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I. Z O d d z i a ł u  D r a  m e d . F l a t a u a  w  s z r i t a l u  Ż y d o w s k im  n a  C z y s t e m .

0 tak zwanej psychozie Horsakowa,
N apisał

Dr M aurycy  B ornste in .

A systent oddziała.

W r. 1887 psychjatra rosyjski K o r s a k o w  wyodrębnił zespół objawów psy­
chopatycznych, najczęściej występujący w alkoholizmie chronicznym razem z 
rozsianem zapaleniem nerwów obwodowych. Ów zespół, polegający głównie, 
jak mówi sam autor, na „pomieszaniu wyobrażeń, niemożności oryentowania się 
co do czasu i miejsca oraz wielolicznych błędach pamięci i jej osłabieniu“, na­
zwany był zrazu przez Korsakowa „psychosis polyneuritica“, a później nieco, 
kiedy się przekonał, że identyczne niemal objawy występować mogą nietylko w 
alkoholizmie, ale i w rozmaitych zatruciach i infekcyach (gnijący płód w maci 
су, sepiicaemia połogowa, tyfus, tuberkuloza, cukrzyca, żółtaczka, ulegające 
rozkładowi nowotwory, zatrucie arszenikiem, ołowiem, siarką, tlenkiem węgla 
i t. d.), nadał objawom wspomnianym ogólniejszą nazwę „cerebropathia psychica 
toxaemicav .

Już przed Korsakowem szereg autorów, pośród których przedewszystkiem 
na wzmiankę zasługują M ü l l e r ,  L i l i e n f e l d  i C. S. F r e u n d  *) zwrócili uwagę 
na ów charakterystyczny zespół objawów; jednakże bezsprzeczną zasługą sa-

*) W szyscy zacytowani w obszernej pracy G. WEHRnNG’a Arch. f. Psych. n. Nenrol. 
Bd. 39. 1905. „Beitrag zur Lehre von der Korsakoffschen Psychose“,



mego K o r s a k o w a  pozostanie fakt, że pierwszy dokładnie je opisał, podniósł 
znaczenie i odrębność tego zespołu i dał pobudkę do długiego szeregu prac o tym 
samym przedmiocie. Dziś nauka odbiegła nieco od pierwotnych poglądów, wy­
powiadanych przez samego twórcę,— a raczej dotąd jeszcze pozostawia nieroz­
strzygniętą kwestyę, k tóra zresztą wkrótce po pierwszych pracach K o r s a k o w a  

już w r. 1892 została podniesioną przez TiLLiNG’a *), azali w istocie zespołowi 
K o r s a k o w o w s k i e m u  przyznać należy stanowisko specyficzne w psychopatologii, 
stanowisko pewnej odrębnej postaci klinicznej, i czy występowanie tego zespołu 
objawów psychopatycznych istotnie prawie zawsze towarzyszy rozsianemu za­
paleniu nerwów, jak  to podkreślał sam K o r s a k o w .

Co się tyczy tej ostatniej kwestyi, to istnieje kilka spostrzeżeń w litera tu ­
rze, gdzie w typowym obrazie K o r s a k o w o w s k i m  brakło jednak objawów poly- 
neurytycznycli ( M ö n k e m ö l l e r , 2 ) S c h u l t z b  3), 1-у i 8-і przypadek М втвк’а 
i RAECKE’go 3). A toli i te nieliczne przypadki brać należy z zastrzeżeniem, je­
żeli zważymy, że: 1) zgodnie z badaniami O p p e n h e i m s  i  S i e m e r l i n g ’u , P i t r e s ’u  

i V a i l l a r d A  można anatomopatologicznie wykryć stan zapalny w nerwach 
obwodowych, który za życia żadnych objawów klinicznych nie dawał i że 2) 
speCyalnie w kwestyi, nas w tej chwili interesującej, uczynił W e h r u n g  3) prze­
gląd 34-ch przypadków psychozy K o r s a k o w ’s  pod względem anatomopatolo- 
gicznym (począwszy od r. 1890 do 1901 r.) i stwierdził, że w 23 przypadkach 
znaleziono zmiany zapalne w nerwach obwodowych, zaś z pozostałych 11-u w 
7-u były objawy kliniczne rozsianego zapalenia nerwów, ale nie dokonano w 
nich badania anatomopatologicznego, w 3-ch niema żadnych danych ani co do 
klinicznych objawów, ani co do rezultatów sekcyi, a w jednym tylko ( R a i m a n n ) 

zanotowany jest brak objawów klinicznych zapalenia nerwów, zaś co do wyni­
ków sekcyjnych niema żadnych danych. Pozatem cytuje ten sam autor przypa­
dek S u k c h a n o w a , gdzie mimo zupełnego prawie braku objawów klinicznych za­
palenia nerwów obwodowych, drobnowidzowo stwierdzić było można wybitne 
miąższowe zapalenie nerwów (neuriłis parenchymatosa). Dziś wobec tego sprawa 
ta  stoi w ten sposób, że ryzykowne jest nazywać psychozę K o r s a k o w a  poprostu 
psychozą polyneurytyczną, że jednak często bardzo występuje rozsiane zapalenie 
nerwów wespół z charakterystycznymi dla omawianej psychozy objawami i że 
wtedy obie kategorye zjawisk (fizycznych i psychicznych) mają wspólne podłoże 
toksyczne ( M e y k r - R a e c k e , 3) W e h r u n g  2).

W sprawie drugiego, najważniejszego punktu, czy uważać psychozę K or­
s a k o w a  za odrębną, specyficzną postać kliniczną, również zdania są podzielone.

Zwolennicy poglądu, zwalczającego odrębność i samoistność omawianej 
psychozy wychodzą z rozmaitych założeń. Jedn i stają na etyologicznym punkcie

’) cyt. n W ehruuga (1. c j
2) cyt u G a s t o n a  W e h r u n g ‘a . Beitrag zur Lebre von der Korsakoffschem  Psychose. 

Areh. f. Psych. Bd. 39. H. 2. 1905.
3) E. M e y e r  u . I. Rabckk. Znr Lehre vom Korsakoff'aehem Symptomenkomplcx. *Areh. 

f. Psych. Bd. 87 . H. 1 1903.



widzenia i twierdzą, że psychoza o tak rozmaitej etyologii nie może pretendo­
wać do samodzielnego stanowiska na drabinie klasyfikacyjnej. Wspominaliśmy 
już o tem, że sam K o r s a k o w  po za chronicznym alkoholizmem wylicza cały sze­
reg spraw infekcyjnych i toksycznych, w których występować mają objawy jego 
psychozy; późniejsze prace powiększają jeszcze ten szereg. Opisane są przy­
padki psychozy K o r s a k o w o w s k i e j  w  commotio cerebri ( K a l b e r l a h , R e i c h a r d t , 

M e y e r  *), w gulach mózgu ( M ö n k e m ö l l e r  i K a p l a n , E. M e y e r , C h a n c e l l a y ' ,  
M e y e r - R a e c k e ) 2), w paraliżu postępującym ( M e y e r  i R a e c k e  2), w syfilisie 
mózgu ( R o e m h e l d  3), w wiądzie rdzenia ( S t r a u s k y  *), w arteriosklerotycznych  
sprawach mózgowych, po zamachach samobójczych, dokonywanych przez wiesza­
nie się i t. d. Słowem, zgodnie z faktami powyższymi, psychoza K o r s a k o w a  

występuje w infekcyach i intoksykacyach najrozmaitszego pochodzenia, nie w y­
łączając syfilitycznych i metasyfilitycznych, zaś pozatem w takich stanach cho- 
robnych, gdzie trudniej wykryć jakiś związek z intoksykacyą (wstrząs, guzy, 
ąrterioskleroza mózgu). — Inni autorowie, broniąc tego samego poglądu, pomi­
jają różnolitość momentów etyologicznych, twierdząc nie bez słuszności, że dzi 
nie czas jeszcze na czysto etyologiczne stanowisko w klasyfikowaniu chorób , 
umysłowych, natomiast zwracalą uwagę na przejawy kliniczne: na początek, 
przebieg i zejście, które jakoby w rozmaitych przypadkach wykazują wyraźne 
różnice.

K r a e p e l i n  4) odróżnia przypadki z zespołem omawianym po tyfusie, in­
fluenzy i sprawach septycznych, dla których zachowuje nazwę „cer ebr opatii a 
psychica toxaemica*, od prawdziwej psychozy K o r s a k o w o w s k i e j , występującej 
w alkoholizmie. Uważa on te dwie sprawy za stanowczo odrębne (zweifellos ver- 
cliiendenartige Kranhlieitsvorgänge), ale sam dodaje, że dopiero przyszłość pozwoli 
wykazać różnice dokładne w przejawach klinicznych. Tymczasem odróżnia te 
dwie sprawy na zasadzie anamnezy, początku i zejścia. Nadmienia on, że pierw­
sza kategorya przypadków pozwala na lepsze rokowanie, niż druga, przyjmuje 
wraz z B o n h o e f f e r ’e m  5), że przypadki psychozy K o r s a k o w a , na tle alkoholizmu 
powstałe, najczęściej rozwijają się ze stanu delirium tremens lub rzadziej ze sta­
nu osłupienia {stupor), ale dodaje również, mówiąc o przypadkach innego pocho­
dzenia, że w nich do stałego zespołu objawów charakterystycznych przyłącza 
się delirium lub stupor.

B o n h o e f f e r  (1. c.) sądzi, że psychozę K o r s a k o w a  należy uważać za 
psychozę alkoholową, która rozwija się, jakżeśmy to już zaznaczyli, ze sta- 
dyum delirium lub stuporu; inne przypadki, gdzie objawy występują s t o p ­
niowo lub gdzie wstęp stanowią ataki epileptoidalne, należy od psychozy K o r ­

s a k o w a  odróżniać. W edług SxR A U SK Y ’e g o  (1. с .)  wyodrębnić j e s z c z e  n a le -

') cyt. u Strausky’ego (Erwin Strausky Zur Lehre vom Korsakoff‘scheu Symptomenkora- 
plex. Jahrbiiche f. Psychiatrie u. Neurologie. 26. Bd. 2 u. 3. H. 1905.

2) cyt. u. W ehrung’a (1. c.)
3) R o e m h e l d . Arch. f. Psych. Bd 41. H. 2. 1906.
*) K r a e f e e l i n . P sychiatrie. VII A u f l .
5) B o x h o e f f b r . Die acuten G eiteskrankheiten der Gewohnheitstrinker 1901.



