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Dyagnostyka spraw gruźliczych 
na mocy stwierdzania przeciwciał ogniskowych.

Podał

Leon Karwacki.
(Odczyt wypowiedziany na XI-ym Zjeździe Lekarzy i Przyrodników Polskich

w Krakowie).

Chęć praktycznego zastosowania danego zjawiska biologicznego 
w medycynie niezmiernie często wyprzedza znajomość gruntowną cało
kształtu praw, rządzących tern zjawiskiem. Tak się rzecz miała i z sero- 
dyagnostyką. Wykryta i zastosowana przez W i d a l a  dla celów dyagno- 
stycznych w durzę metoda aglutynacyjna została przeniesiona szablono
wo na wszystkie inne sprawy zakaźne, aby po całym szeregu prac—opty
mistycznych początkowo, bardziej krytycznych w końcu—prawie zupeł
nie zejść z widowni dyagnostycznej, ograniczając się wyłącznie do duru 
i spraw pokrewnych. Losowi temu uległa i serodyagnostyka gruźlicy. 
W cierpieniu tern specyalnie serodyagnostyka napotkała bardzo duże tru
dności techniczne, polegające na niemożności dobrego sporządzania od
czynnika aglutynacyjnego z hodowli zwykłych. Dopiero dzięki pracom Ar- 
noiNG’a i C ouR M O N T ’a udało się przezwyciężyć ten szkopuł, zastosowując 
otrzymane przez nich hodowle gruźlicy ujednostajnionej, to jest rosnące 
w postaci mętu jednostajnego na pożywkach płynnych. Przez zamianę



hodowli płynnej na zawiesinę z hodowli agarowej laseczników, w odpo
wiedni sposób traktow anych, powiodło mi się zapewnić odczynnikowi 
gruźliczemu te same cechy, które posiadają produkowane fabrycznie 
odczynniki durowe Г ісквк 'а . Zdawało mi się wtedy, że z tak  dokładnym 
i czułym  odczynnikiem  powiedzie mi się wprowadzić ag lutynacyę gru
źliczą na nowe tory. P aręse t  badań, dokonanych przez moich współpra
cowników S i j a n i c k i e g o  i S z o k a l s k i e g o  nad surowicami chorych gru
źliczych i innych, przekonało mię jednak, że nie cechy odczynnika de
cydują tu  o wyniku reakcyi, ale zgoła inne przyczyny. Mutatis mułan- 
dis wyniki naszych badań by ły  w zupełnej zgodzie z wnioskami innych 
autorów, to jest, że odczyn może w ypadać dodatnio u osobników bez 
wszelkich śladów gruźlicy, ujemnie zaś—w sprawie notorycznie ostrej 
lub podostrej.

W spółrzędnie z poszukiwaniem  aglutynin w surowicy, prowadziłem 
podobne badania nad płynam i wysiękowymi różnego ,pochodzenia. Wy
niki tych  poszukiwań, obejmujące przeszło 70 przypadków, wypadły dziw
nie konsekwentnie: ile razy  podłożem wysięku była sprawa gruźlicza, 
ty le  razy płyn zawierał mniej lub więcej znaczne ilości aglutynin, gdy 
zaś wysięk powstawał na tle innej sprawy, płyn bądź nie zawierał wca
le aglutynin, bądź też zawierał je  w ilości bardzo nieznacznej. Pomiary 
równoczesne siły aglutynacyjnej surowicy krwi u chorych z wysiękową 
sprawą gruźliczą wykazały, że w obiegu krwi znajdują  się zaledwie 
ułam ki aglutynin w porównaniu z tern, co zawiera wysięk. Pomiary 
miana aglutynacyjnego w wysiękach nawrotowych wykazały s ta łą  zniżkę 
miana p rzy  ponownem zbieraniu się płynu.

F ak ty  te nasunęły  mi przypuszczenie, że wytwarzanie się przeciw
ciał gruźliczych dokonywa się zapewne nie w obiegu krwi, lecz w samem 
ognisku chorobnem. Aglutyniny, wytworzone na p rzyk ład  w zmianach 
usadowionych na opłucnej, przechodzą w roztwór p łynu  wysiękowego. 
W ysokość miana otrzym anego przy  ag lu tynacy i zależy po pierwsze od 
rozległości i natężenia spraw y gruźliczej na opłucnej, powtóre zaś od 
ilości p łynu  wysiękowego, w k tó rym  przeciwciała są rozcieńczone. Za
leżnie od natężenia obu tych  czynników miano ag lu tynacyjne  waha się 
w granicach bardzo szerokich, poczynając od 10-iu jednostek  i dochodząc 
n iekiedy do 500. W  surowicy krwi s tw ierdzam y ag lu tyniny  o tyle, o ile 
wchłaniają  się one z ogniska opłucnego. W chłanianie się zaś to ze 
względu na anatomiczne w arunki sprawy gruźliczej jes t  bardzo niewiel
kie, jeżeli dołączym y do tego jeszcze rozcieńczenie aglutynin  w całej 
masie krwi, to nie zdziwi nas wcale, że wynik  próby serodyagnostycznej 
wypada częstokroć dwuznacznie.

Dla spraw dzenia słuszności tego poglądu zwróciłem się w pierw
szym  rzędzie do plwociny gruźliczej, k tóra  aczkolwiek nie przedstawia 
czystej wydzieliny chorej tkank i płucnej, tern nie mniej w wielu razach 
bardzo się do niej zbliża, domieszka zaś wydzieliny oskrzelowej nawet 
w dużej ilości u trudn ia  wykrycie aglutynin znacznie m niej, niż kolo-



salne niekiedy ilości płynu wysiękowego, rozcieńczające nadmiernie 
aglutyniny, wytworzone na opłucnej lub otrzewnej.

Pewna trudność wykrywania aglutynin, zależna od własności fizycz
nych plwociny, usuwa się w ten sposób, że czysta plwocina, przelana do 
probówki, wstawia się na 24 godziny do cieplarki przy 50°. Wtedy części 
stałe opadają na dno, u góry zaś tworzy się zupełnie przezroczysty lub 
lekko opalizujący żółtawy lub białawy transudat, z którym równie łatwo 
wykonywa się reakcya, jak z surowicą krwi.

Do szeregu probówek z wzrastającemi rozcieńczeniami tego płynu 
dolewałem równe ilości swego odczynnika gruźliczego i po skłóceniu 
wstawiałem do cieplarki przy 37°. To najwyższe rozcieńczenie płynu, 
w którem po 24-ch godzinach powstaje osad z zupełnem wyklarowaniem 
się mętnej pierwotnie cieczy, wyraża siłę aglutynacyjną badanej plwo
ciny. Jeżeli rozcieńczenie to równa się na przykład 1: 250, to dla skró
cenia używam konwencyonalnego terminu, że badana plwocina zawiera 
250 jednostek aglutynacyjnych.

W ten sposób zbadałem 70 okazów plwociny, z których 50 pocho
dziło od tuberkulików, 20 od chorych z innemi -cierpieniami.

Pomiary miana aglutynacyjnego w pierwszej grupie dały wyniki 
następujące:

w 4 -c h  p r z y p a d k a c h 500 j e d n o s t e k
w 12-U 250 „

W 16-U 100
w 12-u 50 „

w 5 -iu 25 „

w 1 -y m  p r z y p a d k u 10 n

U 10-iu chorych tej kategoryi określałem takie miano aglutynacyj- 
ne surowicy krwi—wynosiło ono tylko od 2-u do 5-u jednostek.

Pomiary siły aglutynacyjnej plwociny chorych z drugiej grupy 
przedstawiają się tak:

w 17-u przypadkach odczyn zupełnie ujemny 
w 3-ch przypadkach odczyn dodatni poniżej ю -u jednostek.
Na mocy tych badań 10 jednostek aglutynacyjnych w plwocinie 

uw.ażam za kres, uprawniający do rozpoznania czynnej gruźlicy płuc. 
Zestawiając wysokość miana aglutynacyjnego z przebiegiem klinicznym, 
zaznaczam, że najwybitniejszy odczyn otrzymuje się z plwociny w spra
wach rozległych i średnio ciężkich. Przypadki zaś bardzo ciężkie i bar
dzo łagodne cechują się jednako niezbyt wysokiem mianem aglutyna- 
cyjnem.

Wniosek ten motywuje się tymi względami, że w przypadkach lek
kich właściwa wydzielina z ogniska gruźliczego stanowi tylko drobną 
cząstkę plwociny, reszta zaś składa się z nieswoistej wydzieliny oskrze
lowej, k tóra podobnie jak  płyn wysiękowy rozcieńcza mocno przeciw
ciała gruźlicze; stąd przy pomiarze otrzymujemy miano nizkie. Podobne
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warunki spotykamy i w sprawie bardzo ciężkiej, gdzie na wydzielinę 
składa się zarówno akcya laseczników gruźliczych, jak  i bakteryi ropo- 
twórczych.

Oprócz mnie sprawą sputodyagnostyki gruźlicy zajmowali się B i e r 
n a c k i  i O t t o . Wyniki, otrzymane przez nich, potwierdzają w zupeł
ności moje zapatrywania. Cenny przyczynek zwłaszcza do tej sprawy 
wnoszą badania kol. O t t o , który opierał się w kilkunastu przypadkach 
na materyale sekcyjnym.

Przechodzę z kolei do ropy. Stwierdzenie aglutynin gruźliczych 
w ropie oprócz wartości teoretycznej może oddać w wielu razach i po
ważną przysługę praktyczną, ustalając niezbicie rozpoznanie gruźlicy. 
Niekiedy same objawy kliniczne nie dają dostatecznej podstawy nie tyl
ko do wykluczenia całego szeregu spraw grzybicowych, jak promienica, 
sporotrychoza, streptotrychomykoza, blastomykozy, ale nawet do wyklu
czenia przymiotu. W tych razach aglutynacya, jako zabieg prosty 
i szybki, wydaje się wskazaną. Ponieważ ropa jako taka do aglutynacyi 
się nie nadaje, sporządzałem z niej wyciągi. Na jedną część ropy bra
łem 4 części płynu K o c h a , mocno kłóciłem i wstawiałem do lodowni na 
24 godziny. Próbę robiłem z opalizującym płynem, zebranym w górnej 
części probówki. Dla kontroli dodawałem do drugiej seryi probówek 
z  wyciągiem czystego płynu K o c h a , gdyż niektóre okazy ropy w tych 
warunkach mogą dawać osad samoistny.

Ropę otrzymywałem aseptycznie z ognisk zamkniętych. Rozpozna
jąc  sprawę, powodowałem się oprócz przebiegu klinicznego obecnością 
laseczników gruźliczych na preparatach, posiewami lub szczepieniem 
śwince.

Ogółem zbadałem 10 okazów ropy gruźliczej i 5 okazów ropy inne
go pochodzenia. Zaznaczam od razu, że w tych ostatnich okazach aglu
tynin gruźliczych nie znalazłem.

Pomiary zaś aglutynin w ropie gruźliczej dały wyniki następujące: 
1 przypadek 500 jednostek
3 przypadki 250
4 100
1 przypadek 25

Miano aglutynacyjne surowicy krwi u żadnego z tych chorych nie 
przekraczało 5 jednostek.

Poniższy przypadek cytuję osobno, gdyż jpst on właściwie doświad
czeniem. Pewien słuchacz medycyny zgłosił się do mnie z prośbą uod
pornienia go przeciw gruźlicy, będąc zresztą od zakażenia zupełnie wol
nym. Ex consilio uradziliśmy do jego życzenia się przychylić. Osobnik 
ten w odstępie miesięcznym otrzymał dwukrotnie pod skórę po l/2 ctm. 
sz. zawiesiny z zabitych laseczników gruźliczych. Pomijam szereg inte
resujących objawów anafilaktycznych i bakteryologicznych, i przecho
dzę do tematu właściwego. W parę tygodni ]5o każdem zastrzyknięciu 
powstawały ropnie podskórne, które były opróżniane, a w ropniu została



określona ilość ag lu ty n in .  Otóż ropa  po p ie rw szem  z a s trzy k n ięc iu  za 
wierała p rz e sz ło  100 j e d n o s te k  ag lu ty n a c y jn y c l i  (odczyn  a g lu ty n a c y jn y  
przy rozc ieńczen iu  p o m ięd zy  ' / io o  a V250), su row ica  zaś w ty m  s a m y m  
czasie n ieco więcej n a d  10 jed n o s tek  (odczyn  a g lu ty n a c y jn y  p rz y  ro z 
cieńczeniu p o m ięd zy  V10 а l/25). D rug i  ro p ień  b y ł  op różn iany  dw a razy . 
Pom iar a g lu ty n a c y jn y  p ie rw szeg o  opróżn ien ia  w y k a z a ł  m iano  2000 j e d 
nostek, p o m ia r  d ru g ieg o  opróżn ien ia  (w 3 dn i po p ie rw szem ) w ykazał 
już ty lk o  1000 je d n o s te k  w s k u te k  rozc ień czen ia  w ysięk iem  surow iczym . 
Miano zaś su ro w ic y  i po d rug ie j  daw ce zaw ies in y  pozostało  bez zm iany .

D ośw iadczen ie  to u d o w a d n ia  ad oculos, że w y tw a rzan ie  się p rz ec iw 
ciał w sp ra w ie  gruź liczej w zasadz ie  dokonyw a się w sam em  ogn isku  
zapalnem. T ak i sam  w niosek  w y p ły w a  i z 9-iu p r z y p a d k ó w  g ru ź licy  
ch iru rg icznej,  p rz y to c z o n y c h  wyżej.

