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SULFONAFTENIAN WAPNIA

ODKAŻA DROGI ODDECHOWE, ROZ­

RZEDZA PLWOCINĘ, UŁATW IA W Y ­

KRZTUSZANIE, NIE POWODUJE ZABU­

RZEŃ PRZEWODU POKARMOWEGO.

W SK AZAN IA:

NIEŻYT DRÓG ODDECHOWYCH, STA­

N Y POGRYPOWE, ROZSTRZEŃ OSKRZE­

LI, GRUŹLICA PŁUC.

DAWKOWANIE.

DRAŻETKI: 3-4 R A ZY DZIENNIE PO 1 2 

SYROP: 3—4 R AZY DZIENNIE PO 1— 2 •  •  

ŁYŻECZEK. •  •  •

Warszawa 22, ulica Kaliska 9. 

Chem. Farm. Zakł. Przem. Handl.
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Styczeń Nr 1

S c l t o r a l
pozbawiony smaku, laiwo rozpuszczalny preparat 
wapnia, stosowany w e wszelkich stanach w któ­
rych- należy przeprowadzić rekalcyfikację ustroju.

WSKAZANIA: schorzenia wywołane niedoborem wapnia 
w ustroju, zaburzenia wegetatywne, derma- 
łozy, schorzenia zapalne i wysiękowe oraz 
krwawienia.

Szybkie wchłanianie, całkowite wykorzystanie lecznicze 
wprowadzonej dawki wapnia, optymalna retencja, dobra 

przydatność w praktyce pediatrycznej.

Opakowani* oryginalne! proszek pud. po 50 g zl 4.35
..................... 100 „ 8.25

.. 500 „ op. klin. .. 29.—

K r e s i i r a l
środek wykrztuśny, 

o działaniu łagodzącym  i przeciwzapalnym .

Stosuje się w ostrych i przewlekłych schorze­
niach narządu oddechowego.

Nadaje sie szczególnie dla praktyki pediatrycznej.
Opakowania oryginalnet 1 fi. po 125 g zl 3.45

Kresival wytwarza firma »Polpharma«. Starogard.

LEVERKUSEN n. K.
Wylqczna sprzedaż na Rzeczp.

Polskq:
Dom Handlowy >REMEDIA«

Warszawa, Złota 7
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OD REDAKCJI I ADMINISTRACJI.

Poczynając od dnia 1-go stycznia 1939, Pediatria Polska bę­
dzie wydawana nakładem P o l s k i e g o  T o w a r z y s t w a  P e ­
d i a t r y c z n e g o .

Pediatria Polska, jako jedyne polskie pismo pediatryczne 
łączyć będzie charakter pisma archiwalnego z praktyczno-informc.i- 
cyjnym, aby umożliwić autorom publikację prac oryginalnych, oraz 
zaspakajać potrzeby ogółu lekarzy, interesujących się zagadnie­
niami z dziedziny fizjologii i patologii dziecka.

Redakcję poszczególnych działów prowadzą nadal: Dr H.
H ir  s z f  e l  do w a —  „Wykłady kliniczne i streszczenia zbioro­
we^, Doc. Dr H. B r o k m a n  i Dr St. Po p o w s k i  —  „Wiado­
mości pożyteczne", Dr R. B a r a ń s k i  —  „Przegląd piśmiennic­
twa". Ponadto umieszczane będą w miarę możności artykuły z za­
kresu medycyny społecznej.

Równocześnie podajemy do wiadomości Szanownych Koleża­
nek i Kolegów, że p r e n u m e r a t a  Pediatrii Polskiej została 
o b n i ż o n a  i będzie wynosić: w kraju —  20 zł rocznie, za gra­
nicą —  32 zł rocznie. Prenumeratę można wpłacać również pół­
rocznie lub kwartalnie.

Prenumeratorzy Pediatrii Polskiej n i e  b ę d ą  natomiast 
otrzymywali, jak dotychczas, miesięcznika „Życie Młodych" bez­
płatnie. Miesięcznik „Zycie Młodych" będzie wydawany nado.l 
przez Polski Komitet Pomocy Dzieciom.

Zwracamy się do Szanownych Prenumeratorów z gorącym 
apelem o r e g u l a r n e  w p ł a c a n i e  p r e n u m e r a t y  i o po­
pieranie pisma przez propagandę wśród Kolegów.
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Z Zakłada Anatomii Patologicznej U. J. P.

(Dyrektor: Prof. Dr L. P a s z k i e w i c z ) ,  
ze Szpitala im. Karola i Marii 

(Dyrektor: Prof. Dr W. S z e n a j c h )  
i

z Warszawskiego Szpitala dla Dzieci 
(Dyrektor: Doc. Dr R. S t a n k i e w i c z ) .

0 ostrym iiłtym  zaniku wątroby u dzieci.
Podała

S. Chodkowska, st. asyst. Zakł. Anat. Pat. U. J. P.

TREŚĆ.
1. Dane statystyczne.
2. Etiologia.
3. Obraz kliniczny:

a) okres zwiastunów,
b) okres pełni rozwoju;

postaci nietypowe i poronne.
4. Rozpoznanie kliniczne.
5. Anatomia patologiczna:

a) zmiany w wątrobie:
okres pierwszy —  początkowy, stłuszczenia. 
okres drugi —  martwicy, 
okres trzeci —  gojenia,
okres czwarty —  blizny (marskość po ostrym żółtym zaniku).

b) zmiany w innych narządach.
6. Spostrzeżenia własne.
7. Omówienie.
8. Wnioski.

1. D a n e  s t a t y s t y c z n e .
Ostry żółty zanik wątroby ciągle jeszcze budzi zainteresowa­

nie klinicystów i anatomo-patologów ze względu na nieznaną etio­
logię.

Cierpienie to spotyka się rzadko na stole sekcyjnym. Według' 
niektórych autorów ( B u c h n e r ,  H e r x h e i m e r ,  L u b a r s c h ,  
S e y f a r t h ,  U m b e r )  liczba przypadków ostrego żółtego zaniku 
wątroby wzrosła znacznie po wojnie. I tak H e r x h e i m e r  po­
daje, że w okresie od 1903 do 1913 r. spostrzegał zaledwie jeden 
przypadek ostrego żółtego zaniku wątroby, od 1913 do 1918 —  9 
przypadków, a od 1919 do 1921 również 9 przypadków. S e y f a r t h  
przytacza statystykę z Lipska, gdzie w latach 1914— 1918 spostrze­
gano 7 przypadków ostrego żółtego zaniku wątroby, w 1919 —  8,
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O ostrym żółtym zaniku wątroby u dzieci 3

a w 1920 —  7 przypadków. Oczywiście tak krótkotrwałe spostrze­
żenia trzeba przyjmować z dużym zastrzeżeniem, gdyż może tutaj 
odgrywać rolę przypadek. Dla przykładu przytoczę dane według 
materiału Zakładu Anatomii Patologicznej U. J. P.

R o k 1928 1929|l930 1931 1932 1933
i

1934^935 1936 1937

L iczba przypadków  ostre­
go żó łte g o  zaniku wą- 
r o b y ........................................ 5 5 | 3

i

2 1 1 2 — 5 4

Jak widać liczba przypadków ostrego żółtego zaniku wątroby 
ulega w poszczególnych latach dość dużym wahaniom.

