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Anaemia perniciosa distomiatica.
Podał

Prof. Dr. Antoni Gluziński.

Wiadomą jest rzeczą, że dawna jednostka nosolo- 
giczna, którą od czasów Bi e r  m e r a  znamy, jako anae- 
mid peTniciosci essentialis, wskutek późniejszych badan, a 
zwłaszcza poznawania etyologii stawała się coraz mniej­
szą. Dość, gdy wspomnę, że zamiast przymiotnika: essen- 
tialis mamy prawo teraz mówić w pewnych przypadkach 
o anaemia perniciosa hotriocephalica, w innych zaś o an- 
chylostomatica, pozostaje jednak cały szereg przypadków, 
których etyologii nie znamy i dla których dodatek 
essentialis zostaje za życia i po śmierci.

Na X. Zjeździć lekarzy i przyrodników polskich we 
Lwowie starałem się wykazać, że pewne formy tuberculo- 
sis horinae przybierają klinicznie postać ciężkiej niedo- 
krewności, a asystent kliniki mojej dr. F r a n k e - )  wy­
chodząc z tego założenia, starał się wykazać to doświad­
czalnie, badając zachowanie się krwi u zwierząt przy 
działaniu przewlekłem tuberkuliny ludzkiej w przeciw­
stawieniu do tuberkuliny bydlęcej.

Spostrzeżenie, którem zamierzam się podzielić, może 
będzie znowu przyczynkiem do nieznanej dotąd etyologii 
-ciężkiego przeistoczenia krwi, zbliżającego się w pewnych 
celach do tego, jaki stwierdzamy w ciężkich postaciach 
niedokrewności i dlatego postanowiłem niem się po­
dzielić.

Spostrzeżenie to jest następujące:
Dziennik X. Zjazdu lek. i przyr. we Lwowie 1907 i ,L^ow 

Tyg. lek.“ 19U7.
G I U /v i ń s k i : Zbiór prac kliniki lekarskiej ltvow. 1

I.



6

W dniu 9. października 1907 przywieziono do kliniki 
mojej człowieka młodego 1. 24, z zawodu kelnera w stanie bar­
dzo ciężkim. Wywiady niemożliwe, bo chory prawie nieprzyto­
mny. Od rodziny dowiedzieliśmy się, że miał on być zawsze

Tablica I.
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zdrowyni ’ miesiącem dopiero doznał bólów brzucha, wy­
miotów 1 wystąpił* żółtaczka. Objawy żołądkowe-kiszkowe ustą-



piły, czuł się jednak osłabionym, pełnił mimoto dalej służbę 
kelnera, a dopiero przed dwoma dniami położył się do łóżka, 
bo wystąpiły znów wymioty, żółtaczka miała się zwiększyć, coraz 
trudniej było mu odpowiadać na pytania, świadomość coraz 
więcej zajęta i dlatego rodzina postanowiła go oddać do kliniki. 
Badanie chorego wykazało :

Chory nieprzytomny, niespokojny, rzuca się. Na skórze i 
białkówkach znaczna żółtaczka. Płuca, serce bez zmian. Brzuch 
zapadły; wątroba nie powiększona, ale i nie zmniejszona, śle­
dziona nieco powiększona. Mocz i kał oddaje chory pod siebie. 
W moczu, wypuszczonym cewnikiem, mała ilość białka, chlorki 
zniesione, w osadzie wałeczki szkliste i ziarniste. Dno oka pra­
widłowe. Ciepłota w pierwszych trzech dniach podwyższona 
wieczorami do 38‘7® C., w ostatnich trzech prawidłowa (stan 
zapadowy). Tętno z początku bardzo przyspieszone (120), pod 
koniec życia coraz wolniejsze, do 56 uderzeń pa minutę docho­
dzące. Badanie krwi bakteryologiczne z wynikiem ujemnym. Ba­
danie krwi przedstawia załączona tablica.

W obrazie tym krwi, jak z tablicy tej widzimy, stwier­
dziliśmy wybitną oligocythaemię (760000) bez oligochromaemii, 
gdyż wskaźnik pojedynczego ciałka czerwonego wynosił 1'7. 
Przy badaniu mikroskopowem, już w świeżych preparatach, ude­
rzała obfita ilość erytroblastów, które naturalnie w preparatach 
barwionych tern wybitniej można było stwierdzić i to tak normo- 
jak i megalobasty, tudzież i pośrednie formy ; dość sporo wol­
nych jąder, niektóre w podziale, inne z obrazem mitozy, a dalej 
wybitny polichromatofilizm zwłaszcza erytroblastów, poihiloeytosis i 
maJcrocythaemia. Wyrażając w cyfrach stosunek erytroblastów 
do erytrocytów, to wynosił on w dniu 11. października 1: 62,  
a w dniu śmierci t. j. 14. października 1 :14. Odnośnie do cia­
łek białych, to już w pierwszym dniu, 11. października, ilość 
ich była znacznie zwiększona (34.000) a wzrastała dalej szybko, 
gdyż w dniu 14. października wynosiła 101.582. Stosunek po­
jedynczych postaci ciałek białych nie był wiele zaburzony. 
Przeważały wielojądrzaste neutrofllne (leu'ocyiosis wielojądrza- 
sta) a zwracała na siebie uwagę dość znaczna stosunkowo ilość 
myelocytów.

Mieliśmy zatem we krwi, odnośnie do ciałek czer­
wonych, podobny zupełnie obraz, jak przy ciężkiej po­
staci niedokrewności, tylko z tak ogromną ilością ery­
troblastów, jaką spotykałem tylko u ludzi w przypadkach 
po wycięciu powiększonej śledziony przy poliglobulii *),

*) Patrz pracę z mej kliniki: N. S c h n e i d e r ;  Przyczynek do* 
kwłstyi poliglobulii.* Lwów. Tyg. Lek. 1906 Nr. 42—44.
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jako świadectwo silnego podrażnienia tkanki erytrobla- 
stycznej, gdy znów zachowanie się ciałek białych 
świadczyło o znacznem podrażnieniu substancyi leukobla- 
stycznej. Przemawiało za tem i uwzględnienie tabliczki, 
którą niżej podaję, a z której widzimy przesunięcie się 
obrazu neutrofilów na lewo, gdyż grupa I i II wynosi 
86% .

Istnieniu tego podrażnienia substancyi erytro- i leu- 
koblastycznej odpowiada też obraz makro- i mikroskopo­
wy szpiku kostnego, o którym niżej wspomnę.

W stolcach zabarwionych na ż ó ł t o  nie znalazłem 
żadnych pasożytów, ani ich jaj.

Przypadek ten za życia przedstawiał mi poważne 
trudności rozpoznawcze. Wykluczyć mogłem rozmaite 
postacie sepsis na podstawie ujemnego wyniku badania 
bakteryologicznego krwi i opisanego obrazu krwi. Wobec 
tego stanu krwi i zachowania się wątroby wykluczyłem 
ostry żółty zanik wątroby, otrucie fosforem, hotuUsmus. 
Opierając się zaś na samym obrazie krwi nie mogłem 
też rozpoznawać ciężkiej postaci krwi B i e r m e r a  lub 
uwzględniając zachowanie się ciałek białych mówić o 
leukonaemii L e u b e g o ,  bo jakkolwiek żółtaczka być 
może i przy ciężkich postaciach niedokrewności, to jednak 
nie tego stopnia, jak w opisanym przypadku.

Wobec tych wątpliwości wolałem przed sekcyą przy­
znać się, że przypadek dla mnie jest niejasny i rozpo­
znania nie wiem.

Protokół sekcyjny opiewa: (dr. N o w i c k i) :
Zwłoki mężczyzny wzrostu średniego, odżywienia podupa­

dłego. S k ó r a  i b ł o n y  ś l u z o w e w i d o c z n e ź ó ł t a c z k o -  
w o  z a b a r w i o n e ,  a na nich rozrzucone plamki szarawe 
słabo zaznaczone. Tkanka tłuszczowa słabo rozwinięta, mięśnie 
czerwone, suche, na kończynach dolnych nieznaczny obrzęk. 
Czaszka duża, kości cienkie. Opona twarda, napięta, ż ó 11 a- 
c z k o w o  z a b a r w i o n a ,  na wewnętrznej stronie zmian 
żadnych nie okazuje. W zatokach skąpe, pośmiertne skrzepy. 
Opony miękkie gładkie, blade, naczynia na podstawie mózgu 
cienkie, pozapadane, puste. Mózg wielkości prawidłowej, półkule
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miarowe, zwoje drobne, rozwinięte ; na przekroju mózg nader 
blady, istota biała konsystencyi eiastowatej; komory i wyściółki 
tychże zmian nie okazują, zwoje podstawowe również bez zmian; 
komora trzecia i czwarta światła prawidłowego ; móżdżek, most 
V a r o 1 a i rdzeń przedłużony na przekroju również bez zmian.

W  jamie opłucnowej prawej znajduje się mała ilość płynu 
surowiczego, c i e m n o o l i w k o w e g o  zabarwienia. Płuco lewe 
dość małe, szczyt wciągnięty a opłucna zaopatrzona krótkimi 
słabymi zrostami; na przekroju powierzchnia gładka, przy uci­
sku wydobywa się płyn żółtawy, zawierający powietrze. Płuco 
prawe wielkości odpowiedniej, brzegi nieco rozdęte, na opłucnej 
naloty włóknikowe łatwo ściągać się dające, na przekroju przed­
stawia podobny obraz jak lewe. Błona śluzowa oskrzeli podłu­
żnie pofałdowana, ż ó ł t a ,  a w świetle ich mierna ilość treści 
śluzowej. Serce w wymiarze poprzecznym nieco powiększone, 
naczynia wieńcowe proste. W komorze prawej skąpa ilość 
skrzepów pośmiertnych. Tętnica płucna i jej zastawki bez zmian, 
również i zastawka trójkończysta. Komora lewa bez zmian, tę­
tnica główna wązka, błona jej wewnętrzna podobnie jak j 
w ś r ó d s i e r d z i e  ż ó ł t a c z k o w e  z a b a r w i o n e .  Zasta­
wka dwukończysta prawidłowa. Miesień sercowy na przekroju 
mało przekrwiony, cieńszy. Przełyk o błonie śluzowej ż ó ł t a ­
c z k o w e  z a b a r w i o n e j .  Migdałki nieco powiększone, za 
uciskiem wydobywają się z nich czopy zbite, żółtawe. Gruczoł 
tarczykowy wielkości prawidłowej, blady. Gruczoły limfatyczne 
kołooskrzelowe nieco większe, anthrakotyczne.

Ułożenie trzew jamy brzusznej prawidłowe. /S romanum 
krótkimi zrostami przyczepione do talerza kości biodrowej. 
Otrzewna gładka i lśniąca. Śledziona znacznie powiększona, 
torebka napięta, wagi 600 gr.; na przekroju ciemnowiśniowo 
zabarwiona, o beleczkach słabo zaznaczonych, słabo przekrwiona, 
na nożu zbiera się skąpa ilość miąższu. Nadnercza wielkości 
odpowiedniej, na przekroju rysunek prawidłowy. Nerki nieco po­
większone, torebka cienka, schodzi łatwo a powierzchnia nerki 
gładka, blada, na przekroju rysunek istoty korowej i rdzennej 
utrzymany, miąższ nieco kruchszy. Błona śluzowa miedniczek 
nerkowych ż ó ł t a c z k o w e  z a b a r w i o n a .  W pęcherzu mo­
czowym nieco moczu mętnego, ż ó ł t a c z k o w e ,  podobnie jak 
błona śluzowa, zabarwionego. Gruczoł krokowy bez zmian. Żo­
łądek wielkości prawidłowej, jego błona śluzowa słabo pofałdo­
wana, rozpulcliniona, nieco zgrubiała, na powierzchni gęstym 
śluzem pokryTa ; podobnie zachowuje się i dwunastnica. Ujście 
przewodu żółciowego wspólnego zupełnie drożne, światło jego 
zupełnie prawidłowych rozmiarów, wypełnione mętną, żółtą.
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■ciągnącą się cieczą; błona śluzowa rozpulchniona. Woreczek 
żółciowy napięty, wypełniony gęstą, mazistą prawie czarną żół­
cią ; błona śluzowa pęcherzyka żółciowego nieco zgrubiała. Żyła 
bramna pusta, bez zmian widocznych. Wątroba wielkości nieco 
zmniejszonej wagi 1500 grm ; torebka jej gładka, lśniąca; brze­
gi ostre. Na przekroju rysunek utrzymany, a z naczyń wydoby­
wa się rzadka, dość płynna krew; miąższ dość oporny. Jelito 
grube, skurczone, błona śluzowa jego bez zmian, podobnie i je­
lita cienkiego.

K a ł  półpłynny, ż ó ł t o  z a b a r w i o n y .  Trzustka wiotka, 
drobnoziarnista, żółtaczkowo zabarwiona.

Do protokołu sekcyjnego dodać winienem, że badanie mi­
kroskopowe wątroby nie wykazało poważniejszych zmian z wy­
jątkiem nieco porozszerzanych przewodów żółciowych, że w tre­
ści jelit nie wykazano i po śmierci żadnych jaj pasożytów, że 
szczepienie na różnych pożywkach ze śledziony dało wynik 
ujemny, a badanie szpiku kostnego czerwonego wziętego z kości 
udowej wykazało pod mikroskopem, że złożony on jest z er^- 
troblastów, myelocytów neutrofdnych, myeloblastów, a w śle 
dzionie znaczna ilość erytroblastów a mniejsza myelocytów.

Rozpoznanie anatomo-patologiczne brzmiało:
Icteriis. Cholangitis catharrh. laev. grad. Oastroduode- 

nitis catarrh. hypertroph. Tumor lienis chronicus. Degenera- 
tio myocardii parenchym. Pleuritis fibrinosa recens. pulmonis 
dextri. Anaemia.

Przypadek i po sekcyi pozostał właściwie niejasny. 
Dla stanu gorączkowego stwierdzonego u chorego w cza­
sie jego pobytu w klinice możnaby znaleźć wytłómaczenie 
w świeżej sprawie zapalnej na opłucnej prawej. Dla żół­
taczki jednak tego stopnia nie znaleźliśmy żadnej mecha­
nicznej przyczyny, kanały żółciowe i błona ich śluzowa 
mało co zmienione, miąższ wątrobowy bez zmian, a od­
pływ żółci do przewodu pokarmowego swobodny, za 
czem świadczy to żółte zabarwienie kału, tak za życia, 
jak i przy sekcyi w jelitach znalezionego. Te szczegóły 
jak i barwa żółci w woreczku żółciowym zawartej 
wskazywały, że nie był to Icterus w ścisłem słowa tego 
znaczeniu mecJianicus, lecz wobec stanu krwi, stwierdzo­
nego za życia, mimowoli zwracał myśl do tego przeisto­
czenia krwi, do znacznego rozpadu ciałek czerwonych 
jako przyczyny żółtaczki {pleiorischromia). To zapatrywanie
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wobec obrazu krwi za życia, zmian w szpiku kostnym,, 
w śledzionie, mimowoli kierowało myśl z jednej strony 
ku tej jednostce choiobowej, stworzonej przez B i e r -  
m e r a ,  którą nazywamy anaemia perniciosa gravis, z dru­
giej jednak strony ten stopień żółtaczki, jaki u chorego 
stwierdziliśmy, te pewne zmiany na błonach śluzowych 
przewodów żółciowych, odskakiwałyby od utartego obrazu 
sprawy chorobowej.

W protokole sekcyjnym opuściłem jednak ustęp, 
który stanowi podstawę ogłoszenia tego przypaku, a 
który też osobno tutaj przyłączam, bo może on wyjaśni 
w pewnym względzie cały przypadek. Ustęp ten brzmi;

W c i ą g n ą c e j  s i ę  ż ó ł t a w e j  c i ec z y ,  w y p e ł ­
n i a j ą c e j  p r z e w ó d  ż ó ł c i o w y  w s p ó l n y ,  z n a l e ­
z i o n o  z w i n i ę t y ,  p ł a s k i  t w ó r ,  b a r w y  c i e ­
m n e j ,  k t ó r y  r o z w i n i ę t y  i b a d a n y  p o d  m a ł e m  
p o w i ę k s z e n i e m  o k a z a ł  s i ę  j a k o  distoma hepati- 
cum c z y l i  fasciola hepatica

I teraz staje przed nami pytanie, czy niema związku 
przyczynowego między obrazem choroby naszego przy­
padku a tą obecnością wogóle, a w naszym przypadku 
obecnością jedynego okazu distoma hepaticum?

Rozchodzi mi się głównie o stan krwi, o ten obraz 
ciężkiego przeistoczenia w składzie krwi za życia i po­
ważniejszych zmian w narządach krwiotwórczych, o to 
pytanie, czy distoma hepaticum nie należy do tej grupy 
pasożytów, które podobnie, jak hotriocephalus latus, anchy- 
lostomum- duodenale, wywierają tak potężny wpływ na 
skład krwi?

Wobec tej kwestyi, na którą zwrócenie uwagi jest 
jedynym celem ogłoszenia mego spostrzeżenia, nie mam 
zamiaru opisywania, ani rozwoju samego pasożyta, ani 
zbierania w całości ogłoszonych przypadków spostrzega­
nych u ludzi, ani kreślenie zmian anatomo-patologicznych,

*) Rozpoznanie 
N u s s b a u m.

gatunku pasożyta potwierdził łaskawie prof.
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ani obrazu klinicznego, odsyłając w tym względzie do 
odpowiednich podręczników lub prac specyalnych, zwła­
szcza japońskich, np. do pracy profesora Akademii le­
karskiej w Chiba Dra Z e n j i r o l n o u y e  a pomiesz­
czonej Arch. f. Yerdauuwjskranliheiten T. IX. r. 1903 str. 
108.

Tutaj tylko przypomnę, że pasożyt w pewnym okre­
sie swego rozwoju dostaje się, najczęściej wi o s n ą ,  z ro­
ślinami do pfzewodu pokarmowego zwierząt roślinożer- 
czych (owca, bydło rogate) a i człowieka, rozwija się 
dalej w drogach żółciowych w pełnego pasożyta, wywie­
ra swoje działanie a opuszczając przewody żółciowe naj­
częściej j e s i e n i ą ,  ulega w przewodzie pokarmowym 
przeważnie strawieniu. Nic dziwnego też, że zależnie od 
okresu, na który przypada śmierć danego osobnika, mo­
żemy w przewodach żółciowych (w wątrobie) znaleźć 
albo znaczną ilość pasożytów, albo małą, albo brak już 
ich zupełny. Nic dziwnego także, że w stolcach ludzi^ 
pasożyta zwykle nie znajdujemy, a jeżeli stwierdzono go, 
to w nielicznych okazach, i najczęściej nadtrawiony; wy­
kazać można natomiast w stolcach jaja pasożyta, które 
są oporniejsze na działanie soków trawiennych, natural­
nie wtedy, gdy pasożyty znajdują się w wątrobie i tam 
się rozwijają.

Tych słów kilka niech wystarczy na wytłumaczenie, 
że obecność j e d y n e g o  okazu pasożyta u naszego cho­
rego jest do wytłumaczenia, że mogło ich być dawniej 
więcej a z j e s i e n i ą ,  w której to porze roku odbywała 
się obserwacya naszego przypadku, stwierdziliśmy tylko 
jeden okaz, bo inne już opuściły wątrobę. Obecność za­
tem j e d y n e g o  okazu nie przemawia przeciw (naturalnie, 
ż'e i za związkiem) między obrazem chorobowym a dzia­
łaniem pasożyta, bo obraz ten chorobowy mógł być wy­
nikiem poprzednich mnogich okazów, których już nie 
stwierdziliśmy w czasie sekcyi.

Pytanie, które wobec tego roztrzygnąć właściwie nam 
wypada, jak to już powiedziałem, brzmieć musi, czy istnieje
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związek między obecnością distoma hepatieim a stwierdzo- 
nem przeistoczeniem krwi, czy więc distoma hepaticum może 
dać powód do stanu, jaki stwierdziliśmy u naszego cho­
rego ?

Badań krwi dokonanych według dzisiejszych metod 
przy distoma właściwie nie mamy. W dostępnej dla mnie 
literaturze tylko w pracy In o uy  a"0 znajdujemy wzmian­
kę, że autor ten nie znajdował zwiększonej ilości ciałek 
białych a na 20 badanych przypadków (w każdym przy­
padku krew tylko raz była badana), stwierdził przecięt­
nie u mężczyzn 62 % Hgl. (według Fleischla) a 4,627.800 
ciałek czerwonych, a u kobiet 72'5 “/o Hgl. a 3,330.000 
ciałek czerwonych. Cyfry swoje podaje I n o u y e  bez 
komentarza, a ja podnieść tylko muszę, że dotyczyły ona 
distoma spafhulatum ( L e u c k a r t )  a nie hepaticum^ że mia­
ły one odnosić się wszystkie do przypadków ś r e d n i e ­
go  klinicznie natężenia, że niema wzmianki w jakim 
okresie choroby badania były dokonane, co, jak niżej 
wspomnę, może nie być bez znaczenia, że mimo to znaj­
dujemy tam wymieniony przypadek kobiety, w któ­
rym przy 70 % Hgl. było ciałek czerwonych tylko 
1,720.000, czyli którego indeks wynosił 2, a więc przy­
padek odskakujący od innych i zasługujący tern samem na 
bliższe rozpatrzenie stanu krwi, co jednak się nie stało 
(historyi choroby przypadku niema).

Przypadek nasz byłby zatem pierwszy, który wsku­
tek dokładnych badań, zwracałby wybitnie uwagę na mo­
żliwy stosunek distoma hepaticum do obrazu krwi, stwier­
dzonego przy działaniu innych pasożytów jak hotrioce- 
phalus i anchylostoma duodenale. Nie znajdując poparcia w 
dotychczasowych badaniach krwi (z wyjątkiem przytoczo*- 
nego przypadku In o  u y i) szukać musimy na usprawiedli­
wienie tego związku innych danych klinicznych, zawartych 
w dotychczasowych spostrzeżeniach u ludzi i zwierząt.

*) 1. e.
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W dziele D a v a i n a  *) wspominającem o formal­
nych epizoozyach distomiasis u owiec, panujących we 
Francyi znajdujemy np. taki opis choroby: Le mouion au 
dóbut de la cachexie aquense, perd sa gaiełe, sa force, sa vi- 
vacite ; la marche est lentê  Vappetit diminue, la rumination 
troublee, la soif vive; la teinie rosee et normale de la con- 
jonctive, du nez  ̂ des oreilles et de la peau est remplacee par 
une palem generale. Apres un certain temps de duree, ces 
phenomenes s^agrarent, la faiblesse augmente, Vanimal se sou- 
tient mai et tomhe au moindre obstacle ou au moindre choc; 
la eonjonctine denient jaundtre... la peau, la membranę mu- 
(jueuse des levres, des gencives sont d'un blanc mat, legerement 
jaundtre et sans aucune apparence de vaisseaux sanguins...

Opis ten kliniczny przebiegu sprawy chorobowej 
u owiec, czyż nie przemawia za poważnym stopniem nie- 
dokrewności ?

Nie brakuje u D a v a i n a  nawet opisu zmian we 
krwi, naturalnie odpowiedniego czasowi, w którem dzieło 
to było pisane (1877). Znajdujemy tam ustęp następujący: 
Le sang, dans cette maladie est toujours profondement modi- 
fie. La masse iotale de ce liąuide, sa densite, la proportion 
de globules, celle de Valhumine ont diminue ; sa temperaturę 
s’est abaissee ; l'eau s y trouve en proportion beaticoup plus 
considerable que duns le sang normal; aussi, quelques au- 
teurs ont-ils donnę a la caclnexie aqueuse le nom d’hydrohe- 
mie.

Jeżeli nie więcej, to w każdym razie z ustępów tych 
widzimy, że już uwagę dawniejszych autorów zwracał 
związek między obecnością pasożyta a stanem krwi i jej 
znacznem przeistoczeniem.

Z opisów stwierdzenia pasożyta tego u ludzi — naj­
częściej przy sekcyi — nieraz obok innych szczegółów 
klinicznych — dość często mamy zaznaczoną bladość 
znaczną, czasem nawet skazę krwotoczną (diathesis Me- 
‘f>iorrhagica} np. już B r e r a wspomina, że znalazł znacz-

*) D a v a i n e ;  Traite des entozoaires etc. Paris 1877.
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niejszą ilość pasożytów w wątrobie „dans le cadavre d'un 
individu scorhutigue et hydropigue'^.''^ I n o u y e’a’"'*)
najdokładniejszej pod względem klinicznym i opartej na 
licznych, nietylko swoich ale z całej literatury japońskiej 
zebranych spostrzeżeniach, nie brakuje nam wzmianek 
świadczących o niedokrewności, jako cesze d^stomiasis, 
jakkolwiek bez zwrócenia szczególniejszej na to uwagi. 
Mamy tam wzmiankę, ż e : „die Distoniohranhen sind melir 
oder iceniger andmisch. Der Schtcerleidende hat eine eiycn- 
thumlich schmutzig gelblich hlasse Farle" ; że niekiedy cho­
rzy ulegają skazie krwotocznej, wskutek której przyjść 
może czasami do krwawień z żołądka, jelit, nosa (K u- 
r i mot o ) ,  krwotok do plamki żółtej (Shuda) ,  pla­
my krwawe na skórze (I n o u y e) a nawet raz mor- 
hits macul. (A s h a n o).

W opisie zmian, jakie niekiedy stwierdzał I n o u y e 
w narządzie krążenia, mamy podane znane nam charakte­
rystyczne objawy, jakie przy cięższych postaciach niedo­
krewności stwierdzamy (bicie serca przy ruchach, szme­
ry przy 1 szym tonie nad koniuszkiem i tętnicą płucną) 

sam I n o u y e  dodaje : „die Ytranderuuyn am Ilerzen
sind duroh Andmie verursachF.

Również w rozbiorze spraw chorobowych, które 
można pomieszać ze stanem chorobowym wywołanym 
przez distoma, wymienia I n o u y e  anchylostomiasis duode- 
nalis i niedokrewność przy botriocephalus latus; uwaga dla 
nas nie bez znaczenia, bo świadcząca, że wygląd i stan 
tych chorych musi być podobny.

Że stan niedokrewności i to nieraz wysoki uderzał 
zatem autorów japońskich, widzimy z przytoczonych uwag 
wyjętych z pracy I n o u y a .  To też skłoniło zapewne 
I n o u y a do badań krwi w 20 przypadkach, których 
wynik i uwagi nad nimi podałem wyżej. Nic dziwnego, 
że wobec wyniku pozornie ujemnego, wobec niedokła­
dności badania, wobec wybrania do badania przypadków **)

**) 1. c
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— nie wiem dlaczego — średniego natężenia, wobec nie 
zwrócenia uwagi na przypadek Nr. 20, I n o u y e odnosi 
stan niedokrewności, wodnistości krwi, obrzęków, do 
biegunek, „««« der nach Diarrhóe secunder zim Yorschein 
Jcommenden Nutritionsłórmg'^, nie zwracając uwagi na to, 
jak wytłumaczyć w takim razie stan ten w przypadkach 
przebiegających z zaparciem stolca, a takich spostrzeżeń 
i w jego opisie nie brakuje. Podstawa zatem tego stanu 
musi być inna.

Bądź jak bądź nie da się zaprzeczyć pęwnego sto­
sunku distoma do pewnej postaci niedokrewności. Nie 
brakuje w literaturze i wymieniania postaci i stopnia 
tej niedokrewności, gdyż R a i l l i e t ,  zoolog francuski, 
w artykule pt. L' anemie pernicieiise d'origine par as i- 
taire {Revue generale d. Sciences pures appliguees 1890) 
wymieniając rozmaite pasożyty, które sprowadzają nie- 
dokrewność złośliwą, zalicza do nich także i distoma 
hepaticmn. Na jakiej podstawie opiera się to spostrzeże­
nie R a i l i  i eta,  dojść nie mogłem, w każdym razie 
wzmianka ta uzupełnia tok naszych myśli odnośnie do na­
szego przypadku.

Przypadek nasz byłby zatem niejako pierwszy, któ­
ry na podstawie danych klinicznych poprzednio przyto­
czonych, poparty ścisłem badaniem krwi zwracałby uwa­
gę na związek między obecnością pasożyta a obrazem 
ciężkiej niedokrewności, wskazywałby na analogię z bo- 
triocephalus latus, anchylostoma duodenale  ̂ tak, że jak ma­
my prawo mówić ana^mia perniciosa hotriocephalica, anchy- 
lostomatica — tak mielibyśmy prawo mówić o anaemia 
perniciosa distomiatica.

By sprawę rozjaśnić, trzeba dalszych obserwaoyi, 
trzeba dokładnych badań krwi nie jednorazowych, lecz 
w ciągu dłuższej obserwacyi, trzeba może zwrócić uwagę 
na gatunek pasożyta, bo może być, że podobnie jak za­
chodzi różnica w działaniu między poszczególnymi gatun­
kami tasiemców, tak samo może zachodzić różnica między 
poszczególnymi gatunkami distoma i działanie distoma sputhu-
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latum (przeważnie spostrzegane w Japonii) może być inne, 
iak działanie n. p. distoma Jiepaticum, jakkolwiek I n o u y e 
wspomina, że y^Dintomuni JanceoJatum und Bistomum hepaticum 
seigen dem Distoma spathidatum dhnhche Minische Symptome “, 
Nasuwa się tu również myśl, że obraz ten ciężkiej niedokre- 
wności rozwija się w tym okresie sprawy chorobowej, gdy 
pasożyty, opuszczając drogi żółciowe, dostają się do prze­
wodu pokarmowego i tu ulegając strawieniu dostarczają 
pewnych substancyi działających na narządy krwiotwór­
cze. Czy tak jest i jaką drogą to działanie się rozwija, 
rozjaśnią może doświadczenia, jakie w tym kierunku pod­
jęli dwaj współpracownicy mojej kliniki Drowie R e i- 
c h e n s t e i n  i S c h n e i d e r .

Na zakończenie jeszcze kilka uwag. Przypadek nasz 
wskazywałby, że żółtaczka przy distoma^ o której wspo­
mina I nouye ,  że jest ona „eiw verhdltnissmdssig seltenes 
Symptom'^ niekoniecznie musi być pochodzenia mechani­
cznego, wskutek zmian w przewodach żółciowych, lub 
mechanicznego zamknięcia przez pasożyty (B i e r m e r 
B o s t r o  em), bo w naszym przypadku mimo dość znacz­
nej żółtaczki, mechanicznej przeszkody ani poważniejszych 
zmian nieżytowych w drogach żółciowych nie było, lecz 
może być rzeczywiście także pochodzenia więcej z krwi, 
wskutek rozpadu znacznego ciałek czerwonych (polipho- 
lia).

I jeszcze jedno. W zebranych przez In  o u y a  spo­
strzeżeniach japońskich o znajdowaniu rozmaitych paso­
żytów w przewodzie pokarmowym u ludzi równocześnie 
z obecnością distoma, uderza fakt, że względnie często 
u tych samych ludzi spotykano i anchylostoma duodenale. 
Spostrzeżenia te są niejako potwierdzeniem i spostrzeżeń 
P e r o n c i t o ,  który w stolcach robotników zajętych przy 
budowie tunelu St. Gotarda a dotkniętych achylostomiasis 
(mcinariosis) znajdował często jaja distoma. Otóż muszę 
się zastrzedz, że w naszym przypadku, ani w stolcach za
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życia, ani w przewodzie pokarmowym po śmierci chore­
go nie znaleziono, ani jaj, ani samych pasożytów anchy- 
lostoma duodenale — a więc, że obraz chorobowy, jeżeli 
stał ze sprawą pasożytniczą w związku — to tylko mógł 
stać w związku z distoma hepaticum.



o  zaburzeniach czynności serca u czło­
wieka na tle zniesienia przewodnictwa 
podniet z przedsionków do komór

serca.*)
podał

Doc. Dr. Maryau Franke.

II.

W myśl dzisiaj istniejącej teoryi ruchów serca, pod­
nieta ruchu wychodząca z miejsca wpustu żył pustych do 
przedsionków przenosi się drogą mięśniową przez przed­
sionek, a ztąd jedynym łącznikiem mięśniowym, to jest 
tzw. pęczkiem H is  a, dąży do komór serca pobudzając je 
do następowego skurczu. Mięśnie przedsionków i mięśnie 
komór serca są, jak wiadomo, w sobie zamknięte, oddzie­
lone od siebie w zupełności tkanką łączną, a jedyne połą­
czenie mięśniowe między niemi tworzą włókna łączne 
H is  a. Jak łatwo mogą nastąpić zaburzenia w przeniesie­
niu podniety z przedsionków do komór serca, to chyba 
jasno tłumaczy tło anatomiczne budowy mięśnia sercowe­
go. Jeżeli wystąpią jakieś zmiany patologiczne niszczące 
ciągłość włókien H i s a, wtedy, w myśl teoryi mięśniowej, 
przyjdzie do zniesienia wpływu przedsionków na czyn­
ność komór, czyli do zupełnego usamodzielnienia komór 
serca, co obejmujemy n&zvf?^dissotiatio według He r i n g  a.

*) Odczyt wygłoszony na X. Zjeździe lekarzy i przyrodników 
polskich we Lwowie 1907 r.
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Dodać jednak należy, że ^przewodnictwo między przedsion­
kami i komorami wskuteK jakichś zaburzeń może być 
zniesione niezupełnie i tylko czasowo, a wtedy znajdziemy 
od czasu do czasu wypadnięcie skurczu komór serca przy 
obecności skurczu przedsionków; w dalszym ciągu jednak 
komory bić będą rytmem odpowiednim rytmowi przed­
sionków. Gdy rbzszczepienie jest zupełne, wtedy komory 
okazują swój rytm własny tj. około 30 uderzeń na min., 
gdy przedsionki biją rytmem podanym im przez miejsce 
wpustu żył.

Przypadki nasze, które chcemy w krótkości przed­
stawić należą właśnie do tych, w których stwierdzamy 
zupełne rozszczepienie (dissotiatio) czynności komór 
i przedsionków, zasługują one na uwagę tern bardziej, 
że w przypadkach dyssocyacyi może nie zupełne jasne 
jeszcze jest ich tło anatomo-patologiczne i są one niejako 
probierzem słuszności teoryi mięśniowej ruchów serca.

P r z y p a d e k  1. dotyczył chorego lat 49, który zgłosił 
*ię do kliniki lek. Uniw. Iwowsk. przed rokiem skarżąc się 
na ataki bicia serca, połączone nieraz z omdleniami i utratą 
przytomności; omdlenia te miały trwać nieraz do pięciu minut, 
a dokuczają choremu już od lat 13, powtarzając się w okresach 
niestałych, choć nieraz i po parę razy na dzień. W czasie mię­
dzy atakami chory miewał uczucia bicia serca i to przy cho­
dzeniu lub przy ciężkiej pracy. Z czasem częstość ataków zma­
lała bez leczenia, a zaczęły one znowu częściej i w silniejszym 
stopniu występować od lat dwu. W ostatnim czasie ataki nie 
pokazują się, ale uczucia bicia i bole w okolicy serca dokucza­
ją choremu więcej i to zwłaszcza przy ruchach. Do tego dołą­
czyła się duszność i znaczne osłabienie, a w ostatnich dniach 
wystąpił obrzęk skóry, tak na kończynach dolnych jak i na tu­
łowiu. Zaznaczyć należy, że kiły chory nie przebywał.

S t a n  ó w c z e s n y  (w skróceniu): Skóra blada, lekko 
obrzękła tak na tułowiu jak i zwłaszcza na kończynach dolnych; 
błony śluzowe widzialne lekko sinawe. W płucach objawy nieżytu 
oskrzelowego przy rozedmie miernego stopnia; w obu jamach 
opłucnowych mierna ilość płynu przesączynowego. S e r c e ;  po­
większenie znaczno stłumiemia serca tak w kierunku osi po­
przecznej jak i podłużnej, przy silnem, opornem uderzeniu koniu- 
szkowom, które jest widzialne i macalne w VI.-tem przestworzu 
międzyżobrowem na zewnątrz linii sutkowej lewej. Tony serca

G 1 u z i  li s k i ; Zbiór pruć kliuiki lek. lwów. 2
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czyste, ale głuche zwłaszcza nad tętnicą główną. Tętnica spry- 
ehowa twarda ; tętno 36 do 44 uderzeń na minutę, dobrze na­
pięte ; łuk tętnicy głównej macalny w dołku jarzmowym. Ż^ły 
szyjne tętnią wybitnie ujemnie, ale, co do częstości, to znacznie 
częściej niż tętno sprychowe. W brzuchu ślady płynu przesączy- 
nowego ; wątroba znacznie powiększona, bolesna, nie tętniąca. 
W moczu objawy przewlekłego zapalenia nerek i zastoju.

Wobec podejrzenia na dyssocyacyę zrobiliśmy zdjęcia 
równoczasowe tętna l-o tętnicy sprychowej i żył szyjnych, 
a 2-0 żył ,szyjnych i uderzenia koniuszkowego serca, 
chcąc w ten sposób przekonać się o zachowaniu się czyn­
ności komór serca z jednej a przedsionków z drugiej 
strony.

Fig. I.

O b j a ś n i e n i e ;  krzywa górna =  tętno ży-ły szyjnej, krzywa dolna =r 
tętno tętnicy sprychowej.

Zdjęcia te wykazują, jak widzimy, że częstość tętna 
sprychowego wynosi około 40 uderzeń na minutę, gdy czę­
stość tętna żył szyjnych około 120 na min. Wykluczywszy, 
na podstawie równoczesnego zdjęcia uderzenia koniuszko­
wego i żył szyjnych*), pozorne tylko zwolnienie tętna na 
tle obecności skurczów nieskutecznych serca [frustrane 
HerzTcontraktionen), musimy przyjąć w tym przypadku za­
burzenia w łączności fizyologicznej przedsionków i ko­
mór serca. Wobec braku równoległości między wystąpie­
niem skurczów przedsionków i komór, zniesienie to łącz­
ności fizyologicznej musi być zupełne, tak, że w tym przy­
padku możemy mówić o zupełnem rozszczepieniu czyn­
ności komór i przedsionków czyli o tak zwanej według 
He r i n g  a „dissofiatio* .̂ Komory jak widzimy, biją rytmem

*) Krzywych zdjęcia równoezasowego z uderzenia koniuszkowego 
i żył szyjnych nie podaję, bo technicznie nie są ładne.
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około 40 na min., odzyskawszy swój własny rytm auto­
matyczny, który jak wiemy z doświadczenia wynosi oko­
ło 30 do 40 udzerzeń na min. Zwolnienie ruchów serca 
spostrzegane w tym przypadku dotyczy więc tylko komór, 
a nie przedsionków, które kurczą się około i ‘20 razy na 
min.; stan ten nazywamy hradysystolia ventriculorum, gdy 
przedsionki okazują stan, który nazywamy tachysystóUa 
atriorum.

P r z y p a d e k  II. przedstawiał obraz podobny, a dotyczył 
chorego lat 49, który był w klinice lek. Uniw. Iwowsk. z po­
czątkiem bieżącego roku i skarżył się, że jest chory już od 1 ^ 2  
roku. Zachorował nagle dostawszy dreszczów i gorączki, bólów 
w podbrzuszu, zawrotów głowy i duszności; odtąd zawroty gło­
wy, duszności i bole w podbrzuszu pojawiają się często i to 
zwłaszcza, gdy chory więcej pracuje lub chodzi. Do tych obja­
wów w ostatnich czasach dołączyło się bicie serca. Kiły nie 
przebywał.

S t a n  o b e c n y  (w skróceniu); skóra śniada, na kończy­
nach dolnych miernie obrzękła; błony śluzowe lekko sinawe. 
W płucach, prócz rozległego nieżytu oskrzelowego, stwierdzić 
można rozedmę miernego stopnia. S e r c e :  stłumienie serca po­
większone przeważnie w kierunku osi podłużnej, mniej w po- 
przeeznej /  uderzenie koniuszkowe widzialne i macalne w VI-tym 
przestworzu międzyżebrowym na zewnątrz linii sutkowej lewej, 
oporne. Przysłuch nad sercem wykazuje wszędzie dwa głuche 
tony, tylko nad tętnicą główną pierwszy ton nieczysty, zbliżony 
do szmeru. Tętnica sprychowa miernie oporna ; tętno 29 do 32 
uderzeń na min., czasem nieregularne wskutek wystąpienia skur­
czów dodatkowych. Żyły szyjne miernie rozszerzone tętnią wy­
bitnie ujemnie, a częstość tętna żył więcej niż dwa razy większa 
niż tętna tętnic. Wątroba miernie powiększona, oporna, niebo- 
lesna.

Mając na myśli możność dyssocyacyi w tym przy­
padku zrobiliśmy zdjęcia równoczasowe l® z tętnicy spry- 
chowej i żył szyjnych (Patrz fig. II.) i 2® z uderzenia ko­
niuszkowego i zył szyjnych.'"') *)

*) Zdjęcia z uderzenia koniuszkowego i żył szyjnych nie podaję.

2*
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Fig. II.

O b j a ś n i e n i e :  krzywa górna =  tętno żyły szyjnej, krzywa dolna =  
tętno tętnicy sprychowej.

Zdjęcia te wykazują przedewszystkiem, ze ilość tętna 
tętniczego wynosi 26 uderzeń na minutę, a żylnego 60 do 
80 na minutę. Wobec braku danych na hradycardia spuria 
na tle skurczów dodatkowych i braku hemisysłolia vera, 
różnice w liczbie tętna tętnic i żył odnieść musimy do 
obecności rozszczepienia czynności komór i przedsion­
ków serca. Rozszczepienie to w tym przypadku jest zu­
pełne, bo nie stwierdzamy równoległości między czynno­
ścią przedsionków i komór. Automatyczny rytm komór 
jest u tego chorego tvyraźniejszy niż w przypadku 1-szym, 
bo wynosi 26 do 29 uderzeń na minutę, co zgadza się 
z wynikami doświadczeń fizyologicznych. Bradycardia 
spotkana tu dotyczy tylko komór, tak, że możemy mówić 
tylko o hradysystolia ventriculorum. Prócz dyssocyacyistwier 
dziliśmy od czasu do czasu występujące skurcze dodat­
kowe niewyrównane, które H e r i n g  podaje jako 
charakterystyczne dla automatycznie działających komór 
serca.

Wziąwszy pod uwagę obydwa powyższe przypadki, 
widzimy, że są one do siebie podobne; w obu, prócz 
stwierdzonego znacznego zwolnienia tętna i objawów roz­
szczepienia, w wywiadach stwierdziliśmy jakieś napady 
nieprzytomności, które mogłyby nas skłonić do przyjęcia, 
że obydwa przypadki należy zaliczyć do obrazu choroby 
tzw. A d a m s - S t o k e s a ;  w tej sprawie chorobowej bo­
wiem znajdujemy właśnie znaczne zwolnienie tętna wywo­
łane rozszczepieniem czynności komór i przedsionków, 
przy obecności napadów omdleń lub kurczów podobnych
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do epileptycznych. U naszych chorych napadów nie wi­
dzieliśmy sami, więc trudno nam powiedzieć, czy one 
były podobne do spotykanych w chorobie A d a m s - S t o -  
k es  a.

Przechodząc do omówienia przypadków naszych 
i innych ogłoszonych z objawami dyssocyacyi, nie chcę 
dłużej zatrzymywać się nad obrazem klinicznym i nad 
szczegółami, które ścisła analiza krzywych naszych 
nasunąć może, ale ehcę zwrócić przedewszystkiem 
i wagę na tło anatomo-patologiczne, stwierdzone w przy­
padkach podobnych a zwłaszcza na fizyologię i patologię 
rozszczepienia czynności przedsionków i komór serca; 
wpierw jednak chcę omówić szczegółowo drogi, jakiemi 
według dzisiejszych zapatrywań, przenosi się podnieta 
ruchowa z przedsionków do komór serca.

Teorya mięśniowa ruchów serca wymagała, jak wie­
my, połączenia mięśniowego między przedsionkami a ko­
morami, których mięśnie są zupełnie w sobie zamknięte, 
oddzielone od siebie pierścieniem tkanki łącznej. Połą­
czenie to wykazał w 1893. r. St. K e n t  u zwierząt ssą­
cych, a pierwszy najdokładniejszy opis podaje w tym sa­
mym roku H i s ;  wykazał on cienki pęczek włókien mię­
snych biegnący z przegrody międzyprzedsionkowej do 
przegrody komorowej i gubiący się w mięśniach komór 
serca. Odtąd Niemcy i inni nazywają ten łącznik mięśnio­
wy p ę c z k i e m  H i s  a. Po nich, badania nad przebie­
giem tego pęczka podają R e t z e r , B r a e u n i g  i Hum-  
b l e t ,  a właściwie najdokładniejszy opis jego (odmienny) 
podaje w ostatnim czasie Japończyk T a w a r  a z praco­
wni A s c h o f f a  w pracy pod tytułem ,^lxeisleitungssy- 
stem des /Sdagetierlierzens. 1906“. Według T a  w a r y  wią­
zka łączna rozpoczyna się w przegrodzie przedsionkowej 
poniżej foramen ovalê  zkąd część przedsionkowa biegnie 
ku tyłowi, łącząc się z mięśniami przedsionka, a główna 
część przednia (komorowa) przebija segtum fibro-cartilągi- 
neum atrioventriculare, dochodzi do przegrody komorowej 
 ̂ wnet rozpada się na dwie gałęzie. Jedna z gałęzi (lewa)

Sf /
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dostaje się na stronę lewą przegrody komorowej pod 
śródsierdziein i po licznem rozgałęzieniu się w postaci 
delikatnych włókien łączy się w rozmaitych miejscach 
z włóknami mięsnemi komory lewej i mięśni brodawko­
wych. Ramię znowu prawe przedostaje się na prawą stro­
nę przegrody komorowej i tu, rozpadłszy się na liczne 
gałązki, wchodzi w bezpośredni związek z pojedynczemi 
włóknami mięśni komory prawej i jej mięśni brodaw’ko- 
wych. W całym swoim przebiegu wiązka H i s a jest 
tkanką łączną odgrodzoną od reszty‘mięśni. Mniej zawiłą 
budowę wiązki H i s a podaje F a h r.

Tak przedstawia się budowa anatomiczna drogi mię- 
śniow^ej między przedsionkami, a komorami serca; przele­
wanie jej ciągłości powinno, w myśl teoryi mięśniow^ej, 
wywołać rozszczepienie czynności przedsionków i komór, 
z równoczesnem wystąpieniem samodzielnego rytmu ko­
mór serca. W ślad za badaniem anatomicznem poszły 
i doświadczenia flzyologiczne i pierwszy Hi s ,  a potem 
H e r i n g  i Ta  w a r a  wykazali na sercach zwierząt, że po 
przecięciu wiązki H i s a występuje nierównoległośó skur­
czów przedsionków i komór, przy równoczesnem zwol­
nieniu rytmu komór serca odpowiadającemu odzyskaniu 
swego automatyzmu. Obraz otrzymany doświadczalnie 
zgadzał się z obrazem znanym pod nazwą dyssocyacyi, 
a przyczyny dla niej szukano w zniszczeniu ciągłości 
wiązki Hi s a .  Doświadczenia te na zwierzętach dały tło 
do zrozumienia i wyjaśnienia przyczyny rozszczepienia 
spotykanego u ludzi, bo wykazały, że drogą przecięcia 
wiązki H i s a  można wywołać dyssocyacyę i zupełne 
usamodzielnienie komór z wystąpieniem automatycznego 
rytmu komór serca, który w doświadczeniach wynosił 
około 30 skurczów komór na minutę.

Doświadczeniami fizyologicznemi zwrócona uwaga 
klinicystów wykazała u ludzi w przypadkach rozszczepie­
nia tło anatomo-patologiczne zgodne z doświadczeniami 
Hi s a  i H e r i n g  a. Wykazano więc ogniskowe zmiany 
patologiczne w miejscu przebiegu pęczka; Lu c e ,  Sc h mo l l ,
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A s h t o n ,  H a r r i s  i L a v e n s o n ,  dalej K e i t  i M i l l e r  
znaleźli przebieg wiązki H i s a zniszczony przez guz na­
tury nowotworowej lub kilakowej, G i b b s o n ,  A s c h o f f  
i S t e n g e l  znowu stwierdzili zmiany przewlekłe zapalne 
i zwyrodnienia, a j e l l i k ,  C o o p e r  i O p h i i l s  sprawy 
ostre zapalne z obumarciem tkanki w miejscu przebiegu 
wiązki. W ostatnich czasach znowu F a h r ,  V a q u e z  
E s m e i n  wykazali również przerwę w przebiegu włókien 
H i s a.

Przypadki te zdawałyby się przemawiać wprost za 
tern, że tłem anatomicznem dla dyssocyacyi u człowieka 
jest zniszczenie ciągłości włókien mięsnych pęczka 
H is a; zwłaszcza za tern przemawiałaby zgodność mię­
dzy wynikiem doświadczeń fizyologicznych u zwierząt 
i badań anatomo-patologicznych przypadków rozszczepie­
nia u człowieka. Jednak znowu zaczyna się chwiać to 
twierdzenie wobec przypadków u ludzi, którzy wprawdzie 
za życia okazywali objawy wybitnej dyssocyacyi, gdy ba­
danie pośmiertne tak makro- jak i mikroskopowe nie wy­
kazało żadnych zmian patologicznych w miejscu przebie­
gu włókien H i s a. Podnieść tu należy przypadek dysso­
cyacyi opisany przez D e n e k e g o ,  w którym badanie 
mikroskopem stwierdziło, że wiązka His a jest prawidło­
wa i ciągłość jej nienaruszona. Myśmy znowu w klinice 
lek. spostrzegali przypadek nowotworu serca, w którym, 
jak badanie pośmiertne wykazało, przegroda serca była 
zastąpiona przez tkankę nowotworową i to właśnie 
w miejscu odpowiadającem przebiegowi włókien H i s ’ a, 
a przecież za życia u tego chorego nie stwierdziliśmy 
objawów rozszczepienia czynności komór i przedsionków 
ani bradysystolia ventriculorum, chociaż tło anatomiczne 
zgadza się z tern, które stwierdzili inni w przypadkach 
dyssocyacyi.