W  oso b n ą  g ru p ę  w y d z ie l i łem  gruź licę  d róg  m oczow ych, oczywiście  
nie dla w zględów  zasad n iczy ch ,  lecz z pow odów  n a t u r y  czy s to  p r a k ty c z 
nej. P rzec iw cia ła ,  w y tw o rzo n e  w ty ch  ogn iskach ,  są  b ezu s tan n ie  rozc ień 
czone m oczem  i w y d a la n e  na zew nątrz .  J u ż  więc a priori t ru d n o  oczek i
wać p rz y  b a d a n iu  ty c h  ilości ag lu ty n in ,  k tó re  się sp o ty k a ją  w ro p n iac h  
ch iru rg iczn y ch  z a m k n ię ty c h .  P ró b y ,  rob ione  z m oczem  osobników wol
nych od g ru ź licy ,  w y k aza ły ,  że c z y s ty  mocz n iek ied y  sam  p rzez  się 
skleja i s t r ą c a  zaw ies inę  la seczn ik ó w  g ru ź liczy ch .

A g lu ty n a c y a  z m oczem  w g ru ź lic y  n e r e k  i p ę c h e rz a  o b e jm u je  20 
p rzypadków . B ad an ia  te ro b i l iśm y  w spóln ie  z  B i e r n a c k i m . 19 p r z y 
padków d o ty c z y  s p ra w y  czynnej,  jeden  p rz y p a d e k  b y ł  b ad a n y  w s tan ie  
zdrowia w 2 la ta  po w yc ięc iu  chorej nerk i ').

W y n ik i  o t rz y m a li ś m y  nas tęp u jące :
1 m ocz 25 jed n o s tek
2 „ 20 „
5 „ 10
5 „ 5
5 „ 5

1 m ocz w s tan ie  n ie ro zc ień czo n y m  d a ł  a g lu ty n a c y ę  częściową.

U osobn ika  operow anego  p rz e d  2-m a la ty  m ocz ag lu ty n in  nie z a 
wierał wcale.

Zestaw ienie  m ia n a  ag lu ty n ac y jn e g o  z ilością  b i a łk a  w m oczu  w y k a 
zuje, że oba te o d cz y n y  n ie  zach o w u ją  się rów noleg le .  P ew ien  zw iązek  
istnieje n iew ą tp liw ie  p o m ięd zy  ilością  laseczn ików  w m oczu  a ilością j e d 
nostek a g lu ty n a c y jn y c h :  n a jw y ższe  m iano  d a w a ły  te  okazy  m oczu, k tó 
re zaw iera ły  d u żą  l iczbę  laseczników . Pow yżej 5-u j e d n o s te k  ag lu ty n a -  
cyjnych  k a ż d y  m ocz z a w ie ra ł  liczne laseczn ik i,  z 5-u okazów moczu, 
zaw iera jących  5 jed n o s te k ,  3 w y k a z a ły  obecność laseczn ików , 2 — brak .

‘) Przypadki te pochodziły z oddziału kol. M i n c e r a ,  któremu składam serdeczne 
Podziękowanie za pozwolenie korzystania z materyału.



Z 5-u okazów, zawierających po 2 jednostki, w jednym tylko moczu mo
gliśmy wykryć drobnowidowo nieliczne laseczniki.

Przechodząc do praktycznej oceny tych badań, zaznaczyć muszę, 
że tylko znaczniejsze ilości aglutynin mogą mieć decydującą wartość 
rozpoznawczą, mianowicie poczynając od 5-u jednostek.

Na jedną jeszcze ważną stronę badań aglutynacyjnych ogniskowych 
pragnąłbym zwrócić uwagę Panów, mianowicie na możność określeni, 
na tej drodze typu samego zarazka gruźliczego. Wiadomo Panom, że
1 w chwili obecnej toczy się spór w nauce o rolę laseczników perl i et 
(typ bydlęcy) w patologii zakażeń ludzkich. Wykrycie w ognisku aglu 
tynin gruźliczych w znaczniejszej ilości pozwala na wykonywanie odczy
nu zarówno z typem ludzkim, jak i z typem bydlęcym. Porównani» 
otrzymanych w ten sposób mian aglutynacyjnych może nam wyjaśnić, 
czy mamy do czynienia z zakażeniem przez typ ludzki, czy też bydlęcy 
czy też mieszany. Nie wdając się w szczegóły swych badań w tej mate 
ryi, zaznaczę tylko,, że w zapaleniach wysiękowych błon surowiczych
2 razy otrzymałem aglutynacyę wyższą z typem perliczym, niż z ludz 
kim, w' plwocinie raz jeden, w ropie 2 razy. Sądzę, że chorzy ci byli do 
tknięci zakażeniem przez typ gruźlicy bydlęcej.

Poza aglutyninami poszukiwałem jeszcze w wydzielinie ognisko
wej obecności ciał wiążących dopełniacz. Sprawa serodyagnostyki cier
pień gruźliczych na mocy odchylenia dopełniacza, zapoczątkowana przez 
B o r d e t -G e n g o u , a kontynuowana przez szereg innych badaczów zwłasz 
cza w  okresie rozkwitu próby W a s s e r m a n n ^ ,  pod względem praktycz 
nym okazała się również mało owocną, jak  i serodyagnostyka na mocy 
aglutynin, z tą różnicą jednak, że liczba wyników dodatnich w przypad
kach gruźlicy notorycznej jest jeszcze mniejsza, niż przy aglutynacyi. 
Przeniesiona zaś na grunt czysto teoretyczny dla wyjaśnienia zjawisk, 
zachodzących prży tuberkulinizacyi chorych, metoda ta również nie po 
trafiła uzasadnić ani objawów termicznych, ani anafilaktycznych z mocy 
obecności lub braku ciał odchylających dopełniacz.

Badania doświadczalne na zwierzętach wyjaśniają w pewnej mierze 
zawiłe zjawiska, regulujące powstawanie w ustroju ciał komplemento 
chłonnych. Przy uodpornianiu zwierząt w celu otrzymywania wysoko- 
wartościowych surowic przeciwgruźliczych w ustroju, mogą się wy twa 
rzać albo przeważnie aglutyniny bez śladu ciał komplementochłonnych, 
albo też tylko ciała komplementochłonne bez śladu aglutynin. Zapomo- 
cą odpowiedniej techniki można znakomicie powiększać produkcyę tych 
ciał. M a s s o l  i C a l m e t t e  stosowali w tym celu szczepienia codzienne 
bez przerw, wprowadzając malutkie ilości szczepionki na raz. Ciała te 
już wytworzone można zniszczyć zupełnie w ustroju, jeżeli wstrzykną» 
zwierzęciu nieproporcyonalnie dużą dawkę szczepionki na raz.

W  p o c z ą t k a c h  s z c z e p ie n ia  M a s s o l  i C a l m e t t e  w y k r y l i  o b e c n »»-1 
p e w n y c h  c ia ł  w p r o s t  h a m u j ą c y c h  o d c z y n  B o r d e t - G e n g o u .  Niewielki



dodatek podobnej surowicy do surowicy bardzo czynnej wystarcza, aby 
zamaskować w zupełności działanie surowicy.

Przeniesienie wyników, otrzymanych doświadczalnie, na patogenezę 
gruźlicy ludzkiej (oczywiście ze wszelkiemi zastrzeżeniami) może nam 
wytłómaczyć w pewnej mierze rozbieżność wyników otrzymanych tą me
todą u człowieka. I u tuberkulika w przebiegu sprawy samoistnej może 
być przewaga bądź tych, bądź innych przeciwciał, — i u tuberkulików 
masowe lub powolne wchłanianie się jadów może zmniejszać lub potęgo
wać wzrost istot komplementochłonnych. Czas wzięcia krwi do badania 
również nie jest bez znaczenia, gdyż i u człowieka istnieją niewątpliwie 
stany analogiczne do faz pozytywnych i negatywnych, wykrytych 
u zwierząt w trakcie szczepień doświadczalnych.

Tłómaczenie podobne zachowania się istot komplementochłonnych 
w gruźlicy ludzkiej nie zmienia w niczem faktu, że odczyn, ulegający 
wpływom tak różnorodnych czynników i wskutek tego niestały, nie mo
że posiadać praktycznego znaczenia rozpoznawczego.

I znowu sprawa przedstawi się odmiennie, jeżeli za punkt wyjścia 
do poszukiwań obierzemy nie surowicę, lecz wydzielinę ogniskową. Ciał 
komplementochłonnych poszukiwałem dotąd w ropie gruźliczej i w plwo
cinie (te ostatnie badania przeprowadzałem wspólnie z kol. O t t o ) .  Jako 
źródło domniemanych ciał komplementochłonnych służył mi wyciąg 
z ropy lub transudat z plwociny, przyrządzony podobnie jak do aglutyna- 
cyi, w ilości 0,2. Jako antygen stosowana była zawiesina wodna lasecz- 
ników gruźliczych w ilości 0,5; antygen ten zbliżony jest składem do no
wej tuberkuliny K o c h a .  Jedynie dawka antygenu jest znacznie większa 
od stosowanej zwykle, a to dlatego, aby nasycić cały amboceptor, 
zawarty w badanym płynie, gdyż wolny amboceptor, jak to wykazali 
C a l m e t t e  i M a s s o l ,  wywiera na odczyn wpływ hamujący, od czego 
wolny jest nadmiar antygenu. Co się tyczy hamującego wpływu 
antygenu samego przez się, to okazało się, że nawet parokrotna dawka 
(w porównaniu z używaną) hemolizy nie hamuje.

Pewną innowacyę stanowi także dawkowanie komplementu. Chcąc 
uniknąć subjektywizmu w ocenie, oraz pragnąc wprowadzić pierwiastek 
ilościowy do mierzenia siły odczynu, wlewałem zwykle mieszaninę ambo- 
ceptora i antygenu do trzech probówek; do jednej dodawałem 2 krople 
czystego komplementu, do drugięj 5, do trzeciej 8 kropel. Operując du- 
żemi ilościami komplementu, stwarzałem warunki zupełnie niepodatne 
do zahamowania hemolizy na mocy czynników nieswoistych. System 
hemolityczny składał się z surowicy krwiobójczej w dawce dwukro
tnie większej nad minimalną czynną, oraz z 5%-go roztworu krwinek ba
ranich.

Każdy ze składników próby był doprowadzony do 1 ctm. sz. fizyo- 
logicznym (0,85°/0) roztworem soli. Mieszanina pierwsza i system hemo
lityczny po 30-minutowym pobycie w cieplarce zostały połączone i wsta-



wionę znowu na 20 minut. Odczyn był sprawdzany natychmiast po wy
jęciu i nazajutrz po 24-godzinnem przechowywaniu w lodowni.

Wyniki z ropą gruźliczą były następujące:
4 okazy ropy wiązały po 8 kropel komplementu
4 „ „ 5
1 „ „ „ 2

Ropa z doświadczenia, o którem wspominałem przy aglutynacyi, 
wcale nie wykazała (przy tej metodzie) ciał kompiementochłonnych.

Gdy jako antygen używana była zawiesina z laseczników perlicy, 
wiązania komplementn nie otrzymałem w 5-u przypadkach wcale, w 2-u 
wiązanie ilościowe mniejsze, w 2-u równe temu, co z wyciągiem z lasecz
ników typu ludzkiego.

W ropie niegruźliczego pochodzenia tą  metodą nie wykryłem wcale 
ciał kompiementochłonnych.

Posługując się tą  samą techniką, zbadaliśmy wspólnie z kol. Otto 
20 plwocin gruźliczych i 6 plwocin ze spraw nieswoistych.

Żadna z plwocin tej drugiej seryi nie wiązała 2-u kropel komplemen
tu. Co zaś do plwocin gruźliczych, to:

7 wiązało kompletnie po 8 kropel dopełniacza 
4 „ częściowo 8, a kompletnie 5
6 „ kompletnie 5 kropel
2 „ częściowo 5, kompletnie 2
1 „ kompletnie 2.

Widzimy więc, że oprócz aglutynin w ogniskach gruźliczych zawie
rają się i istoty komplementochłonne, przytem  sądząc z ilości związanego 
dopełniacza, w dozie dość znacznej. Na mocy danych, których tu nie 
cytuje, sądzę, że 8 kropel nie jest tym  ostatecznym kresem, który wy
raża komplementochłonne własności plwociny. Jeżeli porównać ilości 
komplementu, które może związać (zresztą nie stale) surowica gruźli
czych, oraz wziąć pod uwagę niezmierną subtelność zabiegu z surowi
cą, wymagającego bardzo dokładnego mianowania dopełniacza i wszyst
kich wogóle części składowych odczynu, gdyż najlżejsza przewyżka tego 
lub owego składnika może nikły odczyn wręcz zamaskować, to przyj
dziemy do przekonania, że, podobnie jak aglutyniny, ciała komplemento
chłonne tylko w małych frakcyach przechodzą do obiegu krwi, główna 
zaś część związana jest z samem ogniskiem.

Aglutyniny i istoty komplementochłonne nie wyczerpują bynaj
mniej szeregu domniemanych przeciwciał gruźliczych; można powie
dzieć, że aczkolwiek najłatwiejsze do wykrycia, są najmniej czynne 
w zespole odporności przeciw gruźlicy. Pozostawałoby jeszcze do omó
wienia zachowanie się ciał w sensie ścisłym bakteryolitycznych, opso- 
nin, antykutyn. Badania moje jednak w tym kierunku są zaledwie za
początkowane, z drugiej strony wykład mój dzisiejszy zakreślony jest 
wyłącznie w kierunku aglutynin i istot kompiementochłonnych.