Ogólnie przyjęto, że ostry żółty zanik wątroby spotyka się naj­
częściej u osobników młodych pomiędzy 20 i 40 r. życia i, według 
wielu autorów, znacznie częściej atakuje kobiety, aniżeli mężczyzn.

C z a r n o c k i  wśród 20 zebranych przypadków 11 spostrze­
gał u kobiet, a 9 u mężczyzn; zatem wahania były niewielkie.

Podobnie przedstawia się sprawa w Szpitalu Wolskim, gdzie 
na 737 sekcji wykonanych u mężczyzn 5 dotyczyło ostrego żółtego 
zaniku wątroby, i na 637 sekcji wykonanych u kobiet również było 
5 przypadków ostrego żółtego zaniku wątroby.

Nieco inaczej przedstawia się sprawa w Zakładzie Anatomii 
Patologicznej Uniwersytetu J. Piłsudskiego (rok 1928— 1937).

L 1 C 2  B A
P łeć

sek cji ostrego  żó łtego  zaniku 
w ątroby

a
JO

M ężczyźn i . . . . 4868 9 0,18

K o b ie t y ....................... 4754 19 0,39

A  więc jest wyraźna przewaga po stronie kobiet.
U d z i e c i  o s t r y  ż ó ł t y  z a n i k  w ą t r o b y  s p o t y k a  

s i ę  r z a d k o .  H e  r x h e i m e r  wśród 700 przypadków znanych 
w literaturze znalazł 78 dotyczących dzieci, przy czym

w pierwszym roku życia spostrzegano 11 przypadków, 
od drugiego do 10 r. ż. „ 55 „
od 10 do 13 r. ż. „ 8 „
W  4 przypadkach wieku nie podano.

Większość przypadków dotyczyła chłopców. W  zestawieniu 
R i s a k a  na 37 chłopców przypadło 23 dziewczynek.

W  Zakładzie Anatomii Patologicznej U. J. P. w latach 1928—  
1937 spostrzegano zaledwie 4 przypadki ostrego żółtego zaniku wą­
troby u dzieci: 3 z nich dotyczyło chłopców i 1 dziewczynki. Wszy­
stkie przypadki dotyczyły dzieci w wieku od lat 2 do 10.
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4 S. Chodkowska

Odsetek spostrzeganych przypadków u chłopców i u męż­
czyzn jest w stosunku do liczby sekcji bardzo podobny, u dziewczy­
nek jednak jest on znacznie mniejszy, aniżeli u kobiet.

P iec D z i e c i D o r o ś l i
L i c z b a L i c z b a

0'10sek cj i o Pż 'z PW. | * sekcji j
’ | O. Z. Z. W

M ęska . . 

Żeńska . . .

1548

1371

3 0,19 

1 | 0,07

3320 | 6i
3383 i. 18

0,18

0,56

2. E t i o l o g i a .
E t i o l o g i a  cierpienia nie jest znana. U dzieci wysuwano 

wiele przyczyn: spożywanie niedojrzałych owoców, zatrucia alko­
holem lub salwarsanem, choroby zakaźne (tutaj wyliczano prawie 
wszystkie tak często spotykane u dzieci, a więc szkarlatynę, bło­
nicę, odrę, ospę, gruźlicę, zapalenie płuc, zimnicę, różę, ropowicę, 
zapalenie szpiku kostnego i zapalenie wyrostka robaczkowego). 
Niektórzy przypisywali dużą rolę w powstawaniu ostrego żółtego 
zaniku wątroby pałeczce okrężnicy, gronkowcom lub paciorkowcom 
( B e r g s t r a m  z grupy zieleniejących).

Wielu autorów wysuwało pojęcie o konstytucjonalnie mniej­
szej wartościowości wątroby,, która wskutek zadziałania czynni­
ków szkodliwych może ulegać autolizie. C z a r n o c k i  mówi o 
„nastawieniu wątroby**.

Podobny pogląd wyraża F r a n k e ,  który spostrzegał ostry 
żółty zanik wątroby u 3 letniego chłopca po zażyciu tranu z fosfo­
rem. Pomimo to, że dawka śmiertelna dla dziecka wynosi 6 mg fos­
foru w ustroju a w danym przypadku wynosiła tylko 3 mg, dziecko 
zmarło. F r a n k e  przypuszcza, że chodziło tutaj o specjalną wraż­
liwość wątroby na fosfor.

Według niektórych autorów dużą rolę w powstawaniu ostrego 
żółtego zaniku wątroby odgrywają fermenty wytwarzane przez wą­
trobę i trzustkę (przy martwicy miąższu trzustki dostają się one do 
wątroby przez żyłę wrotną).

S e y f a r t h  sądzi, że ostry żółty zanik wątroby nie jest cier­
pieniem sui generis, lecz może być wywołany przez różne czyn­
niki.

3. O b r a z  k l i n i c z n y .
P o c z ą t e k  choroby może być nagły lub powolny, p r z e ­

b i e g  ostry, podostry lub przewlekły, łagodny lub złośliwy. Każdy 
z nich jest poprzedzony przez krócej lub dłużej trwający okres 
zwiastunów. Im cierpienie przebiega ostrzej, tym okres zwiastunów 
jest krótszy i trwa kilka dni.

a) W  okresie z w i a s t u n ó w  chorzy skarżą się na zabu­
rzenia ze strony przewodu pokarmowego: wymioty, często zapar­
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O ostrym żółtym zaniku wątroby u dzieci 5

cia, rzadziej biegunki. Objawom tym niekiedy towarzyszą bóle w 
nadbrzuszu, czasem o charakterze kolki żółciowej. Na początku 
tego okresu ciepłota jest podwyższona (według B e r s g t r a m a  
w 15% przypadków) później spada do normy. Wkrótce zjawia się 
żółtaczka. Wątroba jest powiększona, bolesna. W  tym okresie obraz 
kliniczny przypomina żółtaczkę miąższową. Okres ten trwa kilka 
tygodni, a nawet kilka miesięcy.

b) Okres p e ł n i  r o z w o j u  zjawia się bez wyraźnej gra­
nicy po okresie zwiastunów. Żółtaczka nasila się i w końcu skóra 
przyjmuje intensywne czerwono-żółto-pomaraóczowe zabarwienie. 
Wskutek samozatrucia zjawiają się objawy nerwowe i psychiczne. 
Niekiedy pobudzenie psychomotoryczne osiąga bardzo duży sto­
pień nasilenia, towarzyszą mu drgawki toniczno-kloniczne, krzyki, 
zgrzytanie zębami, rzadko, prawdopodobnie wskutek podrażnienia 
układu pozapiramidowego, zjawia się sztywność karku i kręgo­
słupa, czasami bywa dodatni odruch B a b i ń s k i e g o .  Często 
okres szału trwa krótko i chory zapada w stan apatii, później .zja­
wia się senność i śpiączka.

Ciepłota przez cały czas jest prawidłowa, czasem bywa stan 
podgorączkowy ( C z a r n o c k i ) ,  tuż przed śmiercią najczęściej 
jest podniesiona, może sięgać dp 40°.

