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I. Z ODDZIAŁU II-GO W  SZPITALU W OLSKIM  W  W A R SZ A W IE .

O azotemii.
Podał

K azimierz R zętkow ski,
Ordynator oddziału.

Nazwą azotemii oznaczają autorowie francuscy (F. W i d a l ,  A. J a y a l )  
zjawisko powiększania się we krw i ilości azotu niezwiązanego z biał­
kiem t. j. azotu tych związków azotowych, które rozkłada podbromian 
sodu, w pierwszej zatem  linii a z o t u  m o c z n i k a .

Zjawisko to znane było od dawna, bo już w r. 1830 wspomina o niem 
C h r i s t i n s o n ,  w  r. 1877 B a r t e l s  W nowszych czasach wiele pracy 
poświęcili mu H. S t r a u s s ,  (1 ) G. A s c a l i  (2 ) oraz z autorów polskich p i­
szący te słowa (3). I chociaż tu  i owdzie probowano nfdaó zjawisku 
temu znaczenie nieco mniej teoretyczne i wyciągać zeń wnioski rozpo- 
znawczo-prognostyczne (H. S t r a u s s ,  R z ę t k o w s k i ) ,  to jednak dopiero 
w ostatnich czasach klinicyści francuscy starają się dowieść, że azotemia 
zawsze świadczy o niedostateczności spraw y wydzielania przez nerki 
mocznika i jako taka je s t oznaką fatalną. Stąd też, zdaniem tych auto-

!) Literatura dawniejsza w v. NoORDEN’a Handbuch der Pathologie des Stoffw e­
chsels. Wyd. II, t. 1 str. 1027 і 1065.



rów (F. W i d a l  (4) obowiązkiem klinicysty wobec chorego na zapalenie 
nerek jest zdawać sobie dokładnie sprawę z natężenia u chorego azote- 
mii jako objawu, który pozwala na postawienie ścisłej prognozy. W tem 
oświetleniu, jak  widzimy, kwestya azotemii nabiera doniosłego znacze­
nia praktycznego...

Pozostawiając na razie kliniczne znaczenie azotemii na stronie, 
rozważmy przedewszystkiem samo to zjawisko ze strony chemicznej. 
Autorowie francuscy (A. J a y a l  (6) twierdzą, że związki chemiczne, 
wchodzące tu w grę, są zawierającymi azot związkami krwi odbiałczo- 
nej, które rozkłada podbromian sodu z wydzieleniem azotu; „suivant 
1’usage, mówi J., nous l’exprimons en u ree“. I rzeczywiście chodzi tu 
przeważnie o mocznik, bowiem, jak  wiadomo z prac S t r a u s s ^ ,  A s c o -  
Ldego i in., 75—89°/0 azotu niebiałkowego krwi przypada na azot mocz­
nika (i kwasów jednoamidowych), reszta zaś na N kwasu moczowego 
(zwłaszcza we krwi chorych na nerki), N amoniaku, kreatyny (?) i in.

Azotemia tedy jest ogólnie biorąc objawem wzmagania się we krwi 
przeważnie ilości mocznika. Autorowie niemieccy azot krwi odbiałczo- 
nej nazywają „Retentions—N “ (H. S t r a u s s )  lub „Filtrat—N “ (v. N o o r -  
d e n ). Nazwa „Retentions — N “, jak  to słusznie zaznacza v. N o o r d e n ,  
jest nieodpowiednia, albowiem tkwi w niej pojęcie pozostawania we krwi 
owego N jako produktu zatrzymanego, a więc nienormalnego, chociaż 
ów „Retentions N “ istnieje zawsze we krwi normalnej ludzi zdrowych 
(patrz niżej) i nawet odgrywa w niej dość ważną rolę fizyologiczną. 
Stąd też v. N o o r d e n  nadaje omawianej frakcyi N krwi nazwę „Filtrat 
N \  W pracy mej nazwałem ów azot „azotem krwi niebiałkowym“ 
i mniemam, że nazwa ta jest może najodpowiedniejszą dla owego azotu, 
który oznaczamy we krwi po uprzedniem dokładnem jej odbiałczeniu. 
Poniżej, tedy, mówiąc o azotemii, będę miał na myśli wogóle wzrastanie 
we krwi chorych ilości a z o t u  n i e b i a ł k o w e g o  *). Jest to sta­
nowisko może najbardziej objektywne, bo nie przesądzające bynajmniej 
zależności zatrucia moczowego od tego lub owego związku azotowego 
niebiałkowego krwi, czego nie można z pewnością twierdzić o stanowisku 
niektórych autorów francuskich, którzy z pohopnością, właściwą klini­
cystom, nie są dalecy od utażsamiania mocznicy z zatruciem ustroju 
mocznikiem, co, jak  wiemy oddawna z badań FRERiCHs’a i LANDOis’a, 
nie jest słuszne.

I pod względem oznaczania we krwi azotu niebiałkowego istnieje 
różnica pomiędzy autorami francuskimi, a niemieckimi. Pierwsi stoją 
na tem stanowisku, że azotemia jest objawem, mającym bardzo ważne 
znaczenie kliniczne, że przeto należy dążyć do wykrywania jej szybko

!) Poniżej wielokrotnie N-niebiałkowy krwi obliczam na mocznik. Robię tu oczy­
wiście błąd, lecz czynię to dla tem łatw iejszego zorjentowania się czytelnika w zestawia­
niu moich danych z danemi autorów francuskich.



І nieledwie przy łóżku chorego. Metodyka więc wykrywania i 'ocenia­
nia azotemii powinna być nie tyle ścisła, ile łatwa... Autorowie nie­
mieccy (von N oo rden  str. 1027) nie nadają azotemii zbyt wielkiego zna­
czenia praktycznego, i metodę badania krwi na ilość w niej N-niebiałko- 
wego uważają nie za metodę o przeznaczeniu klinicznem, lecz za meto­
dę, która musi być tak  ścisłą, jak wszelkie inne metody chemicznego ba­
dania krwi. Stąd też metodykę autorów francuskich cechuje przede- 
wszystkiem szybkość, gdy badacze niemieccy rozporządzają danemi, 
otrzymanemi drogą żmudniejszą, lecz o wiele bardziej dokładnemi. 
Pozwolę sobie w kilku słowach streścić metodykę francuską i sposób 
badania autorów niemieckich, który stosowałem w badaniach własnych.

Metodyka badaczów francuskich jest następująca: 10 ctm. sz. 
krwi całkowitej (otrzymanej przy pomocy nakłucia żyły lub bańki) lub 
surowicy mieszamy ze 115 ctm. sz. 90° wyskoku; wstrząsamy przez czas 
jakiś i przesączamy. 100 ctm. sz. przesączu (= 8 ctm. sz. krwi), odparo­
wujemy na kąpieli wodnej prawie do sucha; pozostałość rozpuszczamy 
w kilku ctm. sz. wody przekroplonej. W roztworze oznaczamy w ureo- 
metrze YvoN*a azot J) przy pomocy podbromianu sodu. Otrzymany azot 
przeliczamy na mocznik (100 grm. N= 214,23 grm. mocznika). Metodyka 
powyższa, przyznać trzeba, jest wielce niedokładna. Przedewszystkiem 
oznaczanie mocznika metodą podbromianową daje wyniki naogół nie­
pewne: błędy mogą wynosić tu około 10°/o (M. A r t h u s  loc. cit.). N astęp­
nie odparowywanie osadu na zbyt gorącej kąpieli wodnej po odparowa­
niu wyskoku może spowodować znaczną utratę mocznika. A wreszcie 
oznaczanie azotu niebiałkowego w 8 ctm. sz. krwi lub surowicy i obli­
czanie wyników na litr krwi t. j. mnożenie go przez 1000/8 powiększa błędy 
ni mniej ni więcej tylko 125-krotnie. W ostatnich czasach zwrócono 
uwagę jeszcze na jedną okoliczność ( F r . A r o n s s o h n  (6). Chodzi o to, że 
zgoła nie wszystko jedno jest, czy brać do oznacz ań krew całkowitą, 
czy też surowicę. Różnica w zawartości mocznika we krwi całkowitej 
i w surowicy wynosić może 3—350% (!) na korzyść surowicy. Mówiąc 
przeto o azotemii, należy pamiętać o tern zastrzeżeniu i zaznaczać wy­
raźnie, czy badano krew całkowitą, czy też surowicę.

Metodyka, stosowana przezemnie była o wiele bardziej złożoną, ale 
też chyba nierównie dokładniejszą. Szczegóły tej metodyki podałem 
już gdzieindziej (3), więc powtarzać ich tu nie będę. Zaznaczę tylko, że 
do oznac-zań brałem nie 10, lecz J40—150 ctm. sz. krwi całkowitej, którą 
odbiałczałem przy pomocy NaCl i kwasu octowego. Dokładność odbiał- 
czenia sprawdzałem przy pomocy odczynu z żelazosinkiem potasu. 
W odbiałczanych płynach oznaczałem N metodą К івньоА нь’а, biorąc 
do oznaczeń (podwójnych) po 100 ctm. sz. płynów z ogólnej ilości 300 
ctm. sz. przesączów.

0  Dokładny opis przyrządu znajdzie czyteln ik  w М. А нтниз’а Prócis de Ghimie 
physiologique. 1908. str. 390.

*



Jako punkt wyjścia dla zestawień, należało przedewszystkiem oz-
naczyć i l o ś ć  N n i e b i a ł k o w e g o w e  k r w i  l u d z i n o r m a l -
n у  с h. W  zbadanych  przezemnie p rzypadkach  ilość ta  wynosiła:

l. Neurosis traum atica  1.38 N niebiałkowego 0,66°/oo
2. F rac tu ra  costae traum . 1. 45 „ 0,54 „
3. Sanus 1. 35 „ 0,63 я
4. Sanus 1. 23 „ 0,39 я
5. Post hem iplegiam  1. 62 „ 0,39 „
6. Sanus 1. 45 „ 0,23 „
7. Sanus 1. 35 0,51 я
8. Lues cerebrospinalis  1. 32 Я 0,39 я
9. Lues cerebrospinalis  1. 35 я сэ Ъ

- 00

Średnio zatem ilóść azotu niebiałkowego we krwi całkowitej ludzi 
zdrow ych wynosi 0,47°/oo. Obliczając to na mocznik, o trzym am y w litrze 
krwi całkowitej człowieka zdrowego 1,007 grm. mocznika. To je s t  owa 
norm alna zawartość m ocznika w zdrowej krwi ludziej, ów stopień zwykły 
„azotemii“ normalnej. Cyfra ta je s t  znacznie wyższa od uznanej za nor­
mę przez F. W iDAL’a (5) cyfry  0,15— 0,5 grm. mocznika na l i tr  krwi. 
Autor ten twierdzi, że wzm aganiu  się ilości mocznika we krw i ponad 
0,5 grm. %o już  stanowi „la re ten tion  azotóe“. J a k  widzimy, na zasadzie 
liczb moich dolną granicę  patologicznego uza trzym an ian azotu należy 
podnieść p o w y ż e j  n o r m y  l ° L  m o c z n i k a  w e  k r w i  c a ł ­
k o w i t e j .

Zanim przejdziem y do rozważania azotemii w chorobach nerek, zo ­
baczm y, j a k  zachowuje się pod względem zawartości azotu niebiałko­
wego krew  ludzi, chorych na inne choroby.

W  c h o r o b a c h  z a k a ź n y c h  — niezależnie od chwilowego s ta ­
nu nerek, wysokości ciepłoty  oraz s tanu  ogólnego chorych, liczby dla 
azotu niebiałkowego we krw i nie różnią się zbytnio od normy.

Tak np. w 2-u p rzypadkach  d u r u  b r z u s z n e g o  o trzym ałem  
dane następujące:

1. Ciepł. 39°—40° 20 dzień choroby N niebiał. w całk. krw i 0,37%o
2. „ 40° 15 dz. choroby „ „ „ 0,43$0
Średnio o trzym am y tu  zatem dla N-niebiałkowego 0,4 grm., co odpo­

wiada 0,85 grm. m ocznika w litrze  krwi.
W  jednym  p rzypadku  i n f l u e n z y  (2 dz. choroby C. 38,7°) ilość 

N-niebiałkowego we k rw i wynosiła  0,459°/oo t. j. 0,982 grm. mocznika 
w litrze.

W jednym  p rzypadku  o s t r e g o  g o ś ć c a  s t a w o w e g o  ilość 
N niebiałkowego wynosiła 0,47%o t. j. prawie normalnie. W g r u ź l i c y  
p ł u c  dla N niebiałkowego krw i znalazłem  średnio (3 przyp.) również 
0,47%o- Bliższą normy, bo w ynoszącą  0,454#/Oo N niebiałkowego, liczbę 
znalazłem w jed n y m  p rz y p a d k u  z a k a ż e n i a  p n e u m o k o k o w e g o .  
W jednym  przypadku  ciężkiego t ę ż c a  z n ieus ta jącym i prawie ataka-



uli znalazłem dla N niebiałkowego krwi liczbę wyższą od normy, bo 
0,58%o.

Widzimy więc z danych powyższych, że w chorobach zakaźnych 
ilość azotu niebiałkowego we krwi nie odchyla się znacznie od normy.

Uderzający pod tym względem wyjątek stanowi zapalenie płuc kru­
powe, gdzie już mamy prawo mówić o wyraźnej azotemii. Poucza o tern 
zestawienie poniższe.

T A B L I C A  I.

Przyp.
Azot

niebiałk.
Mocznik

7 o o
U W A G I

a 2,09 4,473 (!) Bezpośrednio po kryzie.
l b 0,9 1,93 W 6 dni po aijobjawy płucne szybko 

znikają.
a 1,23 2,63 Bezpośrednio przed kryzą.

2. b 0,57 1,22 W 4 dni po a. prawie zdrów.
3 0,79 1,69 Na drugi dzień po kryzie. St. afebrilis.
4 0,62 1,33 Ciepłota 38°—39°.
5 0,54 1,16 lnfiltratu wysłuchać nie można: pneu- 

monia centralis. Ciepł. 40°. W 5 dni po­
tem kryza.