Jakże te przypadki „ujemne“ i nasz pogodzić z po­
jęciem fizyopatologicznem rozszczepienia? Brak nam je­
dnak szczegółowych, zwłaszcza mikroskopowych badań 
okolicy położenia wiązki H is a w przypadkach, w któ­



28

rych nie spostrzegano objawów dyssocyacyi i to zwłaszcza 
przy schorzeniach mięśnia sercowego, któreby mogły wy­
kazać czy mimo braku dyssocyacyi w przypadkach zapa­
lenia mięśnia sercowego przecież nieraz nie znajdziemy 
zmiany również i w wiązce H is a. Brak doświadczenia 
w tym kierunku wstrzymuje nas od przyjęcia odmienne­
go zapatrywania na powstanie rozszczepienia czynności 
komór i przedsionków. Pamiętać jednak należy, że, 
wyżej wspomniane przypadki ,,ujemne", każą nam zasta­
nowić się nad tern, czy, jako jedyne tło anatomo-patolo­
giczne dla rozszczepienia fizyologicznego obu części ser­
ca, mamy prawo uważać zaburzenia w ciągłości włókien 
mięsnych pęczka H is a. Zwrócę uwagę, że w ostatnich 
czasach zapalony zwolennik teoryi nerwowej ruchów 
serca Cy o n  z całą siłą argumentów zbija teoiyę mię­
śniową. Wiemy również, że w przebiegu włókien H is a, 
T a w a r a  wykazał całą masę włókien nerwowych, bie­
gnących razem z niemi i że wśród mięśni serca jak i pod 
śródsierdziem znajdujemy liczne komórki nerwowe, któ­
rych celu dziś nie znamy i nie przypisujemy im dziś ża­
dnego znaczenia w czynności serca. Czy te składniki ner­
wowe przecież nie odgrywają jakiejś i to w a ż n i e j s z e j  
roli może obok wiązki H i s a przy przenoszeniu podnie­
ty, tego stwierdzić nie możemy, trudno jednak przecie 
odmówić im znaczenia w czynności serca. Zauważyć je­
dnak należy, że głównie obawa przed upadkiem teoryi 
mięśniowej, która stała się tak p >mocną i wygodną dla 
tłumaczenia rozmaitych zjawisk i zaburzeń czynności ser­
ca, a dla swego utrzymania się wymaga bezwzględnie 
obecności m i ę ś n i o w e g o  łącznika między przedsion­
kami a komorami serca, powstrzymuje nas przed odrzu­
ceniem znaczenia fizyologicznego włókien wiązki H i s a ; 
rozmaite jednak dane zdają się przemawiać przeciwko 
emu twierdzeniu, że t y l k o  drogą mięśniową (pęczkiem 
H is  a) przenosi się podnieta ruchowa z przedsionków 
do komór serca.



śpiączka cukrzyczą. {Coma diaheticum)
Wykład kliniczny*)

podał
Dr. Witołd Ziembicki,

b. asystent kliniki,
kierownik pracowni chemiczno-bakteryologieznej szpitaia krajowego-

ive Lwowie

III.

Wypełniając polecenie mego szefa, profesora Glu-  
z i ń s k i e g o , mam Szanownym Panom Kolegom zdać 
sprawę z dzisiejszego stanu nauki o śpiączce cukrzy- 
czej — coma diaheticum — tego najpoważniejszego powi­
kłania cukrzycy i zwykłego zejścia jej ciężkich postaci.

Do klinicznego obrazu tego stanu, który, jak nazwa 
wskazuje, jest ś p i ą c z k ą  (tó x<5/za, od Tcoi/adco, usypiać) 
mamy dziś do dodania niewiele od czasu, kiedy go po 
raz pierwszy wzorowo opisał K u s s m a u l  (1874). Śród 
objawów, już na pierwszy rzut oka uderzającą jest, jak 
wiadomo, właściwa w swym rodzaju duszność (dyspnoe) 
i niestosunek między ogólnym stanem chorego, leżącego 
bezwładnie, a jego głębokim, silnym oddechem (grosses 
Atmen).

„Nic nie wskazuje na to, aby powietrze wchodzące 
do płuc lub wychodzące z nich, napotykało na jakiekol­
wiek przeszkody, klatka piersiowa rozszerza się znako­
micie we wszystkich wymiarach, wdechy i wydechy rów­
nie są doskonałe, brak objawów jakiegoś zastoju w zakre­
sie żył szyjnych, brak sinicy. To w i e l k i e  o d d y c h a ­
n i e  jest nadto zwykle przyspieszonem. Sprzeczność mię-

*; Wykład wygłoszony na kursach uzupełniających dla lekarzy 
w grudniu 1906 r.
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dzy ogólną niemocą a siłą ruchów oddechowych, jest 
jedną z najbardziej uderzających właściwości tego obra­
zu. (K u s s m a u  1).

Dla podkreślenia też tej szczególniejszej duszności, 
tak K u s s m a u l ,  jak i inni po nim, używali nazwy co 
ma dyspnoicum, za.mia.st diaheticum.

W wyjątkowych tylko przypadkach zdarza się, że 
śpiączka w cukrzycy występuje bez właściwej duszności, 
i wtedy może zachodzić trudność w odróżnianiu tego sta­
nu od śpiączki innego rodzaju, wywołanej powikłaniami 
ze strony środkowego układu nerwowego, ze strony na­
rządu oddechowego, moczowego i t. d., spowodowanej 
wreszcie stanem septycznym. W innych znowu może wy­
stąpić oddech typu C h e y n e - S t o k e s a ,  dzięki czemu 
stan chorego może przypominać mocznicę (uraemia). Od­
dech chorego na śpiączkę cukrzyczą odznacza się wonią 
owoców (aceton).

Ponieważ śpiączka cukrzyczą, gdy już raz wystąpiła 
z całem nasileniem, najczęściej nie daje się ani przerwać, 
ani tembardziej usunąć, będzie do ważnych zadań nale­
żało usiłowanie, aby jej o ile możności zapobiedz. W tym 
celu należy sobie jasno zdawać sprawę z wszelkich oznak, 
zapowiadających jej pojawienie się, aby dzięki ich ■ najo- 
mości, niebezpieczeństwo choćby na pewien przeciąg cza­
su usunąć, co jak doświadczenie poucza, jest do pewnego 
stopnia możliwem.

Nie zatrzymując się szczegółowo nad poszczególny­
mi objawami, nakazującymi ostrożność, jak owo pojawie­
nie się zaburzeń żołądkowych (^brak apetytu, wymioty, 
biegunka, bóle i t. d.), zawrotów głowy, niezwykłego 
podniecenia, to znowu dziwnej senności, zaburzeń odde­
chowych itd., pragnę bliżej omówić szczegół pierwszo­
rzędnej wagi, szczegół, którego dostarczyła nauka chemii 
klinicznej. Mam na myśli pojawienie się w moczu aceto­
nu i związków, jemu pokrewnych, czyli t. zw. c i a ł  a c e ­
t o n o w y c h ,  Temsamem dotykam zagadnienia, na które 
ta nauka rzuciła nowe światło, a więc patogenezy śpią-
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czki cukrzyczej, mającej być według badań szeregu auto­
rów n a s t ę p s t w e m  p r z e s y c e n i a  u s t r o j u  ow e- 
m i c i a ł a m i .

Grupa ciał acetonowych, o których mowa, obejmuje 
trzy związki chemiczne : a c e t o n ,  k w a s  a c e t o o c t o -  
wy  i k w a s  / ? - t l e n o m a s ł o w y .  Ten ostatni jest ich 
substancyą macierzystą, zmieniającą się w miarę utlenia­
nia kolejno; na kwas acetooctowy i wreszcie aceton. 
Aceton w znikomej ilości pojawia się i w moczu czło­
wieka zdrowego. Zwiększanie się jego ilości świadczy o 
podupadaniu siły utleniającej ustroju, który w warunkach 
prawidłowych rozkłada go na bezwodnik kwasu wę­
glowego i wodę. W miarę jeszcze dalszego podupadania 
utleniającej siły ustroju, nie zdoła on utlenić nietylko 
acetonu, ale i kwasu acetooctowego, (nie mogąc już całej 
tegoż ilości przetworzyć w aceton), a w końcu nawet 
kwasu /3-tlenomasłowego, (nie umiejąc go już przerobić 
w całości w kwas acetooctowy). Znaczy to, że w miarę 
podupadania utleniającej zdolności ustroju pojawi się 
w moczu najpierw aceton, potem obok niego kwas ace­
tooctowy, a w końcu obok obydwu pierwszych kwas 
/?-tlenomasłowy. Mówiąc innemi słow y: kwasowi -tleno- 
masłowemu będzie towarzyszył w moczu tak kwas ace­
tooctowy jak i aceton, a kwasowi acetooctowemu aceton.
I to jest powodem, dlaczego wobec dodatniego wyniku 
próby G e r h a r d t a  na kwas acetooctowy możemy być 
pewni, że wypadnie dodatnio także próba na aceton, ale 
nie odwrotnie.

Ciała acetonowe mogą się wprawdzie pojawiać 
w moczu w rozmaitych stanach patologicznych, cukrzyca 
jest jednak cierpieniem, w' którem z większą niż w in­
nych, łatwością przychodzi do nadmiernego nagromadze­
nia się tych ciał, do istotnego przesycenia niemi ustroju, 
co N a u n y n określił nazwą acidosis. Nad bliższem wy­
jaśnieniem stosunku, jaki zachodzi między temi ciałami 
a śpiączką w cukrzycy, pracował, począwszy od S t a ­
d e ł  m a n n  a cały szereg autorów, przyczem należy pod­
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nieść, że szczególniejsze znaczenie przypisano tu kwaso­
wi /3-tlenomasłowemu (Sdurecoma).

Namacalnym niejako wyrazem stanu zwanego acido- 
zą, nie mówiąc o właściwej woni oddechu, będzie wy­
dzielanie się ciał acetonowych z moczem, czyli a c e t o ­
n u  r y a, dająca się stwierdzić znanymi sposobami ♦}. P o ­
nieważ zaś ciała te zaczynają się wydzielać z moczem, 
krótszy lub dłuższy czas przed wystąpieniem śpiączki, 
słowem zwykły ją wyprzedzać, dlatego stwierdzenie ich 
w moczu nabiera znaczenia poważnego, jako wykrycie 
o b j a w u  o s t r z e g a w c z e g o ,  ostrzegawczego zaś 
w stosunku prostym do ich ilości, temsamem więc i do 
szczegółu, czy znachodzimy jedynie aceton, czy obok 
niego także i tamte, mniej utlenione związki, a zwłaszcza 
kwas /?-tlenomasłowy, zwiastun nagroźniejszy.

Ażeby sobie zdać sprawę ze stosunku, jaki zacho­
dzi między ciałami acetonowemi a śpiączką w cukrzycy, 
powinniśmy się starać odpowiedzieć na następujące py­
tania :

1) Z jakich powodów powstaje przesycenie ustroju 
ciałami acetonowemi {addosia).

2) Dlaczego stan ten powoduje śpiączkę i śmierć.
Co do pierwszego:
Jak wspomnieliśmy, znikome ilości acetonu wydzie­

la człowiek nawet w stanie zdrowia. Wiemy dalej, że ilość ta 
zwiększa się, gdy mu podamy poż}^wienie niezawierające 
węglowodanów. Uchodzi za prawidło, że potrzebna doro­
słemu ilość związków węglowudanowyeh wynosi około 
80 gr. na dobę. Zrozumiemy, że człowiek chory na cu­
krzycę, pozbawiony zdolności przerabiania węglowo­
danów, wprowadzonyeh do jego ustroju z pożywieniem, 
znachodzi się w podobnem położeniu co człowiek zdro­
wy, któremu węglowodany odjęliśmy. Czyli, zmniej­
szona zdolność przyswajania węglowodanów ułatwia wa­
runki, wśród których przychodzi do nagromadzenia się *)

*) W. Z i e m b i e k i :  „0 wykrywaniu kwasu aeetooetowego
w moczu i f. d.“ (L w . Tygodnik L e k  190G.)
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ciał acetonowych, inaczej, że im cięższa postać cukrzycy, 
tein prawdopodobniej występuje stan, określony nazwą 
acidozy.

Nasuwa się przypuszczenie, że ustrój, pozbawiony 
tego ważnego źródła odżywczego, jakiem są węglowoda­
ny, a więc wymagający zwiększonego dowozu białka i 
tłuszczu, z nich wytwarza ciała acetonowe, względnie, 
przy ich niedostatecznym dowozie, wytwarza te ciała 
z w ł a s n e g o  tłuszczu i białka. Zagadnienie dotąd nie­
rozstrzygnięte. Uchodzi wszakże za najbardziej uzasadnio­
ne przypuszczenie, że materyału do powstania ciał aceto­
nowych dostarczają tłuszcze, względnie z dwu części 
składowych tłuszczów, tj. gliceryny i kwmsów tłuszczo­
wych, te ostatnie (G e e lm  u y d en). Z pokarmów szcze­
gólniej niekorzystnie zdaje się wpływać masło.

Tu należy wspomnieć, że rozróżniają dziś w tym 
względzie substancye t. zw. k e t o p l a s t y c z n e ,  czyli 
ułatwiające powstanie ciał acetonowych i a n t i k e t o p l a -  
s t y c z n e ,  utrudniające ich powstanie. Są np. białka 
różne co do zawartości t. zw. g r u p y  w ę g l o w o d a ­
n o w e j .  Łatwo zrozumieć, że białka, bogate w te grupy, 
nie będą pożywieniem ketoplastycznem, gdyż dadzą one 
ustrojowi do pewnego stopnia neqnivalent węglowodanów. 
Z pomiędzy pokarmów białkowych k e t o p l a s t y  
c z n y c h, wymieńmy n. p. białko kurze. Z pomiędzy 
a n t i k e t o p l a s t y c z n y c h :  ser, stanówiący doskonałe 
źródło pożywienia w ciężkich postaciach cukrzycy.

W jaki sposób działają te substancye, nie wiemy 
dokładnie. Przekonano się wprawdzie, że dostarczone 
ustrojowi ciała k e t o p l a s t y c z n e ,  zabierają mu ciała 
a n t i k e t o p l a s t y c z n e  (glicerynę!), uwalniając tem 
samem z tłuszczów k w a s y  t ł u s z c z o w e ,  nie jest je­
dnak udowodnionem, by te stanowdć miały materyał, 
z którego by się już bezpośrednio wytwarzały ciała ace­
tonowe. Sprawę tę należy uwmżać za nie dość jeszcze 
zbadaną.
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Co do drugiego pytania, jaka jest przyczyna szko­
dliwości ciał acetonowych dla ustroju, należy stwierdzić, 
że i to również nie jest rozstrzygniętem. Dawniej sądzo­
no, że ciała te działają swoiście trująco. Obecnie 
przeważa zapatrywanie, że działają one poprostu jako 
kwasy, a więc, że ich wpływ szkodliwy polega na po­
zbawianiu ustroju z a s a d ,  których kwas /?-tlenomasłowy 
i kwas acetooctowy spotrzebowuje znaczną ilość na zo­
bojętnienie. Wyrazem tego widomym jest z wszelkiem 
prawdopodobieństwem owo w czasie acidozy wzmożone 
wydzielanie a m o n i a k u ,  idące w parze z wydzielaniem 
się kwasu /?-tlenomasłowego. Człowiek, jako mięsożerny, 
broni się przeciw acidozie zdolnością produkowania tej 
silnej zasady, ale i to do pewnego tylko stopnia. Ilość 
amoniaku w tych razach dochodzi do 7 gr. na dobę, tj. 
cyfry blisko ośmkroć większej, niż w warunkach prawi­
dłowych, spotkano nawet ilość II gr (S t a d e 1 m ann). 
Po za tę granicę ilości amoniaku nie wzrastają, pomimo 
dalszej produkcyi kwasu /3-tlenomasłowego. Ekonomia 
ustroju dopuszcza do pozbycia się alkaliów tylko do pe­
wnego stopnia, zachowując tkankom pewną ich ilość, nie­
zbędną do ich istnienia. Nasuwa się pytanie, czy przy 
nadmiernej produkcyi kwasu /?-tlenomasłowego przyno 
si ustrojowi szkody jedynie tylko utrata zasad, prowa­
dząca do istnego g ł o d u  z a s a d o w e g o ,  czy może prze­
cież nadmiar kwasu, niezobojętnionego już niczem , 
działa wreszcie trująco w sposób nie dość jeszcze wy­
jaśniony.

Wiemy n. p. o ciałach acetonowych, a przedewszyst- 
kiem o acetonie, że wpływ jego na ustrój może być 
zbliżonym do działania wyskoku Powoduje on rodzaj 
zatarcia świadomości, coś w rodzaju stanu, któremu 
Niemcy nadali nazwę „Sausch“. I tu nasuwa się na myśl 
pewien związek między stanam i: jak śpiączka w raku,
śpiączka w mocznicy — stanami, polegającemi może na 
zbliżonym rodzaju zatrucia a mającymi między innymi to 
wspólnego, że we wszystich nich znachodzimy tak czę-
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8to aceton w moczu. Jak wiadomo, dzieci oddziaływają 
bardzo źle na brak węglowodanów Dzieci, u których 
występują zaburzenia przewodu pokarmowego, a nade- 
wszystko biegunki (w t y c h  w ę g l o w o d a n y  n i e  
z o s t a j ą  n a l e ż y c i e  p r z y s w a j a n e ) ,  mogą wydzie­
lać aceton. Nie będzie nieuzasadnionem przypuszczenie,, 
że pewne, z ane stany senności u takich dzieci, należy 
położyć na karb a c e t o n e m i i .

Kilka słów należy się wreszcie l e c z e n i u  a raczę 
usiłowaniom leczniczym, mającym na celu jużto zapo- 
biedz wystąpieniu śpiączki, jużto zwróconym przeciw 
śpiączce samej.

Leczenie zapobiegawcze zasadza się na przestrze­
ganiu odpowiedniego zachowania się, odpowiedniej dy- 
ety, w danym razie na stosowaniu odpowiednich leków. 
Wiedząc, że wysiłki fizyczne (męczące podróże zwłaszcza) 
wpływają niekorzystnie, tak, że w następstwie ich często 
pogarsza się stan ogólny dyabetyka, a nawet występuje śpią­
czka,- powinniśmy zwrócić uwagę chorego na grożące 
stąd niebezpieczeństwo, w razie zaś niekorzystnych obja­
wów nakazać zupełny spokój łóżko. Co do d y e t e t y k i, 
to należy położyć szczególniejszy nacisk na niebezpie­
czeństwo gwałtownego odcukrzania przez zakaz spoży­
wania węglowodanów, zwłaszcza w postaciach ciężkich. 
Może to bowiem być bezpośrednim powodem acidozy, i co 
za tern idzie, śpiączki. Jak  dowcipnie zauważył D i e u l a -  
f oy,  chory chudnie i ginie, gdy lekarz zachwycony jest 
wspaniałym wynikiem badania moczu, z którego cukier 
znika. Wiedząc o tern, jak niefortunne dla ustroju może 
mieć następstwa nagłe wstrzymanie dowozu węglowoda­
nów, nie powinniśmy przy ograniczaniu ich, n i g d y  z a ­
n i e d b y w a ć  b a d a n i a  m o c z u  n a a c e t o n .  Zwiększe­
nie się jego zawartości, względnie wystąpienie jego tam, 
gdzie go przedtem nie było, a co z tern zwykło iść w pa­
rze, pojawienie się lub wzmożenie owego nadzwyczaj wła, 
ściwego, zbliżonego do woni jabłek, zapachu oddechu
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będzie stanowczą przestrogą, aby się w dyecie nie posu­
wać zbyt daleko. Wybierając z dwojga złego mniejsze, 
raczej wrócimy do węglowodanów, aniżeli mielibyśmy do­
puścić do wzrastania acidozy. Zwłaszcza dzieci oddzia­
ływają niekorzystnie na cofnięcie węglowodanów. Także 
wieśniacy, do pożywienia węglowodanowego zbyt przy­
zwyczajeni. W ogólności odnosi się to przedewszystkiem 
do postaci ciężkich, a te są u dzieci i wieśniaków naj­
częstsze. Stąd było zawsze dążeniem mego szefa, prof. 
G l u z i ń s k i e g o ,  wynaleść dla wieśniaków zwłas.zcza, 
nie mogących sobie pozwolić na kosztowne pożywienie, 
taki rodzaj dyety, któryby, zawierając nawet węglowoda­
ny, był stosunkowo najmniej szkodliwym, a w danym ra­
zie nawet korzystnym. To było celem m. i. doświadcz iń 
z mąką i kaszą owsianą w myśl inicyatywy N o o r d e n a  
(O ich wyniku będzie mowa osobno). W razie niebezpie­
czeństwa podaje się węglowodany, energicznie itonietyl- 
ko per os ale jak radzą niektórzy, także per recium, ja- 
koteż pod skórę. Do podawania per rectum i pod skórę 
nadaje się przedewszystkiem cukier. Najłatwiej zostaje 
wessanym cukier gronowy, następnie trzcinowy i mleko­
wy. Jakkolwiek, jak się zdaje, cukier podany per rectum 
czy pod skórę nie bywa lepiej wyzyskanym, niż podany 
ptr os, mogłoby to jednak być wygodnem już na wypa­
dek rozwijającej się śpiączki, gdy chory per os przyjąłby 
pożywienie z trudnością Należy bądź co bądź zaznaczyć, 
że niektórzy autorowie ni.e wierzą w skuteczność takiego 
stosowania cukru przeciw acidozie. Częściowe znikanie 
cukru wprowadzonego do kiszki, tak, że następnie 
w moczu go nie odszukamy, tłumaczyć się daje przypu­
szczeniem, że w zetknięciu z błoną śluzową ulega on 
natychmiast fermentacyi i rozkłada się. Nie należy zapo­
minać, że jak zauważono korzystnie wpływa w acidozie 
podawanie wyskoku (szampan). Podzielone są zdania co 
do znaczenia podawania tłuszczów. Gdy np. E b s t e i n 
twierdzi, że podawanie tłuszczów może śpiączkę wręcz przy­
spieszyć, to inni wątpią, czy wogóle t ł u s z c z  p o k a r ­
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m o w y może wpływać na zwiększenie acidozy, a przez to 
na przyspieszenie śpiączki, i że jedynie tłuszcz u s t r o- 
j o wy ma tu znaczenie — a skoro tak, to nie powinniby- 
śmy pozbawiać chorego tej znacznej ilości kaloryi, jaką 
wprowadzamy za pośrednictwem tłuszczu. Nadmienię przy 
tej sposobności, że z doświadczeń poczynionych w klini­
ce prof. G l u z i ń s k i e g o  nie wynikało, ażeby wprowa­
dzanie większej ilości tłuszczu miało być obojętnem lub 
nawet korzystnem. Przeciwnie, zauważyliśmy, że przy po­
dawaniu n. p. mleka potrójnego w przypadkach ciężkich 
(że wymienię chorego Łarftwickiego, r. 1904/5 Nr. Dzień. 
76) acetonurya wybitnie się zwiększała, co potwierdza 
zdanie W a l d v o g l a ,  iż w miarę tego im cięższą jest 
postać cukrzycy, tern szkodliwszym jest wpływ tłuszczów. 
Co się tyczy podawania przetworów leczniczych, to na­
leży podnieść znaczenie s ody .  W razie acetonuryi po­
winno się podawać znaczne ilości tego środka nawet po 
100 do 200 gr. na dobę ( Naunyn) ,  aż do zasadowego 
oddziaływania moczu. N a u n y n  twierdzi, że nie stracił 
żadnego chorego, podając energicznie sodę, gdy tylko 
zauważył zwiększenie się ilości amoniaku w moczu (gdy 
mianowicie ta ilość przekraczała 1,5 gr. na dobę). Opiera 
się to na wspomnianem wyżej przypuszczeniu, że przez 
podawanie alkaliów możemy dopomódz ustrojowi do po­
zbycia się z tkanek ciał acetonowych, do czego mu nie 
starczy jego własnych zasad.

O ile postępowanie zapobiegawcze ma niejednokrot- 
tnie widoki powodzenia, to wobec śpiączki już raz roz­
winiętej, znachodzimy się w bardzo trudnem położe­
niu. Występuje ona najczęściej bez widocznej i znanej 
przyczyny.

Obok środków wspomnianych powyżej, o ile one 
mogą być zastosowane polecano przeciw śpiączce cały 
szereg sposobów leczniczych. Poza przestrzeganiem zu­
pełnego spokoju, podawaniem wielkich ilości mleka (do 
4 litrów na dobę), poza środkami wzmacniającymi i pod­
niecającymi (kawa, szampan i. t. d.) poza symptomatycz-

<; 1 U /. i ń s k  i : '/Ań>'<v i>vac k lin ik i ielc, lw ow skiej. 3
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nymi, jak n. p. lemoniada z lewulozą przeciw pragnieniu, 
kokaina przeciw wymiotom (0,005), tlen dla uspokojenia 
oddechu (N o o r d e n), poza środkami skrzepiającymi 
czynność serca, w razie gdy ta słabnie (naparstnica, ko­
feina kamfora) należy zwrócić szczególniejszą uwagę 
na wlewanie d w u w ę g l a n u  s o d u  Natr um iicarhoni- 
cum) do żył. (Nie podskórnie, bo może spowodować ne­
krozę !) Środek ten stosuje się do żyły w rozczynie 3 
do 5“', wilości litra i więcej. Można go też podawać 
per rectum w rozczynie 2 do 3%. Znane są przypadki 
wyraźnej poprawy (powrotu do przytomności nawet) pod 
wpływem tego leczenia, jakkolwiek poprawa ta była czę­
sto tylko przemijającą. Po podaniu per os doraźnego sku­
tku nie spostrzegano. S c h w a r z  zawdzięcza korzystny 
wynik kwasowi glykuronowemu, podanemu w ilości 50 
do 70 gr. na dobę. Podają także glikonian sodowy (70 
gr., zobojętnione pół litrem rozczynu sody). Także cy­
trynian sodowy {natr. citricum) w ilości 20 — 40 gr. na 
dobę. Wreszcie podskórnie rozczyn fizyologiczny soli ku­
chennej (czemu ma W e b e r  zawdzięczać w 2 przypad­
kach wyleczenie). Wlewanie soli może mieć szczególnie 
znaczenie w przypadkach z niedostatecznem pędzeniem 
moczu N o o r d ę  n radzi nawet, dla wzmożenia pędzenia 
moczu, dodawać do płynu wlewanego podskórnie: 8 do 

lewulozy lub dextrozy. To ma je znakomicie przy­
spieszać.



o  leczeniu przewlekłej niedomogi mię­
śnia sercowego*)

(W myśl postępowania w klinice lekarskiej lwowskiej).
Podał

Doc. Dr. Maryan Franke

IV.

Najważniejszym czynnikiem stanowiącym o przebie­
gu i rokowaniu w schorzeniach narządu krążenia jest 
zwyczajnie, jak wiemy, zachowanie się mięśnia sercowe­
go, zadaniem więc lekarza praktyka będzie, leczyć nie 
tę lub ową wadę sercową i to lub owo schorzenie układu 
naczyniowego, lecz przedewszystkiem zwrócić uwagę na 
stan mięśnia sercowego, sprawność jego utrzymać, o ile 
możności jak najdłużej, a w razie wystąpienia stanów 
osłabienia mięśnia sercowego wraz z objawami niedomogi, 
wystąpić z całym aparatem leczenia, skierowanym ku 
wzmocnieniu tego serca, celem powrotu do stanu wyrów­
nania, potem stan ten wyrównania utrzymać i ewentualnie 
drogą ćwiczenia ten mięsień sercowy wzmocnić, aby go 
uczynić zdolnym do sprostania warunkom, które mu ży­
cie codzienne nastręcza. Zadanie więc lekarza będzie kon­
centrować się przedewszystkiem w leczeniu niedo­
mogi mięśnia sercowego. Zasady leczenia w tym kierun­
ku chcę Panom Kolegom przedstawić w myśl zasad przez 
nas przyjętych, a zacząć od sposobów leczenia w przy­
padkach rozwiniętej niedomogi z objawami ogólnego za­
stoju.

W tym okresie, zadaniem naszem będzie zapewnić 
choremu pod każdym względem s p o k ó j  i to tak psy­
chiczny jak i fizyczny, który osiągniemy przedewszyst­
kiem przez położenie chorego do łóżka. L e ż e n i e

*) Wykład kliniczny ^rygłoszony w czasie kursów uzupełniają- 
e.ycli dla lekarzy we Lwowie w grudniu 190S.
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w ł ó ż k u  usuwa nietylko całą masę wrażeń psychicz­
nych, ale w pierwszym rzędzie, wobec braku wszelkiego 
wysiłku mięśniowego, nie naraża serca na silniejszą pra­
cę, która siłę jego mogłaby łatwo wyczerpać i daje tern 
samem sercu czas wypocząć; leżenie przytem, jak do­
świadczenie poucza, zwalnia akcyę serca, wspomaga więc 
znacznie krążenie. Jakie znaczenie lecznicze ma samo le­
żenie, przekonać się można na tych chorych z typową 
niedomogą (duszność, obrzęki itd.), których położyliśmy 
tylko do łóżka nie dając im zresztą żadnych środków 
nasercowych ; stwierdziliśmy wtedy nieraz, że już po pa­
ru dniach samego leżenia wyrównanie zaczęło wracać, 
duszność i obrzęki ustępowały, ilość moczu wzrastała 
itd. i chory powracał powoli do stanu wyrównania zu­
pełnego. Dodam, że leżenie samo przedewszystkiem w 
tych przypadkach sprowadzi wynik pomyślny, w których 
niedomoga rozwinęła się na tle przemęczenia mięśnia ser­
cowego, tj. u ludzi fizycznie ciężko pracujących.

J a k  l e ż e ć  powinien chory z niedomogą? — to 
pierwsze pytanie. Wprawdzie zasadą naszą powinno być, 
że przy osłabieniu komory lewej, zwłaszcza ostrem, tam, 
gdzie każde podniesienie głowy wywołuje zawroty 
głowy a nawet omdlenia, chory powinien leżeć o ile mo­
żności w pozycyi poziomej, a przy osłabieniach komory 
prawej, zwyczajnie każemy mu leżeć w pozycyi na półleżą­
cej, a nawet półsiedzącej, ale tu musimy często zastoso­
wać się do woli chorego zwłaszcza w przypadkach, w 
których na pierwszy plan występuje silna duszność i lęk, 
zwiększający się przy leżeniu. Tu pozwalamy na siedzenie 
w łóżku, n. b. z podparciem zwyczajnie, a nawet co jest 
koniecznem, z początku zgadzamy się na siedzenie w fo­
telu poza łóżkiem, aby choć w części uzyskać ten spo­
kój fizyczny, tak konieczny przy stanach niedomogi.

J a k  d ł u g o  chory taki w łóżku l e ż e ć  powinien? 
Jeżeli już o ile możności objawy niewyrównania ustąpiły 
i po pewnym okresie czasu np. po I. lub 2. tygodniach 
próby ruchu wykazują, że serce do tego stopnia się skrze­
piło, że dłuższe siedzenie swobodne i pewne ruchy nieco
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forsowniejsze u chorego nie wywołują silniejszego bicia 
i przyspieszenia akcyi serca, ani duszności, wtedy cho­
remu pozwalamy na powolne opuszczenie łóżka. W s t a ­
w a n i e  jednak powinno być stopniowe, zwiększenie pra­
cy dla serca odpowiednio do przypadku powolnie daw­
kowane. Najprzód pozwalamy mu spuścić nogi z łóżka 
i tak dłuższy czas przebywać, potem stanąć na ziemi, 
krótszy, potem dłuższy czas, następnie jeden do paru 
kroków po pokoju zrobić, wreszcie, gdy te próby znie­
sie, po paru dniach chodzić po pokoju swobodnie. Za­
leżnie od tych prób wytrzymałości mięśnia sercowego 
ostatecznie pozwolimy choremu wyjść na powietrze i cho­
dzić wpierw po równej drodze a następnie po drodze po­
wolnie się wznoszącej. Ważną nieraz przeszkodą przeciw­
ko wyprowadzeniu takich chorych na wolne powietrze 
są schody, a omijamy je w pierwszych czasach po powro­
cie wyrównania w ten sposób, że chorego każemy jakiś 
czas znosić i wynosić po schodach, po pewnym dopiero 
czasie pozwalamy przedewszystkiem schodzić i to z po­
czątku tyłem, aż nareszcie dozwolonem mu będzie wy­
chodzenie po schodach do góry, z początku najlepiej 
również tyłem. W ten sposób powoli, dodając sercu coraz 
większą pracę, chorego przyzwyczajamy do ruchu zwy­
czajnego.

W stanach niewyrównania często jednak leżeniem 
samem nie potrafimy uzyskać upragnionego spokoju, 
zwłaszcza wtedy, gdy choremu dokuczają bole i bieie 
serca, silna duszność a zwłaszcza lęk, tak częsty w tym 
okresie i bezsenność. Wtedy uciekamy się do podania po- 
ączeń b r o m u  lub środków niektórych nasennych, ale 
nie wahamy się także podać mu mo r f i n ę ,  której da­
wniej tak się bano w chorobach sercowych, twierdząc, że 
ona, obniżając parcie krwi, dzięki rozszerzeniu naczyń, 
przyczynia się do osłabienia skutku pracy serca, a na­
wet stać się może przyczyną nagłego zejścia śmiertel­
nego.

Nie stoimy wprawdzie na stanowisku R o s e n b a -  
b a c h a, który uważa morfinę wprost jako środek lecz-



42

niczy dla serca (O. R o s e n b a c h  : Morphium ais Heil-
mittel. 1906.), ale używamy jej nieraz chętnie, uznając jej 
wpływ korzystny na uspokojenie i sen chorego i nie o 
bawiamy się jej wcale; przespana jedna noc nieraz wię­
cej będzie warta niż silna dawka naparstnicy. Użycie mor­
finy nie stałe, lecz czasowe, rzadziej wewnętrzne (w pro­
szku lub kroplach), częściej podskórne w dawkach 
0,005 do 0,01 pro dosi wywoła nam wpływ korzystny w 
stanach niedomogi.

Drugiem ważnem zadaniem naszem będzie uregulo­
wanie d y e t y .  Zasadą dyety przy stanach niedomogi bę­
dzie wogóle podawanie pokarmów łatwo strawnych, uni­
kanie tłuszczów, cukrów i pokarmów drażniących, a naj­
korzystniej szem będzie na jakiś czas zastosowanie d y e t y  
m 1 e c z n ej ,  jako środka łatwo strawnego a zarazem 
moczopędnego. Zresztą polecamy ograniczenie podanych 
płynów mniej więcej do półtora litra dziennie, lecz jako 
bezsensowne i dręczące dla chorego uważamy podawanie 
tylko suchych pokarmów, co niektórzy terapeuci polecali. 
Na zasadzie korzystnego działania mleka i ograniczenia 
ilości płynów polega sposób d y e t y  C a r e l l a ,  tak za­
chwalany znowu w ostatnich czasach. Przy dyecie C a­
r e l l a  podaje się, w odstępach krótkich, małe ilości mleka 
a prócz niego tylko sucharki, CaJces i lekkie pieczywo 
przez 2 do 4 tygodni. Wspomnieć muszę także o d y e c i e 
t. zw. b e z c h l  o r  o w e j, przy której podaje się pokar­
my bez soli lub zawierające tylko małe ilości soli (mięso, 
zielone jarzyny, kartofle, owoce, kompoty, chleb niesolo- 
ny i czyste tłuszcze), a działanie jej w przypadkach z o- 
brzękami, nieraz jest bardzo korzystne, zwłaszcza na re 
sorbcyę obrzęków ; lecz chorzy niechętnie i niedługo 
dyetę tę chcą przestrzegać. Z używek, alkoholu i mocnej 
kawy wolimy nie podawać, chyba czasowo, jako środek 
podniecający dla serca, a nie jako używkę, jednak w ra­
zie przyzwyczajenia chorego nie stoimy na stanowisku 
zupełnej wstrzemięźliwości; nagłe usunięcie ich może być 
dla chorego wprost niebezpieczne. Podobnie i eo do u-
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iywania tytoniu musimy si(j nieraz dostosować do przy­
zwyczajenia chorego, chociaż znaczne ograniczenie po­
winno być dla nas celem ostatecznym.

Po uwzględnieniu tych zasad dyetetyki przechodzi­
my do właściwego l e c z e n i a  p o d n i e c a j ą c e g o  mię­
sień sercowy i na pierwszem miejscu uwzględnimy:

N a p a r s t n i c ę  {Digitalis) i jej przetwory. Działa­
nie naparstnicy, jak Panom wiadomo, jest następujące: 
zwolnienie i uregulowanie akcyi serca, przedłużenie roz­
kurczu i wzmocnienie skurczu mięśnia sercowego, czem 
się tłumaczy jej działanie korzystne na wyrównanie krą­
żenia. Przypomnę jeszcze o znaczeniu naparstnicy pod 
względem rokowania, bo rokowanie jest tern lepsze, im 
ona zadziała szybciej i silniej, a wątpliwe lub złe bę­
dzie ono, gdy działanie jej będzie niezupełne lub nie wy­
stąpi wcale. Naparstnicę podajemy przedewszystkiem we­
wnętrznie, rzadziej w proszku, zwyczajnie z innym śro­
dkiem wspomagającym, często moczopędnym (np. Mp. 
Pulv. fol. Digitalis 0,05 do 0,1, Diuretini 0,5. Dtal d. Nr. 
X II. DS. 3 proszki dziennie) lub częściej w postaci napa­
ru, więc Rp. Infus. fol. Digitalis purp. e 1,0 : 180,0, Syr. 
Cert. aurant. 20,0 MD8. Co 1 lub 2 godziny łyżka stoło- 
łowa. Zaznaczę, że nieraz niektórzy błędnie zapisują na­
par Digitalis z dodatkiem kwasów, np. solnego, który 
wprost znosi korzystne jej działanie na serce; lecz mo- 
żnaby dodać raczej nieco alkaliów, które mają wspoma­
gać działanie naparstnicy, na co w ostatnich czasach 
zwrócono uwagę. Chociaż napar {Infusum) ma te przede­
wszystkiem zalety, że zawiera wszystkie składniki liści 
naparstnicy, to przecież ma on bardzo znaczne wady;
1) skład jego jest bardzo niestały wobec rozkładania się 
liści przechowywanych, a tern samem działanie jego jest 
zwyczajnie silniejsze w jesieni, a słabsze na wiosnę; 2) 
działanie jego jest powolne i występuje dopiero 3-go lub 
4-go dnia po podaniu; 3) często występują objawy sumo­
wania (kumulacyi), zatrucia po większej ilości dawek 

■a 4) chorzy go często znosić nie mogą, wobec występo­
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wania nudności, wymiotów itd. Wobec tych wad staramy 
się nieraz choremu, który wewnętrznie naparu znosić nie 
może, podawać go per rectum (Bp. Inf. fol. Digital, purp- 
e 1,0 : 180,0 DS pół dawki do jednej lewatywy dziennie) 
lub też uciekamy się do gotowych przetworów naparstni­
cy, które w ostatnich czasach tak licznie okazują się w 
handlu (o przetworach niżej).

Co do wysokości dawki i długości podawania na­
parstnicy przypomnę, że dawniej było regułą nie podawać 
więcej jak około 2 gr. fol. Digitalis, więc przez 4 do 6 
dni, bojąc się działania jej zbiorowego. My dzisiaj jednak 
trzymamy się tej zasady, że podajemy naparstnicę tak 
długo, jak długo to jest potrzebne, to znaczy, póki nie 
wystąpią objawy wybitnego działania, potem zaś w razie 
wybitnego zwolnienia tętna zmniejszamy powoli dawkę, 
aż nie usuniemy jej zupełnie Chętnie również stosujemy 
Digitalis przewlekle w małych dawkach, nieraz tygodnia­
mi lub nawet miesiącami, jeśli tego zajdzie potrzeba, nie 
obawiając się kumulacyi, gdy chorego dokładnie obser­
wujemy. Widzimy też często korzystne działanie z poda­
wania przewlekłego, bo są serca, które stale potrzebują 
pewnej dawki naparstnicy i wtedy tylko utrzymuje się 
ich stan wyrównania. Wogóle zasadą leczenia naparstnicą 
jest ścisła obserwacya i indywidualizowanie od przypad­
ku do przypadku.

Przechodząc do przetworów naparstnicy wspomnę 
krótko o Digitoxinum ^Merh^ podawaną w pastylkach w 
dawkach 0,00025 pro dosi, której dziś nie używamy, bo 
jej działanie jest niepewne, a łatwo występują objawy za­
trucia, przejdę zaś do najlepszego przetworu tj. Digalenu 
{Digitoxinum solubile Cloeita) fabr. La Boche. (Bp. Digale- 
ni La Boche lagen. orig. DS. 3 razy dnia —1 cm^ (10— 
20 kroplp. Preparat ten ma te zalety, że skład jego jest 
stały, działanie właściwe dość szybkie (wskutek łatwej 
rozpuszczalności w wodzie łatwo się resorbuje), małe ma 
działanie kumulające, bo dość szybko się wydziela, a przy- 
tem dawkowanie jest łatwe i ścisłe. Digalen podajemy
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ca dodanej rurki znaczonej lub 10 — 20 kropli pro ćosi, 
powtarzając ją 3—5 razy dnia w razie potrzeby.

Zaletą tego preparatu byłaby również możność sto ­
sowania go podskórnie w dawkach po 1 cm® raz lub dwa 
i‘azy dziennie, lecz w miejscach wstrzyknięcia występują 
łatwo bolesne naciekk tak, że od tego stosowania odstą­
piliśmy zupełnie. Ważne jest również korzystne działanie 
stosowania digalcnu śródżylnie, zwyczajnie do żyły po- 
środkowej {vena mediana), w przypadkach znacznego 
osłabienia mięśnia sercowego, lecz dawka potrzebna jest 
tu duża bo 8 — 10 cm® pro dosi, a technika sama przed­
stawia nieraz trudności. Wogóle jednak Bigalen możemy 
bardzo polecić.

Z dalszych przetworów stosowaliśmy preparat an­
gielski Digitalon i to wewnętrznie w dawkach 3 razy dnia 
po 10 20 kropli (1—2 cm®), a można go stosować również
i śródmięśniowo lub podskórnie, w tych samych dawkach, 
lecz w doświadczeniach naszych działanie jego nie było 
tak bardzo korzystne. Z innych przytoczę : a) Dialysa^um 
Digitalis „Golaz'  ̂ stosowane wewnętrznie w ilości 3 razy 
dnia po 10 — 20 kropli, bj Digitalysatum „Biirger‘̂ 10—20 
kropli pro dosi 3 razy dnia, które mają mieć te same za­
lety co Digalen. Doświadczeń z tymi środkami wogóle 
mamy mało, lecz nie wzdrygalibyśmy się ich użyć, w razie 
zawodu przy podaniu innych. W ostatnich czasach zno­
wu powstaje Digipuratum „ KnolV' w pastylkach odpo­
wiadających po 0'1 folia Digitalis, które należy podawać 
od 3 do 5 dziennie.

Innych środków nasercowych prócz naparstnicy u- 
żywamy zwyczajnie w przypadkach niewyrównania mniej­
szego stopnia, lub gdy naparstnica zawiedzie, i tak Tinct. 
Strophanti zwyczajnie z Tinct. Connailariae majaJis (lip 
Tinct. Strophanti, Tinct. Connal. niajal. dci 5,0 MDS. 2—3 
razy po 10 kropli). Adonis nernalis (Bp. Infus. Adonis ver- 
nal. e 4,0 5,0 : 200,0 DS. 3—4 łyżki dziennie), Tin't. Cu-
cci, Sparteinnm sulfuricum w dawkach po 0,02 —0,05 —0,08
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pro dosi w proszkach 3 razy dnia, zwykle w kombinacy 
(np. Sparteini sulfur, Coffein. natr.-salic. dd 0,05, Diuretin. 
0„5 mf. pulv. dtald. Nro X II . DS. 3 proszki dziennie).

W ostatnim roku zaczęto znowu zalecać bardzo sto­
sowanie śródżylne przetworu ze Strophantus hispidus, go­
towego w handlu we fiolkach po 1 cm  ̂ płynu pod nazwą 
Strophanthi Boeringer in ampullisj którą i my w ostatnich 
czasach zaczęliśmy śródżylnie stosować. Jako zalety te­
go środka podnieść należy działanie szybkie (po iO—15 
minutach) i wybitnie wzmacniające mięsień sercowy (zwol­
nienie i uregulowanie akcyi serca, podwyższenie parcia 
krwi, wzmożenie ilości moczu i t. d.) i to właśnie często 
tam, gdzie inne środki zawodzą. Jako wadę sirophantyny 
o pisywano występowanie dreszczów i gorączki, wkrótce 
po wstrzyknięciu, a nawet są opisywane przypadki na­
głego zejścia śmiertelnego tuż po injekcyi. Występowanie 
powikłań po wstrzyknięciu (gorączki i dreszczów) praw­
dopodobnie było wywołane jakiemś niedostatecznem oczy­
szczeniem preparatu dawnego, a dzisiejsza Strophaniyna 
j uż tych niebezpieczeństw nie przedstawia, co do śmierci 
zaś to prawdopodobnie odnieść ją należy do przypadko­
wego zbiegu okoliczności.

W przypadkach więc ciężkich, w których inne śro­
dki zawiodą, należy się uciec do śródżylnego wstrzyki­
wania Strophatdyny, mimo, że technika stosowania może 
trudności nastręczyć. Dawkowanie Sirophantyny {Bp. Stro- 
p hantin Boeringer pro injectione in ampul. da seat. orig. DS 
Do rąk lekarza) jest następujące; jako pierwszą dawkę 
stosujemy pro dosi 0,0005 Strophantini, więc pół ampułki 
(1 ampułka zawiera 1 cm® płynu a 0,001 Strophantini) i da- 
wk ę tę możemy w razie potrzeby powtórzyć tego same­
go dnia lub też odrazu wstrzykujemy 0,001 tj. całą am­
pułkę, a potem dawkę tę samą powtarzamy w odstępach 
1? lub 3 dniowych, ewentualnie nawet w razie potrzeby 
jednodniowych, a potem zastępujemy ją innym środkiem 

nasercowym.
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Zwrócić jeszcze chciałem uwagę na stosowanie k a m­
f o r y  w przewlekłej niedomodze, a nie uważamy jej tyl­
ko jako analepticu7n, ale także jako tonicum dla serca, 
więc ściśle jako środek nasercowy i stosujemy ją często 
w przewlekłych stanach osłabienia, jako oleum camphora- 
lum podskórnie w ilości po 1,0—2,0 i więcej yro dosi po­
wtarzając tę dawkę po 2 lub 3 razy dnia, przez przeciąg 
dni, a nawet tygodni wraz lub bez innych środków na- 
sercowych; działania trującego kamfory przy dłuższem 
podaniu niepotrzebnie nie obawiamy się wcale.

Nie zatrzymuję się dłużej nad podawaniem k o f e i ­
ny, która stoi na pograniczu między środkami naserco- 
wymi a moczopędnymi, którą stosujemy bądź to wewnę­
trznie w proszku, w dawkach po 0,05 -  0,1, zwykle w po­
łączeniu z innymi środkami (np. Bp. Coffeini natr.-salic. 
lub natr.-hens. 0,05 — 0,1, Pulv. fol. Digital. 0,07, Diuretini 
0,4 Dtal d. Nr. X I I  DS. 3 proszki dziennie) lub w pły­
nie z naparem naparstnicy lub też podskórnie, zwykle 
jako analepticum, {lip. Cojfemi 7intr.-salic. 1,0, Ag. destill. 
10,0 MDS. Do wstrzykiwań podskórnych).

Przechodząc do drugiej grupy środków stosowanych 
w stanach przewlekłej niedomogi w okresie niewyrówna- 
nia tj. ś r o d k ó w  m o c z o p ę d n y c h  przypomnę, że 
wszystkie wyżej wymienione środki nasercowe mają rów­
nież działanie diuretyczne, ale pośrednie, drogą wzmoże­
nia siły i pracy serca.

Równocześnie więc, albo w krótki czas po podaniu 
środków nasercowych powyższych, zalecimy choremu za­
żywanie w ł a ś c i w y c h ,  (se«SM strictiori) m o c z o p ę ­
d n y c h  {diureiica), które równocześnie działają korzystnie 
na naczynia obwodowe i pośrednio na serce. Z dawnych 
preparatów rzadko stosujemy ju ż ; azotan potasowy {Ka­
lium nitricum) lub octan potasowy {Kalium ucetir,um), o- 
bydwa najczęściej w połączeniu z naparstnicą (np. Injus. 
fol. Digital, e 1,0 :180,0, Kai. niłrici lub Kai. acelici 10,0, 
Syrupi Cortic. Auraiit. 20,0 MDS. 3—5 łyżek dziennie), 
rzadko Species diureticae., jako herbatkę lub Bulbus Scil-
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lae, najczęściej zaś preparaty z grupy Theobrominy i to 
Diuretinuni (Theobrom natrio-salicylicuni\ Agwinum (Theo- 
bromin. natrio-acetic), Urofcrinum lub w ostatnich czasach 
polecane Thephoriwim {Theobrominum natrio — natrio 
formicicum). Wszystkie te cztery środki stosujemy w da­
wkach 0,5—1,0 pro dosi, a do 5,0 pro die, często w po­
łączeniu ze środkami nasercowymi (np. Ftd^r fol. Dlgita 
lis purp. 0,05 do 0,1 [Coffeini natr-salicyl. 0,05) Diuretini 
lub Agnrini lub Uroferini lub Thephorini 0,5 Mfpulv Dtal 
dos. Nr. X II. T)S. 3 — 5 proszków dziennie). Działanie po­
łączeń teobrominy zwyczajnie jest pewne, dość silne 
i zwyczajnie długotrwałe przy dłuższem podawaniu a mo 
żna je podawać i tygodniami, lecz, co jest może wadą 
ich wszystkich działanie to moczopędne występuje po­
woli, zwyczŁijnie (rzadko 3-go) czwartego lub piątego 
dnia podawania. Podawanie tych środków jednak jest bar­
dzo godne polecenia i często przez nas stosowane, zwłasz­
cza dwa pierwsze środki.

