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P R A C E  O R Y G I N A L N E
W ykłady kliniczne

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

0  stosunku białaczki do nowotworów złośliwych

Podała
Z ofja W O ŁK Ó W N A  (Kraków).

Pog lądy  na patogenezę białaczki ksz ta łtu ją  się w 
m iarę grom adzących się spostrzeżeń klinicznych, dosko­
nalenia m etod hem atologicznych i postępu fizjologji 
krwi oraz organów  krw iotw órczych.

R óżnorodne zapa tryw an ia  na patogenezę białacz­
ki zgodne są w  tym kierunku, że sp raw y te polegają na 
przeroście poszczególnych części układu krw iotw órcze­
go. Sporna była jednak  zaw sze i jest nią poniekąd do 
dnia dzisiejszego kw estja  charak teru  przerostu : podczas 
gdy jedni badacze uw ażają  ten p rzerost za zm ianę iloś­
ciową, za proste wzm ożenie praw idłow ej funkcji krw io­
tw órczej, inni d o p a tru ją  się podobieństw a z now otw ora­
mi złośliwemi i p rzypisu ją  krw inkom  białaczkow ym  bio­
logiczne w łaściw ości złośliwych kom órek now otw oro­
w ych.

Początkow o uw ażano białaczkę za p ierw otne 
schorzenie now otw orow e krw i krążącej, zm iany zaś w 
organach  krw iotw órczych za p rzerzu ty  ( K o t t m a n n  
r. 1871), B a r d  skrajn iej określił białaczki jako raka 
krwi. D alszy  postęp  w iedzy w yraził się w  poglądzie 
R i b b e r t a, k tóry, p rzyznając  białaczkom  ch arak ­
ter now otw orow y, zm iany pierw otne um iejscow ił już nie 
w e krw i, lecz w  organach  krw iotw órczych i określił bu ­
ja jące  kom órki szpiku i gruczołów  jako kom órki paso- 
rzytnicze, w yłączone z całości organizm u (cy t. wedł. 
L i f s c h i t z a - 1 - ) .  Z m iany  w  innych o rganach  uw a­
żali B a n t  i, B e n d a ,  R i b b e r t ,  W  a  r t h i n
1 in. za p rzerzu ty . W  m onografji z roku 1910 N  a e- 
g e 1 i(2 )  określa p rzerost białaczkow y jako bardzo  bli­
sko spokrew niony z now otw oram i, jednak  ostrzega 
przed bezkom prom isow ym  przydziałem  do now otw orów  
i dom aga się d la  białaczki osobnego m iejsca w  system a­
tyce schorzeń, poza spraw am i infekcyjnem i i now otw o­
rowem u

Z  i e g 1 e r ( 3 ) ,  w ychodząc z założenia, że między 
układem  lim fatycznym  a szpikow ym  istnieje s tan  rów ­

now agi tkankow ej, w yraził przypuszczenie, że białaczki 
po legają na zaburzeniu tej rów now agi w  tern znaczeniu, 
że uszkodzenie jednego układu w yzw ala przerost uk ła­
du antagonistycznego. P rzypuszczenie to nie zostało 
w praw dzie  potw ierdzone, jednak  koncepcja zaburzenia 
korrelacji o rganów  znalazła w yraz w  horm onalnej teorji 
N a e g e l i e g o  (1931 r . ), uw ażającego białaczkę za 
nieodw racalne zaburzenie regulacji w ew nątrz  -  w ydziel- 
niczej. T eo rja  N a e g e l i e g o  pozornie zyskuje po­
parcie w  spostrzeżeniach hem atologicznych w  scho­
rzeniach na tle zaburzeń gruczołow ych, jak  np. 
w zm ożenie retikulocytów  oraz leukopenja obojętnochłon- 
na z lim focytozą w  chorobie B a s e d o w a  ( B o r -  
c h a r d t-4 -) . Również dośw iadczenia z w yciągam i g ru ­
czołów dokrew nych w  pew nej m ierze popierają zapa­
tryw anie N  a e g e 1 i e g o,np. ty reo idyna pow oduje 
przem ijającą policytem ję, p itu itryna  sprow adza policy- 
tem ję z następow em  zmniejszeniem ilości krw inek czer­
w onych oraz leukopenję z późniejszą leukocytozą obo- 
jętnochłonną i t. d. ( A s k a n a z  y -5 -) . Podkreślić 
jednak  należy, że n igdy nie udało się w yw ołać obrazu 
praw dziw ej białaczki w śród  niezliczonych badań  nad 
gruczołam i o w ew nętrznem  w ydzielaniu. O strożna  for­
ma, jaką swej hipotezie nadaje  N  a e g e 1 i (1931), 

i  tw ierdząc ogólnikowo, że praw idłow e w spółdziałanie
; gruczołów  dokrew nych utrzym uje czynność krw iotw ór-
! czą w  granicach fizjologicznych, osłabia jej p rak tyczną 
| w artość.

D la uzupełnienia obrazu w ielostronnych zap a try ­
w ań na etjologję i patogenezę schorzeń białaczkow ych 

j w spom nieć jeszcze należy teorję toksyczną i infekcyj­
ną. T oksyczna teorja białaczek została obszernie o p ra ­
cow ana przez Z  y  p k i n a (6 ) .  Z daniem  jego, czyn­
nik toksyczny, w yw ołujący białaczkę, którego ch arak te ­
ru  nie sta ra  się Z  y p k i n bliżej określić, nie działa 
swoiście na układ krw iotw órczy, a  kierunek odczynu 
ustro ju  na działanie jadu jest w ypadkow ą natężenia dzia­
łania niesw oistego czynnika chorobotw órczego oraz 
w rażliw ości komórek. Z daniem  Z  y  p k i n a, pierw sze 
u legają  degeneracji komórki w ysoko zróżnicow ane (ko­
mórki o rganów  m iąższow ych), jako najw rażliw sze na 
działanie czynnika toksycznego; mniej zróżnicow ane
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komórki tkanki łącznej da ją  odczyn przerostow y, pro­
w adzący  w m iarę nasilania się bodźca do zm ian w łaś- 1
ciwości tkanek, k tóre s ta ją  się podobne do tkanki pło- j
dow ej. Komórki o rganów  krw iotw órczych zajm ują po­
średnie  miejsce. P rzerost tkanki jest wynikiem  natężenia j  
czynnika toksycznego i w rażliw ości komórek. N a  pod­
staw ie pow yższych teoretycznych przesłanek dopatru - i
je  się Z  y p k i n w  szeregu chorób system ow ych, ;
m ianowicie w  białaczkach rzekom ych i praw dziw ych, >
w  m ięsaku lim fatycznym , ziarnicy złośliwej, niedokrew - 
ności złośliwej, chorobie B a n t i e g o i chorobie G  a u- j 
c h e r  a działania jednolitego czynnika etjologicznego
0 rożnem natężeniu. Z godn ie  ze swemi poglądam i teo- 
retycznem i określa Z  y p k i n ziarnicę złośliwą ter- 
minem „pseudoleucaem ia interstitialis" w  przeciw sta- j 
w ieniu do „ pseudoleucaem ia parenchym alosa“, obejm u­
jącej białaczki rzekom e i m ięsaka lim fatycznego. D ow o­
dem słuszności pow yższego przypuszczenia są dla
Z  y p k i n a dośw iadczenia nad  działaniem  jadów  krwi 
w  różnych stężeniach; np. S y b a l l a e g o ,  gdzie od- 
poWiedniem daw kow aniem  jadu  dow olnie w yw oływ ano 
poliglobulję naprzem ian z niedokrew nością; dalszy do- \ 
w ód stanow ią schorzenia tego rodzaju , jak  np. p rzy­
padek  H e r z a i W  r e t o w s k y e g o  ,,ein eige- 
nartiger Fali generalisierter D riisenschw ellung von 
lym phatisch-endothelial-b indegew ebiger N a tu r" , p rzy ­
padek  E i c h h o r s t a  chloroleukem ji z bardzo obficie 
rozw iniętą tkanką łączną w szpiku kostnym  i beleczkach 
śledziony oraz tym podobne licznie przez Z  y p k i n a 
cytow ane obrazy, nasuw ające przypuszczenie jednolitej 
etjologji przerostu  i degeneracji różnych tkanek. W  roku 
1928 opisał Z  y  p k i n (7 )  p rzypadek  lim fatycznej bia- j 
łączki rzekomej ze stw ardnieniam i kostnem i w szpiku.
W  przebiegu schorzeń układu krw iotw órczego w ystę­
pu ją  zawsze, zdaniem  Z  y p k i n a, obok zmian zasad ­
niczych, przew ażnie słabiej nasilone zm iany w  pozosta­
łej części układu krw iotw órczego. P oparcia dla tw ier­
dzenia Z  y p k i n a m ożna dopatryw ać się w  p rzy p ad ­
kach kazuistycznych tego rodzaju , jak  F . S i n e k a
1 E . K o h n a ( 8 ) , w  którym  niedokrew ność złośliwa, le­
czona w ątrobą, w  okresie rem isji przeszła w  białaczkę j  
szpikow ą chroniczną, reagu jącą  na naśw ietlanie, zakoń- j 
czoną zejściem śm iertelnem .

H  i t t m a i r (9 )  w  pracach nad  reticuloendothe- 
liosis p rzypisuje działaniu jednolitych czynników  tok­
sycznych lub infekcyjnych na niezróżnicow aną mezen- 
chym alną tkankę zarów no zdolność w yw oływ ania zmian 
leukem icznych, aleukem icznych, jak  hem opoetycznych 
i ahem opoetycznych, w reszcie zupełnie nietypow ej hi- 
perplazji. Przeciw nicy zapatryw an ia  o jednolitości czyn­
nika toksycznego w  sensie Z  y p k i n a podnoszą, iż 
p rzy taczane przez Z  y  p k i n a jako dow ód, popiera­
jący jego teorję, schorzenia mieszane, należy raczej uw a- j 
ia ć  za rów noczesne, przypadkow e w ystępow ania dw uch j 
odm iennych schorzeń ( D u b b e r s t e i n - 1 0 - ) .  |

Postacie ostrych  białaczek, w ystępujące w  związ- j
ku z infekcjam i, typu przew ażnie szpikow ego lecz rów - j
nież, chociaż znacznie rzadziej, lim fatycznego, w skazu- I
ją na n iedający się zaprzeczyć w pływ  zakażenia. N a ­
leży tu przytoczyć przypadek  ostrej białaczki lim fatycz- i
nej po tyfusie brzusznym  (H  e r z, cyt. w edł. Z  y p- i
k i n a -6 -) , analogiczne przypadki, jak W  o 1 f a (1 1 ), 
k tó ry  obserw ow ał rów nocześnie bezpośrednio po prze- j
bytej anginie u dw ojga rodzeństw a: u b ra ta  agranulo- j
cytozę, u siostry  ostrą  białaczkę szpikow ą. C zynnik in­
fekcyjny ma w tych przypadkach  charak ter niesw oisty, I

a  postać odczynu układu krw iotw órczego zależna jest 
od w łaściw ości osobniczych organizm u (zdaniem  B i- 
c k 1 a, cyt. w edł. W  o 1 f a (1 1 ), od „konsty tucjonal­
nych" w aru n k ó w ). B r o g s i t t e r  i v. K r e s s( 12) 
podają  przypadek  „ sepsis oralis“ z hem atologicznym  
obrazem  agranulocytozy, k tó ry  po pozornem  w yzdro­
w ieniu zakończył się śm iertelnie w śród  klinicznych ob ja­
w ów  białaczki.

D ośw iadczalnie udało się w praw dzie  S t e r n -  
b e r g o w  i( 13) zastrzykiw aniem  streptococcus haemo- 
lyticus, pobranego  z krw i chorych na białaczkę oraz 
z krw i chorych na różę, zakażenie połogow e i zapalenie 
ucha, w yw ołać u królików  wzm ożenie czynności krw io­
tw órczej szpiku kostnego oraz śledziony, jednak, jak 
sam S t e r n b e r g  podaje, spow odu szczupłości ma- 
terja łu  dośw iadczalnego w yniki jego nie m ogą stanow ić 
rozstrzygającego  dow odu w  zagadnieniu  zakaźnej etjo­
logji białaczek. S t e r n b e r g  w  swej pracy  cytuje 
szereg opisanych poprzednio p rzypadków  białaczek, w y­
stępujących w zw iązku z najróżnorodniejszem i schorze­
niami, np. zgorzelinow e zapalenie w yrostka  robaczko­
w ego, ostre  zapalenie jelit i t. d., i w yciąga w niosek, że 
nie m ożna uw ażać białaczek za schorzenia „sui gene- 
r i s ‘, lecz raczej za odczyn układu krw iotw órczego na 
niesw oisty czynnik uszkadzający .

W  zw iązku z teo rją  infekcyjną białaczki należy 
jeszcze nadm ienić, że, w edług M u l l e r a  (cy t. w e­
dług B r o g s i t t e r  i v.  K r e s  s - 12-), szpik kost­
ny  w  przebiegu każdej infekcji zaw iera bak terje , naw et, 
gdy  b rak  jest przerostow ego odczynu szpikow ego.

P rzerostow y w yłącznie ch arak te r ognisk  białacz- 
kow ych bez tow arzyszących odczynów  zapalnych, ag re­
syw ność bujan ia  tkanki białaczkow ej, stosunkow o czę­
sto spo tykana w  przebiegu białaczek, a n igdy  nie stw ier­
dzana w  czysto zapalnych odczynach, n ieudane próby 
w yhodow ania  sw oistych baktery j z krw i białaczkow ych, 
nieprzenośność bezpośrednia choroby oraz brak  epi- 
demij białaczkow ych kw estjonują  w  dużym  stopniu teor­
ję zakaźnego pochodzenia czynnika białaczki.

B adania w  kierunku sw oistości działania czynnika, 
w zbudzającego  p rzerost białaczkow y, przeprow adzono 
dokładniej w  dośw iadczeniach nad  białaczkam i kurzemi. 
W p raw d z ie  stosunków  hem atologicznych u kur nie moż­
na bezkrytycznie odnieść do procesów , toczących się w 
organiźm ie ludzkim, jednak  dla dośw iadczenia ogólno- 
biologicznego stanow ią one cenny m aterjał. Z  dośw iad­
czeń tych w ynika, że przesączalny  czynnik, w yw ołują­
cy białaczki kurze, może w yw ołać tak  m yelotyczny, jak 
i ery tropoetyczny  odczyn białaczkow y. Przyczyna, de­
cydująca o rodzaju  odczynu, jest bliżej niezbadana. 
E n g e l b r e t h - H o l m  (cy t. w edł. J a r m a i a- 
14-) przypuszcza, że o charak terze  białaczki stanowi sto­
pień złośliwości czynnika działającego; erytroleukoza 
w ystępu je  w  przypadkach  ostro  przebiegających, zaś, 
gdy  złośliwość czynnika działającego  jest m niejsza, ku­
ry  giną na białaczkę szpikow ą. W  ram ach teorji unita- 
rystycznej uw ażaćby należało, że ten sam czynnik wzbu­
dza rozrost kom órek m acierzystych, które, zależnie od 
jego natężenia, różnicują się albo w  kierunku erytropoe- 
tycznym  lub też w kierunku kom órek szpikowych.

R ozw ażając dośw iadczenia E n g e l b r e t h -  
H  o l  m a nie należy pom ijać możliwości, że jego przesą­
czalny czynnik, w yw ołujący naprzem ian ery tro- względ­
nie m yeloleukozę, zaw iera dw a oddzielne składniki, z któ­
rych  każdy  swoiście w yw ołuje jeden typ białaczki. Z a 
tern przypuszczeniem  przem aw iałaby p raca J a r m a i a
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(M ), k tóry  p rzeprow adził przez 80 pokoleń szczep ery- 
troleukemji bez zjaw ienia się postaci szpikow ej.

E n g e l b r e t h - H o l m  i R o t h e - M a -  
y e r (cyt. w edł. J a  r m a  i a  -14-) uzyskali w śród  ko­
lejnych przeszczepień erytroleukem ji rozszczepienie się 
ich w łaściw ości w  ten  sposób, że w  dalszych, po sobie 
następujących przeszczepach uzyskiw ali w  jednym  sze­
regu odczyny praw ie czysto ery trob lastyczne, zaś w  d ru ­
gim szpikowe. O dm ienny charak te r posiada białaczka 
limfatyczna kur, bardzo  trudno  przenośna, przez długi 
czas uw ażana za nieprzenośną, w  której jednak  udało się 
wreszcie F  ii r t h o w  i w ykazać istnienie czynnika ! 
przenośnego, przesączalnego.

Z dan iem  J a r  m a i a, należy ściśle rozróżnić 
przynajm niej 3 czynniki sw oiste, w zbudzające u kur 
przerost: tkanki szpikow ej, lim fatycznej i m ezenchym al- 
nej, pow odujące erytro leukozy, lim fadenozy i mięsaki 
typu R o u s a.

W ie lok ro tn ie  podejm ow ane p róby  przeniesienia 
białaczki ssaków  na obco- lub też jednogatunkow e o r- I 
ganizmy zdrow e, tylko w yjątkow o doprow adzały  do do- ' 
datnich w yników : K o r  t e w  e g (1 5 )  przeszczepiał na  j 

myszy m iazgę guza, bu jającego  w ew nątrz  klatki p ier- ; 
siowej u m yszy, której p rzed 11 miesiącami w prow a- j 

dzono do tchaw icy smołę. G uz ten udało się następnie  
przenosić przez 20 pokoleń mysich, pochodzących z te ­
go sam ego szczepu, u k tórych  przyjm ow ał się w  około * 
50% . H istologicznie przedstaw iał on obraz m ięsaka 
limfatycznego, w zględnie obraz bardziej uogólnionych 1 
zmian (leukosarkom atoza). P rzeszczepy  udaw ały  się 1 
tylko m iazgą z guzów , w zgl. o rganów , n igdy  zaś prze- ; 
sączami. C harak terystycznem  jest, że, chociaż zm iany 
w organach  były  niekiedy bardzo  uogólnione, to jednak  
nie przedstaw iały  w łaściw ego białaczkom  „system ow e- 
go“ obrazu, tak , ż e K o r t e w e g  uw aża te zm iany 
bez zastrzeżeń za przerzu ty . T en że  au to r cy tu je  udatne  
przeszczepienia m ysiego guza o bardzo  zbliżonym  histo­
logicznie charak terze, w ykonane przez R i c h t e r a  
i M  c. D  o w  e 1 1 a, na m yszy, pochodzące ze szcze­
pu, w  którym  sam oistne białaczki szczególnie często 
w ystępow ały.

C. K r e b s ,  R a s k - N  i e l s e n  i A . W  a- 
g n e r(  16) uzyskali naśw ietlaniem  prom ieniam i R o e n t- i 
g e n a  schorzenia układu lim fatycznego, k tóre następ - ' 
nie udało się w  dw uch szczepach przenosić przez szereg 1 
mysich pokoleń, przyczem  uzyskiw ano obrazy, częścio­
wo odpow iadające białaczce lim fatycznej, częściowo zaś 
jnięsakowi lim fatycznem u. Przesączam i nie uzyskano do- | 
datnich w yników . P rzeszczepy  udaw ały  się ty lko w y- j 
łącznie u m yszy, k tóre rów nież by ły  poprzednio  n a ­
św ietlane prom ieniam i R o e n t g e n a .  Z m iany  we 
krwi by ły  nieznaczne.

F i i r t h ,  S e i b o l d  i R a t h b o n e  (17) 
przebadali 5 szczepów  przenośnych m ysich guzów  lim- 
fatycznych. P rzeszczepy udaw ały  się w yłącznie na my- 
zwierzęta, których odporność osłabiana prom ieniam i 
R o e n t g e n a ,  oraz na m yszy, spokrew nione z tą, 
u której guz sam oistnie się zjaw ił. Po dożylnem  za- 
lim foblasty, lecz za lim focyty.

F  ii r  t  h (18) opisuje szczep mysiej białaczki 
szpikowej, przenośnej zapom ocą miazgi o rganów  na ; 
zwierzęta, których odporność osłabiano prom ieniam i 
R o e n t g e n a ,  oraz na m yszy, spokrew nione z tą, 
u której guz sam oistnie się zjawił. P o  dożylnem  za- 
strzyknięciu F  ii r  t h uzyskiw ał mnogie, guzow ate mię­
saki szpikowe.

W  powyższem  zestaw ieniu przeszczepień białaczek 
u m yszy uderzają  następujące szczegóły. 1) przeszcze­
py udają  się, podobnie jak  w  now otw orach, w yłącz­
nie za pośrednictw em  komórek, 2) przeszczepy udają  
się w yłącznie u zw ierząt o osłabionej odporności lub też 
przynależnych do rodzin, w  których w ystąp iły  białacz­
ki sam oistne, 3) obraz histologiczny zmian, uzyskanych 
przez szczepienie, odpow iada charakterow i schorzenia, 
z k tórego pobrano m aterja ł do szczepienia. Rozrost 
białaczkow y, pom ijając rzadkie przypadki przechodze­
nia jednych form w  drugie, dotyczy swoiście układu 
szpikow ego lub lim fatycznego. Poniew aż, jak  się zdaje, 
nie ulega w ątpliw ości, że białaczki w yw ołuje czynnik, 
w zbudzający rozrost, należy przypuszczać, że działanie 
tego czynnika jest swoiście ograniczone do kom órek jed­
nego układu, bez możności oddziaływ ania na układ d ru ­
gi; na istnienie czynników , w zbudzających swoiście 
w zrost, do tąd  mało zw racano uwagi.

W o b ec  nieznajom ości m echanizm ów, w yzw ala ją­
cych rozw ój kom órek w  życiu płodowem , nie można 
w ym agać w  dzisiejszym  stanie biologji ostatecznego 
w yjaśnienia m echanizm u patologicznego rozrostu  tak  w 
białaczkach, jak i w  now otw orach. W y n ik i, uzyskane 
w badaniach  nad  niedokrew nością złośliwą, polegającą, 
jak białaczki, na przeroście elem entów niedojrzałych, 
w skazują na obecność w organiźm ie biochem icznych 
czynników, regulujących czynność układu krw iotw ór­
czego (np. czynnik C a s t 1 e a ) .

T rw a ły  rozrost jest cechą zarów no białaczek, jak 
i now otw orów ; porów nanie obu schorzeń może ułatw ić 
zrozumienie czynników , regulujących w zrost.

U w zględniając spostrzeżenia kliniczne i wyniki 
dośw iadczalne w rozw ażaniach nad  teorją  now otw oro­
wego charak teru  zm ian białaczkow ych, należy porów ­
nać m iędzy sobą zarów no właściwości biologiczne o r- 
g a n i z m ó w, stanow iących podłoże toczących się 
spraw  białaczkow ych, w zględnie now otw orow ych, jak 
i zjaw iska z zakresu biologji k o m ó r e k  białaczko­
wych, w zględnie now otw orow ych.

Z  jednej więc strony  należy uw zględnić przebieg 
kliniczny białaczek i now otw orów , z drugiej trzeba 
uw zględnić w  biologji kom órek zjaw iska m etaplazji, 
przerzutów  i kolonizacji, zdolność nacieczenia i ag re ­
syw nego w zrostu, różnicow ania się in vivo  i in vitro 
oraz swoistość serologiczną kom órek białaczkow ych 
w porów naniu z nowotw orow em i.

W y n iszcza jący  przebieg białaczek, sta ła  śm iertel­
ność, guzy ,,p rzerzutow e" oraz w rażliw ość tkanki białacz- 
kowej na działanie energji prom ienistej w ykazują pew ­
ne analogje z now otw oram i złośliwemi. Podobnie jak 
w szystkie spraw y now otw orow e, niezależnie od typu 
budow y histologicznej, tak  i białaczki uw aża się za pro­
cesy patogenetycznie jednolite, lecz różniące się między 
sobą punktem  w yjścia. Jak m iędzy spraw am i now otw o­
rowemi łagodnem i i złośliwemi znane są form y pośred­
nie, tak  i m iędzy zwykłemi odczynam i organów  krw io­
tw órczych (leukocytozam i) a typowem i białaczkam i 
istn ieją postacie pośrednie, p rzedstaw iające trudności 
djagnostyczne. P onad to  spotyka się również obrazy  tak 
klinicznie, jak i histopatologicznie niejasne, nie dające się 
kategorycznie zaliczyć ani do now otw orów  złośliwych, 
jakim jest m ięsak lim fatyczny, ani do typow ych białaczek 
lim fatycznych. Z  drugiej jednak  strony  remisje, n igdy 
nie spotykane w  przebiegu now otw orów  złośliwych, 
a tak  charak terystyczne d la przebiegu chronicznych b ia­
łaczek oraz łagodność tkanki białaczkow ej, p rze ja­
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w iająca się długotrw ałym  przebiegiem choroby, pomimo 
jej dużej zdolności do uogólniania się, rozróżniają te 
schorzenia. Podczas gdy w now otw orach energ ja  prom ie­
nista jest skuteczna jedynie przy  miejscowem naśw ietla­
niu i nie m a w pływ u w idocznego na oddalone ogniska, to, 
przeciwnie, w  białaczkach miejscowe zastosow anie p ro ­
mieni, np. w okolicy śledziony, prow adzi do remisji 
uogólnionych zmian.

W ażn y m  argum entem , przem aw iającym  za jedno­
litą etjologją białaczek i now otw orów , są dośw iadcze­
nia, w  których udało się w yw ołać białaczkę działaniem  
tych sam ych niesw oistych czynników : teru w  dośw iad­
czeniach T h o m s e n a  i E n g e l b r e t h - H o l m a  
(cy t. wedł. J a r  m a i a - 14-), indolu u m yszy w do­
św iadczeniach B ii n  g e 1 e r  a (1 9 ) , które, jak  w iado­
mo, również pow odują now otw ory. W  dośw iadczeniach 
B i i n g e l e r a  w ystąp ił u jednej z m yszy mięsak 
lim fatyczny, podczas gdy  u innych zjaw iła się białaczka 
o różnych typach.

W a t t e  r  m a n (2 0 ) uzyskał w  śledzionie myszy, 
poddanej długotrw ałem u działaniu teru, zm iany ogniska 
szpikow ego z w szystkiem i elem entam i szeregu szpiko­
w ego oraz m egakarjocytam i.

P rzesączalny  czynnik białaczkow y kur jest w  s ta ­
nie w yw ołać w  pew nych w arunkach  mięsaki typu 
R o u s a  ( O b e r l i n g  i G u e r i  n -2 1 -). R o- 
t h e -  M e y e r  i E n g e l b r e t  h -H  o 1 m (cyt. 
w edł. J a  r m a i a - 14-) opisali szczep kurzej białaczki, 
k tóry  przeprow adzano  przez 13 pokoleń, w  72 p rzy p ad ­
kach spow odow ał on obraz erytroleukozy, w  60 p rzy­
padkach  w yw ołał mięsaki w rzecionow o-kom órkowe, 
a w  21 p rzypadkach  w yw ołał obraz m ieszany ery tro leu­
kozy i m ięsaka. A typow o w ystąp iły  dw ukrotnie w  cią­
gu przeszczepiań białaczki szpikow e rów nocześnie z mię- 
sakiem (cyt. w g. J a r m a i  a -1 4 -). W  ostatn ich  czasach 
opisano mysiego m ięsaka w rzecionow o - kom órkowego, 
który, przeszczepiany przez 20 generacyj, w yw oływ ał 
białaczkę o charakterze, szpikowym  ze zmianami w o rg a ­
nach i zjawieniem  się w e krwi bardzo nisko zróżnicow a­
nych komórek: hem ohistjoblastów , z k tórych następnie 
pow staw ać m iały m yeloblasty (L. D. P a r s o n s-22 -).

T ego  rodzaju  spostrzeżenia nie p rzesądzają  sp ra ­
w y etjologicznego pokrew ieństw a now otw orów  i b iała­
czek spow odu szczupłości dodatniego m aterjału  do­
św iadczalnego oraz trudności w  posługiw aniu się w y­
nikami, uzyskanem i na zw ierzętach w odniesieniu do pa- 
tologji człowieka.

N ależy  wziąć pod uw agę, że każda regeneracja, 
zw łaszcza d ługotrw ała  i gw ałtow na, jaką spotykam y w 
białaczkach, może doprow adzić do zaburzenia w ew nątrz­
kom órkowego m echanizm u różnicow ania się i w  ten 
sposób w yw ołać w zrost now otw oru złośliwego. M ożli­
wość w yw oływ ania now otw orów  zapom ocą czynnika 
białaczkow ego u kur w ydaje  się w  niniejszem  ośw ietle­
niu następstw em  ogólnej zasady, głoszącej, iż now otw o­
ry  złośliwe m ogą pow stać w przebiegu każdej chronicz­
nej regeneracji.

W ystęp o w an ie  ognisk białaczkow ych poza pra- 
widłowemi organam i krw iotw órczem i jest zjawiskiem 
teoretycznie bardzo  trudnem  do w ytłum aczenia. N ie­
którzy  autorow ie w yw odzą te ogniska z niedojrzałych 
kom órek o rganów  krw iotw órczych, k tóre drogą p rze­
rzutów  kolonizują inne tkanki, d rudzy  w yprow adzają  
je z kom órek niedojrzałych pochodzenia m ezenchym al- 
nego, znajdujących  się stale we w szystkich tkankach, 
d rogą m etaplazji ujaw niających praw idłow o nieczynną
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zdolność rozw ojow ą, ,,T eo rją  p rzerzu tów " trudno  wy­
tłum aczyć uogólnianie się zmian we w czesnym  okresie 
choroby i system ow y charak te r jej w ystąpienia, ,,teorja 
m etaplazji" d latego  nie zostdła do tąd  ogólnie uznana, 
gdyż w ydaje  się n iepraw dopodobieństw em  ,by w każdem 
miejscu organizm u stale znajdow ały  się niedojrzałe ko­
mórki krw iotw órcze o daleko idących zdolnościach roz­
w ojow ych. A  s k a n  a z y (2 3 ) , zw olennik teorji prze­
rzutow ej, uw aża teorję m etaplazji za próbę podważania 
pojęcia sw oistości kom órkow ej, gdyż dow olne przyjęcie 
istnienia niezróżnicow anych, ,.p łodow ych" kom órek o bo­
gatych w artościach rozw ojow ych w e w szystk ich  orga­
nach doprow adziłoby ostatecznie do uznania możliwoś­
ci wszelkich przem ian jednych tkanek w drugie bez 
ograniczenia. S tanow isko jednak  A s k ? n a z y  e g o 
należy uw ażać za zbyt skrajne. T eo rja  m etaplazji, po­
dobnie jak  zjaw isko różnicow ania się w  życiu płodo- 
wem, nie przeczy zasadzie sw oistości kom órkow ej. T eor­
ja m etaplazji przyjm uje w  tkankach  obecność niedojrza­
łych kom órek zdolnych do m nożenia się, tak  dalece jed­
nak  w yróżnicow anych, że w  dalszym  rozw oju dojrzewają 
już tylko w  jednym  określonym  kierunku, 

j  Szereg spostrzeżeń klinicznych przem aw ia za
| ,,teorją m etaplazji". N a  pierw szy plan  w ysuw ają się 

przypadki białaczek rzekom ych, gdzie zm iany w  orga­
nach są rów nie rozległe, jak  w  białaczkach prawdziwych, 
mimo, że, możliwości pow staw ania  p rzerzu tów  drogą 
krwi są tu ta j zapew ne ograniczone. N  a e g e 1 i cytuje 
szereg schorzeń układu krw iotw órczego, gdzie mimo 
braku zmian krw i krążącej stw ierdzono przerostowe 
ogniska szpikow e w  gruczołach lim fatycznych, wątro­
bie, śledzionie i t. d. T eg o  rodzaju  obserw acje nie mogą 
z na tu ry  rzeczy stanow ić rozstrzygającego  dow odu na 
korzyść teorji ,,m etaplazji". W  now otw orach przeważ­
nie nie udaje  się znaleźć w  krwi bezw ątpienia krążących 
kom órek now otw orow ych, mimo, że p rzerzu ty  mogą na­
stępow ać tą  d rogą. T ak że  znaczenie dróg limfatycz­
nych należy w  rozw ażaniach uw zględnić.

