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Wyktady kliniczne.

Zmiany kostne w chorobach niedoczynnosci gru-
czotu tarczowego¥).

Podat
Dr Bernard JOZ (Warszawa).

Atyreoza i hipotyreoza powodujg w kosécu mitodych
osobnikéw charakterystyczne zmiany. Choroby, w kto-
rych spostrzegamy brak lub niedoczynno$¢ gruczotu
tarczowego (g. t.), sa nastepujace: obrzek Sluzakowy
(myxoedema), wystepujacy w postaci wrodzonej lub
nabytej, oraz matotectwo nagminne i odosobnione
(cretinismus endemicus et sporadicus).

Obrzeku Sluzakowego wrodzonego nie nalezy utoz-
samia¢ z matotectwem, ktdre jest cierpieniem ztozo-
nym, potgczonym z upo$ledzeniem moézgowym i Swiad-
czy o wielorakiej intoksykacji ustroju, réznigc sie od
obrzeku S$luzakowego przebiegiem, objawami i roko-
waniem. W obrzeku $luzakowym gruczot tarczowy jest
niewyczuwalny, bo znajduje sie w stanie aplazji lub hi-
poplazji, w matotectwie za$ g. t. jest powiekszony w po-
staci wola, ktére wykazuje zanik elementéw wydziel-
niczych. Matotectwo wystepuje rzadko ponizej wieku
3—4 lat, obrzek Sluzakowy wrodzony zdradza swa obec-
nos¢ juz w wieku 6—8 miesiecy, podczas gdy do tego
okresu ustr6j matczyny dostarcza ptodowi niezbednych
hormonéw gruczotu tarczowego, a osesek otrzymuje
je z mlekiem matki (Bourneville). Skowron,
Wicinski i Zajaczek stwierdzili przechodzenie
hormonéw gruczotu tarczowego przez tozysko u samicy
krélika.

Pomimo licznych réznic wspdélng cechg wspomnia-
nych schorzen jest zupeiny brak lub niedomoga czyn-
nosci g. t Ta witasnie okoliczno$¢ patogenetyczna wy-
wiera wpltyw na rozw6j osobnikéw miodych. U doro-
stych wypadniecie czynnosci g. t, samorzutne lub po-
operacyjne, nie powoduje juz zmian kostnych. Jak prze-
konamy sie nizej, fakt ten wytlumaczy¢ mozna wy-
biorczym wptywem atyreozy na miode chrzastki, prze-
ksztatcajgce sie w kos¢, czego w ustroju dorostych juz
nie obserwujemy.

Obok klasycznych postaci obrzeku sluzakowego
znane sg postacie poronne, stanowigce liczng grupe hi-
potyreoidyzmu konstytucjonalnego (Wieland), w
ktorej mozemy wyodrebni¢ opisane przez Brissau-

*) Wygtoszone (jako cze$¢ odczytu o réznych postaciach
kartowatosci) na pos. sekcji klinicznej Polskiego T-wa Med.
Spot. dn. 24.1V 1939 r.

da dzieciectwo Sluzowo-obrzekowe (infantilismus my-
xoedematosus), dalej podany przez Thibiergea
,myxoedeme fruste“, przez Herthogea przewlekly
tagodny hipotyreoidyzm (hypothyreoidie benigne chro-
nique) i przez Leopolda Levy i H Rothschilda
»la petite insuffisance thyroidienne“. Zaleznie od stop-
nia niedomogi g. t., ktorej skala wahan, jak widzieliSmy
przy wyliczaniu réznych postaci klinicznych, jest ogrom-
na — cd atyreozy do dolnej normy — nasilenie zmian
kostnych ulega réwnomiernemu stopniowaniu. Ale po-
mimo ilosciowych ro6znic, jakoSciowe zmiany w Kkos-
ciach sa zawsze w niedomodze g. t. jednakowo charak-
terystyczne i swoiste. Stopniowanie zrrlian kostnych
zalezne jest jeszcze nie tylko od nasilenia hipotyreozy,
ale tez od wieku, kiedy dotkneta osobnika. U starszego
dziecka z poniekad rozwinietym kosécem zmiany bedg
mniejsze, niz u osobnika, ktérego choroba rozpoczeta
sie w niemowlectwie i dotkneta kosci w zaraniu roz-
woju.

Diugos$¢ dziecka, dotknietego niedomoga g. t., jest
prawidtowa przy urodzeniu, dalszy wzrost ulega stop-
niowemu zahamowaniu. Wreszcie widzimy przed sobg
karta lub w poronnych postaciach osobnika o wzroscie
ponizej normy. Znany jest z piSmiennictwa francuskiego
(Bourneville) Kklasyczny obraz ,la pacha de Bi-
cétre”, ktéry w wieku 19 lat mierzyt zamiast 160—170
cm — 90 cm wzrostu, co odpowiada wiekowi czterech
lat. Zwykle wzrost karta tarczowego wynosi 100 cm.
Karzet taki jest nieproporcjonalny: gtowa bardzo du-
za, konczyny krotkie w stosunku do tutowia, dlatego
zas tutdow wydaje sie zbyt wielki, a klatka piersiowa
zbyt szeroka. Pomiary proporcji ciata wykazuja, ze
odlegto$¢ od ciemienia do guzéw siedzeniowych (gérna
dtugos¢ ciata) jest wieksza, niz od guzéw siedzenio-
wych do stép (dolna diugosé), i ze rozpietos¢ ramion
jest mniejsza, niz dtugosé ciata. Brak harmonii w ksztat-
tach nadaje groteskowy wyglad dziecku, co jest jeszcze
bardziej spotegowane przez zgrubienie i pofatdowanie
suchej skoéry i obrzmiatg twarz pozbawiona wyrazu
(fot. Nr 1).

Radiografia rzuca Swiatlo na przyczyne niedosta-
tecznego wzrostu dziecka, ktérej nalezy doszukiwaé sie
w zahamowaniu kostnienia chrzestnego. Najdogodniej-
szym narzadem do badania kostnienia jest dion. Kostki
napiestka w liczbie 8 oraz dalsze nasady kosci przed-
ramienia zjawiajg sie w nastepujacym porzadku: capi-
tatum i hamatum w wieku do 12 miesiecy, dalsza
nasada kosci promieniowej w 2 roku, triquetrum w 3
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roku, lunatum w 4, naviculare w 5, oba multangula w 6,
dalsza nasada kosci tokciowej w 7, pisiforme — u dziew-
czat w 9—10, u chiopcow w 10—11 roku, trzeszczki
kciuka w wieku 13—14 lat. Widzimy z tego zestawienia,
ze w kazdym prawie roku (wyjgtek stanowig lata od
8—11) zjawia sie na dioni jeden nowy punkt kostnienia.
Liczba lat powinna wiec odpowiada¢ liczbie punktow
kostnienia napiestka. Dlatego tez najpraktyczniejszym,
bo najprostszym sposobem badania wptywu endokry-
nologicznego schorzenia na ukiad kostny jest radiogra-
fia dtoni. W wieku 8—11 lat uzupetniamy badanie przez
radiografie innych odcinkéw kos¢ca. W 8 roku zjawia
sie tuber calcanei i trochanter minor, W 10 roku troch-
lea i olecranon, w 11 trzeszczki stopy. Wskazane daty
zjawiania sie punktéw kostnienia dotycza prawidtowe-
go koséca. W nedomodze g. t. podana kolejno$¢ wyste-
powania punktéw kostnienia jest zachowana, ale daty
ich zjawiania sie sg zawsze spo6znione. Zaleznie od
stopnia niedomogi, spéznienie jest wieksze lub mniej-
sze. Na zatgczonej radiografii Nr 2 10 letniego chtopca,
dotknietego ciezkim obrzekiem $luzakowym, widoczne
sg tylko trzy punkty kostnienia: capitathm, hamatum.
triquetrum, odpowiadajace wiekowi trzech lat Swiad-
czy to o spéznieniu w rozwoju koséca o cale 7 lat!
W danym przypadku zmiany na obu rekach sg syme-
tryczne i jednakowe. Niekiedy obserwujemy brak tej
symetrii. Réznica w kostnieniu jednej dtoni w por6w-
naniu z druga jest zwykle niewielka i moze wynies¢
rok lub dwa. SpéZnienie kostnienia o cate 7 lat jest
godne uwagi, gdyz w pisSmiennictwie sg podawane daty
do 5—6 lat (Bircher w wyczerpujgcej monografii,
opartej na 56 przypadkach, Kdéhler, Noberco-
urt). Engelbach i Schaeffer w Swiezej pracy
0 17 przypadkach zanotowali spéznienie od 1—4 lat,
Roudinesco i Nocolas, Kaptan, Cottell
i. Ramsay obserwowali 5 letnie spo6znienie.

Niedomoga g. t. odbija sie w sposob staly i cha-
rakterystyczny na kostnieniu chrzgstek nasadowych.
Miedzy trzonem diugich kosci i nasada znajduje sie
chrzastka, ulegajgca kostnieniu w okreslonych okre-
sach zycia, Sciéle ustalonych dla kazdej kosci. Do 20—23
tat wszystkie nasady sag juz potgczone z trzonami kosci
dtugich. W atyreozie chrzgstki nasadowe kostniejg p6z-
niej lub wcale nie kostnigja.

Matotectwo endemiczne tym sie rézni od atyreozy,
ze w tej ostatniej chrzastki w ogoéle nie kostniejg, gdy
w matotectwie stwierdza sie tylko znaczne opdznienie
kostnienia chrzastek nasadowych. Po 25 latach (von
Wy ss) nasady u kretynéw jednak zarastajg. W ob-
rzeku $luzakowym chrzastki nasadowe na rentgeno-
gramach ukazuja sie jako szpary miedzy trzonem i na-
sgdg otwarte przez cate zycie. Ciekawym przyczynkiem
do omawianej sprawy jest przypadek Gundlera
1 Nauverckea (cytowany u Hirsch a), w Kkto-
rym stwierdzono obecnos¢ chrzastek nasadowych u
osobnika z obrzekiem $luzakowym pooperacyjnym, kto-
ry w wieku 10 lat przebyt tyreidektomie doszczetna.
Synchondrosis sphenooccipitalis, wypetniona chrzastka
do 13—14 lat, ulega kosSciozrostowi po tej dacie, u do-
rostego za$ atyreotyka jest widoczna jako szpara do
péznego wieku.

Czaszka atyreotyka jest duza, gruba i ptaska, cie-
migczka rozwarte niekiedy do 20 lat. Podstawa czaszki
skrécona, stok ustawiony pionowo, siodto tureckie
zwykle powiekszone, wejscie do siodta rozwarte. Kos-
ciec twarzy jest skrécony, kosci nosowe wciaggniete,
szczeka wysunieta ku przodowi. Twarz jest z tych po-
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wodow ptaska, i glowa w catosci przypomina buldoga.
Wzmozonego cisnienia $rédczaszkowego nie stwierdza
sig — jest to wazny moment rézniczkoiwo-rozpoznawczy
z krzywica, ktérg mozna niekiedy pomyli¢ z poronna
postacig atyreozy (p. rad. Nr 3).

Radiografia pozwala zajrze¢ za kulisy spraw cho-
robowych, prowadzacych do kartowatosci.

Kos$¢ nie zjawia sie w ustroju, jako tkanka pier-
wotna, tylko zawsze jest pochodna metaplastyczng
z tkanki tgcznej lub chrzestnej. Na podiozu tkanki
tacznej rozwijajg sie kosci sklepienia czaszki. Kosci
tzw. krétkie i dtugie sa porzedzone wzorcem chrzastko-
wym, ktoéry ulega skostnieniu. W dalszym rozwoju
kos¢ dtuga wydtuza sie dzieki temu, ze miedzy nasada
i trzonem znajduje sie chrzastka nasadowa, ktéra jest
chrzastkg wzrostu, ,cartilage d‘accroissement”. Na po-
wierzchni tej chrzastki tworzy sie nieustannie nowa
kos¢ przez proces metaplazji komdrek chrzestnych na
osteoblasty, przez jednoczesne nasycenie wapniem
tkanki podstawnej i przenikanie naczyn do niej.
W S$rodku chrzastki tkanka chrzestna stale odnawia
sie, — komdrki rozmnazajg sie i rozrastajg. Poki ist-
nieje chrzastka nasadowa zdolna do rozmnazania sie,
kos$¢ powieksza swag dtugosé. Po wyczerpaniu zdolnosci
rozrodczych chrzastka catkowicie przeksztatca sie w
kos¢, taczac trzon z nasadg. Wzrost kosci jest zakon-
czony.

Otéz w schorzeniach g. t. dotknieta jest przede
wszystkim czynnos¢ chrzastki. Kosci, rozwijajace sie
na podiozu tkanki tgcznej, wykazujg znacznie mniej
odchylerr od normy, i dlatego kosci sklepienia czaszki
sa prawidtowej wielkosci. Te natomiast kosci podstawy
czaszki i twarzy, ktore rozwijajg sie na podtozu chrza-
stkowym, sa mniejsze i skrocone. Dotyczy to przede
wszystkim kosci klinowej, co powoduje skrécenie pod-
stawy czaszki. Sklepienie czaszki jest niewspotmiernie
wieksze, niz podstawa i twarz.

Zrozumiatg staje sie rzeczg, ze najbardziej ulega-
ja upo$ledzeniu tzw. kosci diugie konhczyn, powstate
z wzorca chrzastkowego i powiekszajace swa dtugosé
dzieki czynnosci chrzastki nasadowej. Wzrost wszerz,
odbywajacy sie kosztem okostnej, mniej cierpi na sku-
tek niedomogi g. t. Kos$¢ diuga jest dlatego krétsza
i stosunkowo szersza, niz w normie. Réwniez tak zwane
kosci krétkie, naprz. napiestka i stopy, rozwijajgce sie
takze z chrzastki, ulegajg znacznemu zahamowaniu
w kostnieniu, i, jak widzieliSmy wyzej, ich punkty
kostnienia zjawiajg sie ze spdznieniem, siegajgcym w
naszym przypadku nawet do 7 lat. Atyreoza powoduje
przeto powstanie karta nieproporcjonalnego: jest to
widoczne na radiogramach, gdzie stwierdzamy kosci
konczyn bardzo zahamowane w rozwoju, a kosci, po-
wstate z tkanki tgcznej, mniej dotkniete. Karzet po-
chodzenia tarczycowego jest nie tylko nieproporcjonal-
ny i nieharmonijny, ale takze moze by¢ niesymetryczny
(Bircher, Coryn). Bircher notowat roznice
dtugosci prawej i lewej kosci ramieniowych, ktéra wy-
nosita 4 cm.

Zupeinie inaczej rzecz sie ma, na przykiad, w kar-
towatosci przysadkowej. Niedomoga przedniego ptata
przysadki, tego osrodka og6lnej normotrofii ustroju,
wywotuje ogolne i jednakowo-rownomieme zahamowa-
nie wszystkich tkanek, wszystkich kosci i wszystkich
proporcji antropometrycznych ciata. Karzet przysad-
kowy jest harmonijny, proporcjonalny i symetryczny.
L'homme en miniature, moéwiag francuscy autorzy, po-

réwnywajacy karta przysadkowego do obrazu w zmniej-
w “w.al ra.wum.e
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10 lat, kostnienie

Ryc. 2.
odpowiada

punkty: capitatum, kamatum i triguetrum). 2 koé¢ $rédrecza
posiada proksymalnie t.zw. pseudoepitize. Nasada kosci pro-
mieniowej wykazuje wysepki zageszczenia i rozrzedzenia.

Wajs...

Ryc. 3.
Czaszka duza, ptaska, podstawa skrocona, siodto tureckie
duze z rozwartym wejsciem, ciemigczko otwarte.

wiekowi 3 lat (obecne

Ryc. 4.
Wayjs..., Nasada kosci ramieniowej o sproszkowanym wygladzie.

Ryc. 5.
Wajs., Coxa vara cretinosa, nasady kosci udowych sptaszczone,
sproszkowane.

Ryc. 6.
t6dkowata zmieniona w sensie osteochondropatii
Na trzonie k. piszczelowej przewapnione pasma
poziome.

Wajs... K.
Kohlera.

Ryc. 7 i
Szac. 5lat 7 m. i 6 L 7 m. Po
przybyty 3 nowe punkty kostnienia.
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szeniu, ktéry widzimy, patrzac w odwrotnym Kierunku
do lornetki.

O wybitnie chorobotwdrczym wptywie atyreozy,
wzgl. hipotyreozy na czynnosci biologiczne chrzastki,
mozna sie tez przekona¢ na radiogramach nasad kosci
dtugich, w szczegélnosci kosci udowej. Nasady kosci
dtugich w stanie prawidtowego rozrostu i rozwoju, po-
mimo ze sa siedliskiem ztozonych i nieustannych prze-
mian, sa gtadko i ostro zarysowane. Na radiogramach
(Nr 4, 5) atyreotyka nasady sa ciezko zmienione i przy-
pominajg osteochondropatie w sensie choroby Per-
thesa Nasada nie jest gtadka i okragta, jak kula bi-
lardowa, lecz sptaszczona i zarazem postrzepiona GHow-
ka kosci udowej nie tworzy jednolitego bloku kostnego,
lecz jest fragmentaryczna, sproszkowana, sklada sie
z mozaiki kuleczek kostnych. Takie obrazy nasad kosci
dtugich i krétkich sg nam znane z innego rozdziatu pa-
tologii kostnej o chondropatiach, do ktérej to grupy
schorzen nalezy choroba Perthesa (gtowki kosci
udowej), choroba Osgood-Schlattera (guzowa-
tosci piszczeli), 2 choroby Kohlera (pierwsza —
kosci tddkowatej stopy, druga — Kkosci Srédstopia)
i wiele innych (Kienbocka, Schinza, Scheuer-
mana). Pouzet opisat przypadek, w ktdrym aty-
reoza doprowadzita poprzez osteochondropatie do pra-
wie zupetnego zaniku gtéwki (nasady) kosci udowej.

Obarczenie statyczne i dynamiczne kosci diugich
0 nasadach i chrzastkach uposledzonych, nie mogacych
sprosta¢ zwyklym swym czynnosciom z powodu swej
mniejszej wartosci biologicznej, powoduje znieksztat-
cenie koriczyn. Szyja kosci udowej ulega sptaszczeniu,
ugina sie pod ciezarem ciata do linii poziomej i tworzy
sig,co;ca vara cretinosa“. Kos¢ ramieniowa ulega te-
muz losowi — humerus varus cretinosus (Bircher,
Lawen, Berard i Novel, Engelbach
1 Schaeffer). Jezeli skuteczne leczenie atyreozy
moze prowadzi¢ do wyréwnania zahamowanego kost-
nienia, to powstate znieksztalcenia sa juz nieodwracal-
ne i pozostajg przez cate zycie widocznym skutkiem
przebytego schorzenia g. t

W Swiezo ogtoszonej pracy z kliniki de Querva-
ina Feistmann w 62% przypadkéw atyreozy
stwierdzit osteochondropatie, ktére nazywa osteoarthro-
sis cretinosa. Rowniez w naszym przypadku (W ajs)
wszystkie nasady kosci dtugich sg dotkniete osteochon-
dropatig [rad. Nr 4, 5].

