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CZESC 1L

Badajac rozwoj wysitkow ludzkich, skierowanych ku objasnieniu istoty
raka i uwienczonych, jak dotad, nieznacznymi wynikami, spostrzegamy przed-e-
wszystkiem, ze wszystkie dotychczasowe badania postgpowaty albo droga ana-
tomiczng [YmcHOw, THIERSCH, WALDEYER, OOHNHEIM, LAJBARSCB, BIBBERT
H ANSEMANN i in.], albo tez—w czem glownie wzi¢li udziat klinicy$ci i bakteryo-
lodzy [LEYDEN, LEOPOLD, DOYEN, ADAMKIEWICZ, BUSSE, SANFELfCE" KLEIN
BRA i t. d.]—droga biologiczna, uznajacg swoiste pasozyty za przyczyne raka.
O ile pierwsza, etyologia komodorkowa przewaznie opiera si¢ na rozumowaniach
metafizycznych, nie popartych doswiadczeniem, o tyle znéw druga, pasozytnicza
nosi charakter dorywczy, zmienny i w znacznej czg¢$ci btedny, jak si¢ wkrotce
przekonamy.

Kwestya istoty, etyologii, objawoéw wspoirzednych i leczenia raka zajmo-
wano si¢ juz tak wiele, ze nie moze by¢ nawet mowy o pobieznem przytoczeniu
tu catej literatury przedmiotu; mozemy w tem krotkiem streszczeniu* wskazac
jedynie drogi i kierunki, jakimi dazono do wyjasnienia tej zawilej sprawy—ze
szczegdlnem uwzglednieniem nowoczesnych teoryi.

Etyologia guzéw nie jest jednolita, przyczyny w wielu wypadkach nie
mozna stwierdzi¢ z pewnos$cia, a w innych réwnoczes$nie moze oddziatywacé kilka
bodzcow [CZERNY *)] na tworzenie si¢ nowotworu. Natomiast w wielu razach
mozna przynajmniej podaé warunki, wsrdd ktérych rozpoczat tworzyé si¢ guz;
ale moéwi¢ o zgrupowaniu nowotwordow zaleznie od przyczyn, jeszcze byloby
przedwczesnem.

1) Beitr. z. klin. Chirurgie. 1900; T. 25.



Istniej¢ guzy, powstale ze szczegdé6lnych wrodzonych za-
czatkow, tak iz poniekad mozna je uwaza¢ za miejscowe potwornosci tkan-
kowe, ktore rozwijaja si¢ juz w zyciu zarodkowem lub tez wyzyciu pozamacicz-
nem, w okresie wzrostu lub jeszcze poézniej, przyczem uraz moze shuzyé jako
blizszy powdd do rozwoju istniejacego juz zaczatka [kostniaki, chrzgstniaki,
naczyniaki, wldkniaki, miesaki i gruczolaki]. Do tejze grupy mozna zoczy¢
guzy, powstale z zablakanych Iub przemieszczonych zarodkéw tkankowych,
guzy migsniowe i chrzagstkowe wewnatrz nerki, jadra lub $linianki przyuszne;j,
guzy tluszczowe w modzgu, teratomaty najréznorodniejszych narzadow [COBN-
HBIM 1)]. Embryonalna teorya ma bezwatpienia zastosowanie do|pewnych gu-
z6w, ale niemozliwem jest uznaé ja za ogdlng przyczyng wszelkich nowotworow,
zwlaszcza ze za takim pogladem nie przemawiaja ani spostrzezenia kliniczne,
ani tez badania anatomiczne tkanek.

W pewnej odsetce przypadkéow [7 do 14°/0] zloSliwe nowotwory rozwijaja
si¢ po urazowych uszkodzeniach tkanek, co odnosi si¢ zaréwno do urazu,
jak i do wielokrotnych lub dlugotrwalych mechanicznych wplywow [Hanau,
O. ISRAEL, RIBBERT, L UBARSCH it. d. ]

Nieraz tworzenie si¢ guza przylacza si¢ do standéw zapalnych,
mianowicie do owrzodzen z nastgpnem zabliznieniem, niezaleznie od tego, czy
ten stan spowodowaly swoiste szkodliwosci, czy tez inne przyczyny, np. urazowe
[kamienie pecherzykow zolciowych], Czerny a)jest tego zdania, ze uraz wy-
wytwarza tylko locum minoris resistentiae, w ktorem moze okazac¢ swe dziatanie
swoisty pasozyt, znajdujacy si¢ gdziekolwiekbadZz w ustroju.

Podtug teoryi RiBBERr a 3), rak rozpoczyna si¢ od zapalnej sprawy w tkan-
ce tacznej, wskutek czego warstwy nabtonkow tracg z nig organiczny zwiazek.
Jakkolwiek taki stan przewaznie bywa zaleznym od drobnoustrojow [procz
przyczyn natury chemicznej], to rdéznica jednak migedzy $ciSle pasozytnicza
teoryg raka, a teorya RiBBERT’a polega na tem, ze—zdaniem R .—pasozyty
wptywaja i podniecaja stan zapalny, lecz zgota nie wywieraja wltywu na nad-
zwyczajne wybujanie nabltonkéw. Wskutek zapalnej sprawy w otaczajacej
tkance nabtonki wyosobniajg si¢, staja si¢ zupelnie niezaleznymi od catego
ustroju i rosng samoistnie. LuUBARscH 4) przemawia za teorya R IBBERT’R, PIZy-
znajac jej wielka naukowa doniosto$¢, K atz 5 za§ odmawia jej znaczenia,
twierdzi bowiem, ze w wielu rakach, zwlaszcza w okresach poczatkowych, nie-
ma zadnego wyosobnienia nablonkéw od tkanki tacznej.

Powstawanie niektéorych nowotworéw rakowych zdaje si¢ by¢ wywotanem
przez niejednakowe zmiany wsteczne roéznych tkanek wskutek
tego, iz usunigte sg pewne przeszkody do nieograniczonego bujania tylko
warstw nabtonkowych. Moze to mie¢ miejsce albo w pdzniejszym wieku, albo

* E. ziecree. Allg. Pathologie. 1895, str. 387.

2) cyt. Lusarscu. Pathol. Anat. u. Krebsforschung. 1902, str. 47.
3) Deut. med. Wochenschr. 1901. Nr. 47, str. 811.

4 Lusarscu L c. str. 53 i 54.

5 Deutsch med. Wochenschr, 1901. Nr. 50, str. 876.



tez w narzadach, po wzmozonej czynno$ci ulegajacych zmianom wstecznym:
rozwoj raka skornego mozna sobie objasni¢ w ten sposob, iz tkanka taczna
skory ulega zwyrodnieniu, potagczonemu z rozluznieniem spoistosci, podczas gdy
nablonki znajdujg si¢ jeszcze w pelnem posiadaniu swej zdolnosci bujania.

Nad szczeg(')lami teoryi ThiersciTu, W aldeyerA, OoHNHEm’a, Hanse-
MANN’a, KiBBEkT’a, LuBARSCH’a i in.,, rozwodzi¢ si¢ tu nie mozemy i zadna
z tych teoryi nie tldmaczy nam, dlaczego wjednym i tym samym narzadzie, pod
wplywem jednakowej przyczyny, raz powstaje nieznaczne bujanie tkanki, a kie-
dyindziej ztosliwy nowotwor, sktonny do nieograniczonego rozrostu. Tez same
teorye nie tldmacza nam, dlaczego w starszym wieku, w okresie ogo Ilneg o
ostabienia tkanek, zjawia si¢ proces bujania nablonkow.

Wielu badaczow wskazywalo jeszcze na inne fakty, majace zwigzek przy-
czynowy z tworzeniem si¢ raka. Naprzyktad, Vv ErRNEUIL 1jego uczniowie twier-
dzili, ze gosciec gra wazng rol¢ w genezie raka, a Brarruwarte *) wskazat na
nadmiar soli w pozywieniu i wogble nadmiar pozywienia, zwlaszcza migsa,
co ma wytwarza¢ zbytek sokow tkankowych, nie potrzebnych dla starczych
narzadow.

Jako posrednig migdzy anatomicznemi a pasozytniczg teoryg raka, uwazac
mozna najnowsza hipoteze Kerrincu2), ktorego zdaniem elementy nowotworu
nie sg komoérkami ustroju, lecz s3a to droga transplantacyi przeszczepione do
ustroju komorki ,,obce® i rozmnazajace si¢ w nim. Autor opiera si¢ na tern, ze
zardwno caly ustroj, jak i otaczajaca guz tkanka reaguje przeciw komorkom
nowotworu w taki sam sposob, jak przeciw bakteryom i innym bodzcom3), i ze
komorki nowotworu odrézniaja si¢c od normalnych komoérek ustroju, nie tylko
sSwoja postacig, sposobem mitozy, ale nawet i chemicznie bogactwem chromaty-
ny, glykogenu, ttuszczu4) i specyalnych barwnikéw, jak melanina. Tu mozemy
doda¢ od siebie, ze transplantacya guzow rakowych udaje si¢ o tyle, o ile ko-
morki nie podlegly uprzednio mechanicznemu rozdrobnieniu [Jensen 5)].

Za przyczyne ztosliwych nowotword6w KerLLing uwaza
wniknigecie do ustroju obcych mu komoérek.

,,Obce” komorki mogg pochodzi¢ od osobnika tegoz samego gatunku: cho-
rzy na raka moga da¢ powod do bezposredniego ,,zakazenia“ [operatorow, takze
zakazenia wskutek uzycia narze¢dzi, rurek it. d.]; nawet owady przenosza ko-
morki rakowe [MoreEau naprz. stwierdzit przenoszenie raka z jednej myszy na
druga przez uklucia pluskiew]. Jest wigc to mozliwem i u ludzi za posred-
nictwem pluskiew, pchetl, much, komaréw it. p. owadoéw, jezeli mialy one spo-
sobno$¢ znajdowac si¢ bezposrednio na powierzchownych guzach. Stad tez
KELLING wyprowadza wniosek profilaktyczny: nalezy zastania¢ od owadow
zlo§liwe nowotwory na zewnetrznych powlokach ustroju.

1))  Miinch, med. Wochenschr. 1902. Nr. 3, str. 125.

2 Deut. Praxis. 1903. Nr. 19, str. 594 i nast.

3) Biegunowo przeciwne zdanie wyglasza powyzej RIBBERT.
* Por. dalej prac¢ PBEUND’a.

*)  Centr, f. Bakter. I. Orig. 1903. XXXIV. Nr. 11i 2.



Nie mogag by¢ jednakowoz owady jedynym rozsadnikiem rakow; zbyt
czesto bowiem zdarzajg si¢ guzy wewnetrznych narzadow. Odrzucajac mozli-
wos¢ zakazenia droga krwi w przypadkach raka zoladka, KsLLING uwaza za
bardziej prawdopodobne przenikanie do zotagdka komorek niz-
szych zwierzat 1 wyrastanie tych komoérek w postaci
samoistnej, i swoistej tkanki nowotworowej, co mogloby
objasni¢ morfologiczng i chemiczng réznic¢ komodrek nowotworu od komodrek
ustroju.

Powtore, komorki nizszych zwierzat i larw, podarte przez owady, moga
dosta¢ si¢ do ustroju przez pozywienie i wod¢ lub przez uklucie owadéw do
krwi [Apamkiewicz *) p. niz.]. Na produktach spozywczych i w ziemi znajduja
si¢ rozpadowe cze$ci larw, powstale wskutek roznych mechanicznych wptywow:
jednym z takich rozpadowych produktow, moga by¢ t. zw. komorki petzakowe
[amebowate], z ktorych samodzielnie rozwijaja si¢ nabltonki, jak naprz. u kolo-
thuria. Te komorki rozng droga moga przenikngé do ustroju cztowieka; sztucz-
nie szczepiac je ostabionym psom [zdrowe, odporne osobniki zwierzg¢ce nie rea-
guja], K. wytwarzat ztosliwe nowotwory.

Po czg$ci praca Kkinnxs’a znajduje potwierdzenie w najnowszych bada-
niach J enseN’v 2), ktory dodatni wynik szczepien na zwierzg¢tach, uwaza za
transplantacj ¢, lecz nie za infekcja [szczepienie rozdrobnionych komorek no-
wotworowych dato ujemne wyniki]. Zdolno$¢ do rozwoju wyosobnionej czgsci
nowotworu trwa przy nizkiej, cieptocie [1 do 3° C.] w ciagu 18 dni, przy poko-
jowej — 12 dni, a przy 37° C.—zaledwie 24 godziny 3). Podlug JEenseN’v, nowo-
tworowg tkanke¢ zabija S5-minutowe ogrzewanie do 47° i kilkuminutowe
ozigbienie do — 20° C.; zabija jg rowniez silne $wiatto, ale promienie $§wietlne
moga przenikaé¢ tylko do nieznacznej glebokosci; w takiz sam sposob dziata
wysychanie, a W/o-owy roztwor karbolu po 5-u minutach wstrzymuje rozwdj
komorek.