H istopatologiczne badan ia  w ykazały  swoistość 
um iejscowienia różnych typów  ognisk białaczkowych w 
poszczególnych o rganach . T ak , np. w śledzionie w  bia­
łaczce lim fatycznej przerostow e zm iany wychodzą 
z g rudek  chłonnych, w ypierając i doprow adzając do za­
niku miazgę, podczas, gdy, odw rotnie, w  białaczce szpi­
kowej punktem  w yjścia zmian przerostow ych jest miaz­
ga. Podobnie w  w ątrob ie p rzerost lim fatyczny dotyczy 
przestrzeni m iędzyzrazikow ej, przyczem  ogniska są 
okrągłe i ściśle ograniczone, p rzerost zaś elementów 
szpikow ych um iejscaw ia się śródzrazikow To i ma charak­
ter rozlany, pasm ow aty  ( M e y e r  i H e i n e c k e -  
24-, Z  w  e t k o w -2 5 -). Podobne stosunki zachodzą 
w  gruczołach lim fatycznych, szpiku kostnym  i t. p. W 
przebiegu białaczek lim fatycznych zm iany często loka­
lizują się w  grasicy, w  białaczkach zaś szpikowych 
zmian, w edług N a e g e l i e g o ,  w  grasicy  nigdy nie 
stw ierdzono. Sw oistość um iejscaw iania się ognisk bia- 

! laczkow ych jest tru d n a  do pogodzenia z teorją ,,prze­
rzu tów ", jednak  sam a nie stanow i dostatecznego dowo­
du dla teorji „m etaplazji".

Z m iany  białaczkow e lokalizują się przedewszyst- 
kiem w  organach , k tóre fizjologicznie w  życiu płodowem 

I spełniają rolę krw iotw órczą, przyczem  najsilniej i naj­
wcześniej są zaatakow ane te narządy , które w życiu 
płodowem  najpóźniej p rzystępu ją  do czynności krwio­
tw órczej (v. K r e s s -2 6 -). N ajw ażniejszem i organami 
krw iotw órczem i płodu ludzkiego są, w edług A s k a-
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n a z y e  g o( 27) ,  grasica, w ątroba  i gruczoły lim fatycz- 
ne. W edług  K r e s s a (2 6 ), pierw szym  organem , w y ­
twarzającym krew  w  życiu płodowem  u ludzi, jest w ą ­
troba (Il-g i miesiąc życia p łodow ego), śledziona i szpik 
dopiero w  m iesiącach późniejszych (JII-ci m iesiąc). W e ­
dług W  a s s e r m a n n a (28) czynność krw iotw órczą I 
wątroby poprzedza w ytw arzan ie  się krwi w zaw iązkach 
przyszłych płatów  tłuszczow ych (np. w tkance pod­
skórnej), w ytw orzonych  z nagrom adzeń kom órek me- 
zenchymalnych w otoczeniu naczyń w łosow atych. W e ­
dług tych bardzo  dokładnych  badań , p ła ty  tłuszczow e 
w organiźmie dojrzałym  rozw ijają się z zaw iązków  pło­
dowych, w  których skład w chodzi przedew szystkiem  
syncytjum kom órek siateczkow ych, zdolnych do w y ­
twarzania zarów no lim focytów, jak  i granulocytów  
i krwinek czerw onych. W y tw a rz a n ie  kom órek krwi i ko­
mórek tłuszczow ych może się odbyw ać rów nolegle w 
zawiązku płodow ym , lub też okresy krw iotw órcze i od ­
kładania tłuszczu naprzem ian po sobie następują . W e ­
dług W  a s s e r m a n n a (2 8 ), zaw iązki płatów  tłusz­
czowych m ogą pełnić funkcję krw iotw órczą, podobnie 
jak szpik kostny, i podobnie jak szpik kostny do jrza łe­
go organizmu w  razie zapotrzebow ania kom órek krwi, 
przemienia się z żółtego w  czerw ony, tak  rów nież p ła ­
ty tłuszczowe m ogą nabrać z pow rotem  w łaściw ości o r- [ 
ganu krw iotw órczego. j

P e t r  i (29 i 30) na podstaw ie kazuistycznych 
przypadków, przez siebie opisanych, tw ierdzi, że tkanka 
tłuszczowa ma zdolność reakcy jną i rozw ojow ą, zbliżoną 
do zdolności m łodych kom órek pochodnych tkanki me- 
zenchymalnej. W  tym okresie płodow ym , gdy śledziona 
w pełni działa jako o rgan  m yelopoetyczny, szpik zazna­
cza dopiero sw oją czynność. N a  podstaw ie w czesnych 
przypadków, zbadanych  przez siebie klinicznie i h isto­
patologicznie, tw ierdzi v. K r e s s (2 6 ) , że zm iany bia- 
łaczkowe najczęściej w ystępu ją  w  śledzionie i szpiku j

kostnym, następnie  w  w ątrobie; na samym końcu prze- i
biegu białaczek m ają w ystępow ać zm iany w  gruczołach j
limfatycznych i nerkach. W  przebiegu niedokrew ności ;
złośliwej, w  okresie, gdy  naw et szpik kostny kości dłoni i

i stóp jest czerw ony, w  w ątrobie obraz regeneracji nie- i

znacznie zaznacza się lub w ogóle nie w ystępuje  ( A s k a -  
a a z y -2 3 -). W  tkance tłuszczow ej ogniska białaczkow e 
występują później, niż w  w ątrobie (v. K r e s s-2 6 -).

Z  poglądam i v. K r e s s a i w ynikam i badań 
W a s s e r m a n n a ( 2 8 )  pozostaje w  zgodzie fak t w y­
jątkowego w ystępow ania  w  przebiegu białaczek nacie­
ków w tkance podskórnej lub innych pokładach tłusz­
czowych.

Pow yższy obraz rozm ieszczenia nacieków  białacz­
kowych skłania do szukania zw iązku przyczynow ego 
między ontogenetycznem i procesam i rozw ojow em i a me­
chanizmem pow staw ania  nacieków  białaczkow ych. P la ­
nowość zm ian stanow i pow ażny, chociaż nie decydujący  
argument istnienia ognisk białaczkow ych m etaplastycz- 
nego pochodzenia.

Skom plikow ane stosunki ontogenezy czynności 
krwiotwórczej m ają swój odpow iednik w  stosunkach fi­
logenetycznych.

W  rozw oju filogenetycznym  śledziona, zaw iera ją­
ca u dojrzałego człowieka praw idłow o utkanie czysto 
limfoidalne, jednak  szczególnie łatw o u legające zm ia­
nom białaczkow ym , u św inek m orskich, a częściowo 
u królików i m yszy ( W  o 1 f f-3 1 -) zachow uje w  okre­
sie dojrzałości u tkanie m yeloidalne z okresu życia p ło­
dowego. U żab pełnią czynność leukopoetyczną między
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innemi specjalne narządy , zw ane corpus jugulare, pro - 
pericardiale i procoracoidale. O rg an y  te w ytw arzają  
ze w spólnej komórki m acierzystej zarów no limfocyty, 
jak  i granulocyty . Funkcja  tych organów , podobnie jak 
szpiku kostnego, poddana jest u żaby okresow ym  zm ia­
nom, przyczem  w jesieni i zimie o rgany  te przedstaw iają  
się jako złoża tłuszczu, na w josnę i w  lecie natom iast, 
w okresie czynnościowym , p rzedstaw iają  obraz o rg a ­
nów m yelo-lim foidalnych. (A . v. B r a u n m u h  1-32-).

Z e  system atycznej rów noległości w yników  badań 
nad stosunkam i płodowem i i spostrzeżeń nad białaczka­
mi w yłam ują się obserw acje, podane przez M o l i e r a  
i A s k a n a z y e g o  (cyt. w edł. v. K r e s s-26-), 
w edług których w płodow ej w ątrobie w ogóle nie tw o­
rzą się lim focyty; podobnie i w  gruczołach lim fatycznych 
nie tw orzą się w  życiu płodowem  granulocyty . Jedynym  
organem , k tóry  w ykazuje w  życiu płodowem człowieka 
naprzód myelopoezę, a następnie limfopoezę (od V I mie­
siąca) jest śledziona. W o b ec  pow yższych danych 
v. K r e s s uw aża za niew łaściw e mówić w białaczkach 
o naw rocie do stosunków  płodow ych, gdyż ta  nazw a traci 
sens przy  obrazie szpikowo zm ienionych gruczołów  lim fa­
tycznych lub przy  obecności ognisk lim fatycznych w  w ą­
trobie. W idoczn ie  w  przebiegu białaczek działają rów ­
nież i te siły rozw ojow e, k tóre nie zdołały ujaw nić się 
pod wpływ em  fizjologicznych przem ian rozw ojow ych.

O p isany  pow yżej sposób um iejscaw iania się zmian 
białaczkow ych przedstaw ia  obraz, znacznie odbiegający 
od topografji p rzerzu tów  now otw orow ych, p rzede­
wszystkiem  zależnej od w arunków  krążenia krw i i limfy, 
wobec których specyficzność i płodow e pochodzenie 
tkanek  ma znaczenie podrzędne i problem atyczne.

A s k a n a z y ( 2 3 ) ,  zw olennik przerzutow ej teorji 
ognisk pozaszpikow ych, głosił, że um iejscaw ianie się 
p rzerzu tów  w yznaczają  m echaniczne w arunki krążenia 
oraz chem otaktycznie działające czynniki biochemiczne. 
Stosow nie do tej definicji należałoby przyjąć, że w  no­
w otw orach um iejscowienie przerzutów  zależy przede­
w szystkiem  od m echanicznych w arunków  krążenia, w  
białaczkach zaś, przeciwnie, głów ną rolę odgryw ałaby  
w yznaczona stosunkam i onto- i filogenetycznem i specy­
ficzność tkanek, w  których ogniska się um iejscaw iają.

D la n iektórych autorów  w ystarczającym  dow o­
dem m etaplazji są przypadki, w  których stw ierdza się 
brak obrazu podrażnienia szpiku kostnego przy rów no­
czesnej obecności ognisk krw iotw órczych poza szpikiem. 
P e t r i opisał w ytw arzan ie  się ognisk ery tro-, myelo- 
lim fopoetycznych pozaotrzew now o w  tkance tłuszczowej 
wzdłuż tętnicy głów nej i tętnic biodrow ych zew nętrz­
nych w  szeregu przypadków  chorobow ych, jak  zapalenie 
w sierdzia i o trzew ny w  których szpik w ykazyw ał u tk a­
nie praw idłow e. P  e t r i (29) w ystępuje  przeciw  teorji 
przerzutow ej i przypisuje tkance tłuszczowej zdolności 
rozwojowe, zbliżone do tkanki m ezenchym alnej. R  o s- 
s 1 e (3 3 ) opisuje p rzypadek  białaczki z rozległemi zmia­
nami skóry, w ręcz zmienionej w  tkankę lim fatyczną, bez 
rów noczesnego odczynu w  szpiku i śledzionie, gruczoły 
zaś lim fatyczne jedynie miejscowo w ykazyw ały  ogniska 
przerostow e (jednostronnie  gruczoły pachow e). M  e- 
y e r  i H e i n e k e ( 2 4 )  opisują przypadek, gdzie przy 
aplastycznym  szpiku w ykazali w  śledzionie i gruczołach 
lim fatycznych obfite bujanie tkanki szpikowej. D o tej 
grupy  pozornych dow odów  m etaplastycznego pochodze­
nia ognisk białaczkow ych należą sporadycznie spo tyka­
ne przypadki ściśle miejscowych nacieczeń szpikowych 
w  gruczołach lim fatycznych. H e r z e n b ę r g ( 3 4 )
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opisała ogniska szpikowe, w ystępujące w yłącznie w  g ru ­
czołach lim fatycznych, sąsiadujących  ze zmianami cho- 
robowemi, w  anginie, zapaleniu płuc i zapaleniu krtani 
i tchawicy; tego rodzaju  miejscowe zjaw ianie się ognisk 
szpikow ych jest trudne do pogodzenia z teo rją  przerzu­
tow ą, podczas gdy  m ożna łatw iej tłum aczyć je m eta- 
p lazją, spow odow aną lokalnym  procesem  chorobowym . 
Podobnie opisał A  s c h o f f p rzypadek  ze szpikowemi 
zmianami w  gruczołach lim fatycznych pachow ych bez 
jakichkolwiek zmian w  innych o rganach  (cyt. wedł. 
M e y e r a  i H e i n e k  e-24 -). A  s k a n a  z y (5 )  
przeczy możliwości praw idłow ego zachow ania się 
szpiku kostnego w  białaczkach, tw ierdząc na podstaw ie 
sw ego czterdziestoletniego dośw iadczenia, że w  każdym  
przypadku białaczki szpik bierze czynny udział i naw et 
przy pozornie ujem nym  obrazie histologicznym  szpiku 
zm niejszenie się liczby kom órek tłuszczow ych i k rysz ta ł­
ków  C h a r c o t a  jest dowodem  jego podrażnienia. 
O bok A s k a n a z y e g o  należy podkreślić, że łatw ość 
w ystępow ania ognisk pozaszpikow ych w śród  różnorod­
nych w arunków  dowodni tak  wielkiej w rażliw ości uk ła­
du krw iotw órczego na czynniki drażniące, że wręcz nie­
praw dopodobne w ydają  się opisyw ane przypadki b ia­
łaczek bez w spółudziału szpiku. G dyby  naw et szpik kost­
ny w  w yjątkow ych przypadkach  białaczek oraz innych, 
tak  znam iennie różnorodnych spraw ach nie oddziały­
w ał obrazem  podrażnienia, to jednak  nikt nie jest w  s ta ­
nie dowieść, że pojedyńcze m elocyty nie m ogły przedo­
stać się do krążenia i, osiadłszy w  innej tkance, dać po­
czątek kolonji szpikowej.

Do zjaw isk, które dla niektórych badaczy  stano ­
wią rozstrzygający  dow ód słuszności teorji m etaplastycz- 
nej, należy łatw ość w ystępow ania ognisk szpikowych, 
zw łaszcza w gruczołach lim fatycznych i śledzionie, pod 
wpływ em  różnorodnych czynników . Szereg autorów  
stw ierdzał w  o rganach  krw iotw órczych podobne zmiany, 
jak w  białaczkach w  przebiegu schorzeń, jak niedokrew - 
ności złośliwej, niedokrew ności w tórnej, policytem ji, w  
przerzutach now otw orow ych w  kościach, w  szkarla ty ­
nie, dyfterji, zapaleniu płuc, zapaleniu opon m ózgowych, 
zapaleniu ucha środkow ego, zapaleniu ropnem  kości, w  
przebiegu żółtaczki hem olitycznej, naw et w  przypadku 
ciała obcego w  jamie brzusznej ( H e r z e n b e r  g-34-, 
H e r z o g  cyt. w g. H e r z e n b e r  g- 34-, H i r s c h -  
f e 1 d cyt. w edł. S t e r n b e r g  a -3 6 ), K r e s  s-26-, 
K u r p j u w  e i t-35-, M e y e r  i H e i n e k  e-24-, 
N  a  e q e 1 i-2-, S t e r n b e r  g-36-, W  o 1 f f cyt. w e­
dług S t e r n b e r g  a -3 6 -).

Również dośw iadczalnie udaje się bez trudności 
uzyskać ogniska szpikow e w  gruczołach lim fatycznych, 
w w ątrobie i t. d., stosując zastrzykiw ania podskórne 
lub dożylne^ jadów  krwi (benzenu, sapotoksyny, fenilhy- 
d razy n y ), zabitej hodowli gronkow ców , lub w reszcie 
stosując upusty  krwi. H istologiczny obraz tych ognisk 
zdaje się przem aw iać za ich m etaplastycznem  pochodze­
niem (W . E  h r i c h-37-, tam że odnośna lite ra tu ra ). 
M  a x i m o w  (cyt. w edł. E  h r  i c h a -3 7 -), podw ią- 
zując naczynia nerek, miał uzyskać praw dziw ą m eta- 
plazję szpikow ą w  m artw iczej tkance nerki. Z daniem  
p  h r  i c h a, w yniki M  a x i m o w  a należy tłum a­
czyć nie tyle praw dziw ą m etaplazją, ile kolonizacją n er­
ki przez niedojrzałe komórki szpiku, pobudzonego do 
rozrostu substancjam i m artwiczem i podw iązanej nerki, 
k tóre m ogły do niej zaw ędrow ać drogą zespoleń naczy­
niowych, Również więc dośw iadczenia M  a x i m o w  a,

jak  i liczne podobne nie stanow ią absolutnego dowodu 
możliwości praw dziw ej m etaplazji szpikow ej.

R ozpow szechnienie ognisk m yelotycznych poza 
szpikiem w tak  różnorodnych  spraw ach  chorobowych 
nadaje  ogniskom  charak ter fizjologicznego odczynu, być 
może, służącego do w yrów nan ia  zw iększonego zapotrze­
bow ania krw inek, nie stanow i ono natom iast żadnego 
dow odu, ani argum entu  w  spraw ie pow stan ia  ognisk 
szpikow ych. Podkreślić rów nież należy, że okresowe 
upusty  krwi u łatw iają  pow staw anie przerzu tów  nowo­
tw orow ych ( T a d e n u m a  i O k o n o g  i-3 8 -).

G dyby  słuszna miała być teo rja  ,.przerzutow a", 
gdyby więc rozległe zm iany w  organach  w  przebiegu 
białaczek, zw łaszcza rzekom ych, m iały być pochodzenia 
przerzutow ego, nie zaś m etaplastycznego, świadczyło­
by to o większej żyw otności kom órek białaczkow ych w 
porów naniu  z kom órkam i now otw orow em i. D rogą prze­
rzutów  rozprzestrzen iające się bowiem kom órki nowo­
tw orow e praw ie n igdy  nie uogólniają się w  takich roz­
m iarach, jakie przew ażnie spotykam y w  przebiegu bia­
łaczek. W  białaczkach rzekom ych nie k rąży  zapewne 
w e krwi w iększa liczba kom órek patologicznych, niż w 
p rzypadkach  now otw orow ych, jeżeli więc zm iany są tak 
rozległe, i to bez w yraźnie  zaznaczonej zależności od 
czasu trw an ia  choroby, zmuszeni bylibyśm y przyjąć, że 
w idocznie pojedyncza kom órka białaczkow a jest w  sta­
nie, osiadłszy w  tkance, częściej, niż now otw orow a, da­
w ać początek kolonji ,.przerzutow ej". H  e d i n g e r 
(cyt. w edł. K r e s s a -26-) w szczepiał do śledziony ka­
w ałki norm alnego szpiku kostnego i w yw oływ ał w  niej 
,,m etaplazję" m yelotyczną, cofającą się w  niedługim 
czasie. L i i d k e  (cy t. w edł. S t e r n b e r g a  — 57) 
miał kilkakrotnem i zastrzykiw aniam i szpiku kostnego 
lub śledziony, pochodzących od psa chorego na bia­
łaczkę, w yw ołać u zdrow ych psów  obrazy, zbliżone do 
białaczek. Liczne próby  przenoszenia białaczek stwier­
dziły niezdolność kom órek białaczkow ych do rozrostu 
po przeszczepieniu ich na jednogatunkow y zdrow y or­
ganizm . W p raw d z ie  nie badano  zachow ania się komó­
rek białaczkow ych po przeszczepieniu, jednak  przez ana- 
logję z przeszczepionem i kom órkam i płodowemi należy 
przyjąć, iż ulegają one zróżnicow aniu. O rganizm  zdro­
w y w  przeciw staw ieniu do organizm u bia^aczkowego nie 
posiada zdolności u trzym yw ania tkanki białaczkowej w 
trw ałym  stan ie „em brjonalizacji i rozrostu.

Z  pow yższych w yw odów  w ynika- że tak zwane 
..m etaplastyczne" ogniska białaczkow e przedstawiają 
obraz rozm ieszczenia zupełnie odm ienny od obrazu roz­
mieszczenia przerzu tów  now otw orow ych i że dotych­
czasow e dow ody m etaplastycznego pochodzenia ognisk 
pozaszpikow ych nie rozstrzygają  ostatecznie teqo zaga­
dnienia. Bezw zględnym  dowodem  m etaplastycznego po­
chodzenia ognisk pozaszpikow ych będzie doświadczenie, 
w  którem  uda się w ykazać ich pow staw anie przy zupeł- 
nem w yłączeniu udziału składników  szpikowych. Tego 
rodzaju  dośw iadczenia m ożna się spodziew ać przede- 
w szystkiem  po technice hodowli tkanek  in vitro lub też 
w  w oreczkach kollodjonow ych.

B adania, pow yżej w  zarysie przedstaw ione, nie 
rozstrzygnęły  ostatecznie o słuszności teoryj ,,przerzu­
tów ", w zględnie ..m etaplazji", jednak w ynikają z nich 
pew ne wnioski w  spraw ie patogenezy  białaczek. Nowo­
tw ory  rozprzestrzen iają  się w yłącznie drogą przerzu­
tów, i b rak  narazie danych, że ich uogólnianie może sie 
odbyw ać innym soosobem . Przeciw nie, naogół wyniki 
badań  nad białaczkam i w ykazują  obraz uogólniania się
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„jakby dokonyw ającego się przez m etaplazję, i ty l­
ko brak możliwości zupełnego w yłączenia w spółudziału 
składników szpikow ych nie dopuszcza ogólnego p rzy ­
jęcia się takiego poglądu. Podkreślić należy, że w iększość 
autorów, podobnie jak  N  a e g e 1 i, uznaje możliwość 
m etaplastycznego pochodzenia ognisk  pozaszpikow ych.

Różnica w  obrazie rozprzestrzen ian ia  się now otw o­
rów i białaczek św iadczy raczej przeciw  now otw orow ej 
patogenezie białaczek.

In filtracy jny  rozrost kom órek białaczkow ych, 
zwłaszcza w  przebiegu białaczek lim fatycznych uw ażany 
był w ielokrotnie za dosta teczny  dow ód ich złośliwości. 
Podobnie szereg au to rów  zalicza przypadk i m ięsaka 
szpikowego, ze w zględu na niszczący otoczenie rozrost 
tkanki szpikow ej, do g rupy  schorzeń now otw orow ych 
(D w  i j k o f f-3 9 ). H  e 1 1 y  (40) rozróżnia m iędzy 
„aggressiv destru irendes W u c h e rn "  i „einfaches Infil- 
trieren ; tylko pierw szy z tych dw uch rodzajów  rozro ­
stu ma stanow ić charak te rystyczną  cechę kom órek zło­
śliwych. N acieczenie w zdłuż beleczek tkanki łącznej bez 
niszczenia m iąższu organów , najczęściej spo tykane w 
białaczkach, nie w ystarcza  do p rzypisyw ania komórkom 
białaczkowym cech złośliwości; św iadczy ono raczej ty l­
ko o gw ałtow ności procesów  rozrodczych. Z m iany , z ja ­
wiające się w  kom órkach tkanek  lub m iąższu o rganów  
oraz naczyń, należy  uw ażać za następstw o  ucisku roz­
rastającej się tkanki. R ozrost, spo tykany  w  przebiegu 
białaczek, nie jest jednakow y, lecz tylko podobny do 
rozrostu now otw orow ego. S tw ierdzany  nieraz obraz b u ­
jania ognisk, odpow iadający  zupełnie now otw orom  zło­
śliwym, stanow i w y ją tek  i nie jest isto tną cechą scho­
rzeń białaczkow ych. N ie m ożna zresztą  w yłączyć, czy 
w tych p rzypadkach  nie następu je  ,,zezłośliw ienie“ kom ó­
rek niszczących o taczające tkanki.

N iek tó rzy  autorow ie nazyw ają  zm iany białaczko- 
we w  tkankach  zw rotem  ku stosunkom  płodow ym  czyli 
„em brjonalizacją“ .

Isto ta  „em brjonalizacji" polega na gw ałtow nym  j 

rozroście kom órek niezróżnicow anych, k tóre w  stanie 
nieczynnym, w  w arunkach  norm alnych nielicznie w y ­
stępują w  tkankach; pojęcie ,,em brjonalizacji" nie jest 
sprzeczne z ogólnie w  biologji p rzy ję tą  zasadą, głoszącą 
niemożność w stecznego odróżnicow ania się kom órek i 
dojrzałych.

E m brjonalizacja  tkanek  stanow iła  d la wielu au to ­
rów pojęcie jednoznaczne ze „złośliw ością". Podobnie jak  
tkankę now otw orow ą charak te ryzu je  p r z e w a g a  ko- i 
mórek „anap lastycznych", to znaczy kom órek o m orfo­
logicznych cechach w czesnego stad jum  rozw ojow ego, tak  
i „jednofazow a budow a" ognisk  białaczkow ych, czyli 
prawie w yłączna obecność kom órek jednakow ego stop­
nia zróżnicow ania znam ionuje, zdaniem  L e n a r  a  (4 4 ), 
bujanie białaczkow e. L e n a z upraszcza w  sw ych roz­
ważaniach problem  now otw orow ego charak teru  rozrostu  
białaczkowego, w łączając do zakresu  schorzeń, objętych 
nazwą białaczek (jego  zdaniem , now otw orów  złośliw ych) 
tylko te postacie, w  których  badan ie  histologiczne w y k a­
zuje „ jednofazow y" typ  bu jan ia , natom iast w szystkie 
inne przypadki, odznaczające się „w ielofazow ym " ty ­
pem rozrostu , zalicza pod nazw ą „leukoide R eaktionen" 
do rzędu odczynów  szpikow ych lub lim fatycznych, k tó­
rych najłagodn iejszy  p rzyk ład  stanow ią przem ijające 
odczyny w  przebiegu infekcyj. Podkreślić  jednak  nale­
ży, że „jednofazow ość" tkanki białaczkow ej nie św iad­
czy o „złośliw ości" kom órek białaczkow ych, lecz tylko 
o szybkim ich rozroście, niedopuszczającym  do ich zróż­

nicow ania się. G dyby stanow isko L e n a  z a miało być 
m iarodajne, mogłoby dotyczyć jedynie w yjątkow ych 
przypadków , w  których histologicznie stw ierdza się „ je­
dnofazow ą budow ę" nacieków  białaczkow ych, w ięk­
szość jednak  obrazów  histopatologicznych białaczek w y­
kazuje w ielofazow ą budow ę ( N a e g e l  i-2 -).

D robnow idow o nie m ożna w ykazać różnic między 
pojedyńczem i kom órkam i now otw orow em i a ko­
mórkam i regeneracyjnem i ( R i b b e r t  cyt. wedł. F i ­
s c h e r a -  W  a s e 1 s a — 41); podobnie w  hodowli „ in 
v \tr d ‘ rozróżnienie m orfologiczne jest niemożliwe. Jed­
nak  w  w arunkach, w  których w hodowli tkanek  nie­
dojrzałe norm alne komórki ulegają zróżnicow aniu, (np. 
komórki nabłonkow e rogow acieją i tracą  zdolność roz­
ro s tu ), komórki „złośliwe" tej w łasności nie w y­
kazują. N a  podstaw ie zapatryw ań , ogólnie przy ję­
tych, za spraw y now otw orow e uw ażać należy w szystkie 
te jednostki chorobowe, k tórych istotę stanow ią kom ór­
ki bez zdolności do dalszego dojrzew ania z pow odu za­
burzenia w ew nątrzkom órkow ego mechnizmu różnico­
w ania ( Z a k r z e w s k i  4 2 ). B rak dążności do różni­
cow ania się, w ynikający  z przyczyn w ew nątrzkom órko­
wych, należy uw ażać na podstaw ie całokształtu  badań 
nad now otw oram i za najbardziej isto tną cechę komórek 
złośliwych.

D la całości obrazu w spom nieć należy, iż b rak  róż­
nicow ania się kom órek złośliwych nie polega na zupeł­
nej u tracie tej zdolności, lecz, że jest raczej spow odo­
w any w ypaczeniem  stosunku m iędzy w ew nątrzkom ór- 
kowemi czynnikam i, w yw ołującem i różnicow anie, a zdol­
nością oddziaływ ania kom órek na te bodźce; wielkość 
odchylenia od stanu  rów now agi decydow ałaby o stopniu 
złośliwości kom órek now otw orow ych. F i s c h e r - W a -  
s e l s  (41) zestaw ił p rzypadki guzów  przysadkow ych, 
z k tórych w ynika, że mniej złośliwe guzy, w  przeci­
w ieństw ie do złośliwych, pow odują akrom egalję. W s k a ­
zyw ałoby to, że tylko komórki mniej złośliwych guzów 
w ydzielają horm on, podobnie jak  dojrzałe komórki p rzy­
sadki. Z dolność w ydzielania uw aża się za dow ód w yso­
kiego zróżnicow ania komórek.

Poniew aż złośliweini nazyw am y komórki, nie w y ­
kazujące dążności do różnicow ania, odpow iedź na py ­
tanie, czy białaczki są now otw oram i, zależeć musi od 
stw ierdzenia zdolności, w zględnie braku dążenia do do j­
rzew ania kom órek białaczkow ych.