ży pozatem przypadki paraliżu postępującego z zespołem K o r s a k o w o w s k i m  

i przypadki pourazowe. Wobec tych różnic, dotyczących przebiegu klinicz­
nego, niektórzy autorowie (prócz wyżej wymienionych jeszcze M e y e r - 
R a e c k e ,  K a l b e r l a h ,  S t r a u s k t )  sądzą, że psychoza K o r s a k o w a  nie stano­
wi jednostki klinicznej, ale jedynie „zespół objawów“, który jest ogólnym 
wyrazem ciężkiego zachorowania elementów korowych, powstałego na tle 
rozmaitych przyczyn. *

Przedstawicielem kierunku przeciwnego, który domaga się dla psycho­
zy K o r s a k o w a  stanowiska samodzielnego, jest W e h r u n g  (1. c .) .  Zwalcza 
on zarówno zarzuty, dotyczące niejednolitości etyologii, jak i argumenty, wy­
kazujące rozmaitość objawów klinicznych.

Uważa on ową rozmaitość momentów etyologicznych za pozorną; 
sądzi, przeciwnie, że zasadniczo uważać należy psychozę K o r s a k o w a  z a  tok- 
semię, powstałą na skutek działania tej lub innej toksyny-albo antytoksyny. 
Uraz. apoplektyczny lub epileptyczny atak, wymieniane, jako czynniki etyo- 
logiczne, stanowią według WEHRUNG’a jedynie momenty usposabiające, zaś 
guzy mózgu mogą równie dobrze, jako zatrucie alkoholem lub metalami, wy­
twarzać substancye toksyczne.

Co się tyczy strony klinicznej, to W e h r u n g  zwraca uwagę na to, że 
dopiero niektóre późniejsze prace ustaliły ten charakterystyczny obraz, który 
w opisie samego K o r s a k o w a  wyglądał jeszcze mglisto i  uprawniał po­
niekąd TiLLiNG’a do wygłoszenia zdania, że w psychozie K o r s a k o w a  „niema 
nic na tyle charakterystycznego, ażeby wyodrębnić ją, jako speoyalną postać 
kliniczną“. W  drugiej swojej pracy mówi K o r s a k o w , że w  „niektórych 
przypadkach przeważają objawy nadzwyczaj wzmożonego rozdrażnienia i pod­
niecenia przy względnie dobrze zachowanej świadomości, w  innych natomiast 
przyćmienie świadomości, połączone bądź z apatyą, bądź z podnieceniem, 
w jeszcze innych wreszcie występuje na plan pierwszy charakterystyczne za­
burzenie pamięci, specyalny rodzaj amnezyi“. G i l b e r t  B a l l e t  i Ma u r i c e  
F a u r e  na kongresie neurologów w Marsylii w r. 1899 , opierając się na tym  
pierwotnym opisie K o r s a k o w a  podzielili psychozę jego na 3 kategorye: 
1) Forme dślirante ä type du delire onirique de Regis. 2) Forme de confusion 
mentale. 3) Forme amnesiąue. Podział ten jednak nie jest, według nas, uza­
sadniony, głównie z tego względu, że podstawa do klasyfikacyi nie jest w tym  
podziale jednolita: z jednej strony autorowie francuscy wzięli tu pod uwagę 
przebieg, a z drugiej — stronę objawową. Nie ulega wszak wątpliwości, że 
zarówno w tych przypadkach, które na początku rozwoju choroby przedsta­
wiają obraz delirium (według B oN H O FF F E R ’a  z etyologią alkoholową), jak  
i  w tych, które rozwijają się stopniowo bez wstępnego delirium, napotykamy 
o b j a w y ,  które mogą stanowić charakterystyczną cechę dwu następnych 
kategoryj, tj. pomieszanie (vcoufusion mentale“) i amnezyę. Raczej już można 
byłoby się zgodzić na podział, mający za podstawę wyłącznie przebieg kli­
niczny (początek i zejście), jak to czyni K r a e p e l i n , a za nim i inni ( B o n h o e f -
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FtiiVa, S t r a ü s k y ) ,  i), ale i tu napotykamy na trudności, jeżeli zwrócimy uwagę 
na przypadki М вгЕк’а i RAECKE’go 1j.

Są tam przypadki pochodzenia alkoholowego bez wstępnego stadyum de­
lirium (przypadek 2-gi i 3 ci), natomiast przypadki 5-ty i 6-ty, gdzie wyraźne­
go alkoholizmu w anamnezie nie było, ale był syfilis, wykazywały w po­
czątkach stadyum, zupełnie przypominające delirium tremeus, i uważane są 
przez autorów wspomnianych za paraliż postępujący z objawami psychozy 
K o r s a k o w a . Na podstawie przypadków Мкгвк’а i RaECKE’go, a także 
STRAusKY’ego i innych można wyprowadzić wniosek, że nie jest bezwzglę­
dnie słuszuem twierdzenie BoNHOEFER’a, jakoby tylko przypadki psychozy 
K o r s a k o w a  z etyologią alkoholową rozpoczynały się od fazy delirium i jako­
by one jedynie powinny być uważane za istotne przypadki K o r s a k o w o w s k i e , 
skoro w przypadkach innego pochodzenia (lues, apoplexia) są wszystkie cechy 
charakterystyczne dla psychozy K o r s a k o w a . Na tych właśnie cechach cha­
rakterystycznych opiera W e h r ü n g  (1. с .)  swój pogląd o swoistości tej psy­
chozy, zwracając głównie uwagę na specyficzne zaburzenia pamięci, które s ta ­
nowią źródło wszystkich innych objawów. Zaburzenia pamięci w psychozie 
K o r s a k o w a  powstają w sposób swoisty nie na skutek przyćmienia s'wiadomosci 
lub osłabienia uwagi, jak to bywa w innych psychozach (w psychozach po cho­
robach wycieńczających, w paraliżu postępującym, w otępieniu starczem i t d.); 
tu zaburzenie pamięci jest pierwotne „na skutek niedostatecznego utrwalania 
się wrażeń, które z tego powodu szybko przebrzmiewają” ( R e d l i c h ). I  to 
właśnie jest najcharakterystyczniejsze dla omawianej psychozy, że istnieje tn 
dysharmonja pomiędzy głębokiem zaburzeniem pamięci a resztą funkcyi psy­
chicznych, zupełnie dobrze zachowanych. Dopiero na skutek zaburzeń pamięci, 
według SrRUEMPELL’a i innych autorów, powstaje, jako „wynik naturalny“, 
pomieszanie, dezoryentacya, apatya, to wszystko, ce K o r s a k o w  ujął jednem 
mianem pomieszania apatycznego (apathische Verwirrtheit). Samo zaburzenie p a ­
mięci nie polega jedynie na niemożności zapamiętywania n o w y c h  wrażeń, jak  
sądził K o r s a k o w , a za nim S t r u e m p e l l  (amnesia acuta K o r s a k o w a , „aktu­
alne osłabienie pamięci“ S r ü e m p e l l ’u), choć to stanowi objaw najwybitniejszy: 
W e h r ü n g  (ł. c.), po przejrzeniu *wielu przypadków, opisanych przez różnych au­
torów, dochodzi do wniosku, że chorzy z psychozą K o r s a k o w a  nie pamiętają 
rówuież wielu rzeczy z tego, co zdarzyło się przed chorobą.

M ö n k e m ö l l e r  np. opisuje nawet przypadek, gdzie 60 letni chory zapo­
mniał o wszystkiem, co zdarzyło się w ciągu ostatnich 20-u lat. Z takich przy­
padków, według W e h r ü n g ’a, wnosić należy, że w psychozie K o r s a k o w a  mamy 
do czynienia nie z częściową amnezyą dla faktów aktualnych, ale z ogólnem za­
burzeniem pamięci, które podlega prawu R i b o t ‘a : nque le nouveau meurt avant 
Iіancien”, t. j. że nowe wrażenia giną wcześniej, niż dawniejsze. Po za tymi 
zjawiskami amnestycznymi, wyśtępują jeszcze t. zw. dysmnestyczne czy para- 
mnestyczne zaburzenia, w postaci 1) złudzeń pamięciowych, i 2) błędów, fał-

i) i. c.
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szów pamięciowych czyli t. zw. konfabulacyj. Złudzenia pamięciowe („halucy- 
nacye pamięciowe71 SüLLY’ego, „pseudohalucynacye71 H agkn‘a) polegają na tern 
że chory opowiada o rzeczach, których w rzeczywistości nigdy nie przeżył tak, 
jak gdyby one miały w rzeczy samej miejsce, jak gdyby je widział lub słyszał. 
H ag ln  określa to, jako „powstający nagle podczas rozmowy wytwór fantazyi, 
który choremu wydaje się wspomnieniem jakiegoś istotnego faktu. Jako przej­
ście do drugiej kategoryi objawów paramnestycznych służą t. zw „kojarzenio­
we fałsze pamięciowe71 K raf.p e l in ‘a . Tu mamy do czynienia również z wytwo­
rami fantazyi, które jednak nie powstają swobodnie bez żadnego zwią­
zku z rzeczywistością, ale kojarzą się z wrażeniami lub ułamkami wra­
żeń  aktualnych. Wreszcie t. zw. fałsze pamięciowe (Erinnerungsfälschun- 
gen) polegają na tem, że chory opowiada o faktach, które istotnie mia­
ły miejsce, niektóre reprodukuje nawet dość ściśle, ale wiąże te zdarze­
nia pomiędzy sobą fałszywie i myli się co do czasu, miejsca i okoliczności, 
które tym zdarzeniom towarzyszyły. Zaburzenia drugiej kategoryi, czyli kon- 
fabulacye, są częstsze, aniżeli owe złudzenia pamięciowe czyli pseudohalucy- 
nacye. Wszystkie te zaburzenia pamięci mają te cechę charakterystyczną, że 
nie wypływają z głębi zmienionej jaźni chorego, nie przechodzą prawie ni­
gdy w urojenia prawdziwe, ale przeciwnie stanowią naleciałość powierzcho­
wną, które lada perswazyą zdmuchnąć można łatwo, i chorzy nie upierają się 
przy nich.

Z tego  wszystkiego, co powiedzieliśmy o objawach w psychozie K orsako- 
w a , a  zwłaszcza o zjawiskach amnestycznych i paramnestycznych i stosunku 
ch orych  do tych zjawisk, skonstruować sobie można obraz kliniczny tej choroby, 
ujęty tak doskonale przez E. S c h u l t ze ‘go.