Za materyat do badan, J ensgen uzyt rakowego nowotworu z grzbietu bia-
lej myszy, zro$nig¢tego ze skora, a nastgpnie przeszczepil go stopniowo 844-em
myszom, z ktorych 232 zdechto w ciggu 14-u dni po zaszczepieniu, mi¢dzy pozo-
stalemi prawie u potowy rozwingly si¢ guzy, a mianowicie: u 121 [z posrdd 274]
po zaszczepieniu wycisnigtej zawarto$ci nowotworu, i u 128 [z posrod 338], kto-
rym pod skoérg wprowadzono kawatki samych nowotworéow. Do 1903 roku ba-
dania Jensen” trwaty 2y2 roku, i przez ten czas dodatni wynik szczepien
otrzymal on w 19-u pokoleniach myszy. Prawie we wszystkich przypadkach
jednakowo odbywat si¢ rozw6j nowotworu: poczatkowo zaszczepione kawaltki
gingtly na pozor zupetnie, lecz po 14-u dniach, a czasami juz nawet po C-u — 8rii
dniach, przez skér¢ mozna bylo namaca¢ malenki guziczek; stopniowo rosnac,

*) Deut. med. Zeit. 1900. Nr. [1, str. 364. Nieco odmiennego jest zdania M. Kircuner
[Ber. d. Comites f. Krebsforschung str. XIII—XVII]: dla niego kwestya zarazliwoS$ci raka nie jest
wcale problematem, a jako droge przenikania swoistych pasozytéw uwaza pozywienie.

2) Centr. f. Bakter. 1903. 1. Orig. XXXIV. Nr. 112.

3) Whbrew twierdzeniu M. ScCHULLBwa, ktéry uwaza cieplote 37°C. za optimum, i G. EISEN U
[p. dalej].



po 2-ch — 3-ch miesigcach guz zajmowal wickszg cz¢s¢ grzbietu; pod wzgledem
wagi byl nieraz wiekszym od calego zwierzgcia. Wiele zalezy od szczepionego
materyatu: mlode guzy w okresie rozwoju gorzej przyjmuja si¢, anizeli czesci
juz wyrostego zupelnie nowotworu. Niektéore myszy, a nawet cate ich rodziny
zachowuja si¢ odpornie na szczepienie.

Charakterystycznem zjawiskiem w do$wiadczeniach JENSEN*a — zjawis-
kiem, ktére mozemy spotkaé w pracach innych tez autoré6w [SANFELICE ¥)]
jest ta okolicznos$é, ze poczatkowo ma miejsce rozpad i obumarcie [nekrozal
duzej czeSci zaszczepionej tkanki, a nastepnie dopiero jedna lub kilka grup ko-
morkowych zaczynaja szybko sie¢ rozrastaé. W zwiazku z teorya KELLING’U
przypominamy, ze A. KLUG 2) przypisuje role bodzca przy tworzeniu si¢ raka
meruliocytom (merulius lacrymans), ktorych duzo znajduje si¢ w domach wil-
gotnych i po powodziach, a do ustroju moga przenikaé¢ z wodg i surowymi
owocami.

*
*

Pierwszy okres rozwoju pasozytniczej teoryi raka—to 8-y i 9-y dziesiatek
lat ubieglego wieku. Za przyczyne raka uwazano badz to sporozoct wogole, badz
tez coccidia w szczegolnosci [NEISSER, L. PFEIFFER]. W tymze czasie zjawit
si¢ tez rhopalocephalus carcmomatosus KOROTMEWA, a takze ziarnka
fuchsynowe BussEL’a.

Za tym nastapit drugi okres—okres ogélnego zwatpienia: autorowie wielu
prac starali si¢ dowie$¢, ze rzekome pasozyty sa to zwyrodniale komorki albo
przypadkowe wglobienia komorkowe, jakich zwlaszcza duzo bywa w nabtonia-
kach. Te postaci w swoim czasie nazwal VIRCHOW cellulae physaliphoraeu.
Do okresu drugiego nalezg prace THOMA’Y, SJOEBuiNG’a, SUDAKIEWICZA 1 wielu
innych. Opisywane przez nich twory mialy tylko zewngtrzne podobienstwo do
kokcydyi, lecz stale byly uwazane nie =za pasozyty, lecz tylko za atypowy
rozwdj rakowatych komorek — archoplazmy.

Od roku 1895 i 1896 rozpoczat si¢ zndw szereg prac, przemawiajacych za
pasozytnicza teorya raka, a poczatek temu ruchowi, na ktéorym nizej zatrzy-
mamy si¢ bardziej szczegétowo, dali BUSSE i LEYDEN.

Zaznaczy¢ tu jednak nalezy, ze o $cistym podziale rozwoju nauki o etyolo-
gii raka na pewne okresy nie moze by¢ mowy, i w nowszych bowiem czasach
zjawiajg si¢ jeszcze zwolennicy teoryi pierwszego okresu [FEINBERG3), ADAM-
KIEWICZ4), MIECZNIKOW, B OSE i in.); niemalo tez do dzisiejszego dnia pozostalo
pionierow anatomicznej teoryi [BIBBERTS), LUBARSCH6), PETERSEN i E XNER %),

Zeitschr. f. Hygiene u. Infektionskrankh. 1903. T. 44, str. 384 i 385.
2) Centr. f. Bakter. 1903. T. 33, str. 212-214.
3 Dent. med. Wochenschr. 1902. 11. str. 185—189.
4) Klinisch.-therap. Wochenschr. 1900. Nr. 11.
5 Deut. med. Wochenschr. 1901. Nr. 47, str. 811.
6) Pathol. Anatomie n. Krebsforschung. 1902.
7) Beitr. z. klin. Chirurgie. T. 25. Z 3.

GAZ. LEK. NR. 4.



Spirlas % iin.], ktorzy wcale nie mys$lg zlozy¢ broni; a w najnowszych czasach
zjawita si¢ tez i oryginalna teorya KBBBmB’a, 0 czem byla mowa wyzej.

Oczywiscie, kazdy z badaczéw widziat to, co opisuje, ale chaos pojeé
powstat gtownie skutkiem tego, ze przy badaniu tkanki rakowej mamy specyal-
nie duzo powodow do omylek, a napotykane trudnosci nie dadza, si¢ usungé ani
kilkodniowemi doswiadczeniami, ani silnym rozmachem pidra.

Oto szereg przykladow.

Z prac Klebst, Stroebe, Korotniewa, Sudakiewicza, RuFFER’a i in.
wynika, ze fagocytoza jest stata cecha zto§liwych nowotwordéw, ale jako ochro-
na ze strony mezodermy przeciw rozwojowi nablonkéw jest niedostateczng.
Fagocyty nie zwalczaja mtodych nablonkéw7rakowego nowotworu, one napada-
ja jedynie na zwyrodniate i martwe komorki [Podwysocki]: leukocyty odgry-
waja tu role wlasciwie nekrofagow, a takg walke uwrazaé trzeba nie za
fagocytozg, lecz za nekrofagie. Protoplazma nekrofagéw zawiera jedne lub
wigcej resztek komorkowych, wpojen etc., wskutek tego i nekrofagi i komorki
nowotworow zmieniaja si¢ nie do poznania; stad tez powstaja t. zw. fila zy-
fory i rzekome pasozyty.

Procz tego, Scinajace si¢ na preparatach roztwory cial biatkowatych
przyjmuja czg¢stokro¢ nieprawidtowy wyglad — ziarnisty, widoknisty lub siatko-
waty, co nieraz tez bywa uznanem za w”raz prawidlowego utkania pierwiast-
kéw [HOYER]; z drugiej strony nastepuje szybkie obumarcie tych ostatnich
w czg¢Sciach, wyjetych z zywego ustroju.

Wiadomo tez, ze przy bujaniu komorek, czgsciej niz w warunkach fizyo-
logicznych i zwtaszcza w raku zachodzi nieprawidlowy przebieg podziatlu jader
(uktad petli, mitosis multipolaris), co tez moze da¢ powod do omylek. Przyczy-
na bywa tez w tluszczowem zwyrodnieniu komoérek w §rodku nowotworu [mie-
liSmy sposobno$¢ nieraz obserwowal to zjawisko w raku wioknistym scirrhus
mammae], w $luzowem zwyrodnieniu raka galaretowatego w zotadku i jelitach,
w wybujatej centrozomie, otoczonej koloidalng warstwg protoplazmy. Po-
wod do omylek moga daé t. zw. komorki wysigkowe, znajdujace si¢ zaro6wno
w zawarto$ci pecherzykow przy ospie, herpes zoster i t. d., jak i w megtnym wy-
sigku optucnej, w plwocinie przy kokluszu, w ropie przy noma [L. Pfeiffer 2)].

Jezeliby$my nawet przypuscili przyczynowa rol¢ pierwotniakow w powsta-
niu raka, to do iluz nieporozumien doprowadzi¢ mogg niewprawnego badacza
zjawiska kopulacyi, konjugacyi, jak i plazmofagii, co cechuje wlasnie pasozyt-
nicze pierwotniaki.

Podtug teoryi Sanfelice, grzybki drozdzowe w komodrkach nabtonkowych
bywaja napgczniale i morfologicznie zmienione do tego stopnia, ze zatracaja
zupetnie pierwotng swa budowe.

Do sceptycznego zapatrywania si¢ na mnozace sie odkrycia i wynalazki
klinicystow przyczyni¢ si¢ w znacznym stopniu moze slawny spér miedzy Schiil-
LER’em a VOLCKER’em.

*  Miinch, med. Wochenschr. 1903. 3719, str. 825—38'6.
2) Miiueh. med Wochenschr. 1896. t. 43. str. 894.



M. Schiiller ¥ yv wyosobnionych czg¢§ciach nowotYVoru i utrzymywanych
przy cieptocie 37° O. znajdowal po pewnym czasie swoiste owalne lub
nawet poliedryczne otoczki zo6tto-zlocistej barwy, dwukonturowe, z promieni-
stym kreskowatym zarysem. Zwlaszcza wyraznie maja wystepowac te ,,paso-
zyty“ na niezabarwionych i przeswietlonych skrawkach; nawet odr¢bnemu za-
pachowi hodowli S. przypisywatl rozpoznawcze znaczenie. Takiez same ,paso-
zyty“ znalazt w starych spirytusowych preparatach rakéw, a nawet... w
syfilisie! (?) U krolikow szczepieniem hodowli wytwarzal rakowate nowotwory
w nerkach. Na mocy mikrochemicznych reakcyi [nieobecnos¢ reakcyi na cellu-
lozg], S. uwazal opisane twory za ustroje zwierzece, a otoczke ich za chityng,
a tymczasem Yoelcker 2) stwierdzit w tych tworach najzwyczajniejsze komorki
korkowe, niedajace reakcyi na drzewnik i1 bardzo odporne na dzialanie tugu
i kwasu. Poglad ostatni wydaje si¢ najprawdopodobniejszym, pomimo zaprze-
czen SCHUELLER’a i H. MouBs’a 3).

Rowniez sceptycznie mozemy si¢ zapatrywac na przytoczone ponizej bada-
nia FEiNBERG’a, K YDEN’U, DOoYEN'R i wielu innych autoréow, chocby dlatego, ze
grzesza brakiem $cistej metodyki. [O. d. n,j.

* *

II. ZINSTYTUTU ANATOMII PATOLOGICZNEJ PROF. PRZEWOSKIEGO W WARSZAWIK.

przyezyngk do zmian Qnatomo-patologieznyeb

skory w herpes progenitalis.
Podal
<lv med. WI1. Kopytowslii,
ordynator szpitala §w. Lazarza w Warszawie.
- —Y4—
[Ciag dalszy. — Patrz Nr. 3].

Zawarto$¢ nacieku, przechodzacego juz jakby w maly ropien stanowia:
leukocyty, komorki epitelioidne, komodrki pod postaciag jednolitych brytek, wielo-
jadrowe twory, komorki tkanki tacznej, wreszcie wysi¢k zapalny.

