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G A Z E T A  L E K A R S K A
I. DRUGI PRZYPADEK AKROMEGALII.

Opisał

W ł a d y s ł a w  G o . j  I t i e w i e z ,

—— ł * i -  -

D zięki uprzejmości kol. Z. K r a m s z t y k a , miałem sposobność widzieć nastę
pujący typowy "przypadek akromegalii.

Fajw el G la ss    handlujący futrami, z Suwałk, lat 31 mający, pocho
dzi ze zdrowej rodziny: nikt ani z bliższych, ani dalszych mu osób nie prze
chodził żadnej choroby nerwowej; w szyscy w rodzinie byli zbudowani normalnie 
J a k  inni ludzie“. Sam chory wiódł zawsze życie regularne i prócz zaburzeń 
żołądkowych, które ustąpiły po kura су i wodami Marienbadzkiemi, nigdy [nie cho
rował.

W r. 1883 w stąpił do wojska, niezadługo j e 
dnak uwolniono go z powodu silnego rozszerzenia 
żył na kończynach dolnych. Ożenił się w r. 1884, 
ma 4 zdrowych dzieci, ostatnie z nich ma zaledwie 
kilka miesięcy życia.

Choroba obecna datuje od lat 4, zaczęła się 
zwiększaniem rąk i nóg, grubieniem szyi [musiał co 
pewien czas kupować coraz to szersze kołnierzyki ], 
bólami głowy i zmianą głosu. Badanie chorego [15 
listopada 1892] przy łaskawej pomocy prof. P o p o w a  
i kolegów: Z w e i g b a u m a , W i z l a , H i g i e r a , S t r ó ż e w - 
s k i e g o , G r o s t e r n a , Z .  K r a m s z t y k a , M u t e r m j l c h a , 
H e r y n g a  — wykazało: mężczyzna średniego wzrostu, 
171 ctm. długości mający, krępy, dobrze zbudowany, 
w agi 222 fnt. [86 kilo]. W ygląda znacznie starzej 
nad wiek. Głowa kształtu owalnego, porosła dość 

bujnym włosem ciemnej barwy. K ość potylicowa bardzo wystająca (thorus occipi- 
talis), zresztą na czaszce żadnych nieprawidłowości wykryć nie można. Czoło 
szerokie, nieco w tył podane na skutek w ystawania brzegów oczodołów. Twarz 
duża, owalna, o średnicy przeważającej podłużnej, chuda, o rysach wydatnych. 
W yrostki licowe wystające. U szy miernej wielkości. N a pierwsze wiejrzenie ude
rza najbardziej na twarzy duży nos, z mocno zgrubiałą przegrodą, z ogromnymi

Podług fotografii robionej w Samarze 
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otworami nosowymi. W argi grube, wydatne. Żuchwa gruba, nieco naprzód wy
sunięta, prognatyzm jednak względnie niewielki.

Oto wymiary czaszki i twarzy:

Obwód czaszki | na wysokości guzów czołowych i potylicowego] 61 ctm..
Obwód bródko-bregmatyczny 71,5 ctm..
Średnica czaszki przcdnio-tylna 21 ctm..
Średnica czaszki poprzeczna [maksymalna | 17,5 ctm .
Średnica czaszki biteuiporalna 13,5 ctm.
K ęt twarzowy 70°.
Średnica tw arzy poprzeczna [na wysokości kości licowych] 16 ctm..
Średnica tw arzy na wysokości kętów żuchwy 13 ctm..
Odległość bródki od gładyszki kości czołowej 17,5 ctm..
Odległość od brzegu włosów do końca bródki 21 ctm..
Wysokość czoła 7 ctm..
Długość nosa 7 ctm..
Obwód nosa u podstawy 9 ctm..
Długość przegrody nosowej 3 ctm..
Szerokość dziur nosowych 1,5 ctm..
Grubość wargi górnej 3 ctm .
Grubość wargi dolnej 5 ctm..
Wysokość żuchwy 6 ctm..
Długość żuchwy od jednego kęta do drugiego 25 ctm..
Długość ucha 7 ctm .
Szerokość ucha 4 ctm..
Odległość od ucha do nosa 16 ctm .
Odległość brzegu górnego oczodołu od brzegu jego dolnego 4 ctm..
Odległość tem poro-nasalis oczodołu 5,5 ctm..

Zęby duże, zdrowe, porozdzielane szerokimi odstępami jedne od drugich, 
skierowane nieco skośnie ku przodowi; przy zbliżeniu szczęk, zęby dolne wystaję 
przed górnymi o jakie 0,5 ctm..

Język po wysunięciu go z jamy ust olbrzymi, gruby, szeroki, poprzerzyna- 
ny na powierzchni górnej głębokimi rowami.

Długość części wywieszonej języka | od brzegu zębów rackujęcj 7 ctm..
Szerokość języka 7,5 ctm..
N a nasadzie języka dość znaczny przerost zarówno brodawek wałowych, 

jak  i torebek limfatycznych (Balgdruesen).
Głębokość jam y ust [od zębów do końca tylnego podniebienia twardego] 

9 centymetrów.
B a d a n i e  j a m y  nos  o - g a r  d z i e ł o  w ej i k r t a n i ,  przez kolegę H erynga 

dokonane, wykazało:
Podniebienie twarde foremne, owalne, bardzo głębokie. Punkt najwyższy 

sklepienia jego leży na 2 ctm. powyżej linii łęczęcej podniebienie miękkie 
z t war dem.



Języczek  graby, kolbiasty, 1,5 ctm. długi, błona śluzowa na końcu jego nie
co obrzękła.

Łuki podniebieniowe symetryczne, łuk tylny prawy mniej widoczny.
M igdałki wielkości małej śliwki, gładkie, nieliczne otwory krypt szparko- 

wate, wolne od wydzieliny. Obydwa migdałki schodzę nizko. W ymiar ich po
dłużny 4 ctm., poprzeczny 2,5 ctm.. Lew y m igdał w ystaje po za łuk przedni.

Podniebienie miękkie nie zamyka szczelnie jamy noso-gardzielowej, ani 
przy zwykłych, ani przy wysokich tonach. Tylna ściana gardzieli blado-różowa, 
gładka, bez granulacyi. Nagłośnia prawidłowej budowy, nieco w tył odgięta, 
wielkości normalnej. L igam enta  a ry-ep ig lo tica  cienkie, krótkie; chrząstki S a n t o - 
uiNi ego małe, chrząstki W niSBEiiG ’a  zanikłe. Lewa struna głosowa fałszyw a  
w pobliżu przedniego kąta pokryta prawdziwą na przestrzeni 4 mm., w formie 
szklistawego, blado-żółtego zgrubienia. Struny prawdziwe blado-szare, zanikłe. 
Struna fałszywa lewa, zarówno jak i tylna ściana krtani prawidłowe. Czynności 
strun prawidłowe. Glos bardzo nizki, gruby, basowy.

Przegroda nosowa skrzywiona nieco na lewo, stąd jama nosowa prawa jest 
większa niż lewa. W jamie nosowej prawej w odległości 2 ctm. od p a rs  mem - 
branacea sep ti znajduje się narośl formy gruszkowatej, wyrastająca z przegrody, 
na 1 ctm. wysoka, dotyka ona zanikłej muszli dolnej. Po za tą naroślą widać 
nieznaczne zagłębienie na przegrodzie. Narośl jest bardzo twarda, chrząstko- 
wata, pokryta zaczerwienioną błoną śluzową. Muszla dolna jest zanikłą, mała, 
w formie wązkiej listwy. M uszla średnia również mała. Po stronie lewej zupeł
ny zanik muszli dolnej, muszla średnia nieco powiększona przylega do przegrody.

R hinoscopia  posterior  wykazuje przerost rozlany migdałka L u s c i i k i  niewiel
kiego stopnia. Tylny koniec muszli dolnej prawej obrzmiały, wypełnia dolny 
odcinek jamy noso-gardzielowej. Septum  normalne. L igam en ta  sa lp ingo-p liaryn -  
gea  z obu stron silnie rozwinięte, grube, otwory trąbek E u s t a c h i u s z a  pra
widłowe.

Jam y H ig fim o r  a  przy przeświecaniu elektrycznem okazują się z obu stron 
zmniejszone, gdyż na kościach licowych, które uległy zgrubieniu, odbicia św ietlne  
są bardzo małe. Obydwie powieki dolne, jako też obydwie źrenice przeświecają 
wybornie.

Krtań jest bardzo ruchoma, średniej wielkości. In cisu ra  thyreoidea su perior  
jest niesymetryczna, z powodu silniejszego rozwoju prawej chrząstki tarczowej *). 
Lewa chrząstka tarczowa jest więcej w głąb posunięta niż prawa, pom u m  A d a m i , 

a raczej linia zejścia się obu połówek chrząstki tarczowej jest skośna, skierowana 
od strony prawej ku lewej. Szerokość chrząstek tarczowych od linii środkowej 
krtani do rogów kości gnykowej wynosi 6 ctm. z prawej, a 4 ctm z lewej strony.

Gruczoł tarczowy prawidłowy. Tchawica położona dość nizko Szyja  
krótka, gruba, mięśnie kapturowe i mostko-obojczyko-sutkowe mocno rozwinięte. 
Obwód szyi na wysokości chrząstki tarczowej i 7 kręgu szyjowego—42 ctm..

•) Powiększenie chrząstek tarczowych notowane jest w przypadku F r a t n i c i i ’u , B i g n a m i , 

T a x z i . [ M e n d e i . ’s  Ctblt. 1892. Nr. 10].



і

Tułów przedstawia duże zmiany. Najbardziej w oczy uderzają 2 garby, 
jeden w okolicy górnej grzbietowej, drugi—w dolnej mostkowej. Kości tułowia 
wszystkie zgrubiałe.

Fig. 2. Fig. 3.

Długość obojczyka 18 ctm.. - 
Szerokość obojczyka 4 ctm.,
Długość mostka [bez wyrostka mieczykowategoj 21 ctm..
Długość wyrostka mieczykowategoj 7 ctm,.
Odległość między mostkiem a 7 kręgiem szyjowym 43 ctm.. /  D 
Szerokość żebra [VI] 5 ctm..
Obwód klatki piersiowej [pod pachami] 105 ctm..
Obwód klatki piersiowej [na wysokości wyrostka mieczykowategoj*97 ctm..



W  okolicy brzusznej [na wysokości pępkaJ mocne zagłębienie wskutek 
garbu przedniego.

Wymiary miednicy dokona- Fty* 4.
ne łukiem BAUDKLOCQu’a przez 
kol. Z w e i g b a u m a :

D iam eter in terspinalis 29 ctnL./p.ć?
V iam eter  intercristalis 30,5 3Sr"S~^ 

ctm..
Diam eter intertrocliantericus

31 ctm.. ^
Gonjngata externa  21,5 ctm.. £  )^
Części płciowe dobrze rozwi

nięte. Obwód prącia 10 ctm..
Od lat 4 osłabienie popędu płcio
wego, a od kilku miesięcy im - 
potentia. Osłabienie płciowe trw a
ło bez zmiany przy ponownem 
widzeniu chorego w marcu i kwiet
niu roku bieżącego.

Kończyny przedstawiają ty 
powe zmiany, tak charaktery
styczne dla akromegalii. Zmie
nionymi są głównie ręce i stopy, 
i to ich końce [palce, śródręczę 
i śródstopie]. Zmiany polegają 
głównie na zgrubieniu palców, 
wskutek przerostu tak kości, jak 
i części miękkich. Palce są bar
dzo grube, szerokie, kształt ich 
jednak prawidłowy. Paznogcie 
krótkie, płaskie, szerokie, podłu
żnie prążkowane. Stawy niezmienione. Skóra biała, nie obrzękła. Bęce i nogi 
pokryte są ciągle, nawet w czasie mrozu, obfitym potem.

Wymiary kończyn górnych:

Długość ręki [do końca 3-go palca] prawej 21 ctm,; lewej 20 c tm . 
Szerokość dłoni [na wysokości stawów śródręczno-palcowych] prawej 14,5; 

lewej 13 ctm..
Obwód ręki prawej 25 ctm.; lewej 25 ctm..
Długość palucha prawego 7,5 ctm.; lewego 8 ctm..

T) palca I I - 1 1 , 5 ; » ; „  11 *
77 »  H I * 12 „ ; » 12 V

» .  i v n 11,5 f  »  ; .  10,5 „
99 „ V o

n  v  я , я 9 , 5  „
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Obwód palca I  prawego 9,5 ctm ; lewego 9 ctm.
„ I  „ 8 - „ ; „ 7,5 „
* I I  * 8 . ; „ 7,5
„ I I I  „ 8 ; „ 7,5 „ y
„ I V  „ 7 „ ; „ 7,5 „
„ V  „ 7U„ ; „ 7,5 „

Długość paznogcia palca I  prawego 1,5; lewego 1,5 ctm..
Szerokość „ „ I  * 2,5; „ 2,2 „

л I I  1,7; „ 1,5 „
Długość przedramion (od w yrostka łokciowego do wyrostka rylcowego] 28. ■ 
Obwód przedramion 27,5 ctm..
Obwód staw u łokciowego 29,5 ctm.. I 

„ „ napięstkowygo 20 ctm.. UJ,i
Długość ramion 35 ctm..
Obwód ramion 30 ctm.. /

Wymiary kończyn dolnych :

Długość stopy [przez linię środkową podeszwy] 29 ctm.. у  </0 
Obwód stopy [na podbiciu] 29 ctm.. ] lY 
Długość palucha 8 ctm.. b  
Obwód palucha 12 ctm .