We wszystkich powyższych przypadkach stwierdzamy zwiększa­
nie się ilości N niebiałkowego we krwi. W przypadku pierwszym zwięk­
szenie to je s t  bardzo znaczne, bo dochodzące do 4,4 grm. mocznika w li­
trze krwi. J a v a l  (5) nazywa już „les grands azotómiąues” tych, u któ­
rych „la retention ureique“ dochodzi do 2-u grm. Chorzy tacy, jak to 
zobaczymy wkrótce przy omawianiu odnośnych prac autorów francu­
skich, skazani są jakoby na śmierć niezwłoczną... Nasz chory wyzdro­
wiał zupełnie i mimo swe 4 t0 mocznika we krwi, niczem nie zdradzał 
żadnych objawów zatrucia moczowego. Przypadki powyższe są ważne 
i z punktu widzenia teoretycznego o tyle, że rzucają pewne światło na 
powstawanie azotemii. Powstawać ona może dwiema drogami, a mia­
nowicie drogą nadmiernego w y t w a r z a n i a  s i ę  w u s t r o j u  
produktów N niebiałkowych, albo też drogą u p o ś l e d z o n e g o  
i c h  w y d a l a n i a .  W zapaleniu płuc włóknikowem chodzi prawdo­
podobnie o azotemię przejściową, powstającą na drodze nadmiernego 
wytwarzania się produktów autolitycznego rozpadu wysięku płucnego, 
zawierających azot. Sądząc z przypadków naszych, z których żaden 
ше zakończył się śmiercią, azotemia taka nie bywa objawem mali omtnis



Pod tym względem stanowczo nie zgodziłbym się w JAVAL’em (5 st. 491), 
który podaje j e d y n y  przypadek zapalenia płuc u kobiety z 3,47°/00 
grm. mocznika. Przypadek ten, jak  przewidywał J., zakończył się szybko 
śmiercią. J aval i tu stwierdza „une complication azotómiquen, roz­
strzygającą prognozę. Z cyfr moich, podanych wyżej, widzimy, że na­
wet 4,4°/oo mocznika we krwi nie może stanowić czynnika, rozstrzyga­
jącego rokowanie, oraz że owa „complication azotómiąue” absolutnie ni- 
czem innem, prócz wzmożenia się ilości N niebiałkowego we krwi, nie da­
je znać o sobie. To też w przypadkach chorób zakaźnych, a zwłaszcza 
zapalenia płuc włóknikowego, nie azotemia winna rozstrzygać rokowanie, 
lecz zespół objawów innych, a więc np. objawów mózgowych, (które 
miała chora j A V A L ’a) ,  objawów ze strony krążenia i t. p.

[D. n.].

II. Z ODDZIAŁU W E W N Ę T R Z N E G O  SZPITALA STAROZAKONNYCH.

Lymphogranulomatosis
(Morbus Hodgkin).
Dr Stan is ław  Klejn,

ordynator oddziału.
Czytane na posiedzeniu Tow. Lek. Warsz. 16-go stycznia 1912. 

(Dokończenie. — Patrz № 15).

W ten sam sposób można odróżnić ew. wykluczyć s p 1 e n o m e- 
g a l i ę  t y p u  G A U C H E R ’a, chorobę wybitnie rodzinną, oraz pierwsze 
dwa okresy t. zw. choroby BANTi’ego, której zresztą nie uważam za od­
dzielną jednostkę chorobną, lecz za obraz chorobny mogący powstawać 
na tle rozmaitego rodzaju cierpień, a między innemi i granulomatozy 
śledziony, jak to np. było w przypadku przezemnie obserwowanym i opi­
sanym ]), gdzie i gruczoły były zajęte sprawą chorobną. Zauważyć 
należy, że p r z y p a d k i  L. g d z i e  i s t n i e j e  w y ł ą c z n i e  t y l ­
k o  p o w i ę k s z e n i e  ś l e d z o n y s ą n i e z  m i e r n i e  r z a d k i e :  zaw­
sze prawie znaleźć można przytem jakiś pakiet gruczołów7 zewmętrznych 
ew. powiększone gruczoły brzuszne, a w takich razach rozpoznanie jest 
ułatwione. P raktyka jednak daje takie kombinacye, których nawet naj­
bardziej wyrafinowana dyagnostyka rozpoznawcza przewidzieć nie 
jest w stanie. Widziałem niedawno przypadek t. zw. choroby BANTi’ego 
z kolosalną śledzioną i takąż wątrobą i pokaźnym pakietem gruczołów

!) Gazeta lekarska 1890, № 30 i 31.



krezkowych, gdzie na zasadzie tego ostatniego objawu byłem skłon­
ny rozpoznać L. i na jej tle powstałą marskość wątroby, na autopsyi jed­
nak gruczoły okazały się gruźliczo zmienionymi, a w śledzionie był wy­
raźny rozwój tkanki łącznej bez innych zmian (Fibroadenie—ßA N T i’e g o )  
i marskość wątroby.

Największe jednak t r u d n o ś c i  p r z y  r o z p o z n a n i u  p r z e d ­
s t a w i a j ą  m a ł o  d o t y c h c z a s  z n a n e  p r z y p a d k i ,  które w ca­
łym przebiegu klinicznym nie dają żadnych przytoczonych powyżej da­
nych, któreby nasuwały myśl o rozpoznaniu L., a gdzie jednak p r z y  
a u t o p s y i  o k a z u j e  s i ę  L. ś l e d z i o n y  i w ą t r o b y ,  albo guzy 
g r a n u 1 o m a t  у с z n e g r u с z o ł ó w k r  e z к o w у с h 1 u b w z d ł u ż  
k r ę g o s ł u p a ,  alboteż n i e w i e l k i  g u z  ( M e y e r )  w  porta hepatis. Przy­
padki takie przebiegają często w p o s t a c i  t y p o w e g o  l u b  a t y p o -  
w e g o  d u r u  b r z u s z n e g o .  Choroba rozpoczyna się niekiedy nagle 
wysoką gorączką, poprzedzaną niekiedy rumieniem, albo inną wysypką 
często swędzącą; występuje bardzo szybko osłabienie i anemia, zjawiają 
się bole brzucha, rozwolnienie, kaszel; bardzo często, szczególnie w ostat­
nim okresie, obrzmiewa wątroba i śledziona, a także, choć niezawsze, zja­
wia się powiększenie gruczołów jednej jakiej okolicy ciała, bardzo um iar­
kowanego stopnia. We krwi zjawia się najczęściej leukopenia, rza­
dziej leukocytoza, w moczu występuje odczyn dwuazowy, a nawet 
odczyn W iDAL’a ( Z i e g l e r )  bardzo wyraźny. Gorączka zawsze prawie 
jest wyraźna, często o typie stałym, często przerywanym okresami dłuż­
szymi lub krótszymi bezgorączkowymi, niekiedy gorączka zjawia się 
tylko w początku lub w końcu choroby, a w pewnym szeregu przypad­
ków zjawia się typowa gorączka powrotna z okresami gorączkowymi, 
trwającymi od 10— 14 dni, naprzemian z okresami bezgorączkowymi, tyleż 
trwającymi. Zrozumiałem jest, iż w przypadkach ze stałą gorączką, roz­
wolnieniem, kaszlem, bolami brzucha, leukopenią, odczynem W iDAL'a 
i odczynem dwuazowym pierwsza myśl, jaka nasuwa się, jest dur brzusz­
ny którego jednak nie znajdujemy na stole sekcyjnym. Rozpozna­
nie jest tu niezmiernie trudne, często wcale nietnożliwe. Pewne w ytycz­
ne mogą tu dać z jednej strony wyraźna różyczka, wygląd stolców, odczyn 
WiDAL’a i bakteryologiczne badanie krwi i wypróżnień, przemawiające za 
tyfusem, z drugiej znów strony wysypka swędząca, zjawiająca się często 
w samym początku choroby, nieraz nawet na jakiś czas przed jej wybu­
chem, powiększenie i bolesność wątroby, szybki rozwój anemii, te rm i­
nalnie zjawiające się powiększenie gruczołów i długotrwałość choroby 
przemawiają za prawdopodobieństwem L. Pewne wskazówki może dać 
g o r ą с z к a, jeżeli niema żadnego wyraźnego typu, szczególnie zaś gdy 
przedstawia się w postaci, że się tak wyrażę, wybuchowej, albo, co naj­
częściej się zdarza, w dość regularnej postaci powrotnej, która nieraz 
przechodzi w typ stały. W tym ostatnim przypadku rozpoznanie L., jak 
to widać z większości opisów, jest prawie absolutnie pewne. Rozumie się, 
iż wykluczyć tu jeszcze należy możliwość s k r y t y c h  n o w o t w o r ó w



n a r z ą d ó w  j a m y  b r z u s z n e j ,  przebiegających, jak  wiadomo, z po­
dobną gorączką, ale są to p rzypadki niezmiernie rzadkie, m am nawet to 
wrażenie, że część tych  przypadków  należała również do L.

Z innych objawów zanotować tu jeszcze należy gorączkę, zapalenie 
nerek krwotoczne, które do ułatwienia rozpoznania napewno się p rzy ­
czynić nie mogą. W przypadkach  na tom iast z gorączką zwalniającą lub 
nieprawidłową objawy naprow adzają często n a m y ś l  zakażenie septyczne, 
które wikła często granulomatozę, tak, że nawet badanie bakteryologicz- 
ne krwi niewiele tu  nam pomódz może.

Na jeden jeszcze objaw należy zwrócić uwagę, a tym  są w y s y p k i  
s к ó r ii e, o których charakterze  już mówiłem, a które często w ystępu ją  
w przebiegu choroby, a częściej jeszcze na dłuższy czas przed wybuchem  
choroby. Obecność ich bardzo przem aw ia za L., n ies te ty  nie są one tak  
częste.

Z tego też względu je s t  rzeczą bardzo pożądaną dokładne i wszech­
stronne obserwowanie podobnych przypadków, przy skrzętnem  notowa­
niu spostrzeganych objawów, niewątpliwie bowiem mnóstwo p rzypad­
ków pozostaje nierozpoznanych nawet na stole sekcyjnym , a to dlatego, 
iż często zmiany tu  znajdywane mogą być bardzo ograniczone i ledwo 
widoczne, jak  np. w p rzypadku  O p p e n h e i m ^  lub M e y e r ’b , gdzie znale­
ziono tylko niewielki guz w jam ie  brzusznej.

Jeżeli teraz sp róbujem y zebrać w jedną  całość w a ż n i e j s z e  
o z n a k i  r o z p o z n a w c z e  l i m f o g r  a n u l o m a t o z y ,  to sądzę, że 
dadzą się tu  umieścić następujące dane:

1) budowa guzów (z oddzielnych wyraźnych części) i stosunek ich 
do skóry (skóra nie zrośnięta z guzem); 2) szybki ich wzrost i generaliza- 
cya, 8) jednoczesne obrzmienie wątroby, a szczególnie śledziony, 4) czę­
ste  wahania w objętości guzów, nagłe znikanie lub zmrnejszame się ich 
i następnie ponowne ich zjawianie się, 5) gorączka najczęściej niewiel­
kiego natężenia albo powrotna, 6) wygląd charłaczy, 7) w ysyp ki skórne 
swedzace. sw ędzenie i skłonność dn-potów, 8) leukopenia lub normalna 
liczba leukocytów z limfopenią, 9) w przypadkach skrytych i ostrych  
obecność choćby niewielkich ̂ pakietów gruczołów zewnętrznych, 10) dia- 
zoreakcya, 11) ujemny odczyn PiRQUET’a i W assermann^ .

Jako o g ó l n ą  w s k a z ó w k ę  d у a g n o s i  у с z n ą podałbym  to ? 
że przy rozpoznaniu naszem, po wykluczeniu  białaczki, co po większej 
części je s t  bardzo łatwe, na p i e r w s z e m  m i e j s c u  p o w i n n i ś m y  
m y ś l e ć  o L., gdyż choroba ta  w grupie  chorób gruczołów najczęś­
ciej się zdarza, dopiero później należy wykluczyć, limfosarkojnatozę lub 
gruźlicę gruczołów guzowatą, które zdarza ją  sic niezmiernie rzadko.

WoTieclego wszystkiego j e d y n y m  p e w n y m  ś r o d k i e m ,  p o ­
z w a l a j ą c y m  n a m  r o z p o z n a ć  j u ż  z a  ż y c i a  L., szczegól­
nie dla przypadków, w k tó rych  występuje w przebiegu cierpienia choćby 
minimalne powiększenie gruczołów, je s t  w y ł u s z c z e n i e  j e d n e ­
g o  t a k i e g o  g r u c z o ł u  i d o k ł a d n e  m i k r o s k o p o w e  z b a-



d a n i e  t e g o ż .  Tu też sądzę na miejscu będą pewne wskazówki co 
do tego, jak iem i danemi kierować się należy p rzy  takiem  badaniu, tem- 
bardziej, że niewiele podręczników anatomii patologicznej wyczerpująco 
dane te trak tu je ;  pozatem do podania tych  szczegółów skłania mię jesz ­
cze pewien wzgląd n a tu ry  lokalnej, leżący w naszych  opłakanych w arun­
kach naukowo-pedagogicznych, nie pozwalających nam poddawać n a ­
szych badań  kom petentnej kontroli, że się tak  wyrażę, oficyalnej.

Tym co nie mogą lub nie chcą zająć się przygotow aniem  preparatów  
z utrw alonych gruczołów, radziłbym , jako bardzo p r a k t y c z n y  ś r o ­
d e k ,  p r z y g o t o w y w a n i e  p r e p a r a t ó w  z s o k u  p r z e c i ę t e ­
g o  g r u c z o ł u  n a  s z k i e ł k a c h  p o k r y w k o w y c h .