„Oto chorzy tacy żyją sobie jakby z dnia na dzień, mało troszczą się 
o przyszłość swoją, nie odczuwają dotkliwie osłabienia pamięci; przeciwnie, 
są przeważnie w dobrem usposobieniu i często zdobywają się na humor i żart. 
Niezdolni są do wytworzenia nowych myśli, lecz operują dawnym zasobem 
wrażeń, które wprawdzie dość często plączą wzajem i z wrażeniami aktualnymi 
w sposób śmiały albo zgoła fałszywy.71

Czy można na zasadzie tego, bądź co bądź, niezmiernie charakterystycz­
nego obrazu klinicznego twierdzić, że psychoza K orsakowa stanowi coś dwo­
istego i zasługuje na samodzielne stanowisko nozologiczne? Na to pytanie po­
staramy się odpowiedzieć poniżej po opisaniu własnego przypadku.—

A. M., lat 55, choruje od 3 miesięcy. W  marcu tego roku zaczął się skar­
żyć na ból w prawej nodze, na drugi dzień ból ten ustałj a zjawił się w nodze 
lewej, która obrzmiała. Po paru dniach wszystko to minęło, obrzmienie znikło 
i chory mógł nawet odbyć wycieczkę G-o wiorstową. Po paru dniach położył 
się do łóżka, skarżąc się na głowę, a głównie na ból w potylicy; 2 czy 3 razy



razy zwymiotował. Przytomność była zachowana. Zonie wydawało się wtedy* 
że ma gorączkę; kilkakrotnie miał dreszcze; głównie skarżył się na osłabienie 
ogólne; podobno—według słów żony—co drugi dzień stan się pogarszał, i ludzie 
mówili, że to malarya. Po 10-ciu dniach apetyt się polepszył; natomiast chory 
przestał mówić i nic nie odpowiadał na pytania; tylko kiedy głośno krzyczano 
mu nad uchem, to czasami można było wydobyć jakąś odpowiedź. Żona nie 
umiała sobie zdać sprawy, czy chory nie słyszał wtedy, czy też nie rozumiał, co 
do niego mówiono. Pożywienie trzeba było mu wlewać do ust. Lekarz prowin- 
cyonalny podobno stwierdził wtedy tyfus. Po 10-u dniach stopniowo chory za­
czął się poprawiać, samodzielnie przyjmować pokarmy, a w tydzień później 
wstał z łóżka i zabrał się do roboty (leśnictwo); stan jego umysłowy był nor­
malny, pamiętał dobrze cenę drzewa w lesie i t. d. W początkach czerwca żona 
zauważyła, że mąż bywa weselszym, niż zwykle: mówi dużo, śpiewa. K iedy go 
żona pytała, dlaczego jest taki wesół, odpowiadał napozór logicznie: raż dlatego 
że trzeba dziękować Bogu za to, że wyzdrowiał, to znów dlatego, że oto ma 
dzieci i wnuków naokoło siebie. A tymczasem spostrzegała żona znaczny upa­
dek pamięci: np. nie pamiętał, że jadł już kilka razy, i twierdził, że nic jeszcze 
nie jadł; albo powtarzał kilka razy jedną modlitwę, a kiedy żona zwracała mu 
na to uwagę, odpowiadał, że wydaje mu się, jakoby ani razu jeszcze tego dnia się 
nie modlił. A dalej wystąpiły inne jeszcze objawy anormalnego stanu umysło­
wego: nie oryentował się, czy dzień czy noc; wybierał się z w izytą do ojca tw ier­
dząc, że to wszak tylko wiorsta drogi (istotna odległość była 5 mil); dalej, nie 
poznawał starych znajomych we wsi, przyjmując ich za krewnych swoich, któ­
rzy mieszkają w rodzinnej wiosce, odległej o 5 mil od miejsca pobytu chorego; 
rozpytywał naogół wszystkich otaczających, co słychać w owej wsi, nie zdając 
sobie sprawy, że jest na takiej odległości i że znajomi jego i sąsiedzi nic o tern 
wiedzieć nie mogą. W tedy żona postanowiła przewieźć go do ojca, ale tam stan 
jeszcze się pogorszył. Jednocześnie pokładał się ciągle, twierdząc, że chodzić 
nie może, bo głowa cięży i miewa zawrót głoWy. Od czasu do czasu, zwłaszcza  
kiedy strząsł się podczas jazdy bryczką (jeździł do lekarza, do ojca), występo­
wały wymioty.

Dawniej był zawsze zdrów. Zajmował się leśnictwem, często bywał w le­
sie podczas niepogody. Żona i dzieci zdrowe. Wenerycznych chorób żadnych 
n ie przechodził. K a p o  j ó w  w y s k o k o w y c h  n i e  u ż y w a ł .

St. praes. ЗО. V I 1906. Czaszka przy opukiwaniu niebolesna. Źrenice 
niezupełnie równe (lewa szersza od prawej), o nierównych konturach; oddziały­
wanie na światło z obu stron bardzo osłabione. Ruchy gałek ocznych prawi­
dłowe. Języka nie pokazuje, mimo wielokrotnych nalegań, twierdząc, że nie 
umie tego zrobić. Dno oka normalne. Ruchy w kończynach górnych zachowa­
ne, siła mięśniowa jakby nieco osłabiona.

Ruchy dłonią i palcami powolne, niezgrabne. Czucie bez zmian widocz­
nych. Odruchy z łriceps i periosłeiim—z obu stron żywe.

Kończytiy dolne. Ruchy ćzynnfe z obu stron możliwe, choć powolne i od­
bywają się napozór z mniejszą siłą i w mniejszych rozmiarach, niż normalnie. 
Przy badaniu siły mięśniowej wydaje się ona zmniejszoną we wszystkich gru-



pach mięśniowych; ze względu na stan psychiczny chorego (patrz niżej) trudno 
jest ustalić różnicę w sile mięśniowej poszczególnych grup mięśniowych. Czucie 
zachowane, o ile pozwala na wypowiedzenie o tem sądu stanowczego stan psy­
chiczny chorego. Pnie nerwowe przy ucisku niebolesne. Zaników mięśniowych 
nie ma.

Odruchy- PE. AR. — żywe z obu stron, z prawej PE nieco żywszy. 
Flexio plantaris obustronna. Siedzieć chory sam nie może i pada w stronę 
lewą i ku tyłowi. Odruchu brzusznego nie udaje się wywołać. Odruch jądro­
wy z obu stron żywy-

Ze strony pęcherza moczowego i odbytnicy żadnych zmian niema.
Chory nie może chodzić o własnej sile i wciąż szuka oparcia ręką. Jeżeli 

go nie powstrzymywać, chwieje się i pada przeważnie w tył i w stronę lewą. 
Kiedy podtrzymywać go pod pachę, chory robi małe kroki, stawiając nogi 
wpierw końcami palców, a potem piętą; przytem wydaje się, jakgdyby lewa no­
gą nieco pozostawała w tyle po za prawą. Dalej przy chodzeniu widocznem 
jest, że tułów jakby pozostaje w tyle, t. j. jak gdyby nogi wyprzedzały tułów.

S t a n  p s y c h i c z n y .  Chory źle oryentuje się w przestrzeni i czasie. 
Przybył do szpitala dnia poprzedniego, a twierdzi, że jest już 2—3 tygodnie. 
Na pytanie, z kim rozmawia, odpowiada, że nie wie, „że nie śmie powiedzieć”. 
Przeważnie rozumie, co się mówi do niego, ale nie odpowiada na pytania do* 
kładnie i nie wykonywa tego, czego się żąda. Nie wie, jaki mamy rok, jaki 
dzień. Natomiast opowiada rzeczy, jakich nie było wcale: syn był u niego kilka 
dni temu (od wczoraj jest dopiero chory w szpitalu), z lekarzem widział się rok 
temu „w polu”, z innym lekarzem—w Nowem Mieście (wszyscy lekarze widzą 
chorego po raz pierwszy). Nastrój pogodny, nawet wesoły, często śmieje się ze 
swych niedokładnych i fałszywych odpowiedzi, często zamiast odpowiedzi oma­
wia dane pytanie w sposób mniej lub więcej krotochwilny.

Przedewszystkiem jednak uderza u chorego znaczne osłabienie zdolności 
zapamiętywania wrażeń zewnętrznych oraz znaczne luki w pamięci dla faktów 
ubiegłych i danych, dotyczących własnego życia.

[Ile pan ma lat?] — Odpowiedź dobra.
[Gdzie pan jest obecnie?] Po chwili: w starym dworze, w boru.
[Kim my jesteśmy?] — [Dziedzice].
[Nie, to są wszystko lekarze, więc jak się nazywa ten budynek, gdzie 

pan jest obecnie, gdzie są doktorzy?] — [W boru...]
[Przecież my nie jesteśmy zbóje, ale lekarze?].
W boru nie koniecznie muszą być sami zbóje [śmieje się].
Po kilku dniach pobytu w szpitalu, podczas których rozmawiałem z cho­

rym kilkakrotnie:
[Gdzie pan mnie widział?] Chyba widziałem pana kiedyś w polu, czy 

gdzie?
[Jaki dziś dzień mamy?] — Piątek [środa].
[Jaki miesiąc?] — Czerwiec; czerwiec już przeszedł, to teraz chyba bę­

dzie maj.
[Ilu pan ma synów?] — Czterech.



[Imiona?] Powoli namyślając się wylicza jedno imię, po chw ili drugie, 
a dalej ze śmiechem: „chociaż ojciec, a nie pamiętam” .

[Jak dawno w szpitalu?] 3—4 tygodnie. Innym razem: chyba z y 28 ty ­
godnia [jest niespełna tydzień].

[Ile  córek?] — Córek to teraz mam sporo.
[Ile dzieci wogóle?] — sześcioro.
[A  synów czterech, więc córek ile?] — Cztery.
Po zwróceniu uwagi na nieprawidłowy rachunek, poprawia się.
[Ile  córki mają lat?]. Jedna z 15, a druga starsza — [po namyśle] — 16. 

[w rzeczywistości starsza ma 13, młodsza 8].
[Nie wydaje pan córek zamąż?].
— Nie, nie mam jeszcze geld [śmieje się]. Potrzeba 200 fa jg li dać; kiedy 

się to już skończy z dawaniem tych posagów.
6. V II.  [Со и pana słychać?]. Nic złego.
[K iedy był u pana syn?] W  niedzielę nad wieczorem.
[A wczoraj był?]. Był.
[K to jeszcze był?] N ikt, tylko syn [Było w rzeczywistości dwóch synów],
[Co syn panu powiedział?] Nic, tak; chciał, żeby mu dać pieniędzy. Mło-

dziak wydał, co miał, a teraz trzeba dobrze pracować, ażeby zarobić parę ru­
bli. W zią ł już odemnie do sta rubli, a skąd ja  mu wezmę?

[Ile  pan zarabiał?].
8 - 9— 12 rub li na tydzień [zarabiał 3 rub. na tydzień].
[Jaki miesiąc mamy teraz?] Po namyśle: „listopad” .
[Przecież teraz gorąco, upały, nie może być listopad?].
A ja  tak myślę, że teraz liście opadają.
[Jak się nazywa to miasto, gdzie pan jest teraz?].
— Nowe Miasto].
[Mówiliśmy panu, że to Warszawa, a nie Nowe Miasto].
Że powiat warszawski, to jakoś wiedziałem, ale żeby ten kawałek zie­

mi należał do Warszawy, tom się nie spodziewał.
[Jak dawno pan jest w szpitalu?]
Będzie chyba z 10 albo 12 tygodni [zamiast tygodnia].
7. V II.  05. Ile  pan zarabia tygodniowo?].
1 0 - 12 rs. na tydzień, czasami i w dzień tyle.
[Syn mówił, że pan zarabiał tylko 3 rs. tygodniowo. Kto z was mówi 

prawdę?].
— Trzeba chyba iść do zapisu [t. j .  tam, gdzie jest zapisane], żeby dojść 

prawdy.
[Imiona synów?]. Powoli z namysłem: „Le jzor” , rozgląda się, pociera

ręką czoło.
[Jankiel jest?]. Jankiel najstarszy.
[A dalej?] Josek.
[A  dalej, może Moszek?]. Śmieje się potakuje.
[Jakże to, ja  lepiej znam imiona synów, niż pan sam?). Pan choć' nie o j­

ciec, więcej się zajmuje, niż ja.