Innym przejawem zaburzehn rozwoju chrzastki w
atyreozie sg tzw. pseudoepifizy, czyli nasady rzekome.
Kos$¢ pierwsza $rddrecza tym sie rézni od pozostatych
kosci Srédrecza, ze posiada nasade blizszg, inne 4 kosci
$rédrecza posiadajg nasady dalsze. Otéz w przebiegu
atyreozy, jak rowniez i w innych sprawach, atakuja-
cych czynnos$¢ chrzastki (chondrodystrofia, niedoczyn-
nos$¢ przysadki) dos¢ czesto zjawiajg sie dodatkowe na-
sady proksymalne na 2 i 3 kosci $rdodrecza, tak, jak
w pierwszej kosci. Na radiogramie Nr 2 widoczny jest
pod druga koscig Srodrecza jakby guzik, potgczony
waska szyjka z trzonem. Bardziej niezwykty obraz po-
daje Alban Kohler, ktéry stwierdzit w przypadku
obrzeku Sluzakowego na wszystkich kosciach $rodrecza
oddzielne nasady proksymalne, podobne do 1 kosci
Srodrecza. Jest to moze znamie atawistyczne (K o h-
ler), wiadomo, ze u ssakéw, zyjacych w wodzie, jak
foki, wieloryby, kosci, odpowiadajgce ptetwom, zawsze
posiadajg proksymalne nasady, ktdre nie tacza sie z
trzonami. Josefson na 27 przypadkéw atyreozy za-
obserwowat w potowie obecnos$é tych nasad rzekomych.
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Po przebytej w dziecinstwie hipotyreozie wystepu-
ja w kosciach na wysokosci metafiz poziome pasma za-
geszczonej i przewapnionej tkanki kostnej. Dieter-
le uwazat je w swoim czasie za typowe dla atyreozy.
Tak jednak nie jest. Obecnie z rozwojem radiograficz-
nych badan kos$éca w réznych schorzeniach wiemy, ze
najrozmaitsze czynniki etiologiczne, wywotujgce zaha-
mowania wzrostu kosci, powodujg zjawianie sie z bie-
giem czasu tych przewapnionych pasm w metafizie, kto-
re sg nieswoistg oznaka przebytych zaburzeh w kost-
nieniu podtuznym. Autorzy lyonscy Pehue, Poli-
card i Boucoment w obszernej pracy uwzglednili
wszelkie schorzenia, w ktoérych spotykamy pasma po-
ziome Dieterlego [rad. Nr 2 i 6].

Anatomiczne i histologiczne badania chrzastki na-
sadowej w niedoczynnosci g. t. wykazuja wieksza zbi-
tos¢ chrzastki, niz w stanie prawidlowym, wiekszg
impregnacjg solami wapnia warstwy kostniejgcej. Kosé
jest zageszczona, sklerotyczna, z waska jamag szpikowa,
(Dieterle). Komorki chrzestne ukazujg sie pod mi-
kroskopem w matej liczbie, nie utozone, jak powinny,
w kolumny, lecz porozrzucane w nietadzie, nie wzra-
stajg w kierunku rnitogenetycznego rozmnazania, na-
tomiast powiekszajg swdj obwod z powodu obrzeku
i zwyrodnienia $luzowego lub wodniczkowego. Zupet-
nie identyczne zmiany uzyskat Coryn u zwierzat po
tyreidectomii.

W nasadzie kosci spotykano wysepki chrzgstki nie
kostniejgcej obok wysepek.skostniatych, co ttumaczy
nam sproszkowany i postrzepiony wyglad mozaiki nasad
kostnych na radiogramach, o czym mowa byla wyzej
[rad. Nr 2, 4, 5].

Wzmozenie wapnia w kosciach w przebiegu hipo-
tyreozy jest tak samo state, jak biegunowo odwrotna
zmiana — osteoporoza w nadczynnosci tarczycy. Ogolne
zaburzenie przemiany wapniowej i wzmozone odkfada-
nie sciU wapnia w atyreozie dotyczy tez innych narza-
dow w ustroju — nerek, watroby, aorty i naczyn
(Eiselsberg, Pinel es, Pick, Maresch). Wy-
mienieni autorzy stwierdzili w doswiadczalnej atyreozie
takie same zlogi wapniowe w réznych narzadach.

Sposréd zmian radiologicznych nalezy podkreslié
czeste powiekszenie siodta tureckiego w atyreozie.
W trzech naszych przypadkach siodto byto powiekszone
C omte sadzit, ze jest to skutek wyréwnawczego prze-
rostu ptata przedniego przysadki. Jeden z pierwszych
Rogowitsch stwierdzit u myszy po usunigciu tar-
czycy znaczne powigkszenie przedniego ptata przysad-
ki, przy czym im miodszym zwierzetom usuwat tarczy-
ce, tym bardziej powiekszata sie przysadka, a scislej jej
przedni ptat. Sekcyjne potwierdzenie u ludzi, dotknie-
tych za zycia atyreoza, przerostu przysadki ogtosili
Pineles, Wegelin, Abrikossoff, J Bauer.
Natomiast Falta i Schilder negujg kompensacyj-
ny przerost p. pt. przysadki. Wszystkie przypadki kli-
niczne F alty, oprécz tylko jednego, przebiegaty z pra-
widtowym siodtem tureckim. Tenze autor w swych do-
Swiadczalnych przypadkach uzyskiwat powiekszenie
przysadki po tyreoidektomii tylko u bardzo miodych
zwierzat. Bircher w swej wyczerpujacej monografii,
opartej na 56 przypadkach, stwierdzit powiekszenie
siodta u osobnikéw powyzej 13—14 lat, u miodszych
natomiast znajdowat zawsze prawidtowe siodto. W na-
szych przypadkach (5, 10 i 18 lat) siodto, jak wida¢
z rentgenogramow, jest powiekszone. Sprawa zachowa-
nia sie przedniego ptata przysadki w atyreozie nie jest
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derer uwazajg nawet, ze zmiany przysadki sg pier-
wotne, a hipotyreoza wtérna. Trudno jest przesadzic¢
w obecnej chwili wynik tej dyskusji. Wydaje nam sie
bardzo pozadane, celem nagromadzenia duzego mate-
riatu faktyczpego, badanie radiologiczne siodta w kaz-
dym przypadku hipotyreozy.

Bardzo wazng ustuge oddaje badanie radiologiczne
koséca przy kontroli skutecznosci leczenia tyreoidyna.
Zapoczgtkowana przez G. R. Muraya i Frantza Ho-
witza (1891—92) terapia przetworami tarczycy jest
pewna i szybka. Zdumiewajacy jest fakt, ze brak tylko
kilku miligr. tyreoidyny w ustroju degraduje cztowie-
ka do Stopnia zwierzecia, a kilka miligr. tyreoidyny
w nadmiarze powoduje gwaltowne ozywienie i przy-
$pieszenie wszystkich proceséw psychicznych i orga-
nicznych. Przy leczeniu atyreozy tyreoidyng szybko
ustepuje apatia i obrzeki, inteligencja budzi sie i ozy-
wia, wzrost powieksza sie. Na radiografii obserwujemy
zjawianie sie punktow kostnienia, ktorych byto brak.
Stopniowo przy energicznym i nieustannym podawa-
niu tyreoidyny zjawiajg sie prawie wszystkie kosci,
ktore odpowiadaja wiekowi pacjenta, a nasady z bie-
giem czasu zrastajg sie z trzonami. Na zalgczonych ra-
diogramach (Nr 6 i 7), dokonanych w odstepie rocz-
nym u atyreotyczki, ktéra w wieku 5 lat rozpoczeta
systematyczne leczenie, stwierdziliSmy przed poczat-
kiem terapii 2 punkty kostnienia na nadgarstku, po ro-
ku leczenia widzimy juz 5 punktéw. W ciggu jednego
roku nadrobiony brak 2 letni. Sie gert opisat bardzo
efektowny jprzypadek 11-letniego chiopca, ktéry po-
siadat przed leczeniem 4 punkty kostnienia w napiest-
ku, a po 5 miesigcach leczenia juz 7! Tenze autor uwaza,
ze badania radiologiczne moze mie¢ znaczenie progno-
styczne: w przypadkach, gdzie przetwory tarczycy po-
wodujg szybkie zjawianie sie nowych punktéw kost-
nienia, rokowanie jest dobre, tam, gdzie nowe punkty
zjawiajg sie powoli, leczenie byto niedostateczne lub
skazane jest na niepowodzenie. Badanie systematyczne
koséca daje wskaznik skutecznosci leczenia atyreozy.

Badanie rentgenowskie nie jest niezbedne do roz-
poznania typowych postaci niedomogi g. t., ktore to roz-
poznanie czesto ustalamy z pierwszego wejrzenia. Ale
radiografia stanowi nawet w tych przypadkach cenne
uzupetnienie obrazu klinicznego i ilustracje stanu kos¢-
ca oraz moze stac sie miernikiem i wskaznikiem skutecz-
nosci terapii. Zaburzenia kostne sg w niedomodze g. t.
tak charakterystyczne, ze, nie widzac pacjenta, mozna
»Z reki wyczytac“ rozpoznanie, za$ w postaciach poron-
nych i powiklanych radiografia czesto daje od razu
rozwigzanie trudnego problemu rozpoznawczego. Ani
krzywica, ani achondroplazja, ktdére najczesciej sa
zrodtem pomyitek diagnostycznych z atyreoza, nie wy-
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wotuja spoéznionego kostnienia, — wiek tych chorych
odpowiada $cisle formuice wieku kostnego. Mongolizm
moze spowodowaé zaréwno lekkie przyspieszenie, jak
lekkie opo6znienie, ktére mato odbiegaja od normy.
W wielu przypadkach odkrycie spéznionego kostnienia
i otwartych ponad wiek szpar nasadowych rzuca nie-
oczekiwane $wiatto na dolegliwosci, ktdérych zrédia
szukano bezskutecznie przez diugie lata. Hipotyreoza
moze by¢ podtozem najrozmaitszych dolegliwosci i nie-
prawidtowosci czynnosciowych wszelkich narzgadoéw,
a radiografia jest tatwag i prosta metoda wykrywania
niedomogi g. t
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Z klinik, szpitali i pracowni.

Z Kliniki choréb gardta, nosa i uszu X. 3. P. w warszawie
(p. o. Kierownika: Doc. Dr D. Zuberbier).

Herpes zoster oticus (Zona auricularis).

Podat
Dr med. Stanistaw FRYDE (Warszawa).

Bardzo skgpa kazuistyka poétpasca usznego i rzad-
kos¢ tego schorzenia upowazniajg do podania opisu
i oméwienia przypadku, spostrzeganego w Klinice Oto-
laryngologicznej U. J. P.

Chory J. G. z zawodu stolarz, lat 48 No. Ks. KIl. 610/32,

zwraca sie do Kliniki z powodu zawrotéw gtowy, nudnosci, wy-
miotéw, uposledzenia stuchu oraz ,wykrzywienia twarzy“.
Podaje, ze zachorowat 6.1X.32 r. Zrana poczut bél gltowy
w okolicy prawego ucha, dretwienie i mrowienie w matzowinie
prawej oraz khlucie wewnagtrz ucha. Matzowina prawa zasiniata.
Czut ostabienie, brak taknienia. Cieptoty nie mierzyt. Dnia 9.1X.
i 10.1X. jeszcze chodzit, lecz pracowaé¢ z powodu ostabienia nie
mogt. Dnia I1.1X. byt u lekarza. Wystapita goraczka 38,8°. Bole
w uchu i mrowienie nie ustgpowaly. Malzowina powiekszyta
sie, przybrata kolor I8nigco czerwony z odcieniem sinawym; na
niej i w okolicy zausznej utworzyty sie pecherzyki, zawierajace

ptyn, lub strupki. Pecherzyki zauwazono réwniez na konczynach
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goérnych oraz na skoérze klatki piersiowej po obu stronach. Po-
tykanie bolesne. Lekarz stwierdzit pojedyncze pecherzyki réw-
niez w gardzieli. Dnia 12.1X. zauwazono niedowtad prawego ner-
wu twarzowego. Tegoz dnia T. 38,5°—39°. Dnia 13.IX T. 37C°
wiecz. 38,2°. B6l ucha prawego mniejszy. Wystgpity zawroty gto-
wy, nudnosci oraz gtuchota prawostronna. Do dnia 18.1X. T.
stopniowo opadata. B6le zmniejszyty sie znacznie. Wystapito cat-
kowite porazenie n. twarzowego prawego. Zawroty gtowy trwa-
ja; gwattowne wymioty; pecherzyki na matzowinie zaschty, two-
rzac drobne strupy. Ostabienie jest tak znaczne, ze chory nie mo-
ze usig$¢ o wilasnych sitach na t6zku. W takim stanie dnia 19.1X.
32 przewieziono go do Kliniki.

Stan obecny: Badanie jest utrudnione wobec zawrotéw
gtowy i wymiotéw. Chory wzrostu Sredniego, budowy prawidto-
wej, odzywienia.$éredniego. Tetno 120, miarowe. Cieptota 36,7°.
Sprawia on wrazenie ciezko chorego, nie opuszcza t6zka. Na sko-
rze klatki piersiowej obustronnie oraz na wyprostnych po-
wierzchniach obu przedramion kilkanascie zaschnietych strup-
kéw, otoczonych czerwona obwoddka. Narzady wewnetrzne bez
zmian. Zrenice réwne, okragle, na $wiatto i akomodacje reaguja
prawidtowo. Odruchy spojéwkowe i rogéwkowe zachowane. Ru-
chy gatek ocznych prawidtowe. Stwierdza sie oczoplas w strone
prawa oraz calkowite prawostronne porazenie n. twarzowego.
Czucie skérne w zakresie czota, tuku brwiowego oraz policzka
po stronie prawej ostabione. W zakresie nerwéw wechowego,
jezykowo-gardzielowego, btednego, dodatkowego i podjezyko-
wego zmian nie stwierdza sie. Odruchy kolanowe i ze $ciegna
Achillesa zachowane, zywe. Babinski, Oppenheim, Ros-
so 1lim o — ujemne. Badanie sprawnosci stuchu ucha prawego:
mowa zwykta — styszana z odlegtosci p6t metra; szeptu nie sty-
szy. Przewodnictwo kostne prawostronne — 5% Weber — la-
teralizacja w lewo, Rinne wzglednie dodatni — (10/5); pole
stuchu — Ca — Cu021. Badanie ucha lewego wykazuje jego zupet-
ng sprawno$¢. Odczyn WR we krwi i ptynie moézgowo-rdze-
niowym — ujemny.

Miejscowo: Ucho prawe: wyrostek sutkowy niebole-
sny, matzowina uszna zywoczerwona, zlekka obrzmiata, pokryta
wysepkami tuszczacego sie naskorka i strupkami. W przewodzie
masy naskérkowe oraz zaschnigeta wydzielina. Po wyptukaniu
i oczyszczeniu przewodu stuchowego zewnetrznego widoczna
przekrwiona btona bebenkowa. Krétki wyrostek oraz rekojesé
mioteczka widoczne. Ucho lewe, nos, jama ustna, gardziel i
krtan — bez zmian.

20.1X. T. prawidtowa. Tetno 120.— Oddechéw 18—20. Cho-
ry ostabiony. Ma zawroty gtowy, polaczone z nudnosciami.
Oczoplas samoistny w strone prawa. Prawa potowa twarzy na-
dal porazona. Czucie skérne w zakresie tej czesci twarzy osta-
bione. 21.1X. Stan bezgoraczkowy. Tetno 120. Wymioty napa-
dowe, samoistne; chory skarzy sie na bezsenno$¢ i brak ape-
tytu. Porazenie n. twarzowego utrzymuje sie. Strupki na klat-
ce piersiowej i przedramionach odpadty. Obrzek matzowiny
mniejszy. Strupki ze skéry matzowiny czesSciowo odpadty.

22.1X. Temperatura prawidtowa. Tetno 100. Wymioty wy-
stepuja niezaleznie od jedzenia. Zaczerwienienie matzowiny mi-
nimalne, obrzmienie ustgpito. Skéra matzowiny gtadka. Wobec
znacznej poprawy stanu ogoélnego dokona¢ mozna badania na-
rzadu statyki: Préba kaloryczna: Przemycie prawego
przewodu usznego dopiero 300 cm3 wody zimnej wywotuje led-
WO zaznaczony poziomo-rotacyjny oczoplas w strone lewa, trwa-
jacy 5 sekund. Po przemyciu lewego przewodu 100 cm3 wody
zimnej istniejacy samoistny oczoplas poziomy w prawo zmienia
charakter na poziomo-rotacyjny w teze strone. Po 15 sekundach
oczoplas znéw staje sie poziomy.

23.45—1X. Przy najmniejszych ruchach gtowy wystepu-
ja zawroty. W obawie przed nimi chory zachowuje spokdj w
pozycji lezacej na wznak.

26.7.8.—1X. Chory ostabiony. Przy proébie siadania gwat-
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towne wymioty. Samoistny oczoplas poziomy w prawo 1-go
stopnia. Porazenie n. twarzowego utrzymuje sie.

29.1X. T. 36.5". Naktucie ledzwiowe: ptyn m.-rdzeniowy
przezroczysty. Biatko 0,05%, 25 limfocytow/l mm".

6.X. Chory siada o witasnych sitach na t6zku. Starania wy-
konania préby obrotowej bez wyniku, gdyz podczas pierwszych
obrotéw chory pada i wymiotuje.

7, 8, 9/X. Przy prébie wstawania z t6zka zawroty i nud-
nosci. Czucie skérne w zakresie n. tréjdzielnego jednakowe po
obu stronach, prawidiowe.

10.X. T.36.4°. Porazenie n. twarzowego utrzymuje sie.
Oczoplas samoistny w strone prawa. Sprawnos$¢ stuchu ucha
prawego: szept — 0.25 m. Mowa zwykia — 2 m. Przewodnictwo
kostne — 14. We ber — lateralizacja w lewo. Rinne na-
dal wzglednie dodatni (16 : 14). Pole stuchu — C(i— Qow.i.

11.—14.X. Samopoczucie dobre. Jednakze chory w oba-
wie przed zawrotami glowy wzbrania sie przed wstaniem z
tozka.

15.X.  Zjawito sie prawostronne marszczenie czota oraz
nieznaczne przymykanie prawej powieki. W zakresie Il i Ill-ej
gatazki nerwu VIl prawego nadal trwa catkowity bezwiad.

25.X. T. prawidtowa. Chory po raz pierwszy samodzielnie
przechadza sie po sali. Chéd jednak jest chwiejny. Zbacza w
strong prawa. Oczoplas samoistny obustronny poziomy, zyw-
szy w strone prawa. Badanie stuchu i aparatu przedsionkowe-

go: Mowa zwykta styszalna uchem prawym z odlegtosci — 3 m.,
szept — 0,5 m. Przewodnictwo kostne — 14". Weber latera-
lizacja w lewo. Rinne — 16/14. Pole stuchu — C«4 — Cuu,.

Préba kaloryczna: Po przemyciu prawego przewodu stuchowego
100 cmi1 wody zimnej wystepuje Ny poziomy w strone lewa,
trwajacy 12 sekund. Po przemyciu lewego przewodu usznego
100 cm3 wody zimnej wystepuje Ny poziomy w strone prawa,
trwajacy 14 sekund.

26.X.—1.X1. Stan dobry. Chory chodzi o wikasnych sitach.
Podczas proby zwierania powiek pozostaje waska szpara oczna
prawa. Czoto po stronie prawej marszczy sie prawidiowo, tylko
opadniecie kata ust po stronie prawej utrzymuje sie.