Znacznie szybciej moczopędnie działają znowu połą­
czenia teoeyny i to Theocinum pur. lub Theocinum natr - a- 
cetictm, które podajemy w dawkach po 0,25 — 0,4 pro do­
si powtarzając ją trzy razy dnia. Działanie tych środkow 
zwyczajnie występuje już w pierwszych 24 godzinach po 
podaniu, diureza prawie zawsze bardzo znaczna, ale dzia­
łanie moczopędne ich zwykle bardzo szybko ustaje a przy- 
tem wywołują one, zwłaszcza u ludzi ner\vowych i to 
przedewszystkiem u kobiet, zwykle bardzo łatwo i szy­
bko objawy zatrucia, więc odbijania, silne nudności 
i wymioty, bole głowy, niepokój i bezsenność, a na­
wet opisywano występowanie napadów podobnych do 
epileptycznych. Chcąc usunąć to niekorzystne ich dzia­
łanie polecamy chorym brać połączenia teoeyny tuż po 
jedzeniu, ostatnią dawkę dzienną najpóźniej o 6. godzinie 
wieczorem i zapisujemy je w dawkach małych zwykle w 
połączeniu ze środkiem lekko nasennym (np. Tkeocini ptir. 
0,25 lub Theocini natr.-acetici 0,3 —0,4. Iledonali 0,30 — 0,4 
nifpuh. dtal D. Nr. X II. DS. 3 proszki dziennie\ ale prze-
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cięż niimoto w przeważnej liczbie przypadków musimy 
odstąpić od podawania tych połączeń. Więc w przypa­
dkach., w których chcielibyśmy wywołać silne a szybkie 
działanie moczopędne, wtedy można przez jakie 4 dni po­
dać połączenia teocyny z zachowaniem ostrożności wyżej 
podanych, ale w razie wystąpienia silniejszych objawów 
niekorzystnych należy zaraz cofnąć lek podany i przejść 
do innych środków moczopędnych.

Wyjątkowo tylko znowu używamy dziś k a l o m e l u  
i to zwykle w przypadkach bardzo upornych obrzęków 
i rozpaczliwych, gdy inne środki nie pomagają, pamięta­
jąc o tern, że on może łatwo wywołać objawy zatrucia 
{stomatUis mcrcurialis, silne rozwolnienia i t. d.j. Przy­
pomnę, że w Rosyi i do dziś lekarze często polecają ka- 
lomel, stosując się do zdania wielkiego jego zwolennika Za­
ch  a r i i n a. Przy podawaniu kalomelu trzymamy się zwy­
czajnie tej zasady, że podajemy go w dawkach po 0,2 pro 
dosi, trzy razy dnia, powtarzając tę dawkę tylko przez 
trzy dni {Ep. Ccdomelanos laev. 0,2, Saechari albi 0,3 lub 
jeszcze z dodatkiem Pulv. fol. Digitalis purp. 0,1 Mfpulv. 
Dtal d. Nr. IX  DS. 3 proszki dziennie), choremu każemy 
pilnie usta płukać rozczynem chloranu potasowego {Ka­
lii chlorici), sprowadzamy mu codziennie dostateczne wy­
próżnienia, a nie podajemy nigdy, jeżeli równocześnie są 
jakie zmiany zapalne w nerkach.

Jeżeli tym sposobem leczenia, tj, przez podanie środ­
ków nasercowych i moczopędnych, nie potrafimy dość 
szybko sprowadzić wyrównania, a nawet obok tych środ­
ków, przechodzimy do d z i a ł a n i a  n a  p r z e w ó d  p o ­
k a r m o w y  wywołując lekkie wypróżnienia, a nawet 
rozwolnienia, aby tą drogą organizm pozbawić obrzęków, 
wzmódz diurezę, zmniejszyć przekrwienie narządów ja­
my brzusznej i w ten sposób ułatwić pracę serca. Uży­
wamy wtedy przeważnie drastika jak podophyllinum. tu- 
hera Jcdapae, Aloes., Colochyntis najlepiej w pigułkach np. 
Bp. Extr. Belladon., Fodophyllin. 7ia 0,3, Extr. Aloes, Pulv. 
rud. lihei aa 3,(i, Mfiat l. a. pillulae Nr. X X X . DS. 1—3
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pigułki na noc lub na czczo rano, ewentualnie inną 
kombinacyę, a nieraz używamy także, dziś prawie zarzu­
conych, pigułek M o r i s o n a {Bp. PUM. Morison Nr. 1 et U  
Dscat. orig. DS. jak wiadomo) ; pigułki te polecamy zaży­
wać od 1. wstępując do 5—lO. z Nr. I. na wieczór i tyleż 
Nr. II. rano na czczo, aż do wywołania odpowiedniego 
skutku. Nieraz także używamy chętnie salina (woda gorż- 
ka, woda lub pastylki maryenbadzkie, ' sól karlsbadzka 
i t. d.).

Jeżeli i tą drogą obrzęków i płynów w jamach su­
rowiczych nie możemy usunąć, wtedy z jamy opłucno- 
wej lub otrzewnowej mechanicznie wypuszczamy przesięki 
przez nakłucie trójgrańcem {punctio thorads et abdominis), 
a obrzęki skórne opuszczamy bardzo rzadko przez lek­
kie nacięcia, a najlepiej zwyczajnie przy pomocy włoso­
watego trójgrańca S o u t h e y ’a ((7a2n7/ar-i5mcari5 Southey) 
opuszczając płyn wprost do słoja przyłączoną cieńką rurką 
gutaperkową; pamiętać jednak należy o nadzwyczajnej 
czystości potrzebnej przy tym zabiegu.

Dodam tylko, że czasem w stanach silnych zastojów 
stosujemy upusty krwi przez nacięcie żyły {venaesectio 
lub bańki cięte np. w okolicy wątroby, gdy tętno jest 
dość dobrze napięte. Nad stosowaniem lodu w okolicy 
serca nie chcę się rozwodzić.

Na tern wyczerpaliśmy leczenie niedomogi przewle­
kłej w okresie zastoju.

Jeżeli drogą dotychczas podaną doprowadziliśmy da­
nego chorego do stanu wyrównania, wtedy przystępujemy 
do drugiego stadyum leczenia, to jest do l e c z e n i a  
o s z c z ę d z a j ą c e g o  m i ę s i e ń  s e r c o w y ,  którego 
najważniejszą zasadą jest spokój, spokój i jeszczę raz 
spokój.

Więc po odpowiednio długiem leżeniu, powolne, sto­
pniowe chodzenie, ale nigdy aż do stanu zmęczenia; po­
wolny a stopniowy powrót do zwyczajnych zajęć zawo­
dowych, lecz z uwzględnieniem wstrzymywania się od wszel­
kiego znaczniejszego wysiłku fizycznego, a nawet psy­
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chicznego. Zalecamy dalej utrzymanie pewnej mięszanej 
lecz niedrażniącej, lekko strawnej dyety, o ile możności 
bez lub ze znacznem ograniczeniem alkoholu, regulowa­
nie stolca, wstrzymanie się lub ograniczenie używania ty­
toniu itd.

Ze środków przez pewien czas, stale albo okreso­
wo, podajemy małe dawki środków nasercowych, chętnie 
w pigułkach (np. Pulv. fol. Digitalis 0,01—0,02, Sparteini 
sulfur. 0,02, Strychnini nitrici 0,00 05—0,001, Exiract. etpu'v 
Gentianae gs.utf. l. a. pillul. Dtal. pillul. Nr. X X X  DS. 2-3 
pigułki dziennie) lub połączenia Theohrominy ewentualnie 
z poprzednimi (np. Pulv. fol. Digital. 0,02 lub Spartein. sul­
fur. 0,02. Diuretini lub Agurini 0,4 Mfpulv. Dtal. d. Nr. 
X I I  DS. 2—3 proszki dziennie) lub też w razie objawów 
niedokrewności małe dawki arszeniku i żelaza.

W okresie tym więc staramy się sercu dać pod ka­
żdym względem odpocząć, aby zmiany, jeżeli tylko są 
funkcyonalne, mogły się wyrównać, a w razie tła anaJ:o- 
micznego, aby mięsień sercowy mógł uledz po części re- 
generacyi lub przerostowi i w ten sposób miał czas do­
stosować się do zmienionych warunków krążenia.

Błędem, tak często powtarzanym, byłoby w tym 
okresie mięsień sercowy chcieć ćwiczyć gimnastyką lub 
kąpielami, które właśnie teraz mogą na mięsień sercowy 
zadziałać tak, jak bicz na zmęczonego konia i zamiast 
serce skrzepić, właśnie wnet wywołałyby napowrót obja­
wy niedomogi. Pod tym. względem robi się teraz dużo 
błędów, chorych takich wyseła się do kąpiel lub w domu 
kąpie i gimnastykuje, a dziwić się nie należy, że wtedy 
stan ich się pogarsza.

Okres ten o s z c z ę d z a n i a  s e r c a  musi trwać 
nieraz tygodnie i miesiące, zależnie od stopnia sprawno 
ści mięśnia sercowego.

Dopiero, kiedy widzimy, że przy względnym spoko­
ju, przy lub bez podawania środków aptecznych, nie wy­
stępują objawy niewyrównania krążenia, wtedy przystępu­
jemy do trzeciego okresu leczenia to jest do l e c z e n i a .
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ć w i c z ą c e g o  m i ę s i e ń  s e r c o w y .  Zadaniem tego 
postępowania będzie to serce przystosować do wymogów 
większych, więc przedewszystkiem zwiększyć siłę
zapasową, a tem samem więc mięsień sercowy nie ule­
gnie tak łatwo znowu objawom osłabienia. Wszystkie 
sposoby leczenia, w tym okresie stosowane, działają bądź- 
to bezpośrednio na serce samo lub też pośrednio, wpły­
wając korzystnie na krążenie obwodowe w naczyniach. 
Należą tu:

I. M a s a ż  {effleurage  ̂ petrisage, tupotement i t. d.) sto­
sowany tylko miejscow'o lub ogólnie, a działa on prze­
dewszystkiem na krążenie obwodowe.

II. G i m n a s t y k a  i to: A) c z y n n a :  a) l e c z e ­
n i e  s p o s o b e m  O e r t l a :  chodzenie pod górę, o od - 
mierzonem powolnie zwiększaj ącem się wzniesieniu i na 
ściśle odmierzoną powolnie zwiększaną odległość;

5) ć w i c z e n i a  w o l n e  sposobem szwedzkim, odpo­
wiednio dawkowane;

B) b i e r n a ;  a) r ę c z n a  i to albo b e z o p o r o w a ,  
więc ruchy bierne wykonywane przez lekarza lub pod 
kontrolą lekarza przez inne osoby albo o p o r o w a ,  przy- 
czem chory przeciwko wszelkim ruchom biernym ma sta­
wiać pewien opór;

h) m a s z y n o w a  przedewszystkiem według systemu 
Z a n d e r a.

Gimnastyka, któta wymaga od lekarza specyalnego wy 
szkolenia lub osobnych do tego urządzonych zakładów (we 
Lwowie istnieje zakład gimnastyczny systemu Z a n d e r a  
pod kierownictwem Doc. Dra G a b r y s z e w s  k i e g o  
i Dra J a s i ń s k i e g o ,  a w Krakowie pod kierownic­
twem Drów M er z a, S t a s z e w s k i e g o i W a c h t e l a )  
ma za zadanie serce przyzwyczaić do co raz większej, lecz 
nigdy maksymalnej, pracy i polepszyć krążenie obwo­
dowe.

Najdzielniejszym i najczęściej używanym sposobem 
leczenia w tym trzecim okresie są;
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III. K ą p i e l e ,  które przedewszystkiem działają na 
naczynia obwodowe, a pośrednio ćwicząco na serce. Ką­
piele stosować możemy przedewszystkiem w d o mu  i to 
zwyczajnie najprzód polecamy k ą p i e l e  o b o j ę t n e ,  to 
znaczy bez żadnych dodatków soli lub gazu, o ciepłocie 
32® do 35® C (26®—28® R), a każemy choremu w takiej 
kąpieli siedzieć 5—10 minut, a następnie spoczywać oko­
ło I. do 17ii. godziny, kąpiele te każemy robić zwykle co 
drugi dzień, a rzadko codziennie. Jeżeli działanie kąpieli 
obojętnych dla chorego nie jest niekorzystne, to znaczy, 
jeżeli podczas i po kąpieli tętno się nieco zwalnia i sta­
je się pełniejsze i chory nie dostaje ani bicia serca, ani 
duszności, wtedy powoli możemy przejść do stosowania 
ką ' p i e l i  s ł o n y c h ,  t. j. o zawartości Na Cl w wodzie 
w ilości l®o do 3®o (soli kuchennej lub bydlęcej), o tej 
samej ciepłocie i czasie trwania jak kąpiele obojętne. Po 
zastosowaniu paru kąpieli słonych możemy przystąpić 
znowu do polecenia najsilniej działających na układ krą­
żenia k ą p i e l i  g a z o w y c h  z zawartością CO  ̂ (bezwo­
dnika węglowego). Ciepłota tych kąpieli przy pierwszych 
powinna wynosić również około 32® do 35® C, a czas 
trwania około 5—10 minut; przy odpowiedniej ob- 
serwacyi, możemy ciepłotę ich powoli obniżyć, nigdy je­
dnak poniżej 25® C, a czas trwania przedłużyć najwyżej 
do 20 minut. Zaznaczę, że ciepłota i czas trwania kąpieli 
powinna się stosować do przedmiotowego i podmiotowe­
go stanu chorego. Do kąpieli gazowych z CO  ̂ w domu, 
w których zasada wywiązywania się CO  ̂ w wodzie pole­
ga na działaniu kwasów na dwuwęglan sody, używamy 
zwyczajnie gotowych preparatów, które wyrabia u nas 
fabryka chemiczna „Tlen" we Lwowie. (Kąpiele z CO  ̂
sztuczne, wyrobu fabryki „Tlen"), ewentualnie preparatów 
S a n d o w a ; można zaś zrobić tę kąpiel w ten sposób, 
że z butelki ołowianej zawierającej płynny CO  ̂ zapomo- 
cą odpowiedniego urządzenia wprowadza się wprost CO* 
do wody, w której chory się kąpie.

Q1 u z i  ń s  k i  : Zbiór prac kliniki lek. lwowskiej. 4
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I.eczenie kąpielowe w domu urządzamy więc w ten 
sposób, że najprzód zalecamy ze cztery kąpiele obojętne
0 ciepłocie 32® do 35® C przez 5—10 minut w odstępach 
codziennych, potem cztery kąpiele słone o ciepłocie 32® 
do 85® C przez 10 minut, również codziennie, następnie 
kąpiele gazowe z CO  ̂ o ciepłocie 32® do 35® C przez 
5—10 minut i to w pierwszym tygodniu tylko trzy, a da­
lej powoli obniżamy ciepłotę do 30® i 28® C, czas trwa­
nia przedłużamy do 15. a nawet 20. minut, a ilość kąpieli 
zwiększamy do liczby 4., 5. lub nawet 6-ciu tygodniowo. 
Okres cały leczenia kąpielowego powinien wynosić 4—8 
tygodni, a liczba kąpieli gazowych około 20 a nawet 30 
lub wyjątkowo 40; czas trwania i ciepłota kąpieli gazo 
wych musi się także stosować do zachowania się chorego.

Jeżeli czas, stan chorego i wi.runki jego materyalne 
na to pozwalają, wtedy powinniśmy zalecić mu 1 e cz en i e 
k ą p i e l o w e  w u z d r o j o w i s k a c h ,  które mają tę wyż­
szość nad kąpielami w domu, że tu prócz kąpieli działa 
cały szereg innych warunków korzystnie wpływających na 
stan chorego, więc brak zajęć codziennych i kłopotów 
domowych, warunki dobre klimatyczne, zmiana otoczenia
1 rygor leczniczy, tak przydatny na później dla chorego, gdy 
wróci do otoczenia zwyczajnego.

Ze zdrojowisk naszych używanych dla chorych na 
serce przytoczę z d r o j o w i s k a  z a w i e r a j ą c e  s o ­
l a n k i ,  więc przedewszystkiem T r u s k a w i e c  i Ry­
ma n ó w,  dalej Morszyn, Iwonicz, Rabka, Ciechocinek 
i Rruskienniki, a zwłaszcza K r y n i c ę  zawierającą tak­
że, choć słabą, naturalną zawartość CO .̂ Z tych uzdrojo- 
wisk z w ł a s z c z a  K r y n i c a  i T r u s k a w i e c  są urzą­
dzone dobrze do leczenia chorych sercowych, bo, prócz 
kąpieli naturalnych, mają i ścieżki celem leczenia sposo­
bem O e r t l a  i sztuezne kąpiele gazowe. W  Austryi zre­
sztą rozwija się dziś zwłaszcza jako miejsce dla sereowo 
chorych F r a n c e n s b a d ,  a bezsprzecznie najpierwsze 
miejsce między wszyskimi uzdrojowiskami dla sercowyeh 
zajmuje N a u h e i m  w Niemczech, ze swojemi sławnemi
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naturalnemi źródłami zawierającemi obficie bezwodnik wę­
glowy (CO2) przy ciepłocie wody 31 •6°-35-3® C, i obfitu­
je w Na Cl i Ca Clg- Okres leczenia kąpielowego w u- 
zdrojowisku powinien trwać 4—8 tygodni z następowem 
odpoczynkiem w miejscu zacisznem o dobrych warunkach 
klimatycznych.

Zaznaczę jeszcze raz że działanie kąpieli w stanach 
niedomogi w okresie wyrównania ma działanie bardzo 
korzystne, a wybitnie ćwiczące dla mięśnia sercowego, 
lecz błędem byłoby chorego dłuższy czas moczyć, gdy 
on to żle znosi i gdy w czasie tego leczenia wystąpiłyby 
objawy niewyrównania lub zaostrzenia sprawy podstawo­
wej ; wtedy przedewszystkiem musimy leczyć sprawę 
podstawową, a dopiero później, po odpowiednim czasie 
odpoczynku, powrócić do leczenia kąpielowego lub wpierw 
innego sposobu ćwiczącego.

Pod koniec dodam jeszcze, że w ostatnich czasach 
,w stanach niedomogi wyrównanej, zwłaszcza tam, gdzie 
przyczyną jej są zmiany naczyniowe, zaczęto stosować 
leczenie kąpielami elektrycznemi i naświetlanie światłem 
lamp łukowych (Kopenhaga), lecz co do tego leczenia nie 
mam\' własnego doświadczenia, a próby innych nie po­
zwalają nam jeszcze ocenić korzyści tego postępowania.

Zasadą leczenia niedomogi mięśnia sercowego wo- 
góle powinno być ścisłe dozowanie i indywidualizowa­
nie wszystkich sposobów leczenia przy dokładnej obserwa- 
-ęyi chorego,



Stosunek gruźlicy do choroby Werlhofa  
i skazy krwotocznej.

Podał
Doc. pryw. Dr. J. Marischler.

Pomimo rozlicznych prac, jakie w ciągu ostatnich 
lat okazały się o plamicy, sprawa co do powstawania 
i przyczyn tej choroby nie o wiele posunęła się naprzód. 
Prace te wyłączyły znaczną ilość przypadków plamicy 
z jednostki chorobowej, opisanej po raz pierwszy przez 
W e r l h o f a ,  i dziś obok choroby W e r l h o f a  występu­
jącej pierwotnie, jako samoistna sprawa chorobowa, roz­
różniamy jeszcze plamicę objawową spotykaną w prze­
biegu rozlicznych schorzeń, jakoteż i w następstwie tychże. 
Doświadczenia kliniczne pouczają nas, że nieraz plamica 
była niejako pierwszym sygnałem choroby, która dopiera 
po ustąpieniu plamicy na jaw wystąpiła.

Plamica należy do grupy chorób, których głównym 
objawem jest skaza krwotoczna, t. j. skłonność ustroju 
do tworzenia krwotoków, już to w skórze lub tkance 
podskórnej, na błonach śluzowych, lub też krwotoków 
mięśniowych oraz na błonach surowiczych. Zdarzają się 
także krwotoki w narządach miąższowych, jak n. p. krwo­
toki nerkowe.

Do grupy tej należy w pierwszym rzędzie krwa- 
wiączka {haemopMlia). Jest to zmiana w przeważnej ilości 
przypadków wrodzona, i jak dziś powszechnie wiadomo, 
dziedziczy się ona głównie przez kobiety pochodzące 
z rodzin krwawców, i przechodzi prawie z reguły na po-

V.
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tomków męskich. Ta sprawa, jako właściwość wrodzona 
i nieinfekcyjna nie obchodzi nas tutaj, możnaby jednak 
przypuszczać, że krwawice ma z natury tę samą właści­
wość krwi lub taki sam stan naczyń krwionośnych, jaki 
nabywa ustrój chory na plamicę.

Czynnik wywołujący te zmiany musi być jednak na­
tury toksycznej, jak to dowodzi przebieg kliniczny cho­
roby W e r 1 h o f a, jej początek zazwyczaj ostry, i pow 
stawanie plamicy w przebiegu chorób zakaźnych. Badania 
nad patogenezą plamicy dadzą się podzielić na: 1) spo­
strzeżenia co do zmian w morfologicznym i chemicznym 
składzie krwi, ż) zmiany naczyniowe, 3) badania bakte- 
ryologiczne, 4) usiłowania przeniesienia sprawy chorobo­
wej na zwierzęta.

Badania stanu morfologicznego krwi i ilości hemo­
globiny w plamicy nie dały dotąd zgodnych wyników. 
We wszystkich przypadkach znajdowano zmniejszenie się 
ilości hemoglobiny fA llacia^), A p p e r  1‘̂), S p i e t s c h k a ^ )  
w niektórych przypadkach znajdowano zmniejszenie się 
ilości ciałek czerwonych (oligocythemia), jak również 
i różnice co do ich wielkości. Ciałka czerwone jądrzaste 
w niektórych przypadkach były bardzo liczne ( Spi e-  
t s c h k aj, podczas gdy A 11 a c i a w swych przypadkach 
ciałek jądrzastych nie znajdował.

Tak samo i powiększenia ilości ciałek białych 
nie możemy zaliczyć do stałych objawow plamicy. 
W przypadkach wybitniejszej leukocytozy, powiększenie 
ilości ciałek białych dotyczyło przeważnie ciałek wielo- 
jądrzastych. Ciałka eozynochłonne spotykano również 
w niewielkiej ilości, na szczególną uwagę zasługują ko­
mórki szpikowe (myelocyty), spotykane we krwi plamico- 
watych. Znajdują się one zwłaszcza w przypadkach pla­
micy, objawiających się klinicznie bolami kostnymi, a 
badanie krwi w tych przypadkach wykazuje obok myelo- 
cytów także i ciałka krwi czerwone jądrzaste, co wska­
zywałoby na pewne podrażnienie szpiku kostnego.



58

Opierając się na tych spostrzeżeniach E. L e n o b 1 ê > 
odróżnia na podstawie badania krwi, 1) plamicę szpikową^ 
postać co do nasilenia najcięższą, 2) plamicę o odczynie 
szpikowym słabszym, i 3) wysypki plamicowate.

Postać pierwsza odszczególnia się występowaniem 
ciałek czerwonych jądrza.stych, zazwyczaj o typie normo- 
blastycznym, oraz obecnością myelocytów zwyczajnie neu- 
trofllnych a rzadko eozynochłonnych. Leukocytoza waha 
się od lO.OitO—25.000 ciałek białych w 1 mm®.

Druga postać odszczególnia się zmianami słabszemi 
ze strony szpiku kostnego, a mianowicie znajdują się 
tylko myelocyty neutrofllne, natomiast innych zmian we 
Krwi nie ma. W trzeciej postaci nie ma żadnych szcze­
gólniejszych zmian w obrazie mikroskopowym krwi.

Podczas gdy te badania, ograniczały się jedynie do- 
zmian morfologicznych krwi, nowsze spotrzeżenia nad krze­
pnięciem krwi nasunęły pytanie, czy może w zmienionej, 
krzepliwości krwi nie mamy źródła tworzenia się krwo­
toków w plamicy. W przeciwieństwie jednak do krwa- 
wiączki {hemofilii), przy której znajdujemy znaczne opó­
źnienie krzepnięcia krwi, badania wykazały, że przy pla­
micy krzepliwość krwi jest co do czasu prawidłową, 
powstały natomiast skrzep nie kurczy się prawidłowo i nie 
wyciska z siebie surowicy tak łatwo, jak w stanie prawi­
dłowym (Hayem®), Be n s a n d e ®) .  Wprawdzie z dru­
giej strony A p p e r t  i A l l a c i a  doszli do wyniku^ 
że tak krzepliwość krwi, jak i kurczliwość skrzepu, jest 
przy plamicy prawidłowa, to jednak musimy powiedzieć, 
że są pewne zmiany w zachowaniu się skrzepu krwi 
w tej chorobie. Mianowicie nieraz widzimy przy krwa­
wieniu z błony śluzowej ust, że pomimo wytworzonych 
skrzepów krwawienie dalej się odbywa, prawdopodobnie 
więc powstały skrzep nie kurcząc się prawidłowo, nie 
zamyka dokładnie światła krwawiącego naczynia. W obec 
tego nie będziemy poszukiwali w krwi plamicowatych, 
ani braku istoty włóknikorodnej, ani braku fermentu, 
czyli trombiny, natomiast musimy powiedzieć, że we krwi
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tych chorych jest albo mało włóknika, albo że wytwo­
rzony włóknik traci zdolność kurczenia się, stając się 
nieczynnym (S i c a r d ’).

Dalsze badania muszą rozstrzygnąć, czy zmiana ta 
polega na zmniejszonej ilości hematoblastów (Hayem®),  
czy też na zmniejszonej ilości soli wapniowych we krwi, 
jak to przypuszcza J e s s i e r ®).

Również i zmiany anatomiczne w naczyniach krwio­
nośnych spotykane w przypadkach plamicy nie mogą nam 
wytłumaczyć powstawania krwotoków w każdym przy­
padku plamicy. Znajdowano bowiem w niektórych przy­
padkach zakrzepy w drobnych naczyniach skóry, w miej­
scu ogniska krwotocznego (S i 1 b e r mann®), Ko g e -  
r e r Według zdania K o g e r e r a  musi jednak pierwej 
nastąpić uszkodzenie ściany naczynia, poczem dopiero 
może powstać zakrzep, podczas gdy S i l b e r m a n n  są­
dzi, że powstanie zakrzepu jest sprawą pierwotną, a uszko­
dzenie ściany naczynia byłoby sprawą następową. Prócz 
tego spotykano zwyrodnienia hyalinowe ścian naczynio­
wych i nacieki drobnokomórkowe w okolicy drobnych 
naczyń. ( R i e h l “ ), Seloirj*®),  Ko g e r e r ) .

W ostatnich czasach opisał Hor nows k i ^ ®)  zmiany 
anatomiczne w naczyniach krwionośnych spostrzeżone 
w przypadku sekcyjnym rozległej plamicy, a które przy 
drobnowidowym badaniu okazazały się jako zwyrodnienie 
woskowe (Z e n k e r a).

Czy w każdym przypadku plamicy możemy się spo­
dziewać tak głębokich zmian w naczyniach, jak zwyro­
dnienie hyalinowe lub woskowe jest wątpliwe. Słusznem 
zdaje się być twierdzenie Li t t  en  a ^̂ ), że zmiany degene- 
racyjne naczyń, mogą być przyczyną krwotoków przy 
plamicy charłaczej w następstwie długotrwałych wyniszcza­
jących chorób, przy plamicy zaś ostrej, kończącej się 
w większości przypadków pomyślnie, musimy przyjąć, że 
powstawanie krwotoków jest raczej następstwem ostrego 
zadziałania jakiejś szkodliwości toksycznej na naczynia
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lub krew, gdyż w tych formach nie ma wprost czasu na 
wytworzenie się zmian hyalinowych w naczyniach.

Przebieg kliniczny choroby W e r ł h o f a  i występo­
wanie plamicy w przebiegu chorób zakaźnych zwróciło 
już dawno uwagę na możliwość obecności pewnych za­
razków we krwi chorych na plamicę. Dotychczasowe 
jednak badania w tym kierunku nie dały zgodnych wy­
ników, niektórzy jak Ko l b  i®), T i z z o n i B  a b e s ” ) 
L e t z e r i c h ^ * )  znaleźli we krwi tych chorych prątki, 
Ha n n o t i Lu z e 11®), W i d a l  i T h e r ć s e ^ ”) pacior­
kowce, L e b r  e t o n g r o n k o w c e .  Inni jak Mar f au^ ' ^ ,  
L e g e n d r e  D e n y s  nie mogli natomiast wyho­
dować ze krwi plamicowatych żadnych drobnoustrojów.

Tak samo w ostatnich czasach Rommel ^®)  badał 
kilkakrotnie krew w przypadku plamicy H e no ch a  lecz 
również z wynikiem ujemnym. Do ujemnych wyników 
doszli również A l l a c i a , ‘) R i s e l , Y ó c k l e r ,  
i Mo r  i tz , natomiast Ro s e  nb 1 a t h, otrzymał ze 
krwi przypadku plamicy prątki zbliżone do prątków okrę- 
żnicy, nie przypisuje im jednak znaczenia chorobotwór­
czego, zwraca jednak uwagę, że wskutek zmian na bło­
nie śluzowej przewodu pokarmowego, w przebiegu pla­
micy może łatwo przyjść do wtórnego zakażenia drobno­
ustrojami kiszkowymi.

1'omimo, że bakteryologiczne badania krwi przy pla­
micy nie dały dotąd pewnych wyników, musimy przyjąć 
obecność pewnych toksyn przy plamicy. W pierwszej 
linii trucizny z przewodu pokarmowego odgrywają wielką 
rolę, gdyż nieraz plamica występowała w następstwie au- 
tointoksykacyl z przewodu pokarmowego. Na przypadki 
te^zwrócili uwagę H a y em “) i Aj e l l  o ®'*). Toksyny dro­
bnoustrojów jelitowych, jakoteż i wyciągi wodne z tre­
ści jelitowei odznaczają się wybitnem działaniem na 
naczynia krwionośne (Mar  i s c  h 1 e r powodując już 
to zwężenie, już też rozszerzenie naczyń. Wyciągi kało­
we działają podobnie na naczynia krwionośne, jak roz- 
czyn peptonu. Z drugiej strony wiemy, że pepton wpro­
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wadzony do krwi, sprawia, że krew staje się niekrze- 
pnącą.

Nowsze badania wykazały, że wpływ peptonu na 
zdolność krzepnięcia krwi nie jest bezpośredni, gdyż pe­
pton wywołuje leukocytozę, uwalniając w ten sposób sub- 
stancye wywołujące krzepnięcie krwi i substancye dzia­
łające przeciwnie. V/ątroba zatrzymuje pierwsze istoty, 
podczas gdy drugie pozostają we krwi, pozbawiając ją 
zdolności krzepnięcia.

Doświadczenia te zwróciły uwagę na dawno już zna­
ny fakt, że przy chorobach wątroby, a zwłaszcza przy 
zatruciu kwasami żółciowymi, powstają tak łatwo krwo­
toki samoistne. Na tej też podstawie niektórzy autorowie 
przypisują wielkie znaczenie zmienionej czynności wątro­
by przy plamicy człowieka. I tak S e t z e r i c h  zakażając 
zwierzęta prątkami wyhodowanymi z przypadków pla­
micy, znajdywał największe ilości tychże w wątrobie a 
G r e n e t»‘'*) mógł otrzymać plamicę uszkadzając wątrobę kró­
lika przez podwiązanie naczyń w hih^s na 20 minut. Doświad­
czenia tego jednak dotąd nikt nie powtórzył, a i prątków 
S e t z e r i c h a  nie znaleziono we wszystkich przypadkach 
plamicy. Chociaż więc możemy powiedzieć, że cholemia 
daje powód do powstawania skazy krwotocznej, to z dru­
giej strony nie wykazano dotychczas ścisłego związku 
między plamicą człowieka a zmienioną czynnością ą- 
troby.

Jak już wyżej zaznaczyliśmy,.doświadczenia kliniczne 
nauczyły nas, że plamica może wystąpić albo jako pierwo­
tna choroba t. j. jako t. z. choroba W e r  lh o  f a, lub też 
jej odmiana, plamica H e no cha ,  odznaczająca się gwał­
townością przebiegu, albo też występuje ona w przebiegu 
rozlicznych chorób zakaźnych, stanowiąc niejako dodatko­
wy objaw danej choroby. I tak spostrzegamy plamicę w prze­
biegu posocznicy, zapalenia wsierdzia wrzodziejącego, 
■ciężkiej płonicy i odry, przy durzę plamistym, ospie i t  d. 
szczególnie często spostrzegamy plamicę w przebiegu gośćca
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stawowego, tak, że tę postać plamicy nazwano piirpura 
rheumatica.

Dalej spotykamy wynaczynionki na skórze w prze­
biegu białaczki prawdziwej i wrzekomej, złośliwej bez- 
krwistości. Ciężkie formy żółtaczki, jakoteż niektóre za­
trucia, odznaczają się również łatwością powstawania 
krwawień na skórze i na błonach śluzowych.

W końcu spotykamy plamicę przy schorzeniach prze­
wlekłych, jak choroby nerek, mięśnia sercowego i przy 
ogólnem charłactwie, jak n. p. rakowem, w wieku starszym, 
a przedewszystkiem przy gruźlicy. Ta ostatnia postać 
nosi nazwę purpura cachectica.

K o g e r e r  i Mat hi eu*®)  byli pierwsi, którzy opi­
sali objawy kliniczne plamicy charłaczej. W tych przy­
padkach w których choroba podstawowa jest zazwyczaj 
daleko posuniętą, plamica występuje w postaci plam 
wielkości kropki, aż do wielkości soczewicy. Plamy te są 
okrągłe, lub podłużne, stoją pojedynczo albo w grupach, 
czasem zlewają się. Ograniczają się zazwyczaj do grzbietu 
ręki i stopy, podudzia, okolicy kostek i łokci; barwa 
tych plam jest z początku żywo czerwona, później fiole­
towo czerwona. Przy ucisku plamy te nie znikają. RzadkO' 
bardzo plamy te wystają ponad powierzchnią skóry, choć 
w niektórych przypadkach dochodzi aż do wytworzenia 
się większych pęcherzy wypełnionych treścią krwawą.

W przypadkach typowych plamicy charłaczej, zmia­
ny na skórze odgrywają drugorzędną rolę, a przebieg 
kliniczny zależy od dalszego rozwoju podstawowej cho­
roby.

Z drugiej strony spostrzegamy przypadki plamicy 
występującej zazwyczaj przewlekle, czasem w nawrotach 
po upływie tygodni, miesięcy, a nawet lat względnego' 
zdrowia, w których przy dokładnem badaniu znajdujemy 
w narządach wewnętrznych zmiany, tak, że żadną miarą 
plamicy tej za pierwotną uznać nie możemy. Zmiany te 
często bardzo nieznaczne, dotyczące szczególnie płuc 
i gruczołów chłonnych, są najczęściej natury gruźliczej.
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W ostatnich kilku latach mieliśmy sposobność spo­
strzegać w klinice lekarskiej kilka przypadków plamicy 
na pozór pierwotnej, która jednak przy bliższem rozpa­
trzeniu okazały się plamicą następową.

P r z y p a d e k  I.
W. Ł. ]. 16 uczeń gimnazyalny wstąpił do kliniki 21. 

marca 1904.
Rodzice chorego żyją i są zdrowi, z rodzeństwa jedna sio­

stra żyje. dwie zaś siostry i brat umarli, na jaką chorobę, tego- 
określić chory nie umie.

W dzieciństwie przebył odrę. Zresztą, był zdrów zupełnie. 
Obecna choroba rozpoczęta się w styczniu 1904 ; mianowicie 
chory rozbierając^się, zauważył na kończynach górnych i dolnych 
plamki żywo czerwone, nie zlewające się i nie wywołujące same- 
przez się żadnych dolegliwości.

Równocześnie zauważył gorączkę dochodzącą do 39® C, 
stają ten trwał przez tydzień, przyczem plamki na skórze, jak 
chory podaje, cokolwiek przybladły. Nad ranem miewał obfite 
poty, od kilku tygodni wystąpił dość uporczywy kaszel z miernie 
obfitą plwociną. Ostatnimi czasy miewał kilka razy dość obfite 
krwotoki z nosa.

Łaknienie dobre, stolec nieregularny.
S t a n  o b e c n y .  Wzrost średni, skóra blada, podściółka 

tłuszczowa miernie rozwinięta. Błony śluzowe widoczne blade. 
Na skórze kończyn dolnych i górnych, jakoteż tułowia, liczne 
plamki ciemnosine, wielkości główki szpilki do wielkości socze­
wicy, nie znikające i nieblednące za uciskiem. Najliczniej plamki 
te znajdują się na kończynach.

Badanie płuc wskazuje po stronie prawej przytłumienie 
nad i podobojczykiem, jakoteż do połowy łopatki z tyłu, po 
stronie lewej nad i pod obojczykiem wypuk przytłumiono bęben­
kowy, tak samo i z tyłu po lewej w szczycie przytłumiono bę­
benkowy. Przysłueh : w obu szczytach wdech szorstki nieoznaczony, 
przy wdechu dość liczne drobne rzężenia o charakterze nie 
dźwięcznym, w dolnych częściach płuc wdech pęcherzykowy, 
wydech słyszalny.

Badanie serca i narządów jamy brzusznej wykazuje sto­
sunki prawidłowe.

■Mocz: c. wł. 1012— 1018, b i a ł k a  ś l a d .  W osadzie : nie­
liczne ciałka czerwone krwi, leukocyty, wałeczki szkliste. Cie­
płota ciała 37‘4 38® C.

Badanie plwocin na prątki dało wynik dodatni.

i-



64

R o z  p o z n a n i e :  Injiltratio fhc. apiciini puhn. utrius- 
que, purpura haemorrhagica.

Leczenie: Creosot. carh. a 0 5 —3 razy dnia.
Przebieg dalszy wykazywał stale stan podgorączkowy od 

37.5 — 37.8“ C, ilość wybroczyn ntrzyniywała się stale, a 27. 
marca spostrzeżono nowe wysypanie się wybroczyn.

Dalsza obserwacya chorego stała się niemożliwą, gdyż 
chory dnia 29. marca 1904 na własne żądanie opuścił klinikę.

P r z y p a d e k  II

E. R. 1. 32 wstąpił do kliniki 18. lutego 1901.
W y w i a d y  : Ojciec chorego zmarł na choi’obę piersiową, 

matka żyje i jest zdrowa. Rodzeństwo również ma być zdrowe. 
Nie przypomina sobie by kiedyś poważniej chorował, aż dopiero 
w marcu 1900 zachorował nagle, wśród dreszczów, gorączki, 
silnych bólów głowy i bólów w krzyżach. Musiał leżeć kilka dni 
w łóżku. Od tego czasu chory zaczął kaszleć, kaszel był połą­
czony z plwociną śluzowo-ropną. Krwi w plwocinach nie zau­
ważył W tym czasie przeprowadzone badanie plwocin miało 
wykazać prątki K o c h a  i chory z polecenia lekarzy wyjechał 
do I)avos w Szwajcaryi, gdzie bawił od 14. maja do grudnia 1900. 
Powróciwszy z Szwajcaryi chory był zupełnie zdrów, kaszel 
również ustąpił zupełnie, stan ten trwał do stycznia 1901.

Obecna choroba rozpoczęła się przy końcu stycznia tegoż 
roku. Chory miał sobie „popsuć źołądek“, a także równocześnie 
miał się przeziębić. Brał wówczas rozmaite środki przeczyszcza­
jące. Od tego czasu apetyt u chorego był bardzo upośledzony, 
stolce były juźto twarde, jużto płynne. Równocześnie występo­
wały u chorego wymioty o smaku kwaśnym, przeważnie po 
jedzeniu, raz miał zauważyć w wymiotach krew, czarną, 
skrzepłą.

W tym samym czasie wystąpił bolesny obrzęk stawu kola­
nowego lewego, obu stawów nadgarstkowych, tak, że czynność 
kończyn z powodu bólu była bardzo upośledzoną. Równocześnie 
wystąpiła wysypka na kończynach dolnych i górnych utrzymu­
jąca się do dziś dnia. Obrzęk stawów miał po trzech dniach 
aistąpić, chory jednak podaje, że od tego czasu pojawiały się 
kilkakrotnie obrzęki stawów, choć z mniejszem nasileniem. Bicia 
Serca nigdy nie zauważył.

Chory przebył w r. 1896 zakażenie tryprowe.
S t a n  o b e c n y .
Wzrost i budowa średnia, odżywienie dość dobre. W za­

kresie nerwów czaszkowy'ch zmian nie ma. Widoczne błony ślu­
zowe bez zmian.
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Klatka piersiowa dość dobrze wysklepiona. Dołek nadoboj- 
czykowy prawy cośkolwiek głębszy niż lewy.

Wypuk w szczycie prawym i poniżej obojczyka przytłu­
miony do trzeciego żebra, stamtąd ku dołowi jamy do b-go 
dolnego, granica ruchoma. Po lewej w szczycie również przy­
tłumiony, poniżej obojczyka mniej pełny, od III żebra ku do­
łowi jawny do IV. dolnego, granica mało ruchoma. W pasze 
pi’awej wypuk w szczycie mniej pełny, poniżej jawny do Vll-go 
górnego, granica ruchoma, w pasze lewej w szczycie mniej 
pełny, niżej jawny, na VII dolnym, nieco przytłumiony, granica 
mało ruchoma.

Klatka piersiowa z tyłu.
Stos kręgowy prosty, nie bolesny. Wypuk po prawep 

w szczycie przytłumiony do górnej trzeciej części łopatki, poniżej 
jawny, dolna granica d' palce niżej dolnego kąta łopatki, lu - 
choma. Po lewej w szczycie również przytłumiony do górnej 
trzeciej części łopatki, poniżej jawniejszy, dolna granica 4 palce 
niżej dolnego kąta łopatki, słabo ruchoma.

Przysłuch; z tyłu w szczycie prawym wdech i wydech 
nieoznaczony, przy wdechu skąpe drobne rzężenia, poniżej szmery 
prawidłowe. Po lewej w szczycie wdech szorstki pęcheizykowy,. 
przy wdechu skąpe drobne niedźwięczne rzężenia. Poniżej szmery 
szorstkie bez rzężeń.

Z przodu w obu szczytach wdech szorstki pęcherzykowy 
bez rzężeń, poniżej i w obu pachach szmery prawidłowe.

Serce wypukiem i przysłuchem bez zmian. Tętno spry- 
chowe regularne.

Brzuch płaski, przy dotyku nad coecmn i iS romanum nieco, 
bolesny.

Wątroba niepowiększona, śledziona wyczuwalna niebole- 
sna, wypukiem od 8-go dolnego do 1 1 -go, ku przodowi do łuku. 
Na kończynach dolnych obrzęków nie ma.

W o k o l i c y  s t a w ó w  s k o k o w y c h ,  ł o k c i o w y  c h,  
n a  p r z e d r a m i e n i u  l e w e m ,  w m n i e j s z y m  s t o p n i u  
n a p  r a w e m ,  p o d  ł o p a t k ą  p r a w ą  w o k o l i c y  s t a w u  
b a r k o w e g o  p r a w e g o  w y s y p k a  o b a r w i e  dość żywo 
czerwonej złożona z plam wielkości grochu. Miejscami plamy 
te zlewają się, za naciskiem nie znikają. Stawy są meobrzękłe. 
W stawie skokowym lewym przy ruchach nieznaczny ból, inne
są niebolesne. i - n

Badanie moczu wykazuje, c. wł. 1020, białka wyraźną
obrączkę, cukru brak.

W osadzie; wałeczki szkliste, nieliczne ciałka wypocinowe 
i ciałka czerwone krwi.
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Roi spoznani e :  Purjpura haemorrhagica, in indiv. 
cum induratione tbc apictim et concretione pleurae si- 
nistrae

Dalszy przebieg choroby był jednostajny. Chory zgłosił się 
do kliniki z objawami zaparcia stolca i leczenie rozpoczęło się 
od podania środka czyszczącego {ol. ricini) zwłaszcza, że chory 
miał zażywać w domu makowiec.

Wysypka na skórze w czasie pobytu w klinice kilkakro­
tnie już to przygasała, już też w kilka dni można było zauwa­
żyć powstawanie nowych wybroczyn, jednak bez równoczesnej 
bolesności w stawach, gdyż nawet ból w stawie skokowym 
lewym zupełnie po kilku dniach ustąpił.

Po trzech tygodniach pobytu w klinice chory czuł się 
■o tyle lepiej, że opuścił klinikę. Z końcem marca 1901 zgłosił 
się powtórnie z rozległą wysypką na skórze o charakterze wyżej 
opisanym. Nie skarżył się i teraz na żadne bole w stawach.

Stan stale bezgorączkowy 36.6 — 36.8^ C, tętno 80, 
oddech 18.

1 'ak samo i podczas drugiego pobytu w klinice zauważyć 
można było kilkakrotne ustępowanie wybroczyn i powstawanie 
nowych.

Przez cały czas w moczu utrzymywało się białko (0.02^j^) 
w osadzie znaleziono wałeczki szkliste i ciałka wypocinowe. 
Kaszel był stale bardzo nieznaczny, w plwocinie skąpej śluzowej 
nie znaleziono prątków K o c h a .

Chory w tym stanie na własne żądanie opuścił klinikę.

P r z y p a d e k  III.

W. I. lat 37, zamężna. Wstąpiła do kliniki 8 . marca 1905.
Matka chorej umarła na raka wątroby, ojciec żyje, cierpi 

na chorobę serca, z rodzeństwa jeden brat i dwie siostry żyją, 
zdrowi.

Chora w dzieciństwie nie chorowała, regularność w 13 roku 
życia prawidłowa, w 18 r. wyszła za mąż, rodziła raz przed 
18 łaty, dziecko żyje zdrowe, nie roniła nigdy, p r z e d  k i l -  

, k o m a  l a t y  k a s z l a ł a  i b y ł a  z t e g o p o  w o d u  w S z c z a ­
w n i c y  i w  A b b a z y  i. W roku 1901 poddała się operaeyi 
w klinice ginekologicznej (wykonano skrobankę macicy), po ope- 
racyi była ciężko chorą przez 6 tygodni — jak podaje — z po­
wodu zapalenia otrzewnej. Obecna choroba rozpoczęła się 
4. lutego krwotokiem z macicy, który trwał blisko 4 tygodnie 
i równocześnie zauważyła chora wybroczyny na kończynach 
dolnych, górnych i na tułowiu. Przytem skarżyła się na ból 
w krzY '"' '
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W tym samym czasie występowało również krwawienie 
2! dziąseł W ostatnich czasach chora skarży się na gorączkę 
i dreszcze; krwotok z części rodnych ustał.

S t a n  o b e c n y .  Wzrost średni, budowa dość dobra, 
skóra bardzo blada z odcieniem ziemistym, n a  s k ó r z e  
w i d a ć  p l a m y  c i e m n o  b r u n a t n e ,  w i e l k o ś c i  g r o c h u ,  
z w ł a s z c z a  n a  k o ń c z y n a c h  d o l n y c h .

W zakresie nerwów czaszkowych zmian niema, błony 
śluzowe widoczne blade, wybroczyn nie okazują.

Klatka piersiowa miernie długa i szeroka, prawy dołek 
nadobojczykowy nieco głębszy niż lewy. Wypuk w szczycie pra­
wym przytłumiony, poniżej jawny z odcieniem bębenkowym. 
Dolna granica 6 dolne, mało ruchoma.

W szczycie lewym przytłumiony, poniżej obojczyka jawny, 
dolna granica na 4 tem dolnem, ruchoma.

Przysłuch : W szczycie prawym wdech szorstki nieozna 
czony, wydech słyszalny długi, przy wdechu skąpe rzężenia; 
poniżej od II żebra aż do dołu wdech szorstki pęcherzykowy, 
pokryty bardzo licznemi rzężeniami drobnobańkowatemi (trze­
szczenia). W pasze prawej również wszędzie trzeszczenia, 
szmery pęcherzykowe.

W szczycie lewym wdech pęcherzykowy bardzo szorstki, 
wydech przedłużony. Pod obojczykiem lewym na ograniczonej 
przestrzeni drobne rzężenia. W pasze lewej wdech pęcherzykowy 
szorstki, wydech słyszalny.

Klatka piersiowa z ty łu : Stos kręgowy prosty, wypuk
w szczycie prawym przytłumiony do grzebienia łopatki, poniżej 
jawny, od grzebienia łopatki ku dołowi bębenkowo przytłumiony. 
W szczycie lewym również przytłumiony, od grzebienia łopatki 
ku dołowi jawny.

Przysłuch: W szczycie prawym i lewym wdech prawie 
nieoznaczony, wydech przedłużony, w prawym szczycie skąpe 
rzężenia. Poniżej wdech szorstki pęcherzykowy, wydech sły­
szalny. Po prawej w dole szmery osłabione. Serce wypukiem 
i przysłuchem zmian nie okazuje. Tętno regularne przyspieszone, 
1 1 0  na minutę.

Wątroba niepowiększona niemacalna, śledziony wymacać 
■ nie można, nieznacznie wypukiem powiększona.

Ciepłota ciała 37.4, mocz z dnia 9. marca barwy piwnej, 
oddziaływania kwaśnego, c. wł. 1014, bez białka i cukru.

Badanie ginekologiczne wykazało mały włókniak macicy 
(fibr omy oma) ̂ który to włókniak nie mógł dać powodu do krwo­
toku, na jaki chora cierpiała od początku choroby.
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Plwocina miernie obfita śluzowo-ropna. Badanie na prątki 
K o c h a  dało wynik ujemny.