[A pana synowie nic nie obchodzę?]. Mało co.
10. V II. W czoraj odwiedziła chorego żona ze starszą córkę.
[Kto był u pana wczoraj?]. Z obcych nikt nie był. Po chwili: byli 

ludzie.
[Ile osób?]. Z 16.
[A żona była?]. Nie.
[A kiedy pan widział żonę swoją po raz  ostatni?]. Na jarmarku.
[Jaka córka była u pana wczoraj, starsza czy młodsza?] Starsza.
Żona opowiada, że chory pytał wczoraj, dlaczego żona i córka źle wy­

glądają, i płakał.
21. V II. 1905. Lekarza stale nazywa „panem wójtem”, a drugiego — 

„pisarzem gminnym”.
2. V III. Powiedziano choremu nazwisko lekarza; po kwadransie nie 

pamiętał już nazwiska, chociaż jes t mu ono dobrze zuane skądinąd z lat bar­
dzo dawnych.

3. V III. Mocz i kał oddaje pod siebie, rozmazuje kał po łóżku, zrzuca 
na podłogę. Leży, obojętnie rozglądając się wokoło; nie reaguje na wy­
rzuty, czynione mu z powodu nieporządku.

4. V III. Na pytanie, gdzie się znajduje, dziś pierwszy raz odpowiada 
dobrze. Polecono mu zapamiętać datę 4-go sierpnia. Po 5-u minutach zapo­
mina. Znów powtórzono mu kilkakrotnie, później on sam powtarza parę r a ­
zy. Po upływie 3-ch minut — zapomina znowu.

Na pytanie co do daty odpowiada po krótkim namyśle: 27-go; [miesiąc?] 
lipiec.

11. V III. Chory chwilami oryentuje się co do obecnego miejsca swego 
pobytu, ale najczęściej mowa jego świadczy o tern, że wydaje mu się, ja ­
koby był na wsi. Dalej nie pamięta nazwiska lekarza, który rozmawia z nim 
codziennie; kiedy mu przypomnieć, że nazwisko lekarza jes t takie same, jak 
nazwisko dawniejszego właściciela jego wsi rodzinnej, natychmiast odpowiada 
dobrze.

Po 5-u minutach [a często i wcześniej] zwykle znowu zapomina. Od 
czasu do czasu pomyłki w odpowiedzi usiłuje pokryć dowcipem. Na pytanie 
np. dlaczego lekarza raz nazywa pomocnikiem, niekiedy znów sekretarzem, 
odpowiada: — „Jak  pan zasłuży”.

Przy badaniu ustroju nerwowego stwierdzono, co następuje: PR , AR 
ze strony prawej żywsze, niż z lewej; z obu stron dość żywe. Ruchy czyn­
ne w kończynach dolnych powolne, o rozmiarach zmniejszonych. Chód bez 
zmiany. Bolesności przy ucisku na pnie nerwowe niema.

18. V III. Dziś stan psychiczny trochę lepszy. Przy wejściu lekarza na 
salę, powiada: „Oto macie i doktora” [dawniej lekarza stale nazywał wójtem].

19. V III . Znów lekarza nazywa wójtem; miejsce pobytu obecnego na­
zywa Sochocinem [osada niedaleko wioski rodzinnej], nie wie, jaka data; kie­
dy mu się powie, zapomina po paru minutach. Oddaje pod siebie mocz i kał.

5. IX . Chory lepiej oryentuje się co do miejsca, wie, że je s t w szpi­
talu, lekarza nazywa po nazwisku; prosi o „kwit” na wypisanie do domu,



przyczem, jak zwykle, żądanie swe omawia szeroko w niepotrzebnych, ubo­
cznie rozwlekających się zwrotach. Chodzi powoli, ale znacznie lepiej, bez 
pomocy nawet: nie znać wyraźnej teudencyi do padania w ty ł i w stiouę 
lewą. jak  dawniej.

11. IX . Bez cudzej pomocy, szukając wprawdzie oparcia może przejść 
samodzielnie parę kroków, jakkolwiek bardzo powoli, bojaźliwie. Badanie ob- 
jektywne ustroju nerwowego wykazało, co następuje: Źrenice nierówne [le­
wa szersza od prawej]; obie reagują na światło leniwie [zwłaszcza lewa]. 
Inne nerwy mózgowe bez zmian widocznych. Chory nie umie, jak  i przed­
tem pokazać języka: stara  się to zrobid, ale widać, że coś mu przeszkadza. 
Siła mięśniowa w kończynach górnych zupełnie zachowana. Odruchy z triceps 
i periosteum żywe.

W kończynach dolnych siła mięśniowa w nieznacznym stopniu osłabio­
na. Ruchy czynne wszystkie możliwe, ale powolne i leniwe. Odruchy: 
PT, AR — żywe z obu stron [z prawej nieco żywsze]. Odruch podeszwowy 
normalny. Incontinentia urinae et alvi.

Stan psychiczny taki sam, jak  5. IX .
W ypisany 12. IX . 1905 na żądanie rodziny.

Reasumując historyę choroby, mamy tu do czynienia z człowiekiem lat 
65, dawniej zawsze zdrowym, który nigdy alkoholu nie używał i na syfi­
lis nie chorował. W marcu r. z. zachorował nagle, skarżąc się na ból gło­
wy w potylicy, przyczem parokrotnie wymiotował; były dreszcze i, jak się 
zdaje, gorączka.

Przytomność była podobno zrazu zachowana, natomiast później, po kil­
ku dniach, nie wiedział, co się z nim dzieje. Choroba ta, którą rozpoznano 
jako tyfus, trw ała około 3-ch tygodni. Potem stan się poprawił i chory 
stopniowo przyszedł podobno zupełnie do zdrowia. Dopiero w dwa miesiące 
później otoczenie zauważyło, że chory zachowuje się nienormalnie: dużo
mówi rzeczy niepotrzebnych, jes t wesół po nad miarę, a zwłaszcza uderzał 
każdego, kto z nim obcował, niezwykły brak pamięci dla wrażeń nowych 
i bardzo niedokładna oryentacya co do miejsca i czasu. Jednocześnie za­
uważono, że chory źle chodzi, zatacza się. W  tym stanie przewieziono go 
do szpitala, gdzie stwierdzono co następuje.

P o d  w z g l ę d e m  s o m a t y c z n y m :  Chory żadnych skarg nie
wypowiada. Źrenice nierówne [lewa szersza od prawej], obie reagują na 
światło leniwie, dno oka normalne; osłabienie siły mięśniowej w kończynach 
[zwłaszcza dolnych]; pnie nerwowe, przy ucisku niebolesne; zaników żad­

nych. Chód o własnej sile niemożliwy; kiedy go podtrzymywać, chwieje



się i pada przeważnie w stronę lewą i wtył. To padanie W stronę lewą 
i w tył zauważyć można i przy siedzeniu.

С z u с i e we wszystkich odmianach bez zmian widocznych na tułowiu 
i kończynach.

O d r u c h y :  PR , AR — żywe z obu stron, z prawej P R  żywszy. 
Flexio plantaris. Odruch brzuszny z obu stron =  0; jądrowy — z obu stron 
żywy. Ze strony pęcherza i odbytnicy żadnych zmian napoczątku nie by­
ło, później w ciągu pobytu w szpitalu wystąpiła incontinentia urinae et alvi.

P o d  w z g l ę d e m  p s y c h i c z n y m :  niezdolność oryentowauia się 
co do miejsca i czasu, niemożność zapamiętywania wrażeń wzrokowych 
i słuchowych [zapomina po paru chwilach nazwisko lekarza, datę, miejsce 
pobytu; nie pamięta, że widział lekarza dnia poprzedniego, przed 5-u mi­
nutami]; skłonność do pokrywania luk pamięciowych rozwlekłemi, często 
krotochwilnemi opowiadaniami [konfabulacye]; wyraźnego, stopniowego 
upadku inteligencyi nie znać; chory nie wypowiada żadnych urojeń, nie 
miewa, o ile stwierdzić można, halucynacyi. Nastrój przeważnie apatyczny, 
często pogodny, jowialny, nie zdradzający świadomości co do powagi stanu 
chorobowego,

Stan taki trw a prawie bez zmiany w ciągu trzymiesięcznego pobytu 
chorego w szpitalu. Dopiero pod koniec tego okresu stan psychiczny cho­
rego nieco się poprawia, następuje również pewne polepszenie co do obja­
wów somatycznych: chory lepiej or.yentuja się co do miejsca, wie, że jest w szpi­
talu, chciałby pojechać do domu, pamięta w ciągu dni paru nazwisko le­
karza, a poza tern zaczyna lepiej trochę chodzić, mniej wyraźnie występuje 
skłonność do padania wtył i w stronę lewą.

Przystępując do omówienia rozpoznania w danym przypadku, zatrzymamy 
się nasamprzód na sprawie somatycznej. Ż góry zaznaczyć mnsimy, że rozpo­
znania pewnego postawić tu, naszem zdaniem, niepodobna. Najmniej danych, 
zdaje się, moźnaby tu było odszukać dla przypuszczenia sprawy obwodowej. 
Brak bolesności przy ucisku na pnie nerwowe, niewyraźne porażenia, żywe od­
ruchy, brak wszelkich zaburzeń czucia, nie obwodowy, a raczej ośrodkowy cha­
rak ter zaburzeń równowagi: wszystko to przemawia przeciw rozsianemu zapa­
leniu nerwów obwodowych. Atoli mimo to wszystko nie odważyłbym się jednak 
z całą stanowczością wykluczyć tego rozpoznanania z następujących wzglę­
dów: znane są przypadki rozsianego zapalenia nerwów obwodowych bez 
zaburzeń czucia, bez bolesności pni nerwowych, i nawet z żywymi odru­
chami ścięgnowymi [taki przypadek obserwujemy obecnie ne naszym od­
dziale]; niemożność stwierdzenia wyraźnych porażeń można byłoby złożyć 
na karb stanu psychicznego chorego; wreszcie w samym początku choro­
by były jednak bóle w kończynach dolnych. Poczyniwszy te zastrzeżenia, można 
jednak z dużem prawdopodobieństwem odrzucić to rozpoznanie, zwłaszcza wo­
bec innych jeszcze objawów, jak słabego oddziaływania źrenic na światło Oraz 
incontinentia urinae et alvi. Wobec tych dwu. objawów można byłoby pomyśleć 
o sprawie rdzeniowej [np. wiądzie rdzenia], ale pomijając już fakt, że nic inne­
go nie przemawia za tąkiepi rozpoznaniem, to incontinentia urinae et alvi wysłą<



piła przelotnie i łatwo może być złożona na karb zaburzeń psychicznych, 
Zaś osłabienie reakcyi źrenic na światło równie dobrze napotkać można 
w sprawie mózgowej. * Na niej też z największem prawdopodobieństwem za­
trzymać się wypada. Bóle główy i wymioty w początku choroby, bezład 
statyczny i kinetyczny [zataczanie się przy siedzeniu i chodzeniu] o cha­
rakterze móżdżkowym, wzmożone odruchy ścięgnowe, wreszcie objawy ze 
strony źrenic *) przemawiają za sprawą organiczną mózgowia. Co dotyczę 
charakteru i ściślejszej lokalizacyi, znów nic pewnego orzec niepodobna. 
W  każdym razie uważamy za najprawdopodobniejsze, że chory przecho­
dził sprawę mózgową bez wyraźnego jej zogniskowania, lecz na tle arterio- 
sklerozy naczyń mózgowych.