„ palca I I  8,5 ctm..
Długość goleni [od stawu kolanowego do kostki | 44 ctm.3 S 
Obwód goleni prawej 38,5 ctm.; lewej | żylaki] 41 ctm.. /  .
Długość rzepki 8 ctm..
Szerokść rzepki 10 ctm..
Obwód kolana 40 ctm.. ЗЇ1
Długość uda I od wyroska biodrowego przedniego górnego do stawu kolano

wego] 46 ctm.. У
Objętość uua 53,5 ctm.. j;

Badanie narządów wewnętrznych wykazało: tętno 80, rytmiczne, nieco 
twarde, fala średniej wielkości. G ranice płuc prawidłowe, oddech pęcherzyko
wy, lekko zaostrzony. Górna granica serca na I I I  żebrze, praw a na lewym 
brzegu mostka. lotus cordis w V międzyżebrzu, na wewnątrz od linii sutkowej 
lewej. Tony serca czyste. W  górnej części mostka niema stłumienia odgłosu. 
Brzuch mały, miękki. Górna granica wątroby w linii sutkowej na VI żebrze, 
w linii pachowej na V III żebrze, dolna granica w linii sutkowej na 1 palec pod 
łukiem żebrowym. W ątroba nie bolesna na ucisk. Górna granica śledziony 
nad IX  żebrem; ku dołowi śledziony ręką się nie wyczuwa.

Mocz, badany przez kol. Mayzi.a, ma odczyn średnio kwaśny, ciężar wła- 
właściwy 1026, części stałych 59,84, zawiera bardzo dużo kwasu moczowego, 
indykami, szczawianu wapna i urobiliny; ślady białka i acetonu; cukru niema.

Łaknienie chory ma dobre, pragnienie mierne. Stolec co dwa dni. H e
moroidy.



C zucie [na dotyk, ciep łotę, ból, lok a liza cy ę  i m ięśniow ej praw idłow e, jak  
rów nież i ruchy. S iła  prawej ręki [m ierzona dynam om etrem ] =  85; lew ej= 1 0 0 .  
O druchy kolanow e nie zw iększon e.

B adanie nerw ów  prądem elektrycznym  przerywanym : nerw łokciow y praw y  
w yw ołuje skurcz m ięśni przy oddaleniu bobin na 7,5; le w y — 8; nerw  pośrodkowy  
praw y 7,5, le w y — 9; nerw prom ieniowy praw y 3, lew y — 3. P rzy  użyciu strum ienia  
elek trycznego sta łego , nerw y łokciow e w yw ołuję kurcz m ięśni przy 30 elem en
tach [ 3/4 MAJ; nerw y pośrodkowe przy 40 elem entach | Ц  MAJ; nerw y prom ie
niowe przy 20 elem entach [ 3/ 4 M A , A n S Z  7 K a S Z  |. Badanie m ięśni prądem p rze
rywanym: m. triceps  —  8; m. biceps— 9; m. extensor carp. ra d ia lis  —  61; m. extensor 
ćarp i u ln a r is— 6$; m . extensor d ig itorum  com m u n is— 5; m. su pinator longns— 8; m m . 
flexores— 7$; m m . thenar— 6; m m . h ypothenar— 6; m m . interossei— 6.

Słuch chory ma dobry, w powonieniu i smaku żadnych zmian, P rzeciw nie  
znaleziono zm iany ch arakterystyczne w zm yśle wzroku: m yopia  уз0; siła  wzroku  
oka praw ego =  1, oka lew ego =  '/5; źrenice równe, oddziaływ ają dobrze na ś w ia 
tło i akkumodacyę; oftalm oskop nie w ykryw a żadnych zmian w brodawce nerw ów  
w zrokow ych; badanie perym etrem  w ykazało  duże braki w skroniow ych p o ło 
wach pola w idzen ia  (hem ianopsia tem poralis) jak to w ykazuje fig. 5. Podobnie

F iy. 5 .
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Oko praw e. Oko lew e.

jak  w pierwszym  moim przypadku, tak i w tym braki w polu w idzenia nie przy  
każdem  badaniu perym etrycznem  były  jednakow e; achrom atopsyi niem a.

J a k  pow iedzieliśm y w yżej, chory bardzo mocno się  poci. Mimo zimnej po
ry roku litera ln ie cały  jest on m okry, a koszula w ilgotna. Skarży się na 
bóle g łow y, a pew ien czas [jak  mi to doniósł kol. K ą k o l e w s k i  z Suwałk | na 
uporczyw e bóle w kończynach dolnych. Mimo pozoru olbrzyma, chory—jak  
zw ykle akrom egalicy — skarży się  na ogólne osłabienie, ła tw ość m ęczenia się

GAZ.  L EK .  KR.  3 l .



Odnośnie do sfery psychicznej, chory je s t bardziej apatyczny niż poprzednio, mniej 
ma energii i chęci do pracy; je s t smutny, hypochondryczny.

Odsyłając czytelnika po szczegóły do poprzedniej mojej pracy [O akro- 
megalii. Gazeta Lekarska. 1891], ograniczę się obecnie do podania kilku faktów, 
które bądź to uzupełniły lub potwierdziły dawniejsze poglądy, bądź też do pe
wnego stopnia je  zmodyfikowały. Chociaż przez kilkanaście miesięcy, jakie 
upłynęły od opublikowania mojej pracy, przybyła pewna liczba nowych obserwa- 
cyi, k tórej pod względem klinicznym zupełnie są podobne do poprzednio znanych, 
to jednak na istotę samej sprawy chorobowej nie wiele one rzuciły nowego świa
tła. Z dotychczasowych danych można wyciągnąć tylko ten wniosek, iż akro- 
megalia je s t cierpieniem ogólnem, nie oszczędzającem żadnego narządu, dotyka
jące m prędzej lub później wszystkie tkanki organizmu, iż je s t cierpieniem długo- 
trwałem , postępowem, jak  dotychczas nie dającem się powstrzymać w rozwoju 
i doprowadzającem w końcu do charłactwa i zaniku tkanek. Najczęściej dzie
dziczności wykryć nie można [w yjątki są rzadkie — S a l is  C o h e n ]. Przebieg 
cierpienia nie je s t jednostajnie postępującym, bywają okresy szybkiego pogarsza
nia się lub chwilowego zatrzym ania się, które można pozornie brać za poprawę.

Obraz kliniczny i anatomo-patologiczny akromegalii zależy najwięcej od 
czasu trw ania choroby. Zaczyna się ona zwykle od cierpienia kości szkieletu i to 
części jego obwodowych, przedewszystkiem kości palców rąk i stóp i kości twarzy.

Znacznie dopiero później zostają wciągnięte we spółcierpienie inne kości: 
kończyn oraz tułowia i miednicy, a najmniej, a może najpóźniej dotkniętemi są 
kości czaszki. Nie można jednak twierdzić, aby istniało kolejne, stopniowe po
suwanie się cierpienia od obwodu do środka ciała, gdyż zwykle — ja k  to i w mo
ich 2 przypadkach mogłem zauważyć — mocno już zmienionemi są kości tułowia 
I mostek, obojczyk, żebra, kręgi, a naw et miednica], gdy na kościach ramienia, 
uda, a nawet przedramienia i goleni, badanie nie wykrywa jeszcze żadnych lub 
prawie żadnych zmian. Prócz kości, ulegają cierpieniu i części miękkie—p a ch y-  
acria ossea et p . m ollis | A r n o l d ] :  skóra, tkanka podskórna, mięśnie, a nawet ró
żne narządy wewnętrzne [wątroba, śledziona, nerki].

Cierpienie to — jak  wykazały badania anatomo-patologiczne, między któ- 
remi wymienić należy pracę klasyczną prof. J .  A r n o l d ^  z Heidelberga—polega 
na przeroście tkanki łącznej. W kościach ta  nowopowstała tkanka ma z po
czątku cechy okostuej, a później — zbitej tkanki kostnej. Nowotworze- 
nie się jej ma miejsca tak  na obwodzie, jak  i we wnętrzu kości. Zbita tkanka 
kostna z biegiem czasu, wskutek zwiększonego wsysania, ulega rozrzedzeniu 
(rarefactio )  i tern to tłómaczyć chcą skrzywienie kręgosłupa, jeden z częstszych 
i dość wczesnych objawów akromegalii.

Zmiany te w kościach, dotykające zarówno ich diafyzy, jak  epifyzy i apofy- 
zy, tem są charakterystyczne w akromegalii, iż nie wywołują wydłużenia kości, 
lecz tylko ich zgrubienie i to tem większe im bliżej leżą obwodu. Ten brak 
wydłużenia kości różni akromegalię od gigantizmu (Riesenwuchs), z którym nie
którzy autorzy ją  identyfikowali. Prócz tego zgrubienia, są nadmiernie rozwi-



nięte—tak  na długich jak  i na krótkich kościach—miejsca przyczepu mięśni, ścię
gien, powięzi a nadto wszystkie tuberosita tes , tubercula , spinae , cristae etc.. Odno
śnie do kręgów, które nas tu obchodzę specyalnie ex re dużych zmian kręgosłupa 
u opisanego chorego, to one okazuję zwiększenie objętości w kierunku od przodu 
ku tyłowi, głównie wskutek odłożenia się tkanki kostnej na ich powierzchni prze
dniej. Zmienione kręgi mogę uciskać nerwy rdzeniowe, biegnęce w dziurach mię* 
dzykręgowych i tem K ożkwnikow  tłómaczy spotykane w jego i w niektórych przy
padkach zaburzenia w sferze czucia i ruchu [bóle, drętwienie, osłabienie siły mię
śniowej i kurczłiwości elektrycznej, zaburzenia w oddawaniu moczu i czynności 
płciowej i t. d.J. Staw y—prócz śladu a rth ritis  deform an s , i to w późnych okre
sach choroby, od czego zapewne zależy treszczenie w wielu przypadkach noto
wane—sę zazwyczaj normalne.

Prócz kości, cierpię w akromegalii—ja k  to nadmieniłem — skóra, mięśnie, 
układ nerwowy i inne narzędy. I  w nich spraw a chorobowa cechuje się z po- 
czętku przerostem, doprowadzaj асу m powoli do zaniku. W  mięśniach, prócz 
ogólnego, widziano przerosty ograniczone. W  przypadku np. M osLEu’a na brze
gu wewnętrznym mięśnia kapturowego można było wyczuć ograniczone przero
sty mięśnia, które i golem okiem były dostrzegalne. W  skórze ulegaję przero
stowi wszystkie jej części składowe, za czem, prócz zgrubienia jej, dochodzęcego 
niekiedy do dużych rozmiarów, przypominajęcych nawet słoniowaciznę (elephan- 
tia sis), przemawiałoby silne pocenie się chorych, w wielu a między innymi 
i w moich przypadkach notowane. I  w układzie nerwowym badania drobnowi- 
dzowe wykazały zmiany, polegajęce na rozroście tkanki łęcznej, resp. neuroglii, 
doprowadzajęcym powoli do zaniku elementów nerwowych. Zmiany te widziano 
[H enro t , M arie i M arinesco , A rno ld , K lebs, D u ciik sneau] zarówno w ner
wach obwodowych: rdzeniowych i mózgowych (opticus, oculom otorius com m unis , 
glosso-pharyngeus, vagu s), w nerwie sympatycznym i jego zwojach i zwojach mię- 
dzykręgowych (ganglia  in tervertebra lia), jak  i w samych ośrodkach mózgowych 
[mózgu i rdzeniu]. Hyperplazyę tę tkanki łęcznej w układzie nerwowym nie
którzy badacze chcieli uznać za przyczynę zmian charakterystycznych dla akro
megalii. Ponieważ jednak nie znajdywano jej stale w każdym przypadku ba
danym anatomo-patologicznie, przeto słusznie A rnold uważa ję  tylko za objaw 
rozprzestrzenionej sprawy chorobowej, odmawiajęc jej znaczenia genetycznego.

Co do układu krw ionośnego, to przedew szystk iem  znajdywano zm iany w sa
mej krw i L i t t h a u e r  znalazł zm niejszen ie hem oglobiny 1402 normalnej |. 
W  przypadku K o ż k w n ik o w a  krew zaw iera ła  98% hem oglobiny, ciężar w ła śc i
w y 1058, stosunek cia łek  b ia łych  do czerw onych był jak  1: 700, neutrofilowych  
elem entów było 56,2%, lim focytów  35,9%, form przechodnich 9,4%, eozynofilo- 
wych 0,5%.

Prócz tego widziano w akromegalii przerost serca, zwyrodnienie ateroma- 
tyczne naczyń krwionośnych, rozszerzenie żył na kończynach (varices) i w kiszce 
stolcowej I hemoroidy, krwotoki nosowe ].

Co do układu gruczołowego, to spostrzegano powiększenie gruczołów limfa- 
tycznych, [C laus et van der S t r ic h t ], zmiany w czynności gruczołów potowych 
(h yperh ydrosis) i nerek (p o ly u r ia 1 m ellitu ria } pep ton u ria , acetonuria), widziano nic-



kiedy  zmiauy w gruczole tarczow ym , g rasicy  i bardzo często w g la n d u la  p i tn i-  
ta r ia .  T a o sta tn ia , ulegając przerostow i, naciska na nerw  w zrokow y i jego sk rzy
żow anie (ch iasm a ) i na  nerw  węchowy, powodując ta k  często w idziane w ak ro - 
m egalii zaburzenia w ich czynności. Pow iększenie tegoż gruczołu je s t zapewne 
jednym  z powodów bólu głowy, objawu niezm iernie dokuczliwego i częstego 
w akrom egalii. B u r y  zw raca uw agę na to, iż p rzednia  część g la n d u la e  p itu ita -  
riae  rozw ija s ię :u cm bryona z jam y ustnej i że ty lna  część tejże jam y t. j. łuki pod- 
niebieniowe, m igdały, języczek są s ta le  powiększone w akrom egalii. Że c ie r
pienie gl. p itu ita r ia e  nie je s t  przyczyną akrom egalii, ja k  chcieli niektórzy bada
cze, dowodzą liczne przypadki cierpienia [now otw orów ] tego gruczołu, bez śladu 
akrom egalii.