Ognisko to zawiera wielka liczbe jedno i wielojadrowych leukocytow; wiele
leukocytow jest juz w stanie rozpadu, przedstawia si¢ bowiem pod postacig

*) Die Parasiten im Krebs und Sarkom d. Menschen. Jena. 1901,
2) Deut. med. Wochenschr. 1901. Nr. 30, str. 494.
3) ibid. 1902. Nr. 47.



drobnych, mocno zabarwionych ziarnek. Leukocyty roztozone s3, do$¢ réwno-
miernie w catem ognisku, barwig si¢ mocno.

Epiteiioidne komorki wystepuja niero6wnomiernie i ukladaja si¢ grupami
w tem ognisku. Komorki te sg znacznej wielkosci, i przechodza swa wielkoscia
znacznie komorki strati spinosi tegoz skrawka; zawierajg najczgsciej pokurczone
jadra. Niekiedy komorki te zawieraja dwa, trzy lub wiecej jeder w rozmaitych
okresach rozpadu, npr. jedno duze jadro, drugie male skurczone, lub jedno
jadro jakby pecherzykowate, z widoczng siatkg chromatyny, drugie juz skur-
czone. W komorkach tych naokoto jader wystepuja bardzo czgsto puste prze-
strzenie, badZ to pierScieniowatej, badz to nieprawidtowej postaci.

Niekiedy wida¢, ze niezabarwione przestrzenie okolo zmienionego jadra
lub zmienionych jader zawierajg jakby drobnoziarnista mase¢, stabo si¢ barwia-
ca. W masie tej czgsto wystepujg grube ziarna, zabarwione mocniej.

Zarodz wystepuje w tych komorkach w roznej ilosci. Zazwyczaj barwi
si¢ mocno kwasnymi barwnikami, silnie zatamuje $wiatlo i przedstawia jakby
wlokieukowata budowe; w innych znowu komoérkach jest jakby szklista. Nie-
kiedy zdaje si¢ jakby epiteiioidne komorki zlewaty si¢ ze soba, tworzac wysepki
sktadajace si¢ z kilku komorek.

Jednolitych brytek naciek zawiera znaczng liczbe. Brytki te barwia si¢
zupetnie tak samo, jak izar6dz opisanych powyzej komorek epitelioidnych;
brytki te sa zazwyczaj mniejsze jak komorki epiteiioidne, sg mocno okonturo-
wane [ograniczone]; niekiedy $rodek ich jest jakby stabo ziarnisty.

Dalej w ognisku tem znajduja si¢ w nieznacznej liczbie i twory, jakie opisa-
fem drobiazgowo w pierwszym przypadku w wyksztalconym zupeilnie pecherzy-
ku ijakie znalazlem w pgcherzyku w tymze przypadku. Twory te przedsta-
wiajg si¢ pod postacig cialek mniej wigcej wielko$ci peeherzykowatego jadra
strati spinosi owalnej lub jajowatej postaci, zabarwionych badz to mocno ijedno-
licie, badz to slabo zabarwionych, badZ to wcale nie zabarwionych; chromatyna
grupuje si¢ na brzegach tych ciatek, niekiedy w niektorych tylko miejscach
pod postacig ziarenek; niektore ciatka zupelnie nie zawieraja chromatyny.
Ciatka te leza to pojedynczo, to po dwa, trzy lub wigcej, nie zlewaja si¢ ze soba,
i sg zawarte w roznej ilosci stabo zabarwionej zarodzi. Twory te [komorki],
leza nierownomiernie w nacieku i grupujg si¢ kupkami.

Laczno-tkankowe komorki nacieku trudno odrézni¢ od innych komorek,
wystepujacych w nacieku.

Nakoniec wysiek zapalny, wystepuje pod postacig delikatnych mas ziar-
nistych lub siateczkowatych w niektérych miejscach nacieku. Na niektorych
seryach skrawkow, wida¢ go w znacznej iloSci w dolnej czeSci ogniska, gdzie
zajmuje sam znaczng przestrzen bez morfologicznych elementéw; na innych
znowu seryach skrawkoéw wystgpuje w mniejszej ilosci i taczy tylko wyzej
opisane morfologiczne elementy ze sobg.

Na skrawkach, barwionych na witokna elastyczne metodami W EIGERT”
i UNNY-TAENTZER’a, wida¢ réznej wielkosci i grubosci te widkna pod postacia
do$¢ cienkich i stabo falistych linii, przebiegajacych to prostopadle do po-
wierzchni skory, to lekko skosnie. Wtokna elastyczne wystepuja w znacznej



ilosci w dolnej potowie nacieku; czem bardziej ku gorze, tem widkna wcigz cie-
nieja i zupetnie zanikajag. Na calym skrawku, oprocz szczegdétowo powyzej
opisanego nacieku, wida¢ znaczne nacieczenie brodawek i skory wtasciwej.
Tkanka brodawek lekko obrzekta, ciatka tkanki !gcznej wystepuja dos¢ jasno;
naczynia rozszerzone. Niekiedy w brodawkach zauwazy¢ mozna male ko-
morki barwnikowe. Nacieki w skoérze wlasciwej grupuja si¢ matemi
ogniskami, chociaz skora wtasciwa zawiera na calym skrawku duzo rozsianych
leukocytow.

W arstwa rogowa na calym preparacie zbita, dobrze zachowana, w dwdch
miejscach zawiera otorbione mate gniazda rozpadowe, sktadajace si¢ z mas
gruboziarnistych, w ktorych odrozni¢ jeszcze mozna resztki mniej zmienione
komoérek nabtonkowych i leukocytow. Warstwa ziarnista wystepuje pod posta-
cig jednego lub dwoch rzgdow komorek z keratohyaling. Warstwa komorek
kolczatych i wateczkowatych mato zmieniona. Niektére z komorek zawierajg
wodniczki; granice komoérek nie wszedzie wyrazne. W warstwach tych w wielu
miejscach widaé¢ oddzielnie i matemi kupkami leukocyty.

Gruczotow, wloséw i nerwow nie mogtem odszukac.

Przypadek 3. 22. XI. 99. Kobieta lat 19. Na prawej duzej war-
dze, na zewngtrznej jej powierzchni i bardziej od tylu, zauwazy¢é mozna na
lekko zaczerwienionej skorze mate ognisko, wielkosci grochu szablastego,
sktadajace si¢ z wielu malenkich pecherzykéw, to zlewajacych si¢ ze soba, to
lezacych oddzielnie pomiedzy wtosami. Silne swedzenie. Wyprysk trwa okoto
36-iu godziu.

Chorej wycieto kawateczek chorej skory, ktory utrwalono w sublimacie.
Parafinowe preparaty; barwienie jak powyze;j.

Pod malem powigkszeniem, na szeregu skrawkoéw wida¢ dwa duze peche-
rzyki, lezace bezposrednio pod warstwa rogowB i siggajace wglab, w warstwe
wlasciwa skory. Jeden z pecherzykow przedzielony jest wlosem, na dwie nie-
rowne pod wzgledem wielkosci czes$ci; czg$¢ wigksza zawiera w sobie poprzecz-
ne przecigcie drugiego wtosa, wraz z jego pochewkami. Dalej zauwazy¢ mozna
ognisko pod postacig klina, szerokim koncem zwrdcone do powierzchni skory,
a wazkim w glab skory, lezace w warstwie komorek nabtonkowych, zawiera-
jace zmienione, rozluznione komoérki nablonkowe, leukocyty i nieco surowiczego
wysigku. Wreszcie dwie mate jajowate jamki, lezace pod warstwa rogowa
i wypelnione surowiczym wysigkiem; warstwa komorek ziarnistych, stanowiaca
dno tych jamek sktada si¢ z 4—5 rzedow komorek z keratohyaling. Pod duze-
mi powigkszeniami widaé, ze gérng granice pecherzykow stanowi do$¢ zbita
warstwa rogowa i warstwa komoérek ziarnistych. Warstwa ta wyrazona jest
mocno na catym skrawku i sktada si¢ z2 = 4 rz¢dow komorek z keratohyalina;
nad pe¢cherzykiem jest stabiej wyrazona. Do goérnej $cianki pecherzyka od
dotu przylegaja Ileukocyty, komorki nablonkowe z pokurczonemi jadrami
i mocno barwiagca si¢ zarodzig, rogowe blaszki bez budowy, w czeéci i wysigk
zapalny pod postacig mas drobnoziarnistych. Z bokéw pecherzyki ograniczone
sg to wigcej, to mniej zmienionemi, miejscami rozluznionemi mi¢dzy soba komor-



kami refe. Dolna granica pecherzykow, z powodu silnego nacieku nie jasna.
Jeden z pgcherzykoéw zawiera wysigk surowiczy bardzo obfity, drugi napetniony
jest nim tylko w cz¢éci. Leukocyty w goérnych czes§ciach pecherzyka wyste-
puja matemi ogniskami; w miar¢ zagl¢bienia si¢ w pecherzyk wystepuje, coraz
obficiej. Komorki nablonkowe wystepuje w pecherzykach w bardzo wielkiej
liczbie w rozmaitych stanach zwyrodnienia. Zauwazy¢ mozna i wielojedrowe
komorki, wypelnione jak i w poprzednich przypadkach j¢drami [ciatkami], za-
wierajecemi duzo chromatyny i barwigcemi si¢ mocno, prawie jednolicie. W da-
nym przypadku, okolo kazdego takiego jedra wystepuje bialy wezki niezabar-
wiony pier§cien, ktéry na zewnetrz ogranicza szeroka, mocno barwigca si¢
obwoddka. Spotykamy w danym wypadku komorki z 2, 8 do 10 jedrami. Jedno-
litych brylek nie moglem odszukac.

Jak juz wspomnialem powyzej, jeden pecherzyk podzielony jest wlosem,
a raczej jego pochewkami, na dwie nierowne czg¢$ci. W wigkszej czeSci peche-
rzyka lezy wlos, prawie Ze poprzecznie przecigty wraz ze swemi pochewkami.
Srodek wtosa sktada sie z pofatdowanych, nieregularnie pozwijanych i poroz-
szczepianych rogowych blaszek, bez budowy. Zewngtrzne warstwy wlosa
sktadaje si¢ ze $ciegnigtych, stabo wrzecionowatych, prawie ptaskich komorek,
l¢czecych si¢ swemi koncami; takim sposobem zewnetrzne warstwy wlosa
tworze¢ siatke o ptaskich, wrzecionowatych oczkach, zupeilnie pustg. W ko-
morkach, stanowigcych zewnetrzne warstwy wtlosa, zauwazy¢ mozna pateczko-
wate, mocno zabarwione jedra. W arstwa ziarnista okoto wlosa mocno rozwi-
ni¢ta. Komorki nabltonkowe, stanowigce pochewki wiosa matej wielkosci, majg
pokurczone jedra, chromotyna w tych. jedrach grupuje si¢ jakby w S$rodku,
a brzeg jedra odgranicza si¢ od jego obwodu jas$niejsz¢ przestrzeni¢; krawedz
jedra znowu mocno si¢ barwi, i wystepuje jako szeroki pierscien. Komorki
pochewek wtosa, oddzielone s¢ od siebie wegzkiemi miedzykomorkowemi prze-
strzeniami, z wyraznie zachowanymi mostkami. W przestrzeniach tych wyste-
puj¢ oddzielne leukocyty.

Wyzej opisany drobiazgowo przekrdj wlosa, lezgcy w jednej czgsci peche-
rzyka, stanowi jakby wysepke, ktore otaczaj¢ leukocyty, grupy rozluznionych
komoérek nablonkowych z pokurczonemi jedrami, komorki wielojedrowe, wresz-
cie drobnoziarniste masy wysigku. Przegrodka rozdzielajeca pecherzyk utwo-
rzona jest z komorek, stanowigcych pochewke wilosa; przedstawia si¢ pod posta-
ci¢ wazkiego lejka, ktorego wylot [szeroki koniec] zwrocony jest do powierzch-
ni skory. Dolna cz¢§¢ przegrodki utworzona jest przez rogowe blaszki z wy-
raznymi konturami. W blaszkach tych stabo rysuje si¢ pokurczone jadro; czem
bardziej ku goérze, tem komorki, stanowigce pochewki wlosa, trace swe kontury
i resztki jeder. Komorki te barwi¢ si¢ kwasnemi farbami. Wierzcholek prze-
grodki sktada si¢ z porozszczepianych plaskich jednolitych rogowych blaszek,
barwiecych si¢ raz zasadowemi farbami, drugi raz kwasnemi. Na zewngtrz do
catej tej przegrodki z rogowych blaszek dolacza si¢ warstwa porozszczepia-
nych, wydluzonych, wrzecionowatej postaci komoérek z dobrze zabarwionemi
jedrami.