Przechodzimy z kolei do psychozy samej. Zespół spostrzeganych u cho­
rego naszego objawów przemawia za rozpoznaniem psychozy K o r s a k o w a  
w  jej klasycznej postaci. Nie brak ani jednego kardynalnego objawu; na 
pierwszy plan wysuwają się zaburzenia amnestyczne, na których tle rozwi­
nęły się: dezoryentacya co do czasu i miejsca, nastrój obojętny lub nawet 
pogodny, krotochwilne często kon fabuł асу e i t. d. Mimo obrazu tak charak­
terystycznego nie możemy jednak pominąć różniczkowego rozpoznania po­
między paraliżem postępującym z jednej strony i t. zw. presbyophrenią K a h l - 

b a u m a  z drugiej, zwłaszcza wypada wykluczyć tu paraliż postępujący wo­
bec przypuszczalnego organicznego cierpienia mózgu i takiego kardynalnago 
objawu, jak  słabe oddziaływanie źrenic na światło, którego tu, ze względu 
na brak w anamnezie danych na alkoholizm, temu ostatniemu przypisać nie 
możemy.

J o l l y  pierwszy zwrócił uwagę na fakt, że w paraliżu postępującym 
może rozwinąć się zespół objawów, charakterystyczny dla psychozy K o r ­
s a k o w a .  Spostrzeżenie JoLLy’ego znalazło potwierdzenie w pracach póź­
niejszych, jeżeli wspomnieć chociażby o cytowanych już dwu przypadkach 
MEYER’a  І B,AECKE’gO (1. C.).

W naszym przypadku można wykluczyć paraliż postępujący na zasa­
dzie następujących rozważań. Brak nasamprzód u naszego chorego danych 
na syfilis; dalej, ani na początku, ani w przebiegu choroby nie było żad­
nych napadów epileptoidalnych lub apoplektoidalnyeh, nie stwierdzono charak­
terystycznych zaburzeń mowy, ani drżenia języka. I  objawy psychiczne

*) W ielu autorów zwraca uw agę na słabe oddziaływanie źrenic w psychozie K o r ­

s a k o w a  naw et i w tych wypadkach, gdzie nie może być mowy o żadnej chorobie m óz­
gowej, a le  gdzie natom iast jako podłoże całej sprawy stw ierdzić można alkoholizm  chro­
niczny. Zaznaczyć musimy, iż byw ają przypadki, przebiegające, szczególniej w początku, 
pod postacią apopleksyi m ózgowej [nagła utrata przytomności i t. d. ], nie dające jednak  
następnie objawów połowicznych, lecz  natomiast ogólne osłabienie intelektualne [czasami 
w połączeniu z bardzo wybitnemi zaburzeniami wzrokowemi, nawet z amanrozą]. Sądzić na­
leży, źe przypadki te, dotyczące ludzi starych, polegają na ogólnetn zaburzeniu cyrkulacyi 
krwi w mózgu na tle m iażdżycy i są, być m oże, połączone z  obrzękiem tkanki (?) Spe 
cyalnie tą postacią chorobową zajął się na naszym oddziale kol. S y m c h o w i c z .



wykazuję szereg poważnych różnic. Psychiczne oblicze chorego naszego 
naogół zmianie nie uległo, jak to najczęściej bywa w paraliżu postępują­
cym. Niema owego charakterystycznego dla tej ostatniej choroby zaniku 
uczuć moralnych i estetycznych, nie można było stwierdzić stopniowego upad­
ku inteligencyi i władz umysłowych wogóle, jak władzy sądzenia, uwagi 
i t. d.; chory nasz nię wypowiada żadnych urojeń wielkości; konfabulaeye 
jego nie wykraczają poza granice możliwości, i wypowiadane są przeważnie 
w tym celu, ażeby pokryć luki pamięciowe. Dalej, sam charakter zabu­
rzenia pamięci je s t inny, niż w paraliżu postępującym. Zdolność zapa­
miętywania wrażeń, u naszego chorego najwybitniej upośledzona, zwykle 
szwankuje i u paralityków, ale nigdy w stopniu tak  znacznym, jak  tutaj; 
i, o ile w naszym przypadku na pierwszy plan występuje tak  zwana „amnezya 
aktualna” ( S t r u e m p e l l ) ,  t. j. brak pamięci dla wydarzeń najświeższych, 
a w nieznacznym tylko stopniu amnezya dla fr.któw dawniejszych [zapomi­
na, ile ma dzieci, jakie są ich imiona, ile zarabiał tygodniowo i t. d.), o tyle 
w paraliżu postępującym brak pamięci szybko generalizuje się i dotyczy 
równie wydarzeń najodleglejszych w czasie. Dalej, u chorego naszego jes t 
pewna świadomość choroby, czego nie bywa u paralityka: chory nasz, jakby 
zdając sobie sprawę z braku pamięci, stara  się nadrabiać błędy konfabu- 
lacyą; paralityk, przeciwnie, przy absolutnym niemal zaniku pamięci, gotów 
jest przechwalać się nią i dowodzić, że zdolen jes t dokonywać cudów w tym 
względzie.

[D. n.].

II, N O E  BADANIA NAD M U S E M  І Р В А К Т Ї С Е  ICH ZASTOSOWANIE,
W ykład na posiedzeniu „ N ew -York Academy o f Medicine“ dnia 18-go kwietnia 1907 r.

B olesław a Łapow skiego.

[D okończenie. — P atrz Nr. 32].

Od szybkości, z jaką jad  przechodzi do ogólnego obiegu krwi, zależy 
skuteczność wycięcia pierwotnego wrzodu syfilitycznego. Szczepienia do­
świadczalne dowiodły bezskuteczności takiego wycięcia w 8 godzin po zaka­
żeniu. Ponieważ jednak nie przeprowadzono jeszcze systematycznych ba­
dań co do stanu wewnętrznych narządów małp szczepionych, coby nam da-



ło możność określenia czasu, jak i jest potrzebny do rozpowszechnienia po 
organizmie jadu z możebnych lokalizacyi zakażenia pierwotnego [np. z prze­
strzeni siatki M a l p i g h i e g o , lub z limfatycznych przestrzeni brodawek {pa- 
pillae)] więc Lie wiemy, czy w czasie w?ycięcia pierwotnie zakażonej tkanki, 
jad nie był już uniesiony obiegiem krwi do jakiego narządu wewnętrzne­
go, przez co oczekiwana korzyść z wycięcia byłaby illuzoryczną. Wobec 
tego lepiej nie wycinać szankra wcale, chyba że znajduje się na miejscu 
szczególniej odpowiedniem do wycięcia, np. na napletku. W  każdym razie 
należy trzymać chorego pod obserwacyą przez czas dłuższy, gdyż wczesne 
objawy syfilisu mogą, się opóźnić, albo nie wystąpić wcale; a to dzięki usu­
nięciu wielkiej ilości jadu wraz z wyciętym wrzodem.

Co się tyczy czynnika wywołującego syfilis, to szczepienia doświad­
czalne wykazały, że takowy istnieje nie tylko w płynach organizmu [we 
krwi i w płynie rdzenia pacierzowego] i we wszelkich wytworach wcze­
snego syfilisu, lecz że zmiany późnych okresów, gumaty, również zawiera­
ją  żywy jad; oraz, że jad ten posiada te same własności. Innemi słowy 
napotykamy ten sam jad w szankrze powstałym dajmy na to w 17 dni po 
zakażeniu, co w gumacie, rozwiniętym w 17 lat po zakażeniu; co dowodzi, 
że jad nie ulega żadnej zmianie podczas swego pobytu w organizmie.

Trzeciorzędne objawy syfilisu uważano dawniej za niezaraźliwe. Są­
dzono, że gumaty są tylko produktem toksyn czynnika, wytwarzającego sy­
filis, w połączeniu z drobnoustrojem, wytwarzającym ropę. Pomimo to, że 
wielka liczba obserwącyi klinicznych zdawały się wskazywać na zaraźli­
wość gumatów, nie można jednak było otrzymać pewnego dowodu na to, że 
jad był przeniesiony z gumatów i raczej posądzano w tym względzie 
inne źródła zakaźne.

Skoro jednak wykazano, że u antropoidów, którym szczepiono produkty 
z gumatów, rozwijały się te same objawy, co po zaszczepieniu im 
tkanki dotkniętej syfilisem ludzkim — pierwszorzędnym czy drugorzędnym, 
trzeba było nietylko przyjąć zaraźliwość gumatów, lecz również uwierzyć 
w to, że jad ich jest ten sam co w zmianach pierwotnych i że ten jad 
nie uległ zmianie podczas swego pobytu w organizmie. Dowiedziona zara­
źliwość gruczołów winna skłonić lekarzy do przyspieszenia procesu goje­
nia tych tworów.