Co do gruczołu tarczow ego i g rasicy , to zmiany ich nie tylko nie należą do 
sta łych , lecz i nie zawsze są jednosta jne  [zanik  lub p rze ro st|. G rasicę  E r b  

w idział p rzerosłą  i powiększeniu je j przypisyw ał stłum ienie odgłosu opukowego 
w górnej części rękojści m ostka. A r n o l d  stłum ienie to czyni zależnem od zg ru 
bienia m ostka, co przypadek MosLER’a zdaje się potw ierdzać, gdyż przy  pierw - 
szem badaniu chorego M. nie znalazł stłum ienia, a było ono w yraźnem  w 10 
miesięcy później, gdy m ostek uległ w raz z innemi kośćmi tu łow ia dużem u' 
zgrubieniu. W  przypadku moim, mimo zm ian w m ostku [je ś li o rękojści jego 
można wnosić ze zmian w w yrostku  m ieczykow atym ], objaw u Еі.-в’а nie było.

Przytoczone zmiauy w różnych tkankach  ustro ju  do tkniętego akrom egalią 
dowodzą słuszności zdania wypowiedzianego powyżej, iż je s t  to cierpienie ogólne, 
trophojieurosis. Przyczyna jego je s t  dotychczas nieznaną. Ż adna z teo ry i poda
w anych nie w ytrzym uje k ry tyk i. Przeciw  teoryi К ь в в з ’а [w ytw arzan ia  się 
w przerosłej g rasicy  nadm iernej ilości zarodników  naczyń krwionośnych [angio- 
blastów  I, k tóre  z cyrkulacyą dostają się do obwodu ciała i pobudzają tam  hyper- 
p lazyęj i ’teoryi nerwowej [czyniącej akrom egalię zależną od wym ienionych wy
żej zm ian w układzie nerw ow ym i, mówi niestałość tych zmian w badanych do 
tychczas anatom icznie przypadkach akrom egalii. Innej znów teoryi, wedle k tórej 
g la n d u la  thyreoidea [ g l. p itu ita r ia  (hypophysis cerebri) są gruczołam i przeznaczonym i 
do uczynienia nieszkodliwym i pewnych substancyi, k tórych zatrzym anie w ustro 
ju  w yw iera w pływ  tru jący  | R o g o w i c z | ,  zabójczy na ośrodki nerwowe, a więc 
w edle k tórej to to ry i cierpienie tych gruczołów —ja k  to m iewa miejsce w akrom e
g a lii—w yw oływ ałoby rodzaj auto in toksykacyi, b rak  danych fizyologiczuych.
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Z KLINIKI CIIOUÓB DZIECIĘCYCH PROF. TH. E SC U E ltlC ll ’a  W GRAZU.

II. O TĘŻCU NOWORODKÓW.
( Trismus e t tetanus neonatorum ) .

Podał

1>-V W ła d y sła w  P a p io w sk i [z Radomia].

[Ciąg dalszy, — P a trz  Nr. 30].

Przypadek X. Alois W . . ,  14 dni wieku, p rzybył na klinikę 20 czerwca 1892 r.. Dziecko 
prawe, zdroxvych rodziców, urodzone z łatw ością, xv czasie właściwym, karmione mlekiem krowiom. 
Pępek odpadł na 3-ci dzień. Od 2-eh dni dziecko pije bardzo mało i z trudnością, przytem  po xvy- 
piciu następu ją  wymioty. Dziś zauw ażyła m atka sztywność kończyn. Z rodzeństwa teraz  dwoje 
chore na odrę, a  dwoje na oczy.

Status praesens. D ziecko silne, donoszono, o grubej i krótkiej szyi, m iękkiej kości potyli
cowej, ciemiączkach trochę wypuklonych. Gruczoły karkoxve nie wym acalne, równioź nie pow ięk
szone i pachowe i pachwinowe. U sta  może dziecko jeszcze cokolw iek otw ierać, od czasu do czasu 
tylko przychodzi zupełny szczękościsk, przyczem  wargi układają się  w ch arak terystyczny  ry jek . 
.Dziecko robi słabe wysiłki ssania. Kończyny górne przykurczono w stawie łokcioxvym i napię- 
stkowym  i przyciągnięte do piersi, dolne również touicznio skurczone w staxvach biodrowych i ko- 
lanowyeh i przyciągnięte do brzucha. Odruch rzcpkoxvy silnie xvzmożony, gruczoły sutkowe 
obrzękłe, przy ucisku w ydzielają ciecz mleczną. Brzuch txvardy i naprężony. Narząd oddechowy 
prawidłowy, oddech trochę przyspieszony [54], serce prawidłow e, tętno  częste [162]. W ątroba nie 
powiększona, śledziona niew ym acalna.

P ę p e k  z poxvierzchnią ow rzodziała, p o k ry tą  granulacyam i i nieobfitą ropną wydzieliną.
L e c z e n i e .  Przypalenie wrzodu pępkowego żegadłem, podawanie chloralu i w strzy 

kiwanie antitoxini T i z z o m  C a t t a n i , jak  w skazuje dalszy przebieg. Dziś w strzyknięto 0,3.
P r z e b i e g  c h o r o b y .  D nia 21. VI. Dziecko w yżyło 0,5 chloralu od wczoraj, część nocy 

było niespokojne, skurcze są silniejsze niż wczoraj, pom mo to dziecko robi ruchy ssące, wypiło 
około 500 grm. p łynu  [2 części xvody na 1 część mleka] i miało 3 wolne stolce. D yureza bardzo 
mala. Badanie odruchu rzepkowego wywołuje drgaw ki klonicznc. C iepłota zaczyna się podnosić, 
oddech nieregularny, podobny do fenomenu CiiEYNE-STOKEs’a. Dziecko dostaje co dwie godziny 
0,10 chloralu; dziś o 8-ej rano w strzyknięto  w różne okolice c ia ła  0,2 antitoxini; na m iejscach wczo
rajszych wstrzyknięć, znajdujem y dość tw arde ogniska nacieczone.



Dnia 22. VI. Gorączka doszła wczoraj po południu do 39,7° C., dziś znów spadła do 
38° C., kurcze bez zmiany. Dziecko robi ruchy ssące, lecz usta otwiera z wielkim trudem. 
Chwilami występuje sinica z bezdechem i kurcz przepony. Wstrzyknięto 0,2 antitoxini w wodnym 
rozczynie. 3 stolce.

Dnia 23. VI. Dziecko wykonywa ruchy ssące, wypiło 210 grm., jest większą część dnia śpią
ce. Przykurczenia toniezne są dziś trochę mniejsze, ale przy dotykaniu ust wnet się wzmagają. 
Wysoka gorączka ciągle się utrzymuje [39,2° С ]. Odruchy rzepkowe wzmożone. Oddech jest nie
zmiernie przyspieszony i odbywa się przy wspólnej pomocy mięśni oddechowych, tętno bardzo czę
ste. Chloral.

Dnia 24. VI. Dziecko ciągle śpiące, siuicowo-zabarwione, wczoraj wypiło 300 grm. i ssało 
wcale dobrze; dziś nie ssie wcale, usta trzyma pół otwarte. Dziecko wychudłe z silnie zapadłem i 
ciomiączkami i potylicą, z kończynami sinicowemi i zimnemi. Ciepłota trochę niższa wczoraj po 
południu, dziś znów się podniosła wyżej 39° C .. Od dnia 22 VI. nie leczono antitoksyną, lecz tylko 
chloralem. Śmierć.

S e k c y a  wykazuje: istotę mózgową ciemno-zabarwioną, małe przekrwienie opony mięk
kiej iv płacie czołowym. Serce normalne z otwartemi drogami zarodkowemi. Mała ciemna śledziona. 
Wątroba dość twarda, niejednakowo zabarwiona. Nerki prawidłowe. Oba płuca w górnych pła
tach nie zawierają powietrza, są barwy ciemno-brunatnej, bardzo kruche; na przekroju widać liczne 
ciemno-czerwone ogniska, otoczone tkanką jaśniejszą; dolny płat lewego płuca wolny, prawego czę
ściowo przez takież ogniska zajęty (pneumonia lubuUiris bilateralis con/luens).

P ę p e k  na powierzchni pokryty strupem od przypalenia, żyła pępkowa zamknięta strupem 
ciemno-czerwonym, lecz na l ctm. głębiej do przejścia możliwa, tętnice pępkowe na znaczniejszej 
przestrzeni przez strup zamknięte. Tkanka otaczająca silnie przesiąknięta i uastrzykuięta.

P r z y p a d e k  XI.  Józefa L..., 13 dni wieku, przybyła na klinikę 16 marca 1893 r.. Dziecko pra
we, zdrowych rodziców, urodzone w czasie właściwym, ciężko, lecz bez pomocy lekarskiej. Dziecko 
karmione piersią, obok tego piło mleko krowie; przed kilku dniami miało rozwolnienie, dziś stolce 
prawidłowe. Na 4-ty dzień życia odpadł pępek, od tego czasu rana pępkowa krwawi; matka, aby 
temu zapobiodz, opatrzyła pępek jakąś maścią na brudnym galganku. Wczoraj rano zauważyła т а 
ка, że dziecko zaciska szczęki i ust otworzyć nie może, a także piersi prawidłowo nie chwyta. 
Przez wczoraj było niespokojno i nadmiernie krzykliwe.

Status praesens. Dziecko silne, dobrze wyglądające i dobrze odżywione o ezerwono- 
zabarwionej skórze i krótkiej szyi. Gruczoły nie wyczuwalne. Ciemiączka szeroko rozwarte, tro
chę zapadłe, potylica wsunięta pod kości ciemieniowe. Dziecko trzyma się sztywno, głowa prze
chylona w tył, oczy zamknięte. Usta palec z trudnością przepuszczają, dziecko robi ruchy ssące. Na 
błonie śluzowej ust nieznaczne pleśniawki, również na wargach. Dziecko krzyczy ciągle głosem 
stłumionym. Odruchy, szczególniej rzepkowe, silnie wzmożone. Kończyny górno przyciągnięte do 
klatki piersiowej, w łokciach i palcach zgięte Przykurczenia te są nadzwyczaj sztywne: palce 
znajdują się w  położeniu charakterystyczne:« dla tężyezki Kończyny dolne wyprężone, w ko
lanach lekko zgięte, w biodrach również, w staxvie skokowym lekka flexio dorsalis. Mięśnie xv obu 
kończynach wyczuwa się jako sztywne i wyprężone; drgawek klonicznych niema. Działalność 
serca bardzo przyspieszona, zresztą xv porządku, tętno nie wyczuwalne, ciepłota podwyższona, od
dech przyspieszony. Płuca prawidłowe. Wątroba i śledziona nie powiększone. Waga ciała 
3480 grm..

P ę p e k  znacznie wypuklony, dość żywo zaczerwieniony. Pomiędzy pierścieniem pępkowym 
a trzonem pępka znajduje się owrzodzenie, idące xv głąb, pokryte surowiczo-ropną, nieco krwawo 
zabarwioną wydzieliną. Zeskrobana wydzielina, ja k  badanie drobnoxvidzowe wykazało, zawierała 
mnóstwo kokków i bakteryi; charakterystycznych jednak K it a s a t o  [N ic o i.A iE R ’a] ani śladu. 
Szczepienia próbne białym myszom i królikom nie dały dodatniego skutku, również ujemne były 
szczepienia na żelatynie.

L e c z e n i e .  Z araz po p rz y jęc iu  p ęp ek  p rzyp alon o  żeg a d łe m  PAQUELix’a w raz z tk a n k ą  
o ta cza ją c ą  na 1 ctm . w  prom ieniu. P r ó c z  te g o  d z ie c k o  p o c z ą tk o w o  le c z o n o  a n t ito k sy n ą  T iz z o -  
n i - C a t t a n i ,  k tórej zaraz  po p rzy jęciu  d o sta ło  0 ,3  w  z a w ie s in ie  4 ,0  w o d y  s tery lizo w a n e j pod



skórę pleców . Proszek  autitoksyny pochodził z przed roku, św ieżego  prof. T iz z o n i p rzysłać na
tychm iast n ie był w stanie.

P r z e b i e g  c h o r o b y .  Dnia 17. III. W nocy dziecko wypiło 440 grm. mleka z wodą, 
miało 2 m iękkie stolce, było uderzająco niespokojne. Sztyw ność kończyn Jeszcze w iększa, usta  
palec zaledw ie przepuszczają. W aga ciała 3420 grm.. O godzinie 11-ej rano w strzyknięto  znów 0,3 
autitoksyny w 4,0 wody wyjałowionej.

Dnia 18. III. Odruchy wzmożone bardzo silnie. Dziecko otw iera u sta  w ielo lepiej i robi 
ruchy ssące. Sztywność kończyn, szczególniej prawej nogi 1 rąk się utrzym uje. Napadów bezdechu 
nie było, opistholonus słaby. Rana pępkowa bez śladu wydzieliny, bez reakcyi, pokryta czarnym  
strupem. G orączka dziś o godzinie 10-ej rano podniosła się do 40,5° C.. Dziecko w ypiło od wczo
raj 450 gramów m leka i wody n a  połowę. Nieżyt błon śluzowych nosa. W aga 3165 grm.. 
Stolce zwarzone. O godzinie 5-ej po południu w strzyknięto znów 0,3 antitoksyuy w 3,0 wody w y
jałow ionej.

Dnia 10. III. Gorączka po użyciu w orka z lodem na głowę opadła w ciągu 4-ch godzin do 
37,8° С.; a od 4-ej po południu do 8-ej rano stan bezgorączkowy. W nocy, również i obecnie je s t 
spokojne, robi m chy ssące, wypiło 400 grm., w aga 3280. U sta otw iera o wiele mniej niż wczoraj, 
przykurczenia kończyn trw ają  bez zmiany. Conjunctivitis.

D nia 20. III. Dziecko wypiło 350 grm., waga 3270. Dziecko w ogóle w iele spokojniejsze, 
nie gorączkuje, usta o tw iera  tak  mało, że palca wprowadzić nie można; ruchy ssące prawdo żadne, 
pije z w ielką trudnością. Rana pępkow a bez reakcyi.

Dnia 21. III. Dziecko wypiło 240 grm., w aga 3250. Dziecko spokojne, pije bardzo mało, 
również nieznaczne ruchy ssące. Sztywność kończyn bardzo silna: dziecko można za nóżki pod
nieść, jak  deskę. Nie gorączkuje, stolce trochę dyspeptyczne.