2.—9.XI1. Stan dobry. Chory zostat wypisany.

Trzykrotne badanie w ambulatorium w okresie miesiecz-
nym po wypisaniu sie ze szpitala wykazato, ze stuch nie popra-
wit sig; samoistnego oczoplasu nie ma. Stan og6lny dobry, utrzy-
muje sie niedowtad dolnej gatazki nerwu VII.

Po przedstawieniu przebiegu cierpienia przecho-
dzimy do omdéwienia powyzszego przypadku. Mezczyz-
na 48-letni, dotad zupetnie zdrowy, nieobarczony Kifa,
ulega nagtemu schorzeniu wséréd objawéw podwyzszo-
nej cieptoty do 38,8°, o0goélnego ostabienia, boléw
w koriczynach, béléw, dretwienia i mrowienia prawej
potowy glowy, gtéwnie w okolicy ucha prawego, oraz
ktucia wewnatrz ucha. Malzowina uszna prawa po-
wieksza sie, przybiera kolor siny. Przez 5 dni taki stan
0go6lny nie zmienia sie, a na matzowinie usznej zjawia
sie wyprysk pod postacig pecherzykoéw, zawierajgcych
ptyn. Lekarz, ktéry w swoim czasie badat chorego, za-
uwazyt podobno pojedyncze pecherzyki w gardzieli, na
skorze klatki piersiowej oraz na wyprostnych powierzch-
niach obu przedramion.

W 6-tym dniu choroby do opisanych objawoéw dota-
czyt sie niedowlad prawego n. twarzowego, stopniowo
przeradzajacy sie w zupeiny bezwiad. W 7-mym dniu
choroby wystapity zawroty gtowy, nudnosci, wymioty
oraz znaczne upos$ledzenie stuchu. W 10-tym dniu cho-
roby porazenie n. twarzowego byto catkowite. Wymioty
i zawroty byty gwattowne. Objektywnie: w 14-tym
dniu choroby stwierdzono obrzmienie i zaczerwienienie
matzowiny usznej prawej, a na jej skorze ogniska tusz-
czacego sie naskorka i strupki. Podobne strupki na ské-
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rze klatki piersiowej obustronnie oraz na wyprostnych
powierzchniach obu przedramion. Znaczne upo$ledze-
nie czynnos$ci statycznej i stuchowej ucha prawego,
wobec nieznacznych zmian chorobowych btony beben-
kowej; catkowite prawostronne porazenie n. twarzowe-
go, ostabienie czucia skdrnego w obrebie prawej potowy
twarzy. Na zasadzie wyzej przedstawionego obrazu cho-
robowego rozpoznano herpes zoster oticus.

Herpes zoster oticus jest rzadkim schorzeniem ucha.
W 1904 roku wyodrebnit je Korner i opisat zespot
jego objawow: 1) opryszczke matzowiny, 2) porazenie
n. twarzowego, 3) porazenie n. stuchowego.

Haymann odroznia 4 postacie tego cierpienia:
1) Niepowiktang opryszczke maitzowiny i okolicy
ucha. 2) Opryszczke, powikiang porazeniem n. twarzo-
wego. 3) Opryszczke — powiktang porazeniem nerwu
VIl i VI i 4) Opryszczke, powiktang porazeniem n.
przedsionkowego i Slimakowego bez porazenia n. twarzo-
wego. Dla zrozumienia wystepowania pasa opryszczko-
wego nalezy uswiadomié sobie stosunki unerwienia czu-
ciowego ucha zewnetrznego. W tej sprawie istnieje roz-
biezno$¢ miedzy anatomami a chirurgami. Anatomowie
ustalili, ze przedniag $ciane przewodu zewnetrznego
i przednig czes¢ btony unerwia n. trojdzielny; tylna
Sciane przewodu, tylng czes¢ btony bebenkowej i czesc¢
wyrostka sutkowego n. btedny. Wedtug za$ badan chi-
rurgdw (Cushing, Sherrington, Hunt i J
Ramsay) malzowine uszna, przewod zewnetrzny, bto-
ne bebenkows oraz okolice zamatzowinowa w czuciowe
gatazki zaopatrujg 4 zwoje moézgowe i dwa szyjne:
ganglion Gasseri, g. geniculi, g. petrosum, g. nodosum,
g. cervicale 11, g. cervicale Ill. Dane te zostaty uzyska-
ne na drodze eksperymentu przez usuwanie zwojoéw ner-
wowych, badzZ tez przez specjalne metody ich znieczula-
nia. Sprawa jest tym trudniejsza, ze czeSciowo naktadajg
sie pola czuciowe, a w przypadkach chorobowych spo-
strzegamy objawy choroby wielozwojowej. Najczestszg
kombinacja jest zesp6t Ramsay-Hunta, w ktérego
obrebie wciggniete sg zwoje nerwoéw twarzowego, je-
zykowogardzielowego oraz btednego. W naszym przy-
padku oprdcz schorzenia wyzej wymienionych zwojéw
nalezy przypuszcza¢ schorzenie zwojow nerwu trojdziel-
nego oraz szyjnych, za czym przemawia ostabienie czu-
cia skérnego w zakresie prawej potowy twarzy oraz
opryszczka na skérze klatki piersiowej i na przedramio-
nach. Jednostronnosci objaw6éw nie nalezy uwaza¢ za
ceche charakterystyczng opryszczki. W 7% przypad-
kéw Haymanna opryszczka wystepowata obustron-
nie; w 43% przypadkow opryszczka zajmowata matzo-
wing, przewod zewnetrzny, btone bebenkowa i okolice
wyrostka sutkowego; w 57% przypadkoéw spotykano o-
pryszczke i w innych okolicach gtowy, a nawet w innych
czesciach ciata. Najczesciej opryszczka zjawia sie na
matzowinie, rzadziej w przewodzie stuchowym lub na
wyrostku sutkowym, a najrzadziej na samej btonie be-
benkowej. Na skorze wybitnie obrzmiatej i zaczerwie-
nionej tworza sie pecherzyki o zawartosci jasnej z ob-
wdédka ciemno-czerwong. Zawartos¢ pecherzykéw po
pewnym czasie metnieje, po czym pecherzyki zasycha-
ja w strupki, po ktorych odpadnigciu zostaje plama bru-
natna lub odbarwiona blizna. Okres pecherzykowy
trwa 8—10 dni. W pecherzykach moga powsta¢ wyna-
czynienia (herpes heamorrhagicus). W niektérych
przypadkach dochodzi do zgorzeli w miejscu pecherzy-
kow (h. gangraenosus). Opryszczce moze towarzyszyc
leukocytoza we krwi, limfocytoza w ptynie mézgowo-
rdzeniowym oraz béle natury neuralgicznej. Bole trwa-
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ja 3—4 dni, a czasem dtuzej. W ogdle bdle sg mniejsze,
niz w przebiegu pdtpasca innych okolic ciata. Rozpozna-
nie opieramy na wygladzie zmian skérnych, na ich
umiejscowieniu oraz objawach im towarzyszacych. Roz-
poznanie jest tatwe, gdy opryszczka dotyczy ucha zew-
netrznego, wyrostka sutkowego, przewodu stuchowego
zewnetrznego, trudniejsze — jesli pecherzyki usadowig
sie tylko w przewodzie lub na btonie bebenkowej poje-
dynczo, a zwlaszcza,gdy zjawiajg sie w przebiegu innych
choréb (myringitis). Natezenie objawéw podmiotowych
i zaburzen czynnosci narzadu stuchu i statyki jest nie-
zalezne od rozlegtosci zmian skdrnych.

W 60% przypadkéw potpasca usznego wystepuje
jednostronne porazenie n. twarzowego. Porazenie tego
nerwu wystepuje w 2—14 dni po zjawieniu sie opryszcz-
ki, niekiedy jednoczesnie z opryszczkg. Wyjatkowo tyl-
ko poprzedza zjawienie sie pecherzykdw. Porazenie ner-
wu VII zwykle obejmuje wszystkie trzy gatgzki. W 17%
przypadkow spostrzegano niedowtad wszystkich lub
przynajmniej jednej gatgzki. Halphen w Revue oto-
cculistique (No. 5 Maj 1936 r.) opisuje przypadek, ktéry
przebiegat z porazeniem tylko dolnej gatazki n. twarzo-
wego. Proba elektryczna nerwu na szczycie porazenia
wykazuje reakcje zwyrodnienia. Porazenie nerwu twa-
rzowego w przypadkach herpes zoster oticus jest upor-
czywe: w 20% przypadkéw pozostaje na state, w 50%
przypadkéw powrét do stanu prawidtowego nastepuje
w czasie od 3—8 tygodni, w 30% — poprawa wieksza
lub mniejsza w pojedyriczych gatgzkach w czasie od 12
tygodni do 12 miesiecy. W naszym przypadku niedo-
wiad wystgpit w 6-tym dniu choroby, a catkowite pra-
wostronne porazenie w 10-tym dniu. Po ulywie 6-ciu
tygodni od poczatku choroby stwierdzono poprawe czyn-
nosci w gatgzce goérnej n. twarzowego; po 8 tygodniach
poprawe czynnosci gatazki srodkowej, po uptywie 3-ch
miesiecy czynno$¢ w obrebie dolnej gatazki nie wrocita.

Zaburzenia czynnosci nerwu VIII w czesci stucho-
wej, jak i statycznej wystepuja w 45% przypadkow
herpes zoster. Schorzenie narzgdu rdéwnowagi objawia
sie oczoplgsem, zawrotami, wymiotami i zaburzeniami
rownowagi. Do zaburzen ze strony $limaka nalezy od-
nies¢ szumy, nadwrazliwos¢ stuchu oraz uposledzenie
stuchu. Przewazajgca liczba przypadkéw z upo$ledze-
niem czynnosci ucha przebiega z porazeniem n. twarzo-
wego. Porazenie nerwu VIII wystepuje najczesciej po
wystgpieniu objawo6w porazenia nerwu VII, rzadziej
jednoczesnie lub przed porazeniem n. VII.

Narzad statyki i stuchu bywa dotkniety nie w jed-
nakowym stopniu (Haymann). Zaburzenia stuchu
i statyki moga wystepowac niezaleznie lub jednoczesnie.
W 42% przypadkéw spostrzegano tylko uposledzenie
stuchu, w 58% — zaburzenia statyczne i upos$ledzenie
stuchu. Objawy btednikowe odosobnione wystepujg bar-
dzo rzadko. Powrdt do stanu prawidtowego zalezny jest
od stopnia uposledzenia czynnosci narzadéw stuchowego
i statycznego. W naszym przypadku objawy uszkodze-
nia nerwu VIl wystgpity jednocze$nie z niedowladem
n. twarzowego, przy czym na pierwszy plan wystapity
gwattowne objawy przedsionkowe w postaci zawrotow
gtowy, nudnosci i wymiotéw. Natomiast poprawa wy-
stepowata nieréwnomiernie w obu narzgdach ucha
wewnetrznego. W 6-tym tygodniu choroby, gdy objawy
ze strony aparatu przedsionkowego ustapity, uszkodze-
nie aparatu stuchowego ulegto nieznacznej poprawie,
postepujacej jak dotychczas bardzo powoli. Haymann
podaje, ze w 30% przypadkéw gluchota pozostaje.

Ze wzgledu na patogeneze odr6znia¢ nalezy: 1) her-
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pes idiopathicus — ostre infekcyjne schorzenie zwojéw,
wywotane przez virus majacy do nich specjalne powino-
wactwo. Przeziebienie nalezy traktowac jako moment
usposabiajgcy, 2) herpes symptomaticus w przebiegu
innego schorzenia ogélnego, w nastepstwie zatrucia lub
wobec pewnej konstytucji. Wystepowanie tej postaci
obserwowano w nastepujacych schorzeniach: jamistosci
rdzenia, wylewach krwi do mézgu, gruzlicy, Kile, grypie,
zimnicy, ropnym zapaleniu ucha $rodkowego, zatruciu
arsenem, rumieniu guzowatym, gosécowym zap. nerwu
VII, nerwobdlach, réznych chor. nerwéw. Podkresli¢
nalezy wystepowanie potpasca usznego podczas leczenia
zwigzkami arsenu. Nielsen na 557 przypadkéw tusz-
czycy, leczonej preparatami arsenowymi, spostrzegat
w 1,8% zoster oticus. G ey er u robotnikéw, zatrudnio-
nych przy fabrykacji zwigzkéw arsenowych, w 20%
przypadkéw spotykat poétpasiec. Autor ten podkresla
charakter opryszczek arszenikowych: maja one by¢ drob-
ne, szybko gina. Haymann widziat 4 przypadki
zoster oticus w przebiegu przewlektego ropnego zapa-
lenia ucha srodkowego. Nasz przypadek jest typowym
pétpascem usznym samoistnym (h. zoster idiopathicus),
za czym przemawia ostry poczatek cierpienia w stanie
zupetnego zdrowia.

Badania etiologii i patogenezy tego cierpienia na-
trafiajg na znaczne trudnosci z powodu nielicznych ba-
dan anatomopatologicznych. Ostry poczatek choroby,
przebiegajacej czasami epidemicznie z objawami ogol-
nej infekcji, oraz nieliczne dotychczas badania
anatomopatologiczne upowazniajg wiekszos¢ auto-
row do traktowania herpes zoster oticus jako cierpienie,
wywotane schorzeniem zakaznym zwojow, przez virus,
majacy specjalne do nich powinowactwo. Ullman
w roku 1927 w przypadku pétpasca usznego wyhodo-
wat z pecherzykéw na btonie bebenkowej niewidzialny,
przesaczalny zarazek, ktory na rogéwce krélika wywo-
tat charakterystyczne owrzodzenia, a wstrzykniety do
przestrzeni podoponowej, powodowat zmiany takie, ja-
kie opisuje sie w $piaczkowym zapaleniu mézgu. Bada-
nia Ullmana sg zgodne z badaniami Levaditie-
go, Dorra i Schnabla, wedlug ktérych drobno-
ustréj ten znajduje sie w S$linie chorych nie tylko
w okresie, poprzedzajacym opryszczke, ale w ciggu 5—8
tygodni po jej ustgpieniu. Dla potwierdzenia tej teorii
stuzy¢ moga badania Bielschowskyego, Kktory
w zwojach miedzykregowych i w zwoju Gassera wy-
kazat zmiany pozapalne w matych komérkach zwojo-
wych.

Wobec braku doktadnych badan histopatologicz-
nych w przypadkach pdtpasca usznego i wobec klinicz-
nego podobienstwa do pdtpasca innych okolic ciata moz-
na w rozwazaniu patogenezy tego cierpienia postugiwac
sie istniejacymi danymi z przypadkdéw sekcyjnych po6t-
pasca innych okolic ciata. Na zasadzie tych badarn mamy
do czynienia z ostrym krwotocznym zapaleniem catego
zwoju lub jego czesci, z wysiekiem i martwicg koagula-
cyjna. Proces zapalny przechodzi na torebke zwoju,
a z niej na pnie obwodowe i dosrodkowe. Wedtug Hun-
ta, zwoj kolankowy ma stabo rozwinietg torebke, i pro-
ces zapalny tatwo przechodzi na sasiednie widékna ner-
wowe. Roéwniez znaleziono zmiany zapalne w rogach
tylnych i przednich zwojéw miedzykregowych, podobnie
jak w poliomyelitis acuta, co zdaje sie przemawiac za
wspolng nozologia.

Head i Campbell okreslajg herpes zoster ja-
ko poliomyelitis posterior (zapalenie rogéw tylnych).

Bielschowsky znajduje réwniez zmiany
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w uktadzie wspétczulnym. Zaleznie od stopnia nasile-

nia procesu chorobowego zejsciem jego moze by¢ resti-

tutio ad integrum, badz zwyrodnienie migzszu az do two-

rzenia sie blizenek, co klinicznie objawia sie trwatym

uposledzeniem czynnosci odnosnych zwojéw nerwowych.

Mechanizm wystepowania porazen nerwow VII
i VIII tlumaczony jest w sposéb rozmaity. Najprost-
szy wydaje sie poglad Haymanna, wedtug ktérego
zarazek, majacy specjalne powinowactwo do zwojow,
usadawia sie pierwotnie w zwojach n. twarzowego, Sli-
makowego i przedsionkowego. Hipoteza ta znajduje po-
parcie w badaniach histologicznych Raubera, ktéry
wykazat analogiczng budowe zwojéw nerwdw czaszko-
wych (z wyjatkiem nerwu wechowego i ocznego) ze
zwojami miedzykregowymi, ktérych udziat w herpes
zoster zostat wielokrotnie stwierdzony. Bardziej skom-
plikowany jest poglad Hunt a Neumanna, Rut-
tina i innych, wedlug ktérych stan zapalny zwoju
Gassera i zwojéow miedzykregowych szerzy sie na
drodze licznych anastcmoz na sasiednie zwoje i pnie ner-
wowe. Miedzy nerwem twarzowym a drugg i trzecig
gatazka nerwu tréjdzielnego istnieje potaczenie (nervus
petrosus superficialis major — ganglion sphenopalati-
num — ganglion oticum — plexus tympanicus — cytow.
wg. Haymanna).

Schemat potgczen n tréjdzielnego,

twarzowego i jezykowo-gardzielo-
wego.
g G. — zwdj potksiezycowaty Gassera

I — | galez n. trojdzielnego
1 - 1
HI -H1, .
Sp. — zwoj klinowo-podniebienny

O. — zw0j uszny
S. m.— nerw skalisty pow. wigkszy
. S. mn. — nerw skalisty pow. mniejszy
. S. — zwdj podszczekowy
.t — Struna bebenkowa
t — n Jacobsona
1 — n. jezykowy

— zwoj kolankowy
— zwoj skalisty

— tetnica szyjna

— zwdj sympatyczny gorny szyjny

— n. twarzowy

— n. jezykowo-gardzielowy
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Alexander u niektérych zwierzgt wykazat po-

taczenie miedzy zwojem kolankowym i zwojem Gasse-
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r a. Nerw 8-my moze by¢ zaatakowany przez potaczenie
jego z nerwem twarzowym za pomocg n. intermedias
(Kdérner), badz przez potaczenie zwoju kolankowego
ze zwojem przedsionkowym. Odmienny jest poglad F e -
derici i Marinesco, ktorzy za wrota infekcji pot-
pascowej uwazajg jame bebenkowa, dokad zarazek do-
staje sie przez trgbke Eustachiusza z gardzieli
Z jamy bebenkowej proces szerzy sie przez plexus tym-
panicus na zwdj kolankowy, a za pomocg n. tympanicus
Jacobsoni na zwo¢j skalisty n. jezykowogardzielowego.
Z kolei ze zwoju kolankowego na zwéj Gasser a Po-
taczenia te uwidacznia zatgczony schemat (Alexan-
der u Marburg: Handbuch der Neurologie des
Ohres, Il Band 1 Teil 1928 r. str. 79).

Leczenia swoistego pdtpasca usznego dotychczas nie
znamy. Objawowo zwalcza sie dolegliwosci subjektywne.
Halphen podaje, ze otrzymywal czeSciowe ustepo-
wanie boéléw neuralgicznych po smarowaniu okolicy
g- sphenopalatinum ptynem Bonaina Trwalsza po-
prawe widziat po wstrzyknieciu do tego zwoju rozczy-
nu nowokainy lub alkoholu.

PISMIENNICTWO.