Kończąc, sądzę, iż dostarczyłem Panom dość przekonywających 
dowodów, że wytwarzanie się przeciwciał w gruźlicy istnieje, żeproduk- 
cya ta jednak ma znamiona inne, niż w durzę brzusznym, mianowicie jest 
czysto lokalną. Przedostawanie się przeciwciał do obiegu krwi jest tu 
zjawiskiem wtórnem, ograniczonem mocno warunkami anatomicznymi 
samej sprawy patologicznej. Stąd poszukując przeciwciał w surowicy, 
zależni jesteśmy od trafu i dalecy od ustalenia, czy mamy do czynienia ze 
sprawą czynną i w jakim narządzie, czy też tylko z terenem, który w prze
szłości podlegał temu zakażeniu. Czerpiąc zaś przeciwciała z ognisk po
dejrzanych, stawiamy rozpoznanie na gruncie równie ścisłym, jak  roz
poznanie duru na mocy odczynu surowicy.

Wartość poszukiwań aglutynacyjnych ogniskowych zmniejsza ta 
okoliczność, że stwierdzenie laseczników gruźliczych czyni zbytecznemi 
wszelkie inne badania. Zbyt często jednak niestety w praktyce spoty
kamy takie formy kliniczne, w których laseczników wykryć nie może
my. Aglutynacya w tych razach ma niewątpliwą wyższość nad szcze
pieniem produktów chorobnych śwince. Pozatem odczyny ogniskowe 
pozwalają nam wejrzeć głębiej, niż wszelkie inne badania dotychczaso
we, w samą istotę sprawy patologicznej. Częste pomiary przeciwciał 
ogniskowych w plwocinie u tego samego chorego — zdaniem mojem — 
mogą dostarczyć i badaczowi i terapeucie bardzo cennych wskazówek 
przy stosowaniu tego lub innego zabiegu leczniczego, gdyż są one naj
istotniejszym wykładnikiem lokalnej obrony ustrojowej. Ze stanowiska 
zaś teoretycznego badania te rzucają nowe światło na charakter tak za
wiłej, a tak ważnej sprawy odporności wobec gruźlicy.
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II. О przewlekłej żółtaczce hemolitycznej.
Podali

Ryszard Hertz i S tefan  Sterling.
(Dalszy ciąg. — Patrz № 42).

Etyologia przewlekłych żółtaczek hemolitycznych.
Etyologia przewlekłych żółtaczek hemolitycznych stanowi punkt, nie 

stety, niezmiernie ciemny, który po dziś dzień nie został jeszcze wyświe 
tlony. Już sam fakt, że cierpienie to może się zacząć u jednego osobniku 
od pierwszych dni po urodzeniu, u innego zaś — na schyłku życia, że 
występuje bądź w jednem pokoleniu u kilku osobników, bądźteż w paru 
pokoleniach, dowodzi, iż mamy do czynienia z cierpieniem, którego przy
czyna pierwotna jest bardzo trudna do ujęcia. Niektórzy autorzy przy
puszczają, iż dużą rolę odgrywa tu syfilis dziedziczny; czy jednak rze 
czywiście ma to miejsce, na podstawie opisanych przypadków orzec tru 
dno. Zaznaczyć tu należy, że w niektórych przypadkach występowanie 
żółtaczki hemolitycznej zbiega się z inną jakąś chorobą, z którą cierpie
nie to nie ma zresztą nic wspólnego, o czem wspominaliśmy w dziale
0 symptomatologii.

Żółtaczki hemolityczne wtórne.
Powyżej omówiliśmy przebieg choroby i objawy kliniczne przewle

kłych żółtaczek hemolitycznych, zarówno wrodzonych, jak i takich, które, 
aczkolwiek nie występują od urodzenia, lecz trwają przewlekle i po
wstają bez żadnych uchwytnych dla nas przyczyn.

Nie możemy tu jednak pominąć milczeniem takich p rzyp ad k ów , 
w których ten sam zespół objawów7, jaki cechuje żółtaczkę hemolityczn 
przewlekłą, a więc zmniejszenie odporności czerwonych krwinek, obfi
tość krwinek z barwiącą się za życia ziarnistością, obecność urobiliny
1 brak barwików żółciowych w moczu, brak swędzenia skóry, zwolnione
go tętna, odbarwionych stolców i t. d., występuje nie jako cierpienie za
sadnicze i samoistne, lecz wtórnie w przebiegu innej choroby i w zależ
ności od niej; taki zespół o b jaw w  trwać może dłużej lub k r ó c e j  i znika 
zazwyczaj dopiero wraz z ustąpieniem cierpienia zasadniczego.

Już dawno zwracano uw^agę na ostre żółtaczki hemolityczne, występu
jące w przebiegu zatruć lub zakażeń, że wymienimy tu I m m e r m a n a  (88a<. 
który przed laty opisał żółtaczkę po ukąszeniu żmii oraz w przypadkach 
tyfusu, obserwacye T h o m a s ’u, dotyczące płonic}7, spostrzeżenia nad 
żółtaczkami, występującemi po spożyciu ostryg, grzybowi t. p. Lecz dopie
ro w ostatnich czasach udało się wyodrębnić w przypadkach tego rodzaju



i podobnych zespół objawów, jaki spostrzegamy w przebiegu żółtaczek 
hemolitycznych przewlekłych.

A więc S a c q u e p ź e  (145) opisał przypadek zimnicy z żółtaczką hemo- 
lityczną; podobne przypadki ogłosił następnie C h a u f f a r d ; dalej D a r r e  
(39) obserwował występowanie ostrej żółtaczki hemolitycznej w przebiegu 
ankilostomiazy, B r u l ź , a następnie C a s t a i g n e —w przypadku tyfusu, C a s - 
t a i g n e — w kilku przypadkach zapalenia płuc, S a c q u e p e e  (1 4 6 )— w  przy
padku zakażenia paciorkowcami. Dalej opisywano przypadki, w których 
ostra żółtaczka hemolityczna występowała po zatruciu ołowiem [B e r 
n a r d  i T r o i s i e r  (8)], jak również pod wpływem chloroformu (po opera- 
cyach pod chloroformem) [Q u e n u  i Küss (130), C h e v r i e r , B e n a r d  i So- 
r e l  (36)].

We wszystkich powyższych przypadkach żółtaczka trwała zazwy
czaj krótko i znikała wraz z ustąpieniem cierpienia zasadniczego po dłuż
szym lub krótszym przeciągu czasu.

Lecz nie tylko w ostrych chorobach zakaźnych i zatruciach, ale 
i w przebiegu cierpień natury przewdekłej, jak  gruźlica [ L a n d o u z y ,  G o u 
g e r o t  i S a l i n  (99)] i syfilis, spostrzegano występowanie żółtaczki hemo
litycznej. W przypadkach żółtaczki hemolitycznej, w drugim okresie 
przymiotu, opisanych przez GAUCHER’a i G i r o u x  (54—55), spostrzegano 
w dwu z nich zmniejszoną odporność krwinek, a w trzecim obecność he- 
molizyn w  surowicy krwi; rówmież de B e u r m a n n ,  B i t h  i C a i n  (10) opisali 
przypadek żółtaczki ze zmniejszoną odpornością krwinek w drugim okre
sie przymiotu. Wreszcie zespół objawów, właściwy żółtaczce hemoli
tycznej, spostrzegano w przebiegu niedokrwistości [ C h a u f f a r d  i T r o i 
s i e r  (32), v. S t e j s k a l  (152)], białaczki [ T i x i e r  i T r o i s i e r  (159)], po ostrych 
krwotokach [ W i d a l  i J o l t r a i n  (175), R o b i n  i F i e s s i n g e r  (136)], u chorych 
na raka żołądka [ R o q u e ,  C h a l i e r  i N o v e - J o s s e r a n d  (138)], u chorych, 
dotkniętych marskością wątroby [ C a s t a i g n e ,  C h a l i e r  (25)] i t. d.

Nie należy jednak sądzić, iż żółtaczka, występująca jako objaw 
tych wszystkich powyżej wymienionych cierpień, jest zawsze natury he
molitycznej; spostrzeżeniom bowiem powyższym możnaby przeciwsta
wić cały szereg innych, w których żółtaczka nie posiadała cech żółtaczki 
hemolitycznej. Podobne spostrzeżenia znajdujemy u C h a l i e r , również 
He r t z  znajdował w jednym, opisanym przez E t t i n g e r a  (44), przypadku 
zimnicy, której towarzyszyła wybitna żółtaczka, nieco wzmożoną nawet 
odporność czerwonych ciałek krwi (Ht =  42).

0 żółtaczkach hemolitycznych wtórnych wspominamy tu wogóle 
tylko nawiasem, gdyż nie stoją one w bezpośrednim związku z omawia
łem przez nas cierpieniem.

W każdym razie i z tego krótkiego zarysu wyłania się wniosek, że 
we wszystkich przypadkach, powikłanych żółtaczką, należy przeprowa- 

^ dzać ścisłe badanie krwi, moczu i kału. Sprawa bowiem charakteru żół
taczki ma duże znaczenie nie tylko teoretyczne, ale również praktyczne, 
S<lyż, jak to pouczają spostrzeżenia C h a l i e r ’a, przypadki żółtaczki hemo-



l i tycznej w tórnej, pow ik łane  n aw et b ard zo  c iężk im i ob jaw am i (krwotoki, 
delirium , сота i t. d.) d a ją  na  ogół daleko  lepsze rokowanie, niż p rz y p a d 
k i żó łtaczk i ciężkiej (icterus gravi*) po chodzen ia  w ątrobnego , i m ogą za
kończyć  się zu p e łn em  w y zdrow ien iem  chorego.

Kończąc ten dział, pragniemy jeszcze zaznaczyć, że najnowsze ba
dania LEURET’a (102), СлтнАЬЕ’а i D aunay (24) przemawiają za tern, że 
i żółtaczka noworodków jest również pochodzenia hemolitycznego.

Rozpoznanie różniczkowe.
Zależnie od stanu, w jakim się chory znajduje, w[chwili gdy się zwra

ca do lekarza, żółtaczka hem olityczna może wykazywać wiele podobień
stwa do najrozmaitszych cierpień wątroby, śledziony oraz narządów 
krwiotwórczych.

O ile c h o ry  z żó ł taczk ą  u d a je  s ię o pom oc l e k a r s k ą  z pow odu bólów 
w okolicy  w ą t r o b y ,  a zw łaszcza  w okolicy p ę c h e r z y k a  ż ó ł 
c i o w e g o ,  o ile bole te  w y s tę p u ją  napadowo, są  b a rdzo  silne, p ro 
m ien iu ją  m ięd zy  łopatki, a w raz  z n im i p o tęg u je  się na tężen ie  żółtaczki, 
w tak ich  p rz y p a d k a c h  łatwo m ożna pos taw ić  m y lne  rozpoznanie  kam ie
ni żółciowych, co rzeczyw iście  też m iało  m ie jsce  w k ilku  o p isan y ch  p rz y 
padkach .  W  je d n y m  więc p rz y p a d k u ,  o p e ro w an y m  przez  K o c h e r a  
z pow odu p o d e jrz en ia  na  k am ien ie  żółciowe, C h a u f f a r d  i T r o i s i e r  
s tw ie rd z il i  n as tęp n ie  żó łtaczkę h em oli tyczną ;  rów nież W id a l ,  A bram i 
i B r u l ś  sp o s trze g a l i  dw a p rz y p a d k i  u p rzed n io  operow ane. W jednym  
z ty c h  d w u  p rz y p ad k ó w  ch o rą  operow ano d w ukro tn ie ,  założono stalą  
p rze to k ę  d ró g  żółciowych, bez żadnego j e d n a k  sk u tk u ;  z p rze to k i  tej 
wyciekało  dzienn ie  500—700 g rm . p ły n n e j  i n o rm aln ie  zabarw ione j żółci, 
żó ł taczka  j e d n a k  po za b ie g ach  ty c h  nie znikła; dopiero  W id a l ,  A bram i 
i B r u l ć  u s ta l i l i  i s to tę  cierp ien ia .

W innych znów przypadkach, kiedy na plan pierwszy występuje 
żółtaczka, a przy badaniu uderza przedewszystkiem powiększona wątro
ba, może się nasunąć podejrzenie na marskość przerostową w ątroby  
(maladie de Hannot) najrozmaitszego pochodzenia.

W jednym  przypadku, opisanym przez W idal a, u chorej, dotknię
tej wadą serca, powikłaną powiększeniem wątroby oraz żółtem zabarwie
niem skóry, objawy te przyjmowano początkowo za <zastoinowe; dopiero 
dokładne badanie krwi wykazało istotną przyczynę żółtaczki.

Należy mieć również na uwadze sprawy nowotworowe i zapalne, 
powikłane żółtaczką i umiejscowione, bądź w wątrobie, bądźteż w trzust
ce, dwunastnicy lub w żołądku. Z jednej strony żółtaczka hemolityczna 
symulować może sprawę nowotworową, [jak to miało miejsce w przypad
ku LABBE’go i B ith a  (97)] z drugiej — znane są przypadki raka, powikła
ne żółtaczką hemolityczną. R o cq u e , C h a l i e r  i N o v e - J o s s e r a n d  (138) 
opisali przypadek raka odźwiernika, w którym badanie sekcyjne nie



wykazało żadnych zmian w w ątrobie i drogach żóciowych, natom iast 
poza nowotworem żołądka spostrzegano zmiany, cechujące żółtaczkę 
hemolityczną.

Dalej wymienić tu  musim y c h o l e m i ę  p r z e w l e k ł ą  Gil
bert^, której — jakeśm y to już obszernie omówili we wstępie — nie na
leży utożsamiać z żółtaczką hemolityczną. Od tej ostatniej różni się 
cholemia, która, według Gilbert^, je st cierpieniem wątroby, całym 
szeregiem objawów, właściwych cierpieniom tego narządu [objawy dys- 
pepsyi żołądkowej lub kiszkowej, swędzenie skóry, zwolnienie tętna, 
skłonność do krwotoków, bole głowy, senność, rozstrój nerwowy (hyste- 
roneurasłlienia)].