Dno pecherzyka lezy glteboko w warstwie skory wlasciwej i nie odrdznia
si¢ od tkanki skory z powodu silnego nacieczenia. Odrézni¢ tu oddzielne mor-
fologiczne elementy juz niemozebne.

Warstwa rogowa na catym skrawku jest dos$¢ zbita; warstwa ziarnista
mocno wyrazona. W warstwie komoérek $luzowych duzo jest komorek z wod-
niczkami. Warstwa komorek waleczkowatyeh zgrubiata. Przestrzenie mig-
dzykomorkowe strati Malpighii rozszerzone, zawierajg duzo leukocytow.

Tkanka brodawek obrze¢kla, naczynia w niej rozszerzone; liczba statych
komorek tkanki tacznej do$é znaczna; leukocyty wystepuja dos¢ obficie.
W tkance brodawek zauwazy¢é mozna nieznaczng liczb¢ malenkich komorek
barwnikowych.

Warstwa skory wlasciwej mocno, nierdwnomiernie naciekta. W glebi
warstwy skory zauwazylem na seryi skrawkow dwie male przestrzenie, okragta-
wej postaci, napelnione surowiczym wysi¢kiem.

W1iokna elastyczne w glgbszych warstwach skory jakby napgczuiale,
w gornych jakby wyprostowane, §cienczate.

Gruczoly tojowe bez zmian widocznych; naokoto nich znaczne nacieki leu-
kocytami.

Gruczoléw potowych i nerwoé6w nie mogtem odszukad.

Przypadek 4. 22. XI. 99. Kobieta lat 20. Na wewngtrznej po-
wierzchni prawego uda, okoto faldy biodrowej zauwazy¢ mozna mala grupe¢ pe-
cherzykow, lezacg na bladej skorze, nieco obrzegktej, wielkosci tebka szpilki.
Jedne z pecherzykow napelnione sa przezroczystym plynem, inne megtnym,
z6ttawym. Wysypka sprawia chorej pieczenie. Wyprysk trwa okoto 36-iu
godzin. Chorej wyci¢to kawateczek wykwitu, preparat utrwalono w su-
blimacie.

Na skrawkach pod matern powigkszeniem wida¢ dwa dobrze wyksztatcone
pecherzyki, z ktorych jeden lezy bezposrednio pod warstwa rogowa, drugi
w warstwie kolczastej i dwa poczynajace si¢ ogniska zapalne, lezace w giebo-
kich warstwach strati Malpighii i w warstwie brodawek.

Budowa dwoch wyksztalconych pecherzykéw zupeinie analogiczna z budo-
wa pecherzykéw w poprzednich przypadkach, nieznaczna rdéznica zachodzi
w tem, ze w jednym z pecherzykow zauwazyé mozna zwieszajace si¢ pasemka
zwyrodnialych komodrek nabtonkowych od goérnej S$cianki pecherzyka. Dna
pecherzykoéw z powodu silnego nacieczenia rozpoznaé doktadnie nie mozna, sig-
ga ono jednak juz w warstwe¢ brodawek.

Zawarto$§¢ pecherzykoéw stanowia: leukocyty w znacznej liczbie; na niekto-
rych mozna zauwazy¢ eozynofilowa ziarnisto§¢; zwyrodniate komoérki nablonko-
we opisanych w poprzednich przypadkach typow, t. j. z pokurczonemi mocno za-
barwionemi jadrami i blada szklistawa zarodzia i z pgcherzykowatemi jadrami,
ktore w roznym stopniu potracily chromatyne; zarodz tych komorek barwi si¢
jednolicie, nakoniec jednolite brylki.

Wielojadrowe komorki spotykamy w znacznej obfitosci w glgbokich cze-
sciach pecherzyka; wystepuja one, to pod postaciag komorek wypetnionych jajo-



watemi jednolicie zabarwionemi jadrami, przylegajacemi do siebie; to pod posta-
cia komodrek, w ktérych jadrach chromotyna grupuje si¢ w Srodku; jadra te
otacza bezbarwny pierScien, otoczony na zewnatrz ciemng linia. Miedzy dwoma
temi typowemi postaciami komorek wielojadrowych zauwazy¢ mozna stopniowe
przejscia. Zawarto$S¢ pecherzykéw dopelnia znaczna ilo$¢ surowiczego wysie-
ku pod postacia mas drobnoziarnistych.

Wspomniane powyzej dwa male nacieki leza w glebokich warstwach ko-
moérek kolczastych i odgraniczaja si¢ od siebie szerokoscia 4-ch brodawek
znacznie nacieklych. Jeden z naciekéow, szeroko$ci dwéch brodawek, jakby
juz przechodzil w malenki ropny pecherzyk, zawiera bowiem duzo leukocytow,
zwyrodnialych nablonkéw, komoérek wielojadrowych i troche surowiczego wysie-
ku. Drugie ognisko zapalne znajduje si¢ we wczeSniejszym okresie rozwoju.
Zmiany w nim obejmuja glebokie warstwy komorek kolczastych, warstwe ko-
morek waleczkowatych i warstwe brodawek. Komorki nablonkowe sa rozluz-
nione w tern ognisku, traca wyrostki protoplazmatyczne [rabki], maja jadra
znacznie powickszone, pecherzykowatej postaci; chromatyna w jadrach wraz
z jaderkiem zbiega si¢ w Srodku jadra, naokolo ktorego wystepuje niekiedy
pusta przestrzen [wodniczki]; wiele komoérek ma po dwa, trzy jadra. Zarédz
w tych komoérkach nieSciSle si¢ odgranicza, jakby si¢ rozlewala; w innych nie
widaé jej zupelnie. Wiele pojedynczych komorek laczy si¢ ze soba w grupe.
Wskutek rozluznienia komérek warstwy S$luzowej utworzyly si¢ miedzy niemi
szpary, a nawet i wieksze puste przestrzenie nieregularnej postaci; w szparach
tych widaé¢ troche surowiczego wysieku pod postacig mas drobnoziarnistych;
niekiedy spotykamy tez przewaznie wielojadrowe leukocyty. Ognisko te z po-
wodu mniej posunietych zmian wstecznych w nablonkach, nalezy uwazaé jako
krocej trwajace od pierwszego.

Zmiany w warstwach nablonkowych, lezacych nad tem ogniskiem, ograni-
czaja sie do powiekszenia jader, ktore przyjmuja w wielu komoérkach pecherzy-
kowata postaé i traca juz chromatyne; w niektéorych komorkach wystepuja
wodniczki. Przestrzenie mig¢dzykomoérkowe zwezone, mostkow miedzy komor-
kami nie widaé, otoczki komérek mocno si¢ barwia. Oddzielne leukocyty
w szparach miedzykomérkowych. Warstwa rogowa na calym skrawku troche
rozluzniona, wystepuje pod postacia falistych, porozszczepianych blaszek. War-
stwa ta nad pecherzykami tworzy szerokie nieprawidlowej postaci szczeliny
i petlice, w ktorych oczkach mieszczg sie to w wiekszej, to w mniejszej liczbie
leukocyty, czasami i §lady surowiczego wysieku.

Warstwa komoérek ziarnistych, stabo i nierownomiernie rozwinieta. Nad
pecherzykami zupelnie nie spotykamy tej warstwy.

Warstwa komérek kolczatyeh zawiera duzo komoérek z wodniczkami.
Warstwa komorek waleczkowatych slabo rozwini¢ta. W warstwach tych spo-
tykamy duzo leukocytow. Brodawki na calym preparacie nieco obrze¢kle i za-
wieraja oddzielne leukocyty. Warstwa skory wlasciwej pod pecherzykami
slabo naciekla; komérki tkanki lacznej wystepuja w znacznej liczbie i maja
jadra powiekszone; niektéore z tych jader maja chromatyne ugrupowana na



swych brzegach. W warstwie skory wtasciwej spotkatem dwie przestrzenie
okragtawej formy, wypeilnione surowiczym wysigkiem. Przestrzenie te byly
takiej wielkosci, jaka, zajmuje na tymze preparacie 6 — 8 komodrek na-
blonkowych. Wtokna elastyczne wystepuja wyraznie na preparatach i mocno
si¢ barwia.

Gruczotdéw, wlosow, nerwoéw nie mogltem odszukac.

Przypadek 5 26 XL 99. Obora lat 19. Na wewngtrznej po-
wierzchni prawego uda, w blizko$ci pachwiny, zauwazy¢ mozna u chorej grupe
pecherzykdéw na przestrzeni skory, wielkosci paznokcia palca rg¢ki doroste-
go czlowieka. Pecherzyki siedza oddzielnie na malo zmienionej skorze,
wypetnione sg me¢tnym ptynem. Choroba sprowadza uczucie ktocia i swedzenia
i trwa okoto doby.

Chorej wycicto kawateczek wykwitu, ktory utrwalono w sublimacie. Pa-
rafinowe preparaty i barwienie, jak powyze;j.

Na preparacie wida¢ tylko jeden wyksztatcony pecherzyk.

Na calym preparacie warstwa rogowa porozszczepiona falisto, nad peche-
rzykiem unosi si¢ do$¢ znacznie; warstwa ziarnista slabo wyrazona. Nad pe-
cherzykiem brak jej zupelny. Gorna Scianke pecherzyka stanowi warstwa ro-
gowa 1 w czg$ci, szczegdlniej z bokéw, gdzie boczne S$cianki pecherzyka prze-
chodza w gorna, od 2 — 4 warstw komorek strati spinosi mocno wyciagnigtych,
wrzecionowatej postaci z wydtuzonemi pokurczonemi jadrami i z wodniczkami.
Gorna $cianka pecherzyka w srodku pecherzyka ograniczona jest nie zupetnie
zropowaciatemi ptaskiemi komoérkami, w ktoérych jeszcze gdzieniegdzie mozna
zauwazy¢ resztki mocno zabarwionych pokurczonych jader; w jednym miejscu
kilka takich komorek wrzecionowatej postaci tworzy maty peczek, opuszczajacy
si¢ w glab pecherzyka; na dnie pecherzyka widaé tez kilka grup komorek uno-
szacych si¢ ku gorze; w 34 $rodkowej czegsSci przegrodki brakuje. Boczne
Scianki pecherzyka dos¢ zbite — sktadajg si¢ z mocno wydtuzonych, wrzecio-
nowatej postaci komorek rete, z wodniczkami okoto jader i stabo wyrazonemi
mi¢dzykomorkowemi przestrzeniami; blizej dna pgcherzyka komorki te zawie-
raja niekiedy po dwa, trzy jadra, pod postacia owalnej formy ciatek, badz to
calkowicie i jednolicie zabarwionych, badz to otoczonych niezabarwionym
rabkiem. Dno pecherzyka lezy w warstwie skory wlasciwej, znacznie gle-
biej od poziomu otaczajacych brodawek — wskutek znacznego nacieku nie
jasno si¢ odgranicza.

Zawarto$¢ pecherzyka stanowi: wysigk zapalny pod postacig wldknistej
masy, nie dajacej klasycznych reakcyi na witoknik; leukocyty rozsiane niere-
gularnie w zawarto$ci pecherzyka; zwyrodniate komorki nablonkowe pod posta-
cig brylek jednolitych Iub zawierajacych pokurczone jadra z wodniczkami ijedno-
licie zabarwiong prostoplazma; wreszcie wiele komoérek, zawierajacych po kilka
i kilkanascie jader, to pod postacig jednolicie zabarwionych jajowatych cialek,
to zawierajacych ciemno zabarwiony $rodek, odgraniczony biata obwddka od
mocno zabarwionego brzezka. Komorki te zawieraja malo zarodzi ijakby si¢ ze
sobg zlewaly. Pod pecherzykiem naciek dos¢ znaczny.



Brodawki, okoto pegcherzyka stabo nacieczone, komorki tkanki tacznej
nap¢czniale; w tkance brodawek duzo malenkich komodrek z barwnikiem; naczy-
nia rozszerzone, puste. Skora wlasciwa zawiera wiele komodrek tkanki tacznej
z nape¢czniatemi jadrami; duzo nieprawidtowo rozsianych leukocytow.