B a d a n i e k r w i :
Ciałek białych 11250, ciałek czerwonych 1997500.
Hemoglobiny SO^o {Fleisclil), wskaźnik zabarwienia 1 .3 , 

w preparacie świeżym nieliczne poikilocyty. W preparacie bar­
wionym {Hematoksylina-Eozyna):

Wielojądrzastych neutrofilnych
limfocytów dużych . . . .
limfocytów małych . . . .
przejściowych . . . . .
eozynoehłonnych . . . .

na 1 0 0  przeliczonych ciałek białych znaleziono ó ciaflra czer­
wone jądrzaste o typie normoblastów.

Dalszy przebieg choroby przez kilka pierwszych dni był 
jednostajny. Ciepłota ciała wahała się od 37.5 — 38® C a na 
pierwszy plan występowały wymioty pojawiające się po jedzeniu 
i po silnym kaszlu.

1 2 . marca zauważono w moczu dość szeroką obrączkę 
białka (próba kwasem azotowym), w osadzie ciałka krwi czer­
wone i ciałka wypocinowe.

14. marca kłucie w prawym boku, tamże tarcie opłuenowe. 
Ciepłota 37.8— 38.

15. marca po bańkach i okładach kłucie zmniejszyło się. 
W moczu białka ślad wybitny.

2 0 . marca chora skarży się na nieznaczny ból w obu 
oczach. Badanie wykazało; Haemorrhagiae retinae, strahi- 
smus concomitans (Dr. J a w o r s k i ) .

1 . kwietnia badanie moczu białka nie wykazuje.
6 . kwietnia plamy na skórze utrzymują się jeszcze, lecz 

w mniejszym stopniu. Krwawienia z dziąseł i części rodnych nie 
ma. Kaszel utrzymuje się. Badanie powtórne plwociny na prątki 
K o c h a  dało wynik ujemny.

Tarcie opłuenowe po stronie prawej mniej silne. W szczy­
tach mniejsza ilość rzężeń drobnobańkowych niedźwięcznych.

R o z p o z n a n i e :  InfiUratio apicis pulmonis utrinsąue, 
pleuritis dextra, hroncliitis diffusa. Diathesis haemorrhagica 
siibse(ju. anaemia, in indimd. cum fihromyomate titeń.

1 2 . kwietnia chora na własne żądanie opuszcza klinikę.

P r z y p a d e k  IV.
O. K. lat 38 dozorczyni domu (wstąpiła do kliniki dnia 25. 

maja 1907- Ojciec chorej zmarł w 52 roku życia, na co, chora 
sobie nie przypomina Matka zmarła przy porodzie.
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Chora zamężna od 17 lat. Regularność rozpoczęła się 
w 17 r. życia, występowała co 4 tygodnie, trwała 4 — 5 dni.

Miała 6 dzieci. Czworo pozostało przy życiu, dwoje zmarło 
na zapalenie płuc, jedno w pierwszym r. życia, drugie w drugim. 
Chora nie przypomina sobie, aby chorowała w latach dziecię­
cych, jak również i później żadnych chorób nie przebywała.

Przed dwoma laty zaczęła chorować,jak podaje na „serce“. 
Skarżyła się na silne bole głowy, nudności, pulsacyę w skro­
niach, kołatanie serca, dreszcze, kłucie w okolicy serca. Za- 

.uważyła, że cera jej stała się bladą Pomimo, że męczyłą się 
bardzo przy chodzeniu, nie kładła się do łóżka. Z końcem marca 
1907 objawy powyższe spotęgowały się, wystąpiły zawroty 
głowy a nadto silne krwawienie z nosa i dziąseł. Równocześnie 
chora zauważyła na skórze całego ciała plamy rozmaitej wiel­
kości od grochu do korony, zabarwienia czerwono sinego. Silny 
krwotok podczas regularności zniewolił chorą do udania sie do 
kliniki ginekologicznej, skąd odesłano ją do kliniki wewnętrznej.

Obecnie skarży się na bicie serca podczas ruchu, bole 
w nogach, uczucie gorąca, dreszcze.

Apetyt podupadły, stolec więcej zaparty.
S t a n  o b e c n y .  Wzrost średni, budowa wątła, skóra blada, 

błony śluzowe widoczne bardzo blade N a  s k ó r z e  k o ń c z y n  
j a k o t e ż  n a  p r z e d n i e j  s t r o n i e  k l a t k i  p i e r s i o w e j ,  
t u  i ó w d z i e  na  p l e c a c h ,  p o r o z r z u c a n e  p l a m k i  
r o z m a i t e j  w i e l k o ś c i ,  o d  g ł ó w k i  s z p i l k i  d o  
w i e l k o ś c i  g r o c h u ,  r o z m a i c i e  z a b a r w i o n e ,  jedne 
są b a r w y  s in o-fi  o 1 e t e t o w ej,  i n n e  w i ę c e j  c z e r ­
w o n e ,  z t y c h  n i e k t ó r e  m a j ą  ś r o d e k  o d b a r w i o n y ,  
i n n e  w r e s z c i e  s ą  b a r w y  ż ó ł t o - b r u n a t n e j .  W s z y s ­
t k i e  p l a m k i  t e  l e ż ą  w niveau s k ó r y ,  n i e  w y s t a j ą  
p o n a d  p o w i e r z c h n i ę  i n i e  z n i k a j ą  p r z y  u c i s k u .

Na wardze górnej po stronie prawej, jakoteż na dolnym 
brzegu szczęki dolnej, tu i ówdzie na udach plamy rozmaitej 
wielkości nieściśle odgraniczone barwy rozmaitej : sino-niebieskiej 
do żółto-zielonej.

W zakresie nerwów czaszkowych zmian niema, błona ślu­
zowa warg i policzków blada, dziąsła rozpulehnione, podniebie­
nie miękkie i migdałki zmian nie przedstawiają. Sączenie krwi 
z dziąseł górnych około (molarów) zębów trzonowych po stronie 
lewej. Szyja krótka, wązka, gruczoły karkowe niepowiększone, 
aorta w jugulum wyczuwalna. K l a t k a  p i e r s i o w a  miernie 
długa, dość dobrze wysklepiona, nigdzie niebolesna, prawa 
strona w górze mniej ruchoma. Wypuk wykazuje w szczycie

G 1 U Z i ń s k i : Zbiór prac kliniki lek, lwowskiej. 5
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prawym odgłos mniej pełny, zresztą prawidłowy. Dolne granice, 
tak z przodu jak i w pachach, ruchome.

Klatka piersiowa z tyłu : stos kręgowy prosty, prawa strona 
w szczycie gorzej ruchoma i tamże lekkie przytłumienie sięga­
jące do grzebienia łopatki, zresztą stosunki prawidłowe, dolna 
granica obustronnie ruchoma.

Przysłuehem stwierdzić można w szczycie prawym, tak 
z przodu jak i z tyłu, wdech pęcherzykowy szorstki, wydech 
przedłużony, zresztą na całej klatce piersiowej wdech p ęche- 
rzykowy z wydechem słabo słyszalnym.

S e r c e :  uderzenie koniuszkowe w czwartym przestworze 
międzyżebrowym lewym, 1  cm na wewnątrz linii sutkowej 
stłumienie na lewo schodzi się z uderzeniem koniuszkowem, na 
prawo sięga do środkowej ciała. Przysłuch : nad końcem serca
przy pierwszym tonie skurczowy podmuch, nad dolną częścią 
mostka również, tak samo nad tętnicą główną i płucną ; drugi 
ton nie jest zaakcentowany, ani nad tętnicą główną, ani nad 
tętnicą płucną Tętnica sprychowa wązka, tętno 100. miękkie.

Brzuch lekko wzdęty^ niebolesny.
Wątroba dwa palce niżej łuku, przy obmacaniu tkliwa. 

Śledziona od 7 — 10 żebra, ku przodowi dochodzi do łuku, ma- 
calna. nieco twardsza.

Nad resztą brzucha wypuk bębenkowy, gruczoły pachwi­
nowe niepowiększone.

Na kończynach dolnych obrzęków niema, odruchy kola­
nowe żywe.

Mocz w ilości około 1500 cm, oddziaływania kwaśnego, 
bez białka, bez cukru.

Ciepłota ciała prawidłowa, około 36.7 dochodzi do 37. 
Waga ciała: 46 ‘500 kg.

R o z p o z n a n i e :  Morbus maculosus WerUiofii (haemorr. 
cutis, epistaxis haemorrhagiae mucosae yingwae, cndometrii, 
inUstini) in ind. c. induratione upicum.

Przebieg: sączenie krwi z dziąseł utrzymywało się kilka 
dni jeszcze, 30. maja prawie ustało, zato wystąpiło nieznaczne 
krwawienie z prawego otworu nosowego. Wybroczyny na skórze 
bledną, nowe zaś nie powstają.

1 . czerwca zauważono wybroczyny pod błoną śluzową po­
liczka po stronie lewej w okolicy zębów trzonowych dolnych, 
wielkości małego grochu, nie sprawiających chorej żadnych dole­
gliwości.

5. czerwca nieznaczne wybroczyny na grzbiecie języka, 
chora skarży się na bole klatki piersiowej, mostek przy opuki-
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waniu w dolnej bolesny, opukiwanie kości goleniowej jest 
niebolesne.

15. czerwca na obu kończynach dolnych w okolicy kostek 
drobne wynaczynionki.

30. czerwca chora skarży się na ciągnące bole w obu 
nogach.

5 . lipca świeże drobne wynaczynionki na przedniej stronie 
klatki piersiowej między sutkami. Chora mimo to czuje się na 
ogół silniejsza

^Vaga ciała 48 kg.
1 2 . lipca cliora opuszcza klinikę.
Badanie krwi 19. czerwca 1907 (Dr. R e i c h e n s t e i n). 

Ilość ciałek białych; 2000
Ilość ciałek czerwonych: 200000
Hemoglobina, (F 1 e i s c h 1)
Wskaźnik zabarwienia : 0'9.

Ciałka czerwone bledsze okazują nieznaczne różnice co do 
wielkości.

Krew barwiona barwikiem M a y-G r ii n w a l d. Ciałka częr- 
wone barwią się blado, na 150 ciałek białych 1 normoblaśt.

Stosunek procentowy pojedynczych leukocytów :
Wielojądrzastych neutrofilnych : ........................40 '0 ‘';o

eozyn och łon n ych ........................G 0 %
bazofilnych ....................................0-6  %

Myelocytów neutrofilnych ...................................
Leukocytów jednojądrzastych .............................
Limfocytów m a ły c h ..................................................... 60.3 “/o

„ d u ż y c h ..................................................... /o
Po opuszczeniu kliniki przebywała chora na wsi, i czuła 

się dobrze nie kaszlała. Powróciwszy do Lwowa miała się za­
ziębić, zaczęła silnie kaszleć, który to kaszel utrz-j^uje się do 
dnia dzisiejszego, z tego powodu zgłosiła się powtórnie do kli­
niki. Obecnie dokucza chorej ciągły ból głowy, ogólne osłabienie, 
brak apetytu.

Przy badaniu okazuje chora ogólną bladość, a na całej 
skórze są rozsiane plamki od wielkości prosa do grochu, od 
zabarwienia blado-różowęgo do fioletowo-niebieskiego. Podobne 
rozsiane wynaczynionki spotykamy na błonie śluzowej dziąseł, 
dokoła dwóch zębów karyetycznych w szczęce górnej po stronie 
lewej sączenie krwi.

Taksamo nieznaczne, ale stałe sączenie się krwi z błony 
śluzowej nosa.

Na powiekach górnych i na twarzy lekki obrzęk.



72

Badanie klatki piersiowej wykazuje przytłumienie w obu 
szczytach, większe po prawej. Przysłuehem wszędzie wdech pę­
cherzykowy szorstki, wydech słyszalny. Rzężeń nie ma, stłu-
mienie_ serca na prawidłowej przestrzeni, tony czyste.

Śledziona macalna, jeden palec poniżej łuku, miernie 
twarda, niebolesna

Wątroba niepowiększona. Mocz bez białka, baz cukru.
Badanie krwi 18. X. 1907 :

Ciałek białych : 2700
„ czerwonych : 1465000

% hemoglobiny ; 16 (F 1 e i s c h 1)
Wskaźnik zabarwienia : 0 ’5

Krew barwiona (eozyna, błękit metylowy). Na 800 ciałek 
białych 13 normoblastów.

Leukocytów wielojądrzastych o gran. neutrofil.; 38'96%
eozyn: 0'33"/o
bazof: 0  6 6 %

. „ mononuklearnych i przejściowych: 11'65%
Limfocytów małych 46'95%

dużych 0*99%
Myelocytów neutrofilnych: 0'33%
2 1 . października stan chorej pogorszył się, tętno 1 2 0 , 

temperatura dochodzi do 37'6, ciągle nowe wybroczyny, duszność, 
po stronie prawej w pasze odgłos wypukowy stłumiony.

23. października krwawienie ciągłe z części rodnych, tem­
peratura 38'1, znaczne osłabienie; po lewatywie kał czarno za­
barwiony.

26. października nad ranem chora zmarła.
Sekcya anatomo-patologiczna (Dr. H o r n o w s k i )  wyka­

zała : Morbiis maculosus Werlhofd. Haemorrhagiae catis, suh 
pericardialcs, siihpleumles suhmucosac omiiiimi organorum. 
Anaemia majoris gradus organorum. Begen. parenehym, et 
infiltratio adigma hepatis. Bronchitis chronifM, induratio tbc. 
in apicihus plm. Bleuritis fibrosa adhaeswa sinistra. Hydro- 
pericardimn sanguinolcntnm. Hydrothorax sin. sangidnolentus. 
Sanyuis in ventriculo et intest. Perisalpingitis, hydrosalpinx 
sangidnolentus. Oimriitis haemorrhugica.

P r z y p a d e k  V.
D. B. lat 29, wstąpił do kliniki 12. maja 1907.
Ojciec chorego umarł w 69 roku życia, z powodu dłużej- 

trwającej choroby nerwowej; matka zmarła nagle mając lat 49. 
Chory ma troje rodzeństwa, dwóch braci i jedną siostrę, wszyscy 
zdrowi. Jest żonaty od dwu lat, ma jedno zdrowe dziecko, żona
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nigdy nie roniła. W 8 roku życia cliory miał odrę hez powikłań, 
w 2 0  roku życia dłuższy czas kaszlał, krwią nie pluł.

Obecna choroba zaczęła się 3. maja 1907. chory dostał 
silnych dreszczy, gorączki, co zmusiło go do położenia się do 
łóżka. 5. maja wystąpił ból w lewym boku, 7. maja zauważy, 
w jamie ust pęcherzyki, krwią wypełnione, a równocześnie wy- 
broezynki krwawe na całem ciele, głównie na kończynach dolnych 
Skarży się na znaczne osłabiewie.

S t a n  o b e c n y :  Wzrost średni, budowa mierna, odży­
wienie liche. Skóra blada. Na skórze bardzo liczne rozsiane 
drobne plamki od wielkości prosa do wielkości soczewicy. Plamy 
te najliczniej znajdują się na podudziach i na kończynach 
górnych po stronie wewnętrznej Prócz tego znajdujemy dwa 
większe podbiegnięcia krwawe, jedno na czole po stronie lewej, 
drugie na kolanie prawem, po stronie wewnętrznej. Plamy te są 
koloru ciemnego, przy ucisku nie ustępują. W zakresie nerw'ów 
cziiszkowych wykazać można tkliwmść przy ucisku na nerwy 
naę i podoczodołowe. Błona śluzowa jamy ustnej blada, na 
błołiie .śluzowej policzków owrzodzenia pokryte czarno-wiśniowym 
skrła'peni Język wilgotny, pokryty szarym nalotem, gardło blade, 
najńzyczku podniebienia miękkiego mała wybroczynka. Gruczoły 
karkcwTe nie powiększone.

Klatka piersiowa długa, miernie szeroka; dołek nadoboj- 
czykowy • prawy głębszy niż lewy. Wypuk w szczycie prawym 
przytłumiony, od drugiego żebra ku dołowi jawny, dolna granica 
ruchoma W szczycie lewym i poniżej jawny, dolna granica 
ó dolne, ruchoma,

KlaUka piersiowa z tyłu : Stos kręgowy prosty, przy obma­
cywaniu tJiliwy, przez skórę przeświecają w kilku miejscach na 
plecach sinawe plamy wielkości guldena, na ucisk bolesne.

Wypuk w szczycie prawym przytłumiony, poniżej grzebie­
nia łopatki \iawny, dolna granica na szerokość 6 palców poniżej 
dolnego kątą łopatki ruchoma. W  szczycie lewym również kró­
tszy, od {'rzebienia łopatki jawny, dolna granica jak po stronie 
prawej.

P r z y  s ł u c h :  W szczycie prawym wdech pęcherzykowy 
szorstki, z wydechem słyszalnym, przedłużonym poniżej szmery 
pęcherzykowe mięknące ku dołowi, wy'dech słabo słyszalny. 
Po stronie lewej\ wdech pęcherzykowy z wydechem słyszalnym.

Z przodu nad obojczykiem prawym wdech szorstki pęche­
rzykowy, zresztą prawidłowe stosunki,

Stłumienie serca na małej przestrzeni, przysłuchem wyka­
zać można nad koĄeem serca przy pierwszym tonie podmuch. 
Zresztą tony czyste.
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Tętno 132. lętnica miernie napięta.
Śledziona niemacalna.
Wątroba niepowiększona.
Stawy kończyn górnych i dolnych są wolne, niebolesne.
Mięśnie kończyn dolnych na ucisk tkliwe. Odruchy kola­

nowe żywe.
Badanie m oczu: białka, cukru brak, ciężar właściwy 1 0 2 2 . 
13, maja temperatura 39'6, tętno 132, słabo napięte, chory 

oddał dwa stolce płynne ciemnowiśniowe z osadem skrzepów na 
dnie naczynia.

Pod mikroskopem detritus, zmieniony barwik krwi, cienie 
ciałek czerwonych krwi.

Badanie krw i; ilośó ciałek białych; 3906
„ „ czerwonych; 1425000

hemoglobiny 2 0 % ( F 1 e i s c h 1) 
wskaźnik zabarwienia: 0'8

W preparacie świeżym; lepkość zmniejszona, ciałka czer­
wone bledsze, kształty i wielkość prawidłowe.

Preparat barwiony wykazuje : neutrofdnych 
limfocytów małych 
limfocytów dużych 
eozynochłonnych 
przejściowych
leukocytów mononuklearnych

52-2
44-%

0-3%
6-30%

/o
R o z p o z n a n i e ;  Morhus maculosus Werlhofiij iu indiv. 

eum induratione tbc. apie. pulmonis pracńpue desii^, subse. 
(piiente anaemia. . /

14. maja ciepłota spadła do 37'4, znowu /dwa czarne 
stolce ,

16. maja temperatura utrzymuje się do 3 7 -^' nowych wy­
broczyn na skórze nie widać, stolec jest jeszcze /Krwawy z do­
mieszką kału prawdziwego.

Chory skarży się jedynie na dokuczliwy szura w uszach.
18. maja ciepłota prawidłowa 36'5.
19. maja wybroczyny znikają szybko, nowych brak, stolce

krwi nie zawierają '
29. maja chory ma się zupełnie dobrze.
Badanie krwi: ilość ciałek białych; /  3908

„ „ czerwonych ; /2012500
hemoglobiny; ( F l e i s c h I )
wskaźnik zabarwienia / 1 -3 4

30. maja chory opuścił klinikę.
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P r z y p a d e k  VI.
R. K. lat 16, wstąpił do kliniki 11. stycznia 1905.

\
 Rodzice i rodzeństwo żyją i są zdrowi; w dzieciństwie 
nie chorował, obecna choroba trwa dwa miesiące. U chorego 
wystąpiły czerwone plamy na obu nogach, a w końcu tygodnia 
1 na kończynach górnych. Ruwnocześnie zauważył zmniejszenie 
się apetytu, skarżył się na bole występujące po każdem jedzeniu, 
najsilniej w środku brzucha, rozpromieniające się ku stronie 
lewej. Często, również wkrótce po jedzeniu, pojawiały się wy­
mioty o smaku kwaśnym lub gorzkim. Od 9 b. m. wymiotów 
liie ma. Stolec z początkiem choroby wolny, obecnie prawi- 
ilowy.
t Gorączki nie zauważył.

S t a n  o b e c n y .  Wzrost średni, budowa mierna, s k ó r a  
b l a d a ,  n a  s k ó r z e  o b u  k o ń c z y n  g ó r n y c h ,  t a k s a m o  
n ą k o ń c z y n a c h  d o l n y c h ,  o b f i t a w y s y p k a z ł o ż o n a  
z ^ l a m  j u ż  t o ż y w o ,  j u ż  t o  b r u n a t n o  z a b a r w i o ­
n y c h  Gdzieniegdzie plamy te są nad powierzchnię wyniosłe, 
nie unikające pod uciskiem. W zakresie nerwów czaszkowych 
zm i^  niema, wargi i dziąsła blade, szyja dosyć długa, gruczoły 
karkowe wielkości fasoli, niebolesne. Klatka piersiowa długa, 
wąska, płaska, po prawej lekko zapadła — prawy dołek nado- 
bojczykowy głębszy niż iewy, prawa strona gorzej się porusza 
aniżen^ lewa. W y p u k  w ą z c z y c i e  p r a w y m  l e k k o  
p r z y t ł u m i o n y ,  p o n i ż e j  j a w n y ,  granica na 6 żebrze, 
słabo ruchoma. W pasze prawej jawny, od 6 ku dołowi wzglę­
dnie przytłumiony, granica na 8 nieruchoma. Po stronie lewej 
tak z pizodu jak i w pasze jawny, dolna granica nieco obni­
żona i ruchoma

K l w t k a  p i e r s i o w a  z t y ł u ;  stos kręgowy prosty, 
strona lewit lepiej ruchoma, wypuk w szczycie prawym przytłu­
miony, od\ grzebienia łopatki jawny, dolna granica słabo ruchoma, 
w szczycie! lewym krótki, niżej jawny, granica 4 pałce niżej 
dolnego kąm, łopatki, ruchoma. Przysłuch: W szczycie prawym 
wdech pęcherzykowy szorstki z wydechem słyszalnym ; niżej 
i po lewej Wdech pęcherzykowy mniej szorstki z wydechem 
słyszalnym. Z przodu w szczycie prawym i tuż niżej obojczyka 
wdech pęcherzykowy szorstki z wydechem słyszalnym przedłużo­
nym, poniżej, jakoteż po lewej i w obu pachach wdech pęche­
rzykowy mniejAszorstki z wydechem słyszalnym Oddechy : 18 
na minutę.

Badanie sitrea zmian nie \Vykazuje.
Tętno regularne : 96.
Wątroba nięmacalna^ niepowiększona.
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Śledziona nieniacalna
R o z p o z n a n i e :  Purpura haemorrhagica in indirid. 

cum. iadurutione thc. apirum et concretiune plaurae dextrac.
Podczas pobytu w klinice stan zdrowia stale się popra­

wiał, wysypka na skórze znikała dość szybko. 15. stycznia po 
dłuższein chodzeniu po kurytarzu wystąpił nowy nawał wysypki. 
Badanie treści żołądkowej, przeprowadzone 2 0 , stycznia wyka­
zało tak co do obecności, jak i ilości kwasu solnego stosunki 
zupełnie prawidłowe.

Mocz stale bez zmian, bez białka, bez cukru.

P r z y p a d e k  VII.
A. K. la 38, wstąpiła do kliniki 28 lutego 1901.
Ojciec chorej zmarł na zapalenie płuc, matka i sześcioro 

rodzeństwa żyją i są zdrowi. Pierwsza regularność w 16-tym 
roku życia, w 2 2  roku życia wyszła za mąż, miała pięcioro 
dzieci, z których dwoje zmarło.

Obecna choroba rozpoczęła się przed sześciu miesiącimi, 
powstaniem małych plamek czerwonych, wielkości główki szuilki, 
najpierw na rękach, następnie na kończynach dolnych W tym 
czasie prócz nudności i bólu głowy nie zauważyła chora żadnych 
objawów. Po pewnym czasie wystąpiły wymioty krwawe t dość 
silny ból głowy. Następfiie wszystkie powyższe objawy iy;Łąplły, 
tylko od czasu do czasu powstawały plamy na skórze, /docho­
dzące czasem do wielkości korony. /

Przed 8 tygodniami stan chorej znacznie się oljgorszył. 
Bardzo obfita menstruacya spowodowała wielkie osłabieiie, tak, 
iż chora musiała położyć się do łóżka. Po dalszych dwóch 
tygodniach wystąpiły znaczne krwotoki z nosa i usy (głównie 
z dziąseł). Z powodu znacznego osłabienia musiała położyć się 
do łóżka. Skarży się na brak apetytu, zresztą żadnych dolegli 
wości nie odczuwa.

S t a n  o b e c n y :  Wzrost średni, budowa fh odżywienie
dość dobre, skóra blada. Na p r z e dr a m i on a c  lii b r z u c h u ,  
p o d u d z i u ,  d o ś ć  g ę s t o  p o r o z r z u c a i y c '  d r o b n e  
p l a m k i ,  w i e l k o ś c i  p u n k t o w a t e j  do w/olkości główki 
od szpilki, ostro odgraniczone, barwy od żywo czerwonej do 
ciemno fioletowej, nie znikające za uciskiem palca.

Nadto widoczne są pojedyncze plamy na przedramionach, 
udach i podudziach, wielkości lialerza i większe; o granicach 
zatartych, barwy od sino niebieskawej, do/ szaro-zielonawo- 
źółtawej.

V\’ zakresie nerwów czaszkowych zmiaii nie ma. Język 
miernie obłożony. Zębów częściowo brak, częściowo karyetyczne.



/ /
Disisisła dokoła karyetycznycłi zębów rozpulclmione, miejiseami 
lekkie broczenie.

Gruczoły karkowe niepowiększone.
Klatka piersiowa dość dobrze wysklepiona, dołki nadoboj- 

czykowe niezapadnięte.
W ypuk: w szczycie prawym krótszy, poniżej jawny do 

6-tego żebra, dolna granica ruchoma. W pasze prawej jawny, 
dolna granica na 7-mem żebrze ruchoma. W szczycie- lewym 
jawny, poniżej również do 4-tego żebra, granica ruchoma. 
W pasze lewej również jawny, dolna granica ruchoma.

Klatka piersiowa z ty łu: stos kręgowy prosty. Obie strony 
klatki piersiowej jednakowo wysklepione. Wypuk w szczycie 
prawym krótszy, zresztą poniżej, jakoteż po stronie lewej jawny. 
Dolna granica obustronnie ruchoma

Przysłuch: w szczycie prawym z tyłu i z przodu wdech 
szorstki pęcherzykowy, wydech przedłużony, zresztą szmery pra­
widłowe. Serce zmian nie okazuje. Tętno dość dobrze napięte, 
miarowe, 96 na min. Brzuch miernie w"idęty, na jego powłokach 
znaczna w'arstwa tłuszczu Wątroba i śledziona prawidłowej 
wielkości, niemacalna. Obrzęków' na kończynach dolnyeh niema.

Ciepłota ciała 36“
Mocz: barwa winowo-żółla, c. właść. 1016. Białka i cukru 

nie zawiera, chlorki prawidłowe. Jndykan lekko zwiększony. 
Osad skąpy, składa się mikroskopowe z przybłonków płaskich 
i nielicznych ciałek w'ypocinowych.

Badanie krwi w'ykazało :
ciałek czerwonych 3600000 w 1 ęm“
hemoglobiny 3 2 “/q podług K 1 e i s c h 1 a,
w'kaźnik zabarwienia 0.5
ciałek białych 7100 w' 1 cm“

Ciałka czerwone okazują nieznaczne różnice co do wielko- 
nieznaczna poikiloeytoza.

Co do pojedynczych rodzai ciałek białych znaleziono: 
Leukocytów wielojądrzastych o granu-

lacyi neutrolilnej 49-6»,o
0 granulacyi eozynochłonnej 1-5%
0 granulacyi bazofilnej 0 -6 %
myelocydów neutrohlnych 2-5%
limfocytów małych 4 0 - 5 \
limfocytów dużych 0 -6 %

R o z p o z n a n i e  k l i n i c z n e :  Morhus mamlosus
Werlhoji in indiv. cum induratione apicis dexfri.

Dalszy przebieg choroby był jednostajny, na kończynach 
dolnych i brzuchu powstawały od czasu do czasu nowe nawały



78

drobnycli wynaczyiiionek. Ciepłota ciała była stale prawidłowa. 
Chora podczas pobytu w klinice miała .dwukrotnie regularność^ 
za każdym razem bardzo oblitą.

Na podniesienie zasługuje spostrzeżenie, że po badaniu 
ginekologicznem (macica powiększona, na części pochwowej 
erozya) powstała na brzuchu w miejscu odpowiadającem uci­
skającej ręce badającego , rozległa sino-niebieska plama od wy­
broczyny krwawej.

W przypadku tym zrobiono i Dr. R e i c h en s t e i n) próbne 
wkroplenie tuberkuliny do worka spojówkowego podług C a 1- 
m e t t e ’a. Wynik był dodatni, a nadto powstały na spojówce gał­
kowej wybroczyny krwawe, utrzymujące się kilka dni.

Dalsza obserwacya stała się niemożliwą, gdyż chora 12. 
kwietnia na własne żądanie opuściła klinikę

Przeglądając historye chorób naszych przypadków, 
widzimy, że we wszystkich przypadkach, obok zmian na 
skórze, znajdujemy zmiany w narządzie oddechowym. 
I tak w przypadku I. przytłumienia w obu szczytach,, 
prątki w plwocinie, objawy plamicy wystąpiły nagle na 
kilka tygodni przed pojawieniem się kaszlu.

W przypadku II., dziedziczność co do gruźlicy ze 
strony ojca, leczony wDavos, badanie na prątki K o c h a  
dodatnie; objawy plamicy w rok później, w czasie pozor­
nego zdrowia ze strony płuc.

W przypadku III., objawy choroby płuc przed kilku 
laty (leczenie w Szczawnicy i Abacyi), obecnie kaszel, 
objawy zapalenia opłucny, zmiana w szczycie. Wystąpie­
nie plamicy przed zaostrzeniem się zmian w płucach.

W tych trzech przypadkach pojawienie się białka 
w moczu.

W przypadku IV. zmian rozpadowych w płucach 
nie było, klinicznie stwierdzono jedynie przytłumienie 
szczytowe, co przy autopsyi potwierdzono.

W przypadku V. mieliśmy tylko przytłumienie 
w prawym szczycie, przed 9-ciu laty miał dłuższy czas 
kaszleć. Początek choroby nagły; dziewięć dni przed 
wstąpieniem do kliniki krwawienia z dziąseł, przewodu 
pokarmowego, kaszlu brak.



Przypadek VI. odznaczał się tylko lekkiemi zmia­
nami w płucach, jak przytłumienia szczytowe, bez wy­
bitnych zmian przysłuchowych. Objawy ze strony żo­
łądka , bez zmian w chemizmie. Stan stale bezgorącz- 
kowy.

W przypadku VII. przytłumienie w prawym szczy­
cie, początek choroby powolny, przebieg przewlekły. 
Odczyn spojówkowy po tuberkulinie dodatni.

Przebieg ciepłoty był u naszych chorych różny. 
W przypadku I. i III. spostrzegaliśmy stan podgorączko­
wy, dochodzący do 38® C, w przypadku IV. przy końcu 
dopiero zauważyliśmy podniesieaie się ciepłoty ciała do 
37 5® C. W V. przypadku na początku choroby była go­
rączka wysoka do 39® C, która w ciągu dwóch dni prze­
szła w stan podgorączkowy, poczem po dwóch dniach 
ustąpiła zupełnie.

W innych przypadkach II., VI i VII. ciepłota ciała 
stałe była prawidłową. W przypadku I. chory miał mieć 
przed wstąpieniem do kliniki, przez kilka pierwszych dni 
choroby, gc.rączkę dochodzącą do 39® C.

Stawy kończyn były zajęte tylko w przypadku II. 
W tym też przypadku choroba zaczęła się od obrzęku 
i bolesności stawu kolanowego i stawów nadgarstko­
wych, które to objawy w czasie zgłoszenia się chorego 
do kliniki ograniczyły się do nieznacznej bolesności sta­
wu skokowego lewego. W innych przypadkach, ani wy­
wiady, ani badanie przedmiotowe nie wykazały żadnych 
zmian w stawach.

Zmiany na skórze przedstawiały wszelkie cechy 
wysypki plamicowatej. Najwybitniej były zajęte kończyny 
dolne, potem tułów i kończyny górne. Plamy te znikały 
po pewnym czasie, a w większości przypadków zauwa­
żyliśmy skłonność do nawrotów. Nawroty te powstav'ały 
najczęściej po wstaniu z łóżka i chodzeniu, choć nowe 
nawały wysypki powstawały także przy zachowaniu bez­
względnego spokoju.

79'
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W trzech pierwszych przypadkach spostrzegano 
białko w moczu. W przypadku II. na początku choroby 
białka nie było, natomiast chlorki w moczu były zupełnie 
zniesione, a w osadzie moczu znaleziono liczne wałeczki 
szkliste. Po kilku dniach dopiero w miarę poprawy ilości 
chlorków, pojawiać się zaczęło białko w moczu. Objaw 
ten wydaje nam się bardzo ważnym, jako wynik ostrego 
zadziałania trucizn na naczynia krwionośne i miąższ ner­
kowy. Przypadek ten musimy zaliczyć do rzędu t. zw 
ne2>hritis achloricu opisanej przez A. G l u z i ń s k i e g o ®^ )  
Ilustruje on nam najlepiej toksyczne powstawanie plamicy, 
gdyż trudno nie przypuścić, by jedna i ta sama szkodli­
wość nie zadziałała na naczynia nerki i na naczynia ob­
wodowe.

Stan krwi u naszych chorych odznaczał się we 
wszystkich przypadkach znacznem zmniejszeniem się liczby 
ciałek czerwonych krwi. W przypadku III., IV. i V. zna­
leziono znaczną oligocytemię (poniżej 2,000 OOOj z równo­
czesną oligochromemią), tak, że wskaźnik zabarwienia 
był zawsze poniżej jednostki.

Jedynie w przypadku .III. znaleziono przy 1,997.500 
ciałek czerw, w l .mm®, 3P'Vo hemoglobiny, wobec czego 
wskaźnik zabarwienia był wyższy od jednostki (1.3).

We wszystkich przypadkach znajdowano nieznaczne 
różnice co do wielkości ciałek czerwonych, a zwłaszcza 
poikilocyty.

Ilość ciałek białych była małą 2 — 4.000 w 1 mm ,̂ 
jedynie w przypadku III. wynosiła 11.250 i VII. 9 —7.000 
w 1 mm'-*.

Co do pojedynczych rodzajów ciałek białych uderza 
przedewszystkiem zmniejszenie się ilości procentowej ko­
mórek wielojądrzastych neutrofilnych, a powiększenie się 
ilości procentowej limfocytów. Naj wybitniej widzimy to 
w przypadku IV. (leukocytów wieloj neutrof. 38'95",o, 
limfocytów małych 46'95 ), w przypadku V. (neutrofilów 
52-2%, limfocytów małych 44%) i w przypadku VII. 
(neutrof. wielojądr. 49'6%, limfocytów m^ałych 40 5%).
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Komórki eozynochłonne wielojądrzaste znajdywały 
się we wszystkich przypadkach w małej ilości 0’3— 
1 — l'57o, myelocyty neutrofilne znachodziły się 
w małej ilości i w nie wszystkich przypadkach (w IV. — 
0'6%, sn!) fiiiem 0‘3% i VII. — 2’57o)-

Ciałka czerwone jądrzaste znaleziono w przypadku 
III (3 na 100 c białych), IV. (13 na 300 c. białych) i VII. 
(1 na 400 ciałek białych), zawsze o typie normoblasty- 
cznym.

Jak z zestawienia objawów klinicznych widzimy, ani 
wysypka, ani przebieg ciepłoty, ani stan moczu, ani stan 
krwi nie przedstawiają żadnych charakterystycznych cech 
do tego stopnia, byśmy mogli wprost powiedzieć, że na­
sze przypadki trzeba odnieść do tła gruźliczego. Dopiero 
badanie płuc i dane z wywiadów zwróciło naszą uwagę 
na możliwość gruźliczego tła plamicy u naszych chorych.

Że gruźlica daje powód do wystąpienia plamicy 
przekonano się dopiero w ostatnich czasach. Jeszcze 
w roku 1897 Wi echeP®' '  powiada, że plamica w prze­
biegu gruźlicy zdarza się bardzo rzadko. Ten autor opi­
suje dokładną historyę ehoroby przypadku plamicy 
w przebiegu gruźlicy płuc.

Tak samo Leloi r®®) Wa g n e r ® ’), Varlot®®). 
Woodburg®®).  Pigot^®), St e f f en- ^’), Ra t h e r y ^ ^ )  
opisują przypadki gruźlicy płuc, w których wystąpiła, 
mniej lub więcej rozległa plamica na skórze. S c h e b y- 
buch*®) znalazł pomiędzy 36 przypadkami plamicy trzy 
w których płuca były gruźliczo zajęte.

Również i przy gruźlicy gruczołowej spostrzegano 
plamicę. I tak Hoke-*'^) opisuje przypadek plamicy przy 
gruźlicy gruczołów chłonnych zaotrzewnowych i gruźli- 
zcem schorzeniu nerek. P a 1 m e d o przypadek plamicy 
przy obrzękłych gruczołach szyjnych u osobnika dziedzi­
cznie obciążonego.

Przypadki te dotyczyły gruźlicy dosyć daleko posu­
niętej plamicę tę więc możemy zaliczyć do t. zw. ĥo-- 
pura canliedica.
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Spostrzeżenia kliniczne dowodzą jednak, że plamica 
może wystąpić na dłuższy czas przed wystąpieniem wy­
raźnych objawów gruźlicy, jest niejako pierwszym sy­
gnałem tej choroby.

I t a k  Yo l l b r a c h t ^ ®)  opisuje przypadek plamicy, 
w którym w 11 miesięcy po'przebyciu plamicy wystąpiła 
choroba A d d i s o n a ,  a przy autopsyi okazało się. że 
oba nadnercza były gruźlicą zajęte. Możnaby więc wahać 
się, czy plamica wystąpiła w tym przypadku jako samo­
istna choroba i dała tylko powód do podkopania organi­
zmu, tak, że ustrój nył skłonny uledz wtórnej chorobie, 
lub też, co jest prawdopodobniejsze, obydwie te zmiany 
miały tło jedno, wystąpienie ich jednak nie było jedno­
czesne.

C o h n ^ ’) opisuje przypadek dotyczący 19-letniej 
służącej, co do gruźlicy po ojcu obciążonej, która zgło­
siła się do kliniki z objawami rozległej plamicy. Dokła­
dne badanie płuc wykazało stosunki zupełnie prawidłowe. 
Dopiero w dalszym przebiegu, gdy plamy na skórze za­
częły ustępować, rozwinęła się szybko postępująca gru­
źlica płuc.

Także i auto rowie francuscy B e n s a u e  i Ri- 
vet^*j  zwrócili uwagę, że plamica nie jest rządkiem zja­
wiskiem w przebiegu gruźlicy. Plamica według tych au­
torów występuje przy gruźlicy szczególnie wtedy, gdy 
Chroniczna gruźlica nagle się zaostrza, lub też prze­
chodzi w gruźlicę prosówkową. Również czasami wystę­
puje plamica jako objaw praetuberkuliczny. W  tych 
■przypadkach plamica może się wyleczyć, a po wylecze­
niu rozwija się ostro przebiegająca gruźlica, kończąca 
się śmiercią.

S e m l i ń s k i  i K i s s e l “®) poszli jeszcze dalej 
i powiadają, że jeżeli u jakiegoś osobnika bez Avidocznej 
przyczyny Avystąpi plamica, to mimo, że przedmiotowo 
nie znajdujemy ogniska gruźliczego, przecież musimy my­
śleć o gruźlicy i w następstwie nie ograniczać się tylko
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na usunięcie plamicy, lecz przeprowadzić energiczne le­
czenie wzmacniające, a nawet swoiste.

Przeciwko temu śmiałemu twierdzeniu występuje 
G ra  Wi tz i sądzi, że skaza krwotoczna zdarza się 
u gruźliczych dość rzadko, a występuje natomiast dość 
często u łudzi zupełnie niegruźliczych.

Z drugiej strony spostrzeżenia H a r r i e r a ® ' )  do­
wodzą, że ukryta gruźlica przecież może dać powód do 
wystąpienia plamicy. Autor miał sposobność obserwować 
chorego, dotkniętego równocześnie zapaleniem wysięko- 
wem opłucny i plamicą. Zmiany te przy leżeniu w łóżku 
ustąpiły, a wstrzyknięcie u tego chorego dla innych ce­
lów tuberkuliny w ilości 0-5 mgr. spowodowało gorączkę 
i nową erupcyę plamicy. Autor sądzi więc słusznie, że 
podobnie jak zapalenie opłucny, tak samo i plamica zo 
stała w tym przypadku wywołana jednakową szkodliwo­
ścią, a to jadem prątków gruźliczych.

Również i zachowanie się odczynu spojówkowego 
po wkropleniu tuberkuliny w naszym przypadku (VII), 
w którym obok zaczerwienienia spojówek powstawały 
wynaczynionki na spojówce, dowodzi, że jad prątkóu 
gruźliczych może przy pewnej alteracyi ścian naczynio­
wych, wywołać krwotoki.

Spostrzeżenie to zatem musimy uważać jako jeden 
dowód więcej, że utajona gruźlica może dać powód do 
wystąpienia skazy krwotocznej.

Należy przypuszczać, że zastosowanie odczynu spo­
jówkowego C a l m e t t a  mogłoby dac w niejednytn przy­
padku wskazówkę co do tła plamicy w poszczególnym 
przypadku. Myśmy jedynie w przypadku VII. zastosowali 
tę metodę i to z wynikiem dodatnim. W innych zaś na­
szych przypadkach nie mogliśmy tej metody zastosować, 
gdyż w czasie pobytu naszych chorych w klinice, me­
toda ta nie była znaną.

Spostrzeżenia dotychczasowe uprawniają nas do 
twierdzenia, że gruźlica jawna lub utajona jest częstem
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tłem dla skazy krwotocznej, przebiegającej nieraz pod maska 
choroby W e r l h o f a .  Przyczyna skazy krwotocznej polegą 
prawdopodobnie na zmianach samych naczyń, pod wpły­
wem toksyn gruźliczych. Toksyny te mogą działać w spo­
sób przewlekły, jak to ma miejsce w przypadkach pur­
pura cachectica, lub też w innych przypadkach w sposób 
więcej ostry.

Takie wtargnięcie naraz większej ilości toksyn gru' 
źliczych mogłoby nastąpić, gdyby jakieś ognisko gruźli­
cze uległo nagłemu rozpadowi, lub teź, gdy gruźlica 
przewlekła przechodzi w gruźlicę prosówkową.

Zaprzeczyć się nie da, że w przeważnej ilości przy­
padków gruźlica przebiega bez skazy krwotocznej; to też 
nasuwa się myśl, czy w poszczególnych przypadkach nie 
mamy pewnego, jeszcze bliżej nam nieznanego .stanu osła­
bienia lub wrażliwości naczyń krwionośnych, tak, że je­
dna i ta sama przyczyna, a więc w naszych przypadkach 
gruźlica, u jednego chorego wywołać może plamicę, a u 
drugiego zaś gruźlica przebiega zupełnie bez zmian krwo­
tocznych.
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VI.

Dwa przypadki mięsaka przewodu po­
karmowego

podał
Dr. Wincenty Czernecki

asystent kliniki.

W ciągu kilku ostatnich lat mieliśmy sposobność 
spostrzegać w klinice dwa przypadki pierwotnego mięsa­
ka przewodu pokarmowego, które z wielu względów za­
sługują na uwagę.

Wobec względnej rzadkości tego schorzenia i tru­
dności rozpoznania za życia istnieje dążność ogłaszania 
każdego spostrzeganego przypadku, aby rozszerzając i uzu­
pełniając nasze wiadomości kliniczne i anatomo-patolo- 
giczne, zebrać dane, któreby nam umożliwiły rozpoznanie 
cierpienia za życia chorego, w celu wykonania ewentual­
nego wczesnego zabiegu operacyjnego, a to tembardziej, 
że w kilku znanych przypadkach został on uwieńczony 
pomyślnym skutkiem.

Z góry zaznaczyć muszę, że na możność rozpozna­
nia mięsaka zapatruje się n. p. L e u b e bardzo pessymi- 
stycznie; według jego zdania mięsaka żołądka nie można 
wcale rozpoznawać nawet wtedy, gdyby wszelkie okoli­
czności do tego śmiałego rozpoznania nakłaniały, jak n. p. 
ogólne i na skórę także rozprzestrzenione rozsianie się 
mięsaka. W jednym takim przypadku znalazł L e u b e
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i w żołądka mięsaka, w drugim jednak obok guzów mię- 
sakowych w skórze, był guz i w żołądku, ale natury 
bezsprzecznie rakowej.

W ostatnich czasach nasze wiadomości kliniczne 
w tym zakresie wzbogaciły się nieco i nieraz możnaby 
się pokusić o rozpoznanie raczej mięsaka niż raka.

W rzadkim przypadku opisanym przez W e s t p h a- 
1 e n a zdarzyło się, iż przy płukaniu żołądka wydobyto 
strzępy tkanki, która okazała się tkanką mięsakową; roz­
poznano więc już za życia Sarcoma ventricidi. Prócz tego 
wspomina R i e g e 1 o przypadku, w którym w krwawych 
wymiotach znaleziono duży guz mięsakowy; w tym przy­
padku były również przerzuty nowotworowe w skórze: 
podobny przypadek przytacza N o t h n a g e l .

Przechodząc do objawów, jakie daje mięsak przewo­
du pokarmowego, przytoczyć należy szczegóły podane 
przez S c h l e s i n g e r a .

Początek choroby bywa czasem powolny, bez jakich­
kolwiek objawów żołądkowych a jedynie postępujące char­
łactwo zwraca uwagę na obecność jakiegoś ciężkiego 
schorzenia. U innych znów występują wybitnie i gwał­
townie objawy żołądkowe lub kiszkowe w postaci biegu­
nek lub powiększanie się rozmiarów brzucha. Czasem 
rośnięcie guza bywa pierwszym objawem. Inne przy­
padki dają u chorego objawy wgłobienia jelita lub innego 
rodzaju niedrożności, albo objawy przebicia jelita do jamy 
otrzewnowej. Są wreszcie postacie przebiegające jak gru­
źlica otrzewnej, jak zapalenie wyrostka robaczkowego, 
lub naśladujące schorzenia części rodnych kobiecych.

Przy usadowieniu nowotworu w odźwierniku może­
my mieć objawy zwężenia odżwiernika i niedomogi ru­
chowej żołądka. Usadowienie nowotworu w kiszkach nie 
daje zwyczajnie zwężenia światła jelit, lecz prowadzi ra­
czej do rozszerzenia, mięsak bowiem rozwija się w prze­
ciwieństwie do raka nie pierścieniowato, lecz wzdłuż osi.

F. S m o l e r  i G l i ń s k i  sądzą, że objaw ten jest 
charakterystycznym dla mięsaków, zapewne dla tego, że

6*
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nowotworowy naciek zaimuje następowo i tkankę mięsną 
w ścianie jelita, która nie mogąc stawić oporu napierają­
cej treści jelita, daje rozszerzenie nieraz workowate, przy- 
tem rosnąc prędzej, szybciej także się rozpada.

Zwężeń światła przy zajęciu mięsakiem przewodu 
pokarmowego nie zauważyli i inni, jak H a m m e r ,  R h e i n -  
w a l d t ,  B l a u c h ,  M a d e l u n g ,  K a u f m a n n ,  K r a u s ,  
B e c k e r  a w wielu razach przy mięsakach żołądka 
i W e i n b e r g .

Z innych objawów przy mięsaku żołądka podnosi 
S c h l e s i n g e r  i W e i n b e r g  wybitne charłactwo 
i trwałą leukocytosę, którą znalazł i G l i ń s k i  przy mię­
saku kiszki grubej; tyczy się ona powiększenia przewa­
żnie ilości limfocytów.

Nie mniejsze znaczenie ma i obrzęk śledziony, który 
przy raku żołądka występuje jedynie nadzwyczaj rzadko.

Ze spostrzeżeń K u n d r a t a  dodać należy opis wy­
glądu języka u chorych; ma on okazywać obrzmiałe bro- 
daweczki na podstawie języka. Częściej niż przy raku 
przewodu pokarmowego ma śmierć występować przy mię­
saku przez zapalenie otrzewnej.

Obraz kliniczny mięsaka żołądka jest podobny do 
obrazu przy raku, zwłaszcza, że i badania treści żołądko­
wej, a to znikanie HCl, a pojawianie się kwasu mleko­
wego w treści żołądkowej (choć później niż przy raku — 
P s t r o k o ń s k i )  i wymioty fusowate (choć rzadsze przy 
mięsaku), dopełniają obrazu chorobowego.

Jedynie dodać można, że mięsaki zdarzają się w młod­
szym wieku i dają zwykle naprzód objawy ogólne, a po­
tem miejscowe — podczas gdy rak żołądka jest przywi­
lejem wieku starszego i daje z w y k l e  naprzód objawy 
miejscowe.

Powody występowania mięsaków są jak dotych­
czas nieznane; jeden tylko przypadek ojńsany przez Br o-  
o k s  ’ a wykazuje w wywiadach ranę postrzałową przed 20. 
laty ze zranieniem żołądka i wątroby — długi jednak okres 
czasu między urazem a wystąpieniem mięsaka nasuwa
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na myśl wątpliwości o związku przyczynowym owego 
postrzału z rozwinięciem się mięsaka.

Pierwotne mięsaki jelit są okrągłe — lub wrzecio­
nowato- komórkowe i tworzą ograniczone wyniosłości 
z częściowo owrzodziałą powierzchnią; są czasem okrę­
żne, rzadko uszypułowane.

Wychodzą z b ł o n y  p o d ś l u z o w e j ,  szerząc się 
stąd na błonę mięsną; błona surowicza zwyczajnie pozo­
staje wolną. Zdarzają się one najczęściej w dolnych od­
cinkach kiszki cienkiej i w kiszce ślepej. W kiszce gru­
bej dochodzić mogą do olbrzymich rozmiarów ; w odby­
tnicy spotykano często mięsaki barwikowe.