Chociaż bowiem chory, cierpiący na trzeciorzędne zmiany syfilityczne, 
nie jes t tak niebezpieczny dla swego otoczenia, jak wtedy, gdy cierpi na zmia­
ny drugorzędne,—raz dla tego, że jad znajduje się jedynie w obszarze tka­
nek nasiąkniętych, lecz nie zmartwiałych, a po wtóre, że umiejscowiony jest 
zwykle w narządach nieodsłoniętych,—to przecież należy pamiętać o tem, 
że. otwarty gumat w narządach płciowych jednego z rodziców może dać 
powód do przeniesienia zarazka na drugiego rodzica i na potomstwo, a to 
bez względu na dawność zakażenia. Późniejsze objawy skórne syfilisu zwy­
kle znajdują się w tych samych miejscach, w których poprzednio istniały 
objawy wcześniejsze. Również istnieje silne prawdopodobieństwo, że wy­
stąpienie trzeciorzędnych zmian w narządach wewnętrznych jest ułątwio-



ne — niejako przygotowane przez poprzednie zajęcie tych narządów pod­
czas objawów drugorzędnych; do tej pory nie posiadamy jednak jeszcze 
klinicznego dowodu tego zajęcia. Skuteczne szczepienie u antropoidów wy­
ciągiem z narządów wewnętrznych małp, syfilitycznie zaszczepionych, a rów­
nież skuteczne szczepienia płynem rdzenia pacierzowego wziętym z człowie­
ka, cierpiącego na wczesne objawy syfilisu [ H o f f m a n ], zdają się dowodzić, 
że jad jes t obecny w narządach wewnętrznych podczas wczesnego okresu 
choroby, oraz że grunt dla zmian trzeciorzędnych tychże narządów przy­
gotowanym zostaje przez jad syfilityczny podczas wczesnych okresów cho­
roby. F ak t ten jest bardzo ważny przy leczeniu syfilisu. Szczepienia do­
świadczalne co do jadowitości nasienia i jajka „per sev nie okazały nic sta­
nowczego. Również nieznaną jest rola, jaką przy dziedzicznym syfilisie od­
grywa przeniesienie zarazka z rodziców na płód, a względnie kwestya, czy 
ważniejszym jest udział ojca lub matki w tem przeniesieniu zarazka. Wiado­
mo tylko, że prawie wszystkie narządy płodu, dotkniętego syfilisem dzie­
dzicznym, zawierają jad syfilityczny; nawet wydzieliny nosowe niemowlęcia, 
mającego syfilis dziedziczny, są zaraźliwe, o czem trzeba pamiętać, gdy takie 
niemowlę ma być karmione przez mamkę zdrową.

Każdy płód, nieżywo urodzony, i każde niemowlę, zmarłe zaraz po uro­
dzeniu bez widocznej przyczyny, winny w lekarzu budzić podejrzenie co do 
zakażenia syfilitycznego rodziców; nawet wtedy, gdy ani u niemowlęcia ani 
u rodziców nie ma widocznych zmian syfilisu. Przy obecnej naszej wie­
dzy w tym względzie, należy w takich razach próbować szczepienia u mał­
py lub królika tkankami ze zmarłego płodu lub niemowlęcia, by dowie
dzieć się czy ten płód lub to niemowlę było zakażone syfilisem, a tem sa­
mem czy rodzice cierpią na tę chorobę.

Czego dowiedzieliśmy się ze szczepień doświadczalnych o własno­
ściach zarazka syfilitycznego? Pytanie to bardzo drażliwe! Oto, że 
wysoka ciepłota [50° C] i niska ciepłota [10° C] niszczą jego jadowi- 
tość, a również, że jadowitość ta  ginie i w prawidłowej ciepłocie,
jeśli się zarazek wystawi na 6-o godzinne działanie tej prawidłowej 
ciepłoty. Zarazek ten może przejść przez filtr porcelanowy. Wiadomo
też, że ma on upodobanie do pewnych narządów podczas utajonego okre­
su choroby (latenłia), szczególniej dla rdzenia kostnego i jąder. Te na­
rządy więc, a nie gruczoły, uważaćby należało za główne składy zarazka 
podczas utajonego okresu choroby. Obecność jadu w tych narządach pod­
czas latencyi dowiedzioną została przez skuteczne niemi szczepienia.

W  ostatnich czasach podaną została prostsza metoda, za pomocą któ­
rej możemy odkryć istnienie tego jadu. Tą metodą jesteśmy w sta­
nie wykazać nietylko obecność zarazka syfilitycznego (antigen) w organi­
zmie i w pojedynczych narządach, lecz również obecność produktu, powstałego 
w organizmie wskutek podniety, wywołanej przez zarazek [t. z w. niwecznik— 
anti-ciało]. Innemi słowy jesteśmy w stanie orzec, nawet w najpóźniejszych 
okresach choroby, nietylko, czy chory cierpi na syfilis obecnie, ale rów­
nież, czy był dotknięty tą chorobą dawniej. Przy tej metodzie wymagane



są jedynie wyciągi z narządów, względnie surowica krwi albo wyciągi z krwi. 
W praktyce używa się zwykle tylko surowicy krwi albo wyciągów ze krwi. 
Metoda ta  została obmyślaną w laboratoryum M ie c z n i k o w a  przez B o r d e -  
т ’а i GrENGou’a. Później zastosowali ją  do rozpoznania syfilisu dr M a - 
r e s c h i ,  W a s s e r m a n ,  B r u c k  i N e i s s e r .

Metoda ta  polega na połączeniu systemu hemolitycznego ze specy­
ficzną mieszaniną „antigenu“ i niwecznika. System hemolityczny składa się: 
1) z czerwonych ciałek krwi wziętych z próbnego zwierzęcia Л; 2) z ubez- 
władnionej, niewrażliwej surowicy, wziętej z próbnego zwierzęcia В, a za­
prawionej ciałkami czerwouemi ze zwierzęcia A.

Gdy ciałko krwi ze zwierzęcia A wchodzi w styczność z niewrażli­
wą i ubezwładnioną surowicą — haemolysis nie następuje. Lecz gdy nie­
wrażliwa surowica jest napowrót doprowadzoną do władzy [ożywioną] przez 
dodanie prawidłowej surowicy, która tworzy potrzebny dopełniacz (compJe- 
ment) haemolysis nastąpić może i też następuje.

Jeśli natomiast zestawi się ze sobą syfilityczuy . antigenu i niwecznik 
i dodaje się do tego dopełniacz (complement), to tenże zostaje przez nie 
pochłonięty, tak że przy dodaniu ciałek krwi A  i niewrażliwej surowicy, 
haemolysis nastąpić już nie może. Nieobecność haemolysis jest zatem do­
wodem obecności antigenu ze swym odpowiadnim niweczuikiem.

W celu wykazania syfililitycznego antigenu musimy tedy mieć syfi- 
lityczne niweczniki i vice versa.

Za pomocą tej metody obecność antigenu i uiweczników została wykazaną 
w podejrzanych wypadkach uwiądu rdzenia pacierzowego, w wątpliwych 
nowotworach, w syfilisie mózgu, w porażeniu nerwu ocznego, oraz w mie­
szanych chorobach skóry, w których rozpoznanie wahało się między syfili­
sem a łuszczycą (psoriasis).

Metoda ta  jest obecnie jeszcze w stanie niemowlęcym. O ile 
jes t obiecującą dla dyagnozy i prognozy syfilisu, rozwodzić się nie potrze­
buję. Dość powiedzieć, że lekarz za jej pomocą będzie mógł zadecydować, 
czy chory ma lub miał syfilis i czy jes t uleczony.

Pozostają jeszcze do rozpatrzenia rezultaty tych szczepień doświad­
czalnych, ze względu na zapobieżenie i leczenie syfilisu:

R ada, podana przez MieczNiKowA, by zastosować maść kalomelową 30° 
procentową do każdego podejrzanego starc ia  skóry i to o ile można naj­
rychlej po zakażeniu, może być przyjętą bez niebezpieczeństwa; szczegól­
nych skutków jednak z tej procedury spodziewać się nie można wobec tego, 
że rada ta  opiera się na szczepieniach doświadczalnych, niezupełnie prze­
konywających.

Terapia surowicowa również nie okazała się skuteczną, ponieważ niepo­
dobna otrzymać zarazka rozcieńczonego. Musimy tedy i nadal jeszcze polegać 
na rtęci.

Jednakowoż, przy zastosowaniu kuracyi rtęciowej, doświadczenia po­
wyższe posłużyć mogą do zaakcentowania jednej okoliczności: Skoro zo-



stało dowiedżionem, że narządy wewnętrzne już we wczesnym okresie sy­
filisu są zajęte tą chorobą, oraz że czynny zarazek nie tylko przygoto­
wuje grunt dla niszczących zmian trzeciorzędnych w tych narządach, lecz 
i sam pozostaje czynnym i jadowitym przez okres trzeciorzędny, — więc wy­
pływa z tego logicznie, że dobroczynne, specyficzne działanie rtęci winno 
być skierowane na ten zarazek przez czas dłuższy, choć z przerwami, i to 
w obu ostatnich okresach tej choroby. A  zatem i w syfilis ie trzeciorzęd­
nym rtęć, a nie kali jodatum, jest środkiem „par excellenceu.

Oto są rezultaty, otrzymane w ciągu lat kilku z badań w laboratoryach, 
i to na polu, na którem klinicyści kró lowali przez wieki. Lecz jeszcze da­
lecy jesteśmy od mety! Trzeba się do niej dobijać, a w końcu się dojdzie. 
M iejmy nadzieję, że połączone starania uczonych bakteryologów i k lin icy­
stów umożebnią nam rychłe osiągnięcie tego celu, tak pożądanego dla dobra 
ludzkości.

DZIAŁ SPRAWOZDAWCZY.

75. L. Minor [Moskwa]. 0 objawie Quinquaud’a i jego częstości u niepi- 
jących, u alkoholików, w histeryi, uwiądzie rdzenia i innych chorobach ner 
wowych.

W  r. 1900 M a r i d o r t  opisał nieznany dotąd objaw, który według jego 
zdania miał być pewną, choć nie stałą cechą alkoholizmu; objaw ten po­
lega na tem, że rozstawione i wyprostowane palce pacyenta, oparte pio­
nowo o dłoń badającego, po paru sekundach zaczynają drgać w kierunku 
swojej długości, uderzając bardzo szybko w dłoń; Q u in q u a u d  pierwszy, 
jak  się zdaje, obserwował ten objaw, ale go nie opisywał i nie tłómaczył 
jego znaczenia! A c jb ry  przyłączył się również do poglądu Млвюовт’а na zna­
czenie objawu Q uiN Q U A U D ’a stwierdzając, tylko, że nie ma on żadnego związku 
z drżeniem alkoholików. Patognomoniczność objawu Q uiNQ UA UD’a w alko­
holizmie zakwestyonował po raz pierwszy F u e r b r in g e r  [1904], wykazując 
statystycznie, że u ludzi pijących niewiele objaw QuiNQUAUD’a zdarza się 
częściej, niż u pijaków nałogowych, a zdarza się również i u zupełnych 
abstynentów, choć niewątpliwie rzadziej, niż u pijaków. Do tych samych 
wniosków doszedł L e yicnik  [1904]; pozytywniejsze nieco znaczenie przypi­
sywali objawowi QuiNQ UAUD’a H o f f m a n  i M a r x  [1905]. Istotę objawu 
Q uiNQ UA UD’a badał M . H e r z  [1905], próbując dowieść, że miejscem tarcia, 
odczuwanego przez dłoń, jako wibracya, są nie stawy miedzypaliczkowe, 
ale pochwy ścięgień. K r o g h  [1905] stwierdził zgodnie z poprzednimi auto­
rami, że drżenie jest charaktetystyczniejsze dla alkoholizmu, niż objaw 
Q uiNQUAUD’a; W i t t e  [1905] orzekł to samo. P e r a z o l l o  w  tym samym



roku dowodził, że objaw QüANQUAUD’a bywa wczesnym  objawem alkoho­
lizmu. W reszcie L a ü sc h n e r  [1906] w ypowiedział przekonanie; że ani 
obecność, ani brak objawu Q u in q u au d ^  nie pozwala nic wnioskować co do 
w strzem ięźliw ości lub alkoholizmu; drżenie nie jest też wprawdzie objawem  
patognomonicznym dla alkoholizmu, ale zdarza się tu częściej niż ob­
jaw QuiNQUAUD’a. Jak i poprzedni autorowie, L a u < ch n er  nie zauw ażył, 
aby objaw QuiNQUAUD’a zdarzał się częściej przy innych chorobach nerw o­
wych, chyba w histeryi i neurastenii. Co do istoty objawu QuiNQUAUD’a 
L a u sch n er  twierdzi, że polega on — wbrew przypuszczeniom HERz’a — na 
tarciu w staw ach m iędzypaliczkowych przy drobnych bocznych ruchach pa­
liczków  pod wpływem mięśni międzykostnych; w istocie u wielu osób z obja­
wem Q uinquaud a L a u sc h n e r  spostrzegał rów nocześnie subtelne drganie 
(Flimmern) tych mięśni.