Wtosy, gruczoly tojowe i wlokna elastyczne bez zmian widocznych.
Naokoto kigbkoéw gruczoldow potowych znaczny naciek =zapalny. Niektore
z ktebkow gruczotow potowych zawieraja drobnoziarniste masy wysicku. Ko-
morki, wyscietajace przewody gruczoldow potowych, jakby obrzekte, z napgcznia-
temi jadrami. Nerwdéw w preparatach nie moglem odszukad. |C. d nlJ.

STRESZCZENIA ZBIOROWE.

Kilka nowych uwag w sprawie etyologii, patogenezy

1 leczenia wiadu rdzenia.

Zebrat

#I. LanUstoiu.

Dociekania nad wigdem rdzenia nie schodza w neurologii prawie z porzad-
ku dziennego. Literatura tego przedmiotu jest tak bogata, jak moze zadnego
innego dzialu medycyny, pomimo to jednakze nauka pozostaje jeszcze daleka od
ostatecznego poznania tej choroby, nie roz§wietlita dotad tych mrokow, jakie
pokrywaja poniekad tak etyologi¢, jak patogenez¢ i leczenie tego cierpienia.
Praca w tym kierunku post¢gpuje bezustannie i zaznacza si¢ niewatpliwemi,
a donioslemi zdobyczami.

W piSmiennictwie za ostatnie dwa lata spotykamy kilka nowych pogladow,
stawiajacych w nieco odmiennem niz dotychczas $wietle etyologi¢ i patogeneze¢
wigdu rdzenia kregowego; kilku tez pracom zawdzigczamy $ci§lejsze poznanie
niektérych metod terapeutycznych.

Od czasu zwrdcenia uwagi przez F OURNIER’U na stosunek przyczynowy sy-
filisu do wiadu, a szczegolniej od wystgpienia Ens’a na Kongresie lekarzy w Lon-
dynie w r. 1881, prawie powszechnie zapanowalo przekonanie o wylacznej zalez-
nosci wigdu rdzenia od jadu syfilitycznego. Teorya ta zapalita umysty calego
$wiata lekarskiego, a spostrzezenia klinicystow przynosity coraz nowe liczebne
tego dowody. Prace jednakze nowsze mocno zachwialy te poglady. Dzi§ juz
przez wielu badaczy uznawang jest mozliwo$¢ i innych czynnikoéw etiologicz-
nych wiadu rdzenia, jak choroby infekcyjne [tyfus, influenza, reumatyzm|, prze-
wlekte zatrucia [alkoholizm, nikotjmizm], zazigbienie |szczegdlniej wptyw wil-
goci], uraz i przemeczenie systematu nerwowego.

Na poczatku roku biezagcego wystapit L EYDEN na posiedzeniu lekarzy szpi-
tala Charite z obrong juz bardzo dawno [1868] wyrazonego przez siebie pogla-
du, z¢ uraz odgrywaé¢ moze wcale nie podrzgdna role w etyologii wiadu rdzenia;
podal on kilka $wiezych, dokladnie przez siebie spostrzeganych przypadkow,



gdzie u osobnikéw zupetnie dotad zdrowych, nigdy syfilisem nie dotknig¢tych, po
urazie [uderzenie w glowe, stluczenie podczas zderzenia pociagdw] wystapity
zwolna klasyczne objawy wigdu rdzenia. Powyzsze spostrzezenia kliniczne, uzu-
pelnione zreszta obserwacyami i innych powaznych neurologow, znajduja zywe
poparcie w pracach doswiadczalnych Scumaus”, KmciiGAESSER’a i BiCKELEs'a.
Doswiadczenia wykonal Scumaus na krélikach. Ktladl on im, mianowicie, na
grzbiet deseczke, poczem miotkiem uderzal 8—15 razy; uderzenia te powtarzat
codziennie przez kilka tygodni, a gdy wreszcie wystapil niedowtad, szczegdlniej
konczyn tylnych, zwierzgta zabito, a rdzen poddano badaniu. Znaleziono roz-
migkczenie rdzenia, rozlegte zwyrodnienia czg$cig rozlane, cze$cia ograniczone;
w jednym nawet przypadku zwyrodnieniu ulegly prawie wylacznie korzenie
tylne i tylne peczki.

Nie brak réwniez spostrzezen klinicznych co do wplywu urazu na rozwoéj
i innych cierpien rdzenia kregowego, ktore na podobienstwo wiadu polegaja nie
na tworzeniu sie¢ ograniczonego ogniska chorobowego, lecz przedstawiaja po-
stepujaca sprawe degeneracyjng [Schmaus]. Wielokrotnie opisywano postepu-
jace zwyrodnienie po urazie obwodowym, jak polioniyelilis chronica przez ExB’a,
Hutn’a, FBANKE’go, Hartman’s, KosE’80, M endel’u i innych, syringomyelia
przez EGiLENBURG’a i W estp hae’s, sclerosis multiplex przez M en Del* a. Doniosle
sa dalej komunikaty prof. Stadelm ann’u, ktéry w najnowszej swej pracy pod-
niést fakt tworzenia si¢ wylewéw krwawych w rdzeniu juz po uplywie pewnego,
dos$¢ nieraz dlugiego czasu po urazie, ktéry poczatkowo napozoér zadnych uszko-
dzen nie wywolal (Spdtapoplexien nach Trauma) Niedawno prof. Minor
z Moskwy przy wstrza$nieniach rdzenia wykazal réwniez male wylewy krwa-
we, sprowadzajace w nastepstwie male ogniska zniszczenia tkanki nerwowej.

Zdaniem ScriMAiis'a, silne wstrza$nienia rdzenia sprowadzaé¢ moga zanik
cylindra osiowego albo przez dekompozycye czasteczek, t j. przemieszczenie
w niej pojedynczycli atoméw, albo tez przez to, ,ze przy pewnej sile bodzca
draznigcego wtokno nerwowe moze nie tylko uledz porazeniu, lecz nawet zupet-
nej $mierci. Zaznaczy¢ tu wreszcie trzeba przypadki wiadu rdzenia na woj-
nie, ktére widywano nie rzadko, jak rowniez pojedyncze spostrzezenia, jak
ApamKkIEWICzA, gdzie wiad rozwinat si¢ w cztery lata po zlamaniu 7-go kregu
grzbietowego, LEMKE'go [upadek z wysokoscil i TroemNER’R [po zlamaniach
i kontuzyi kosci na konczynach].

Przemeczenie systematu nerwowego juz od bardzo dawna uwazano za
czynnik, przy$pieszajacy postep wiadu; o roli jego etyologicznej wspominali juz
Romberg, a takze Leyden. Kron w swej pracy zr. 1898 *), jakkolwiek broni
bezwzglednie syfilisu, przytacza jednakze kilka przypadkéw wigdu z prze-
meczenia, mianowicie u szwaczek na maszynie Podobne przyktady spostrze-
gal niedawno i Leyden, a G uelliot juz w r. 1882 oglosit w ,,L union medicale*
o wiadzie u szwaczek na maszynie [Deux cas d’ataxie locomotrice chez des
ouvrieres travaillant a la machin¢ a coudre]. Odtad przyktadéw wiadu z prze-
meczenia zebrato si¢ w literaturze sporo; tu np. zaliczy¢ nalezy przypadki
LoEWENFELii’a | pracownik przy maszynie do krajania papieru, przewaga obja-
wow w konczynach gornych], Goldscheider® i Leyden* (po kilkomiesigeznej
pracy nad przepisywaniem dniem i nocg, objawy przewaznie w konczynach gor-
nych].

Na korzys$¢ tego przyczynowego czynnika wiadu przemawiaja i pewne do-
$wiadczalne zdobycze. E verstNER, ktory wykonywal swe doswiadczenia na
psach, przymocowujac je do tarczy o ruchu wirowym, po pewnym czasie
I9» roku] podobnej manipulacyi spostrzegal obustronne zwyrodnienie peczkow
bocznych rdzenia, procz tego czg¢Sciowe zwyrodnienie peczkow tylnych, zmiany

*) Deutsche Zeitseh. f. Nerveulieilk. 1898. XII.



na siatkéwce, a raz nawet rozpoczynajacy si¢ zanik nerwu wzrokowego. Men-
pEL, ktory przerobil podobne doswiadczenia na psach, widzial u nich objawy
paralizu postepujacego.

Bardzo wymownemi w tym kierunku sg pomystowe prace prof. EoiNGER’a
i UELBiNG’a. Wychodza oni z zatozenia nastepujacego. Czynnoéé kazdego
narzadu zmniejsza jego materye; utrzymuje si¢ ona w rOwnowadze jedynie dla-
tego, ze kazdy ubytek w warunkach normalnych niezwlocznie odpowiednio by-
wa wyrownywany; zdarzy¢ si¢ jednakze moze, ze zachodzi zaklocenie powyz-
szej rownowagi w tym lub w drugim kierunku, a wtedy w uktadzie nerwowym
wystepuje zanik tkanki nerwowej. Podraznienie lub przedraznienie obwodowe-
go witokna nerwowego w mys$l teoryi neurondow przenosi si¢ na komorki zwojo-
we, ktorych te witokna sg wszak tylko przedtuzeniem ku obwodowi. Komorka
zwojowa ulega zatem réwnoczesnie czynnikom draznigcym i moze samodzielnie
ponies¢ szkodg, niezaleznie od sprawy chorobowej w nerwie obwodowym; wbrew
dotychczasowym pogladom, zbytecznem jest tutaj uprzednie zapalenie nerwu
obwodowego. Fakt to niezmiernej doniostosci, czyni bowiem zupeinie mozliwg
i zrozumialg sprawg¢ patologiczng w komoérce zwojowej na skutek podraznienia
nerwu obwodowego przez uraz, przyczem sam nerw, podraznienie to do komorki
doprowadzajacy, moze pozostaé zdrowym.

Doswiadczenia swe badacze ci wykonywali na szczurach. Zwierzgta za-
wieszano codziennie ogonami na przecigg 3—4 godzin, lub tez zmuszano je
biega¢ w pewnej ogrodzonej przestrzeni rowniez przez godzin kilka; tak prze-
meczane szczury zabijano po kilku tygodniach, a rdzen poddawano badaniu mi-
kroskopowemu. Wyniki byly bardzo ciekawe, zmiany bowiem zdradzaty wiel-
kie podobiefistwo do zmian przy wiadzie rdzenia; znajdywano prawie zawsze
zwyrodnienie korzeni tylnych, peczkow tylnych i wiokien, biegnacych z korzeni
do szarej substancyi tylnych rogéw.

Doswiadczenia Edinger’u, prace ScHMAIiis’a, jak rowniez liczne spostrze-
zenia kliniczne w zupetnos$ci, zdaniem Leyden’u, pozwalajg zaliczy¢ uraz i prze-
meczenie do szeregu czynnikdow etyologicznych wigdu rdzenia krggowego.

Zalezno$¢ ta jednakze nie jest jeszcze pomimo wszystko uznawang po-
wszechnie; poglad ten zwalczany bywa przez obroncow teoryi syfilitycznej
wigdu rdzenia. ,Jestem przekonany,—twierdzi prof. W iNpscueIp, — Ze tak
uraz, jak i przemgczenie moga jedynie przy$pieszy¢ wybuch utajonego, lecz
tlacego si¢ wiadu, lub tez wplyna¢ ujemnie na nasilenie jego poszczegdlnych
objawow, nigdy za§ samodzielnie go wywola¢”. Pierwsza ijedyna przyczyna
wiadu jest 1 pozostanie zapewne na zawsze jad syfilityczny ijego nast¢gpcze
przemiany. Jest rzeczy zupelnie mozliwa, twierdzi dalej tenze autor, ze ledwie
dostrzegalne objawy wigdu po urazie mogg znakomicie si¢ rozwingé i obraz
choroby uwydatnié¢, a fakt ten znajduje nawet, zdaniem jego, niejako swe te-
oretyczne wyjasnienie we wspomnianej juz wyzej teoryi EDINGER’U o dyspro-
porcyi miedzy odzywianiem a czynnoscig komorki, jako o przyczynie réznych
choréb uktadu nerwowego. [ zlamanie ko$ci pomawiali niektorzy autorzy
o wywotywanie wigdu rdzenia, lecz tu juz chyba wobec powszechnie znanej
wtasnie tamliwos$ci tkanek kostnych przy wiadzie, zachodzi proste pomieszanie
skutku i przyczyny.