W  tym  celu należy maleńki kawałek wyciętej tkank i  ująć w szczyp- 
czyki i dotykać się nim  z lekka szkiełka w wielu miejscach, ażeby nie 
uszkodzić bardzo łatwo niszczących się elementów komórkowych. P re p a ­
rat taki, po utrw aleniu  w wyskoku m etylow ym , można zabarwić tak, jak  
krew, p łynem  Giemsy i t. p. Już  z tak  przygotowanego p repara tu  można 
z łatwością postawić rozpoznanie L. W  takich razach, oprócz m n ó s t w a  
l i m f o c y t ó w  małych, znajdu jem y s p o r o  d u ż y c h  к o m ó r ę k. 
p rzypom inających duże limfocyty, albo tylko ich jądra , następnie mnó- 
stwo owalnych lub podłużnych komórek z obfitą, lekko ziarnistą, niebies- 
ko zabarwioną zarodzią, m ających okrągłe albo nieforemne jądro, wyraź­
nie fioletowo barw iące się p łynem  Giemsy; jądro  ma wyraźnie z iarn is tą  
budowę i często kilka jąderek , niebiesko się barwiących. Są to wszystko 
bujające f i b r o b l a s t y ,  albo bu ja jący  ś r ó d b ł o n e k  n a c z y ń  
czyli t. zw. k o m ó r k i  e p i t e l o i d n e .  Pozatem  widzimy tu 2 n a j­
ważniejsze sk ładnik i guzów L., a mianowicie: l)  całkowicie zachowane 
k o  m ó г к i o j  b r z y  ш i e z jednem  lub kilkoma jąd ram i,  częściej j e d ­
nak same tylko ich jąd ra  z jąd e rk am i i 2 ) leukocj ty eozynofilowe, n ie­
kiedy w olbrzymiej liczbie. Samo znalezienie tych  osta tn ich  2-u rodza­
jów kom órek w ystarcza  do rozpoznania  Lu

O ile jed n a k  ostatni rodzaj kom órek łatwo poznać, o tyle poznanie 
jąder kom órek olbrzym ich bez objaśnienia j e s t  trudne. Otóż ją d ra  te są 
znacznie większe od komórek innych, a p rzy  barwieniu p łynem  Giemsy 
w y g l ą d a j ą  j a k  j e d n o j ą d r o w e  a l b o  w i e l o j ą d r o -  
w e  n e u t r o f i l o w e  l e u k o c y t y ,  t. j. całe jąd ro  je s t  fioletowo 
ziarniste, jak  protoplazm a neutrofilów, jąd e rk a  zaś niebieskie otoczone 
tą fioletową n iby  zarodzią, wobec częstego braku zarodzi naokoło jądra , 
imponują jako jąd ra .  Zdarzają się jed n ak  w takich p repara tach  ją d ra  
otoczone wązkim śladem zarodzi, ledwo widocznej i zabarwionej słabo 
niebiesko.

Zupełnie identyczne komórki można znaleźć w szpiku kostnym, 
a także bardzo często we krw i chorych na myelozę białaczkową.

W osta tecznym  razie, gdy  nie m ożna o trzym ać m ate rya łu  do bada­
nia mikroskopowego, można w y d o s t a ć  s o k  z g r u c z o ł ó w  za-  
p o m o c ą  s t r z y k a w k i  P  r a  v , a t  z ’a i zabarwić go jak  wyżej.

* *



Nie zawsze jednak udaje się natrafić na takie miejsce gruczołu, któreby 
dało opisany powyżej obraz. W takim  razie nie pozostaje nic innego, jak 
zbadać skrawki zabarwione z wyciętych tkanek. Osobiście najładniejsze 
preparaty otrzymywałem przy utrwalaniu skrawków na formolmtillerze 
i następnem barwieniu triacydem Енны сн’а. Można także barwić płynem 
MAY-ORüNWALD’a lub Giemsy, ładne także preparaty otrzymuje się za- 
pomocą barwienia m etylgriinpyroniną.

O b r a z  m i k r o s k o p o w y  jest następujący: Prawie zawsze 
można już na pierwszy rzut oka zauważyć mnóstwo komórek owalnych, 
sporo większych od limfocytów, z lękko zaostrzonymi końcami z ledwo 
zabarwioną zarodzią i z owalnemi, dobrze się barwiącemi jądram i o wy­
raźnej strukturze. Są to f i b r o b l a s t y ,  komórki bujające tkanki 
łącznej, o któ rych  wyżej mówiłem. Jądra tych komórek mają często 
rozmaite, nierówno okonturowane kształty. Komórki te przez bujanie, 
a także przez pęcznienie, znacznie się zwiększają, jądra ich również 
brzękną, blado się barwią, struktura ich staje się zatarta, widać ty lko  
1—3 jąderka, zabarwione triacydem  na czerwono. Komórki te leżą często 
zupełnie jakby swobodnie, t. j. bez związku z tkanką łączną, niekiedy 
zaś są otoczone po k ilka  lub kilkanaście sztuk siatkowatą tkanką łączną. 
Takie komórki nazywają dotychczas jeszcze e p i t e l o i d n e m i ,  to 
jest podobnemi do nabłonkowych, właściwie są to fibroblasty, albo także 
śródbłonek naczyń chłonnych napęczniały, bujający. Komórki te widać 
często w stanie karyokinezy.

Owe duże komórki przez obrzęk lub bujanie jąder przeobrażają się 
w k o m o r k i  o l b r z y m i e ,  mające duże podobieństwo do komórek 
olbrzym ich szpiku kostnego. Komórki te są wyraźnie odgraniczone, ma­
ją  blado zabarwioną, słabo bazofilową zaródź, jądra natomiast mocno się 
barwią, mają wyraźne granice, siatkowatą albo ziarnistą budowę i k ilka 
wyraźnych jąderek, barwiących się czerwono. Liczba jąder bywa tu 
rozmaita, od jednego do sześciu, leżą one zwykle w kupie albo oddziel­
nie w rozmaitych częściach zarodzi. Są one bardzo podobne do jąder 
ostatnio opisanych dużych, bladych komórek i również znajdują się 
często w okresie karyokinezy albo też rozpadają się na części, kurczą 
się i rozpuszczają. Często także zaródź tych komórek ulega do pewne­
go stopnia nekrozie i  wcale się nie barwi. Komórki te różnią się bardzo 
wyraźnie od komórek olbrzym ich gruzełka, t. z w. komórek LANGHANs’a, 
a mianowicie swą wielkością, układem jąder i zarodzią, która w tych 
ostatnich ulega zserowaceniu i niewyraźnie się barwi. Poza temi komórka­
m i bardzo ważny składnik tkanki L. stanowią l e u k o c y t y  e o z y n o -  
f  i 1 o w e, przeważnie wielojądrowe, często jednak i jednojądrowe, oraz 
w mniejszej liczbie leukocyty neutrofilowe. Eozynofile znajdują się 
często w tak dużej liczbie, że preparat wydaje się jakby by ł czerwono 
nakrapiany. Komórki te leżą albo równomiernie rozsiane po preparacie, 
albo też występują w postaci oddzielnych ognisk z gęsto ułożonych komó­
rek. Niekiedy znów widać je zrzadka po k ilka  lub kilkanaście w jednem



polu widzenia, albo też na obwodzie ognisk nekrotycznych, jako gęsty 
wał. Komórki te, szczególnie gdy występują w liczbie cokolwiek po­
kaźniejszej, jako objawy stanu zapalnego, są może najbardziej charakte- 
rystycznem zjawiskiem dla L.

Pozatem z elementów komórkowych zawsze znajdują się t y p  o- 
we n o r m a l n e  a l b o  z p y k n o t y c z n e m  j ą d r e m  l i m ­
f o c y t y ,  leżące najczęściej ogniskami i otoczone zewsząd typowemi 
komórkami granulomatycznemi. Zdarzają się jednak przypadki, gdzie 
w całym obrazie mikroskopowym d o m i n u j ą  w y ł ą c z n i e  p r a ­
wi e  l i m f o c y t y  często z większą lub mniejszą domieszką eozynofi- 
lów , lub innych komórek. Niektórzy autorzy, jak  F a b i a n ,  Z i e g l e r ,  sądzą, 
że w pierwszym okresie rozwoju L. dominuje proliferacya limfocytowa, 
osobiście nie mogłem się o tern przekonać, gdyż nawet w ogniskach świe­
żych zawsze widywałem już wyraźne zmiany czysto granulomatyczne 

i .  naodwrót, w starych często przewagę limfocytów. W każdym razie, 
w razie znalezienia takich zmian, r o z s t r z y g a j ą c y m  m o m e n ­
t e m  j e s t  o b e c n o ś ć  c h o ć b y  n i e w i e l k i e j  l i c z b y  
<■ o z у n o f i 1 ó w i fibroblastów, które przemawiają za L.

Niekiedy znajdujemy także t. zw. k o m ó r k i  p l a z m a t y c z -  
11 e, t. j. komórki podobne do limfocytów (pochodzą nawet od nich), ale 
mające jądro, leżące na obwodzie komórki, z typową budową w postaci 
koła ze sprychami, i ciemną zaródź, mocno barwiącą się barwikami 
zasadowymi. I te komórki mogą zjawiać się w postaci olbrzymów z kil­
koma jądrami i występować całemi ogniskami, albo nawet dominować 
w obrazie mikroskopowym. W ten sposób przedstawiał się obraz mi­
kroskopowy kawałka wyciętego gruczołu z przypadku kol. L u b l i n e r a , 
0 którym jeszcze wspomnę; tu, obok miejsc, złożonych z samych komórek 
epiteloidnych, były miejsca, złożone z samych komórek plazmatycznych. 
Zwykle jednak leżą one rozsiane.

Pozostaje jeszcze do omówienia t k a n k a  ł ą c z n a ,  która ule­
ga tu znacznym zmianom. Jak już wspominałem, leżą wszystkie wspom­
niane wyżej komórki bardzo często w gęstej siatkowatej tkance łącznej, 
zupełnie identycznej z takąż tkanką gruczołów chłonnych. Często jednak 
razem z bujaniem komórek tkanki łącznej znajdujemy r o z r o s t  f i- 
b r i l l a r n e j  t k a n k i  ł ą c z n e j ,  która występuje w postaci gru­
bych smug; często bardzo włókna te ulegają pęcznieniu, obrzękowi, nie­
kiedy przedstawiają się w postaci smug szklistych, wreszcie, szczególnie 
gdy sprawa jest stara, znajdujemy szerokie, faliste smugi tkanki łącznej, 
przeważające nad elementami komórkowemi i uciskające je aż do zaniku»

Zdarzają się jednak przypadki, g d z i e  t k a n k i  ł ą c z n e j  
m o ż n a  w c a l e  n i e  w i d z i e ć .  Otrzymujemy wtedy obraz zu­
pełnie odmienny: tkankę czysto komórkową, składającą się niekiedy z s a- 
m у с h k o m ó r e k  t. z w. e p i t e l o i d n y c h ,  która czyni wra­
żenie nowotworowej—mięsaka albo nawet raka. Przypadki takie nastrę- 
czają poważne trudności przy rozpoznaniu, szczególnie gdy się ma do



czynienia z minimalnymi kawałkami tkanki chorobnej. Taki przypadek 
widziałem w tych dniach, tyczył się wspomnianego chorego (kol. L u b l i - 
n e r a ), który miał guzy na szyi i objawy zwężenia dróg oddechowych. 
W krtani był widoczny guzik, który został przez kol. L u b l i n e r a  wycię­
ty i następnie przezemnie zbadany. Widać w nim same komórki duże, 
blade, z bardzo nieznaczną domieszką komórek olbrzymich, prawie bez 
tkanki łącznej. Wobec obecności na szyi niewątpliwego granulomatu roz­
poznanie miałem ułatwione.

Pozatem znajdują się w guzach L. widoczne często już gołem okiem, 
a często dopiero pod mikroskopem, szaro-żółtawe, suche ogniska t k a n ­
k i  z m a r t w i a ł e j .  O przypadku znekrotyzowania całego szeregu 
gruczołów wspomniałem już uprzednio. Jestto rzadka bardzo rzecz. Acz­
kolwiek zmiany te nie są zupełnie charakterystyczne dla L., to jednak 
obecność ich w tej sprawie jest bardzo częsta i dlatego ma dla rozpozna­
nia ważne znaczenie.

Wszystkie opisane powyżej elementy tkankowe są zwykle w najroz­
maitszy sposób pomieszane, tak że często w j e d n e m  p o l u  w i ­
d z e n i a  m o ż e m y  z n a l e ź ć  p r a w i e  w s z y s t k i e  c h a ­
r a k t e r y s t y c z n e  c e c h y  s p r a w y  c h o r o b n e j .  W ogóle 
obraz mikroskopowy |L . odznacza się ogromną p o l i m o r f i ą ,  odra- 
zu rzucającą się w oczy. Częściej jednak niektóre komórki leżą groma­
dami, jak np. komórki epiteloidne wraz z fibroblastami i komórkami 
olbrzymiemi, pomiędzy niemi można znaleźć także rozsiane limfocyty, 
chociaż zwykle leżą one oddzielnemi grupami. Komórki eozynofilowc 
rzadko leżą w dużych grupach obok siebie; jak powiedziałem, znajdujemy 
je mniej lub więcej gęsto rozsiane w oddzielnych częściach preparatu, 
często w bliskości ognisk nekrotycznych, zamiast nich widać często 
komórki plazmatyczne.

Wszystkie te elementy w najrozmaitszy sposób otoczone są tkanką 
łączną bardzo delikatną, albo też w postaci grubych pęczków, fan­
tastycznie ułożonych.

Muszę tu jednak zaznaczyć, że oprócz komórek olbrzymich żaden 
może z wymienionych elementów tkankowych nie jest absolutnie cha­
rakterystyczny dla L. Nie powinno to nikogo dziwić, gdyż znamy granu­
lo ma ty wiadomego pochodzenia, jak  np. granulacyjną tkankę zapalenia 
przewlekłego, tkankę granulacyjną gruźliczą t. j. gruzełki, dalej granulo- 
maty przymiotowe, trądowe, przy nosaciznie, promienicy i t. d. Jednakże 
sprawy te chorobne, złożone z tychże prawie elementów, co i L., wykazują 
pewne cechy swoiste, które pozwolę sobie w krótkości zaznaczyć, ogra­
niczając się tu tylko do g r u ź l i c y  i p r z y m i o t u ,  jako spraw 
najczęściej napotykanych. Gruźlica najczęściej przedstawia się w postaci 
gruzełka, otoczonego zwyczajną tkanką granulacyjną. Gruzełek składa 
się zwykle z samych komórek epiteloidnych, jak  w granulomacie, i we­
wnątrz zawiera jedną do kilku k o m ó r e k  o l b r z y m i c h  L a n g - 
H a  n  s ’ a, których owalne jądra  leżą na obwodzie komórki, często z jed-



nej jej strony, zaródź zaś prawie się nie barwi, gdyż ulega zserowaceniu 
i przedstawia się w postaci drobnoziarnistej masy. Często cały gruzełek 
ulega, jeśli nie zserowaceniu, to nekrozie, tak że komórki epiteloidne za­
ledwie się barwią. Komórki olbrzymie znajdują się często na skraju m a­
sy serowatej, otoczonej wieńcem komórek epiteloidnych, których jądra  
układają się promienisto w kierunku do ośrodka ogniska serowatego. Ten 
u k ł a d  j ą d e r  wraz z t y p o w e m i  k o m ó r k a m i  o l b r z y -  
m i e m i  L A N G H A N s ’a w z u p e ł n o ś c i  w y s t a r c z a j ą  d o  
r o z p o z n a n i a  g r u ź l i c y ;  w przypadkach wątpliwych! rozpozna­
nie to potwierdza znalezienie laseczników Косн’а, o czem pomówimy ni­
żej. Co się tyczy o g n i s k  n e k r o t y c z n y c h  g r u ź l i c z y c h ,  
to tu nie widać żadnych składowych części, uległych martwicy, cała ma­
sa jest drobnoziarnista, podczas gdy w L. często dobrze widać słabo bar­
wiące się cienie komórek, uległych nekrozie. W każdym razie pamiętać 
należy, iż stosunkowo często j e d n o c z e ś n i e  z e  z m i a n a m i  
c z y s t o  g r a n u l o m a t y c z n e m i  m o ż e m y  z n a l e ź ć  z m i a ­
n y  n i e w ą t p l i w i e  c z y s t o  g r u ź l i c z e ,  nawet w postaci 
gruzełków.