Dość znaczne, jak  widzimy, różnice w ocenianiu dyagnostycznej war­
tości objawu Q uinquaud^  zdają się zależeć przedewszystkiem od tego, 
że różni autorowie rozporządzali! materyałem nadzwyczaj niejednostajnym: 
pomiędzy wypadkami F u e b r in g e r ^  było tylko 28% alkoholików, u H o f f ­
m ann^ і М лвх’а przeszło 43% ) u L a u sc h n e r ’a przeszło 64%, u Ь к у ісм к ’а 
tylko 7%« Powtóre, myśląc tylko o zależności pomiędzy objawem QuiN­
QUAUD’a a alkoholizmem, autorowie prawie nie zwracali uwagi na wystę­
powanie tego objawu w chorobach nerwowych. Wobec tego L. M in or  
postanowił zbadać specyalnie ten drugi punkt, prawie nie uwzględniany 
przez innych autorów; w celu zaś ustalenia związku pomiędzy objawem 
Q u in q u au d ^  a alkoholizmem, zbadał w tym kierunku olbrzymi m ateryał 
największej moskiewskiej lecznicy dla alkoholików, gdzie już nie mogło być 
mowy o niejednostajności materyału. — W badaniu tego rodzaju duże ma 
znaczenie naturalnie jednostajność techniki; otóż M inor zwraca przede­
wszystkiem uwagę, że trzeba badać objaw Q u in q u au d ^  w obydwóch rę ­
kach, bo bywa niejednakowo silny z obu stron, i w trzech przynajmniej 
palcach — II, I II , IV  — bo nieraz bywa w jednym tylko palcu. Palce po­
winny być zupełnie rozstawione, lekko napięte i oparte o dłoń pod kątem 
45°; łokieć lekko zgięty, nieco odsunięty od ciała, wyżej wogóle niż dłoń 
badającego; ręka badającego i ręka badanego powinny być zupełnie nie­
ruchome. Aby stwierdzić brak objawu Q uinquaud^, trzeba czekać 25 se­
kund; jeżeli objaw jest, wtedy dłoń badającego uczuwa grad drob­
nych uderzeń, albo uderzenia przebiegające po kolei wszystkie palce, albo 
wreszcie jest ciągła subtelna wibracya. Przy najlepszych chęciach nie po­
dobno jednak wykluczyć przy takiem badaniu wpływów ubocznych, możli­
wość błędu będzie bezwarunkowo mniejsza, jeżeli nie wyczuwać, lecz wy­
słuchiwać ruch palców. F u e r b r in g e r  proponował opierać badane palce o mięk­
ką podstawę, a ruchy w stawach międzypaliczkowych wysłuchiwać ste to­
skopem; H e r z  radzi opierać palce o kawałek grubego (2 cm.) drenu, za t­
kany z jednej strony kawałkiem drewna, z drugiej jedną oliwą otoskopu; dru- 
dą oliwę wkłada do ucha badający. M inor posługiwał się sposobem da­
leko praktyczniejszym: osoba badana opierała trzy palce o drewnianą zamknię­
tą  skrzynęczkę rezonującą [9x12 X 3 cm.], stojącą na filcowych nóżkach; 
na tej samej skrzyneczce w małem zagłębieniu stawiano fonendoskop, k tó­
rego oliwy wkładał do uszu badający. Za pomocą tego urządzenia M in o r  
wysłuchiwał objaw Q üinquand’a w takich nawet razach, w których niepo­
dobna było go wyczuć.

Przechodzimy do wyników M iN O R’a. Pierwsza serya jego spostrzeżeń 
sawierała 100 osób, niezupełnie normalnych pod względem nerwowym [ob. 
dalej], ale pijących przeważnie bardzo mało lub nie pijących wcale, co naj­
wyżej pijących miernie [3-ch tylko uznano za nałogowych]; otóż pomiędzy oso-



bami nie pijącemi zupełnie lub prawie zupełnie znaleziono objaw (^tJiNQüAtf- 
ü ’a w 70% przypadków i szczególnie wyraźnie w 50%, pomiędzy pijącemi 
miernie w 50°/o i szczególnie wyraźnie w 25%. — W drugiej seryi spostrze­
żeń mamy 284 alkoholików z lecznicy, upijających się od czasu do czasu, 
upijających się codziennie przy pracy, pijących wciąż bez żadnego innego 
zajęcia i  dipsomanów; i tutaj pomiędzy upijającymi się niekiedy znaleziono 
objaw QuiNQUAUD’a w 73% przypadkowi szczególnie wyraźnie w 48,6%, a po­
między dipsomanami tylko w 57$ i szczególnie wyraźnie w 35%; przeciętnie 
znaleziono objaw QmNQUAUD’a w 66,9%, szczególnie wyraźnie w 43%. Nie­
kiedy objaw QmNQUAUD’a był silniejszy u pijanych, częściej jednak u trzeź­
wych czasowo; u chorych przestających pić stawał się silniejszym lub 
słabszym bez prawidłowości. Co się tyczy drżenia, M inor zaznacza z na­
ciskiem, że szczególnie charakterystycznem dla alkoholizmu jest nie ciągłe 
drżenie, ale to drżenie, które powiększa się w krótkich okresach czaso­
wej wstrzemięśliwości i uspakaja się, gdy chory upije się znowu; ten ro ­
dzaj drżenia spotyka się z pewnością u olbrzymiej większości alkoholików, 
przechodzi po zupełuem i długotrwałem zerwaniu z alkoholem i ma bez po­
równania większe znaczenie od objawu QuiNQüAüD’a. Ciągłe natomiast 
drżenie rąk i języka [nie zawsze równocześnie] Minor spostrzegał u al­
koholików znacznie rzadziej niż objaw QuiNQUAUi/a, np. pomiędzy upija­
jącymi się niekiedy ciągle drżenie rąk w 19,9%, drżenie języka w 1.3,8%. 
W  trzeciej seryi spostrzeżeń badano 401 osób z różnemi chorobami uer- 
wowemi. Z pomiędzy najczęstrzych chorób nerwowych na 74 przypadki uwią- 
du rdzenia znaleziono objaw QuiNQUAUD’a w 86,4%, szczególnie wyraźnie 
w 63,5%, na 43 przypadki histeryi w 74%, szczególnie wyraźnie w 58,1%; 
na 86 przypadków neurastenii w 50%, szczególnie wyraźnie w 34,8$. Ja k  
widzimy, częstość objawu QrjiNQUAUD’a w uwiądzie rdzenia i histeryi jes t 
większe niż w alkoholizmie.

Statystyka M inoua obala w każdym razie twierdzenie o swoistości 
objawu QuiNQUAUD’a dla alkoholizmu. Nie można twierdzić, aby objaw 
QuiNQüAUD’a był zjawiskiem fizyologicznem; wprawdzie M inor znajdował 
go w 70% wypadków [w 50% szczególnie wyraźnie) pomiędzy abstynen­
tami i prawie abstynentami, ale osoby badane |studeuci, chorzy chirur­
giczni] z pewnością nie mogły być zaliczane do zdrowych nerwowo. Po za 
tem objaw QoiNQUAöD’a zdarza się nadzwyczaj często nie tylko w alko­
holizmie, ale wogóle w tych stanach chorobowych, których ogólną cechę 
stanowi szybkie wyczerpywanie się energii mięśniowej. Jest to więc po- 
prostu bardzo subtelny odczyn na wyczerpywanie mięs'niowe, objaw iiy- 
potoniczny, który można wywoływać sztucznie nawet u zdrowych osób, zmę­
czywszy rękę [H offm ann i M arx]: jeżeli osoba badana potrzyma całą 
górną kończynę przez minutę w położeniu najdalszej abdukcyi, mocno przy- 
tem napinając wszystkie jej mięśnie, i potem szybko postawi palec na dłoni 
badającego, ten ostatni poczuje wtedy krótkotrwałą, lecz wyraźną wibracyę. 
Dlatego też, jeżeli mamy wyczuwać wyraźnie objaw QuiNQUAUD’a, ręka 
badana powinna niejako wisieć w powietrzu, a wystarczy czasami podeprzeć, 
łokieć, aby objaw Q u iN Q ü A U o ’a  znikł; dlatego też przy badaniu palce po­
winny być rozstawione i nieco napięte, i wibracyę rozpoczyna się dopiero ; 
po kilku sekundach takiej niewygodnej pozycyi.

Co się tyczy istoty objawu QuiNQUAUD’a, L auschner sądzi, jak  mó­
wiliśmy, że są tu czynne mięśnie międzykostne. Minor kwestyonuje to tw ier­
dzenie, ponieważ według jego spostrzeżeń drganie mięśni międzykostuycli, 
zdarzające się istotnie nierzadko u tabetyków i alkoholików, wywołuje- 
zwykle t. z w. samorzutne ruchy palców, nie mające nic wspólnego z sub­
telną wibracyę przy zjawisku QuiNQUAUD’a, a w każdym razie niema wy-



raźnej zależności pomiędzy objawem QüiNQUAUD’a a tem drganiem. Dalej 
M inor obserwował w kilku wypadkach objaw Qüinquaüd’u przy wyraźnym 
zaniku mięśni międzykostnych; nie mógł też wywołać sztucznie nic podobne­
go za pomocą faradyzacyi tych mięśni. Niezależnie od tego, jakie mięśnie 
są czynne przy objawie QuiNQUAUD’a — międzykostne czy długie mięśnie 
przedramienia, jak przypuszcza Мшон’а — jest rzeczą możliwą, że mięśnie 
te nie wywołują żadnych większych ruchów ani w pochwach ścięgien, jak 
sądził H erz, ani w stawach międzypaliczkowych, jak chcieli inni autoro- 
wie, — ale poprostu wprawiają kości palców w wibracye cząsteczkowe, 
które też ucho może badać daleko lepiej, niż ręka. M inor przekonał się rze­
czywiście, że wibracye kamertonu С — 64, ustawionego na stawie śród- 
ręczno-paliczkowym, paliczku podstawowym, albo lepiej jeszcze na stawie 
pomiędzy II i III  paliczkiem, dają badającej dłoni prawie to samo wrażenie, 
co przy zjawisku QuiNQUAUD’a.