Niekiedy występują objawy s k a z y  k r w i o t o c z n e j :  
wybroczyny na skórze i śluzówkach, wymioty krwawe ( B o g d a ­
n o w i c z )  i krwawe stolce.

W  innych przypadkach stolce są jasno-żółte lub całkowicie 
odbarwione.

Prawie stale spotykano żółtaczkowe zabarwienie skóry, no­
towane wysypki alergiczne (B r u g s c h) lub różyczkę (B e n e - 
k e).

T ę t n o  zazwyczaj przyśpieszone, czasami bywa zwolnione 
(W  e g e r l e ) .  Przyśpieszenie tętna zawsze rokuje źle.

Obraz k r w i  jest różny. Liczba ciałek czerwonych jest na- 
ogół prawidłowa, czasem zwiększona. Zjawisko to U m b e r tłu­
maczy zagęszczeniem krwi. Ilość hemoglobiny jest prawidłowa, 
czasem zwiększona. Liczba ciałek białych waha się znacznie: raz 
występuje niedobór (leukopenia), to znowu norma, kiedy indziej 
znów nadmiar (leukocytoza —  B o g d a n o w i c z ) .  W  obrazie 
krwinek białych często przesunięcie w lewo, czasem limfocytoza 
( B r u g s c h )  lub limfopenia ( C z a r n o c k i ,  B o g d a n o  
w i c z ), rzadziej zwiększenie liczby monocytów. Opadanie krwinek 
bywa zwolnione lub przyśpieszone. Oporność krwinek prawidłowa 
lub nieznacznie wzmożona. Czas krzepnienia tylko czasami dłuższy, 
czas krwawienia krótszy. W  surowicy krwi dużo bilirubiny (do 
30— 40 m g%). Odczyn Hijmansa-van den Bergha bezpośrednio do­
datni, próba Takaty dodatnia. Ilość włćhnika zmniejszona. L a n -  
d a u spostrzegał zwiększenie cholesteryny we krwi.

W  m o c z u  ilość mocznika jest stale mniejsza, natomiast 
ilość amoniaku i kwasu moczowego jest stale większa, podobnie
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6 S. Chodkowska

jak zasad purynowych. Bilirubina w dużej ilości, urobilina i uro- 
bilinogen, prawie zawsze kwasy żółciowe, czasem białko, a w osa­
dzie wałeczki żółciowe, leucyna i tyrozyna.

Rzadko spostrzegano o b r z ę k i  twarzy i kończyn.
Zdarzają się przypadki p o r o n n e  lub o p r z e b i e g u  

n i e t y p o w y m .  Opisywano przypadki, w których żółtaczka zja - 
wiała się późno lub przez cały czas choroby była bardzo słabo 
zaznaczona, albo występowała na zmianę z okresami bezżółtaczko- 
wymi. Niekiedy żółtaczka występowała dopiero po kilku tygod­
niach, a nawet miesiącach od zadziałania bodźca chorobowego. 
W  jednym z przypadków W  e g e r 1 e żółtaczki nie było. W  przy­
padkach przewlekłych występowała puchlina brzuszna ( Bo. x*  
b i i c h e r ,  E p p i n g e r ) .

4. R o z p o z n a n i e .
Rozpoznanie ostrego żółtego zaniku wątroby za życia opiera 

się na następujących danych: żółtaczka, duża ilość bilirubiny we 
krwi (do 40 m g%), objawy psychiczne, pomniejszenie uprzednio 
dużej wątroby, wybitnie dodatni odczyn niebieski (przy wstrzyk­
nięciu do skóry rozczynu 1%  żelazocyanku potasu występuje silnie 
niebieskie zabarwienie; odczyn ten ma świadczyć o zwiększonej 
ilości żelaza w skórze i ma przemawiać za tym, że skóra narówni 
z wątrobą i śledzioną bierze czynny udział w rozpadzie krwinek 
czerwonych przy żółtaczkach), zwiększenie ilości amoniaku w mo­
czu, a w osadzie leucyna i tyrozyna, przyśpieszenie tętna.

W  okresie zwiastunów r ó ż n i c o w a n i e  z żółtaczką miąż­
szową nasuwa duże trudności ze wzlędu na podobieństwo obrazu 
klinicznego, które jest tak wielkie, że H e r x h e i m e r  mówi, iż 
różnice mogą być tylko ilościowe, a nie jakościowe. Na dowód 
swego poglądu H e r x h e i m e r  przytacza przypadek ostrego 
żółtego zaniku wątroby, który dotyczył lekarza i był rozpoznany 
jako żółtaczka miąższowa, a który po 4 tygodniach skończył się 
śmiercią. Badanie anatomiczne potwierdziło rozpoznanie ostrego 
żółtego zaniku wątroby. E p p i n g e r  sądzi, że istnieje ścisły zwią­
zek pomiędzy tymi cierpieniami. Twierdzi on, że każdy przypadek 
żółtaczki miąższowej przebiega z uszkodzeniem miąższu wątrob- 
nego i tylko dzięki dużej zdolności odrostowej wątroby tak rzadko 
żółtaczka miąższowa przechodzi w ostry żółty zanik wątroby. Dla­
tego nazywa on żółtaczkę miąższową „ostrym żółtym zanikiem 
wątroby en miniaturę".

5. A n a t o m i a  p a t o l o g i c z n a  a z m i a n y  
w w ą t r o b i e .

Obraz wątroby w ostrym żółtym zaniku można podzielić na 
4 okresy:

1. Okres pierwszy —  s t ł u s z c z e n i e  z w y r a d n i a j ą -  
c e, które trwa 1 do 5 dni. Wątroba jest duża, na powierzchni prze­
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kroju jednolicie żółta, o niewyraźnym rysunku; mikroskopowo 
spostrzega się w komórkach przyćmienie miąższowe, stłuszczenie 
drobno- i grubokulkowe oraz uszkodzenie jąder; rzadziej widać 
ogniska martwicy komórek wątrobowych i nacieki z leukocytów. 
W  komórkach wątrobowych i Browicza-Kupffera stwierdza się 
złogi żółci.

2. Okres drugi —  m a r t w i c a .  Trwa on od 2 dnia choro­
by do 2— 3 tygodni. Wątroba jest mała ,wiotka, łykowata, ma po­
wierzchnię pofałdowaną. Na powierzchni przekroju jest żółta, ze 
smugami i plamami ciemniejszymi i jaśniejszymi, rysunek zrazi­
kowy jest prawie niewidoczny. Mikroskopowo widać obok częścio­
wo lub całkowicie zachowanych zrazików o prawidłowej budowie, 
z komórkami, w których zarodzi widać nieliczne i drobne kropel­
ki tłuszczu, bardziej liczne i rozległe ogniska rozpadu komórek 
wątrobowych. Czasami widać resztki zarodzi w postaci różowych 
ziarnistych mas lub bezpostaciowych bryłek, barwiących się ró­
żowo eozyną lub ciemno-liliowych resztek jąder, czasami zaś po­
zostaje zachowana tylko siateczka. W  masach martwiczych zwraca 
uwagę mierna ilość ciał tłuszczowych. Pomiędzy komórkami 
i wśród mas martwiczych widać złogi żółci. Im prędzej następuje 
rozpad komórek, im rozleglejszy jest jego zasięg, tym cięższe są 
objawy kliniczne.