Spostrzeżenia kliniczne w ykazują  poniekąd zdol­
ność różnicow ania się kom órek białaczkow ych; w  nie­
których p rzypadkach  poszczególne ogniska różnią się 
stopniem  dojrzałości komórek, często naw et w  tern sa­
mem ognisku spotyka się komórki w  różnych okresach 
różnicow ania w raz z postaciam i przejściowem i. T ego  
rodzaju  obrazy  przem aw iają za zdolnością dojrzew ania 
kom órek białaczkow ych, a przeciw  now otw orow em u cha­
rakterow i białaczek. Z w e t k o w  (25) na podstaw ie 
w łasnego m aterjału  sekcyjnego w ykazuje, że skład og­
nisk krw iotw órczych w  tych sam ych przypadkach  w  po­
szczególnych organach, a naw et w  obrębie jednego o r­
ganu może być bardzo różnorodny. T a k  n. p. w  tkance 
m iędzyzrazikow ej w ątroby  w  przypadku białaczki szpi­
kowej znajdow ał przew agę m yelocytów eozynofilnych, 
podczas gdy  w  tkance śródzrazikow ej przew ażały  myelo- 

| cy ty  obojętnochłonne oraz m etam yelocyty. N iekiedy spo-
! tykał przew agę obojętnochłonnych m yelocytów i m eta-
I m yelocytów  w  szpiku kostnym , rów nocześnie zaś w in-
I nych organach  bardzo  dużo m yelocytów eozynofilnych
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i m yeloblastów . A utor podkreśla, że skład ognisk krw io- j  

tw órczych w różnych organach w jego m aterjale nie ze­
zw ala na przyjęcie stałych praw idłow ości, n. p. w  mię- ; 
dzyzrazikow ych ogniskach spotykał w  jednym  p rzypad­
ku przew agę eozynofilnych m yelocytów  i m etam yelocy- 
tów, w  drugim natom iast p rzew agę m ikrom yeloblastów, 
w trzecim zaś obojętnochłonnych m yelocytów. Podobnie 
w innych organach  w ygląd  ognisk może być bardzo róż­
ny. M aterja ł sekcyjny Z w e t k o w a  św iadczyć może 
o zdolności różnicow ania się kom órek białaczkow ych, 
tego rodzaju  różnorodność bowiem ognisk najłatw iej 
tłum aczyć można różnicow aniem  się komórek, zależnem 
od m iejscowych w arunków  poszczególnych organów .

T oksyczne czynniki bak tery jne  pobudzić mogą za ­
pew ne drogą pośrednią w  wyjątkowym h przypadkach 
różnicow anie się kom órek białaczkow ych. Jako przykład  
służyć może przypadek  H  i 11 m a i r  a  (c. wg. B r i n k- 
m a n n a -4 5 ), w  którym  białaczka m yeloblastyczna 
z rów noczesną obecnością prom onocytów  i m onocytów, 
a brakiem  obojętnochłonnych m yelocytów  i leukocytów 
w ielo jądrzastych obojętnochłonnych, przekształciła  się 
w związku z przebytem  ogólnem zakażeniem  w obraz, 
w którym  przew ażały  leukocyty obojętnochłonne wielo- 
jąd rzaste  oraz zjaw iły się m yelocyty; pod w pływ em  in­
fekcji pobudzone więc zostało uprzednio zaham ow ane 
różnicow anie się w  kierunku leukocytów  w ielo jądrza­
stych obojętnochłonnych.

N iekiedy zdarzają  się przypadki, w  których spo­
tyka się obok w zm ożenia liczby komórek, w  niedużej 
liczbie norm alnie w ystępujących  w  szpiku, n. p. w yelo- 
blastów , postacie patologiczne, przypom inające swym 
w yglądem  rów nocześnie kilka rodzajów  kom órek jak  
n. p. komórki F  e r r a t y, m onocyty bardzo podobne 
do kom órek w ielo jądrzastych  obojętnochłonnych z tok­
syczną granulacją, lim foidocyty i t. p. S c h w a r z  
(cyt. wedł. E  h r 1 i c h a -37) w yprow adza tego 
rodzaju  komórki z niew yróżnicow anych kom órek me- 
zenchym y, k tóre rozw inęły swe siły rozw ojow e 
w  kilku kierunkach rów nocześnie, a niezupełnie. 
Spotykam y je nietylko w przebiegu białaczek, lecz rów ­
nież, chociaż znacznie rzadziej, w  przebiegu infekcyj 
(zapalenie w sierdzia powolne, p rzypadek  „Lym pho- 
M onocytenangine“ K w a ś n i e w s k i e g o  i H e n n i -  
g a (cyt. wedł. H  i t t m a i r a —9 ). D ow odziłoby to, że 
opisane zaburzenia m echanizm u różnicow ania nie są 
charak terystyczną  w łaściw ością przerostu  białaczkow e- 
go, lecz są następstw em  patologicznej czynności o rg a­
nów  krw iotw órczych. W  przebiegu każdej chorobliwej 
regeneracji możemy się spotkać ze zjaw iskam i n iepra­
widłowego różnicow ania. Białaczki stanow ią tylko po­
tw ierdzenie tej ogólnej reguły.

O sta teczna  zasługa rozstrzygnięcia problem u cha­
rak teru  procesów  białaczkow ych p rzypada T  i m o f e- 
j e w s k y e m u  i B e n e w o l e n s k i e j  (4 6 ), którzy 
w ykazali w  hodowli in uitro istnienie zdolności różnico­
w ania się ludzkich kom órek białaczkow ych, pochodzą­
cych z białaczki szpikowej, w  ośrodku, złożonym z osocza 
w łasnego lub króliczego. W  ten sposób udowodnili, że, 
przeciw nie nłż u kom órek now otw orow ych złośliwych, 
niepoham ow any rozrost układu krw iotw órczego w  prze­
biegu białaczek polega nie na braku  dążności regu lacy j­
nej różnicow ania się komórek, lecz na jego zaham ow a­
niu, którego przyczyny, bliżej niezbadanej, należy szu­
kać poza kom órką białaczkow ą. Kom órka białaczkow a 
w ykazuje siłę rozw ojow ą taką sam ą, jak  komórki p ra ­
widłowe; w  now otw orach rozrost spow odow any jest

w ew nątrzkom órkow em  zaburzeniem  m echanizm u różni­
cow ania się kom órek ,,now otw orow ych", w  białaczkach 
zaś zdolność różnicow ania jest z a c h o w a n a ,  a ty l­
ko z e w n ą t r z k o m ó r k o w y ,  bliżej n iezbadany 
czynnik pobudza rozrost i częściowo przeciw działa róż­
nicow aniu się. Istotę now otw oru stanow i sw oista „ko­
m órka now otw orow a", „kom órki b iałaczkow ej" nie 
znam y.

Szereg innych badań  ,,in vitro“ potw ierdził w yni­
ki, uzyskane przez T i m o f e j e w s k y e g o  i B e n e -  
w o l e n s k a j a  ( lit. E  h r 1 i c h -3 7 ). A uto rzy  nie w y­
zyskali sw ych spostrzeżeń w  celu zaprzeczenia teorji no­
w otw orow ej białaczek, co w niczem nie um niejsza jed­
nak  ich wielkiej zasługi.

D o pow yższych badań , w ykazujących , że komórki 
białaczkow e nie są kom órkam i now otw orow em i, dołą­
czyć należy w yniki badań  serologicznych. Biologiczna 
swoistość pow inow actw  w yw oływ aczy do niweczników 
umożliwia, jak  w iadom o, nietylko odróżnianie gatunko­
w ego pochodzenia tych substancyj, lecz rów nież można 
określić p rzy  użyciu odpow iednio dobranych  niw eczni­
ków  filogenetyczne pokrew ieństw o ustro jów . D ostatecz­
nie czułemi m etodam i udaje  się także rozróżnić serolo­
gicznie poszczególne okresy  rozw oju ontogenetycznego, 
co dow odzi, że kom órki różnych okresów  rozw oju onto­
genetycznego m ają odm ienny skład w yw oływ aczy. Po­
rów nując w yw oływ acze kom órek białaczkow ych z nowo­
tworam i, zyskuje się now ą możliwość badan ia  w zajem ­
nego stosunku białaczek i now otw orów  z punktu  w idze­
nia ontogenezy.

W  literaturze napo tyka się stosunkow o bardzo  nie­
liczne badan ia  nad  serologicznem i w łaściw ościam i krwi 
białaczkow ych. Poniżej zestaw iono w yniki, otrzym ane 
w yłącznie m etodam i polegającem i na pow inow actw ie 
niw eczników  i w yw oływ aczy, nie uw zględniono zaś róż­
nych d jagnostycznych  odczynów , opartych  na nieswois­
tych w łaściw ościach surow icy krw i (jak  reakcje K a li­
n a ,  R o f f o a ,  B e n d i e n a  i t. d .) .

T  e d e s c h i  (4 7 ), stosu jąc m etodę odchylenia 
dopełniacza, w ykazyw ał w  surow icy krw i w  kilku przy­
padkach  białaczki szpikow ej chronicznej obecność niwe­
czników, reagujących  z szeregiem  substra tów  rakowych 
i m ięsakow ych. R eakcja K e 1 1 i n g a, polegająca na 
obecności w  surow icy now otw orow ej hem olizyn krwi­
nek zw ierzęcych, da je  niekiedy dodatn ie  w yniki w  bia­
łaczkach i niedokrew ności złośliwej (cyt. w edł. L e w i -  
n a 4 8 ).

R eakcja m ejostagm inow a A  s c o 1 i e g o. pole­
gająca  na zm niejszeniu napięcia pow ierzchniow ego su­
row icy (zaw ierającej niw eczniki) po dodaniu  właściwe­
go an tygenu , ma, w edług A s c o l i e g o  i I z a r a ,  w 
białaczkach przy  użyciu bardzo  silnego an tygenu  nowo­
tw orow ego przebiegać ujem nie (cyt. w edł. L e w i -  
n a 48).

D e  L u c a (1908) (49) w idział przejściow e obni­
żenie liczby leukocytów  i groźne objaw y uboczne (choro­
ba posurow icza?) u chorego na białaczkę, którem u w ce­
lach leczniczych w prow adzono kilka ccm. surow icy inne­
go chorego na białaczkę, poprzednio naśw ietlonego sku­
tecznie prom ieniam i R o e n t g e n a .  W y n ik i na zwie­
rzętach  z białaczką, w yw ołaną działaniem  teru, miały 
potw ierdzić to spostrzeżenie

W  przebiegu ludzkich białaczek szpikow ych Fran­
cesco d e  M a r c h i s  (50) uzyskiw ał ujem ne reakcje 
w iązania dopełniacza zarów no w tedy , kiedy używ ał jako 
w yw oływ acza w yciągów  now otw orow ych mięsaków i ra-
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ków, jak i z wyciągiem  syfilitycznej w ątroby  z tuber- I 
kuliną, zaw iesiną praw idłow ych leukocytów  i krw ią bia- 
łaczkową. Podobnie nie uzyskali dodatn ich  w yników  |
Carlo L i v i  i V itto rio  P u n t o n i  (5 1 ), k tórzy sto- !
sowali jako w yw oływ acz w yciąg z gruczołów  lim fatycz- !
nych. A utorow ie ci celowo poszukując serologicznego 
podobieństw a m iędzy białaczkam i a now otw oram i złośli- 1
wemi, uzyskali w yniki różnorodne i niepew ne. '

T  i n o z z i (52) w  badaniach , p rzeprow adzonych 
nad m etodą A b d e r h a l d e n a  (sposobem  in terfero- '
m etrycznym ), pisze, że p rzypadek  białaczki lim fatycznej i

oraz 3 przypadki ziarnicy złośliwej reagow ały  ujem nie, j

Jednak w  tablicach podaje  przypadek  now otw oru, w y- >
chodzącego z gruczołu lim fatycznego, k tó iy  w ykazał sil­
ną reakcję z w yw oływ aczem  gruczołów  lim fatycznych 
białaczkowych, p rzejaw iającą się charak terystycznym  dla j

reakcji A b d e r h a l d e n a  znacznym  rozpuszczaniem  
odpowiedniego substra tu .

T h o m s e n ,  E n g e l b r e t h - H o l m  
i M e y e r  R o t h e  ( 5 3 ) w r .  1934 badali serologicz­
ne zjaw iska odpornościow e w  przypadkach  białaczek kur. 
W yniki tych badań  św iadczą o obecności w e krw i kur i
niweczników, zobojętn iających działanie przesączalnego j

jadu białaczkow ego; autorow ie posługiw ali się rów nież 
metodą w iązania dopełniacza; jako w yw oływ acza uży­
wali zaw iesiny w zględnie w yciągu ery trob lastów  lub 
myeloblastów kurzych. W  20%  otrzym yw ali pozytyw ną 
reakcję. Z  b ad ań  pow yższych w ynikło rów nież, że p a to ­
logiczne kom órki białaczkow e i krw inki kurze norm alne 
częściowo zaw ierają  w spólny w yw oływ acz, gdyż su ro ­
wice zw ierząt, uczulonych krw inkam i norm alnem i kurze- 
mi, reagują  zarów no z krw inkam i, użytem i do uczulenia, 
jak i z krw inkam i białaczkowem i.

Z  pow yższego zestaw ienia nielicznych i s tosunko­
wo nieścisłemi m etodam i w ykonanych dotychczasow ych 
badań nie m ożna w yciągać w niosków  o pokrew ieństw ie 
biologicznem komórki białaczkow ej z kom órką now o­
tworową.

Pew niejszych w yników  należało się spodziew ać po 
zastosowaniu ilościowej, serochemiczr.ej m etody F  u c h -  
s a. (O p is  reakcji w  polskiej literaturze F u c h s - K o -  
w a r z y  k (5 4 ) . W yw oływ acz  now otw orow y w ykazuje  
się m etodą F u c h 3 a bezpośrednie', o de w ystępuje 
w surow icy w  nadm iarze; w  niedogodnych w arunkach  
ukrwienia now otw oru, b raku  jego rozpadu, i gdy  w yw o­
ływacz jedynie w  małej ilości przechodzi do krw iobiegu, 
stwierdza się obecność niw eczników , swoiście re a g u ją ­
cych z w yw oływ aczem  now otw orow ym , k tórych w y tw a­
rzanie w  organiźm ie w zbudziła chw ilow a obecność lub 
też mała ilość w yw oływ acza.

O ceniając serologiczne w yniki, uzyskane m etodą 
F u c h s a, trzeba uw zględnić zasięg sw oistości tej 
metody.

W  pracach, w ykonanych  m etodą F  u c h s a, w y­
kazano, że w szystk ie now otw ory złośliwe, zarów no mię- 
saki, jak  i raki, niezależnie od punktu  w yjścia, zaw iera­
ją w spólny w yw oływ acz, w szystkie więc now otw ory 
złośliwe są serologicznie jednakow o zróżnicow ane.

N iedo jrza ły  pod w zględem  m orfologicznym  i bio­
logicznym charak te r kom órek now otw orow ych nasunął 
przypuszczenie, że rów nież inne niedojrzałe komórki mo­
głyby zaw ierać w yw oływ acz podobny do now otw oro­
wego.

Surow ice płodów  ludzkich w ykazu ją  niekiedy prze­
wagę w yw oływ acza now otw orów  złośliw ych i da ją  od ­
czyn taki sam, jak surow ice now otw orow e; najczęściej

jednak  reagu ją  przejściow o m iędzy surowicam i praw idło- 
wemi a nowotworowem i, w ykazując w ten sposób obok 
obecności w yw oływ acza now otw orow ego obecność in­
nych w yw oływ aczy, odpow iadających innym  stopniom  
i kierunkom  w yróżnicow ania serologicznego.

Surow ice em brjonalne zaw ierają w yw oływ acze, 
pochodzące z kom órek różnego stopnia zróżnicow ania. 
Z ależn ie  od przew agi w yw oływ aczy, odpow iadających 
poszczególnym  poziomom serologicznego zróżnicow ania 
kom órkowego, surow ica zachow uje się, jak  rakow a, lub 
w różnym  stopniu zbliża się do w łasności surowic p ra ­
w idłow ych. W  przebiegu dojrzew ania serologicznego 
komórki płodow e przechodzą przez ,,strefę złośliwą" 
(„m alignę Z o n ę") i w  tym okresie dojrzew ania sero­
logicznie odpow iadają komórkom złośliwym (A  u r i n, 
F u c h s , *  K o w a r z y k  55,  F u c h s ,  K o w a -  
r z y  k 5 6 ) .  N ależy  nadm ienić, że rów nież m etodą od­
chylenia dopełniacza uzyskano . wyniki, św iadczące
0 pewnem  pokrew ieństw ie tkanki now otw orow ej i pło­
dowej ( H i r s c h f e l d ,  H a l b e r  i R o s e n -  
b 1 a t t, cyt. A u r i n ,  F u c h s ,  K o w a r z y k  55).

Również komórki regeneracyjne w  przebiegu do j­
rzew ania przebyw ają okres, w  którym  serologicznie nie 
różnią się od kom órek złośliwych. Z  tego pow odu nie­
które przypadki chronicznych zapaleń i spraw  regenera­
cyjnych (n ieżyt chroniczny żołądka, w rzód żołądka, za­
palenie nerek z w tórną niedokrew nością, guzy k rw aw ­
nicze) w ykazują  p r z e j ś c i o w o  w surow icy obec­
ność now otw orow ych niwecz‘ników, niezm iernie rzadko 
nadm iar w yw oływ acza now otw orow ego.

W  czasie procesów  regeneracyjnych, podczas k tó­
rych komórki trw ale ulegają różnicow aniu, do krwi prze­
dosta ją  się różnorodne substancje, zależnie od kierunku
1 stopnia serologicznego zróżnicow ania komórek, które 
je oddały  do krwi. Jest to poniekąd sp raw ą przypadku, 
jeżeli w  pewnym  okresie regeneracji do krwi p rzedosta­
ną się w e większej ilości substancje, odpow iadające 
„strefie  złośliw ej" serologicznego różnicow ania, że więc 
w tych przypadkach  reakcja p r z e j ś c i o w o  może 
w ypaść dodatnio.

Z  pow yższych badań  w ynika, że m etodą F  u c h- 
s a m ożna odróżnić sp raw y regeneracyjne, polegające 
na przeroście niedojrzałych, r ó ż n i c u j ą c y c h  s i ę  
komórek, od spraw  now otw orow ych, w  których mnożą 
się w yłącznie komórki „strefy  złośliw ej" b e z  d ą ż ­
n o ś c i  d o  r ó ż n i c o w a n i a .  R eakcja F  u c h s a 
może więc rozstrzygnąć, czy białaczki są spraw am i czy­
sto przerostow em i r ó ż n i c u j ą c y c h  się kom órek 
układu krw iotw órczego, czy też w  przeroście białaczko- 
wym, podobnie jak  now otw orow ym , biorą udział komórki 
jednolite pod w zględem  serologicznego zróżnicow ania, 
n i e u l e g a j ą c e  d a l s z y m  p r z e o b r a ż e n i o m .

T echn ika reakcji F  u c h s a p rzedstaw ia się n a ­
stępująco: D o badań  używ a się, oprócz badanej surow i­
cy, substratów , sporządzonych z surow icy praw idłow ej 
i surow icy, zaw ierającej w yw oływ acz now otw orow y. 
W  razie obecności w  surow icy badanej w y w o ł y w a ­
c z a  n o w o t w o r o w e g o ,  surow ica ta  rozkłada 
substra t praw idłow y (pow odując w zm ożenie azotu nie- 
białkow ego), nie rozpuszcza zaś substra tu  now otw oro­
wego (ilość azotu niebiałkow ego nie ulega zm ianie). 
Przeciw nie, surow ica praw idłow a rozkłada substrat 
now otw orow y i nie rozkłada substratu  praw idłow ego. 
O becność w surow icy badanej n i w e c z n i k ó w  
n o w o t w o r o w y c h  pow oduje zm niejszanie 
się azotu niebiałkow ego. Ilościowe różnice zm niej­
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szania się azotu niebiałkowego przy użyciu praw idłow ego 
i now otw orow ego substra tu  rozstrzygają  o charak terze 
now otw orow ym , w zględnie nie-now otw orow ym , np. re­
generacyjnym  lub infekcyjnym , badanego niwecznika. 
N adm ienić należy, że po naśw ietlaniu promieniami 
R o e n t g e n a  w skutek rozpadu  tkanki now otw orow ej, 
w zględnie białaczkow ej, może zjawić się w e krwi większa 
ilość w yw oływ aczy, na k tóre organizm  odpow iada prze­
w ażnie wzmożonem w ytw arzaniem  niweczników.

Z b ad an o  następujące przypadki białaczkowe:
1) Przypadek. L. Dz. 252/34-35. R. Chroniczna białacz­

ka szpikowa. Drugi nawrót. Reaguje na iduże dawki promieni 
R o e n t g e n a  niewielkiem obniżeniem liczby ciałek białych 
w krwi. Przed naświetlaniem reakcja niwecznikowa nie-no- 
wotworowa. Po naświetlaniu obecny w yw oływ acz now o­
tworowy.

2) Przypadek. L. Dz. 282/33-34. H. Chroniczna bia­
łaczka szpikowa. Erythema exsudativum. Zejście białaczki, 
uprzednio leczonej kilkakrotnie, ostatni raz przed rokiem pro­
mieniami R o e n t g e n a .  Liczba ciałek bdałych przez cały 
czas pobytu w klinice waha się około 3.000. Jednorazowe ba­
danie wykazało obecność niweczników nowotworowych.

3) Przypadek L. Dz. 373/34-35. G. Chroniczna białaczka 
szpikowa, nieleczona. W  surowicy obecne niweczniki now o­
tworowe. Po naświetlaniu promieniami R o e n t g e n a  re­
akcja niwecznikowa nie-nowctworowa. Reakcja na leczenie 
R o e n t g e n e m  bardzo silna.

4) Przypadek K. 196/35. Podostra m yeloblastyczna bia­
łaczka. Jednorazowe badanie wykazało w surowicy w yw oły­
wacze nowotworowe.

5) Przypadek K. 195/35. Reticuloendotheliosis (Lues). 
Jednorazowe badanie wykazało obecność niweczników nie­
sw oistych dla nowotworów.

6) Przypadek i L .  Dz. 402/34-35. G. Chroniczna białacz­
ka szpikowa; nawrót drugi i trzeci. W  czasie pierwszego pobytu  
chorej w klinice, po naświetlaniu okolicy śledziony promie­
niami R o e n t g e n a  liczba ciałek .białych obniżyła się 
z 94 tys. na 17.600. Ponieważ stan ogólny poprawił się, chora 
wyszła z kliniki. Po czterech miesiącach zgłosiła siię ponownie 
z powodu .ogólnego osłabienia. Liczba ciałek białych wynosiła 
68 tysięcy, podano chorej w zastrzykiwaniach 0,14 Natrii arse- 
nicosi w przeciągu 11 dni, poczem  nastąpiło obniżenie się licz­
by leukocytów  do 13.500; arsen odstawiono, w następstwie 
czego w przeciągu 23 dni leukocytoza podniosła się do 64 tys., 
poczem nastąpił samorzutny spadek do 21 tys. Przy objawach 
ogólnego pogorszenia liczba ciałek białych we krwi wzrosła 
ponownie do 55.700. Chora w tym czasie na własne żądanie 
opuściła klinikę.

Badaniem serologicznem wykazano w czasie pierwszego 
pobytu chorej w okresie leczenia promieniami R o e n t g e-. 
n a obecność niweczników nie-nowotworowych. W okresie 
największego obniżenia liczby ciałek białych we krwi stwier­
dzono obecność niweczników nowotworowych. W czasie dru­
giego pobytu chorej w klinice surowica początkow o w dwukrot- 
nem badaniu zawierała niweczniki nie-nowotworowe. W  okresie 
ostatecznego pogorszenia wykazano obecność w surowicy w y­
w oływ aczy nowotworowych.

(Cyfry oznaczają odczytaną w skali kóloryimetru róż­
nicę między zawartością azotu niebiałkowego w surowicy ba­
danej bez substratu, a tej samej surowicy z dodatkiem sub­
stratu) *).

T a b e l a  1.

d>N
Q_

Surowice

ze substra- 
tern prawi­

dłowym |

badane

ze substra- 
łem  nowo­
tworowym

swoistość re­
akcji

U w a g i

1.
16.X11.34 -  0,5 — 0,175 Nienowotw Przed naświetl.  

Roentg. c. b. 90.700 
Myelobl. 2,5%

9.1.35 +  1,4 0/ ) Nowotwor. Po serji naświet.  
C. b. 60.000 
Myelobl. 0%

2.
3.111.34 0,0 - 1 , 3 Nowotwor. C. b 3.C00

3.
3.111 35 0,0 -  1.4 Nowotwor. Przed naświetl.  

Roentg. c. b. 286.000 
Myelobl. 25%

25.11135 - 0 , 4 +  1,0 Nienowotw. Po serii  naświetl.  
Roentg c. b. 5.500 
Myelobl 2%

4
21 11.35 +  1,7 0,0 Nowotwor. N ie leczo na  

C. b. 70.000 
Myelobl. 78%

5
21.1135 — 0 5 — 0,2 Nienowotw. M onocytów  8% 

Siln ie  dodatnie  
próby kongo; nie­
leczona

6.
29.XI.34 - 0 , 4 +  0,8 Nienowotw. W czas ie  serji naśw. 

C. b. 86 000 
Myelobl. 4%

10.XI1.34 — 0,6 - 1 , 3 5 Nowotwor. Po naśw. Roentg. 
C. b. 17.000 
Myelobl. 1%

26JV.35 -  0,4 +  0,6 Nienowotw. Po terapji arsenów. 
C. b. 40.000 
Myelobl. 3%

3.V.35 — 0,9 — 0,35 Nienowotw. C. b. 22.000 
M yelobl. ,3%

9 V.35 +  2,5 0,0 Nowotwor. C. b. 48.000 
Myelobl. 3%

T a b e l a  11.

*) Pomiary w ykonywano w Zakł. Patologji Ogólnej
i Eksperymentalnej U. J.
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Z  pow yższego zestaw ienia w ynika, że surow ice bia- 
łaczkowe tylko w  w yjątkow ych przypadkach  rozkładają  
prawidłowy substra t, co dow odzi, iż w  tych surow icach 
przeważnie nie w ystępu ją  serologicznie obce w y w o ły ­
wacze. N ajczęściej w  surow icach białaczkow ych ze sub- 
stratem praw idłow ym  stw ierdza się zm niejszenie azotu 
niebiałkowego, św iadczące o obecności niweczników. 
W  3 przypadkach  stw ierdzono rozkład  praw idłow ego 
substratu w  surow icach białaczkow ych, w szystk ie rea ­
gowały, jak  surow ice now otw orow e z p rzew agą w yw o­
ływaczy. W  w iększości (surow ic) su b stra t now otw oro­
wy ulegał rozłożeniu, lub też następow ało  zm niejszenie 
ilości azotu niebiałkow ego, m niejszego jednak  stopnia, 
niż z rów nocześnie badanym  substratem  praw idłow ym . 
Dowodzi to zjaw ienia się w e krw i niw eczników  o o d ­
miennym charak terze, niż now otw orow e. P rzew ażnie 
po naśw ietlaniu prom ieniam i R o e n t g e n a ,  a  jeden 
raz w  przypadku  nieleczonym  w ystępow ały  w  surow icy 
niweczniki now otw orow e. T k an k a  białaczkow a w  tych 
przypadkach okazała w ięc sw oistość now otw orow ą.

Sw oistość serologiczna surow ic białaczkow ych, 
a więc i tkanek  białaczkow ych okazuje się zm ienna, po­
dobnie jak  sw oistość surow ic regeneracyjnych . B iałacz­
ki więc nie są spraw am i now otw orow em i, chociaż surow i­
ce białaczkow e w ykazu ją  niekiedy sw oistość now otw oro­
wą, podobnie jak surow ice regeneracy jne. P rzyczyną te ­
go zachow ania się jest serologiczna tożsam ość kom órek 
nowotworowych z kom órkam i regeneracyjnem i, w zgl. 
białaczkowemi, które, różnicując się, przechodzą „strefę  
złośliwą". M aterja ł, do tychczas zebrany, jest nieduży 
spowodu m ałego rozpow szechnienia się białaczek. W n io ­
ski, jakie m ożna z niego już dzisiaj w ysnuć .pokryw ają 
się z w ynikam i całokształtu  badań  nad białaczkam i.

C hcąc uzyskać w iększy m aterja ł dośw iadczalny, 
próbowano porów nać zachow anie się surow ic kur z prze­
nośną b iałaczką typu ery trogon jalnego  i przenośnym  no­
wotworem R o u s a. M im o przebadan ia  54 kur b ia­
łaczkowych i 17 z now otw orem  pew nych w yników  nie 
uzyskano. R asow e różnice m iędzy kuram i, zm iany we 
krwi, spow odow ane dożylnem i zastrzykiw aniam i miazgi 
organów białaczkow ych, odm ienny, niż u ssaków , spo­
sób krzepnięcia zacierały obraz reakcji lub jej w ykonanie 
uniemożliwiały. Podobnie techniczne trudności udarem ­
niły zam ierzone badan ia  nad  now otw oram i i białaczkam i 
mysiemi.

W  św ietle całokształtu  b adan  klinicznych i do­
św iadczalnych białaczki p rzedstaw iają  schorzenia o d ­
mienne, niż now otw ory złośliwe a zw iązek m iędzy niemi 
jest niew iększy, niż łączność sp raw  regeneracyjnych  
z patogenezą now otw orów . Być może, że w  m iarę po­
głębiania w iedzy, zjaw ią się now e punk ty  w idzenia, k tó­
re, podobnie jak  za czasów  R i b b e r t a, złączą no­
w otw ory i białaczki w e w spólną grupę schorzeń. Istotę 
zagadnienia stanow i m echanizm  rozrostu  i różnicow ania 
komórkowego. P oznanie  substancyj w zrostow ych zapew ­
ne ściślej rozgran iczy  lub w skaże związki m iędzy sp ra ­
wami regeneracyjnem i, białaczkam i i now otw oram i złoś­

liwemi.

Szanow nem u P anu  Profesorow i D row i Józefo­
wi L a t k o w s k i e m u ,  D yrektorow i Kliniki M e­
dycznej U . J., składam  podziękow anie za tem at niniej­
szej pracy, nadanie jej kierunku oraz słow a zachęty.
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Z klinik, szpitali i pracowni
Z  Oddziału W ewnętrznego B Szpitala fund. Poznańskich 

w Łodzi.
(Ordynator: Dr. Henryk K r y s z e k) 

i z  Oddziału Otolaryngologicznego.
(Ordynator: Dr. D. R a b i n o w i c z).

Porażenie lewego nerwu zwrotnego w przypadku  
zwężenia zastawki dwudzielnej.

Podali
Dr. L. ROSENBERG i Dr. A. M A ZU R  (Łódź).

Porażenie lewego nerw u zw rotnego w w adach za­
staw ki dw udzielnej należy do zjaw isk stosunkow o rzad ­
kich. O  r t n e r opisał pierw sze dw a przypadki w ro ­
ku 1896. A l e k s a n d e r  (1904) zebrał, w liczając 
w  to swój p rzypadek  w łasny, 4 przypadki. A m erykański 
au tor P  r i c e zestaw ił z lite ra tu ry  św iatow ej w  roku 
1925 p rzypadków  40. I

Podręczniki chorób w ew nętrznych i laryngologicz- |
nych ( S z m u r ł o j  w spom inają o możliwości w ystąpię- !
nia porażenia lewego nerw u zw rotnego w  przebiegu j

zw ężenia zastaw ki dw udzielnej. W . O  r ł o w  s k i p rzy­
tacza przypadki O r t n e r a  i A l e k s a n d r a :  i
O p p e n h e i m  i W . O  s 1 e r pow ołują się na tegoż '
O r t n e r a  i A l e k s a n d r a .  P rzytem  O  s 1 e r !
ostrzega przed mylnem rozpoznaniem  porażenia, w yw o- j

łanego przez tętniaki tętnicy głów nej. S t r ii m p e 11 j
nie w ym ienia w ogóle tego pow ikłania; M a c k e n z i e  
o tern również nie w spom ina. M  a t t h e s natom iast !
w spom ina m iędzy innemi, iż rzadką przyczyną porażenia
1. nerw u zw rotnego może być zwężenie zastaw ki dw u­
dzielnej i jej następstw a.

