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O postępach kardjologji w ostatnśem dziesięcioleciu.
Podał 

Dr. H enryk  R A S O L T  (W arszawa).

Przystępując na prośbę Redakcji do opracowania 
podanego w tytule zagadnienia, zdawałem  sobie sprawę 
z tego, że chodzi tu nietylko o mniej lub więcej szcze­
gółowe przedstawienie nowych poglądów i zdobyczy, 
ale i o próbę syntezy całego dziesięcioletniego dorobku 
naukowego, o charakterystykę wysiłku zbiorowego, pod­
kreślenie jego odrębności i ocenę dalszych dążności roz­
wojowych.

Takie ujęcie zagadnienia wymagało jednak uwzglę­
dnienia postępów i w tych gałęziach wiedzy, których 
przemożny wpływ na rozwój kardjologji klinicznej nie 
ulega, zdaje się, wątpliwości.

Chodzi tu przedewszystkiem o fizjopatologję 
i farmakologję układu krążenia, które zostały omówio­
ne, oczywiście, tylko w zakresie najistotniejszym i z punk­
tu widzenia klinicznego najważniejszym.

Mechanizm powstawania zapalenia wsierdzia zo­
stał w ostatnich latach ujęty odmiennie, niż dawniej, 
a mianowicie, ze stanowiska roli układu siateczkowo- 
śródbłonkowego.

Badania H. F r e i f e ł d, S i e g m u n d a  
i innych (1 9 2 7 ) wykazały, że w powtarzających się 
stale przez czas dłuższy zakażeniach fagocytoza i unie­
szkodliwianie drobnoustrojów  ogranicza się nietylko do 
układu siateczkowo _ śródbłonkowego (w  ścisłem zna­
czeniu), lecz ujawnia się w coraz to większej liczbie 
śródbłonków 'naczyniowych, aż w pewnym momencie 
bierze na siebie czynność obronną ustroju i wsierdzie, 
które w ten sposób staje się terenem procesów zapal- |
nych.

Powyższe fakty, potwierdzone doświadczalnie !
przez K u c z y ń s k i e g o ,  S a ł t y k o w a ,  S i 1- 
b e r b e r g a  oraz przez badania anatom o-patolo- j

giczne D i e t r i c h a  (1 9 2 8 ) , przerzucił}' istotę po- j
wstawania zapalenia wsierdzia na tory biologiczne i stwo- |

kl i ni czne
rzyły jednocześnie konieczność dokładnego przedysku­
towania, czy celowe jest w tern cierpieniu podawanie 
leków, działających poprzez układ siateczkowo-śród- 
błonkowy. (Roztwory koloidalne barwników i soli m e­
tali ciężkich).

Równie ważne dła kliniki są prace E r d h e i m a, 
C e I 1 i n  y i N e u b u e r g e r a  (1931 —  1932) 
oraz Ś c i e s i ń s k i e g o  (1 9 3 3 ) nad patogenezą 
pęknięcia pozornie niezmienionej tętnicy głównej. Cho­
dzi tu o opisaną przez E r d h e i m a  ,,medioneerosis 
aortae idiopathica", której istota mieści się w samej 
nazwie. Choć dotychczas te zmiany histopatologiczne 
nie m ają swego ściśle określonego wykładnika klinicz­
nego, temniemniej sam fakt ich istnienia stanowić mo­
że ważny przyczynek do zrozumienia dolegliwości cho­
rego, nie znajdujących wytłumaczenia w ramach do­
tychczas znanych zespołów klinicznych.

W  zakresie tętnicy płucnej B r e d t (1 9 3 2 ) 
opisał pod  nazwą , ,Arteriopathia pulmonalis idiogeni- 
ca '* zmiany, stojące m oże w związku przyczynowym 
z miażdżycą tętnicy płucnej. Chodzi tu o zwyrodnienie 
ścian bardziej obwodowych rozgałęzień tej tętnicy 
(o przekroju poniżej 0,25 m m .), przy braku zmian 
w naczyniach dużych.

M. S z o u r (1 9 2 9 ) podkreśla możliwość sa­
moistnego powstawania zakrzepów w zakresie rozgałę­
zień tętnicy płucnej u chorych z wyrównanemi wadami 
serca, co ma być czasami źródłem nagłej niewydolności 
krążenia.

W ażne dla zrozumienia niektórych przejawów 
klinicznych dławicy piersiowej są poglądy j. K r e t z a 
(1 9 2 8 ), wedle którego oprócz naczyń wieńcowych w 
odżywianiu m. sercowego bierze udział krew z układu 
T h e b e z j u s z a  (prąd  wsteczny) oraz krew z jam 
serca, dzięki wchłanianiu ciał odżywczych bezpośrednio 
przez wsierdzie. W edług J a f f e g o i Kazimierza 
B r o s s a  (1 9 3 3 ) zmiany w sierdziu przy zamknięciu 
światła jednej z tętniczek wieńcowych powstają na tle 
odruchowej zastoiny obwodowo od miejsca zwężenia.

Równie godne uwagi są badania H a v 1 i c e k a, 
który wykazał, że wszędzie w ustroju znajdują się ze­
spolenia tętniczo-żylne, umożliwiające przejście krwi
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tętniczej do żył bez pośrednictwa włośniczek. Spojenia 
te w miarę potrzeby otwierają się lub zamykają.

Prace N o v o a  S a n t o s  a, P e s c a d o r a  
i V  i l l a n e u v a (1 932) nad odruchami epikardjal- 
nemi przyczynić się mogą do zrozumienia niektórych 
zjawisk klinicznych, wykazały bowiem, że drażnienie 
mechaniczne lub chemiczne osierdzia trzewnego prowa­
dzi do gwałtownego spadku ciśnienia.

Od czasu odkrycia odruchów zatokowych przez
H. E. H e r i n g a  ( 1924) pogłębiona została i roz­
szerzona nauka o krążeniu, zwłaszcza zaś dzięki później ­
szym pracom E. K o c h a ,  B. K i s c h a i D a- 
n i e l o p o l u  (1926  —  1929) ustalony został wy­
bitny wpływ tych odruchów na częstość akcji serca, ci­
śnienie krwi, stan ukrwienia narządów i na układ żyl- 
ny. W  r. 1931 wykazał K i s c h, że wymienione od­
ruchy mogą wyładowywać się w najrozmaitszych zakre­
sach układu wegetatywnego i ujawniać się nawet w hi- 
potonji mięśniówki żołądka i jelit, w niedokwaśności 
żołądka, w zmniejszonej czynności nerek.

K o c h  i M a r k  (1 9 3 1 ) wykazali wpływ ha­
mujący nerwów zatoki i aorty na oddychanie, co kli­
nicznie stwierdzał S. W a s s e r m a n n  przez ucisk 
zatoki żylnej.

Badania histopatologiczne S u n d e r a - P l a s s -  
m a n n a  (1 933) i innych potwierdziły istnienie neuro- 
wegetatywnych odbiorników (receptorów ) w błonie ze­
wnętrznej zatoki szyjnej, które, wobec słabo rozwiniętej 
warstwy środkowej, ulegają przy każdym  skurczu serca 
podrażnieniu przez napływającą do zatoki krew i wy­
zwalają odruchy, samoregulujące krążenie.

Również w łuku aorty i w ścianie oskrzeli we- 
wnątrzpłucnych znajdują się pola odbiorników nerwo­
wych (receptorów ), choć nie tak silnie zróżniczkowane, 
jak w zatoce szyjnej.

W  świetle tych badań  zrozumieć można sze­
reg spostrzeżeń klinicznych. T ak niektóre przypadki 
wysokiego ciśnienia w przebiegu miażdżycy ująć można 
jako ,,E n t z i i g e l u n g s h o c h d r u c  k “ wskutek 
niedostatecznej elastyczności zatoki; wybitne zwolnienie 
Czynności serca po ucisku zatoki (u chorych miażdżyco­
wych) tłumaczy się silniejszem podrażnieniem recepto­
rów przez przyciskanie ich do twardej, miażdżycowo 
zmienionej błony wewnętrznej. Możliwe jest jednak, że 
i miażdżyca naczyń, odżywiających zatokę, prowadząc 
do jej niedokrwienia, jest źródłem  wzmożonej wrażlr- 
wości receptorów, dających przy ucisku potężniejsze 
efekty wegetatywne.

W ażne dla kliniki jest ustalenie przez E. N e t e ­
r a  (1 9 3 4 ) faktu, że napięcie i pobudliwość pressore- 
ceptorów w gorączce są normalne, ostra zatem niewy­
dolność krążenia ze spadkiem ciśnienia w tych stanach 
polega na uszkodzeniu naczyń lub ośrodka naczynio- 
ruchowego. W edług Z b y s z e w s k i e g o  (1 9 2 9 ), 
ogrzewanie zatoki szyjnej wywołuje depresję w układzie 
tętniczym, oziębianie —  odruchy presyjne.

W yzwalające się w przebiegu chorób żył odru­
chy, biegnące przez włókna współczulne ściany żylnej, 
podobnie jak i odruch B a i n b r i d  g e a (przyśpie­
szenie tętna pod wpływem przepełnienia układu żylne- 
g o ), są praw dopodóbnie również wyrazem mechaniz­
mów samoregulujących.

Z  dziedziny fizjopatologji wielkie zainteresowa­
nie powinno jeszcze wzbudzić zagadnienie rozkurczu 
Serca, który, w edług B a r d  a, jest aktem czynnym,

a nie biernem  li tylko rozciąganiem się pod wpływem 
czynników mechanicznych.

Niezależne od siebie badania M. R  o s n o w- 
s k i e g o  (1 9 2 9 ) oraz J. W a l a w s k i e g o  (1 9 3 3 ) 
przemawiają za czynnym charakterem  rozkurczu, do cze­
go skłania się i E. R e i c h e r. A utorzy ci uważają 
właśnie załam ek T elektrokardjogram u za przejaw czyn­
nego rozkurczu.

Sam a krzywa elektrokadjograficzna —  jako wy­
raz procesów biochemicznych, zachodzących w sercu —  
była w ubiegłem dziesięcioleciu przedm iotem  wielu do­
ciekań naukowych. Dotychczasowe bowiem wiadomości 
nasze co do pochodzenia poszczególnych załamków, 
zwłaszcza tak ważnego pod względem rozpoznawczym 
i rokowniczym załam ka T, nie są ostatecznie rozstrzy­
gnięte.

W  tym stanie rzeczy w ydają się niezmiernie cenne 
badania nad wpływem najrozmaitszych czynników na 
kształtowanie się wspomnianego załamka. Hiperwenty- 
lacja (K  r o n e n b e r g e r  i R u f f i n  —  1929), 
anoksem ja ogólna (K  o u n t z  i G r u  b e r —  1930), 
zatrucie kwasem jednojodooctowym , hamującym wytwa­
rzanie się kwasu mlekowego ( S i e g e l  i U n n a  
—  1931), wpływ adrenaliny, naparstnicy, insuliny —  
ujawniały się w zmianie wielkości fali T.

W  ostatnich czasach zajm owano się u nas wpły­
wem układu wegetatywnego na kształtowanie się załam ­
ka T. St. H r o m (1 9 3 4 ) wykazał, że przecięcie 
nerwów błędnych, wzgl. atropinizacja prowadzi u kró­
lika do zmniejszenia fali T. „Toniczne pobudzenie ukła­
du obokwspółczulnego“ , wyzwolone u psów przez za­
hamowanie nn. współczulnych gynergenem (W  a 1 a w- 
s k i  i R a s o l t  —  1933) podwyższa znacznie ten 
załamek.

Niezmiernie ważne było również ustalenie zmian 
Ekg w doświadczalnie wywołanem zamknięciu naczyń 
wieńcowych ( S m i t h  s, C o n d o r e l l i  i in .).

W  zakresie f a r m a  k o l o g j i  d o ś w i a d ­
c z a l n e j  —  z prac B o d o  (1927  —  1928), M o- 
d r a k o w s k t e g o  i L e y k i  (1 9 3 0 ) nad wpły­
wem niektórych leków na napięcie mięśnia sercowego 
wypływa, że naparstnica, kofeina, adrenalina (efetoni- 
r.a, efedryna) i m ałe dawki insuliny wzmagają napięcie; 
strychnina, kamfoTa, azotyn amylowy są bez wpływu; 
alkohol, koram ina w daw kach większych, chinidyna —  
rozszerzają serce, a więc zmniejszają jego napięcie. Cie­
kawe przy tern jest spostrzeżenie, że niema bezwarunko­
wej zależności m iędzy dżiałaniem  rozszerzającem na 
naczynia wieńcowe a działaniem kardjotonizującem  da­
nego leku. (W yjątek: adrenalina, efetonina).

Żm udne i dokładne badania nad działaniem tak 
rozpowszechnionych leków, jak kamfora, kardiazol, ko­
ramina, kofeina, strychnina, —  przeprow adzone w kli­
nice prof. W. O r ł o w s k i e g o  przez G ó r e c k i e ­
g o  (1 9 3 0 ) i F i d l e r a  (1 9 2 9 ) , wykazały prawie 
całkowitą ich bezskuteczność w leczeniu przewlekłej nie­
wydolności krążenia, jak i brak  większego wpływu na 
ciśnienie tętnicze krwi.

Przechodżąc obecnie do omówienia p a t o g e ­
n e z y  najważniejszych zespołów chorobowych w kli­
nice cierpień układu krążenia, podkreślić przedewszyst- 
kiem musimy, że klasyczne zapatrywanie, iż niedomoga 
serca jest jedynem  i wyłącznem źródłem  zjawisk choro­
bowych, ulegało stopniowo zmianie pod wpływem licz­
nych spostrzeżeń, z których wynikał niestosunek pomię-

www.dlibra.wum.edu.pl



W ARSZAW SKIE CZASOPISM O LEKARSKIE — Nr. 1? 3472 maja 1935 r.

dzy klinicznym i anatomicznym stanem serca a stopniem 
niewydolności krążenia.

B a r c r o f t  stwierdził (1 9 2 6 ) istnienie, oprócz 
krwi krążącej, wielkich zbiorników krwi zapasowej 
(w śledzionie, wątrobie i— wg. badań  innych autorów 
i(M O' d r  a k o w s k i )  —  również w płucach oraz 
w splocie podbrodaw kow ym  skóry). Krew zapasowa zo_ 
staje zmobilizowana i przerzucona do koryta krwi k rą ­
żącej w miarę potrzeby ustroju.

Dalsze spostrzeżenia W  o 1 1 h e i m a (1 9 2 8 ) 
wskazywały już wyraźnie na rolę obwodu w obrazie nie- I 
wydolności krążenia i doprowadziły do skrystalizowa- j 
nia się pojęć p l u s -  i m i n u s d e k o m p e n s a c j i .
W tymże mniej więcej czasie przerzucił E p p i n g e r I 
ciężar zagadnienia patogenezy przewlekłej niewydolno­
ści krążenia w stronę przemiany materji, wykazując jej 
wadliwość pod względem niedostatecznej resyntezy 
kwasu mlekowego w glikogen (w  mięśniach), co zkolei 
prowadzić m a do zakwaszenia ustroju i uszkodzenia 
mięśnia sercowego.

Śmiała koncepcja E p p i n g e r a ,  detronizu- 
jąca niejako serce z roli głównej w niewydolności, wzbu­
dziła wielkie i zrozumiałe zainteresowanie klinicystów 
i dała pohop do wielu badań  kontrolnych, które niecał­
kowicie jednak potwierdziły tezy E p p i n g e  rowskie. 
Zwłaszcza w znacznym stopniu przyczyniły się do w yjaś­
nienia tych spraw konsekwentne i systematycznie prze­
prowadzone prace F i dl 1 e r a ,  H r o m a i A  p f e ł- 
b a u m a  z kliniki prof. W. O r ł o w s k i e g o ,  
który uważa wyłączną lub przodującą rolę układu mię­
śni obwodowych w powstawaniu przewlekłego niewy- 
równania za nieudowodnioną.

Na marginesie teorji E p p i n g e r a  warto 
wspomnieć o badaniach L a  u t e r a  i B a u m a n n a  
(1928), którzy uważają, że niewydolność układu k rą­
żenia w otyłości powstaje wskutek wzmożonego zapo­
trzebowania tlenu u tych chorych. Zaspokojenie tego 
zapotrzebowania wymaga wzmożonej czynności krąże­
nia i prowadzi do dalszego uszkodzenia układu krążenia. 
Wypływa stąd ważny praktycznie wniosek, że leczenie 
otyłości chodzeniem jest niesłuszne, gdyż, wzmagając 
przemianę m aterji, pociąga za sobą nadm ierny wysiłek 
serca.

T eorja E p p i n g e r a ,  aczkolwiek budząca 
szereg zastrzeżeń, przyczyniła się niewątpliwie do po­
głębienia naszych wiadomości co do przewlekłej niewy­
dolności krążenia.

W  zakresie p a t o g e n e z  3'' d ł a w i c y  
p i e r s i o w e j  dawny pogląd o niedostatecznym  I 
dopływie krwi do m. sercowego z bezwzględnem lub 
względnem niedotlenieniem (M. F r a n k ę  —  1933) 
znalazł swe potwierdzenie w obrazach elektrokardio­
graficznych, otrzymywanych w odpowiednich w arun­
kach doświadczalnych, jak np. wdychanie ubogiego w 
tlen powietrza ( D i e t r i c h  i S c h w i e g —  1934).

Ciekawe są badania B e r g m a n  n a  (1 9 3 3 ), 
który wykazał, że w wyzwalaniu zespołu gastro-kardjal- 
nego R o e m h e l d a  (1 9 2 6 ) , naśladującego w naj­
drobniejszych nawet szczegółach dławicę piersiową, bie­
rze udział nietylko czynnik mechaniczny, jako taki (wy­
sokie ustawienie przepony), ale również odruchowy 
skurcz naczyń wieńcowych.

P 1 e t n i e w i C h e s s i n (1 928) uważają, 
że zespół dławicowy powstaje wskutek , ,ganglionitis‘,
J e g o i o w  zaś (1931 ) przypuszczą, że przyczyną

tkwi w podrażnieniu zwojów sympatycznych przez kur­
cze i rozkurcze odżywiających je naczyń krwionośnych.

D m i t i r e n k o  (1 934) ujmuje niektóre postacie 
dł. p. jako ,,angokardjopatyczne w egetatozy“ czuciowe.

W e n c k e b  a c h  (1 9 2 7 ) uważa, że zespół d ła­
wicowy powstaje wskutek odruchowego kurczu naczyń, 
powodującego nagły wzrost ciśnienia krwi. Ból powsta­
wać ma przez rozciąganie ujść tętnic wieńcowych przed 
ich odcinkiem skurczonym.

W edług S. W a s s e r m a n n a  (1 9 3 3 ) kurcz 
naczyń wieńcowych powstać m a drogą odruchową z ser­
ca przez ośrodki rdzeniowe i zpowrotem do układu tęt­
niczego serca.

W  zakresie p a t o g e n e z y  o b r z ę k u  p ł u c  
broni tenże W a s s e r m a n n  (1 934) poglądu o odru- 
chowem pochodzeniu tego zespołu chorobowego. Szyb­
kość powstawania napadu, wzrost ciśnienia krwi i sze­
reg innych znamion klinicznych przemawiają według 
W  a s s e r m a n n a, za odruchem, pod którego wpły­
wem powstaje kurcz włośniczek płucnych i przechodze­
nie surowicy krwi do pęcherzyków płucnych. Fakt za­
hamowania obrzęku płuc przez ucisk na kłębek szyjny 
tłumaczy sobie W  a s s e r m a ń  n wyzwoleniem odru­
chu odwrotnego, prowadzącego do rozszerzenia wspom ­
nianych naczyń.

Swoją teorją odruchową posługuje się W a s s e r ­
m a n n  również dla wyjaśnienia powstawania dychawi­
cy sercowej, przyczem miejscem wyładowania odruchu 
byłaby mięśniówka oskrzeli.

S. M i n c ( 1 933) ujm uje zagadnienie dychawicy 
sercowej, oddechu B i o t a  i C h e y n e - S t o k e s a  
pod kątem  widzenia nauki W  w  e d e ń s k  i e g o o pa- 
rabiozie tkanki nerwowej.

P a t o g e n e z a  n a d c i ś n i e n i a  s a m o ­
r o d n e g o  ujmowana jest w ostatnich latach jako n er­
wica układu roślinnego, przyczem K y l i n  (1 9 2 5 ) do­
patruje się zaburzeń w ośrodkach i nerwach roślinnych, 
elektrolitach krwi i hormonach.

M. S e m e r a u - S i e m i a n o w s k i  określa 
nadciśnienie samorodne jako neurosis vegetativa hyper-  
tensiva.

K a h l e r  (1 9 2 4 ) uważa za najgłówniejszą przy­
czynę wszelkiego rodzaju nadciśnienia podrażnienie ner­
wów naczynioruchowych, co prowadzi do kurczu d rob­
nych tętniczek i naczyń włosowatych.

Większość autorów odrzuca więc pogląd o współ­
udziale nerek w powstawaniu nadciśnienia samorodnego.

W  dziedzinie p a t o g e n e z y  o b r z ę k ó w  
w przebiegu cierpień sercowych (pogląd o roli czynni­
ków pozanerkowych w ich powstawaniu ustala się coraz 
bardziej) wiadomości nasze pogłębiły się zwłaszcza 
dzięki licznym pracom J. F 1 i e d e r b  a u m a  ( 1 93 I —  
1934), który wykazał, że obrzęki powstają z chwilą za­
kłócenia równowagi chemicznej krwi i tkanek (anizo- 
hidrofilja), przyczem wodochłonność skóry wzmagają: 
kwasica miejscowa, potas, sód, cholesteryna. Niepośle­
dnią rolę odgrywać ma tutaj również układ wegetatyw­
ny. Czynnik więc mechaniczny i tutaj odsunięty został 
na plan drugi.

P a t o g e n e z a  n a g ł e j  ś m i e r c i  s e r ­
c o w e j  (Sekundenherztod), ujm owana przez H e- 
r i n g a  (1 9 1 7 ) jako skutek migotania komór, znalazła 
w ostatniem dziesięcioleciu potwierdzenie w licznych 
spostrzeżeniach elektrokardjograficznych (por. ref. A- 
G e l b  f i s z a  —  1933).

W  zakresie m e t o d y k i  b a d a n i a  ubiegłe
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dziesięciolecie zaznaczyło się wspaniałym rozkwitem 
elektrokardjografji. O ile w latach poprzednich główną 
dom eną elektrokardjografji były zaburzenia rytmu, 
o tyle ostatnio zaczęła ona odgrywać doniosłą rolę w 
ocenie stanu m. sercowego. Prace H e r  r i c k a ( l 9 l 9 ) , 
S m i t h a  (1 9 2 3 ) , P a r d e e g o ( 1 9 2 5 ) ,  P a r k n -  
s o n a  i B e d f o r d  a (1 9 2 8 ) stwierdziły jej dużą 
wartość w rozpoznawaniu zawałów sierdzia. Zniekształ­
cenia elektrokardjogram u ,(odcinek S-T, ułamek T ) 
pod wpływam wysiłku ( S c h e r f  i G o l d  h a  m- 
m e r, W o o d  i W o 1 p e r t h) podnoszą jego zna­
czenie rozpoznawcze w wątpliwych przypadkach dławi­
cy piersiowej i stawiają elektrokardjograf ję w rzędzie 
najniezbędniejszych m etod badania klinicznego, tem- 
bardziej, że elektrokardjograf umożliwia nawet ścisłą 
topograf ję uszkodzenia.

W całym szeregu chorób zakaźnych oddała elek­
trokardjograf ja wielkie (usługi w ocenie subtelnych zmian 
w mięśniu sercowym, których zwykłemi m etodam i klł- 
nicznemi niepodobna było dotychczas ujawnić ( L e v y ) .  
Jakość zmian morfologicznych w Egramie posłużyła 
S e m e <r a u - S ¡i e m i a n o w s k i e m u i R a c h o- 
n i o w e j za podstawę do podziału uszkodzeń mięśnia 
sercowego na 3 stopnie (1927, Zjazd w Poznaniu).

Stwierdzenie w sercu t. zw. pól niemych (silent, 
areas), to znaczy odcinków, których zmiany anatomicz­
ne nie odbijają się na elektrokardjogram ie w 3 stosowa­
nych odprowadzeniach, było bezpośrednią pobudką dla 
wprowadzenia w praktyce t. zw. odprowadzenia >IV 
(przód i tył klatki piersiowej wlewo od linji środkowej 
ciała), które umożliwia stwierdzenie zawałów sierdzia 
nawet w tych nielicznych przypadkach, w których pierw, 
sze 3 odprowadzenia nie odbiegają od normy (W  o 1- 
p e r t h  i W o o d  —  1932, D a w i d ó w  i c z  —  
1933).