Ogniska martwicy już to zajmują środek zrazika ( A n t o -  
n o f f, C z a r n o c k i ) ,  już to jego obwód ( C z a r n o c k i ) ,  już 
1o część pośrednią ( W e g e r l e ) .  Dlatego też niezmiernie jest 
trudno określić, gdzie się zmiany rozpoczynają. H e r x h e i m e r  
twierdzi, że ostry żółty zanik wątroby może umiejscawiać się w 
różnych odcinkach zrazika.

Włókna kratkowe są dobrze zachowane, początkowo obrz­
miałe.

Podobnie jak okres pierwszy w drugi, tak okres drugi prze­
chodzi w trzeci bez wyraźnej granicy.

Okres trzeci jest okresem g o j e n i a .  Wątroba jest mała, 
wiotka, łykowata. Na powierzchni przekroju rozróżnia się dwa 
rodzaje ognisk: a) s z a r o - ż ó ł t e  lub s z a f r a n o w e ,  wysta­
jące ponad poziom powierzchni przekroju o rysunku zrazikowym 
nieco zatartym i b )  c i e m n o - c z e r w o n e ,  w których nie wi­
dać rysunku wątroby; ogniska te leżą poniżej powierzchni prze­
kroju.

Mikroskopowo w ogniskach pierwszego typu widać częścio­
wo zachowane zraziki wątrobowe. Niektóre komóifki wątrobowe 
i przewodów żółciowych zawierają drobniutkie, rzadziej większe, 
ziarenka tłuszczu, naogół jednak zaródź komórek nie ujawnia od­
chyleń od stanu prawidłowego; niekiedy można znaleźć komórki 
duże, często o 2— 3 jądrach, niekiedy z figurami podziału, świad­
czące o przeroście i rozroście. W  zai*odzi komórek i poza komór­
kami spostrzegano złogi żółci.
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O g n i s k a  c z e r w o n e  występują liczniej w płacie pra­
wym. W  ogniskach czerwonych komórek wątrobowych nie widać. 
Gdzieniegdzie tylko można znaleźć resztki komórek, otoczone ko­
mórkami „ziarenkonośnymi“ t. j. komórkami żernymi, w których 
zarodzi znajdują się bardzo liczne kropelki tłuszczu. W  początko­
wym olkresie w tych odcinkach przeważają leukocyty, które z ko­
lei ustępują miejsca limfocytom, histiocytom i komórkom plazma- 
tycznym a niekiedy i eozynochłonnym. Mas martwiczych nie wi­
dać; zostały już prawie całkowicie wessane.

Wśród ziarniny widać skupienia komórek sześciennych, 
przeważnie układających się w dwa rzędy, niekiedy lite, czasami 
posiadające światło, w którym znajdywano wałeczki żółciowe. Są 
to t. zw. k a n a l i k i  r z e k o m e .  Liczba tych tworów jest naj- 
większa na obwodzie zrazików i w ogniskach, gdzie miąższ wątro­
by uległ zniszczeniu. Komórki te przypominają nabłonki przewo­
dów żółciowych. Pochodzenie ich jest dotychczas sporne. Jedni 
uważają je za odradzające się przewody żółciowe (W  a l d e y e r )  
inni sądzą, że są to zwyrodniałe komórki wątrobowe (R i b b e r t, 
H e r x h e i m e r ) ,  inni wreszcie, że są to odradzające się ko­
mórki wątrobowe ( A n t o n o f f ) .  C z a r n o c k i  sądzi, że część 
kanalików rzekomych należy uważać za zanikające beleczki wą­
troby, część zaś za rozmnażające się komórki ocalałego miąższu. 
Pogląd ten podziela B 1 u m, który często w komórkach kanali­
ków rzekomych znajdował lipofuscynę i tłuszcz. Kanaliki rzeko­
me w tym okresie występują dość licznie.

Naczynia krwionośne oraz ich śródbłonki są dobrze zacho­
wane; ściany żył środkowych są zgrubiałe. W  świetle naczyń 
włoskowatych znajdują się liczne krwinki czerwone.

Komórki Browicza-Kupffera w ogniskach martwicy są 
zniszczone, natomiast w zachowanych częściach wątroby liczba 
komórek Browicza-Kupffera jest większa aniżeli w normie. Spost­
rzega się w ich zarodzi złogi żółci.

Włókna kratkowe są doskonale zachowane.
Na powierzchni wątroby w tym okresie można znaleźć leu- 

cynę i tyrozynę.
Okres czwarty —  tworzenia się b l i z n .  Wątroba jest mała, 

guzowata lub płatowa, twarda. Obraz makroskopowy przypomina 
obrazy w marskościach. Mikroskopowo okres ten cechuje rozrost 
siateczki i tkanki łącznej. S e y f a r t h  sądzi, że wiele przypad­
ków marskości wątroby u dzieci jest zejściem ostrego żółtego za­
niku wątroby.

b) Z m i a n y  w i n n y c h  n a r z ą d a c h .
W  s k ó r z e  i t k a n c e  p o d s k ó r n e j  najczęściej widać 

żółtawe zabarwienie i wybroczyny, rzadziej obrzęki.
W  b ł o n a c h  s u r o w i c z y c h  spotyka się wynaczynie- 

nia, często płyny przesiąkowe. W  okresie III i IV najczęściej wy­
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stępuje puchlina brzuszna, którą tłumaczą przepuszczalnością 
śródbłonków. W  płynach znajduje się dużo bilirubiny.

W p r z e w o d z i e  p o k a r m o w y m  najczęściej spotyka­
no wylewy krwawe, często nieżyt lekkiego stopnia. Kał czasami 
odbarwiony, czasami brunatny, a nawet czarny (przy krwioto- 
kach).

Często notowano stłuszczenie m i ę ś n i a  s e r c o w e g o ,  
a w n a c z y n i a c h  zmiany w śródbłonkach spowodowane praw­
dopodobnie tym samym czynnikiem szkodliwym, który spowodo­
wał uszkodzenie miąższu wątrobnego.

W  n e r k a c h  spostrzegano zmiany miąższowe, stłuszczenio 
i zastój żółci w nabłonkach kanalików; w świetle kanalików były 
wałeczki żółciowe.

W  p ę c h e r z y k u  ż ó ł c i o w y m  i d r o g a c h  ż ó ł ­
c i o w y c h  najczęściej zmian nie znajdowano, aczkolwiek niektó­
rzy klinicyści uważają je za drogę przedostawania się czynnika 
szkodliwego. Żółć była skąpa, ciemna, zagęszczona.

Ś l e d z i o n a  była duża; w przypadkach o przebiegu 
przewlekłym E p p i n g e r  znajdował zmiany w tętnicach środ­
kowych.

G r u c z o ł y  c h ł o n n e  były rzadko badane, spostrzegano 
stłuszczenie śródbłonków zatok i martwicę.