Co się tyczy g r a n u l o m a t ó w  p r z y m i o t o w y c h ,  to np.  
w i n  f i l t r a t a c h  w c z e s n y c h  (1-szy okres) znajdujemy zwykle 
przewagę dużą leukocytów wielojądrowych, komórki epiteloidne sę nie­
liczne, zmiany natomiast w naczyniach są kolosalne, czego znów nie wi­
dać ani w gruźlicy ani w L. W okresie t r z e c i o r z ę d n y m  sprawa 
staje się bardzo podobną dgL ; decydującem je st  tu zachowanie się tkan­
ki, otaczającej bezpośrednió ogniska nekrotyczne. Tu widzimy zwykle 
warstwę komórek epiteloidnych, k tórych jądra  układają się k o n c e n t ­
r y c z n i e  do ogniska nekrozy ( B a u m g a r t e n ). Komórek LANGHANs’a 
wcale tu nie widać, natomiast mogą być komórki olbrzymie, zupełnie 
jak w L., i, co ważniejsza, w ogniskach nekrotycznych można z łatwością 
rozpoznać składowe części tkanki zmartwiałej. Wobec takiego podobień­
stwa przymiotowych granulomatów do L. nabierają znaczenia jedynie 
t y p o w e  z m i a n y  w n a c z y n i a c h ,  s z c z e g ó l n i e  w ż y ­
ł a c h ,  k t ó r y c h  i n t i m a  n a j c z ę ś c i e j  w y k a z u j e  o b f i ­
t e  b u j a n i e ,  p r o w a d z ą c e  d o  o b l i t e r a c y i  n a c z y n i a ,  
oraz układ jąder  na około guzów nekrotycznych i brak komórek eozy- 
nofilowych.

Z powyższego widać, iż n a j t r u d n i e j  b y w a  w y k l u c z y ć  
1 u e s. Toteż przypuszczać należy, iż pewną liczbę przypadków L. uwa­
żać należy jako przymiotowe. Dlatego też bardzo na miejscu będzie ba- 
d a n i e  preparatu  na k r  ę t k i ( P r ö s c h e r  raz je znalazł) oraz wyko­
nywanie p r ó b y  W a s s e r m a n n ’ a. Dotychczas jednak próba ta 
wyjątkowo wypada dodatnio, ?(o podobnym przypadku wspominałem już 
wyżej). W  n a s z y c h  przypadkach próba W a s s e r m a n n ^  ani razu nie 
wypadła dodatnio, zresztą ani razu również nie było innych punktów 
oparcia dla przyjęcia przymiotu.



L)
Co się tyczy sprawy e t у o 1 o g i i L., to już zaznaczyliśmy wy- 

^yżej, iż budowa mikroskopowa nie przemawia za gruźliczą naturą sprawy, 
natomiast gruźlica wprost występuje często jako powikłanie sprawy 
granulomatycznej. Jednakże, jak  widzieliśmy, pewna garstka badaczy 
stanowczo jest zdania przeciwnego. Rozumie się, iż sprawę mogą rozstrzy­
gnąć bardzo liczne badania, dotychczas bowiem znalazło laseczniki 

• gruźlicze 3-ch autorów w 26-iu przypadkach L., przyczem niekiedy 
liczba laseczników bywała minimalna. Liczba ta zmniejszy się jeszcze 
przez fakt, że w pewnej liczbie przypadków było niewątpliwe powikłanie 
typową gruźlicą—przypadki takie należy zatem wykluczyć. Pozatem pa­
miętać należy, iż laseczniki gruźlicze mogą przebywać w tkankach, szcze­
gólnie w gruczołach, po kilka miesięcy, nie wywołując żadnych zmian. 
Jeżeli teraz dodamy do tego prawie absolutnie ujemny wynik szczepień 
na zwierzętach (dodatnie wyniki można na palcach policzyć — nie zawsze 
są one bez zarzutu), to sprawa pochodzenia gruźliczego L. stanie się bar­
dzo problematyczną.

Pomimo to wszystko, korzystając z obfitego materyału, jaki miałem 
pod ręką, poddałem wszystkie moje przypadki L. badaniu wszechstron­
nemu na laseczniki gruźlicze — zarówno Косн’а jak i na ziarna Мисн’а. 
Sprawą tą zajmuje się, pod moim kierunkiem, asystent mój kol. C y m m e r - 
m a n , który w swoim czasie ogłosi wyniki tych badań. Tu tymczasem 
zaznaczę, że d o t y c h c z a s  w ż a d n y m  p r z y p a d k u  n i e  
u d a ł o  n a m  s i ę  z n a l e ź ć  p r ą t k ó w  g r u ź l i c z y c h  w ja ­
kiej bądź postaci, ani w tkankach limfogranulomatycznych, barwionych 
swoiście (Z i e h l - N e e l s e n , M u c h , W e i s , H a t a n o ), ani też w roztartych 
tkankach, rozpuszczonych zapomocą antiforminy i w tenże sposób bar­
wionych. Dodać tu muszę, że badania te, szczególnie na ziarna Мисн’а, 
są bardzo żmudne, głównie wobec przypuszczalnej małej liczby znaleźć 
się mających drobnoustrojów i wobec bardzo trudnego odróżnienia ich 
od przypadkowych i stałych zanieczyszczeń. Sprawa więc tymczasem 
pozostaje w zawieszeniu.

Wobec nierozstrzygniętej etyologii L. powstaje pewna trudność co 
do tego, do j a k i e j  g r u p y  c h o r ó b  z a l i c z y ć  n a l e ż y  t o c i e r ­
p i e n i e .  Długi czas zaliczano L. do nowotworów, po części w skutek fał­
szywie pojmowanego obrazu chorobnego, poczęści wskutek charakteru 
agresywnego, infiltrującego i pseudo-przerzutowego tworów granuloma- 

. tycznych. Wobec ujawnienia niewątpliwie zapalnego charakteru sprawy 
przez STERNBERG’a, zaliczono ją  do rzędu spraw g r a n u l o m a t y c z -  
n y c h  p o c h o d z e n i a  z a k a ź n e g o .  Z drugiej znów strony, wo­
bec stałego zawsze zajęcia narządu limfatycznego w najszerszem słowa 
tego znaczeniu, skłaniano się k u  temu ( P a p p e n h e i m ), ażeby tę sprawę cho- 
robną zaliczyć do grupy zachorzeń tego układu i w ł ą с z у ć ją  w ten 
s p o s ó b  d o  g r u p y  b i a ł a c z k i ,  głównie limfatycznej. Nie za­
przeczając ani na chwilę zapalnemu charakterowi sprawy, muszę oso­
biście zaznaczyć, że za tym ostatnim sposobem pojmowania sprawy prze-



m aw iają  p e w n e  w a ż n e  f a k ty ,  n a p o t y k a n e  w L., k tó re ,  ch o ć  m oże  n ie  t a k  
rzuca ją  s ię  w  oczy ,  ale, p r z e z  sw e  w y b i tn e  p o d o b ie ń s tw o  do s p r a w  b i a ­
łaczko wy eh , z b l iż a ją  L. do  tej g r u p y  c h o ro b n e j .  Otóż p r z e d e w s z y s t k i e m  
znane są  j u ż  o b e c n ie  ca łe  s z e r e g i  p r z y p a d k ó w  b ia ła c z k i  l im fa ty c z n e j  
z a g r e s s y w n y m  i i n f i l t r u j ą c y m  c h a r a k t e r e k  
p ro d u k tó w  c h o ro b n y c h ,  k tó re  n i e k i e d y  p r z e d s t a w i a j ą  s ię  j a k o  p r z e r z u t y — 
to sam o  w w ię k s z o ś c i  p r z y p a d k ó w  w y s t ę p u j e  L. Z d r u g ie j  znów  s t r o n y  
is tn ie ją  w l i t e r a t u r z e  o d d z ie ln e  p r z y p a d k i  b i a ł a c z k i ,  g łó w n ie  za ś  
eh lo ro m a tó w  l im f a t y c z n y c h  i m y e l o i c z n y c h —n ie  b ę d ą c y c h  z r e s z t ą  ni- 
•zem in n e m , j a k  s w e g o  ro d z a ju  b ia ła c z k ą ,  k t ó r e  k l in ic z n ie  i a n a to m ic z ­

nie rów n ież  t a k  w y g l ą d a j  ą,  j a k  b i a ł a c z k a ,  a w k t ó r y c h  
z n a j d y w a n o  w y b i t n e  z m i a n y  m i k r o s k o p o w e  g r a -  
n u l o m a t y c z n e  o b o k  b ia ła c z k o w y c h .  P r z y p a d k i  t a k i e  op isa li :  S a ­
l o m o n  '), R e h n  2) , F a b i a n  3), R o d l e r -Z y p k i n  *), Z i e g l e r  (12-y p rz y p .) ,  
poczęści j a k o  b ia ła c z k ę ,  p o c z ę ś c i  j a k o  c h lo ro m a t .  P o  t r z e c ie  m a m y  j u ż  
teraz, p o m im o  s to s u n k o w o  s z c z u p łe j  k a z u i s t y k i  L., p r z y p a d k i  te j  c h o ro b y ,  
w k tó r y c h  zn ó w  p r z y  z w y k ł y m  t y p o w y m  o b r a z i e  L.  z m i a n y  
m a k r o s k o p o w e  s ą  t a k p o d o b n e  d o  z m i a n ,  n a p o t y ­
k a n y c h  w b i a ł a c z c e  l i m f a t y c z n e j ,  p r z y  d ość  w y r a ź ­
nych z m ia n a c h  b ia ła c z k o w y c h  ( l im fo c y to z a  w z g lę d n a  i b e z w z g lę d n a )  we 
krwi, że z t r u d n o ś c i ą  m o żn a ,  n a w e t  po  d o k ła d n e m  z b a d a n iu ,  p o w ie ­
dzieć, z j a k ą  s p r a w ą  m a m y  do c z y n ie n ia ,  z L., c z y  te ż  z l im fo s a rk o m a -  
tem, c z y te ż  z b ia ła c z k ą  l im f a ty c z n ą ,  a w ła ś c iw ie  l im f a d e n o z ą  le u k e m ic z -  
ną  lub  s u b le u k e m ic z n ą ,  j a k  s p r a w ę  tę ,  z d a n ie m  m o jem , n a z y w a ć b y  
należało.

T ak i  p r z y p a d e k  o p isa ł  M. B. S c h m i d t  5), j a k o  l i m f o s a r k o m a t z e  z m i a ­
nam i w y łą c z n ie  p r a w ie  p r o l i f e r a c y jn e m i .  P o d o b n y  p r z y p a d e k  o p isa ł  
F a l k e n h e i m  6), a t a k ż e  B i n g s ; Z i e g l e r  w  sw o je j  m o n o g ra f i i  (p r z y p .  18-y), 
podaje p o d o b n y  p r z y p a d e k ;  t u  j e d n a k  w  n i e k t ó r y c h  n a r z ą d a c h  b y ł y  
zm iany  p ro l i f e r a c y jn e ,  a w  i n n y c h  z a p a ln e .

Jeże l i  t e r a z  d o d a m y  fa k t ,  n i e u l e g a j ą c y  ż a d n e j  k w e s ty i ,  że  L. j e s t  
tak  sam o, j a k  b ia ła c z k a ,  c h o r o b ą  c a łe g o  u k ła d u  l im f a ty c z n e g o  (t. zw. 
S y s t e m k r a n k h e i t ) ,  to  z r o z u m ia ł e m  b ę d z ie ,  d la c z e g o  L. z a l ic z y ć  n a ­
leży do r z ę d u  c i e r p i e ń  s y s t e m u  l im f a ty c z n e g o ,  a w ię c  do g r u ­
py  b ia ła c z k i .  Za te rn  r o z u m o w a n ie m  p r z e m a w ia  j e s z c z e  je d e n  
takt, a m ia n o w ic ie ,  że w L. z a w s z e  b e z  w y j ą t k u  z n a j ­
d u j e m y  w w y t w o r a c h . c h - o  r o b n y c h ,  n i e t y l k o  w g r u ­
c z o ł a c h ,  w y r a ź n e  o g n i s k a  l i m f o c y t ó w  t y p o w y c h ,

') D eut. med. W och. 1898, № 10.
2> Z ieg lers Beitr. 1908, X® 44.
3) Z ieglers B eitr. 1908, X® 43.
Ą) Virch. Arch. 1910, t. 197.
S| K orrespondenzbl. f. Schw eiz. A erzte 1910, X« 28.
6)  Z eitschr. f. k i. med. 1904, t. 55.
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albo gęsto rozsiane limfocyty, które niezawsze można sobie objaśnić 
emigracyą limfocytów przez .naczynia, czyteż jako pozostałość z gru­
czołów limfatycznych; widywałem bowiem całe guzy limfocytowe, bądź 
spore ogniska limfocytów w minimalnych guziczkach limfogranuloma- 
tycznych, a więc świeżo powstałych, czego sobie nie można inaczej 
wytłómaczyć jak nowotworzeniem się obok innych komórek i limfocytów, 
t. j. tak, jak  to bywa w białaczce limfocytowej.