W reszcie wspomnieć należy o przypadkach przewlekłej żółtaczki 
wrodzonej, nie mającej jednak z żółtaczką hem olityczną nic wspólnego, 
a zależnej od wrodzonego zwężenia przewodu żółciowego wspólnego 
przypadki takie opisali K ö r te  (93), Treves (160b) i in.

Mimochodem też wspomnimy o przypadkach żółtaczki wrodzonej, '  
które kończą się śm iercią przeważnie w pierw szych miesiącach życia 
(na 50 przypadków, zebranych przez Thomson^  (I60a), 30 noworodków 
zmarło w 1-ym miesiącu życia); żółtaczka ta występuje niekiedy rodzin
nie i zależna je st od zapalenia kanalików żółciowych — na tle syfilisu 
dziedzicznego. W kilku podobnych, badanych sekcyjnie, przypadkach 
Rosenberg znajdował peripylephlebilis gummosa lub też Cholangitis gummosa.

Z drugiej strony może się zdarzyć, iż chory zwraca się do lekarza 
w okresie bardzo słabego natężenia żółtaczki, tak iż lekarz nie przypi
suje jej znaczenia zasadniczego i może ją  nawet przeoczyć. Natomiast, 
znalazłszy przy badaniu narządów jam y brzusznej wybitnie powiększoną 
ś l e d z i o n ę ,  mylnie może skierować swe m yśli ku schorzeniom tego 
narządu (morbus Banti, splenomegalia GAUCHER’a, leucaemia, malaria etc.). 
W piśmiennictwie znany je st w istocie przypadek żółtaczki hemolitycz- 
nej (cytowany przez VAQufez’a), w którym , wobec mylnego'rozpoznania 
dokonano wycięcia śledziony, po którem  chory w kilka dni zmarł.

Z drugiej strony znany je s t przypadek białaczki, w której przebiegu 
spostrzegano zespół objawów, właściwy żółtaczce hemolitycznej.

O ile w przebiegu żółtaczki hem olitycznej, poza powiększeniem  śle
dziony, na plan pierw szy występują objawy n i e d o k r w i s t o ś c i ,  
wtedy lekarz może mieć wątpliwości, czy nie ma przed sobą przypad
ku anemii typu Strümpell^  (anemia splenica), w której przebiegu rówmież 
mogą występować nasilenia niedokrwistości, idące wr parze ze zw iększa
niem się śledziony, lub też anemii typu jAKSCH’a (u dzieci do lat 2 — 3). 
^ ogóle odróżnianie żółtaczki hemolitycznej od ciężkiej niedokrwistości 
połączone jest w niektórych przypadkach z dużemi trudnościami, a to głó
wnie dlatego, iż podczas żółtaczki hemolitycznej może wystąpić obraź 
krwi, łudząco przym inający obraz krwi podczas niedokrwistości zło
śliwej, a z drugiej strony znane są przypadki niedokrwistości złośliwej ze



zmniejszoną odpornością czerwonych ciałek krwi [Ehni, A le k s ie je w  (43)1, 
bądźteż powikłane żółtaczką (anemie ä, forme icterique)—postać, opisana 
swego czasu przez CHAUFFARD’a i L a e d e r i c h e ^ ,  której ciekawy przy
padek kazuis tyczny podali A rm and  D e l i l l e  i F e u i l l i e  (41). W  przy
padku tym , p rzebiegającym  z powiększeniem śledziony, znajdowano, 
prócz objawów niedokrwistości, barwiki żółciowe w surowicy krwi, liczne 
czerwone krwinki z barw iącą  się za życia ziarnistością oraz wybitnie 
zmniejszoną odporność czerwonych ciałek krwi (H t =  0,84).

We wszystk ich  p rzypadkach  żółtaczki hemolitycznej, w których za
chodzą jakiekolwiek trudności rozpoznawcze, należy się kierować całym 
szeregiem danych anam nestycznych  oraz objawami, c h a rak te ry s tyczny 
mi dla tego cierpienia. P rzedew szystk iem  dla wielu przypadków cechu- 
jącem  je s t  to, iż żółtaczka spotyka  się u innych członków bliższej lub 
dalszej rodziny chorego, że t rw a  nieraz długie lata, często bez żadnych 

'  zmian na gorsze lub lepsze, wreszcie że nie daje się choremu we znaki. 
Dalej zaznaczyć należy b rak  objawów zatrucia  w przebiegu żółtaczki he
molitycznej (a więc b rak  swędzenia, b rad y k a rd y i  i t. р.), brak barwików 
żółciowych w moczu i obecność ich w wypróżnieniach oraz, co najwa
żniejsze, występowanie swoistego dla żółtaczki hemolitycznej zespołu ob
jawów ze strony krwi, mianowicie zmniejszonej odporności czerwonych 
krwinek (w przeciwieństwie do innych rodzajów żółtaczki), objawów nie
dokrwistości oraz cech, świadczących o wybitnem  odradzaniu się krwi
nek, w tak  wielkim stopniu, jak  to się rzadko spotyka w innych cier
pieniach krwi. Nawet w tak ich  przypadkach, w k tórych niedokrwisto-« 
zdaje się być  chwilowo wyrównaną i ilość hemoglobiny oraz liczba czer
wonych ciałek zbliżona je s t  do normy, spostrzegam y mimo to na prepa
ratach krwi zmiany, świadczące o niezwykle wzmożonej czynności szpiku 
kostnego, a mianowicie ery trob lasty , liczne krwinki z barw iącą za życia 
ziarnistością, komórki polichromatofilowe, m yelocyty i t. p.

Te dane anam nestyczne oraz zespół objawów ze strony krwi za
zwyczaj umożliwiają lekarzowi właściwe rozpoznanie. Na podstaw ie  
tych  danych  C h a l i e r  (25) był w możności w jednej i tej samej rodzinu 
rozpoznać u ojca i u jednego z synów cholemię typu  G i l b e r t ^ ,  u trojga 
zaś pozostałych dzieci — żółtaczkę hemolityczną. Opierając się natem  
ciekawem spostrzeżeniu,' autor dopatruje  się nawet ścisłego związku po-
między żółtaczką hemolityczną a cholemią r o d z i n n ą ,  u j m u j ą c  pierwsza.
jako spotęgowanie tej ostatniej.

W  końcu m usim y jeszcze zwrócić uwagę, iż spostrzegano p rzypad
ki (B e ttm a n n ,  C h a u f f a r d ,  T r o is i e r )  żółtaczki hemolitycznej, w kto 
rych przebiegu, w związku ze zmęczeniem, przepracowaniem  i t. p. kil
kakro tn ie  występowały napady  hemoglobinuryi; p rzypadk i te trudne są 
niekiedy do odróżnienia od występującej pod wpływem zimna hemoglo
b inury i okresowej, której towarzyszyć może niekiedy s ta ła  żółtaczKa 
[Levy Y a le n s i ,  G i l b e r t  i C h a b r o l  (67a)].



P rzypadk i  tego rodzaju wskazują, iż pomiędzy hemoglobinuryą napa
dową a żółtaczką hem olityczną  istnieje  pewien związek genetyczny, przy- 
czem wspólną cechę obydwu stanowi odbywająca się w ustro ju  hemoliza. 
Nie znam y bowiem żadnego innego cierpienia, oprócz hemoglobinuryi n a 
padowej i żółtaczki.hemolitycznej (z w yją tk iem  może poszczególnych p rz y 
padków niedokrwistości złośliwej), w k tórem  tak  wybitnie i zasadniczo 
występowałaby na piewszy plan, jako objaw podstawowy, hemoliza k rw i
nek w ustroju, zależna od obecności hemolizyn (w przebiegu hemoglobi
nuryi napadowej) i zmniejszonej odporności krwinek (podczas żółtaczek 
hemolitycznych). Objawy te mogą występować, jak  wiemy, i w p rz e 
biegu innych  cierpień, ale tam  stanowią one tylko zjawisko wtórne, za
leżne od cierpienia zasadniczego. Na podstawie .istnienia takich „m ie
szanych“ przypadków , t. j. takich, w k tórych objawy żółtaczki hemoli- 
tycznej kojarzą się z napadam i hemoglobinuryi, i odwrotnie—w których  
hemoglobinuryi okresowej tow arzyszy  żółtaczka, m am y pewne prawo do 
wyprowadzania teo re tycznych  wniosków, że odbywająca się w przebie
gu żółtaczki hemolitycznej w ustro ju  stale i mniej więcej równomiernie 
hemoliza, w pew nych okresach może ulegać chwilowemu nasileniu, które 
prowadzi do przem ijającej hem oglobinuryi. Odwrotnie zaś, hemoglobi
nuryi, w ystępującej napadowo i będącej wyrazem krótkotrwałej, bardzo 
silnej hemolizy, tow arzyszyć  może w pewnych przypadkach  żółtaczka 
hem olityczną stała, k tó ra  je s t  dowodem, że w ustroju, poza k ró tko trw a
łymi silnym i napadami, odbywa się stale i mniej więcej równomiernie 
ciągły rozpad krwinek. Teoretyczne te wywody nasunęły  się nam dzię
ki spostrzeganem u przez jednego z nas przypadkow i typowej hemoglo
binuryi napadowej, której tow arzyszyła  stale  słaba żółtaczka. W  p rz y 
padku tym  stwierdzono obecność swoistych autohem olitycznych dwu- 
chwytników w surowicy, a pozatem —cokolwiek zmniejszoną odporność 
bezosocznych i p rzem y ty ch  czerwonych ciałek krwi (83). Z drugiej 
strony za poglądem tym  przem aw ia ciekawe spostrzeżenie przewlekłej 
żółtaczki hemolitycznej Ignatow skiego  (88), w którem  nasilenia żółtacz
ki występowały  po zimnej kąpieli; je s t  to więc do pewnego stopnia ana
logia do zjawiska spostrzeganego u osób m ających hemoglobinuryę, u k tó 
rych napady  hem oglobinuryi w ystępują  zwykle pod wpływem zimna.

Anatomia patologiczna.
Spostrzeżeń  anatom opatologicznych  posiadam y d otychczas n iew ie

le; w p iśm ienn ictw ie znane są badania sekcyjne przypadków M inkow - 
sk iego , VAQukz’a-AuBERTiN'a (184) i G m ou x’a (183), G andy i B r u lź  (52), 
dotyczące osobników , obarczonych żó łtaczką hem olityczną wrodzoną, 
oraz ÜETTINGER’a (123), WlDALA І JoLTRAIN’a (175), RoQUE’a, CHALIER’a  
і NovE-JossERAND’a (138), oraz MiCHELi’ego (113) w przypadkach żó łtacz
ki hem olitycznej nabytej. Badania pośm iertne w ykazały , że pod w zg lę 
dem anatom opatologicznym  przypadki jedn ego i drugiego rodzaju n i-



czem się od siebie nie różnią; dlategoteż, opierając się na wszystkich 
pracach razem, podamy ogólny obraz anatomopatologiczny, który sto
suje się do obydwu wymienionych rodzajów żółtaczek hemolitycznych. 
Jak  to można było z góry przewidzieć, zmiany dotyczą głównie śledzio
ny, szpiku kostnego i nerek. Przewód zaś pokarmowy, wątroba, trzustka, 
serce i płuca były zazwyczaj normalne i, prócz żółtawego zabarwienia, 
nic chorobnego nie wykazywały.

Co się tyczy ś l e d z i o n y ,  to narząd ten bywa zawsze powiększony 
(w jednym przypadku ważył około 850 grm.), o formie normalnej, konsy- 
stencyi cokolwiek twardej, lecz nie tak ścisłej i miażdżycowej, jak 
w marskości lub białaczce; na przekroju śledziona przekrwiona i jednolita; 

e ciałka M ALPiGHi’e g o  i beleczki są niewidoczne. (W przypadkach żółtacz
ki hemolitycznej pochodzenia zakaźnego spostrzegano niekiedy zawały). 
Otoczka narządu jest zazwyczaj zgrubiała i mętna. Przy badaniu drobno- 
widowem liczba ciałek M A LPiG H i’e g o  wydaje się zmniejszona, gdyż ciałka 
te są rozsunięte przez bujającą tkankę miąszową, która zajmuje całe 
pola widzenia, wypełniona jest krwią i poprzecinana licznemi, rozszerzo- 
nemi przez krew zatokami. Charakterystyczne jest przytem, iż prze
krwienie uwidocznia się przeważnie w pasmach Віьькотн’а, mniej zaś— 
w zatokach. Zatoki odcinają się dzięki swym ścianom, których ko
mórki śródbłonkowe są na preparatach powiększone i obrzękłe i zawierają 
barwiki żelaza, a niekiedy odłamki pochłoniętych jąderfzawartość zaś sa
mych zatok składa się nie tyle z normalnych czerwonych ciałek, ile z ich 
produktów rozpadu, które leżą bądź swobodnie, bądźteż zawarte są 
w licznych, zawierających również barwik, makrofagach. Liczba tych
że jest jednak mniejsza, niż w przypadkach niedokrwistości zło
śliwej. W innych znów, bardziej rozszerzonych zatokach znajdujemy 
komórki jednojądrowe, zawierające duże ilości barwika, który spostrze
gano również w komórkach śródbłonkowych, wyściełających te zatoki. 
Barwika tego, jak  również makrofogów spostrzega się znacznie mniej 
w pasmach Віьіліотн’а; pasma te są natomiast obficie wypełnione nor- 
malnemi czerwonemi ciałkami krwi. Co się tyczy ciałek M ALPiG Hi’e g o , 
to składają się one tylko z małych zwykłych limfocytów, a ośrodki roz
mnażania są niewidoczne. Przeistoczenia szpikowego śledziony, jak 
dotychczas, nie spostrzegano.