Wyrazem reakcyi przeciwko wyltacznie syfilitycznej teoryi wigdu sa gtosy,
odzywajace si¢ ostatnimi czasy w prasie, jakoby wiad rdzenia nierdwnie czeg$-
ciej byl wynikiem leczenia przeciwsyfilitycznego rtecig, niz samego syfilisu.
Kwestya ta, ktéora, mowigc nawiasem, silnie mogtaby zawazy¢ na dotychczaso-
wej metodzie leczenia syfilisu i dzigki temu posiada niezwykla doniostos$é, jest
przedmiotem pracy Couk’a, ktory na oddziale prof. MeEnpEL’a poczynit odpowied-
nie w tym kierunku spostrzezenia. Badaniu jego podpadto 117 chorych, w tej
liczbie 86-iu mgzczyzn i 31 kobiet; wsrdod pierwszych zaledwie czwarta czesé



poddata si¢ jakiej takiej knracyi przeciwsyfilitycznej [ani razu nie wystarczaja-
cej], wérdd, ostatnich za$ jedynie pig¢ wspominato o kuracyii to bardzo niedosta-
tecznej. Scisle zestawione przez autora tablice najwymowniej wykazaty, ze
przynajmniej wjego przypadkach zadnego zwiazku przyczynowego migdzy lecze-
niem rtgciowem a wigdem rdzenia dopatrzeé si¢ nie mozna; upowazniajg one
raczej do wniosku, ze leczenie przeciwsyfilityczne z wiadem rdzenia nie ma nic
wspolnego.

Przy zestawianiu swego materyatu klinicznego miat autor mozno$¢ jedno-
cze$nie zanotowac przypadki wigdu, gdzie bezposrednig przyczyna byly i inne
choroby zakazne, a najcze$ciej tyfus i influenza. Z punktu widzenia teoretycz-
nego, sadzi on dalej, ze genezie tej nic powaznie zarzuci¢ a priori nie mozna,
moga wszak i inne toksyny na podobienstwo syfilityezuych atakowa¢ uktad
rdzeniowy.

Z obrong zazigbienia, jako czynnika przyczynowego wiagdu, potepianego
przez S$wiat lekarski, a tak uparcie bronionego przez szeroki ogoél, wystapit
w roku ubieglym na jednem z posiedzen Tow. Lek. w Berlinie prof. LEvpEN;
trzy przypadki, jakie spostrzegal ostatnimi czasy, uprawnily go do podobnego
wystapienia. Swieza praca dra K ounsTamm’u rzuca nowe §wiatlo na podobna
zalezno$¢. Badania jego wykazaly ze wtokna, przewodzace uczucie zimna,
z peczkow tylnych jednej strony przechodzag do tylnych rogdéw, a stad ciggnag
do peczkdéw G-owERs’a po stronie przeciwnej; droge te dalej przesledzi¢ mozna
do formatio reticularis grisea w blizkosci osrodka oddechowego. Stad nie po-
zbawione prawdopodobienstwa jest przypuszczenie, ze zazigbienie, dotykajac
nerwu obwodowego, na podobienstwo urazu mechanicznego, wywota¢ moze pe-
wne uszkodzenie i zwojow kregowych wraz z calym neuronem i wywotaé w nim
sprawy zanikowe.

Sprawa siedliska, postaci i genezy procesu anatomo-patologicznego, jaki
si¢ toczy w uktadzie nerwowym przy wigdzie rdzenia, jest rOwniez przedmiotem
nowych roztrzasan i nowych sporéw. Wedlug $wiezej pracy NAGEOTTE’a
przedstawia si¢ ona jak nastepuje. Zmiany chorobowe w wiadzie dotycza
tak samej tkanki nerwowej, czyli miazszowej, jak i s’rédmiqiszowej
Na]plerw ulega]q zmianie wtokna korzeni tylnych, po nich dopiero znisz-
czenie szerzy si¢ na peczki tylne jad atakuje czegsto jedynie pewne rodzaje
wlokien korzeni, oszczgdzajac inne. Istota sprawy patologicznej polega na
postepowym zaniku poszczegdlnych wiokien, ktore zwolna tracg swa otoczke
myelinowa, zachowujac jeszcze przez czas pewien obnazony cylinder osiowy.
Zaleznie od natgzenia cierpienia zniszczenie podobne dotyka¢ moze korzenie
tylne na catej dtugosci rdzenia, lub tez ograniczy¢ si¢ jedynie do pewnych jego
odcinkow z przewaga jednak w terytoryach lgdzwiowych. Korzeniom przednim
rzadko kiedy udaje si¢ uchroni¢ od podobnych spraw zwyradniajacych, ktore
tutaj najcze¢sciej sadowia si¢ w odcinku ledzwio-krzyzowym. To sg zmiany
wtasciwe wiadowi, jako pewnej odrebnej postaci chorobowej; poza tern wykrywa
si¢ jeszcze nieraz iinne procesy patologiczne w rdzeniu przy wiadzie, ktore
juz raczej za powiklanie tego samego jednak co wiagd pochodzenia, t.j. syfili-
tycznego uwazac nalezy; tu zaliczy¢ trzeba pewne zmiany w réznych peczkach,
a szczegolniej w peczkach piramidalnych, ktoére powstaja czy to na skutek
zmian w naczyniach krwiono$nych, czy tez procesu zapalnego na oponach rdze-
niowych, czy tez wreszcie w nastepstwie ogniskowego zapalenia rdzenia.

Przechodzac do zmian anatomo-patologicznych w uktadzie $r6dmiazszo-
wym rdzenia, na wstepie zaznaczy¢ si¢ winno, ze w przeciwienstwie do spraw
w tkance nerwowej, nie posiadaja one tutaj zadnych cech swoistych.
Z punktu widzenia histologicznego sa one zapaleniem ostrem lub prze-
wlektem o charakterze takim samym, jaki cechuje syfilis i w innych narzadach;
meningitis przy wiadzie jest jedynie meningitis syphilitica. Zmiany te sg nastepu-



g (re. Opona migkka (pm mater) jest zgrubiata, mikroskop wykazuje w niej
nacieczenie drobuokomorkowe, drobne zyly itetnice zmienione; opona paje¢cza
i tkanka podpajecza, laczaca t¢ ostatnia z opong migkka réwniez przyjmuje
udzial w sprawie zapalnej. Zgrubienie opony mickkiej stosunkowo bywa nie-
znaczne, nie posiada ono zadnych cech swoistych. Nacieczenie opon sprowa-
dzaja llmfocyty Naczynia krwionos$ne, szczegolniej zyly, sa zawsze zmienione;
scianki zyl sa zgrubiale, nacieczone; matle t¢tnice przyjmuja mniejszy ud21al
w sprawie chorobowej, gdyz tylko blona ich zewngetrena (adventitia) ulega zgru-
bieniu. Zmiany wigc przy wiadzie anatomicznie mozna nazwaé meningomyelitis
vascularis. Tkanka $rédmiagzszowa zmieniona zwykle bywa na catej dlugosci
rdzenia. Jezeli wiad jest §wiezy, w obrazie anatomo-patologicznym przewaza-
ja zmiany zapalne, w okresach za$ posunigtych na pierwszy plan wysuwaja si¢
sprawy sklerotyczne. Zapalenie opon rdzeniowych jest przy wiadzie zjawis-
kiem statem i nieraz na dtugo wyprzedza¢ moze wystapienie sprawy chorobowej
w samej tkance nerwowej. Pierwsze objawy choroby zwigzane sa wlasnie
z tem zapaleniem, kiedy jeszcze korzenie tylne pozostaja nietknigte.

Ten to poczatkowy okres znamionuje odkryta przez WIDAL’U i jego ucz-
niow limfocytoza cieczy mozgo-rdzeniowej, ktéora uwazaé nalezy za pierwszy
wyraz zapalenia opon; znajduje si¢ ona w stosunku prostym do nat¢zenia sprawy
zapalnej, a stad jest jej odzwierciadleniem, odbiciem tego, co si¢ na oponach
dzieje.

W IDAL, SICARD i B.AVAUT na zasadzie bardzo licznych spostrzezen twier-
dza kategorycznie, ze limfocytoza jest zjawiskiem statem w przebiegu wiadu;
przypadki, gdzie jej nie wykryto, naleza do niezmiernych rzadkosci i czekaja
jeszcze na swe wyjasnienie. Limfocyty cieczy mdzgo-rdzeniowej nie posiadaja
cech swoistych przy wiadzie. Limfocytoza rdzeniowa ma miejsce przy menin-
gitis syphilitica 1 meningomyelitis syphilitica. U chorych, dotknigtych porazeniem
potowicznem przymiotowem, prawne zawsze spostrzegano w cieczy rdzeniowej
bardzo liczne limfocyty wespot z pewna liczba duzych komorek jednojadrowych
i przy niewielu wielojadrowych. Dane te usprawiedliwia¢ zawsze begda podej-
rzenie cierpienia syfilitycznego, jezeli porazeniu potowicznemu towarzyszy obfi-
ta limfocytoza. Przy porazeniu mézgowem, czy to wskutek wylewu, czy tez
rozmigknienia, limfocytoza miejsca niema. U syfilitykow, nie zdradzajacych
ani og6lnych objawow swoistych, ani tez zaburzen nerwowych, ciecz rdzeniowa
zachowywata posta¢ prawidlowag. To samo nalezy powiedzie¢ o chorych,
dotknietych choroba PoTTt’a, histerya, epilepsia, neurastenia i zapaleniem ner-
wow7 rozsianem. Wreszcie do ujemnych wynikow w tym kierunku doprowadzi-
ly réwniez badania w chorobach zakaznych, jak gruzlica pod wszelka postacig
tyfus, ro6za i inne.

Peilne nadziei i zapalu komunikaty WiDAL’a i jego uczniow spotkaty sie
jednakze wkrotce z glosami krytycznymi, popartymi materyalem dowodowym
rzeczowym. Miedzy innymi sprawa ta zaj¢li si¢: A RMAND-DELILLE i CAMUS
i wyniki swe przedlozyli na posiedzeniu neurologdéw w Paryzu w lutym 1903 r.
Badania te dotyczyly 13-tu osobnikéw, dotknietych wiadem rdzenia, u ktérych
wigcej niz w polowie przypadkéw limfocytozy nie wykryto wecale, a zaledwie
u 4-cli chorych otrzymano wyniki dodatnie. Czas trwania wigdu nie pozostaje
w zadnym okreslonym stosunku z obecnoscig lub brakiem limfocytozy; migdzy
ta ostatnia, a ataksya lub boélami strzelajqcyml nie dostrzezono najmniejszej
zaleznosci. O ile przynajmniej opieraé si¢ mozna na powyzszych 13-tu spo-
strzezeniach, z cech cieczy modzgo-rdzeniowej nie wiele dotad wyciagnac si¢ da
tak dla dyagnostyki, jak tez i rokowania.

Ciekawy fakt ograniczonego zajgcia opon rdzeniowych, przylegajacych do
korzeni tylnych, spostrzegany przez wielu badaczéw, a w ostatnich czasach tak
szczegdlowo opisany w pracach NAGEOTTE”, THOMAS” i HAUSER”, dal pochop



do blizszych badan w tym kierunku. Badania te zrodzily $miata hipoteze
M ARIE 1 GUILLAINX iz zaburzenia w tylnym uktadzie limfatycznym rdzenia
sg zrodlem sprawy anatomo-patologicznej przy wiadzie. Jakkolwiek wogodle
uktad limfatyczny rdzenia jest dotad mato zbadany, jakkolwiek krzyzuje¢ si¢
tutaj najsprzeczniejsze jeszcze poglady, ustalono jednakze fakt, ze uktad limfa-
tyczny tylnych cze$ci opon rdzenia jest ukladem samodzielnym, nie teczgcym
si¢ wcale lub tez tylko nieznacznie z uktadem limfatycznym przednio-bocznym.
Rozszerzajgc dalej ten fakt, MaRrRIE 1 G uiLLAIN na zasadzie wlasnego materyatu
dos$wiadczalnego, jak rowniez badan anatomo-patologicznych na ludziach przy-
chodz¢ w swej pracy do wniosku, ze uktad limfatyczny tylny utworzony jest
przez korzenie tylne, wewnetrzng powierzchni¢ opony migkkiej i peczki tylne;
ta to przestrzen jest tozyskiem limfy dla tylnej czg¢$ci rdzenia. Nie =zapalenie
nerwow, nie zajecie korzeni przy przejsciu ich przez opony, lecz sprawa patolo-
giczna w catym uktadzie limfatycznym tylnym rdzenia jest zrédlem catego
obrazu auatomo-patologicznego przy wiadzie. Tak wigc poczatkowg sprawg
chorobowa w wiadzie jest nie co innego, jak tylko sprawa syfilityczua w tylnym
uktadzie limfatycznym rdzenia. Hipoteza ta, zdaniem jej tworcoOw, w zupeinej
pozostaje zgodzie z dobrze znanym faktem szczegdlnego upodobania syfilisu
do uktadu limfatycznego wogole. Hipoteza ta, niezaprzeczenie misterna, nie
jest w stanie jednakze objasni¢ tak zlozonego obrazu klinicznego, jaki przed-
stawia wiad rdzenia; runie zapewne pod ci¢zarem powaznych zarzutéw, jakie
wytoczyli przeciwko mozliwos$ci podobnej genezy wiadu: B RISSAUD DEJERINE,
PHILIPPE, MASSARY 1 inni.