W roku 1932 A t z l e r  i L e h m a n n  wpro­
wadzili do kardjografji przyrząd, oparty na spostrze­
żeniu C r e m e r a  (1 9 0 7 ), że serce bijące żaby, umie­
szczone między dwiema płytkam i kondensatora, wywo­
łuje podczas rytmicznych zmian swej objętości odpowie­
dnie zmiany w pojemności kondensatorów. Przyrząd 
ten nazwali d i e l e k t r o g r a f e  m, a krzywą —  die- 
lektrogram em  (D E G ). Krzywa ta jest b. zróżniczko­
wana i pozwala na dokładną ocenę i ograniczenie po­
szczególnych faz w czynności serca, co szczegółowo opi­
sał w piśmiennictwie polskiem J. W a 1 a w s k i (1 9 3 4 ).

Aczkolwiek dielektrografja jest m etodą zbyt m ło­
dą, by można było wydać sąd o jej wartości klinicznej, 
niemniej jednak stanowić ona może cenne uzupełnienie 
naszego arsenału badawczego.

K a r d j  o t a c h o g r a f ,  skonstruowany (nie­
zależnie i odmiennie od pulsrezonatora B. G o 1 d- 
s c h m i d t a  i 'kardiotachom etru B o a s a) przez 
polskiego autora Z. Ś w i d r a  (1 9 3 3 ) , umożliwia za­
pisywanie tętna przy pomocy umieszczonego na tętnicy 
aparaciku, który za każdym  ruchem ściany tętnicy włą­
cza prąd elektryczny i automatycznie notuje na papie­
rze. W ten sposób przeprowadzić można ścisłą kontrolę 
tętna przez dłuższy czas, co może mieć duże znaczenie 
praktyczne.

R e n t g e n o l o g  j a  serca, dzięki badaniom  
B o r  di e t a  i V a q u e z a w  latach ostatnich, umo­
żliwiła bardzo dokładne oznaczenie wymiarów poszcze­
gólnych jam  serca, co potwierdzone zostało anatomicz­
nie.

W prowadzenie do kliniki t. zw, wskaźnika głę-

bokości lewej kom ory pozwala na ścisłe określenie jej 
wielkości, a m etoda oznaczania szerokości t. głównej 
i ustalenie 3 stopni jej zmian cieniowych pogłębiły zna­
cznie nasze możliwości rozpoznawcze w tej dziedzinie.

O ile ortodjagram  serca jest wyrazem stosunków 
statycznych serca w rozkurczu, o tyle kinetyka mięśnia 
sercowego znalazła swe odbicie w wynalezionej przez 

j polskiego autora S a b a t  a (1 9 1 1 ) (i niezależnie od
i niego przez G o e t t a  i R o s e n t h a l a )  r e n t-

g e n o k i m o g r a  f j i, Na zdjęciach kimograficznych 
uwydatniają się skurcze poszczególnych załamków serca, 
co ma duże znaczenie głównie dla różniczkowania mię­
dzy tworami nietętmiącemi (now otw ory) i tętniącemi 
(tętn iaki) oraz pozwala na określenie wielkości serca 
w okresie skurczu i rozkurczu, jak i na określenie wady 

! serca (niedom ykalność zastawek t. płucnej, wzgl. głów­
nej). Kimografja rozwinęła się dopiero od r. 1932 dzię-

I ki pracom  S t u m p f a, u nas —  J a n u s z k i e -
i w i c z a  (1 9 3 3 ) .

Pogłębienie patogenezy oraz wzbogacenie się m e­
todyki badania cierpień sercowych dało oparcie klasy­
fikacji tych schorzeń na nowych podstawach.

W dziedzinie d ł a w i c y  p i e r s i o w e j  po­
dział V  a q u e z a na angine d e ffo rt (wysiłkową) 
i a. decubitus (spoczynkową) nie mógł zaspokoić po­
trzeb klinicznych. Toteż w r. 1925 na Zjeździe w Nancy 
przedstawia G a 1 1 a v  a r d i n swe 3 odmiany dławi­
cy, a mianowicie: 1 ) dł. p. czystą (angor pur) —  na 
tle zmian w naczyniach wieńcowych, 2) angor para- 
dyspnéique —  dl. p. z dusznością w sprawach zastaw­
kowych i 3) dł. p. nerwową (angor névrosique).

L i a n  (1 9 3 2 ) odróżnia już 5 postaci (a .cardio­
artériels, cardiaques, reflexes, névrosiques et toxiques).

W  roku 1933 na Zjeździe w Poznaniu zapropo­
nował M. S e m e r a u - S i e m i a n o w s k i  podział 
dławicy piersiowej na postaci ustrojowe i czynnościowe. 
W  grupie pierwszej odróżnia on koronalgję, aortalgję 
i m yokardialgję oraz zawał sierdzia, w drugiej —  dła­
wicę nerwicową, odruchową, zatruciową i niedokrwie- 
niową.

H  e r r i c k, Mc. N e c, G a 1 1 a v a r d i n, 
C l e r c  i L i a n  wprowadzili w ostatnich latach 
swe podziały różnych postaci1 zawałów sierdzia.

W edług C l e  r c a  odróżnić należy: 1) Formes 
à type dram atique et bruyant. 2) Formes sans douleur 
(obraz nagłej niedomogi serca). 3) Formes gastro-an­
gineuses —  z bólam i w nadbrzuszu i przykurczami mię­
śni prostych. 4) Formes frustes et latentes (rozpoznanie 

i na sekcji).
W  dziedzinie n a d c i ś n i e n i a  zaproponował 

K a h 1 e r (1 9 2 5 ) swój podział, uwzględniający 2 duże 
grupy nadciśnienia obwodowo- i ośrodkowopochodne- 
go. W  tych grupach odróżnia on następnie czynniki 
odruchowe, toksyczne, mechaniczne, psychiczne i uszko- 
dzeniowe. W edług K a 'h 1 e r a każda postać nadci- 

I śnienia wymaga odmiennego postępowania leczniczego 
(nakłucie lędźwiowe, upust krwi, kofeina, strychnina, 
atrop ina), co może być również wykorzystane w celach 
rozpoznawczych. Podział K a h 1 e r a, choć nie zyskał 
powszechnego uznania, 9tanowi jednak ciekawą próbę 
wniknięcia w zawiłe mechanizmy, powodujące powsta­
wanie tak rozpowszechnionego cierpienia, jakiem jest 
nadciśnienie samorodne.

Na łam ach prasy polskiej zagadnieniem tern zaj­
mowali się J. G o 1 d f e i 1 ( 1 926) i J a n u s z k i e- 

i w i c z ( 1933),
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A u b e r t i n (1 9 2 9 ) stwierdżił brak przerostu 
serca w pewnych przypadkach stałego nadciśnienia sa­
moistnego, a w roku 1 93 1 A. D u m a s wyodrębnia 
zespół kliniczny t. zw. n a d c i ś n i e n i a  z b l o k o ­
w a n e g o ,  w którem  nie stwierdza się zmian w ukła­
dzie krążenia, w końcowym zaś okresie występują wy­
bitne objawy nietolerancji ustroju (objaw y oponowe, 
drgawki).

V a q u e z ,  a ostatnio K a 1 k (1 9 3 4 ) opisuje 
obraz n a p a d o w e g o  n a d c i ś n i e n i a ,  charak­
terystycznego dla guza nadnercza (wzrost ciśnienia do 
300 mm. Hg., nagła bladość, suchość skóry, osłabienie, 
zawroty głowy, bicie serca).

Dziedzina przewlekłego n i e d o c i ś n i e n i a  
t ę t n i c z e g o ,  opisanego poraź pierwszy przez F e  r- 
r a n i n i e g o  (1 9 0 3 ) , stała się przedm iotem  wielu ro z­
praw, zwłaszca w ostatnim dziesiątku lat. Swoją 
a n g i' o h i p o t o n i ,a c o n s t i t u  z i o n a 1 e ujmu­
je F e r r a n i n i jako wyraz upośledzenia układu 
naczyniowego z niskiem ciśnieniem, żylakowatością, 
a w latach późnych miażdżycą —  wszystko na tle nie­
domogi nadnerczy.

Kwest ją p o d c i ś n i e n i a  zajmowali się 
L i a n  i B 1 o n d e 1 (1 9 2 8 ), A. D u m a s  (1 9 2 8 ) 
i szereg innych autorów, u nas— S o c h a ń s k i  (1 9 2 9 ) 
i S e m e r  a u -  S i e m i a n o w s k i  (1 9 3 2 ) , który 
mówi o hipotonji konstytucjonalnej, m ając na względzie 
zespól objawów, występujący na tle właściwości ustro­
jowych w zakresie wegetatywno-hormonalnym . L i a n
1 B 1 o n d e 1 w yodrębniają w trwałej hipotensji tę t­
niczej pochodzenia samoistnego postacie pełnoobjawo- 
we, pcironne i utajone, które mogą mieć charakter prze­
wlekły, względnie napadowy. S e  m e  r a u - S i e m i a- 
n o w s k  i proponuje m odyfikację tego podziału na 
postać przewlekłą i napadową. W  przewlekłej odróżnia
2 odmiany: trwale przewlekłą oraz postać przewlekłą 
z okresowemi zaostrzeniami. Odm ianę napadow ą zaś 
określa jako ,,h i p o s f i k s j ę  p a r o k s y z m a l -  
n ą“. W edług S e m e r a  u -  S i e m i a n o w s k i  e g  o, 
Ż e r y  i' R a s o l t a ( 1 9 3 3 )  w różniczkowaniu po­
między hipotonją konstytucjonalną a hipotonją wtórną 
może oddać cenne usługi pogynergenowy wzrost fali T, 
występujący w hipotonji konstytucjonalnej i będący w y­
razem obniżonego napięcia układu współczulnego.

Duże zainteresowanie klinicystów wzbudziło 
wprowadzone przez V a q u e z  a, G o m e z a  
i G 1 e y a (1931 ) pojęcie t. zw. c i ś n i e n i a  
ś r e d n i e g o  (tension m oyenne), które teoretycznie !
bez okresowych przyśpieszeń zabezpieczałoby takie sa- |
mo krążenie krwi, jakie m a miejsce w warunkach nor­
malnych, oraz o d o s o b n i o n e  n a d c i ś n i e n i e  
ś r e d n i e  (hypertension m oyenne so lita ire), w którem 
ciśnienie krwi jest prawidłowe, a tylko ciśnienie średnie 
ulega podwyższeniu. To nadciśnienie ma być powodem  |
t. zw. przerostu samoistnego serca. Ciśnienie średnie by- '
ło przedmiotem wielu pubłikacyj (u nas H  r o m, ;
S z p i d b a u m ,  Ż e r  a, L a s t m a n ) .  Zaznaczyć j

jednak należy, że określanie ciśnienia średniego nie po- |
twierdziło pokładanych w niem nadziei i nie wżboga- j

ciło naszych możliwości rozpoznawczych w  tym stopniu, 
jak się tego początkowo spodziewano. j

W dziedzinie spraw chorobowych w zakresie i 
mięśnia sercowego, zamiast tak rozpowszechnionego 
dawniej i nadużywanego pojęcia ,,myocarditis chroni- 
ca“, wprowadza się pewien ład i porządek, oddzielając 
sprawy zapalne o i  zwyrodnieniowych i rozmiękczyno- |
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wych ( myocardiłis, m y ode generado, myomalacia),  do 
czego u nas przyczynił się W. C z a r n o c k i  (1 9 2 8 ).

W. L. B i e r r  i n g ( 1 934) wyodrębnia jako 
„ m y o c a r d o s i s "  zespół objawów ogólnych (osła­
bienie, brak  łaknienia, wzdęcia oraz duszność i bicie 
serca) w okresie poprzedzającym  powstawanie zmian hi- 
stoanatomicznych w sercu.

W roku 1928 wprowadza D o 1 j a n pojęcie 
hiperkardji i hipokardji, dopatrując się w stosunku par­
cia skurczowego do rozkurczowego wyrazu zdolności 
przystosowania się serca do warunków pracy, a Ł u- 
c z y ń s k i  (1 930) opisuje t. zw. hipokardję hiperto* 
niczną, ujmując ją jako niestosunek pracy serca do stanu 
naczyń krwionośnych.

W. O r ł o w s k i  (1 9 3 3 ), wychodząc z założe­
nia, że przewlekłe niewyrównanie krążenia nie jest cho­
robą samego tylko m. sercowego, ani samych naczyń, 
lecz cierpieniem narządów ogólnych ( organopathia uni- 
versalis), wprowadza zamiast pojęcia , ,decompensado  
cordis“ —  określenie insufficienda s. decompensado  
circulatoria, co jest wierniejszem odbiciem zmian cho­
robowych ustroju.

Z zespołów klinicznych, opisanych ostatnio, god­
ny uwagi wydaje się zespół B e r n h e i m a ,  polegający 
na występowaniu objawów niedomogi prawokom oro- 
wej (zastój źyiny, powiększenie wątroby, obrzęki) w 
przebiegu cierpień komory lew ej; zespół ten powstaje 
wskutek uwypuklenia się przegrody komorowej w stro­
nę prawą i wytworzenia się mechanicznej przeszkody 
w krążeniu. Potwierdził to ostatnio L u i s a d a (1 9 3 3 ).

Autorzy amerykańscy R. S. O p p e n h e i m e r  
i S. P. S c h w a r z ( 1 934) wyodrębnili n a p a d o w e  
k r w a w i e n i a  p ł u c n e  (paroxysm al pulm onary 
hem orrhages) w przebiegu zwężenia lewego ujścia żyl- 
nego u ludżi młodych. Na sekcji miejsc krwawiących nie 
znajdowano. Czasami napad poprzedza rodzaj aury z ob­
jawami psychotycznemi, silnemi bólam i między łopat­
kami .i tachikardją.

J. C. G u p t a (1 9 3 4 ) odróżnia postacie zwę­
żenia lewego ujścia żylnego, przebiegającego z nadci­
śnieniem, charakteryzujące się zarówno odmiennym 
przebiegiem, jak i objawami klinicznemi. Podniesienie 
się w tych przypadkach ciśnienia ujmuje autor jako zja­
wisko odruchowe, powstające drogą pressoreceptorów 
wskutek niedostatecznego ich podrażnienia przez zmniej­
szony rzut skurczowy krwi.

W  roku 1927 podał L i b m  a n n swe spostrze­
żenie, że zaburzenia rytmu wogóle, a migotanie przed­
sionków w szczególności występują b. rzadko w prze­
biegu podostrego zapalenia wsierdzia. Spostrzeżenie to 
zostało ostatnio potwierdzone prze F a l k i e w i c z a  
(1 9 3 4 ) . Posiada ono niezmierną doniosłość w przypad­
kach wątpliwych pod względem rozpoznawczym. 
W przebiegu powolnego zapalenia wsierdzia stwierdzali 
A. L a n d a u  i J. H e 1 d (1 9 2 5 ) dość często do­
datni odczyn W a s s e r m a n n a  u chorych, niedo- 
tkniętych kiłą. Pam iętać o tern należy przy zajęciu za­
stawek aorty.

W  różniczkowaniu szmerów organicznych i nie­
organicznych wielce pomocne jest, według K a h 1 e r a, 
zmniejszanie się szmerów organicznych pod wpływem 
azotynu amylowego (szmery nieorganiczne nie zmniej­
szały się).

A. L a n d a u i J. H  e 1 d podają, jako 
pewny objaw kiłowego zajęcia aorty —  szmer skurczo­
wy, słyszalny w lewej tętnicy podobojczykowej. M.
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S z o u r  (I 93 3) stwierdzał w przypadkach zmienionej 
patologicznie tętnicy głównej bolesność uciskową po­
środku mostka oraz w 2 (i 3) międzyżebrzu lewem w 
odległośoi 3— 5 cm. od mostka, przyczem wybitny od­
czyn bólowy w tych punktach ma być zwiastunem na­
padu dławicy piersiowej.

P l e t n i e  w (1 9 2 5 ) opisał objawy, charaktery­
styczne dla zawału sierdzia w zakresie prawej, względ­
nie lewej tętnicy wieńcowej (d la  prawej charakterystycz­
ne jest powiększenie serca wprawo, bolesne obrzmienie 
wątroby, przy braku objawów zastoinowych w płucach, 
dla lewej —  obrzęk płuc i powiększenie serca wlewo).

Obok powyższydh spostrzeżeń, mogących skiero­
wać myśl kliniczną na właściwe tory, ujawnia się dąż­
ność do opracowania metod, które pozwoliłyby na roz­
poznanie t. zw. utajonej niewydolności układu krążenia, 
a więc już w tym okresie, gdy objawy kliniczne są bądlź 
skąpe i niepewne, bądź też całkiem nieuchwytne ( L i a n  
i B u r r a s ,  B i l s k y ,  L i l j e n s t r a n d  i Z  a n- 
d e r, IMi S z o u r  i inni).

Nie wchodząc w szczegóły, możemy powiedzieć, 
że wszystkie te metody, aczkolwiek stanowić mogą cen­
ne uzupełnienie badania, nie dają jednak absolutnie pew­
nych kryterjów co do stanu układu sercowo-naczynic- j 
wego. I

T erapja chorób serca osiągnęła w ubiegłem dzie- j

sięcioleciu znaczne sukcesy, przedewszystkiem dzięki i
umiejętnemu stosowaniu naparstnicy i pokrewnej stro- i

fantyny. j

Opracowanie dokładnej w tym względzie meto- ,
dyki i wskazań zawdzięczamy w piśmiennictwie poi- j
skiem J. J o c h w e d s o w i  (1 9 3 2 ) i T y p o g r a -  
f o w i (1 9 2 7 ) . |

Szeroko dyskutowana w ostatnich latach kwest ja 
zapobiegawczego stosowania naparstnicy poza niedomo- !
gą mięśnia sercowego nie została ostatecznie rozstrzy- I
gnięta (por. referat H. W a s s e r m a n n  a— 1933), j

choć większość autorów skłania się do poglądu, że wła- 1
ściwym terenem jej działania jest istniejąca już niewydoL I
ność serca. ■

W  ostatnich latach przedmiotem ogólnego zain- j
teresowania stały się liście specjalnego gatunku naparst- j

nicy, rosnącej na Węgrzech —  Digitalis lanata. S t o  1- 
1 o w i i K r e i s o w i  (1 932) udało się uzyskać glu- j
kozydy tej naparstnicy w postaci krystalicznej (,,Digi- I
lanid“ Sandoz). Szereg autorów (H  o c h r e i n 
i L e c h l e i t n e r ,  F e l s e n b r u n n ,  J a n s e n—  
1933— 34) zachwala ten preparat, jako szybciej dzia­
łający i niedający objawów ubocznych.

W edług niektórych autorów dość ważnym postę­
pem w leczeniu wydaje się wprowadzenie chinidyny ce­
lem zapobieżenia m igotaniu komór, zwłaszcza w dławicy 
piersiowej'. W edług M o r a w i t z a  i H o c h r e  i- 
n a ( 1 9 2 8 ), stwierdzano po okresowem podaw aniu chi­
nidyny spadek częstości nagłej śmierci zpowodu migo­
tania komór.

W edług B r a u n a  .i S a m e t a ,  azotyny 
mają również działanie, zapobiegające migotaniu ko­
mór.

Leczenie obrzęków posunęło się znacznie naprzód 
dzięki podawaniu chlorku (wzgl. brom ku) amonu po d ­
czas stosowania rtęciowych preparatów  moczopędnych.
J. F l i e d e r b a u m  i K r a s u c k a  (1 9 2 8 ) uwa- j

żają, że jest to właśnie działanie jonu amonu, przyczem,, 
według nich, brom ek amonu ma być mniej przykry, 
a bardziej skuteczny w użyciu.

Preparaty rtęciowe z dużem powodzeniem sto­
sowane są ostatnio dla zapobieżenia napadom  dychawi­
cy sercowej i obrzęku płuc ( O r ł o w s k i ,  S e m e -  
r a u . S i e m i a n o w s k i ,  F i d ł . e r ) .

O drębną kartę w dziejach ubiegłego dziesięciole­
cia stanowią próby wprow adzenia do lecznictwa t. zw. 
horm onów krążenia. Rozpoczęte w r. 1922, niezależnie 
od siebie, prace D e m o o r a  i H a b e r l a n d t a  
nad działaniem wyciągów z okolicy zatoki na m. serco­
wy były początkiem łańcucha wyciągów tkankowych 
i mięśniowych, m ających regulować czynność serca, jego 
ukrwienie i ciśnienie krwi (adenoton —  z serca, angio- 
xyl —  z trzustki, myostriatol —  z mięśni cieląt). Entu­
zjazm pierwszych lat stosowania tych środków ustąpił 
miejsca bardziej trzeźwej ocenie ich wartości leczniczej 
w ankiecie klinicznej prof. V a n  d e r  V e l d e n a  
(1 9 3 1 ) i w  szeregu prac doświadczalnych i spostrzeżeń 
(u nas S e m e r a u . S i e m i a n  o w s k i  —  1 933, J. 
W  a 1 a w s k i, F e l i x  i T o c h o w i c z ,  Fi. L a s t -  
m a tn —  1934).

P róba syntetycznego ujęcia postępów kardj'ologji 
i uwypuklenia jej tęndencyj rozwojowych w ostatnłem 
dziesięcioleciu musi opierać się nietylko na przytoczo­
nych powyżej pracach o znaczeniu mniej lub więcej prze- 
łomowem, ale i w równej mierze uwzględniać te liczne 
doniesienia, które —  choć nie zostały tu dla zrozumia­
łych względów imiennie omówione —  stanowią jednak 
niewątpliwie przejawy prądów i zainteresowań, ogarnia­
jących większość kardjologicznyćh ośrodków nauko­
wych.

Chcąc więc w krótkich słowach scharakteryzować 
ubiegłe dziesięciolecie, musimy przedewszystkiem pod­
kreślić dążność do instrumentalizacji m etod badania. Po­
tanienie przyrządów, ich łatwiejsza konstrukcja oraz 
istotnie znaczna rola rozpoznawcza— przyczyniły się do 
olbrzymiego rozpowszechnienia zwl. elektrokardjografji 
i rentgena.

Jednakże w ostatnich latach zarysowuje srę pewna 
reakcja, i wraca coraz częściej skłonność do bezpośred­
niej obserwacji chorego, przekonano się bowiem, dzięki 
właśnie masowemu badaniu przy pomocy przyrządów, 
że niezawsze wyniki tych badań  są odbiciem istotnych 
zmian chorobowych, i że niezawsze m ożna na nich cał­
kowicie polegać.

Drugą i najważniejszą cechą minionego okresu 
jest dążność do wyzwolenia się z więzów myślenia ana­
tomicznego i coraz częstsze posługiwanie się pojęciami 
czynnościowemi w ujmowaniu zagadnień klinicznych. 
Stoi lo w związku z odkryciem i dokładnem  poznaniem 
zawiłych mechanizmów samoregulacji krążenia oraz 
z wpływem odruchów w wyładowywaniu się wielkich na­
padowych zespołów kardjologicznych, co doprowadziło 
nietylko do rewizji dawnych klasyfikacyj i wyodrębnie­
nia nowych jednostek chorobowych, ale spowodowało 
przewartościowanie poglądów na patogenezę wielu cier­
pień, zwłaszcza zaś niewydolności krążenia, podnosząc 
obwód do roli czynnika równorzędnego z sercem.

W  tern właśnie nastawieniu tkwią zarodki i drogo­
wskazy dalszego rozwoju kardjologji, i w tern uwidacz­
nia się, zdaniem  naszem, przełomowy charakter ubiegłe­
go dziesięciolecia w dziedzinie nauki o krążeniu.
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Z klinik, szpitali i pracowni
Z Zakładu  Patologji Ogólnej i Doświadczalnej U. W .

(Kier.: Prof. Dr. F. V e n u l e  t).

O występowaniu odczynu Singera w soku żołądkowym  
płodów świńskich.

Podał
Dr. Jakób K L A P E R Z A K  (W arszawa).

W lutym 1934 r. Karol S i n g e r  ogłosił nową 
metodę, wykazującą ciało C a s t 1 e a w soku żołądko­
wym człowieka. W strzykując szczurom jednorazowo 
podskórnie od 1 do 3 cm.3 normalnego soku żołądko­
wego, S i n g e r  po upływie 3-ch dni stwierdzał dwu-, 
a nawet trzykrotne zwiększenie się pierwotnej liczby re- 
tikulccytów. Liczne badania soku żołądkowego ludzi 
tak zdrowych, jak i cierpiących na chloranem ję oraz na 
inne postacie niedokrewności, ujawniły różne nasilenie 
powyższego odczynu. W przypadkach niedokrewności 
złośliwej natom iast próba w ypadała zawsze ujemnie. 
S i n g e r  sądzi, że w przypadkach wątpliwych odczyn 
ten nadaje się do celów rozpoznawczych.