Dnia 22. III . Dziecko w ypiło 330 grm , waga 3260. Ruchy ssące coraz słabsze, dyspepsya 
silniejsza. Nieżyt spojówki wzmógł się znacznie. Dziecko nie gorączkuje, przykurczenia jak  
uprzednio, napadów drgaw ek lub bezdechu niem a. Głos zdław iony, usta palca nie p rzep u 
szczają.

Dnia 23. III . Dziecko wypiło 310 grm., waga 3200. W czoraj o godzinie 4-ej popołudniu  
ciepłota ciała  39,5° C., lecz przy użyciu pęcherza z lodem spadła gorączka o 9-ej w ieczór do 
39° С., a dziś rano do 37,5° C.. Rnchy ssące wyraźniejsze, ciem iączka mniej zapadłe, kości czaszki 
mniej nasunięte; przykurczenia, jak  uprzednio, bardzo silne, opisthotonus ustąp ił, dziecko krzyczy 
głosem zdławionym . Na ranie pępkowej nieco ropnej wydzieliny.

D nia 24. III. Dziecko wypiło 401 grm., waga 3180. G orączka wzniosła się wczoraj chwilowo 
do 38,5® C.. Dziecko robi dobre ruchy ssące, sztyw ne jak  deska, przykurczenia bez zmiany. D yspepsya 
trw a bez zmiany. Strup od spalenia pępka oddzielił się, tk an k a  zm artw iała pod nim usunięta 
częściowo nożycami, częściowo ostrą łyżeczką. W wydzielinie pępkowej bardzo nieliczne kokki, 
żadnych laseczników. Nałożono opaskę sublim atową.

Dnia 25. III . Dziecko w ypiło 425 grm., waga 3220. Nie gorączkuje, pije i ssie wielo lepiej, 
stolce zaczynają się formować. Szczękościsk mniejszy, przy  krzyku tw orzy się ryjek ch arak tery 
styczny ust. Przykurczenia kończyn zdają się zmniejszać.

Dnia 26. II I . Dziecko w ypiło 415 grm., w aga 3170, ssie i pije dobrze, stan bezgorączkowy. 
liana pępkowa granulu je, w ydzielina z niej mała.

D nia 27. I I I .  Dziecko wypiło 510 grm., waga 3210. Szczękościsk i przykurczenia trw ają , 
mimo to dziecko ssie dobrze. C iepłota prawidłowa; rana  granuluje.

D nia 28. III. Dziecko wypiło 610 grm., waga 3270. D ziecko spokojne, b. z gorączki, otw iera 
usta trochę szerzej, lecz przy dotykaniu zw iera je  mocno. Przykurczenia  kończyn bez zmiany, 
Praw a stopa w położeniu pes valgus. Ciem iączka nie zapadłe; rana pępka dobrze ziarninuje.

Dnia 29. III. Dziecko wypiło 730 grm., waga 3210. Dziecko wygląda dobrze, doskonale ssie 
i chętnie pije; przykurczenia toniczne cokolw iek w olniejsze. Dyspepsya mniejsza.

Dnia 30. III  Dziecko w ypiło 630 grm., w aga 3260. U sta  przy krzyku otwiera daleko sze
rzej, porusza dolnemi kończynami pomimo istniejących przykurczeń. Stolce wolne, 3 na dobę. 
Krzyczy głośno. P łuca zdrowe.



Dnia 31. III. Dziecko wypiło 610 grm., waga 3300. Przykurczenia ciągle się trzymają, choć 
w znacznie mniejszem natężeniu. Odruch rzepkowy silnie wzmożony. Rana ziarninuje doskonale. 
Stolce ciągle za częste.

Dnia 1. IV. Dziecko wypiło 795 gnn., waga 3410, stan ogólny bez zmiany, rozwolnienie 
większe.

Dnia 2. IV. Dziecko wypiło 830 grm., waga 3290. Przykurczenia toniczne trwają, odruch 
rzepkowy wzmożony, pępek ziarninuje.

Dnia 3. IV. Dziecko wypiło 780 grm.. Trzy płynne stolce.
Dnia 4. IV. Dziecko wypiło 875 grm., waga 3360. W ogóle stan bez zmiany, szczękościsk, 

acz słaby, trwa; usta otwierają się szeroko.
Dnia 5. IV. Dziecko wypiło 770 grm., waga 3370. Szczękościsk jak wyżej. Dziecko krzy

czy głosem czystym i doniosłym.
Dnia 6. IV. Dziecko wypiło 605 grm., waga 3340. Stolce zawierają śluz w nieobfitej ilości.
Dnia 7. IV. Dziecko wypiło 730 grm., waga 3320. Ruchy ssące bardzo mocne, szczękościsk 

bardzo mały; przykurczenia dolnych kończyn nieznaczne.
Dnia 8. IV. Dziecko W ypiło  785 grm., waga 3330. Szczękościsk przy ssaniu i krzyku za

ledwie zauważyć się daje; przykurczenia górnych kończyn znacznie się zmniejszyły, trochę mniej 
dolnych. Oddech pęcherzykowy.

Dnia 9. IV. Dziecko wypiło 865 grm., waga 3310; stan w ogóle bez zmiany. Stolce sformo
wane dobrze.

Dnia 10. IV. Dziecko wypiło 9 0 grm , waga 3390; stan dobry, stolec prawidłowy; rana pęp
kowa trochę ropieje.

Dnia И. IV. Dziecko wypiło 900 grm., waga 3420. Pije na raz po 100 grm., miało dwa pra
widłowe stolce, usta otwiera dobrze.

Dnia 12. IV. Dziecko wypiło 8£5 grm., waga 3300. Przy krzyku żadnego szczękościsku nie 
widać, przykurczenia również minimalne. Stolce prawidłowe. Rana bardzo mała.

Dnia 13. IV, Dziecko wypiło 900 grm., waga 3300. Stan bez zmiany, stolec prawidłowy 
jeden i jeden dyspeptyezny.

Dnia 14. IV, Dziecko wypiło 900 grm., waga 3270, stan jak wczoraj, stolce prawidłowe.
Dnia 15. IV. Dziecko znajduje się jeszcze w klinice w stanic następującym: szczękościsku 

nie widać, ani przy piciu, ani przy krzyku; otwiera usta zupełnie prawidłowa; palec do ust wpro
wadzić można z łatwością. Robi bardzo mocne ruchy ssące, krzyczy głośnym, czystym głosem. 
Pije dziennie około 1 litra pokarmu [pół mleka, pół wody] wyjałowionej. Przykurczenia touiczne 
górnych kończyn zupełnie ustąpiły; dalnych istnieją jeszcze w nieznacznym stopniu, levz dziecko 
pomimo to swobodnie porusza nogami. Stan bezgorączkowy od 3-ch tygodni. W płucach żadnych 
zmian nie stwierdzamy. Trawienie nie w zupełnym porządku, w ostatnich duiach jednak znacznie 
się poprawiło. Na wadze ciała znacznie przybyło. Na zasadzie tego stanu przypadek ten zaliczam 
do liczby tężców wyleczonych.

P r z y p a d e k  XI*. 1'ranz К . . . ,  12 dni wieku, przyjęty na klinikę 6 kwietnia 1893 r.. Dziecko 
zdrowych rodziców, urodzone w czasie właściwym dość łatwo, karmione piersią. Przed 7 dniami 
odpadła pępowina, ropienie z pępka jeszcze się nie skończyło. ОЛ 3 ch dni nic przyjmuje p;ersi, 
usta otwiera z wielkim trudem, krzyczy głosem stłumionym.

Status praesens. Dziecko donoszone, dość dobrze rozwinięte, dziecko o silnie czerwonej skó
rze i z obfitą seborrhoea na dolnych kończynach. Szyja krótka, gruczoły nie powiększone. Cie- 
miączka otwarte bardzo szeroko, szwy wszędy się rozchodzą, dając wyczuwać długą, otwartą szpa
rę. Górne kończyny przyciągnięte do ciała, w stawach łokciowych i napięstkowych zgięte i za
ciśnięte. Dolne kończyny zgięte w stawach biodrowych i kolanowych, w stawie stopowym jleiio 
dorsalis, w tern położeniu trzymane są sztywno i nie dają się odprowadzić. Odruchy wzmożone, 
odruch rzepkowy więcej od innych. Szczękościsk trwa bez przerwy w róźnem jednak natężeniu: 
czasem nie można wprowadzić do ust nawet małego palca, choć częściej się to udaje. Ruchy 
ssące dziecko wykonywa, oczy przeważnie zamknięte. Napadów sinicy i drgawek mięśni odde
chowych niema. Serce prawidłowe, tony czyste. Nad płucami pęcherzykowy oddech osłabiony, 
wypuk może cokolwiek stłumiony. Gorączka wysoka [39°C.]. Śledziona niewymacalna.



P ę p e k  m iernie wypuklony, nn w ierzchołka posiada owrzodzenie powierzchowne, zagłę
biające się  lejkowato wraz ze skórą pępka. W ropnej wydzielinie laseczników tężca nie w ykryto, 
szczepienia wydzieliny i tkanki pępkowej królikom nio wyw ołały objawów tężcowych.

L e c z e n i e .  Prócz przypalenia pępka i całej tkanki otaczającej na 1 ctm. w promieniu 
żegadłem P a q u e l i n ’u , stosowano w strzykiw ania podskórne fizyologicznego rozczyim soli kuchennej. 
Pierwszego dnia po przybyciu zażyło nieco a c ili muriatici ze w zględu na gorączkę.

P r z e b i e g  c h o r o b y .  D n ia  8. IV. Gorączka spadła. Dziecko wypiło 450 grm., waga 
ciała 3280. Szczękościsk i przykurczen ia  kończyn trw a ją  bez zmiany. Ruchów ssących nie robi pra
wie wcale. Ciągła sinica. Z ap irc ie  stolca. W moczu nie w ykryto ani białka, ani acetonu, ani in 
dykami, ani cukru.

D nia 9. IV. Dziecko wypiło 630 grm., waga 3170. Przychodzą napady bezdechu z sinicą co 
kilka godzin. Szczękościsk i przykurczenia bez zmiany.

Dnia 10. IV. Dziecko wypiło 600 grm., waga 3060. Szczękościsk i przykurczenia silniejsze, 
ruchy ssące trudniejsze, dziecko pije gorzej. Napady bezdechu i sinicy przychodzą częściej. O go
dzinie 5-ej po południu w strzyknięto 120 grm . rozczyuu 0,6* soli kuchennej w wodzie desty low a
nej, w yjałow ianej: 2 strzykaw ki po 40 grm . pod skórę grzbietu, jedną rakąż w okolicę sutki lew ej.

Dnia 11. IV. Dziecko wypiło 240 grm., waga 3140. Pije bardzo źle i mało, ruchów ssących 
n ie robi, szczękościsk w iększy, gorączki niema. D yurcza znacznie wzmożona. O godzinie 5-ej po 
połndniu w strzyknięto  w  4 ch strzykawkach ogółem 150 grm. fizyologicznego rozczynu soli.

D nia 12. IV. Dziecko wypiło 405 grm., waga 3120. Na dolnych kończynach i mosznie silny 
obrzęk, tony serca  zaledw ie słyszalne. Szczękościsk ustąp ił praw ie zupełnie: u sta  otw ierają się 
prawidłowo; kończyny również wiele straciły  na sztywności. D yureza znaczna, obok tego 4 p łynne 
stolce. Podano koniak i kofeinę w celu pobudzenia działalności sercowej, pomimo to o godzinie 
1V« P° południu nastąp iła  śm ierć w zupełnym  zapadzie.

S e к с у a. Mózg niezróżniczkow any, boczne komory rozszerzone. W  worku sercowym  
jasno-źółty , przezroczysty płyn. Serce nieco powiększone, napełnione ciemną, płynną krw ią bez 
skrzepów, mięsień sercowy trochę k rw ią  napojony. Płuca uiedodęte w przednich częściach, z ty łu  
natom iast przekrw ione opadowo. Śledziona i w ątroba rozmiarów prawidłow ych, silnie przekrw ione. 
Nerki praw idłow e, zarębione. Naczynia pępkowe do przejścia możliwe, tkanka je  otaczająca n ie
zmieniona. Na miejscach w strzykiw ań soli znaczny obrzęk podskórny, mięśnie Idadc i wiotkie.

Podane tu przezemnie ze względnią ścisłością opisy 12-tu przypadków tężca 
noworodków, obserwowanego na jednej klinice i to w ciągu niezbyt długiego cza
su, stanowią jedną z najbogatszych statystyk tego cierpienia, znanych w litera
turze pedyatrycznej: wielkie bowiem zestawienia [np. H a r t i g a n * » ]  dotyczą przy
padków przeważnie cudzych; inne znów [ np. Kopenhaska] obejmują znaczny  
okres czasu [20-letni|; w szystkie przytem sięgają czasów, kiedy poglądy uasze 
na istotę tej choroby i jej leczenie stały na innym zupełnie gruncie.

Następująca tablica uwidoczni pewne wnioski, jakie co do samego powsta
wania choroby z przytoczonych przez nas przypadków wyprowadzić możemy.

( Patrz tablicą na sir. 801).

Co do znaczenia pici w powstawaniu tężca, nie zdaje się ona odgrywać tu 
wybitnej roli. Z dostępnych mi statystyk  tak się przynajmniej wydaje:

F i n k  u na 25 przypadków tężca obserwował go u 13 chłopców i u 12 
dziewczyn.