P rzypadek  nasz, w  którym  zależność porażenia le­
w ego nerw u zw rotnego od w spółistniejącej w ady  zastaw ­
ki dw udzielnej była w yraźna, zasługuje wobec tego na 
omówienie.

Chora, lat 24, L. karty szpit. 922*), przechodziła przed 
pięciu laty ciężką anginę z następczem schorzeniem serca. Od 5 
m iesięcy zauważyła, że łatwo się męczy; wystąpiła duszność, 
uczucie pełności w dołku podsercowym i brak łaknienia; naj­
bardziej jednak chorej dolegała chrypka. Nasilenie tej chryp­
ki, trwającej od 5 miesięcy, jest zmienne. W okresie pogorsze­
nia nie mogła wogóle w ydobyć głosu, poczem po leczeniu na- 
sereowem występowała przejściowa poprawa.

W  chwili przybycia do szpitala stwierdziliśmy żółtaczko­
we zabarwienie spojówek i powłok z wyraźną sinicą warg i z 
przyspieszonem, utrudnionem oddychaniem. Źrenice dobrze 
reagują na światło i zbieżność, szerokie, równe. Nystagm us ho- 
rizontalis przy patrzeniu w lewą stronę. Rozszerzenie żył szyj­
nych przy dodatniem tętnie żylnem. Granice serca sięgają wle- 
wo do linji pachowej, wprawo dwa palce nazewnatrz mostka; 
górna granica powyżej 3-go żebra. N ad koniuszkiem serca w y­
słuchuje się krótki szmer skurczowy i dłuższy rozkurczowy 
o charakterze turkoczącym; nad zastawką trójdzielną szmer 
skurczowy o innym charakterze. Ponadto szmer rozkurczowy 
nad tętnicą płucną, również o innem brzmieniu. T ętno całkowi­
cie niemiarowe, do 130 uderzeń na minutę, nierówne, o rożnem 
wypełnieniu; znaczny deficyt tętna. Ciśnienie krwi od 145 — 
100/80. W  płucach objawy zastoju, zwłaszcza w lewym dolnym  
płacie. Brzuch wysklepicny; wątroba sięga cztery palce poni­
żej łuku żebrowego, dość twarda, o brzegach gładkich, bolesna.

*) Demonstrowana w  Łódzkiem Tow. Lekarskicm w dn. 
27.11.1935 i

Śledziona wyraźnie powiększona. Prawa nerka ruchoma, wy­
czuwalna jako guz, wysuwający się zpod wątroby. Obrzęki nóg. 
W  moczu: ciężar właściwy 1024, ślad białka, urobilinogen zwięk­
szony, pojedyncze krwinki i wałeczki szkliste w preparacie. 
Odczyn W a s s e r m a n n a  we krwi ujemny. Badanie rent­
genologiczne wykazuje: serce znacznie powiększone (cor bovi- 
num), lewa granica o dwa palce oddalona od bocznej ściany 
klatki piersiowej; prawa granica — dwa palce wprawo cd krę­
gosłupa. Konfiguracja serca — mitralna z powiększonem pra­
wem sercem; przestrzeń H o l z k n c c h t a  zniesiona; ru­
chy serca prawidłowe.

Badanie elektrokardjcgraficzne: dekstrogram; niemia- 
rowość całkowita; w przerwach międzykom orowych fale trze­
potania; załamanie ramion wstępujących R2 i Rs; pojedyńcze 
nadskurcze typu lewokom orowego w II i III odprowadzeniu.

Badanie laryngologiczne stwierdziło: nos i gardziel bez 
zmian; migdalki rozkanalizowane, przednie luki zaczerwienio­
ne. Przy badaniu bimanualne.m i ucisku na fossae supratonsi- 
lares wydzielają się cuchnące, ropne czopy.

Krtań: wyraźny dwugłos, który już nasuwa myśl o moż­
liwości porażenia nerwu zwrotnego. Przy badaniu stwierdza 
się unieruchomienie lewej struny głosowej, które uwydatnia 
się zwłaszcza podczas fonacji. Podm iotowo — łatwe męczenie 
się przy rozmowie. Rozpoznanie: Paresis nervi recurrentis si~ 
nistri.

Po zastosowaniu leczenia naparstnicą w postaci lawa- 
tyw  z 3 gr. Digitalis w ciągu 2-ch dni (1,5 gr. dziennie) liczba 
tętna spadła w krótkim czasie do 78; wątroba znacznie się 
zmniejszyła, śledziona — również mniejsza; wyraźna popra­
wa głosu.

Porażenie lewego nerw u zw rotnego występuje, 
jak  w iadom o, często w  przebiegu rozstrzeni i tętniaków 
tętn icy  głów nej, guzów  śródpiersia  i przełyku, rozsze­
rzenia ductus Botalli i znacznego przerostu  gruczołu tar- 
czykow ego; da je  się w ów czas łatw o w ytłum aczyć bez­
pośrednim  uciskiem na nerw . W  przypadkach  jednak 
porażenia nerw u zw rotnego w  przebiegu w ad zastawek 
dw udzielnych tłum aczenie pow staw ania porażenia na- 
skutek  ucisku nerw u przez rozszerzony przedsionek, 
tłum aczenie, podane przez O r t n e r a  i pow tarzane 
za nim następnie przez innych autorów , w ydaje  się ni&- 
w ystarczające. N ie  są dostatecznie przekonyw ające pod 
tym w zględem  i dane anatom o - patologów , K a u f- 
m a n n a  i S t o e r c k a ,  k tórzy  podają, iż rozsze­
rzenie lewego przedsionka może być tak  znaczne, iż po­
jemność jego w ynosić może 2 Y i  — 3 litrów  (przypadki
G . M i l l e r a  i M i n k o w s k i e g  o ).

N erw  zw rotny  lew y odchodzi od nerw u błędnego 
z lewej strony  poniżej łuku tętn icy  głów nej, dokoła któ­
rej się zaw ija, biegnie następnie między tętnicą płucną 
a  ligam entum  Botalli i zdąża ku górze po przedniej ścia­
nie przełyku do krtani, zaopatru jąc  mięśnie w ewnętrz­
ne lewej strony  krtani. Jak w ynika więc z tego przebie­
gu, bezpośredni ucisk naw et bardzo  rozszerzonego przed­
sionka jest niemożliwy. Z n a n y  i z prześw ietlań podwój­
ny  kontur przedsionkow y pochodzi z obejmowania przez 
rozszerzony lew y przedsionek przedsionka prawego — 
a więc rozszerzenie głównie w praw o, a nie ku górze. Je­
żeli natom iast uw zględnim y, że w  przebiegu niewyrów- 
nanej w ad y  zastaw ki dw udzielnej z przew agą sprawy 
zwężeniow ej w ystępow ać może w tórnie rozszerzenie tęt­
nicy płucnej, w ów czas ucisk tętnicy płucnej na przebie­
gający  pom iędzy nią a ligam entum  Botalli nerw zwrot-
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Streszczenia pojedyncze.
Bakłerjologja*i Serologja.

M. C U ICA , J. B. BALTEAN O , N. C O N ST A N T IN ESC O . 
Prace dośw iadczalnejnad  durem plamistym. Choroba  bez- 
objaw ow a-iTkota. (C. R. de la Soc. de Biol. t. 117 r. 1934).

Doświadczalne zakażenie kota jest możliwe przez kar­
mienie narządami świnki zakażonej zarazkiem duru plam iste­
go. Objawów chorobowych u kota nie stwierdzono, ani w po­
staci podniesionej ciepłoty, ani dodatniego odczynu W  e i 1- 
F e 1 i x a. N atom iast stwierdzono obecność zarazka w mózgu, 
przynajmniej w ciągu 37 dni od chwili spożycia zakażonego 
pokarmu. Po 69 dniach zarazek ten ginie. Obecność zarazka 
w mózgu stwierdzono przez pasażowanie na świnkach, które 
po wprowadzeniu dootrzewnowem  danej zawiesiny dawały 
typowo objawy duru plamistego. Zwierzęta takie po przeby­
ciu choroby okazały się odporne na powtórne zakażenie.

Julja S e y  d e 1.

M . C U IC A ,  J. B. BALTEAN O , N. C O N ST A N T IN E SC O . 
Bezobjawowa posłać duru p lam istego  u człowieka. (C. R. |
de la Soc. de Biol. t. 117 r. 1934).

A utorzy wykazują drogą doświadczalną istnienie posta­
ci bezobjawowej tyf. plam. u osobników, będących w kon­
takcie z chorymi na tyf. plam. w  środowisku zamkniętem. 
Odczyn W  e i 1 - F e 1 i x a nie wystarcza dla stwierdzenia po­
staci bezobjawowej tyf. plam., należy zawsze krew badanych 
osobników zastrzyknąć świnkom morskim dootrzewnowo. 
Krew niektórych osobników wywołuje tyf. plam., po prze­
byciu którego świnki stają się odporne na ponowne zakaże­
nie zarazkiem. Zawiesina mózgu tych świnek, zasitrzyknięta 
w celu w ywołania gorączki, może wywołać dwojakiego ro­
dzaju objawy chorobowe: postać bezobjawową (brak obja­
wów, obecność zarazka we krwi) lub też postać bezwysyp- 
kową tyfusu, po przebyciu którego dany osobnik staje się 
odporny na zakażenie zarazkiem tyf. plam. W yniki te 'wy­
kazują bezwzględną konieczność odwszawiania masowego w 
środowiskach zakażonych tyf. plam.

Julja S e y  d e i.
A. S A E N Z  i L. COSTIL. W łasności b io log iczne  roz­

szczepionych kolonij R.*i S. szczepu B. C. G . (C. R. de la
Soc. de Biol. f. 117 r. 1934).

Szczep B. C. G. jest łatwo rozszczepialny, daje on czte­
ry różne odmiany kolonij. Odmiana S i jej pochodne Ch 
i FS nie w yw ołują zmian gruźliczych rozwojowych. W  ma­
łych dawkach odmiana S w yw ołuje u świnki i królika stany 
zapalne, które leczą się samorzutnie. Okres w yleczenia zbie­
ga się z zanikiem allergji. Odmiana S, zastrzyknięta w du­
żych dawkach, przenika do narządów szybciej niż odmiana R, 
pozatem odmiana S w yw ołuje u zwierząt ogniska zapalne 
w narządach i spadek wagi. Odmiana S szczepu BCG uodpar- 
nia świnki llepiej niż odmiana R.

Julja S e y d e 1.
Ch. D U B O IS  i Eur. DOUTRE. Częstość zapadan ia  na j 

gruźlicę wśród cieląt. (C. R. de la Soc. de Biol. t. 117 r. 1934). j
N a 125 cieląt w wieku od 2—3 miesięcy, wagi od 

80— 100 kgr., zbadanych metodą śródskórną na odczyn tu­
berkulinowy, 6 reagowało na tuberkulinę. W szystkie cielęta 
były po zabiciu poddane autopsji. Tylko cielęta wrażliwe na 
tuberkulinę w ykazały makroskopowe zmiany gruźlicze; z na­
rządów tych zwierząt w ychodowano pr. K o c h a .  Dane te 
są w  dużej sprzeczności z badaniami innych autorów, którzy 
podawali znacznie m niejszy odsetek zachorowań na gruźlicę 
wśród cieląt. Zdaniem autora, przyczyna rozbieżności tkwi 
w m etodzie tuberkulinizacji (odczyn śródskórny) i w do­
kładności autopsji. Julja S e y d e 1.

Farmakologja i Toksykologja.
M. M. KU NDE, R. P. H ERW ICK, A. LEARN ER  i Martin 

STERN BACK. Zw iązek am idopyryny nie w yw ołał zupełnie  
agranulocytozy w niektórych ostrych chorobach zakaźnych.
(Proccedings of the Society for Experimental Biology and M e - 
dicine, rocznik 32, str. 1121-1125, 1935 r.).

Doświadczeniu poddano 35 królików, z tych 9 było pod 
danych tyreoidektomji na 4 do 6 tygodni przed rozpoczęciem  
doświadczeń z cibalginą. T o było zrobione dla zahamowania 
funkcji szpiku kostnego. Już przedtem ustalono, że w pewien 
czas po tyreoidektom ji u królików w ystępowało uszkodzenie 
szpiku kostnego. W szystkie 35 królików podzielono na 7 grup: 
G r u p a A składała się z normalnych zwierząt; ustalono, 
że u tych liczba leukocytów wahała się od 3.200 do 10.536 w 
cm 3 przeciętnie 6.887. Zwykle u zwierząt liczba leukocytów  
nie przewyższa 6000. G r u p a  B składała się także z normal­
nych zwierząt, którym podawano 1—4 tabletek cibalginy dzien­
nie w ciągu 1— 17 dni. W  tej grupie liczba leukocytów wahała 
się od 8.933— 17.575. T o wskazuje, że wielkie dawki cibalginy, 
podawane bez przerwy w ciągu 17 dni normalnym królikom, 
nie zmniejszają liczby leukocytów. G r u p a ,C i D obej­
muje zakażone zwierzęta. Grupa C nie otrzymuje żadnego 
preparatu, podczas gdy zwierzęta grupy D otrzymują dzien­
nie 1—2 tabletek w ciągu 21—30 dni. U  nieleczonych zwierząt 
liczba leukocytów dochodziła do 27.000 u leczonych do 34.000. 
Dalsze badania robiono na zwierzętach po tyreoidektomji. 
G r u p a  E była wolna cd infekcji i żadnego preparatu nie 
otrzymywała. Liczba leukocytów  przedstawiała się w normie. 
G r u p a  F obejmowała zwierzęta zakażone po tyreoidek­
tomji. Te w ykazyw ały leukocytozę. G r u p a  G, która po 
tyreoidektom ji była zakażona, otrzymywała dzienną dawkę 
1—4 tabletek cibalginy w ciągu 10—22 dni. Zwierzęta w ykazy­
w ały dużą leukocytozę — ponad 26.000. Obliczanie białych 
ciałek, które w ykonywano co pewien czas, wykazało, że sto­
sunek granulocytów do leukocytów" był w granicach normy.

F. M i k u 1 s k a.

Rogelio E. C AR R AT A LA . Porównawcze określenie war­
tości przetworów naparstnicy w ed ług m etody ko lorym e­
trycznej na go łęb iach  i kotach. (Archives de Medicina Legał, 

Nr. 1, 1935 r.).
Autor badał zapomocą pow yższych metod 8 przetwo­

rów" naparstnicy, znajdujących się w handlu. Szczególnie za­
jął się badaniem wartości digifoliny. W edług danych na ety ­
kiecie 2 cm3 roztworu w  ampułce odpowiada 1 jednostce k o­
ciej lub około 160 jednostkom żabim. W dużej serji badanej 
digifoliny okazało się, że 2 cm3 odpowiadają 1,07 jednostkom  
kocim. T ę samą wartość ustalono według m etody kolorym e­
trycznej i na gołębiach. Digalen również odpowiadał danym, 
oznaczonym przez firmę, inne preparaty odpowiadały 33, 42, 
28, 45, 75 i 86% zadeklarowanego przez firmę działania.

F. M i k u 1 s k a.
W. M A L A V A S I.  Syntetyczne przetwory naparstnicy 

w praktyce pedjatrycznej. (H. Laftante, Nr. 3, marzec 1935 r.).
Autor na podstawie doświadczenia Klin. Pedjatr. w Bo- 

lonji podaje krótkie zestawienie farmakologicznego działania 
naparstnicy na różne narządy jak również wskazania i daw­
kowanie preparatów naparstnicy. Po krótkim opisie stosow a­
nych przez siebie sposobów przechodzi do oceny znajdujących  
się w handlu preparatów naparstnieowych: digitalia, digalen, 
digifolina, digiton i digipurat. Z tych preparatów digifołina 
i digipurat okazują się najopowiedniejsze dla praktyki dzie­
cięcej. O digifolinie wyraża się autor, jak następuje: „digifo­
lina okazała się w moich doświadczeniach jaknajdoskonalsza
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w leczeniu dzieci, gdzie było w skazanie dla n apars tn icy ; w y­
kazyw ała szybkie, silne i pew ne działanie. M oże być podaw a­
na tak  doustnie, jak  i pozaje litow o i nie pow oduje na jm n ie j­
szych objaw ów  ubocz,nych“. — D igitalia i digalen w ykazują 
rów nież dobre, ale nieco słabsze działanie. D igiton jes t silny 
i n iezaw odny p repara t, w ykazuje jednak  pew ne kum ulacy j­
ne działanie i musi być u dzieci z pew ną ostrożnością stoso­
wany. W ogóle u dzieci w daw kow aniu przetw orów  n apars tn i­
cy należy być zaw sze ostrożnym - F. M i k u l s k a .

Choroby narządów trawienia.
R. LENK. Wczesne rozpoznanie raka żołądka. (Wien. 

kl. Woch. Nr. 26, 1934).
Już we wczesnych okresach ekspansywnie rosnący guz 

można poznać w obrazie rentgenowskim po ubytku w ypełnie­
nia i przerwach w  fałdach. N ajw ażniejszy objaw  małego na- 
ciekająco rosnącego raka stanowi obok charakterystycznych  
zmian reliefu sztyw ność ściany i brak ruchów robaczkowych. 
Rozpoczynające się zwyrodnienie złośliw e wrzodu żołądka, 
rak wrzodowy, ujawnia się w pewnych, niezbyt wczesnych  
przypadkach rozmaitemi zmianami reliefu w jego otoczeniu  
i na dnie nyży. Lecz nawet przy braku jakichkolwiekbądź 
oznak rentgenologiczne - anatomicznych rozpoczynającego się 
zwyrodnienia rakowego spostrzegane powiększanie się dotąd ,
nietpodejrzanej nyży wrzodowej, pom im o wewnętrznej kura- \
cji przeciwwrzodowej, powinno budzić podejrzenie zwyrodnie- j

nia złośliwego. Począwszy od pewnej wielkości, a zwłaszcza 
w pewnych umiejscowieniach nyży wrzodowej musimy mówić j

przynajmniej o iznacznem zagrożeniu rakiem
A. N  e u m a n n (Baden - W ien). 

B LO O M F IE l D. Rozpoznanie wczesnych zm ian rako- ^
wych w przebiegu  wrzodu traw iennego. (The Journ. of the j
Amer. M ed. Assoc. Nr. 14, 1935). |

Zagadnienie to jest prawie nierezwiązalne. Jest rzeczą j
niemożliwą ustalić na podstawie obserwacji klinicznej mo- j

ment, czy okres schorzenia, kiedy pozornie łagodny wrzód tra- j
wienny zaczyna przybierać cechy złośliwego bujania now o- 1
tworowego. W szelkie m ożliwe kryterja posiadają tylko wzglę- j
dną wartość w poszczególnym przypadku. A  więc radjosko- j
pja i radjografja winna być w pewnych odstępach czasu po- 1
wtarzana, zw łaszcza u osobników powyżej la t 40, ponieważ 
porównanie danych, uzyskiwanych przy badaniu rentgenów- i
skiem, z danemi, uzyskanemi przed jakimś czasem, posiada j
szczególną wartość. Pewne znaczenie mają w ywiady: długi j
czas trwania dolegliw ości i powolne, stopniowe ich narastanie 
bywa Częściej w łagodnym wrzodzie trawiennym, natomiast 
nagle ich wystąpienie i szybkie narastanie bardziej charakte­
ryzuje sprawy złośliwe. W yjątki jednak są tu tak liczne, że 
w żadnym razie nie wolno tego traktować, jako regułę. W iek 
i pleć nie okazują nam przy różniczkowaniu żadnej pomocy. !
Jeżeli now otwory złośliwe, jako zasada ogólna, zdarzają się 
częściej w wieku starszym, to rak, poprzedzony wrzodem tra­
wiennym, daje w tym względzie częściej wyjątki, niż rak wo­
góle. W  materjale autora na 15 przypadków raka, poprzedzo­
nego wrzodem trawiennym, w 3 przypadkach wiek chorych 
był poniżej 35 lat (26, 29, 33). N iektórzy zwracają uwagę na j
wielkość wrzodu trawiennego i twierdzą, że większe wrzody j
częściej dają późniejsze bujanie złośliwe, niż małe, ale i to nie 
jest regułą. N ie utrzym ało się również wysuwane dawniej 
przypuszczenie, że duży stopień kwasoty przemawia przeciw­
ko pierwotnemu rakowi żołądka.

Jerzy F a j w l e w i c z  (Łódź).
BAR G EN . Carcinom a reefi. (The Journ. of fhe Amer. 

M ed. Assoc. Nr. 14, 1935).

Rak prostnicy jest schorzeniem ciężkiem. W czesne 
jego rozpoznanie s*tanowi o życiu chorego. Chorzy przybywa­

ją często do szpitala w takim okresie, kiedy zmiany miejsco­
we już nie pozwalają na zabieg operacyjny, wobec czego wcho­
dzi w rachubę paljatyw  w postaci aktynoterapji. R a n k i n 
przejrzał historje choroby 1727 przypadków złośliw ych spraw 
prostnicy i stwierdził, że tylko 55% nadawało się do zabiegli 
operacyjnego, zaś rezekcja była możliwa tylko w 35%. A  prze­
cież rak prostnicy daje dość typow e objawy kliniczne wczes­
ne, a w ięc krwawienia odbytnicze, bóle, skłonność do zapar­
cia i naprzemian do biegunki. W ym ienione objaw y narastają 
w  nasileniu, i równocześnie badanie palcem pozwala łatwo 
stwierdzić zmiany nowotworowe. A utorzy zastanawiają się nad 
przyczynami późnego rozpoznania i dochodzą po przejrzeniu 
dużego materjalu do następujących wniosków. .Bardzo często 
mija drogocenny czas z w iny sam ych chorych, którzy sami 
stawiają rozpoznanie, lekceważą objaw y i zadawalają się le­
czeniem na własną rękę, bez zasięgania porady lekarskiej. Cza­
sami w inę ponoszą lekarze, którzy zaniedbują badania odbyt­
nicy palcem. W yniki leczenia chirurgicznego w  przypadkach 
wczesnych są bardzo dobre, i dlatego przy wymienionych  
objawach należy pamiętać o  m ożliw ości złośliw ego bujania 
nowotworowego w  odbytnicy.

Jerzy F u j w I e w  i c z (Łódź).

Choroby serca i naczyń.
G eorge  FR IED M A N . Stan serca i naczyń chorych cu­

krzycowych p o  czwarłem  dziesięcioleciu życia. (Arch. Intern. 
M ed. 1935, t. 55, z 3).

W śród 120 przypadków cukrzycy w wieku powyżej lat 
39, stw ierdzono klinicznie m iażdżycę aorty w  75% przypad­
ków, z których 60% miało rozszerzenie aorty; w  69% stwier­
dzono m iażdżycę tętnic siatkówki, a w  51% i aorty i siatków- 
ki, w 89% — albo aorty albo siatkówki. Serce było rozsze­
rzone w 47% , ale znacznie rozszerzone było w 18%. Po­
w iększenie serca u tych diabetyków było  mniejsze, niż u cho­
rych niecukrzycowych w tym sam ym wieku, a posiadających 
miażdżycę. N adciśnienie było w  56% przypadków. Rełinitis 
stwierdzono w 28% . Zm iany elektrókardjograficzne (anomal- 
je załamka T , zaburzenia przewodnictwa) — w  35%. Wśród 
djabetyków  pow yżej lat 39 jest 2—3 razy więcej kobiet niż 
mężczyzn. 9/10 w szystkich chorych cukrzycow ych dochodzi 
do wieku, w którym  tą wystaw ieni na ryzyko miażdżycy 
z przyczyn innych niż cukrzyca. Zaburzenia sercowo - naczy­
niowa są tu częstsze u kobiet niż u m ężczyzn. Z wiekiem wyra­
sta częstość zapalenia siatkówki, m iażdżycy, tętnic siatków- 
ki, m iażdżycy tętnicy głównej, nadciśnienia i zmian w elektro- 
kardjogramie. Po 6-tem dziesięcioleciu zmniejsza się nagle 
częstość powiększenia serca. Zapalenie siatkówki jest częstsze 
w ciężkiej cukrzycy niż w lekkiej, w długotrwającej, niż wr 
krótkotrwałej. Chorzy cukrzycowi z ciężką miażdżycą tętnic 
i wielką ilością zaburzeń sercowo - naczyniowych (wyjąwszy 
zapalenie siatkówki) mają tendencję do lekkiego przebiegu 
cukrzycy. Chorzy na m iażdżycę w wieku starszym, których 
cukrzyca jest świeża, mają tendencję do w iększej ilości zabu­
rzeń sercowonaczyniowych, niż tacy, u których cukrzyca roz­
poczęła się dawniej. G ościec stawow y i kiła mają mniejsze 
znaczenie w rozwoju chorób serca u djabetyków.

H. M a k o w e r.

G liZ A  i TAKATS. O  schorzeniach naczyń obwodowych.
(The Journ. of the Amer. M ed . Assoc. Nr. 17, 1935).

Zaburzenia w krążeniu obwodowem, np. kończyn, przez 
długi czas n ie dochodzą do świadom ości chorego. Stwierdza 
się często brak jakichkolwiek zaburzeń ruchowych nawet 
wtedy, kiedy przy badaniu nie wyczuwa się już tętna. Ten 
brak znamion ostrzegawczych podm iotowych powinien brać 
w rachubę lekarz - praktyk i szczególnie starannie badać krą­
żenie obwodowe, o którego zaburzeniach nie dowiemy się.
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0 ile zadow olim y się badaniem krążenia nawet najbardziej 
skrupuł a tnem z  włączeniem  elektrokardjogramu. Bardzo czę­
sto „nagły“ początek schorzenia naczyń obw odowych w isto­
cie nie jest nagły; cierpienie musiało istnieć już jakiś czas 
przedtem, a rzekoma nagłość mogła być wywołana nagłą agra- 
waeją przewlekłego postępującego procesu, zwężającego świa­
tło naczynia. M etody badania krążenia obwodowego są pro­
ste i nie wymagają specjalnych złożonych przyrządów; mogą 
więc być przeprowadzone przez lekarza - praktyka. Chodzi 
tylko o należytą ocenę poszczególnego wyniku badania, po­
szczególnego objawu i o wdrożenie odpowiedniego leczenia. 
Przedewszystkiem chodzi o palpację tętna obwodowego, nie­
tylko na tętnicy promieniowej; brak tętna musi być w pew ­
nych odstępach czasu sprawdzany, ponieważ m oże on być 
niestały, wskazując na przemijające napadowe zamknięcie 
światła naczynia. Dalej należy badać ciepłotę skóry na koń­
czynach, która zależy cd  ciepłoty i w ilgotności powietrza w 
pomieszczeniu, gdzie się odbywa badanie, od ciep łoty  ciała i od  
miejscowych warunków ukrwienia; nie zawsze wystarcza ba­
danie ręką (grzbietem dłoni lub koniuszkami palców), lepszy  
jest termometr skórny. Różnica w stopniu wilgotności obu koń­
czyn m oże wskazywać na miejscowe współczulne pobudzenie
1 w następstwie prowadzić także do obniżenia ciepłoty po nad­
miernych potach miejscowych. Dalej należy zwrócić uwagę na 
zabarwienie skóry, parcie krwi, odruchowe rozszerzenie na­
czyń po bodźcu cieplnym. D uże usługi oddaje badanie czyn ­
nościowe, m ianowicie odczyn na histaminę. W  sprzedaży znaj­
duje się roztwór 1 : 1000 soli kwaśnej fosforowej histaminy.
W ilości 0,1 ccm. zastrzykuje sie ten roztwór doskórnie; po 
5 min. w inno wystąpić typow e zaczerwienienie z bąblem pośrod­
ku, co nie nastąpi, jeżeli: 1) parcie krwi jest zbyt niskie dla 
wypełnienia rozszerzonych naczyń skórnych; 2) istnieje kurcz 
naczynia, którego histamina nie jest w stanie pokonać, i 3) 
istnieje uszkodzenie obwodowych nerw ów  czuciowych.

Jerzy F a j w l e w i c z  (Łódź).

H. M AYRHOFER. O  działan iu  m ęskiego hormonu  
płciow ego androsłiny w podniesionem  ciśnieniu u kobiet.
(Wien. med. Woch., wrzesień 1935 r.).

Jedna z teoryj powstawania hipertonji w idzi jej przy- 
czycę w zaburzeniach w ydzielania wewnętrznego. K e r p- 
p o i ł a  u m ężczyzn z hipertonją zawsze stwierdzał mało- 
wartościowość gruczołów płciowych, z drugiej strony u ko­
biet w okresie przekwitania w ystępuje również podniesione 
ciśnienie krwi. Z aczęto stosow ać odpowiednie preparaty, aby 
zmniejszyć ciśnienie krwi. W ielu autorów stosow ało menfor- 
mon, przyczem  okazało się, że skutki działania 'tego prepara­
tu były daleko (lepsze u mężczyzn, n iż u kobiet. T o dało im- j 
puls do wypróbowania androstiny w odpowiednich przypad­
kach tak u kobiet, jak i u mężczyzn. Skutek okazał się od­
wrotny, niż przy menformonie. Androstina o w iele wyraźniej 
obniżała ciśnienie krwi u kobiet, niż u mężczyzn. Autor poda­
je dwa przypadki, gdzie stosowano androstinę w podniesio­
nem ciśnieniu. Jeden dotyczy 60-letniej kobiety, u której ciś­
nienie dochodziło do 220/120 mm Hg., drugi dotyczy kobie­
ty 62-letniej, u której ciśnienie sięgało 250/120 mim Hg. W  oby­
dwu przypadkach podawano androstinę w zastrzykiwaniach; 
w pierwszym przypadku ciśnienie obniżyło się po dwuch ty ­
godniach do 145/70 mm Hg, przykre objawy, towarzyszące 
hipertonji również znikły. W  drugim przypadku mniej w ięcej j

po 14 dniach ciśnienie obniżyło się do 160/90 — 170/90 i na 
tej wysokości zostało, objawy towarzyszące znikły. Obserwa- |
cyj takich przeprowadzono 13, 5 u m ężczyzn i 8 u kobiet.
U żadnego m ężczyzny nie było takiego wpływu androstiny, 
jak u kobiet, U  jednej tylko kobiety okazało się działanie 
słabsze. f \  M i k u 1 s k a.