W listopadzie roku ubiegłego H. F 1 e i s c h- 
h a c k e r  i A.  S c h l e s i n g e r ,  sprawdzając od­
czyn S i n g e r a ,  stwierdzili u 1 7 chorych na niedo- 
krewność złośliwą aż 6 wyników dodatnich; zdaniem 
ich, czynnik, wywołujący reakcję dodatnią, nie jest 
identyczny z t. zw. ,,intrinsic factor** autorów am ery­
kańskich. Z  drugiej strony w jednym  przypadku czer­
wienicy, w której patogenezie doszukujemy się czynni­
ka C a s t 1 e a, próba ta w ypadła ujemnie. Zarazem  
wspomniani autorzy utrzymują, że nawet wstrzyknięcie 
podskórne szczurom pepsyny i kwasu solnego daje wy­
niki dodatnie.

Celem pracy niniejszej jest ewentualne stwierdze­
nie obecności w soku żołądkowym  płodów świń czyn­
nika, który wywołuje wzrost liczby retikulocytów. W ra­
zie jego obecności chodziłoby również o ustalenie, kie­
dy ten czynnik najwcześniej się zjawia w soku.

Już na samym wstępie stwierdziliśmy, że nieod>- 
zownym warunkiem ścisłości badań  jest konieczność 
użycia do próby S i n g e r a  większej liczby zwierząt, 
jak 3— 4, a niekiedy i więcej, gdyż pojedyncze szczury 
mogą zawodzić, czego nie uwzględnili inni autorzy. 
Z tych właśnie względów ujemny wynik F 1 e i s c h- 
h a c k e r a  i S c h l e s i n g e r a w  czerwienicy nie 
przemawia przeciwko istotnej wartości próby S i n-
g e r a.

T a b lica  I.
przed. po wsfrzykn.

6.X1 9 XI proc.

szczur 1 8$o 22$o 175$ 1 cm .3 s. żoł. św . dor.
U 14$o 23$o 64$

III 17$o 22$o 29$ 2 cm .3 „ *)

Tablica II.
przed po wstrzykn.

8,XI 11.XI proc.

szczur I 29$o 69$0 138$ 0,1 cm .3 s. żo ł. św . dor. s tęż . 150 raz
» 9$0 8$0 -  „

III 24$0 37$0 54$ 0,5 ., „
IV 10$0 22$0 120$ 1 cm .3 „

*) sok o trzym ano od świni z przetoką żołądkową.

Jako potwierdzenie tych zastrzeżeń mogą służyć 
wyniki, umieszczone na tablicy I i II. Jednej grupie 
szczurów (tab'l. I) jednorazowo zastrzyknięto podskór­
nie od 1— 2 cm.3 soku żołądkowego świni dorosłej, 
drugiej grupie szczurów (ta'bl. II) zastrzyknięto od 
0,1 —  1 cm.3 soku żołądkowego świńskiego, 150-cio- 
krotnie stężonego. Jak  widać, 0,1 cm .3 soku stężonego 
u szczura Nr. 2 nie spowodowało żadnych zmian, gdy 
ta sama dawka u szczura Nr. 1 spowodowała wzrost re­
tikulocytów, wynoszący przeszło 1 0 0 %;  2 cm,3 soku 
zwykłego dały minimalny wzrost u szczura Nr. 2, w 
przeciwieństwie do 1 cm.3 u szczura Nr. 1.

Jak widać, między stosowaną dawką soku żołąd­
kowego a wzrostem retikulocytów brak ścisłej współza­
leżności u poszczególnych szczurów. W obec zaznaczo­
nych indywidualnych własności szczurów doszliśmy do 
przekonania, że tylko wyniki, otrzymane po przepro­
wadzeniu próby S i n g e r a jednocześnie na większej 
licztie szczurów, mogą być uważane za miarodajne. 
Nieco więcej trudności nastręczają przypadki niedokrew­
ności złośliwej, w których jednak stwierdzono ciało 
C a s 11 e a, co m ogłoby podważyć swoistość tego od­
czynu, na co zwrócili uwagę F l e i s c h h a c k e r  
i S c h l e s i n g e r .  Nie wyłączając możliwości nieści­
słego rozpoznania, nie trzeba w każdym przypadku 
anemji złośliwej dom agać się zupełnego braku pierwiast­
ka C a s t 1 e a. Przez analogję ze zmniejszoną ilością 
kwasu solnego w żołądku możemy dopuścić, że niedo­
krewności złośliwej może towarzyszyć, zwłaszcza w po­
czątkowych okresach choroby, wybitne zmniejszenie 
ciała C a s t 1 e a. Ostatnio zresztą zaobserwowano 
kilkakrotnie ciało C a s t 1 e a u chorych z niedokrew- 
nością B i e r m e r a (A nn. S c h l e s i n g e r ,  K. 
P  a s c h k i s i inni). Na korzyść tej koncepcji prze­
mawiają również fakty wykrywania niekiedy czynnika 
przeciwanemicznego w wątrobie chorych na niedokrew- 
ność złośliwą, u których nie stosowano leczenia swoiste­
go (A . C. I v y ,  O.  R i c h t e r  i M. S. Ki  m ).

Choć stajem y w obronie swoistości odczynu S i n- 
g e r a, musimy przyznać, że istnieje cały szereg ciał, 
które wzmagają wzrost liczby retikulocytów. W ymieni­
my najważniejsze: tyreoidyna, insulina, adrenalina, tu- 
berkulina, witaminy i t. d. ( Z o n d e k ,  U n o, S e y- 
d e r h e ' l m ,  G r e b e  i inni). Jednak nie jest to zja­
wiskiem tak powszedniem, jak, być może, wydaje się 
niektórym badaczom , którzy przypuszczają, że wstrzy­
knięcie szczurom takich powszechnych składników soku 
żołądkowego, jak pepsyna i kwas solny, daje dodatni 
odczyn S i n g e r a. Kontrole, które wykonałem w 
tym kierunku, dały nam wyniki wręcz odwrotne 
(tab! III).

Tablica  III
przed po wstrzykn,

9/1 1 2 1  proc.

szczu r  I 24$0 20$n — 1 cm .3 0,3$ HCL.

,i II 25$0 !0$o — 2 cm .3 ,, .,
„ 111 12$o 9$0 — 2 cm .3 0,3$ HCL.-f-0.05 pepsyny
„ IV 1 8 %  27$0 48$ 3 4 cm .3,, .....
,, V 20$g 17$0 — 1 cm .3 H20 dest.-j-0,05 pepsyny

Analizując dane na tablicy III, stwierdzamy tyl­
ko w jednym  jedynym  przypadku wzrost liczby retikulo­
cytów prawie o 5 0 %.  W zrost ten, w przeciwieństwie 
do 4-ch ujemnych wyników, potwierdza znów zaznaczo­
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ną przez nas indywidualną skłonność do reagowania na 
bodźce nieswoiste oraz konieczność użycia większej licz­
by zwierząt do każdej poszczególnej próby. Na podsta­
wie własnych spostrzeżeń stwierdzamy, że tylko wzrost 
liczby retikulocytów, wynoszący conajmniej 100%,  jest 
m iarodajny; samoistne wahania liczby retikulocytów w 
granicach 50%  i nieco powyżej zachodzą nierzadko. 
Przytoczę kilka wyników, umieszczonych na tablicy IV.

T a b lic a  IV 
4X11 7.X11

szczu r jfl 17$0 12%0 

11 23$0 m 0 
„ !11 29%0 37$0
„ iv i2%o m 0

V 16$0 9$0

Pragnę przytem zwrócić uwagę na wybitną rolę, 
jaką w próbie S i n g e r a odgrywa sposób żywienia 
szczurów. Zauważyłem, że o ile szczury stale otrzymują 
z paszą surowe mięso, wówczas liczba retikulocytów 
zazwyczaj wzmaga się, osiągając nietylko górną granicę 
normy, lecz nawet ją przewyższając. Przy codziennem 
podawaniu 1 5— 20 gramów świeżego surowego mięsa 
końskiego już po upływie 3-ch dni stwierdziłem bardzo 
wyraźne zwiększenie się liczby granulofilocytów, po 
upływie zaś 6-ciu dni wzrost zazwyczaj przekraczał 
o 100— 200%  liczbę pierwotną. W  tych warunkach 
tylko u jednego z pośród 4-ch szczurów wzrost liczby 
retikulocytów przekroczył 2 0 %.  Po zaprzestaniu poda­
wania mięsa już po upływie 3-ch dni zaznacza się bar­
dzo wyraźny spadek granulofilocytów.

Tablice poniższe (V — V II) obrazują to:

T ab lica  V
2/1 15.1 18.1 O prócz kaszy pszennej

i wody szczury otrzymują 
szczu r  1 12$0 24%$0 14*0 13$0 13$0 m ięso  od 30. XII., a 8. 1.

„ II 15$o 48$0 31$o 22$0 18$o 35 r. m ięso  odstaw iono.—

30.X1I 8.1

T ab lica  VI

30.X1I 2.1 7.1 12.1 17.1

szczur 1 19$0 27%$0 42$q 29$q 18$q 
U 24$0 30$0 49$0 -  -

Ssczury  dostają m ięso  
(oprócz kaszy pszennej 
i w od y) od 30. XII., a 7. 1. 
m ięso  odstaw iono.

11  8.1 
szczu r 1 20%$0 25$0

T ab lica  VII
10.X11 13.XM 

szczur J 51$0 26$0 
„ U 39$0 2 9 %
„ Ul 28%$n 15$0

T ab lica  V dl
dostaje m ięso  (oprócz kaszy pszennej 
i wody) od 1 1 . —

Jak się okazało, szczury, wymienione na tablicy 
VII, przed sprowadzeniem do zakładu przez dłuższy 
okres czasu, kilka razy tygodniowo, karmione były przez 
hodowcę mięsem. Nic dziwnego zatem, że liczby reti­
kulocytów u danych szczurów, ustalone tuż po otrzy­
maniu zwierząt, były bardzo wysokie, gdyż wahały się 
w granicach od 28— 5 4 % o, przekraczały zatem dość 
znacznie ustaloną normę, która -wynosi od1 6— 28%  o. 
W Zakładzie szczurom tym podaw ano wyłącznie kaszę 
pszenną i wodę. Obliczenia, dokonane po upływie 3-ch 
dni. jak widać z tablicy VII, wykazują poważny spadek

liczby retikulocytów, niekiedy prawie o 5 0 %,  tak, że 
tylko u szczura Nr. 2 liczba retikulocytów nieco przekra­
cza górną granicę normy. W yniki te, zdaje się, nie na­
suwają żadnej wątpliwości co do istnienia współzależno­
ści między sposobem żywienia szczurów z jednej strony, 
a liczbą retikulocytów —  z drugiej. Przeprowadzenie 
próby S i n g e r a wymaga zatem zwrócenia bacznej 
uwagi na sposób żywienia szczurów. W ydaje się rzeczą 
konieczną, aby szczury przed użyciem do próby S i n- 
g e r a, przynajmniej w przeciągu 1 0 dni karmiono pa­
szą, niezawierającą mięsa. Bez uwzględnienia tych wa­
runków wzrost liczby retikulocytów w próbie S i n g e- 
r a, przypisywany zadziałaniu wstrzykniętego soku, m o­
że mieć podłoże nieswoiste. Zrozum iałem  jest również, 
że szczury, u których już w warunkach prawidłowych 
stwierdzamy liczbę retikulocytów, przekraczającą normę, 
gorzej reagują na bodźce swoiste i mniej się zatem na­
dają do próby S i n g e r a.

Należy również zwrócić baczną uwagę na skru­
pulatne tamowanie krwi przy jej pobieraniu. Przy obli­
czaniu retikulocytów uwzględniałem każdorazowo 3000 
ciałek czerwonych. Stosowałem m etodę szkiełka przy­
krywkowego oraz błękit bryłantowo-krezylowy.

Biorąc pod uwagę wszystkie podane przezemnie 
zastrzeżenia co do m etodyki próby S i n g e r a, wyko­
nałem szereg badań na białych szczurach, samcach, 
o wadze od 1 60— 200 gramów, którym  wstrzykiwałem 
sok żołądkowy płodów świń w ilości od 1— 4 cm.*. 
Otrzymałem wyniki następujące:

T ab lica  IX
przed po w strzykn ięciu

5.1.35 r. 8.1.35 r. proc a) P ło d y  14 to tygodniow e

1 22$0 28$0 27$ 1 cm .3 s. żo ł. płodów *)
11 27$0 45$0 67$ tt tt

111 l4$o 19$0 36$ 2 cm .3 ,,
IV 24$0 36$0 50$ U M
V 31$o 96$, 210$ tt tt

VI 14$0 24$0 71$ 3 cm .3 ,,
VII 6$c 31$, 400$ 4 cm .3 ,,

przed  
7.1.35 r.

szczu r

I ab lica  X  
po w strzyknięciu

10.1.35 r. proc. P ło d y  JO-o tygodniowe  

żo ł płodów1 9$;) 17$, 91$ 1 cm .3 s.
11 25$n 48$0 92%$ „

111 34$0 48$0 42$ 2 cm .3
IV 21$a 43$c 100$ „

V 24$0 20$0 — 3 cm .3
VI 9$0 27$0 200$ 3% cm .3

T ab lica  XI.

przed po w strzyknięciu
11.1. 14.1. procent

Nr. 1 16$u 20$0 25$
11 21 $0 35$0 66$

111 14’/ł$o 41 %$o 190$
IV 32$,, 130$0 300$
V 27$0 42$0 55$
VI 19!($„ 39$,, 10($

P ło d y  8-o tygodn .

1 cm .1 s. żoł. pł'

2 cm .3 „ „
tt tt *t

4 c m 3 ,, „

*) Wiek płodów został określony przez Pana Prof. Dr.
E. W  a j g 1 a i p. D ra  E. S c h y f e 1 b e i n a, za co 
składam im serdeczne podziękowanie.
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szczur Nr. 1

II
U!
IV
V

przed
13.1.

23*00
33*0
32*„
« o
16*(1

T a b lica  XII.

po w strzykn ięciu

przed
15.1.

szczur Nr. I 14*0 
ll 9 ^ 0
ni m * 0
i v  2 1 1 # o

przed
16.1.

szczur Nr, 1 4*0
U 8%0 

111 23^

16.1.

1414*o
18*oo 
38o0
2714*fJ
34*o

procent

19*
7 i*

110*

P ło d y  7-o tygodn. 

1 cm .3 s. żoł. pł.
t f  11

114 cm.3 ,,
4 cm .3 ,,

T a b lica  XIII.

po w strzykn ięciu
18.1. procen t P ło d y  6-o tygodn.

20*o 43* 1 cm -H s - *°1 Pł-
16*0 77*
36l4*o 100*
32*o 50* 2'4 c m /  „

T a b lica  X IV .

po w strzykn ięciu
19.1. procent P ło d y  4-o ty g o d n t

14*o 250* 0 ,5cm .3 s żol. pł.
17*0 110* 1,2 „ „ „
37*o 60* 1 , 5 ........................,*

Analizując dane, umieszczone na tablicach od 
IX— XIV włącznie, stwierdzamy, że w soku żołądko­
wym płodów świńskich istotnie znajduje się ciało, które 
daje dodatni odczyn S i n g e r a .  Ciało to spotykamy 
stale nietylko w żołądku płodów starszych, t. j. 8-mio—  
14-to tygodniowych, lecz również w soku żołądkowym  
płodów znacznie młodszych, nawet 4-ro tygodniowych. 
Wobec znajdow ania w żołądku płodów 4-ro tygodnio­
wych znikomych ilości soku trzeba było aż kilkunastu 
płodów do otrzym ania 1 cm.3 soku żołądkowego, co 
stanowi przecież poważną przeszkodę do przeprow adze­
nia liczniejszych badań. W obec tego, że żołądek pło­
dów 3-tygodniowych jeszcze żadnej treści nie zawiera, 
wnioskujemy, że czynnik, wywołujący wzrost liczby

granulofilocytów, zjawia się w soku żołądkowym świni 
z chwilą jego wydzielania się. W badaniach moich sto­
sowałem sok żołądkowy świń i płodów świńskich; są­
dzę jednak, że takież wyniki otrzymamy z sokiem żołąd­
kowym człowieka.

S t r e s z c z e n i e .
1 ) Odczyn S i n g e r a  jest bezwzględnie do­

datni, o ile wzrost retikulocytów osiaga conajmniej 
1 0 0 %.

2) U szczurów djeta mięsna już po upływie 
trzech dni daje wyraźny wzrost retikulocytów.

3) Szczury, przeznaczone do próby S i n g e r a ,  
powinny conajmniej w ciągu dni 10-ciu orzymywać 
paszę jarską. Szczury, u których liczba retikulocytów 
przekracza normę, wynoszącą od1 6 —  289<-«, naogół nie 
nadają się do próby S i n g e r a .

4 ) Sok żołądkowy płodów świńskich stale zawie­
ra czynnik, dający odczyn S i n g e r a .  Czynnik ten 
stwierdzamy w soku żołądkowym  z chwilą jego zjawie­
nia się, mniej więcej w 4-m tygodniu życia płodowego.

P IŚ M IE N N IC T W O .
1) K. Singer: Ein neues V erfahren  zum N achweis des 

A ntiperniciosafaktors  im menschlichen Magensaft (Kl. Woch. 
Nr. 28, 1934, J.). — 2) H. Fleischhacker und A. Schlesinger: 
Retikulocytenkrisen nach Injektion von Magensaft. (Med. Kl. 
N. 47, 1934 J.). — 3) Anm. Schlesinger: Nachweis des Anti- 
perniciosa-Prinzips im Magensaft einer Patientin  mit perni­
ziös-anämischen Blutbild bei D ünndarm stenose . (Kl. ,W o. 
Nr. 8, 1933 J.). — 4) K. Paschkis: A naem ia  pernizicsa mit 
vorhandenem  Castle 'schen Ferment. (Med. Kl. N r. 41, 1934 J.). 
— 5) Ivy, A. C. O. Richter and  M. S. Kim: Some experiments 
bearimg on the etiology of pernicious anemia. (Ber. ü. d. g. 
phys. 69, B. H. 3^4, 1933 J.). — 6) Uno, S.: Uber den Einfluss 
des Schilddrüsenapparates  e. t. c auf Reticulozyten. (Fol. 
endocrin. jap. 9 H. 4). — 7) Uno, S.: Ü ber den Einfluss des 
Tuberkulins  auf die Reticulozyten, besonders über die W ir­
kung der Schilddrüse auf dessen Einfluss. (Fol. endocrin. jap. 
9 H. 7). — 8) R. Seyderhelm und H. G rebe: V itam ine und 
Blut, 1935 r.

Z praktyki
Patogeneza i leczenie migreny ze szczególnem uwzględ- j  

mieniem migreny ckoporaźnej (migraine ophtalmople-
gique).

Podał
Dr. Leon W A N D E R  (Kraków). |

(Dok. — patrz Nr. 16).

Gdzie szukać tego łącznika, któryby wszystko 
połączył w jednę całość? W neurometabolizmie F 1 a- 
t a u a ?  W gruczołach dokrewnych? W układzie sym­
patycznym? Ośrodkowym?

Chociaż allergja nie tłumaczy, dlaczego specjal­
nie pewien odcinek naczyniowy choruje, i dlaczego na­
gle —  często w późnym wieku —  objawy chorobowe 
znikają, —  to z braku ustalenia jednolitej etj.ologji, 
tłumaczącej wszystko, —  przecież pozostaje pogląd 
o stanie anafilaktycznym, o skazie allergicznej, prow a­
dzącej do kurczów naczyń tętniczych, jak również m o­
że i żylnych. D obra jest definicja A l b r e c h t a ,  któ­
ry mówi o chorobowej reakcji wazolabilnej konstytucji 
na podłożu allergicznem. W szystko jednak pozostaje

prywatnej
niewyjaśnione poza mechanizmem naczyniowym, i dla­
tego kryterjum  migreny nadal jest płynne.

W edług najnowszych badań migrenę musimy ująć, 
jako zespół objawów, charakteryzujący się gwałtowne- 
mi perjodycznem i bólami napadowemi głowy, przeważ­
nie połowiczemi * ), obok równoczesnych nudności lub 
wymiotów, na tle istniejącego, przeważnie dziedziczne­
go, konstytucjonalnego usposobienia, ze zmianami me- 
taboliczno - allergicznemi, a prawdopodobnie i dyshor- 
monalnemi, a o mechanizmie wazospastycznym. Poza- 
tem należy pam iętać o objawach międzynapadowych, 
o tern, że napad bólowy prawie zawsze doprow adza do 
wyczerpania organizmu, że do obrazu chorobowego na­
leży często aura, że rzadko jest przekroczony wiek lat 
czterdziestu. Pod uwagę trzeba wziąć i nietypowe na­
pady migreny i jej równoważniki (w m aterjale R  o m- 
b e r g a  4 0 % n a 1 7 2  przyp.) oraz migrenę współczuł- 
ną (guz przysadki i t. p .) .

Za daleko zaprowadziłoby nas rozważanie związ­

*) Hemicrania =  mi-graena.
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ku migreny z padaczką, doniedawna ogólnie przyjm o­
wanego, zwłaszcza przez tych, którzy w epilepsji chcą 
widzieć jedynie reakcję na wzmożoną pobudliwość ko­
ry mózgowej. O epilepsia genuina wiemy tak mało, że 
mimo znalezienia związku przy badaniu dziedziczności 
przez B u c h a n a n a  (w-g K ä m m e r e r a )  w sta­
łym stosunku 1 : 3,09, a przez M u 1 1 r i c h a (w-g de 
G r i> n i s a) w 2 0 %,  —  nie możemy nic mówić o po­
krewieństwie (F. S c h u l z e ) .  Nie jest bowiem bez­
względnie przekonywający eksperyment M u c h a ,  któ­
ry doprowadził do napadu migrenowego przez zabiegi 
hiperwentylacyjne, tak, jak F ö r s t e r  w epilepsji.

Do niedawna otwarta była kwestja zaliczenia mi­
greny okoporaźnej do grupy migreny. Jednak, mimo 
negatywnych zapatrywań M i n g a z z i  n i e g o  
i M o e b i u s a  (Periodisch w iederkehrende Okulo- 
rtiotoriuślahmung) przyjęto ją do rodziny. Całość b o ­
wiem obrazu chorobowego (przejściowa amauroza, za­
jęcie kilku nerwów odrazu, jednostronność), niejedno­
krotnie w wywiadach pierwsze napady o charakterze 
migreny zwykłej oraz dziedziczność przemawiają za tern. 
Istota i mechanizm, powodujący napady migreny oftal- 
moplegicznej (nazwa nadana przez C h a r c o t a ) ,  
pokrywają się bardziej od innych postaci migreny z te- 
orją angiospastyczną.

Badania dna oka, wykazujące u naszych chorych 
kurcz naczyń siatkówki w czasie napadu, są bardzo 
charakterystyczne. Mielibyśmy tu do czynienia z kur­
czem w obrębie a. fossae Sylvii. Wiemy, że kurcz jed­
nej i tej samej gałązki naczyniowej może równocześnie 
doprowadzić do zaburzeń'czynnościowych i jąd ra  i włók­
na obwodowego, tak, że nieraz porażenia m ają charak­
ter niedowładów ośrodkowych, a nieraz obwodowych. 
W ażnem  jest, że umiejscowienie segmentów mózgowych, 
które byw ają porażone, pokrywa się z jednym  układem 
naczyniowym.

Nie jest wykluczone, że pewną rolę odgrywają tak­
że wahania ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego, wy­
wołane angioneurotycznie, prowadzące do obrzęku móz­
gu. To m ogłoby tłumaczyć zmiany psychiczne, jak wy­
czerpanie, zahamowanie myślowe, depresję.

Dzisiaj niema jeszcze mowy o przyczynowem, 
swoistem leczeniu migreny. Jeżeli uprzytomniony sobie 
róźnorakość objawów klinicznych, niejednolite teorje, 
dotyczące etjologji, oraz fakt, że jedynym  uzgodnionym 
poglądem  jest angiospastyczny mechanizm powstawa­
nia. napadu, —  to zrozumiemy trudności odpowiedniego 
leczenia. Pozostaje więc konieczność zwrócenia uwagi 
na to, co jest pewne, a mianowicie, na wazomotoryczny 
charakter migreny i leczenie napadu przedewszystkiem 
angiospazmolitykami.

W tym kierunku były już robione próby. P oda­
wano nitroglicerynę w roztworze 1 : 1 00 000, ale nie­
bezpieczeństwo komplikacyj, jak methemoglobinurja, 
bezsenność z nawałami krwi do głowy, nie pozwoliło 
na rozpowszechnienie się tej metody. Stosowanie papa­
weryny dożylnie ( F ö r s t e r )  wymaga jako najm niej­
szej dawki 0,25 mg. i regularnego podawania jej także 
w okresie międzynapadowym.