B e d n a r  na 33 przypadki tężca obserwował go u 17 chłopców' i u 16 dziew.
XV zakładzie porodowym w Kopenhadze w latach 1853— 1872 na 93 przy

padki tężca obserwowali u 51 chłopców' i u 42 dziewczyn.
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Dzień od P oczątek  choroby.
Pora

roku.
O dżyw ianie. padnięcia

pępowiny. D nia
życia . dnięcin

pępowiny.

sztuczne. 4 ty  życia U -g o w 7 dni. lato.

pierś matki. 4-ty życia 11-go w 6 dni. lato.

pierś matki. 5 -ty życia 7 -go na 2 dzień. zima.

sz tu czn e. 4 -ty  życia 5 -go na 2 dzień. zima.

pierś m atki. 9-ty  życia 9-go tegoż dnia lato.

pierś matki. 5 ty  życia! 5-go tegoż dnia jesień .

pierś matki. 7-m yźycia 10-go w 3 dni. zima.

sztuczne. 5-ty  życia 9-go w 4 dni. wiosn.

pierś m atki. G-ty życia 8 -go w 2 dni. lato.

sztuczne. 3-ci życia 12 go w 8 dni. ! lato.

pierś m atki. 4-ty  życia^ I i-g o w 7 dni. wiosn.

pierś matki. 5 -ty  źyci\a 9-go w 4 dni. wiosn.

Podług tego więc obie płcie podlegają tej chorobie równomiernie; jedynie 
S c h o e l l k u  obserwuje wielką różnicę na niekorzyść chłopców, bo na 19 przypad
ków znajduje u nich aż 15 razy, u dziewcząt zaś tylko 4 razy [więc 79 i 21% |; do 
tych wyników najwięcej zbliżone są dane z kliniki w Grazu: mieliśmy bowiem 
u chłopców 8, a u dziewczynek 4 przypadki tężca, czyli 66 i 33%, stosunek, który 
potwierdza w zupełności wzmiankowana już przez nas statystyka miejskiego fizy- 
katu, podług której na 46 przypadków tężca 31 obserwowano u chłopców, 
a 15 u dziewczynek.

Nie wiele pewnego można wnioskować i o częstości choroby względnie do pory 
roku, ewentualnie co do wpływów atmosferycznych na powstawanie tężca. J a k 
kolwiek wielu autorów upatrywało głównę przyczynę usposabiającą w częstej 
zmianie tem peratury i kierunku wiatrów [ D e s p o k t e s  np. obserwował najwięcej 
przypadków tężca, gdy „te cliaud et te froid se succbdent plus s u b i t e m e n t B a j o n  

w Kajennie widział tężec tylko na wybrzeżu, ulegającem wpływom morskiego wia
tru  I, na 12 przypadków naszych 4 tylko przypadają na wiosnę lub jesień, gdy 
pogoda jes t bardziej, zmienną, natomiast 5 miało miejsce w lecie, które w Grazu 
odznacza się pogodą stałą i bardzo ciepłą. Analogiczne stosunki widzimy w sta
tystyce miejskiej, podług której z 46 przypadków 22 miały miejsce w lecie, gdy



na wiosnę 10, w jesieni 15 i w zimie 7. Prędzej więc gorąco zdaje się przemawiać 
za wpływem na powstawanie tężca, na co zresztą wielu autorów [D uer , F inkh , 
G o el isJ zwracało już uwagę.

Ju ż  dawni autorowie, pisząc o tężcu noworodków, staw iali jego powstawa
nie w blizkim związku ze sprawą odpadnięcia pępowiny; występowanie choroby 
tej w zależności od stanu pępowiny wskazywało na związek przyczynowy, jakkol
wiek związek ten tłómaczono pierwotnie zaburzeniami w krążeniu krw i i wy
miany gazowej [ H u f e l a n d , M o sc h io n , M a u t h n e r , I m lach] lub uciśnięciem 
nerwu przez tw orzącą się bliznę pępkową [B auer  |, dopiero S oltm ann  ‘) wypo
wiada przypuszczenie, że przez ranę pępkową może się do krwi dostawać wrogi 
czynnik, wywołujący następnie chorobę.

W  m yśl tego  R oser i H eibkrg  za licza li już tężec  do rzędu chorób zym o- 
tycznyeh , objaśniając, że w sku tek  m iazm atu tw orzy się  w ranie jad, który, będąc 
w essanym , sprowadza napady tężca; lecz pogląd ten  w yśw ietlon y  został" grun
tow nie dopiero przez prace C ar l e  i R atto n e  a ', NicoLAiEit’a 3), RosENi$ACii’a ł ), 
BuiEGER’a s) i innych.

Pierw si wstrzykiw ali podskórnie królikom zawartość wrzodzika, z którego 
tężec się rozwinął, i na 21 szczepień 11 królików zmarło z objawami typowego 
tężca. N icolai er przekonał się, że w powierzchownych warstwach ziemi znaj
dują się w wielkiej ilości pewne laseczniki; szczepiąc zaś taką ziemię myszom, 
królikom i morskim świnkom, otrzym ywał tężec z zejściem śmiertelnem. Po Ц  
do 2i dniowym okresie wylęgania występowały kurcze mięśniowe, najprzód na 
miejscu szczepienia, a w 1 0 - 20 godzin ogarniały cale ciało. Przez to więc prze
konano się, że jad  znajduje się pierwotnie w ropie na miejscu szczepienia, 
ewentualnie zarażenia, że więc laseczniki wywołują chorobę nie przez dalsze 
rozprzestrzenianie się po organizmie, lecz przez wytworzenie istoty toksycznej 
na miejscu szczepienia, substancyi, która po wessaniu wywiera działanie podobne 
do strychniny. R osenbach  stwierdził, że tężec przyranny u ludzi je s t iden
tyczny z tężcem szczepionym królików, że jeden i drugi wywoływany je s t pra
wdopodobnie przez laseczniki NicoL-m-nVa, które przenikają do organizmu drogą 
infekcyi rany przez Cząstki ziemi, pyłu, drzazgi nieczyste wbijające się pod skó
rę, co potwierdziły późniejsze badania O h lm u e ll e r^ ,  GoLDSCHMinT’a, Н осн - 
siNQER’a, B onomв’а, V a n n i, G a r r e .

Idąc dalej w m yśl badań N i c o l a i e r ’r  i R o s e n b a c ij ’a, co do m ożliwego w y
tw arzan ia  toksyn przez lasecznik i, В hi e g  e r  otrzym ał z hodowli laseczników  tęż -

*) Handbuch der K inderheilkunde herausgegeben von П кіш а іш т . V Т. 1880.
3) Studio sperim entale su lY zio log ia  del Tetauo. Gioruale d ella  R eale Aeademia m edica di 

Torino. 1884. Nr. 3.
3) Ueber infectiösen T etanus. D eutsche m edicinische W ochenschrift. 1881. Nr. 52. und In- 

augural D issertation  G oettingen. 1885.
4) Zur A etio logie des W undstarrkram pfs beim M enschen. Archiv für klinische Chirurgie.

1886. Т. X X X IV .
5) Zur K enntnis der A etio log ie  des W undstarrkrampfs. B erliner klinische W ochenschrift.

1887. Nr. 17.



co wy eh, zmieszanych z nieznaczną ilością innych 6), zasadniczo działającą toksy
nę, którą nazwał tetaniną i której działanie wypróbował na zwierzętach. Obok 
tej otrzymał jeszcze B k i e g e u  drugą: tetanotoksynę, wywołującą z początku drga
nia włókienkowe, następnie silne drgawki odruchowe i w końcu porażenie ogólne. 
Prócz dwóch powyższych, mają wytw arzać laseczniki jeszcze dwa rodzaje nie
trwałych toksyn: spazmotoksynę i substancyę należącą prawdopodobnie do rzędu 
diaminów, które wywołują również silne kurcze, a ostatnia także ślinotok i łza
wienie — badania jednak BniEGEu’a, jako nie potwierdzone dotąd, tylko z pe- 
wnemi zastrzeżeniami przyjmowane być mogą.

Oddzielnie od powyższych stoją ciekawe badania doświadczalne У ліььліш ’а 
i ViNCENx’a 7), podług których ziemia, zakażająca tężcem przez zanieczyszczenie 
rany, prócz laseczników tężca, zawiera jeszcze inne laseczniki, bardzo trudno od 
tężcowych dające się oddzielić i te to właśnie umożliwiają tężcowym ich rozwój 
życiowy i wytwarzanie jadu tężcowego. W następnej pracy Y a i l l a r d  i lio u - 
g e t  zwracają się do starej teoryi M e c z n i k o w a ,  usiłując eksperymentalnie wy
kazać, że zarodniki lasecznika tężcowego czyste i pozbawione toksyn nie roz
w ijają się w tkankach zdrowych dla tej przyczyny, że otoczone przez leukocyty, 
bywają przez nie niszczone, mogą zaś wywołać tężec, gdy są przeciw fagocytom 
wspierane przez t. z w. „associations m icrobiennes“ przez inne laseczniki.

Wobec tak  gruntownego badania natury tężca, przyszła kolej na stosunek 
tegoż do tężca noworodków, tembardziej, że na pewne ich [t. j. tężca przyrannego 
i noworodków] pokrewieństwo wskazywały jednakowo przy obu ujemne wyniki 
sekcyjne, powtóre — występowanie tężca noworodków współcześnie ze zmianami 
w stanie pępowiny.

Jako  też P e i p e r  9), szczepiąc części tkanek pępkowych 6-dniowego dziecka 
zmarłego na tężec królikom, wywoływał u nich typowy tężec przy rann у z zejściem 
śmiertelnem: w wydzielinie rany pępkowej znajdowały się laseczniki N i c o 

l a i  e r  a, acz zmian wybitnych, patologicznych w tkankach badanie drobno wi- 
dzowe nie wykryło. Tychże badań dotyczą prace ВвииЕк’а l0): opisany prze
zeń przypadek zgadza się w zupełności z przypadkiem PsiPEiVa. Szczepie
nie hodowli z tkanek- z okolicy pępka, zarówno jak  szczepienie samych 
tkanek wywoływało u myszy typowy tężec, który mógł być przeszczepia
nym dalej z dodatnim skutkiem B e u m e r  zastanawiał się dalej nad rozszerza 
niem się lasecznika w otoczeniu zewnętrznem, aby zbadać drogę infekcyi rany 
pępkowej. Stwierdził on znany już N i c o l a i e i Vo w I pewnik, że powierzchowne, 
szczególniej zanieczyszczone warstwy ziemi prawie stale zawierają laseczniki

6) P ó źn ie j dop iero  u d ało  s ię  p ier w szem u  K i t a s a t o  [Z eitsch rift f ü r  H y g ie n e . 1889. Т . VII] 
trud ność w y d z ie len ia  c z y s ty c h  la s e c z n ik ó w  tę ż co w y c h  p o k on ać  i o trzym anem i ich  c z y s te m i h od o
w lam i za k a z ić  z w ie r z ę ta .

7) C ontribution  ii l ’e tu d e  du te tan os. A n u a lcs  de 1'institnt P a s t e u r  1891.
3) C ontribution  ä 1’ćtud e du te ta n o s , 2  m em oire. A u n a les  d e  1’in s tita t P a s t e u r . 1892.
9) Zur A e tio lo g ie  d es T rism u s s. T etan u s n eonatoru m . C en tra lb la tt fiir k lin isch e  M ed ici» . 

1887. Nr. 42 .
10) «) Z ur a e t io lo g is e h e n  B ed eu tu n g  der T e ta u u s b a c ille n . B er lin er  k lin isch e  W och en sch rift. 

1887. Nr. 30.



tężca; bardzo często znachodzą się laseczuiki i w kurzu mieszkań, dokąd zostają 
zanoszone na obuwiu. Wobec nadzwyczajnego rozprzestrzenienia laseczników 
i małej ostrożności w traktow aniu rany pępkowej, występowanie tężca nowo
rodków wydaje się nawet względnie rządkiem.

Przyczynę tej względnej rzadkości występowania tężca, jak  i innych w ogó
le zakażeń, drogą infekcyi pępkowej następujących, w ostatnich zwłaszcza 
czasach, gdy znaczenie rany pępkowej w sprawie zakażeń noworodków znacz
nie przecenianem być się zdaje, tlómaczy nam sama anatomia pępowiny i sp ra
wa fizyologicznego jej odpadania. Wiadomo, że naczynia pępkowe nie mają 
własnych v,isa vaaorum, lecz odżywiane są krw ią przez nie krążącą, gdy więc po 
ustaniu tego krążenia wskutek podwiązania przechodzą w zgorzel, przed ich od
padnięciem jeszcze na dnie pierścienia pępkowego [skórnego | tworzy się reak
cyjna żywo ziarninująca powierzchnia, ta zaś, jak  wiadomo, je s t doskonałą ochroną 
przeciw przedostaniu się laseczników wgłąb organizmu i ogranicza ich rozwój 
do miejsca in wazy i. Z drugiej strony, w przypadkach naszych badanie bakteryo- 
logiezne na laseczniki tężca, oprócz wątpliwego przypadku V, było zawsze 
ujemne. Pochodzi to prawdopodobnie stąd, że laseczniki tężcowe długo w ranie 
pępkowej ostać się nie mogą i giną nieraz bardzo wcześnie po in wazy i, tak, że 
w chwili wybuchu choroby, a tern bardziej w chwili badania chorego dziecka od 
dawua już nie istnieją w ranie pępkowej, natom iast bardzo nawet krótkie ich ży
cie może wystarczyć do wytworzenia odpowiednich toksyn, których wessaniu bu
jająca ziarnina na przeszkodzie stanąć nie może, a które, będąc wessane, prędzej 
lub później tężec wywołują.

Dzięki wyżej przytoczonym badaniom, zdaje się, nie ulegają obecnie 
wątpliwości następujące pew niki:

1) Tężec przyranny je s t powodowanym przez swoiste laseczniki, opisane 
po raz pierwszy przez N ico L A iE n ’a, a otrzymane w czystych hodowlach przez 
KlTASATO.

2) Tężec noworodków je s t chorobą zakaźną, identyczną z tężcem przy
ranny m i z tężcem szczepiennyin królików, a wywołaną przez zakażenie rany 
pępkowej [w nadzwyczaj rzadkich przypadkach także inną drogąJ lasecznikami 
tężca za pośrednictwem rąk  nakładających opaskę lub za pośrednictwem opaski 
samej.

3) Laseczniki pozostają czas pewien, prawdopodobnie bardzo krótki, 
w miejscu zakażenia, tu w ytw arzają toksyny, które wessane tężec powodują.