Choroby kości i stawów.
H. FRIETSCH. Przypadek o gó ln e go  stwardnienia kości 

(osteosclerosis). (Wien. Arch. inn. Med. 1933).
Przypadek dotyczył młodej kobiety z bólami w rozmai­

tych miejscach ciała. Badanie rentgenowskie wykazało uogól­
nione stwardnienie kości (osteosclerosis),  w nietypowej posta­
ci. Choroba rozpoczęła się w 14-ym roku życia. Pacjentka w y­
kazywała rozmaite zaburzenia wewnątrzwydzielnicze.

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

E. FREUND. H isłopa ło logja  przew lekłego gośćca sta­
w ow ego  i jej znaczenie kliniczne. (Wien. Arch. inn. Med. 
1934 r.).

N a przykładzie jednego przypadku gośćca stawowego  
omawia autor wynik badania histologicznego, odbiegający od 
obrazu ziarniniaka gośćcowego. Pokrywa się on z wynikami, 
ogłoszonem i już przez H o f f a i  W o h l e n b e r g a ,  
ostatnio zaś przez F i s c h e r a ,  charakterystyczny zaś jest 
dla określonej grupy przewlekłych gośćcowych schorzeń sta­
wowych. Za szczególnie charakterystyczną cechę tych zmian 
uważa autor ogniska, przypominające lymphoma,  w błonie  
maziowej. A. N  e u m a n n (Baden - W ien).

Ludevił BILLES. Przyczynek do pato logji i łerapji 
przewlekłych zapaleń  w ielostawowych w w ieku dziecięcym - 
(Prakticky Lókar Rocznik XI. Nr. 16, słr. 357 —  360 z 20 sier­
pnia 1935 r.).

Leczenie ostrego i przewlekłego gośćca wielostawowego  
rozpada się na trzy grupy: 1)- chemiczną, 2) fizykalną i 3) bal­
neologiczną. A d  1) Preparaty salicylowe, szczególnie w na­
padach silnych bólów, są mało Skuteczne. Nadają się one do 
przypadków przewlekłych. Związki fenylcynchoninowe (ato- 
fan, atofanyl, atochinol) nadają się do uśmierzania bólów; 
z w ł a s z c z a  a t o c h i n o l ,  który autor dokładnie ba­
dał, jest tu specjalnie wskazany, gdyż nie drażni żołądka i jest 
dobrze znoszony przez dzieci. M iejscowo 2 0 %  maść ichtjo- 
lowa. W1 poszczególnych przypadkach w  grę w chodzi collar- 
gol, sanarthrit, glukonat wapnia, autoszczepionki z migdał- 
ków i autohemoterapja. A d  2) Terapja fizykalna obejm uje 
djatermję, naświetlanie lampą Sollux, gorące powietrze. 
A d  3) Leczenie balneologiczne przepriwadzone było  przez 
autora w  Piszczanach i obejm owało przewidziane tam zabie­
gi (kąpiele mineralne, kąpiele błotne, okłady z błota). Dzięki 
przeprowadzonej w pow yższy sposób terapji udaje się zupeł­
nie w yleczyć 70% przypadków. W. K u r o w s k i .

Francis C. H A LL  i Walter K. M YERS. Djeła w prze­
w lekłem  zapaleniu  stawów. (Arch. Intern. Med, 1935, t. 55, 
z. 3).

A utorzy zbadali rodzaj pożyw ienia u 75 chorych z prze­
wlekłem zapaleniem stawów  i u 30 osobników kontrolnych, 
pochodzących z tych samych warstw społecznych. Z dużym  
nakładem pracy przeprowadzone badania nie wykazały ścisłe­
go związku m iędzy zwyczajami djetetyczrem i a rozwojem  
przewlekłego zapalenia stawów. Za powstanie jego nie można 
czynić odpowiedzialnym  ani nadmiaru spożywanych wodanów  
węgla, ani niedoboru soli mineralnych czy witaminów. W  le­
czeniu tych chorób jest jednakże potrzebna odpowiednią 
djeta, przystosowana do indywidualnych potrzeb chorego.

H. M a k  o w e r.
H. A LD E N H O FE N . Przyczynek do  melorheostosis. (Klin. 

Wschr. Nr. 43/1934).

Autor podaje opis przypadku zgrubienia kości w zakre­
sie lewego uda i lewej połow y miednicy. Zmiany odpow iada­
ły obrazowi opisanej przez L ć r i melorheostosis. A utoro­
wi nie udało się wykryć żadnych danych, któreby w yjaśnia­
ły  etjologję tej sprawy chorobowej. Również w  opisywanym  
przypadku do przygodnego wykrycia zmian przyczyniły się 
dolegliwości gośćcowe, H.  L.
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Choroby nerwowe i psychiczne.

F. W. KROLL. Przyczynek do m etody Forsłerowskiej 
leczenia myastenji weratryną. (Archiv f. Psychiatrie und Ner- 
venkrankheiten. T. 102. 284-291. 1934).

Ciężkie i wcale nierzadkie cierpienie nerwowe — u nas 
klasycznie przez G o 1 d f 1 a m a opracowane i częściowo  
jego imieniem ochrzczone (choroba E r b - G o 1 d f 1 a m- 
O p p e n h e i m a) — uważają naogól za nieprzystępne dla 
terapji, dające stale nasilenia i zwolnienia, nieraz przerwy w ie­
loletnie lub nagłe zejście śmiertelne .Metodą F o r s t e r a  
leczył autor ze skutkiem 5 ciężkich przypadków (3 razy dzien­
nie tinciurae veratri  po 8 kropel per os, w yjątkow o dożylnie).
W przewlekle przebiegających przypadkach dobrze robi kom ­
binacja z efedryną. N a drodze badań chronaksyjnych okazało 
się, że weratryna wbrew regule wywołuje właśnie u myaste- 
ników wzmożenie bezpośrednie pobudliwości mięśni, prawdo­
podobnie na drodze okólnej układu wspólczulnego.

H. H i g i e r. I
K. RUPILIUS. Encefalografja w wieku dziecięcym.

Wien. kl. Woch. Nr. 19/1934).

Encefalografja uzupełnia rozpoznanie i jest ważna dla 
dokładnej djagnozy ogniskowej i dla rokowania. Dalej, dzięki 
jej pomocy jest możliwe dokładne spostrzeganie anatomo-pato- 
logicznego przebiegu rozmaitych chorób (urazy porodowe, za­
palenie opon .mózgowych, wodogłow ie). Jako bezpośredni za­
bieg leczniczy bywa zalecana encefalografja w padaczce ce ­
lem usunięcia napadów. W  przypadkach napadów petit mai 
autor przekonał się o  skuteczności tej m etody leczenia. Zabieg, 
który można wprawdzie szybko wykonać, a który technicznie j

nie jest trudny, wymaga jednakże doświadczenia i ostrożno- i
ści i powinien być wykonywany tylko w zakładach leczniczych. i

A. N  e u m a n n (Baden-W ien). !

Choroby skóry, weneryczne i płciowe.

R. R E N A U X . Bliznowce. (M onde  mśd. Nr. 864, 1935).

Bliznowce (keloidy) pooperacyjne nie powinny dzisiaj 
istnieć, gdyż łatwo przewidzieć ich powstanie, uniknąć ich w  
sposób pewny przez zapobiegawcze zostosowanie radu, a nawet 
usunąć je zaraz na początku ich powstawania. Pozostają tylko  
blizny po zabiegach nagłych lub przypadkach, które lekarz, pe­
łen dobrej woli, zaszyje jak najlepiej na zaimprowizowanych  
noszach. G dy życie jes tw niebezpieczeństwie, trudno jest m y­
śleć o estetyce, należy operować jak najszybciej, będąc goto­
wym wykonać później niezbędne piprawki. H. L.

Fr. M A H IEU . Leczenie świerzbu tiosiarczanem sodo­
wym. (La Presse M edicale  —  29 grudnia 1934 r.).

Siarka in słatu nascendi i bezwodnik kwasu siarkowego 
posiadają własności bakterjobójcze względem sarcopłes sca- 
biei. N a ich wyzyskaniu opiera się metoda C o m e s s a t i ,  
która uległa zapomnieniu i dopiero w ostatnich czasach zosta­
ła wznowiona przez W łochów  i Rosjan. Czynne związki po­
wstają przez rozkład tiosiarczanu sodu pod wpływem roztwo­
ru kwasu solnego. Reakcja odbywa się bezpośrednio na skó­
rze przez stosowanie kolejne 40% rostworu tiosarezanu sodu

i 4% kw. solnego. Ten ostatni rozpuszcza i rozkłada tworzą­
ce się na skórze kryształy tiosiarczanu. Siarka in siatu nascen­
di i bezwodnik siarkowy, jakie powstają, mają znaczną prze­
nikliwość; przesycają one naskórek, pasorzyt dusi się w swych 
porach i ginie. Dwa wymienione roztwory należy stosować 2 
razy dziennie w ciągu 2 dni; metoda jest łatwa, wygodna i ta­
nia. Podczas stosowania jej przez R a v a u t % nawrotów  
świerzbu był minimalny.

Alfred E t t i n g e r .

N. J. S IM M O N S .  Św iąd odbytu —  nowy sposób lecze­
nia. (Am. Journ. of Digest. Diseases 1935, Nr. 1).

Czynniki etjologiezne, powodujące świąd odbytu, 
bywają różne. Autor podaje następujący podział: 1) Zmia­
ny patologiczne kiszki prostej lub w jej pobliżu, np. 
cołitis. 2) Sprawy infekcyjne w skórze lub w  śluzówce kiszki 
prostej. 3) Schorzenia ogólne , jak cukrzyca, anemja i t. d.
4) Pruritus ani essentialis, gdzie nie można stwierdzić żadnej 
przyczyny. Pom iędzy innemi metodami leczenia, dość dużą 
rolę odgrywa podskórne wstrzyknięcie p c r k a i n y w miej­
sce dotknięte swędzeniem . — D zięki tej metodzie, po zasto­
sowaniu kilku wstrzyknięć, pacjenci byli wolni od cierpienia 
na przeciąg 4 — 6 miesięcy. M etoda ta polega na tern, że po 
dokładnem obmyciu okolicy odbytu wstrzykuje się 5 cm3 ole­
istego roztworu perkainy w okolicę, dotkniętą cierpieniem. 
Autor gorąci poleca tę m etodę leczenia, opisując historje cho­
rób i sposób leczenia u 2-ch chorych.

F. M i k u 1 s k a.

G. M A R A N G O S .  Przyczynek do  kazuisłyki przewlek­
łych zapalnych guzów  pow łok  brzusznych. (Wien. kl. Woch. 
Nr. 7 1934).

Po zabiegach w zakresie powłok brzusznych mogą po­
wstać przewlekłe guzy zapalne powłok brzusznych częstokroć 
znacznych rozmiarów, które przebiegają z tak nieznacznemi 
objawami zapalnemi ,że ich charakter zapalny rozpoznaje się 
dopiero późno. Punkt ich wyjścia stanowią zakażone podwiąz­
ki. Autor podaje opis takiego przypadku i próbę wyjaśnienia 
jego powstania. A. N  e u m a n n (Baden-Wien).

F. M A N D L . O  rzadszych postaciach raka piersi. (Wien. 

kl. Woch. Nr. 17, 1935).

Autor podaje opis znanego już od czasów V  o l k m a n -  
n a  rakowego zapalenia sutka (masti tis carcinomatosa),  dalej 
t. zw. raka w  kształcie pancerza (V  e 1 p e a u) i wreszcie ró­
ży rakowej (erysipelas carcinomatosum).  W  tej ostatniej ma 
się przeważnie do czynienia z małym guzem pierwotnym lub 
małym nawrotem po odjęciu piersi spowodu raka, które służą 
za punkt wyjścia szerzącego się na otoczenie zaczerwienienia. 
T o zaczerwienienie może postępować bardzo wolno, w innych 
przypadkach szerzy się szybko po powierzchni. W ysokiej go­
rączki nigdy się nie stwierdza, często  bywają nieznaczne wznie­
sienia ciepłoty do 38°. Gruczoły ulegają bardzo szybko powięk­
szeniu. W zakresie zaczerwienienia stwierdza się często zgru­
bienie skóry. Rokowanie w obu ostatnich postaciach jest złe.

A. 'N e u m a h n (Baden - Wien).

www.dlibra.wum.edu.pl



24 października 1935 r. W ARSZAW SKIE CZASOPISM O LEKARSKIE — Nr. 40 15 1

ny może istotnie w yw ołać czasow e porażenie. Podobne 
tłumaczenie, k tóre w ydaje  się nam  praw dopodobniejsze, 
niż k lasyczne tłum aczenie przez ucisk rozszerzonego 
przedsionka, podaje  au to r am erykański P  r i c e, opi­
sując swój p rzypadek  porażenia n. zw rotnego. ,

Szm er rozkurczow y nad tętn icą płucną, który , o '
zmiennem nasileniu, stw ierdzaliśm y w  naszym  p rzy p ad ­
ku, jako m ożliwy w yraz niedom ykalności zastaw ek tę t­
nicy płucnej, byłby potw ierdzeniem  przyjęcia takiego j

mechanizmu pow staw ania  porażenia nerw u zw rotnego, j
W  odnośnem  skąpem  piśm iennictw ie — każdy  '

z autorów  podkreśla  niezm ierną rzadkość schorzenia — 
na szczegół ten  nie zw racano do tąd  dostatecznej uw agi.

W  rachubę w chodzić m ogłoby jeszcze toksyczne, 
w zględnie reum atyczne porażenie nerw u na tle tonsilli- 
tis chronica; lecz w  naszym  p rzypadku  dość szybki efekt 
po leczeniu naparstn icą , zasługujący  na specjalne pod ­
kreślenie, przem aw ia za bezpośrednim  związkiem m iędzy 
dynam iczną sp raw ą schorzenia zastaw ki dw udzielnej 
a porażeniem  nerw u zw rotnego. P opraw ę głosu bezpo­
średnio po leczeniu naparstn icą  obserw ow ał w  swoim 
przypadku porażenia  lewego nerw u zw rotnego w  zw ę­
żeniu zastaw ki dw udzielnej F i r t h - D o u g l a s .  T a  
właśnie popraw a głosu po skutecznem  leczeniu n ap a r­
stnicą i w  naszym  przypadku  przem aw ia rów nież za bez­
pośrednią zależnością porażenia nerw u zw rotnego od 
schorzenia sercow ego.

PIŚM IENNICTW O:

1) Ortner. W ien. Klin. W ochenschrift Nr. 33, 1897. —
2) Aleksander. Beri. Klin. W ochenschrift Nr. 35, 1904. —
3) Krauss. Verhandl. d. 19 Kongr. f. inn. Med 1900. — 4) Pri- 
ce G. Journal of the Am. Med. Ass. Nr. 82, 1924. — 5) Firth 
Douglas. Proc. of. the Roy. Soc. of. Med. Nr. 20, 1926. —
6) Matthes. M edycyna Wewnętrzna. — 7) W. Osler — Me­
dycyna W ewnętrzna. — 8) Oppenheirn. Neurologja. — 9) 
Kaufmann i Stoerck — Anatom ia patologiczna. — 10) Szmurło. 
Choroby krtani i tchawicy. 1931.

Z  III oddziału wewnętrznego  
(Ordynator: Dr. B. J o c h w e d s) 

i z  Pracowni A nali tycznej Szpitala na C zys tem  w  Warszawie.  
(Kierownik: Dr. I. D w o r e c k i).

Przypadek złogów  cholesłerynowych w drogach  
moczowych.

Podali
B. JOCHW EDS, I. JANO W SK I i 1. DWORECK1 

(W arszawa).

Chora, 1. 24, panna. Od 5—6 lat miewa co  kilka dni 
napady silnych bólów w prawej okolicy lędźwiowej, promie­
niujących do prawej pachwiny. Bólom towarzyszą zazwyczaj 
zaburzenia w oddawaniu moczu, wym ioty oraz kilkugodzinne 
podniesienie ciepłoty do 38,0°.

W  pierwszym roku choroby podczas jednego z napadów  
bóle były umiejscowione również w okolicy prawego dołu bio­
drowego; w napadzie tym chorej usunięto wyrostek robacz­
kowy.

Przed 2 laty chora przebywała na jednym z oddziałów  
chirurgicznych, gdzie dokonano cholecystektom ji. W  usunię­
tym pęcherzyku nie stwierdzono obecności kamieni, a jedy­
nie — nieznaczne zmiany zapalne w ścianie pęcherzyka.

W  ciągu ostatnich kilku tygodni bóle w ystępow ały nie­
mal codziennie, co spowodowało, że chora ponownie zgłosiła 
się dy Szpitala.

Z e strony innych narządów skarg brak. Perjody od 15 r. 
życia, o  przebiegu prawidłowym.

S t a n  o b e c n y  (dn. 20. II. 1935 r.). Przy badaniu 
przedmiotowem nie stwierdza się naogół odchyleń od normy. 
Jedynie w obrębie brzucha 2 blizny — po cholecystektom ji 
i apendektomji. W strząsanie okolicy lędźw iow ej prawej b o ­
lesne. Ciśnienie krwi 115/85 mm. Hg.

B a d a n i a  p o m o c n i c z e .  M o c z :  c. g. od 1015 
— 1020; odczyn — początkowo kwaśny, w późniejszych okre­
sach — zasadowy; białko: od 0,03 — 0,6%o; w osadzie: kilka 
leukocytów  w polu widzenia, kilka świeżych krwinek w pre­
paracie.

K r e w :  WR.: — Wapnia: 11,8 mgr. %,  mocznika — 
0,3 gr. %<o. Morfologja krwi: w normie. C y s t o s k o p j a ,  
dokonana dn. 10. III. przez kol. M a r k u s f  e l d a ,  wykazała 
w pęcherzu stosunki prawidłowe; indygokarmin, zastrzyknięty  
dożylnie, zaczął wydzielać się z obu m oczowodów już po 4‘. 
Pyelografja wstępująca oraz dożylna wykazały nieznaczne 
opuszczenie prawej nerki oraz wodonercze prawostronne nie- 
iznacznego stopnia. Zdjęcie zwykłe nerek b. zmian.

W obec typowego umiejscowienia i promieniowania bó­
lów rozpoznaliśmy kamicę nerkową prawostronną, pomimo to, 
że zdjęcia rentgenowskie w dalszym ciągu nie wykazywały  
obecności złogów. Pewną trudność nasuwało wytłumaczenie 
podniesionej ciepłoty ciała podczas napadów. Jednak ostatnio 
szereg klinicystów podkreśla, że również niepowikłany proce­
sem zapalnym napad kamicy nerkowej może przebiegać z go­
rączką w następstwie ostro powstającego i przemijającego w o­
donercza. Tłumaczenie to należałoby przyjąć również i w na­
szym przypadku.

P r z e b i e g  c h o r o b y  i l e c z e n i e :  chorej za­
lecono po 3 szklanki ziół moczopędnych i „Hypotonu“ dzien­
nie. Piątego dnia chora — po raz pierwszy w życiu — oddała 
z moczem (hez bólu) odłamek kamienia. Przez cały czas dal­
szego, prawie trzymiesięcznego pobytu w szpitalu chora m ie­
wała co kilka dni, a czasami nawet codziennie napady gwał­
townych bólów w prawej okolicy lędźwiowej, promieniujących  
w sposób wyżej opisany i trwających od kilku do kilkunastu 
godzin. Podczas 5 z tych napadów chora oddała z moczem  
ogółem 7 odłamków kamieni. W szystkie te odłamki, zarówno 
jak i pierwszy, były tworami różnej wielkości (wymiary linear­
ne brzegów od 2—7 mm.), lekkiemi, o kształcie nieprawidło­
wym i wyraźnej budowie warstwowej. Przy badaniu chemicz- 
nem (I. D  w  o  r e c ;k i) — „poza zaledwie dostrzegalnemi śla­
dami składników mineralnych, — stwierdzono prawie w yłącz­
nie ciała tłuszczowe, rozpuszczające się w alkoholu i chlorofor­
mie; ciała ta wypadają z roztworów w postaci zupełnie cha­
rakterystycznych kryształów cholesteryny, zidentyfikowanej, 
zresztą, na drodze chemicznej przez dodatnie odczyny L i e- 
b e r m a n n - B  u r k h a r d t a oraz S a 1 k o w s k i c g o. 
Kształty i szczegóły budowy, widoczne zwłaszcza na szlifo­
wanej powierzchni przekroju, przemawiały za pochodzeniem  
tych tworów z jednego, conajwyżej z 2 większych złogów".

W ciągu marca, kwietnia i maja dokonaliśmy kilkunastu 
określeń z a w a r t o ś c i  c h o l e s t e r y n y  w m o c z u, 
i to zarówno podczas napadów, jak i pomiędzy napadami 
(jak wiadomo, w warunkach normalnych mocz nie zawiera 
wcale cholesteryny). Okazało się, że zawartość cholester\ny  
w  moczu była ogromnie niestała i wahała się od 0 do 150 mgr. 
na dobę, przyczem żadnego* określonego stosunku pom iędzy  
występowaniem  napadów, wzgl. odchodzeniem odłamków ka­
mieni a poziomem cholesteryny stwierdzić nie mogliśmy.

Od 20. II. do 20. III. chora była na zwykłej djecie szpi­
talnej, tylko bez mięsa. W  tym okresie zawartość c h o l e s t e ­
r y n y  w e  k r w i  wynosiła 135 mgr. %  (nieco poniżej normy)
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W  moczu cholesteryna była obecna mniej więcej co 2—3 dni, | 
w ilości od 40—50 mgr, na dobę.

20. III. zalecono chorej djetę, zawierającą mało chole- 
steryny, a więc — bez masła, jaj i mleka. W ciągu następnych 
3Vz tygodni napady bólowe powtarzały się rzadziej — co 
4— 8 dni, były jednak nadal b. gwałtowne i długotrwałe. Przy- 
tem dn. 5. i 12. kwietnia chora podczas napadów wydaliła po
1-ym odłamku 'kamienia wielkości pestki od wiśni. Zawartość 
cholesteryny w e  k r w i  wynosiła w tym okresie tylko 105 
mgr. c/c. W m o c z u  cholesteryna występowała znacznie rza­
dziej, niż poprzednio, co 5— 10 dni i w dodatku nie przekra­
czała 4— 15 mgr. na dobę. W czasie cd 18 do 25 kwietnia 
(podczas świąt wielkanocnych) chora nie przestrzegała djety , 
i spożywała dużo masła i jaj, a mało węglowodanów. Dnia 
26. IV. wystąpił napad bólu znacznie gwałtowniejszy, niż 
wszystkie poprzednie, trwający 3 doby. Jednocześnie poziom  
cholesteryny we krwi wzrósł prawie dwukrotnie, bo do 200 
mgr. % (po 10 dniach djety beztłuszczowej — znowu 120 
mgr. %). Zawartość cholesteryny w moczu w ynosiła c o- 
d z i e n n i e  od 150—200 mgr. na dobę, — zarówno podczas 
napadu, jak i w okresach międzynapadowych. W  połowie 
maja chora wypisała się ze szpitala. N a zabieg operacyjny nie 
zgodziła się.

Pierw sze wzm ianki o złogach cholesterynow ych w 
drogach moczowych znajdujem y w pracach H e l l e r a  
o urostealitach, czyli kam ieniach tłuszczow ych w  moczu 
(1845 r .) . Późniejsi au to rzy  — i to zarów no m niejszych 
prac, jak  i obszernych podręczników  — ograniczają  się 
zazw yczaj do jednego krótkiego zdania, s tw ierdzające­
go niezm ierną rzadkość tych złogów.

O bszerniejsze op isy  p rzypadków  poda ją  jedynie 
E b s t e i n ,  K r o p f ,  C h u r c h ,  H o r b a c z e w s k i  
(cy t. w g.: K r o p f .  D . med. W . 1923 r., str. 982: H o r ­
b a c z e w s k i :  H oppe-S ay ler-Z eit. f. physiol. Chemie. 
1894 r., str. 335). W szy stk ie  przypadki tych autorów  
dotyczą jednak  kamieni pęcherzow ych, przyczem  w  ol­
brzym iej w iększości tych przypadków  cholesteryna od­
k ładała się wokoło ciał obcych, w prow adzonych do pę­
cherza i tam pozostaw ionych.

N astępną, w edług częstości, przyczyną pow staw a­
nia złogów  cholesterynow ych w  drogach  moczowych są 
przetoki pom iędzy temi drogam i a drogam i żółciowemi. 
W  przypadkach  tych jednak  w  moczu poza cholesteryną 
obecne są również i inne składniki żółci.

Pozatem  obserw ow ano lipurję, a  więc obecność 
rozpuszczonej cholesteryny  i lipoidów w  moczu: 1) w 
t. zw. lipoidozach, k tóre w  przeciw ieństw ie do naszego 
p rzypadku cechuje jednak  w ysoki poziom cholesteryny 
w e krw i oraz odkładanie  się cholesteryny  w  skórze, 
tkance nerw ow ej, kościach i t. d.;

2) p rzy  rozpadzie tkanki tłuszczow ej w  przebiegu 
złam ań lub now otw orów ;

3) w  ropieniach dróg m oczowych.
Ż ad en  z tych czynników  nie w chodzi w  rachubę 

w naszym  przypadku. Pozosta je  natom iast jeszcze jedna 
ew entualność, o której nie w spom inają w ym ienieni au to ­
rzy, a k tóra  w ydaje  nam się jedyną możliwą do p rzy ję­
cia, mianowicie, w zm ożona przepuszczalność nerek dla 
cholesteryny. N a  korzyść tego tłum aczenia przem aw ia 
w ybitna zależność w ydalan ia  cholesteryny  z moczem od 
poziomu cholesteryny  w e krwi u naszej chorej, przyczem  
podkreślić należy, że zarów no cholesterynem ja, jak 
i cholesterynurja  u legały  ogrom nym  w ahaniom  w  zależ­
ności od ilości cholesteryny, w prow adzanej z pokarm a­
mi. T a k  np., na djecie beztłuszczow ej (od  20. III. — 
18. IV .)  poziom cholesteryny  w e krw i w ynosił 105 
mgr. % , zaś w  moczu cholesteryna zjaw iała się co 5 — 10 
dni w  ilości od 4 —4 5 mgr. na dobę, — natom iast na 
djecie obficie tłuszczow ej i mało w ęglow odanow ej
(w  końcu kw ietnia) poziom cholesteryny  w e krwi
w zrósł do 200 mgr. % , a w  moczu cholesterynę stw ier­
dzano codziennie w  ilości 150 — 200 mgr. na dobę.

N ieste ty , nie udało nam się stw ierdzić, czy w yda­
lanie cholesteryny  odbyw a się przez obie nerki, czy też 
tylko przez praw ą. M ożliw ą jest jednak rzeczą, że
opuszczenie praw ej nerki i nieznaczne w odonercze były 
momentem usposabiającym  do odk ładan ia  się złogów 
cholesterynow ych w łaśnie po tej stronie.

D Z I A Ł  S P R A W O Z D A W C Z Y
pod kierunkiem M. GANTZA.

Streszczenia zbiorowe i poglądow e.
Z  Pracowni Anatomo-Patologicznej Szpitala Ś-go Ducha 

w Warszawie.
(Kierownik: Dr. med. A. S i e d l e c k a ) .

Rozwój poglądów  na wytwarzanie barwnika żółci 
oraz na powstawanie żółtaczek.

Podał
Dr. med. i fil. Józef STEIN (Warszawa). 

(D okończenie — patrz Nr. 39).

3. Prace po legające na czynnościowem lub anałom icznem  
usuwaniu wątroby u zwierząt.

Z daw ałoby  się, że sporną kw estję m iejsca w y tw a­
rzania barw ników  żółciowych m ogłoby w yjaśnić w yłą­
czenie anatom iczne lub czynnościow e w ątroby; obecność 
i w ytw arzan ie  barw nika żółci w  ustro ju , pozbawionym  
w ątroby, byłoby bowiem rów noznaczne z w ytw arzaniem  
bilirubiny poza kom órką w ątrobow ą.

P ierw sze p róby  usuw ania w ątroby  w ykonyw ano 
u żab. W y n ik i tych dośw iadczeń były  jednak  niejasne, 
co zależy praw dopodobnie od w y tw arzan ia  wogóle w 
ustro ju  żabim bardzo  m ałych ilości żółci; naw et podwią­
zanie przew odu w spólnego nie pow oduje najczęściej 
u żab bilirubinem ji, ani żółtaczki.

Do klasycznych należą w tej grupie badań  oma­
w iane już przeze mnie dośw iadczenia N  a u n y n a 
i M i n k o w s k i e g o  oraz M c  N  e e — na pta­
kach. W  związku z pracam i temi A s c h o f f wypo­
w iedział zdanie, że u zw ierząt z silnie rozwiniętym 
U S S  pozaw ątrobow ym , t. j. u ssaków , usunięcie w ątro­
by pow inno dać w yniki zupełnie różne  od tych, jakie 
o trzym ano u gęsi, kaczek i gołębi. Jednakże przez długi 
czas próby  całkow itego usuw ania w ątroby  u ssaków  za­
wodziły, albowiem nie udaw ało  się u trzym ać zwierząt 
przy  życiu po zabiegu. W y k o n y w an o  jedynie próby 
w yłączenia w ątroby  czynnościow ego.

S O r m a n i łączył u psów' żyłę w rotną z żyłą
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pustą dolną, podw iązując jednocześnie tętnicę w ątrobo­
wą. Po podaw aniu  takim zw ierzętom  arsenow odoru nie 
stw ierdzano żółtaczki, ani obecności bilirubiny we krwi 
(u zw ierząt kontro lnych pow staw ała  b iliiubinem ja i żół­
taczka). S o r m a n i w ykonyw ał również dośw iadcze­
nia nieco odm ienne: psom po takim samym zabiegu
w strzykiw ał w łasną ich krew , nie o trzym yw ał jednak bi- 
lirubinemji (w  przeciw ieństw ie do zw ierząt kontro l­
nych). S o r m a n i w yciąga ze sw ych badań  w nio­
sek, że bilirubina pow staje  z hem oglobiny, ulegającej 
przeróbce w  w ątrobie.

W  h i p p l e  i H o o p e r ,  po założeniu u psa 
przetoki E  c k a, podw iązyw ali żyłę w ro tną  i tętnicę 
w ątrobow ą; u psów  takich w strzykiw anie  do żyły ja rz ­
mowej hem oglobiny pow odow ało jednak  tw orzenie bi­
lirubiny, coby dow odziło w y tw arzan ia  barw nika żółci 
poza w ątrobą . N atom iast R e t z 1 a f f, za truw ając  tolu- 
ylenodw uam iną psy, poddane uprzednie takim  samym 
zabiegom, nie o trzym yw ał u nich bilirubinem ji; w niosek 
R e t z l a f f a  jest oczywiście sprzeczny z w nioska­
mi W  h i p p l e a  i H o o p e r  a, głosi bowiem, że bi­
lirubina jest w y tw arzana  tylko w  w ątrobie.