Zmiany w g r u c z o ł a c h  w y d z i e l a n i a  w e w n ę t r z ­
n e g o  nie są dokładnie poznane. Najczęściej badano t a r c z y c ę .  
Jedni sądzą, że czynność jej jest wzmożona (R a ab, T e r  p l a n ) ,  
inni że obniżona ( E p p i n g e r ) ,  wszyscy jednak zgadzają się, że 
istnieje ścisły związek pomiędzy wątrobą i tarczycą. Według E p- 
P i n g e r a tarczyca wpływa na odradzanie się miąższu wątrobo­
wego.

W  t r z u s t c e  znajdowano martwicę tkanki miedzyzrazi- 
kowej. L a n d  a u spostrzegał zwiększenie ilości lipoidów w 
n a d n e r c z u ,  E m  m e r  i c h  i E p p i n g e r  —  zapalenie. O in­
nych gruczołach wydzielania wewnętrznego brak jest danych.

W  m ó z g u  zmiany zwyradniające aż do martwicy włącz­
nie, dotyczyły komórek zwojowych i gleju, czasami spostrzegano 
bujanie gleju, a w śi*ódbłonkach naczyń stłuszczenie.

Pogląd, że każdy przypadek ostrego żółtego zaniku wątro­
by musi się dkończyć śmiercią nie jest słuszny. Przebieg zależy 
od stopnia uszkodzenia miąższu. Według H u e c k a w x/c przy­
padków żółtaczki przychodzi do zniszczenia miąższu i wytwarzania 
tkanki bliznowatej. U m b  er rozpoznał przypadek ostrego za­
niku wątroby, który skończył się pomyślnie. W  przypadku tym 
spostrzegano żółtaczkę, objawy psychiczne, leucyne i tyrozynę 
w moczu i pomniejszenie wątroby.

Jakimi drogami czynnik uszkadzający dostaje się do wątro­
by nie wiadomo. C z a r n o c k i  i H e r x h e i m e r  sądzą, że 
przez przewód pokarmowy i drogą żyły wrotnej. B e n e k e  od­

www.dlibra.wum.edu.pl



10 S. Chodkowska

rzuca możliwość przedostawania się czynnika szkodliwego przez 
krew. Twierdzi on, że trudno sobie wyobrazić, żeby czynnik, któ­
ry idzie przez krew miał takie wybiórcze działanie na niektóre 
tylko komórki wątroby, raczej należy przypuszczać, że zmiany te 
powstają na drodze odruchowej wskutek zmian patologicznych 
w przewodzie pokarmowym i są spowodowane skurczem naczyń, 
przede wszystkim dużych tętnic. U m b e r sądzi, że czynnik 
szkodliwy dąży drogami żółciowymi.

6. S p o s t r z e ż e n i a  w ł a s n e .

P r z y p a d e k  I dotyczy 8-letniej dziewczynki, która została przy­
wieziona do szpitala w 4 dniu po spożyciu grzybów, najprawdopodobniej 
amanita phalloides. Zatruciu uległa cała rodzina, przy czym ojciec i jedno 
z rodzeństwa zmarli w 3 dniu choroby. Z dwojga dzieci skierowanych do 
Szpitala im. Karola i Marii wyzdrowiał lżej zatruty chłopiec, dziewczynki 
nie udało się uratować. U  dziewczynki tej, jak zresztą u całej rodziny, pierw­
szej nocy po spożyciu grzybów wystąpiły obfite wymioty. Na drugi dzień 
felczer, który udzielał pomocy, dał jakieś środki czyszczące. Na trzeci dzień 
wobec pogorszenia ogólnego stanu zatrutych, wezwano lekarza, który dora­
dził przewiezienie najciężej chorych, mianowicie rodziców i dwojga dzieci 
do szpitala. Przy przyjęciu stwierdzono: stan dziewczynki średnio ciężki; 
przytomna lecz słaba. Tętno drobne, stan podgorączkowy. Płuca były 
bez zmian. Tony serca niezbyt dźwięczne, lecz czyste. Ze strony na­
rządów jamy brzusznej zwracało uwagę znaczne powiększenie wątroby, która 
wystawała na 3 palce z pod łuku, była miękka i mało bolesna. W  moczu był 
ślad białka, urobilinogen był wzmożony, w osadzie znajdowały się wałeczki 
szkliste. Zastosowano środki nasercowe, cukier dożylnie i w postaci krop­
lówki. W  nocy dziewczynka źle spała, była niespokojna, zamroczona, kilka 
razy wymiotowała treścią krwawą. Tętno pogarszało się stale i nad ranem 
w stanie zupełnej nieprzytomności dziewczynka zmarła.

Na sekcji stwierdzono: (Prosektorium Szpitala im. Karola i Marii, 
1. prot. 106/34): zwłoki dziewczynki o budowie prawidłowej, odżywienie do­
stateczne.

S k ó r a  szarawo-biała.
W ą t r o b a  duża, torebka napięta; na powierzchni przekroju żółto- 

pomarańczowa z plamami czerwonymi. Rysunek zatarty, miąższ kruchy i 
miękki.

Ś l e d z i o n a  nieznacznie powiększona, miała torebkę cienką; na po­
wierzchni przekroju czerwonawa, grudki były dość duże.

N e r k i  były zwykłej wielkości, o torebce cienkiej, powierzchni czer­
wonawej. Na powierzchni przekroju miały rysunek wyraźny.

W  świetle j e l i t  znajdowała się treść smolista. Błona śluzowa prze­
wodu pokarmowego była rozpulchniona, brunatna lub szaro-różowa, z pla­
mami wiśniowymi, obficie pokryta łatwo zmywającym się śluzem.

W  g r a s i c y  widać było punkcikowe plamy wiśniowe.
B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e :
W  ą t r o b a miała budowę zatartą, środki zrazików zajmowały ogni­

ska martwicy, wśród których z rzadka można było znaleźć pojedyńcze ko­
mórki wątrobowe, wypełnione mniejszymi i większymi kropelkami tłusz­
czu. Na obwodzie zrazików znajdowały się resztki beleczek, zbudowane z ko­
mórek nacieczonych tłuszczem, czasami przewody żółciowe. (Ryc. 1).

Ś l e d z i o n a  miała budowę wyraźną, miazgi czerwonej bardzo dużo, 
grudki były duże, w ośrodkach rozmnażania znajdowały się m a s y  j e d n o ­
l i t e ,  barwiące się różowo eozyną. Podobne ogniskowe u j e d n o s t a j ­
n i e n i e  spotykało się w ścianie niektórych tętnic. (Ryc. 2).

N e r k i  —  światło kanalików wąskie, pozazębiane, ich nabłonki ob­
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rzmiałe, W  pętlach kłębków i w naczyniach tkanki śródmiąższowej znajdo­
wały się liczne krwinki czerwone.

A  zatem mieliśmy do czynienia z przypadkiem ostrego żół­
tego zaniku wątroby u dziecka po spożyciu grzybów. Śmierć na­
stąpiła w 5 dniu po spożyciu trucizny.