Badania bakteryologiczne nad przyczyną tężca postawiły we właściwem 
świetle stosunek odpadania pępowiny do pojawiania się choroby. Podobnie jak  
w doświadczalnych badaniach NrcoLAiER’a potrzebowały zaszczepione królikom 
laseczniki 1£ do 2£ dnia czasu, aby tężec wywołać, potrzebuje też pewnego okresu 
wylęgania choroba, zakażająca organizm drogą rany pępkowej.

Jakkolw iek nie można wykluczyć możliwości, że zakażenie lasecznikami 
tężca następuje wcześniej od odpadnięcia pępowiny, np. w czasie jej obcięcia z a 
raz po porodzie, lub też później, przy zaniedbanem opatrywaniu rany pępkowej, 
to jednak w większości przypadków zakażenie tężcowe następuje w chwili odpa
dnięcia pępowiny, t. j. wr chwili inwazyi laseczników na odkrytą teraz ranę pęp-



kową. Przedział więc czasu pomiędzy odpadnięciem pępowiny a wystąpieniem 
pierwszych objawów tężcowych winien być uważany w ogóle za okres wylęgania 
choroby, który zawiera w sobie: czas potrzebny do inwazyi laseczników do rany 
pępkowej, czas potrzebny do rozwoju laseczników w ranie i wytworzenia przez 
nie swoistych toksyn, czas potrzebny do ich wessania i czas działania tychże 
toksyn aż do pierwszej bardziej ogólnej reakcyi organizmu, reakcyi, k tóra z po
wodu wieku dziecięcia objektywnie dość późno po swem powstaniu zauważoną 
być może. Trw anie tego okresu przez długi czas było przedmiotem sporów, 
a i dziś stoimy w tym przedmiocie wobec zdań różnych.

Zdanie VoG№i/a że tężec rozwija się pomiędzy 1-ym a 5-ym dniem po 
odpadnięciu, acz wypowiedziane nie bezwzględnie, przyjęte zostało jako pewnik 
i długo się utrzymywało, a w części utrzymuje; tymczasem mamy liczne opisy wy
stępowania tężca daleko wcześniej lub później.

Do pierwszych należą spostrzeżenia S c h n e i d e r ^  l2), który widział w ystę
powanie tężca bezpośrednio po urodzeniu lub W icsr’a [w 1-ym dniu życia], 
a w statystyce grackiej znajdujemy taki również przypadek; do drugich należą 
przypadki ÄCKERMAN’a ,3) i F o u r c r o y - lł), świadczące, że tężec może występować 
na 14-ty dzień, a nawet w 4 tygodnie po urodzeniu. W statystyce grackiej spo
tykamy przypadki pojedyncze, w których śmierć następuje na 20-ty, 24-ty, a raz 
naw et na 50-ty dzień życia, acz niema pewności, czy w ostatnim przypadku tężec 
nie wystąpił równie późno. [C. d. n.].

lii . W  SPRAWIE RUROWY ISTOTY KITOWE! BELitZKOW  MIĘSNYCH SERCA.
Podał

Prof. Browicz,

 Ы  4
W N-rze 24 Gazety Lekarskiej z bieżącego roku ogłosił kol. P r z e w o s k i  

wynik swoich poszukiwań co do budowy istoty kitowej beleczków mięsnych ser
ca, z których wynika, iż budowa wspomnianej istoty nie jes t tak  prosta, jak  do
tychczas sądzono, i że rozróżnić można wśród niej wyrostki protoplazmatyczne, 
nitkowate, łączące komórki mięsne ze sobą, podobnie jak  to wykazano co do po
łączeń protoplazmatycznych komórek przybłonkowych, np. na powierzchni skóry, 
lub też połączeń pomiędzy komórkami mięśni gładkich. Szczegół ten wykazał 
kol. P r z e w o s k i  na preparatach drobnowidzowych z mięśnia sercowego, stw ar
dniałego w sublimacie i wyskoku, a barwionych następnie hematoksyliną i eozyną.

W r. 1889 ogłosiłem w Przeglądzie Lekarskim  84 i 35 [ jakoteż w Wiener, 
klin. Wochenschrift. № 51] rzecz o zachowaniu się istoty kitowej beleczków mię-

b) Zur A etio log ie  des Trism us und Tetanus neonatorum. Zeitschrift für H ygiene. Tom. 
I l lb . 1881.

ll) Handbuch für K inderkrankheiten. Ausgabe IX. verarbeitet von B iedert. 1887.
,a) Abhandlung über den Kinnbacken kram pf neugeborener Kinder. 1805.
,3) Abhandlungen über die K enntniss und H eilung des Trism us. 1778.
•*) Memoircs de la eocietó royale m edicale. 1877.



snych serca w stanach chorobowych, z której przytaczam dosłownie ustęp na
stępujący: „Badając systematycznie mięsień sercowy wprost z trupa wzięty, czy 
to skrawki cieniutkie, nożyczkami wykonane, czy ze zamrożonego kawałeczka 
cięte, wzięte z tych części, czyli warstw  ściany serca, w których beleczki mięsne 
równolegle do siebie przebiegają, a co golem okiem z przebiegu pasm, czyli pę
czków mięsnych, ocenić można, skrawki zanurzane w rozczynie soli kuchennej 
widzieć można nierzadko [badałem między innymi mięsień sercowy już w 2 lub 
4 godziny po śmierciJ istotę kitową bardzo wyraźnie jako smugę poprzeczną lub 
nieco do osi beleczka skośną, tak  iż granice komórek beleczek mięsny tw orzą
cych ściśle oznaczyć się dają. Isto ta ta  kitowa w świeżym, wprost tylko w roz
czynie soli kuchennej badanym mięśniu, nie przedstawia zawsze jednakiego wej
rzenia. Raz przedstaw ia się jako smuga wązka, jednolitego wejrzenia, drugi 
raz jako szeroki pas o wyraźnych obrysach, jak  gdyby istota kitowa była na- 
pęczniała, innym znów razem jako szerokie pasma o w y r a ź n y c h  b r z e 
ż n y c h  z k o m ó r k ą  m i ę s n ą  g r a n i c z ą c y c h  o b r y s a c h  w k s z t a ł 
c i e  r ą b k a  j a s n e g o ,  o s t r o  o d g r a n i c z o n e g o ,  p o m i ę d z y  k t ó 
r y m i  t o r ą b k a m i  b r z e ż n y m i  d o s t r z e d z  m o ż n a  i s t o t ę  p r ę -  
c i k o w a t e j  b u d o w y ,  k t ó r e  t o  p r ę c i k i  r ó w n o l e g l e  d o  o s i  
b e l e c z k a  s ą  u g r u p o w a n e “.

W  jednym przypadku beleczki mięsne, wśród których istota kitowa była b ar
dzo wyraźną i przedstaw iała się jako  szerokie pasmo, w częściach odpowiadają
cych granicy międzykomórkowej były jakgdyby „ k o l a n k o w a t o  z g r u b i a -  
ł eu. Szczegół ostatni później częściej spotykałem.

Budowę pręcikowatą i obraz takiż sam, jak  go kol. P r z e w o s k i  na tig. I. 
przedstawia, widzieć więc można bezpośrednio na skraw kach niebarwionych, ze 
świeżego, niczera niepreparowanego mięśnia sercowego, co potwierdza piękne 
poszukiwanie kol. P r z e w o s k i  e g o . W yraźność istoty kitowej, bezpośrednio w yka
zać się dającej, jak ą  w r. 1889 podniosłem, i odtąd niejednokrotnie stwierdzałem, 
gdyż na stan istoty kitowej i znaczenie jej stanu zwracam uwagę moich uczniów, 
uważałem i uważam jako szczegół w ocenianiu stanów chorobowych mięśnia ser
cowego ważny. Budowę tę pręcikowatą, jak  ją  podówczas nazwałem, widzieć 
można w różnych stanach chorobowych organizmu, jak  to już i z tablicy s ta ty 
stycznej, przyłączonej do mojej pracy, wynika, nietylko, jak  to kol. P r z e w o s k i  

nadmienia, w przypadkach obrzęku surowiczego mięśnia sercowego.
Ujawnianie się tej budowy i widoczność jej przy badaniu mięśnia wprost 

świeżego, z trupa wyjętego, uważam jako jedną, bodaj czy nie pierwszą, fazę zmian, 
jakim t. zw. isto ta kitowa ulega, której wejrzenie jednolite [czy nekroza koagu- 
lacyjna?], jakie ona tak  często przedstawia, przedstawiałaby dalsze stopnie zmia
ny, która wskutek działania, kurczenia się pęczków mięsnych sąsiednich lub dal
szych, wśród których istota kitowa beleczków mięsnych jest normalną, sprowa
dza rozluźnienie związku komórek w skład beleczków mięsnych wchodzących, 
a nawet zupełne ich rozdzielanie.

Kraków , 2 0  Lipca. 1893.



NOTATKI LEKARSKIE.

13. Rzadki przypadek zaciśnięcia pętlicy kiszkowej we wrodzonej szparze 
krezki

W  dniu 12 sierpnia r. z. wezwany zostałem przez sędziego śledczego po
wiatu iłżeckiego do wsi Jagodne dla określenia przyczyny śmierci Franciszka 
Borka.

Dnia 10 sierpnia o godzinie 6-ej rano Borek, po spożyciu śniadania, składa
jącego się z mleka i chleba, udał się w pole na robotę, będąc zdrów zupełnie. O go
dzinie 12 w południe przyniesiono mu obiad, z którego tylko kilka łyżek barszczu 
zjadł; więcej jeść nie mógł z powodu bardzo silnych bólów brzucha. Po po
wrocie do domu bóle nadzwyczajnie się wzmogły; chory zaczął wymiotować 
i wśród takich objawów o godzinie 8-ej wieczorem życie zakończył.

Trup mężczyzny, około lat 26 mającego, wzrostu 190 ctm., budowy dobrej 
z umiarkowanie rozwiniętym pokładem tłuszczowym podskórnym i silnym ukła
dem mięśniowym. Brzuch mocno wzdęty, szczególniej górna jego połowa. Po 
otwarciu jamy brzusznej znaleziono: otrzewna kiszek cienkich silnie przekrwiona 
z bardzo licz nem i wynaczynieniami krwi; je lita  wzdęte; poprzecznica {colon trans -  

versnm ) prawidłowa; sieć pokrywa tylko górną połowę kiszek i je s t mocno prze
krwioną; w jamie brzusznej do 120 ctm. sześć, krwawego płynu; żołądek nad
zwyczaj mocno rozdęty. Uchwyciwszy w rękę jedną z pętlic kiszek cienkich, 
k tó ra  się wydawała mocniej od innych przekrwioną, postępowałem zwolna, p rze
suwając pętlicę za pętlicą; ku górze i w odległości 15 ctm. od dolnego końca dwu
nastnicy znalazłem przeszkodę w przechodzeniu zawartości kiszkowej. W  tern 
miejscu pętlica kiszkowa dalej przesuwać się nie dawała z tego powodu, że przeszła 
przez jakiś otwór, z którego wydostać się nie mogła. Przy bliższem rozpatrzeniu 
okazało się, że otwór ten była to szczelina w krezce kiszki cienkiej, do 3 ctm. 
długości mająca, w odległości 2 ctm. od brzegu kiszkowego; brzegi szczeliny 
gładkie, równe, żadnego śladu jakiegoś dawnego urazu lub przebytego zapalenia 
otrzewnej nie było. Dwa palce przejść mogły przez ową szczelinę, aczkolwiek 
nie łatwo. Pętlica zaciśnięta do 20 ctm. długości była mocno przekrwiona, ko
loru ciemno-czerwonego z licznemi krwawemi wynaczynieniami, umiarkowanie 
wzdęta; uwolnienie pętlicy udało się dopiero po rozszerzeniu otworu. Zaw artość 
uwięźniętej kiszki była kałem półpłynnym z przymieszką krwi w dość dużej ilości; 
błona śluzowa mocno przekrwiona. Również silnie przekrwioną była i błona ślu
zowa reszty kiszek cienkich. K iszki grube nie wzdęte, otrzewna ich pokrywa
jąca  nie przekrwiona; zawartość: ogromne ilości kału gęstego, koloru gliny. 
W  żołądku do 50 ctm. sześć, cieczy żółtawej; błona śluzowa biaława, w okolicy 
odźwiernika lekko pomarszczona, wynaczynień krw i na niej niema.