1. Haymann L. : Uber Zostererkrankungen im Ohrgebiet mit

besonderer Berucksichtigung des von Korner als Zoster oticus
bezeichneten symptomenkomplexes. Zeitschrift f. Hal.-Nasen-u.
Ohrenheilkunde 1922 1. (Obszerne pismiennictwo obejmujace
163 prace). — 2. Alexander u. Marburg.: Handbuch der Neurologie
des Ohres Il Band | Teil 1928 r. — 3. Halphen.: Zona auricularis
Revue d'oto-oculistique No. 5 Mai 1936 r. — 4. Koérner.: Lehr-
buch der Ohrenheilkunde, tenze Uber Herpes zoster oticus.
Miinch, med. Wochenschr. 1904 Nr 1

Z Oddziatu Anatomopatologicznego Szpitala Starozakonnych na
Czystem i z Warszawskiego Instytutu Neurobiologicznego im.
E. Flataua w Warszawie.

Zmiany histopatologiczne w oponach miekkich
mozgu u 0s6b, zmartych z powodu réznych choréb.

Podali
M. PLONSKIER i N. ZANDOWA (Warszawa).

Histologia prawidtowa opon miekkich.

Opony miekkie (pajeczyndwka i naczyniéwka)
stanowig wiasciwie jeden narzad tacznotkankowy, za-
wierajacy liczne, potaczone przestrzenie jamiste, w kté-
rych krazy ptyn moézgowo-rdzeniowy. Caty uktad jam
lezy pomiedzy dwiema btonami granicznymi: zewnetrz-
ng, ktérg mozna nazywaé pajeczynéwka, oraz wew-
netrzna, ktoérg nazywamy biong wewnetrzng naczy-
niowki (Intima piae). Ta ostatnie przylega bezposrednio
do warstwy powierzchownej gleju (Limitans gliae) i skia-
da sie z bardzo scisle do siebie przylegajacych wiokie-
nek klejodajnych. Opona miekka, ktérg zwykle nazy-
wamy naczyniowka (Pia mater), sklada sie wlasciwie
z opisanej wewnetrznej btony granicznej oraz z pewnej
czesci przylegajacej do niej tkanki, zawartej w $rodku
pomiedzy obiema btonami. Zewnetrzna btona graniczna
(Arachnoidea) skiada sie rowniez z peczkdéw wiokien
klejodajnych, nieco wyrazniejszych, lezacych luzniej
i krzyzujacych sie w réznych kierunkach. Na powierzch-
ni zewnetrznej (zwroconej do opony twardej) blona
graniczna zewnetrzna jest pokryta zamknietg warstwg
ptaskiego nabtonka pajeczyndéwkowego; w niektdérych
miejscach nabtonek zawiera wiecej, niz zwykle, komo-
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rek i tworzy na powierzchni guzki nabtonkowe, dzieki
czemu powierzchnia zewnetrzna opon migkkich nie jest
zupetnie gtadka. (Szkota amerykanska zWeedemna
czele uwaza, ze naczyniéwka rowniez jest pokryta po-
dobnym nabtonkiem).

W obu warstwach granicznych oraz w najblizszych
do nich warstwach lezg do$¢ rzadko rozsiane fibrobla-
sty oraz duze jednojadrzaste komérki (histiocyty) i po-
jedyncze limfocyty; elementy te sg nieco gesciej skupio-
ne w okolicy naczyn krwionos$nych.

Pomiedzy opisanymi btonami granicznymi lezy po-
zostata czes$é opon miekkich, w ktérej znajdujg sie jamy,
wypetnione ptynem moézgowo-rdzeniowym, oraz naczy-
nia krwionosne (przestrzen podpajeczynéwkowa). Jamy
i szczeliny, zawierajgce ptyn mdzgowo-rdzeniowy, tacza
sie pomiedzy sobg i sa ograniczone szerokimi i waskimi
peczkami widkien, rozszerzajgcymi sie dos¢ znacznie
w miejscu przejScia w obie warstwy graniczne,
a w szczeg6lnosci w blone wewnetrzng naczynidwki
(Intima Piae). Wedlug Petersena, jamy i szczeli-
ny, zawierajace ptyn moézgowo-rdzeniowy nie sg wysta-
ne nabtonkiem, W e ed natomiast uwaza, ze posiadajg
one wiasny nabtonek.

W przestrzeni podpajeczyndéwkowej przebiegajg
bardzo liczne tetnice i zyly; te ostatnie sg zaopatrzone
w bardzo liczne anastomozy. Nie ma tutaj naczyn wio-
sowatych, a tylko sie¢ zytek pokapillarnych.

Na powierzchni rdzenia podziat na pajeczynéwke
i naczyniowke jest najwyrazniejszy dzieki temu, ze
przestrzen, zawierajgca ptyn moézgowo-rdzeniowy, kto-
ra je oddziela, jest bardzo szeroka: tylko w tych miejs-
cach pajeczynéwka nie zawiera wcale naczyh krwiono$-
nych. Na powierzchni mézgu podziat ten nie jest wyraz-
ny, a tym samym nie jest zupetnie wyrazne potozenie
naczyn krwionosnych w stosunku do obu bton. Na pod-
stawie mdzgu naczynia krwionosne lezg dos¢ luzno i tyl-
ko miejscami sg Scislej zespolone z naczyniéwka. Na wy-
pukiosci moézgu naczynia krwionosne leza przewaznie
blizej naczyniéwki lub w jej powierzchownej warstwie.

Zagadnienia, metodyka i materiat
witasny.

Jak wynika z badan doswiadczalnych Z andow e j,
opony moézgowo-rdzeniowe sg narzgdem bardzo czynnym
pod wzgledem biologicznym: nalezy do nich w najszer-
szym tego stowa znaczeniu funkcja obronna uktadu ner-
wowego osrodkowego. W poszukiwaniu drogi do po-
twierdzenia stusznosci tej tezy u ludzi badaliSmy syste-
matycznie pod mikroskopem opony miekkie mézgu
Z biezgcego materiatu sekcyjnego Szpitala Starozakon-
nych na Czystem.

Celem naszym byto ustalenie:

1. czy i jakiego rodzaju zmiany histopatologiczne
istniejg w oponach miekkich mézgu u os6b, zmartych
na skutek chor6b innych narzadow?

2.czy istnieje pewna réwnolegtos¢ pomiedzy rodza-
jem zmian w oponach i zmianami narzgdowymi lub og6l-
noustrojowymi u tego samego osobnika?

3. czy w niektérych co najmniej przypadkach pew-
ne rodzaje zmian histopatologicznych w oponach moga
by¢ ujmowane jako wyraz funkcji obronnej opon miek-
kich?

Do badania mikroskopowego nie brano opon mak-
roskopowych wyraznie i zasadniczo zmienionych (zapa-
lenia ropne, gruzlicze, wylewy krwawe), ani tez opon
z przypadkow ze zmianami w kosci skalistej, — a tylko
opony makroskopowo niezmienione lub nieznacznie
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zmienione (obrzek, przekrwienie, zmleczenie, zgrubie-
nie, zrosty).

Z kazdego modzgu pobierano 3 wycinki razem z opo-
nami miekkimi: 2 wycinki z wypukitej powierzchni pot-
kul z okolicy zakretu przedsrodkowego i z ptata ciemie-
niowego, oraz 1 wycinek z podstawy mozgu z okolicy
skrzyzowania nerwdéw wzrokowych. Wycinki utrwalano
w formalinie, zatapiano w celloidynie i barwiono réz-
nymi metodami.

Ogétem zbadano opony miegkkie z 82 przypadkéw
sekcjonowanych.

0go6lny przeglad zmian histopatologicznych, stwierdzo-
nych w oponach miekkich.

1 Przekrwienie.

a) bierne, polegajace na rozszerzeniu i wypetnie-
niu krwig zyt az do najdrobniejszych rozgatezien, stwier-
dzalismy w przypadkach choréb ptuc, serca, worka
osierdziowego i S$rodpiersia. W przypadkach ogélnego
przewleklego zastoju oprécz przekrwienia biernego
stwierdzano zwiekszong liczbe wiokien klejodajnych
w obu btonach granicznych oraz zgrubienie i zeszkli-
wienie przegrod w przestrzeni podpajeczynéwkowej,

b) czynne — w oponach z naciekami zapalnymi.

2 Krwotok.

Wylewy krwawe do przestrzeni podpajeczynoéwko-
wej spostrzegano na og6t rzadko, nieraz w przypadkach
ogo6lnego zastoju, nieraz w sprawach zapalnych. Nie-
zwykle czesto natomiast stwierdzano krwotoki w obu
btonach granicznych i w warstwach najblizej leza-
cych, — przewaznie pod postacig skupien czerwonych
ciatek pomiedzy rozsunigtymi wiékienkami. W niekto-
rych przypadkach obie btony, a w szczeg6lnosci naczy-
niowka, byty prawie réwnomiernie i bardzo gesto na-
szpikowane czerwonymi krwinkami. (Na uwage zastu-
guje obecno$¢ duzych skupien czerwonych krwinek
w blonie pajeczynowej, ktéra jakoby nie posiada na-
czynn krwionosnych). Krwotoki do bton granicznych
stwierdziliSmy w przypadkach zakazen ogoélnych w z6t-
taczkach, w chorobach narzadéw krwiotworczych, no-
wotworach, zapaleniach pituc oraz w obrazie ogdlnej
skazy krwotocznej.

3. Obrzek.

Nadmierng ilos¢ ptynu w oponach miekkich spo-
strzegalismy:

a) w rozszerzonych jamach przestrzeni podpaje-
czynéwkowej,

b) pomiedzy rozsunietymi widkienkami bton gra-
nicznych,

c) w pierwszych i w drugich.

Najczesciej spostrzegano obrzek w przypadkach
0g06lnego zastoju oraz w chorobach nerek.

Oddzielng grupe stanowig przypadki, w ktérych
stwierdzano obrzek ,zapalny“, najwczesniej i najwyraz-
niej wystepujacy w naczyniéwce w oponach z naciekami
zapalnymi.

4. Nacieki zapalne.

W catym szeregu przypadkéw badanie mikroskopo-
we ujawnito bardzo obfite nieraz nacieki zapalne w opo-
nach miekkich, w ktérych makroskopowo nie mozna
byto stwierdzi¢ stanu zapalnego. Nacieki skiladaty sie
z leukocytow obojetnochtonnych i z limfocytéw, sku-
piajacych sie najgesciej w okolicy naczyn krwionosnych,
a wiec blizej btony wewnetrznej. Dos$¢ czesto jednak
stwierdzano obecnos$¢ naciekéw pomiedzy wiokienkami
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btony wewnetrznej, — w oczkach przestrzeni podpaje-
czynéwkowej, — w blonie zewnetrznej (pajeczynow-
ce), — a nieraz na jej powierzchni zewnetrznej. Nacieki
zapalne spostrzegano przewaznie w przypadkach ostrych
lub podostrych spraw zapalnych w réznych narzadach,
w przypadkach zakazen ogolnych, nieraz w przypadkach
nowotworowych.

5. Zwiekszenie liczby komoérek opo-
nowych (fibroblastéw i histiocytow).

W catym szeregu przypadkéw spostrzegano zwiek-
szong liczbe fibroblastéw i histiocytow w naczyniowce,
nieco rzadziej w przegrodach przestrzeni podpajeczyno-
wej i w pajeczynéwce. Niekiedy spostrzegano skupienia
histiocytéw pomiedzy wildkienkami naczynidéwki: nie-
kiedy w oczkach przestrzeni podpajeczynéwkowej le-
zaty luzno duze jednojadrzaste komorki. Zarédz komo-
rek oponowych byta czesto obtadowana ziarenkami he-
mosyderyny.

Zwiekszenie liczby komoérek oponowych stwierdza-
no jako zmiane samodzielng lub tez razem z naciekami
zapalnymi.

6. Zwiekszenie liczby komoérek na-
btonka pajeczynowki.

W miejscu sptaszczonego jednowarstwowego na-
btonka, pokrywajgcego pajeczyndéwke od strony opony
twardej, spostrzegano nabtonek wyzszy, podobny nieraz
do nabtonka splotu naczyniastego, miejscami wielowar-
stwowy na wiekszej przestrzeni (palisada nabtonkowa).
Guzki nabtonkowe pajeczynéwki w normie, bardzo
rzadko rozrzucone, bywaly rozmieszczone gesto. Zmia-
ny te stwierdzaliSmy w catym szeregu przypadkéw,
0 ktorych bedzie dalej mowa.

7. Zwiekszenie liczby witdékien Kkle-
jodajnych i zrosty.

W bardzo wielu przypadkach obie warstwy granicz-
ne byly grube, dzieki zwiekszonej liczbie widkienek;
nieraz stwierdzano zmiany szkliste; w przegrodach prze-
strzeni podpajeczynéwkowej réwniez spostrzegano wito-
kienka klejodajne. Natezenie tych zmian byto bardzo
rézne, nieraz az do catkowitego zwidknienia opon, zro-
stu obu bton granicznych i zaniku przestrzeni podpaje-
czynéwkowej. Zmiany te spostrzegano niejednokrotnie
u osobnikéw w wieku starszym, — poza tym jednak
1w catym szeregu innych przypadkdéw, niezaleznie od
wieku.

8. Skupienia melaniny.

W wycinkach z podstawy mézgu stwierdzano w opo-
nach miekkich w pojedyrnczych przypadkach wydtuzo-
ne komdrki, zawierajgce melanine. Nieco wiecej komo-
rek z melaning spostrzegano nieraz u os6b w starszym
wieku. W dwuch przypadkach miesakéw czerniaczko-
wych (melanosarcoma) uogdlnionych liczba komérek
z melaning byta bardzo duza.

9. Nacieki biataczkowe.

W jednym przypadku biataczki limfatycznej opony
miekkie byty naszpikowane komoérkami limfatycznymi,
przede wszystkim w naczyniéwce, a miejscami na calej
grubosci; wyglad makroskopowy opon nie przemawiat
za tak daleko posunietymi zmianami.

10 Przerzuty nowotworowe.

W jednym przypadku raka pecherzyka opony miek-
kie mozgu byly naszpikowane komoérkami rakowymi,
miejscami na catej grubosci; makroskopowo opony nie
byty zmetniate.

(Dok. mist.).
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DZIAL SPRAWOZDAWCZY.

Pod kierunkiem M. GANTZA.
Streszczenia zbiorowe i poglagdowe.

Regulacja glikemii.
Podat

Henryk LANDAU (Warszawa).

W Nr 10 ,TEurope médicale” znajdujemy szereg
artykutéw, poswieconych zagadnieniu regulacji pozio-
mu cukru we Krwi:

F. C. MANN. Rola watroby w regulacji stezenia

cukru gronowego we Kkrwi.

Regulacja stezenia cukru gronowego we krwi za-
pewnia ustrojowi zasadniczg stalg fizjologiczng na calte
zycie, gdyz poziom cukru we krwi waha sie normalnie
w nader waskich granicach. Podniesienie poziomu cu-
kru we krwi powyzej granic normalnych powoduje
utrate glukozy, wydalanej z moczem. Obnizenie pozio-
mu cukru we krwi ponizej granic normalnych wywo-
tuje wystepowanie charakterystycznych objawoéw hipo-
glikemicznych, i, jezeli poziom cukru we krwi sie nie
podniesie, Smier¢ Staje sie nieunikniona. Mechanizm
regulacji poziomu cukru we krwi jest bardzo ziozony
i znany tylko czesciowo. Znane dotychczas fakty dowo-
dza dominujacej w tej dziedzinie roli watroby. Miesnie
i wajtroba interweniujg, wychwytujac cukier gronowy
ze krwi w chwili spozywania weglowodanoéw, lecz w pro-
cesie tym watroba odgrywa szczegdlnie wazna role.
Watroba jest jedynym magazynem weglowodanow, z
ktérego ustréj moze korzysta¢, azeby utrzymac staly
poziom culkru we krwi. Watroba przerabia na weglowo-
dany rozmaite inne substancje, jak biatka, i polimery-
zuje na glikogen weglowodany, przechodzace w postaci
nienadajacej sie do uzytku przez zapore jelitowg. Watro-
ba wyrzuca cukier gron'owy, ktéry powoduje cukrzycze
przecukrzenia krwi.

BUCNARD i SOULA. Magazynowanie zatokowe cukru
gronowego.

Cukier gronowy, wstrzykniety w duzych dawkach
wsrétdzylnie, zostaje zmagazynowany w przestrzeniach
zatokowych tkanki podskérnej. Cukier gronowy, zmaga-
zynowany w przestrzeniach zatokowych podczas prze-
tomu ostrego przecukrzenia krwi, powraca powoli do
krwiobiegu i zostaje wreszcie przerobiony w watrobie
na glikogen. Najwyrazniejsza réznica miedzy ustrojem
pozbawionym trzustki a normalnym pod wzgledem réw-
nowagi glikemicznej polega na staltym poziomie, na ja-
kim sie ta rbwnowaga ustala. Ustroj cukrzyczy wypiera
nadmiar cukru do przestrzeni zatokowych az do progu
poziomu swej hiperglikemii. Na prdég ten pozostaje in-
sulina bez wptywu. Insulina daje ustrojowi cukrzycze-
mu mozno$¢ obnizenia poziomu swej réwnowagi glike-
micznej podczas przetomu wywotanego przecukrzeniem
krwi.

Poréwnanie poziomu cukru we krwi tetniczej i zyl-
nej dowodzi, ze przestrzenie zatokowe zatrzymujg cu-
kier gronowy podczas catego okresu hiperglikemii i od-
daja go, gdy poziom oulkru powraca do normy. Podczas
przetomu niedooukrzeniowego w nastepstwie wyciecia
watroby wyrzucajg przestrzenie zatokowe cukier gro-
nowy do krwiobiegu.

Magazynowanie zatokowe rozpoczyna sie, gdy po-
ziom cukru we krwi przekroczy norme; wyrzucanie cu-

kru nastepuje, gdy poziom culkru we krwi wynosi 100
mgr%. U zwierzat, pozbawionych trzustki, przestrze-
nie zatokowe sg przetadowane cukrem gronowym. Ma-
gazynowanie zatokowe zalezy od ukiadu nerwowego,
hamuje je przeciecie nerwoéw konczyny, odosobnionej
pod wzgledem Krazenia.

Watroba nie odgrywa zadndj roli w przerywaniu
przetomu przecukrzeniowego po wsérodzylnym wprowa-
dzeniu cukru; cukier znika ze krwi i zostaje zmagazy-
nowany w przestrzeniach zatokowych, zanim go zatrzy-
ma watrobal W przetomie niedocukrzeniowym, wywo-
tanym przez insuling, nie ma zatrzymania cukru w wa-
trobie, przeciwnie. Insulina nie obniza wiec poziomu
culkru we krwi, zatrzymujgc w watrobie krgzaca glu-
koze.

Rola watroby w zakresie utrzymywania normalnej
rownowagi glikemicznej jest ograniczona. Stanowi ona
zasadniczy narzad w procesie walki z niedocukrzeniem,
nie gra natomiast zadnej roli w procesie walki z prze-
cukrzeniem krwi, w ktdrej na plan pierwszy wysuwa
sie magazynowanie zatokowe.

H. P. HIMSWORTH. Nowe badania nad patogenezs

moczowki cukrowej.