Za tern pojmowaniem rzeczy przemawiają także, do pewnego, rozu­
mie się, stopnia, wyniki leczenia granulomatozy zapomocą_ arszeniku 
i promieni R o e n t g e n ^ ,  o czem zresztą pomówimy za chwilę. Z tych 
wszystkich powodów, pomimo napewno niewątpliwego charaktego zapal­
nego i zakaźnego L., zaliczyć należy chorobę tę do grupy białaczek. Ten 
sposób zapatrywania jest po części powodem, że i białaczkę limfocytową 
zaliczają niektórzy do grupy chorób zakaźnych; F r a e n k e l  i M u c h , jak 
wiemy, znajdywali nawet w tej chorobie bardzo często laseczniki gruźli­
cze, które uważają za jej przyczynę. Nie będę się nad tą kwestyą roz­
wodził, poruszyłem ją  bowiem niedawno dość obszernie w dyskusyi nad 
odczytem kol. G l i ń s k i e g o . T u  jednak zaznaczę tylko, że zakaźne i zapal­
ne pochodzenie L. nie przeszkadza wcale zaliczeniu jej do grupy białacz­
ko wej, w obu bowiem chorobach zajęte bywają sprawą chorobną te sa­
me tkanki, ale za każdym razem inne elementy. Jak  bowiem w limfade- 
nozie i myelozie znajdujemy metaplazyę i hiperplazyę komórek, tak sa­
mo w L. schorzeniu ulegają nie tylko komórki, ale i podłoże, t. j. tkanka 
łączna i naczynia limfatyczne. Wprawdzie większość przypadków L. prze­
biega z hiperplazyą tylko limfatyczną, a przypadki L. z hiperplazyą 
i metaplazyą wyłącznie myeloiczną można na palcach policzyć, jednak­
że obecność w granulomatach mnóstwa komórek eozynofilowych, a szcze­
gólnie komórek olbrzymich, takich samych, jakie widujemy w myelozie 
leukemicznej, przemawia do pewnego stopnia za tern, iż i tu ma miejsce 
hiperplazyą elementów szpikowych. Wogóle nad sprawą L. należy jesz­
cze dużo popracować, praca ta jest bardzo zajmująca i obiecująca, gdyż, 
jak  widzieliśmy, wiąże się ona z najrozmaiszemi dziedzinami patologii 
ogólnej i szczegółowej.

Zakończę już rzecz kilku słowami o l e c z e n i u  L. Choroba, po 
dłuższem lub krótszem trwaniu, zawsze kończy się śmiercią. Czy­
nione były próby leczenia jej, ale zawsze poprawa była czasowa. Najlep­
sze wyniki dawał A s j  promienie R o e n t g e n ^ .  W literaturze znajdziecie 
panowie sporo oddzielnych przypadków, w których i inne środki skutecz­
nie, ale tylko na czas pewien, działały. Tak np. jednemu dobrze zrobiła 
tyreoidyna, drugiemu atoxyl lub arsacetina, innemu znów salwarsan, 
albo rtęć, jod i chinina, a nawet smarowanie jodyną. Te same znów środ­
ki u tych samych, a także u innych autorów zawodziły. Usuwano także 
guzy widoczne, ale bardzo szybko wyrastały nowe, w tern samem 
miejscu lub gdzieindziej. Niekiedy usunięcie granulomatycznej śledzio-



ny może być skuteczne, o ile sprawa jest ograniczona do tego narządu. 
Obecnie żaden chirurg nie będzie usuwał guzów granulomatycznych, 
chyba jeśli mechanicznie grożą życiu chorego. Wobec tego, że w początko­
wych okresach zjawiają się oddzielne powiększone gruczoły, które długi 
czas pozostają bez zmiany i następnie są punktem wyjścia sprawy granu- 
lomatycznej, należałoby takie guziki na wszelki przypadek usuwać; być 
może, że tą drogą uda się niekiedy wstrzymać postęp sprawy chorobnej, 
co jednak wydaje się wątpliwe ze względu, iż zajęcie gruczołów jest zwy­
kle już objawem wtórnym.

Osobiścię najlepsze wyniki, rozumie się czasowe, miałem niejedno­
krotnie od arszeniku i od promieni R o e n t g e n ^ .  Tak lip. w przypadku,
0 którym tu już mówiłem, olbrzymie guzy granulomatyczne na szyi
1 w brzuchu obok śledziony znikły prawie zupełnie, wraz z gorączką 
i bardzo silną anemią, po 100-u przeszło injekcyach; poprawa zaczęła sie 
już po 20-u injekcyach. Trwała ona jednak krótko, pomimo następnego 
stosowania promieni R o e n t g e n ^  — chora wróciła po 2-u miesiącach ze 
znacznem pogorszeniem, nawet w stosunku do stanu pierwotnego. Taki 
sam skutek z podobnym wynikiem ostatecznym miałem w 2-im podob­
nym przypadku i w przypadku L. śródpiersia i w kilku innych, bardziej 
ograniczonych. Pomimo to zachęcałbym dalej do czynienia prób z arsze- 
nikiem, ale nie radziłbym bawić się w żadne kakodyle, arsykodyle lub 
ferrikodyle, lecz wstrzykiwać.A^^ozmis^czpny^w NaHo^który jest zu­
pełnie bezbolesny, jeśli go się umiejętnie przygotowuje. Takie ampułki 
wyrabia u nas laboratoryum apteki K l a w e g o , injekcye tego preparatu 
są zupełnie bezbolesne, jak  się zresztą o tem przekonał, między innemi, 
kol. D y d y ń s k i , który wszystkim swoim chorym w zakładzie ten prepa­
rat zastrzykuje. Również należy próbować w każdym przypadku i pro­
mieni R o e n t g e n ^ .  Jakie przypadki nadają się do As, a jakie do pro­
mieni, trudno z góry powiedzieć, jestto rzeczą dalszych badań. Salwar- 
san również stosowałem w 2-u przypadkach, w jednym bez skutku, 
w drugim nastąpiło nawet pogorszenie.

Że pozatem konieczne i wskazane jest leczenie ogólne, nie mam chy­
ba po co dodawać, zaznaczę tylko, że chorzy źle znoszą klimatyczne le­
czenie w górach, lepiej daleko mają się, a nawet sprawa chorobna do 
pewnego stopnia się poprawia, w klimacie południowym, jak  np. na Ri­
wierze.



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

Przypadek ostrego żółtego zaniku wątroby.
(atropfria frepatis acuta flava).

Podał

Tadeusz W retowski.

Ostry żółty zanik wątroby (atrophia hepatis acuta flava), występujący 
samoistnie, należy do rzędu cierpień rzadko spotykanych i nastręczają­
cych, szczególnie w początkowych okresach, pewne trudności rozpoznaw­
cze. To też, przeglądając piśmiennictwo polskie, stwierdziłem, że nasz 
dorobek naukowy w interesującej mię sprawie jest niezmiernie szczupły. 
Istnieją zaledwie opisy kilku spostrzeżeń, datujących się przeważnie 
z dawniejszych czasów. W sprawie ostrego zaniku żółtego wątroby pi­
sali: P o z n a ń s k i ,  Ł u c z k i e w i c z ,  W a r s c h a u e r ,  L e w i c k i ,  B r o d o w s k i .  
Brak szerszej kazuistyki w nowszej literaturze, jak również niektóre 
właściwości obserwowanego przeze mnie przypadku z oddziału dra med. 
C h r o s t o w s k i e g o  w  szpitalu Dzieciątka Jezus w Warszawie, zachęciły 
mię do podania opisu jego w krótkiem streszczeniu.

Chora J. P. lat 22, służąca, zapisała się na oddział 21/i 1908. Skar­
żyła się na ogólne osłabienie, brak apetytu, występujące od czasu do 
czasu wymioty po jedzeniu, niewielkie bole w dołku oraz na żółtaczkę. 
Zachorowała przy objawach niestrawności żołądkowej przed 12 dniami; 
trzeciego dnia choroby wystąpiła żółtaczka.* Przez pierwszy tydzień 
chora, mimo osłabienia, chodziła jeszcze i pracowała. W tym czasie 
kilkakrotnie jakoby miała dreszcze. Następnie żółtaczka wzmogła się, 
osłabienie również powiększyło się, tak że już na 6 dni przed przybyciem 
do szpitala musiała położyć się do łóżka. W pierwszych dniach choroby 
brała na przeczyszczenie, zachowywała ścisłą dyetę. Dawniej wogóle 
była zdrowa, duru brzusznego i innych chorób gorączkowych nie prze 
chodziła, nie roniła, ma jedno zdrowe dziecko; syfilisu nie przechodziła; 
miesiączkuje prawidłowo. Chora dobrego wzrostu, prawidłowo zbudo­
wana, dobrze odżywiona, stan bezgorączkowy. Skóra, śluzówki i biał- 
kówki zabarwione na mocno żółty" kolor; język czysty, nieobłożony. 
Granice płuc prawidłowe; przy wypukiwaniu i wysłuchiwaniu zmian 
chorobnych nie znalazłem. Granice serca prawidłowe, tony czyste, tę t­
no 78, równe. Brzuch przy palpacyi niebolesny. Wątroba niewyczu­
walna, górna granica prawidłowa; pęcherzyka żółciowego wymacać nie 
można. Badanie moczu wykazało: zabarwienie oliwkowo-brunatne, od­
czyn kwaśny, c. wł. 1,017, przezroczystość niezupełna; niewielkie ślady 
białka, nieobecność cukru. W osadzie dosyć liczne wałeczki ziarniste 
(niemal w każdem polu widzenia). Odczyn ОмЕьш’а na barwiki żółcio­
we bardzo wyraźny. Kał chorej był zupełnie odbarwiony.

W ciągu pierwszych dni pobytu w szpitalu chora czuła się nieźle, 
stan ogólny zaczął się jakby poprawiać, mocz był nieco jaśniejszy. W y­
stąpiło tylko przedwcześnie obfite miesiączkowanie. Okres względnej 
poprawy trwał jednak niedługo. Po upływie tygodnia zaczęło się pogor-



szenie, cechujące się wzrastającym upadkiem sił, zwiększeniem się żół­
taczki, apatyą; przy stanie bezgorączkowym i dobrem tętnie (76—82yude- 
r z e ń  na minutę) język  pokrył się brunatnym suchym nalotem, dziąsła 
poczęły krwawić. Pod datą l /и odnotowano: chora uskarża się na sen- 
i, ość, leży apatycznie z przymkniętemi powiekami. Dziąsła obrzęknięte, 
/.aczerwienione, krwawią. Nazajutrz wystąpiły majaczenia, śpiączka, 
drgawki w kończynach. Ciepłota po raz pierwszy podniosła się wieczo­
rem do 37,6°. Na skórze pleców i krzyża głównie, a w niewielkiej ilości 
na piersiach i rękach, widać małe wybroczyny. 5/n. Skłonność do krw a­
wień wzmaga się. W ciągu paru ostatnich dni chora kilkakrotnie wymio­
tow ała;  w wymiocinach znaczna domieszka (makroskopowo) krwi. Śle­
dziona niewyczuwalna. Górna granica wątroby obniżona o jedno że­
bro. W moczu ciemnym, żółto brunatnym, zlekka mętnym o c. wł. 1,013 
znaleziono 0,25%0 białka, ilość chlorków prawidłowa (6,53 w l litrze), 
I rak odczynu dwuazowego, cukru i acetonu, oraz obecność w znacznej 
i Mści barwików żółciowych i urolibiny, obecność leucyny i tyrozyny 
tb a d a n ie  według metody S a l k o w s k i e g o  przeprowadzone w prac. a-ra 
S e r k o w s k i e g o ). W osadzie liczne wałeczki szkliste (częściowo pokryte 
nabłonkiem nerkowym i detrytem), ziarniste i komórkowe; po kilka 
w każdempolu widzenia nabłonków nerkowych ziarnisto zwyrodniałych, 
pojedyncze czerwone krąki krwi, leukocyty nieco wyżej normy rozsiane 
nu pasmach śluzu i wałeczkach, kryształy  kwasu moczowego oraz rom­
by i igły biliwerdyny.

Przeprowadzone w tym  czasie szczegółowe badanie krwi chorej 
dało wyniki ujemne.

W ostatnich dniach życia chorej wystąpiły objawy opadowego p ra ­
wostronnego zapalenia płuc przy ciepłocie, dochodzącej do 39°. Chora 
mocz i kał zaczęła oddawać pod siebie, na pytania odpowiada bardzo 
niechętnie, aczkolwiek przytomnie. Kończyny chłodne, przy ujęciu 
w rękę drgają. Zmarła 9/n.

Reasumując dane z wywiadów i przebiegu cierpienia, widzimy, że 
-p r a w a  zaczęła się dosyć nagle, bez wyraźnej przyczyny, że żółtaczka 
wystąpiła w kilka dni po rozpoczęciu się cierpienia i trwała bez przerwy 
du śmierci, że przebieg był za wyjątkiem paru ostatnich dni bezgorącz- 
kowy. Jednocześnie z rozwojem cierpienia objawy ogólnego zatrucia 
"rganizmu nieprawidłowymi i niewydzielonymi produktami przemiany 
materyi wzmagały się na równi z wzragtającem osłabieniem i zaburze­
niami nerwowymi. Bredzenia, drganie ścięgien, ruchy kurczowe wystę­
p o w a ły  naprzemian z sennością, śpiączką i odrętwieniem. Równolegle ze 
zwiększającem się osłabieniem i wtórnem zajęciem nerek stan chorej 
p o g a r s z a ł  się z dnia na dzień. Chwilowy przebłysk poprawy w pierw­
szych dniach pobytu chorej na oddziale trwał krótko, bezpośrednio zaś 
po nim stan chorej zaczął stale się pogarszać i w ciągu miesiąca od 
dnia zachorowania nastąpiło zejście śmiertelne.

Co się tyczy rozpoznania, to tylko pierwszy tydzień pobytu chorej 
na oddziale mógł nastręczać pewne trudności. Kamicę żółciową, cho­
robę W e i l a  dla braku szeregu charakterystycznych objawów można 
było wykluczyć. Należało też odrzucić rozpoznanie początkowe żółtacz­
ki nieżytowej wobec tego, że zamiast jakiejkolwiek poprawy widzieliś­
my szybkie postępy sprawy chorobnej. Pozostawało jedynie rozpozna­
nie ostrego zaniku żółtego wątroby, na co wskazywał cały przebieg 
cierpienia, dane badania objektywnego (zmniejszenie się wątroby, krwa­
wienia i t. р.), jak  również obecność leucyny i tyrozyny w moczu.

Badanie pośm iertne (dokonane przez prof. D m o c h o w s k i e g o )  po-



twierdziło moje rozpoznanie w zupełności. W ątroba  okazała się zmniej 
szoną o połowę, wiotką, miękką, na powierzchni gładką; w wielu miej­
scach przeświecały czerwone i jasno-żółte plamy. Na przekro ju  wi­
doczne były  m iękkie żółte ogniska, wystające nad powierzchnią, wiel­
kie, łatwo rozrywające się, o budowie zrazikowej niewyraźnej. Po­
między tem i ogniskami widoczne były  pasm a czerwone, tw arde  o bu­
dowie zrazikowej względnie wyraźnej, przyczem środek każdego z ra ­
ziku był mocno czerwony, obwód zaś nieco jaśniejszy, lecz także 
czerwony. Przew ody żółciowe były  puste. Pęcherzyk  żółciowy ściągnię­
ty, zawierał nieco gęstego śluzu, zabarwionego na kolor żółty. Przy 
badaniu drobnowidzowem preparatów stw ierdziliśm y typowy obraz, 
jak i nam  daje ostry  zanik żółty wątroby. Zaznaczyć muszę, iż po­
szukiwania na odpowiednio barwionych p repara tach  krętków bladych 
dały wynik  ujemny. Co do innych narządów, to w płucach (poza objawa­
mi opadowymi) i w sercu zmian chorobn^ch nie znaleziono; w jamie 
brzusznej było dosyć dużo krwawego mętnego płynu. Śledziona n ie­
znacznie powiększona, miękka. W nerkach  — obfuscatio renum parenchy- 
matosa.