U naszych chorych stosowaliśmy, jak już na wstę­
pie wspomniano, domięśniowe wstrzykiwania angio- 
xylu, wychodząc z założenia, że przedewszystkiem mu­
simy usunąć zaburzenia równowagi naczyń i przeciw­
działać spastyczności, przerywając tern samem m echa­
nizm napadowy. Możliwe jest także przyspieszenie przez 
to fazy transsudacji. Pozatem  angioxyl, jako lek wago-
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toniczny i hipotensyjny, działa także w kierunku regu­
lacyjnym.

Angioxyl jest wyciągiem z tkanki trzustkowej, 
pozbawionej insuliny; został wprowadzony do lecznic­
twa przez G l e y a  i K i s  t h i n i o s a, jako lek, 
specyficznie działający na układ naczyniowy. U nas 
F e l i x  i T o c h o w i c z  w badaniach nad działa­
niem angicxylu stwierdzili czynne rozszerzenie naczyń 
krwionośnych, a w związku z tern jego hipotensyjne 
własności. Podczas gdy F r e y  i K r a u t h ,  którzy 
wyodrębnili z trzustki identycznie działającą substan­
cję, traktują ją jako horm on (B lutkreislaufhorm on), to 
autorzy polscy uważają za czynną substancję angioxylu 
kwas adenozynofosforowy.

Angioxyl okazał się w naszych przypadkach środ­
kiem skutecznym i potrafił wstrzymać nawet w przy­
padkach migreny okoporaźnej stadjum  porażenne, ła­
godząc równocześnie bóle. Możliwe jest, że angioxyl 
przeciwdziała też skurczom bolesnym w obrębie zwoju 
G a s s e r a.

Skoro przyjm ujem y w wielu przypadkach możli­
wość istnienia allergozy, t. j. stanu, w którym  organizm 
jest uczulony na obce białko, analogicznie do reakcji 
hemoklazycznej W i d  a 1 a i A b r a m i e g o  w 
astmie i pokrzywce, musimy też i w migrenie szukać 
allergenów w pokarmach, w powietrzu wdychanem, w 
zakażeniach. W  ten sposób, po znalezieniu tła usposa­
biającego i przestrojeniu organizmu w kierunku kwa­
sicy lub zasadowości może dojść do skutku leczenie za­
pobiegawcze celem wstrzymania impulsu, powstającego 
przez jakiś głębszy proces w biochemicznej przemianie 
m aterji oraz celem obniżenia wzmożonej pobudliwości 
i zmniejszenia konstytucjonalnej endogennej dyspozycji.

Amerykanie, częściowo zaś i Francuzi, próbują 
wstrzykiwać wśródskórnie i podskórnie testy allergiczne, 
zaczynając od testów grupowych, a potem  badając d o ­
kładnie daną pozytywną grupę.

Jeżeli jednak, co najczęściej ma miejsce, nie moż­
na znaleźć allergenów, bo migrena nie jest chorobą 
jednoprzyczynową, trzeba pomyśleć o nieswoistej de- 
sensybiilizacji głodem  parodniow ym  ( M u c k ) ,  pepto­
nem (u  naszych chorych bez efektu), tuberkuliną, 
szczepionką tyfusową ( B e s r e d k a ) ,  nawet vaccine- 
uriną lub aolanem. S t i e f l e r ,  S i c a r d ,  D a t t -  
n e r nie stwierdzili wyniku pozytywnego po powyż- 
szem leczeniu.

W  pojedyńczych przypadkach, w których łącz­
ność ze schorzeniem dróg żółciowych jest widoczna, 
na co już w dawnych czasach wskazywali G a 1 e n, 
P i s o ,  a ostatnio L e i  s c h n ę  r, H a u g  i W ó h r -  
m a n n, C h i  r a y i T  r i b o u 1 e t, nie waham y się 
stosować równocześnie wstrzykiwań dożylnych decholi- 
ny dla celów odtruwających. W spomniani C h i r a y 
i T  r i b o u 1 e t stosowali wewnątrzdwunastniczo 
(tubage) 33%  rozczyns Mg. s u l f nieraz po 5— 6 razy 
u jednego chorego, gdyż, podkreślając patogenezę na­
czyniową, przyjmowali podrażnienie z woreczka żółcio­
wego drogą nerwu współczulnego. Także H a u g  
i W ó h r m a n n  zgłębnikowali w tych przypadkach 
dwunastnicę. F r i e d 1 a n d e r zaś przeprowadzał 
doświadczenia z histaminą, chcąc wpłynąć na przem ia­
nę m aterji poprzez wątrobę.

Leczenie jednak migreny, ujętej jako allergoza, 
czy jako skaza neurotoksyczna (F  1 a t a u ), czy też ja­
ko skaza neurowaskularna (O  p p e n h e i m ), a ma­
jące swe źródło w poglądach o zaburzeniach przemiany
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Streszczenia
Fatologja kliniczna i doświadczalna.

S. M ILT O N  G O L D H A M E R ,  R A PH A EL  IS A A C S  i CYRU S
C. STURGIS. Rola wątroby w tworzeniu krwi. (Amer. Jour. 
Med. Sciences, 1934, t. 188, Nr. 2).

R i c h t e r ,  l v y  i K i m  doszli do przekonania ,  że 
„czynna subs tanc ja“ krw io tw órcza  w ątroby  nie jest istotna 
częścią tkanki w ątrobow ej,  lecz jes t  p roduk tem  m agazyno­
wanym, mogącym być z niej w razie po trzeby  uwolnionym. 
Potwierdzone zostało to zdanie przez znalezienie wątrób, nic 
zawierających czynnika  przeciwanemicznego. N iek tó rzy  cho­
rzy z marskością w ą tro b y  m ają  niedokrewność typu makro- 
cytarnego; stosowanie wyciągów w ątrobow ych  daje  u nich 
dobre w yniki lecznicze. G o l d h a m e r ,  I s a a c s  
i S t u r g i s dla dalszego wyświetlenia tej kwestj i  spo­
rządzali z wątrób, uzyskiwanych w różnych przypadkach  sek­
cyjnych, wyciągi, k tóre  następnie  wypróbowali w typow ych  
przypadkach n iedokrewności złośliwej. Wyciąg' z w ątroby  
7-miesięcznego płodu ludzkiego zawierał pewną ilość czynni­
ka przeciwanemicznego. W yciąg  z w ą tro by  nieodpowiednio 
leczonego chorego na anemję złośliwą, k tó ry  zmarł spowodu 
ciężkich powikłań, nie wywołał żadnego odczynu k rw io tw ó r­
czego u innego chorego, k tó ry  następnie zareagował na czyn­
ny prepara t  handlow y odczynem  re t iku locy tow ym  52,8%. 
Podobny w ynik  uzyskali R i c h t e r ,  I v y  i K i  m, cy- i
towani powyżej. A  więc w ątrob a  nieodpowiednio  leczonych *
anemików albo nie w ytw arza , albo nie m agazynuje czynnika |
krwiotwórczego. W yciąg z w ątroby  leczonego intensywnie j

w ciągu 18 dni chorego na n iedokrewność złośliwą, k tó ry  
zmarł spowodu operacji, okazał się bardzo  czynnym  p repa­
ratem krw iotwórczym , podobnie  jak  w doświadczeniu 
R i c h t e r a ,  I v y ‘e g o  i K i m a .  W  doświadczeniu IV 
sporządzono wyciąg z w ątroby  chorego, zmarłego spowodu 
zanikowej marskości wątroby. D ziałania  krwiotwórczego w y ­
ciąg ten nie posiadał.  2 chorych z marskością w ątroby, m a­
jących n iedokrew ność  o typie  złośliwej anemji,  dali po po- 
zajelitowem stosowaniu wyciągów w ątrobow ych  m aksym alny  j

odczyn re t iku locy tow y  i dobre wyniki lecznicze. W yciąg j

sporządzony z w ą tro b y  z p rzypadku  ostrego żółtego zaniku j

wątroby, w  k tó ry m  is tniała n iedokrewność o typie makrocy- |
tarnym, okazał m ocne działanie k rw iotwórcze: a więc cho- j
ry ten, chociaż posiadał w w ątrobie  substancje  czynne, z nie­
znanych przyczyn nie mógł z nich korzystać. Byliby to jesz­
cze jeden mechanizm pow staw ania  anemji m akrocytarnej,  kie- j
dy żołądek p roduku je  substancje  czynną, w ątroba  ją  maga- I
zynuje, ale jes t  zb y t  uszkodzona, ażeby mogła dostarczać jej 
do krążenia. W  innych p rzypadkach  w ątroba  nie ma zdol­
ności m agazynowania  substancji k rw iotwórczej,  jak  to w yni­
ka z doświadczeń, k tóre  w ykazały  nieobecność czynnika 
krwiotwórczego w pew nych wątrobach.

LI. M a k o w e r.
W. C. HUEPER. M egakarjocy łoza  u myszek białych  

z samoisłnemi rakami sułkowemi. (Amer. Journ. M ed. Scien­
ces, 1934, t. 188, z. 1).

U białych myszek z sam oistnym rakiem sutka stw ier­
dzono w śledzionie, w ątrob ie  i gruczołach chłonnych mega- 
karjocyty, miejscowo tam  powstające. O bok tego były  w p łu­
cach i nerkach  m egakarjocy ty  pochodzenia  zatorowego. Ba­
dania te po tw ierdza ją  wnioski C u s t  e r a, D o w n e y a,
P a 1 m c r a i P o w e 1 1 a oraz L i g n a c a co do p o ­
chodzenia tych  kom órek zarów no z e lem entów  siateczko- 
wych jak i śródbłonkow ych  układu  siateczkowo - śródbłon- 
kowego. Rozległość sprawy now otw orow ej nia ma wpływu na 
częstość i rozmieszczenie he te rc top icznych  megakarjocytów.

II. M a k u  w c r.

pojedyncze.
FULTON  i VIETS. Uszkodzenia wyższego neuronu ru­

chowego. Analiza syndrom ów pól m ołorycznych i premo- 
łorycznych. (The Journ. of the Amer. Med. Assoc. Nr. 5, 1935).

Porażenia ruchowe mogą zależeć od  uszkodzenia za­
równo wyższego, jak  i niższego neuronu ruchowego. Przy 
uszkodzeniu niższego neuronu  ruchowego objaw y są iden­
tyczne, jak  przy przecięciu nerwu ruchowego. Przy uszko­
dzeniu wyższego n euronu  ruchowego, objaw y są różne i do ­
tychczas nie poczyniono próby  rozgraniczenia objawów, w y­
s tępujących po zniszczeniu szlaku piramidowego, od ob ja ­
wów, w ystępujących po przerwaniu  układu projekcyjnego 
z kory  mózgowej. A u to r  badania  sw oje  przeprowadzał na 
małpach i doszedł do nas tępujących wniosków. Uszkodzenia, 
ograniczone do szlaku piramidowego albo do komórek, s ta ­
nowiących ich p u nk ty  początkowe, wyjściowe, pow odują 
wiotkie porażenie ruchowe, zanik mięśni, przejściowe osła­
bienie wszelkich odruchów i doda tn ie  odruchy  B a b i ń ­
s k i e g o  i C h a d d o c k a ;  po zupełnem zniszczeniu 
szlaków p iram idowych odruchy  B a b i ń s k i e g o  
i C h a d d o c k a  pozosta ją  na stale, na tom ias t  porażenie, 
w iotkość i zmiana w zachowaniu się odruchów okazują  po 
pew nym  czasie tendenc ję  do cofania się. Uszkodzenia pre- 
motorycznych  pól kory  mózgowej pow odują  porażenie spa- 
styczne, zaburzenia w zręczności ruchów, zaburzenia naczy- 
nio - ruchowe, potęgują  głębokie odruchy  oraz odruchy 
R o s s o l i m o ,  M e n d e l - • B e c h t e r e w a  i H o  f i ­
rn a n a; zaburzenia  naczynio - ruchowe m ają  charak te r  
przejściowy, na tom ias t  zaburzenia w kojarzeniu  ruchów 
(zręczności)  oraz odruchy  R o s s o l i m o  i H o f f m a -  
n a okazują  tendencję  do stałości. W  porażeniu polowiczem 
mam y kombinację  destrukcji motorycznej i prem otorycznej 
kom ponen ty  wyższego neuronu ruchowego i dlatego w tych 
p rzyp adk ach  m am y kom binację  obu wymienionych zespo­
łów objawowych, przyczem  charak te r  porażenia jest cięższy, 
niż przy  uszkodzeniu ty lko szlaków piramidowych, R okow a­
nie w tych przypadkach  zależy od stopnia  większego uszko­
dzenia jednego z w ymienionych dwóch systemów.

Jerzy  F a j w 1 e w i c z (Łódź).

Bakterjologja i Serologja.
E. RITTNER i W. KOLLATH. Prosta m etoda zaham ow a­

nia m gław icow ego  wzrostu odm ieńca. (Złrbl. f. Bakteriologie 
Orig. t. 131 z. 3-4 1934).

A utorzy  p roponują  polanie powierzchni pożywki na 
p łytce 1—2 ccm alkoholu etylowego 96°. Alkohol za trzym ać 
należy wciągu 2 minut, poczem suszyć p ły tkę  przez 5—15 mi­
nut w T. 37°. N a  podłożu po trak tow anem  alkoholem w ięk­
szość szczepów odmieńca rośnie w postaci oddzielnych ko- 

i lonij. A u to rzy  używali do doświadczeń p ły tek  agaru: zw y­
kłego, z p łynem  przesiękowym z brzucha, z krwią, agaru L e- 
v i n t h a 1 a i Endo. W e wszystkich przypadkach  wzrost 
odmieńca był zaham owany, podczas gdy pneumokoki, gron- 
kcwce, paciorkowce, enterokoki,  pał. okrężnicy, pyocyaneus,  
fluorescens, faecalis alkaligenes, błonicze rosły dobrze i d a ­
wały  się z łatwością wyosobnić. N a  podłożach po trak tow anych  
alkoholem źle rosną meningokoki, pał. influenzy i pseudo- 
błonicze. Pal. durowe, para tyfusow e i czerwonkowe rosną do­
brze, wyosobnienie ich jest jednak  utrudnione, ponieważ od­
mieniec rośnie na Endo  w postaci kolonij bladych.

R. A  m z e 1.

G. R A M O N  i M  DJOURICH ITCH. Zakażenie mieszane 
paciorkow cow o-błonicze. (Annales Inst. Pasteur, 53 tom. 1934).

Małe dawki pr. błonicy w strzyknięte  łącznie z pacior­
kowcami zabija ją  świnki szybciej niż większa dawka pr. blo-
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nicy w strzyknię ta  bez paciorkowców. Obecność paciorków- .
ców wzmaga własności chorobotwórcze pr. błoniczych. Po- j

chodzenie paciorkowców odgrywa przytem  pewną role, gdyż .
paciorkowce z p rzypadków  anginy są bardziej czynne od in- j
nych. G ronkow ce natom ias t osłabiają chorobotwórczość 
szczepu błoniczego. U zwierząt, uodpornionych anatoksyną 
błoniczą, zakażenie paciorkowcow o - błonicze nie wywołuje 
żadnych objawów chorobowych. Podobne działanie, jak pa­
ciorkowce żywe, w ywierają  hodowle, zabite przez ogrzewa­
nie, a naw et przesącze. Czynnik pobudzający  nie jest więc 
związany z procesem życiowym paciorkowców. O ile się szcze­
pi jednocześnie, lecz w dwóch różnych miejscach paciorkow ­
ce i pr. błonicze, własności chorobotwórcze tych ostatnich nic 
zwiększają się. Przy prow adzeniu  pasaży pr. błoniczych 
w obecności paciorkowców, zarówno w hodowli buljonowej i
jak i na świnkach, zjadliwość szczepów błoniczych znacznie 
się zmniejsza. Podobne wyniki dało pasażowanie na świnkach 
szczepu błoniczego bez paciorkowców. Poglądy zatem różnych 
badaczy, że zjadliwość szczepu błoniczego wzmaga się w mia­
rę pasażowania na świnkach są niesłuszne. Jaki jest zatem me­
chanizm potęgowania własności chorobotwórczych pr. b ło­
nicy w obecności paciorkowców ? Paciorkowce żywe lub za­
bite zas trzyknięte  św inkom w raz z pr. błonicy nie działają '
bezpośrednio na pr. błonicy, lecz w ywołują  podobnie jak  ta- 
pioca pewne zmiany miejscowe, korzys tne  dla wzrostu pr. 
błoniczych. Ju l ja  S e y d e 1.

H. D O L D  i F. W E IG M A N N .  O dporność gardzie li 
i nosa na błonicę u świnek morskich i małp. (Zeiłschr, f. 
Hygiene t. 116, z. 2, 1934).

I. A u to rzy  wprowadzali do gardzieli i nosa świnek m or­
skich, nie posiadających an ty toksyny  błoniczej we krwi, wiel­
kie ilości wysoce zjadliwych i toksycznych pałeczek błoni­
czych. Świnki morskie, jak  wiadomo, są niezmiernie wrażliwe 
na jad  błoniczy. Jednakże  przez zakażenie gardła i nosa nie 
udało się wywołać zachorowania  tych zwierząt. Jeżeli tym 
zwierzętom w strzykiw ano podskórnie  zawiesinę tych samych 
pałeczek błoniczych, to pada ły  one po 2—3 dniach przy ob ja ­
wach charak terys tycznych  dla jadu  błoniczego. A u to rzy  prze­
prowadzali analogiczne próby na małpach (Macacus rhesus, 
cercopithecus), we krwi k tórych  stwierdzili zaledwie 1/50 lub 
1/100 J. A. Zakażenie  gardła i nosa tych małp wielkiemi iloś­
ciami zjadliwych i toksycznych pałeczek błoniczych nie w y­
wołało błonicy. M ałpy  te były jednak  wrażliwe na w strzyk­
nięcie jadu  błoniczego. N iemożność zakażenia małp przez 
błonę śluzową gardła i nosa jest charak terys tyczna  dla pale- ! 
czek błoniczych, albowiem małpy, k tóre  w podobny  sposób 
zakażone były zjadliwemi paciorkowcami zachorowały z ob ja ­
wami posocznicy. Zwierzętom, które  przeżyły zakażenie p a ­
ciorkowcowe, w prow adzono  do jam y noso - gardzielowej z ja­
dliwe i toksyczne pał. błonicze; naw et w tych przypadkach, j 
gdy organizm zwierzęcia był osłabiony przez uprzednio prze­
bytą  chorobę, nie można było stwierdzić żadnych objawów 
błonicy. Flora jam y nosowogardzielowej świnek i małp ba­
dana była wielokrotnie p rzed  i po zakażeniu. Przed zakaże­
niem w posiewach śluzu nie stwierdzono ani pał. błoniczych, 
ani rzekomobloniczych ani wreszcie żadnych innych o cha- '
rakterze dyfteroidów. Po zakażeniu zjadliwym szczepem b ło­
niczym, pochodzącym z jednej komórki bak te ry jne j ,  już po j

kilku dniach nie można było w posiewach śluzu stwierdzić 
pałeczek błoniczych. W  n iektórych przypadkach w ystępow a­
ły dyftero idy  i pał. rzekomobłonieze, k tórych przed zakaże- I
niem nie spostrzegano. A u to rzy  wnioskują, że u świnek m or­
skich i małp w ystępuje  odporność gardzieli i nosa przeciwko 
pałeczkom błoniczym, przy  jednoczesnej wielkiej wrażliwoś­
ci parenteralnej w stosunku do tych samych pałeczek hłoni- 
ęzych i ich jadów. A u to rzy  przypuszczają, że tego rodzaju

odporność gardzieli i nosa is tnieje u wszystkich gatunków 
zwierzęcych, u których, mimo dużej wrażliwości na jady  bło 
nieze, błonica nie występuje.

II. M a ł p y j a k o  n o s i c i e l k i  p a ł e c z e k  
b ł o n i c y .  U 13 zdrow ych małp w yhodow ano  ze śluzu 
gardzieli i nosa typow e oraz n ie typowe pałeczki błonicze, 
które  okazały się zjadliwemi dla świnki morskiej. U w szyst­
kich tych małp badano  zaw artość  an ty toksyn  we krwi - 
okazało się, że u 2 s tw ierdzono zaledwie 1/50 J. A., u pozo­
stałych mniej niż 1/100 J. A. Jako przycznę nosicielstwa, 
p rzypuszczają  au torzy  zakażenie kontak tow e.

III. D z i a ł a n i e  ś l i n y  l u d z k i e j  n a  
p a ł e c z k i  b ł o n i c y .  A u to rzy  zbadali działanie śli­
ny 7 zdrowych osób (4 dorosłe, 3 dzieci od la t 10— 12) na 
zjadliwe pałeczki błonicze. Ślinę świeżą mieszano z zawie­
siną pałeczek błoniczych, pozostawiano 15—20 godzin w tem ­
pera turze  37°, poczem wysiewano na p ły tk i z podłożem 
C l a u b e r g a .  N d  zasadzie w ielokro tnych  badań, autorzy  
stwierdzili,  że ślina w ywiera  na pałeczki błonicze dwojakie 
działanie: 1) ham uje wzrost pałeczek błoniczych, śl ina nie­
k tó rych  osobników działa naw et bak te r jobó jczo ; 2) wpływa 
na zmianę typow ych  zjadliwych, w yhodow anych  z jednej ko ­
mórki pałeczek błoniczych w d yfte ro idy  i pałeczki rzekomo- 
blonicze. — Działanie  hamujące i dysocjujące wywiera 
wyłącznie ślina świeża. Ślina inak tyw ow ana  przez 30‘ 
w 56° traci te własności. Własności ham ujące  i dysocjujące 
śliny nie u wszystkich osobników w ystępują  w jednakow ym  
stopniu. A u to rzy  przypuszczają, że is tnieją ludzie, k tórych 
ślina wcale tych własności nie posiada. A u to rzy  sądzą, że 
s twierdzona przez nich doświadczalnie odporność  na błonicę 
jam y noso - gardzielowej świnek morskich i małp u w aru nk o ­
wana jest własnościami hamującemi, bakter jobójczem i i dy- 
socjującemi śliny. W edług  zdania autorów, działanie śliny na 
pałeczki błonicze posiada  równe, a może i większe znaczenie 
dla patogenezy i epidemjologji błonicy niż zawartość a n ty ­
toksyny  błonicy we krwi. R. A  m z e 1 .

A. BECLERE. Przeniesienie kiły d rogą  dośw iadczalną  
na byd ło  rogate. (Annales de 1'lnst. Pasteur, 53 t. 1934 r.).

D otychczasow e prace  doświadczalne nad  kdą  były 
p row adzone w yłącznie na m ałpach i królikach, au tor jest 
pierwszym, k tó ry  jako  o b jek t  do badań  obrał bydło  rogate. 
Zarazek, k tó rym  posługiwał się, był szczep T r u f l i  
z 1908 r. pochodzenia  ludzkiego, przeszczepiany od 23 lat 
z królika na królika drogą podmosznową. Doświadczenie w y­
kazało, że kiłę króliczą można przenieść na bydło  rogate  ( ja ­
łówki i młode byki) bądź przez nacięcie na powieki i łech­
taczkę lub pod skórę do moszny, bądź przez wszczepienie pod 
skórę wymienia. Po 3— 4 tygodniach można zauważyć obec 
ność małych grudek, zawierających krę tk i blade. T en  pom yśl­
ny wynik skłonił au tora  do zastrzyknięcia  kiły pochodzenia 
ludzkiego. Is to tn ie  ja łówka okazała  się wrażliwą na kiłę ludz­
ką, gdyż w jednej z ranek 85 dnia po zastrzyknięciu  stwier­
dzono krę tk i blade. S tąd  wniosek, że zarówno kiła królika, 
jak  i ludzka może być przeniesiona doświadczalnie na bydło 
rogate. Jednakże  nie we wszystkich p rzypadkach  au to r  otrzy­
mywał takie wyniki,  czasami w ystępow ały  charak terystycz­
ne zmiany zew nętrzne i doda tn i odczyn W a s s e r m a n -  
n a brak  jednak  było najwyraźniejszego sprawdzianu — 
obecności k rę tków  bladych. N ależy  więc przypuścić, że p rz y ­
stosowanie się zarazka  kiły pochodzenia  ludzkiego, jak i k ró ­
liczego napo tyka  w ustro ju  bydła  rogatego na duże trudności. 
Fakt ten nie dziwi autora, ponieważ zarazek kiły p rzys toso ­
wać się musi do naszych w arunków  życia w ustroju zwierząt, 
tak odm iennym  od tego, w k tó rym  żył poprzednio. A u to r  za­
chęca innych do prow adzenia  dalszych prób w tym  kierunku. 
Bydło rogate bowiem jako  zwierzę doświadczalne jest mniej
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kosztowne i na nasze w arunki k lim atyczne mniej wrażliwe, 
niż szympans. A u to r  zastanawia się nad  tern, czy k rę tk i  b la­
de, przeprowadzone przez zwierzęta różnego gatunku, nie d a ­
dzą nam czasem nieszkodliwego szczepu podobnego do B.C.G. 
w gruźlicy. Szczep taki, uży ty  jako szczepionka, mógłby za­
pobiec niebezpieczeństwu, k tóre  pociąga za sobą taka choro­
ba jak kila. Ju lja  S e y d o 1.