F. Stępkowski [Iłża].

DZIAŁ SPRAWOZDAWCZY.
100. Prof. Rud. Emmerich i 0 - r  Jiro Tsuboi. 0 cholerze azyatyckiej 

i o zatruciu azotonowem (N itritverg iftu n g ), wywołanem przez laseczniki cholery.
Dzięki wykryciu przez B i iie g e rX  G a u t i e iVh, N e n c k i e g o , R o c x  i Y ek- 

siN’a białkowych zasad trujących w hodowlach chorobotwórczych drobnoustrojów 
[ptomainów, toksalbuminów, toksopeptonów i t. d.J, zbyt pochopnie wyciągnięto 
wniosek ogólny, że objawy chorobowe i śmierć przy wszystkich chorobach 
zakaźnych zależą od działania tych właśnie jadów organicznych. Stąd też



badacze ostatn iego  dziesiątka la t  w szystk ie swe usiłow ania skierow ali ku  w y
kryw aniu  i w yodosabnianiu sw oistych toksynów z hodowli b ak te ry i chorobotw ór
czych, sądząc, że na te j ty lko drodze rozw iążą zagadkę pow staw ania i przebiegu 
chorób zakaźnych. T ak  np. dla cholery P e t r i  w yodrębnił z 26-cio dniowych 
hodowli przecinkow ca »bardzo silnie tru ją c y “ toksopepton; S c h o l l  zaś otrzym ał 
z ja jek  i bulionu, zakażonego lasecznikam i cholerycznym i, „specyficzną cholera- 
toksoglobulinę“ . N ie mniej jed n ak  prace te  i tym  podobne ani o krok nie po
sunęły sp raw y zatrucia  cholerycznego; zapominano bowiem, że w kiszkach czło
wieka, zapadłego na tę  chorobę, mamy do czynienia nie z obumieraniem lasecz- 
ników, lecz przeciw nie z ciągłym, żywym rozwojem i rozm nażaniem  się przecin
kowców. Zapom niano też o fakcie dawno znanym, że przecinkowce w y tw arza ją  
znaczne ilości związków azotonowych z azotanów  i naw et z węglanu 
amonu, że produkują kw asu azotaw ego [H N O ,]  daleko więcej, aniżeli w szel
kie inne chorobotw órcze i saprofitujące bak te rye  | P e t r i j. Z  drugiej znów 
strony  wiadomo, że wszelkie zw iązki chemiczne, k tó re  przy znacznem n a 
w et rozcieńczeniu zdolne są w iązać grupę aldehydu lub amidu, są przez to samo 
trucizną d la  w szystkiego, co ży je [ O s k a r ,  L o e w  |; do tak ich  zaś związków n a 
leży kw as azotow y. I  w rzeczy samej 50 mgr. azotonu sodu [co odpowiada 0,1 
grm. pro kilo w agi zw ierzęcia I w ystarcza  do zabicia św inki m orskiej, a 0,2 grm. 
11. j. 0,12 pro  K /o |, użyte podskórnie, uśm ierca w kilka m inut królika. Z achow a
nie się psów, którym  wprow adzono do żołądka 0,3— 1 grm. natro nitrosi, je s t  w y 
soce charak terystycznem : już po 10 m inutach ruchy ich s ta ją  się powolnymi; 
zw ierzęta  p rzeciągają  się, ziew ają; k ładą się na bok i mdleją: w krótce zryw ają  
się, w ie trzą  po kątach , k rz tuszą  i wymiotują [po 20 m inutach], poczem oddają 
liczne, wolne stolce. Ję z y k  i błona śluzowa pyska [po 30—50 m inut.] przybierają  
zabarw ienie ciemno-niebieskie; oddech przyspiesza się ogromnie; tętno, z początku 
przyspieszone, następnie  w olnieje i słabnie, aż w końcu s ta je  się niewyczuwalnem  
zupełnie; ciepłota c ia ła  obniża się o 1—2° Ć.. Stopniowo oddech zaczyna staw ać 
się coraz to wolniejszym  i p rzy  głośnem skowyczeniu w ystępują kurcze w koń
czynach i karku, a przy wzm agającej się s ta le  sinicy, obniżaniu ciepłoty i u tru 
dnionej działalności se rca  następu je  śmierć po 1—2 godzinach. N a sekcyi zn a j
dujemy: przepełnienie ciem no-czerwoną k rw ią  praw ej połowy serca, zaczerw ie
nienie błony śluzowej żo łądka na krzyw iźnie w ielkiej, pewną ilość żółtawego, 
spienionego, cuchnącego kwasem  azotaw ym , płynu w żołądku, kis?,ki zabarw ione, 
na blado-szary kolor, różowo nastrzykn ię te  jejunum, zaw artość ich zabarw ioną na 
żółto lub nieco krw aw o \ w przypadku, w którym  znaleziono liczne wynaczynienia 
i mocne nastrzykn ięcie  błony śluzowej k iszek  |. B adanie spek tra lne  krw i w y
kryw a obecność methemoglobiny.

Co się zaś tyczy działan ia związków azotonow ych na Człowieka, to lite ra tu ra  
w tym kierunku, acz nieobfita, potw ierdza jed n ak  podobieństwo objawów zatrucia  
do objaw ów  przy cholerze obserwowanych. W edług  А гк іх зо к ’а, dostatecznem  
je s t dla w yw ołania groźnych objawów za tru c ia  człow ieka [70 kilo w agi] w pro
wadzenie do ustroju 0,2 grm. azotonu sodu, t. j . ta k ą  ilość, ja k a  potrzebną jest 
do zabicia k ró lik a , w ażącego 2 kilo. W idać z tego , ja k  wrażliwym  
w stosunku do zw ierzą t je s t  organizm  ludzki na kw as azotaw y, a co analo- 
gicznem je s t  i dla cholery. O braz za tru c ia  nim u człow ieka przedstaw ia się 
w sposób następujący: zaw rót głowy, nudności, w ym ioty częste; wypróżnienia 
liczne, płynne, żółto-zabarw ione; ciepłota niżej stanu  prawidłowego; z początku 
przyspieszenie, potem zwolnienie tętna; zrazu wzmożenie, potem upadek ciśnie
nia krw i; znaczna sin ica na tw arzy , w argach  i rękach; oziębienie kończyn; 
zmniejszone w ydzielanie moczu; sensoryum niezaję te  aż do śmierci, którą poprze
dzają  kurcze bolesne ( C h r r i ę r ]. J a k  widzimy, obraz ten  tak  je s t  analogiczny 
do za tru c ia  cholerycznego, że naw et w drobiazgach odeń się nie różni. P raw da, 
b rak  p rzy  zatruciu  kwasem  azotawym  stolców ryżow atych, lecz zależy to oczy-



wiście od zbyt szybkiego przebiegu sprawy i od tego, że większa część azotonu 
sodu przy zatruciu wchłania się w żołądku, gdy przy cholerze kwas azotawy, 
stopniowo wytwarzając się w kiszkach, niszczy obficiej nabłonek tychże, a ten, 
złuszczając się i mieszając z wydzieliną, tworzy owe charakterystyczne w y
próżnienia.

Dalej, jak już wspomnieliśmy, przy zatruciu azotonem sodu we krwi pa- 
dłych zwierząt wykryć można charakterystyczne dla methemoglobiny smugi 
absobcyjne w czerwonej części widma między С  i D  | bliżej CJ. Czy przy cho
lerze znajdujemy coś podobnego? Odpowiedź na to musi być twierdzącą, bo 
jakkolwiek mathemoglobinę znajdywano nie we w szystkich przypadkach sztucz
nie wywołanej cholery, jednak nieznalezienie może zależeć od zbytniego rozcień
czenia krwi branej na próbę, jak i od tego, że niekiedy jad działa zabójczo 
bezpośrednio na ośrodki nerwowe, brak więc czasu wówczas na wytworzenie 
się zmian we krwi, co w ykazał B in z  i dla zatrucia azotonem sodu.

Że zjawienie się methemoglobiny we krwi przy zatruciu jadem cholerycz
nym nie zależy od makowca, lub sody, używanych do doświadczeń, przekonały
0 tern doświadczenia kontrolujące. Ze nie jest to też sprawa pośmiertna, prze
konać się łatwo z tego, że u żadnej świnki, której nie szczepiono przecinkowców, 
smug charakterystycznych w widmie wykryć nie było można. Przeciwnie, w y
krywano je  u świnek zakażonych bardzo często. Dodać tu i to należy, że cia ł
ka czerwone krwi zachowują się jednakowo przy cholerze, jak i przy zatruciu 
związkami azotonowymi; stają się zębate (zackig) i przybierają kształt kol
czasty (Stechapfelförmig). Że jednak methemoglobina we krwi może powstawać 
nietylko pod wpływem kwasu azotawego, ale i innych związków, trzeba więc 
przyjrzeć się im i wpływ ich przy cholerze ocenić. Jak wiadomo, methemoglo
bina powstaje pod wpływem:

1-o ciał utleniających, jak: ozon, jod, natrum hypocliloricum, azotanów i azo- 
tonów, nie organiczne nitro i azo-związki;

2-0 ciał redukujących: wodór in statu nascendi, wodoro-paladium, pyro- 
gallol, brenzkatechina, hydrochinon, alloksantina;

3-o ciał nie działających ani utleniająco, ani[odtleniająco: sole aniliny, tolu
idyny, acetanilid, acetfenetidina i t. d..

Jak widzimy z tego, żadne z ciał tych wybitnej roli przy zatruciu chole- 
rycznem odgrywać nie może, gdyż obraz zatrucia niemi w niczem nie przypomina 
obrazu chorobowego przy cholerze, a wreszcie ani jednego z ciał tych nie w y
kazano dotąd w hodowlach przecinkowców.

Oczywiście więc methemoglobina powstaje we krwi cholerycznych pod 
wpływem kwasu azotawego. Ten zaś ostatni [według P e t r iJ wytwarza się przez 
redukcyę azotanów, a nie przez utlenienie amoniaku. Lecz sprawa redukcyi 
odbywać się może pod wpływem i innych drobnoustrojów, a nietylko przecin
kowców. Tak, P e t r i  na 100 badanych w tym kierunku gatunków bakteryi zna
lazł 22 redukujące azotany. W iększość ich wszakże [19] niezdolną jest roz
wijać się w przewodzie pokarmowym człowieka, dwa zaś w nim mieszkające 
wytwarzają tak minimalne ilości kwasu azotawego w porównaniu z przecinkow
cami, że pomawiać ich o współudział w zatruciu cholerycznem byłoby niewła- 
ściwem; jeżeli bowiem przecinkowce w odpowiedniej hodowli po 42 godzinach 
produkują 0,01 Я kwasu azotawego, to oba gatunki laseczników kiszkowych 
11 і II ]  w tymże czasie i w tychże warunkach wytwarzają zaledwie 0,00004£, 
czyli, że na wytworzenie tejże ilości kwasu azotawego, co przecinkowce К о с н ’а, 
wspomniane gatunki potrzebują o 4000 razy więcej czasu, a że jednocześnie te 
rodzaje laseczników mniej są płodne od przecinkowców, więc o zatruciu przez nie 
organizmu kwasem azotawym mowy być nie może. O to posądzonym mógłby 
być tylko proteus mirabilis} wytwarzający takież ilości kwasu azotawego, co
1 przecinkowce, lecz że ten nie może bytować w kiszkach ludzkich, a więc i jego



wpływ tu  się wyklucza. T ak więc nagromadzenie kwasu azotawego i za
trucie przezeń organizmu przy cholerze— trzeba uznać zależnem od rozwoju i ży
cia przecinkowca К о с н ’а. Lasecznik ten, prócz wymienionej właściwości, ma 
i tę jeszcze bardzo ważną w sprawie zatruw ania organizmu, że mocen je s t w y
tw arzać kwasy [np. mleczny] z wodanów węgla; właściwość ta, sumując się z re- 
dukcyą azotanów, zwiększa jadow ite działanie przecinkowców; kwasy bowiem 
organiczne in statu nascendi uwalniają kwas azotawy z jego związków. Tam więc, 
gdzie wytwarzanie się kwasów tych odbywa się najsilniej, zmiany chorobowe 
muszą być największe. I  w rzeczy samej najciężej dotkniętymi są: górny odcinek 
grubej i dolny cienkiej kiszki; tam bowiem, dzięki nagromadzeniu wodauów wę
gla, powstawanie kwasów organicznych pod wpływem przecinkowców jes t n a j
obfitsze, wyswabadzanie się więc kwasu azotawego z jego związków największe, 
działanie przeto zabójcze na nabłonek najenergiczniejsze.

A  teraz, zapytać się nie zawadzi: czy ilość azotanów w kanale pokarmowym 
człowieka jes t dostateczną, by po przetworzeniu ich w azotony mogło nastąpić 
zatrucie przez nie organizmu? Odpowiedź na to dają analizy chemiczne używek 
i pokarmów naszych. W ody studzienne bardzo często przerażająco obfitują 
w azotony: woda w Dorpacie ma 0,82 grm. w litrze kwasu azotnego, w Buda
peszcie 1,35, w Magdeburgu 1,13, w Lizbonie 1,6, G ibraltarze 3,2. Cyfry te 
objaśniają nam szkodliwość wody do picia w czasie cholery. Gdy do tego do
damy, że w wodach tego rodzaju znajduje się zawsze i kwas azotawy, łatwo zro 
zumiemy, w myśl powyższej teoryi, dlaczego użycie wody ma tak  ogromny wpływ 
na rozwój i stopień śmiertelności przy cholerze.

Nie mniej azotanów wprowadzamy z zieleninami i jarzynami. Tak np. w su
chej pozostałości buraków znajduje się 1,92$ kwrasu azotnego, w rzepie 1,89, 
w sałacie 1,62, w galarepie 1,18, w kalafiorach 1,18, w zielonych częściach roślin 
traw iastych i strączkowych do 0,1$, w kartoflach ilość ta  bywa różną. To znów 
objaśnia nas, dlaczego cholera je s t chorobą proletaryatu, odżywiającego się prze
ważnie pokarmami roślinnymi. Prócz obfitości azotanów, tego rodzaju pokarm 
obfituje i w wodany węgla, z których przecinkowce w ytw arzają kwasy orga
niczne. Oczywiście więc w celach ochrony przed rozgoszczeniem się cholery trzeba 
koniecznie dać proletariatow i pokarm mięsny [przez utworzenie tanich gar- 
kuchnij, ograniczyć użycie zielenin, jarzyn, kartofli, dostarczyć czystą, niezawie- 
rającą azotanów wodę, nasyconą przy tern dwutlenkiem węgla; łykanie bowiem 
powietrza, czy to z wodą, czy z pokarmami, jes t szkodliwem w czasie cholery, 
gdyż pomaga rozwojowi przecinkowców. W końcu dodać należy, że objawy 
przy cholerze zupełnie podobne są do zatrucia arszenikiem, a to dlatego, że kwas 
ajrsenawy działa analogicznie jak  kwas azotawy na ruchliwe amido- 
grupy, tak, że i to podobieństwo potwierdza przypuszczenie, że zatrucie przy 
cholerze zależnem jest od zatrucia organizmu kwasem azotawym, wytwarzanym 
przez przecinkowce. Że istotnie natężenie sprawy chorobowej przy cholerze 
stoi w prostym stosunku do ilości wytwarzanego kwasu azotawego i zakwaszania 
wodanów węgla, E. i T. naocznie przekonać się mogli, używając dużo odmien
nych gatunków kultur laseczników cholerycznych. Jedne [z MassauaJ działały 
redukujące nadzwyczaj energicznie, a świnki niemi szczepione zapadały daleko 
silniej i prędzej, niźli te, które były zakażane przecinkowcami z Hamburga, bar
dzo słabo produkującymi kwas azotny i kwasy organiczne. Przytem u szcze
pionych pierwszą hodowlą łatwiej i częściej wykryć się udawało absobcyjne li
nie methemoglobiny, niźli u drugich. Z właściwości tej krwi cholerycznych 
powinni skorzystać lekarze praktycy dla prędkiego dyagnozowania cholery azya- 
tyckiej; drogą bowiem badania widmowego o wiele prędzej i łatwiej przekonać 
się można o rodzaju choroby, niż za pomocą otrzymania czystych hodowli.