Według K l e m p e r e r a  zejście śmiertelne po zatruciu 
grzybami występuje wcześnie (od l 1/*  do 5 dni) lub późno (po 
1— 3 tygodniach). W  okresie bardzo wczesnym wątroba jest bar­
dzo duża, spoista, na powierzchni przekroju żółta, z czerwonymi 
plamami, o wyraźnej budowie zrazikowej. W  obrazie mikrosko­
powym na plan pierwszy wysuwa się stłuszczenie komórek wątro­
bowych. Po 36 godzinach w jądrach komórkowych spostrzega się 
rozpad chromatyny. Po 3— 4 dniach wyraźnie zaznaczają się zmia­
ny w jądrach komórkowych (zagęszczenie i rozpad chromatyny) 
i obumieranie zarodzi. Beleczki są roztrzęsione lub porozrywane. 
Na obwodzie zrazików widać nacieki z limfocytów i leukocytów. 
Od 5 dnia choroby obraz przypomina ostry żółty zanik wątroby. 
K l e m p e r e r  wyraża przypuszczenie, że obraz ten powstaje 
w t ó r n i e  n a  t l e  z a b u r z e ń  p r z e m i a n y  m a t e r i i .  
Obok typowej martwicy zrazików zaczynają się zjawiać obrazy 
odradzania w postaci rozrostu przewodów żółciowych, pączków 
komórkowych itd. W  przypadkach przewlekłych zejście przypo­
mina zejście po ostrym żółtym zaniku wątroby. Z tego zestawienia 
wynika, że obraz wczesny przypominałby zatrucie fosforem, okres 
późny —  ostry żółty zanik wątroby.

Podobne spostrzeżenia opisuje H e r x h e i m e r .
P e t r i  podaje, że przy zatruciu grzybami z gatunku ama- 

nita phalloides, a więc podobnie jak to miało miejsce w przytoczo­
nym przypadku, występuje żółtaczka i hemoliza. P e t r i  znaj­
dowała w wątrobie w 'okresie wczesnym wybroczyny, hemosyde- 
rynę i stłuszczenie, w okresie późnym rozpad komórek z jednoczes­
nym odradzaniem się miąższu (na obwodzie ognisk rozpadu mi­
tozy) .

S c h m i d t  spostrzegał przy zatruciu grzybami stłuszcze­
nie śródbłonków naczyń i nacieki z limfocytów i histiocytów do­
okoła naczyń.

U zwierząt doświadczalnych już po 1— 2 dniach otrzymano 
zmiany w wątrobie, podobne jak w ostrym żółtym zaniku wątroby 
(G r a f f).

W  przedstawionym przypadku obraz anatomiczny ostrego 
żółtego zaniku wątroby był potwierdzony mikroskopowo i nie 
ulegał wątpliwości.

P r z y p a d e k  II dotyczył chłopca lat 11. Wywiady osobiste i rodzinne 
bez znaczenia. Przed dwoma miesiącami w ciągu kilku dni miał żółtaczkę 
rozpoznaną i leczoną jako żółtaczkę miąższową. Choroba obecna rozpoczęła 
się na 9 dni przed przybyciem do szpitala bólami w dołku, nudnościami, do 
których dołączyła się wkrótce silna żółtaczka całego ciała, z ciemnym moczem 
i odbarwieniem stolców. Po 8 dniach wystąpiły nieoczekiwanie ciężkie objawy 
nerwowe jak głośne majaczenie i pobudzenie ruchowe oraz krwawienie z nosa
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i w tym stanie skierowano chłopca do szpitala. W  chwili przybycia do 
szpitala chłopiec był głęboko zamroczony, podczas zabiegu, jak również przy 
próbach poruszania zrywał się gwałtownie i krzyczał, potem zapadał w stan 
śpiączki. Badaniem przedmiotowym stwierdzono: budowa ciała była prawi­
dłowa i silna, skóra i twardówki o mocnym żółtawym zabarwieniu. W  płu­
cach i sercu zmian nie było. Wątroba, która była powiększona w pierwszym 
okresie choroby, teraz była niewyczuwalna. W  moczu był ślad białka, barwiki 
i kwasy żółciowe, w osadzie bardzo liczne wałeczki inkrustowane kryształami 
bilirubiny oraz kryształy zbliżone do leucyny. We krwi znaleziono nieznaczną 
leukocytozę z odchyleniem obrazu krwinkowego w lewo; mocznik we krwi 
wynosił 0,2 % C  y cukier we krwi 0,025%e. W  ciągu następnego dnia stan dziecka 
pogarszał się stale, zjawiła się śpiączka, kilkakrotnie wystąpiły wymioty 
krwawe i wśród objawów nieprzytomności i osłabienia czynności serca cho­
ry zmarł.

Na sekcji stwierdzono (Prosektorium Szpitala im. Karola i Marii L. 
prot. 115/34): zwłoki chłopca o budowie prawidłowej, średnio mocnej, odży­
wieniu nędznym.

S k ó r a  i ś l u z ó w k a  j a m y  u s t n e j  były żółtaczkowo zabarwione.
N a  o t r z e w n e j ,  n a  o p ł u c n e j ,  w t k a n c e  ś r ó d p i e r s i a  i 

w ś l u z ó w c e  m i e d n i c z e k  n e r k o w y c h  widać było liczne punkci- 
kowate i większe plamki wiśniowe.

P ł u c a :  podział na płaty był zwykły. Przy omacywaniu dobrze trzesz­
czały. Wyczuwało się liczne opory nieostro okonturowane. Na powierzchni 
przekroju wśród żółtawego wilgotnego miąższu widać było ogniska czerwone, 
od wielkości łebka szpilki do wielkości grochu. Przy ucisku wydobywała się 
z powierzchni przekroju mierna ilość pienistego żółtego lub czerwonego płynu.

Ś l e d z i o n a  duża, o torebce cienkiej, wiotka. Na powierzchni prze­
kroju wśród szaro-różowej miazgi widać było liczne grudki Malpighiego. 
Miazga była rozpulchniona.

N e r k i  średniej wielkości, miały torebkę łączno tkankową cienką, po­
wierzchnię gładką, żółto-szaro-różową. Na powierzchni przekroju rysunek ko­
ry był zatarty, odcinanie od piramid niezbyt wyraźnie zaznaczone.

W  b ł o n i e  ś l u z  o-w ej  ż o ł ą d k a ,  d w u n a s t n i c y  i j e l i t  wi­
dać było liczne plamki wiśniowe.

P ę c h e r z y k  ż ó ł c i o w y  zawierał ciemną żółć, rysunek błony ślu­
zowej był wyraźny.

W ą t r o b a  mała, wiotka, torebka jej pomarszczona. Na powierzchni 
przekroju płat prawy różowo-żółty, lewy jednolicie żółty, w obu rysunek 
był zatarty.

W  świetle j e l i t  znajdował się odbarwiony kał.
B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e :
W ą t r o b a  miała budowę całkowicie zatartą, tylko od czasu do czasu 

można było znaleźć światło żyły środkowej. W  obrazie mikroskopowym prze­
ważały bryły zarodzi różnych kształtów i wymiarów, porozrzucane bezładnie. 
W  tych odcinkach liczba jąder była niewątpliwie większa aniżeli w  innych, 
jedynie pod torębką wśród obumarłych mas widać było obok przewodów żół­
ciowych liczne fibroblasty i limfocyty, zrzadka tylko można by to znaleźć zło­
gi żółci lub drobne kropelki tłuszczu. Włókna kratkowe były dobrze 
zachowane.