W e d łu g  R i c h a, zabieg W  h i p p l e a  
i H o o p e r a nie w yłącza całkowicie w ątroby  z krw io- 
biegu (w  tak  w yłączonej w ątrobie komórki gw iaździste 
chłonęły jeszcze w strzyk iw any  dożylnie tusz, co zale­
żało praw dopodobnie  od połączeń naczyniow ych mię­
dzy w ątrobą  i p rzep o n ą). R i c h p ierw szy podaje  me­
todę anatom icznego usunięcia w ątroby  — w raz z ca­
łym szeregiem  innych narządów  — z ustro ju  psa. A u ­
tor ten, po podw iązaniu brzusznej tę tn icy  głównej nad 
tętnicą trzew ną, tętn icy  trzew nej, tętn icy  krezkow ej, n a ­
czyń nerkow ych, żyły pustej dolnej nad  ujściem żył 
nerkow ych, tę tn icy  i żyły w ątrobow ej oraz przew odu 
żółciowego w spólnego, w reszcie po podw iązaniu  prze­
łyku przy w puście — usuw ał całkowicie żołądek, jeli­
ta, śledzionę, trzustkę, obie nerki, w końcu zaś w ątrobę. 
Psy po takim zabiegu żyły 1—5]Ą godzin. Po w strzyk i­
waniu dożylnem  hem oglobiny R i c h nie stw ierdzał 
u takich zw ierząt obecności bilirubiny we krwi. D o­
św iadczenia te nie mogą być jednak  dow odem  pow sta­
w ania bilirubiny w  sam ych kom órkach w ątrobow ych, 
w yłączano tu bowiem w ogóle większość narządów  ustro ­
ju (rów nież śledzionę i t. p .) , pozatem  zaś należy pod­
kreślić w ybitn ie niefizjologiczne w arunki dośw iadczę- j
nia oraz krótkie życie psów  po zabiegu. T o  samo doty- !
czy badań  M c  N e e i P r u s i k a ,  k tórzy  nie 
stw ierdzali w y tw arzan ia  bilirubiny u zw ierząt z zacho- 
wanem  jedynie krążeniem  sercow o - płucnem.

W spom nim y jeszcze o dośw iadczeniach O  p p e n- 
h e i m a  i H u t z l e r a ,  k tórzy  w strzykiw ali psu 
hem oglobinę, podw iązując jednocześnie tętnicę głów ną 
i żyłę pustą  dolną; w e krw i w yłączonych w  ten sposób 
z ogólnego krw iobiegu kończyn dolnych au to rzy  nie 
znajdow ali bilirubiny, wobec czego uw ażali w ątrobę za 
miejsce w ytw arzan ia  barw nika żółci. D ośw iadczeniom  
tym należy znow u zarzucić, że badano  jedynie krew  ob­
w odow ą, nie stykającą się w cale z narządam i w ew nętrz- 
nemi.

D opiero w r. 1921 M a n n  i M a g a t h  po­
dali m etodę usuw ania u psów  w ątroby , po którem  u d a­
wało się u trzym ać psy  przy  życiu do 24 godzin. M eto ­
da ta  polegała na kolejnem  w ykonaniu  następujących  
zabiegów: 1. założenie odw rotnej przetoki E  c k a, t. j. 
zespolenie żyły w rotnej z żyłą pustą  dolną i podw iąza­
nie żyły pustej nad  miejscem zespolenia (w  ten sposób

krew  z kończyn dolnych biegnie przez żyłę w ro tn ą ); 
2. podw iązanie żyły w rotnej we wnęce w ątroby; 3. cał­
kow ite wycięcie w ątroby  (w raz z najbliższym  odcinkiem 
żyły pustej do lnej). Z w ierzęta  stosunkow o szybko po 
zabiegu przychodzą do siebie i da ją  się utrzym ać przy 
życiu przez podaw anie doustne lub pozajelitow e cukru 
gronow ego. Początkow o M a n n  i M a g a t h  w y ­
konyw ali usuw anie w ątroby  podaną m etodą w  trzech 
oddzielnych etapach, potem jednak, po zarzutach, że po­
w stające już w  pierw szym  etapie zaburzenia w  krążeniu 
m ogłyby w yw ołać podrażnienie układów  kom órkow ych 
pozaw ątrobow ych, nie biorących norm alnie udziału w 
tw orzeniu bilirubiny — usuw ali w ątrobę zabiegiem jed ­
norazow ym . U  psów, pozbaw ionych w  ten  sposób w ą­
troby, po kilku godzinach (3 —6) zjaw ia się żółte zabar­
wienie krwi, a u zw ierząt, żyjących dłużej, zabarw ieniu 
ulega również mocz i tkanka tłuszczow a, przyczem  żół­
ty  barw nik  daje odczyny na bilirubinę (rów nież spektro­
skopow e); ilość pow stającej bilirubiny m ożna jeszcze 
zwiększyć, w strzykując dożylnie roztw ór hem oglobiny. 
Podobne wyniki osiągnęli następnie B i c k e 1 oraz 
M  a k i n o. W y n ik i te zdaw ały  się dowodzić niezbi­
cie, że barw nik żółci pow staje poza w ątrobą  (ściślej: po­
za kom órką w ątrobow ą), b rak zaś narządu  w ydzielni- 
czego — w ątroby  — pow oduje grom adzenie się barw ni­
ka w  ustroju.

Przeciw ko dośw iadczeniom  w yżej w spom nianych 
au torów  w ysunęli jednak  zarzu ty  zw olennicy teorji po­
w staw ania bilirubiny w  komórce w ątrobow ej.

R e t z 1 a f £ uczynił zarzut, że bilirubina w ustro ­
ju psa, pozbaw ionego w ątroby , pochodzi z jelit, skąd 
przez resorbeję dostaje  się do krwi i tkanek (przypom i­
nam y, że podobnego zdania o pochodzeniu bilirubiny 
u pozbaw ionych w ątroby  gęsi i kaczek byli M  i n k o w - 
s k i  i N a u n y n ) .  R e t z l a f f  opiera się na b a ­
daniach, które w ykazały, że w  20 —■ 60 minut po w pro ­
w adzeniu do dw unastn icy  M g S 0 4, ciała, pow odującego 
wzm ożone oddaw anie  żółci do dw unastn icy , zwiększa 
się z reguły  ilość bilirubiny w e krwi; także podaw anie 
dojelitow e żółci pow odow ało zwiększenie ilości barw ni­
ka żółci w e krwi. R esorbcją z jelita tłum aczy R e t z ­
l a f f  rów nież fizjologiczną bilirubinem ję.

W ed łu g  A s c h o f f a  jednak, badan ia  R e t z ­
l a f f a  nie dow odzą bynajm niej, że w zm ożenie ilości 

j bilirubiny we krwi zależy w łaśnie od jej resorbeji z jelit;
I rów nie dobrze może tu chodzić o wzm ozone w ytw arza­

nie bilirubiny w narządach  bilirubinotw órczych. G dyby 
rzeczyw iście miała miejsce resorbcją z jelita, to na jw y­
datniejszego i trw ałego zw iększania się ilości bilirubiny 
we krw i należałoby oczekiwać w czasie traw ienia; jednak­
że odpow iednie badania  ( M e y e r  i K n i i p f e r )  
w ykazały  zjaw isko w ręcz przeciw ne, co w łaśnie tłum a­
czy się wzmożonem wydzielaniem  bilirubiny przez w ą­
trobę podczas traw ienia. U jęciu R e t z l a f f a  prze­
czy również fakt zw iększania się ilości bilirubiny w e krwi 
w czasie głodu; chodzi tu praw dopodobnie o zwolnienie 
w ydzielania w ątroby , a co za tern idzie, wzm ożenie we 
krwi ilości bilirubiny, w ytw arzanej fizjologicznie.

R o s e n t h a l ,  M e l c h i o r  i L i c h t  oraz 
T h a n n h a u s e r ,  E n d e r l e n  i J e n k e  w y stą ­
pili z zarzutem , że przew ażna część barw nika żółtego, 
zjaw iającego się u psów, pozbaw ionych w ątroby , nie 
jest to bilirubina, lecz inny barw nik, n iespotykany w 
przypadkach  żółtaczki ludzkiej i nie m ający nic w spól­
nego z przeróbką hem oglobiny; au torzy  ci uw ażali po­
czątkow o ten barw nik  za należący do grupy  lipochro-
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mów; później autorzy ci stw ierdzili, że barw nik ten (na- j 

zw any przez nich ksantorubiną) nie jest lipochromem, 
lecz barwnikiem  pyrolow ym , pochodzącym  z hem oglo­
biny i pokrew nym  bilirubinie. Jednakże A s c h o f f 
oraz uczeń jego K a 1 1 ó — w ykazali, że u pozbaw io­
nych w ątroby  psów znajduje się jednak stale spore iloś­
ci barw nika — bezw zględnie o charak terze bilirubiny.

Przeciw ko poglądom  A s c h o f f a  w ystąpili 
ponow nie R o s e n t h a l ,  M e l c h i o r  i L i c h t  
z nowemi dośw iadczeniam i, polegającem i na podaw aniu 
psom toluylenodw uam iny lub fenylohydrazyny, z na- 
stępnem  wycięciem w ątroby  (przed  w ystąpieniem  biliru- 
binemji lub w  początkow ym  jej okresie); okazało się, że !
wycięcie w ątroby  nie pow odow ało w yraźniejszego |
zw iększania się bilirubinemji, a poziom bilirubiny we !
krwi osiągał podobny stopień, jak  u psa, pozbaw ionego J
w ątroby  — niezatrutego. Innemi słow y — badania  R o- j

s e n t h a l a ,  M e l c h i o r a  i L i c h t a  w ykaza- '
ły, że wycięcie w ątroby  ham uje rozwój żółtaczki rów ­
nież u ssaków , z czego au torzy  ci w yciągają wniosek, 
iż żółtaczka toluylenodw uam inow a i fenylohydrazynow a 
są ściśle zależne od w ątroby , a w ytw arzanie  bilirubiny 
jest zw iązane z sam ą kom órką w ątrobow ą. A utorzy  ci 
zgadzają  się w praw dzie z tern, że w ytw arzanie  bilirubi­
ny poza w ątrobą jest w  pewnym  zakresie możliwe, są- ! 
dzą jednak, że nie odgryw a ono w iększej roli w  p rak ty ­
ce, stanow iąc proces całkowicie podrzędny. Również 
u ludzi uw ażają au to rzy  ci w ątrobę (ściślej mówiąc — 
komórki w ątrobow e) za jedyny  narząd , k tóry  może się 
staw ać przyczyną żółtaczki.

W niosk i R o s e n t h a l a  i jego szkoły skolei 
zbija A  s c h o f f, w ykazując, że żółtaczkę w do­
św iadczeniach R o s e n t h a l a  ham ow ało nie usuw a­
nie w ątroby, lecz podaw anie wielkich ilości cukru gro­
nowego, niezbędnego do utrzym ania przy  życiu psa, po­
zbaw ionego w ątroby . Rzeczywiście, dośw iadczenia, w y­
konane przez ucznia A s c h - o f  f a  — K a l l o . — w yka­
zały, że również u zw ierząt z zachow aną w ątrobą — 
pow tarzane w strzykiw ania cukru gronow ego znacznie 
zm niejszają lub naw et zupełnie ham ują działanie żół- 
taczkotw órcze toluylenodw uam iny.

Szkoła R o s e n t h a l a  tłum aczy w yniki p ra ­
cy K a 1 1 ó n iejednorodnością stosow anych jadów , na 
co jednak, w edług A s c h o f f a ,  zupełnie brak  dow o­
dów. N . B. późniejsze badan ia  Y  u a s y nie potw ierdzi­
ły w yników  K a 1 1 ó, nie w ykazały  bowiem w pływ u ha­
m ującego w strzykiw ań glukozy na rozwój żółtaczki tolu- 
y lenodw uam inow ej.

Wnioski.

W idzim y z pow yższego, jak  zaciętą w alkę p row a­
dzą między sobą obie, sto jące na przeciw nych biegunach 
szkoły -— A s c h o f f a  i R o s e n t h a l a .  W adzi­
my również, że i w  dziedzinie dośw iadczeń nad  w yłą­
czaniem w ątroby  u zw ierząt wyniki różnych au torów  są 
n iejednokrotnie sprzeczne, i d latego niezaw sze można je 
przyjąć bez zastrzeżeń.

Jednakże w dośw iadczeniach na zw ierzętach po­
zbaw ionych czynnościow o lub anatom icznie w ątroby  
zw raca uw agę w yraźna rozbieżność m iędzy w y tw arza­
niem bilirubiny (k tó re  stw ierdzała  znaczna większość 
au to rów ), a brakiem  w ystępow ania żółtaczki po za tru ­
ciu toluylenodw uam iną i fenylohydrazyną. Z jaw isko  to 
da się doskonale w ytłum aczyć w ynikam i niedaw nych 
badań  szkoły japońskiej (O  h n o, H i y  e d a, I t o h ), 
które w ykazały, że pow staw anie żółtaczki toluylenodw u-

am inowej i fenylohydrazynow ej zależy w istocie od 
uszkodzenia samej w ątroby  — głównie kanalików  żół­
ciowych i komórek w ątrobow ych. S tąd  oczywiście w y­
pływ a niemożność w yw ołania żółtaczki zapom ocą tych 
jadów  u zw ierząt, pozbaw ionych w ątroby; u zw ierząt 
takich może się bowiem grom adzić jedynie barw nik, w y­
tw arzany  pozaw ątrobow o, k tóry  naskutek  braku  n arzą­
du w ydzielniczego — w ątroby  — nie może być w ydzie­
lony.

W  każdym  razie badan ia  M a n n a  i M  a- 
g a t h a oraz B i c k e l a  i M a k i n o  bezw zględ­
nie dow odzą, że może być w y tw arzany  barw nik  żółci 
rów nież niezależnie od kom órek w ątrobow ych (zresztą, 
rów nież kom órek gw iaździstych B r o w i c z - K u p f -  
f e r a ) .  P ozostaje  jedynie do rozstrzygnięcia kw estja, 
o ile w ytw arzan ie  pozaw ątrobow e ma miejsce w  w arun ­
kach fizjologicznych oraz w  przebiegu żółtaczek.

4. Prace, po legające na badan iach  narządów  odosobn io ­
nych oraz hodow li tkankowych.

Rozkład hem oglob iny  in vitro 
przez rozmaite komórki.

N ależą  tu  w  pierw szym  rzędzie dośw iadczenia 
in nitro, polegające na dodaw aniu  do rozczynu hem oglo­
biny rozm aitych kom órek. S c h w a r z  i A n t h e n  
stw ierdzili, że białe ciałka krwi, jak  rów nież papka ze 
śledziony, gruczołów  lim fatycznych i w ątroby , rozkła­
da ją  in nitro  hem oglobinę; po upływ ie około 3-ch dni 
zacierają się pasm a absorbcyjne oksyhem oglobiny, zja­
w iają się natom iast nowe pasm a; jednakże charak teru  
w ytw orzonego ciała nie określono. A n t h e n  stw ier­
dził rów nież, że w  tkance w ątrobow ej, utrzym yw anej 
przez czas d łuższy w  środow isku, zaw ierającem  hemo­
globinę, zjaw ia się w  kom órkach w ątrobow ych dużo 
barw nika podobnego do barw nika żółci, n iedającego 
jednakże odczynu G  m e 1 i n a; n iestety, dośw iadcze­
nia te nie przedstaw iają  szczególnej w artości, wobec nie­
określenia charak teru  w ytw orzonego barw nika.

S c h w a r z  w ykazał rów nież, że kom órki w ą­
trobow e, naw et uszkodzone igłami szklanem i, są w  sta­
nie rozkładać i odbarw iać rozczyn hem oglobiny; okaza­
ło się, zresztą, że podobną zdolność posiada również 
tkanka śledzionow a. A s h e r  i E b n ó t h e r  
stw ierdzili, że w yciągi ze śledziony i w ątroby  rozkłada­
ją hem oglobinę, przyczem  substancja  czynna jest cie- 
płostała; jednym  z pośrednich produktów  rozkładu jest 
hem ina. C a l v o - C r i a d o  w ykazali, że — oprócz 
w ątroby  — rozk ładają  hem oglobinę rów nież wyciągi ze 
skóry, mięśni, nerek i płuc.

Z upełn ie  odm iennego typu są dośw iadczenia 
W  e i 1 1 a oraz E r n s t a  i S z a p p a n y o s a ,  
którzy przepłukiw ali odosobnioną w yciętą psią śledzio­
nę roztw orem  hem oglobiny lub zhem olizow aną krwią 
odw łóknioną. P łyn  używ any do przepłukiw ania nie za­
w ierał początkow o bilirubiny; w  miarę przepłukiw ania 
zjaw iała się w  nim pew na ilość bilirubiny, k tórą  w  koń­
cu pierw szej godziny m ożna było naw et w ykazać che­
micznie; w  czw artej godzinie bilirubiny było już tak 
wiele, że daw ała ona w yraźnie dodatn ie  odczyn v a n 
d e r  B e r g h a ,  H a m m a r s t e n a  i G m e l i -  
n a .  E r n s t  i S z a p p a n y o s  obliczają, że ilość 
w ytw orzonej b ilirubiny stanow i mniej więcej 1/7 ilości 
bilirubiny, w ydzielanej norm alnie przez psa takiej sa­
mej wielkości w  tym sam ym  czasie z żółcią. N ależy za­
znaczyć, że podobne badan ia  d e  N  u n n o dały wy­
niki wręcz przeciwne.
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Hodowle tkankow e

Posiadam y juz dzisiaj cały szereg prac z dziedzi­
ny rozkładu hem oglobiny a także dośw iadczalnego w y­
tw arzania bilirubiny w hodow lach tkankow ych.

P ierw szy I s h i b a s h i spostrzegł pow staw anie 
barw nika o charak terze  bilirubiny w hodow lach tkanko­
wych; badania  te są jednak  stracone, b iak  bowiem d a ­
nych zarów no co do rodzaju  hodowli i m etodyki do­
świadczeń, jak i co do sposobu określania w ytw orzo­
nego barw nika.

N astępn ie  pow staw anie bilirubiny w  hodow lach 
tkankow ych spostrzegł R i c h, k tóry  w ykazał m ikro­
skopowo, że w  hodow lach (n a  szkiełku pokryw kow em ) 
eksplantatów  pochodzenia m ezoderm alnego, zaw iera ją­
cych żyw e fagocyty, pow staw ały  po dodaniu  krw inek 
czerwonych k ryszta ły  hem atoidyny.

Bliżej zajęli się tą  sp raw ą S ii m e g i i C  s a- 
b a, k tórzy  przeprow adzali badan ia  nad  śledzioną 18- 
dniowych zarodków  kurzych oraz żab. D o hodowli do­
dawano kroplę zhem olizow anej krw i odpow iedniego 
zwierzęcia. B adania w ykazały , że w  hodowli takiej po 
4 — 5 dniach zjaw iają się nieznaczne ilości bilirubiny, 
której b rak  w  hodow lach kontrolnych, pozbaw ionych 
fragm entów  tkankow ych. A utorzy  stosow ali do w y k ry ­
wania bilirubiny zm odyfikow any przez siebie odczyn 
dw uazow y v a n  d e r  B e r g  h a .

B adania S i i m e g i  i C s a b y  zostały  pod ję­
te przez B a 1 o g h a, k tóry  doszedł w  sw ych pracach do 
nader in teresujących w yników , w ykazał bowiem, że, 
oprócz tkanki śledzionow ej, w y tw arza ją  rów nież b iliru­
binę hodow le mózgu i rdzenia z oponam i i bez opon, 
osierdzia, płuc oraz tęczówki oka. W y n ik i niejednolite 
daw ały hodow le o trzew ny ściennej oraz leukocytów .
W  hodow lach przeszczepianych (n ie świeżo założo­
nych) ilości bilirubiny były bardzo nieznaczne. Z u p e ł­
nie b rak  było w ytw arzan ia  bilirubiny w  hodow lach: 
mięśnia sercow ego, chrząstk i żebrow ej, ściany żylnej, 1
mięśnia piersiow ego, mięśni grzbietu oraz tkanki łącznej i

podskórnej. W szy stk ie  pow yższe dośw iadczenia au to r j
w ykonyw ał na tkankach  zarodka kurzego. B a 1 o g h ;
przeprow adził jeszcze szereg badań  nad  hodow lam i pło- i
dów św inek m orskich oraz zw ierząt dorosłych (św inki 
morskie w ybrano  dlatego, że norm alnie nie zaw ierają ! 
one w osoczu krwi bilirubiny — w przeciw ieństw ie do 
królików i białych szczurów ). B ilirubinę znajdow ano w 
4—5-dniow ych hodow lach śledziony, tęczówki oka oraz 
istoty rdzennej nadnerczy; szpik zw ierząt dorosłych 
dawał w yniki słabo dodatnie. Sieć, kora nadnerczy  oraz 
mięśnie szkieletow e bilirubiny nie w ytw arzały . A uto r 
zwrócił rów nież uw agę na fakt, że dużą rolę odgryw a 
wielkość fragm entu. W  hodow lach kontrolnych, nieza- 
w ierających fragm entów , w ytw arzan ia  bilirubiny nie 
spostrzegano. W  prepara tach  hodowli śledziony św in­
ki morskiej stw ierdzono m ikroskopow o liczne ziarenka, 
niedające odczynu na żelazo, oraz dużo kryształów  he­
m atoidyny.

W  ostatn ich  latach spraw ą rozkładu hem oglobiny 
i przeróbki jej na bilirubinę zajm ow ali się D  o 1 j a n- 
s k i i K o c h .  A uto rzy  ci używ ali do sw ych do­
świadczeń hodow li tkanki łącznej oraz śledziony i w ą­
troby zarodków  kurzych w  naczyńkach C  a r r e 1 a; 
do hodowli dodaw ano zhem olizow anych krw inek. A u­
torzy stw ierdzili, że w  hodow lach, zaw ierających frag ­
menty tkanki, w y tw arzała  się z oksyhem oglobiny m et­
hemoglobina; w  hodowlach kontrolnych, niezaw ierają- 
cyęh fragmentów, stwierdzali autorzy duże ilości hema-

tyny, natom iast m ethem oglobiny było niewiele. Z m iany 
te w ystępow ały  zupełnie w yraźnie około 3 —4 dnia ho­
dowli.

C iekaw sze jeszcze wyniki dało dalsze spostrzega­
nie założonych hodowli. O koło 6-go dnia pasm a absorb- 
cyjne m ethem oglobiny osiągają swe m axim um , następ ­
nie stopniow o zacierają się, przyczem  nie w ystępu ją  już 
w  widm ie żadne nowe prążki. Pomimo to, chemicznie 
można stw ierdzić obecność now ego barw nika, przecho­
dzącego do alkoholu i chloroform u, blaknącego na św ie­
tle; w yciąg alkoholow y tego barw nika — żółtoczerw o- 
ny — nie daje  odczynu dw uazow ego. N ajw ięcej barw ni­
ka w ytw arzała  w ątroba, nieco mniej śledziona i fibro- 
blasty . Barw nik ten odpow iada znanej nam już ksantoru- 
•binie, opisanej przez R o s e n t h a l a ,  M e l c h i o r a  
i L i c h t a oraz przez E n d e r l e n a ,  T h a n n -  
h a u s e r a  i J e n k e g o  u psów, pozbaw ionych 
w ątroby.

N ajbardziej in teresuje nas jednak  serja badań 
D o l j a n s k i e g o  i K o c h a ,  pośw ięcona w y tw a­
rzaniu bilirubiny. A utorzy  zakładali hodowle w naczyń­
kach C a r r e 1 a, dodając do w yciągu zarodkow ego 
fazy płynnej hem oglobinę w  postaci zhem olizowanych 
krw inek. Po kilku dniach (3 —6) badano  płyn i w yłu­
gow any alkoholem koagulat m etodam i v a n d e r  
B e r g h a ,  G m e l i n a  i H a m m a r s t e n a .  W y ­
niki au torów  p rzedstaw iają  się w ręcz rew elacyjnie, są 
bowiem całkowicie sprzeczne z badaniam i R i c h a, 
S i i m e g i  i C s a b y  oraz B a 1 o g h a. O kazało  
się bowiem, iż hodow le śledziony, w ątroby  i fibroblastów  
nie w ykazały  zupełnie w ytw arzan ia  bilirubiny z hem o­
globiny. N atom iast w  hodow lach kontrolnych, pozbaw io­
nych fragm entów , au torzy  znajdow ali stale bilirubinę 
(około 0,2 — 0,3 m g% ).

A utorzy  na podstaw ie sw ych dośw iadczeń docho­
dzą do wniosku, że tw orzenie bilirubiny z hem oglobiny 
jest procesem czysto hum oralnym , w którym  komórki 
żyw e nie odgryw ają  żadnej roli.

N ależy jednak zaznaczyć, że, pom ijając już 
sprzeczność badań  D o l j a n s k i e g o  i K o c h a  
z badaniam i innych autorów , w niosek ostateczny  au to ­
rów  tych w ydaje  się niezrozum iały. A lbowiem dośw iad­
czenia te dow odziłyby nietylko, że ,.w ytw arzanie biliru­
biny jest procesem czysto hum oralnym ", lecz również, 
że fragm enty  tkankow e ham ują przeróbkę hem oglobiny 
na bilirubinę; hodow le kontrolne, w  których była w y­
tw arzana  bilirubina, różniły się bowiem od hodowli w łaś­
ciwych, pozbaw ionych bilirubiny, tylko brakiem  żywych 
komórek. D latego w yniki dośw iadczeń D o l j a n ­
s k i e g o  i K o c h a  są dość dziw ne i badania  te 
w ym agają  pow tórzenia i spraw dzenia.

W nioski.

B adania z tkankam i i narządam i odosobnionem i 
oraz z hodowlam i tkankow em i są jeszcze jednym  dow o­
dem teorji A s c h o f f a .  D ow odzą one bowiem raz 
jeszcze, że bilirubina może być w ytw arzana  z hem oglo­
biny również poza kom órką w ątrobow ą — przez roz­
maite tkanki, a — być może — również pozakom órko- 
wo.

Ostateczne wnioski co do  miejsca i sposobu powstawania  
w ustroju barwnika żółci.

W  pracy niniejszej przedstaw iliśm y obfity  m ater- 
jał badań  m orfologicznych, chem icznych i dośw iadczal­
nych oraz cały szereg poglądów  na kw estję miejsca
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i sposobu pow staw ania w  ustro ju  barw nika żółci. M usi­
m y się skolei zastanow ić, jakie z m aterjału  tego może­
my w yciągnąć konkretne wnioski.

W idzieliśm y całe łańcuchy badań , w  których każ­
de dośw iadczenie jednej szkoły pobudzało natychm iast 
szkołę przeciw ną do jego pow tórzenia, przyczem  p o- 
d o b n e dośw iadczenia daw ały  n ierzadko w yniki cał­
kowicie o d m i e n n e ,  nie pozw alając oczywiście na 
.wyciągnięcie w niosków  ostatecznych. W iem y  zresztą, 
że w ogóle dośw iadczenia biologiczne często nie dają  
w yników  identycznych, co się tłum aczy w pływ em  całe­
go m nóstw a nieuchw ytnych czynników , których nie moż­
na w  dośw iadczeniu biologicznem w yłączyć.

Z  całą pew nością możemy stw ierdzić tylko dw a
fakty:

1. b a r w n i k  ż ó ł c i  p o w s t a j e  w  u s t r o ­
j u  z p r z e r ó b k i  h e m o g l o b i n y ,  oraz

2. b a r w n i k  ż ó ł c i  m o ż e  b y ć  w y ­
t w a r z a n y  r ó w n i e ż  p o z a  k o m ó r k ą  
w ą t r o b o w ą ,  a n a w e t  w o g ó l e  p o z a  
w ą t r o b ą .

Co do udziału kom órek w przeróbce hem oglobiny 
na bilirubinę, możemy przypuszczać, że dużą rolę od­
gryw ają tu bądź bezpośrednio, bądź też pośrednio 
(przez w ytw arzanie  zaczynów  bilirubinotw órczych) ko­
mórki U SS, komórki zaś wątrobowce spełniają jedynie 
czynność w ydzielnfczą w  stosunku do gotow ego już 
barw nika. Jednakże nie wiemy, w  jakim stopniu w y­
tw arzanie bilirubiny poza kom órkam i w ątrobow em i ma 
miejsce w  w arunkach  fizjologicznych oraz w  stanach 
patologicznych, połączonych z żółtaczką. N ie wiemy 
bowiem, jakie ilości bilirubiny m ogą pow staw ać poza- 
w ątrobow o: czy bilirubina, w ytw orzona poza kom órka­
mi w ątrobow em i, jest składnikiem  norm alnej żółci, i czy 
to ona w łaśnie odgryw a głów ną rolę wr pow staw aniu 
żółtaczek.

N ależy  podkreślić, iż cały szereg autorów , zga­
dzając się całkowicie z poglądam i A s c h o f f a  na 
w ytw arzanie barw nika żółci przez komórki U SS , uw aża 
jednakże w ątrobę (jej komórki gw iaździste) za głów ny 
narząd  bilirubinotw órczy.

R ozw ikłanie złożonego zagadnienia co do miejsca 
pow staw ania w  ustro ju  barw nika  żółci jest znacznie 
u trudnione m. in. dlatego, że nie możem y prześledzić 
przeróbki hem oglobiny na bilirubinę histologicznie. W  
dodatku  nie poddaje  się zupełnie naszym  badaniom  fi­
zjologiczny proces w ytw arzan ia  bilirubiny, wobec czego 
badan ia  te muszą się odbyw ać w  w arunkach  patologicz­
nych, połączonych ze wzm ożeniem  ilości barw nika żół­
ci w  ustroju: oczywiście, w yników  tych badań  nie moż­
na przenosić bez zastrzeżeń na w arunki fizjologiczne. 
P rzypuszczalnie kw estja m iejsca w y tw arzan ia  barw ni­
ka żółci w  ustro ju  żywym  pozostanie n ierozstrzygnięta  
tak  długo, jak d ługo nie uda się nam  oddzielić od sie­
bie kom órek w ątrobow ych od kom órek gw iaździstych.

B adania w ykazują , że proces w y tw arzan ia  barw ­
nika żółci przebiega niejednakow o u rozm aitych zw ie­
rząt. M ożna przypuszczać, że u jednych zw ierząt p ro ­
ces w y tw arzan ia  b ilirubiny ma miejsce głów nie śródko- 
m órkowo, u innych zaś przebiega przedew szystkiem  
pozakom órkow o — w  samej krwi.

P rzeróbka hem oglobiny na bilirubinę odbyw a się 
praw dopodobnie na drodze zaczynow ej. N ie w iem y jed- 
dnak  dotychczas, czy zaczyny bilirubinotw órcze są w y ­
tw arzane przez komórki U S S  i czy w y ł ą c z n i e  
p r z e z  t e  k o m ó r k i ;  nie wiemy, czy są one w y­
dzielane przez komórki żyw e, czy też zostają  uw alniane 
z kom órek m artw ych lub obum ierających; nie wiemy 
w reszcie, jak długo zaczyny te m ogą być czynne po w y­
dzieleniu ich do krwi.