Lecznictwo wiadu, jak wiadomo, przechodzilo rézne koleje; stosowano
tutaj nieomal wszystkie §rodki farmaceutyczne, zalecano najréznorodniejsze za-
biegi, lecz zwykle ze skutkiem ujemnym. Niezaprzeczenie wzglgdnie najlepsze
wyniki w zwalczaniu poszczegdlnych przykrych objawéw wiadu daje masaz
i gimnastyka metodg FRAENKELX czyli t. zw. powtorna nauka ruchow (reedu-
cution). Mniej lub wiecej S$ciste wskazania do stosowania masazu podat
CoNSTENsoUx, o praktycznej zas wartosci metody FRAENKEi/a blizej sadzi¢ mo-
zemy z notatki statystycznej dra FAURE’a z zaktadu mechanoterapeutycznego
w kapielach w La Malon.

Spostrzezenia ConNsTENsoux na licznym materyale wykazaty, ze 1) masaz
skory jest skuteczny przeciwko zaburzeniom czuciowym i jako $rodek ogolno-
wzrnacniajacy przez wzmozenie przemiany materyi; 2) masaz mig$ni przy
ataksyi nie posiada najmniejszego wplywu dodatniego; meczy on raczej chorych,
szczegolniej gdy stosowany bywa dlugo i energicznie; 3) ruchy bierne sg prze-
ciwwskazane przy rozluznionych stawach i1 ogoélnej hipotonii mig$niowej;
4) przy porazeniach i zanikach mig¢$§niowych masaz daje nieraz wyniki do§¢ do-
bre; 5) masaz przy wiadzie winien by¢ wogdle tagodny, a czas trwania krotki.

Statystyka FaAure” obejmuje 84 przypadki wiadu, leczone metoda F RAEN-
KEL a. Leczenie w ciggu miesigca wystarcza przy zaburzeniach ruchu nieznacz-
nych lub umiejscowionych; okolo 2-ch miesigcy wymagaja przypadki sredniego
nat¢zenia; dla ataksyi rozleglych i cigzkich trzeba kuracyi czteromiesigcznej.
Ogoblne ostabienie, bole, zaburzenia w narzgdach oddechowych lub krgzenia—
kuracye¢ znakomicie utrudniajg. Stopien poprawy pozostaje w prostym stosun-
ku do czasu leczenia, a w odwrotnym do sﬁy choroby i rozlegtosci zaburzen ru-
chowych Ozas trwania ataksyi nie wywiera wyraznego wplywu na skutecz-
no$¢ leczenia. Przecigtnie 75% chorych doznaje duzej poprawy.
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DZIAL SPRAWOZDAWCLZY.

4. W. Freudenthal. Etyologia ozeny.

Kwestya etyologii ozenv nie jest jeszcze dotychczas zupelnie wyjasniona,
gdyz zadna z istniejacych teoryi nie jest w stanie objasni¢ wszystkich objawow
ozeny. Do najdawniejszych nalezy teorya SouvAGEs’a i T illo P r, ktorzy przy-
czyn¢ ozeny upatrywali we wrodzonem zwezeniu kanatdéw nosowych, ktore
przyczynia si¢ do stagnacyi wydzieliny w nosie, wywoluje rozktad i stad odor—
gtowny objaw ozeny. G ottstein jednak przeczy tej teoryi na tej zasadzie,
ze samo zwezenie kanaldw nosowych nie jest w stanie wywotaé odoru, czego
dowodem sg polipy nosa, gdzie droznos$¢ nosa w wysokim stopniu jest uposle-
dzona, wydzielina nosowa z trudnos$ciag daje si¢ oprézni¢, a jednak nie znajduje-
my w tych razach ozeny.

Poniewaz jednym z gléwnych objawdéw przy ozenie jest nadmierna szero-
ko$¢ kanatow nosowych, jako skutek sprawy zanikowej, starano si¢ w tej
wtladnie szerokos$ci kanalow nosowych widzie¢ przyczyng¢ ozeny, co gldwnie
popieral G ottstein i P. Hermann. Wgzigto tu jednak skutek za przyczyne.
B. Fraenkel na zasadzie swych badan dostatecznie wykazal, ze nadmierna
szeroko$¢ kanatow nosowych nie moze wywotaé¢ ozeny.

Teorya, jakoby tu byly pewne wrodzone wlasciwosci w budowie muszli
dolnej i $redniej, usposabiajagce do ozeny, réwniez przez wielu autorow zostata
obalong. O dziedziczno$ci ozeny trudno mowié, chociaz autor obserwowat
pewna rodzing, gdzie nie tylko u dzieci, ale i u wnukéw osobnikéw dotknigtych
ozeng znalazt w nosie rowniez ozen¢; moze tu jedynie by¢é mowa o odziedzi-



czaniu pewnych sktonnosci do tatwiejszego ulegania szkodliwym wptywom, mo-
gacym doprowadzi¢ do rozwinigcia si¢ ozeny.

Najwiecej jednak zwolennikow znalazty dwie najnowsze teorye etyologii
ozeny: ogniskowa (Herdtheorie) i infekcyjna.

Obydwie te teorye rzeczywiscie zdawaly si¢ najwiecej zbliza¢ do rozwia-
zania kwestyi etyologii ozeny; pewne jednak braki jak w jednej, tak i w dru-
giej zmuszaja do szukania innych drég. Gdyby rzeczywisScie ropienie zatok
bocznych nosa [jak twierdza zwolennicy teoryi ogniskowej], zawsze bylo cier-
pieniem pierwotnem, a ozena — wtérnem, przez nie wywolanem, to zdaniem
UETTi’ego koincydenoya tych dwéch spraw patologicznych bylaby o wiele
czestsza, niz jest w rzeczywisto§ci. Nastepnie, badania sekcyjne zdajg sie
przeczyé teoryi ogniskowej, i to nie dawne, niezbyt dokladne badania KRAUSE’go,
ale i nowe gruntowne badania E. WEkTHBiM a.

w erTHEIM znalazt w zatokach bocznych nosa zwykty stan zapalny, a mia-
nowicie: w roznych punktach pod nabtonkiem, dosy¢ gieboko si¢gajace drobno-
komoérkowe nacieczenie, z obfitemi wybroczynami krwawemi; zaniku za$, naj-
wazniejszego objawu ozeny, nie znalazt. Nastepnie zmiany degeneracyjne
w bltonie §luzowej nosa, robily wrazenie o wiele starszych, niz w blonie $luzo-
wej zatok bocznych nosa.

Trudno réwniez zrozumie¢, dlaczego jedna i ta sama sprawa patologiczna
w jednym przypadku prowadzi do zaniku, w drugim za§ — do tworzenia si¢
polipow, ktore czesto bardzo spotykamy przy ropieniach w zatokach bocznych
nosa. Bywaly rowniez przypadki, gdzie pomimo zupelnego, doktadnie stwier-
dzonego wyleczenia ropienia w zatokach bocznych nosa, ozenia trwata w dal-
szym ciagu. Sa rowniez przypadki ozeny, ktore przy pewnem leczeniu daja
si¢ prawie usungé, pomimo ze zatoki boczne nosa nie s3 przez nas zupeinie
leczone. Jak widzimy, teorya ogniskowa, wprawdzie bardzo pociggajaca, bo
nie tylko wyjasniajaca etyologi¢ ozeny, ale i dajaca nam bron do r¢ki w walce
z ozena, przedstawia rowniez wiele brakéw i niedoktadno$ci.

Teorya infekcyjna jako przyczyng¢ tworzenia si¢ krust i odoru podaje
swoisty lasecznik, t. zw. bacillus mucosus capsulcitus [Aser]. Nalezy jednak
zauwazy¢, ze lasecznik ten znajdowaé si¢ moze nawet w takim nosie, gdzie
nie tylko niema ozeny, ale nawet objawow zanikowych. Nalezy wiec przypusz-
czaé, ze potrzebne sg jeszcze pewne miejscowe warunki w nosie, aby bacillus
ozaencie mogt wywota¢ objawy ozeny - w pierwszym rze¢dzie zmiany zaniko-
we. Nie mogac zadnej z wyzej wymienionych teoryi etyologii ozeny uznaé za
dostateczng, autor stara si¢ da¢ swoja wlasng teorye.

Juz B. F raenker zauwazyl, ze pierwszym nieodzownym warunkiem
ozeny s3 zmiany zanikowe w nosie. Przedewszystkiem wigc nalezy wyjasnic,
co wywotuje wlasciwie zanik w nosie, w jakich warunkach on powstaje. Zda-
niem autora, gtowny wplyw wywiera tu suche cieple powietrze, ktore codziennie
wdychamy w naszych mieszkaniach, tembardziej, ze wigkszo$¢ ludzi spedza
dzi$ w pokoju okoto 23-ch godzin na dob¢. Juz K riecer zwrocil uwage na
szkodliwe dziatanie suchego cieptego powietrza, a mianowicie, na jego wtasnosé
wchianiania wilgoci. Autor przeprowadzit caly szereg badan, ktore stwierdzity
fakt, ze powietrze mieszkan naszych za mato zawiera wilgoci, jest suche, tem-
bardziej tam, gdzie mamy centralne ogrzewanie.

Suche ciepte powietrze, wdechane do drég oddechowych, wchlania z nich
wilgo¢, czemu przewaznie naturalnie ulega nos ijama nosogardzielowa. Jako
skutek tego otrzymujemy wysychanie powierzchni btony §luzowej. Wysychanie
ujemnie bardzo dziala na komorki; wiadomo, ze komorki obdarzone ruchami
amebowatemi, traca je pod wptywem wysychania. Wydzielina w nosie zasycha,
ruchy amebowate komorek nabltonkowych ustaja, i masy, ktéore zapomoca tych
ostatnich wydzielane bywaja zwykle z nosa, osiadajag w nosie. Mamy wigc ty-



powy obraz suchego niezytu, z tworzeniem si¢ lub bez tworzenia si¢ krust. Na-
turalnie na powietrzu, przewaznie w lecie, objawy te moga jeszcze ustgpic, ale
przy dtugotrwatem i statlem dziataniu szkodliwych czynnikéw [suchego cieptego
powietrza] przewaznie tkanki nie wracaja juz do normy, i powoli ulegaja
zanikowi.

M. ScumipT jako przyczyng¢ tworzenia si¢ krust uwazal suche i pelne
kurzu powietrze, z domieszka jakiej$ nieznanej materyi, ktérag on poréwnywa
z ,,sikkatio“, ktorag malarze dodaja do farby. Ze kurz tu zadnej prawie nie od-
grywa roli, to juz dawno wykazano, a co do tego ,sikkatio, to pocoz uciekaé si¢
do czego$ abstrakcyjnego, nieznanego, kiedy najlepszym “sikkatio" jest wysu-
szone powietrze naszych mieszkan. Najprawdopodobniej sprawa zanikowa
przede wszy stkiem lokalizuje si¢ w jamie nosogardzielowej, gdzie wskutek wiru
powietrza, najwigcej wilgoci traci blona $luzowa, a stamtad sprawa przechodzi
na nos i na gardziel. Whbrew twierdzeniu innych przyjaé nalezy, ze sprawie
zanikowej przedtem ulega blona $luzowa, a dopiero nastgpnie kosé.

Autor dowodzi, ze cz¢sto lysina, jest rOwniez skutkiem dziatania suchego
ogrzanego powietrza na wlosy, ktore ulegaja z biegiem czasu zanikowi; suche
powietrze mieszkan wywotuje rowniez tworzenie si¢ woszczku {cerixmen)
w uszach, ktory najcze¢$ciej znajdujemy u ludzi, z suchym niezytem nosa lub
gardta.