W ą t r o b a  w badanych przypadkach bywała powiększona stosun
kowo nieznacznie (do 1900 grm.), o barwie nieco ciemniejszej, niż normal
nie, o spoistości zwykłej, bez śladów marskości; po przecięciu wypły
wała duża ilość żółci. Przewody żółciowe były zawsze drożne; w pęche
rzyku żółciowym znajdowano niekiedy piasek, a w jednym przypadku 
opisanym przez M i n k o w s k i e g o ,  kamień, w drugim zaś, operowanym 
i niedawno przez CHAUFFARD’a podanym, aż 32 kamyki. Również przy ba
daniu drobnowidowem nie spostrzegano żadnych zmian, które świadczy
łyby o zapaleniu przewodów żółciowych—przewody te zawsze były nor
malne; jedynie tkanka łączna wokoło nich była cokolwiek zgrubiała, lecz

(



b y n a jm n ie j n ie  w  ty m  s to p n iu , ja k  to  b y w a  w m a rsko śc i. B udow a  
samej tk a n k i w ą tro b n e j n ie  w y k a z u je  za zw ycza j ża d n y c h  u c h y le ń  od n o r 
m y; n ie k ie d y  je d n a k , p o m im o  zachow anego  c h a ra k te ry s ty c z n e g o  u k ła d u  
b e leczkow a tego  k o m ó re k , k o m ó rk i te  z a tra c a ją  sw ą fo rm ę  p o lig o n a ln ą , 
p rz y jm u ją  p os ta ć  n ie p ra w id ło w ą , n ie  p rz y le g a ją  śc iś le  do s ieb ie  i  są 
rozsun ię te . N ie k tó re  z n ic h , p rze w a żn ie  leżące w o k o ło  ż y ły  ś ro d ko w e j, u le 
ga ją  w  n ie z n a c z n y m  s to p n iu  z w y ro d n ie n iu  t łu s z c z o w e m u . N a to m ia s t w  
w s z y s tk ic h  k o m ó rk a c h , a zw łaszcza  w  le ż ą c y c h  u obw odu  z ra z ika , spo
s trzegano  g ru b e  z ło g i b a rw ik a , k o lo ru  ochrow ego , w y p e łn ia ją c e  k o m ó rk i 
w ą tro b n e  do tego s to p n ia , iż  ją d ra  s ta ją  s ię  w  n ic h  n ie k ie d y  c a łk ie m  n ie 
w idoczne .

Z ło g i b a rw ik a  i o b ja w y  m a k ro fa g ii spostrzegano  ró w n ie ż  w  g r u 
c z o ł a c h  k r e z k o w y c h ,  p rze w a żn ie  w  ich  za to kach ; p oza tem  g ru 
czo ły  te w y k a z y w a ły  le k k i  ro z ro s t g ru d e k  M A LPiG H i’ego i p rz e k rw ie n ie , 
w m n ie js z y m  je d n a k  s to p n iu , n iż  w  ś ledzion ie .

N e r k i  ju ż  m a k ro sko p o w o  w y k a z u ją  n ie k ie d y  b ru n a tn a w e  z a b a r
w ien ie , za leżne—ja k  to  w id a ć  p r z y  b a d a n iu  d ro b n o w id o w e m — od z łog ów  
z ia rn is te g o  b ru n a tn e g o  b a rw ik a , da jącego  w y ra ź n y  o dczyn  na żelazo 
i zna jdow anego  w  n a b ło n k a c h  k a n a lik ó w  k rę ty c h .

W re s z c ie  m u s im y  z w ró c ić  uw agę, iż  s z p i k  k o s t n y  zn a jdo w an o  
zawsze p la s ty c z n y , c z e rw o n y , o b f i tu ją c y ,  ja k  to  w y k a z a ło  badan ie  
d ro bn ow ido w e , w  czerw one  c ia łk a  ją d ro w e  i  w  m y e lo c y ty .

[D . с. n .].

DZIAŁ SPRAWOZDAWCZY.

199. J. Castaigne. Niestrawność w związku z przewlekłem  zapaleniem
nerek.

Z akre s  za b u rze ń  d y s p e ty c z n y c h  n a tu ry  p ie rw o tn e j u lega  w c iąż  o g ra 
n iczen iu . P rz y p a d k i,  op isane p rze z  autora", p rz e m a w ia ją  za is tn ie n ie m  
zw ią zku  p o m ię d z y  n ad kw a śno śc ią  soku  żo łą dko w eg o  a p rz e w le k łe m  za
palen iem  ne rek . T y p o w y  p rz y p a d e k  d o ty c z y ł 4 0 -le tn ieg o  m ę ż c z y z n y , 
k tó ry  od 3-ch la t  c ie rp ia ł na zgagę, b ad an ie  zaś żo łą d ka  w y k a z y w a ło  s ta 
le n a d m ia r w o lnego  kw asu  so lnego. C h o ry  ów, zn ie chę con y  u je m n y m i 
w y n ik a m i leczen ia , k a z a ł sobie, bez w ie d z y  le k a rz a , z a s trz y k iw a ć  w  c ią g u  
10-u d n i ro z tw ó r  so li k u c h e n n e j. Po u p ły w ie  tego  czasu w y s tą p i ły  nag le  
ob jaw y m o c z n ic y , k tó re  u s tą p i ły  po za s toso w an iu  d y e ty  m leczne j." Bada
nia p rze p row a dzo ne  nad  p rze p u szcza ln o śc ią  n e rek , w y k a z a ły  z a trz y m a 
nie ch lo rk ó w . O ile  z je d n e j s tro n y , d y e ta  bezso lna  spow odow a ła  u s tą 
p ienie  o b ja w ó w  m o czn ico w ych , o ty le  z d ru g ie j,  pod  w p ły w e m  10-u g rm . 
NaCl, p o d a n ych  ch o re m u , w y s tą p i ły  n a ty c h m ia s t o b ja w y  nadkw aśnośc i.

P rz y p a d e k  ten  n ie  je s t b y n a jm n ie j odosobn ionym : w p racach  L a - 
п о іх т ’а, D’ENR iQ UEz’a і о ’А м в А к п ’а s p o ty k a m y  się z p od o b n em i sp ostrze-



Związek pomiędzy cierpieniem nerek a nadkwaśnością łatwo obja
śnić można nadmiernem wytwarzaniem kwasu solnego skutkiem zatrzy
mania chlorków.

Obecnie nasuwają się 2 pytania: 1) jak  się przedstawia pod wzglę
dem ilościowym stosunek pomiędzy nadkwaśnością a ukrytem zapale
niem nerek i 2) odwrotnie, jaka liczba chorych, u których stwierdzono 
zapalenie nerek, cierpi na nadkwaśność. Otóż na 18-u chorych z obja
wami nadkwaśności u 5-u autor stwierdził ukryte zapalenie nerek i za
trzymanie chlorków, u 300-u zaś chorych, dotkniętych zapaleniem nerek, 
mógł wykazać 45% przypadków nadkwaśności.

Następnie autor opisuje 3 przypadki niedokwaśności, symulujące 
raka żołądka, spowodowane również cierpieniem nerek. Mianowicie 
autor sądzi, że nadkwaśność z biegiem czasu, skutkiem wyczerpania gru
czołów żołądkowych, ustępuje miejsca niedokwaśności.

(Journ. Mód. Franęais N r. 7). A l. Sterling.

200. Tachau. 0 zaw artości azotu i soli kuchennej w pocie chorych na
nerki.

Autor dokonał szeregu ścisłych badań nad potem ludzi zdrowych 
i chorych na nerki. W tym celu poddawał badanego osobnika kąpieli 
napotnej, bardzo dokładnie zbierał pot, potem obliczał ilość zawartego 
w nim azotu i soli kuchennej.

Przekonał się, że ilość azotu wzrasta nieco, ilość soli kuchennej- 
znacznie u osobników z klinicznemi zmianami w nerkach. Przytem 
jednak ilość przeciętna wydzielanego tą  drogą azotu jest bardzo nie
znaczna, tak że zwiększenie jej nie może grać roli w leczeniu. U osob
ników zdrowych znalazł autor w pocie około 0,17 grm. N, u chorych — 
0,22 — 0,49 grm. Większe znaczenie może mieć wydzielanie się NaCl, 
które z 0,81 grm. u normalnego osobnika, wzrasta do 2,0 grm. u chore
go z obrzękami. Z tego względu stosowanie kąpieli może mieć pewien 
skutek leczniczy, należy je jednak stosować ostrożnie, nie dając przytem 
choremu pilokarpiny, gdyż zbyt silne pocenie się prowadzi ao objawów 
mocznicowych, a nawet do zapadu.

{Deutsch. Archiv, f. klin. Med. t. 107, z. 2— 4). M arta Erlichówna.

201. Reich. 0 s ta rczem  zmięknieniu kości.

Na podstawie 6-iu wdasnych spostrzeżeń autor opisuje objawy tego 
cierpienia, często mylnie poczytywanego za gościec, rwę kulszową lub 
zrzeszotnienie kości. Starcze zmięknienie kości różni się od połogowe
go nadzwyczaj powolnym rozwojem, trwającym lata całe, nie doprowa
dzając nigdy do jaskrawych zniekształtnień i złamań, zwykłych dla 
zmięknienia u ciężarnych" i położnic. Z drugiej strony, również zna
mienną cechą choroby" jest nieznaczny udział miednicy w cierpieniu: 
zmiany są tutaj późne i niewielkie, sprowadzają się do lekkiego wysta
wania spojenia łonowego. Pierwotnie cierpienie zajmuie klatkę piersio
wą i uda. Często również bywa zajęty kręgosłup. Podczas gdy objawy 
przedmiotowe (zniekształtnienia) pozostają zwykle w stopniu umiarkowa
nym, zaburzenia czynnościowe występują bardzo wyraźnie. Początek 
choroby cechują bole, stale towarzyszące przebiegowi cierpienia, zjawia
jąc się początkowo w klatce piersiowej i kości krzyżowej, później w udach, 
w biodrach, wreszcie kości łonowej; zwiększają się przy chodzeniu, przy



każdem wogóle poruszeniu. Z tymi bolami często łączą się przykurcze
nia mięśni dolnej kończyny, zwłaszcza mięśni przywodzących, przezco 
chodzenie iest utrudnione, nieraz wprost niemożliwe. Zaburzenia na- 
czynio-rucnowe, zwłaszcza na palcach, nie należą do rzadkości. Bezwła
dów nigdy nie bywa. Co do leczenia, to autor gorąco zaleca fosfor, po 
którym miał zawsze trwałe wyniki, stosując go przez całe nawet miesiące.
0 wartości leczenia chirurgicznego (trzebienia) niema co i mówić, wobec 
podeszłego wieku tych chorych.

( Mitteil. a. d. Orenzg. d. Med. u. Chir. t. 24, z. 2). W. Dobrowolski.

202. E. Rehn. Odradzanie się szpiku kostnego w przeszczepionych s t a 
wach (p raca  doświadczalna).

Pierwszem zjawiskiem, jakie daje się zauważyć, i to dopiero 8-go 
dnia po przeszczepieniu, jest sprawa zwyrodnienia komórek szpikowych, 
silniej zaznaczona w trzonie kości, niż w jej nasadzie. Po dalszych 8-u 
dniach zwyrodnienie szpiku trzonu jest zupełnie wyraźne, podczas gdy 
szpik nasady zachowuje jeszcze wygląd prawie normalny.

Po 4-ch tygodniach szpik nasady jest również zupełnie zwyrodniały, 
szpik zaś trzonu staje się włóknistym i osteoplastycznym, biorąc znacz
ny udział w sprawie kostnienia linii zrostu odłamków.

W końcu piątego tygodnia nastaje okres odradzania się pierwiastków 
komórkowych szpiku kostnego, przedewszystkiem na poziomie trzonu. 
Zjawisko to zaznacza się coraz wyraźniej w ciągu następnych tygodni
1 widzimy komórki olbrzymie szpiku, najpierw hardzo rzadkie, potem 
coraz liczniejsze.

Po pięciu miesiącach ukończona też jest sprawa odradzania się na 
wysokości nasady. Jednem słowem, w szpiku przeszczepionej kości od
bywają się dwa okresy zmian: okres zwyrodnienia komórek szpikowych 
i przekształcenia włóknistego, później okres odradzania się komórek 
szpikowych.

(Arch. /. klin. Chir. ł. 97, z. 1), W. Dohr.

203. Baszkircew i Pietrow. Przyczynek do nauki o przeszczepianiu kości.

Badania ostatniej doby wykazały, że przeszczepione odłamki kości 
ulegają wessaniu, a na ich miejscu rozwija się kość nowa. Aby całą tę 
sprawę szczegółowo wyświetlić, В. i P. wykonali na królikach szereg 
doświadczeń w rozmaitych warunkach. Poszukiwania te doprowa
dziły do następujących wniosków: większość osteoblastów wszcze
pionego odłamka traci swoją żywotność; nie można zauważyć, aby za
chowała się jakaś znaczniejsza część pierwiastków komórkowych wszcze
pionej kości, jakkolwiek pewne osteoblasty, bardziej odporne lub znajdu
jące się w lepszych warunkach, mogą przez czas dłuższy zachowywać 
swą całość. Wbrew ogólnemu mniemaniu nie jest rzeczą Konieczną, aby 
wszczepiany odłamek posiadał okostną i szpik: objawy regeneracyi po
stępują tak  samo i bez zachowania tych warunków. Rzeczywiście, B. 
i P. wszczepiali odłamki kostne w wielki mięsień pośladkowy, poczem 
znajdowali, że elementy kościotwórcze zostały dostarczone przez młodą 
okalającą tkankę łączną, która otorbiała wszczepiony odłamek. Te 
embryonalne komórki łącznotkankowe przenikają do wnątrza kanałów 
wszczepionej kości i przekształcają się na komórki kostne. Nie znaczy 
to jednak bynajmniej, że okostna i szpik żadnej absolutnie roli tu nie od-



grywają. Oczywiście, przeważna część komórek okostnej i szpiku ulega 
przemianom wstecznym, tak samo jak  i właściwe osteoblasty, reszta jed
nak pozostaje przy życiu i bez wątpienia bierze udział w tworzeniu 
się nowej kości. Niestety, trudno jest rozgraniczyć udział elementów 
starych i komórek łącznotkankowych w tworzeniu się nowej kości. Za
chowanie okostnej w każdym razie sprzyja, zdaniem В. i P., powstawa
niu połączeń naczyniowych pomiędzy przeszczepionym odłamkiem a ota- 
czającemi tkankami, przeszkadza zbyt szybkiemu wchłanianiu starej ko
ści i przyśpiesza sprawę tworzenia się kości nowej. W rezultacie za
tem przeszczepiany odłamek winien mieć zachowaną okostną.