Lecznictwo.

J. K O V A C S .  Jonłoforeza chlorku acety l-beta-m eły l- 
choliny w leczeniu przew lekłego  zapalenia stawów i cho­
rób naczyń obw odow ych. (Amer. Journ. M ed. Sciences, 1934, 
t. 188, z. 1).

Znaczenie zaburzeń naczyniowych w przewlekłem za­
paleniu stawów jest powszechnie przyjęte. Polepszenie k rąże ­
nia miejscowego w tych sprawach odgryw a dużą rolę. W  tym 
celu stosowano acetyl - cholinę, jes t  ona jednak  zby t szybko 
niszczona przez krew i ciecze ustrojowe. Bardziej użyteczną 
klinicznie w ydaje  się być w prow adzona przez S i m o  n a r- 
t a acetyl - be ta  - metylcholina. A żeby  skoncentrow ać dzia­
łanie jej na miejsca schorzałe s tosowano ją przez jontoforezę. 
Stosowano rozczyn w odny 1%, poprzez e lek trody  doda tn ie ;  
prąd 20—30 milliamperów, czas działania 20—30 minut. P o­
wstaje „gęsia skó ra“, pocenie się, trwające  8— 10 godz., 
szybszy przepływ  krwi przez naczynia  w loskowate, zaczer­
wienienie skóry, uczucie ciepła przez 24—72 godz (po kilka- 
krotncm stosowaniu dłuższe), zmniejszenie obrzmienia, zwięk- j
szenie ruchomości,  zmniejszenie bólu. W  przypadkach  scho- I
rzeń naczyniowych — podwyższenie  ciepłoty skóry o 2— !
5°C przez 2—4 godz. Kiedy podlegały jontoforez ie  duże pola 
skórne, obserw ow ano często działanie ogólne (zaczerwienienie 
skóry, pocenie się, szybsze tętno, ślinienie się, obniżenie ciś­
nienia krwi, wzmożoną perys ta ltykę  jelit). Osiągnięte w yn i­
ki lecznicze były  bardzo  dobre, zwłaszcza u chorych z prze- j

wlekłem zapaleniem stawów  typu gośćcowego (95% przypąd- j

ków wykazało polepszenie). Osiągnięto zupełne wyleczenie 
w 3 przypadkach ischiasu, gdzie d ia te rm ja  i galwanizacja b y ­
ły bez skutku. Również szybkie wyleczenie nastąpiło  w 4-ch I
przypadkach neurytu. Bardzo zachęcające w yniki osiągnię- j

to w nielicznych do tychczas p rzypadkach  cierpienia tętnic !
obwodowych typu  spastycznego; skurcz szybko ustępował, 
ciepłota miejscowa wzrastała, krążenie  kapil larne popraw ia­
ło się. N ie zaobserwow ano żadnych niepożądanych skutków 
ogólnych. II. M a k o w e r.

Samuel BRO CK, Mary O 'S U L L IV A N  1 Dawid S O U N G .  ! 
Wpływ leków nie - uspakajających i innych środków  na 
migreną, ze specjalnem uw zględn ieniem  w inianu e rgota­
miny. (Amer. Journ. M ed. Sciences, 1934, t. 188, z. 2).

Migrena jest zespołem objaw ow ym , zależnym od wie­
lu przyczyn. Jako czynniki etjologiczne uważane są odczyny 
allergiczne, brak  równowagi horm onalnej,  zatrzym anie  wody 
oraz zaburzenia w unerwieniu naczyń oponow ych i mózgo­
wych. Podstawą patofizjologiczną napadu  migreny jest, we­
dług większości autorów', kurcz naczyń oponow ych i mózgo­
wych. Podrażnienie  części dogłowowej nerwu błędnego w y­
wołuje obustronne rozszerzenie naczyń mózgowych, po ­
drażnienie nerwu współczulnego na szyi na tom ias t  pow o­
duje kurcz naczyń opon miękkich po tej samej stronie. A u ­
torzy przeprowadzali badan ia  na 19 kobie tach  i 6 mężczyz­
nach z typową migreną, u k tórych  inne sprawy chorobowa 
można było wyłączyć. N aogół nie można było  w sposób s ta ­
ły wywołać bólów głowy przez stosowane zabiegi, niekiedy 
powstawały n apady  po folluteinie (Prolan A j  B), histaminie 
i dużych dawkach am n io ty ny  (hormon ja jn ikow y w yrabiany 
z płynu owodniowego). Uśmierzenie  bólów uzyskiwano w spo-

sób najbardziej stały  i in tensyw ny po p o d sk ó rn em 'w s trzy k i­
waniu winianu ergotaminy (gynergenu), posiadającej zdolność 
w ywoływania  rozszerzenia naczyń przez porażenie unerwie­
nia współczulnego. Już przed tem  stosowali gynergeń w lecze­
niu migreny T  z a n c k, T r a u t m a n n ,  K o t  t  m a n n. 
Po wstrzyknięciu 0,25—0,5 mg. gynergenu bóle ustępowały 
wr ciągu 1—3 godzin. Często p rzy tem  występow ały  wymioty. 
W  czasie między napadam i można podaw ać ergotaminę w po­
staci pigułek po 1 mg, częstość napadów  ulega zmniejszeniu. 
W  n iektórych przypadkach, gdzie ergotamina była niesku­
teczna, dobre w yniki daw ała  mecholina (eter acetylow’y beta- 
metyl - choliny), działająca parasym patykom im etycznie .  Jest 
to jednak  środek  niepewny. Ból ustępuje  bardzo szybko, ale 
już po 14— Xi godz. może wrócić. H istam ina raczej w yw o­
łuje ból niż go usuwa. A m y l iu m  nitrosum,  potężny środek 
rozszerzający naczynia, częściej zawodził niż okazywał się 
skutecznym. A drenalina podskórnie, w apń  dożylnie były  rów­
nież nieskuteczne. Być może, kurcz naczyniowy jest skutkiem, 
a nie p rzyczyną  migreny. H. M a k o w e r.

P. ERVENICH. Działanie czopków  z c iba lg iną  w le­
czeniu bó lów  wewnętrznych. (Ther. Gegenw. 1935, z. 1).

N a  dużym materja le  in tern is tycznym  w ypróbowano 
wartość czopków z cibalginą w najrozm aitszych  stanach b ó ­
lowych. Czopki stosowano przedew szystkiem w przypadkach  
trudności w połykaniu, skłonności do wymiotów, u trudnionej 
resorbeji b łony śluzowej żołądka oraz we wszystkich tych 
przypadkach, gdy doustne podaw anie na trafia ło  na t rudnoś­
ci. W  szczególności czopki z cibalginą stosowano w nerw o­
bólach, zapaleniach nerwów, sprawach zapalnych w obrębie 
jam y  brzusznej, anginach, w różnych postaciach raka i jego 
przerzutach. Mniej skuteczne okazały się czopki w schorze­
niach, gdzie czynnik spas tyczny odgrywa dużą rolę, a więc 
w kamicy żółciowej i nerkowej, dławicy piersiowej, migrenie, 
zapaleniu pęcherza. W  tych p rzypadkach  należałoby spróbo­
wać raczej dożylnych injekcyj cibalginy. Przeciwbólowe 
działanie czopka trwa od / z —5 / z  godzin. N ajlepiej reago­
wały przypadki wszelkich nerwobólów i zapaleń nerwów, po- 
zatem również w anginach, ropniach okolomigdałowych, za­
paleniach przydatków , w rzodach żo łądka i dw unastn icy  anal- 
getyczne działanie czopków u trzym yw ało  się kilka godzin. 
D awkow anie  zależy od przypadku. Przeważnie podaw ano 
czopki w razie napadu bólów, jedynie  w ciężkich nerw obó­
lach, przerzutach raka lub innych uporczyw ych bólach czop­
ki stosowano rano, w południe  i wieczorem z doskonałym 
efektem przeciwbólowym. Pewne nasenne działanie czopków 
z cibalginą stwierdzono jedynie  u s tarszych osób z miażdżycą; 
młodsi pacjenci odczuwali pewną senność dopiero po dłuż- 
szem i częstszem używaniu czopków z cibalginą.

W. K u r o w s k i .

W IM PL IN G ER  F. Stosowanie dużych daw ek Coram iny  
w stanach grożących uduszeniem. (M. m. W. Nr. 2, 1935).

A uto r  podaje  p rzypadek  ciężkiego i długotrwałego p o ­
rażenia ośrodka oddechowego naskutek  utonięcia. Z as toso ­
wana s tro fan ty na  i lobelina nic dały żadnego wyniku, cora­
mina, podana w dużych dawkach, najp ierw  5 cm 3 dożylnie, 
po 10 m inutach 10 cm :i dożylnie, po 2—3 godz. 10 cm3 do­
mięśniowo u ra tow ały  choremu życie. — Drugi p rzypadek  do­
tyczy samobójcy, otru tego 4 cm3 3%  morfiny, 5 cm 1 opjum 
w zastrzykiwaniach i 3 gr. weronalu. S tro fan tyna  i lobelina 
nic odniosły skutku, zastosowana coram ina w dużych daw ­
kach — 45 cm 3 podano  w ciągu 24 godzin i to przeważnie do­
żylnie — ura towała  również choremu życie. C oram ina jest 
środkiem, wybitnie  działającym na ośrodek oddechowy, na 
napięcie ścian naczyniowych i skutecznym  środkiem w o tru ­
ciu związkami barbiturow em i, makow cem i kwasem węglo­
wym. E. M i k u l s k a .
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Choroby przemiany materji i gruczołów 
wewnątrz wydzielniczych.

M. C . BICKEL. [N apady hipoglikem ji, wyprzedzające  
powstanie ciężkiej cukrzycy. (Buli. et. móm. des hopiłaOx d e  
Paris, Nr. 1, 1935).

29-letnia kobieta, cierpiała na napadow e występowanie 
uczucia strachu, połączonego z drżeniem kończyn, biciem ser­
ca, zaw rotam i głowy i obfite mi potami. N ap ad y  te trwały 
w ciągu 3 miesięcy, pow tarzały  się prawie codziennie, przy- 
czem prawie zawsze w ystępow ały  przed obiadem. W  czasie 
jednego napadu, połączonego z uczuciem silnego głodu, chora 
dostała drgawek o typie epileptycznym, poczem  wpadła  w stan 
śpiączkowy, trw ający  parę  godzin. Badanie glikemji po o b c ią ­
żeniu glukozą wyjaśniło  pochodzenie  napadów ; okazało się 
bowiem, że po 3 / i  godzinach od chwili spożycia glukozy w y­
stępował typow y napad  hipoglikemiczny przy  poziomie cukru 
we krwi — 44 mg % ;  spożycie węglow odanów  pow odowało  
p rzerwę napadu. Zalecano chorej 5 posiłków dziennie, zawie­
rających jednakow ą ilość węglowodanów; stan  chorej p opra­
wił się, napady  się cofnęły. Po 5 miesiącach chora ponownie 
s traciła przy tom ność; w moczu stwierdzono aceton i 4,8% cu­
kru i rozpoznano śpiączkę cukrzyczą. O dpow iednie  leczenie 
dużemi daw kam i insuliny i cukrem przyw róciło  chora do 
przy tom ności ;  dalsze leczenie d je tą  i insuliną dało poprawę 
cukrzycy. Badanie glikemji po obciążeniu glukozą wykazało 
typow ą krzyw ą hyperkligemiczną bez w tórnej fazy hipoglike- 
micznej. A u to r  obserwuje chorą przez 5 lat: przez cały czas 
obserwacji o trzym uje  w strzykiw ania insuliny, p rzyczem  ani 
razu nie s tw ierdzono stanów hipoglikemicznych. Przypadek  za­
sługuje na specjalną uwagę, ze względu na stan  ciężkiej hipo- 
głikemji, k tó ry  w ciągu paru  miesięcy przeobraził się w ciężką 
cukrzycę. A u to r  sądzi, że p rzypadek  powyższy rzuca pewne 
światło na rozwój cukrzycy  wr młodym wieku; przeciwnie, 
niż u ludzi starszych, niema tu okresu hiperglikeinji przed- 
d jabetycznej,  lecz skłonność do stanów hipoglikemicznych, 
będących w yrazem wysiłku narządu  wTysepkowego do zacho­
wania norm alnej p rzem iany węglowodanów; n apady  zaś hi- 
poglikemiczne, dochodzące ' do drgawek i śpiączki, spow odo­
wane są p raw dopodobnie  nadczynnością  ocalałych wysepek 
L a n g e r h a n s a ,  k tóre  p rzed  ostateczną kapitulacją 
w yrzucają  do krwi ostatn ie  zapasy insuliny.

Jakób P  e n s o n.

F. ALBRIGHT, Esther B LO O M B E R G , B. C A ST L E M A N  
i E. D. CH U RC H ILL. Nadczynność przytarczyczna zależna  
od  rozlanego przerostu wszystkich gruczołów  przytar­
czycznych, a nie od gruczolaka jednej przyłarczycy. (Arch. 
Intern. Med. 1934, t. 54, z. 3).

O pisano dotychczas przeszło 100 przypadków  n ad ­
czynności przytarczyc, s tw ierdzonych  sekcyjnie lub opera­
cyjnie. A u to rzy  obserwowali w Massachusetts G eneral Hos- 
pital w  Bostonie 19 takich przypadków . Zgodnie ze s tosun­
kami, opisywanemi wr piśmiennictwie, znaczna większość ich 
była spowodowana przez gruczoluk jednej p rzytarczycy, rzad­
ko — 2. W  3-ch jednakże  przypadkach  s tw ierdzono rozlany 
przerost wszystkich przy tarczyc  o swoistych cechach histolo­
gicznych, co skłania autorów do uważania tego typu cierpie­
nia za nową jednostkę chorobową. W  3 przypadkach  przero­
stu rozlanego, dokładnie  w' tej p racy  opisanych, wszystkie k o ­
mórki są tego samego typu: duże komórki wodojasne, znacz­
nie większe, niż spo tykane w gruczolakach. M ają one tend en ­
cję do ułożenia gruczołowego. Komórek tłuszczowych niema. 
N ie stwderdza się również kom órek głównych, kom órek  oksy- 
filnych ani figur mitotycznych. Budowra przerosłych gruczo-

lów cechuje  się jednostajnością ,  wielkością komórek, p rze j­
rzystością cy top lazm y i tendenc ją  do ułożenia gruczołowego. 
P rzerost  p rzy ta rczyc  w yw ołany  tu został p raw dopodobnie  
przez s ta łe  ich podrażnienie . H e r t z  i K r a n  e s  w y k a ­
zali w r. 1934 is tnienie p rzysadkowego horm onu para tyreo- 
tropowego. A l b r i g h t  na zasadzie rozważań teoeretycz- 
nych i analizy 11 p rzypadków  z piśmiennictwa (w ybranych  
z 101 p rzy pad kó w  pewnie s tw ierdzonej nadczynności przy- 
tarcziyc) i 3 własnych przychodzi do przekonania ,  że p rz e ­
rost rozlany przy ta rczyc  w yw ołany  jest przez przysadkę p rze ­
dnią. Badania  wspólne z H  e r t z e m  m ają za zadanie  w y ­
kryć  obecność horm onu para ty reo trop ow eg o  w moczu tych 
chorych. Leczenia rozlanego p rzeros tu  wszystkich p rzy ta r ­
czyc właściwie jeszcze nie znamy. U suwanie nadm iaru  tk an ­
ki p rzy tarczycznej na drodze operacy jnej — dokonane we 
w szystkich 3 p rzypadkach  — nap o ty k a  na duże trudności, 
gdyż należy  jeszcze w ypracować ścisłe wskazania, ile tkanki 
należy wyciąć, b y  usunąć nadczynność, a nie spow odować tę- 
życzki. N ależy  również zastanowić się n ad  leczeniem promic- 
nistem, k tó re  w przypadkach  gruczolaków nie da je  żadnego 
wyniku. W  czasie operacji bardzo  p rzy da tne  może okazać się 
badanie  histologiczne skraw ka zamrożonego. Jeżeli wykaże 
ono obecność gruczolaka, to  — prak tyczn ie  biorąc — dalsze 
poszukiwanie gruczołów przy ta rczycznych  jes t  niepotrzebne. 
Jeżeli na tom ias t  s tw ierdzi się p rzeros t  rozlany, należy w ięk­
szą część tkanki przy tarczycznej usunąć. W ynik i operacy jne  
au torów  nie były  ba rdzo  dobre. — W  3 opisanych p rz y p a d ­
kach nie było zmian ze s trony  kości. A u to rzy  uw ażają  te 
zmiany za powikłanie choroby, zależne od czasu jej trwania, 
s topnia  natężenia i rodzaju  spożyw anych  pokarm ów, a nie za 
cechę istotną. S tw ierdzone ilości wapnia  i fosforu by ły  ty ­
powe dla h iperpara tyro idyzm u.

H. M a k o w e r  (Łódź).
S. S ILVER  i M iriam  REINER. Fruktozurja samoistna. 

Doniesienie o 3 przypadkach z badan iam i m etabolizm u.
(Arch. Intern. Med. 1934, ł. 54, z. 3).

A u to rzy  opisują 3 przypadk i pokarm ow ej fruk tozurj i  
sam oistnej: w moczu był w ydzielany tylko cukier owocowy 
Usunięcie go z d je ty  pow odow ało  ustąpienie cukromoczu. 
Cukier g ronow y był m etabolizow any praw idłowo. Insulina 
zmniejszała — ale stosunkow o n iezbyt znacznie — ilość w y­
dzielanej fruktozy. W ydzie lan ie  f ruk tozy  było jed yn ym  ob ja ­
wem tej w ady  metabolizmu. Z w yklem i źródłami fruk tozy  w 
pożywieniu są: cukier trzcinowy, miód i owoce. N igdy  nie 
spostrzegano przejścia z f ruk tozurj i  do glikozurji.  T o le ran ­
cja w stosunku do wszystkich innych w odanów  węgla jes t  tu 
prawidłowa. W ysta rcza  już podaw an ie  1 g cuk^u owoco­
wego do w ywołania  fruktozurji .  Jednoczesne  podaw anie  in­
nych w odanów  węgla zwiększało fruktozurję .  50 g fruktozy 
nie w ywołu je  u osobników norm alnych  zwiększenia glikemji, 
na tom ias t  u chorych  na fruk tozurję  w zrasta  cukier we krwi 
bardzo wyraźnie. Również chorzy na  cukrzycę m ają bardzo 
dobrą to lerancję  w stosunku do cukru  owocowego, wydzie­
lają oni w moczu tylko cukier gronowy. Spow odow ana jest 
f ruk tozurja  przez niemożność usunięcia nadm iaru  fruktozy ze 
krwi przez w ątrobę (S t r a u s s, S  a c h  s). Podaw'anie 
fruk tozy  m oże nie dopuścić do wystąpienia  objawów hipo­
glikemicznych po insulinie. O d by w a  się to nie przez prze­
tw orzenie fruk tozy  w glukozę, ale przez zwiększenie frukto- 
zemji. A drenalina  nie w p ływ a na  przem ianę fruktozy. — Sor­
bit nie jest całkowicie m etabolizow any przez fruktozuryków: 
wydzielają mniejwięcej połowę tej ilości fruktozy, jakąby  od­
dali po  takiej samej dawce fruktozy.

H. M a k o w e r  (Lódź).
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ma».erji, nie może się poszczycić jakiemiś stałemi do- 
datmemi wynikami.

Niejednokrotnie nie można uniknąć stosowania 
środków uspokajających i przeciwbólowych. Nieodzow­
ny jest w tym przypadku luminal lub gardenal, nietyl- 
ko ze względu na uspokajające działanie, obniżające 
pobudliwość i napięcie ściany naczyniowej, ale i przez 
możliwość pokrewieństwa z padaczką (S t i e f 1 e r) . 
Nieraz notowano ulgę po podaw aniu parakodiny. 
Sedativa należy stosować w ciągu miesięcy przy odpo­
wiednio uregulowanym trybie życia. W  niektórych przy­
padkach umiejętnie zastosowany ucisk na tętnicę skro­
niową przynosi ulgę.

W migrenie wyraźnie endokrynnej trzeba pom y­
śleć o organopreparatach (przysadka, tarczyca, horm o­
ny jajnika). Za daleko jednak  zaprow adziłaby nas ra­
da M o e h . l i n g a  —  wycinać tarczycę, lecz leczyć 
jednostronnie, jak chce L ii h r s, który uzyskawszy 
w paru przypadkach pomyślny wynik przez podawanie 
corp. luteumt określa migrenę jako dysfunkcję ja jn i­
kową.

W groźnie przebiegającej migrenie z obrzękiem 
i uciskiem śródczaszkowym powinno się myśleć o nakłu­
ciu lędźwiowem. j

Djeta jest ważnym przyczynkiem leczniczym: po­
winna być uboga w sól kuchenną, nie powinna zawierać 
dużo białka (kw asica), ma być głównie roślinna, uboga 
w puryny, przedewszystkiem zaś bogata w witaminy. 
Alkohol powinien być zakazany. Zważać należy na 
ewentualne allergeny, doprow adzające do napadu, 
zwłaszcza na białko kurze, a nawet na czekoladę.

Niektórzy w bardzo dokuczliwych i ciężkich 
przypadkach stosowali sym patektom ję (a- carotis 
i a. vertebralis), a nawet rezekcję i usunięcie zwoju 
szyjnego n. współczulnego.

S i c a r d po bezowocnem leczeniu peptonem  
zalecał ryzykowne wstrzykiwania adrenaliny lub alkoho­
lu w okolicę tętnicy skroniowej.

Po gynergenie, podaw anym  dla wyrównania we­
getatywnych zaburzeń regulatywnych, nie widzieliśmy 
u naszych chorych pożądanego efektu.

Ze względu na nieprawidłową funkcję naczyń, 
pozostających pod wybitnym wpływem psychiki, ko­
nieczne jest w każdym  przypadku migreny stworzenie 
odpowiedniego kontaktu, umożliwiającego dla uzupel- ¡ 
nienia leczenia ew entualną późniejszą psychoterapję.

Praca nasza m iała na celu, poza kazuistycznem 
przedstawieniem dwuch przypadków  migreny oftalmo- 
plegicznej, wykazanie, że, zgodnie z dzisiejszym stanem 
wiedzy, należy w mechanizmie napadu migrenowego w i­
dzieć bezwzględnie stan angiospastyczny. Za tern prze­
mawiają obserwacje naszych 15 chorych, a przede­
wszystkiem charakterystyczny wynik badania dna oka |
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oraz dodatni rezultat leczniczy spazmolitycznym środ­
kiem —  angioxylem.

Jeżeli porównam y bezowocność w przeważającej 
liczbie przypadków dotychczasowych prób leczenia na­
padu migrenowego z wynikami, osiągniętemi przez nas, 
będziem y mogli ocenić, jaką broń uzyskaliśmy w walce 
z migreną, i jak zachęcające do powtórzenia są nasze 
wyniki.
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D Z I A Ł  S P R A W O Z D A W C Z Y
p o d  k ie ru n k ie m  M . G A N T Z A .

Streszczenia zbiorowe i poglądow e.
Ku uczczeniu 30-tolecia odkrycia krętka bladego 

przez F. SchaudinrJa * ).
Podał

Ludwik A N IG S T F ilN  (W arszawa).

Przegląd wielkich odkryć w dziedzinie medycyny, 
zwłaszcza w mikrobiologji, wskazuje na bardzo zna­
mienny fakt, że epokowe odkrycia były często dziełem 
nie lekarzy, lecz przyrodników. Jeżeli zaczniemy od' 
najbardziej aktualnych zagadnień bakterjologji, miano- j

wicie, sprawy zmienności bakteryj, która w epidemjo- I
logji i patogenezie chorób zakaźnych odgrywa coraz j

większą rolę, to ojcem i twórcą tej dziedziny był bota- i
nik Ferdynand C o h n, który już w latach 70-ych j

ubiegłego stulecia wskazał na wielopostaciowość bakt®- '
ryj. dzisiaj ujmowaną jako genetycznie związane fazy j
wzrostu. W miarę jednak tego, jak bakterjologja sta­
wała się coraz bardziej nauką stosowaną, służąc głów­
nie do celów rozpoznawania chorób, bakterje prze­
kształcały się w rękach lekarzy stopniowo w objekty, 
posiadające jedynie wartość djagnostyczną. W zjawisku 
tern upatrywać należy nietylko dążenie lekarza do uty- 
litaryzmu, lecz przedewszystkiem brak odpowiedniego 
nastawienia przyrodniczego, zwłaszcza brak wyszkole­
nia i podejścia do zagadnień biologicznych. Bakterje 
ożyły dopiero w rękach A 1 m q u i s t a, L ó h n i s a  
,i zoologa E n d e r 1 e i n a, którzy wykazali, że bakter­
je podlegają ogólnym prawom biologicznym, mianowi- |
cie, posiadają swoją historję życia i związaną z nią j
zmienność morfologiczną i biologiczną. Dzięki wpro- j
wadzeniu bakterjologji współczesnej na te właśnie tory, 
pow staje nowy okres tej dziedziny wiedzy, jako nauki 
biologicznej.