Ś l e d z i o n a  miała budowę wyraźną. Grudki Malpighiego były licz­
ne. W  niektórych ośrodkach rozmnażania zaródź komórkowa jakby rozpływa­
ła się, a między komórkami widać było masy bezpostaciowe lub ziarniste, ró­
żowawe. W  ścianie tętnic środkowych widać było odkładanie się i s t o t y  
b e z p o s t a c i o w e j  w kształcie o b r ą c z e k  lub p ó ł k s i ę ż y c ó w  
(ryc. 3 i 4).

N e r k i  miały budowę zatartą. Bardzo liczne kłębki były szklisto zmie­
nione, inne miały torebki Bowmanna zgrubiałe, tworzące półksiężyce. W  pęt­
lach częściowo zachowanych można było znaleźć m a s y  b e z p o s t a c i o w e ,  
barwiące się bardzo żywo eozyną. Kanaliki miały światło nierówne, ich na­
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błonki były obrzmiałe. W  świetle licznych kanalików znajdowały się pałeczki 
białkowe lub krwinki czerwone. W  podścielisku widać było nacieki zapalne 
lub ogniska ziarniny.

P ł u c a  —  w świetle wielu pęcherzyków znajdowały się krwinki czer­
wone. Gdzieniegdzie w tkance łącznej dookoła naczyń lub przegród widać- 
było masy bezpostaciowe różowe. W  świetle naczyń pęcherzyków płyn 
białkowy.

W  przypadku tym należy podkreślić dwa momenty: 1. dwa 
miesiące przed ostatnią chorobą dziecko miało żółtaczkę o przebie­
gu lekkim, która nie zostawiła po sobie śladów anatomicznych,
2. współistniejące zapalenie nerek.

Najprawdopodobniej przed dwoma miesiącami jeden i ten sam 
czynnik zadziałał jednocześnie wywołując zmiany w wątrobie i ner­
kach. Nerki odpowiedziały zmianami w układzie naczyniowym 
i tkance śródmiąższowej, wątroba —  zmianami w miąższu (żół­
taczka). Zmiany w wątrobie cofnęły się, podczas gdy zmiany w 
nerkach trwały nieprzerwanie. Zadziałanie tego samego czynnika 
po raz wtóry, czy też zaostrzenie ciągle tlejącej choroby pod wpły­
wem innego czynnika szkodliwego spowodowało uszkodzenie miąż­
szu wątroby aż do martwicy włącznie oraz świeże zmiany w ner­
kach w postaci „uszkodzenia włóknikowatego“ .

Przeciwko temu założeniu mógłby przemawiać fakt, że nie 
spostrzegano tego rodzaju zmian w ostrym żółtym zaniku wątroby 
w nerkach ale na ogół nerki były rzadko badane mikroskopowo.

Istnieje jeszcze druga możliwość, a mianowicie ta, że choro­
by nerek i wątroby nie są w ścisłym związku przyczynowym, prze­
ciw temu przypuszczeniu przemawia fakt, że chłopiec nigdy nie 
chorował poza spostrzeganą przed dwoma miesiącami żółtaczką.

P r z y p a d e k  III dotyczył chłopca 2 lata 4 mies. Wywiady: w pierw­
szym roku życia przebył odrę, poza tym nie chorował. Przybył do Kliniki 
w 14 dniu choroby, która objawiała się żółtaczką i wzdęciem brzucha. Ciepło­
ta miała być przez cały czas prawidłowa. Od tygodnia stan dziecka znacznie 
się pogorszył, w ciągu dnia wystąpiły wymioty. W  dniu przybycia dziecka do 
Kliniki stwierdzono: stan ogólny dość dobry, zachowanie spokojne, ciepłota 
prawidłowa, skóra i śluzówki żółtaczkowo zabarwione, brzuch wzdędy. W ą­
troba wystaje na U/2 palca z pod łuku żebrowego. Poza tym narządy wew­
nętrzne bez zmian. W  moczu ślad białka, barwiki i kwasy .żółciowe. W  trze­
cim dniu pobytu w Klinice dziecko odczuwało silne pragnienie, było niespo­
kojne, w kilka godzin później stan ogólny gwałtownie się pogorszył; wystąpiło 
zamroczenie, zgrzytanie zębami, zez, niepokój ruchowy, świąd skóry, ciepło­
ta 39°. Następnego dnia żółtaczka skóry znacznie się nasiliła, wystąpiły drgaw­
ki, olbrzymie pragnienie, oddawanie dużej ilości moczu o cechach, jak przy 
badaniu poprzednim. Badanie przedmiotowe ujawniło znaczne zmniejszenie 
wątroby: podczas gdy w dniu przybycia wystawała ona na 1% palca z pod 
łuku, obecnie nie dochodziła na 1 palec do łuku żebrowego. Badanie morfo­
logiczne krwi wykazało nieznaczną anemię i przesunięcie wzoru Arnetha 
w lewo. Piątego dnia pobytu w Klinice dziecko zmarło.

Sekcja ujawniła (Zakład Anatomii Patologicznej U. J. P. 1. prot_ 
1085/37): budowa ciała prawidłowa, odżywienie dobre.

S k ó r a  żółto-czerwona, sprężysta.
J a m a  b r z u s z n a :  wątroba i śledziona schowane pod odpowiedni­

mi łukami żebrowymi. Układ jelit prawidłowy. W  jamie otrzewnej około* 
300 ccm płynu żółtego, mętnego, lekko opalizującego; Listki otrzewnowe ma­
towe, z plamami wiśniowymi, pojedyńczymi i zlewnymi.
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O p ł u c n e :  jamy wolne, listki cienkie, gładkie, w jamie opłucnej lewej 
około 50 ccm płynu przejrzystego czerwonawego. Pod opłucną ścienną lewą 
kilka plam wiśniowych.

B ł o n a  ś l u z o w a  g a r d z i e l i ,  j a m y  u s t n e j ,  k r t a n i ,  t c h a ­
w i c y  i p r z e ł y k u  jasno-żółta.

W p ł u c a c h i s e r c u  makroskopowo zmian nie było.
Ś l e d z i o n a  duża (waga 80 g), z paroma wrębami o torebce cienkiej; 

na powierzchni przekroju różowawa, z wyraźnym zrębem. Miazga zbita, krucha. 
Grudki niewidoczne.

W  n e r k a c h  poza żółto-zielonkawym zabarwieniem zmian nie było.
T r z u s t k a  dość duża, zbita i spoista. Zraziki wyraźne, duże. Przewód 

trzustkowy był szeroki, miał śluzówkę białawą. Gruczoły okołotrzustkowe były 
liczne, wielkości orzecha laskowego, miękkie, na powierzchni przekroju żół­
tawe.

P ę c h e r z y k  ż ó ł c i o w y  był obficie wypełniony gęstą ciągliwą 
żółcią. Błona śluzowa rozpulchniona, pokryta czerwonymi punkcikowatymi 
plamkami.