Pierwotne hjmphosarcomata zdarzają się zwykle w ki • 
szce cienkiej — a przy rozszerzaniu się dają szerokie 
nacieki, wchodzące nieraz między dwie blaszki w kreskę.

G l i ń s k i  i K u n d r a t  zwracają uwagę na dziwny 
sposób szerzenia się mięsaków limfatycznych. Chorobowo 
zmienione mieszki (follicuU solUares) dają niejako podnietę 
do mięsakowego bujania sąsiednim mieszkom.

Takie, szerzenie się sprawy zdaje się odpowiadać 
raczej jakiejś sprawie zakaźnej niż nowotworowej w ści- 
słem tego słowa znaczeniu.

Również zwraca uwagę G l i ń s k i  na częste powi­
kłanie mięsaków i gruźlicy, przypuszczając, że może uda 
się przy dalszych badaniach odkryć związek przyczynowy 
między temi dwoma sprawami chorobowemi.

Znany jest przypadek N o t h n a g l a ,  gdzie przy se- 
kcyi wykonanej przez W e i c h s e l b a u m a  znaleziono 
w jelitach poprzeczne blizny po wygojonych wrzodach 
gruźliczych, dające zwężenie jelit, a w bliznach guzy no­
wotworowe, które okazały się mięsakami limfatycznymi. 
W przypadku tym stwierdzono za życia gorączkę do 
39-4" C.

Znane sa przypadki mięsaków przewodu pokarmo­
wego, w których znajdywano guzy wielokrotne w jelitach 
a drobnowidowe badanie wykazało, źe wszystkie te guzy 
znajdywały się w jednym stopniu rozwoju, że więc nie
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były to przerzuty, lecz ogniska pierwotne, wielokrotnie 
występujące ( S t e r n  berg) .

W przypadkach, przez nas spostrzeganych, objawy 
kliniczne ze strony przewodu pokarmowego (zwłaszcza 
w pierwszym) były tak odmienne od objawów raka, że 
już za życia można się było pokusić, aby do rozpozna­
nia nowotworu przewodu pokarmowego dodać bliższe 
określenie obrazu tego nowotworu, stąd też między innemi 
zasługują na bliższą uwagę.

Przystępuję do opisu przypadku I.-go:
B. H. kobieta lat 46, przyjęta do kliniki 1. czerwca 1905.
W y w i a d y .  Obciążenia dziedzicznego wykazać nie można. 

W 18. roku życia przebywała chora uporczywą błędnicę, trwa­
jącą przez 2 lata; w 2 2 . wyszła za mąż, trzecia ciąża skończyła 
się poronieniem, a piąta przedwczesnym porodem. W 34. roku 
życia przebywała jakąś chorobę narządów płciowych Obecna cho­
roba miała się zacząć 18. lipca 1903.

Chora podaje, że po błędzie dyetetycznym dostała silnych 
bólów w dołku podsercowym, trwających godzinę; bole te po­
wtórzyły się jeszcze w odstępach 2— 3 tygodniowych Po zasto­
sowaniu dyety mlecznej, czuła się chora dobrze, miała łaknienie, 
na wadze nie traciła, odbijać, wymiotów, bólów, ani żółtaczki 
nie miała. W grudniu 1903 napad bólów powtórzył się, a chora 
zaczęła chudnąć, straciła łaknienie, osłabienie wzrastało. Objawy 
te potęgowały się do maja 1904 i wtedy miano u chorej zauwa­
żyć guz w podżebrzu lewem. Po spędzeniu lata na wsi, czuła 
się chora nieco lepiej, ale już w sierpniu tegoż roku po lekkim 
bólu zaczęły występować wymioty śluzowe, bez treści pokarmo­
wej. W tym czasie zastosowano chorej wstrzykiwania surowicy 
A d a m k i e w i c z a ,  których wzięła 10 w przeciągu 20 dni. 
Prócz zupełnego ustania wymiotów, innej ulgi nie czuła, nato­
miast coraz bardziej w odżywianiu podupadała, a w połowie 
kwietnia 1905 zauważyła powiększanie się brzucha, który powoli 
wzrósł do obecnych rozmiarów.

W chwili przyjęcia do kliniki skarżyła się na zupełny brak 
łaknienia, bezsenność i osłabienie. Gorączki miała nie mieć. Przy 
powiększaniu się brzucha uczuwała bole po slronie lewej.

Badanie treści żołądkowej, wykonane przed przybyciem do 
kliniki, wykazało :

I. Po śniadaniu próbnem B o a s a - E w a l d a  (herbata, 
bułka) oddziaływanie obojętne, brak kwasu solnego i mlekowego.
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I

II. Po obiedzie próbnym (rosół, befsztyk, szklanka wody, 
ł»ułka) wydobyto po 8^4  godz. treść kwaśną (stopień kwasoty 
=  8), kwasu solnego wolnego brak, kwas mlekowy natomiast 
obecny — pod drobnowidem zaś obecność prątków, uważanych 
za prątki fermentacyi mlekowej.

Stan chorej w chwili przyjęcia do kliniki, był następujący :
Odżywienie bardzo podupadłe, skóra blado ziemista, wi­

dzialne błony śluzowe blade. Gruczoły podszczękowe i karkowe 
niepowiększone. W klatce piersiowej po stronie lewej objawy 
płynu. W narządzie krążenia zmian brak. Brzuch znacznie, j e ­
dnostajnie powiększony —  żyły na skórze jego nieco porozsze- 
rzane, skóra napięta. Obwód jego przez pępek wynosi 94 cm., 
odległość od wyrostka mieczykowatego do spojenia łonowego 34 
cm., od wyrostka mieczykowatego do pępka 15 cm., od pępka 
do spojenia łonowego 19 cm. Wyraźne chełbotanie. Stłumienie 
sięga w linii środkowej na szerokość 3 —4 palców wyżej pępka 
i tworzy linię półkolistą, gubiącą się w obu podżebrzach. Ża­
dnych guzów wymacać nie można. Wątroba i śledziona nie dają 
się oznaczyć. Obrzęków na nogach brak, odruchy kolanowe są 
utrzymane.

Badanie treści żołądkowej wykazało : I. po śniadaniu pró- 
bnem w godziny (białko z jaja ugotowane, sól, szklanka wo­
dy) po wlaniu jeszcze 1 0 0  cm.® wody przy sondowaniu : kwasoty 
ślad. II. po obiedzie próbnym (jak wyżej) po wlaniu 100 cm.® 
wody, kwasota 4 — kwasu mlekowego brak, ślad kwasu sol­
nego — pod drobnowidem: ślady krwi.

Przebieg choroby ;
Chora skarży się na bezsenność, brak łaknienia, biegunkę 

i wymioty, tudzież ucisk w podżebrzu lewem. Stan stale podgo­
rączkowy (do 37'6® C.).

Wobec duszności wykonano nakłucie brzucha i wydobyto 
płyn żółtawo-zielonawy. Ciężar właściwy płynu 1'018, białka 
24®/oo ( E s s b a c h ) .

Przy vvypuszczaniu płynu i zapadaniu się powłok brzu­
sznych widoczne- były kontury guzów, coraz bardziej uwidacznia­
jące się. Guzy te wielkości jaja kurzego leżały przy sobie, łą­
cząc się w grupy, zajmując środkową dolną i prawą część 
brzucha — ku stronie lewej było ich mniej. Były one twarde — 
a przy wciskaniu powłok brzusznych wyczuć było można lekki 
chrzęst — tarcie. Badający miał wrażenie, jakby guzy były usa­
dowione w sieci, lub w ścianach jelit.

W kilka dni później zauważyć było można nagromadzanie 
się na nowo płynu w jamie brzusznej; w klatce piersiowej po 
stronie prawej wystąpiły objawy płynu. W moczu białka
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brak, indykan silnie zwiększony. W 11 dni po nakłuciu brzu­
cha po dreszczach i wymiotach gorączka podniosła się, a w 4  
dni później chora zakończyła życie wśród objawów ostrego zapa­
lenia otrzewnej.

Rozpoznanie kliniczne brzmiało :
Neoplasma malignum oDienti et peritonei nec non intesti- 

norum; peritonitis neoplasmatica diffusa. Metastases neoplasma- 
ticae glandulanm lympliaticarum intraperitonealium. Fleuritis, 
exsudativa. Ascites. Cahaezia 'maioHs gradiis.

Rozpoznanie^anatomiczno patologiczne opiewało:
Fibrosarcomatosis ventrimli intestinorimi et mesenterii.. 

Hypertrophia niuscularis tractus intestinalis totius, enteritis 
polyposa. AtropMa myocardii et hepatis pigmentosa. Tmnor 
lienis chronicus. Tuberadosis indurativa et pleuritis adhae- 
siva chronica apicis dextri. Hydrothorax cmbilateralis, hydro- 
pericardkim. Perimetritis adhaeswa chronica et decnbikis cavi 
Douglasii. Caltaexia universalis. Appendicitis perforatwa sub- 
seguente peritonitide sęrofibrinosa universali.

(Sekcyę i badania mikroskop we z opisem wykonał Dr. W. 
N o w i c k i ) .

Protokół sek cyi: Otrzewna jelitowa i kreskowa wybitnie 
zgrubiała, biaława, na jej powierzchni białawe wyniosłości o brze­
gach rozlanych. Wskutek zgrubienia kreska bardzo sztywna. Żo­
łądek skurczony, na jego zgrubiałej otrzewnej widać również: 
wyżej wspomniane nieznaczne wyniosłości. Na przekroju—ściany 
żołądka nadzwyczaj zgrubiałe (do 1 (̂2 cm. miejscami!). W czę­
ści odźwiernikowej widać w samej błonie śluzowej dwa ubytki 
wielkości grosza, o brzegach zaokrąglonych, nieco wyniosłych 
(jakby nacieczonych). Uwarstwienie ścian zupełnie dobrze się 
zaznacza, przyczem widać błonę śluzową znacznie zgrubiałą (od 
4 mm. do 1 cm.), miejcami nieco guzowatą. Nadto znaczne zgru­
bienie wykazuje błona mięsna. Między częścią odźwiernikową 
a woreczkiem żółciowym zrosty.

Jelito zai’ówno cienkie jak grube okazuje w całości znaczne 
zgrubienie swych ścian, dotyczące głównie błony mięsnej i śluzo­
wej (6 i 7 mm.).

Błona śluzowa wygładzona szarawa i śluzem pokryta. Wej­
ście z jelita ślepego do biodrowego tak zwężone, że zaledwie 
opuszka małego palca przechodzi; zwężenie to wywołane jest 
znacznem zgrubieniem błony śluzowej zastawkowej. Wyrostek ro­
baczkowy na krótkiej, zgrubiałej kresce, sam znacznie zgrubiały ; 
na jego błonie śluzowej widać dwa ubytki pokryte tkanką obu­
marłą (nekrotyczną) — prócz tego widać dwa przedziurawienia 
do jamy otrzewnowej, a w ich okolicy znaczne złogi włóknika.
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I Śledziona oporna — ciemno-wiśniowa. Na alhuginea jaj­
nika prawego widać guzki do wielkości grochu, krągłe, o zbdo- 
ści i wyglądzie podobnym do wyniosłości błony śluzowej żołądka. 
W zagłębieniu D o u g l a s a  na tylnej ścianie widać również wy­
niosłość wielkości jaja gołębiego, rozpadającą się od środka i obu­
marłą tkanką pokrytą. ■;

Badanie drobnowidowe preparatów celoidowych, barwionych 
hematoksyliną D e la  f i e l d  a i metodą V an - Gi e s on a dało 
obraz następuj ący:

Błona śluzowa jelita w całości znacznie zgrubiała, o wybi­
tnie przerosłej warstwie gruczołowej, miejscami dobrze utrzyma­
nej, o przybłonkach gruczołowych dość niskich, w wielu miej­
scach ulegających slłuszczeniu i obumarciu. Przybłonek pokryw­
kowy tych miejsc błony śluzowej po największej części również 
złuszczeniu ulegający. Tkanka łączna podścieliskowa dobrze roz­
winięta i skąpokomórkowa. W innych miejscach widzimy powierz­
chowne warstwy jeszcze o budowie utrzymanej, ale już słabo się 
barwiące, inne znowu już zupełnie blade i nie barwiące s ię ; są 
to miejsca początkowej i zupełnej martwicy powierzchownych 
warstw błony śluzowej. Gdzieniegdzie błona śluzowa uległa już 
w całości martwicy, a nawet powierzchownemu, makroskopowo 
już widocznemu rozpadowi. Rozpad ten jednak nigdy nie idzie 
bardzo głęboko, ograniczając się zawsze do warstw powierz­
chownych.

Warstwa mięsna błony śluzowej (muscularis mucosae) bar­
dzo silnie rozwinięta, nawet kilkakrotnie zgrubiała.

Najsilniej rozwinięta i zmieniona błona podśluzowa.
Widzimy tu więc naeieczenie nie wszędzie i co do ilości 

i rozległości jednakowe, wytworzone z komórek zbliżonych naj­
więcej do typu okrągłych, o dość dużych jądrach, jednostajnie 
przeważnie ciemno się barwiących, z wyraźnym, wąskim rąbkiem 
pierwoszczy.

Prócz tych komórek znajdują się mniej liczne o jądrach 
również ciemno się barwiących, powydłużanych. Między niemi 
widać włókienkową istotę międzykomórkową, która w miarę 
zmniejszania się ilościowego wspomnianych komórek, staje się 
wybitnie włóknistą, dając gdzieniegdzie wrażenie rozlanego utka­
nia włókniakowego z nielieznemi jądrami powydłużanemi komó­
rek tkankołącznowych. Najliczniejsze nacieki spotykamy w jebcie 
Gienkiem i to w częściach jego bliżej żołądka położonych. Na­
czynia znajdujące się wśród błony podśluzowej mają ściany zgiu- 
białe i wogólo nie są zbyt liczne.

Znajdująca się pod błoną śluzową warstwa mięsna, nader 
zgrubiała i przerosła, okazuje również miejscami między pękami
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włókien mięsnych, a więc w tkance łącznej, pęki te oddzielają­
cej, nacieki podobne do opisanych w błonie podśluzowej.

W błonie otrzewnowej spotyka się zaledwie gdzieniegdzie 
owe nacieki, a błona jest w całości zgrubiała.

W przypadku przez nas spostrzeganym mamy zatem 
do czynienia z mięsakiem włóknistym, zajmującym c a ł y  
przewód pokarmowy od żołądka począwszy, czego w in­
nych opisach nie znajdywano nigdy. Rzadkim jest również 
występowanie mięsaka przewodu pokarmowego w postaci 
mięsaka włóknistego (fihrosarcoma). Na 46 przypadków 
mięsaków żołądka, zebranych przez W e i n b  e rga,  mamy 
zaledwie w dwóch przypadkach do czynienia z mięsakiem 
włóknistym.

Ze stanowiska anatomo-patologicznego podnieść na­
leży prócz tego:

1) zmniejszenie się pojemności żołądka przez skur­
czenie się ścian;

2) znaczne zwężenie światła jelita w kiszce grubej 
z powodu zgrubienia zastawki B a u h i n a ;

3) następowy znaczny przerost błony mięsnej.
Z powodu domieszki włókien elastycznych i tkanki 

łącznej w nowotworze, która nadawała mu charakter włó­
knisty, mamy zapewne skurczenie się żołądka i zwężenie 
w kiszce grubej — rozszerzenia bowiem znajdywane w in­
nych przypadkach powstały przez poddawanie się zwiot­
czałej ściany jelita naporowi treści — przez nacieczenie 
ścian nowotworem miękkim, podczas gdy w naszym przy­
padku naciek tkanką włóknistą stawiał opór dostateczny 
naporowi od wewnątrz.

Ze stanowiska klinicznego podnieść natomiast należy :
1) długość trwania sprawy chorobowej;
2) brak HCl w treści żołądkowej, a obecność kwasu 

mlekowego w 1-em badaniu — przytem uporczywa bie­
gunka ;

3) niezwykły obraz badania, jaki się przedstawił po 
wypuszczeniu płynu z jamy brzusznej. Badający miał
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bowiem wrażenie, że guzy te są jakby usadowione w sieci 
lub ścianach jelit przyczem okazywały tarcie otrzewno­
we, które później zwiększyło się — przy wystąpieniu ogól­
nej peritonitis e perforatione.

4) obecność w płucach przewlekle toczącej się gru- 
ilicy  — na co jak wyżej wspomniano, — zwraca uwagę 
G l i ń s k i .

Do kilkunastu więc przypadków mięsaka kiszki gru­
bej, zestawionych przez B l a u e l a  — do prac G l i ń ­
s k i e g o  (1 przyp.), K u n d r a t a ( 3  przyp.) i B o u c h e r a  
(1 przyp.), do 3 przytoczonych przezN oth  n a g i  a przyłą­
cza sią jeszcze i nasz przypadek, który obok zajęcia żo­
łądka i jelit cienkich, okazuje zajęcie także jelita grubego 
w całej jego rozciągłości.

Przypadek 11.-g i;
W. Ł. mężczyzna lat 32, przyjęty do kliniki dnia 13. gru- 

-dnia 1902.
W y w i a d y ;  Chory w dzieciństwie prócz obrzęku i ropie­

nia gruczołów chłonnych na szyi miał być zdrów.
W 10. roku życia zaczęły się pojawiać jakieś bole w oko­

licy dołka podsercowego, występujące zazwyczaj zaraz po jedze- 
. . .  . . .  ■ turczemu, . . . . w .  .  . .  j -------------------,  -  r ----------------

źołądkowe“, jak je chory nazywa, miały trwać blisko lat 10. 
Obecna choroba rozpoczęła się przed 3 miesiącami odbij aniami
0 smaku potraw, występującemi po jedzeniu, przyczem występo­
wały czasem nudności i wymioty, zwykle po zjedzeniu czegoś 
słodkiego. Równocześnie zauważył chory w okolicy pępka guz 
niebolesny.

W chwili przyjęcia do kliniki, skarżył się chory na odbi­
jania, nudności, wymioty i bole po jedzeniu w okolicy pępka po 
stronie prawej. W ostatnich czasach miał nieco schudnąć.

Stan chorego w chwili przyjęcia go do kliniki, przedstawiał 
się następująco:

Odżywienie liche, podściółka tłuszczowa zanikła, skora
1 widzialne błony śluzowe blade. W narządzie oddechow ym  o 
jawy zagęszczenia szczytu prawego.

S z u c h  w ' d i c t c S c . a c h  lekko wzdęty, strona prawa 
lepiej 5 ę  wypukła niż lewa ; w okolicy pępka ku strome prawej 
zaznacza się lekka wyniosłość, która przy obmacywaniu okazuje 
się <̂ uzem dość twardym. Guz ten więcej podłużny, jest na ucisk

bez nudności i wymiotów, z parciem na stolec; te
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miernie bolesny, wielkości głowy noworodka, powierzchni gład- 
kiej, konsystencyi zbitej, ruchomości nieznacznej. Granica od 
strony lewej i dołu da się ściśle oznaczyć a gubi się ku stronie 
prawej. Wypuk nad nim bębenkowy. Okolica wątroby lekko wy- 
sklepiona, na ucisk zwłaszcza w zakresie lewego płatu bolesna, 
przy obmacywaniu płat lewy wątroby daje się obmacać i jest 
nieco twardszy.

Rozmiary wątroby: w linii sutkowej lewej dwa palce niżej 
łuku, w linii środkowej dwa palce powyżej pępka. Śledziona 
wymacać się nie daje, sięga wypukiem dwa palce wyżej łuku, 
od 8. do 10. żebra. Badanie przez odbytnicę zmian nie wy­
kazuje.

Z obserwacyi zanotować należy :
Ciepłota zrazu nieco podniesiona, pod koniec prawie zupełnie 

prawidłowa.
B a d a n i e  m o c z u ;  Ilość moczu zwiększona; na dobę 

oddawał chory przeszło 2.000 cm.® moczu — ilość dochodziła 
raz do 2.600 cm.^ Mocz przeźroczysty — winowo żółty, o cię­
żarze właściwym 1'017, słabo kwaśny, indykan w ilości zwię­
kszonej. Innych nieprawidłowych składników brak.

S t o l e c  konsystencyi zbitej, prócz wielkiej ilości niestra- 
wionych włókien mięsnych i jaj włosogłówki ludzkiej {trichoce- 
phalus dispar) nic nieprawidłowego nie zawierał.

B a d a n i e  k r w i  z dnia 15. grudnia 1907:
Ilość ciałek białych . . . .  13.120
Ilość ciałek czerwonych . . 3,315.000

Stosunek 1 : 252.
hemoglobiny 36 (przyrządem F l e i  s c h la ) .

Zawartość hemoglobiny w 1 ciałku: 0'5 (t. zw. ,.index“, 
wskaźnik).

W preparacie świeżym barwa ciałek czerwonych nieco 
bledsza, lepkość mniejsza, kształty prawidłowe.

Liczenie rodzajów ciałek białych na preparatach barwio­
nych triacidem E h r l i c h a  dało następujący wynik;

W ielojądrzastych............................... 72'0%
Limfocytów m a ły c h .......................... 13'9“/q
Limfocytów d u ż y c h ........................
Eozynochłonnych................................. '^■37o
P rzejśc io w y ch ......................................4'97o

Na 223 przeliczonych ciałek białych, znaleziono 1 leukocyt 
mononuklearny.

3. stycznia 1903. Wydęto żołądek. Wydęcie nie wpływało 
wcale na położenie, rozmiary i wyczuwalność guza. Wydęcie jelit 
syfonem wody sodowej zmieniło wygląd guza : stał się on tru­
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dniej raacalny, zmniejszył się i zdawał się być przykryty przez 
jelito, wskutek tego robił wrażenie, jakoby wychodził z głębi, 
z poza otrzewnej.

Chory skarżył się na bole w okolicy guza i poty w nocy, 
a przeniesiony do kliniki chirurgicznej poddał się opei^acyi.

Po otwarciu jamy brzusznej, okazuje się guz wielkości 
głowy człowieka, leżący bardzo głęboko w jamie brzusznej, po­
kryty tylko przez otrzewnę i tylną .swoją powierzchnią dotyka­
jący kręgosłupa. Guz ten jest poruszalny, leży poniżej żołądka 
i poniżej poprzecznicy, jelita cienkie leżą u podstawy guza, zesu­
nięte w bok.

Wyłuszczenie guza od przodu udaje się dobrze, ku tyłowi 
coraz trudniej, z powodu wypełnienia żył, zrostu z trzustką, 
z tkanką zaotrzewnową i jelitami. Okazuje się, że około 30 cm. 
dwunastnicy i jelita czczego jest swą tylną powierzchnią do guza 
przyrośnięte, że więc guz wychodzi z trzustki lub z dwunastnicy. 
Wyłuszczono guz po podwiązaniu dwunastnicy i jelita poza miej­
scem zrostu i część jelita wycięto — tudzież część trzustki, na­
stępnie wykonano gastroenterostomię t. j. koniec jelita czczego 
wszyto w dno żołądka. Koniec dwunastnicy zakończono ślepo'

W godzinę po operacyi zapad — w kilka godzin śmierć.
Rozpoznanie anatemo - patologiczne przy sekcyi brzmiało ; 

Eesectio cluodeni fere totius (mm papUla Yateri) et capitis 
pancreatis Gastroenterostomia. Metastasis sarcomatosa hepa- 
tis ac renis deztri. Dilatatio minoris gradus duduś cystici, 
hepatici et choledochi Haematoma ligamenti hepato-gastro-du- 
odenalis. Anaemia myocardii ac renum. Tumor lienis subdm- 
hts. Bronchitis catarrhalis diffusa chronica. Bleuritis adhaesiva 
fibrosa lobi superioris pidmonis dextri praedpue apicis lohi 
eittsdem. Gastritis catarrhalis chronica et enteritis foUiaUaris 
acuta intestini tenuis et crassi. Lympliadenitis hyperpla,stica acuta 
glandtdartm mesentericdium.

Stwierdzono więc, że guz (mięsak) wychodził z dwuna­
stnicy.

W prawym płacie wątroby znaleziono przerzut wielkości 
dużej pięści, również przerzuty w lewej nerce. Nerka prawa 
przyrośnięta była ściśle do dolnej powierzchni wątroby ; na po­
wierzchni wątroby rozległa perihepatitis.

Serce rozszerzone w poprzecznym wymiarze.
W przypadku tym podnieść należy ze stanowiska 

klinicznego :
1 ) gorączkę i poty ; . . . .
2) znacznego stopnia niedokrewnośc i mierną leuko-
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cytozę z powiększeniem ilości ciałek białych eozynochłon- 
nych ;

3) nieznaczne powiększenie śledziony stwierdzone 
wypukiem;

4) obecność kwasu solnego w treści żołądkowej;
5) w moczu indykan w znacznej ilości (podobnie jak 

w przypadku pierwszym).
Przytem zaznaczyć muszę, że gorączkę i poty nie 

odnosiłbym do ostrej sprawy zapalnej w gruczołach chłon­
nych, znalezionej na stole sekcyjnym, gdyż najwyższą go­
rączkę okazywał chory z początku swego pobytu w kli­
nice, a sprawa zapalna w gruczołach była świeżą. Obecność 
gorączki w przypadku pierwszym, a także i drugim na­
suwa myśl, czy przypadkiem sama sprawa nowotwo­
rowa w przewodzie pokarmowym nie była przyczyną 
gorączki, co zresztą z:naną jest rzeczą przy ogólnej sarco- 
matosis.

Obecność eozynofllii możnaby odnieść tak dobrze do 
stwierdzonych w przewodzie pokarmowym pasożytów ("M- 
chocephalus dispar) jak i przypuścić, że przyczyną jej jest 
sama sprawa nowotworowa.

W końcu przypomnę, że z ogłoszonych w literaturze 
przypadków operacyjnego wyleczenia mięsaków, znane są 
następujące : H i n t e r s t o i s s e r a  operowany przez B i l l -  
r o t h a, przypadki: T o r o k a ,  S t e n d l a ,  C a p e l l e g o  
i K o s i ń s k i e g o  z Warszawy. W przypadku B o u c h e- 
ra ,  w którym guz usadowiony był w okolicy kiszki śle­
pej, po wycięciu tejże wraz z częścią kiszki cienkiej okrę- 
żnicy w,stępującej i połowy okrężnicy poprzecznej, po 
wyłuszczeniu gruczołów zajętych, chora po roku miała 
się dobrze i przybrała 7'5 kg. na wadze.
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Glykozurya a ciąża*)
podał

Dr. Marek Reichenstein
asystent kliniki.

Kilkakrotnie zdarzyło mi się przy badaniu moczu 
kobiet ciężarnych, że stwierdzałem w nim, podobnie jak 
i inni przedemną, obecność cukru prawoskrętnego, fer­
mentującego, który w czasie, kiedy chora w ciąży nie 
była, nie dawał się wykrywać. Pierwszy raz spotkałem 
się z tern zjawiskiem przed laty sześciu u chorej w II. 
miesiącu ciąży. Potem miałem sposobność spostrzegać przez 
czas dłuższy chorą 22-letnią z hyperaemesis grcmdar. u któ­
rej przez dni kilka, obok cukru gronou^ego, wydzielał 
się też moczem cukier owocowy w małej ilości i u któ­
rej istniały także objawy silnego zakwaszenia ustroju 
(aceton, kw. oksybetamasłowy i t. d.j. Tłumaczenie tego 
zjawiska, jako zbyt może złożone i nie należące do te­
matu, który chcę omówić, pozostawiam sobie na przy­
szłość.

Wymienione spostrzeżenia zachęciły mnie do poszu­
kiwań na szerszą skalę : 1 ) jak często cukier fermentu­
jący zjawia się w moczu ciężarnych, 2) czemu zjawisko 
to należy przypisać.

*) Wedle odczytu zgłoszonego na I. Zjazd Internistów Ziem 
polskich w Krakowie w lipcu 1909 r.
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Poszukiwania moje i odpowiednie doświadczenia wy­
konałem na ciężarnych kliniki położniczo-ginekologicznej 
i szkoły położnych we Lwowie. Za pozwolenie dziękuję 
serdecznie Prof. Dr. M a r s o w i  i Prof. Dr. C z y ż e w i -  
c z o w i a asystentom ich Dr. B o c h e ń s k i e m u  i Dr. 
C z y ż e  w i e ż o w i  fjun.) należy się odemnie osobno 
wdzięczność za życzliwą pomoc przy doświadczeniach.

Ogółem wykryłem na 93 badanych ciężarnych u 11 
czyli w 1 1 '8% wszystkich badanych przypadków, zwy- 
kłemi klinicznemi próbami (Haines.^), Nylander), przy po­
mocy próby fermentacyjnej, obecność cukru prawoskrę- 
tnego w ilości 0.2"/o—0.7%, tak w pojedynczych próbach, 
jak i w dobowej jego ilości. Częstość zjawiania się deks- 
trozy, stwierdzona cyfrowo przezemnie zgadza się z tą, 
którą np. Ludwig' - ' )  podaje na 12%.

Przeważna ilość ciężarnych znajdowała się w koń­
cowych okresach ciąży między 8. a 10. miesiącem księży­
cowym. Były jednak użyte do doświadczeń także i cię- 
iarne w III. IV. i V. mięsiącu. Ponieważ nie różniły się one 
w swem zachowaniu w kierunku badanym od ciężarnych 
w miesiącach końcowych ciąży, dlatego nie wyróżniam ich 
osobno.

Nawiasowo dodam, że białko zjawiło się tylko u 5 
'Ciężarnych czyli w 5  3 “/o -

Ciukier mógł pochodzić prawie z pewnością z cukru 
pokarmów. Jednakże wywiady nie wykazywały nigdy ja­
koby nasze ciężarne spożywały go we większej ilości. 
Tembardziej zajmującem być mogło, jak będą one oddzia­
ływały na wprowadzenie większej ilości cukru.

Celem otrzymania wyników możliwie jednozgodnych 
podawałem wszystkim badanym ciężarnym tę samą ilość 
cukru (100 gr.), i to stosownie do wskazówek N a u n y  na 
w 1 —2 godzin po śniadaniu, złożonem z mleka i bułki.

>) W. Z i e m b i e k i :  0 niektórych sposobach wykrywania i ozna- 
-ezania cukru w moczu.. Lwowski T ypd  lekarski 1906 Kr. 33.

0  L u d w i g :  tJber ólykosurie und alimentare Glykosurie in der 
Schwangerschaft. Wken. klin. Woehenseh. 1899.

G1 u z i  l i s k i  ; Zbiór prac kliniki lek. lwowskiej. 7
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Mocz zbierałem co dwie godziny przez 8 godzin, wzglę­
dnie i dłużej i w każdej porcyi zapomocą odpowiednich 
metod poszukiwałem cukru.

Podawałem dekstrozę, sacharozę i lewulozę.
Po podaniu 100 gr. cukru gronowego 65 ciężarnym,, 

zjawił się cukier w 27'67o przypadków, zwykle już po 
dwu godzinach. Wydzielanie trwało do 4 godzin, czasami 
do 8 godzin i dłużej. Ilość cukru wydzielonego w ciągu 
tego czasu dochodziła czasami do 2 gr., zwykle około 
0 7 gr. W 10’7% przypadków zjawia się tylko w śladach, 
wreszcie t. j. 6P77o cukru nie wykazuje się po 100 gr. 
dekstrozy.

Kodzaj cukru ! Ilość bada- 
! nyeh ciężar. obecny

Cukier
ślad nieobecny

Dekstrosa 1 Go- 27,6% 10,7% HL7«,,

Saeeliarosa
i
' 31 38,7o/„ 25,8% 3.5,•5‘' 0

Laevulosa 72 87,6% 5,5% 6,9%

Przy 100 gr. cukru trzcinowego stwierdza się u cię­
żarnych wydzielanie cukru częściej. I tak na 31 przy­
padków badanych zjawił się cukier w 38,7% w ilościach 
nieco niższych niż przy podawaniu dekstrozy. W śladach 
zjawił się w 25,8% przypadków a tylko w 35,5% wszyst­
kich przypadków zostały 100 gr. cukru tego zasymilo- 
Avane w zupełności.

Usprawiedliwienie dla tej większej częstości zjawia­
nia się cukru znajdujemy w przyjrzeniu się wynikom ba­
dań moczu po podaniu 100 gr. lewulozy, którą dostało- 
72 ciężarnych.

W tej grupie doświadczeń spotykamy się ze zadzi­
wiającym faktem, że 87,6 '/j wszystkich ciężarnych wy­
dziela cukier owocowy w ilości do 1 %, a jeszcze 5.5",o 
badanych przypadków w śladach. Ta częstość dodatniego 
Avyniku cukromoczu pokarmowego po lewulozie tłumaczy
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nam dlaczego częściej występuje też cukromocz po 100 
gr. sacharozy niż przy tej samej ilości dekstrozy.

Nie ulega wątpliwości, że częściowo także i dlatego 
daje się lewuloza w moczu wykryć, że posiadamy dla jej 
wykazania próbę czulszą niż na dekstrozę. Próby jednak 
S e l i w a n o w a  trzeba wykonać poprawnie, tak jak je 
wykonują także R o s i n i L a b a n d ® )  z kwasem solnym 
dymiącym i rezorcyną.

Kilka razy podałem ciężarnym także laktozę, ale 
zbyt mała serya doświadczeń i inny mechanizm jej wy­
dzielania (Voi t  * *) wstrzymuje mnie od podania wyników 
z tym cukrem.

Wiadomości o obecności cukru gronowego w moczu 
ciężarnych nie sięgają zbyt daleko wstecz. Lema i r owi ®)  
udało się wykazać w r. 1895, że ślady cukru dające się 
w moczu ciężarnych stwierdzić są glykozą a B r o c a r d ® )  
dowiódł doświadczalnie, że udaje się łatwiej wywołać gly- 
kozuryę u ciężarnych niż we warunkach prawidłowych. 
Przed nim jeszcze podejmuje Lanz' ' )  w myśl przypu­
szczenia J a k s c h a  w pragskiej niemieckiej klinice we­
wnętrznej na 30 ciężarnych badania w kierunku glykozu- 
ryi pokarmowej i wykazuje znaczne obniżenie tolerancyi 
organizmu ciężarnej na cukier gronowy. H o f b a u e r ® )  
chce nawet zużytkować objaw ten do rozpoznania wcze­
snej a także i prawidłowej ciąży.

Mógłbym na potwierdzenie tego ostatniego przypu-

•■*) K o s i n u. L a b a n cl: Ueber spontane Laeviilosurie uncl Lae- 
Yulosamie. Zeitscli. f. klin. IIed. Bd. 47. 1902 str. 182.

*) V o i t ; Ueber das Yerhalten yersehiedener Zuckerarten im 
menselilichen Organismus. Areh. f. klin. Med. Bd. .58 1897, str. 524.

s) L e m a i r e :  Ueber das Yorkommen von Milchzucker im Barn 
der tYoehnerinen. Zeitscli. f. phys. Oliem. 1895. Bd. 21.

6) B r o c a r d ; La glycosurie de la grossesse, freąuence, naturę, 
meeanisme. Introduetion a Tetude de la nutrieion dans T etat puer- 
peral. These de Paris 1898. Cyt. wedle K o s t h o r n a  we Wi n c k e l a ;  
llandbiieli d. Geburtshulfe. Bd. I. Halfte 1903, str. 404.

’) Jj a n z ; Ueber alimentiire Glykosurie bei Graviden Wien. 
ined. Presse 1895, Nr. 49.

H o f b a i i e r :  Die alimentare Glykosurie der Graviden lYien. 
klin. Ilundsoliau 1899. Nr. 1.
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szczenią przytoczyć kilka przypadków, operacyjnie stwier­
dzonej gramiitas extrauterina i haematocele retrouterina, 
w których i mnie nie udało się otrzymać zjawienia się 
cukru w moczu po podaniu dekstrozy a nawet i lewu- 
lozy, która jak widzieliśmy, tak często daje w ciąży pra­
widłowej wynik dodatni.

Stwierdzenie istnienia glykozuryi alimentarnej niezu­
pełnie jeszcze tłumaczyło zjawianie się cukru w blisko 12 % 
ciąży prawidłowych. Jak wspomnieliśmy bowiem nie 
można było w wywiadach stwierdzić jakoby ciężarne te 
większe ilości — do lOO gr. — spożywały z pokarmami. 
Dlatego było zajmującem przekonać się, jak ciężarne 
takie oddziaływają na podanie skrobi w pewnej oznaczo­
nej ilości. Spodziewaliśmy się d priorj wyniku ujemnego, 
bo wiadomo, że u człowieka zdrowego można podawać 
ogromne ilości skrobi w pokarmach a cukier w moczu 
się nie zjawi. Mi ur a®)  nie znajdował jeszcze cukru 
w moczu po spożyciu nawet 579 gr. ryżu, a o doświad­
czeniach Breul a®)  i H e n s a y a  mówi N a u n y n ® 
w swoim podręczniku: „....przez miesiąc spożywali obok 
pokarmów obfitych w białko wielkie ilości chleba, do 
1 kg. dziennie, a nadto inne jeszcze pokarmy mączne, 
a mimo to nie przechodził cukier w zwiększonej ilości 
do moczu".

A jednak 7 ciężarnych u których cukier poprzednio 
w moczu stwierdziłem, wydzieliło cukier gronowy w ilo­
ści około 0,5 gr., raz nawet 3,04 gr. po podaniu 100 gr. 
skrobi w postaci bułek. Dwie inne ciężarne nie wydzie­
lały cukru po podaniu tylko 70 gr. skrobi. Jedna z na­
szych ciężarnych wydzieliła przy 400 gr. węglowodanów 
w ciągu doby 23,4 gr. cukru gronowego, który znikł zu­
pełnie już dnia następnego po zastosowaniu dyety ścisłej 
białkowo-tłuszczowej. U sześciu innych ciężarnych dowolnie

Mi u r a ;  Zeitsclir. f. Biologie 1895, Bd. 32.
*'’) B r e u 1: Arch. f. experim. Patliol. u. Pliarmakol. 1897 Bd. 40. 
“ ) N a u n y n :  Der Diabetes mellitiis 1898, str. 18.
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Avybranych cukru nie było przy dyecie zawierającej obfitą 
ilość węglowodanów.

Jeśli przyjmiemy, że stwierdzenie istnienia ylycosuria 
ex amylo może uchodzić za ważną wskazówkę rozpozna­
wczą dla wstępnego okresu moczówki cukrowej, słusznie 
możnaby zapytać, gdzie kończy się pokarmowa glyko- 
zurya a gdzie rozpoczyna się drogą stopniowania przez 
ylycosuria ex amylo cukrzyca prawdziwa? Dlatego zjawia­
nie się cukru po podaniu skrobi i to w ilościach nawet 
względnie małych, należy zużytkować do wykazania tylko 
stopniowania pewnego w obniżeniu tolerancyi organizmu 
w przyswajaniu węglowodanów (J. S t r a u s s ’ )̂, a zarazem 
doświadczenia nasze wykazują, że mimo ciężkości przy­
puszczalnie uszkodzonych narządów regulujących prze­
mianę węglowodanów, nie wolno nam jeszcze uważać 
schorzenia ich za stałe, nieprzemijające i usposabiające 
do wystąpienia prawdziwej moczówki cukrowej. Gdyby 
bowiem tak było rzeczywiście natenczas prawie 10®/o 
wszystkich kobiet, które rodziły, zapadałyby na tę chorobę. 
Pouczają one jednak zarazem, że eiąża — a więc stan bądź 
co bądź fizyologiczny — daje nam zmiany, które po 
za ciążą już ciężkiemi nazwaćby należało.

Uderzająco często, jak widzieliśmy, zjawiała się le- 
wuloza w moczu po podaniu 100 gr. tejże.

Od czasów S t r a u s s a  (H. S a c h s :  Ueber das
Yerhalten der Laevulose im Stoffwechsel. Disser. Leipzig. 
1900), który zjawianie się lewulozy w moczu po poprze- 
dniem podaniu jej na wewnątrz zużytkował do rozpoznania 
zmian funkcyonalnych wątroby, wielu autorów kwestyą tą 
się zajmowało i wogóle potwierdziło a kol. S a b a t ó w -  
ski^®) w naszej klinice szerzej sprawą tą się zajął i sta­
rał się wykazać jej użyteczność dla celów klinicznych.

'2) J. S t r a u s s :  Untersuelmngen iiber alimentare. „spontane“ 
und diubetisehe Glykosurien iinter besonderer lieriieksiehtignng des 
Kohlenliydratstoffwechsels der Fiebernden iind der Potatoren. Zeitsob.
i. klin. Med. Bd. .89. 1900. str. 202.

12) S a b a t o w s k i :  Gazeta lekarska 1908.
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Dość znaczna jednozgodność na tym punkcie prze­
mawia za tern, że nasze wyniki tembardziej nadają się do 
zużytkowania. Jeśli bowiem rzeczywiście lewulozurya po­
karmowa świadczy o zaburzeniach we funkcyi komórki 
wątrobowej, natenczas zmiana ta należy do prawie stałych 
znamion ciąży i potwierdza niejako zapatrywania innych 
autorów, którzy na innej drodze przyjmują, że wątroba 
w ciąży jest zmieniona. Żółtaczka w ciąży, przekrwienie 
wątroby podczas regularności i ciąży (C h v o s t e k '*) 
a nade wszystko zmiany anatomiczne w ciąży (Hofbauer^®) 
a głównie w eklampsyi są już zewnętrznie widomymi 
znakami zmienionej funkcyi komórki wątrobowej. Nasuwa 
się wobec tego pytanie, jak oddziaływuje organizm ko­
biety po za ciążą na podaną lewulozę.

Aby odpowiedzieć na to pytanie, potrzeba odpowie­
dnio dobranych przypadków i odpowiednią ilość tychże. 
Potrzeba nam bowiem do tego celu przypadków, że tak 
powiem „czystych“. Musimy wykluczyć z doświadczenia 
choroby zakaźne, bo w nich często z pokarmową lewu- 
lozuryą można się spotkać, wykluczyć należy przypadki 
ze znaczniejszą cherą i takie, w których wątroba okazuje 
zaburzenia klinicznie stwierdzić się dające czyli należałoby 
zbadać kobiety zdrowe w pewien czas po porodzie a o ta­
kie w klinice najtrudniej. Niemniej udało mi się wybrać 
kilkanaście przypadków odpowiednich, z których okazuje 
się, że w pierwszych dniach i tygodniach po porodzie 
lewulozuryę pokarmową jeszcze prawie stale się spotyka, 
w parę miesięcy później zwykle nie można jej już otrzy­
mać a po upływie pół roku znika.

Opierając się tedy na wystąpieniu lewulozuryi po­
karmowej możemy z pewnem prawdopodobieństwem przy­
jąć, że funkcya wątroby jest w ciąży zmieniona.

'*) C l i Y o s t e k :  Die menstnielle Leberhypeniemie. Ein Beitrag 
zur Erage der Bezieliungen zwiselien Leber und Driisen uiit innerer 
Sekretion. Wien klin. Woeli. 190!b Nr. 1).

'̂ ) H o f b a u e r ;  Ueber Relationen weiblielier Generationsror- 
gange zur Klinik der Cholelitliiasis. Mediz. Klinik 11)09, Nr. 7 str. 2:19
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Podawanie cielęcej wątroby, jako pieczyste przez 
4 dni z rzędu po 250 gr. ośmiu ciężarnym miało na celu, 
w myśl zapatrywań Francuzów na wydzielanie wewnętrzne 
tego narządu, uzyskanie poprawy czynności jej i ewen­
tualne wywołanie zniknięcia pokarmowej lewulozuryi. 
Wprawdzie w dwu przypadkach lewulozurya pokarmowa 
znikła, ale byłoby przedwczesnem wyciąganie jakichkol­
wiek wniosków z tego doświadczenia.

Wytłumaczenie wystąpienia dekstrozuryi pokarmo­
wej w ciąży, napotyka na większe trudności. Najłatwiej 
byłoby przyjąć nic nie mówiący wpływ nerwowy, bo 
w schorzeniach układu nerwowego również dość często 
zjawia się „samoistnie" cukier w moczu, jakoteż można 
wtedy łatwo otrzymać pokarmową glykozuryę. Zmian jednak 
namacalnych, które pozwalałyby na rozpoznanie takiej 
przyczyny nie było. Odpada też przypuszczenie, jakoby 
zmniejszona praca mięśni i ograniczenie ruchu były przy­
czyną tych zmian, bo właśnie te ciężarne, które „samo­
istnie cukier wydzielały, wykonywały ciężką pracę fizy­
czną w klinice z rozmysłu. Niedokrewność i inne mniej 
lub więcej znane przyczyny, nie były również przyczyną 
glykozuryi.

Zadaliśmy sobie wobec tego pytanie, czy który z na­
rządów z wydzielaniem wewnętrznem nie ujawnił wpły­
wu swego w tym kierunku. Przedewszystkiem zależa­
łoby na zbadaniu zachowania się wydzielania wewnętrz­
nego trzustki w ciąży, jako narządu, którego wpływ wy­
padnięcia funkcyi na przeróbkę cukrów najlepiej został 
zbadany. Niestety nie posiadamy dotychczas po za bada­
niem anatomicznem ognisk L a n g e r h a n s a  żadnych da­
nych. Badania funkcyi trzustki zapomocą próby Cammi -  
d g e ’a' użyć nie mogłem, jako, że sama wymaga jeszcze 
dokładniejszego zbadania a powtóre dlatego, bo kol. S e 1- 
z e r  (Dziennik I. Zjazdu Internistów 1909), który przera­
biał ia na całym szeregu zdrowych i chorych, wńdział jej 
wystąpienie także u kilku zupełnie zdrowych męzczyzn, 
r  w S .d e  częsta obecność niefer„.e„tn„cego cukru
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mlecznego w moczu ciężarnych, trudno dla próby tej od 
dzielić się dającego, czyniłaby —nawet w razie dodatniego 
wyniku próby tej w ciąży — wnioski odpowiednie nie­
pewne.

Mimowoli nasuwało się przypuszczenie, że gruczoł 
tarczykowy, tak często powiększony w ciąży, ze swoją zmie­
nioną względnie zwiększoną wydzieliną jest przyczyną po­
karmowej dekstrozuryi w ciąży, analogicznie ze zjawieniem 
się jej w chorobie B a s e d o w  a, lub przy podawaniu 
przetworów gruczołu tarczykowego a braku jej przy obrzę­
ku śluzakowatym.

Jeśli wzmożone wydzielanie gruczołu tarczykowega 
jest przyczyną glykozuryi pokarmowej w ciąży, natenczas 
antithyreoidyną M o e b i u s a ,  powinnibyśmy ją usunąć 
Jednakże podawanie antithyreoidyny przez 3,4  i 5 dni z rzę­
du 3 razy dziennie po 20 kropli nie dało nam pewnych i nie­
dwuznacznych wyników t. z. nie we wszystkich przypa­
dkach znikła poprzednio istniejąca pokarmowa dekstrozurya 
i tylko w dwu przypadkach na 6 znikła dekstrozurya po­
karmowa po antithyreoidynie. Na lewulozuryę pokarmową 
antithyreoidyna nie wywarła żadnego wpływu.

Otrzymaliśmy dalej ujemne wyniki w poszukiwaniu 
za substancyą adrenalinową we krwi ciężarnych. W żadnej 
z 12  badanych surowic nie udało się na oku żabiem wy- 
ciętem stwierdzić substancyi działającej rozszerzające na 
źrenicę. Tembardziej wynik ten jest uwagi godny ze 
względu na antagonizm, który zdaje się istnieć między 
nadnerczem a trzustką. U s u n i ę c i e  trzustki prowadzi do 
wydzielania cukru, taksamo jak wzmożone wydzielanie 
nadnerczy lub dostanie się jej do krwi u zwierząt i u czło­
wieka (No o r  de n ten sam daje wynik. W doświadcze­
niach H e r t e r a i ^ )  wystarczał lekki ucisk na nadnercza **)

**) No ord en; Handbuch der Pathol. des Stoifweelisels. Berlin 
1907 II. Tom, str. 43.

H e r  t e r  u. W a k e m a n n :  Ueber Adrena]ingl3 kosurien 
und yerwandte experimentelle Glykosurien. Yiroli. Aroh. Bd. 169 1902 
str. 479.
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i wtłoczenie wydzieliny ich do obiegu krwionośnego, aby 
natychmiast wywołać zjawienie się glykozuryi. Wedle 
Z iilzera^*), D o r n a  i Mar xe r a i ®)  zapobiega, we wa­
runkach prawidłowych, współdziałanie wydzieliny trzustki 
i nadnerczy wystąpieniu glykozuryi. Jeśli braknie wydzie­
liny wewnętrznej jednego gruczołu, drugi może rozwinąć 
swój wpływ. Diahctes pancreaticus do pewnego stopnia 
ujemnym cukromoczem trzustkowym a pozytywnym po­
chodzącym z wydzieliny nadnerczy. Takie zapatrywanie 
tłumaczyłoby, dlaczego, jeśli rzeczywiście wydzielina 
wewnętrzna trzustki jest upośledzona w ciąży — choć 
dowodów na to dotychczas nie posiadamy — adrenalina 
wydziela się w ilości prawidłowej, próba biologiczna 
na adrenalinę wypada ujemnie. Wykazuje ona bowiem 
tylko obecność zwiększonej wydzieliny nadnerczy we krwi.

Przybywa jeszcze jeden moment w badaniach osta­
tnich czasów, który może być zużytkowany do naszych 
celów t. j. udział gruczołów przytarczykowych w pato­
genezie tężyczki u ciężarnych i w drgawkach porodowych 
(Yassale^®),  jakoteż przemiana materyi węglowodanów 
u zwierząt, którym częściowo wycinali gruczoły przytar- 
czykowe E p p i n g e r - P a l t a - R u d i n g e r  Psy w ten 
sposób operowane okazywały obniżenie granicy asymila- 
cyi dla cukru. Ponieważ istnieje funkcyonalny antagonizm 
między grijczołem tarczykowym a gruczołami przytarczy- 
kowymi i pewne znowu sumowanie czynności między 
ogniskami L a n g e r h a n s a  w trzustce a ciałkami przy- 
błonkowemi, dlatego jeszcze bardziej kwestya zaburzeń

Z iii z e r: Kxperimentelle Untersaelumgen iibei' den Diabetes. 
Herl. klin. Wocli. 1907. Nr. 16 str. 474. — Untersuelumgen iiber den 
e xperimentellen Diabetes. Verhandl. d. Kongr. f. inn. lled. 4\iesbaden 
1907, str. 2.Ó8.