Co się tyczy  etyologii p rzypadku, to ta pozostaje ciemną. P rzy  
ostrym  zaniku żółtym w ątroby  m am y do czynienia ze sprawą niejednoli­
tą  pod względem przyczynowym ; czynnik i, działające w danym  kierunku 
na wątrobę, mogą być  najrozmaitsze. Dwa z nich pierwszej wagi, jak 
ciąża lub ewentualne .zatrucie fosforem, w moim przypadku  zostały w y­
kluczone. Pozostaje teorya pasożytnicza ostrego zaniku żółtego wątro­
by, będącego następstw em  zatrucia komórek w ątrobnych  przez toksyny 
drobnoustrojów, rozw ijających się w organizmie. Za możliwością takiej 
koincydencyi przem awia fakt, że ostry żółty zanik w ątroby widywano 
niekiedy podczas duru  brzusznego, róży, zapalenia szpiku kostnego, 
przym iotu  i rozm aitych zaburzeń kiszkowych pochodzenia b a k te ry jn e ­
go. Ponieważ p rzym iotu  chora nie przechodziła, a posiewy krwi pozo­
stały jałowe, można wyprowadzić s tąd  wniosek, iż chwila, w której doko­
nałem szczepienia była  nie odpowiednią lub też i ten czynnik w danym 
przypadku nie odgrywał roli przyczynowej. Leczenie, polegające na 
ścisłej, płynnej dyecie i stosowaniu środków objawowych, pozostawało 
zupełnie bezskuteczne.

DZIAŁ SPRAWOZDAWCZY.

49. Phillips John (Cleveland). Żółty zanik wątroby u dzieci.
J e s t  to cho roba  wogóle rzadka ,  a szczególnie  u dzieci. W  r. 1903 

B e s t  z e b ra ł  500 og łoszonych  d o tąd  p rz y p a d k ó w  ostrego  zan ik u  w ą tro b y . 
A u to r  z e b ra ł  41 tak ich  p rz y p ad k ó w  (w tern swój w łasny), ty czą cy ch  się 
dzieci do la t  10-iu (podane są  źródła). N a jd aw n ie jszy  z ty c h  p rz y p ad k ó w  
b y ł  og łoszony przez P oL iT Z E R ’a  (1858). W ięce j  p o d leg a ją  tej cnorobie 
chłopcy, niż d z iew czę ta  (2 :1).

Etyologia ostrego, żółtego zaniku wątroby jes t  zupełnie nieznaną. 
P o d o b n e  objawy spotykam y w rozm aitych rodzajach za trucia  (chlo­
roform, jusforjjśyliliSj,jüJsohol, esJjwipsia puerperaliś). Nowsze badania w y­
kazały, że to podobieństwo, zwłaszcza co do za trucia  fosforem, je s t  tylko 
p o z o r n e .  Fosfor wywiera zgubny wpływ na c a ł y  ustrój, tylko w w ą­
trobie ten wpływ najwięcej się uwydatnia. W ątroba  ulega tłuszczowemu



zw yrodn ien iu  przez w ędrów kę tłuszczu  do kom órek us tro jow ych ; w k o ­
m órkach ty c h  d o tkn ię tą  je s t zw yrodn ien iem  n a j p i e r w  zaródź, p o ­
t e m  dopiero jąd ra . W ątroba  p rzy te m  zw yk le  je s t powiększoną. W  ty p o ­
wym  os trym  zan iku  w ą tro b y  na p ie rw szy plan w ystępu je  wczesne obu­
marcie kom órek w ą trobnych , k tó ry c h  ją d ra  w c z e ś n i e  p rzesta ją  się 
barw ić, zm iany  tłuszczow e g ra ją  rolę podrzędną lub  wcale nie w ys tępu ­
ją. W e l l s  uważa zan ik w ą tro b y  za auto lizę  obum arłych  kom órek przez 
ich w łasne enzym y. W obec tego, że w w ie lu  p rzypadkach  sprawę poprze­
dzają zaburzen ia  V  przew odzie pokarm ow ym , rodz i się przypuszczenie , 
że i i Ld- i ę s t  n o  c h o d z e ri i а к  i s z к  o w e g o.Winili i с zlry~rTT'""prz e bi egü 'dT b ro  by "spostrzegam y dwa okresy: 
w p i e r w s z y m  z jaw ia  się ogólna n iem oc, bole zw iększone, nudności, 
w y m io ty , rozw oln ienie , w koucu z jaw ia  s ię żółtaczka . W  d r u g i  m okre ­
sie spo tykam y c iężk ie  o b ja w y  nerwowe: ju e p okój. bredzenie, ś̂w ia tło - 
wstrę t, d j^ fW k i,  napaść. W y m io c in y  zaw iera ją  często krew , ję z y k  je s t su­
chy, mocno obłożony, pokazu ją  się_petocie, krw aw e stolce i k rw iom ocz. 
C iepłota byw a  to podniesioną, to b a rc tzo liiz ką l W ~!noczu, оргосгГ k rw i, 
z jaw ia ją  się w a łeczki, l e u c y n a  i t y r o z y n a .  Często bywa leukocy- 
toza, n ie k ie d y  we krw TznaJdy wano la s e ć z n ikä 'Okrężnicy.

R o z p o z n a n i e  zw yk le  nie przedstaw ia  trudnośc i i  opiera się na 
k ilk u  objawach: s ilna  żółtaczka, ob ja w y  n erw ow e, z i n niej s z enj  e j; ię w i\ tro- 
by, obecność w m oczuT eućy iiy  i  ty ro z y n y . W ywiaa.y clircm iąUcł pom yłek 
có*do zatrucia ’ TosTórem: Z e ś rc i e je s t p raw ie  za w sze ś iu ie rke lim , choć 
znane są n ie w ą tp liw e  p rz y p a d k i w yzdrow ien ia . W llT ^ f T w T c K H E M  L k g g  
zebrał ta k ic h  p rzypadków  28. L e c z e n i e  polegało na podawaniu ś rod­
ków czyszczących, podskórnych  lub  d o ży ln ych  w s trz y k iw a li roztw oru  
soli i środków  odkaża jących j e lita .

( The am erTjóufTof med. seien. 1912, lufy). P.

50. Lhermitte J. Rodzinne zapalenie młodzieńcze wątroby o szybkim rozwo­
ju i ze zwyrodnieniem ciała prążkowanego (Choroba Wilson a).

A u to r zw raca uwagę na s k u tk i zm ian anatom icznych w ciele prążko- 
wanem. Zan ik te j części m ózgu i stan jego m a rm u rko w a ty  w yw o łu je  
zw yk le  sku rcz  m ięśn i w arg, k r ta n i, p rz e ły k u  i kończyn, prócz tego ru - 
chy p ląsaw iczno-a te to tyczne oraz napady śm iechu i  p łaczu. W p ły w  c ia ła  
prążkowanego nie kończy się jednak  na t e rn .  Już w roku  1890 O r m e r o d  
spostrzegał 3 p rz y p a d k i podobnych c ie rp ień , k tó ry m  to w a rz y s z y ły  za­
burzenia ze s trony  dróg  pokarm ow ych. Na sekcyi znaleziono w tych  p rz y ­
padkach prócz zm ian ana tom icznych  w ciele prążkowanem  w yb itn ą  m ars­
kość w ą troby. Podobny p rzypadek  op isa ł też G o w e r s . W i l s o n  na pod­
stawie badania ośm iu ta k ic h  p rzypadków  k ładz ie  nacisk na zw iązek 
czynności c ia ła  prążkow anego z c ie rp ien iem  w ą tro b y .

Postępowy zan ik  ją d ra  soczewkowego zaczyna się zw yk le  w 15-ym 
roku życia , je s t ro d z in n y  i  zdarza się zw yk le  w rodz inach  licznych , i  to 
u dz ieci n a js ta rszych . E tyo io g ia  je s t nieznana. C ie rp ien ie  rozpoczyna 
się w pełnem  zdrow iu , rzadko tow arzyszy  mu żółtaczka. N astępu ją  zm ia ­
ny w uk ładz ie  ruchow ym , m ianow ic ie : drżenie, wzm agające się p rz y  r u ­
chach, sztyw ność w szys tk ich  m ięśni, k tó ra  pow o li przechodzi w skurcz, 
w sku tek  czego cho ry  nie może m ów ić. O druchy są zw yk le  bardzo t r u d ­
ne do badania

P sych iczn ie  chorzy zm ien ia ją  się bardzo niew ie le ; u n ie k tó rych  
zauważono og łup ien ie  i  p rzygnęb ien ie , u in n ych  podniecenie i F,dobre sa­
mopoczucie, rażące wobec zm ian anatom icznych . W a ż n y n jd la “rozpoz'na-



nia  j e s t  b ra k  n a s tę p u ją c y c h  objawów: w oczach nie n a s tę p u ją  żadne 
zm iany , m ięśn ie  n ie  pod legają  zanikowi, s fe ra  czuciowa j e s t  n ien a ru szo ­
na. Ze s t ro n y  n a rząd ó w  ja m y  b rzusznej  n iem a  ż a d n y c h  s ta ły c h  objawów 
czasem  daje  się zauw ażyć  b ra k  ap e ty tu ,  w ym io ty , lekka żółtaczka. W ą ­
tro b a  nie je s t  ani bolesna, ani pow iększona. Rozwój cierp ien ia  tego jes t  
postępow y, z p o p raw am i w p rzerw ach . Zm iany  w w ą trob ie  na  sekcy i  są 
nas tępu jące :  n a r z ą d  ten je s t  mały, pow ierzchn ia  jeg o  nierówna; badanie  
d robnow idzow e w ykazu je  ob jaw y zapalne, znaczny  zanik, m iejscowe zwy 
rodnien ie  t łu szczow e i ro z ro s t  tk a n k i  łącznej. W p rz y p a d k a c h  bardzo 
ro zw in ię ty ch  zn a jd u je  się w m ózgu zu p e łn y  b ra k  globi pallidi i putaminis 
często  na  ich  m iejscu  torb ie l.  N aczyn ia  w ty c h  o g n isk ach  są  zupełnie  
norm alne . P rz y te m  można zauw ażyć  zw y ro d n ien ie  pęczków, id ący c h  od 
ty ch  ją d e r .

W  p rz y p a d k u ,  s p o s t rz e g a n y m  p rzez  au tora ,  znaleziono, oprócz op isa ­
ny ch  zm ian  ana tom icznych ,  je szcze  zm ian y  w trzu s tce ,  w śledzionie i le k ­
kie zapalen ie  ne rek .  Zm iany chorobne w m ózgu w ty m  p rz y p a d k u  nie 
o g ra n ic zy ły  się do ciała prążkow anego , lecz "przeszły  rów nież na inne 
części, n ie  m ające  zw iązku  z tem  ciałem . Auto? dochodzi do wniosku: 1) że 
w pływ  n a  w ątrobę  j e s t  tu  n iew ątp liw y , choć sposób w p ły w an ia  j e s t  d o ­
tą d  n ieznany , 2) na leży  p rz y te m  odróżniać  s tan  m a rm u rk o w a ty  od z a n i ­
ku W iLSON’a, gdyż p ie rw szy  j e s t  c ie rp ien iem  rodz innem , daje obraz p o ­
rażen ia  opuszkow ego i t rw a  długo, d ru g i  nie j e s t  ro d z in n y ,  p rz y p o m in a  
rączej d rżączk ę  po rażen n ą  i t rw a  najwyżej 4 lata. S tan  m a rm u rk o w a ty  
je s t  w y n ik iem  m ie jscow ych  za b u rze ń  w rozwoju, podczas  k ied y  zan ik  
WiLSON’a j e s t  w yh ik iem  ogólnego c ie rp ien ia

S p raw a ta  rz u ca  nowe światło na  w za jem ny  s tosunek  gruczołów 
z u k ła d e m  nerw ow ym .

{Semaine JMćdicale, 1912, N r. 9). M. Ehrlichówna.

51.  1. N. Brill . (Nowy-York). Os tr a  z a k a ź n a  c h o r o b a  n i e w i a d o m e g o
p ochodzen ia .  (Amer. jou r .  of m ed. Scienes. 1910, kwiecień).

2. Te n że .  Dane  p a t o l o g i c z n e  i d o ś w i a d c z a l n e ,  w y p r o w a d z o n e  z d a l szych  
s t u d y ó w  nad o s t r ą  z a k a ź n ą  c h o r o b ą  n ie wi a do me g o  p ochodzen ia .  (Tamże 1911, 
sierpień).

S. L. Chein i s se .  (Paryż).  Czy „ c h o r o b a  B r i l l a ” j e s t  n o w ą  j e d n o s t k ą  
chorobną?  (Sem aine med. 1912, Nr. 13).