Przeszczepiany odłamek kości winien być wzięty od tego samego 
osobnika (autoplastyczny), jakkolwiek chirurgowie korzystają i z odłam
ków, wziętych u innego osobnika tego samego gatunku (homopla- 
styczny).

Odłamki kości żyjącej dają wyniki o wiele lepsze, niż kość martwa, 
skąd łatwo wnioskować, że, jakkolwiek przeszczepiona kość żyjąca w re 
zultacie zostaje zupełnie wessaną, jednakowoż nie odgrywa ona roli zu
pełnie obojętnej, ale wywołuje miejscowe specyficzne podrażnienie, bar
dzo ważne dla tworzenia się nowej Kości.

(Deutsche Zeiisch. f. Ghir. t. 113, z. 6 — 6). W. D obrowolski.

Przegląd bibliograficzny.

E d w a r d  F i - a t a u .  Migrena. W ydawnictwo Towarzystwa Naukowego 
W arszawskiego. W arszawa 1912. Str. VI -t- 313. Cena rub. 3.

Opracowania monograficzne z dziedziny medycyny są u nas zjawi
skiem niezwykłem. O migrenie, chorobie tak rozpowszechnionej, nie po
siadamy prawie wcale prac oryginalnych a nawet obszerniejszych refe
ratów krytycznych. Dlatego z radością witamy pracę kol. F l a t a u a ,  
która wypełnia tę dotkliwą lukę w naszem piśmiennictwie i pośpieszamy 
zaznajomić z nią szerszy ogół czytelników. Mamy przed sobą owoc 
długich i sumiennych studyów, opartych na wszechstronnej i krytycznej 
znajomości źródeł i własnej bogatej obserwacyi (500 spostrzeżeń). Autor, 
zaproszony do opracowania rozdziału o migrenie dla zbiorowego podręcz
nika LEWANoowsKY’ego, skorzystał z okazyi, aby cały materyał, jakim 
rozporządzał, opracować monograficznie. Idee zasadnicze monografii 
przedstawił F l a t a u  na jednem z posiedzeń Towarzystwa Naukowego, 
którego nakładem dzieło to zostało wydane.

W z a r y s i e  h i s t o r y c z n y m  przedstawiono zwięźle i jasno hi- 
storyę poglądów na to cierpienie, odwiecznie trapiące ludzkość. Rzecz 
szczególna, że H i p p o k r a t e s  nie poświęcił mu ani słowa, pierwszy bowiem 
opis m igreny spotykam y dopiero w Il-m wieku po Chrystusie ( A r e t e u s z  
z Kapadocyi i G a l e n ) .  G a l e n  podał pierw szy jej teoryę humoralną. Do: 
piero jednak w wieku XIX-m pogłębiono wiadomości kliniczne o tej 
chorobie, stworzono teorye, oparte na wiadomościach ścisłych z dziedzi
ny anatomii, chemii i żizyologii. T i s s o t  (1813) zebrał dotychczasowe 
wiadomości o migrenie i podał je w postaci naukowej. Późniejsi bada
cze długi czas opierali się na jego pracy. W drugiej połowie ubiegłego 
stulecia nauka o migrenie uległa znacznym przeobrażeniom, dzięki pra
com o migrenie wzrokowej i oczoporaźnej. Zjawiły się słynne monografie



LivEiNG’a (1873), Thom as^ (1887), MoEBius’a (1894) і KowALEWSKY'ego 
(1902) oraz cały długi szereg prac, z których najważniejsze znajdujemy 
w spisie bibliograficznym  na końcu ksia.żki (przeszło 500 numerów).

N astępny rozdział poświęcony je s t  e t y o l o g i i .  Największą rolę 
gra tu  d z i e d z i c z n o ś ć ,  głównie ze s trony  m atk i  (79°/o według F l a -  
t a u a ). Dziedziczność ta, według autora, je s t  r ó ż n o r o d n a ,  t. j. do ty 
czy chorób, k tóre  należą do tej samej ka tegory i, co migrena, a mianowi
cie do cierpień, pow stających na tle wadliwej p rzem iany materyi, pro
wadzącej do zmian nerwowych. W rodzinach ludzi, c ierpiących na m i
grenę, F. spotykał nierzadko gruźlicę, raka, a r try tyzm . U osób, posiada
jących dziedziczne usposobienie do migreny, pewne czynniki w y  w o ł u -  
j ą j ą, jak b y  z uśpienia. Do nich należą: w i e k  (najniebezpieczniejszy 
okres m iędzy 16-ym a 30-ym rokiem), p ł e ć  (kobiety zapadają na m i
grenę częściej od mężczyzn, s tosunek 2,7 : 1), r a s a  (u żydów F. spo ty 
kał migrenę częściej niż u aryjczyków —na 1000 aryjczyków u 88-iu, 
u żydów zaś 97-iu na 1000). W  powstawaniu m igreny grają  pewną rolę 
choroby zakaźne, dna i gościec przewlekły. Niezależnie od czynników 
powyższych is tn ie ją  czyniki u b o c z n e ,  wywołujące n a p a d  migreny. 
Zmianom w przewodzie pokarm ow ym  F. nie przypisuje  zoyt wielkiego 
znaczenia, jak  to je s t  p rzy ję te  — t o w a r z y s z ą  one częściej migrenie, 
niż ją  w y w o ł u j ą .  Większe już znaczenie mają czynności płciowe, 
zwłaszcza miesiączkowanie u kobiet, coitus u m ężczyzn (mianowicie s ta r 
szych) i zm azy nocne. Zaburzeniom w specyalnych  narządach  (oczy, 
uszy) autor nie przyp isu je  zby t  wielkiego znaczenia, zato takie  znacze
nie posiadają przemęczenie p racą um ysłową i silne wzruszenia.

W dziale s y m p t o m a t o l o g i i  F. podaje naprzód o k r e ś l e n i e  
migreny: j e s t  t o  c z y n n o ś c i o w y  b ó l  g ł o w y ,  o b j a w i a j ą c y  
s i ę  m n i e j  w i ę c e j  o k r e s o w o ,  k t ó r e m u  t o w a r z y s z ą  z a 
b u r z e n i a  ż o ł ą d k o w e  (mdłości, wymioty) i p s y c h i c z n e ;  p o  
p r z e j ś c i u  n a p a d u  n a s t ę p u j e  o k r e s  u l g i  i w y t c h n i e -  
n i a. Migrena powstaje na tle usposobienia ustrojowego, nie tworzy je 
dnak autonomicznej jednostk i  chorobnej, lecz stanowi jeden z przejawów 
tego usposobienia. Po takiem  określeniu autor p rzystępuje  do sym pto 
matologii w ł a ś c i w e j ,  zaczynając od m igreny  p o s p o l i t e j .  Po
przedzają j ą  zw iastuny — bardzo rozmaite i w najrozm aitszych okolicach 
ciała, często objawy psychiczne (przygnębienie, rozdrażnienie i t. d.). Tu 
następuje bardzo plas tyczny i bardzo wyczerpujący o p i s  samego napa
du, oparty na własnej obserw acyi i bogatej kazuistyce z piśmiennictwa.

W ten sam sposób opisana jes t  m igrena  w z r o k o w a ,  k tórą  F. 
wbrew innym  autorom  nie uważa bynajm niej za tak częstą. Na 500 spo
strzeżeń własnych widział ją  u 60-u chorych—12°/0 ( L iy e i n g  podaje 62%!) 

ligrenę p a d a c z k o w ą  F. s tw ierdził w 36-u p rzypadkach  (7,2%), czę
sto razem z m igreną  wzrokową u tych  sam ych chorych. Niekiedy n a - 
P r z ó d  w ystępuje  migrena, później (w kilka lub kilkanaście lat) padacz
ka, niekiedy te objawy*występują prawie jednocześnie, rzadziej migrena 
zdarza się po padaczce, a wyjątkowo tylko trafia  się migreno-epilepsia, t. j. 
że napad padaczki poprzedzony jes t  bezpośrednio przez migrenę. Autor 
szczególną uwagę poświęca tej postaci m igreny. Nie można uważać za 
Przypadkowe to zejście się m igreny  z padaczką, jak  tego chcą niektórzy 
( K r a f t - E b i n g ) .  Hipoteza o pokrew ieństw ie spraw chorobowych, prow a
dzących zarówno do m igreny, ja k  i do padaczki, je s t  prawdopodobną we
dług F l a t a u a ,  odrzuca on jednakże pogląd o j e d n o z n a c z n o ś c i  
jednej i drugiej nerwicy. Isto ta  spraw y zasadniczej w obu tych  nerw i
cach jes t  nam  dotąd  nieznana, nie można więc uważać tej spraw y za



rozstrzygniętą  i nadawać tym  nerwicom cech wyraźnie unitarnych. Doś
wiadczenie kliniczne wykazuje, że znaczna większość ludzi cierpiących 
na m igrenę pozostaje wolną od cech padaczkowych. k

Dużo również miejsca poświęca autor m i g r e n i e  p s y c h i c z 
n e j .  Zaburzenia psychiczne (w postaci przygnębienia) bardzo często 
towarzyszą migrenie w okresie m iędzynapadow ym  (20°/o według F la -  
t a u a ), u  znakomitej większości chorych nie dochodzą one do wysokiego 
stopnia rozwoju, jednakże kazuistyka  psychoz migrenowych jes t  dość po
kaźna, j a k  to widzimy z obszernych c y ta t  i opisów takich przypadków, 
z których kilka F. spostrzegał osobiście. Psychozy te zwykle są prze 
mijające, mogą się jednak  powtarzać i trwać dość długo. Migrenie psy
chicznej, jak  i padaczce psychicznej należy się równe prawo obywatel 
stwa z tein zastrzeżeniem, że padaczka psychiczna je s t  o wiele częstsza 
Co się tyczy  stosunku m igreny  do h i s t e r y  i, to F. na równi z innymi 
badaczami jes t  zdania, że m igrena  może się łączyć z h isteryą, ale objawu 
histerycznego w ścisłem znaczeniu nie tworzy.

Migrena o c z o p o r a ź n a  (hemicrania ophthalmoplegica), opisana p<> 
raz pierwszy przez G u b l e r a  (1860) je s t  postacią migreny bardzo rzadką 
Do r. 1911 F l a t a u  naliczył 97 przypadków w piśmiennictwie, sam wi 
dział ją  na 5000 chorych tylko 2 razy w prak tyce  prywatnej i 2 razy n;> 
1500 chorych w szpitalu.

M o e b i u s  nadał jej nazwę powtarzającego się porażenia okorucho 
wego. Choroba polega na tern, że do objawów m igrenowych dołącza się 
porażenie mięśni ocznych. Ze zjawieniem się porażenia, najczęściej ustę 
puje ból głowy. Porażonym  jes t  najczęściej nerw oko-ruchowy po 
stronie bolu, porażenie trw a  od jednego do kilku dni, choć w niektórych 
przypadkach  trwało kilka miesięcy. P rzy  następnych  napadach migre
ny pow tarza  się porażenie. F. nie uważa tej postaci m igreny za oddziel
ną jednostkę  chorobową: porażenie m ięśni ocznych stanowi tylko część 
składową m igreny i nie zależy od jakiejś sprawy odmiennej.

Jeszcze rzadszą  od poprzedniej je s t  m igrena twarzowo-poraźna 
(h. facioplegica), w której występuje  porażenie nerwu twarzowego. Przy 
padków takich opisano zaledwie kilka.

Same tylko n a p a d y  nie w yczerpu ją  całkowitego obrazu migre
ny. W okresach wolnych" od napadów istnieją pewne charakterystyce 
ne obi a wy, jużto podobne do objawów towarzyszących napadom, jużto 
od nich niezależne, ale będące na wspólnem z m igreną podłożu. Do ta 
kich należą objawy ze s trony  układu  wspólczulnego s z y j n e g o  (obrz
mienie jednej połowy twarzy, warg, swędzenie rąk), ze s trony  układu 
splotowego kręgowego (pęcherzyki, obrzmienia, pokrzywka, erytromela 
gia, bole w różnych okolicach ciała), ze s trony  uk ładu  splotowego przed- 
kręgowego (bole w nadbrzuszu, ślinotok, bole kiszkowe i żołądkowe, na
głe rozwolnienie, bole sercowe, dusznica). Do objawów m i ę d z у n a 
p a d o w y c h  należą mroczki, szum w uszach, zaw roty  głowy, napady 
ziewania i kichania^ nawet zaburzenia  mowy.- S tany przygnębienia 
F. spotykał bardzo często (26%), jako objaw m i ę d z у n a p a d o w у 
migreny.

