 e t Fr. N ow a m etoda zapobiegania 

w strząsow i anafilak tycznem u. 2. S z o k a l s k i  K. D zie­
dziczność i gruźlica.
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