(.Berliner K lin . W och. 1907 , Nr. 18, 19, 20, 21). J. R.

76. Grasica i jej związek z chorobą Basedowa.

Grasica należy bezwątpienia do najbardziej zagadkowych narządów na­
szego ciała. Wiemy, że jest to początkowo organ nabłonkowej natury, roz­
wijający się z III szczeliny skrzelowej w taki sam sposób, jak gruczoł 
tarczowy; co do dalszych jednak losów grasicy niema ustalonego poglądu. 
Dotąd uważano za pewnik, że adenoidalna tkanka, z jakiej składa się roz­
winięta grasica, zajmuje tylko miejsce tkanki nabłonkowej pierwotnej, — 
która znów zanika zupełnie, pozostawiając tylko ślady w postaci ciałek
H a ssa la ; dziś toruje sobie drogę pogląd S to e h r ’u, według którego ma tu 
miejsce metaplazya tkanki nabłonkowej w adenoidalną. Równie ciemnem 
jest przeznaczenie grasicy; można tylko przypuszczać, że jest ona potrzebna 
dla pewnych przynajmniej okresów rozwoju, skoro bywa znajdywaną u wszyst­
kich kręgowców. Czynność krwiotwórcza grasicy nie może być w każdym 
razie główną jej czynnością, jeżeli zwłaszcza adenoidalna tkanka jest tu 
tylko odmianą nabłonkowej. Niektóre doświadczenia zdają się wskazywać 
na związek pomiędzy grasicą a gruczołami płciowemi; kastracya np. ma
wyraźnie opóźniać fizyologiczny zanik grasicy, gdy przeciwnie usunięcie 
grasicy ma przyśpieszać dojrzałość płciową u świnki morskiej. B asch  po 
usunięciu grasicy u młodych psów spostrzegał znowu znaczne zaburzenia 
w rozwoju kości, zbliżone po części do krzywicy, obok uderzających różnic 
w przebiegu złamań. U żab usunięcie grasicy zmniejsza podobno odpor­
ność względem zakażeń. Jeżeli dodamy jeszcze, że dożylne injekcye wy­
ciągu z grasicy obniża ciśnienie krwi i przyśpiesza tętno, będzie to w szyst­
ko, co wiemy dotąd faktycznie o znaczeniu grasicy. Do końca drugiego 
roku życia grasica rośnie, pozostaje bez zmiany do dziesiątego roku, a na­
stępnie zanika, pozostawiając tylko skąpo rozsiane ślady w zamostkowem 
ciele tłuszczowem [W aldeyer]; czy staje się ona wtedy już niepotrzebną, 
czy też jej funkcye [wydzielanie wewnętrznej przejmują np. gruczoły płcio­
we, nic nie wiemy.

Podana tu i ogólnie przyjęta chronologia grasicy nie jest jednak zu­
pełnie pewną; za fizyologiczny zanik brano zapewne nieraz zanik wypad­
kowy, jakiemu grasica ulega z łatwością pod wpływem złego odżywiania 
i chorób [Hammar]. W obec tego znajdowanie niezauikłej grasicy u osób 
dorosłych trudno byłoby uważać za zjawisko patologiczne. — T. zw. 
„śmierć grasicowa“ oczekuje jeszcze na wyjaśnienie. Rzeczywiście u dzieci,



umierających nagle w pierwszych latach życia, można często znaleść nie­
normalnie dużą, grasicę; niewiadomo jednak, czy przyczyna śmierci jest tu 
tylko mechaniczna, w postaci np. ucisku na tchawicę, wielkie naczynia lub 
nerwy. — Grasica może być siedliskiem ropień i gruźlicy; w charakterze 
narządu adenoidalnego może uczestniczyć w zmianach właściwych białaczce 
prawdziwej i rzekomej; może wreszcie dawać początek prawdziwym guzom, 
jak to widział W e i g e r t  w  pewnym wypadku t. z w . myastheniae gravis 
z swoistemi skupieniami komórek w mięśniach. W  innym wypadku tej 
dziwnej choroby z podobnemi zmianami w  mięśniach L i n k  znalazł nieza- 
nikłą grasicę.

Najbardziej jednak zasługuje na uwagę zachowanie się grasicy w cho­
robach, w których z mniejszą lub większą słusznością zwykliśmy szukać 
zaburzeń wewnętrznego wydzielania pewnych gruczołów. Spostrzegano więc 
niekiedy przerost grasicy w chorobie A d d i s o n a  i akromegalii; jest to 
jednak rzeczą o tyle rzadką, że trudno wykluczyć zbieg okoliczności. 
W chorobie B a s e d o w a  przeciwnie przerost grasicy zdarza się zbyt często, 
aby można było mówić o prostym przypadku; doc. G i e r k b  ( F r y b u r g  w  Br.) 
i dr. T h o s b e c k e  zebrali z literatury 42 takie wypadki, do których można 
jeszcze dołączyć opisane w ostatnich czasach 2 wypadki z niezanikłą gra­
sicą i ogólną hyperplazyą tkanki adenoidalnej. W dwóch wypadkach, zba­
danych anatomicznie przez samego G i e r k e ’g o , przebieg był wogóle zło­
śliw y i zakończył się śmiercią po 2 — 3 latach trwania choroby— w jed ­
nym wypadku po czasowej poprawie z bardzo znacznem zmniejszeniem 
wola, w drugim wypadku po wycięciu większej części wola. Przy autopsyi 
st vierdzono w obydwóch wypadkach, że grasica jest 2—4 razy większa, 
niż w którymkolwiek okresie swego normalnego rozwoju. Niepodobna na- 
razie zdać sobie sprawy z znaczenia tego przerostu grasicy. H a n s e m a n n  
przypuszcza, że może to być miejscowy odczyn tkanki adenoidalnej na re- 
zorpcyę nienormalnych produktów gruczołu tarczowego; nie wiemy jednak, 
co prawda, czy grasicę można porównywać tak dalece z zwyczajuemi gru­
czołami limfatycznemi. G i e r k e  uważa za rzecz możliwą, że działalność 
grasicy i działalność gruczołu tarczowego równoważą się tu do pewnego 
stopnia; dość niespodziewana śmierć w obydwóch przytoczonych powyżej wy­
padkach byłaby więc wyrazem samozatrucia grasicowego w związku z za­
nikiem wzgl. wycięciem wola. Hypoteza ta znajduje poparcie w pewnych 
spostrzeżeniach organoterapeutycznych. O w e n  spostrzegał uderzającą po­
prawę w pewnym wypadku choroby B a s e d o w a  przy stosowaniu grasicy 
w charakterze wewnętrznego lekarstwa; w klinice M i k i j l i c z a  stosowano gra­
sicę w ten sam sposób z niewątpliwem powodzeniem w niektórych wy­
padkach miąższowego wola [u młodych osób] i choroby B a s e d o w a , a w wy­
padkach niepomyślnych znaleziono tu właśnie przy autopsyi dwa razy prze­
rost grasicy. Jak widzimy, sprawa ta nie jest pozbawiona znaczenia prak­
tycznego, o ile się zw łaszcza uda w przyszłości rozpoznawać przerost gra­
sicy ad vitam.

{Münch, med. Woch. 1907 , Nr. 16). ,/. Rzepko.



N O T A T K I  L E K A R S K I E .

Z D o m u  W y c h o w a w c z e g o  p r z y  s z p i t a l u  D z i e c i ą t k a  J e z u s

w  W a r s z a w i e .

Rzadki przypadek nadliczbowości palców.
Po da ł

Stan is ław  Zembrzuski .

Rozdwojenie kciuka, dodatkowy palec, a raczej przyczepek na łokcio­
wej stronie ręki, obserwowano dość często. Nadliczbowe palce o prawidło­
wym wyglądzie i budowie, prawidłowo funkeyonujące, należą do rzadkości. 
W  Domu Wychowawczym zanotowaliśmy niedawno pierwszy tego rodzaju 
przypadek.

Dotyczy on dziewczynki 2-tygoduiowej, słabej budowy, wagi 2600 gr. 
Dziecko to ma po sześć palców, zupełnie prawidłowych, u każdej ręki i nogi. 
Potworność ta je s t  symetryczną.

Rodzina zauważyła tę anomalię dopiero w 10 dni po urodzeniu się 
dziecka. Dziedziczności niema,



Jak widać na załączonych rentgenogramach, piąta kość śródpięścia 
rozszczepia się widełkowato, dając 2 powierzchnie stawowe; śródstopie ma 
oddzielnych sześć kości, odpowiednio do liczby palców.

W iadom ości b ieżące.

—  Z powodu szerzenia sie cholery, w różnych miastach Rosy i, a zwłaszcza 
w P e te rsbu rgu ,  Moskwie i w Odesie przedsięwzięto  na szeroką  skalę środki za­
radcze. W  W arszaw ie  dotychczas o akcyi w tym kierunku nic nie słychać. Z a­
rezerw ow ane wprawdzie na skutek  rozporządzenia Inspek to ra  szpitali pew ną ilość 
łóżek w szpitalu Sw. S tanis ława i Żydowskim, polecono jednemu z lekarzy zająć 
się urządzeniem szpitala przy ul. Spokojnej,  lecz sp raw a w’ samym początku na­
potkała na trudności, wynikłe z tego, źe pomimo decyzyi władzy wyższej Magi­
s tra t  dotychczas nie wypłacił Radzie Miejskiej D obroczynności Publicznej rb .  9500 
na urządzenie 50 łóżek szpitalnych.

—  W  dniu l-m października r. b. przypada 50-ta rocznica Akademii m edyko- 
chirurgicznej w W arszawie,  k tó ra  istniała od r. 1857 do 1862 i została wcielo­
na, jako  wydział lekarski, do Szkoły Głównej. W  ciągu 5-cio lecia uczyło się 
w niej 413 medyków i 184 farmaceujów.

—  27-go lipca r. b. o tu 'ar to  w Düsseldorfie szpital, zbudowany kosztem 6lj 2 
milionów marek, i nową Akademię dla medycyny praktycznej,  której dyrek torem  
j e s t  prof. O s k a r  W i t z e l  z  Bonn.
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