Dieta bogatoweglowodanowa i skapottuszczowa
zwieksza tolerancje weglowodanowg i wrazliwo$¢ na
insuling, dieta skapoweglowodanowa i bogatottuszczo-
wa zmniejsza tolerancje weglowodanowsg i wrazliwos¢
na insuline. W procesie tym odgrywa role wytacznie
zawarto$¢ weglowodanéw w diecie, a nie zmiany Ph
krwi, ani ciata ketonowe, ani zawartos¢ biatek, ani
ttuszczéw w diecie. Tolerancja weglowodanowa osobni-
ka zalezy od wrazliwosci jego ustroju na insuling, wy-
dzielong przez jego wiasng trzusitke. Dziatanie insuliny
badZz wstrzyknietej, badZ wydzielonej przez trzustke
wynika z wrazliwosci ustroju na insuling, ktéra zalezy
od zawartosci weglowodandw w diecie.

Ograniczenie weglowodanéw w diecie ma pobudzaé
przysadke moézgowag do wydzielania substancji, hamu-
jacej dziatanie insuliny i wtérnie zmniejszajacej toleran-
cje weglowodanowa.

Z badan tych wynika, ze pewne typy moczowkKi
cukrowej moga zaleze¢ nie od niedoboru insuliny, lecz
od niewrazliwosci ustroju na insuline. Insulina, wpro-
wadzona wsrodzylnie, dziata u jednych cukrzycowo
chorych na poziom cukru we krwi réwnie energicznie,
jak u zdrowych, u innych — bardzo stabo. Brak dzia-
tania insuliny u tej drugiej grupy chorych nie zalezy
od tego, ze dzialanie jej zostato zamaskowane przez nad-
mierne wyrzucanie cukru przez watrobe, lecz przez nie-
moznos¢ regulowania ruchéw cukru miedzy krwig a
tkankami przez insuline. W pierwszej grupie natomiast
cukier przechodzi tak samo tatwo ze krwi do tkanek,
jak u zdrowych. W tej grupie mozna wiec przypuszczac,
ze przyczyna choroby jest patologiczny niedob6r insu-
liny, podczas gdy w drugiej przyczyng ta jest nie niedo-
bér insuliny ,lecz zahamowanie jej dziatania. Przyczyne
tego zahamowania dziatania insuliny mozna upatrywac
w nadczynnosci przysadki moézgowej, zwhaszcza jej pta-
ta przedniego, gdyz wstrzykiwanie przez 3 tygodnie
zdrowym psom wyciggow przedniego ptata przysadki
mozgowej wywotuje staly stan cukrzyczy. Wywotana
w ten sposéb doswiadczalna moczéwka cukrowa przy-
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poming bardziej cukrzyce ludzka, niz moczéwka cukro-
wa zwierzat, pozbawionych trzustki.

J. J.. ROUZAUD. Zagadnienie moczoéwki cukrowej
w Klinice.

Czynnik dziedziczny odgrywa ogromng role w mo-
czowce cukrowej. Dziedzicznos¢ cukrzycowg bezposred-
nig, tj. ograniczona do rodzicéw i dziadkéw, stwierdza
sie w 21% przypadkow; odsetek ten ogromnie wzros$nie,
jezeli uwzglednia¢ dziedziczno$¢ posrednig (wujow,
ciotki, kuzynoéw, kuzynki).

W wywiadach uderza czestos¢ zaburzen krazenio-
wych, nalezacych do grupy sympatykotonii naczynio-
wej (odmrozenia, choroba Raynaud a), ktére autor
stwierdzat w 38% przypadkoéw. Tacy chorzy cukrzycowi
wykazujg sktonno$¢ do chromania przestankowego, za-
palen Sciany tetniczej (arteriitis), suchej zgorzeli, kto-
rych nie stwierdza sie u innych chorych naweit z ciezszg
postacig moczdéwki cukrowe;j.

Czasami objawy moczéwki cukrowej wystepuja
nagle wsrod petnego zdrowia na ksztatt wstrzasu lub
pod wptywem zaburzerh wewnatrzwydzielniezych, ner-
wowych lub moralnych, co pozwala podejrzewaé¢ wigk-
szy lub mniejszy wspoétudziat ulktadu nerwowego, zwia-
szcza wspotczulnego. W innych przypadkach choroba
rozwija sie stopniowo, podstepnie u osobnikéw z dawna
dna, kamicg, niezytem jelit lub zaburzeniami trawien-
nymi, co nasuwa mysl raczej o postepujgcych zaburze-
niach watrobowo-trzustkowych, wysepkowych, insuli-
nowych niz wspoétczulnych. W materiale autora pierw-
sza kategoria przypadkéw stanowi 28%, druga — 72%
(przewage drugich nalezy, byé moze, ttumaczyé¢ faktem,
iz statystyka pochodzi z Vichy, dokad przybywajg w
pierwszym rzedzie chorzy z zaburzeniami przewodu
pokarmowego i watroby).

Poziom cukru we krwi stanowi zte kryterium dla
oceny rodzaju i ciezkosci moczoéwki cukrowej. Niski
poziom cukru we krwi dowodzi matych zapaséw gliko-
genu w watrobie, silne przecukrzenie krwi stwierdza
sie u dzieci i chorych z duzymi zmianami watroby. Sg
chorzy, u ktérych najwyzsze przecukrzenie krwi stwier-
dza sie zrana naczczo, po czym w ciggu dnia poziom
cukru we krwi obniza sie; u innych — poziom ten jest
najnizszy zrana, stopniowo sie za$ podnosi podczas dnia,
by znowu w ciggu nocy pod ‘wptywem snu opasé. Pierw-
szy typ wystepuje u chorych z niedomoga insulinowa,
drugi — u sympatykotonikéw; pierwszy stwierdzat au-
tor w 68%, drugi — w 32% przypadkdw.

Obserwujac profil dzienny poziomu cukru we krwi,
stwierdza sie typ wybitnie staty, wystepujacy u starych
chorych watrobowych, trzustkowych, dnawych, oraz
typ bardzo chwiejny, wahajacy sie u chorych z wyraz-
na wrazliwoscig naczynioruchowg i chwiejnoscig bted-
no-wspotczulng.

Ze wzgledu na charakter krzywej po obarczeniu
cukrem gronowym zaréwno u cukrzycowych, jak i nie-
cukrzycowych odr6znia autor typ prosty ze wzrostem
poziomu cukru we krwi po obarczeniu, typ odwrécony
ze spa'dkiem poziomu cukru po obarczeniu oraz typ
staty bez zmian poziomu cukru. Typy prosty i stalty sg
0 wiele czestsze u osobnikéw normalnych (88%) niz u
cukrzycowych (64%), podczas gdy typ odwro6cony
stwierdza sie czedciej u cukrzycowych (36%) niz u
niecukrzycowych (12%). Typ prosty wystepuje u cu-
krzycowe chorych z duza watroba, nadcisnieniem oraz
u nerwowych, typ za$ odwrécony u cukrzycowych z ma-
ta watroba, stwardnieniem trzustki, starg kamica i dna.
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U pierwszych positek wywotuje nagty odczyn hipergli-
kemiczny analogicznie do wstrzykniecia adrenaliny,
u drugich — odczyn hipoglikemiczny, jak wstrzykniecie
insuliny. Typ prosty pokrywa sie z obrazem klinicznym
sympatykotonii trawiennej, typ odwrécony — z obra-
zem wagotonii trawiennej. Wobec tego wazne jest nie
tylko utozenie diety, zawierajgcej trzy skiadniki pozy-
wienia w odpowiednim stosunku, lecz réwniez podawa-
nie jej w takich warunkach, by praca gruczotéw tra-
wiennych mogta sie odbywa¢ bez zaburzeh réwnowagi
glikemicznej, co doprowadzito autora na mysl o ,diecie
rozkojarzonej“ (régime dissocié).

Pod wptywem kuracji w Vichy typ reakcji po obar-
czeniu zmienia sie czesto u cukrzycowo chorych na
prosty, oznaczajacy poprawe wartosci insulinowej osob-
nika, co potwierdza spostrzezenie, ze dwuweglan sodo-
wy wywiera dodatni wptyw na wydzielanie trzustkowe,
i ttumaczy poprawe tolerancji weglowodanéw pod wpty-
wem kuracji w Vichy.

Twierdzenie, ze Okreslona liczba jednostek insuliny
przyswaja okreslong ilos¢ cukru, nie odpowiada rzeczy-
wistosci i 0znacza skrajne uproszczenie bardzo ztozone-
go zagadnienia cukrzycy.

Aby postawi¢ kliniczne rozpoznanie cukrzycy i méc
przepisa¢ skuteczne jej leczenie, nie mozna sie zadawa-
la¢ prostym Okreslaniem cukromoczu i glikemii; ko-
nieczne jest badanie biochemiczne i kliniczne przewodu
pokarmowego tgcznie z watrobg i trzustka, nerek, cis-
nienia tetniczego, gruczotu tarczowego; badanie takie
czasem pozwala na zupetnie Skuteczne leczenie z zasto-
sowaniem insuliny lub bez niego. Te badania kliniczne
oraz badanie krzywej glikemicznej catodziennej i po
obarczeniu pozwalajg czesto ustali¢ udziat dwuch zupet-
nie réznych mechanizmoéw, z ktoérych kazdy moze spo-
wodowac¢ przecukrzenie krwi: 1) mechanizm trzustko-
wy, hipoinsulinemia, 2) mechanizm nadnerczowo-wspo6t-
czulny, hiperadrenalinemia.

CH. DARNAUD. Zmiany wrazliwosci cukrzycowo cho«
rych na insuline.

Zdolno$¢ obnizania poziomu cukru we Krwi stanowi
statg wlasnos¢ insuliny, lecz zdolnos¢ ta ma rozmaite
stopnie. Rozmaici cukrzycowo chorzy wymagajg réz-
nych dawek insuliny, lecz nawet u tych samych cho-
rych niezbedna dawka podlega wahaniom, czasem na-
wet bardzo znacznym. Rozmaite dawki insuliny u roz-
nych cukrzycowo chorych ttumacza sie niejednakowym
Stopniem niedomogi ich trzustek. Trudniej wyttumaczy¢
wahania dawek insuliny u tego samego chorego. Gdyby
przyczyng ich byty tylko wahania wydzielania trzustki,
dawki insuliny nie powinny nigdy znacznie przekraczac
ilosci, wydzielanej przez normalng trzustke w ciagu
24 godzin, tj. 300 jednostek, a znamy przeciez chorych,
ktorym nie wystarcza nawet 500, 800 jednostek. Musi
by¢ wiec cos, co hamuje dziatanie insuliny.

Poziom cukru we krwi zalezy tylko od insulinemii;
wszelkie zmiany wrazliwosci na insuline odbijaja sie
ostatecznie na poziomie cukru we Kkrwi.

Dany osobnik jest tym wrazliwszy na insuline, im
bogatsze w weglowodany jest jego pozywienie. U cu-
krzyccwo chorych jednakowe dawki insuliny dziataja
0 wiele stabiej rano (po nocnym gtodzie) niz wieczo-
rem. Ten pomysiny wpityw pozywienia weglowodano-
wego na tolerancje weglowodanowa i wrazliwos¢ na
insuline naprowadzit na mysl o zwiekszeniu racji weglo-
wodanowej w diecie cukrzycowo chorych.

Sa dwa rodzaje magazan"V\ﬂﬂil?j %Bngsz?ﬂeg pﬁpl


http://www.d

392 WARSZAWSKIE CZASOPISMO

wolny, gromadzacy weglowodany w watrobie w postaci
glikogenu, drugi pozwala bezposrednio glukozie nie-
zmienionej gromadzi¢ sie w przestrzeniach $rédtkanko-
wych rozmaitych tkanek, zwiaszcza skéry. Obu rodza-
jami magazynowania Kkieruje insulina. Wszelkie prze-
szkody w magazynowaniu hamuljg dziatanie insuliny, co
ttumaczy opornos$¢ na insuling u pewnych cukrzycowo
chorych z marskoscig watroby.

Najrozmaitsze zaburzenia wewngtrzwydzielnicze
wpltywaja na dziatanie insuliny. Gdy cukrzyce wikia
choroba Basedowa, zwykle wystepuje opornos¢ na
insuling, tym silniejsza, im bardziej jest wzmozona prze-
miana podstawowa. Leczenie, poprawiajgce zaburze-
nia tarczycowe, zmniejsza jednoczes$nie opornosé¢ na in-
suline. Chorzy z obrzekiem $luzakowatym wykazuja
z zasady niski poziom cukru we krwi i sg nadzwyczaj
wrazliwi na wstrzykiwania insuliny. W chorobie A d-
disona stwierdza sie ogromna wrazliwos¢ na naj-
mniejsze dawki insuliny. Pankreatykostimuliny przy-
sadkowe Anselmino i Hoffmanna zwigkszaja
wydzielanie insuliny, na ogét jednak dziata przysadka
mozgowa w odwrotnym kierunku. Wiekszo$¢ przypad-
kéw opornosci na insuline zalezy od nadczynnosci przy-
sadki, za czym przemawiajg czeste przypadki niewyttu-
maczonej opornosci na insuling, wyleczone naswietla-
niami przysadki moézgowe;j.

Kazde cierpienie, atakujace uiktad nerwowy osrod-
kowy i roslinny, moze zmieni¢ dziatanie insuliny; doty-
czy to zwhaszcza osrodkéw glikoregulacyjnych; uszko-
dzenie ich powoduje silny cukromocz, mato wrazliwy
na insuline. U sympatykotonikéw po kazdym positku
wystepuje bardzo silne przecukrzenie krwi; odwrotne
zjawisko spostrzega sie u wagotonikéw.

Poza czynnikami fizjologicznymi rozmaite czynniki
patologiczne wywierajg wptyw na wrazliwosé osobni-
cza na insuling; najwazniejszymi z nich sa kwasica i za-
kazenie.

Kwasica skraca czas dziatania insuliny, z drugiej
za$ Strony za$ insulina nie leczy wszystkich Spigczek
cukrzyczych. By¢ moze, w $pigczkach tych mamy do
czynienia z niedomoga sercowa, nerkowg lub watrobo-
wa, wobec ktorych insulina jest bezsilna.

Zakazenie, a zwilaszcza zakazenie, powiktane ropie-
niem, stanowi czynnik zasadniczy w opornosci na insu-
ling; po saczkowaniu lub a fortiori usunieciu ogniska
ropnego odzyskuje insulina swe dziatanie. Opornos¢ na
insuline, wystepujaca w przebiegu zakazenh, nie zalezy
od polinukleozy krwi, lecz doktadna jej przyczyna jest
nieznana.

Mechanizm, powodujgcy zahamowanie dziatania in-
suliny, nie jest prawdopodobnie jednolity. W pewnych
przypadkach insuling neutralizuje nieznana substancja,
zawarta we krwi, czego dowodzi krzyzowe doswiadcze-
nie Wesselowa. Zdaniem Aubertina i Mau-
riaca, przechodzi cna do osocza tylko w patologicz-
nych warunkach; normalnie jest zawarta w czerwonych
ciatkach i ma istnie¢ u wszystkich ludzi. Nadmierne
wydzielanie adrenaliny moze powodowa¢ oporno$¢ na
insuling, przynajmniej czasowa.

O. PORGES. Zasadnicze pojecia co do leczenia die-
tetycznego moczowki cukrowej.

Opierajgc sie na dobrych wynikach diety owsian-
kowej v. Noordena, stworzyt autor wraz zA dlers-
bergiem zasady diety skgpottuszczowej i bogato-
weglowodanowej w leczeniu moczéwki cukrowej. Prze-
cukrzenia krwi, ani dos¢ znacznego nawet cukromoczu
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nie uwaza autor za przeciwwskazanie do stosowania
diety bogatcweglowodanowej. W przypadkach bardzo
znacznego cukromoczu nalezy réwniez stosowac diete
bogatoweglowodanowg i skgpottuszczowa, podajac jed-
noczes$nie odpowiednie dawki insuliny, aby umozliwi¢
ustrojowi przyswajanie weglowodanéw. Za pomoca tej
metody udaje sie zwiekszy¢ tolerancje weglowodandéw,
zmniejszy¢ przecukrzenie krwi i cukromocz.

R, CERVERA. Leczenie przysadkowe moczéwki cu-
krowej.

W gruczolaku przysadki médzgowej stwierdza sie
czasami przecukrzenie krwi i cukromocz, ustepujgce
pod wpltywem leczenia nadczynnosci przysadki. Lecz
wielu chorych z akromegalig, wzrostem olbrzymim
i gruczolakiem przysadki nie wykazuje zaburzeni po-
ziomu cukru we krwi. Doswiadczenia na zwierzetach
wykazaty, ze przysadka mdzgowa, a zwihaszcza jej plat
przedni wywiera wpltyw przeculkrzeniowy i antygliko-
lityczny, antagonistyczny do dziatania insuliny i réw-
nolegty do dziatania adrenaliny.

Wobec tego, ze autor spostrzegat odczyny, wywota-
ne przez naswietlanie przysadki mézgowej isilnymi daw-
kami promieni Roentgena, u pewnych cukrzycowo
chorych, nalezacych do grupy insulinoopornej, zaczat
on stosowa¢ w przypadkach cukrzycy insulinoopornej
naswietlania przysadki silnymi dawkami (5000 r. na
serie). Warunki techniczne byly nastepujgce: KV =
120. FP = 40 cm. MA = 3. Filtry = \2 Zn + 2 Al
Pola 10X10. Czas trwania naswietlan — 16 minut (co
daje dla przysadki 220 r na seans). Okresowos¢ na-
Swietlan: codzienne. Miejsce naswietlah: 1) pole boczne
prawe, 2) pole boczne lewe, 3) pole tylne, 4) pole gor-
ne (ta kolejno$¢ naswietlan, skrupulatnie przestrzegana
pozwala unikna¢ najnieprzyjemniejszego dziatania
ubocznego: wypadania wtoséw). Kazda kuracja skiada
sie z 4 do 5 serii naswietlan, z ktorych kazda obejmuje
naswietlania 4 pdl z dawkg catkowitg 800 do 1000 r.
Naswietlania kazdej serii robi sie codziennie bez przer-
wy, pomiedzy seriami wtraca sie przerwy od tygodnia
do miesigca. Metoda ta jest catkowicie wolna od niebez-
pieczenstw pomimo duzych dawek promienilRoent-
gena. Pod wptywem leczenia zmienia sie odczynowos$¢
chorych na insuling: te same dawki insuliny, ktére przed
tym dawaty minimalny Skutek lub nie dawaty nawet
zadnego, moga wywota¢ po naswietlaniach wstrzas nie-
dccukrzeniowy. Zmniejszenie lub znikanie przecukrze-
nia krwi nastepuje w pomysinych przypadkach natych-
miast juz po pierwszych naswietlaniach, choé¢ czasem
pézniej nastepuje ponowne podniesienie poziomu cukru
we krwi, ustepujgce znowu po dalszych naswietlaniach.
Wyniki te zastugujg tym bardziej na uwage, ze ze
wzgledu na warunki wojenne w Barcelonie chorzy nie
zawsze mogli przestrzega¢ diety, stosowaé insuline i by-
li wystawieni na ciggte cierpienia moralne. Jednakze
poprawa poziomu cukru we Krwi, osiggnieta za pomoca
naswietlan przysadki, nie nosita statego charakteru,
podobnie jak poprawa u chorych z nadcisnieniem, kto-
rych poddawano naswietlaniom okolicy zatoki szyjnej
metodg Carulla — Gibert — Queralto. Bar-
dziej staly charakter nosity przyrost wagi, euforia cho-
rych i ich zdolno$¢ do pracy. W kazdym razie nalezy
rozpatrywa¢ cukrzyce insulinooporng jako objaw nad-
czynnosci przysadki moézgowej; chorzy z cukrzycg insu-
linooporng naleza do kategorii, uzyskujacych najlepsze
wyniki leczenia naswietlaniami przysadki mézgowej du-

zymi dawkami promieni RogRfgena’ya wym edu.pl
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A. BOCOMOLEC. Cukrzyca nadnerczowa.