Prof. N a t a n  B r i l l  opisał  chorobę, k tó rą  sp o s trze g a ł  w ciągu  d łu ż -  
szego łczasu  (od r. 1896) w j e d n y m  ze szp ita l i  now o-yorsk ich  ( Mount Sinai 
Hospital) w znacznej l iczbie p rz y p ad k ó w  (221). C ierp ien ie  to miało c e ­
chy choroby  zakaźne j ostrej: po k i lkodn iow ych  z w ia s tu n a c h  (ogólne 
n iedom agan ie ,  roz łam anie) w y s tęp o w a ły  d reszcze, w ym ioty , s i lny  ból 
głowy, k tó ry  b y ł  ob jaw em  d o m in u ją cy m  w całej chorobie. C iep ło ta  
ciała ju ż  w 2-gim dn iu  choroby  dosięgała  do 40° С i pozos taw ała  ta k ą  
z m a łem i ra n n em i zw oln ien iam i (1° F ) do końca choroby, k tó ra  t rw a ła  
zw yk le  nie dłużej, j a k  dwa tygodnie . Ze sp ad k iem  ciep ło ty , p raw ie  za w ­
sze k ry ty c z n y m ,  u s tęp o w a ły  w szy s tk ie  objawy: ból głowy, apa tya ,  c i ­
che b redzen ie  — ten  znany  dobrze  status typhosus. W  p ie rw szy ch  d n iach  
cho roby  (5-go—6-go dnia) z jaw ia ła  się w y s y p k a  n a  skórze  brzucha, 
p ie rs iach ,  plecach, k o ń c z y n a c h — je d n e m  słowem  na calem ciele z w y ­
ją tk ie m  tw arzy .  W y s y p k a  w y s tęp o w ała  w p o s tac i  p lam  czerw onych  
różnej wielkości, nie n ik n ący c h  pod uc isk iem  palca  (petocie). W y p ry s k  
w a rg o w y  (herpes) 1 w y s tęp o w a ł  w 67, p rzy p ad k ó w . Stolec s ta le  b y w a ł  
z a p a r ty ,  j ę z y k  obłożony,*rzadko suchy  ji' b ru n a tn y .  Ś ledziona w więk-



szóści p rzypadków  by ła  wyczuwalna, n ieraz znacznie powiększona. We 
krwi znajdyw ano norm alną  liczbę ciałek czerwonych, nieznaczną a cza­
sami bardzo znaczną (do 2 3 ,000) leukocytozę, w ielojądrzastych ciałek 
bywało do 69%, limfocytów do 3 H .  Badanie bakteryologiczne krwi da ­
wało w ynik u j e m n y ,  również u jem ną by ła  z a w s z e  próba Wi- 
d a l a  na ty fus  i pa ra ty tus .  Chorobę spotykano częściej u mężczyzn, niż 
u kobiet, m iędzy 3 0 — 40 rokiem życia, najczęściej w miesiącach letnich. 
Ani razu  nie było zejścia śmiertelnego, chorzy poprawiali się zwykle 
dość szybko. Z powikłań notowano: n i e ż y t  o s k r z e l i ,  k tó ry  
stale chorobie towarzyszył, poza  tern zdarzały  się sporadyczne p rzypad ­
ki lekkiego zajęcia opon mózgowych (meningismus), zapalenie żył łydko­
wych (phlebdis cruris), zapalenie ucha średniego (otitis media) bez złych 
zresztą następstw . W  żadnym  z pomienionych przypadków  B r i l l  nie 
znalazł dwu osób, pochodzących z tej s a m e f  rodziny*, ani mieszkających 
pod jednym  dachem. Chorzy leżeli na salach ogólnych, a nikt ze służby 
szpitalnej od nich się nie zaraził, dlatego В r i l l  wyłącza b e z p o ­
ś r e d n i ą  z a r a ź l i w o ś ć  choroby. Autor chciał z początku  uw a­
żać spostrzeganą przez siebie chorobę za zbliżoną do ty fu su  brzusznego, 
jakby  ty fus  zmodyfikowany przez współczesną hygienę i lepsze w arun­
ki zdrowotne (pecaliar tgphus fever whicJi has been evolved by modern improveä 
hygiene and sanitatioń), ale bliższa obserwacya kliniczna, a w szczególno­
ści badanie krw i stanowczo tem u przeczą. W yłączyw szy zapalenie 
opon mózgowych i influenzę, B r i l l  dochodzi do wniosku, że miał do 
czynienia z jakąś  ostrą  chorobą zakaźną niewiadomego pochodzenia 
(an acute infectious disease of unknown origin).

Sprawa „ c h o r o b y  В r  i l  l  : a “ s tała  się głośną w Ameryce 
Większość jego kolegów nowo-yorskich uważała „nową chorobę“ po. 
prostu za łagodny tyfus, zwłaszcza C o l e m a n ,  który  w szpitalu  B e l l e ­
v u e  spostrzegał 4  przypadki tej samej choroby (co potwierdził i B r i l l )  
u osób, należących do jednej i tej samej rodziny — coby przeczyło tw ier­
dzeniu B uiL L ’a o n i e z a r a ź l i w o ś c i  „jego“ choroby. Jed n ak  
specyalna komisya, wysadzona z łona miejscowej akademii lekarskiej, 
orzekła, że „choroba BRiLL’a “ n i e m a  n i c  w s p ó l n e g o  z t y ­
f u s e m  b r z u s z n y m  a n i  p a r a t y f u s e m .  Za to powstrzy­
mała się kom isya od stanowczego wypowiedzenia, czy „chorobę BRiLL’a “ 
uważać za chorobę „nową”, czy też uważać ją  za odmianę, za postać n ie­
typową którejkolwiek z istn iejących  infekcyi. Dalsze spostrzeżenia 
wykazały, że „choroba BRiLL’a ” nie je s t  tak  bezwzględnie niewinną, ani 
bezwzględnie niezaraźliwą. Notowano 3 przypadki śmiertelne, w tein 
jeden, opisany przez samego B r i l l ’u w  jego dalszych spostrzeżeniach 
34 nowych przypadków. W przypadku  tym  nie znaleziono w kiszkach 
zmian cha ra k te ry s ty c z n y c h  dla ty fusu  brzusznego, tylko zmętnienie 
miąższowe różnych narządów, jak  w każdej chorobie zakaźnej. L o u r i a  
(Med. Record 1911, 26 sierpnia) kw esty  on o wał niezaraźliwość tej choroby 
(znów 3 p rzypadk i w jednej rodzinie) i podkreślił  jej podobieństwo do 
tyfusu wysypkowego (plamistego). Podobieństwo to — powiedzmy po- 
prostu — tożsamość tych  dwu chorób jes t  uderzająca, dla nas zwłaszcza, 
lekarzy polskich, k tórzy tak  często, n ies te ty , m am y do czynienia z ty fu ­
sem wysypkowym. Cały obraz kliniczny „choroby BRiLL’a “ — nagły  
początek, k rzyw a ciepłoty, k ry ty czn y  jej spadek, wysypka, wyprysk, 
duża śledziona, b rak  nawrotów, szybkie zdrowienie, b rak  szczególnych 
powikłań, ujem ne dane bakteryologiczne i hematologiczne — wszystko 
za tem  przemawia. P rzeczy  zaś tem u mała zaraźliwość, stojąca w p rze ­
ciwieństwie do tego, co widzimy u nas. Ale ty fus  wysypkow y n i e



z a w s z e  w y s tęp u je  w t a k  groźnej pos tac i  pod w zg lędem  z a ra ź l iw o śc i .  
W iadom o pow szechnie , że czys te  u trz y m a n ie  chorych  z a ra ź l iw o ść  t y f u s u  

i w y sy p k o w eg o  znakom ic ie  zm niejsza , co sto i w zgodzie ze s p o s t r z e ż e n ie m  
B i e g a ń s k i e g o ,  że g łów nym i p rz en o śn ik am i za raz k a  tej choroby  są  p lu s k ­
wy i pchły. B o t k i n  w r. 1906 opisał p o s tać  ty fu s u  w ysypkow ego  t. zw. 
on a n d ż u r s k i e g o  podczas  wojny japońsk ie j ,  p rzeb iegającego  
w sposób po d o b n y  do „choroby B r i l l V .  na  co zw rócił uw agę  lekarz 
now o-yorsk i  F r i e d m a n  (A rch iv  o f in te rn a l  Med і сіп 1 9 Л  viii. 4, cyt. p rzez  

'  CHEiNissE’a), pochodzący  z Rosyi. Tenże lekarz  zauw ażył,  że podobnie  
p rz eb ieg a ją cy  ty fu s  w y sy p k o w y  w id y w ał w Rosyi p rzew ażn ie  w śród  
żydów. C h e i n i s s e  p o d k re ś la  fakt, że i k lien te la  szp i ta la  M o u n t  S i- 
n a i, w k tó ry m  p ra k ty k o w a ł  B r i l l ,  sk ład a  się p rzew ażn ie  z żydów, 
a „nową c h o ro b ą ” b y li  p rzew ażn ie  d o tk n ięc i  ży d z i-em ig ran c i  z Rosyi 
j A u s try i .  Co więcej, lekarz  lo n d y ń sk i  G o o d a l  (Med. Rev. 1911, 26-go 
sierp. cyt. p rzez  L o u r i a )  zaznacza, że w śród  żydów -em igran tów  z Rosyi 
w L ondynie  zd a rz a ją  się często  p rz y p a d k i  sp o rad y czn eg o  ty fu s u  p la ­
m istego  z p rzeb ieg iem  ta k  lekkim , ja k  opisu je  B r i l l .

W  ostatniej cn w ili  z ja w iły  s ię  c iek a w e  sp ostrzeżen ia  A n d e r so n a  
i Go l d r e r g e r a  (The relation of so-called B r i l l ’s disease to typhus fever; an 
experimental demonstration o f their identity. Publ Health Report. 1912, 2-go 
lu tego  cyt. przez Ch e in is s e ^), k tóre o sta teczn ie  w y ja śn ia ją  s ta n o w isk o  
n ozo log iczn e  choroby  B r il l ^ .

Zajęci badaniem  t. zw. ty fusu  m e k s y k a ń s k i e g o  (tabardillo), 
k tó ry  jes t  po prostu  tyfusem  wysypkowym" badacze powyżsi zwrócili 
uwagę na podobieństwo tego ostatniego do choroby B r i l l ’b . Udawszy 
się na miejsce do Nowego-Yorku, przeprowadzili szereg badań nad 
szczepieniem krwi chorych na chorobę B niL L ’a małpom (Macacus rhesus >. 
Małpy okazały się wrażliwe i przechodziły  typową chorobę B r i l l X  Raz 
przeby ta  choroba w ytw arzała  odporność na nowe szczepienia jadu. 
W tedy badacze nasi z małpami, które p rzebyły  chorobę BniLL’a, udali 
się do Meksyku i tam przeprowadzali badania  nad tyfusem  m e k s y k a ń ­
skim. Małpy, które przebyły  chorobę B niL L ’a, okazały ■ się niewrażliwe 
na tyfus m eksykański. Te znów, które przeszły tę osta tn ią  chorobę, nie 
zapadały  na chorobę, B niLL’a, pomimo szczepień.

A zatem, tak  zwana „ c h o r o b a  В r  i l l ’a ” jes t  to tyfus w y­
sypkow y—identyczny z t. z w. tyfusem  m eksykańskim , a prawdopodob­
nie i z t. zw. m andżurskim , opisanym  przez B otkina i innych lekarzy 
rosyjskich. A. Puławski.

Towarzystwo Lekarskie Warszawskie.

Posiedzenie kliniczne 6 go lutego.

1. R. H ertz  w ygłos i ł  rzecz p. t. „Przypadek ziarnicy złośliwej“ 
(granulomatosis maligna).

U 30-letniego m ężczy zn y  zdrow ego, z an a m n e zą  bez za rzu tu ,  nie- 
obciążonego dz iedz iczn ie ,  zaczę ły  s i ę ,n ag le  p rz y  stałej gorączce (docho­
d zące j  do 39°) pow iększać  g ruczoły , z p o czą tk u  w praw ej ja m ie  podszczę-. 
kowej, p o tem  lewej, w p achw inach , pachach ,  w ja m a c h  nad-i podoboj- 
czykow ych , na  szyi, tw o rząc  p a k ie ty  rozm aite j  w ielkości z ja sn o  je d n a k



zarysow ującem i się g ran icam i,  n iebolesne, ruchom e, różnej k o n sy s te n c j i ;  
ś ledziona pow iększona; we k rw i  w y b i tn a  eozynofilia . P o d  w p ływ em  
R o e n t g e n ^  g ru c zo ły  znacznie  zm ięk ły ,  n iek tó re  n aw e t  się zm nie jszy ły ,  
eozynofilia się w zm ogła. C h ory  p rz y  ob jaw ach  p o s tęp u jąceg o  c h a r ła c ­
twa" po 2-u m ie s iąca ch  zm arł.  Na p o d s taw ie  b a d a n ia  an a tom icznego  
jednego z w y c ię ty c h  g ruczołów  p re le g e n t  ro zp o zn a ł  z iarn icę; p o s tę p o ­
wanie to u w aża  za nieodzow ne dla p o s taw ien ia  śc is łego  ro zpoznan ia  
w podobnych  p rz y p a d k a c h .

2. M. H a l p e r n  w y p o w ied z ia ł  rzecz  p. t. „ P rz y p a d e k  ch łonicy  
n ieb ia łaczkow ej“.

C hory  26-letni w s tan ie  p o d g o rą czk o w y m  z n iezn aczn y m i o b rzęk a­
mi na s topach , z s inaw o-cze rw onem i n iew ie lk iem i w yniosłościam i na  
skórze głowy, z pow iększen iem  gruczo łów  ślinow ych, podszczękow ych  
i ch ło n n y ch  pod  p ach am i,  ze s t łu m ien iem  na  rękojeści, z w ą tro b ą  zn a cz ­
nie pow iększoną, ze ś lad am i b ia łk a  w m oczu; badan ie  k rw i  w ykazało: 
60$ Hg., c ia łek  czerw. 3,200,000, c. b ia ły ch  4,600 (w czem  neutrofilów  33$, 
lim focytów  63%, eozynofilów 2$); śm ie rć  po 2-u m ies iącach  p rz y  ob ja ­
wach ch a r łac tw a .  B adan ie  p o śm ie r tn e  w y k aza ło  znaczne  pow iększenie  
śledziony, w ą troby , a szczególn ie  g ra s icy  bez objawów je d n a k  ag ressy w - 
ności; pod d robnow idzem  zaś we w szy s tk ich  n a rz ą d a c h  w ew n ę trzn y ch  
w ybitne  nac ieczen ie  d robnokom órkow e, sk ład a ją ce  się przew ażn ie  
z lim focytów  i n ieznaczne j  ty lk o  dom ieszk i  in n y ch  postac i  k o m ó rk o ­
wych (jak  np. p laz m a ty c z n y c h ,  eozynofilowych). P re leg e n t  na  p o d s ta ­
wie b ad a n ia  an a to m iczn eg o  rozpoznaje  ch łonicę  n ieb ia łaczkow ą.

W  d y s k u s j i  J a n o w s k i  p oda je  u łożoną p rzez  siebie  k l a s y f ik a c ję  
p rzew lek ły ch  i p o d o s t ry c h  c ierp ień , c e c h u ją c y c h  się ogólnem  o b rz m ie ­
niem gruczołów  ch ło n n y ch ,  a mianowicie:

1. lymphomatosis leucaemica s. leucaemia, b ia łac zk a  z c h a ra k te ry s ty c z -  
nem i zm ian am i we krw i.

2. lymphomatosis aleucaemica, ch łon ica  bezb ia łaczkow a, różni się od 
poprzedniej b ra k ie m  zm ian  we krwi.