{Müncli. med. Woch. Nr. 2 5  і  26. 1893). E. W. Zieliński.



101. Lancereaux .  Cierpienia пзгзк  wskutek wrodzonej  wązkości  i n iedoro
zwoju układu tętniczego.

Podobnie jak  w wieku późniejszym stwardnienie tętnic często warunkuje 
cierpienie nerek, tak  w wieku młodzieńczym istnieją przypadki, w których roz
wój przewlekłego zapalenia nerek należy postawić w związku z wrodzoną wązko- 
ścią i niedorozwojem układu tętniczego, względnie tętnic nerkowych. Sprawy 
te rozwinął szczegółowo autor streszczonego artykułu i jego uczniowie | B a z y , 
B e s a n q o n , M o s g o f r a n ] ,  a w niniejszym artykule podaje on wyniki swych spo
strzeżeń nad 22 przypadkami, zebranymi od roku 1875.

Większość odnośnych przypadków należy do osobników ogólnie uważanych 
za bledniczych, albo też do kategoryi t. z w. zapalenia nerek dziedzicznego. Po
czątek cierpienia bywa skryty, a jednym z pierwszych objawów jest p o l y u r y a ,  
przeważnie w nocy, do której po pewnym czasie dołącza się a 1 b u m i n u г у a. 
Ilość moczu o nizkim ciężarze właściwym f Ю10—1015J, bladego koloru, wynosi 
często 5 litrów na dobę; zawartość białka jes t zazwyczaj niewielką; bardzo n ie
znaczny osad zawiera małą ilość leukocytów i komórek nabłonkowych z dróg 
moczowych.

Istnienie białkomoczu zdradza niekiedy zjawienie się niewielkich la ta ją 
cych obrzęków na kończynach dolnych, tylnej powierzchni dłoni, powiekach i t. р.. 
Lecz najczęściej najwybitniejszym zewnętrznym objawem je s t bladość skóry 
i błon śluzowych, k tóra prowadzi do rozpoznania błędnicy, szczególniej jeśli 
cierpieniem dotkniętą została młoda kobieta; oprócz tego, chorzy zaczynają cier
pieć na duszność, bicie serca, a to wskutek rozwijającego się przerostu lewej ko
mórki Chorzy przedstawiają bardzo mierny rozwój ogólny, względnie słaby 
rozwój narządów płciowych (injantilismus).

Przez dłuższy przeciąg czasu, mimo cierpienia nerek i przerostu serca, ogól
ne czynności ustroju mogą się odbywać bez przerwy. Jednakże ostatecznie roz
wijają się napady mocznicy, przedewszystkiem ogólne osłabienie, niezdolność do 
pracy umysłowej i fizycznej, przygnębienie, bóle głowy, krwawienie z nosa, sen 
niespokojny. Objawy te mogą nagle zniknąć pod wpływem napadu biegunki 
lub wymiotów. J e s t  to najłagodniejszy przebieg, chociaż po kilku tygodniach 
objawy te znowu mogą powrócić. W  innych przypadkach, szczególnie jeśli cho
ry zmęczy się lub zaziębi, objawy opisane rozwijają się coraz bardziej i zjawia 
się ciężki napad mocznicy | forma drgawkowa i t. d.J, która łatwo zabija cho
rego. Przyczyną śmierci mogą być zresztą choroby gorączkowe, [ tyfus, zapale
nie płuc lub opłucnej], które u tych chorych przebiegają szczególnie niepomyśl
nie. Nareszcie dość częstą przyczyną śmierci jes t wylew krwawy w mózgu mimo 
młodego wieku chorych. Choroba, zaczynając się najczęściej w okresie dojrza
łości płciowej, trw ać może 10—20 lat; do późniejszego wieku, niż 25 —35 lat, 
osoby takie nie dochodzą.

Anatomicznie, oprócz wązkości tętnic, szczególnie aorty, i przerostu serca 
lewego, nieraz powikłanego przez zmiany mięśnia (myocarditis), znajdujemy czę
sto aneuryzmaty drobnych tętnic, które właśnie są przyczyną wylewów krw a
wych w mózgu i narządach wewnętrznych Zmiany nie zawsze dotyczą w ró 
wnym stopniu obu nerek; często jedna je s t większą, niż druga. W  początko
wych okresach choroby nerki mogą jeszcze posiadać normalną lub prawie praw i
dłową objętość: w późniejszych okresach stają się one bardzo małe, ziarniste, 
z powierzchnią nierówną, nastrzykniętą, usianą ziarnami. N a przekroju substan- 
cya korowa je s t ścieńezona, blada, substaneya rdzeniowa — objętości prawie 
prawidłowej, koloru brunatnego. W aga nerki nie przenosi nieraz 40—50 gra
mów; często można widzieć na substancyi korowej torbiele. Drobnowidzowo — 
miany wychodzą zawsze z naczyń, które otoczone są nacieczeniem drobnokomór-



kowem. Nacieczenie to uciska kłębki i kanaliki i sprowadza zanik istoty koro
wej. Tętniczki międzyzrazikowe i ich rozgałęzienia są zawsze zgrubiałe.

Niedorozwój układu tętniczego powstaje zazwyczaj na tle dziedziczności 
i cierpiący na to zboczenie należą do tej samej dziedziny, co i cierpiący na s tw a r
dnienie tętnic: a więc w wywiadach pacyentów znajdujemy w rodzinie: migreny, 
hemoroidy, gościec 'p rzew lekły  i t. р.. Rozwinięta aplazya układu tętniczego 
jest, według autora, sprawą nieuleczalną, podobnie jak  nieulcczalnem jes t i zale
żne od niej cierpienie nerek. W tym celu jes t bardzo pożyteczną li у d r  o t e- 
r a p i a  d ł u g o t r w a ł a .  W rozwiniętem cierpieniu nerek pozostaje zacho
wanie hygieniczno-dyetetyczne. Chorzy powinni nosić pas flanelowy; w razie 
zmniejszenia się ilości moczu i wstępnych objawów mocznicy powinni położyć się 
do łóżka i używać wyłącznie dyety mlecznej. Wobec istniejącej mocznicy stosuje
my środki czyszczące i moczopędne. Dłuższe użycie jodu może okazać się ró 
wnie pożytecznein w tej formie cierpienia nerkowego, jak bywa pożytecznem w ana- 
logicznem zapaleniu nerek śródmiąższowem, zależnem od stwardnienia tętnic.

( Le bulletin tnódical. 1 8 9 3 .  Nr. 49) .  E.Biernacki.

102. D-r A. Koetłnitz. 0 złośliwych now otw orach  błony doczesnej lub 
kosmówki.

Części składowe ja ja  płodowego, jako to: błona doczesna lub kosmówka, mo
gą niekiedy przekroczyć zakres prawidłowego rozwoju. Nie zmieniając swej 
budowy tkankowej, rozrastają się nadmiernie i czasami są punktem wyjścia dla 
mniej lub więcej złośliwych tworów. Po poronieniu lub po porodzie, jak  w ia
domo, mogą pozostać w macicy szczątki łożyska lub błony doczesnej, które stają 
się powodem uporczywych krwawień. W cięższych zaś, na szczęście, rzadszych 
przypadkach szczątki te, czyli t. zwr. polipy, dają początek licznym naroślom zło
śliwego charakteru, które szerzą zniszczenie w ścianach macicy i dają przerzuty 
w sąsiednich lub bardziej oddalonych narządach. Odnośne spostrzeżenie autora 
brzmi mniej więcej w sposób następujący: chora, 25 la t wieku licząca, po trzecim 
pomyślnym porodzie dostała krwawienia z macicy, które stopniowe stawało się 
częstszem i obfitszem. Stwierdzono obecność szczątków poporodowych w macicy. 
W yłyżeczkowanie sprawiło tylko czasową ulgę. Krwotoki powtórzyły się i w ó
wczas przy oględzinach znaleziono w pochwie dwie, wielce do żylaków podobne, 
narośle. Po usunięciu tychże krwotoki na czas krótki ustały, aby niebawem po
wrócić z większą, niż dotychczas, gwałtownością. W tedy badanie wykazało na 
tylnej ścianie macicy guzik w kształcie polipa, wielkości orzecha włoskiego. Po 
usunięciu guza chora gorączkowała przez trzy dni, miała dreszcze i kaszlała. B a
danie narządów wewnętrznych nie doprowadziło do żadnych wyników. Tym 
czasem w pochwie zaczęły się tworzyć jakieś narośle i wydzielina z narządów 
płciowych stała  się cuchnącą.

Rozpoznano: polip łożyskowy (destruirender Plac eniar poły p ), ropnicę i za
krzep żył macicznych. XV 2 | miesiące po porodzie chora zmarła. Przy oglę
dzinach pośmiertnych znaleziono macicę wiotką, w górnym lewym jej kącie trzy 
małe, gładkie narośle, z których jedna pokryta dyfterytycznym nalotem. Poza 
tem zauważono żółtawe narośle, gąbczaste i rozpadające się, wypełniające jamę 
trzonu. Przekrój narośli miał budowę jam istą Badanie drobnowidzowe w yka
zało, że tw ory owe składają się z tkanki łożyska i błony doczesnej.

Mniej więcej jednobrzmiące przypadki podali К  u i l d e n , Z ajin  i H. M e y e r , 
z tą chyba różnicą, że narośle składały się nietylko z resztek łożyska, lecz 
i z przerosłych strzępków kosmówki. W szystkie te trzy przypadki zakończyły 
się śmiertelnie. W  spostrzeżeniu S a e n g e r r  chora zmarła w siódmym miesiącu 
po poronieniu wskutek zapalenia plac. Jam ę maciczną wypełniały tu twory strzę-



piastę, ciemno-czerwonej barwy, które, jak  się przekonano, były błonę doczesną, 
zwyrodnioną mięsakowato. Widzimy tu niezwykłe zjawisko, że czysto fizyolo- 
giczna tkanka przeradza się w tkankę nowotworową, złośliwą. W  prawym ja j
niku i w  płucach znaleziono przerzuty. W  przypadku P f e i f e r ^  guz ciemno-ró- 
żowy z żółtym odcieniem i w środku rozpadający się wypełniał całą jamę 
macicy i dosięgał wielkości pięści dorosłego człowieka. I tu drobnowidz dowiódł 
pochodzenia narośli z błony doczesnej. Chora zmarła wskutek ogólnego wyni
szczenia. Przy oględzinach pośmiertnych stwierdzono również przerzuty w płu
cach i w gruczołach chłonnych miednicy małej.

N iezaw sze jednak złośliwe narośle dają przerzuty. G -ottsch a l k  wyciął 
macicę z licznymi, wciąż odrastającymi polipami i ocalił życie chorej, dzięki tylko 
nieobecności przerzutów.

W szystkie przytoczone przez autora przypadki mają następujące cechy 
wspólne: 1) narośle złośliwe powstają z resztek łożyska lub z błon'płodowych, 
t. j. z doczesnej i kosmówki; 2) guzy te w rastają głęboko w ściany macicy i zwy- 
radniają jej miąższ; 3) dają bardzo złe rokowanie z uwagi na częste przerzuty 
i powroty po ich usunięciu. Z kolei rzeczy nasuwa się pytanie: jak  zapatrywać 
się należy na owe narośle? C zy je  uważać za wynik nadmiernego rozrostu tk a 
nek flzyologicznych, za nowotwór sui generis —blastoma chorio-deciduale, jak  СІ1СЄ 
K a h l d e n  i niektórzy inni, czy też widzieć w nich mięsakowate zwyrodnienie 
tychże tkanek zgodnie z poglądem P f e i f e r  u, S a e n g e r ’r  i О г о т т зс н А ь к ’а? Autor 
przechyla się do ostatniego poglądu, lubo pytania stanowczo nie rozstrzyga. 
Omawiane guzy nawiedzały zarówno młodsze, jak  i starsze rodzące; sprawa choro
bowa ciągnie od 2£—9 miesięcy i przeważnie kończy się śmiercią. Zadaniem le
karza jest przeto: wczesne postawienie dokładnego rozpoznania, a więc pilne 
zbadanie macicy przy krwawieniu w okresie poporodowym, bezzwłoczne wyskro
banie macicy, a nawet wycięcie całkowite tejże, gdyby krwawienia potem po
w tarzały się jeszcze. Skoro przerzuty w pochwie i w narządach sąsiednich są 
widoczne, wówczas wszelka pomoc jes t bezskuteczną.

( Deutsche med. Wochen. Nr. 21. 1893). K . Niedzielski.

DO PP. PRENUMERATORÓW.
— — 4 —

Upraszamy o wczesne nadsyłanie przedpłaty na II-g ie półrocze r. b., tych 
zaś Pp. Prenum eratorów, którzy zalegają z opłatą, upraszamy o rychłe uregulo
wanie rachunków.

W ydawca, D-r St. K o n d ra to w ic z .  R edaktor odpowiedzialny, D-r W l. t ia jk iew ic z .

OGŁOSZENIE.

W  Ш І І 1 С Ш  ■ MIKROSKOPOWEJ PRACOWNI
9 dla celów dyjagnostyki lekarskiej

D"ra E. PB ZEW OSKIEGO
P ro s e k to r a  Anatomii pa toog icznej  w o e s a r s k im  W arszaw skim  U niw ersy tec ie .

D ok o n y w a  się w szelkich rozbiorów m ikroskopowych i chem icznych, moczu, krw i, śluzu. nasieni,a
kału i t. d. (Chmielna 32). 0 —2

Дозволено Цензурою. Варшава 23 Іюля 1893 г. Druk К. Kowalewskiego, Królewska Nr. 29.