Stynne ,naktucie cukrowe” Claude Bernar -
d a dziata na watrobe w drodze przez nadnercza. Adre-
nalina, wydzielana przez nadnercza, jest prawdopodob-
nie niezbedna dla utrzymania napiecia uktadu wspot-
czulnego. Dzigta ona na elementy wspdtczutne in loco
nascendi na ksztatt ,neurokriny” i w ten sposéb za-
pewnia napiecie uktadu wspétczulnego. Nalezy zwr6cié
uwage na moczéwke cukrowa, ktdérej towarzyszy nad-
ciSnienie, a ktéra moze by¢ pochodzenia chromaffinc-
wego. Bralk zaniku wysepek Langerhansa moze
stanowi¢ posredni dowod talkiej etiologii.

Obustronne wyciecie obu nadnerczy u zwierzecia
powoduje postepujace niedocukrzenie krwi, zaburzenia
pochtaniania cukru przez jego wyosobnione serce, zabu-
rzenia glikogenii w watrobie, zaburzenia glikolityczne
i amylolityczne krwi. Pewne wyciagi kory nadnerczy
wywotujg niedocukrzenie krwi. W 2—3 godziny po obu-
stronnym wycieciu nadnerczy wystepuje niedocukrze-
nie knwi, potegujace sie az do Smierci i osiggajace przed
dmiercig bardzo znaczny poziom. Samo wstrzykniecie
wsrodzylne cukru gronowego lub samo wstrzykniecie
adrenaliny nie przedtuza zycia chorego. Jedynie jedno-
czesne wsrodzylne wstrzykiwania cukru gronowego (po
0,5 gr na kilogram wagi) i podskérne adrenaliny (0,5
mgr na kilogram wagi), wykonywane co 2 godziny prze-
dtuzajg zycie zwierzecia o 11—22 godziny. W pierw-
szych godzinach po operacji cukier bardzo szybko znika
ze krwi, w 6—8 godzin po operacji poziom cukru we
krwi jest wysoki. Niemozno$¢ przedtuzenia zycia zwie-
rzecia pomimo wstrzykiwan cukru i adrenaliny oraz nie-
zdolnos¢ zwierzecia do wyzyskania cukru krwi dowo-
dzi, ze Smier¢ nastepuje wskutek ustania czynnosci kory

Oceny

K. H. STAUDER. Konstitution und Wesensadnderung
der Epileptiker. Mit 31 Abbildungen. Verlag C. Thie me.
Leipzig 1938. 10.50 RM.

Badania w dziedzinie padaczki w ciggu ostatnich kilku lat
szty gtéwnie w kierunku dociekan na terenie genealogii (C on-
rad), poditoza anatomicznego napadu padaczkowego (Spiel-
meyer), tu i owdzie patogenezy. Mniej troszczono sie 0 sama
geneze i stanowisko kliniczne, o typ budowy ciata w padaczce
samoistnej i objawowej, o zmiany charakteru i osobowosci,
o0 rozwoOj otepienia w zaleznosci od konstytucji, czestosci napa-
déw, terapii barbiturowej, o obraz kliniczny i przebieg w posta-
ciach egzo- i endogennych, o prawo obywatelstwa epilepsiae
psychicae, o zasadnicze roéznice miedzy epileptyczng zmiang
osobowosci, otepieniem padaczkowcéw a zaburzeniem $wiado-
mosci. Wszystkim tym sprawom poswiecona jest oryginalna pra-
ca ucznia Bumkego, psychiatry monachijskiego, Staude-
r a, znanego z licznych wartosciowych prac ostatniego pieciole-
cia w dziedzinie padaczki i jej pograniczy. Autor daje w 1-ej
czesci tej monografii, nawiasem moéwiac, bardzo ciezko i nie-
zbyt przejrzyscie pisanej, szereg wiasnych badan eksperymen-
talnych, dokonanych gtosna metoda psychologiczng Rohr-
schach a, uzupetniona i zmodyfikowana przezen, nad epilepty-
kami réznego typu (epilepsia genuina, constitutionalis, sympto-
matica, hereditaria arteficiali s. provocata, traumatica, reflecto-
ria). 2-ga cze$¢, objetoscig nieco mniejsza, jest kliniczna, i wy-
niki jej zdaja sie by¢ zupeinie zgodne z wynikami 1-ej. Stau-
de r zapowiada w bliskiej przysztosci duza monografie ,,O za-
gadnieniach choréb napadowych* Ws$réd wielu mniej lub
wiecej interesujacych dociekan podkreslitbym: 1) znaczng roz-
nice charakteru padaczki u osobnikéw z budowa atletyczng
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nadnerczy, ktorej wydzielina jest niezbedna dla regu-
lacji przemiany weglowodanowej.

Ostre i Smiertelne zaburzenia przemiany weglowo-
danowej po ustaniu czynnosci kory nadnerczy sa sta-
nem analogicznym do cukrzycy trzustkowej, poniewaz
w obu przypadkach ustr6j nie moze zuzytkowac cukru
krwi. Hormon kory nadnerczy ,kortikalina“ uczestni-
czy w regulacji przemiany weglowodanowej, wzmaga-
jac jej faze anaboliczng i hamujac faze kataboliczng.
W 3—4 godziny po wstrzyknieciu wsrodzylnym tego
hormonu wystepuje wybitne niedocukrzenie krwi, kté-
remu nie towarzyszg drgawki (w przeciwienstwie do
hipoglikemii poinsulincwej). Pod wptywem Kkortikaliny
pochtanianie tlenu przez wyosobnione tkanki zwierzecia
z wycietymi nadnerczami moze sie sta¢ normalne, moz-
liwosci glikolityczne odzyskuja tylko miesnie. Jezeli in-
suling mozna nazwaé¢ ,hormonem pracy“, kortikaling
nalezy nazwa¢ ,hormonem odpoczynku“. Kortikalina
Niny Miedwiediewe]j rozni sie od ,kortyny“
i innych europejskich i amerykarskich preparatéw kory
nadnerczy. Doswiadczenia te dowodzg mozliwosci ist-
nienia cukrzycy nadnerczowej jako jednej z postaci
przewlektej, niedomogi kory nadnerczy.

Rozbiér powyzszych doswiadczenn pozwala podej-
rzewa¢ istnienie dwuch postaci cukrzycy nadnerczowej:

1) diabetes chromaffinogenes, ktéremu towarzy-
szy nadcisnienie tetnicze, przecukrzenie krwi i cukro-
mocz — lekka posta¢, przebiegajgca bez wybitnych za-
burzen przemiany i samozatrucia;

2) diabetes interrenalogenes, ktéry moze by¢ ciez-
ki, oporny na leczenie insuling, diabéte maigre, majacy
sktonnos¢ do kwasicy, ktoremu towarzyszg tylko zabu-
rzenia przemiany weglowodanowej, nie powodujacy
acetonemii.

sigzek

i pykniczng, 2) niepomysiny wptyw luminalu i gardenalu na
wiekszos¢ epileptykéw, 3) watpliwos¢ istnienia t.zw. padaczki
psychicznej, 4) mozliwo$¢ kombinowania bardzo S$cistej meto-
dy Rohrschacha z kazdg inng metoda psychologiczng
z wyjatkiem psychoanalitycznej Freuda. Kto zna dawng ksigz-
ke Bumkego o psychoanalizie i nowsza ,Die Psychoanalyse
und ihre Kinder“ (1938), ten mogt by¢ prawie pewny, ze jego
uczen Stauder freudyzm zdyskwalifikuje. Ale sposéb zdy-
skwalifikowania jest mocno przesadny. ,Uwazamy potaczenie
bardzo $cistej metody Rohrschacha z metoda psychoanali-
tyczng za potwornos$¢, gdyz ta ostatnia nie jest metoda badania
i droga poznawania, lecz jaka$ obcorasowa (sic!) rabulistyka,
do naszych celéow S$cistego dociekania istoty rzeczy absolutnie
nie nadajaca sie“ (sic!).
H. Higier.

H. BARUK. Psychiatrie médicale, physiologique et ex-
périmentale. Sémiologie. Thérapeutique. Pages 828 avec
106 fig. Editeurs Masson et Cie. 1938. Prix 220 fr.

Powazny podrecznik, blisko 830 stronic obejmujacy, bar-
dziej oryginalnie ujety od wszystkich, jakie sie¢ ukazatly od lat
wielu w psychiatrii francuskiej. Reprezentuje poniekad jedno-
cze$nie exposé osobistych badan autora obok usitowan synte-
zy podstaw aktualnych i zasadniczych tej wiedzy. Materiat po-
dzielony jest na 3 gitéwne czesci. Pierwsza poswiecona jest stu-
diom poréwnawczym nad zaburzeniami psychicznymi w spra-
wach, zwanych organicznymi, oraz w katatonii i histerii, ktore
to dwie jednostki chorobowe autor uwaza za stosowne w dziale
neuropsychiatrycznym wyodrebni¢ i wyjatkowo obszernie oma-
wia¢. Postuguje sie Baruk w tej czeéci najréznorodniejszymi
nowoczesnymi metodami badania_ biologigzmnggo i dochodzepia
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psychofizjologicznego w celu os$wietlenia zagadnienia podstaw
zachorzenn woli. Druga cze$¢ jest poswiecona rewizji nozografii
psychiatrycznej, zasadniczym zaburzeniom czynnosci oraz
symptomatologii klinicznej i etiologicznej. Wreszcie te dane
prowadza do wszechstronnego rozwazania przeobrazen i prze-
ksztatcen w terapii, w opiece spotecznej i prawodawstwie dzie-
dziny choréb umystowych. To stanowi tre$¢ i przedmiot trze-
ciej czesci. — Jako appendix nalezy traktowac ostatnig czes$¢ na-
tury poniekad lokalnej, ktéra omawia historie szpitala, w ktérym
powstat podrecznik, szpitala Maison Nationale Charenton, zato-
zonego jeszcze w 1641 r., entourage szpitala z jego organizacja
ogollna, atmosfera moralng, urzadzeniem lecznictwa, statystyka
i klasyfikacja psychoz. Obznajmionego z psychiatria niemiecka,
polska i rosyjska uderza, ze dziatowi zespotdéw schizofrenicznych
i psychoz okresowych, najbardziej obszernemu w podrecznikach,
autor poswiecit tylko po kilkanascie stronic w 2-giej czesci pod-
recznika, podczas gdy katatonii i histerii blisko 300 stronic. Nie
mogac wnika¢ w szczegéty rozktadu materiatu faktycznego pod-
recznika, chce jedynie przytoczy¢ jako paradygmat analize k a -

tatonii, ktérej Baruk tyle miejsca poswieca. Gtéwne dzia-
ty wr tej materii stanowia: 1) Obraz kliniczny katatonii, 2) Fizjo-
logia i neurologia zespotu katatonicznego (odruchy skérne

i Sciggnowe, odruchy postawy, odruchy potozenia miejscowe,
krzywe elektromiograficzne, chronaksja migsni, badania che-
miczne nad wydzielaniem kreatyny i kreatyniny, préby tera-
peutyczne), 3) uklady wegetatywny, humoralny i narzgdowy
(zaburzenia roslinne, naczynioruchowe, sercowo-naczyniowc, od-
dechowe, zotadkowo-kiszkowo-watrobowe, sen, instynkty i po-
pedy, zaburzenia humoralne, metabolizm podstawowy, odczyny
emotywne, biologiczne i kliniczne, ptyn moézgowo-rdzeniowy),
4) Katatonia a afazja, katatonia a padaczka, katatonia a dziecko,
5) Psychologia katatonii: stan umystu, negatywizm narzucony, ha-
lucynacje rozkazujace, uczucie wptywu, bredzenie i majaczenie
senne, zaburzenia afektywne i cenestezje, perturbacje psycholo-
giczne w przebiegu napadu katatonicznego, stan umystu w okre-
sie hebefrenii, absence i semiabsence. 6) Katatonia doswiadczal-
na i jej umiejscowienie, eksperyment nad zwierzgtami w psy-
chiatrii (katatonia bulbokapninowa, toksyczno-infekcyjna, gruz-
licza, kiszkowa, watrobowa, eksperymentalna, elektryczna i me-
chaniczna). 7) Etiologia katatonii ludzkiej (colibacillowa, ty-
fusowa, paratyfusowa, letargiczna, kitowa, toksyczna, watrobowo-
jelitowa, wewnatrzwydzielnicza, dziedziczna). 8) Anatomia pa-
tologiczna. 9) Terapia.
H. Higier.

L. CORNIL. Foie et systeme nerveux. G. Doin et Cie
Editeurs. Paris 1937.

W wydawnictwie Annales cliniques biologiques-thérapeuti-
ques wyszta ciekawa praca zbiorowa z dziatu Nutriton: ,Wa-
troba a uklad nerwowy“, pod auspicjami L. Cornila z Mar-
sylii. Gtéwne artykuly omawiaja nastepujace sprawy aktualne:
1) Zjawiska neurologiczne w marskosci  watroby: kliniczne
i patogenetyczne, 2) Nerwy watroby, studium anatomiczno-

histologiczne, 3) Zaburzenia nerwowe wewnatrzwatrobowe

Wskazowki

Wedtug Rivoirea, tylko w bardzo ciezkich przypadkach
choroby Addisona niezbedne jest stosowanie hormonu kory nad-
nercza, gdyz w lzejszych stanach tej choroby moze on by¢ za-
stgpiony przez mniej kosztowne i mniej energiczne postepowa-
nie. Na pierwszym miejscu nalezy wymieni¢ wyréwnanie zawar-
tosci elektrolitow w tkankach, ktére zatrzymuja potas, a wyda-
laja w moczu w nadmiarze s6d. Nastgpstwem tego braku wy-
réwnania sa zaburzenia gospodarki wodnej i osmozy, wskutek
ktérych nastepuje przemieszczenie wody krwi do tkanek. Lecze-
nie polega¢ musi przeto na dowozie sodu w nadmierze
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w marskosci, 4) Stosunki wzajemne w klinice miedzy hepato-
logia a neurologia, 5) Stosunek miedzy zawartoscia witamin
w watrobie a chronaksjg ruchowa, 6) Rola niedomogi watroby
w genezie zaburzen psychicznych toksyczno-infekcyjnych, 7)
Leczenie ich wyciagami watroby, 8) Leczenie watrobg zespo-
to6w nerwowo-anemicznych, 9) Watroba a psychozy, 10) Wazo-
motoryka watrobopochodna, 11) Watroba a historia starozytna.
Artykuty powyzsze cztonkéw fakultetow medycznych we Francji
sa wyczerpujace, oryginalne i ciekawe. H. Higier.

WILDER Joseph. Klinik und Therapie der Zuckerman-
gelkrankheit fur den praktischen Arzt. Verlag Weidmann et
Co. Wien, Leipzig, Bern 1937, Preis 6 RM.

Od setek lat znamy cukrzyce, ktéra cechujg glikozuria
i hiperglikemia. Od 1886 r. znamy u zwierzat odwrotng choro-
be, po otruciu florydzyna, tj. spadek poziomu cukru we Krwi
Stynny fizjolog ubiegtego stulecia Claude Bernard stwierdzit
przy zabiegach operacyjnych na uktadzie nerwowym zwierze-
cym zaréwno hiper- jak i hipoglikemie. W biezacym stule-
ciu notowano hipoglikemie u cztowieka: w chorobie Addi -
sona (Porges), w guzie przysadki (Cushing), w diabe-
tes mellitus (Joslin). Dopiero po odkryciu insuliny przez
Bantinga w 1922 r. rozpoczyna sie era naukowego trakto-
wania hipoglikemii, wstrzaséw poinsulinowych czyli hipogli-
kemicznych, i poznaje sie blizej jej obraz kliniczny jako jed-
nostki chorobowej (hypoglykaemia spontanea, hyperinsulinis-
mus). Wilder uwaza nazwe hipoglikemii za nieodpowiednia,
gdyz spadek cukru ma miejsce nie wylacznie we krwi, i propo-
nuje nazwe niemiecka Zuckermangel — Krankheit, z grecka
glikopenie. Stusznie podkresla on w tej monografii jak i w po-
przednich swych pracach wielkg wage rozpoznania tego zespo-
tu, nieraz bardzo ciezkiego, a nawet sSmiertelnego, dawniej trak-
towanego, jako atypowa padaczka, histeria, adynamia serca, prze-
lotna psychoza, udar mézgowy, a nawet jako symulacja. (Jeden
z pierwszych odczytéw i artykutéw u nas, ktéry juz przed 10-ciu
laty zwracal uwage naszych lekarzy, na ciekawe i oryginalne
prace odnosne Wildera, byt H Higiera: Obraz neurolo-
giczny i psychiatryczny hipoglikemii samoistnej i objawowej
Odczyt w Tow. Psychiatrycznym. Warsz. Czas. Lek. 1930 Nr 44.
Ref.)/W ilder szczegétowo omawia historie i symptomatologie
hipoglikemii spontaniczej w jej lzejszych i ciezszych postaciach,
zaréwno samoistnej, jak objawowej, zaréwno u dorostych, jak
u dzieci, nie wylaczajac doswiadczalnej glikopenii i wstrzaséw
insulinowych w terapii schizofrenii. Etiologia i patogeneza, roz-
poznanie rézniczkowe, sprawy zawodowe i sagdowo-lekarskie zo-
staja nie mniej wyczerpujaco od dziatu terapii opracowane. Le-
karz praktyk, zwlaszcza prowincjonalny, na ogét mato z tym
mitodym obrazem obeznany, skorzysta wiele z tej 100 stronic
obejmujacej broszury, poswieconej lauretowi nagrody Nobla,
gtosnemu prof. Jauregg-Wagnerowi. Na szczegdlng
uwage zastuguje rozdzial symptomatologii i etiologii, wazny dla
psychiatréow i neurologéw, leczacych $wieze przypadki schizo-
frenii wielokrotnym wstrzagsem insulinowym natury hipoglike-
micznej, oraz wyczerpujacy rozdziat rozpoznania rézniczkowego,

niezbedny dla praktyka. H. Higier.

praktyczne.

w dawce dziennej 10 gramoéw, zawierajacej 50% chlorku, 25%
dwuweglanu i 25% cytrynianu sodu. Jednocze$nie musi byc¢
zmniejszony dowéz potasu, co daje sie osiggna¢ przez ograni-
czenie spozywania miesa i chleba oraz przez trzykrotne gotowa-
nie jarzyn. Wreszcie musi by¢ zwrécona uwaga na wywotane
przez chorobe zaburzenie w réwnowadze glutationu, ktére wy-
wotuje zboczenia w procesach oksydacyjnych, zachodzacych w
migsniach. Przy pomocy zastrzykiwan cysteiny daje sie zastapic
glutation i opanowac¢ ostabienie, dawka dzienna cysteiny wynosi
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soli kuchennej dozylnie. Sposréd ta droga leczonych 42 chorych
wyzdrowiato w zupeinosci 3, zdolnych do pracy przy ciagtym
stosowaniu leczenia byto 36, a tylko 3 zmarli. (Presse med. 1939,
Nr 45).