3. lymphomatosis s. lymphoma generalisatum, ch łon ica  ogólna.
4. lymphoma malignum, ch łon ica  złośliwa.
5. granulomatosis, z ia rn ica ,  z p o d g ru p am i:  lymphogranuloma—chłon ica  

z ia rn ikow ata ,  lub granulomatosis lymphomatosa — z ia rn ica  ch łon iakow ata .  
W trzecie j ,  czw arte j  i p ią te j  p o s tac i  n iem a  w y ra ź n y c h  zm ian  we krwi, 
a obrzm ienie  g ruczo łów  zależeć może n ie  ty lk o  od n ag ro m a d zan ia  się 
w nich l im focy tów  ( t rzec ia  i c z w a r ta  postać) ,  lecz i od w ystępow an ia  
rozrostu  tk a n k i  łącznej p rz e d e w sz y s tk ie m ,  a n a s tę p n ie  i k o m ó rek  n a ­
b łonkow ych i o lb rzy m ich  < p ią ta  postać).

6. lymphomatosis sarcomatosa, ch łon ica  m ięsak o w ata .
7. lymphomatosis carcinomatosa, ch łon ica  ra k o w a ta .  Obie te  fo rm y  

zależą od uogóln ien ia  m ięsaka ,  ew ent. raka .
8. lymphomatosis tuberculosa, ch łon ica  g ruź licza .
9. lymphomatosis syphilitica, ch ło n ica  p rzy m io to w a .
O statn ie  dwie p o s tac i  za leżą  od n a g ro m a d z a n ia  się za razków  sw ois­

tych  w gruczo łach .
Mówca zaznacza , iż poszczególne p o s tac i  c ie rp ien ia  m ogą n aw za­

jem  w siebie p rzech o d z ić  i p o d k re ś la  doniosłość w czesnego i w łaściw ego 
rozpoznania ta k  ze względu n a  rokow anie, jak o  też i leczenie.

K a rw a ck i z a p y tu je  H e r tz a , czy  szczep ił  g ru czo ły  św ince m o r ­
skiej. H. odpow iada , iż nie czy n ił  tego, a lbow iem  n ie  za jm ow ał się ety- 
oi°gyą c ierp ien ia .

Muterm ilch  podaje ogólne w skazów ki, jak iem i się należy kierow ać



w prak tyce  w przypadkach  z zajęciem gruczołu, resp. z powiększeniem 
śledziony i wątroby, przy badaniu krwi  i kładzie nacisk na doniosłość 
trafnego rozpoznania szczególnie sprawy syfilitycznej.

Klejn  S., zaznaczając w przypadku  Ha l p e r n a  brak  badania  szpiku 
kostnego, sądzi, że najeżałoby go raczej zaliczyć do l imfosarkomatów; 
klasyfikacyi  J a n o w sk ie g o  zarzuca pomiędzy innemi niejednolitość za­
sady podziału, gdyż uwzględnia  autor  raz moment  etyologiczny, to znów 
budowę anatomiczną;  w własnej swej klasyfikacyi,  zupełnie zostawiają­
cej na boku etyologyę, jako przeważnie nieznaną, mówca wprowadził  
podział granulomatu na l imfocytowy i myelocytowy,  czyli l imfogranu- 
lomatozę i myelogranulomatozę.

Szm u r ło  na dowód, że l imfosarkomat  można zmieszać z sarko 
matem przytacza  przypadek odnośny z oddziału S o k o ł o w sk ie g o .

S o k ołow ski Al.  podkreśla  wysoki poziom, na jak im stała dyskusya 
w tej nowej stosunkowo gałęzi wiedzy medycznej i przypomina o moż­
ności prowadzenia  badań  odnośnych w pracowni  przy Tow. Lek.

Posiedzenie kliniczne 20-go lutego.

1. S. Klüjn  pokazuje śledzionę granulomatyczną,  czterokrotnie  po­
większoną, z guzowatościami na powierzchni,  stanowiącemi właściwie 
rozrost tkank i  łącznej, z wyglądem porfi rowym na przekroju.

2. Cz a r k o w sk i  i S. Kij e w s k i  p rzed staw ia ją  chorą, operow aną (d o ­
ty c h c z a s  b ez  naw rotu) przed  4-m a la ty  z pow odu raka k iszk i, w okresie  
bardzo w c zesn y m  rozp ozn an ego  d z ięk i  rektom anoskop ii .

3. Otto Cz. wygłosił  rzecz „O zmianach w sercu w ostrym i prze­
wlekłym alkohol izmie“.

Badania wykonano na psach, którym zapomocą ka te te ru NkLATON’a 
wlewano do żołądka rozcieńczony wodą wyskok w rozmaitych ilościach, 
od 2-u ctm. do 8-u ctm., dla badania ostrego zatrucia, i po 2-а ctm. (na ki­
lo wagi)—dla zatrucia  przewlekłego. Stosownie do ilości podanego w y­
skoku w zatruciu ostrem albo nie znajdywano zmian żadnych, albo zmia­
ny, począwszy od nieznacznego zmętnienia w komórkach mięsnych i chro- 
matolizy komórek zwojowych aż do silnie wyrażonego zmętnienia ko­
mórek mięsnych,  chromatol izy z d.yzlokacyą j ąd ra  ku obwodowi i pa- 
renchymatycznego zmętnienia w komórkach nerwowych.  W zatruciu 
przewlekłem spostrzegano zmiany w sercu miąższowe (silne zmętnienie,  
doprowadzające do zamierania  pojedyńczych komórek, zwyrodnienie 
tłuszczowe) i śródmiąższowe (nacieczenie i bujanie  stałycli komórek 
tkanki  łącznej).

U psów, zabitych po upływie krótszego lub dłuższego czasu od chwili 
zaprzes tania  doświadczeń, zmiany parenchymatyczne ulegały mniej lub 
bardziej wyraźnej redukcyi , a zmiany śródmiąższowe doprowadzały do 
wytworzenia  się blizn.

W  naczyniach mówca notował napęcznienie śródbłonka tę tnic i żył 
mniejszego kalibru i naczyń włoskowatycli, oraz wylewy krwawe wokoło 
drobnych  żył; zmiany te również do pewnego s topnia się wyrównywały 
w okresie bezalkoholowym.

W zwojach nerwowych mówca znalazł chromatolizę, dyzlokacyę 
jądra ,  powstawanie wodniczek, zwyrodnienie tłuszczowe, zmętnienie p a ­
renchym atyczne  i zamieranie;  i te zmiany po części mogły ulegać w y ­
równaniu, ale gdzie nas tąp i ła  nekroza komórek nerwowych,  t am  dzięki 
bujaniu tkanki  łącznej wytwarzały się blizny.

XV d y s k u s y i  P a w iń s k i  zaznacza, że i u lu d zi  n a stęp u je  z początku  
z m ę tn ie n ie  m iąższow e , a p o tem  t łu sz c z o w e  zw y ro d n ien ie  w łók ien  mięs-



nych, zm iany , k tó re ,  o ile nie p rz e k ra c z a ją  pewnej m ia ry ,  m ogą  zn ikać , 
jak  poucza k lin ika ; co do etyo log ii  sk le rozy  obwodowej bm ów ca tw ie rd z i  
na p o d s taw ie  w ła s n y c h  sp o s trzeżeń ,  że w y sk o k  ty lk o  w *5°/o> a ty to ń  
w 10,6% p rz y p a d k ó w  b y w a  cz y n n ik ie m  etyo log icznym ; najczęście j  j e d ­
nak  k o m b in u je  się zw ykle  к іііїа  czynn ików  (np. ty to ń  i alkohol, alkohol 
i w zruszen ia  lub  p ra c a  f izy czn a  i t /d .) .

Kopczyń ski  S. ze w zg lędu  na  n ie jedno litość  w budow ie kom órek , j a ­
ką sp o ty k a ł  u m ałp  w zw ojach  nerw ow ych , za leca  os trożność  w ocenie 
wyników b a d a ń  m ów cy  co do u k ład u  nerwowego.

So k o ł o w s k i  A. roz różn ia  dw a ty p y  ch o ry ch  z c ie rp ien iem  n a r z ą ­
dów krążen ia :  m ło d szy ch  ze s t łu sz cze n iem  i s ta r s z y c h  ze sklerozą; sk le ­
rozę u m ło d y ch  w yw ołu je  p raw ie  zaw sze alkohol sam  lub w połączen iu  
z innym i c z y n n ik a m i  (n iko tyna ,  p au p e ry zm ) .

Mówca odpow iada, że opis  zm ian  w uk ładz ie  obw odow ym  będzie  t e ­
matem n as tęp n e g o  odczy tu , że w iększej różno litośc i  w k o m ó rk ach  zw o­
jów n erw o w y ch  u psów  w s tan ie  n o rm a ln y m  nie spostrzegał,  że u m ło ­
dych osobników  p r z y c z y n ą  sk le ro z y  najczęście j  b y w a  p rzy m io t ,  a po tem  
dopiero  w y sk o k  i n ik o ty n a .

Posiedzenie kliniczne 26 lutego.
1. H e r t z  R. w y g ło s i ł  o d cz y t  p. i :  „W sp raw ie  m arsk o śc i  w ą troby  

pochodzenia  g ru ź l ic zeg o “. (Rzecz d ru k o w a n a  w „Gaz. Lek .“ №  ю, r. b.).
A.Lande.

W iadom ości bieżące.
— W tych dniach opuścił prasę zeszyt 1-у IV-go tomu „Przeglądu Pedyatryczne- 

g o  (wydawnictwo „Gazety L ekarsk ie j“). Zeszyt ten zawiera pracę kol. C z a p l i c k i e g o  

(z Łodzi): Własności lecznicze sublimatu (oparte na badaniach na królikach). Kol. 
S t. O s t r o w s k i  ( z  Petersburga) podał wrodzone wady serca u osesków w świetle badań 
sekcyjnych. (40 przypadków sekcyjnych). Kol. G r o m s k i  (Łódź) opisał dwa p rzy ­
padki ropnia śledziony w przebiegu płonicy. Kol. C z a p l i c k i  (Łódź). Przypadek rop­
nia płucnego olbrzymich rozmiarów u dziecka. K o l .  J .  J u d t  w  streszczeniu zbiorowem 
omawia bardzo ważny objaw zastoinowy R u m p e l - L e b d k g o  w  płonicy. W dziale o c e n  
znajdujemy streszczenie kilkunastu obszerniejszych prac z dziedziny pedyatryi.  Od­
dzielne artykuły z tej dziedziny podano w dziale s t r e s z c z e ń .  Dalej idą spra- 
wozdania z posiedzeń sekcyi pedyatrycznej w Tow. lek. łódzkiem i warszawskiem, 
oraz wiadomości lecznicze i drobne. Zeszyt obejmuje 108 stronnic druku i odzna­
cza się bogactwem i rozmaitością treści.

Kwietniowy zeszyt „Zdrowia" poświęcony je s t  w znacznej części sprawie 
alkoholizmu u nas. Kol. O t t o  na podstawie własnych doświadczeń na zwierzętach 
mówi o zabójczem działaniu alkoholu na narządy wewnętrzne. Kol. S k a l s k i powtarza 

oj zajmujący odczyt, wygłoszony na ostatnim Zjeździe lekarskim w Krakowie i na 
Zjeździe hygienistów w Kaliszu p. t. Trzynastolecie monopolu wódczanego w Królest­
wie Polskiem. Przedstawiono tu dane cyfrowe o wzmożeniu się użycia alkoholu we 
wszystkich dzielnicach naszego kraju. Dalej znajdujemy dzieje ruchomej wystawy 
przeciwalkoholicznej, k tóra w ciągu 2-u lat objechała nasze ważniejsze miasta p ro ­
wincjonalne (w 11-u miastach zwiedziło j ą  53,798 osób; nie wchodzi w to Łódź, 

icdlce, i dwie wystawy rolnicze w Częstochowie i Mławie). W dziale sprawozdaw­
czym podano szereg streszczeń, tyczących alkoholizmu, z piśmiennictwa zagranicznego.

, Komisya w sprawie walki z ospą Tow. Lek. Łódzkiego rozesłała do kierow­
ników szkół łódzkich okólnik, w którym proponuje, ażeby od nowo przyjmowanych



uczniów wymagać świadectwa o poddaniu się powtórnemu szczepieniu ospy ochron­
nej, dokonanem p r z e d  s a m e m  w s t ą p i e n i e m  do zakładu naukowego. 
Potrzebę powtórnego szczepienia uznaje projekt ministeryalny w sprawie walki z ospą, 
wniesiony do Dumy państwowej. Jednocześnie komisya wystosowała odezwę do du­
chowieństwa z prośbą o nawoływanie parafian do poddawania swych dzieci możliwie 
wcześnie po urodzeniu szczepieniu ospy ochronnej, do ponawiania szczepienia tego po 
latach paru lub prędzej jeszcze, gdy się ospa nie przyjmie. Sądzimy, źe odezwy Tow. 
Lek. Łódzkiego znajdą sympatyczny odgłos w całym kraju naszym, niestety, dziesiąt­
kowanym przez ospę od lat wielu.

—  Ill-y  M i ę d z y n a r o d o w y  Z j a z d  L e k a r s k i  w s p r a ­
w i e  w y p a d k ó w  odbędzie się od 6-go— 10-go września r. b, w Diisseldorfie. 
Między innymi będzie wygłoszony referat zbiorowy o przyczynach i skutkach w nie­
szczęśliwych wypadkach i katastrofach.

— C h o r o b y  z a k a ź n e  w W a r s z a w i e .  W ciągu tygodnia od dnia 
10-go do 16-go marca r. b. do szpitali warszawskich przybyło 78 chorych, ‘do­
tkniętych chorobami zakaźnemi, mianowicie: ospą 6, odrą 2, płonicą 2, błonicą 2, 
różą 10, tyfusem plamistym 5, tyfusem brzusznym 13, grypą 5, biegunką krwawą 1 
i zapaleniem płuc 32.

W tymże czasie zmarło ua choroby zakaźne w szpitalach 14 osób, mianowicie: 
na ospę 3, tyfus plamisty 1, tyfus brzuszny 2 i na zapalenie płuc 8; w całem zaś mie­
ście zmarło 16 osób na choroby zakaźne, (nie licząc w to zapalenia płuc), mianowicie: 
na ospę 3, odrę 1, płonicę 2, błonicę 3, różę 1, tyfus brzuszny 2 i na koklusz 4.

Ogólna liczba chorych we wszystkich szpitalach miejskich wynosiła 10-go  
marca— 3,277 i 16-go marca— 3,296.
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