'*') Z ii 17. er - D o r n - 11 ar X e r ; Neuere Untersucluingen iiber 
den exper. Diabetes. Deut. nied. M ooh. 1908, Nr. 32.

i o j Y a s s a l e :  Eelampsia graridiea yd insuffioienza paratliy-
e refer. we Kolia haeinat. It. 11. 190^1reoidea (wedle . . . . .  --------------  - •

211 E o p i n g e r - F a l t a -  R i i d i n g e r :  Ueber die Meebselwir- 
kiin" der Driisen mit innerer Sekretion (II. Mitteilung). Zeitseb. f. 
klin. Med. Bd. (>7. str. 380.
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w przemianie węglowodanów w ciąży zasługuje na uwzglę­
dnienie i zaleca się do dalszych badań. Być może, że 
nowe drogi, które nam torują badania autorów ostatnio 
wymienionych, także w kierunku przemiany azotowej, 
w odniesieniu do gruczołów z wewnętrznem wydzielaniem, 
doprowadzą — przeniesione do fizyologii ciąży — do wy­
jaśnienia kwestyi przezemnie poruszonych.

Nie potrafię rozstrzygnąć na podstawie dotychczaso­
wych mych badań, czy w trzustce, czy gruczole tarczy- 
kowym względnie przytarcżykowym leży przyczyna obniże­
nia granicy tolerancyi dla węglowodanów i zjawiania się 
ctikru w moczu ciężarnych Ewentualne upośledzenie fun- 
kcyi trzustki i gruczołów przytarczykowych lub liyper- 
thyreoidismus są ostatecznie uwarunkowane przez zmiany 
we wydzielaniu wewnętrznem jajników w ciąży.

I jeszcze jeden gruczoł z wydzieliną wewnętrzną, 
któremu nie można odmówić pewnego znaczenia ze 
względu na wydzielanie cukru — przysadka mózgowa — 
okazuje pewien związek z wydzielaniem wewnętrznem jaj­
ników, amennorrhoea w akromegalii (T h u m i rn zniknię­
cie zaburzeń menstruacyi w przypadku akromegalii ope­
rowanym przez H o c h e n e g g a  ^®i hypertroplńa i hyper- 
plasia przysadki mózgowej u zwierząt młodych po wy­
trzebieniu (Fichera^®) wskazują na ten związek mię­
dzy przysadką mózgową a jajnikami.

Ostatecznie nie będziemy rozstrzygali, czy w ciąży 
istnieje nadmierne wydzielanie wewnętrzne jajników, czy 
upośledzone, czy tylko zmienione. Za każdem z tych przy­
puszczeń przemawiają pewne dane : Uszkodzenie corims

22) T h um i m : Bezielinngen zwischen Hypopliyse imd Eiersto- 
eken. Beri. klin. Wocli. 1909, Kr. 14.

2̂ ) H o o li e n e g g ; Operatiy gelieilte Akromegalie bel Hypo- 
pliysen-Tumor. Yerhandl. der deut. Gesellsoli. f. Chirurg. 37 Kongresu. 
Berlin 1908.

2*) S t u m m e : Langenbeok’s Arohiv. Bd. 80.
2̂ ) F i  oh era:  Sulla ipertrofia della glandiila pituitaria eonse-

eutiva alla oastratione. Bolid. Gaz. med. 1905 Kr. 6 i 7 (wedle refer. 
we Folia haeuiat. E. IV. 1907, str. 448).
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luteum lub wycięcie jajników wywołuje w doświadczeniach 
R e b a u d i e g o ^ ® )  zastępczy przerost ognisk Langer- 
hansa w trzustce (czyli innemi słowy możnaby sobie wy­
obrazić naodwrót, że wzmożenie czynności corpus luteum 
może dać pewien zanik w tych ogniskach i ewentualne 
łatwiejsze wystąpienie glykozuryi pokarmowej), zmiany 
w gruczole tarczykowym u kobiet, dotkniętych rozmiękcze­
niem kości z równoczesnym zanikiem jajników, to o czem 
wspominają P a r  rh  o n i Go 1 ds te  in  że jajniki są 
w ciąży nieczynne i t. d. Spostrzeżenia i doświadczenia 
takie pouczają, że istnieje zbyt ścisły związek pomiędzy 
wszystkimi narządami o wydzielaniu wewnętrznem, aby 
już teraz można się kusić o rozwikłanie tak zawiłej 
kwestyi.

Chodziło mi jedynie o zwrócenie uwagi na przemianę 
materyi węglowodanów w ciąży, na obniżenie granicy tole ■ 
rancyi dla cukrów, które potęguje się aż do glykozuryi 
ex amijlo i „samoistnego" wydzielania ,cukru w moczu 
jak w chorobie cukrowej, jakoteż na lewulozuryę pokar­
mową. Stan ten, który nie przekracza jeszcze ram fizyo- 
logicznych, jest następstwem wpływu jajników w ciąży 
na inne gruczoły bez przewodów, regulujące przemianę 
węglowodanów w organizmie (wątroba, trzustka, gruczoł 
tarczykowy, ciałka przybłonkowe i nadnercze'.

- ^t Ee baudi .  Eierstook, corpus luteum und Langerlumsselie 
Zellinseln. Zentrbl. f. Gyn. 1908. Nr. 41.

P a r r h o n  u. G o l d s t e i n .  Ueber das Yorliandenscin eines 
Antagonismus zwiselien den Funktionen des Oyariums und derjenigen 
der Thyreoidea. Eomania medic. 1904 (wedle refer. we Folia haem. 
190.Ó. str. 213.
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o  Urochromie ze stanowiska klini­
cznego.

Podał

Doc. pryw. Dr. Juliusz Marischler.

Badania kliniczne nad ilością barwików w moczu, 
pomimo bardzo licznych prac w tym kierunku, nie dały 
dotąd dostatecznych wyników. Najlepiej znane i co do 
semiologicznego znaczenia odgrywające wielką rolę, są 
barwiki żółci i urobilina. Okazywanie się jednak tych 
barwików moczu należy do stanów chorobowych, gdyż 
w prawidłowym moczu barwików żółci nie znajdujemy, 
a i urobilinę spotykamy prawidłowo tylko w bardzo nie - 
wielkiej ilości.

Podstawowym zaś barwikiem moczu jest urochrom, 
nadający moczowi jego żółtą barwę.

Pomimo prac G a r r o d a ,  T h u d i c h u m a  i innych, 
znaczenie kliniczne urochromu było bardzo małe. Zado- 
walnialiśmy się oznaczeniem w przybliżeniu zabarwienia 
moczu i jedynie zwracaliśmy uwagę, czy mocz nie za­
wiera urobiliny. barwików żółci, lub barwików krwi.

W ostatnich czasach K l e m p e r e r  zwrócił uwagę na 
urochrom, jako na ciało ułatwiające rozpuszczalność kwasu
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moczowego. K l e m p e r e r  pozostaje jednak w swem twier­
dzeniu odosobniony, głównie z tego powodu, że do nie­
dawna nikt nie otrzymał urochromu w stanie czystym, 
jak również, że i pochodzenie tego barwika moczu nie było 
znane. Przypuszczano bowiem ogólnie, że urochrom wraz 
z innymi barwikami moczu pochodzi z barwika krwi.

Dopiero przed dwoma laty, opierając się na pracy 
B ą d z y ń s k i e g o  o kwasach proteinowych, (oksyprote- 
inowy, alloksyproteinowy i antoksyproteinowy) otrzy­
mał D ą b r o w s k i  urochrom w stanie czystym, jako ciało 
brunatne, zawierające azot i siarkę. Pokazało się dalej, 
że ciało to barwne tworzy z bezbarwnymi kwasami pro­
teinowymi osobną grupę pokrewną i pochodzi podobnie 
jak one, z rozkładu drobiny białkowej, różni się zaś od 
kwasu alloksyproteinowego większą zawartością siarki.

Dzięki tej pracy doszliśmy ze stanowiska chemiczne­
go, do określenia drobiny urochromu i do wykazania po­
chodzenia tegoż. Barwik ten różni się od urobiliny i bili­
rubiny zawartością siarki, a przypuszczenie teoretyczne 
T h u d i c h u m a ,  że urochrom jest istotą pochodzącą 
z białka a nie z krwi, zostało potwierdzone.

Metoda pierwotna, podana przez D ą b r o w s k i e g o  
oznaczenia urochromu, polega na własności urochromu 
tworzenia nierozpuszczalnych związków z solami miedzio- 
wemi. Po usunięciu z moczu fosforanów, siarkanów i kwasu 
moczowego zapomocą amoniakalnej mieszanki octanów, 
wapniowego i barowego, zadajemy przesącz amoniakal­
nym rozcz5mem octanu miedziowego. Po pewnym czasie 
wypada słaby osad miedziowego połączenia urochromu. 
Po odstaniu w ciągu doby osad zbiera się na sączku, prze­
mywa dokładnie i po zawieszeniu w wodzie, rozkłada się 
siarkowodorem w ciepłocie 50®C. Przesącz od siarczku 
miedziowego uwalniamy od śladów siarkowodoru podczas 
ogrzewania płynu pod zmniejszonem ciśnieniem w atmo­
sferze bezwodnika węglowego. Otrzymany w ten sposób 
wodny roztwór urochromu, możemy ewentualnie zagęścić 
w próżni.
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Roztwór ten urochromu przelewamy do rozdzielacza 
i dodajemy tyle 5% kwasu jodowego, by wystąpił wyraź­
ny odczyn na wolny kwas (Papierek Congo). Następnie 
dodajemy do tegoż rozdzielacza siarczku węgla i w^ytrzą- 
samy, wskutek czego wydzielony jod z odtlenionego 
kwasu jodowego, przechodzi do siarczku \vęgla. Po do- 
kładnem oddzieleniu się płynów, oddzielamy zabarwiony 
siarczek węgla do słoika z dobrze zaszlifowanym korkiem 
i dodajemy do rozdzielacza nową ilość siarczku i powta­
rzamy wytrząsanie tak długo, dopóki siarczek węgla nie 
przestanie się barwić. Przemywamy teraz zebrany siarczek 
węgla wodą od wolnego kwmsu jodowego (w oddzielaczu)^ 
tak długo, dopóki papierek lakmusowy nie wskaże od­
czynu obojętnego. Zazwyczaj czterokrotne przemycie 
w^ystarcza.

Zebrawszy całą ilość dobrze przemytego siarczku
węgla, miareczkujemy jod rozpuszczony, zapomocą l,nn N
roztworu tiosiarkanu sodowego, który stopniowo dodaje­
my, aż do chwili, kiedy siarczek węgla zupełnie się od­
barwi. Z ilości cm® zużytego tiosiarkanu sodowego obli­
czamy ilość jodu, a z ilości jodu cyfrę azotu urochromu 
na następującej podstawie: 100 gr. urochromu wydziela 
13 192 gr. jodu, zawartość zaś procentowa N w urochro- 
mie wynosi 11.15 gr.

N : J =  11.15 : 13.192 
=  0.8452

N =  0.8452 X J.
Z cyfry tej możemy obliczyć ilość dobową urochromu.
Metoda ta choć bardzo dokładna, jest jednak dla ce­

lów kliniki dość żmudną, gdyż wymaga dla przedwstępne­
go otrzymania wodnego rozczynu urochromu, dość dłu­
giego czasu i osobnego urządzenia laboratoryjnego.

Dalsze badania B r o w i ń s k i e g o  i D ą b r o w ­
s k i e g o  wskazują, że po usunięciu z moczu kwasu mo­
czowego metodą H a p k i n s a ,  wartość redukcyjna moczu 
zbliża się wybitnie do tej, którą wykazywał roztwór uro­
chromu, otrzymany z osadu miedziowego. Autorowie ci

i
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podają tablicę uwidoczniającą ilość cm  ̂ ’/ioo N  roztworu 
tiosiarkanu sodowego, potrzebną do związania jodu wydzie­
lonego z kwasu jodowego, (w odniesieniu do 100 cm® mo­
czu) z jednej strony w moczu po strąceniu kwasu moczo­
wego, z drugiej strony w roztworze urochromu. W pierw­
szym przypadku zużyto 5.8, 5.0, 4.8, cm® tiosiarkanu, 
w drugim 6.7 cm®. W innej próbie: mocz 6.6, 6.7, — roz­
twór u ro ’hromu 6.4 cm®.

Na podstawie tych spostrzeżeń, zachęcony przez Prof. 
B ą d z y ń s k i e g o ,  przeprowadziłem w klinice lekarskiej 
Prof. (i lu z i ń s k i e g o szereg oznaczeń urochromu, 
w rozmaitych przypadkach chorobowych.

Metoda polegała na strąceniu kwasu moczowego sal- 
miakiem w 200 cm® moczu. Przesącz zadawałem (5 cm®) 
kwasem jodowym 5®/,, aż do wystąpienia odczynu na wol­
ny kwas (zmiana barwy papierka Congo). Po dokładnem 
przelaniu do rozdzielacza wytrząsałem czterokrotnie siarcz­
kiem węgla, a po dokładnem przemyciu wodą zebranego 
siarczku (aż do odczynu obojętnego) oznaczałem ilość jo­
du za pomocą Vioo N tiosiarkanu sodowego. Z ilości jodu 
oznaczałem według wyżej podanej relacyi azot urochromu 
i całą ilość urochromu na dobę. Obok tego oznaczałem 
w moczu całkowitą ilość azotu (Khjeldal), a na załączo­
nych tablicach podałem stosunek procentowy azotu uro­
chromu do całkowitego azotu wydzielonego moczem. Cho­
rym podawano znaną dyetę przez szereg dni i w razie 
zmiany dyety uwidoczniano to na tablicy.

Przypadek 1.

J. S. 1. 25 przyjęty do kliniki 26/Xl 1907. Rozpoznanie: 
Appendicitis, concretio pleurae induratio apic. dextri.

Zaniemógł dnia 14/IX 1907 na bole brzucha z wymiotami 
i gorączką. W dniach b a d a n i a  moczu ból w okolicy kiszki 
ślepej, napięcie obronne mięśni brzucha, a przez kiszkę stol­
cową wybadać można po stronie prawej guz bolesny, dość twardy. 
Stan bezgorąezkowy 36‘— 36’8.

Dyeta ścisła: 1000 mleka, 350 kleiku, 250 rosołu, 2
jaja.



116

<:3
©— ©i

c :* C-a:O

C

©
o
•<

© c 

'© . o> r-f O ^
"̂  © «

Ilość wydzielonego 
jodu

na
WO d o tmoczu ,

© 3*
B ^ 
■© cSCrt =

'II— o

©
"S Z ©
^ S 
2 2 ^
-4 © o ©  ̂Cs:©
ćc s c o S c :3s/i s: ci

C
© © © "C
c ce 
-o *=-oc©

P 174D 18-39 18-47 0-00287 0-0499 0.0422 0.229 0-37IC
1-H
X 1780 2-4 2-8 0-00367 0-0638 0-0539 0-292 0-48O

Przypadek U.
W. S. 1. 38 przyjęty do kliniki 10/111 1908. Rozpoznanie 

Diahetes insipidus in indiv, Imtico, alcohoUsmus chroń, 
hypotrophia cordis .sin.j arteriosclerosis, hronchitis dijfusa 
chroń, sicca.

Lues. przed 8, laty, nadużywanie alkoholu, wybitne obja 
wy obecnej choroby zauważył przed czterema tygodniami. Silne 
pragnienie, ciągła potrzeba oddawania moczu.

W  okresie badania chory był przez pierwszych-trzy dni 
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W przypadku tym mamy nietylko dobową ilość urochro- 
TOU powiększoną, lecz, jak to widzimy z liczby procentowej azotu 
urochromu, uroclirom jest w stosunku do ogólnego azotu w ilo­
ści zwiększonej. Dyeta bezclilorow^a nie miała wpływu ani na 
ilość dobow ą̂ urochromu, ani na stosunek procentowy azotu 
urochromu.
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Przypadek III.

Z. W. 1. 32, przyjęty do kliniki 11 stycznia 1908. Roz­
poznanie : Pleuritis exsudativa dextra, serosa.

Objawy obecnej choroby rozpoczęły się w grudniu 1907. 
Badanie wykazuje; Dolna część klatki piersiowej po stronie pra­
wej więcej wypuklona, drżenie w tej części zniesione, zupełne 
przytłumienie odgłosu wypukowego, przysłuchem szmery oskrze- 
low'6 bez rzężeń.

W czasie badania moczu, chory był bez gorączki (36-2 — 
37) 4/11 wypuszczono z klatki piersiowej 1400 cm® płynu suro­
wiczego, krwawego.

Mocz bez białka i cukru c. wł. 1 026.
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Przypadek IV.
F. O. 1. 18, przyjęty do kliniki 19/11 1908. Rozpoznanie: 

Exsudaticm pleuriticum serosum saccatum lateris dextri.
Objawy choroby rozpoczęły się w kwietniu 1907, kłuciem 

w obu bokach klatki piersiowej, gorączką, w grudniu zaś zau­
ważył obrzęk na klatce piersiowej w linii pachowej prawej, przy- 
czem dokuczało mu kłucie przy oddeehaniu. Wypukiem stwier­
dza się przytłumienie w prawym szczycie, poniżej jawniejszy,. 
a od połowy łopatki ku dołowi zupełnie stłumiony; przysłuehem 
w miejscu stłumienia szmery osłabione. Ciepłota ciała w pierw­
szym dniu pobytu w klinice podwyższena do 37®G później pra­
widłowa. W dniach badania moczu 36 37®G Chory ma ap e­
tyt i otrzymywał dyetę mięszaną : 3 mleka, 2 jaja, 3 bułki, ro­
sół, mięso, legumina

Mocz bez białka i cukru, c. wł. 1023, indykan zwiększony,, 
chlorki prawidłowe.
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Przypadek V.

P. D. 1. 27, przyjęta do kliniki 5 lutego 1908. Rozpo­
znanie: Morhus Basedoioii, rheumatismus articidor. chron^
manus iitriusąue. intercurr. pleuritide sicca.
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Objawy chorobowe trwają od kilku lat. Obecnie mierne 
odżywienie, przyspieszenie tętna (1 20), wytrzeszcz gałek ocznych, 
objaw Graefego i Mobiusa. Powiększenie dość znaczne gruczołu 
tarczykowego. Drżenie rąk. Zmiany w stawach przewlekłe gość­
cowe. Stan bezgorączkowy.

W czasie badania moczu, chora otrzymywała dyetę
mleka, 2 jaja, 3 bułki, rosół, mięso, le-zwykłą mięszaną : 

gumina.
Mocz jasny, c. wł. 1026, bez białka i cukru, chlorki pra­

widłowe.
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Przypadek VI.

M. K. 1. 59, przyjęta do kliniki 12/X 1907. Rozpoznanie: 
Arihritis chroń., pericarditis chroń., cicatrix colli latcr. si- 
nistr. post lymphom.

Objawy chorobowe od roku, w ostatnich czasach schudła 
znacznie. Prawie we wszystkich stawach kończyn górnych i dol­
nych znajdują się zmiany charakterystyczne dla gośćca przewle­
kłego. Następowe zaniki mięśni widoczne.

W czasie badania moczu, ciepłota ciała utrzymywała się 
nieco wyżej normy od 3 6 - 6 -3 7  3«C. Dyeta : 2 mleka, szynka, 
•2 jaja, rosół, pieczeń, legumina, 2 bułki.

W przypadku tym podawałem chorej pastylki z wyciągu, 
gruczołu tarczykowego, chcąc przekonać się o ile zwiększony roz­
pad substancyi białkowej wpłynie na ilość urochromu.

8 *
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Orzypadek VII.
T. K. 1. 23, przyjęty do kliniki 18/11 1908. Rozpoznanie: 

Neurasthenia, aplasia vasorum.
Objawy chorobowe od dłuższego czasu. Przedmiotowo 

zmian w narządach wewnętrznych wykazać nie można. Apetyt 
w czasie badania moczu mierny. Dyeta: 3 mleka, 2 jaja, 3 
bułki, rosół, mięso, jarzyna. Mocz jasny, c. wł. 1020, bez biał­
ka i cukru.

V/ tym przypadku również po wstępnych trzech dniach 
podawałem pastylki z wyciągu gruczołu tarczykowego.

Wpływ podawania pastylek tyreoidynowych zaznaczył się 
w obu przypadkach widocznem zwiększeniem się ilości całkowi­
tego azotu, a również w obu tych przypadkach wzrosła ilość 
wydzielonego urochromu. Zwiększenie to urochromu było i bez-
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względne i względne, gdyż stosunek procentowy azotu uroehro- 
mu do azotu całkowitego wyraźnie się powiększył.
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Przeglądając wyniki naszych rozbiorów widzimy, że 
ilości urochromu otrzymane tą metodą są zgodne z wy­
nikami otrzymanymi przez D ą b r o w s k i e g o  i B r o -  
w i ń s  k i e g o  metodą bardziej złożoną. Według oznaczeń 
tychże autorów ilość dobowa urochromu wynosi średnio 
0.5 gr. (od 0.37—0.69) u człowieka zdrowego. Autorowie 
ci wykazali, że w przypadkach chorobowych ilość uro­
chromu wzrasta. Wzrost ten zawartości urochromu w mo­
czu może być bezwzględny, lub też ilość urochromu mo­
że powiększyć się względnie, t. j. ilość azotu urochromu 
do azotu całkowitego w moczu waha się w odwrotnym 
stosunku. Stosunek ten obliczamy procentowo t. j. ile 
azotu urochromu wypada na 10 'J gr. azotu ogólnego w da­
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nym moczu. Ilość ta wynosi według oznaczeń D ą b r o w -  
s k i e g o i B r o w i ń s k i e g o  przy dyecie mięszanej 0.48.

W przypadkach I, III, IV znaleźliśmy ilość dobową 
urochromu w granicach prawidłowych, jak również i pro­
centowo ilość azotu urochromu wahała się w prawidło­
wych granicach.

Największe ilości urochromu tak bezwzględnie jak 
i procentowo znaleźliśmy w przypadku Diabetes insipidus. 
O ile więc z jednego przypadku sądzić można, przeróbka 
białka w tern schorzeniu nie jest prawidłowa. Urochrom 
bowiem jako produkt rozpadu białka, należy wraz z kwa­
sami proteinowemi do istot pośredniej przemiany materyi 
białkowej. Substancye te powstające przy przejściowym roz­
kładzie białka będą prawdopodobnie pojawiały się w moczu 
tem w większej ilości, o ile bardziej ustrój straci zdolność 
rozkładania białka do ostatecznych produktów. Że wnio­
sek ten wydaje się słusznym, widzimy ze stosunku azotu 
urochromu do azotu ogólnego w przebiegu ciężkiego duru 
brzusznego ( D ą b r o w s k i  i B r o w i ń s k i).

Mała ilość naszych przypadków nie pozwala nam 
wypowiedzieć ostatecznych wniosków co do przeciętnej 
ilości urochromu w poszczególnych chorobach. To może­
my jednak powiedzieć, że urochrom idzie w parze ze sto­
pniem rozpadu białka. Dowodem tego są doświadczenia 
nasze z podawaniem pastylek z wyciągiem gruczołu tar- 
czykowego. W przypadkach tych w miarę zwiększania się 
ilości ogólnego azotu w moczu, wzrastała i ilość bezwzglę­
dna urochromu. Równocześnie zauważyć możemy, że i sto­
sunek azotu urochromu do azotu całkowitego wzrasta na 
korzyść azotu urochromowego. Sądzić by więc można, 
że przy żywej przemianie substancyi białkowych w ustroju 
powstaje więcej produktów niedotlenionych rozpadu białka.

Piśmiennictwo.
St. 1) ą b r o w s k i :  O naturze oliemioznej podstawowego barwika 

moczu. Kraków 1909, — J. B r o w i ń s k i  i S t. 1) ąb r o w s k i : O me­
todzie ilościowego określania żółtego podstawowego barwika moczu (uro- 
eliromu). Kraków 1908.



o  wpływie dyety różnowartościowej pod 
względem ilości azotu i kaloryi na prze­

mianę materyi u chorych*).
Podali

Doc. Dr. lUarischler, Dr. M. Reichensteln i Dr. N. Schneider.

IX.

Klasyczne badania V o i t a  nad ilością pokarmów 
potrzebnych do utrzymania człowieka dorosłego w t. zw. 
równowadze azotowej, doprowadziły do oznaczenia pe­
wnej normy co do ilości potrzebnych składników co­
dziennego pożywienia. Według V o i t a  człowiek miernie 
pracujący potrzebuje dziennie około 3000 kaloryi, w tern 
118 gr. białka, reszta zaś kaloryi musi być pokrytą od­
powiednią ilością tłuszczu i węglowodanów. Dorosły zdro­
wy osobnik musi więc przyjmować dziennie 43 kaloryi 
na 1 kg. wagi ciała.

Nowsze jednak badania S t u m p f a  i S c h u m a ,  
K u m a g a w y ,  G l e i s n e r a ,  N e u m a n a ,  B r e i s a c h e r a ,  
A 1 b u i innych dowiodły, że do utrzymania człowieka 
w równowadze azotowej wystarcza znacznie mniejsza 
ilość białka, aniżeli wymagał V o i t  (118 gr. pro die), by­
leby ilość substaneyi bezazotowych, oszczędzających jak

«') W edle  w y k ła d u  w yg łoszonego  n a  I. Z jeździe  In te rn is tó w  
Z iem  p o lsk ich  w  K ra k o w ie  21. łip c a  1909.
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wiadomo rozpad białka, była dostateczną. I tak K 1 em- 
p e r e r  uzyskał równowagę azotową podając 05  gr^ 
azotu na kg. człowieka, musiał jednak podać równocze­
śnie 5000 kaloryi czyli 80 kał. na kg. S t u m p f  i S c h u m  
otrzymali w swych doświadczeniach zatrzymywanie się 
azotu przy 11.8 N. pro die, czyli 1.15 N. na kg. wagi 
ciała, przy 3432 kaloryach. Z doświadczeń tych wynika, 
że tłuszcze i węglowodany mają wybitny wpływ oszczę­
dzający rozpad białka w ustroju, i że możemy łatwo 
uzyskać nawet przyrost białka ustrojowego przy skąpej 
ilości węglowodanów i tłuszczów. Przekonano się również, 
że węglowodanj'^ mają o wiele większy wpływ oszczę­
dzający białko aniżeli tłuszcze, podane w tej samej warto­
ści kalorycznej.

Jeszcze o wiele dalej poszedł C h i t t i n d e n ;  prze­
prowadził on swe doświadczenia na znacznym materyale 
ludzi przeważnie pracujących umysłowo, lecz odda­
jących się z zamiłowaniem wszelkiego rodzaju sportowi 
i uzyskał przy bardzo małej ilości substancyi azotowych w 
pokarmach i przy znacznie mniejszej ilości kaloryi aniżeli 
wyżej wspomniani autorowie nie tylko równowagę azotową, 
lecz nawet zatrzymywanie się azotu i przybytek na wa­
dze. Czas trwania doświadczenia na pojedynczych osobni­
kach wynosił do kilku miesięcy. 1 pokazało się, że przy 
przyjmowaniu dziennem 7—8 gr. azotu i około 1600 ka­
loryi, osobniki C h i t t i n d e n a  czuły się bardzo dobrze,, 
były nawet wytrzymalsze na trudy wszelkiego rodzaju, ani­
żeli poprzednio przy obfitej dyecie.

Jak już wyżej wspomnieliśmy osobniki C h i t t i n ­
d e n a  byli to ludzie zupełnie zdrowi, choć pracujący 
w rozmaitych warunkach zewnętrznych. Czy można bę­
dzie zaobserwować korzystny wpływ dyety ubogiej w białko 
i kalorycznie skąpej, przynajmniej w niektórych przy­
padkach chorobowych, oto cel, dla którego przeprowa­
dziliśmy szereg doświadczeń nad przemianą materyi na 13 
względnie 14 chorych. Z tych 4 cierpiało na przewlekłe 
zapalenie nerek, jużto z obrzękami lub też bez nichr
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3 na gościec stawowy przewlekły, 1 na rwę kułszową,
1 na cukrzycę, 2 na białaczkę szpikową, 2 na t. zw. pa-
ralijsis intermittens.

Postępowaliśmy w myśl wyżej podanych wywo­
dów w ten sposób, że dzieliliśmy całe doświadczenie 
u każdego chorego na kilka okresów. W pierwszym 
okresie chory dostawał dyetę wysokowartościową pod 
względem ilości białka i kaloryi, zbliżoną mniej więcej do 
dyety codziennej, t. j. około 2400 kaloryi, w tern około 18 
do 20 gr. azotu. W następnym okresie dostawał dyetę ubogą 
w białko. W tym drugim okresie podawaliśmy jednym 
chorym dyetę kalorycznie wysokowartościową, drugim 
niższą co do kaloryi. W niektórych przypadkach śledzi­
liśmy w drugim okresie wpływ podawanego NaCl, w in­
nych znowu wpływ natrium nucleinicum.

Okres pierwszy trwał zwykle przez 4 dni, drugi 
przez 8—15 dni.

Oznaczaliśmy w moczu N, Na Cl, Pg O5, NH3 ogól­
nie znanemi metodami, kwas moczowy zaś i w niektó­
rych przypadkach ciała ksantynowe metodą D e n i g e s a  
i N i e m i ł o  wi eża .  Prócz tego oznaczaliśmy punkt kryo- 
skopowy moczu przyrządem B e c k m a n n a ,  napięcie po­
wierzchni stalagmometrem T r a u b e g o .

W kale oznaczaliśmy N Khjeldalem, P2O5 przez 
spalenie i oznaczenie jako pyrofosforan magnowy. N ad  
przez spalenie i odmiareczkowanie następne zapomocą 
metody V o l l h a r d a .

W pokarmach ograniczyliśmy się do oznaczenia N, 
NaCl, i P2O5, a kalorye obliczyliśmy podług tablic 
J i i r g e n s e n a .

Na podstawie otrzymanych wyników ustawiliśmy 
tablice uwidoczniające stosunki wydzielania, tak co do 
pojedynczych dni, jak i całych okresów. Przedstawienie 
tych tablic w całości pozostawiamy sobie do obszerniej- •)

•) Poczuwamy się do miłego obowiązku podziękować stud- 
med. I. S o b n o w i  za wydatną pomoc w pracy laboratoryjnej.
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szej pracy, a na tera miejscu ograniczamy się jedynie do 
omówienia dotychczasowych wyników.

We wszystkich przypadkach w okresie I. przy dye- 
cie obfitej, wynoszącej 20 gr. N czyli 125 gr. białka 
i ilości kaloryi około 2600 na dobę wszyscy chorzy 
zatrzymywali N z wyjątkiem przypadku cukrzycy, który 
to chory mimo 26 gr. N i 2500 kaloryi tracił dziennie 
2-3 gr. N.

Przy nagłem przejściu do dyety skąpej, która wy­
nosiła 1700 kaloryi i około 5 gr. N na dobę, widzimy 
u wszystkich chorych stale stratę azotu największą dnia 
pierwszego, a dochodzącą we wszystkich dniach następ ■ 
nych do cyfry przeciętnej 4 gr. dziennie. W przebiegu 
doświadczenia, którego II. okres trwał przeciętnie 10 dni, 
żaden z chorych nie osiągnął równowagi azotowej. Być 
może, że czas trwania doświadczenia był za krótki, aby 
do stanu równowagi dojść mogli. Z drugiej strony wąt­
pić o tera można ze względu na to, że otrzymywali niż­
szą ilość N i zarazem niższą ilość kaloryi od przypad­
ków C h i t t i n d e n a .  Ponadto nie należy odnosić wyni­
ków tego autora osiągniętych u ludzi zdrowych do ludzi 
chorych. N o o r d e n  w swej patologii przemiany materyi 
przytacza szereg bilansów przemiany N u ludzi okazują­
cych lekkie zaburzenia nerwowe i gośćcowe, u których 
mógł otrzymać równowagę azotową względnie nieznaczne 
zatrzymanie N dopiero przy 30—32 kaloryach na 1 kg. 
wagi ciała. Myśmy w naszych doświadczeniach poszli ni­
żej tej normy, gdyż mieliśmy na celu przekonać się, jaki 
wpływ będzie miała dyeta skąpa na zachowanie się 
chorych.

I tak u chorych ze schorzeniem nerek mamy w I-szym 
okresie największe zatrzymanie N; jednakowoż z tego 
szczegółu nie możemy twierdzić, żeby ci chorzy ten N 
zużytkowywali na przyrost białka narządów, gdyż przy­
czyny zatrzymywania N przy chorobach nerkowych mogą 
być różne i zależeć mogą w szczególności od zmienio­
nych warunków filtracyi i tworzenia się obrzęków.



127

Z drugiej strony straty N stwierdzone u nich w dru- 
;gim okresie nie odbijały się na wadze ciała, gdyż przez 
•czas poprzedzającej obfitej dyety nagromadzili oni dość 
.znaczne ilości substancyi azotowych, który to azot 
prawdopodobnie pozostał w t. zw. stanie chwiejnym; 
a może również w zatrzymaniu wody możemy upatrywać 
przyczynę braku straty na wadze, pomimo, że widocznych 
-obrzęków nie było u naszych chorych.

Podawanie tak wielkich ilości białka w pierwszym 
okresie chorym ze zmianami w nerkach wpłynęło ujem­
nie na ich stan ogólny, gdyż w jednym przypadku chory, 
zatrzymawszy w pierwszych dniach/»22 gr. N, stracił ape­
tyt a jego stan przewlekłej mocznicy pogorszył się zna­
cznie. Dopiero gdy po podaniu małych ilości białka zaczął 
tracić azot, stan ogólny chorego poprawił się widocznie. 
W drugim przypadku zapalenia nerek chory zatrzymał 
w pierwszym okresie również znaczne ilości azotu (do 
46 gr. w 8 dniach) a mimo, że tracił w następnym okre­
sie przy dyecie skąpej azot i choć jego nerki dobrze 
chlorki przepuszczały (tracił bowiem 15 gr. NaCl. 
pro die) dostał napadu mocznicowego. W każdym 
razie w tych dwóch przypadkach przy skąpej dyecie 
•wydzielał się azot w mniejszym stopniu aniżeli Na Cl

Oba te przypadki mogą być wybitnym przykładem, 
t. zw. mocznicy azotowej W id a la , a napad moczni­
cowy może wystąpić mimo dobrego wydzielania Na Cl. 
i ustępowania obrzęków.

Odnośnie więc do schorzeń nerkowych możemy po­
wiedzieć, że dyeta skąpa, a przedewszystkiem uboga 
w białko jest bardzo korzystną, gdy się ją stosuje przez 
czas krótki zwłaszcza w tych przypadkach, w których 
przepuszczalność nerek dla azotu jest upośledzona.

Dodatni wpływ skąpej dyety zanotować również mu­
simy odnośnie do naszego przypadku cukrzycy, gdyż stan 
ogólny tego chorego w okresie skąpej dyety poprawił się 
znacznie, w szczególności ustąpiło wysychanie języka, 
Jak również zmiejszyło się wydzielanie acetonu. Nie chcemy
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w tym przypadku wyłącznie dyecie skąpej przypisywać 
dodatniego wpływu, gdyż, jak wiadomo, w pewnych sta­
nach cukrzycy ograniczenie ilości białka w pokarmach 
a podanie pewnej ilości węglowodanów działa zbawiennie 
na ustrój znajdujący się w przededniu śpiączki cukrowej.

W reszcie przypadków nie mogliśmy wcale zauwa­
żyć dodatniego wpływu dyety skąpej ani na podmiotowy 
ani na przedmiotowy stan chorych. Chorzy nie skarżyli 
się zbytnio z powodu zmniejszonej ilości podawanego po 
karmu, przykrzejszą natomiast była dia nich pewna jedno- 
stajność pożywienia, którąśmy jednak ze względu na wy­
niki zachować musieJd. Wszyscy chorzy stracili przy tej 
dyecie na wadze (około 2 k g ), co uwidoczniało się 
ujemnym bilansem azotowym.

Zachowanie się amoniaku w naszych przypadkach 
świadczy również o niekorzystnym wpływie dyety skąpej 
na ustrój. Ogólna ilość NHg w okresie dyety skąpej 
zmniejszała się, lecz udział NH3 w ogólnym azocie prze­
ważnie ulegał powiększeniu w niektórych przypadkach 
nawet dwu — i trzykrotnie; fakt ten zależy od większego 
zakwaszenia ustroju z powodu niedostatecznego od­
żywiania się, a wiemy, że im bardziej ustrój znajduje się 
w niekorzystnych warunkach odżywiania się, tern większa 
część azotu opuszcza ustrój w postaci amoniaku.

Kwas moczowy, jako ostateczny produkt przemiany 
nukleiny, zajmuje osobne stanowisko w przemianie mate- 
ryi. Wiemy jednakowoż, że źródłem kwasu moczowego 
nie jest tylko nukleina i ciała purynowe wprowadzone 
z pokarmami, lecz, że i w samym ustroju ciągle ulegają 
rozkładowi nukleinowe ciała zawarte w narządach, nie 
licząc może ciągle rozpadających się ciałek białych krwi, 
jak to twierdził H o r b a c z e w s k i .  Prawdopodobnie 
również i hypoksantyna zawarta w mięśniach przyczynia 
się do większej produkcyi kwasu moczowego i zasad 
ksantynowych. Jest to t. zw. endogenny kwas moczowy,- 
który u każdego osobnika ma być ilością stałą, choć in­
dywidualnie różną, • w przeciwieństwie do części t. zW
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•exogennej kwasu moczowego, która może ulegać waha­
niom zależnym w prostym stosunku od ilości ciał puryno­
wych wprowadzanych z pokarmami. Oprócz tych dwóch źró­
deł kwasu moczowego istnieje jeszcze niezaprzeczona 
możliwość syntetycznego tworzenia się kwasu mo­
czowego.

Nie wszystka jednak ilość powstałego w ten spo­
sób kwasu moczowego opuszcza ustrój jako kwas mo­
czowy, gdyż część jego ulega w ustroju dalszemu utlenie­
niu, podług B u r i a n a  nawet do 50%.

Tak więc rozmaity skład pokarmów, większy lub 
mniejszy rozpad ciał nukleinowych w ustroju, większa 
lub mniejsza zdolność do syntetycznego tworzenia się, 
wreszcie upośledzona lub wzmożona zdolność ustroju do 
rozkładu już wytworzonego kwasu moczowego, musi od­
bić się na ilości dobowej kwasu moczowego w moczu.

Wracając do naszych przypadków, spostrzegamy 
u naszych chorych w okresie obfitej dyety większe ilo­
ści kwasu moczowego, aniżeli przy dyecie skąpej, przy 
której wobec prawie zupełnego braku ciał purynowych 
w pokarmach, ilości znalezione w moczu odpowiadają 
prawie wyłącznie części endogennej.

Przeglądając protokoły pojedynczych przypadków 
AYidzimy, że u chorych nerkowych w niektórych przy­
padkach ilość kwasu moczowego przy dyecie skąpej po­
zostaje niezmienioną, u innych spada połowy, w je­
dnym przypadku zaś przewlekłej mocznicy wzrosła 
w dwójnasób. Wiemy z doświadczeń innych autorów, że 
chora nerka nie przedstawia wielkiej przeszkody dla wy­
dzielania się kwasu moczowego. Czy więc w tym na­
szym przypadku zwiększone wydzielanie się możemy od­
nieść do polepszenia się przepuszczalności nerki, roz­
strzygać nie będziemy, choć z wydzielania się innych 
składników moczu moglibyśmy to łatwo przypuścić.

W innych przypadkach przy dyecie skąpej ogólna 
ilość kwasu moczowego mniej lub więcej spadała, tak u cho­
rych gośćcowych, w jednym przypadku białaczki.
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w rwie kulsżowej; w drugim zaś przypadku białaczki 
nie uległa zmianie. U chorego z cukrzycą przy dyecie 
skąpej spotkaliśmy nawet znaczne wzmożenie się wydzie­
lania kwasu moczowego, podczas gdy przy dyecie obfi- 
tej znajdywaliśmy bardzo małe ilości kwasu mo­
czowego, choć oznaczenia wykonywaliśmy kilkakrotnie. 
Zgadzałoby to się ze spostrzeżeniami dawnych autorów, 
którzy przy cukrzycy znajdywali małe ilości kwasu mo­
czowego. Wyniki te w najnowszych czasach stały się 
wątpliwe, gdyż w większości przypadków znajdowano 
przy cukrzycy prawidłowe ilości kwasu moczowego 
i prawidłową sprawność większego wydzielania kwasu 
moczowego po podaniu większej ilości nukleiny.

W niektórych naszych przypadkach podawaliśmy 
w okresie skąpej dyety również natr. nudeimcum w ilo­
ści 10 gr. jednorazowo, chcąc się przekonać z jednej 
strony, w jakim stopniu będzie wogóle miało wpływ 
nudeinicmn na wydzielanie składników moczu, z drugiej 
strony w szczególności na kwas moczowy i połączenia 
ksantynowe.

W przypadku, w którym wszystkie stawy były za­
jęte, wzrosła po podaniu natr. nudeinicuni, ilość fosforu 
odpowiednio do ilości zawartego fosforu w natr. nndei~ 
nicum; tak samo powiększyła się i ilość kwasu moczo­
wego, lecz bardzo nieznacznie. Wogóle powiedzieć mo­
żemy, że zgodnie ze spostrzeżeniami u chorych ze skazą 
moczową, wydzielanie większe kwasu moczowego po po­
daniu natr. nudeinicmn odbywało się w tym przypadku 
nie tak sprawnie natomiast wolniej, choć klinicznie przy­
padek ten nie miał żadnych cech skazy moczowej. 
Przeciwnie znowu w dwóch przypadkach białaczki, wi­
dzimy o wiele sprawniejsze i większe wydzielanie kwasu 
moczowego po podaniu natr. nudeinicum. W dwóch przy­
padkach t. zw. imralysis intermittens., w okresie wolnym 
od napadów, znajdujemy po podaniu natr. nudeinicum, 
przeciwnie zmniejszenie się kwasu moczowego, podczas
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gdy fosfor w tych przypadkach uległ zaraz w dniu po­
dania natr. nucleinicum podwyższeniu.

Na jeden jeszcze szczegół musimy zwrócić uwagę, 
a mianowicie na stosunek procentowy azotu kwasu 
moczowego do azotu ogólnego, chociaż wobec pocho­
dzenia kwasu moczowego z nukleiny, stosunek ten stra­
cił dziś wiele na znaczeniu. W przeważnej ilości przy­
padków widzimy przy dyecie skąpej zwiększenie na ko­
rzyść azotu kwasu moczowego t. j. że w azocie ogól­
nym, znajduje się więcej azotu, pochodzącego z kwasu 
moczowego. Stosunek ten możemy sobie wytłumaczyć 
w ten sposób, że przy dyecie skąpej kalorycznie i ubogiej 
w białko kwas moczowy wydziela się jako część endo­
genna, exogenna zaś, pochodząca z pokarmów, odpada.

Endogenny zaś kwas moczowy ulega tylko nie­
znacznym wahaniom a nawet przy zupełnym głodzie 
znajdywano jego ilość prawie taką samą jak przy 
dyecie obfitej bezpurynowej

Nic więc dziwnego, że przy małej ilości ogólnego 
azotu w następstwie skąpej dyety, stosunek musiał 
przesunąć się na korzyść kwasu moczowego. Absolutne 
zaś zwiększenie ilości kwasu moczowego, które w nie­
których przypadkach spostrzegaliśmy w okresie dyety 
skąpej, musimy odnieść z jednej strony do rozpadu 
istot nukleinowych samego ustroju wskutek niedo­
statecznego pokarmu, z drugiej strony przypuścić mo­
żemy, że zwiększenie ilości kwasu moczowego nastąpiło 
wskutek lepszej przepuszczalności nerek w czasie ską­
pej dyety, jak to widzimy u naszych chorych ze scho­
rzeniem nerek.

Zasady ksantynowe, które oznaczaliśmy sposobem 
N i e m i ł o  wi e ż a ,  wydzielały się przy dyecie obfitej 
w ilości 14% 2 % ogólnej sumy ciał purynowych w mo­
czu. Najwyższe cyfry spotykaliśmy u chorych w gośćcu 
stawowym, najniższe zaś* u naszych dwóch chorych na 
paralysis intenniłtens.
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Dyeta skąpa podziałała na wydzielanie się zasad 
ksantynowych w ten sposób, że wystąpiło we wszyst • 
kich przypadkach zwiększenie się choćby nieznaczne, 
zasad, a zatem i stosunek zasad do kwasu moczowego 
uległ zmianie, na korzyść zasad. Dalsze badania w tym 
kierunku, które w przyszłości podejmiemy, wyjaśnią 
może tę sprawę, gdyż możnaby przypuścić, że hypo- 
ksantyna, zawarta w mięśniach ustroju, przyczynia się do 
zwiększenia ilości zasad ksantynowych w moczu przy 
dyecie skąpej.

Po podaniu natńum mideinicum zauważyliśmy, że 
absolutna ilość zasad ksantynowych znacznie maleje, pod­
czas gdy bezwzględna ilość kwasu moczowego równo­
cześnie wzrasta.

Na podstawie tych wyników dochodzimy do na­
stępujących wniosków:

1 ) N ie  w o l n o  z e j ś ć  w p o d a w a n i u  p o k a r ­
m ó w  n i ż e j  30 k a l o r y i  na 1 kg. w a g i ci a ł a b e z  
n a r a ż e n i a  c h o r e g o  n a  u b y t e k  w a g i  c i a ł a .

2) P r z y  t e j  i l o ś c i  p o k a r m ó w ,  j a k ą  p o ­
d a w a l i ś m y ,  tj. 5 gr. N. ( o k o ł o  21 — 32 gr.  b i a ł k a )  
p r z y  1.600 k a l o r y i ,  n i e  o t r z y m u j e m y  r ó w n o ­
w a g i  a z o t o w e j  u c h o r y c h .

3) 31 gr. b i a ł k a  t. j. 5 gr. N p r o  di e  n i e  w y ­
s t a r c z a  n a w e t  p r z y  d o s t a t e c z n e j  i l o ś c i  k a ­
l o r y i .

4) D y e t a t a  w p ł y w a  na  z w i ę k s z e n i e  k w a -  
s o t y  u s t r o j u  i z t e g o  p o w o d u  j e s t n i e k o r z y -  
s t n ą  d l a  u s t r o j u  w n i e k t ó r y c h  p r z y p a d k a c h .

5) U c h o r y c h  n e r k o w y c h  m o ż e  t a  d y e t a  
n a  k r ó t k i  c z a s  p o d a n a  w p ł y n ą ć  k o r z y s t n i e  
n a  s t a n  o g ó l n y  c h o r e g o ,  t a k  s a mo  d o d a t n i  
w p ł y w  m o ż n a  z a u w a ż y ć  i w p e w n y c h  o k r e -  
s a c h c u  k r z y c y .

6) D y e t a  s k ą p a  w p ł y w a  t y l k o  p o n i e k ą d  
n a  w y d z i e l a n i e  k w a s u  m o c z o w e g o ,  u s u wa -
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j ą c  w i e l k ą  c z ę ś ć  e x o g e n n e g o  k w a s u  m o c z o ­
w e g o ;  u z y s k a ć  t o  m o ż n a  r ó w n i e ż  p r z e z  po­
d a n i e  d y e t y  k a l o r y c z n i e  d o s t a t e c z n e j ,  a l e  
b e z p u r y n o w e j .



o  obecności kwasów proteinowych 
w przesiękach i wysiękach.')

Przez

Dr. Wincentego Czerneckiego
asystenta kliniki.

X .* )

Punktem wyjścia badań moich, które tu streścić za­
mierzam, było wykrycie przez B ą d z y ń s k i e g o  i współ­
pracowników jego G o t t l i e b a ,  P a n k a ,  D ą b r o w ­
s k i e g o ^ )  w prawidłowym moczu ludzkim całego sze­
regu nieznanych przedtem związków, zawierających azot 
i siarkę kwasów oksyproteinowego, alloksyproteinowego 
i antoksyproteinowego, czyli w ogólności kwasów oksy- 
proteinowych, nazywanych także w skróceniu: proteino­
wymi. Kwasy te, które B ą d z y ń s k i  i G o t t l i e b  wy- *)

*) Praea wykonana w Zakładzie olieinii Lekarskiej Prof. Dr. 
B ą d z y ń s k i e g o  i w klinice lekarskiej.

’) Poszukiwań obecności kwasów proteinowyeli w przesiękaeli 
i wysiękach podjąłem się za zachętą Prof. Bądzyńskiego; pod jego 
kierownictwem i za jego wskazówkami została praca niniojsza wykonana.

2) B ą d z y ń s k i  i G o t t l i e b  „0 kwasie oksyproteinowym, nie­
znanym dotychczas prawidłowym składniku moczu ludzkiego", Central- 
blatt f. d. med. Wiss. 1807 Kr.‘ .84, także Przegląd lekarski 1897.

B ą d z y ń s k i  i P a n e k  „0 kwasie alloksyproteinowym,e prawi­
dłowym składniku moczu ludzkiego-. Bozprawy Akademii Umi j. 1902. 
B ą d z y ń s k i ,  D ą b r o w s k i  i P a n e k  „0 grupie kwasów organi­
cznych zawierający cli azot i siarkę, składnikach prawidłowego moczu 
ludzkiego".,,Bozprawy Akademii Umiej. 1900.