A. Aligner zwraca uwage na znaczenie witaminy C w cia-
zy i potogu: poronien mozna byto unikna¢ dzieki stosowaniu
kwasu askorbinowego, niedokrewnos¢ dawata sie opanowac przez
stosowanie Redoxonu. Wystepujace u dzieci zaburzenia w odzy-
wianiu byty nastepstwem hipowitaminozy i dawaty sie usuwac
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przez pozajelitowe stosowanie witaminy C. (M. m. W. 1933,
Nr 45).

M. Einhauser poleca stosowanie hormonu kory nad-
nercza i witaminy C w ciezkich oparzeniach. Nalezy dawac
w pierwszych 2 tygodniach kilka razy dziennie hormon kory
nadnercza obok dozylnych i domiesniowych zastrzykiwan kwa-
su askorbinowego w ilosci 2000 mg dziennie w ciggu 1 tygod-
nia, 1000 mg w ciagu 2 tygodnia i 500 mg w ciagu 3 tygodnia.
Niezaleznie od tego niezbedne sa przetaczania krwi. (M. m. W.
1939, Nr 12). —o0—

Posiedzenia Towarzystw Lekarskich.

Polskie Towarzystwo Neurologiczne.
Oddziat warszawski.

Posiedzenie z dnia 26.1.1939.

1. S. Szmerner i W. Stein: Przypadek niezwyktej
hiperkinezy histerycznej. Streszczenia nie nadestano.

2. Pregowski Wiadystaw. Przypadek plasawicy z ogoél-
nym zakazeniem enterokokkowym. (Klinika Neurologiczna U.
J. P. Kierownik: Prof. K. Orzechowski).

Z. B. lat 10, przybyta do kliniki 5.X1.38 r. Na 3 tygodnie
przed przybyciem zauwazono u chorej niepokdj w kk. g., a na-
stepnie w kk. d. Od 2 tygodni chora nie chodzi, nie méwi. Od
kilku dni krztusi sie orzy jedzeniu. Przed chorobg nie byto
zadnej choroby zakaznej, jednak 2 dni przed wystapieniem obja-
wow obecnej choroby chora silnie zzigbta, przebywajac w lek-
kim ubraniu na chtodzie. Dawniej wesota, pogodna, zmienita
sig, tatwo placze. Obcigzenie rodzinne O.

Badanie internistyczne — odchylen nie stwierdzito. Neuro-
logicznie: kk. g. Sita po stronie prawej nieco gorsza. Napiecie
obnizone. Kk. d. Napiecie miesniowe obnizone. Odr. kolanowe
rakietowe, réwne. Chéd taneczny. Odruchy brzuszne O. Wybitny
niepokoj ruchowy, obejmujacy twarz, tutéw, konczyny wiekszy
po stronie lewej i dotyczacy gtdwnie ruchéw w stawach duzych.
Niepokdj kk. g. wiekszy, niz kk. d., twarzy najstabszy. W dal-
szym przebiegu niepokdj, zwilaszcza w twarzy, nasilit sie. Sita
miesniowa ostabta, ruchy celowe niemal niemozliwe z powodu
nasilania si¢ ruchéw mimowolnych. Chora nie moéwi, krztusi sie
przy jedzeniu. Ptyn m.-rdz. prawidtowy. Pomimo leczenia (siar-
czan magnezu, adrenalina, aqua bidestillata, salicylan sodu, ee-
bion) stan nie ulegal zmianie. Niedowlady miesni nasility sieg,
chora lezata niemal bezwiadnie. Odr. kolanowe zniknety. 21/X
zjawita sie goraczka, 38°2. Nastgpnego dnia stwierdzono ropne
zapalenie ucha $rodkowego (dr Zaborowski). Mocz: biat-
ka 0,06%, kilkanascie leukocytéw, 1 wateczek ziarnisty w pre-
paracie. Pomimo podawanycu S$rodkéw przeciwzakaznyeh (sali-
cyl, antistreptyna) i leczenia miejscowego, goraczka utrzymy-
wata sie, a stan chorej stale sie pogarszat. Leukocytoza: 15000
b. c. w dniu 5.XI1, przy nastepnym badaniu 12000 b. c., po czym
znowu 18900 b. c. przy objawach niedokrewnosci. Cz. ciatek
3.890.000/mm3, posiew z krwi 2 krotnie wykazat enterokokki.
Z uwagi na postepujace wyniszczenie chorej i objawy niedo-
krewnosci przed zastosowaniem autoszczepionki zrobiono tran-
sfuzje z 150 cm3 krwi. Zaraz po transfuzji internista (dr Hart-
w ig) stwierdzit silny szmer skurczowy nad catym sercem. Na
drugi dzien po transfuzji zastosowano leczenie autoszczepionka
enterotkokkowa. W ciagu 2 tygodni stosowania autoszczepionki
w dawkach od 0,5 cm3 do 4 cm8 (w 1 om3— 500.000.000 bakterii),
zauwazono wybitna poprawe, zaréwno pod wzgledem neurolo-
gicznym, jak internistycznym. Posiew z krwi w dniu 4.1.39 byt
juz jatowy. W dniu 10.1.39 zanotowano: ,Od tygodnia bez go-
raczki. Sama siedzi przez kilka minut. Niepokoju ruchowego nie
zdradza, jest jednak bardzo ostabiona“. W dalszym ciagu popra-
wa postepowata nadal, — chora zaczeta chodzi¢. W dniu pokazu
ze stanowiska neurologicznego zupetna poprawa objawéw pla-
sawiczych, pozostat jednak niewielki niedowlad wiotki prawych
konczyn, cdr. kolanowe stabe; z punktu widzenia internistycz-
nego szmer skurczowy nad catym sercem trwa nadal, zjawito
sie wzmocnienie Il tonu nad tetnica ptucna.

Przypadek przedstawiono ze wzgledu na wspoétistnienie za-
kazenia enterokokkowego i plasawicy. Mozliwo$¢ tta reumatycz-
nego jest mato prawdopodobna. Wszelkie stosowane leczenie,
z salicylanem sodu wigcznie, poprawy nie wykazywato —
osiagnieto jg dopiero po leczeniu autoszczepionka enterokokko-
wa. Szmer w sercu, zdaniem internisty, mégt powsta¢ jako na-
stepstwo transfuzji. Brak objawéw ze strony stawoéw, jako tez

zjawienie sie ropnego zapalenia ucha $srodkowego, réwniez nie
przemawiaja za tlem reumatycznym plgsawiczego cierpienia u
naszej chorej. Literatura zakazen enterokokkowych w cierpie-
niach neurologicznych jest skapa i dotyczy gtdwnie zapalern opon
na tle enterokokkowym, zatoréw i ropni (Jame, Jude, Lang,
Lode Schmuttermayer, Kemkes). Moze dalsze podob-
ne obserwacje Dozwola wyciagna¢ wnioski o zwigazku miedzy
niektorymi przypadkami plasawicy a zakazeniem enterokokko-
wym. Na koniec zaznaczy¢ trzeba ciekawy objaw w podanym
przypadku, mianowicie powolne ustepowanie wiotkiego niedo-
witadu prawych konczyn mimo ustapienia objawoéw plasawicy.

3. Teofil Simchowicz. Przypadek astenii i arefleksji

przysennej z wodogtowiem.

24-letni H. D. uskarza sie na uczucie zmeczenia w kon-
czynach dolnych, ktére od 4 lat wystepuje codziennie po obu-
dzeniu sie ze snu. Pacjent woéwczas czuje sie, jak po diugim
marszu, o ile nie wstaje — zmeczenie to trwa¢ moze kilka go-
dzin, o ile robi wysitek i wstaje — zmeczenie natychmiast mija.
Poza tym uskarza sie na nadmierne pocenie sie ragk i nég. Ba-
danie przedmiotowe poza do$¢ duza czaszka, duzymi akrome-
galoidnymi nieco koniczynami oraz wybitnym dermografizmem
nic patologicznego nie wykazato. Podczas o$miodniowej obser-
wacji w zaktadzie stwierdzitem wraz z kolega Jedwabiem,
ze uczuciu zmeczenia w konczynach dolnych, z powodu ktérego
chory dzien w dzien sie budzi, stale towarzyszy brak odruchéw
kolanowych i ze Sciegna Achillesa. Odruchy wracajg stopniowo:
po 4 minutach prawy AR, lewy po 6 minutach, po 10 lewy PR
i po 14 minutach prawy, czasami brak réwniez odruchéw po-
deszwowych i dolnych brzusznych. Podczas tej arefleksji, pota-
czonej z astenig, sita miesniowa i napiecie miesni sa zupeinie
normalne, nie ma tez zadnych zmian czucia, elektryczne badanie
réwniez zmian nie wykazuje. Badanie moczu, krwi (morfologia,
Wassermann, cukier, cholesteryna), podstawowej przemiany
materii (Dr Maria Landau) nic patologicznego nie wykazato.
Préby Danielopolu wykazaty mniej wiecej normalne licz-
by. Ptyn mézgowo-rdzeniowy wyptywat pod duzym cisnieniem
(400 mm). Queckenstedt ujemny. Badanie ptynu (che-
miczne, cytologiczne i serologiczne) nic patologicznego nie wy-
kazato. Na rentgenogramie czaszki (Dr Mesz) widzimy ol-
brzymie siodto tureckie z wygltadzonym dnem i S$cieniciatym
grzbietem, poza tym wyciski palczaste i szerokie kanaty zylne.
Po naktuciu ledzwiowym chory w przeciggu 2 tygodni budzit
sie bez uczucia zmeczenia, 2 dni z rzedu byty badane odruchy
po obudzeniu sie i byly zupelnie normalne. Po zastrzyknieciu
50 cm3 40% glukozy réwniez w przeciggu 2 dni nie byto ani
astenii, ani arefleksji przysennej. Tak samo naswietlanie moézgu
rentgenem daje na pewien czas wybitng poprawe.

W rézniczkowaniu tego przypadku nalezy mysle¢ o pora-
zeniu okresowym, o astenii paroksyzmalnej Bornsztajna,
o katapleksji zwyczajnej i przysennej, najbardziej moze chory
nasz przypomina niektére przypadki katapleksji przysennej, opi-
sane przez Rothfelda i Lesniowskiego, ale i w ramy
tego cierpienia przypadek nasz nie da sie wtloczy¢, przede
wszystkim dlatego, ze nie ma tu ani porazen, ani nawet niedo-
witadéw, ani charakterystycznego dla katapleksji ostabienia na-
piecia miesniowego. Poza tym spostrzegane tu objawy nie maja
witasciwie charakteru napadowego, poniewaz arefleksja wyste-
puje tu stale i codziennie podczas snu, jak zegarowy mecha-
nizm, a po obudzeniu sie przytacza sie réwniez stale uczucie
zmeczenia w konczynach dolnych.

Co do patogenezy, przypuszczam, ze przebyta kiedy$ spra-
wa zapalna w miedzymoé6zdzu niedaleko od osrodkéw, reguluja-
cych sen, wywotata opisang tu triade, a mianowicie: z jednej
strony wodogtowie, z drugiej arefleksje przysenna oraz towa-
rzyszaca jej astenie. Wywotanie arefleksji i astenii nalezy sobie
ttumaczy¢ nie tylko uszkodzeniem w miedzymézdzu pewnycn
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osrodkéw, ale i dodatkowym wptywem wodogtowia, gdyz tylko
w ten sposéb datoby sie wyttumaczyé¢, dlaczego po zmniejsze-
niu cisnienia wewnatrz-mézgowego. objawy te na kilka dni zni-
kaja.

4. Jo6zef Fuswerk. Porazenie lewego splotu barkowego
z poczuciem fantomu. (Z li-go oddziatu neurologicznego Szpi-
tala na Czystem w Warszawie. Ordynator: E. Herman).

56-letni chory U. E. gonciarz w dn. 30.X.38 spadt z wyso-
kosci kilku metréw; stracit przytomnos$¢. Stwierdzono bezwiad
lewej konczyny goérnej. Dwa tygodnie po wypadku chory za-
czat odczuwac obok istniejacej porazonej konczyny goérnej le-
wej — druga ztudng konczyne goérnag lewa, w ktorej lokalizuje
silne palace boéle.

Przybyt do oddziatu 23.X11.38.

Przedmiotowo: 'Zesp6t Hoir|nera lewostronny. Wiotkie
porazenie korniczyny gérnej lewej ze zniesieniem odruchéw. Czu-
cie bolu, dotyku, ciepta, zimna zniesione na kisci, przedramieniu
i czesci ramienia. Czucie utozenia zaburzone w palcach i w sta-
wie nadgarstkowym. Wyrazne zaniki miesniowe. Odczyn zwy-
rodnienia elektrycznego w mie$niach drobnych Kkisci, — poza
tym zmiany ilosciowe. Nerw tokciowy na prad staty nie oddzia-
tywa, nerw promieniowy oddziatywa bardzo stabo.

Rentgenograficznie: oderwanie koniuszka zewnetrznej czes-
ci obojczyka lewego i ztamanie gérnego brzegu lewej topatki po
stronie wewnetrznej.

Bdle chory umiejscawia jednocze$nie zaréwno w rzeczywi-
stej lewej konczynie goérnej, jak i w odczuwanej drugiej kon-
czynie lewej. Béie w konczynie rzeczywistej okresla jako bol
ciggnacy, umiejscowiony gtéwnie w ramieniu; jednocze$nie z ty-
mi bdélami odczuwa najwyrazniej béle w catej konczynie ztud-
nej, ktéra znajduje sie wedtug stéw chorego blizej klatki pier-
siowej, w odlegtosci 10—15 cm od prawdziwej konczyny. Bdle
w konczynie ziudnej sga charakteru wybitnie palacego, pieka-
cego. Chory odczuwa te konczyne wraz z kiscig i palcami; pal-
ce odczuwa najwyrazniej, sa one jak gdyby Sci$niete, nie moze
nimi porusza¢. Chory zwraca uwage gtéwnie na bdéle w ztudnej
koriczynie. Wskazuje konczyna gorna prawa zarysy i ulozenie
konczyny domniemanej. Chory zdaje sobie sprawe, iz konczyny
tej nie ma, ale podkre$la z naciskiem, iz odczuwa ja bardzo
wyraznie, i ze bdéle w niej sprawiaja mu najwigksze cierpienia.
Z powodu tych bdéléw bezsennos$é, brak taknienia i postepujace
znaczne wyniszczenie.

Mamy zatem urazowe porazenie dolne splotu barkowego,
typu Klumpkego, z bélami kauzalgicznymi i poczuciem fan-
tomu.

Powstanie fantomu moze sie w sposdéb wystarczajacy ttu-
maczy¢ podraznieniem, ptynacym z nerwiaka, ktéry sie u cho-
rego wytworzyt, podobnie, jak to- sie dzieje po amputacji.

Teoria Schildera, van Bogaerta i Lhermittea
ttumaczy powstanie fantomu pewnym mechanizmem psycholo-
gicznym, a mianowicie staltym poczuciem schematu ciata, ktére
zostaje niezmienione nawet po usunieciu konczyny i wywotuje
poczucie jej obecnosci.

Przypadek opisany przemawia przeciwko ogélnemu zasto-
sowaniu tej teorii, gdyz wystepuje w nim obok poczucia istnie-
jacej konczyny gornej lewej — poczucie drugiej, ztudnej kon-
czyny gornej lewej, ktére nie miesci sie w ramach poczucia
schematu ciata.

5. I. Sznajderman. Akromegalia, nagte oSlepniecie
z objawami oponowymi i zajeciem nerwow czaszkowych. (Kli-
nika choréb nerwowych U. J. P. Kierownik: Prof. Dr K. Orze-
chowski).

Przypadek ten dotyczy chorego lat 40, ktéry nagle wsrod
bardzo silnych bdéléw gtowy zaniewidzial obuocznie. Poza bardzo
rzadkimi, niewielkimi bélami gtowy do czasu obecnej choroby
na nic nie narzekat.

Stan przedmiotowy w 40 godzin po zaniewidzaniu przed-
stawial sie nasteoujgco: Habitus acromegalicus, cieptota ciata
powyzej 39°, tetno zwolnione, miarowe; ci$nienie krwi (mx —
95), powiloki ciata blade. Neurologicznie: chory zamroczony, po
lewej ptoza oraz oftalmoplegia catkowita zewnetrzna i wewnetrz-
na, po prawej zaznaczona ptoza oraz czesciowe zajecie nerw i
trzeciego ze Zrenica zupelnie rozszerzong i sztywna; zajecie po
lewej czuciowego nerwu pigtego ze zniesieniem odruchu rogéw-
kowego oraz opryszczka na lewej potowie warg; obustronna zu-
petna <=leoota, na dnie oczu brak zmian, oczy normalnie osadzo-
ne; objawy ononowe wybitne; arefleksja na dolnych konczynach;
ptyn m.-rdz. metny, z lekka zéttawo zabarwiony, ciSnienie w
lezacej pozycji (200 — 150), N.-A p.+, B. — 1,64, ciatek po-
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wyzej 500 — przewaga limfocytéw, cukru w ptynie ponizej nor-
my; morfologia krwi i mocz bez zmian; ptyn bakteriologicznie
jatowy; B.-W. we krwi i ptynie ujemny. W obrazie rentgenow-
skim: siodto tureckie balonowato rozdete i pogtebione, grzbiet
siodta z nadzerka w gérnym odcinku, pionowo ustawione. Po
naktuciu ledZzwiowym dwudniowa -wzmozona senno$¢ oraz po-
lidypsja, poza tym lewa Zrenica nadal sztywna ulegta zwezeniu,
zjawito sie poczucie $wiatta w nosowej polowie pola widzenia
lewego oka, cieptota obnizyta sie, odruchy na dolnych konczy-
nach wrocity. Ponowne naktucie ledzwiowe w 10 dni potem
dato ptyn przejrzysty, N.-A p. -—(» Biatko — 0,8#r, ciatek 9
w 1 mma3.

Umiejscowienie sie sprawy chorobowej na podstawie moz-
gu w okolicy skrzyzowania nerwéw wzrokowych u osobnika
z akromegalig i duzym guzem $rédsiodetkowym przysadki, ktéry
jak zwykle w akromegalii musi by¢ gruczolakiem eozynochion-
nym, zmusza do przyjecia spoétzaleznosci od siebie obu proce-
séw. Aby sobie wytlumaczyé¢- nagte powstanie sprawy opono-
wej, nalezy rozwazy¢ zadziatanie nastgpujacych okolicznosci:
krwotok do gruczolaka, czesciowa jego martwice i przenikanie
nekrotoksyn do opon sgsiedztwa, torbielowate zwyrodnienie
z peknieciem torbieli do przestrzeni podpajeczynéwkowej. Wresz-
cie jako sprawy mniej prawdopodobne: ostry obrzek zapalny
lub na tle zaburzen w krazeniu z zapaleniem opon odczynowym.
Nalezy mie¢ na wzgledzie przebycie przez chorego na pare dni
przed choroba jakiego$ zakazenia goérnych drég oddechowych
(zona mowita, ze miat katar nosa, odczuwal tez dreszcze), co
mogto mie¢ wpltyw na powstanie ostatnio wymienionych moz-
liwosci. Okolicznoscia, utatwiajgca wtargniecie zakazenia, mogta
by¢ nadzerka dna siodetka, stanowigca potaczenie zatoki klino-
wej nosa z przestrzenig oponowo-$roédczaszkowa, podobnie jak to
przyjmowat Christiansen dla wytlumaczenia pleocytozy
w guzach siodetkowych.