P rzy  rozpatrywaniu roli przyrodników w postę- j

pach medycyny najbardziej uderzającym  faktem jest ,
udział ich w zapobieganiu chorób zakaźnych, w sprawie, J

gdzie zdawaćby się mogło, że jedynie lekarz-higjenista I
ma słowo decydujące. W iemy jednakowoż, że sprawa 
szczepień ochronnych zapoczątkowana i wprowadzona 
została przez chemika P a s t e u r a ,  i ż e  pojęcie jało- 
wości jest również jego dziełem. Dalej, stwierdzenie j

witamin i ich zastosowanie w medycynie jest dziełem j

chemika F u n k a ,  zaś rewelacyjne badania nad bioło. 
gją komórki rakowej mamy do zawdzięczenia przyrod­
nikowi W' a r b u r g o w i .  Wreszcie wprowadzenie 
metodyki szczepień przeciw durowi plamistemu zawdzię­
czamy biologowi-teoretykowi W  e i g 1 o w i.

Przykładów tego typu, ilustrujących wybitny 
udział przyrodników w postępach wiedzy lekarskiej, 
przytoczyć można jeszcze cały szereg, przekonam y się 
również, że jednym  z najbardziej klasycznych jest osoba
F. S c h a u d i n n a ,  czystej krwi zoologa, którego na­
zwisko pozostanie nazawsze związane z wyświetleniem 
etjologji kiły.

Dzisiaj, gdy obchodzimy 30-to lecie dzieła 
S c h a u d i n n a ,  gdy zżyliśmy się tak ze świadom o­
ścią, że krętek b lady jest zarazkiem kiły, jak z faktem, 
że zarazkiem gruźlicy jest prątek K o c h a ,  trudno jest

*) Wygłoszone na  posiedzeniu Tow. M edycyny  Spoi. 
dnia 25-go marca 1935 r.

nam  cofnąć się myślą do epoki r. 1905 i uświadomić 
sobie chaos, jaki panował w dziedzinie etjologji kiły. 
M ożemy ułatwić sobie odtworzenie stanu rzeczy przez 
porównanie z obecną sytuacją w etjologji raka, gdy 
niema roku bez odkrycia t. zw. zarazka. Sceptycyzm, 
jaki obecnie wywołują w nas każdorazowo odkrycia 
w tej dziedzinie, czyni zrozumiałym ówczesny brak  wia­
ry we wszystkie doniesienia o wykryciu zarazka kiły, 
a nawet powątpiewanie o odkryciu samego S c h a u- 
d i n  n a.

Zanim  odtworzymy warunki, w jakich odkrycie 
krętka bladego zostało dokonane, musimy zatrzymać 
się na osobie S c h a u d i n n a  i jego działalności na­
ukowej, poprzedzającej r. 1905, nietylko ze względów 

: - :  1 . 1 : 1 : . ! _ _ _  1 l_L_ ./ych, gdyż nie ulega 
wątpliwości, że dokonane przez S c h a u d i n n a  od­
krycie nie jest przypadkowe, lecz że pomiędzy osobą od­
krywcy i objektem  istniał pewien głębszy związek.

M aterjały biograficzne, tyczące się S c h a u ­
d i n n a ,  są dość skąpe, przedewszystkiem ze względu 
>na krótki żywot jego, wynoszący wszystkiego lat 35. 
Urodził się w r. 1871 w Roesenkingken, w Prusach 
W schodnich, jako syn właściciela zajazdu. W Berlinie 
miał zamiar studjować filologję, lecz przekonał się 
wkrótce, że bardziej interesuje go świat drobnoustro­
jów, zwłaszcza pierwotniaków. Będąc asystentem zoo- 
logjł od1 23-go roku życia oraz docentem  w wieku lat 
27-miu, S c h a u d i n n  pracował głównie nad am eba­
mi. Jego dalsze prace protozoologiczne poświęcone były 
w znacznej mierze procesom rozmnażania pierwotnia­
ków pasorzytniczych, mianowicie, przemianie pokoleń—  
płciowego i bezpłciowego. O bjektem  badań  tych były 
Coccidia, których cykl rozwojowy stwierdzony przez 
S c h a u d i n n a ,  stał się podstaw ą do interpretacji cy­
klu rozwojowego pasorzyta zimnicy. W  r. 1901 S c h. 
wstąpił jako pracownik naukowy do Pruskiego Urzędu 
Zdrowia, skąd delegowany został do stacji zoologicznej 
w Rovigno nad  A drjatykiem . Znalazł on tam  bardzo 
rozległe pole do badań  nad pierw otniakam i chorobo- 
twórczemi, zwłaszcza nad  pełzakam i czerwonkowemi, 
m alarją ludzką i ptasią. Zjawisko złożonego cyklu roz­
wojowego pierwotniaków, składającego się z kalejdo­
skopu wielu faz, pochłonęło umysł S c h a u d i n n a  
całkowicie, odpow iadając najbardziej jego wyobraźni, 
która dziwnie skojarzona była z realistycznym umysłem 
morfologa. Jednakow oż polot i entuzjazm m łodego ba­
dacza stały się wkrótce źródłem  kardynalnej pomyłki, 
która z protozoologicznego punktu widzenia była fatal­
na. Błąd ten jednak przyczynił się nieoczekiwanie do 
wykrycia krętka bladego, jak również do zastosowania 
salwarsanu w terapji kiły. Fakt ten jest tak doniosły, 
że warto się na nim zatrzymać.

Sprawa dotyczyła pierwotniaków, pasorzytują- 
cych we krwi ptaków, zbliżonych do zarazka malarji, 
mianowicie, Haemcproteus noctuae, pasorzyta krwi so­
wy. S c h a u d i n n  śledził nietylko rozwój pasorzyta 
w sowie, lecz i dalszy los w żołądku komara, przenosi- 
ciela zarazka. Badając zawartość żołądka komarów za­
każonych, S c h a u d i n n  zaskoczony został różnorod­
nością postaci drobnoustrojów, niezauważonych przez 
niego we krwi ptaków. Stwierdził on, rnnnowicie, świ-
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drowce, pasorzyty zimnicy i, ku swemu zdumieniu, 
krętki.

Zdając sobie sprawę z różnorodności postaci, 
występujących w rozwoju sporowców, S c h a u d ' i n n  
powiązał stwierdzone przez siebie formy w cykl gene­
tyczny. W yprowadził pn, mianowicie, wniosek, że pa- 
sorzyt zimnicy przekształca się w trypanozom y oraz 
krętki. Dopiero później wyjaśniło się, że S c h a u d i n n  
padł ofiarą równoczesnego mieszanego zakażenia p ta­
ków i komarów różnemi pasorzytami. Pomimo, że o po­
myłce swej sam się przekonał, sprawa krętków nie prze­
stała go fascynować, przyczem nie ulegało d'la niego 
wątpliwości, że należą one do jego dziedziny badań, 
jako do protozoologa.

Zbliżał się rok 1 905, gdy świat lekarski poruszo­
ny został odkryciem „nowego zarazka“ kiły, mianowi­
cie, pracami S i e g 1 a z Instytutu Zoologji Uniwersyte­
tu Berlińskiego. Dnia 2 lutego 1905 r. przedstawił 
S i e g e l  Pruskiej A kadem  ja Umiejętności wyniki swych 
badań nad kiłą. W  pracy swej opisuje on pierwotniaka, 
nazwanego Cyłorrhycłes luis n. sp  , obserwowanego 
przez siebie we krwi; chorych na kiłę oraz u królików, 
szczepionych m aterjałem  luetycznym. A utor zaznacza 
przytem, że zarazek ten bardzo przypom ina twory, w y­
kryte przez niego w innych chorobach zakaźnych, jak 
w ospie, chorobie pyska i racic, twierdząc jednak, że 
jest to nowy gatunek, swoisty dla kiły. Praca S i e g 1 a 
wywołała ogromne poruszenie przedewszystkiem w Pań. 
stwowym Urzędzie Zdrowia, którego ówczesny dyrek­
tor, Dr. K o e h l e r ,  polecił służbowo S c h a u d1 i n- 
n o f f  i sprawdzić wyniki S i e g 1 a na m aterjale kiło­
wym z kliniki dermatologicznej Prof. L e s s e r a. 
Utworzono urzędową komisję, w której skład weszli 
S c h a u d i n n ,  jako parazytolog, E. H o f f m a n n ,  
asystent L e s s e r a, jako klinicysta, oraz N e u f e 1 d. 
Tu podkreślić należy niechęć, z jaką S c h a u d i n n  
przyjął tę urzędową propozycję, w yrażając się przed 
kolegami, że tem at ten jest dla niego „um ysłową kastra­
cją“, i że wolałby zająć się sprawą krętków, niż etjo- 
logją kiły. Z  tym brakiem  natchnienia i entuzjazm u i je­
dynie z rozkazu Pruskiego Urzędu Zdrow ia S c h a u ­
d i n n  zabrał się do pracy i dnia 3 m arca 1 905 r. zba­
dał pierwszy preparat z owrzodzenia kiłowego kobiety 
25-letniej, oznaczonej w protokółach jego literami A. K. 
Tego samego dnia S c h a u d i n n  wykrył w preparacie 
tym drobnoustroje, ledwo dostrzegalne, spiralnie skrę­
cone, poruszające się wśród całej masy innych drobno­
ustrojów. Jak  podają świadkowie tego odkrycia, m iano­
wicie, H o f f m a n n  i >N e u f e I d,  S c h a u d i n n ,  
nie podejrzewając, że ma do czynienia z zarazkiem kiły, 
zainteresował się żywo krętkami, jako tworami oddaw- 
na go fascynującemi, wyrażając się przytem, że krętki 
te bardziej go zajm ują od zarazka kiły.

Decydującym m om entem  swoistości krętków b la­
dych dla kiły była nie data 3-go, lecz 20-go marca, gdy 
3 c h a u d i n n spostrzegł krętki tego samego typu we 
wnętrzu gruczołów chłonnych kiłowych w preparatach, 
barwionych m etodą G i e m s y. Fakty te, potw ierdzo­
ne na dalszym m aterjale, przekonały S c h a u d i n n a  
i H o f f m a n n a  o ważności spostrzeżeń, o czem 
N e u f e I d doniósł między innemi Robertowi K o. 
c h o w i, przebywającem u wówczas w Afryce Środ­
kowej, gdzie pracował nad krętkam i duru powrotnego 
i trypanosomami. Na uwagę zasługuje odpowiedź K o- 
c h a, dla którego badania S c h a u d i n n a  były tak 
przekonywające, że nawet odstąpił on od jednego ze
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swych postulatów swoistości zarazków. „M ojem  zda­
niem —  pisze K o c h  —  związek przyczynowy pom ię­
dzy krętkiem bladym- a syfilisem jest właściwie udo­
wodniony. Oczywiście, należy podjąć próby hodowli 
tego zarazka, lecz uzyskanie hodowli czystej i reprodu­
kowanie za pomocą niej choroby doświadczalnej nie 
jest conditio sine qua non, i wymaganie to sięgałoby 
w tym przypadku już za daleko“ .

Odkrycie S c h a u d i n n a ,  jak należało oczeki­
wać, przyjęte zostało dość sceptycznie, zwłaszcza, że 
wszyscy byli jeszcze pod  wrażeniem zdyskwalifikowanej 

I pracy S i e g 1 a. Największą opozycję znalazł, oczywi­
ście, S c h a u d i n n  w osobie samego S i e g 1 a i je­
go zwolenników, przyczem na posiedzeniu Berlińskiego 
Towarzystwa Lekarskiego 17 m aja 1905 r. doszło do 
bardzq ożywionej dyskusji i dó zarzutów, że krętki, wi­
dziane przez S c h a u d i n n a ,  pochodzą z barwnika 
G i e m s y. Posiedzenie odłożono do następnego tygo­
dnia, gd“y B u s c h k e  i W e c h s e l m a n  już po- 
twierdzili obecność krętków w świeżym m aterjale syfi- 
litycznym. Pomimo to odniesiono się do tego z nieufno­
ścią, zaś L a s s a r wspomniał, że w ciągu ostatnich 
lat 25 wykryto nie mniej, niż 25 różnych zarazków kiły.

' Przewodniczący posiedzenia Ernst von B e r g m a n  n 
zam knął wreszcie posiedzenie wiekopomnemi słowami: 
„P roponuję odłożenie dyskusji do czasu, gdy następny 
nowy zarazek kiły zwróci na siebie naszą uwagę“ .

T ak się przedstawia historja wielkiego odkrycia 
z pewnemi zakulisowemi jej stronami, odsłnniętemi 
przez żyjących jeszcze naocznych świadków, mianowi­
cie, H o f f m a n n a  i N e u f e l d a .  Zazwyczaj, 
rozpatrując retrospektywnie wielkie odkrycia, szukamy 
w nich prostolinijności, planowości i nie zdajem y sobie 
sprawy z tych bocznych oraz okrężnych dróg, któremi 
kroczy myśl badacza, często również dla niego samego 
podświadomie.

Odkrycie S c h a u d i n n a ,  wyglądające pozor­
nie na przypadkowe, jest jednak związane jakąś pod­
świadom ą i głębszą logiką faktów z jego karjerą nauko­
wą i wypływa z czysto biologicznego nastawienia, a prze­
dewszystkiem z genjalnej spostrzegawczości badacza. 
Należy bowiem wziąć pod uwagę, że wykryto krętek 
blady w preparacie świeżym, niebarwionym, bez pom o­
cy ciemnego pola. które dopiero w 1 906 r. zostało za­
stosowane przez L a n d ' s t e i n e r  a.

Drobnoustroje, stanowiące odrębną grupę kręt­
ków, są kosmopolityczne i prawie w tym samym stop- 

i niu rozpowszechnione, jak zwykłe bakterje. Jednako­
woż studja nad  krętkam i znajdow ały się w ciągu dłu­
giego czasu w stanie zaniedbania. Jedną z przyczyn te­
go zjawiska było nieokreślone stanowisko krętków w 
świecie drobnoustrojów, mianowicie, zaliczanie ich 
przez jednych badaczy do pierwotniaków, przez innych 
zaś do bakteryj. Z  tych właśnie względów bakterjolog 
pozostaw ia je najchętniej protozoologowi, który znów 
nie znajduje dostatecznych danych, by się niemi zajm o­
wać.

Do niedawna jeszcze większość mikrobiologów 
traktowała krętki, jako pierwotniaki, nietyle ze wzglę­
dów morfologicznych, ile biorąc pod uwagę ich cechy 
biologiczne. Do cech tych należy przedewszystkiem 
okresowość chorób, wywoływanych przez krętki, na- 
przykład dur powrotny, kiła, co, jak wiemy, charakte­
ryzuje w sppsób bardzo zaakcentowany choroby, wy­
wołane przez pierwotniaki, jak naprzykład, m alarję 
i śpiączkę afrykańską. Drugą cechą biologiczną jest
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sposób szerzenia się krętkowic ostrych, jak duru po­
wrotnego przez owady, lub kleszcze, co również cha­
rakteryzuje wybitnie epidemiologję chorób, wywoła­
nych przez pierwotniaki.

Wreszcie swoiste działanie niektórych związków 
chemicznych na krętki, a więc chem oterapją swoista 
jest również zjawiskiem analogicznem do tego, które 
obserwujemy w działaniu środków tych na pierwotnia­
ki. Głębsza analiza tych zjawisk wykazuje jednak, że 
opieranie się na tych kryterjach nie jest argumentem 
dostatecznym, by uważać krętki za pierwotniaki, gdyż 
protozoologja operuje przedewszystkiem kryterjami 
morfologicznemi, które, zastosowane do krętków, nie 
wytrzymują krytyki. W świecie bakteryj chorobotw ór­
czych znajdujem y również pewien rytm ich rozwoju, 
który powodować może cykliczny przebieg chorób po­
chodzenia bakteryjnego, następnie, wiele z chorób b ak ­
teryjnych przenoszonych jest przez owady, jako prze- 
nosicieli swoistych, wreszcie chem oterapja swoista nie 
ogranicza się bynajm niej dó pierwotniaków, .lecz tyczy 
się również niektórych bakteryj. Większość badaczy jest 
przeto obecrie zdania, że krętki są to drobnoustroje 
natury bakteryjnej.

Od czasu, gdy E h r e n b e r g  w 1 835 r. po raz 
pierwszy stworzył termin spirochaeta dla wykrytego 
przez siebie krętka saprofitycznego Sp. plicatilis, termin 
spirochaeta  stosowany był do niedawna dla wszystkich 
krętków wogóle. W miarę tego jednak, jak wykryto 
cały szereg krętków, zwłaszcza chorobotwórczych, oka­
zało się, że wyodrębnić można wśród' nich pewne ostro 
zarysowane typy morfologiczne o różnicach, opierają­
cych się głównie na charakterze samej spirali, zwłaszcza 
jej zwojów. W  zależności od układu tych ostatnich, 
mianowicie, ich częstości i wysokości, odróżniam y obec­
nie trzy typy zasadnicze, mianowicie: Spironema, której 
przedstawicielem jest krętek duru powrotnego, Trepo- 
nema, reprezentow ana przez krętek blady ( T r . palli- 
d u m ), oraz stosunkowo -niedawno wykryty Leptospira, 
której typowym przedstawicielem jest zarazek choroby 
W e i l a ,  czyli żółtaczki zakaźnej.

Niezależnie od typu krętków, zwykły sposób roz­
m nażania ich polega na podziale poprzecznym, poprze­
dzanym  przez przewężenie w środkowym odcinku ciała. 
Dalszy los krętków chorobotwórczych w organizmie, 
zwłaszcza w różnych okresach choroby, świadczy o tern, 
że proces rozmnażania nie odbywa się jednak w tak 
prosty sposób, i że zapewne mamy do czynienia ze zja­
wiskami bardziej złożonemi, przebiegającemi w postaci 
hipotetycznego jeszcze cyklu rozwojowego.

Zjawiskiem, najbardziej uderzającem  w przebie­
gu zakażeń krętkami, jest znikanie ich z organizmu, 
a w każdym razie z krwiobiegu, pomimo że krew zwie­
rzęcia w tych okresach jest przy braku krętków zakaźna. 
Fakt ten dał powód do przypuszczenia, że krętki ukazują 
się czasami w innej postaci, co dowiedzione zostało już 
w 1907 r. przez D u t t o n a  i T o d d a  dla krętków 
duru powrotnego. Badacze ci dowiedli, że w pewnych 
warunkach krętki rozpadają się na drobne ziarenka, któ­
re były interpretowane, jako postacie rozwojowe. Tego ! 
samego zdania jest L e i s h m a n, który opisał nawet 
regenerację krętka duru powrotnego z ziarenek. Bada­
cze francuscy (S e r g e n t, F o 1 e y, N i c o 1 1 e,
3  1 a  i z o t, C  o n1 s e i I) zauważyli zupełny zanik 
krętków duru powrotnego ze wszy zakażonej w różnych 
odstępach czasu. N i c o 1 1 e dochodzi do wniosku, że 
istnieją trzy fazy rozwojowe krętków, mianowicie: zia-
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renka, faza niewidzialna zakaźna, oraz krętek dojrzały. 
Analogiczne obserwacje poczynione zostały dla krętka 
bladego oraz dla leptospiry. N o g u c h i szczepił 
świnki hodowlami leptospir, zawierającemi wyłącznie 
ziarenka, przyczem zwierzęta uległy zakażeniu.

Szereg faktów przem awia za tern, że wieloposta- 
ciowość krętków związana jest najpraw dopodobniej z ich 
cyklem rozwojowym. Fakty te rozciągają się również i na 
krętek blady. Istnieją liczne obserwacje, wskazujące na 
rozpad krętków bladych na ziarenka, przyczem L e- 
v a d i t i przypisuje im znaczenie faz rozwojowych, 
wśród których ziarenka, leżące na granicy widzialności, 
stanowią zaledWie jedno lOgniwo cyklu, prowadzącego 
do krętka dojrzałego. Istnienie postaci niewidzialnych 
opiera L e v a d i t i na bardzo rządkiem ukazywaniu 
się krętków w gruczołach chłonnych królików, zakażo­
nych kiłą, pomimo silnej zjadliwości tkanki gruczołowej. 
Zwolennikiem cyklu rozwojowego krętka bladego jest 
również M a n o u e t i a n  (I  9 3 0 ), który w zmianach 
trzeciorzędowych kiły obserwował również ziarenka, 
związane według niego genetycznie z krętkiem.

Grupa krętków jest reprezentowana bardzo obfi­
cie, opisano bowiem dotąd około stu gatunków, wśród 
których przeważają postacie swobodnie żyjące i przej­
ściowe od saprofitów dó pasorzytów, ściśle przystosowa­
nych do życia w tkankach zwierzęcych. Przejście od! sa- 
profityzmu do pasorzytnictwa i chorobotwórczości znaj­
dujem y naw et w obrębie jednego i tego samego gatunku 
krętków, tak, naprzykład, Leptospira icterohaemorrha- 
giae, która bytuje w naturze, jako saprofit w zbiornikach 
wody, skąd po przejściu do człowieka stać się może wy­
soce zjadliwa, jako zarazek choroby W e i l  a.

Z  punktu widzenia stopniowego przystosowania 
się do życia pasorzytniczego ująć możemy krętki w na­
stępujące grupy:

1. Komensale, spotykane w spółżyciu z innemi 
bakterjam i w owrzodżeniach skóry i błon śluzowych. 
Udział tej grupy w procesach chorobowych jest wątpli­
wy, gdyż krętki występują tu zazwyczaj wraz z innemi 
bakterjam i.

2. Krętki, spotykane we krwi człowieka i zwie­
rząt i wywołujące chorobę typu duru powrotnego. 
W  epidem jologji chorób tych rolę przenosicieli odgry­
wają prawie zawsze stawonogi —  owady lub kleszcze.

3. Krętki tkankowe, posiadające powinowactwo 
do tkanek i wywołujące chorobę typu przewlekłego, któ­
rej przykładem  klasycznym jest kiła.

4. Leptospira —  krętek występujący w krwio­
biegu zwierzęcia zakażonego, lecz posiadający szcze­
gólne powinowactwo do nerek i wątroby.

Hodowlę krętków bladych uzyskał po raz pierw­
szy S z e r e s z e w s k  i (1 9 0 9 ). Stosował on jako 
pożywkę półściętą surowicę końską, w której umiesz­
czał kawałki tkanki kiłowej. Były to jednak hodowle 
mieszane krętków z bakterjam i obcemi. W krótce po 
nim M i i h l e n s ,  S o w a  d e ,  N a k a n o  i inni 
opisywali m etody uzyskania czystych hodowli krętków 
bladych.

Nie należy jednak przypuszczać, że hodowla 
krętka bladego należy do prostych zagadnień technicz­
nych, zwłaszcza, jeżeli chodzi o hodowlę pierwotną 
z bezpośredniego źródła, t. j. tkanki sy fili tycznej. Trud­
ności te odczuwano już od samego początku prób ho­
dowli, przyczem wszyscy autorzy wskazywali na niezbęd­
ność zachowania warunków beztlenowych w pożyw­
kach, obfitujących w białko rodzime, jak surowica,
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płyn wysiękowy, pokrytych warstwą parafiny płynnej, 
z umieszczeniem kawałka jałowej tkanki zwierzęcej (za­
zwyczaj nerki królika) na. dnie probówki, jako czynni­
ka redukującego. Hodowle krętków, pochodzące z ma- 
terjału syfilitycznego ludzkiego i króliczego, prow adzo­
ne są w wielu centrach bakterjologicznych świata i trak­
towane były dotychczas bez zastrzeżeń, jako hodowle 
krętków bladych. Dopiero przed kilku laty badacze 
amerykańscy ( K a s t  i K o l m e r ,  1929) wyrazili 
wątpliwości co do identyczności krętków  kiłowych 
w hodowli. Przeprowadzili oni liczne próby hodowli 
krętków z tkanek syfilitycznych ludzkich i króliczych, 
stosując l 6 różnych m etod hodbwli, lecz żadna z nich 
nie doprowadziła do celu —  uzyskali oni hodowlę kręt­
ków saprofitycznych, współżyjących z krętkiem  b la­
dym. W wyniku swych badań  autorzy amerykańscy do­
chodzą do wniosku, że uzyskane dotąd hodowle tyczą 
się krętków, zbliżonych morfologicznie do bladych, lecz 
nie identycznych z niemi. K a s t  i K o l m e r  opie­
rają swe wątpliwości głównie na braku chorobotw ór­
czości wielu hodowli krętków bladych, krętek blady 
w hodowli zatraca bowiem szybko zjadliwość swoistą. 
Argument ten jednak nie wystarcza, by zakwestjono­
wać identyczność krętków bladych w hodowli, tembar- 
dziej, że istnieje szereg przypadków kiły doświadczal­
nej, wywołanej za pomocą starej hodowli krętkiem b la­
dych. K r ó ,o, S c h u l z e  i Z  a n d e r (1 9 2 9 ) 
wywołali kiłę u królików, szczepionych hodowlą z 80-go 
pasażu, 1 5 miesięcy po wyhodowaniu z m aterjału  kilo­
wego, dalej M u l z e r  i N o t h a a s  (1 9 2 8 ) uzy­
skali zakażenie kiłowe u królików, szczepionych hodo­
wlą po 200 pasażach. Pomimo, że dodatnie wyniki 
szczepienia za pomocą hodowli są argumentam i bardzo 
ważkiemi, jednakow oż ostatnio sprawa samej hodowli 
wciąż jest podnoszona i podlega obecnie rewizji. Pod 
tym względem zasługuje na uwagę praca J a h n e 1 a 
(1934) z Instytutu Badawczego Psychjatrycznego 
w Monachjum.