5) „Uber die Gegenwart der Proteinsiiuren im Blute“. Hoppe 
Seyler’s Ztschrift fiir physiol. Chemie Bd. 58. Heft 2.
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kryli także w moczu psów, znalazł w ślad zatem Gi ns-  
b e r g w moczu prawie wszystkich zwierząt ssących, 
które w tym kierunku badał, a B r o w i ń s k i ^ )  w tutej­
szej pracowni także w moczu koni.

Natura chemiczna tych związków i okoliczność, iż 
drobiny ich są wielkie, o czem można było wnosić tak 
z niezdolności ich do dializy, jakoteż z małej zawartości 
siarki w ich składzie i fakt, że związki te swoją złożoną 
budową chemiczną bliższe są drobinie białka, niż który­
kolwiek ze znanych dawniej przetworów przemiany ma- 
teryi, pozwalały przypuszczać, że poznanie wydzielania 
tych związków i stwierdzenie rozpowszechnienia ich 
w cieczach ustroju, pogłębi znacznie wiadomości o prze­
mianie białka w organizmie.

Przypuszczenie to, które wypowiedział B ą d z y ń- 
s k i  już w pierwszej pracy swojej z tego zakresu (Prze­
gląd lekarski 1908), zyskało w oczaeh szerszego koła 
badaczy, interesujących się sprawami przemiany materyi, 
na prawdopodobieństwie, gdy D ą b r o w s k i ^ ) ,  któremu 
w tejże pracowni udało się po raz pierwszy otrzymać 
w stanie czystym urochrom, wykazał w sposób nie ulega­
jący wątpliwości, że ten podstawowy barwnik moczu, 
który w badaniach wymienionych autorów przy otrzymy­
waniu kwasów proteinowych towarzyszył tym kwasom 
stale, zawiera siarkę, posiada naturę kwasu i należy do 
kwasów proteinowych.

Wszak zmiana barwy moczu była dla najstarszych 
adeptów sztuki lekarskiej zamierzchłych czasów symbo­
lem zmian zachodzących w ustroju i nieraz znakiem roz­
poznawania chorób.

W samej rzeczy wykonane w tejże pracowni bada­
nia ilościowe D ą b r o w s k i e g o  i B r o w i ń s k i e g o ^ )  *)

*) „Ueber die Aussclieidung von Urochrom im llarn von gesun- 
den Mensehen sowie in einigen Kranklieitsfiillen‘'. lloppe Seylers 
Ztsehrift fiir pliysiol. Chemie Bd. 5i.  Heft 5 imd 0.

l i rowi  ńs ki  i U i j h r o w s k i ;  „O metodzie ilościowego okre­
ślania żółtego podstawowego barwika moczu (iirochromu). Rozprawy 
Akademi Umiej. 1908.

9 *
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nad wydzielaniem urochromu a G a w i ń s k i e g o ® )  nad 
wydzielaniem w moczu wszystkich kwasów proteinowych 
z urochromem włącznie, potwierdziły to przypuszczenie.

Te ostatnie badania przekonały mianowicie, że wy­
twarzanie tak kwasów proteinowych jak i urochromu prze­
biega na ogół równolegle do rozpadu białka, że jednak 
w wielkiej mierze zależy od tego, jakie białko zostało 
spożyte, że nawet przy jednakowej ilości białka w pokar ­
mie wytwarzają się te związki w znacznie większej ilo­
ści po dyecie mięsnej, niż po dyecie mlecznej. I tak po 
dyecie mlecznej azot kwasów proteinowych z urochro­
mem łącznie stanowił tylko 2 9“/o całego azotu moczu 
podczas gdy po dyecie mięsnej odnośny stosunek wyno­
sił 4’5—6-8“/o całego azotu moczu.

A gdy tak się rzecz miała w istocie, gdy wydziela­
nie kwasów proteinowych w moczu podlegało nadto, jak 
się okazało, wpływom nietylko dyety, lecz i czynników 
chorobowych, bo w ciężkich przypadkach duru brzu­
sznego znajdywał G a w i ń s k i  tak wielką ilość tych 
kwasów, iż azot ich stanowił czasem 15®/,, całej ilości 
azotu moczu, nasuwało się pytanie, jaki też udział biorą 
te związki w składzie krwi względnie limfy ludzkiej.

W składzie krwi i limfy należy oczekiwać bardziej 
bezpośredniego wyrazu procesów wymiany materyi, za­
chodzących w tkankach, niż w składzie moczu, byleby 
go poznać lepiej. A gdy chodzi o przebieg przemiany 
białka w ustroju, to naturalnie szukać tego wyrazu na­
leży w przetworach rozkładu białka, zawartych w suro­
wicy krwi. Że przez poznanie bodaj tylko cokolwiek 
szczegółowe składników azotowych niebiałkowej natury, 
zawartych we krwi i stosunków ilościowych ich zawar-

®) Quantitative Untersuclnmgen iiber die Ausscheidimg von Pro- 
tehisauren im Harn von gesunden Mensohen sowie in einigen Krank- 
heitsfallen“. Bxtrait da Bnlletin de P Acadomie des Sciences de Cra- 
covio 1908.

„O wydzielaniu kwasów proteinowyoli w moczu osób zdrowych 
oraz w przypadkach chorób", koziirawy Akademii Umiej, w Krako­
wie 1908. ■
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tości można dojść do cennych zdobyczy we względzie 
poznania wpływu czynników chorobowych w przemianie 
białka, dowodzą badania H. S t r a u s s a ’) nad składem 
krwi i przesięków w przewlekłych chorobach nerek.

A przecież S t r a u s s  ograniczył się tylko do ozna­
czenia całej ilości azotu ciał niebiałkowych, czyli wycią­
gowych (t. zw. Eeteidionsstickstoff) oraz kwasu moczowego 
i amoniaku

Że kwasy proteinowe znajdują się w istocie we krwi 
zwierząt, wykazały badania B r o w i ń s k i e g o, który wy­
krył w surowicy krwi końskiej wszystkie wymienione 
wyżej związki i określił ich ilość w surowicy tego zwie­
rzęcia.

Zadaniem, które miałem najpierw do spełnienia, 
było przekonać się, czy związki te znajdują się również 
we krwi względnie w limfie ludzkiej.

Ponieważ do niejakiego oddzielenia i wyosobnienia 
poszezególnych kwasów proteinowych potrzeba była wię­
kszej ilości materyału, użyłem do badań zamiast krwi 
ludzkiej przesięków chorobowych, których skład jest, jak 
wiadomo, nie tylko in puneto ciał białkowych w nich za­
wartych, lecz także pod względem innych składników 
zbliżony do składu limfy.

W samej rzeczy w płynach uzyskanych z jamy 
brzusznej z kilku przypadków chorobowych łącznie, 
które użyłem do badania, udało mi się wykryć obecność 
dość znacznej ilości kwasów organicznych, które zawie­
rały azot i siarkę, dawały nierozpuszczalne w wyskoku 
a rozpuszczalne w wodzie sole barowe i strącały się 
tak azotanem jakoteż octanem rtęci. Bardziej szczegó­
łowe badania wykazały dalej, że wśród tych kwasów za­
wartych w syropie barowym, który uzyskałem zresztą 
w sposób podobny do tego, jakim posługiwał się Br o -  
w i ń s ki do badania w tym samym kierunku surowicy 
krwi, znajdowały się ta k  oba związki strącalne tylko

„Die olironisohen Nierenontziindiingen in iliror Einwirkung 
auf dio Blutfhissigkeit iind dereń Behandlung“. lierlin 190?..
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solami r t ę c i ,  nie dające osadów z octem ołowiowym, 
z których kwas antoksyproteinowy można było rozpo­
znać zapomocą chai‘akterystycznego odczynu dwuazowego 
E h r l i c h a ,  jakoteż oba kwasy strącalne nietylko octa­
nem r t ę c i ,  lecz także i o c t e m  o ł o w i a n y m ,  a mię­
dzy nimi znowu kwas, który dawał nierozpuszczalną 
w wodzie sól miedziową i wszystkie inne odczyny uro- 
chromu.

Stwierdziwszy w ten sposób obecność kwasów pro­
teinowych w przesiękach, a tern samem we krwi ludzkiej, 
bo co było w cieczy międzytkankowej musiało później 
znaleść się we krwi — pi'zy stąpiłem do oznaczeń ilości 
kwasów proteinowych w wymienionych cieczach^ oraz 
udziału odsetkowego ich azotu w ogólnej ilości azotu 
wszystkich ciał niebiałkowych, czyli wyciągowych {Filtra- 
tionsstickstoff N o o r d e n a ,  Jletentiousstickatoff S t r a u s s a ) .  
Oznaczenia ilościowe wykonywałem, posługując się me­
todą, którą stosował B r o w i ń s k i do badania krwi koń­
skiej, a której podstawą była zresztą metoda ustalona przed­
tem przez G a w i ń s k i e g o  do oznaczania w moczu 
związków, o których mowa.

W tym celu z cieczy z jam ciała, po poprzedniem jej 
rozcieńczeniu i zakwaszeniu, usuwałem najpierw najdo­
kładniej białko przez gotowanie *), poczem płyn podda­
wałem stężeniu przez destylacyę w próżni, zakwasza­
łem go kwasem siarkowym do wystąpienia odczynu na 
papierku zabarwionym czerwienią Congo i po usunięciu 
z roztworu potasowców, przez strącenie wyskokiem, wią­
załem wolne kwasy barytą, usuwając równocześnie oprócz 
nadmiaru kwasu siarkowego kwas fosforowy, a także 
prawie całkowicie zawarty w roztworze ewentualnie kwas 
moczowy.

Przesącz tych ostatnich osadów zagęszczałem po­
wtórnie w próżni, a to aż do otrzymania suchej pozosta­
łości, którą wyciągałem najpierw mięszaniną wyskoku

“) Płyn odbiałozony był badany zawsze próba J1 o 11 e r a, czy 
nie zawiera jeszcze śladów białka.
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i eteru, później zaś na gorąco samym wyskokiem ab­
solutnym.

Kwasy proteinowe pozostawały w ten sposób w kol­
bie, w postaci soli barowych nierozpuszczalnych — jak 
wiadomo — w wyskoku; wystarczało więc oznaczyć 
ilość azotu w roztworze wodnym tych soli, które dla 
krótkości nazwiemy „syrupem barowym" (N syrupu ba­
rowego), aby poznać z wielce przybliżoną dokładnością 
ilość azotu przypadającego na kwasy proteinowe, łącznie 
z urochromem zawarte w cieczy.

Takiem oznaczeniem nie zadawalniałem się wszakże 
i niezależnie od niego oznaczałem jeszcze ilość azotu 
zawartego w osadzie, strąconym z powyższego syrupu 
barowego octanem rtęci, przy równoczesnem zobojętnia­
niu węglanem sodowym (N osadu rtęciowego).

Oprócz tego w pewnej objętości przesączu po 
białkowym strącie, uzyskanym ze znacznej ilości cie­
czy przesiękowej, wytwarzałem strąt octanem miedzi, 
a ponieważ strąt ten uderzył w oczy swoją obfitością 
i dawał do myślenia, iż oprócz urochromu, względnie 
ciała macierzystego tego barwika, zawiera jeszcze inne 
jakieś złożone związki azotowe, przeto oznaczałem w nim 
także azot (N osadu miedziowego), prócz tego określałem 
także ciężar właściwy, oraz całą ilość azotu, zawartą 
w cieczy przesiękowej, a niekiedy także ilość azotu, za­
wartą w białku, strąconem w cieczy. Badania swe wyko­
nałem na płynach z jamy brzusznej, a to na jednym pły­
nie przesączynowym, pobranym od chorej na wadę 
serca i zmiany następowe w wątrobie, na trzech płynach 
zapalnych z brzucha, na jednym przypadku carcinomatosis 
2>eritonei i surowicy krwi w jednym przypadku zapalenia 
nerek z mocznicą (patrz tablica).

Jak widać z załączonej tablicy, w której zestawiłem 
wyniki rozbiorów dla łatwiejszego rozejrzenia się w nich, 
ilość azotu wszystkich ciał wyciągowych cieczy, tak 
przesiękowych jako też i wysiękowych (Retentionsstick-
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stoff S t r a u s s a ) ,  nie wiele odbiega od zawartości tegoż 
azotu w surowicy krwi zdrowych ludzi.

S t r a u s s  znalazł mianowicie w surowicy sześciu 
osób, którą badał w tym względzie, liczby dla zawarto­
ści azotu wyciągowego, które wahały się w granicach 
od 21 do 34 mg. azotu na 100 cm^ surowicy, podczas 
gdy znalezione przezemnie wartości tego azotu znajdo­
wały się przeważnie w granicach od 16 do 28 mg i tylko 
w 2 przypadkach dochodziły do 45 mg. na 100 cm® cieczy.

Zawartości azotu kwasów proteinowych w cieczach 
badanych nie możemy niestety porównać z zawartością 
tych kwasów w prawidłowej krwi ludzkiej, niemniej 
wszakże uderza nas, że azot tych kwasów (N osadu rtę­
ciowego), w którym mieści się także azot urochromu 
bierze wcale znaczny udział w składzie azotu ciał wycią­
gowych (azotu niebiałkowego) i że udział ten jest o wiele 
znaczniejszy, niż udział azotu tych związków, zawartych 
w moczu, w składzie całego azotu w moczu.

I tak, gdy badania G a w i ń s k i e g o  wykazały, że 
na kwasy proteinowe w moczu wydzielonym po dyecie 
mięszanej przypada 4‘5 — 6‘8®/o całego azotu moczu, to 
w naszych cieczach w większej części przypadków azot 
kwasów proteinowych wynosił 13'3 do 25'9®/o całego 
azotu niebiałkowego w cieczy. Jest wielce prawdopodobnem, 
że ciała, o których mowa, jako związki o wybitnej na­
turze kwasów i to kwasów niezawodnie wielozasadowych, 
które, jak to wynika z badań wykonanych w tutejszej 
pracowni przez St. K o z ł o w s k i e g o ,  ®) biorą tak nie­
pośledni udział w wiązaniu zasad mineralnych moczu 
a tern samem w wyprowadzaniu tych zasad z ustroju, 
ulegają snadniej zatrzymaniu w tkankach, względnie w cie­
czy międzytkankowej a może i we krwi, pod wpływem 
czynników chorobowych, niż inne proste krystaliczne 
przetwory przemiany białka.

9) „0 stosiinkaeli zasad mineralnycli do kwasów w prawidłowym 
moczu ludzkim". Rozprawy Akademii Umiej, w Krakowie 1909 r.
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Przypuszczenie to nasunęło mi się a priori, — zanim 
zdołało je potwierdzić doświadczenie, — po rozpatrzeniu 
pracy S t r a u s s a .

S t r a u s s  mianowicie znalazł we  ̂wszystkich przy­
padkach chorób nerek, w których surowica wykazała 
znacznie zwiększoną ilość azotu niebiałkowego, bardzo 
małe, niezwiększone ilości kwasu moczowego, natomiast 
znacznie zwiększoną ilość amoniaku. Zwiększone wytwa­
rzanie i wydzielanie amoniaku z ustroju idzie niezawodnie 
równolegle do wzrostu wytwarzania się kwasów protei­
nowych.

Jeszcze bardziej może zastanawiającem jest udział 
związków strącalnych octanem miedzi w składzie azotu 
ciał niebiałkowych cieczy z jam ciała. Azot ten w większej 
ilości przypadków badanych stanowił 36'4 do 499% 
a tylko w jednym przypadku 15% całej ilości azotu ciał 
niebiałkowych. Że tylko bardzo nieznaczna część tego 
azotu przypada na ciała purynowe, można wprawdzie 
było z góry przypuszczać, nie mniej jednak dla upewnienia 
się oznaczyliśmy w przypadku L. 3 azot ciał puryno- 
wych zawartych w osadzie miedziowym, które miano­
wicie strąciliśmy z amoniakalnego roztworu tego osadu 
amoniakalnym roztworem azotanu srebra Badanie to wy­
kazało, że na ciała purynowe przypadało tylko 4% azotu 
tego osadu. Oznaczenie azotu w strątach miedziowych, 
uzyskiwanych z odbiałczonych przesączów, wykonałem, 
jak to łatwo odgadnąć, w celu oznaczenia zawartości 
urochromu w cieczach ustroju, że jednak w cieczy 
o której mowa, octan miedziowy oprócz urochromu strąca 
jeszcze jakieś inne nieznane azotowe związki, wynika 
jasno z porównania ilości azotu zawartych w strątach 
miedziowych z ilościami azotu, zawartemi w strątach rtę­
ciowych.

Wszak niezawodnie azot urochromu mieści się 
w ilości azotu tych ostatnich osadów.

Zwiększonym także w porównaniu ze stosunkami 
w moczu okazał się udział kwasów proteinowych w skła-
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dzie ciał niebiałkowych surowicy krwi, pobranej choremu 
na zapalenie nerek.

Mając na uwadze znajdowane ilości kwasów protei­
nowych, nasuwa się także wniosek, iż mylnem jest twier­
dzenie S t r a u s s a ,  iżby na azot mocznika przypadało 
średnio 75*/o całego azotu niebiałkowego cieczy ustroju. 
W badaniach, na których Strauss wniosek swój opiera, 
na karb mocznika policzonym został niewątpliwie cały 
azot kwasów proteinowych, a prawdopodobnie znaczna 
część azotu nieznanych zresztą związków strącalnych 
octanem miedzi.

Myśli, tu wysnute z doświadczeń, jakkolwiek żmu­
dnych, ale bardzo jeszcze nielicznych, należy uważać 
raczej za podstawę do dalszych rozleglej szych badań, 
których przedmiotem będą nie tylko ciecze z jam ustroju, 
lecz także krew ludzka, tak prawidłowa, jakoteż w przy­
padkach chorób.
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Zapalenie wyrostka robaczkowego ze 
stanowiska medycyny wewnętrznej,

wedle wyHadii wygl'oszonego w Towarzystwie lekarskiem Iwowskiem
skreślił

Dr. Wincenty Czernecki
asystent kliniki.

W odczytach zbiorowych o zapaleniu wyrostka ro­
baczkowego przypadło mi w udziele skreślenie ze stanowi­
ska medycyny wewnętrznej objawów tego schorzenia umo­
żliwiających wczesne rozpoznanie, określenie kliniczne 
poszczególnych postaci, rokowanie, leczenie i zapobieganie.

Z góry muszę się jednak zastrzedz, że w krótkiem 
sprawozdaniu jest niemożliwem szczegółowe omówienie 
sprawy, że chcę przedłożyć tylko ogólny zarys i tern nie­
jako dać podstawę do dyskusyi.

Do rozpoznania zapalenia wyrostka robaczkowego 
(Appendicitis, Scolecoiditis, Epityplditis) wymaga się całego 
szeregu objawów, z których każdy dla siebie sam nie 

jest dla tego schorzenia charakterystycznym, ale których 
zbiór dopiero daje podstawę do rozpoznania, ułatwia przy­
dzielenie danego przypadku do pewnych postaci klini­
cznych, decyduje o rokowaniu i leczeniu.

Zaczynając od b ó l u  powiedzieć muszę, że jest on 
zwyczajnie n a g ł y  {coup de coideau, coup de poiąuard) 
i nieraz tak silny, że wywołuje u chorych często objawy 
zapadu. Umiejscawia się on nie zawsze w okolicy chara-

10
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kterystycznej, lecz zacząć się może i w dołku podser- 
cowym lub w okolicy pępka. Często bywa rozlanym po 
całym brzuchu, a później dopiero umiejscawia się 
w okolicy charakterystycznej. Nieraz przybiera charakter 
k u r c z o w y ,  promieniując w rozmaite strony n. p. do 
n o g i  prawej.

Te właściwości bólu, jego różne o usadawianie się, 
promieniowanie i siłę stwierdziłem w naszych historyach 
klinicznych chorób i zaznaczam, że nie zawsze rozpro­
mienianiu się bólu w pewnym stałym kierunku odpowiada 
stałe ułożenie i kierunek przebiegu wyrostka robaczko­
wego.

Omawiając dalej z a c h o w a n i e  s i ę  p r z e w o d u  
p o k a r m o w e g o  wypada mi podnieść, że wiele autorów 
zaznacza, iż w wywiadach u chorych, w okresie poprze­
dzającym wystąpienie napadu, stwierdzić można skargi na 
zaparcie stolca, rzadziej na biegunkę, którą chce D i e u- 
l a f oy  uważać za objaw obronny (diarrhde de defense) 
a która zdaniem mojem, jeżeli istnieje, to jest raczej 
objawem nieżytu kiszek, który wskutek budowy anatomi­
cznej wyrostka robaczkowego potęgować się może, zależnie 
od warunków wspomnianych poprzednio przez Kol. N o- 
w i c k i e g o.

W naszych historyach chorób znalazłem w przypad­
kach ostrych przeważnie brak poprzednich przypadłości 
kiszkowych, w przewlekłych natomiast często skargi na 
zaparcie stolca lub objawy żołądkowe, jak nudności, 
odbijanie i pewne zmiany w chemizmie błony śluzowej 
żołądka.

Często spotykamy się z w y mi o t a mi .  Są one na­
tury odruchowej z otrzewnej i uspokajają się po jakimś 
czasie, chyba, że wystąpi odrazu ogólne zapalenie otrze­
wnej, a powtarzają się na nowo, gdy w czasie choroby cho­
rzy popełnią błąd dyetetyczny, lub gdy wystąpią objawy 
niedrożności jelit porażenne lub mechaniczne. Ważnem 
jest również nowe występowanie wymiotów w później­
szym okresie choroby, gdyż oprócz wymienionych powo-
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dów jest to oznaką, że otrzewna na nowo została zadra­
żnioną. Przy niedrożności jelit lub przy zapaleniu otrze­
wnej wymioty mają barwę zielonkawą.

Objawem ciężkiego schorzenia są wymioty treścią 
krwawą lub czarną t. zw. vomito ne(/ro C h a r l o t a  podo­
bnie jak przy „żółtej febrze“.

Pomijając to, że ilości krwi lekceważyć nie można, 
objaw ten uważać należy za objaw zakażenia silnego — 
za sepsis. — W przypadkach tych znajdowano mniejsze 
nadżerki lub większe owrzodzenia błony śluzowej żo­
łądka, powstawanie zaś ich jest niejasne; zdanie jednych, 
że są to zatory tętniczek błony śluzowej żołądka drobno­
ustrojami, zbijają inni, uważając je za zatrucie wytwora­
mi drobnoustrojów, które to „toksyny“ wydzielać się mają 
błoną śluzową żołądka, podobnie jak morfina.

W końcu opowiadają nam chorzy o o g ó l n e m  
o s ł a b i e n i u ,  o b ó l u  g ł o w y  — szczegóły dla zapa­
lenia wyrostka robaczkowego zupełnie nie charakterysty­
czne ; tu tyle tylko podnieść należy, że natężenie tych 
objawów nie zawsze zgadza się z natężeniem schorzenia.

Dalsze ważne objawy zapalenia wyrostka robaczko­
wego odkrywamy p r z y  b a d a n i u .  Już samo u ł o ż e ­
n i e  chorego zwraca nieraz naszą uwagę. Przy usadowie­
niu się sprawy zapalnej poza kiszką ślepą, przy topnieniu 
idącem wzdłuż M. psoas, mamy nieraz przykurczenie nogi 
prawej. (Nawiasowo przypominam o możliwości pomyłek 
rozpoznawczych ze stanami zapalnymi tego mięśnia lub 
nawet z zapaleniem stawu biorowego).

W klinice lekarskiej lwowskiej obserwowaliśmy cho­
rego z zapaleniem wyrostka robaczkowego, u którego 
n o g a  l e w a  była przykurczona; wyrostek robaczkowy 
bardzo długi był u niego przeciągnięty na stronę lewą, 
a od jego końca wychodził ogromny ropień, zajmujący 
lewą połowę jamy brzusznej.

Termometr założony wykazuje nam g o r ą c z k ę  mniej 
lub więcej wysoką. Przyznać trzeba, że niema pewnego 
stałego typu dla przebiegu gorączki. Zwykle spada ona
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w formach łagodnych zapalenia wyrostka robaczkowego 
po jednym lub kilku dniach per lysim; po pewnym cza­
sie trwania spadek nagły zdarza się po operacyi, łub po 
przebiciu ropy do kiszki lub pęcherza, a nawrót nastę­
powy świadczy o niedostatecznym odpływie. Każdy nowy 
skok gorączki świadczy o pogorszeniu sprawy lub o po­
wikłaniach, a wystrzegać się należy optymizmu przy 
spadku ciepłoty i nie prędzej należy uważać napad za 
skończony, aż wszystkie inne objawy, jak wzdęcie, zabu­
rzenia kiszkowe, a także i tętno i t. d nie wrócą do sta­
nu prawidłowego.

Stwierdzenie gorączki wielkie nam może oddać przy­
sługi przy rozpoznaniu różniczkowem pomiędzy niedro­
żnością jelit natury mechanicznej, a podobnymi przypa­
dłościami, zdarzającymi się przy zapaleniu wyrostka ro­
baczkowego, jednakowoż tylko w pierwszych dniach, 
gdyż przy ileus mechanicus po kilku dniach może wystąpić 
gorączka z powodu zapalenia otrzewnej lub innych po­
wikłań. Na ważny szczegół zwrócili uwagę M a d e 1 u n g, 
S c h i i l l e  i L e n n a n d e r .  Różnica ciepłoty między pa­
chą a kiszką odchodową prawidłowo wynosi 0'5—0-6“, 
podczas gdy przy zapaleniu wyrostka robaczkowego 0'9 
do 1 ®. W rokowaniu ma być ten objaw o tyle ważny, że 
przy rozlanem zapaleniu otrzewnej różnica ta przekracza 
1 ®, lub nawet więcej. P o c z o b u t t  z Łucka znalazł po­
dobny objaw przy płonicy, a ma być on zarazem obja­
wem osłabienia mięśnia sercowego. Przerywany typ go­
rączki jest dowodem ropienia.

T ę t n o  jest przyspieszone, a przyspiesza się niesto- 
sunkowo do ciepłoty przy dreszczach, wymiotach, u osób 
wrażliwych n. p. przy przenoszeniu, jednak tylko chwilo­
wo. Podnoszone więc wielokrotnie złe znaczenie w roko­
waniu niestosunku tętna do ciepłoty ma wtedy tylko zna­
czenie, gdy przy kilkakrotnem badaniu stale ten objaw 
stwierdzimy. Zresztą w narządzie krążenia zmian chara­
kterystycznych nic znajdujemy. Jedynie M a n n a b e r g
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zwrócił uwagę na zaakcentowanie Il-go tonu nad tętnicą 
płucną w czasie zapalenia wyrostka robaczkowego.

I my obserwowaliśmy kilka razy przy zapaleniu wy­
rostka robaczkowego owo zaakcentowanie II-go tonu nad 
tętnicą płucną; u choiych owych były jednak warunki 
inne, jak n. p. rozedma płuc, wysokie ustawienie przepo­
ny, mogące wytłumaczyć ten objaw. Analogicznie objaw 
ten ma być częsty w ciąży prawidłowej przy Wysokiem 
ustawieniu przepony i przemieszczeniu serca.

Ż ó ł t a c z k a ,  którą możemy spostrzegać przy zapa­
leniu wyrostka robaczkowego może być l e k k ą ,  bez 
wielkiego znaczenia, jako objaw nieżytowego zajęcia dwu­
nastnicy i ta znika wkrótce, lub c i ę ż k ą ,  zakaźną, która 
jest objawem sepsis lub przerzutów ropnych do wątroby, 
najczęściej przez zajęcie żył Venae appendiculares.

Na nowy objaw zwrócił uwagę J e z i e r s k i  z Zu­
rychu. Zauważył on mianowicie z w ę ż e n i e  ź r e n i c y  
l e w e j  i to w okresie gorączkowym, gdy trwały jeszcze 
bole ; w okresie ustępowania choroby spostrzegał ten ob­
jaw, gdy ucisnął okolicę ślepej kiszki. Przy akomodacyi 
objaw ten znikał. Brak zaś objawu zauważył autor przy 
postaciach lekkich zapalenia wyrostka robaczkowego. Zni­
kał również objaw ten przy wytworzeniu się nacieku, 
obejmującego wyrostek, przyczem czasem prawa źrenica 
stawała się węższą.

Z polskich autorów również C h ł a p o w s k i  ogłosił 
pracę w r. 1906 w „Noidnach lekarsliidi'  ̂ p. t . : „Rozsze­
rzenie źrenicy przejściowe, jednostronne przy cierpieniach 
kanału pokarmowego". Za przyczynę tego uważa autor 
zatrucie produktami rozkładu w przewodzie pokarmowym, 
objaw ten ustępował bowiem po polepszeniu się stanu 
chorych.

Przeciwnie rozszerzenie źrenicy lewej miałem spo­
sobność spostrzegać u chorego z guzami nowotworowymi 
w brzuchu przeważnie po stronie lewej, sięgającymi do 
okolicy talerza biodrowego i macalnymi przez kiszkę stol­
cową, z płynem w brzuchu. Badanie dna oka nie wyka-
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zało nic nieprawidłowego, badanie układu nerwowego ró­
wnież. Rozszerzenie to źrenicy utrzymywało się kilka ty­
godni. Dalszego przebiegu choroby śledzić nie mogłem,, 
gdyż chory opuścił klinikę. Podobne rozszerzenie źrenicy 
lewej spostrzegałem w przypadku appendicitis et i)criapi>en~ 
dicitis recidwa prohabilUer sero-fH>rmom̂  a utrzymywało się- 
ono kilka dni.

Idąc dalej w badaniu zwrócić należy baczną uwagę 
na n a r z ą d  o d d e c h o w y  — gdzie nieraz spotykamy 
się z objawami dość znacznych wysięków opłucnowych 
prawostronnych.

Z naszego doświadczenia klinicznego mamy kilka 
takich przypadków, gdzie mimo ropnego charakteru zapa­
lenia około wyrostka robaczkowego, płyn z opłucnej był 
surowiczy i nie zawierał drobnoustrojów. Wysięki takie 
z n i k a ł y  nam szybko same w miarę poprawy stanu za­
palnego około wyrostka. Wytłumaczyćby można objaw 
ten zadrażnieniem opłucnej drogą naczyń limfatycznych 
truciznami, wydzielanymi przez drobnoustroje, względnie 
uważać tę sprawę za taką samą, jak t. zw. Fri{hexudat 
w jamie brzusznej, o którym wkrótce wspomnę. Wysięk 
w jamie brzusznej dawał się wykazać przy wczesnych 
operacyach i znikał szybko, tu zaś w klatce piersiowej 
już badaniem klinicznem wykazać się daje i nie znika tak 
szybko jak w jamie brzusznej, gdzie znacznie więcej jest 
dróg odpływowych dla nagromadzonych płynów choro­
bowych.

I naodwrót pamiętać trzeba, żeby przy stwierdzania 
zapalenia opłucnej z wysiękiem nie zadawalniać się tern 
rozpoznaniem, lecz szukać za przyczyną, badając również 
okolicę wyrostka robaczkowego, tern bardziej, że nieraz 
objawy ze strony wyrostka robaczkowego mogą być mało 
wybitne i ujść uwagi chorego a objawy ze strony powi­
kłania w postaci zapalenia wysiękowego opłucnej wystą­
pić na pierwszy plan.

Przechodząc do b a d a n i a  b r z u c h a ,  a więc miej­
sca, w którem sprawa zapalna się toczy, zaznaczyć na­
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leży, źe rzadko kiedy mamy do czynienia z czystem zaję­
ciem samego wyrostka robaczkowego. Już sam fakt, że 
ból najpierw rozlany umiejscawia się później, jest popar­
ciem twierdzenia N o t h n a g l a  i M o s z k o  wi e ż a ,  ż& 
materyał zakaźny (niekoniecznie drobnoustroje lecz ich 
toksyny) rozlany jest zrazu po całej jamie otrzewnowej, 
w której jednak przez swe rozcieńczenie szybko może 
być zniweczony, pozostawiając następowo tylko objawy 
w miejscu największego ich nagromadzenia i źródła tj. 
około wyrostka robaczkowego.

Że zapatrywanie się takie na sprawę, nie jest nieu­
zasadnione, dowodzi znajdywanie przy wczesnych opera- 
cyach małych ilości mniej lub więcej mętnego płynu wol­
nego w jamie brzusznej.

Okres ten choroby z wczesnym wysiękiem wolnym 
{Friihexiidat) jest właściwie 11-gim okresem t. zw. App. 
slmplex — i przyjść może z jednej strony w prawdziwe 
zapalenie otrzewnej rozlane, lub w ograniczone zapalenie 
otrzewnej, dając postać zwaną dawniej periappendieWs ze 
znanym naciekiem „plastronem“.

Zauważyć tu należy, że zmiany na otrzewnej rozwi­
jają się czy to w korzystnym czy niekorzystnym kierun­
ku szybko; owe „dobrotliwe" rozlane objawy otrzewnowe 
spotykamy w 1 -szym lub najwyżej 2-gim dniu choroby, 
później są wprost prawie wykluczone, a gdy objawy po­
dobne istnieją, tłumaczymy je sobie zupełnie inaczej, 
o czem wspomnę później.

W c z e s n y  ten w y s i ę k  otrzewnej jest powodem 
mniej lub więcej zaznaczonego odruchowego napięcia mię­
śni już w początkach zapalenia wyrostka robaczkowego. 
Napięcie to mięśniowe defense mmciiluire D i e u l a f o y ’a 
może być ogólne, świadcząc o znaczniejszym wysięku i zna- 
czniejszem podrażnieniu otrzewnej, lub miejscowe (stoso­
wnie do mniejszego lub większego rozlania sprawy) ana­
logiczne do podobnego objawu przy zapaleniu woreczka 
żółciowego, przybatków macicy, przy wrzodzie żołądka 
itd. Dla wyjaśnienia należy dodać, że owo napięcie tak



152

samo znajdziemy przy ogólnem rozlanem rzeczywistem 
zapaleniu otrzewnej, gdy tymczasem napięcie owo począt­
kowe, jako objaw wczesnego wysięku mogącego się je­
szcze cofnąć, nazywają może niesłusznie z a d r a ż n i e ­
n i e m o t r z e w n e j  Peńtonismiis.

Napięcie mięśni nie jest koniecznym objawem zapa­
lenia wyrostka robaczkowego i możemy go nie znaleźć, 
gdy otrzewna nie jest zadrażniona lub gdy n. p wyrostek 
robaczkowy, schowany za kiszką ślepą nie wywołuje te­
go „echa“ ze strony otrzewnej.

Zgodnie z faktami mogę twierdzić, że przypadki 
z tężcowem napięciem powłok brzusznych a więc odpo­
wiednio do tego z obfitszym przypuszczalnie owym „wcze­
snym wysiękiem“ są cięższymi, a i anatom patologiczny 
stwierdzić może, że przy sekcyach z obfitszym owym 
„wczesnym wysiękiem" znajdujemy zwykle cięższe zmia­
ny anatomiczne w schorzałym wyrostku.

Z tego samego punktu widzenia należy także często 
już w początkach spostrzegane z n i e s i e n i e  (lub ogra­
niczenie) o d d e c h a n i a  p r z e p o n o w e g o  uważać za 
objaw wczesnego wysięku ogólnego, niejako za usiłowa­
nie organizmu unieruchomienia schorzałego narządu.

Przy dalszem badaniu brzucha stwierdzamy wz d ę ­
c i e  j e l i t  (meteorismus), które nie należy do właściwego 
obrazu czystego, na sam wyrostek tylko ograniczonego 
zapalenia, a nawet brak go często przy początkowych, 
rozlanych objawach zadrażnienia otrzewnej, przy owym 
„wczesnym wysięku".

Występuje zaś dopiero przy ogólnem zapaleniu otrze­
wnej — i jest natury jak powiadamy . dynamicznej czyli 
zapalnej, a należy je uważać za objaw niekorzystny i źle 
wróżący. Występuje ono i w postaci względnie łagodnej 
przy mechanicznem zamknięciu światła jelita wskutek sta­
nu zapalnego około wyrostka robaczkowego, jużto przez 
zlepy zaginające jelito, jużto nacieki zapalne opuszczające 
się nisko i uciskające kiszkę odchodową. — Za względną 
łagodnością tego rodzaju wzdęcia przemawia np. stwier­



153

dzenie utrzymanego ruchu jelit jako dowodu, że ściany 
ich nie są jeszcze porażone.

W każdym razie nie wolno nam zapomnieć, że nie 
rozpoznajemy meteorisnms wtedy tylko, gdy brzuch jest 
powiększony i wzdęty, lecz wolno nam rozpoznać go 
i przy płaskim a nawet przy wciągniętym brzuchu wtedy, 
gdy stwierdzimy wysokie ustawienie przepony i obróce­
nie się wątroby około osi poziomej (t. zw. Kantenstellunfj 
der Leber Niemców!.

V\ zdęcie to jest zwykle ogólne nie miejscowe bez 
względu na to, czy zapalenie otrzewnej jest ogólne czy 
też ograniczone; w drugim bowiem przypadku bywa me­
chaniczne a przeszkoda jest usadowiona nisko bo n. p. 
w kiszce odchodowej.

Przy dotykaniu brzucha stwierdzamy bolesność na 
ucisk zrazu rozlaną, a najwyraźniejszą zwykle w popu­
larnym punkcie M ac Bur ney ' a .  Rzut podstawy wyro­
stka robaczkowego nie odpowiada nieraz punktowi naj­
większej bolesności lecz usadowiony jest zwykle nieco 
niżej. Według innych (K e i t h) punkt M ac B u r n e y’a 
odpowiada zastawce {eahula ileo — coecalis), która podo­
bnie jak odźwiernik i otwór stolcowy ma być silniej uner­
wioną a więc czulszą.

Mimo tego w znacznej większości przypadków po­
zostaje określenie M ac B u r n e y ’a sztucznem. Spr en-  
g e 1 zauważył, że w czasie wolnym od napadu bolesność^ 
ogranicza się rzeczywiście do punktu M ac B u r n e y ’a 
w czasie zaś napadu bywa oprócz tego i ta część powłok 
brzusznych bolesna, gdzie wysięk zapalny dotyka ścian 
brzusznych.

Według J a w o r s k i e g o  nie można przy wiązy wać 
wielkiej wagi do oznaczenia punktu M ac  B u r n e y ’ a 
Na pytanie, dlaczego właśnie punkt M ac B u r n e y ’a 
bywa bolesny, odpowiada L e n n a n d e r  znaną swą te- 
oryą o braku nerwów czuciowych w otrzewnej jelitowej ; 
punkt M ac B u r n e y ’a odpowiada miejscu, do którego 
na otrzewnie ściennej zapalenie naczyń chłonnych, idące
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ze schorzałego wyrostka robaczkowego najprędzej do­
chodzi. Możeby można i odwrotnie brakiem odpowiedniej 
Ijjmphangitis tłumaczyć fakt, że czasem nie mamy bole- 
sności na ucisk, choć w wyrostku robaczkowym widzimy 
ciężkie zmiany anatomiczne.

Wspomnę tu również o objawie R o v s i n g a ;  przy 
wolnym ucisku ręką na miejsce bolesne ból może być 
małym lub brak go, a występuje dopiero przy nagłem 
zwolnieniu ucisku.

Prócz przytoczenia ogólnie znanej symptomatologii 
nie wolno mi pominąć szczegółów, które możemy stwier­
dzić przy badaniu chorego, a które wprawdzie mniej wa­
żne, mogą być jednak nieraz pomocnemi w rozpoznaniu 
Myślę tu o przeczulicy skóry, opisywanej przez H e a d a, 
Mul l e r a ,  M a c k e n s i e g o ,  M o u l l i n ’a, z polskich 
autorów przez W a s s e r z u g a  w „Odczytach klini- 
cznych“ 1896.

Wielkość obszaru skóry dotkniętej przeczulicą mo­
że być według S c h e r r e n a  rozmaitą: od małego okręgu 
między S2ńna ossis ilei ant sap. a pępkiem, aż do szero­
kiego pasa od kręgosłupa do linii środkowej ; zwykle 
tworzy trójkąt ograniczony więzem Po  u p a r t a ,  linią 
środkową i linią poprowadzoną od pępka do spina ant. 
sap. Występować może, jak powiadają, po obu stronach, 
wtedy jednak więcej po stronie prawej, nigdy zaś nie za­
uważał jej S c h e r r e n  tylko po stronie lewej. Trwanie 
tej przeczulicy świadczyć ma o przewlekłej sprawie za­
palnej wyrostka robaczkowego, szybkie zaś jej zniknię­
cie przy trykaniu lub co więcej przy pogorszeniu się obja­
wów ogólnych świadczyć ma o objawach septycznych lub 
o przebiciu wyrostka robaczkowego.

Przy opukiwaniu brzucha we wczesnych okresach 
zapalenia wyrostka robaczkowego stwierdzić można przy­
tłumienie w okolicy kiszki ślepej, które nie pochodzi od 
nagromadzonego kału, gdyż taki „czop kałowy“ {Koth- 
pfropj) nie istnieje prawie, ani od wczesnego wysięku, 
gdyż go za mało, lecz tłumaczymy sobie ten objaw tern.
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że napięte mięśnie między lukiem żebrowym a miednicą^ 
uciskając kiszki, wypychają z nich powietrze. Inne natu­
ralnie objaw ten ma znaczenie przy wytworzonym już 
miejscowym nacieku, gdy wypocina ograniczona t. zw. 
„plastron" może dawać wypuk stłumiony!

Zachowanie się m o c z u  przy zapaleniu wyrostka 
robaczkowego, pomijając przypadki przebicia ropni do 
dróg moczowych, nie jest dla tego schorzenia charakte- 
rystycznem Zapalenie wyrostka robaczkowego działa na 
nerki tak jak każda choroba zakaźna.

W przypadkach zajęcia otrzewnej znajdujemy często 
znaczne ilości indykanu, który występuje również według 
S a h l i e g o  i bez zapalenia otrzewnej, gdy chorego ży­
wimy przez odbytnicę.

Z naszych klinicznych spostrzeżeń zachowania się 
moczu dodać mogę, że spostrzegaliśmy białko i wałeczki 
przy periappeudicitis, co świadczy o cięższej postaci, in- 
dykan zas silnie wzmożony w przypadkach ropnych. H il­
dę b r a n d  opisuje nawet występowanie krwotocznego 
zapalenia nerek {nephritis haemoridtagica), które w 5-tvm 
dniu powoli ustępowało i uważa je za stanowcze przeciw- 
skazanie do operacyi, nacoby się w całości zgodzić można.

Wspomnieć dalej muszę, że ani zwiększanie się ilo­
ści mocznika, ani zmniejszanie ilości chlorków i fosfora­
nów, podnoszone przez Bo u ch e s e ic h  e’a, ani podwyż­
szona toksyczność moczu łoxicite urinaire przytaczana 
przez L a n n e l o n g u e ’a nie są dla zapalenia wyrostka 
robaczkowego charakterystyczne a świadczyć jedynie mo­
gą o sile zakażenia.

Leukocytoza przy zapaleniu wyrostka robaczkowego, 
do której od czasów C u r s c h m a n a  zaczęto przywiązy­
wać większą wagę, zjawia się prawie stale w każdym 
przypadku ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego.

2  wyjątkiem jednak znacznego i stałego wzrostu ilo­
ści ciałek białych do 30 000, które charakteryzuje obe­
cność ropy, jak to mogliśmy i my w klinice za C u r- 
s c h m a n e m  stwierdzić, i braku znaczniejszej leukocy-
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tozy przy pogorszeniu się objawów klinicznych, dającego 
złe rokowanie, właściwie dotychczas mimo ogromnej lite­
ratury ostatnich lat, tyczącej się tego przedmiotu, nie mo­
żna opierać na zachowaniu się ilości ciałek białych ża­
dnych innych wniosków diagnostycznych ani prognosty­
cznych.

Suma wyżej wymienionych objawów, ogólnie biorąc, 
i*ozkłada się rozmaicie, zależnie od ostrości występują­
cych objawów, od rozległości początkowych zmian i od 
osobniczych właściwości danego chorego ; z góry jednak 
zaznaczyć należy, że nie zawsze lekkim objawom klini­
cznym odpowiada także niegroźna zmiana anatomo pato­
logiczna, że niestety nieraz przypadki pod względem kli­
nicznym zdające się nie budzić większych obaw przedsta­
wiały się anatomo-patologicznie jako bardzo ciężkie z głę- 
bokiemi martwinami i grożącem przebiciem.

Po omówieniu objawów klinicznych należy skreślić 
c e c h y  p o s z c z e g ó l n y c h  p o s t a c i  c h o r o b o ­
wych ,  przyczem jednak pamiętać należy, że podział kli­
niczny nie może odpowiadać podziałowi anatomicznemu 
a dalej, że pomiędzy poszczególnemi postaciami są tak 
liczne przejścia, iż podział może być tylko szematyczny.

Obraz n i e ż y t o w e g o  z a p a l e n i a  o s t r e g o  
w y r o s t k a  r o b a c z k o w e g o  {App. simplez) jest zna­
ny, i choć początek bywa nieraz pozornie bardzo groźny, 
przechodzi w kilku dniach zapewne przez wylsanie ię 
zapalnej wypociny ze światła wyrostka robaczkowego do 
kiszki ślepej, pozostawiają jednak zmiany, jakie dołącza­
jąc się do zmian poprzednich, które wywołały ów I-szy 
napad, tworzą usposobienie do ponownego napadu. Bar­
dzo często już przy tej t. zw. App. simplex przy zmianach 
anatomicznych głębiej nieco idących stwierdzamy także 
lekką bolesność na ucisk całego brzucha, i choćby czę­
ściowe nieznaczne napięcie mięśni. Zgodnie z poprzednio 
wypowiedzianem zdaniem o t. zw. „wczesnym wolnym M̂y- 
sięku“ należałoby chyba uważać to za niezupełnie czystą 
postać App. simplex, lecz za wciągnięcie w grę również
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i otrzewnej a więc za przejście do owego trzeciego okre­
su choroby, z którego później po umiejscowieniu się spra­
wy zapalnej wokoło wyrostka, powstaje postać z owym 
znanym wysiękiem ograniczonym, t. zw. „plastronem'‘.

Utworzenie się owego plastronu uważamy za ko­
rzystniejsze dla chorego zwłaszcza, gdy zniknie napięcie 
mięśni i bolesność na ucisk całego brzucha.

Zniknięcie owych rozlanych objawów początkowych 
widzieć możemy do 2 dni jako dowód ograniczenia się 
sprawy, zaczem przemawia również miejscowy ograni­
czony naciek zapalny. Gdy do 2 dni naciek ten zapalny 
ni wyetwarza się a przytem objawy rozlane (a więc na­
pięcie mięśni, bolesność rozlana, wzdęcie, typ oddechania 
obojczykowy i zmiana w tętnie) utrzymują się, lub co 
gorsza wzrastają, to musimy się obawiać, że owe począt­
kowe rozlane objawy zadrażnienia otrzewnej przechodzą 
w t. zw. peńtonitis diffiisa.

Przejście owo z tak zwanej peritomUs libera Herosa 
w peritonitis libera purulenta nie ma nieraz wyraźnych, gra­
nic i obraz pierwszej może nieznacznie przejść w drugą.

Przy ograniczonem zapaleniu otrzewnej w przebiegu 
zapalenia wyrostka robaczkowego, owej najczęstszej, gdyż 
najcharakterystyczniejszej postaci, widzimy naciek zapalny 
najrozmaitszego kształtu, zbitości i wielkości. Pewien 
opór może powstawać już w 12—24 godzinach według 
L e n z m a n n a, w 40 godzinach według L e n n a n d r a  
Nie potrzebuję dodawać, że w późniejszym przebiegu mo­
że on być czasami widoczny jako ograniczone wypukle- 
nie, skóra nad nim może być zaczerwieniona, nawet mo­
żna i chełbotanie wykazać. Jeśli odgraniczenie okolicy za­
palnej od reszty otrzewnej jest niedostateczne, możemy 
i w tym okresie spostrzegać jeszcze zniesienie lub ogra­
niczenie oddechania przeponowego i stwierdzić napięcie 
mięśni.

Z usadowienia się owego nacieku zapalnego może­
my do pewnego stopnia wnioskować o położeniu i kie­
runku przebiegu wyrostka robaczkowego. Rozróżniają na­
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wet na tej podstawie pewne postacie: jak typ biodrowo- 
pachwinowy {ilcoiwiuinalis), typ p r z e d n i o ś c i e n n y  
i ś r ó d b r z u s z n y  {anteroparietalls i mesocoeliacalis).

Ważnym jest typ m i e d n i c o w y  {pehiealis)- Ro­
pnie w tej postaci nacieków zapalnych leżą czasem na 
promontorium^ lub z przodu ku spojeniu kości łonowej 
i dają zwykle (nawet gdy są niewyczuwalne) objawy ze 
strony pęcherza moczowego. Gdy leżą tuż za spojeniem 
łonowem mogą naśladować przepełniony pęcherz tak, 
że nieraz musimy się uciekać do pomocy cewnika, aby 
rozstrzygnąć czy mamy z guzem zapalnym do czynienia 
czy z przepełnionym pęcherzem. Gdy leżą nisko w zatoce 
D o u g l a s a  mogą być wymacalne przez kiszkę odcho- 
dową (choćby nawet były małe, podczas gdy wolnego 
płynu tą drogą wybadać nie można). Gdy zaś są duże, 
mogą obniżając się wywołać ostre zapalenie ściany kiszki 
odchodowej (proctitis), przebić tamtędy lub nawet uciska­
jąc na kiszkę stolcową dać objawy niedrożności jelit, na­
tury względnie dobrotliwej. Należy też w tern miejscu po­
łożyć nacisk na konieczność badania przez kiszkę odcho- 
dową k a ż d e g o  przypadku z podejrzanymi objawami 
pęcherzowymi, a wogóle każdego chorego na zapalenie 
wyrostka robaczkowego.

T y p  l ę d ź w i o w y  zaznacza się Wysokiem usado­
wieniem bolesności i bólów samoistnych, wysklepieniem 
okolicy lędźwiowej i brakiem objawów ze strony okolicy 
kiszki ślepej. Największa bolesność ma się znajdować 
w t. zw. Trigonnm Petiłi. Łatwo pomięszać można ten typ 
z ropniem okołonerkowym i zapaleniem około pęcherzyka 
żółciowego — a jest on o tyle z jednej strony mniej nie­
bezpieczny, że zdaje się rzadziej niż inne typy torować 
sobie drogę do jamy otrzewnowej, natomiast z drugiej 
strony szerząc się ku górze może przenieść sprawę mię­
dzy wątrobę a przeponę {abcessus suhphrenicus) lub do jamy 
opłucnowej i t. d.