Za objawy t r w a ł e  w m igrenie F. uważa: 1) zaburzenia rozw ojo
we, istniejące od urodzenia. Są to t. zw. Stigmata degenerationis, przyp"; 
minające obrazy, napo tykane  w padaczce (niemiarowa budowa kości 
czaszki i nosa, asym etria  twarzy, nieprawidłowość gardzieli), 2) zabu
rzenia, k tóre  rozwijają się u osób cierpiących na m igrenę ostro lub sto
pniowo, przyczem  z czasem sta ją  się sta łem i (porażenie mięśni ocznycn, 
afazya, zaburzenia  psychiczne).



Rozdział IV poświęcony jest p a t o g e n e z i e  migreny.
Zaznaczywszy na wstępie, że pomimo usiłowań wielu badaczów, nie 

udało się dotychczas ustalić genezy tego cierpienia, autor analizuje po 
kolei cztery istniejące dotychczas teorye migreny: 1) odruchową, 2) na- 
czynioruchową, 3) ośrodkową i 4) toksyczną, właściwie metaboliczną.

Najstarsza i, można powiedzieć, najpopularniejsza z tych teoryi 
przypisuje powstawanie migreny podrażnieniu pewnych organów: żo 
łądlta, wątroby, organów płciowych, oka, mięśni. Subtelniejsza jednak 
obserwacya wykazała, że podrażnienia występują wprawdzie podczas 
napadu migreny wskutek zmian, w rozwijających się, narządach na tle 
wadliwej przemiany materyi, za p r z y c z y n ę  jednak migreny uważa
ne być nie mogą. Wiele np. osób pomimo migreny nie doznaje zaburzeń 
żołądkowo-kiszkowych; leczenie tych zaburzeń bynajmniej migreny nie 
usuwa. Migrena występuje np. bardzo często podczas miesiączki, ale 
często nie jest z nią związana, i zdarza się u dzieci.

Teorya n a c z y n i o  r u c h o w a ,  mająca za sobą powagę Du 
Bois R a y m o n d a , powstawanie migreny objaśnia kurczem naczyń krwio
nośnych jednej połowy głowy wskutek podrażnienia nerwu współczulne- 
go szyjnego. Rozróżniono nawet migrenę naczynioskurczową od 
naczynioporaźnej (migrena biała i migrena czerwona). I ta teorya 
nie wytrzymuje krytyki, nie tłómaczy bowiem wszystkich objawów mi
greny (mdłości, przygnębienia, długotrwałego boluj.

Teorya o ś r o d k o w a  przenosi sprawę chorobową migreny do 
tkanki mózgowej, przyczem podawane są najrozmaitsze -umiejscowienia 
tej sprawy, jak: opona twarda, kora mózgowa (Moebius), rdzeń przedłu
żony, zwłaszcza też jego iądra (jądro nerwu trójdzielnego i Ü E i T E R s ’a).  
L. Leyi stworzył nawet określenie anatomicznego ośrodka migrenowego 
(w okolicy nerwu trójdzielnego i promieniowanie do jąder IX, X, Dei- 
TERs’a i inn.). B onn ie r  rozłożył skomplikowany mechanizm migrenowy 
na elementy pojedyńcze. Tak np. zawroty zależą od zajęcia jądra Dei- 
TERS’a, objawy oczo-poraźne — od jądra  D. oraz jąder nn. X, III 
і VI, mdłości — iądro D. oraz jądra  nń. IX і X, ból g łow y— jądro D. 
i nerw trójdzielny i t. p. Zapomocą tej teoryi o p u s z k o w e j  udało 
się dokonać analizy obrazu migreny i wykazać, na jakich on polega pod
stawach anatomo-patologicznych. A jednak i ta teorya nie jest w ystar
czająca,, gdyż z jednej strony nie objaśnia objawów psychicznych, 
zwiastunów, które raczej są pochodzenia korowego; z drugiej zaś strony 
objawy kliniczne, które powstają w cierpieniach okolicy opuszkowej nie 
odpowiadają wcale obrazowi ftiigreny (nie spotykamy w niej zaburzeń 
w połykaniu, żuciu, tak groźnych zaburzeń ze strony serca i oddycha
nia). W ostatnich czasach zjawiły się teorye, dążące do ustalenia zwią
zku między sprawą migrenową a zaburzeniami w gruczołach mózgowych 
(sploty naczyniaste — S p itzer ,  przysadka mózgowa — D ey l i P lavec),  
wreszcie w stosunku do płynu mózgowo-rdzeniowego (Quincke). S c h ü l
l e r  (1909) wygłosił hipotozę, że migrena powstaje wskutek stałego 
niestosunku pojemności czaszki do jej zawartości.

Hipoteza ta opiera się znów na teoryi R e i c h h a r d t ^  o n a b r z 
m i e w a n i u  mózgu: mózg pod wpływem pewnych czynników może 
zwiększyć swą objętość.] Jest to sprawa ciemna, podobna do zmian zacho
dzących w zarodzi roślinnej podczas ruchów związanych z podrażnie
niem. Otóż to nabrzmienie mózgu (które bywa nie tylko ogólne, lecz 
i częściowe) stanowi podłoże anatomiczne migreny. S c h ü l l e r  ze swej 
teoryi wysnuwa nawet wskazanie trepanacyi. F l a t a u  uważa tę teoryę



za owocna i ważną, jako  wprowadzającą do patogenezy m igreny pojęcie 
o zmianach fizycznych substancy i mózgowej.

Zarodki teoryi t o k s y c z n e j  m igreny  spo tykam y już w wiekach 
średnich. Materia peccans p rzedstaw iała  się dawnym  autorom w postaci 
ż ó ł c i ,  k tóra  wlewa się do krwi, uszkadza mózg i sprowadza migrenę. 
B o u c h a r d , C h a r c o t , T r o u s s k a u  wskazywali na dnę, jako na główne pod
łoże m igreny, co zostało potwierdzone przez późniejszych badaczów.

Ważne znaczenie m ają prace GoLDSCH EibER’a, dotyczące nietypowej 
dny, jak b y  lżejszej jej postaci (bez napadów typowych), w której spotykam y 
charak te rys tyczne  guziczki dnawe (tophi), trzeszczenie stawów i szereg 
objawów w innych narządach. Te i inne jeszcze zaburzenia  w przem ia
nie m ateryi F l a t a u  uważa za bardzo charak te ry s tyczne  dla osób, do
tkn ię tych  migreną. E b s t e i n  opisał je  pod nazwą dny t r z e w n e j .  
Na tern właśnie podłożu rozwijają się pewne objawy nerwowe (t. z w. 
n e u r o - a r t r y t y z m  — term in  wprowadzony przez СнАисот’а). T u  
n a l e ż y  u m i e ś c i ć  i m i g r e n ę .

W ostatn ich  czasach zwrócono uwagę na wpływ g r u c z o ł ó w
0 w y d z i e l i n i e  w e w n ę t r z n e j  na przem ianę m ateryi, na układ 
nerwowy oraz na powstawanie m igreny. J e s t  to dziedzina, mająca wiel
ką  przyszłość przed sobą, ale jeszcze niedostatecznie naukowo zbadana.

Żadna z powyżej wym ienionych teoryi m igreny nie ogarnia, według 
F l a t a u a , całokszta łtu  jej objawów. Na m igrenę należy patrzeć pod k ą 
t e m  w i d z e n i a  s z e r s z y m ,  k tó ry  musi objąć i napad, i objawy między- 
napadowe, i różne postaci m igreny. Analiza zaś spraw m igrenow ych musi 
objąć z jednej s trony zaburzenia przem iany m ateryi (natu ry  neurometabo- 
licznej), k tóre ujawniają się podczas napadu, ale istn ieją  stale u osobników 
dotkn ię tych  migreną, z drugiej zaś s trony  musi uwzględnić te zmiany 
w mózgu, które stanowią m echanizm  napadu migrenowego. W dzisiej
szym stanie nauki nie je s t  możliwem zaliczenie m igreny ' d o  j e d n e g o  
jakiegoś typu  z dziedziny p rzem iany m ateryi. Najważniejszą rolę zdają 
się odgrywać w tej sprawie g r u c z o ł y  o w y d z i e l i n i e  w e w n ę t r z 
n e j .  O n e  t o  w y w o ł u j ą  s z e r e g  z a b u r z e ń  i z m i a n  n e u r o -  
m e t a b o l i c z n y c h ,  k t ó r e  w p ł y w a j ą  n a  p e w n e  o ś r o d k i
1 a p a r a t y  n e r w o w e ,  w p r o w a d z a j ą c  w r u c h  u k r y t y  m e 
c h a n i z m  n a p a d u  m i g r e n o w e g o .  M e c h a n i z m  m ó z g o w y  
j e s t  w i e l o  m i  ej  s c o w  y,  t. j. o g a r n i a  r ó ż n e  o k o l i c e  m ó z 
g u ,  g ł ó w n y m i  j e g o  c z y n n i k a m i  s ą  u c i s k  p ł y n u  m ó z g o 
w o - r d z e n i o w e g o  i k u r c z  n a c z y n .

W  dziale r o z p o z n a n i a  F l a t a u  rozpatruje  z w i ą z e k  m i g r e 
n y  z i n n e  m i  c h o r o b a m i .  Najściślej związana jes t  m igrena z cho
robam i p rzem iany m ateryi, dalej idzie s tw ardnienie  tętnic, marskość 
n e r e k ,  różne cierpienia skóry, padaczka, histerya, choroby umysłowe.

W rozpoznaniu r ó ż n i c z k o w e m  należy b rać  pod uwagę bole 
głowy w zatruciach, zakażeniach i chorobach ogólnych, bole głowy w cho
robach czynnościowych uk ładu  nerwowego (neurastenia), w chorobach 
mózgu (nowotwory, ropnie) dalej idzie syfilis i m etasyfilis  oraz bole gło
wy w chorobach oczu, nosa i jam  dodatkowych.

W r o k o w a n i u  F. podkreśla fakt, że" m igrena z wiekiem słabnie, 
po 50-ym roku życia zdarza  się rzadko. Niektóre choroby gorączkowe, 
a także uraz wpływają na znikanie m igreny  nieraz na czas długi. Po
gląd n iektórych autorów, że nagłe zniknięcie m igreny ma być złą wróżbą 
na przyszłość, nie opiera się na faktach klinicznych.

W l e c z e n i u  m igreny  F. kładzie nacisk na z w a l c z a n i e  w a 
d l i w e j  p r z e m i a n y  m a t e r y i .  Chory lata całe powinien zacho-



wywać dyetę przeciwdnawą, a więc unikać pokarmów, zawierających 
nadmiar azotu j kwasu moczowego (dyeta jarska, mleko, jaja), wstrzy
mywać się od wyskoku i palenia tytoniu, używać dużo ruchu, umiarko
wanie pracować. Elektryzacya, zabiegi wodolecznicze mały mają wpływ  
na migrenę. Z leków zaleca się brom ( C h a r c o t )  i cały szereg znanych 
powszechnie przetworów. Od tyreoidyny F. nie widział szczególnych 
skutków, w każdym razie należy ją stosować ostrożnie pod kontrolą le
karską. Q u i n c k e  stosował z dobrym skutkiem przekłucie lędźwiowe, 
Op p e n h e i m —zawłokę na karku. To samo może zdziałać pryszczydło.

Leczenie samego n a p a d u  migreny polega przedewszystkiem na 
zachowaniu spokoju. F l a t a u  zaleca na początku napadu środek prze
czyszczaj $cy(Apenta), w migrenie ocznej—brom. Cały legion coraz to no
wych przetworów farmakologicznych z grupy salicylów wpływa czasem 
dodatnio na przebieg napadu. M o e b i u s  za jedynie pewny środek uwa
żał m o r f i n ę .  Zasadniczego jednak wpływu morfina na chorobę nie 
wywiera, a łatwo może prowadzić do morfinizmu. Staroświecki przepis 
Ma r m o n t e l a  głosi, iż w migrenie należy mało jeść, ćwiczyć ciało i pić 
wodę... p r z y c z y n o w e  leczenie migreny należy do przyszłości.

Praca F l a t a u a  jest w całem znaczeniu tego słowa oryginalną i kry. 
tyczną.

Cały dotychczasowy zasób wiadomości o migrenie został tu nie ty l
ko szczegółowo uwzględniony, ale umiejętnie ugrupowany i oświetlony 
krytycznie na podstawie własnych spostrzeżeń i danych naukowych. 
Autor w znacznym stopniu pogłębił nasze wiadomości o migrenie, uw y
datniając cechy okresu międzynapadowego i wzajemny stosunek różnych 
postaci migreny do siebie, analizując szczegółowo migrenę psychiczną  
i padaczkową.' Podnosząc zaś ważne znaczenie hipotez, które usiłują 
z n a le ź ć  podkład anatomo-fizyologiczny dla tego cierpienia, określając 
migrenę, jako wyraz zaburzeń w przemianie materyi prawdopodobnie pod 
wpływem gruczołów o wydzielinie wewnętrznej—zaburzeń, które wpływa
ją. na pewne ośrodki i aparaty nerwowe, autor wskazuje drogę, którą na
leży kroczyć do wykrycia właściwej patogenezy tej choroby. Pomimo wy
s o k ie g o  poziomu naukowego książka F l a t a u a  czyta się łatwo, gdyż na
pisana jest żywo, barwnie i zajmująco. Przyczynia się do tego niemało 
poprawny styl i język bez zarzutu.

A. Puławski.

Towarzystwo Lekarskie LWoWskie

Posiedzenie naukowe 26-go s tycznia  1912 r.