A utor wskazuje przedewszystkiem na trudności, 
względnie na brak możliwości uzyskania hodowli krętka 
bladego w przeciwstawieniu do stosunkowo łatwo dają­
cych się hodować innych krętków chorobotwórczych, 
jak duru powrotnego i żółtaczki zakaźnej. J a h n e 1 
sprowadził dla bad'ań porównawczych wszystkie istnie­
jące w różnych instytutach świata hodowle krętka b la ­
dego, nie napotykając żadńych trudności w dalszem ich 
hodowaniu nawet na podłożach względnie prostych. 
W przeciwstawieniu do tego nie otrzymał on hodowli ze

O c e n y

Rudolf THIELE. W  walce ze śm iercią i djabłem . Sy l­
wetki w ielkich lekarzy. Przekład autoryzowany Prof. Dra- 
Z. S z y m a n o w s k i e g o .  Str. 362. W arszawa 1934. W ydaw ­
nictwo M. F r u c h t m a n a .

Świetny zastęp wielkich duchów obrał sobie au to r  za 
przedmiot swojej fascynującej rozprawy. N ieustraszeni b ad a ­
cze, pełni szlachetnego i mądrego uporu poszukiwacze prawdy, 
wrogowie klęsk społecznych, przesądów, chorób i zniszczenia 
przesuwają się tu w tr ium falnym  pochodzie przed  oczyma 
czytelnika, w zbudzając  w nim podziw i uwielbienie dla siły 
charakteru, bajecznej pracowitości i n ieprzepartego dążenia 
do celu. „W  to wierzę, tego muszę dowieść i tego dopiąć 
muszę“ — taką  dewizą opatrzećby  można było sylwetkę każ­
dego z bohaterów książki T  h i e 1 e g o, k tó ry  z ta lentem

źródła bezpośredniego, mianowicie, tkanki luetycznej, 
tak samo zresztą, jak nie uzyskali tego E h r 1 i c h, 
K o l i e ,  M u l  z e r łub U h l e n h u t h .

Badanie morfologji krętków bladych z hodowli 
wykazało pewną wielopostaciowość, mianowicie, dwa 
typy- Jeden grubszy, drugi bardziej delikatny. Porówny^- 
wając hodowle te z hodowlami krętków saprofitycznych 
z narządów płciowych, odróżnić można wśród1 nich 
również trzy typy, mianowicie: Spironema refringens, 
Treponema calligyrum  oraz Tr. minutum  według klasy­
fikacji N o g u c h i e g o .  Jak  dalece kryterja m or­
fologiczne upoważniają do takiego zróżnicowania ty­
pów, nie można powiedzieć, zwłaszcza, jeżeli wziąć pod 
uwagę zmienność drobnoustrojów  w sztucznych warun­
kach hodowli in vitro. Pod względem odpornościowym 
odróżnienie krętków bladych w hodowli od krętków 
saprofitycznych z narządów płciowych nie jest łatwe, 
gdyż surowice królików, uodpornionych zapomocą ho­
dowli Treponema pallidum, posiadają aglutyniny dla 
krętków saprofitycznych. Z  drugiej strony, surowice te 
nie zlepiają prawdziwych krętków bladych, pochodzą­
cych z lepieży królików; tak samo, zresztą, jak i nie 
zlepiają leptospir oraz krętków duru powrotnego. Po 
uwzględnieniu argumentów powyższych J a h n e 1 
dochodzi do wniosku, że żadna z istniejących obecnie 
hodowli krętków, wyhodowanych z m aterjału syfilitycz­
nego, nie odpowiada wymaganiom, stawianym krętkom  
bladym.

Interpretując powyższy punkt widzenia, należy 
wziąć pod uwagę, że m aterjał wyjściowy dla hodowli 
krętków bladych —  tkanka syfilityczna —  jest również 
siedliskiem krętków saprofitycznych, przyczem nie po­
siadam y sposobu technicznego wyeliminowania ich 
z hcdlowli. Stąd! też powstały wątpliwości co do czy­
stości hodowli krętków bladych. Z  drugiej strony szyb­
ka utrata własności chorobotwórczych przez krętki b la­
de w hodowli dała również powód do jej dyskwalifi­
kowania. Nie jest to wprawdzie ważki argument, gdyż 
posiadam y szereg przykładów z dziedziny bakteryj cho­
robotwórczych, które, będąc pasorzytami tkankowemi 
(Rickettsia prow azeki), w hodowli zatracają swą zja­
dliwość, tern niemniej jednak są hodowlą zarazka.

W  każdym  razie widzimy, że sprawa hodowli 
czystej zarazka kiły, pomimo, że badania w tym kie­
runku prowadzone są od lat 30, nie jest jeszcze rozwią­
zana, chociażby pod względem stworzenma takich w a­
runków hodowli, w których krętek blady zachowałby 
swą zjadliwość swoistą.

k s i ą ż e k

prawdziwego a r tys ty  i wnikliwością doskonałego psychologa 
ukazał nam ich oblicze duchowe. N ie było bowiem zamiarem 
au tora  utrwalenie  ich stanowiska w his torj i  m edycyny, k tó ­
ra, zresztą, znaczenie tych olbrzymów dla nauki naszej już 
dawmo oceniła. T h i e l e  chciał nam pokazać „człowieka“ 
i uczynił to jaknajlepiej. Podziwiamy więc tu pyszny wizeru­
nek „szalonego an a tom a“ A ndrze ja  W  e z a 1 a, dumną p o ­
stać P a r a c e l s u s  a, autora  aforyzmu: Alterius  non sit, 
qui suus esse po tes t  (niechaj nie zależy od "nikogo ten, kto 
stać może o własnych silach); „lekarza od djablôw'“ Johanna 
W  e y e r a; autora  n iepozornej książeczki o krążeniu krwi, 
książeczki, k tó ra  prze trw ała  lat zgórą 300, chociaż William 
H a r v e y  musiał ją w ydać  we Frankfurcie, bo w Londynie 
nik t jej w ydrukow ać  nie chciał; medyka, m atem atyka , filo-
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loga, botanika, alpinistę i poetę w jednej osobie A lbrechta  
von H a l l e r a ,  k tó ry  „w wieku lat 4 wygłaszał kazania 
dla domowników, mając lat 5, zapisywał wszystkie zasłysza­
ne nowe wyrazy, w 9 roku życia ułożył słownik grecki i he ­
brajski,  a w 12 napisał g ram atykę  języka chaldejskiego i po ­
siadał no ta ty  2000 przeczy tanych  życiorysów, potem wyna- ! 
lazł nową a ry tm e tyk ę  i pisał cale kohor ty  wierszy“ ; „poli­
c jan ta  m ed ycy ny “ P io tra  F r a n k a ,  profesora  uniwersy- 
tetu  wileńskiego, nadw ornego lekarza cesarza A leksandra I [
i niedoszłego m edyka  N apo leona  ł, którego ponętnym  pro- j
pozycjom osiedlenia się w Paryżu musiał się oprzeć z powo- |
du złego stanu zdrow ia; „cudotw órcę“ M e s m e r  a; trzech j
wielkich „w ynalazców “ : E dw arda  J e n n e r a, Leopolda ,
A u e n b r u g g e r a  i Teofila L a e n n e c a; „ojca ho- !
m eopa tji“ Samuela H a h n  e m a n  n a ;  „chłopskiego le- |
ka rza“, proroka wodolecznictwa, W incentego P r i e s s- j
n i t  z a; „olimpijczyka“ Johannesa M ii 1 1 e r a; „Dio- I

2 moja 1935 r.

skurów “ starego Berlina, wielkich 'klinicystów, Fryderyka  
ł) i e f f e n b a c h a i Łukasza S c h d n l e i n a ;  pogrom ­
cę gorączki połogowej Ignacego S e m m e l l w e i s a ;  w y ­
nalazcę oftalm oskopu H erm ana  H e l m h o l t z a  i naj- 
pierwszego p ropaga to ra  tego ins trum entu , dobroczyńcę ślep­
ców', A lbrech ta  G r a e f i e g o ;  „króla“ Rudolfa  V  i r- 
c h o w a  i wielkiego higjenistę Maksa P e t t e n k o f e -  
r a. Dzięki ta lentow i literackiem u autora,  a niemniej ba rw ­
nemu językowi i po toczystem u stylowi tlomacza, lek tura  tej 
książki będzie dla każdego niemałą rozkoszą, a korzyść prawr 
dziwą odniesie  z niej ten, k to  .zechce charak te r  swój kształcić 
na podniosłych wzorach. N iech więc ją przeczy ta  raz i drugi 
zwłaszcza lekarz m łody; s tarem u, k tó ry  już swoje w życiu 
„odrobił“ i niczego już odeń oczekiwać nie może, wyrwie 
ona ty lko z piersi pe łne  melancholji westchnienie: „jakże mi 
do nich daleko!“

Z. S r e b r n y .

W skazówki praktyczne
W  a l d a p f e l zwraca uwagę na konieczność usu­

wania w posocznicy  poanginowej gruczołów okolicy  ż y ł y  
ja r zm ow ej  naw et jeżeli robią wrażenie  ty lko  zwyczajnego za­
palenia. Część zakażona żyły  musi być również wycięta. (W. 
kl. W. 1935. N. 5).

—o—

B o r m a n n  o trzym ał w yborne wyniki stosowania 
promieni R o e n t g e n  a w róży; stosował pierwszego 
dnia 2/3 dawki epilacyjnej, drugiego dnia 1/3 tejże dawki; 
po 24 godzinach stan bezgorączkowy i bezbólowy. (Dermatol. 
Woch. 1935. Z. 5—8).

—o—•

Posiedzenia Towarzystw Lekarskich
Polska Akadem ja Umiejętności.

I V  W y d z ia ł  lekarski.
Posiedzenie z dn ia 25/marcami935 r.

Przewodniczący: dy rek to r  H. H  o y e r.

Czl. J. M o d r  a k o w s k i  przedstawił pracę p. J. W. 
S u p n i e w s  k i e g o ,  E.  T a s c h n e r a  i J. H a n o 
p. t. Własności farmakologiczne alloksazyny.

A lloksazyna jes t  substancją  macierzystą lumichromu, 
wówczas gdy lumiflawina (9-metyloalloksazyna) jest substan­
cją macierzystą lumilaktoflawiny. Ciała te  posiadają  bardzo 
różne własności farmakologiczne. Pochodna dwusodowa allo­
ksazyny, w strzyknię ta  podskórnie, jes t dziesięć razy mniej 
toksyczna od pochodnej jednosodowej lumiflawiny.

Alloksazyna wywołuje  obniżenie ciśnienia krwi przez 
działanie depresyjne na serce, wówczas gdy lumiflawina po d ­
nosi ciśnienie krwi,  działając póbudzająco na serce.

W  doświadczeniach perfuzy jnych  alloksazyna rozsze­
rza naczynia  kończyn oraz naczynia wieńcowe serca królika; 
lumiflawina działa na  te  naczyn ia  krwionośne kurcząco. A llo­
ksazyna i lumiflawina kurczą naczynia  jelitowe królika.

Ciała te wywierają  silne działanie toksyczne na w y­
osobnione serce królika. Początkow o pobudzają  je do szyb­
szych i silniejszych skurczów, po tem  działają na skurcze te 
depresyjnie, oraz ostatecznie  poraża ją  mięsień sercowy. Oba 
te ciała są względnie n ietoksyczne dla wyosobnionego serca | 
żaby.

Alloksazyna i lumiflawina działają silnie moczopędnie. 
A lloksazyna pobudza  ośrodek oddechow y; lumiflawina w pier­
wszym rzędzie działa nań  dopresyjnie.

A lloksazyna ham uje ruchy i obniża napięcie  (łonus) \ 
w yosobnionych jelit królika i wyosobnionego przełyku żaby; j 
lumiflawina w niewielkich stężeniach podnosi napięcie  tych 
narządów  oraz zwiększa ich skurcze robaczkowe. Duże dawki 
alloksazyny obniżają napięcie i ham ują  ruchy tych wyosob­
nionych narządów.

Lumiflawina uczula wyosobnione serce żaby i w yosob­
niony przełyk tego zwierzęcia na zabójcze działanie widzial­
nego światła; alloksazyna nie wywiera tego działania uczula­
jącego.

Z  Z ak ładu  Farmakołogji U. J. w Krakowie.

Czł. K. L e w k o w i c z  przedstawił swoją pracę 
p. t. W sze lk ie  ogólne samoistne zapalenia opon  — za tem  za­
palenia nagminne, zw y k le ,  ropne i gruźlicze  — pow sta ją  na 
drodze  splotowej.

O pierając się na d oda tkow em  zbadaniu  prepara tów  
splotowych z dwóch bardzo  wczesnych przypadków  zapalenia 
opon nagminnego, na opracow anych  histologicznie p rz y p ad ­
kach zapalenia ropnego zwykłego i na zmianach, s tw ierdzo­
nych w przypadku  zapalenia gruźliczego opon, w którem  
śmierć nastąpiła bardzo  wcześnie skutkiem  podstaw ow ej gruź­
licy prosówkowej,  dochodzi au tor do następujących  wnio­
sków:

Zapalenia  opon mózgowordzeniowych ogólne, samoistne, 
t. j. zapalenia, rozwijające się na tle rozsiewania się zaraz­
ków drogą krwi, są następstw em  pow staw ania  d robnych  ognisk 
przerzutow ych w splotach naczyniowych mózgowia, o tw iera­
nia się następnie tych ognisk do św iat ła  kom ór mózgowych 
i wysiewania się tą drogą zarazków, zaw artych  w ogniskach, 
do p łynu  mózgowordzeniowego, k tó ry  unosi je  i rozsiewa po 
przestrzeni podpajęczynówkow ej.

Przedewszystkiem wchodzą tu w rachubę ogniska prze­
rzutowe, pow stające pierwotnie  jako  skrzepy zakaźne drob­
nych naczyń w kosmkach, gdyż są one oddzielone od światła 
kom ór tylko cienką i w iotką tkanką  łączną podścieliskową, 
oraz pokryw ającą  ją jedną w arstw ą kom órek  nabłonkowych. 
Muszą cne zatem przebijać prawie bezpośrednio  po powsta­
niu.

Podobne ogniska, wychodzące z drobnych  naczyń pod­
s tawy splotów, są przedew szystk iem  znacznie mniej liczne od 
pow sta jących równocześnie ognisk kosmkowych. Biorąca 
z nich początek  sprawa szerzy się p rzy tem  początkowo w wiot­
kiej tkance, rozdzielającej znajdu jące  się tu ta j  liczne naczyn­
ka, a ruchy tych  naczyń, głównie oczywiście tętniczek, muszą 
niewątpliwie brać  czynny udział w rozprzestrzenianiu się za­
każenia. W  związku z temi stosunkami anatomicznemi prze­
bicie następuje  tu stosunkowo późno.

W  zapaleniu gruźliczem glównem źródłem wysiewu 
prą tków  są gruzełki kosmkowe, k tó re  ulegają bardzo szybko 
rozpadowi, przyczem  oddzielają  się nietylko strzępy tkanki, 
ale naw et cale komórki olbrzymie. Dzieje się to dlatego, że 
grdzełki kosm kowe nie przylegają  do żadnej tkanki, mogącej 
im dostarczyć z obwodu soków odżywczych, i że podlegali!
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niacerującemu działaniu p łynu mózgowordzeniowego. Zapal- 
notwórezo mogą w oponach działać n iety lko same prątki, ale 
także ich jady  i skażone ciała białkowate, powstałe  z rozpadu 
gruzełków.

W  tem zapa tryw aniu  na powstawanie  zapaleń opono­
wych staje się zupełnie zbyteczne przy jm ow anie  czyto jakiejś
szczególnej podatności opon na zakażenie, czy znów w ybiór­
czego powinowactwa zarazków do opon.

Z Towarzystw Lekarskich Zagranicznych.

N a posiedzeniu A kadem ji Lekarskiej w Paryżu z dnia
19 lutego 1935 r: (Presse mćd. N . 17/1935) V. M o r a x i E. i

R i s t  mówili o rokow aniu  w  p ierw otnem  zakażeniu  gruźliczem  
łącznicy. Prelegenci mieli sposobność do długotrwałego spo­
strzegania 7 cborych, do tkn ię tych  p ierw otną  gruźlicą spo jó­
wek z zajęciem gruczołów przedpla tkow ych . Z m iany  spo jów ­
kowe zakończyły się we wszystkich p rzypadkach  po kilku 
miesiącach zupełnem i os tatecznem  zbliznowaceniem; w czte­
rech przypadkach zajęcie  gruczołów przedp la tkow ych  d o p ro ­
wadziło do czasowego w ytw orzen ia  p rze tok ; w trzech p rzy ­
padkach powstało  ropienie sąsiednich gruczołów, szyjnych lub 
podszczękowych; w żadnym  p rzypadku  nie s tw ierdzono ob ja ­

wów czynnościowych, osłuchowych, ani rentgenologicznych 
zakażenia gruźliczego miąższu płucnego, ani gruczołów tcha- 
wiczo-oskrzelowych. Pierwotne zakażenie gruźlicze łącznie 
ksz ta łtu je  się zatem bardziej pomyślnie, niż to się zwykle 
mówi, niewątpliwie dlatego, źe a takuje  ono dość duże już 
dzieci. N ato m ias t  pierwotne zakażenie łącznic u now orodków  
daje bardzo znaczną śmiertelność.

N a  posiedzeniu A k ad em ji  Lekarskiej w Paryżu z dnia 
19 lutego 1935 r. (Piesse mćd. N. 17/1935) Ph. P a g n i e z 
i P. S a 1 1 e s podali p rzyc zy n e k  do pa togenezy  padaczki. 
Po przytoczeniu  prac F r e m o n t a  S m i t h a ,  na p o d ­
stawie k tórych znaczne zwiększenie płynów ustro jow ych mia­
łoby w ystarczać do zwiększenia częstości napadów  u chorych 
z padaczką, prelegenci stwierdzają, że codzienne w strzykiw a­
nia podskórne 20 jednos tek  insuliny nie zwiększają liczby n a ­
padów ; a przecież insulina wywołuje  spoczątku u pewnych 
m łodych tak znaczny przy ros t  wagi, że nie można go inaczej 
tłumaczyć, niż za trzym aniem  wody w us tro ju ; p rzy ros t  taki 
stwierdzil i prelegenci u 4 spośród 5 chorych. W obec tego n a ­
leży sądzić, że samo tylko czasowe za trzym anie  w ody w ust ro ­
ju chorego z padaczką nie wystarcza  do wywołania  napadu. 
Badania te dow odzą również, że w ielokrotne wstrzykiwania 
insuliny nie wywołują  drgawek.

Korespondencja
W ielce S za no w ny  Panie Redak torze!  \

W artykule  p. t. „Zakażenia  spow odowane przez prze­
taczanie k rw i“, p o dan ym  przez H. M a k o w e r a  (Łódź), 
zamieszczonym w dziale sp raw ozdaw czym  nr. 9 i 10 „ W a r­
szawskiego Czasopisma Lekarskiego“ z dnia 7 i 14 m arca b. r., 
pisze autor w dokończeniu  N r. 10, str. 208:

„Jest rzeczą p rzykrą  i zdumiewającą, że u nas — z w y­
jątkiem Koła M edyków  w W arszawie  nie pow stały  żadne in­
stytucje dawców krw i“.

W  odpowiedzi na powyższe proszę o sprostowanie  
w „Warszawskiem Czasopiśmie Lekarsk im “, że: i

I W  Krakowie is tnieje przy Klinice Chirurgicznej U. J.
i od 6-ciu lat, bo od 1929 r., ośrodek przetaczania  krwi, w k tó ­

rym  zrzeszeni są krwiodawcy, obsługujący zakłady lecznicze 
krakowskie. O środek  pozostaje  w łączności ze szpitalami pro- 
w incjonalnemi w ojew ództw a krakowskiego i najbliższych 
okolic sąsiednich województw . Przez ośrodek przebadanych 
zostało i oddanych  do użytku zgórą 400-tu dawców krwi.

Łączę w yrazy prawdziwego poważania i szacunku

(—) Doc. St. N  o w i c k i

i Kraków, dnia 19 kwietnia 1935 r.

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

Polityka ludnościowa państw Europejskich.

Podała
Stanisława A D A M O W I C Z Ó W  A.

(Dok. — patrz Nr. 16).

N i e m c y .

Credo swe w dziedzinie polityki ludnościowej 
wypowiedział H i t l e r  w książce, ,|Mein K am pf“ , na­
pisanej1 podczas pobytu w więzieniu po nieudanej próbie 
zagarnięcia władzy w 1923 r. Obecnie konsekwentnie 
wprowadza je w życie. i

H i t l e r  wychodzi z założenia, że naród, który 
chce rządzić światem, winien otoczyć szczególną opieką | 
najlepsze elementy swej rasy. Stanowisko swe uzasad­
nia H i t l e r  w następujących siłowach:

„Państwo ludowe (der Völkische S taat) winno 
uznać utrzymanie czystości rasy za punkt centralny swych 
dążeń. Winno ono głosić, iż dziecko jest najcenniejszym ! 
skarbem narodu. W inno troszczyć się o to, aby tylko !
ludzie zdrowi mieli dzieci: wstydem jest, aby chorzy, 
posiadający różne braki, wydawali na świat potomstwo, 
w takich wypadkach najwyższym zaszczytem jest wy­
rzec się dziecka. OdWrotnie, piętnować należy dążenie 
ludzi zdrowych do ograniczenia liczby dzieci. Państwo 
powinno wystąpić w roli obrońcy dalekiej przyszłości

i przed tym celem powinny się ugiąć pragnienia osobiste 
i egoizm jednostki.

W  działalności swej państwo wiinno posługiwać się 
najbardziej współczesnemi m etodam i lekarskitemi.

Jednostki chore, dziedzicznie obarćzone, mogące 
to obarczenie przekazać potomstwu, winny być uznane 
za niezdolne do rozrodu, co powinno pociągnąć za so­
bą konsekwencje praktyczne. Odwrotnie —  państwo 
powinno dążyć dlo tego, aby płodność zdtowej kobiety 
nie doznawała ograniczeń, i aby błogosławieństwo, jia- 
kiem jest posiadanie d'zieci, nie zmieniło się dla rodzi­
ców w przekleństwo. Państwo winno usunąć tę przestęp­
ną obojętność, z jaką społeczeństwo przygląda się obec­
nie ciężkiej walce o byt licznych rodzin i powinno po­
czuwać się do roli ich najwyższego obrońcy (Schirm­
herr), tego największego błogosławieństwa^ jakie może 
spłynąć na naród. Pańrtwo winno troszczyć się więcej 
o dziecko, niż o dorosłych“ .

I dalej: „Państwo ludowe winno dążyć, aby na­
stał wreszcie czas, kiedy człowiek zamiast dbać o uszla­
chetnienie rasy psów, koni i kotów, będzie się troszczył 
o podniesienie rasy w łasnej“ .

Dla realizacji tych zamierzeń Niemcy winny, zda­
niem H i t l e r a ,  zakładać nowe osiedla, zamieszkałe 
przez ludność specjalnie w tym celu dobraną przez Ko­
misje Rasy, kierujące się przy wydawaniu pozwoleń czy-
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stością cech rasowych petenta. T ą drogą powstaną stop­
niowo Kolonje Kresowe (R andkolońien), których miesz­
kańcy będą nosicielami najwyższej1 czystości i siły rasy.

Mówiąc o pożądanych elementach rasowych H i- 
t 1 e r ma prawdopodobnie na względzie rasę nordyc­
ką, ale nie określa tego bliżej. Wynosi stale „aryjczy- 
ków“ , którym  z reguły przeciwstawia żydów, czyniąc '
ich odpowiedzialnymi za wszystkie przejawy rozkładu j
życia społecznego. Żydzi, zdaniem H i t l e r a ,  są j
pozbawieni pierwiastków twórczych. „W szystko, co dziś j
podziwiamy na ziemi, nauka, sztuka, technika i wynalaz­
ki, jest to rezultat działalności twórczej niewielu naro- [
dów i, być może, o ile sięgniemy głębiej, jednej rasy. i

Oni stworzyli całą kullturę. Jeśli ulegną zagładzie, razem 
z nimi legnie w grobie całe piękno naszej ziemi“ . !