Autor jest zdania, ze jak ozena, tak i tysina i nagromadzenie si¢
woszczku zaleza od jednej wspdlnej przyczyny, dziatania suchego ogrzanego
powietrza—co nazywa si¢ ogdlnem mianem—xkenmie.

Ze strony zwolennikow ogniskowej teoryi ozeny spotyka przeciwnikoéw
czgsto zarzut, ze przy ozenie mamy wzmozong sekrecyg, co trudno pogodzi¢
z objawami zanikowymi btony $luzowej. Wzmozona sekrecya jest tu jednak
tylko wrzekoma, gdyz wtlasciwie sekrecya jest ta sama, a moze i mniejsza,
tylko wobec zaniku gruczotdéw, pozostaje wydzielina na powierzchni i ulega
rozktadowi.

Ozena stanowi swoiste cierpienie, rozwijajace si¢ na tle zmian zaniko-
wych w nosie, wywotanych szkodliwem dziataniem wdychanego suchego cieptego
powietrza.

{Archiv fiir Laryngologie. Tom XIV. Zeszyt 3). Maurycy Hertz.

Wiadomosci biezace.

— Walka z gruzlica na zachodzie Europy nie ustaje. Ze ona nie jest bez-
owocna, dowodza wykazy statystyczne. Ze statystyki przyczyn S$mierci za ostatnie
25 lat w Niemczech, zebranej przez maver’s, wynika, ze gruzlica coraz to.mniej ofiar
dostarcza S$mierci. Na 10000 mieszkancow wigekszych miast niemieckich wumarlo
w skutek gruzlicy w latach: 1877 —1881 osob 357,7; 1882— 1886: 346,2; 1887 —
1891: 304; 1892— 1896: 255,5; 1897— 1891: 218,7. We Francyi zajmuja si¢ obecnie
izolacya suchotnikéw w szpitalach i uzdrowotnieniem i zabezpieczeniem od zarazenia
sie¢ w pracowniach, fabrykach. We francuskiem ministeryum spraw wewnetrznych
istnieje pod przewodnictwem L ronxa Bourceors (b. prezesa izby deputowanych) stala
komisya, obradujaca nad sposobami uchronienia ludnosci od gruzlicy. Na ostatniem
zebraniu tej komisyi zadecydowano jednogloSnie: 1) aby w szpitalach publicznych
administracya szpitala przerwala wszelka laczno$¢ miedzy chorymi, dotkni¢tymi gru-
zlica a innymi; 2) aby chorzy dotknieci gruzlica byli leczeni w oddzielnych szpitalach;



3) miasta posiadajace kilka szpitali powinny przeznaczy¢ |1 lub kilka z nich na wy-
taczne pomieszczenie suchotnikéw; 4) jesli nie mozna poswieci¢ na ten cel catego
szpitala, to wyznaczy¢ przynajmniej oddzielna jego cz¢$¢; 5) a gdy i to niemozebne,
to suchotnicy nie powinni nigdy leze¢ na salach wspoélnych. Dyrektor zarzadu szpi-
talami (Assistance publique) czeka tylko na odpowiednie instrukcye, tak, iz spodziewa-
ja sig, ze wkrotce 2—3 szpitale w Paryzu be¢da przeznaczone wytacznie dla suchotni-
kow. Taz komisya na propozycy¢ M illerand” (b. ministra) i dra Roox (pomocni-
ka dyrektora Instytutu Pasteur~ w Paryzu) postanowila wystara¢ si¢ na drodze pra-
wodawczej: 1) aby w pracowniach podtogi hyly obowiazkowo nieprzepuszczalne
i zmywane (a nie zamiatane) wieczorem lub przynajmniej na godzing przed rozpoczeg-
ciem pracy; 2) aby w pracowniach obowigzkowo znajdowala si¢ dostateczna liczba
spluwaczek, a plucie na ziemi¢ bezwzglgdnie bylto zabronione; 3) aby poprzylepiac
w pracowniach afisze z opisem sposobow zabezpieczajacych przed gruzlica. Miasto
Paryz kupuje za 825000 frankow zamek w Montmorency (nalezacy do T ALLEYRAND® —
PeriGorD ksigcia de Dino) z przynalezacymi don ]26000 metr. kwadr, ziemi i urzadzi
w nim szpital na 900 chorych, dotknigtych przewlektemi cierpieniami, ktérzy zapetinia-
niaja szpitale miejskie. Bedzie on nosit nazwe¢ ,Asile de la ville de Paris®.

Kiedy na zachodzie wre czynno$¢ na tern polu, to u nas panuje bloga cisza, jak
gdyby juz nic nie pozostato do zrobienia. Prosz¢ jednak zajrze¢ do naszych szpitali.
Na wszystkich salach leza suchotnicy pomieszani z innymi chorymi o zdrowych ptlu-
cach i to czgsto tak blizko, ze i pot tokcia nie dzieli t6zko od 16zka. Chorzy tacy ca-
te miesigce leza na salach i zarazaja przez ten czas swych sasiadow. Zbytecznem
byloby wylicza¢ ile sposobnosci przeniesienia zarazka istnieje w szpitalach, gdzie
chorzy wspolnie jadaja, wspolnie si¢ czestuja, nieraz z jednej szklanki pijac ijedna tyz-
ka jedzac. Siedzie¢ z zatozonemi r¢kami i patrze¢ na zarazanie si¢ w miejscu, ktore
z natury rzeczy winno dawaé gwarancye¢ bezpieczenstwa, nie godzi si¢ i oburzaé po-
winno kazdego nieobojg¢tnego cztonka spoteczenstwa. To tez czlonkowie komisyi
miejskiej warszawskiej, obradujacej nad sposobami zuzytkowania pozyczki 33 miliono-
wej (do komisyi, niestety, lekarze nie zostali zaproszeni) na gwatt krzycze¢ powinni
o potrzebie zbudowania schroniska — szpitala dla chorych ubogich plucnych, poza
miastem i to schroniska duzego, na kilkaset przynajmniej t6zek. O koniecznos$ci tej,
za ktora przemawiaja nie tylko wzgledy humanitarne, lecz i spoteczne, bo chodzi
0 ocalenie setek, jesli nie tysigcy jednostek, cztonkow wzmiankowanej komisyi powin-
ny pouczy¢ pisma codzienne, bo lekarskie sg dla cztonkéw niedostgpne. Na potrze-
be¢ uzycia®z milionow, jakie miasto ma otrzymaé¢ do rozporzadzenia, pewnej kwoty na
budowge takiego schroniska — szpitala, zwracata ,Gazeta“ nasza uwage¢ juz przed
kilku tygodniami, prasa jednak peryodyczna czy przeoczyta to, czy tez nie zrozumiata
doniostosci kwestyi, bo jej nie podniosta, a przeciez jest ona ogélniejszego znaczenia,
niz inne czysto miejskie potrzeby Warszawy, jak budowa nowego mostu, tramwajow
elektrycznych i t. p. Za konieczno$cia zbudowania przez miasto takiego szpitala-
schroniska przemawia nie tylko potrzeba oddzielenia suchotnikéw, by nie zarazali
zdrowych, lecz takze wzglad na samychze suchotnikdow, ktorym jedynie czyste, wiej-
skie powietrze moze przynie$¢ ulge, resp. wyzdrowienie, a nadto, iz usunawszy kilku-
set chorych, przebywajacych cate miesiace w szpitalach miejskich, zaradzi si¢ do pe-
wnego stopnia przepeinieniu prawie stalemu tychze szpitali, ktore tym sposobem nie
moga daé¢ pomieszczenia innym ubogim chorym.

— Od pewnego czasu pojawiajg si¢ w Warszawie przypadki influenzy, obja-
wami przypominajace te, jakie spostrzegano w r. z. w Krakowie istad popularnie
u nas zwane influenza krakowska. Opis ich pomiescita ,,Gazeta“ w r. z.  Przypadki
tutejsze cechuja si¢ goraczka, silnem rozwolnieniem, bdélami w réznych cze¢$ciach ciala
1 obrzmieniem powiek, rzadziej i twarzy.

— ,Nowiny Lekarskie® rozpoczegty 16-y rok istnienia wydaniem podwodjnego ze-
szytu, po$wigconego specyalnie gruzlicy. Znajdujemy w nich kilka prac autoréw pol-
skich i czeskich, omawiajacych te chorobg, z punktu teoretycznego i praktycznego. Cza-



sopismo to rozpocze¢to wydawnictwo ,,Albumu wybitnych lekarzy polskich®, jako bez-
ptatnego dodatku. Do Ne 1 dolaczano kopi¢ obrazu O vreszviskieco [z r. 1832], przed-
stawiajacego JOzerFa S Trusia przy tozu sultana Solimana II. S Tru$ zyl miedzy 1510—
1568 r., byl rodem z Poznania, ksztaltcit si¢ w Krakowie i Padwie* w tej ostatniej byt
nast¢gpnie profesorem medycyny, zastynat jako lekarz i byl wzywany przez suttana
tureckiego, Filipa II krola Hiszpanskiego, wreszcie byl nadwornym lekarzem Zygmun-
ta Augusta. Przetozyl na jezyk tacinski pracg G aLena o tetnie, ktorej] wyszlty dwa
wydania, §wiadczac o wazno$ci dzieta dla 6wczesnej medycyny.

— Wydziat lekarski Uniwersytetu lwowskiego urzadza w biezacym roku
szkolnym trzytygodniowe kursa dla lekarzy w czasie od dnia 10-go do 30-go marca.
Wpisywaé¢ si¢ mozna w kwesturze od i-go do 5-go marca. Chcacych braé¢ udziat
w kursach o ograniczonej liczbie wuczestnikow, uprasza si¢ o wczesne zgtaszanie sig
do prof. dra szvmonowicza [ul. Panska 4 |, ktory tez udziela blizszych wiadomosci.
Szczegdotowy program wkrotce begdzie ogloszony.

— W Dusseldorfie ma byé zbudowana kosztem 572 miliona marek ,,Akademie
fir praktische Medizin”. Kierownikiem jej bedzie prof.jjWrrzEL z Bonu. Zacznie
byé¢ czynna w r. 1907.

— V migdzynarodowy Kongres dermatologiczny odbedzie si¢ od 12— 17
wrzeé$nia r. b. w Berlinie pod przewodnictwem prof. LESSER’a. Na porzadku dzien-
nym be¢da debatowane: cierpienia skory przy nieprawidlowej przemianie materyi,
cierpienia syfilityczne narzadu krazenia, leczenie nabloniaka (epithelioma) i szerzenie'
si¢ oraz walka z tragdem.

— VII mig¢dzynarodowy Kongres otologiczny odbegdzie si¢ w Bordeaux od 1—
4 kwietnia r. b.

— Prof. hygieny w Paryzu po PBousr’cie zostal Chastemesse, dotychczasowy
prof. medycyny doswiadczalnej, a klinike chirurgiczng tamze po D vrpLay’u 0bjal B ERGER,
dotychczasowy prof. chirurgii operacyjnej.

Cist otwaity

— carmp—---

jSZANOWNY JEANIE j"EDAKTORZE.

Os$mielam si¢ przesta¢ Szan. Panu kilka stéw ponizszych, proszac o taskawe
umieszczenie ich w formie listu otwartego w Gazecie Lekarskiej.

Z powodu ankiety drow S EericowskieGco 1 Mavsauma w Lodzi mam zaszczyt zako-
munikowaé¢ co nastepuje. Przygotowujac na nadchodzacy Zjazd we Lwowie rzecz
o czestosci zachorowan na raka i posiadajac dosy¢ bogaty materyaf statystyczny dla
zagranicy i Warszawy, chcialem zebra¢ dane, dotyczace czg¢sto$ci zachorowan na ra-
ka na prowincyi. W tym celu przed 2-ma miesigcami rozpisalem w formie
kwestyonaryusza kilkadziesiat listow do naszych lekarzy prowincyonalnych. Z tych
otrzymatem dotychczas odpowiedz na jeden. Wobec tego wypada mi, zyczy¢ drom
BERKOWSKIEMU 1 MaYBaumowy, aby byli szczg§liwsi ode mnie, poniewaz w istocie kwestya
czgsto§ci zachorowan na raka nawet w kraju naszym staje si¢ coraz powazniejszg.

Wyrazy prawdziwego szacunku i powazania zalgczam

Warszawa. 18. L. 1904. K. Rzetlwwski.

Sprostowanie. W Ne 2-im Gazety Lek. na str. 22 w wierszu 8-ym z dotu
zamiast: prezeniami czytaé¢ nalezy: rzg¢zeniami.
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