1. Doc. N o w i c k i  przedstawił: a)  preparat płuc z rozległem zapa
leniem oskrzelikowem i następczą o d m ą  p o d o p ł u c n ą ,  ś r ó d -  
p i e r s i a  i p o d s k ó r n ą  u 6-miesięcznego dziecka. Mówca zazna
czył, że o ile odma podopłucną jest u dzieci dość częstem zjawiskiem, 
to powikłanie jej z odmą jamy opłucnej i podskórnej, jest rzeczą bardzo 
rzadką; na blizko 10000 sekcyi widział to mówca po raz pierwszy;

b) preparat wątroby i preparaty drobnowidowe z przypadku świe
żego syfilisu, powikłanego ż ó ł t y m  z a n i k i e m  w ą t r o b y .  Na sek
cyi znaleziono osutkę guzkową i żółtaczkowe zmiany skóry. Lekki 
stopień zwyrodnie'nia narządów miąszowych, błonę śluzową żołądka bla-



dą, w jelicie grubem i na błonach surowiczych wybroczyny; wątroba 
nieco pomniejszona, o brzegach ostrych; płat prawy i liczne miejsca 
w płacie lewym na przekroju czerwonawo-żółte o rysunku zatartym, na
der miękkie. Preparaty drobnowidowe okazywały zmiany, odpowiada
jące ostremu zanikowi. Wykluczywszy na podstawie obrazu sekcyjneg«. 
i badań drobnowidowych zatrucie fosforem, oraz posocznicę, jako etyolo- 
gię zmian w wątrobie, uważa mówca w powyższym przypadku syfilis 
za przyczynę ostrego zaniku wątroby;

c) preparat rozległego m i ę s a k a  o p o n y  t w a r d e j  u 3-let 
niego dziecka, który przechodził na podstawę półkuli prawej, przyczem 
światło komory trzeciej i prawej bocznej zupełnie było zaciśnięte, lewej 
zaś rozszerzone;

d) preparat n a d n e r c z a k a  prawej n e r k i  wielkości pomarań
czy, i anatomicznie i klinicznie o charakterze dobrotliwym. Przyczyną 
śmierci była rozległa gruźlica.

W d y s k u s y i  podniósł Czernik , że nieraz przyczyną odmy pod
skórnej może być niedobrze zrobiona tracheotomia; co do drugie
go przypadku podaje, że początkowe objawy kliniczne (sztywność karku, 
dodatni objaw Brudzińskiego  i Kerniga) przemawiały zgodnie z wyni
kiem badania anatomicznego za zajęciem opon mózgowych, później przy
łączyły się objawy guza mózgowego (porażenia kończyn, zez zbieżny, 
tarcza zastoinowa).

Giełczyński podał szczegóły przebiegu klinicznego zapalenia płuc 
u dziecka z odmą jam y opłucnej i podskórną.

Lenartowicz  uzupełnił szczegółami klinicznymi przypadek syfilisu 
wtórorzędnego, powikłanego ostrym zanikiem wątroby i podniósł roz
poznawcze trudności jego za życia; poszukiwanie krętka bladego tak 
w wątrobie, jakoteż we krwi, wziętej z Komory serca, nie doprowadziły do 
dodatnich wyników, co tłómaczył sobie mówca za B uschke’iu przypusz 
czeniem, że choć krętek blady jest czynnikiem chorobotwórczym dla 
syfilisu, to w przypadkach złośliwego syfilisu znajduje się on pod jakąś 
postacią, nam dotąd nieznaną.

Lenko  podał przyczyny powstawania odmy podskórnej w chirurgii.
Prof. Sieradzki i P isek podnieśli konieczność przeprowadzenia 

w podobnych przypadkach badań w kierunku otrucia fosforem pomimo 
odmiennego obrazu anatomicznego.

N ow ick i p rzyzna ł wprawdzie, że czasem obraz za trucia  fosforem 
naśladuje o s try  zanik wątroby, a n iek tórzy  p rzypuszczają  nawet, że spra
wa ta pozostaje w związku z zatruciem , lecz dane anatomiczne z całego 
obrazu sekcyjnego i drobnowidowe p rep a ra ty  z w ątroby  przemawiają  
przeciw zatruciu  fosforem.

2. Prof. S o ło w i j  p rzedstaw ił szereg preparatów  operowanych włu- 
kników macicy, z k tó rych  każdy miał jeszcze osobliwości techniczne, lub 
rozpoznawcze; trudności rozpoznawcze można było usunąć dopiero po 
dłuższej obserwacyi, zwłaszcza zaś w przypadkach , w k tórych  należało 
rozs trzygnąć  pomiędzy włókniakami a ciążą.

W dyskusyi zabierali głos: prof. M a rs ,  Beck, P ise k  i H ornowski, 
podnosząc trudności rozpoznawcze w guzach, wychodzących z macicy 
i przy tacza jąc  p rzyk łady  z własnego doświadczenia i p iśm iennic tw a.

Sekretarz: Dr Maryan Pańczyszyn.
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W ia d o m o śc i  b ieżą ee .

— W 1-ym Zjeździe Międzynarodowym Pedyatrów, który się odbywał od 6. do 
10. października w Paryżu, brało udział przeszło 300-u uczestników, prawie ze 
wszystkich krajów z wyjątkiem Anglii i Ameryki. Z narodowości słowiańskich brali 
udział tylko polacy i rosyanie. Polaków było 10-u: 3 z Warszawy, 1— ze Lwowa, 1— 
z Kijowa, 2-u— z Łodzi, 1 — z Dąbrowy Górniczej, 1 — z Wilna, 1—z Petersburga; 
w tej liczbie były 3 kobiety. Z polaków wygłosili odczyty: prof. R a c z y ń s k i  z dziedzi
ny etyologii krzywicy (badania doświadczalne nad wpływem braku słońca na rozwój 
krzywicy); dr M. B i e b l b r o w a , „O epidemii choroby H e i n e - M e d I na  w  Warszawie i okoli
cach”. Oprócz tego wszystkim uczestnikom Zjazdu rozdano broszurę wydaną przez 
„Przegląd Pedyatryczny" pióra dra M o o i l n i c k i e g o  z  Łodzi, p. t. „O stanie obecnym 
pedyatryi w Polsce” (E tat actuel de la pediatrie en Pologne).

— C h o r o b y  z a k a ź n e  w W a r s z a w i e .  W ciągu tygodnia od dnia 
22-go do 28-go września r. b. do szpitali warszawskich przybyło 128 chorych, dotknię
tych chorobami zakaźnemi, mianowicie: ospą 3, odrą 1, płonicą 35, błonicą 8, różą 7, 
tyfusem brzusznym 24, grypą 6, zapaleniem płuc 39 i biegunką krwawą 4.

W tymże tygodniu zmarło na choroby zakaźne w szpitalach 20 osób, mianowicie: 
na płonicę 6, błonicę 2, tyfus brzuszny 5 i na zapaleniepłuc 7; w całem zaś mieście na 
choroby zakaźne (nie licząc w to zapalenia płuc), zmarły 34 osoby, mianowicie: na 
odrę 5, płonicę 16, błonicę 5, różę 2, tyfus brzuszny 3, grypę 1 i nabiegunkę krwawą 2.

W następnym tygodniu od dnia 29-go września do 5-go października do szpitali 
miejskich przybyło 137 chorych, dotkniętych chorobami zakaźnemi, mianowicie: ospą 2, 
odrą 5, płonicą 39, błonicą 11, różą 13, tyfusem brzusznym 31, tyfusem plamistym 3, 
grypą 4, zapaleniem płuc 28 i biegunką krwawą 1.

W tymże czasie zmarło w szpitalach 15 chorych zakaźnych, mianowicie: na płoni
cę 4, błonicę 1, tyfus brzuszny 5, zapalenie płuc 5; w całem zaś mieście na choroby za
kaźne, (prócz zapalenia płuc), zmarło 26 osób, mianowicie: na odrę 2, płonicę 14, bło
nicę 1, różę 1, tyfus brzuszny 3, koklusz 2 i biegunkę krwawą 3.

Ogólna liczba chorych we wszystkich szpitalach miejskich wynosiła 28-go wrze
śnia—2755, 5-go października— 2782.

— W Łódzkim szpitalu miejskim dla chorób zakaźnych gorączkowych ruch cho
rych był następujący:
od 7-go październ.
do 14-go październ. było przybyło wypisało się zmarło pozostało
ospa 3 1 3  — 1
szkarlatyna 9 2 — — 11
dur brzuszny 1 — 1 — —
róża —  1 — — 1
dyzenterya 6 —  4 — 2

Ogółem 19 4 8 — 15

Zmarli.
Dr P a w e ł  P u s z k i n — inspektor Urzędu Lekarskiego miasta Warszawy.

Otrzymaliśmy, z prośbą o zamieszczenie, następującą odezwę:
„Lekarze, którzy pragną, aby oryginalne ich prace polskie, mogące zaintereso

wać zagranicę, były referowane w esperanckim miesięczniku lekarskim p. t. „Kuraci- 
8t° (Lekarz), raczą nadsyłać autoreferaty w języku polskim (ewentualnie w esperan
to), adresując: Dr L. C h y b c z y ń s k i ,  Warszawa, ul. Szopena Nr. 1”.
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NADESŁANO DO REDAKCYI.

1) Dr J. B ^ c z k i e w i c z .  Pam iętnik Zakładu leczniczego dla dzieci. W arszawa 1912.
2 )  S. G oldflam. Przyczynek kliniczny do  objawów źreniczych. Odb. z Neuro

logii Polskiej 1912.
3 )  D r J an S ędziak. O wpływie dodatnim zabiegów nosowych, względnie nosowo- 

gardłowych na wysadzenie gałek ocznych oraz na p rzerost gruczołu tarczowego. Przy
czynek do leczenia choroby B asedow^ .  Odbitka z Nowin Lekarskich. 1912.

4) Toż samo. Odb. z Journal of Laryngology, Rhinology and Otology. N r. 8. 1912.
5 )  Toż samo. Odb. z Archives internationales de Laryngologie, d’Otologie et de 

Rhinol ogie. 1912.
6) Seroterapia (leczenie surowicami). I. Dział lekarski. Kraków. 1912.
7) XI Sprawozdanie Zarządu Towarzystwa domu zdrowia uczącej się młodzieży 

polskiej „Pomoc B ratn ia” w Zakopanem za rok adm inistracyjny 1910/11. Zakopa
ne 1911.

8) Z dzisław  O polski. Studyum o istocie przemiany m ateryi ustrojow ej. Lwów 1912.
9) D r med. e t p h i l .  C. H artung. Ueber Digifolin ein neues D ig ita lispräparat. Odb. 

z Münch, med. W och. 1912.
10) Dr 0 . Amrbin. Zur Behandluug der Lungentuberkulose mit Eiseutuberku- 

lin. Odb. z Beitr. zur Klin. der Tuberkulose 1912.
11) Sprawozdanie z czynności szpitala starozakonnych im. małż. P o z n a ń s k ic h  

w Łodzi za rok 1911. Łódź 1912.
12) S tanisław  G ębarski. Przypadek przewlekłego zapalenia przerostowego wie- 

losurowicówkowego. Odb. z Gaz. Lek. 1912.
14) „K uracisto“, in ternacia mediciua m onata revuo. Nr. 1. 1912. Numer 

okazowy.

Do numeru niniejszego dołącza się ogłoszenie: Sagradol M agistri K lawe.

Redaktorzy: Dr A. Puławski i Dr W. Starkiewicz. W ydawca: Dr W. S z u m la ń s k i.  

Wszelkie artykuły są płatne. Autorzy otrzym ują bezpłatnie 25 odbitek.

WARUNKI PRENUMERATY „GAZETY LEKARSKIEJ“ , „PRZEGLĄDU PEDYATRYCZNEGO“ 
i „ODCZYTÓW  KLINICZNYCH“

G azeta L ekarska  w W arszaw ie rocznie rub. 7, półrocznie rub. 3.50; na  prow incyi, w Cesar
stw ie i za  granicą: rocznie rub. 8, półrocznie rub. 4, к w arta ln ie  rub. 2.

C ena num eru pojedynczego kop. 20.
P rzeg ląd  P edya tryczny  rocznie rub. 4. N um er pojedynczy rub. 1.

Odczyty K liniczne rocznie (12 zeszytów ) rub. 4. Zeszyt po jedyńczy kop. 40. 
O płacający G azetę rocznie bezpośrednio w A dm inistracy i o trzym ują P rzeg ląd  P e d y a t r y 
czny za rub. 2 rocznie w W arszaw ie i za rub. 2.40 z p rzesy łką . Tygodnik L ekarski Lwow

ski d la p renum eratorów  G azety kosztu je rub. 4 rocznie.
CENA OGŁOSZEŃ: w Gazecie za w iersz dw uszpaltow y drobnem pism em  na stronie pier
wszej i osta tn iej kop. 30, na s tronach  p rzy legających  do tek s tu  kop. 25, na-pozostałych przed 

tekstem  kop. 20 za tekstem  kop. 16. O płata za w iersz jednoszpaltow y wynosi połowę 
W P rzeg lądzie  Pedyatrycznym : na okładce (str. 2, 3, 4) cała  strona  rub. 20, V2 str. rub. 11 

ł/4 s tr. rub. 6; za tekstem : ca ła  stro n a  rub. 15, */2 str. rub. 8, V< str. rub. 4.50. 
O głoszenia przyjm ują: A dm inistracya G azety L ekarsk iej, Dom handlow y L. i,E. Metzl i b-ka 
M arszałkow ska 130 i Biuro U ngra, W ierzbowa 8. W Krakowie H. F allek , Sw. Gertrudy - 
w B erlin ie R udolf Mosse, Je ru sa lem ers tra sse  46/49 i K. Lohn er. G rossbeerenstr. 92; w P a

ryżu M-r Gray de Gourcy, 46. B oulevard B arbśs.

Adm inistracya (Z ie lna 11) o tw arta  w dni powszednie od 10-ej do 2-ej. _

D ruk K. Kowalewskiego W arszaw a, P iękna 15.