Sekretarz posiedzen: Wt Jakimowicz.

Z Towarzystw Lekarskich Zagranicznych.

Na posiedzeniu Towarzystwa Lekarskiego w Zwickau z dnia
13 grudnia 1938 r. (Med. Klin. Nr 10/1939) pokazywat Eck guz
wsierdzia. W odniesieniu do guzéw wsierdzia istnieja dwa naj-
bardziej rozbiezne zdania, w ktérych tkwi sedno zagadnienia:
dobrotliwy guz czy zakrzepy. Ribbert nastawat zawsze na
ich charakter nowotworowy. Wieksza jednak cze$¢ guzéw z pis-
miennictwa nie jest z pewnoscig prawdziwymi nowotworami.
Wiasny przypadek autora dotyczy wcze$niaka pici zenskiej. Na
zastawkach tetnicy ptucnej i gtéwnej znajdowaty sie twory w
ksztatcie winogron, ktére przy badaniu drobnowidzowym okazaty
sie tkanka podwsierdziowg o budowie brodawczakowatej, a kto-
re mozna byto niewatpliwie uwaza¢ za prawdziwe guzy S$luzéw-
kowe. W ten spos6b po raz pierwszy udowodniono istnienie wro-
dzonych guzéw zastawek, a mianowicie o charakterze hamarto-
ma jako twordéw przerostowych. Nie sg to prawdziwe nowotwory,
lecz wrodzone znieksztatcenia.

Na posiedzeniu Towarzystwa Lekarskiego w Zwickau z dnia
13 grudnia 1938 r. (iMed. Klin. Nr 10/1939) moéwit Kulen-
ka mpff o zgorzeli ptuc. Na przykiadzie dwoéch przypadkow
omawia prelegent dwa sposoby powstawania zgorzeli ptuc i dwie
jej postaci: 1) jedna aspiracyjna, dajaca znane obrazy chorobowe
z szybko rozwijajacym sie chartactwem, w ktérych czesto sie
znajduje tzw. pratki kwasoodpome. 2) Druga posta¢ powstaje
droga zatoru czesto ze zgorzelinowego wyrostka robaczkowego
z septycznym zakrzepem. Samowessanie ptucnych ognisk zgo-
rzelinowych wchodzi w rachube tylko wtedy, gdy sa one mate.
Zdarza sie to rzadko. Przewaznie narwet w postaciach zatorowych
postepowanie procesu stanowi regute. Pod wzgledem leczniczym
w rachube wchodzi jod i salwarsan, poza tym postepowanie ope-
racyjne. Dla rozpoznania bardzo wazne jest badanie rentgenow-
skie, ktore utatwia konieczne naktucia. Naktucia sa trudne, gdy
ma sie do czynienia z rozsianymi ogniskami. Typowe umiejsco-
wienie stanowi pole pachowe, zwialszcza z przodu. Dlatego tez
Wkracza¢ nalezy z przodu i to od strony pachy. Najcelowsze jest
otwieranie jakby dachu lejkowatego pola zgorzelinowego. Na 24
godziny zaktada sie saczek. Prelegent podkresla wazno$¢ dobrego
znieczulenia miejscowego dla uniknigcia wstrzasu optuonowego
i zwigzanego z nim niebezpieczenstwa dla zycia. Szczegélnie cze-
sto w zatorowych postaciach zgorzeli brak w otoczeniu zrostow,
gdyz przebiegaja one bez stosunkowo znaczniejszego podraznie-
nia optucny. W tych razach celem wywotania zrostéw nalezy
jako zabieg wstepny zatozy¢ tampon.
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spoteczna.

Pod kierunkiem M. KACPRZAKA.

O udoskonalenie wspodiczesnie stosowanych metod
spotecznego zwalczania gruzlicy.

Podat
Dr med. Michat BLOCH, ordynator Uzdrowiska ,Marpe“
(Otwock).

Osobliwosci gruzlicy, jako choroby zakaznej, wy-
nikajg przede wszystkim ze szczegélnych wiasciwosci
zarbwno wywotujgcego jg zarazka, tzn. pratka K o-
cha jak i mechanizmu obronnego ustroju w sto-
sunku do tego zarazka. Z jednej strony, pratek
gruzlicy na skutek swej budowy fizyczno - che-
micznej i szczegdlnych cech biologicznych wykazuje
ogromng wytrzymatos¢ w stosunku do sit obronnych
ustroju ludzkiego. Z drugiej strony, jest jego szkodli-
wos¢ dla ustroju wzgledna. W olbrzymiej wiekszosci
przypadkéw pratek Kocha po dostaniu sie do ustroju
ludzkiego — w naszych warunkach przewaznie juz we
wczesnym wieku — powodujac zakazenie ustroju, nie
pocigga jednak za sobg wytworzenia sie stanu choro-
bowego. Ustroj ludzki posiada wiec w stosunku do la-
secznika Kocha takie urzadzenia obronne, ktére, acz-
kolwiek nie pozwalajg mu na catkowite unicestwienie
dostajacych sie don pratkéw, w olbrzymiej wiekszosci
przypadkoéw nie dajg tez zarazkom moznosci rozwinie-
cia dziatalnosci chorobotwérczej. Powstaje jak gdyby
symbioza dwuch ustrojéw — zarazka i ludzkiego. | ot6z
powstaje pytanie, w jakich warunkach ta réwnowaga
miedzy zarazkiem a ustrojsan — ktdéra w zasadzie nigdy
nie jest pewna — zostaje naruszona, i jakie czynniki
wplywajg na to, ze gruzlica ujawnia sie juz nie tylko
jako zakazenie, ale jako choroba?

Wspotczesna medycyna, opierajac sie zaréwno na
danych bakteriologii, anatomii patologicznej* laborato-
ryjnych doswiadczen na zwierzetach, jak i doswiadcze-
niu klinicznym oraz epidemiologicznym, zdobytym
gtéwnie przy stosowaniu wspétczesnych metod wspo6t-
czesnego zwalczania gruzlicy — stoi na stanowisku, ze,
aczkolwiek nie jest bez znaczenia zjadliwo$¢ zarazka,
jego liczba, rodzaj, masywnos¢ i powtarzalnos¢ zakaze-
nia, a nawet sposéb dostawania sie pratka do ogniska
chorobowego (droga aspiracji, krwi, czy inng), o po-
wstaniu, przebiegu i zejsciu gruzlicy decyduje w zasa-
dzie ustr6j ludzki. Na zdolnoSci za$ obronne tego ostat-
niego, szczegdlnie za$ na jego odczynowos¢ allergicz-
na — obok wiasnoéci wrodzonych, odziedziczonych —
kardynalna, a nawet dominujaca role odgrywajg mo-
menty, nabyte w zyciu pozaptodowym. Wsrod tych zas
— te, ktére zalezne sg od spotecznych warun-
kow bytowania danego osobnika, a nawet catego
spoteczeristwa. Warunki odzywiania, mieszkania, pra-
cy i wynikajgce z nich poziom dobrobytu i kultury hi-
gienicznej sa czynnikami decydujacymi o zdolnosciach
obronnych w stosunku do gruZlicy, i to zaréwno ze
strony poszczegdlnych indywiduéw, jak i catlych spo-
teczenstw. Nalezy tylko dodaé, ze warunki spoteczno-
ekonomiczne wywierajg swe dziatanie nie tylko przez
bezposredni wptyw na ustréj ludzki, ale i posrednio
poprzez modyfikowanie zdolnosci agresywnych zaraz-
ka. Tak, nprz., jest rzeczg zrozumialg, ze dobre warun-
ki mieszkaniowe, utrudniajgce zakazenie przez stycz-
nos¢, i wysoki poziom kultury sanitarno-higienicznej,
umozliwiajacy zaréwno wczesne wykrycie zrodia za-
razy, jak i szybkie jego usuniecie przez wyeliminowa-

nie chorego do'odpowiedniego zakiadu leczniczego,
utrudniajg szkodliwg dziatalnos¢ zarazka, choéby przez
uniemozliwienie mu masywnego i powtarzalnego prze-
nikania do ustroju.

Widzimy wiec, ze czynniki spoteczno-ekonomiczne
odgrywajg zaréwno bezposrednio, jak i posrednio, de-
cydujaca role w powstawaniu i szerzeniu sie gruzlicy.
Dlatego tez wspotczesna medycyna stoi na stanowisku,
ze gruzlica — nie méwiac juz o tym, ze jest chorobg
zakazng spoteczng, przez to, ze skazuje na S$mier¢ i in-
walidnos¢ przede wszystkim najbardziej wartosciowe
miode sity spoteczenstwa, niepomiernie obarczajgc przy
tym ekonomicznie i epidemiologicznie pozostate spote-
czenstwo — musi i powinna by¢ w zasadzie zwalczana
srodkami spotecznymi.

* * *

Medycyna, nie bedac powotana i w stanie bezpo-
$rednio rozwigzywa¢ zagadnien natury spoteczno-eko-
nomicznej, stawia sobie w spotecznym zwalczaniu gruz-
licy za zadanie: 1) wykrycie gtdwnego zrodia zarazy
wszedzie, gdziekolwiek by istniato, w osobie pratku-
jacego chorego, 2) jego mozliwie szybkie usunigcie
przez umieszczenie chorego w odpowiednim zaktadzie,
3) jak najwczesniejsze rozpoznanie ofiar zakazenia z
otoczenia chorego z ewent. udzieleniem im wczesnej
racjonalnej pomocy lekarskiej, 4) pouczenie chorego
i jego otoczenia o sposobach niszczenia zarazka i, w mia-
re mozliwosci, zapobieganie jego przenoszeniu sie na
otoczenie, 5) uswiadamianie chorego i jego otoczenia
0 potrzebie przestrzegania og6lnych zasad higienicznych
i, w miare moznosci, utatwienie im w osigganiu maksy-
malnie mozliwej w danych okoliczno$ciach poprawy
tych warunkéw, 6) roztoczenie opieki nad ludzmi, za-
grozonymi przez gruzlice, oraz przypadkami gruzlicy
tagodnej zamknietej, mogacej w pewnych okolicznos-
ciach przejs¢ w gruzlice otwartg, 7) umieszczanie cho-
rych w odpowiednio potrzebnych dla niego zakitadach
(szpital, sanatorium), a — w mozliwie najlepszych wa-
runkach (kolonie letnie, prewentoria, szkolty na po-
wietrzu itd.).

Jak wiadomo, punktem os$rodkowym i kamieniem
fundamentalnym wspdtczesnych metod spotecznego
zwalczania gruzlicy, opierajacych sie na dopiero co
przytoczonych wytycznych — a ktérych podwaline po-
tozyt sir Philip z Edynburga, jest wspéiczesna przy-
chodnia przeciwgruzlicza. Odpowiednio zaopatrzona w
urzadzenia, umozliwiajace wczesne rozpoznanie gruz-
licy (Roentgen, badanie plwociny) — bez czego,
naszym zdaniem, nie zastuguje ona nawet na miano
przychodni przeciwgruzliczej — oraz w aparat wyspe-
cjalizowanych lekarzy, a — co najwazniejsze — dob-
rze wyszkolonych pielegniarek — higienistek — wy-
wiadowczyn, stanowiacych podstawe jej dziatalnosci —
wspotczesna przychodnia przeciwgruzlicza stanowi pod-
waline wspotczesnej organizacji spotecznego zwalcza-
nia gruzlicy, oczywiscie, w ramach istniejagcych mozli-
wosci spoteczno-gospodarczych.

Ale czy wspoétczesna przychodnia przeciwgruZlicza,
mimo swych ogromnych sukceséw i zdobyczy na polu
spotecznego zwalczania gruzlicy, osigga swoj cel w
stopniu dostatecznym, zwilaszcza, gdy chodzi
0 najwazniejsze jej zadanie — wykrycie zZrdédta zaka-
zenia w osobie cztowieka z otwartg gruzlicg? Odnosi-

my wrazenie, ze nie. WySta\erCVZ\KN.\ﬁSI’ﬁ)B?qan.i\le\lléUﬁn?g ?J-.

pl


http://www.dribra.wunn.edu.pl

400

z zaniechaniem catego projektu, ktéry ma by¢ w najblizszej
przysztosci zrealizowany. Budowa rozpocznie sie prawdopodob-
nie w roku przysztym. Koszt budowy przysztego gmachu uczel-
ni obliczony jest na 2,5 mil. zt., catego za§ kompleksu nowoczes-
nych budynkéw wraz z domami akademickimi na 5 mil. zh

— Armia angielska wprowadzita szczepienie wszyst-
kich zolnierzy toksoidem tezca, ktéory ma uodpar-
nia¢ na cate zycie. Wystarczaja w tym celu dwa zastrzykniecia
w odstepie kilku tygodni. W kilka dni po drugim zastrzyknieciu
powstaje odpornos¢. Objawy ogélne po zastrzyknieciu sa nikie.
(Mad. Klin. 1939, Nr 19).
Rzad wiloski

wprowadzit obowigzkowe
od 2 do 10 roku zycia anatoksyna
btoniczag w calym imperium.

— Szwajcarska Rada Zwiazkowa zaprosita na drodze dy-
plomatycznej rzaidy wszystkich narodéw do wspétpracy nad
stworzenia miedzynarodowego
studenckiego w Leysin.

szcze-
pienie dzieci

planem sanatorium
Istnieje juz tam podobne sana-
torium, w ktorym dotychczas liczni profesorowie i studenci 42
krajow znalezli skuteczng pomoc. W czasie kuracji 400 studen-
tow mogto z powodzeniem przygotowywac¢ sie do egzaminoéw.
Nowo planowane sanatorium ma rozporzadzac¢ 200 t6zkami. (Med.
Klin. 1939 Nr 16).

KALENDARZYK POSIEDZEN TOWARZYSTW

LEKARSKICH.
23.V. Towarzystwo Lekarskie Warszawskie.
1. Jerzy Rutkowski. Nowa seria przypadkéw po

racji Fraziera (przeciecie korzonka czuciowego nerwu tréjdziel-
nego). 2. Eleonora Reicher.
dojrzewania.

Zaburzenia dokrewne okresu
3. J6zef Wactaw Grott. O zwigazku cukromoczu
ciezarnych z przewleklym zapaleniem trzustki.

23.V.

1. Ptonskier M.
socki R. Zagadnienie zakrzepéw i zatoréw na podstawie ma-
teriatu sekcyjnego Szpitala Starozakonnych na Czystem.

Zrzeszenie Lekarzy Rz. P.
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24.V. Polskie Towarzystwo Gastrologiczne.

Pokazy: P. Goldstein. Przypadek ostrego zapale-
nia trzustki. B. Krynski. Przypadek przepukliny wewnetrz-
nej. Odczyt: Prof. Kazimierz Pelczar 2z Wilna. Wody

truskawieckie i rola ich w zaburzeniach przyswajania cukru.

26.V.

1. Zagajenie. 2. W. Biehler. 90-lecie ambulatorium
Szpitalu D-ka Jezus (z przezroczami).

Polskie Towarzystwo Szpitalnictwa.

3. K. Sroczynski.
Ambulatoria szpitalne i pielegniarstwo Spoteczne w szpitalach.

COLLOQUIUM TERMINOLOGICUM.
XLVII. Natrium jodatum a Natrium jodicum.

Cecha rodziny haloidéw, do ktérej nalezg fluor, chlor, brom
i jod, jest tworzenie kwasow, a zatem i soli drogg mniej lub wie-
cej chciwego taczenia sie z wodorem, wzgl. metalem bez udzia-
tu tlenu. Powstate w ten spos6b kwasy nazywaja sie fluorowo-
dorem, wzgl. bromowodorem, wzgl. chlorowodorem, wzgl. jodo-
wodorem, a sole odno$ne nazywaja sie fluorkiem, wzgl. chlor-
kiem, wzgl. bromkiem, wzgl. jodkiem potasu, sodu, litu i in. Od-
powiednie nazwy tacinskie tych soli brzmia: Kalium (Natrium
etc.) fluoratum, chloratum, bromatum, jodatum). Lecz haloidy,
précz fluoru, moga réwniez tworzy¢ kwasy, catkiem analogiczne
pod wzgledem swej budowy chemicznej z kwasami, tworzonymi
przez inne metaloidy, a zatem z udziatem réwniez tlenu. Kwasy
te o réznej zawartoséci tI*nu otrzymuja nazwy analogiczne do
nazw kwaséw, powstatym' ‘~oga utlenienia innych metaloidéw
typowych naprz. siarki. A wiec kwas, zawierajgcy 3 atomy tle-
nu, nazywa sie analogicznie do kwasu siarczanego, kwasem chlo-
ranym, bromianym, jodanym, a sole odno$ne nazywajg sie chlo-
ranem, bromianem, jodanem potasu itd. Formuta tych soli jest
nastepujaca: KCICL, NaBrCL itd., a nazwy tacinskie brzmia:
Kalium chloricum, Natrium bromicum, Natrium jodicum. Z po-
wyzszego wpltywu, ze Natrium jodatum, po polsku jodek sodu,,
a Natrium jodicum, po polsku jodan sodu to dwie rzeczy rézne.

Stanistaw Justman.

Résumé des articles originaux.

B.
nement thyroidien.

Dans les manifestations d'hypofonctionnement thyroidien
(myxoedeme congénital, myxoedeme acquis de l'enfant et de
I'adulte, crétinisme endémique, formes frustes de I'hypothyro-
idie) les altérations squelettiques sont trés caractéristiques et
restent comparables dans les diverses formes cliniques, ne va-
riant dans leur intensité qu'en fonction du degré d'atteinte glan-
dulaire et de l'dge d'apparition de l'affection. Les troubles du
développement osseux se ramenent a 2 caractéres principaux:
retard dans l'apparition des noyaux d'ossification épiphysaire
et retard dans la soudure des épiphyses. Au contraire, l'ossifica-
tion periostée et celle des os a provenance membraneuse restent
respectées. C'est le processus d'allongement de l'os qui est sur-
tout compromis malgré la persistance, durant toute la vie, des
cartilages épiphysaires. L'atteinte élective du cartilage par l'in-
suffisance thyroidienne se manifeste encore par diverses osté-

JOZ. Troublés squelettiques dans I'hypofonction- ochondropathies et par apparition des pseudoépiphyses

aux
extrémités proximales des métacarpiens. La selle turcique est
toujours agrandie, les fontanelles ouvertes jusqu'a l'dge avancé.
La radiographie est une précieuse illustration de I'état anato-
mique du squelette, elle est indispensable dans Il'investigation
clinique des formes frustes et camouflées et dans l'appréciation

de l'efficacité du traitement spécifique. 8 radiographies jointes.

Si FRYDE. Zona auricularis.

Description d'un cas de zona auricularis, accompagnée de
surdité, de symptomes vestibulaires, comme nystagmus spontané,
vertiges, vomissements et de paralysie totale du nerf facial. Au
bout de six semaines les symptdémes vestibulaires sont disparus,
mais l'amélioration de l'auditition s'est a peine manifesté. En
méme temps le nerf facial a repris toute sa fonction, seul le ra-
mus inférieur est resté paralysé. L'auteur cite la pathogénie
de la maladie en question basée sur la littérature.
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