Nie podejm ując na tern miejscu dyskusji ani co j
do wartości poszczególnych ras, ani co do stop- j
nia „nordyczności“ Niemiec, stwierdzić jeszcze mu­
simy, że H i t l e r  występuje również energicznie 
przeciw krzyżowaniu ras, ponieważ doprowadza to tylko 
do obniżenia poziomu rasy wyższej i obumarcia starych j

kultur. Jako przykład wskazuje H i t l e r  Am ery­
kę Północną. Zamieszkana przez Germanów, którzy za- j
chowali czystość rasy, doszła ona do niebywałej potęgi j
i rozkwitu, tymczasem A m eryka Południowa, gdzie na­
stąpiło skrzyżowanie rasy łacińskiej z tubylcami, znaj­
duje się dotąd na niskim szczeblu rozwoju.

Aby pozbyć się mniej wartościowych elementów, 
H i t l e r  wypowiada się za stosowaniem sterylizacji 
na szeroką skalę: „żądanie, aby uniemożliwione zostało 
przekazywanie wad i braków  potomstwu, wypływa ze 
zdrowego rozsądku, planowe stosowanie tej zasady sta­
nie si j najbardziej humanitarnym czynem, jaki łudżkość 
zna. Uchroni się w ten sposób mil1 jony istot od nieza­
służonych cierpień“ . j

Jak  należało oczekiwać, H i t l e r  propaguje f 
również wczesne małżeństwo, ale zdaje sobie dokładnie 
sprawę, że to nie może wejść w zwyczaj bez przeprowa­
dzenia szeregu głębokich reform społecznych. W ypo­
wiada się więc za rozłożeniem ciężarów, wynikających 
z utrzymania licznych rodzin, na całe społeczeńtswo; wy. 
powiada się również bardżo energicznie przeciwko szyb­
kiemu podniesieniu stopy życiowej i wymagań kom for­
tu, co H  i t 1 e r uważa za najważniejszą przyczynę 
ograniczenia liczby potomstwa. Tem u należy przeciw­
działać i „nacisnąć śrubę tak, aby zmniejszyć te ponad 
możność wyrosłe wym agania“ .

Tak brzmiała teorja. O d objęcia władzy przez 
H i t l e r a  minęły dwa lata —  cóż zostało wprowa­
dzone w życie z jego postulatów?

Polityka ludnościowa w Niemczech w chwili obec­
nej dąży do: 1) zahamowania spadku rozrodczości;
2) wzmożenia rozrodczości wśród elementów wartoś­
ciowych i zapobiegania rozrodczości elementów bezwar­
tościowych lub szkodliwych, wreszcie 3) utrzymania 
czystości rasy.

Zanim przejdę do opisu polityki populacyjnej dzi­
siejszych Niemiec, chciałabym w paru słowach scharak­
teryzować ustawodawstwo niemieckie w zakresie prze­
rywania ciąży. Nowy Kodeks Karny niemiecki z 1926 r. 
pozostawił karę więzienia zarówno dla kobiety ciężarnej, 
która dokonała na sobie uśmiercenia lub spędzenia pło­
du, oraz dla osób, które jej w tern dopomagały. O ile 
przerywanie ciąży zostało dokonane bez zgody kobie­
ty ciężarnej lub jest uprawiane jako zawód, winni ka­
rani są ciężkiem więzieniem. Nawet wrazie Istnienia oko- i

liczności łagodzących wymierzona zostanie kara więzie­
nia na przeciąg czasu nie krótszy, niż 3 miesiące. Próby 
przerywania ciąży podlegają również karze.

Przechodząc do zarządzeń, wydanych od objęcia 
władzy przez H i t l e r a ,  wymienić należy przede- 
wszystkiem pożyczki dla młodych małżeństw. Ustawa
0 zmniejszeniu bezrobocia z dnia 1 czerwca 1933 r. za­
wiera w rozdziale V  o „popieraniu m ałżeństw“ przepi­
sy, na których mocy obywatele niemieccy, wstępujący 
w związki małżeńskie, mogą otrzymać pożyczkę w wy­
sokości do 1000 marek. Pożyczka jest bezprocentowa, 
płatna w ratach miesięcznych, wynoszących 1 % sumy 
pożyczonej. Po urodzeniu każdego dziecka 25 % po­
życzki zostaje zamiłowane.

W arunki otrzymania pożyczki są następujące. Ko­
bieta zawierająca związek małżeński, winna: znajdować 
się w stosunku pracy przynajmniej przez 6 miesięcy, po­
rzucić pracę zarobkową z chwilą zawarcia małżeństwa
1 nie rozpoczynać tej pracy ponownie, dopóki mąż po­
siada pracę i pożyczka nie zostanie całkowicie spła­
cona.

Ponadto przyszli małżonkowie przedstawić winni 
świadectwo lekarza urzędowego o zdatności do m ał­
żeństwa. Kwestjonarjusze, wypełniane w tym przypad­
ku, są bardzo szczegółowe i dotyczą stanu zdrowia fi­
zycznego i umysłowego obu stron oraz ich najbliższej 
rodziny; szczególną uwagę poświęca lekarz sprawom, 
które mogłyby uczynić małżeństwo społecznie niepo- 
żądanem.

Ażeby pokazać, jak te rzeczy odbywają się w 
praktyce, weźmy przykład Sztutgardu, gdzie ogłoszone 
zostały wyniki badań 2284 osób ( 1146 mężczyzn 
i 1 1 38 kobiet, w tern rasy nordyckiej 22,1 % ),  które zgło­
siły się do lekarza urzędowego w 1933/34 r. W  każ­
dym przypadku, poza wypełnieniem obszernego kwest- 
jonarjusza, przeprowadzone były dokładne badania: 
wagi, wzrostu, skóry, włosów, koloru oczu, wymiarów 
czaszki, moczu, W aR, stanu wyrostka robaczkowego, 
płuc (włączając prześwietlenie), narządów krążenia
1 władz umysłowych. Do wyników badań  załączone 
były 2 fotograf je  (z przodu i z boku). Odrzucono proś­
bę o pożyczkę 228 par naskutek: poprzedniej karalnoś­
ci sądowej w 95 przypadkach; nieodpowiednich przeko­
nań politycznych w 45 przyp .; niearyjskości pochodze­
nia 1 przyp.; wreszcie różnych schorzeń w 39 przyp.

Liczba ubiegających się o pożyczki' jest bardzo 
znaczna i przekroczyła przewidywania rządu, tak, że 
wydawanie pożyczek było nawet przez pewien czas 
wstrzymane. Na okres od 1 kwietnia 1934 r. dó 31 m ar­
ca 1935 r. prziewidiziane było wydanie w całem pań­
stwie 250.000 pożyczek.

Środtki potrzebne na ten cel państwo uzyskuje 
w drodze opodatkowania osób bezżennych. Za osoby 
bezżenne w myśl wyżej wymienionej ustawy uważane są 
niezamężni i niezamężne; bezdzietne osoby owdowiałe 
lub rozwiedzione. Wysokość opodatkowania wynosi od
2 do 5 % w zależności od wysokości zarobku. Od po­
datku zwolnione są osoby, które: 1 ) przekroczyły 50 
rok życia, 2) wydają 1/6 dochodu na utrzymanie roz­
wiedzionej żony lub rodziców; 3) korzystają ze specjal­
nych ulg, wymienionych w rozporządzeniu o podatku 
dochodowym.

Szereg prób, zmierzających do zwiększenia roz­
rodczości, zapoczątkowały poszczególne miasta. Tu na 
pierwszem miejscu postawić należy miasto Berlin, wy­
kazujące stan bardzo niepomyślny pod względem współ­
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czynnika urodzeń. W  1934 r. liczba urodzeń w Berlinie 
wynosiła 9 na 1 000, zgonów 1 1 na 1 000.

To też miasto Berlin zdecydowało się —  celem 
zwiększenia rozrodczości w mieście —  na uznanie za ho­
norowych chrześniaków Berlina każdego 3 i 4 dziecka 
w rodzinie. Zarząd1 miasta żywi nadzieję, że tą drogą 
będzie mógł wpłynąć również na polepszenie wartości 
dziecka, ponieważ za chrześniaków uznawane będą tyl­
ko dzieci o wysokiej wartości biologicznej, stwierdzonej 
w drodze badań. W ydatek na ten ceł znajduje swe uza­
sadnienie w tern, że na utrzymanie psychicznie chorych, 
idjotów, epileptków i t. p. miasto wydaje 21,000 .000  
marek rocznie. Rodzina ,,chrześniaka“ będzie zaszczyt­
nie wyróżniona przez wydanie jej odpowiedniego dy­
plomu honorowego i zapomogi w wysokości 30 marek 
miesięcznie w ciągu pierwszego roku życia dziecka i 20 
marek mieś. w następnych latach aż do 1 4 roku, za każ­
de 3 i 4 dziecko, o ile rodzina ma conajmniej 3 żyją­
cych dzieci. Otrzymywać dar honorowy (Ehrengabe) 
może każdy obywatel' miasta niezależnie od tego, czy 
jest Dyrektorem Generalnym, czy też robotnikiem. Nie 
przeszkadza to również w otrzymywaniu zapomóg z in­
nych źródeł. Dziecko, noszące tytuł „chrześniaka lub 
chrześnEaczki miasta B erlina“ , pozostaje pod opieką 
miasta przez całe życie i korzysta z (pierwszeństwa za­
równo przy otrzymaniu pracy, jak  i przydziału miesz­
kania i osiedli.

Dla osiągnięcia celów polityki ludnościowej prze­
budowany zostanie całkowicie aparat administracyjny 
opieki społecznej i zdrowia miasta. Stacje opieki nad 
niemowlętami, ciężarnemi ;i małemji dziećmi zostaną 
przekazane „poradniom  pielęgnowania rasy“ . Poradnie 
te składać się będą z następujących oddziałów: a) po­
rad małżeńskich, ł>) m atek ciężarnych, c) opieki nad nie­
mowlętami i d<) małemi dziećmi!. Dział porad m ałżeń­
skich przyjmować będzie podania osób, ubiegających 
się o tytuł chrześniaków honorowych miasta dla swych 
dzieci. Podania te rozpatrywane będą przez lekarzy 
okręgowych miasta Berlina. Lekarze ci powinni jednak 
uznawać za swe najważniejsze zadanie samodzielne wy­
szukiwanie odpowiednich rodzin, opierając się na współ­
działaniu lekarzy praktykujących, położnych i m aterjale 
stacyj opieki społecznej.

Obliczenia wskazują, że dla zrównania liczby uro­
dzeń z liczbą zgonów konieczne byłoby udzielanie ty­
tułu chrześniaków 3.000 dzieci rocznie. Finansowe w a­
runki miasta pozwalają narazie na 2.000. Jednocześnie 
prowadzona będzie w Berlinie energiczna akcja w yja­
ławiania płciowego osobników, uznanych za szkodli­
wych w rozumieniu ustawy sterylizacyjnej.

Następną ustawą ogóinopaństwową w porządku 
chronologicznym jest ustawa i rozporządzenie wyko- 
kawcze o zapobieganiu dziedzicznie obciążonemu potom ­
stwu z dnia 5 grudnia 1933 r.

Zanim przejdziemy do treści ustawy niemieckiej 
chciałabym wspomnieć, że Niemcy nie są jedynym  pań­
stwem w Europie, posiadającem  ustawę sterylizacyjną. 
Posiada ją  D anja oraz konton Vaud1 w Szwajcarji; pro­
jekty ustawodawstwa sterylizacyjnego dyskutowane są 
w Norwegji, Polsce i na Węgrzech.

Wedle ustawy niemieckiej wyjałowieniu płciowe­
mu podlegać winny osoby, cierpiące na choroby, co do 
których przy obecnym stanie wiedzy lekarskiej przy­
puszczać należy, iż mogą być przekazane dzieciom 
i obciążyć je fizycznemi lub psychicznemi ułomnościa­
mi. Do tych chorób ustawa zalicza wrodzone zwyrodnie­
nie fizyczne i umysłowe, dziedziczną ślepotę i głuchotę,

niedorozwój umysłowy, manjactwo, epilepsję oraz silnie 
rozwinięty nałóg alkoholizmu. Ponadto sterylizacja mo­
że być zarządzona w stosunku do osób, przebywających 
w zakładach dla psychicznie chorych.

Aby umożliwić państwu wprowadzenie ustawy w 
życie zgodnie z jej brzmieniem, wszystkie osoby, które 
m ają do czynienia z badaniem  chorych i udzielaniem im 
porad, obowiązane są do meldowania osób, dziedzicznie 
obciążońyćh, lekarzowi urzędowemu.

Lekarz urzędowy decyduje, czy zameldowana cho­
roba podlega wyżej wymienionej ustawie, bada chore­
go i stawia wniosek o wyjałowieniu, o ile wniosęlę ten nie 
został już postawiony przez osobę zainteresowaną, jej 
zastępcę prawnego za zgodą sądu opiekuńczego, albo 
też kierownika zakładu opiekuńczego lub leczniczego, 
w którym chory jest umieszczony.

Decyzja zapada w miejscowym sądzie dziedzicz­
ności i zdrowia (Erbgesundheitsgericht), składającym  
się z sędziego urzędowego, urzędnika i lekarza zaufania, 
specjalisty. Lekarze, powołani jako świadkowie, zwol­
nieni są od tajemnicy zawodowej. Decyzja zapada więk­
szością głosów. Podlegający wyjałowieniu winien być 
poinformowany co do konsekwencji zabiegu.

Przewidziana jest apelacja. Ostateczna decyzja 
zależy o d  Krajowego Sądu dziedziczności i zdrowia 
(Erbsgesundheits-O bergericht), którego decyzja jest 
ostateczna i może być wykonana w drodze przymusu 
przy pomocy policji.

Zabieg może być wykonany tylko w szpitalu 
przez aprobowanego w tym celu lekarza. Koszty sądowe 
pokrywa skarb państwa, samego zabiegu kasa chorych, 
instytucje opieki społecznej lub sam zainteresowany. 
Zgodnie z ustawą obowiązuje tajemnica zarówno co do 
przebiegu sprawy, jak  i samego faktu dokonania 
zabiegu.

W ykonanie zabiegu może być zawieszone, o ile 
stan zdrowia zainteresowanego wzbudźa obawę, że za­
bieg jest niebezpieczny dla życia, lub o ile osoba zain­
teresowana zostanie umieszczona w zakładzie zamknię­
tym na koszt własny; opuszczenie zakładii jest wtedy 
możliwe tylko po dokonaniu zabiegu, lub o ile przyczy­
ny, które spowodowały wydanie wyroku, przestały 
istnieć.

Jak  dotąd, spotykamy w literaturze dane sta­
tystyczne tylko z poszczególnych miast. Naprzykład 
w Kolonji w okresie czasu od 3 .III. do 2 1.V. 1934 r„ to 
jest w przeciągu 3 / i  miesięca, wpłynęły do „sądu dzie­
dziczności i zdrow ia“ 244 podania o sterylizację, z cze­
go w 54%  wyjałowienie zostało dokonane na wniosek 
zainteresowanego; w 19%  na wniosek zastępcy praw­
nego, w 19%  na wniosek lekarza urzędowego 1 w 3%  
na wniosek kierownika zakładu.

Łącznie z tą ustawą sterylizacyjną wspomnieć na­
leży o ustawie przeciwko przestępcom-recydywistom. 
Na żądanie Ministerstwa Sprawiedliwości sprawa w yja­
ławiania pizestępców ■ recydywistów oraz przestępców 
przeciwko moralności wyjęta została z ustawy o „zapo­
bieganiu dziedzicznie obciążonemu potom stwu“ i ujęta 
w specjalnej ustawie. Ustawa zapewnia obronę społe­
czeństwa przed recydywistami przez umieszczenie prze- 
stępców-recydywistów w zakładach leczniczych różnych 
rodzajów, w domach pracy, przez odosobnienie w wię­
zieniu, przez wyjałowienie niebezpiecznych przestępców 
przeciwko moralności (dlla przestępców powyżej 21 r. 
życia), przez zakaz wykonywania zawodu, wreszcie 
przez wydalenie z granic państwa.

Istnieje jeszcze szereg innych posunięć, zmierza­
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jących do propagandy idei zdrowego potomstwa. 
W związku z tem wspomnieć należy o specjalnem szko­
leniu nauczycieli w nauce o dziedziczności, o wie­
czorach dla rodziców, urządzanych przez szko­
ły, o akcji, prowadzonej w obozacąh pracy, wreszcie 
o projekcie włożenia na młodzież szkolną, niezależnie od 
obranego kierunku studjów, obowiązku gruntownego za­

poznania się z nauką o dziedziczności, polityką lud­
nościową i higjeną rasy.

Na zakończenie chciałabym dodać, że ocena wpły­
wu polityki populacyjnej na rozrodczość będzie stano­
wiła przedm iot osobnej pracy, dlatego też nie poruszam 
tego zagadnienia dzisiaj.

W iadomości bieżące
— Z arząd  G łów ny Polsk. Tow. Pedj. przypom ina, iż 

V Z jaz d  Pedja trów  Polskich odbędzie się 1 i 2 listopada 1935 
roku w Łodzi (jednocześnie ze Z jazdem  Mikrobiologów) 
z następującym  programem : A. T em a ty  główne: 1) Z apa le ­
nie mózgu (wspólnie z mikrobiologami), a) E tjo logja  zapa­
lenia mózgowia — Prof. Z. S z y m a n o w s k i ,  b) Ana- 
tom ja  patologiczna zapalenia mózgu — Dr. A. O p a 1 s k  i 
c) Klinika zapalenia mózgu u dzieci — ü o c .  Dr. W. S t e r ­
l i n g .  2) Gościec stawowy i schorzenia pokrew ne u dzieci, 
a) E tjologja, patogeneza i k linika gośćca stawowego — Doc. 
R. S t a n k i e w i c z ,  b) A n a to m ja  patologiczna gośćca 
— Dr. K. Ś c i e s i ń s k i .  3) Przem iana wodno - mine­
ralna a zaburzenia odżywiania  u n iem owląt — Dr. H. K a u 1- 
b e r s z - M a r y n o w s k a  i Dr. E. G e r 1 ć e. 4) W y ­
chowanie fizyczne a wychowanie w ewnętrzne — Pro-f. Dr. F. 
G r o ë r. B. R efera ty  na tem a ty  dowolne (pożądany zwią­
zek z referatam i glównemi). Zgłoszenia referatów należy kie­
rować do 1 lipca r. b. pod  adr. sekre tarza  Zarz. Główn. Tow. 
Pedj.  D-ra H. F r e n k 1 o w e j, Łódź, Al. Kościuszki 36. 
D o zgłoszonych refera tów  należy dołączyć k ró tk ie  streszcze­
nia, które  zostaną w ydrukow ane  przed  Z jazdem . Zgodnie 
z regulaminem refera ty  muszą być oparte  na własnym ma- 
terjale i nie mogą być przed  Z jazdem  wygłoszone ani d ru ­
kowane. Czas trw ania  refera tu  głównego wynosi 30 minut, 
referatu  na tem at  dowolny 10 minut.

— A kadem ja  nauk w Rzymie zawiadamia o n a g r o-, 
d z i e k o n k u r s o w e j  B o c c o n i e g o z a b >\ d a-
n i a n a d  e t j o 1 o g j ą, r o z p o z n a w a n i e m i Ic-'
c z e n i e m n o w o t w o r ó w z 1 o ś 1 i w y c h O u a-
grodę, wynoszącą 150.000 lirów, ubiegać się mogą uczeni
wszystkich narodowości.

— Tegoroczną nagrodę N o b l a  z zakresu chemji 
o trzym ał H aro ld  C lay ton  U r e y, prof. un iw ersyte tu  
Columbia za prace n ad  „ciężką w o dą“.

KALENDARZYK POSIEDZEŃ TOWARZYSTW  
LEKARSKICH. 

30.1 V. Towarzystwo Lekarskie Warszawskie.
1. W a g n e r  K. Czerw onka pełzakowa i jej lecze­

nie na podstawie  spostrzeżeń w Egipcie. 2. W ę g i e r k o  
J. R. W pływ  n iedocukrzenia  krwi na przebieg astmy oskrze­
lowej. (Doniesienie tymczasowe). 3. Ł a w r y n o w i c z 
A. D ur brzuszny w W arszawie  (w 1929 — 1933) .— zarys epi- 
demjologiczny.

3J.IV . Zrzeszenie Lekarzy Rz. P.
1. M. B l o c h .  O b jaw  kruczenia na k latce piersio­

wej. 2. B. G r y  n k r a u t, M. S z o u r. P rzypadek  
niedomogi krążenia krwi w przebiegu skrzywienia  kręgosłupa. 
3. Z. W  o 1 t e g e r. N euralg ia  nerw u trójdzielnego a cho­
roby jam y ustnej. 4. J. B r a n d .  Z  kazuistyki badań 
rentgenologicznych dróg moczowych.

Résumé des articles originaux.
H. RASOLT. Sur les progrès de la card io logie  dans 

les dernières d ix  années.
En d iscutant les progrès de la cardiologie clinique, de 

la pathogénie et de la pharmacologie des maladies du coeur, 
Fauteur conclut que dans les dernières dix années à coté de 
la tendance à Finstrumentalisation des méthodes d 'investiga­
tion on signale de plus en plus souvent une tendance à l’obser­
vation  d irecte du malade.

C ependan t le t ra i t  le plus im portan t  da la période 
écoulée est la revalorisation des opinions concernant la pa th o ­
génie de nombreuses maladies, su r tou t de 1 insuffisance cir­
culatoire, ce qui s’est manifesté par élévation de la périphé­
rie au rôle de l’agent équivalent au coeur.

normal, qui est de 6—28 %o, ne se p rê te n t  pas en général à la 
réaction de S i n g e  r.

4. Le sue gastrique des em bryons des cochons contient 
toujours  un produ it  actif qui donne la réaction de S i n g e r.

O n  constate  la présence de ce p rodu i t  dans le suc ga­
strique du m om ent m êm e de son apparition, c'est-à-dire plus 
ou moins à la 4-ème semaine de la vie embryonnaire .

J. KLAPERZAK. A propos de la réaction de Singer 
dans le suc gastrique des em bryons (foetus) des cochons.

1. La réaction de S i n g e r  est absolument positive, si 
l’augmentation  des réticulocytes a t te in t  au  moins 100%.

2. Chez les rats  une diète animale donne une augmen­
tation  appréciable des réticulocytes déjà au bout de 3—4 jours.

3. Les rats, destinés à la preuve de S i n g e r ,  doivent 
ê tre  soumis à la  diète sans viande pen d an t  au moins 10 jours. 
Les rats, do n t  le nombre de réticulocytes dépasse le chiffre

L. W A N D ER . La pathogén ie  et la thérapie de la m i­
graine (de la m igraine oph ta lm op lég ique  en prem ière  
ligne).

Le travail est consacré à la description de deux cas de 
migraine ophtalmoplégique et à la théorie que l'accès de mi­
graine est du à l’é ta t  angiospastique, théorie  acceptée par 1?. 
science contemporaine. Comm e argum ent Fauteur cite 15 obser­
vations cliniques avec l’examen du fond de l'ceil caractéristique 
pour cet é ta t  et il cite encore les résulta ts  thérapeutiques fa­
vorables, obtenus à l’aide du m édicam ent spasmolytique — 
Fangioxyle. Z.

St. A D A M O W IC Z .  La politique de la population des 
pays européens.

Revue des lois françaises, italiennes et allemandes qui 
tend en t  à l 'accroissement et au p erfec t ionnem ent  de la po­
pulation.

TREŚĆ: H. RASOLT. O postępach  kerdjologji w ostatn iem  d z ies ięc io lec iu . — J. KLAPERZAK. O w ystępow aniu odczyn"
S ingera w soku żołądkow ym  płodów św iń sk ich . — L. WANDER. P atogen eza  i leczen ie  m igreny ze  szczeg ó ln em  uw zględnieniem  
m igreny okoporaźnej (d o k .). — L. ANIGSTEI.Ł Ku uczczen iu  30-tolecia  odkrycia krętka bladego przez F. Schaudinna (Str. pogl.). — 
S treszczen ia  pojedyncze. — O ceny książek. — W skazówki praktyczne. — P o sied zen ia  Towarzystw Lekarskich. — K o resp o n d en cja .— 
ST. ADAMOWICżOWA. Polityka ludnościow a państw europejskich (dok .). — W iadom ości b ieżące. — Kalendarzyk posiedzeń
Towarzystw  Lekarskich.
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