P raw dopodobnie  podczas przeróbki hem oglobiny 
na bilirubinę pow sta ją  przejściow o jakieś p roduk ty  po­
średnie, przypuszczalnie o charak terze  hem atyny  lub 
hem iny. Jaka część hem oglobiny zostaje w  ustro ju  prze­
rab iana  na barw nik  żółci, jest do tąd  niew yjaśnione.

N iew iadom o, czy p ierw otnie pow staje  w  ustro ju  
bilirubina, b iliw erdyna zaś jest produktem  w tórnym , 
czy też — odw rotnie — biliw erdyna ulega przeróbce na 
bilirubinę. Istn ieje praw dopodobieństw o, że -— w  za­
leżności od rodzaju  zw ierzęcia — może mieć miejsce 
bądź jeden, bądź drugi proces.

(Piśmiennictwo zostanie podane przy końcu Części Ii-ej 
niniejszej pracy).

O c e n y

E. ARTW IŃSK I, Wł. M E D Y Ń SK I,  St. JA N K O W SK I.  Ner­
wice reaktywne. (Monografje psychjatryczne Nr. 11. Warszawa 
1934 r.).

Autorzy podjęli się oświetlenia pod względem teore­
tycznym  i praktycznym zagadnienia nerwic reaktywnych. Pra­
cę podzielili między sobą na trzy części. W  części zatytuło­
wanej „Uwagi m etodologiczne w sprawie nerwic reaktywnych**
E. A  r t w i ń s k i przedstawił obraz chorobowy i tlo ner­
wicy reaktywnej. W sprawach, w  których wchodzą w grę 
czynniki fizyczne i psychiczne, trudno się dotychczas orjento- 
wać. T oteż zasługą jest A r t w i ń s  k i e g o ,  że starał się 
rozejrzeć w nerwicach reaktywnych, nerwicach, w których 
odgrywają dużą rolę obok fizycznych czynniki psychiczne. 
Słusznie podkreśla autor, że nerwica emocjonalna zawiera 
pierwiastki, jakie znajdujemy u człowieka zdrowego po emo­
cji, tylko, że w nerwicy te pierwiastki są podkreślone i utrwa­
lone. Jak to dziś uznajemy, sprawa emocjonalna (wyrażająca 
się przyspieszonem tętnem, zmianami naczynioruchowemi, 
drżeniem, bezsennością) jest związana z układem nerwowym

k s i ą ż e k

autonomicznym. Nierównowaga wegetatywna ma wpływ na 
przedłużenie czasu wielu chorób i ich rekonwalescencji. Autor 
uwydatnia wpływ urazu fizycznego i psychicznego na zmniej­
szenie odporności i wyłanianie się mechanizmów ukrytych. 
Sprawę nerwic reaktywnych usiłuje autor wyjaśnić zapomocą 
konstelacyjnej patologji T e n d e l e s c o ,  którą stanowi 
szereg czynników chorobotwórczych (konstytucja psychiczna, 
usposobienie i m nóstwo składników natury fizycznej). Faktem 
jest znanym, że stany uczuciowe mają wpływ na ustrój zdro­
w y i chory, oraz że zjawiska fizyczne wywierają w pływ  na 
psychiczne i odwrotnie Związek układu wegetatywnego 
z układem ośrodkowym  i to nawet związek anatom iczny coraz 
bardziej zostaje uwydatniony. Rzecz napisana jest jasno i czy­
ta się lekko. M e d y ń s k i  w  pracy „Nerwica urazowa 
a zdolność do pracy** bardzo oględnie starał się określić ner­
wicę urazową i nie w ypowiedział, czy jej czynnikiem  etjolo- 
gicznym  jest uraz, czy lęk, powiedziałbym, uraz fizyczny, 
czy psychiczny. Przypuszczam, że oba czynniki odgrywają 
rolę w tej sprawie. Uraz według niego, ma znaczenie pate-
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genetyczne, prowokacyjne i wzmacniające. W  każdym poszcze­
gólnym przypadku nerw icy urazowej musimy ustalić związek 
danej sprawy chorobowej z urazem. W  orzecznictwie wym a­
gane jest w ypowiedzenie się w każdym poszczególnym  przy­
padku nerwicy urazowej o zdolności do pracy dotychczaso­
wej badanego osobnika. Ustalenie określonych schem atów, 
któremi można byleby  się kierować przy rozstrzyganiu za­
gadnienia zdolności do pracy w różnych postaciach psycho- 
nerwowego traumatyzmu jest rzeczą niem ożliwą. Zupełna n ie­
zdolność do pracy po nerwicy urazowej, naw et długotrwała 
niezdolność do pracy, według autora, zdarza się bardzo rzad­
ko. Kwestje, podjęte przez autora, są trudne do rozstrzygnię­
cia. W ykład jest napisany ze znajomością rzeczy. W  ostatniej 
części zeszytu podane jest „O rzecznictwo sądowo-lekarskie w 
sprawach urazowych reaktywnych". J a n k o w s k i  oma­
wia stanowisko lekarza, orzekającego przed sądem, wzgl. przed 
zakładem ubezpieczenia od wypadków. Słusznie podkreśla au­
tor wagę w yw iadów  dla uzm ysłowienia zajścia, które sprowa­
dziło cierpienie, znaczenie anamnezy rzeeżowej i osobniczej. 
Zbieranie w yw iadów  w przypadkach urazowych jest osobną 
sztuką, której ważność najczęściej zapoznajemy. Potrzebne 
jest uwzględnienie badania psychjatrycznego, obok fizyczne­
go, by orzec sprawę trwania choroby, niezdolności do zarob­
kowania, wzgl. do pracy zawodowej i do normalnych warun­
ków życia codziennego, jako czynnika leczniczego. D o tych  
warunków życia codziennego zaliczyłbym  i sprawę żywienia 
chorych, które powinno nie różnić się od sposobu żywienia 
zdrowych. O tern wszystkiem  autor pamięta i należycie spra­
wę orzecznictwa w reaktywnych cierpieniach pourazowych 
przedstawia.

M. B i r o.

Prof. Dr. Joseph M A IS IN . Krebsverhiłtung und Gesetz-
gebung. (Verlag der Praktischen Karzinomblatter Dr. Alfred 

N e u m a n n, W ien-Leipzig. 1935).

W  krótkiej, 2tLstro<nicowej książeczce autor streszcza naj­
ważniejsze dane, dotyczące etjologji i patogenezy nowotworów  
złośliwych i podkreśla w szczególności te wyniki badań, które

mogą mieć znaczenie dla sprawy zapobiegania w chorobie ra­
kow ej. N a pierwszym planie autor stawia znaczenie czynni­
ków  drażniących w pracy zawrodowej (w fabrykach) i w ży­
ciu codziennem ; podkreśla szkodliwy wpływ zwńązków w ę­
glowodorowych cyklicznych, które, działając przez czas dłuż­
szy drogą oddechową lub drogą przewodu pokarmowego, mogą 
bezwarunkowo sprzyjać powstawaniu raka; zdaniem autora, 
robotnicy fabryczni muszą być w celow y sposób ochraniani 
przed działaniem wymienionych związków*; sm ołowanie ulic 
powinno być zastąpione innemi urządzeniami; przy pomocy 
odpowiednich filtrów należy unieszkodliwiać produkty, po­
wstające przy ruchu kolejowym  i automobilowym. W  podobny  
sposób należy zabezpieczyć ludzi przed szkodliwem działaniem  
różnych ciał promieniotwórczych, które, zgodnie z badaniami 
doświadczalnemi, mogą mieć znaczenie wr powstawaniu now o­
tworów złośliwych; używanie do wewnątrz środków leczni­
czych radjoaktywnych powinno być całkowicie wzbronione; 
personel techniczny, pracujący w specjalnych zakładach i na­
rażony na działanie energji promieniotwórczej, powinien być 
odpowiednio zabezpieczony. Autor podkreśla szkodliw y wpływ  
różnych barwników, szczególnie barwników anilinowych; naj­
różniejsze barwniki, używane w przemyśle produktów spo­
żyw czych, powinny być badane w kierunku ich wpływu na 
powstawanie nowotworów; robotnicy, pracujący w  odpowied­
nich fabrykach, muszą podlegać specjalnej ochronie. Przewle­
kłe sprawy infekcyjne, a w  szczególności kiła i gruźlica muszą 
być celow o i system atycznie zwalczane, ponieważ stwarzają 
one warunki, sprzyjające powstawaniu nowotworów. W reszcie 
autor zaleca zwrócenie uwagi-na odpowiedni skład pożywienia, 
które również może mieć wpływ szkodliwy. U wagi autora są 
bardzo słuszne, ale podane może w formie zbyt ogólnej; bar­
dziej opracowane w szczegółach, m ogłyby mieć większe zna­
czenie praktyczne. Autor za mało może uwzględnia znaczenie 
konstytucji i dyspozycji w  powstawaniu nowotworów złośli­
wych; wyniki badań w  tej dziedzinie mogą być również pod­
stawą dążeń profilaktycznych.

M. P ł o ń s k i e r.

W skazówki
W  celu uniknięcia wstrząsu anafilaktycznego p rzy  po- 

wtórnem zastrzyknięciu surowicy przeciw tężcow ej  radzi M a c  
K u t h bądź zastosować surowicę wolową, bądź wraz z su­
rowicą końską zastrzyknąć wapń (10 ctm .3). Zastrzyknięcie 
wapnia należy pow tórzyć 5 — 8 dnia po zastosowaniu suro­
wicy. (M. m. W. 1935, N . 35).

—o—
F. D o n a t h  radzi stosowmć Evipan sodo w y  w  ostrem  

zamknięciu światła naczyń wieńcowych:  już po wstrzyknięciu 
dożylnem \]/z — 2 ctm .3 10% roztworu następuje sen dosyć 
długotrwały obok natychm iastowego ustąpienia bólu. Poleca 
się kontrolę ciśnienia podczas wlewania. (W. m. W. 1935,
N. 29/30). — o—

S z i r m a i stosuje w krwotokach kiszkowych  u’ prze­
biegu duru wstrzykiwania  dożylne  czerwieni Kongo  w ilości

praktyczne
10 ctm.3 1% roztworu. Po ustaniu krwawień należy jeszcze 
w ciągu 1 do 2 dni kontynuować wstrzykiwania. Poza umiar- 
kowanemi dreszczami żadnego innego działania ubocznego nic 
spostrzegano. (M. m. W. 1935, N . 35).

—o—
W  podostretn , nawrotowem zapaleniu nerek stosuje 

J a g i ć djatermję.  W  sprawach przewlekłych leczenie to jest 
bezskuteczne. (W. m. W. 1935, N. 31).

—o—
ID przypadkach zapalenia woreczka żółciowego  radzi 

K e n z szukać ogniska zakażenia w  migdałkach,  aby za po­
mocą ich wyluszczenia uwolnić ustrój od ciągłego zalewu pro­
duktami bakteryjnemi. {Ztbl. Hals. Nas. - Ohrhlk. T. 24, Z. 8).

—o—

Posiedzenia Towarzystw Lekarskich
Wileńskie Towarzystwo Lekarskie.';

V posiedzenie naukow e z dn ia  18-go lutego 1935 roku.

Przewodniczący: Prof. Dr. W acław J a s i ń s k i .  
Obecnych 33 osoby w tern 17 członków  i 16 gości.
Dr. P u e h o w s k  i w referacie, zaty tu łow anym ;

„Zator pow ietrzny serca ; mózgu przy  próbie wywołania p o ­
ronienia ‘ streszcza dotychczasowe poglądy na omawiane za­
gadnienie oraz przytacza przykłady z  piśmiennictwa. W końcu 
podaje przypadek z Zakl. Med. Sąd., a mianowócie: panna, 1. 36, 
będąca w końcowym  okresie ciąży, usiłowała spędzić płód 
przez wprowadzenie do macicy gumowego cewnika męskiego,

www.dlibra.wum.edu.pl



764 W ARSZAW SKIE CZASOPISM O LEKARSKIE — Nr- 4d 24 października 1935 r.

Sekcjonowana zpowodu nagłego zgonu w trakcie tych  
czynności. Na sekcji stwierdzono typow y obraz zatoru po­
wietrznego w postaci: dużej ilości powietrza w jamach serco­
wych, w naczyniach mózgu i macicy. Drożny otwór owalny.

Dr. Med. Konstanty K o r o l i k i e w i c z  wygłasza 
referat „Obce ciała w  przewodzie  p o k a r m o w y m — Omawia­
nie przypadków przełykania obcych ciał z podziałem na pewne 
kategorje.

W ykrywanie obcych ciał w przewodzie pokarmowym  
oraz ich lokalizacja zapcmocą promieni R o e n t g e n a .

Demonstracja rentgenogramów 9-ciu przypadków obcych  
ciał i przebiegu kuracji.

W  dyskusji zabiera głos Doc. Dr. T. W ą s o w s k i.
Dr. M a k ó w  — „ W p ły w  le cy tyn y  na krew". Praca 

doświadczalna na królikach z Zakładu Patologji Ogólnej i D o­
świadczalnej U. S. B. Lecytyna, stosowana dożyln ie w fizjolo­
gicznym roztworze soli w rozmaitych stężeniach, sprowadzała 
mniej albo bardziej posuniętą niedokrewność. Skuteczniejsze 
było działanie lecytyny w małych stężeniach, w ysoko procen­
towe roztwory okazały się bez większego wpływu.

N a narządy krwiotwórcze lecytyna działała wybitnie 
drażniąco.

W  dyskusji zabiera głos Prof. Dr. K. P e l c z a r  
i podaje w wątpliwość twierdzenie prelegenta, że pierwszy 
wzrost retikuiocytów, w ystępujący w niektórych doświadcze­
niach, zależy od pobudzenia czynności erytroblastycznej przez 
lecytynę, bardzo m ożliw e, że chodzi tu tylko o wyrzucenie już 
gotowych rezerw do krwi obwodowej, zgadza się natomiast 
z prelegentem, że drugi wzrost retikuiocytów stanowi reakcję 
narządów krwiotwórczych na działanie drażniące produktów  
rozpadu krwinek. Prof. P e l c z a r  podnosi dalej, że nie zo­
stało wyjaśnione, czy lecytyna działa na układ lim fatyczny  
szpikowy, mimo tego braku badania prelegenta mają wielką 
wartość naukową, gdyż rzucają nowe światło na sprawy do­
tychczas mało opracowane.
Eug. G e f l e e ,  Sekretarz

w z. Przewodniczący A. S a f a r e w i c z.
Sekretarz Stały

VI posiedzenie wspólnie z W il. Kołem  Tow. Intern. Polskich  
z dn ia 25.ll. 1935 r.

Przewodniczący Prof. J a s i ń s k i przy udziale Prof. 
J a n u s z k i e w i c z a .

Obecnych 25 członków i 27 gości.
1. O dczytano i przyjęto'protokół poprzedniego posie­

dzenia.
2. Dr. G o r d o n  — Stany bezkwaśne żołądka  {Rzecz 

przeznaczona do druku).
W dyskusji prof. A. J a n u s z k i e w i c z  zazna­

cza, że pewna niezgodność autorów co do uszeregowania bodź­
ców wydzielniezych dla żołądka według ich siły  wynika naj­
pewniej z rozmaitej osobniczej wrażliwości na te bodźce i jest 
sporem jałowym. Z drobiazgowo opracowanego referatu pre­
legenta między innemi nasuwa się ten praktyczny wniosek, że, 
gdy w niektórych stanach bezkwaśnych żołądka na objawy 
składają się bóle po spożyciu cięższych pokarmów oraz uczucie 
pieczenia w dołku w  chronicznie trwającem zaparciu, łatwo 
możem y stan taki przyjąć za wrzód okrągły w nadkwaśności. | 
Stąd wniosek o konieczności ustalania rozpoznania na danych 
przedmiotowych (badanie treści i stolca oraz rentgenowskie) 
obok danych wywiadu. i

3. Dr. B u r a k  i Dr.  P o m e r a n c  — Przypadek  
nabytego przedziurawienia przegrody m iędzykom orow ej w na­
stępstwie zawału m. sercowego.  (Rzecz przeznaczona do druku).

4. Dr. K a p ł a n .  W  sprawie patogenezy i leczenia | 
zespołu objaw ów  bólowych w  jamie brzusznej po usunięciu w y ­
rostka robaczkowego.  (Rzecz przeznaczona do druku).

W dyskusji prof. A. J a n u s z k i e w i c z  zaznacza, 
że z przyjemnością wysłuchał treściwego referatu kol. K a- 
p i a n a  na temat tak aktualny, jak „zespół objawów bolesnych j

po usunięciu wyrostka robaczkowego*1. Zgadzając się zasad- |
niczo :z wywodam i prelegenta, ma jednak zastrzeżenia co do 
wyłącznego wiązania bólów' z zapaleniem układu chłonnego 
jamy brzusznej — przyczyny bólu mogą tu być również na- !
tury bardziej ogólnej. !

O roli układu chłonnego w tych przypadkach można 
sądzić n ietylko na podstawie badań patologo-anatomicznych, 
na które powTołuje się prelegent. Dowodów  dostarczają rów­
nież objawy kliniczne. W. O b r a z c  o w i jego szkoła 
( H a u s m a n ,  S t r a ż c s k o ,  R u t k i e w i c z  i in.)

wskazali na1 trudności w' wyczuwaniu wyrostka robaczkowego, 
redukując podany przez innych odsetek w yczuwalnych w y­
rostków z — 40% do 15%. Jak wyjaśnił O b r a z c o w ,  bra­
no często mylnie za wyrostek albo dający się łatwo wyczuć 
odcinek kątniczy jelita cienkiego, albo (rzadziej) — twór po- 
w rózkowaty, składający się z naczyń i węzłów chłonnych  
(łymphogłandulae ileocoecałes) w  kącie między jelitem  krę­
tem a wstępującem . Powrózek ten staje się dostępny badaniu 
szczególnie wtedy, gdy ^.ega nacieczeniu zapalnemu wskutek 
infekcji z wyrostka robaczkowego. Po usunięciu wyrostka spra­
wę zapalna w układzie chłonnym może tlić dalej, udzielając się 
zrostom. O ile do operacji nie dochodzi, sprawa nabiera cech 
appendicitis chronica. I w jednym i drugim przypadku spo­
strzegamy przy obmacywaniu prawej jamy biodrowej objaw  
R u t k i e w i c z a ,  mianowicie — ból przy odsuwaniu kąt- 
nicy od talerza biodrowego ku linji środkowej ciała, spowodo- 
w eny naciąganiem zrostów. G dy jednak wr większości przy­
padków objawru R u t k i e w i c z a  po apendektom ji nie 
spostrzegamy wcale, albo w ywołujem y ból tylko przy zbyt 
brutalnem manipulowaniu, należy wnosić, że zrosty są nie 
wrażliwe a to z powodu wygaśnięcia zapalenia w  układzie 
chłonnym.

Obok tego jednak nie ulega kw estji, że u osobników' 
wrażliwych z chwiejnym układem nerwowym objawry bólowe 
o znacznem nasileniu mcgą trwać uparcie po operacjach, do­
konanych w jamie brzusznej, pomimo w ygaśnięcia zapalenia, 
na tle nerwicy w egetacyjnej. U cisk w najrozmaitszych miej­
scach jam y brzusznej w yw ołuje w tych przypadkach niewspół­
miernie silny odczyn bólowy.

Prof. J a s  i ń s k i zwraca uwagę na częstość bólów' 
brzucha u dzieci i trudności rozpoznawcze. N iektórzy klini­
cyści mvażają za nader rzadkie i wątpliwe przypadki prze­
w lekłego zapalenia wyrostka robaczkowego, natomiast przy­
pisują duże znaczenie zmianom gruźliczym wr gruczołach krez­
kowych (Pierwotny zespól gruźlicy w jamie brzusznej). Do 
ujawnienia zrostów', jakie powstają w  jamie brzusznej i mogą 
powodować bóle brzucha, należy posiłkować się badaniem ra- 
djologicznem, szczególnie wyraźne objawy dają zdjęcia, w y­
konane po zastosowaniu odmv brzusznej (pneumoperitoneum).

A. J a n u s z k i e w i c z .

V II posiedzenie naukowe w dniu  11.111.1935 r.

Przewodniczący: Prof. Dr. W acław J a s i ń s k i .
Obecnych 40 osób w tern 19 członków  i 20 gości.
Dr. Dawid K e n i g s b e r g  demonstruje przypadek 

„Prurigo Hebrae ferox“.
Chora lat 32, Żydówka, zawodowa żebraczka, podaje, 

że matka jej zmarła w'e wczesnej młodości, ojciec — alkoholik, 
za młodu był leczony na chorobę skóry w szpitalu wr przeciągu 
jednego roku. Chora przechodziła czarną ospę (6 r.); w 14 r. 
tyfus plam isty; w  czasie rekonwalescencji — pierwsze obja­
w y — nieuleczalnej, jak dotychczas, choroby, która trwa zgó- 
rą 18 lat i doprowadziła ją /jpowodu ciągłego świądu do de­
presji duchowej. W  m iędzyczasie chora w'yszła zamąż i po­
wiła zdrow'e dziecko.

St. praesens. Skóra na str. wyprostnych kończyn — ciem­
no zabarwiona i zajęta różnej w ielkości guzami i guzkami, wy- 
stającemi nad powierzchnię. Guzki te są rozdrapane do krwi, 
tak, że prawie w szystkie pokryte są krwawemi strupkami. 
Skóra tułowia i wewnętrznej okolicy  stawów jest wolna od 
w ykwitów. Przy dotknięciu skóra jest twarda, jak tarka, na- 
cieczona, nie daje się brać w fałd. Gruczoły lim fatyczne nie- 
bolesne, powiększone (szczególnie w  pachwinach). Rozpozna­
nie — Prurigo Hebrae ferox. Różniczkowanie z Prurigo lym- 
phadenica. W ielokrotne badanie krwi — czerwonych c. 
3.500.000, białych 9 — 11.00.). W zór S c h i l l i n g a :  
Eoz. — 1—3; Bas. 0; M yelocyt. 0; M łode 0; Pałeczkow. 5—7; 
W ielojądrzaste 72 — 74; Limf. 17— 13; Mc noc. 3.

Przypadki te są ciekawe ze względu na trudności w od­
najdowaniu momentu e t i o l o g i c z n e g o .  H e b r a  
szukał przyczyny w defekcie tworzenia się naskórka. J a d a s- 
s o h n w idiosynkrazji, B r o q u e — w konstytucji, w blis- 
kiem pokrewieństwie, tbc, lues, autointoxicatio,  Robert L e- 
s l i e ,  S t e i n  e r  — w  wadliwej przemianie białkowej. Ba­
dania ostatnich lat ( S c h u l z ,  S p i e t h o f) przemawiają 
za hipofunkcją tarczycy i nadczynnością narządów płciowych. 
Z polskich badaczy S t r a w i ń s k i  próbował udowodnić 
przynależnością do jednej grupy krwi (A ) i tern obarczyć blis­
kie pokrewieństwo chorych.

www.dlibra.wum.edu.pl



24 października 1935 r. WARSZAWSKIE CZASOPISMO LEKARSKIE — Nr. 40 765

W omawianym przypadku — w anamnezie — alkoholizm  
ojca, infekcje — (ospa, tyfus), głód. Badanie interferome­
tryczne (zakład fizjologji U. S. B.) wykazało następujące licz­
by: Thyreoid.  — 9, norma (5— 12). Ovaria  15, norma (5— 12); 
Nadnercze (rdzeń) 12, norma (6— 11); Nadnercze kora 12; 
Hipofiza rdzeń 6— 12, norma (8).

Z pojedyńczego badania nie wyprowadzamy wniosków. 
Jednak podkreślić warto, że w danym przypadku potwierdza 
się myśl S i p i e t h o f a  o hyperfunctio genitalium.

Profesor S z m u r 1 o demonstruje przypadek nie­
zw ykłego nacieku twardzielowego  u chorej 37-letniej, pocho­
dzącej z pow iatu Kossowskiego woj. Poleskiego. Choroba 
trwa już lat 9. N aciek  zjawił się naprzód na prawem skrzydle 
nosowem, później rozszerzył się na cały nos i na okolicę gór­
nej wargi. W ypełnia oba przedsionki nosowe, przyczem  droż­
ność nosowa jest w obu połowach zupełnie zniesiona. N acie- 
czenie tw ardzielowe zajmuje również gardło, cały języczek  
uległ zniszczeniu i odpadł. Łuki tylne i przednie są mocno 
nacieczene i owrzodziałe. Otwór nosowo-gardłowy przepusz­
cza zgłębnik grubości pióra gęsiego. Miejscami widać powierz­
chowne owrzodzenia.

Zauważyć należy, że w Klinice w r. b. zjawił się zastęp 
nowych chorych twardzielowych po dłuższej przerwie. W  tej 
liczbie mamy jednego studenta i dw eje małoletnich; — student 
pochodzi z ókolic Pińska (Polesie), dziewczynka 12-toletnia 
z okolic Wilna i chłopiec 16-toletni — z powiatu Stolpeckiego. 
Konieczne jest prowadzenie w  dalszym ciągu badań epidem io­
logicznych twardzieli na terenie W ileńszczyzny i  sąsiadujących  
z nią W ojewództw.

Dr. K a p ł a n  — „W rzód  żołądka u 13-letniego chłop­
ca“ (Referat przeznaczony do druku).

W  dyskusji zabiera głos: 1. Dr. Z a r c y n .
2. Prof. J a s i ń s k i  uważa, że przypadki wrzodu 

okrągłego u dzieci nie są tak rzadkie, i często  rozpoznanie 
stawiane bywa zbyt późno, dopiero po przedziurawieniu łub 
wystąpieniu objawów zwężenia bliznowatego. Mówca wspo­
mina o  dwuch takich przypadkach, ogłoszonych w piśmiennic­
twie franeuskiem.

3. Prof. Dr. K. M i c h e j d a - -  W obec poruszenia 
wskazania do gastroenterostom ji u przedstawionego chorego 
mówca podkreśla, że sprawy gastroenterostom ji czy rezekcji 
w obecnej chwili przesądzać nie należy. Operowałem raz jeden  
dziecko, cierpiące na wrzód żołądka i spowodu bardzo upor­
czyw ego krwawienia i m odzelowatego charakteru wrzodu — 
dokonałem rezekcji. Z wyniku jednak w tym przypadku nie 
jestem szczególnie zadowolony, a to spowodu niesłychanie w ol­
nego cofania się niedokrewności. Zwracam jednak uwagę na 
niebezpieczeństwo gastroenterostom ji, o której wiadomo, że 
u ludzi starych, względnie dojrzałych daje naogół w yniki do­
bre. U  m łodych ludzi natom iast w yniki gastroenterostom ji są 
niezadawalające, a w każdym razie gorsze od wyników rezekcji. 
N iebezpieczeństw o wrzodu trawiennego jelita czczego p o  ga­
stroenterostom ji u osób młodych jest zbyt duże na to, aby 
można było rezekcji nie brać pod uwagę.

4. Dr. K r z e m i a ń s k i .  Z powodu rzadkości i n ie­
pewności obrazu klinicznego u dzieci główną uwagę należy 
zwrócić na badania rentgenol. i  wykrycie objawów bezpośredn. 
wrzodu.

Dr. K a p ł a n  odpowiada poprzednim mówcom.
Dr. Z a r c y n  demonstruje 2 przypadki: po usunię­

ciu kamieni m oczowych  i wyrostek  robaczkow y z  przedziura­
wieniem.

Przyp. I. D ziew czynka 15 lat, przed 4-ma dniami zacho­
rowała nagle na typow y atak ostrego zapalenia wyr. rob. 
W dzień dostarczenia do szpitala T ° 39 st. N a drugi dzień cie­
płota spadła poniżej 37 i w  dalszym ciągu nie podnosiła się. 
W szystkie objawy bardzo niewyraźne, jednak stały, chociaż 
i n iew ielki ból w p. M e  B u r n e y a zmusił do operowa­
nia na 6-ty dzień po zgłoszeniu się chorej do szpitala i na
11-ty dzień od początku choroby. Operacja odbyła się dziś ra­
no. Po otwarciu jamy brzusznej odrazu rzucił się w oczy ory­
ginalny warjant anatomiczny: jelito biodrowe zespolone z kąt-

nicą na jej zewnętrznej powierzchni, gdzie znajdowała się 
podstawa wyr. rob. przedziurawionego w dwuch miejscach, 
z otworów tych wydzielała się ropa.

Pzyp. 2. M ężczyzna lat 32 przed Xz rok. miał typowy  
atak kamicy nerkowej. Ostatnie 4 mies. cierpi prawie stale 
na bóle w okolicy lędźwiowej prawej. Urolog dr. C h o 1 e m 
polecił choremu dokonać badania rentg., które wykazało brak 
zmian po stronie prawej, w ykryło natomiast całe ognisko ka­
mieni w dolnym odcinku moczowodu lewego, prawie na gra­
nicy pęcherza moczowego. Kamieni było dziesięć, przodował 
(na dole) bardzo wielki kańciasty, nad którym znajdowało się 
jeszcze 9 kamieni znacznie drobniejszych. Przed 3 tygodniami 
dokonałem operacji i usunąłem w szystkie kamienie, ranę mo- 
czow cdu pozostawiono bez szwów. Chory — na drodze do 
wyzdrowienia.

(Przytem Dr. Z a r c y n  demonstruje zdjęcie Rentg. 
oraz usunięte kamienie).
Eug. G e r 1 e e, Sekretarz.

w. z. Prezes A. S a f a r e w i c z  
Sekretarz Stały

Z Towarzystw Lekarskich Zagranicznych.

Na posiedzeniu W iedeńskiego Towarzystwa Rentgeno- 
i 1 jgtcznego z dnia 23 maja 1935 r. (W ien. med. Wschr. Nr. 32,
! 935) pokazywał R. P a p e  białaczkowy guz żołądka. U 51 -let­

niego chorego wystąpił w przebiegu białaczki ogromny guz 
żołądka wielkości dwóch pięści męskich, który powodował sil­
ne bóle i dolegliwości. Zapomocą bardzo słabych naświetlań 
promieniami R o e n t g e n a  udało się w bardzo krótkim cza­
sie doprowadzić guz prawie do zupełnego zniknięcia.

N a posiedzeniu W iedeńskiego T owarzystwa Rentgeno- 
| logicznego z dnia 23 maja 1935 r. (W ien. med. Wschr. Nr. 32,

1935) pokazywał E. Z d a n .s k  y przypadek kamienia żółcio­
wego, k tóry  dostał się do żołądka. Podczas badania rentgenow­
skiego 624etniej chorej udało się prelegentowi zaobserwować 
przebicie się 'kamienia żółciow ego wielkości wiśni z pęcherzy­
ka żółciowego do żołądka i odejście jego przez jelita. W yda­
rzenie to stanowi jak gdyby sam owyleczenie dużego kamienia 
żółciowego.