N a m y ś l  o r o z s i a n y c h  r o p n i a c h  j a m y  
b r z u s z n e j  przychodzi się najczęściej po operacyi —
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a na możliwość ich obecności zwraca naszą uwagę utrzy­
mywanie się gorączki, brak apetytu, ociąganie się rekonwa- 
lescencyi, lekkie objawy niedrożności jelit a w końcu 
ociąganie się gojenia rany i blady wygląd ziarniny w ra­
nie, Rozpoznanie staje się prawdopodobniejszem, gdy owe 
domniemane ropnie wśródjelitowe zbliżą się w swym ro­
zwoju więcej do ścian jamy brzusznej.

Dalej nie wolno nam zapomnieć o możliwości zapa­
lenia wyrostka robaczkowego, będącego t r eś c ią  p r z e ­
p u k l i n y .  Przepuklina dawniej dająca się odprowadzić 
staje się wtedy uwięźniętą, moszna obrzmiewają, stają się 
czerwone, przy tem jednak (i to ma być cechą dla roz­
poznania ważną) d r o ż n o ś ć  j e l i t b y w a  u t r z y ma n ą .

R o p i e ń  p o d p r z e p o n o w y  w przebiegu zapale­
nia wyrostka robaczkowego można nazwać już nie typem, 
ale raczej powikłaniem. Objawy jego dadzą się krótko 
opisać w następujących słowach: wysięk w dolnej części 
klatki piersiowej, bez kas.zlu i plwociny, prawidłowe za­
chowanie się i ruchomość granic płuc; wypukłenie klatki 
piersiowej i objawy uciskowe mniejsze jednak niż przy 
wysięku w opłucnej. Przemieszczenie serca ma się odby­
wać według B i e g a ń s k i e g o  nie jak przy wysięku opłu- 
cnowym na lewo, lecz także i ku górze nieco. Objaw 
uważany za pewny, mianowicie ostre odgraniczenie od 
prawidłow'0 działających płuc, może być przez drugorzę­
dne powikłania ze strony płuc i opłucnej zupełnie zacie- 
ciemnionym, a najmniej może zatartym w przypadku 
ropnej odmy podprzeponowej {pyo-pneHmothoraz suhphreni- 
cus) — gdzie przy obecności płynu w opłucnej mieć bę­
dziemy naprzemian wypuk przytłumiony i jawny (t. zw. 
„trójwarstwowy wypuk“ K ó r t e g o BreischichUge Schall- 
ordiiun/j). Uo objawów podmiotowych dodać należy spo­
strzeżenie B i e g a ń s k i e g o ,  że chory przy siadaniu 
uczuwa ból w prawej łopatce promieniujący do dołka 
podsercowego.

Pewniejsze rozpoznanie umożliwi nam użycie ś w i a ­
t ł a  R ó n t g e n a ,  przyczem przy wysięku opłucmnowy
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będziemy widzieć cień poziomy, przy ropniu podprzepo- 
nowym cień wypukły, poruszający się w dół przy wdechu- 
Pewniejsze od tego również jest n a d k ł u c i e  p r ó b n e ;  
przy ropniu podprzeponowym płyn wypływać będzie przy 
wdechu, przeciwnie zaś przy wysięku w opłucnej. Gdy nam 
się uda przy nakłuciu wyżej wydobyć płyn surowiczy 
przy niższem ropny, rozpoznanie podprzeponowego ropnia 
powikłanego z surowiczem zapaleniem opłucnej, możemy 
uważać prawie za dowiedzione.

Do rzadkości, o której wspomnieć trzeba, należy ro­
pień zaotrzewnowy; podejrzywać możemy jego obecność 
przy przykurczeniu nogi (zwykle prawej) — a początek 
zapalenia bywa połączony z lżejszymi objawami ze strony 
otrzewmej, gdyż wyrostek robaczkowy wywołujący to po­
wikłanie leży za kiszką ślepą i częścią wstępującą kiszki 
grubej a więc niejako pozaotrzewnowo.

Owo przykurczenie nogi nie jest dla tych ropni by­
najmniej charakterystyczne, bo zdarza się, jak to S p r e n- 
g e l  predstawia, i przy podrażnieniu otrzewnej nad 21. 
ileopsoufi nietylko ropniem lecz nawet przez drażnienie 
otrzewnej nad M. ileopsoas przez zrost wyrostka z otrze­
wną przykrywającą ten mięsień, lub jak w jednym przy­
padku autor ten zauwmżył, przez zapalenie prawych przy­
datków macicy.

Przy obniżaniu się ropni przez for. ischiadicum mo­
żemy mieć przypadłości ze strony nerwu kulszowego, 
przy ropniach za fascia iliaca ze sti’ony nerwu udowego 
(N. cruralis).

Następną postać zmian, wychodzących z zapalenia wy­
rostka robaczkowego peritonitis diffusa, należy z jednej 
strony oddzielić od wczesnego zajęcia otrzewnej t. j. pe- 
ritonisnms, z drugiej strony od ograniczonego zapalenia 
z wytworzeniem się nacieku, od owego trzeciego okresu 
zwanego dawniej periUjphlitis a obecnie periappendicitis.

Z danych, które poprzednio przytoczyłem, wynika, 
że ostre odgraniczenie tych dwóch zmian jest niemożliwe. 
Nieraz jednak przejście zapalenia samego wyrostka ro-
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baczkowego lub ograniczonego zapalenia otrzewnej około 
wyrostka w rozlane ostre zapalenie otrzewnej bywa dość 
nagłe jużto z powodu przebicia wyrostka robaczkowego 
wprost do jamy otrzewnowej, już to przez pęknięcie na­
cieku zapalnego ropnego, niedostatecznie utorbionego. Na­
ciek wtedy wśród bólu (który jest poniekąd objawem cha­
rakterystycznym dla tego aktu) znika, lub granice jego 
stają się mniej wyraźne; przytem występują silne bole 
nieraz połączone z zapadem, na nowo występuje silne na­
pięcie się mięśni, oddechanie przeponowe ustaje, odde­
chom szybkim towarzyszy szybkie tętno, wytwarza się 
wzdęcie, chory zaczyna na nowo wymiotować.

Podczas gdy w 1 lub 2. dniu choroby objawy wyżej 
wymienione możnaby wziąć za rozlane wczesne cbjawy 
ze strony otrzewnej (peritonismns), mogące się jeszcze co­
fnąć, w dniach późniejszych choroby stanowią one nieo­
mylny znak zaczynającego się ogólnego zapalenia otrze­
wnej.

Ze statystyk wddać, że przy peritonitis libera puru- 
Icntu w^yrostek robaczkoww w' 90% znajduje się w okre­
sie zniszczenia (destractio) przyczem nieraz jest przedziu­
rawiony [perfhrutio). — Zaledwie w 10% zwykła klinicznie 
zwana appendiciłis simplex bywa przyczyną ogólnego za­
palenia ropnego otrzewnej.

Omówiwszy w ogólnych zarysach obraz ostrego za­
palenia wyrostka robaczkowego, skreślę w kilku słowach 
r o z p o z n a n i e  r ó ż n i c z k o w e .

Znane są podstawy odróżniające ostry napad zapale­
nia wyrostka robaczkow'ego od kamicy żółciowej i kami­
cy nerkowej. Jednak i tu od pomyłek uchronić się czasa­
mi niepodobna.

Trudniej pomięszać objawy tzw. w ę d r u j ą c e j  
n e r k i  z ostrem zapaleniem wyrostka robaczkowego. 
Często natomiast bywa mieszanem zapalenie wyrostka ro ­
baczkowego z ostrym n i e ż y t e m  j e l i t o w y m .  Każdy 
przypadek nieżytu żołądkowo-kiszkowego z wymiotami 
i biegunką musi być zwłaszcza u ludzi młodych badanym

11
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w kierunku schorzenia wyrostka robaczkowego, które na­
wiasem mówiąc, może być częściowym objawem całej 
choroby i przebiegać jako takie dla chorego niespostrze 
zenie.

Nieraz d u r  b r z u s z n y  może uchodzić zwłaszcza 
w swych początkach, gdy nie przebiega typowo, za zapa­
lenie wyrostka robaczkowego, a mieliśmy sposobność 
przekonać się o tern w klinice.

Chory E. D. lat 28, przysłany do operacyi, zachorować 
miał n a g l e  wśród dreszczów, osłabienia, gorączki i ■ holu po 
stronie lewej w okolicy pępka.

Do tego dołączyły się odbijania, brak wiatrów i stolca, 
wzdęcie (wymiotów nie było). Później wystąpił znaczniejszy ból 
w okolicy nadpachwinowej prawej.

Badanie; mocz zawierał białkowałeczki, indykan silnie 
zwiększony i odczyn diazowy dodatni.

W płucach objawy nieżytu w dolnych częściach z tyłu, 
ciepłota do 40®C o przebiegu stałym (fehris continua), tętno 
przytem względnie zwolnione 104 do 90 na minutę. Śledziona 
macalna, znacznie bolesna.

W okolicy nadpachwinowej lewej napięcie mięśni, znaczna 
bolesność zwłaszcza w punkcie M a c B u r n e y’a i opór obły, po­
dłużny, w tej samej okolicy wyraźne kruczenie.

Badanie krwi: Ciałek białych 4,050 (62% wielojądrzastych 
neutrolilnych, 30% limfjcytów małych, brak ciałek eozynochłon- 
nych). Leukopenia ta wzrosła jeszcze bardziej, odczyn V i d a 1 a 
zrazu ujemny, w kilka dni później wypadł dodatnio.

Przypadek ten mogący uchodzić za zwykłą appendicitis 
wobec badania dokładniejszego, odurzenia chorego, powiększania 
się śledziony, wobec osutki odsłonił się jako dur brzuszny, 
a dalszy przebieg między innemi i biegunka z krwotokami jeli­
towymi nie pozwalały mieć żadnych wątpliwości co do rozpo­
znania.

W przypadku opisanym w r. 1901 przez M ii h s a- 
ma operowano chorego na dur brzuszny w mniemaniu, 
że to jest ostre zapalenie wyrostku robaczkowego; zna­
leziono w wyrostku wrzód durowy blizki przebicia.

A u s t i n  w r. 1906 podaje 2 przypadki duru brzu­
sznego operowane jako appendicitis. Objawy duru u nich 
schodziły na drugi plan wobec objawów appendicitis.
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Rozpoznanie wczesne duru o tyle w tych atypowych 
przypadkach może nastręczać trudności, że najnowsze 
sposoby badania metodą Vi d a l a ,  P i ó r k o w s k i e g o  
i t. d , mogą dać najwcześniej wynik dodatni dopiero 
w 7—8 dniu choroby. I liczenie ciałek białych nie dopro­
wadza do celu, bo leukopenia charakterystyczna dla duru 
brzusznego, rozwija się dopiero w późniejszych dniach 
choroby, a przy pierwszym nawale choroby, co jest rze­
czą dowiedzioną, właśnie mamy nieraz do czynienia z lek­
ką leukocytozą.

Najlepiej jeszcze użyć do rozpoznania szczepienia krwi 
na pożywki z żółcią lub badanie kału na płytkach C o n- 
r a d i - D r y g a l s k i e g o .  Ważnym jest ogólny stan 
i wygląd chorego i zachowanie się śledziony.

Odróżnienia m e c h a n i c z n e g o  z a m k n i ę c i a  j ę ­
l i  t a z innych powodów od ostrego zapalenia wyrostka 
robaczkowego wynikają już z tego, co poprzednio wspo­
mniałem, a podnieść tylko należy ważność dokładnego, 
a więc w kiszce odchodowej dokonanego mierzenia cie­
płoty i brak objawów zapalnych Trudne może być odró­
żnienie tylko rozlanych późnych postaci appendicitis od 
późnych okresów mechanicznego zamknięcia jelit, gdy je­
lita wyczerpane nie wykonują już ruchów robaczkowych, 
charakterystycznych dla mechanicznego zamknięcia.

Od w g ł o b i e n i a  j e l i t a  {Inmginatio) odróżnia się 
zapalenie wyrostka robaczkowego również objawami za­
palnymi, (gorączka, leukocytozą) a krwawe stolce i cha­
rakterystyczny nieraz guz przemawiają za wgłobieniem.

Trudno nieraz odróżnić z a p a l e n i e  r o z l a n e  
o t r z e w n e j  z i n n y c h  p o w o d ó w  n. p. po przebiciu 
wrzodu żołądka od t. zw. peńt. diffusa uppendicularis. We 
wczesnym okresie nagłe zniknięcie stłumienia wątroby 
jest charakterystyczne dla przebicia wrzodu, w później­
szych bez wartości; tak samo podnoszony fakt braku wy­
miotów przy przebiciu wrzodu żołądka, (że niejako chorzy 
„wymiotują do otrzewnej") nie jest objawem pewnym. 
Ważniejsze od tego są wywiady, choć i te nieraz zawodzą.
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Ogromne trudności może napotkać czasem odróżnie­
nie api>endiritis od s c h o r z e ń  t r z u s t k i  t. z\v. ])nncrn- 
atitis haemorrhagica. Do ogromnych rzadkości należą z a ­
t o r  t ę t n i c y  t r z e w i o w e j  i z a p a l e n i e  dwerticii- 
Itmi Meckelii. Trudności rozpoznawcze może dawać dalej 
schorzenie M-i psoas, m i e d n i c y ,  k r ę g o s ł u p a ,  s t a ­
wu b i o d r o w e g o ,  zajęcie g r u c z o ł ó w  w okolicy ta­
lerza kości biodrowej, wogóle narządów leżących blisko 
otrzewnej i mogące wciągnąć ją w grę.

Trudności rozpoznawcze spotykamy u chorych, któ­
rzy dostają się w nasze ręce w późniejszych okresach 
appendicitis mianowicie z jego następstwami. Wymienię tu 
ropnie wątroby, zapalenia gałązek lub pnia żyły bramnej 
(V. poytae) lub przypadki z objawami sepsh, którą niekie­
dy ze względu na niejasną etiologię nazwać nam w końcu 
wypada crijptogenes.

Dla przedstawienia trudności rozpoznawczych przy­
toczę przypadek (Ru b i t i u s, J a k  s c h), w którym u cho­
rego w 6. tygodniu choroby stwierdzono płyn w jamie 
brzusznej, o b j  a w T h o m a y e r a  i T a l l i n a  (imfUim- 
mation periomhilicale) a po wypuszczeniu płynu wielokro­
tne guzy w brzuchu i guz podłużny, leżący poprzecznie 
w dołku podsercowym, słowem objawy gruźliczego zapa­
lenia otrzewnej, gdy tymczasem sekcya wykazała prze­
dziurawienie wyrostka robaczkowego w dwóch miejscach 
jako powód dla tego przewlekłego rozlanego zapalenia 
otrzewnej.

Nadmienić mi wypada, że M a s s a l o n g o  przytacza 
4 przypadki zapalenia płuc u dzieci, u których wystąpiły 
bole w okolicy ślepej kiszki, dające przykurczenie nóg, 
napięcie mięśni naśladujące guz i bolesność na ucisk, tak, 
że rozpoznano appendidtis i już miano dzieci operować. 
Dla objawów tych proponuje M a s s a l o n g o  nazwę Fseu- 
douppendicitis pmumonica. Najprawdopodobniejszą jest je­
dnak rzeczą, że miał on tu do czynienia z prawdziwą 
appendidtis wśród przebiegu zapalenia płuc, podobnie jak 
się to zdarza przy influenzy, anginie lub dyfteryi. Podo-
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dobny przypadek miałem sposobność obserwać w począ­
tku prawostronnego zapalenia opłucnej u dziecka, u któ­
rego objawy naśladujące zapalenie wyrostka robaczko­
wego były ogromnie łudzące. Prawdopodobnie do i^scudo- 
appendicitis należą niektóre przypadki opisywane jako 
appendidtis prawdziwa w przebiegu influenzy, a polegające 
prawdopodobnie na neiiritis n. Ueohypoyastrici.

Sprawę rozpoznania różniczkowego między zapale­
niem wyrostka robaczkowego a chorobami narządu ro­
dnego kobiet pomijam, jako temat jednego z wykładów 
następnych.

Po omówieniu ostrych napadów zapalenia wyrostka 
robaczkowego omówić należy p r z e w l e k ł e  s t a n y  za­
p a l n e  w tym narządzie. Gdybyśmy stali na stanowisku, 
że każdy ostry napad jest tylko okresem obrazu choro­
bowego, to musielibyśmy każde zajęcie wyrostka roba­
czkowego nazwać przewlekłem. Z drugiej strony przyj­
mują możliwość nagłego zajęcia ostrą sprawą zapalną 
i wtedy przewlekłe zmiany zapalne następowe należałoby 
nazwać Appmdidtis chronica. Rozmaici autorowie stwarzali 
rozmaite nazwy i ta k : Appemlicitis recurrens, Appeudicitu 
a recidives, Appemlicitis u rechutcs i stosownie do obrazu 
klinicznego dodają określenie tijpe intermittcnt lub remitlent. 
Inni niezadowoleni byli z tych określeń i n. p. E w a l d  
w roku 1899 wprowadził nazwę Appendidtis luroata dla 
postaci bez nawrotów, lecz charakteryzujących się przez 
ciągłość pewnych łagodnych objawów. Nazwa i pojęcie 
nie były nowe, bo już D i e u l a f o y  wprowadził nazwę 
Appendidtis larvee dla postaci, w których wymioty i bie­
gunka pokrywały jego triadę dolourense. Anglicy i Ame­
rykanie nazywają te postacie Masked albo reladsiny appen­
didtis. Z polskiej literatury znalazłem opis przypadku 
R y d y g i e r a  uchodzącego za raka kątnicy i M i e c z k o -  
w s k i e g o z przebiciem do pęcherza i z wytworzeniem 
się kamyków pęcherzowych.

Objawy tej t. zw. a[>pendidtis chronica są bardzo 
zmienne i powiedzieć można, że właśnie brak typu jakie­
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goś jest dla tej postaci charakterystycznym. Skargi cho­
rego odnoszą się przeważnie do przewodu pokarmowego ; 
brak łaknienia, uczucie pełności, bole w dołku podserco- 
wym i t. d. [Dyspepsie appendiculdire Francuzów). Objawy 
te o tyle może odróżniają się od podobnych objawów 
z innych przyczyn, że zwykle nie występują po jedzeniu 
a momentem wywołującym jest raczej ruch gwałtowniej­
szy, lub napięcie mięśni brzusznych.

Chorzy cierpią na zaparcie stolca. Stolce te mogą 
zawierać duże ilości śluzu i naśladować colica mucosa. In­
ni znów skarżą się na biegunki, a kał bywm bardzo cu» 
chnący. Biegunki te mogą być wmżnym momentem rozró­
żniającym od wTzodu żołądka lub kolki ołowiowej.

W przypadkach więcej wyraźnych chorzy miewają 
wzdęcia ŵ okolicy kiszki ślepej, bolesnosc w'̂  tern miej­
scu, nawet objaw'-y ze strony nogi prawej [SchenMpham- 
men) przeczulicę na skórze w odpowiedniem miejscu 
i przeczulicę błony śluzow^ej w kiszce odchodowej lub 
nawet obronne napięcie mięśni.

Inni skarżą się na potrzebę częstszego oddaw'ania 
moczu, zwłaszcza w nocy, u kobiet objawy zaostrzają się 

początkach regularności. S p r e n g e l  spostrzegał u je ­
dnego ze sw^ych kolegów- nieznośne uczucie opasywania, 
które natężeniem bólu naśladowało crises gastricae przy 
wiądzie rdzenia.

I my w klinice mieliśmy sposobność obserw^ować 
chorą, u której rozpoznanie nie było pewne i dopiero ści­
słe badanie w klinice sprawę w7 jaśniło.

U kobiety K. G. lat 36, zamężnej, u której rozpoznawano 
wrzód żołądkowy, potem przewlekłą zmianę w wyrostku roba­
czkowym a nawet wykonano operacyę w celu przyszycia rucho­
mej nerki, u której mimo tego objawy złożone z okresów napa­
dów bólu, wymiotów, przegrodzone okresami zdrowia, trwały da­
lej, stwierdziliśmy w klinice, że przypadłości te nie _ pochodziły 
ani od wrzodu żołądka, ani od appendicitis chronica, ani od 
ruchomej nerki, lecz były napadami cvises yastvic(xc, a choia 
okazywała typowe objawy wiądu rdzenia pacierzowego (fabes 
dorsalis).
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Stan taki męczy chorych ogromnie tak, że chudną_ 
okazują objawy neurastenii. Z powyższego opisu widzimy, 
że możemy tu mieć nieraz poważne trudności rozpozna­
wcze a nazwa Appcndicitis larvata m ’e/aifms zasługiwałaby 
na uznanie. Objawy te, trwające dłużej niż 36 godzin, mo­
gą być zapowiedzią wystąpienia napadu ostrego, który 
nam nieraz całą rzecz wyjaśnia. Ułatwiony mamy tok my­
ślenia przy rozważaniu, z czem ma się do czynienia u cho­
rych, u których wyczuć można zgrubiały wyrostek lub 
choćby lekką bolesność w punkcie M ac B u r n e y a .

W rzadkich razach nowotwory usadowione w wy­
rostku lub kiszce ślepej mogą naśladować AppenclicUi s 
chronica lub nawet czasem łączą się z ostrem zapaleniem. 
Trudności rozpoznawcze są wielkie; jedynie można p o ­
wiedzieć, że zbitość guza i pogarszanie się objawów po­
legających przy raku na mechanicznem zwężeniu może 
rzucić pewne światło na naturę cierpienia.

I my w klinice mieliśmy sposobność obserwować 
chorą, u której mięsak {fihrosarcoma) tworzył naciek w ca­
łym przewodzie pokarmowym, zajmując zarazem i wyro­
stek robaczkowy. Przyczyną śmierci chorej był stan za­
palny zajętego nowotworem wyrostka, który doprowadził 
do przebicia narządu i do następowego surowiczo-włókni- 
kowego zapalenia otrzewnej. (Przypadek ten miałem spo­
sobność przedstawić na Zjeździć lekarskim we Lwowie 
w roku 1907, praca o tern pojawi się wkrótce w druku).

Pomięszaćby można nieraz z appendidtis pewne za­
burzenia kiszkowe opisane w roku 1897 przez D i e u l a -  
f o y pod nazwą lithiase intestinale.

Cierpienie to występujące z przyczyn niewiadomych 
łączy D i e u l a f o y  w jedną grupę z cholelitldasis, nephro- 
lithiasis, arthritis urica, i zalicza je do grupy skaz d’ori- 
gine goutteuse. Charakteryzuje się zaś wychodzeniem z ka­
łem kamyków i piasku, niezawierających wewnątrz chole- 
steryny, i wielkiej ilości śluzu nieraz w taśmach, czemu 
towarzyszą objawy kolki {colupie intestinale lithiasiąue) ; 
bole występują nad colon ascendens, transoersum descendens.
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D i e u l a f o y  przytacza w końcu 11 przypadków co- 
litis memhranacea operowanych przez gorących chirurgów 
jako appendicUis. Wyrostek robaczkowy naturalnie był 
bez zmian a cierpienie pozostało po operacyi takie same.

Charakterystyką dla g r u ź l i c y  kiszki ślepej i wy­
rostka robaczkowego jest również zwężenie światła jelita 
i wykazanie guza zwykle cylindrycznego, łatwo przesu- 
walnego.

Podobnie i p r o m i e n i c a  acti/nomi/cosis może usa­
dowić się w tej okolicy.

W końcu muszę wspomnieć, że s c h o r z e n i a u k ł a ­
du  n e r w o w e g o  dają objawy podobne na pozór do 
przewlekłego zapalenia wyrostka robaczkowego. N o t h- 
n a g e l  opisuje przypadek taki PseudoperitipkUtis; znane 
są również przypadki infekcyi psychicżnej.

Francuzi nazywają objawy te neurastenie appendicu- 
laire, przyczem pamiętać należy, że i prawdziwa apjpendi- 
dtis chronica dać może objawy neurastenii.

Pomijając przedstawienie statystyk napomknę tylko 
w kilku zdaniach o n a w r o c i e  c h o r o b y  i o r o k o ­
wa n i u ,  które zresztą po części wypływają z poprzednio 
już wypowiedzianych zapatrywań.

Co do nawrotów stwierdzić można, że, gdy chory 
dwa lata po pierwszym napadzie (nie ropnym jednak) po­
zostaje zdrowym, to ma 80“/o mniej więcej prawdopodo­
bieństwa, że napad się nie powtórzy, po pięciu latach zaś 
90% liih i więcej.

Rokowanie w każdym ostrym napadzie zapalenia 
wyrostka robaczkowego należy stawiać ostrożnie, gdyż 
na pozór lekki przypadek przez nagłą zmianę objawów 
może wykonać zwrot ku pogorszeniu. Silne początkowe 
objawy, zwłaszcza ból, wysoka gorączka, szybkie tętno, 
silny dreszcz, gwałtowne długotrwałe wymioty każą roko 
wać poważniej. Gorzej jeszcze przedstawia się sprawa, 
gdy początkowe łagodne objawy wzrastają, zwłaszcza, 
gdy wystąpi zapad, objaw przebicia do wolnej jamy otrze­
wnowej.
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Silniej zaznaczone objawy początkowego zadrażnie­
nia otrzewnej każą nam podejrzywać przepuszczalność 
ścian wyrostka robaczkowego, a więc jego obumarcie 
( Appemlicitis destmctipu) zwłaszcza zaś wtedy, gdy nie 
ustępują w 24 do 36 godzin, gdyż ustąpienie ich w tym 
czasie wraz z wytworzeniem się miejscowego nacieku za­
palnego świadczy o ograniczeniu się sprawy zapalnej. 
Każdy więc przypadek, który jeszcze w 2-gim dniu cho­
roby okazuje napięcie powłok brzusznych, zniesienie od- 
dechania przeponowego, bolesność rozlaną na ucisk i ogól­
ne niepokojące objawy, daje, jeśli nie złe, to co najmniej 
wątpliwe rokowanie.

Jak często spotykamy się również z pozorną popra­
wą, ową rómissioti trompeuse gorączki i accalmic traitresse 
D i e u l a f o y ’ a! Pamiętać więc należy, że rokowanie 
wtedy może być jedynie dobrem, gdy wszystkie objawy 
chorobowe wykażą c o f a n i e  s i ę  na każdym punkcie.

Gdy przy periappendicitis purulenta, przy pogorsze­
niu się stanu mamy napięcie mięśni nie czynne lecz bier­
ne przez wzdęcie jelit porażonych, leżących bez ruchu, 
natenczas rokowanie jest jak najgorsze. Gnilny charakter 
wolnego płynu w jamie brzusznej daje rokowanie bez­
względnie złe. Wyjątek pod tym względem stanowi wo­
bec tego ogólnie przyjętego zapatrywania przypadek z pol­
skiego piśmiennictwa ogłoszony przez A r n s t e i n a  
i T r o c z e w s k i e g o ,  gdzie chory operowany w piątym 
dniu po przebiciu z płynem ropnym i cuchnącym wy­
zdrowiał.

Rokowanie dla peritonitis diffussu ma być tern gor­
sze, im w późniejszym dniu choroby wybucha.

Powikłania w postaci ropni podprzeponowych i t. d. 
czyni rokowanie znacznie gorszem dając do 40% śmier­
telności.

Przystępując do omówienia l e c z e n i a  zapalenia 
wyrostka robaczkowego nie można się dziwić skrajnym 
zapatrywaniom niektórych autorów zalecających w ka­
żdym przypadku appendidtis wczesną operacyę tj. opera-
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cyę w pierwszych 48 godzinach. Gdyby bowiem stosunki 
anatomiczne a więc rozpoznanie postaci zapalenia nie były 
przed nami tak często zaki-yte, to napewne i napieranie 
na wczesną operacyę nie byłoby tak częste.

My interniści stoimy obecnie na tern stanowisku; 
Chorego, który sam żąda operac}d wczesnej, nikt z nas 
nie będzie od tej myśli odwodził. Pi'zeciwnie obowiązkiem 
naszym jest zwrócić uwagę chorego, względnie otoczenia, 
na znikająco mały odsetek śmiertelności przy operacyi 
w tym okresie.

Wprawdzie nie możemy z góry, szczególniej przy 
zapaleniu wyrostka robaczkowego bez nacieku (plastronu). 
sądzić z objawów klinicznych o zbliżającem się przebiciu 
w każdym przypadku, jednakże ścisła obserwacya klini­
czna umożliwia nieraz (jak to przy omawianiu objawów 
wspomniałem) rozpoznanie zbliżającego się stanu groźne­
go i wtedy jesteśmy skłonni jaknajprędzej poddać cho­
rego zabiegowi operacyjnemu.

W każdym razie nie ulega wątpliwości, że internista 
powinien oddać w ręce chirurga, i to natychmiast, cho­
rego, gdy wytworzy się ropień, zwłaszcza z chełbotaniem, 
przy peńtoniiis diffusa i septica tudzież przy objawach nie­
drożności jelit.

L e c z e n i e  s v e w n ę t r z n e  zapalenia wyrostka ro­
baczkowego mniej różnorodne, niż przy innych schorze­
niach, wahało się jednak w szerokich granicach. Teore­
tyczne przyjęcie istnienia t. zw- Typlditis stercoralis miało 
ten skutek, że główny nacisk położono na wypróżnienie 
kiszek (zdaniem L u g o 1 a on fait toniher dans le pot do 
chamhre les aecidents peritonitiipies). Przeciwnie znów pozna­
nie przebicia wyrostka robaczkowego sprowadziło wska­
zania odwrotne, mianowicie uspokojenie jelit.

Co do przeciwnego sposobu leczenia tj. co do śro­
dków przeczyszczających, to obecnie stoimy na tern sta­
nowisku, że wobec nieuznawania, jak to dziś wiemy, po­
staci TypUitis stercorcdis musi odpaść a priori podawanie 
środków przeczyszczających a to nie tylko teoretycznie,
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lecz i ze względu na poczynione doświadczenia przy 
łóżku chorego, które były dość* smutne. Mimo tego sta­
nowiska przeważnej ilości autorów, do dziś dnia tułają 
się w piśmiennictwie prace, w których kruszy się kopie 
za użyciem środków przeczyszczających, a szczególnie 
za olejkiem rącznikowym.

I tak nawet w tym roku wystąpił chirurg S o n n e n- 
b u r g ,  gorący dawniej zwolennik natychmiastowej ope- 
racyi, z artykułem, w którym poleca w niektórych przy­
padkach ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego poda­
wanie oleju rącznikowego, zastrzegając się jednak, że 
podaje go wówczas nietylko w celach leczniczych ale 
także w rozpoznawczych, a na dowód przypomina, że 
w dzisiejszej gorączce nat5'chmiastowego operowania 
każdego przypadku, operacya nieraz nieodpowiadała cię­
żkości przypadku, albo znów okazywały się mylne rozpo­
znania. Jeśli sprawa chorobowa po podaniu oleju rączni­
kowego nie przybiera natychmiast pomyślnego zwrotu 
pod każdym względem, natenczas przystępuje S o n n e n -  
b u r g do natychmiastowej operacyi; wogóle, zdaniem 
jego, należy trzymać „in einer Haiid die Hicinusflasche, in 
der anderen ein Skalpeli'' .̂

Zwolennicy podawania oleju rącznikowego widzą 
przyczynę zapalenia i przeszkodę wylania się treści za­
palnej z wyrostka do kiszki ślepej w owym „czopie 
kałowym“ (Kothpfropf), który nie istnieje, a przynajmniej 
nie jest przyczyną zapalenia.

Przeszkodę do wylania się zapalnej treści stanowi 
obrzęk mieszków limfatycznych, zgięcie wyrostka, kamy­
czki kałowe, zrosty, blizny i t. d.

Podany olej rącznikowy, wywołując skurcze ścian 
wyrostka robaczkowego, może przyczynić się do wylania 
treści zapalnej po przezwyciężeniu przeszkody; ale jak 
często koniec wyrostka rozdęty przez ropę, pęka, wywo­
łując ogólne zapalenie otrzewnej! Zresztą lekka A2)pendi- 
citis simplex może się wyleczyć, jak wiemy, i przy zasto­
sowaniu innych środków obojętnych.
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Nowy ten sposób rozpoznawczy wywoływać musi 
żywy i słuszny nasz protest; jest bowiem widocznie mie­
czem obosiecznym, skoro jego wartość rozpoznawcza 
polega na tern, że w przypadkach cięższych, wywołując 
pogorszenie, daje przez to wskazania do potrzeby natych­
miastowej operacyi.

Przyznajemy, że olej rącznikowy może nieraz w przy­
padkach lżejszych działać dobroczynnie leczniczo, zmniej­
szając ból chorego. Do wytłumaczenia, dlaczego tak się 
dzieje, przytoczyć można zapatrywania L e n n a n d r a, 
według którego otrzewna jelitowa nie posiada nerwów 
czuciowych a ból występuje dopiero wtedy, gdy otrzewna 
ścienna, posiadająca nerwy czuciowe, zostaje przez wy­
dzielone w dostatecznej ilości z wyrostka robaczkowego 
trucizny (toxyny) zadrażniona. Olejek więc, usuwając kał 
i gazy z jelita ślepego i zmniejszając ucisk rozdętych 
jelit na otrzewnę ścienną, opatrzoną nerwami czuciowymi, 
usuwa i ból.

W przypadkach zaś cięższych, gdy toxyn jest wię­
cej i otrzewna ścienna więcej zadrażniona, może wywo­
łać skutek odwrotny t. j. zwiększenie się bólu.

Nie możemy dalej przypuścić, aby olej rącznikowy 
mógł działać dobroczynnie na sam stan zapalny błony 
śluzowej wyrostka robaczkowego.

Olejek rącznikowy bowiem, wywołując niejako enteri- 
tia toxicu, powiększa jeszcze zapalny obrzęk błony śluzo­
wej wyrostka robaczkowego, który i tak już jest prze­
szkodą do wylania się treści zapalnej z wyrostka do 
kiszki ślepej.

Chociażbyśmy dalej nie obwiniali olejku rączniko- 
wego o sprowadzenie przebicia wyrostka (bo ściany wy­
rostka są przez stan zapalny porażone), to jednak może 
on w inny sposób działać zgubnie, mianowicie przez 
wzbudzenie ruchu robaczkowego jelit, który rozprowa­
dza trucizny, wydzielające się z wyrostka robaczkowego 
po otrzewnej, a przytem rozrywa powstające zlepy, które 
odcinają zakaźny materyał od reszty jamy brzusznej.
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Doświadczenie wykazuje, jak nieraz po podaniu olejku 
łącznikowego następują gwałtowne objawy peńłonitis 
perforatimi zwłaszcza w 1—2 dniu choroby, w dniach 
6, 7... niebezpieczeństwo to jest już mniejsze. My też 
w klinice od dawna olejku łącznikowego nie podajemy, 
i najlepiej będzie, gdy ś r o d e k  t en ,  a t e m b a r d z i e j  
I n n e  d r a s t y c z n e  ś r o d k i  p r z e c z y s z c z a j ą ­
ce  w y k r e ś l i m y  z u p e ł n i e  z e  ś r o d k ó w  l e ­
c z n i c z y c h  o s t r e g o  z a p a l e n i a  w y r o s t k a  
r o b a c z k o w e g o .

Drugi odwrotny kierunek zapatrywania doprowa­
dził, jak wiemy, do usiłowań skierowanych do uspoko­
jenia ruchu jelit, a wywołany został przez smutne do­
świadczenia poczynione przy podawaniu środków prze­
czyszczających. Pierwsza szkoła dublińska (S t o k e s 
1825) potem zaś inni np. P e t r e ą u i n  we Francyi, a 
V o 11 z w r. 1843 w Niemczech zaczęli podawać opium 
w zapaleniu wyrostka robaczkowego. Miało to na celu 
nietylko uspokajać bole i unieruchomić chorego, ale 
przez uspokojenie ścian jelit przyczynić się do otorbienia 
sprawy zapalnej.

To przypuszczalne uspokojenie ruchu jelit miało 
polegać według N o t h n a g l a  (1882) na podrażnieniu 
nerwów trzewiowych {Xn. splanchnici). Doświadczenia je­
dnak M a g n u s a  (1906) wykazały, że do zatrzymania 
biegunki wywołanej u kotów przez podawanie mleka, 
włókna nerwowe nie są potrzebne, gdyż zwierzęta te 
także po przecięciu owych nerwów, mających działać 
hamująco, również okazywały zaparcie po podaniu mor­
finy (gdyż tej a nie opium M a g n u s  w doświadczeniach 
swych używał).

Po zachwianiu się teoryi N o t h n a g l a  sprawa 
uspokojenia ścian jelit przez opium, którą uważano 
za przesądzoną, stała się również sporną. Mianowicie 
w roku 1900. P a l  na podstawie swych doświadczeń 
na zwierzętach starał się wykazać, że opium nie wstrzy­
muje wcale ruchu kiszek; „widzimy także u ludzi,
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twierdzi Pa l .  że przy podawaniu opium przepełnione 
są kiszki grube“ ; widać więc, że kiszki cienkie posu­
wają treść dalej, a fakt powszechnie znany, że opium 
wywołuje zaparcie stolca, tłumaczy P a l  tern, że 
o p i u m  z n o s i  u c z u c i e  p o t r z e b y  o d d a w a n i a  
s t o l c a .

Na podstawie tego twierdzi B o a s, że niema ża­
dnych danych do przyjęcia wstrzymującego działania 
opium i jego alkaloidów na ściany kiszek, że działanie 
opium wstrzymujące ruch kiszek jest co najmniej 
wątpliwe.

Mimo tego faktem jest, że opium wywołuje zaparcie 
stolca. Ponieważ pożądanem jest, aby przy zapaleniu 
wyrostka robaczkowego wysięk zapalny wylał się do 
kiszki ślepej, a zaparcie i nagromadzenie się kału w ki­
szce grubej wylanie to wstrzymuje i zwiększać może 
ciśnie w samym wyrostku robaczkowym, przez co 
ewentualnie ułatwia jego przebicie, nie można przyzna­
wać podawaniu opium tej własności leczniczej, którą 
mu przepisywano. Zdaniem F e r n a n d a  podawanie 
opium i uspokajanie ruchu jelit foidoir enfcrmer
le loup (lans la ben/erie et assurcr le procfren de I intoxi- 
rałion“.

Pozostawałoby więc tylko działanie usuwające ból 
i uspokajające chorego, i w tern tylko można widzieć 
w^skazanie do podawmnia tego środka.

Inne szkodliwe działania uboczne makowca są 
następujące; wprowadzanie chorego w sztuczny stan 
narkozy, maskowanie stanu ciężkiego przez wywołanie 
pewnego dobrego samopoczucia, naśladowanie przypa­
dków ciężkich przez wyw^ołanie sztucznego w'zdęcia 
a nawet niedrożności jelit. Przez usunięcie bólu i bole- 
sności na ucisk, pozba^via się lekarz jednego z głównych 
objawów choroby, przez co usypia sw’ą czujność. Nie­
którzy nawet, jak S p r e n g e 1, mają wważenie, że czę­
ściej przy podawmniu opium, niż przy środkach prze­
czyszczających, w'ystępuje zapalenie otrzewnej około



175

wyrostka robaczkowego, a na poparcie tego przyto- 
ezyćby można doświadczenia l l e i c h e l a  i N o t z l a ,  
u których po zaszczepieniu drobnoustrojów do otrzewnej, 
zwierz(jta, którym podano opium, ginęły na zapalenie 
otrzewnej, zwierzęta zaś kontrolne zabieg ten przeti'zy- 
mywały. Przypuszczalnie ma się to dziać przez to, że 
utrzymany ruch robaczkowy jelit rozprowadza drobno­
ustroje po całej otrzewnej, która ma je pokonywać, 
gdy tymczasem po podaniu opium nagromadzenie dro­
bnoustrojów w jednem miejscu u zwierząt wywoła za- 

{ palenie.
Statystyka S t r i c k e r a  wykazuje najlepsze wyniki 

przy postępowaniu obojętnem.
Wyżej wymienione zasady wewnętrznego zapalenia 

wyrostka robaczkowego są zgodne z zasadami naszemi, 
które wyznajemy w klinice lekarskiej lwowskiej. Dodać 
tu jeszcze muszę, że prócz zalecania bezwzględnego spo­
koju, zastosowania zimna miejscowo, nie dajemy przez 
szereg dni choremu żadnych pokarmów, prócz wody 
łyżeczkami, a głodzenie to zresztą chorym zwykle dobrze 
odżywionym, nic nie szkodzi. Dla złagodzenia bólów 
podajemy wyciąg belladony na wewnątrz lub w czo­
pkach, opium zaś i morfiny unikamy i dajemy je tylko 
w ostateczności, gdy chory wskutek bólów zachowuje 
się niespokojnie, gdy więc tern samem większą szkodę 
może sobie wyrządzić, niż przez zażycie opium. W pó­
źniejszych okresach, gdy objawy ostre miną, gdy zapar­
cie trwa, staramy się ostrożnemi lewatywami opróżnić 
kiszki z kału, a jeszcze później odważamy się na poda­
nie oleju rącznikowego, poczem zastosowujemy środki 
mające na celu wessanie resztek zapalnych, a więc kata­
plazmy, okłady wysychające z wody lub ze spirytusu, 
pędzlowanie skóry brzucha jotionem z alkoholem, przy- 
czem z dyetą ostrożnie postępujemy, wystrzegając się 
podawania dużej ilości mięsa. W końcu zaznaczę, że 
w s z e l k i e  m i ę s i e n i e  p o  n a p a d z i e  o s t r y m  
m u s i  b y ć  u w a ż a n e  w p r o s t  z a  b ł ą d  w s z t u c e .
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Jak zaciętą była walka pomiędzy zwolennikami roz­
maitych sposobów postępowania leczniczego, wskazuje 
ironiczna uwaga jednego z przeciwników opium, który 
nazywa leczenie takie „chirurgicznem“, gdyż w krótkim 
czasie dopi'owadza chorego do tak rozpaczliwego stanu, 
że internista co prędzej oddaje go pod nóż chirurga.

Kilka słów jeszcze chcę poświęcić omówieniu pyta­
nia, kiedy powinno się radzić choremu operacyę w cza­
sie wolnym od napadu czyli operacyę d froid.

Chorych po przebyciu napadu ostrego można podzie­
lić na 2 grupy, a wskazania operacyjne zawisłe są od 
samopoczucia chorych i od stosunków stwierdzonych 
przy badaniu. Pierwsza grupa choryeh obejmuje tych, 
u których napad pozostawił wyraźne pozostałości przed­
miotowe lub podmiotowe, druga bez żadnych objawów. 
Podczas, gdy u pierwszych wynik badania daje nam jasne 
wskazówki — u drugich zależy nasze czynne wkroczenie 
jedynie od tego, co nam mówi statystyka tycząca możli­
wości nawrotów.

Omawiając pierwszą grupę, tj. tych, u których pozo­
stały pewne zmiany przedmiotowe lub podmiotowe — 
a także chorych z t. zw. AppendidUs chronlca, Appendicitis 
d rechutes powiedzieć można;

1) Chorych z przewlekłymi objawami p o d m i o ­
t o w y m i  ze strony wyrostka robaczkowego stano­
wczo operować należy — i ten punkt najmniej jest 
sporny.

2) Operujemy następnie chorych okazujących p r z e d ­
m i o t o w e  o b j a w y ,  ja k : bolesność okolicy kiszki 
ślepej na ucisk, wzdęcie, macalny wyrostek, zgrubienia 
w okolicy kiszki ślepej z powodu zrostów z jelitami, 
gdy objawy te trwają dłużej, niż 3 miesiące po ostrym 
napadzie. Jedynie w przypadkach, w których podejrzy- 
wamy zrosty z pętlami jelit, tam chętniej wyczekujemy 
ze względu na trudności techniczne i możliwość uszko­
dzenia jelit przy operacyi w tym celu, aby z czasem zro­
sty nieco się rozluźniły.
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3) Przetoki wewnętrzne (byle nie do pęcherza) cza­
sem mogą się same wygoić, przetoki zewnętrzne należy 
bezwarunkowo operować.

Co do grupy drugiej zdania są podzielone. Nawroty 
choroby po t. zw. Appendicitis simplez wydarzają się 
w 50% i to w pierwszym roku.

Stanowisko nasze jest takie, że chorych takich, 
przedstawiwszy im możliwość nawrotu, nie naglimy 
usilnie do poddania się operacyi. Zwracamy im przytem 
uwagę, aby przy ewentualnym nawrocie zasiągnęli zaraz 
porady lekarskiej, aby módz wtedy postąpić w myśl 
wyżej wygłoszonych zapatrywań.

Przeciwnicy tego zapatrywania, powołując się na 
statystykę, twierdzą jednak co innego. I tak odsetek 
śmiertelności wynosi przy operacyi u froid 1/2%) P^zy 
wczesnej operacyi przy ewentualnym Il-gim napadzie 
3%. Gdy zaś zważymy, (powiadają dalej), że nie wszy­
scy chorzy zgłoszą się przy Il-gim napadzie do operacyi 
w ciągu pierwszych 2 dni, a operowanie w dniach dal­
szych daje 12% i więcej śmiertelności, to rzeczą jasną 
jest (jak twierdzą), że operować powinniśmy każdego po 
I-szym napadzie, mając nawet tę świadomość, że ów 
1 zmarły na 200 chorych może nie dostałby wcale na­
wrotu, gdyby pozostał przy życiu.

Radząc choremu poddanie się operacyi, zwracamy 
naturalnie pilną uwagę na stan płuc, serca, nerek, na 
wiek i warunki, w których chory w przyszłości może 
się znajdować.

W końcu mego referatu poczuwam się do obowiązku 
dodać słów parę o zapobieganiu zapaleniu wyrostka roba­
czkowego, o ile ono jest wogóle możliwe przy tylu 
czynnikach etiologicznych, wspólnie działających a dość 
nieuchwytnych.

Prócz zwrócenia uwagi na konieczność leczenia 
spraw nieżytowych przewodu pokarmowego, myślę dodać 
uwagi o pasożytach i o sposobie żywienia się.
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Już w roku 1705 zwrócił S a n t o r i n i  uwagę na 
możliwość znajdowania glistnic {Asc. lumhricoides) w wy­
rostku. Dopiero od czasów M i e c z n i k o w a  zaczęto 
łączyć obecność pasożytów z zapaleniem wyrostka roba­
czkowego w związek przyczynowy. Glistnice mają wy­
szukiwać sobie najwęższe miejsca przewodu pokarmo­
wego i przy wyciskaniu się do wyrostka dawać objawy 
t. zw. Appendicitis simplex. Jestto fakt stwierdzony opera­
cyjnie kilkakrotnie np. przez S p r e n g l a .  S c h i l l e r  
z Heidelbergu przypuszcza, że w ten sposób może po­
wstawać owa caviU close podnoszona przez K l e c k i e g o ,  
D i e u l a f o y a  i S a l a m o n a .  Pasożyty te wprawdzie 
nie mogą przebić jelita, ale wywoływać mogą nadżerki, 
przez które następuje zakażenie. G i r a r d  powiada, że 
włosogłówka ludzka [Tridiocephalus dispar) może przednią 
częścią (głowową) swego ciała wgłębiać się w błonę 
śluzową, a M i e c z n i k ó w  demonstrował nawet na posie­
dzeniu Akademii francuskiej w r. 1901 odpowiedni pre­
parat, w którym widać było naciek zapalny około wgłę­
bionej głowy pasożyta.

G i r a r d  i M i e c z n i k ó w  radzą też każdy przy­
padek podejrzany na przewlekłe zapalenie wyrostka 
robaczkowego badać na pasożyty w kale, dawać środki 
przeciwczerwiowe [anthelminthica), kontrolować nawet 
ludzi zdrowych, a zapobiegawczo nie jadać surowych 
jarzyn, owoców i poziomek. M i e c z n i k ó w  tak daleko 
posuwa się w tym kierunku, że radzi wogóle operacyę 
przy przewlekłej Appendicitis zastąpić leczeniem przeciw- 
czerwiowem i twierdzi, że osiągnął przez takie postępo­
wanie wiele dodatnich wyników. Ponieważ zaś dawniej, 
według M i e c z n i k o w a ,  brano środki przeciwczerwiowe 
z zasady co pewien czas, a obecnie je zarzucono, może 
więc dlatego występowanie zapalenia wyrostka robaczko­
wego jest częstsze. Za pasożytniczą teoryą zapalenia 
wyrostka robaczkowego mają przemawiać endemie tej 
choroby zdarzające się w pensyonatach.
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Sposób zapobiegania, więc w myśl tych zapatrywań 
byłby jasny ..

W szeregu przyczyn usposobiających do występo­
wania zapalenia wyrostka robaczkowego podnoszą s p o ­
s ó b  o d ż y w i a n i a  się pewnych klas ludzi i narodów 
i tak n. p. Arabowie żywiący się przeważnie roślinnymi 
pokarmami mają rzadziej zapadać na Apijendidtis, chociaż 
ich przewód pokarmowy niekiedy roi się od pasożytów. 
Taksamo L u c a s-C h a mp  i o n n i e r e  zauważył, że w Ru­
munii na wsi między ludnością żywiącą się pokarmami 
roślinnymi na 22.000 chorych przypada 1 przypadek Appen- 
dicitis, a w mieście, gdzie odżywianie się mięsem jest po­
wszechne 1 : 221. Ten sam fakt wykązał S p e a r  u (1867), 
porównując częstość tego schorzenia między ludnością 
w Syberyi odżywiającą się mięsem, a rzadkością za­
palenia wyrostka robaczkowego w Japonii u ludności 
żywiącej się przeważnie pokarmami roślinnymi. Zapo­
bieganie więc polegałoby na ograniczeniu ilości spoży­
tego mięsa.
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