N a posiedzeniu W iedeńskiego Towarzystwa Rentgeno­
logicznego z dnia 23 maja 1935 r. (Wien. med. Wschr. Nr. 32,
1935) udowodnił A. F r a n k ,  że zapomocą badania rentge­
nowskiego niezawsze można wykryć metalowe ciała obce, któ­
re dostały się do dróg oddechowych. Przypadek dotyczył cho­
rego, który w napadzie padaczkowym  (z utratą świadomości) 
aspirował metalową zatyczkę butelki od piwa, nie odczuwając 
następnie żadnych dolegliw ości z tego powodu; pacjent zacho­
rował później na zapalenie płuc, z którem następnie przybył 
do szpitala. Badanie rentgenowskie wykazało rozległe zapale­
nie płuc; obecności ciała obcego nie udało się stwierdzić. D o­
piero przy badaniu pośmiertnem znaleziono aluminjową zatycz­
kę butelki od piwa. N astępcze próby wykrycia zapomocą pro­
mieni R o e n t g e n a  cienkiej blachy aluminjowej wewnątrz 
ciała zawiodły. Prelegent domaga się wobec tego, aby w podob­
nych przypadkach uzupełniać badania rentgenowskie broncho- 
skopją.

N a posiedzeniu W iedeńskiego Towarzystwa Rentgeno­
logicznego z dnia 23 maja 1935 r. (W ien. med. Wschr. Nr. 32, 
1935) pokazywał J. P a l u g y a y  przypadek, dotyczący 63-let- 
nięgo m ężczyzny, który cierpiał od kilku tygodni na potęgu­
jące się dolegliwości pęcherzowe ze strony mikcji. Cystoskopji 
nie można było wykonać. M ocz był ropny i krwawy. Zapo­
mocą badania rentgenowskiego po wprowadzeniu bromku so ­
dowego i wypełnieniu pęcherza powietrzem osiągnięto wyjaś- 

■ nienie przypadku, a m ianowicie stwierdzono u chorego w spół­
istnienie następujących zmian: 1) przerost gruczołu krokowe­
go, 2) brodawczakowaty rak, 3) uchyłek pęcherza, 4) kamień 
w uchyłku. Rzadki przypadek, w którym  połączyły się naj­
ważniejsze schorzenia pęcherza, wykazuje, jak ważne i brze- 

I mienne w wyniki bywa badanie rentgenowskie w  schorzeniach  
pęcherza, przedewszystkiem, uwidaczniając wypełniony pow ie­
trzem pęcherz moczowy.
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M e d y c y n a
pod  kierunkiem  

Umieralność z gruźlicy w Warszawie.1)

Podała
Stanisława B AK ALO W A  (Warszawa).

(D okończenie — patrz Nr. 39).

W  porów naniu  z okresem  przedw ojennym  spadek 
um ieralności z gruźlicy zaznaczył się we w szystkich 
grupach w ieku i w ah a  się w  granicach od 17% do 61 % . 
N ajw yższy  spadek  um ieralności p rzypada na grupy  dzie­
cięce od 1 — 9 (około 6 0 % ), następnie na w iek do jrza­
ły od 40 — 59 (około 4 3 % ) oraz na grupę niem owląt 
(3 9 % ), najn iższy  obserw ujem y w  klasach wieku od 
20 — 39 (około 2 0 % ). Z aznaczony  wyżej spadek gruź­
licy w śród  dzieci tłom aczy się w pew nej mierze, poza 
słabszem  liczebnie obsadzeniem  w skutek  spadku uro­
dzeń, znacznym  spadkiem  zgonów  z gruźlicy pozapłuc- 
nej, mieszczącej w  sobie, jak  nadm ieniliśm y poprzednio, 
przeszło 70%  gruźlicy opon m ózgow ych, choroby w łaś­
ciwej w iekowi dziecięcemu. N aogół dużą rolę w  obniże­
niu się um ieralności z gruźlicy w śród  dzieci odegrała  za­
krojona na szeroką skalę akcja leczniczo-zapobiegaw ­
cza, prow adzona przez poradnie przeciw gruźlicze.

Zm arło  z gruźlicy w poszczególnych grupach wieku:

1 m O) O) O) Ol O)ffl 3 'S ' O <N t n lO <D
Lata C O 1 1 1 1 1 ! 1 i 1 1 70 /y

i

o  - lO  O O o o o O
1 - r-* CN to to 1

M
1910—1914O'/O
1924- 1928<yA)

929—1933

1910— 1914

1924—1928

1929—1933

521 1.438 413 611 1.105 895 966 838 379 111
7.1 19.8 5.7 8.4 15.2 12.3 13.3 11.5 5.2 1.5

409 836 202 118 421 1.346 1.107 1.043 872 503 110
5.9 12.0 2.9 1.7 6.0 19.3 15.8 14.9 12.5 7.2 1.6

251 526 224 73 323 1.336 1.147 1.062 859 532 135
3.9 8.1 3.5 1.1 5.0 20.6 17.7 16.4 13.3 8.2 2.1

K o b e t:
429 1.253 421 767 984 650 508 332 250 117
7.5 21.9 7.4 13.4 17.2 11.4 8.9 5.8 4.4 2.1

350 756 230 202 544 1.340 874 507 370 302 136
6.2 13.4 4.1 3.6 9.7 23.8 75.6 9.0 6.6 5.4 2.4

199 456 194 110 412 1.211 802 441 311 270 165
4.4 10.0 4.2 2.4 9.0 26.5 17.5 9.6 6.8 5.9 3.6

Z g o n y  z gruźlicy w  zależności od płci w ykazują 
duże różnice w  poszczególnych grupach  wieku. O dsetek  
zgonów  u kobiet do 30 roku życia jest w yższy, niż u męż­
czyzn, od roku 30 do 39 utrzym uje się u obu płci m niej- 
w ięcej na  jednakow ym  poziomie, pow yżej zaś 40 lat do 
69 roku życia p rzew aża u m ężczyzn. W  zestaw ieniu jed ­
nak  z ludnością w  poszczególnych klasach w ieku spraw a 
przedstaw ia  się trochę odm iennie. W y ż sz a  um ieralność 
płci żeńskiej zaznacza się jedynie w  grupie w ieku lat 
10 ~  19 (o 15%  w l .  1929 — 1933 i o 11% w  1. 1910— 
1914) oraz 5 —» 9 (o 3 % ) dla okresu przedw ojennego, 
w szystkie zaś pozostałe k lasy cechuje w yższa um ieral­
ność płci męskiej (w  granicach od 12% do 70%  w latach 
pow ojennych i od 10% do 67%  w 1. 1910 — 1914). 
P rzew aga um ieralności płci męskiej w ystępuje  szczegól­
nie w ydatn ie  w  okresie życia od 40 roku do 69 i w ynosi 
przeszło 65%  w  latach  1929 — 1933 i około 55%  w  la ­
tach 1910 — 1914.

T a k  w ysoka różnica w  um ieralności obu płci tło-

*) Drukowane w „Kronice W arszawy” 1 i 2 Kwart. 1935 r.

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

maczy się m iędzy innemi cięższą p racą zarobkow ą męż­
czyzn, w ykonyw aną często w  w arunkach  bardzo  nieod­
pow iednich. P otw ierdza to w  pew nej mierze fakt, iż we 
wczesnym  okresie życia p rzew aga um ieralności płci m ęs­
kiej nad żeńską nie jest tak  znaczna.

Jak już zaznaczyliśm y w yżej p rzy  om aw ianiu umie­
ralności z gruźlicy w  poszczególnych grupach  w ieku, n a j­
w yższy spółczynnik zgonów  z gruźlicy p rzy p ad a  na okres 
wieku najw cześniejszy  (0 — 4 ) , najn iższy  na grupę 
10 — 14, dotyczy to obu płci. T rochę inaczej natom iast 
kształtu ją  się spółczynniki u obu płci w  grupach  wieku 
powyżej la t 15. U  m ężczyzn uk ładają  się one analogicz­
nie, jak  um ieralność z gruźlicy ogólnej (niezależnie od

Na 100 tysięcy ludności danej grupy w ieku zmarło:

L a t a

Po
ni

że
j 

1 
ro

ku 1-4 5-9 10-19101 '20-29
I

j  30-39 40-49 50-59
1 ■Ś"

60-69J °  £

M ą i  c z  y  z n:
1910—1914 926 7211 198 151 | 268 298 504 677 555 368
1929—1933 559 293! 84 94 ' 225 270 358 401 428 284
% spadku 39.6, 59.4 57.6 37.7 | 16.0 9.4 32.9j 40.8 22.91 22.8

K o b i e U
1910—1914 788 651 i 203 170 223 197 259 221 j 275 235
1929—1933 488 259 75 111 166 149 114! 122 148 118
% spadku 38.1 60.2 63.1 34.7 , 25.6 24.4 56.0\ 44.8, 46.2\ 23.0

płci), to znaczy, począw szy od 15 roku życia do 70 (wzgl. 
6 0 ), gruźlica pochłania stopniow o coraz w ięcej ofiar, — 
u kobiet zaś najw yższa um ieralność p rzy p ad a  na okres 
wieku od 15 lat do 39, to jest na okres do jrzew ania i ma­
cierzyństw a, ponadto  na okres w ieku starczy  (powyżej 
60 la t) .

O koliczność, iż w  okresie m acierzyństw a kobieta 
jest bardzo  poda tna  na zakażenie gruźlicze, m a doniosłe 
znaczenie społeczne. Jak w ykazały  najnow sze badania, 
m atka gruźliczka w ydaje  na św iat dziecko zdrow e, które 
zakaża się dopiero po urodzeniu. Izolacja w ięc now orod­
ka od m atki chorej jest kw estją  bardzo  w ażną w  walce 
z gruźlicą.

S padek um ieralności z gruźlicy zaznaczył się u obu 
płci w e w szystkich klasach wieku, przyczem  u kobiet w 
silniejszym  stopniu, niż u m ężczyzn. Jedynie w klasie 
wieku od 10 do 19 la t i poniżej1 1 roku procent spadku 
jest nieco w yższy u chłopców. N ajn iższy  spadek  obser­
wujemy zarów no u m ężczyzn, jak  i u kobiet w  grupach 
wieku od 20 do 39 lat, u kobiet ponad to  pow yżej 70 lat.

U m ieralności z gruźlicy u żydów  w  zależności od 
wieku zm arłych nie uw zględniam y w obec braku  odnoś­
nych danych. Z  tego sam ego pow odu nie omawiamy 
w pływ u czynnika, odgryw ającego  tak  doniosłą rolę w 
danej spraw ie, jakim  są w arunki m ieszkaniowe.

P rzechodząc następnie  do badan ia  gruźlicy pod 
w zględem  jej tery to rja lnego  rozm ieszczenia w  stolicy, 
musimy stw ierdzić, że um ieralność z gruźlicy w  poszcze­
gólnych okręgach W a rsz a w y  w ykazu je  duże różnice, za­
leżne od stopnia zam ożności i ku ltu ry  m ieszkańców da­
nego okręgu, jego w arunków  higjeniczno-sanitarnych,

10) Danych o  zgonach w pięcioleciach życia 10 — 14
i 15 — 19 dla okresu przedwojennego brak. Spółczynnik zgo­
nów dla okresu 1929 — 1933 w ynosił w grupie wieku 10 — 14 
u m ężczyzn 38, u kobiet 57, w grupie 15 - -  19 u mężczyzn 141, 
u kobiet 148.
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gęstości zabudow ania, stosunków  m ieszkaniow ych, sku­
pienia ludności, jej przynależności rasow ej i t. p. p rzy­
czyn. T u  uderza przedew szystkiem  różnica w  um ieral­
ności z gruźlicy w  okręgach śródm iejskich i ok ięgach , 
leżących na pery ferjach  m iasta (przedm ieściach): p rzed ­
mieścia naogół w ykazu ją  znacznie w yższą um ieralność, 
niż okręgi śródm iejskie. Jest to zrozum iale, gdy  weźmie 
się pod uw agę tę okoliczność, że okręgi, położone na 
peryferjach, zam ieszkane są przew ażnie przez p ro lc ta rja t 
i pozbawione w  znacznej części tych u rządzeń  higjenicz- 
no-sanitarnych, jakie posiada śródm ieście. N ajm niejszą 
umieralność z gruźlicy w ykazu ją  okręgi z p rzew ażającą 
ludnością żydow ską (III, IV , V , V III )  oraz okręgi, za­
mieszkałe przez zam ożniejszą ;klasę ludności, w olne za­
wody i inteligencję p racu jącą  (X , X I, X II, X II I ) .  N a j­
wyższą zaś um ieralność w  śródm ieściu m ają okręgi, za­
mieszkałe przez p ro le ta rja t chrześćjański (V I, V II, II, 
I), następnie  okręgi p rask ie  (X IV , X V ) , na przedm ieś­
ciach zaś okręgi robotnicze (X IX , X X II, X X IV  
i X X V ). O k rąg  X X V I (M ary m o n t) , zam ieszkały w 
dużej mierze przez inteligencję, w yróżnia  się zpośród 
przedmieść stosunkow o niską um ieralnością z gruźlicy.

W  pięcioleciu przedw ojennem  1909 — 1913 spół- 
czynnik um ieralności z gruźlicy dla poszczególnych okrę­
gów śródm ieścia w ahał się w  granicach od 202 ( IV )  do 
467 (X V )  na 100 tys. m ieszkańców , w  latach  1924 —
1928 od 136 ( IV )  do 298 (X IV )  w  śródm ieściu i do 
373 (X X )  na przedm ieściach, w  pięcioleciu następnem
1929 — 1933 odpow iednio od 110 (X II)  do 229 (X V )  
oraz do 334 (X IX ) . W  porów naniu  z okresem  przedw o­
jennym um ieralność z gruźlicy w  śródm ieściu obniżyła 
się o 48% , w  porów naniu  zaś z pięcioleciem 1924 — 1928 
w W ielk iej W arszaw ie  o 42% . N ajn iższy  spadek  spół- 
■czynnika um ieralności z gruźlicy w  śródm ieściu w idzi­
my w  okręgach  X III (3 3 % ), IV  (4 0 % ) i II (4 2 % ) , — 
najw yższy w  okręgach V III  (5 6 % ), IX  (5 2 % ), 
X (5 5 % ) i X II (5 3 % ) . N a  przedm ieściach spadek  spół- 
czynnika jest m niejszy, niż w  śródm ieściu, najn iższy  w i­
dzimy w  okręgu X IX  ( 9 % ) ,  k tóry  wciąż w ykazuje  b a r­
dzo w ysoką um ieralność z gruźlicy (334 na 100 tys. 
mieszkańców w  I. 1929 — 1933).

P rzy  om aw ianiu zagadnien ia gruźlicy w W a rs z a ­
wie w  latach pow ojennych nasuw a się pytanie, jak  się 
odbił na um ieralności z gruźlicy trw ający  od la t kilku 
kryzys gospodarczy. Z d aw ało b y  się, że kryzys ten  z je­
go konsekw encjam i, jak  pogorszenie się w arunków  b y ­
tow ania szerokich w arstw  ludności w skutek  skurczenia 
się zarobków  i m asow ego bezrobocia, pow inien był spo­
wodować znaczny w zrost um ieralności z gruźlicy. T y m ­
czasem przytoczone przez nas w yżej dane nie potw ier­
dzają tych przypuszczeń. W  latach, dotkniętych k ryzy ­
sem (pięciolecie 1929 — 1933), um ieralność z gruźlicy 
była znacznie niższa, niż w  latach t. zw. dobrej konjun-

Zm arło  z gruźlicy w poszczególnych okrągach:

Okręgi

1 9 0 9 - 1 9 1 3 11) 1924--1928 1929—1933

Liczba
zgonów

na 
100 tys.  
ludności

Liczba
zgonów

na 
100 tys. 

ludności

Liczba
zgonów

na 
100 tys 
ludności

1 830 394 546 254 426 | 204
11 856 , 360 602 249 530 i 210

111 1.184 307 905 212 752 159
IV 553 1 202 378 h l 380 | 122
V 1.079 295 769 198 689 j 153

VI 1.407 j 406 925 269 754 211
VII 1.421 352 1.131 247 943 | 191

V ill 886 259 555 158 417 115
IX 675 386 493 260 360 184
X 717 323 498 206 347 145

XI 566 277 782 246 528 151
XII 311 233 201 139 166 110

X III 725 242 600 208 489 163
X IV 895 426 767 298 596 212
XV 926 467 652 284 600 229

Śródmieście 13.031 325 9.804
i 224 7.977 170

XV I _ _ 39912) 275 400 210
XV II — .— 135 319 188 223

XV III — — 112 306 99 252
X IX — — 143 367 170 334

XX — — 255 373 219 239
XXI — — 5512) 144 97 245

XXII — — 440 349 386 266
XX III — —• 361 320 366 268
X X  V ' — — 256 352 250 233
X X V — j .— 235 364 188 255

XX V I — — 21912) 227 426 | 202

Przedmieścia 2.610 309 2.789 239

ktury  (pięciolecie 1924 — 1928). Byłoby jednakże rze­
czą ryzykow ną na tej podstaw ie negow ać w pływ  kryzysu 
na gruźlicę. N ie w iem y bowiem, czy, gdyby go nie było, 
spadek  um ieralności z gruźlicy w  1. 1929 -— 1933 nie 
byłby większy, niż skonstatow any  przez nas, nie wiemy 
rów nież, czy ujem ny w pływ  obecnego kryzysu nie u jaw ­
ni się dopiero w  latach następnych, gruźlica bowiem jest 
chorobą przew lekłą, m ogącą nurtow ać organizm  ludzki 
długie lata, zanim położy kres jego życiu. Jeżeli zaś obec­
nie, pomimo kryzysu, obserw ujem y spadek  um ieralności 
z gruźlicy, możemy to tłum aczyć tern, że w  starciu czyn­
ników, sprzy jających  rozw ojow i gruźlicy i ham ujących 
ten rozw ój, te ostatn ie (ham ujące) biorą dotychczas 
górę.

n ) Bierzemy pięciolecie 1909 — 1913 zamiast 1910 — 
1914 wobec braku danych o podziale ludności wjg okręgów dla 
roku 1914.

12) Dane niekompletne.

W iadom ości bieżące
— I V  K u r s  T e o r j i  i P r a k t y k i  z d z i e ­

d z i n y  R a d j o l o g j i  L e k a r s k i e j ,  urządzony 
przez Polskie Lekarskie T ow arzystw o R adjokgiczne pod pro­
tektoratem W ydziału Lekarskiego Uniwersytetu W arszawskie­
go, odbędzie się od dn. 13 stycznia do dn. 2 lutego 1936 roku. 
W szelkich informacyj, tyczących się Kursu, udziela sekretarz 
dr. B. K r y ń s k i ,  Warszawa, Zielna U , tel. 675-78. Zgło­
szenia na Kurs składać należy na ręce sekretarza najpóźniej 
do dn. 25 grudnia 1935 Toku.

— P o l s k i  K o m i t e t  d o  Z w a l c z a n i a

R a k a  w Warszawie zawiadamia, że w y p o ż y c z a  
b e z p ł a t n i e  z e  s w e j  b i b i l j o t e k i  d z i e ł a  
i c z a  s o p i s m a  p e r j o  d y c z n e, t r a k t u j ą c e  
o n o w o t w o r a c h .  Bibljoteka czynna jest w czwartki 
od godz. 18 do 20, ul. Karowa 31. (gmach Tow. Higjenicznego) 
tel. 279-61, posiadając około 500 dzieł oraz czasopism bieżących  
w różnych językach.

— Senat francuski uchwalił prawo, którego mocą obco­
krajowcom w ykonywanie praktyki lekarskiej jest zabronione. 
Zabrania się wykonawstwa lekarskiego wszystkim  obcokrajow-
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com, posiadającym obce dyplom y nawet z (krajów mandato­
wych, np. lekarzom z uniwersytetu w Beyrut. Lekarze, posia­
dający obcą aprobację, muszą przerobić wszystkie egzaminy, 
o ile pragną praktykować we Francji, nawet rodowici francu- 
zi, jeżeli mają dyplom y z obcych uniwersytetów. Rumuni tracą 
przywilej, który im pozwalał corocznie w liczbie 10 osiedlać 
się we Francji. Natura[lizowani obcokrajowcy mogą w yk ony­
wać praktykę, o ile odbyli służbę w wojsku franeuskiem.

SPRO STO W ANIE.
W  Nr. 38 „W. Cz. L.“ na str. 705 w tablicy powinno 

być: „czas krwawienia11 zamiast „czas krzepnięcia*1 i „czas 
krzepnięcia** — zamiast „czas krwawienia*'.

KALENDARZYK POSIEDZEŃ TOWARZYSTW 
LEKARSKICH.

25.X. Zebranie W ydziału Lekarskiego T. P. N.
1. Komunikaty Zarządu. 2. Poakzy. 3. W ykład Dr.

P a 1 i w o d z i a n k i: „W globieuia jelitow e u dzieci**.

Resume des articles originaux.

4. W ykład D cc. Dr. Z e y 1 a n d a i Dr. E. P i a s e e- 
k i e j - Z e y l a  u d o w e j :  „Vitamina D w gruźlicy do­
świadczalnej świnek morskich**.

28.X. Polskie Towarzystwo Medycyny Społecznej. 
Sekcja kliniczna.

R. E n d e 1 m a n. Kilka trudności rozpoznawczych 
w przypadkach urologicznych. B. K a r b o w s k i .  Z ka- 
zuistyki krwotoków nosowych, zagrażających życiu. J. W ę- 
g i e r k o .  Leczenie dychawicy oskrzelowej wstrząsami insu­
linowemu

1.XI. godz. 16. Polskie Towarzystwo Psychjałryczne. 
O d d z ia ł Warszawski.

1) Prof. -S. B o r o w i e c k i  — W sprawie programu 
psychjatrji polskiej. 2) Prof. J. M a z u r k i e w i c z—Sen 
i czuwanie w cyklu życiowym . 3) Dr. J. H a n d e 1 s m a n— 
15-lecie Polskiego Towarzystwa Psychjatrycznego.

S. W O LK . La leucemie en rapporł avec les neoplas- 
mes malins.

L’aspect cliniąue et ihistopathologiąue des maladies leu- 
cem iąues d’une part et des meoplasmes malignes d’autre part 
avaient donnć lieu aux suppositions de leur pareotć, ou meme 
de leur indentite. La difficulte du probleme consistait dans le 
manque de notions suffisantes sur 1‘essentiel de la cellule neo- 
plasmatiąue. Les recherches faites sur les cultures in vitro 
ont montre, que le signe caracteristique de la cellule neoplas- 
matique consiste dans sa >manque de tendence a murir, due 
a un t.rouble d’un imechanisme intracellulaire de differencia- 
tion. C’est lu i qui les distingue des autres cellules qui, elles 
aussi ne sont pas mures. Par consequent parmis les neoplas- 
mes malignes ne peuvent etre rangees que les maladies posse- 
dant comme base une cellule n‘ayant pas de tendence a murir, 
du fait d’un trouble d’un mechanisme intracellulaire de diffe- 
renciation. Les recherches sur les cellules leucemique ont mon- 
tre, que celles-ci sont capables de se differencier; on peut donc 
exclure leur origine neoplasmatique. Ceci est confirme par les 
recherches serologiques dans les leucemies. Les substances 
cellulaires specifiques 1‘antigene et 1‘anticorps — changent pen­
dant l’evolution d’une leucemie avec le degre de differencia- 
tion cellulaire, com m e ęa se passe aussi au cours de la re­
generation; au contraire dans les cas des tumeurs malignes 
on trouve toujours la meme differenciation serologique. II 
existe une difference entre 1‘essentiel d‘une leucemie, et d‘une 
tumeur malignę, qui ne sem ble pas etre plus grandę que celle 
qui existe entre la regeneration et les tumeurs malignes. 
L’essentiel du probleme consiste dans le mechanisme de 
1’accroissement et de la differentiation cellulaires. La con- 
naissance des substances d’ecroissement permettra sans doute 
leur delimitation exacte ou bien montrera les rapports qui 
existent entre ces trois unites, c’est a dire: la regeneration, la 
leucemie et les tumeurs malignes.

L. R O SE N B E R G  ef A. M A ZU R . Paralysie du nerf re- 
currenł gauche au cours de la m aladie miłrale.

La paralysie du nerf recurrent gauche au cours du re-

trecissement mitral est assez rarement rencontree. Les auteurs 
ont eu roccasion d‘observer >in cas chez une jeune femmc, 
arrivee a 1‘hópital en etat de deccm pensation Le traitement 
energique a la digitale, en faisant disparaitre les phenomćncs 
de deccmpensation, a apporte egalem ent une amelioration con- 
siderable de la voix de la malade.

En discutant les differentes hypotheses, emises a ce su- 
jet, les auteurs rejettent la theorie classique de copressions du 
n. rec. gauche par 1‘oreillette gauche dilatee et penchent plu- 
tót vers une eompression du nerf par 1‘artćre pulmonaire dila­
tee - explication proposee deja par P r i c e.

B. JO CH W ED S, I. JA N O W SK I et I. D W O R ECK I. Sur un 
cas de calculs cholesteriniques dans les voies urinaires.

Une jeune femme, 24 ans, est venue dans le service 
pour des acces de douleurs localisees dans la region lombaire 
droite et apparaissant 2 a 3 fois par semaine depuis 5 a 6 ans. 
Durant son sejour a Thopital, elle a eu 5 crises pendant les- 
quelles elle a emis 7 calculs (au total) composes de choleste- 
rine pure. Independamment de l‘emission des calculs, elle pre- 
sentait souvent de la  cholesterine librę dans les urines. La cho- 
lesterinurie, dont le taux ne depassait jam ais4 a 15 milligrammes 
par 24 heures, survenait tout les 5 a 10 jours, la malade ćtant 
au regime sans graisses (le taux de la cholesterinemie a etć de 
105 mlgr. p. 100). Lors qu‘on a soum is la malade a un regime 
riche en graisses, la cholesterine apparaissait constamment dans 
les urines en proportion de 150 a 200 mglr. par 24 heures (le 
taux de la cholesterinemie a ete de 200 mglr. p. 100). Les 
auteurs insistent sur l‘extreme rarete des depóts cholesteriniques 
dans les reins. Ils croient que le depót et la cholesterinurie 
tiennent dans ce cas a une hyperpermeabilite renale vis a avis 
la cholesterine.

St. BAKAL. M orła life  par suiłe de la tuberculose 
a Varsovie.

Travail statistique.

TREŚĆ: Z. WOŁKÓWNA. O stosunku białaczki do nowotworów z łoś liwych. — L. ROZEŃBERG i A. MAZUR. Porażeni®
leweg© nerwu zwrotnego w przypadku zw ężenia  zastawki dwudzielnej. — B. JOCHWEDS, I. JANOWSKI i 1. DWORECH*' 
Przypadek z łogów cholesterynowych w drogach m oczowych. —  J. STEIN. Rozwój poglądów na wytwarzanie barwnika żółci oraz 
na powstawanie  żółtaczek. (Str. pogl. Dok.).  — Streszczen ia  pojedyncze. — Oceny książek. — Wskazówki praktyczne. — 
Posiedzen ia  Towarzystw Lekarskich. — St. BAKALOWA. Umieralność z gruźlicy w Warszawie (Dok.) .  — Wiadomości bieżące. — 
Kalendarzyk pos iedzeń  Towarzystw Lekarskich.

SOMMAIRE DES ARTICLES 0R1G1NAUX: S. WOLK. La leu cem ie  en rapport avec les  neop lasm es  malins.  — L. ROSEN­
BERG et A. MAZUR. Paralysie du nerf recurrent gauche au cours de la maladie mitrale. —  B. JOCHWEDS, I. JANOWSKI et
1. DWORECKI. Sur un cas  de ca lcu les  cholester in iąues dans les  vo ies  urunaires. — J. STEIN. Developpem ent des opinions 
sur la production du pigment biliaire et la provenance des icteres. (Rev. gen. fin).  —  St. BAKAL. Mortalite par suitę de la 
tuberculose  a Varsovie (f in).
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N azw a  zastrzeżona. Nr. reiestru M. S.W. 1464  65  6 4

jako środek o rzeźw ia jący
w ostrych stanach, zagrażających życiu, porażeniu 
oddychania, zatruciu gazami i t. p., działa szybko 
również i podskórnie,

jako środek, 
pobudzający krążenie krwi
w z a b u r z e n i a c h  k r ą ż e n i a  (wskutek chorób 
zokaźnych, stanów wyczerpania i t. dj.

Łigu idum : opok. oryg. po 10 g  Zł. 4.—
Tabletki: opak. oryg. po 10 szt. Zł. 4.—
Am p u łk i: opak. oryg. po 3  sił. Zł. 2.50 

opok. oryg. po 6  szt. Zł. 4.50

Stosownie do  potrzeby, jedną ampułkę, wzgl. co *Ai-l godziny. 
Doustnie 3 - 4  rozy dziennie po 1 tabletce łub po  2 0  kropel, 
w rozie  potrzeby co 1-2  godzin.

Fabryko Chemiczno - P h a r m e d l a *  W a r S Z a w a ,  Chełmska 52.

www.dlibra.wum.edu.pl



II WARSZAWSKIE CZASOPISM O LEKARSKIE — Nr. 41 7 listopada 1935 r.

r 't  I

R o ś lin n y s p a d e k

b ?

kojący * p̂ Łeciu?skui»ozoiotj

IDskdZdllldI^U^c^srpapie -umq stówa, 
Heurastenja, Hiótcrja,(3Wsenność nerwowa; 
Nerwica serca., Nerwica żolajdka, Zaburzenia 
nerwowe w okresie pokwtfama, 
i przekwitania.

D>«WOUflNiE= IKceld atOMDB&En* ukł/ du no w o k*
2-3 ft/ZY DZIENNIE PO 1-2 ŁYŻ. OD HERB/Ty PRZED JEDZ. 
Przeciw bez/ennoyci nerw; 1-3 tyż. od herb/ty przed ucuuueu 
re, iw spoczynek ., Dzieci sto/ownie do wieku.

NOW OŚĆ W PRODUKCJI KRAJOWEJ!

Pełnowartościowy roślinny 

środek żółciopędny

W s k a z a n i a :

fABRYKA (HEH-fAMI

0pKcwa£ifu"
W A A / Z A W A

f v  (02

Cholangitis 

Cholecystitis 

Cholelithiasis 
leterus

Sposób użyc ia : 3 razy dziennie po 20 —  30 kropli
przed jedzeniem.

O p a k o w a n ie ;  Flakony o r y g i n a l n e  po 100 g. 
d o  r e c e p t u r y .

^Literaturą i próby wysyła na żądanie:

Dział propagandy Fabryki wA  p. K O W A L S K I '  
W a rsza w a , G rz y b o w sk a  43.www.dlibra.wum.edu.pl