W ą t r o b a  mała, wiotka. Stosunek płatu prawego do lewego jak 4:1. 
Torebka cienka, pomarszczona. Na powierzchni przekroju wątroba miała za­
barwienie szafranowe, rysunek był niewyraźny. Gdzieniegdzie widać było 
jakby wystające szafranowe lub szaro-zielonkawe guzki otoczone tkanką szarą. 
Miąższ spoisty i łykowaty.

W  j e l i c i e  cienkim była zawartość płynna, podbarwiona żółcią, w gru­
bym kał sformowany, szary. W  obu odcinkach śluzówka była szara lub sza­
ro-żółtawa.

G r u c z o ł y  c h ł o n n e  k r e z k o w e  bardzo liczne, wielkości fasoli; 
na powierzchni przekroju żółtawe, wilgotne.

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e :
W ą t r o b a  —  w preparatach mikroskopowych można stwierdzić troja­

kiego rodzaju obrazy: 1) budowa wątroby jest całkowicie zatarta. W  miejscu 
zrazików widać nieregularne, nieostro okonturowane ziarniste twory, barwiące 
się brudno-różowo eozyną; 2) w środkach zrazików nie widać ani beleczek, 
ani komórek wątrobowych, a miejsce ich zajmują masy martwicze. Na obwo­
dzie zrazików beleczki są częściowo dobrze zachowane, a przynajmniej widać 
pojedyńcze komórki wątrobowe z jasnymi przestrzeniami po wyługowanym 
tłuszczu, częściej wyładowane żółcią. W  przestrzeniach żyły wrotnej widać 
skupienia fibroblastów i pojedyńcze kanaliki rzekome. 3) Nie widać zupełnie 
komórek wątrobowych. Wśród włókienek siateczki znajdują się liczne fibro- 
blasty, kanaliki rzekome i przewody żółciowe. W  skrawkach mrożonych bar­
wionych Sudanem III znaleziono w tych odcinkach, gdzie budowa wątroby 
jest częściowo zachowana w komórkach wątrobowych i w nabłonkach przewo­
dów żółciowych liczne i drobne ziarenka tłuszczu; w odcinkach, gdzie budo­
wa jest zatarta wśród mas bezpostaciowych niektóre barwią się brudno-po- 
marańczowo (ryc. 5).

Ściany wielu ż y ł  ś r o d k o w y c h  są zgrubiałe; w ścianie odkładają 
się m a s y  j e d n o l i t e ,  b a r w i ą c e  s i ę  j a s n o - r ó ż o w o  e o z y n ą  
i d a j ą c e  o d c z y n  n a  w ł ó k n i k  m e t o d ą  S z u e n i n o w a .

Włókna kratkowe są dobrze zachowane.
P ę c h e r z y k  ż ó ł c i o w y :  fałdy śluzówki są dość wysokie, liczba ją­

der jest dość duża. W  śluzówce i mięśniówce zwłaszcza w tej ostatniej sku­
pienia limfocytów.

Ś l e d z i o n a  ma budowę wyraźną, grudki są liczne i małe, ośrodki 
rozmnażania małe; beleczki liczne. Miazgi czerwonej jest mało. Pod torebką 
zaznacza się zgrubienie siateczki. W  środkach grudek z rzadka m a s y  j e d ­
n o l i t e ,  zachowujące się podobnie jak w żyłach środkowych wątroby.

N e r k i  —  kłębki są prawidłowe, w podścielisku widać w niektórych 
odcinkach rozszerzone naczynia. W  nabłonkach kanalików liczne ziarenka bar­
wiące się eozyną. Obrysy komórek są nierówne, światło ich wąskie, pokręcone.
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T r z u s t k a  —  martwica miąższu i tkanki tłuszczowej. W  tkance łącz­
nej dookoła trzustki rozległe nacieki zapalne.

P r z y p a d e k  IV. Chłopiec lat 3 mies. 8. Wywiady: urodzony na czaś 
karmiony piersią, rozwijał się prawidłowo. W  6 miesiącu życia miał zapale­
nie jelita grubego, w drugim roku życia krztusiec bez powikłań. Przed 4 mie­
siącami przebył płonicę powikłaną zapaleniem gruczołów podszczękowych 
oraz obustronnym zapaleniem uszu; przed trzema miesiącami odra i błonica 
nosa. Obecna choroba zaczęła się przed 2 tygodniami wymiotami, podwyższo­
ną ciepłotę do 39°, zaparciem i lekkim odbarwieniem stolca oraz bardzo ciem­
nym zabarwieniem moczu. Dostał wówczas 15 g oleju rycynowego, potem czuł 
się jakoby lepiej. Po 5 dniach wystąpiła żółtaczka skóry i śluzówek, ciepłota 
była w granicach 36— 37,5°. Nie wymiotował. Stolce były zabarwione, zaparte, 
brzuch od 4 dni wzdęty. Oddawał duże ilości moczu o wyglądzie ciemnego pi ­
wa, miał silne pragnienie. Od 2 dni zauważono lekki niepokój dziecka, oraz 
wybroczyny w spojówkach. Od dnia poprzedzającego przybycie dziecka do 
kliniki jest ono zamroczone, niespokojne, zgrzyta zębami, przygryza usta, mla­
ska. Drgawek nie zauważono. Podobno podczas poprzednio dokonywanych 
oględzin lekarz stwierdzał stale powiększenie wątroby.

Stan obecny w dniu przyjęcia dziecka do Kliniki: dziecko w stanie 
bardzo ciężkim, zamroczone, uderza wybitnie niepokój ruchowy, mlaskanie 
językiem, przygryzanie warg. Ciepłota 38,6°, tętno miarowe, dostatecznie 
napięte i wypełnione 140/min. Oddech szybki, miarowy, 40/min. Budowa 
prawidłowa, odżywienie dobre. Skóra barwy szafranowej, wilgotnawa, bez 
wykwitów. Obrzęki na kończynach dolnych. Gruczoły chłonne pachwinowe 
wielkości fasoli, ruchome. Wyraźnie zaznacza się różaniec krzywiczy na klatce 
piersiowej. Śluzówki podbarwione żółtawo. W  płucach zmian nie ma. Granice 
stłumienia względnego serca w normie, akcja serca miarowa, przyśpieszona, 
tony czyste. Brzuch wzdęty, symetrycznie wy sklepiony. Wątroba jest scho 
wana pod łukiem żebrowym, śledziona wyczuwa się pod łukiem żebrowym 
lewym, jest miękka. Objawów oponowych nie było. Spojówki są silnie prze­
krwione. Na spojówce gałki ocznej lewej wybroczyny. Źrenice równe, okrągłe 
szerokie, dobrze reagują na światło. Wyciek ropny z obu uszów. Po dokona ­
niu krwiopustu (120 ccm) i podaniu dożylnym glukozy oraz domięśniowo 
gardenal-natrium dziecko uspokoiło się nieco, następnie zapadło w przery­
wany sen, podczas którego oddawało często duże ilości moczu. Wieczorem 
było niespokojne, po otrzymaniu następnej dawki środków leczniczych 
uspokoiło się. W  nocy wymiotowało, piło chętnie. Tętno było coraz bardziej 
przyśpieszone, (160/min.) coraz słabiej napięte i wypełnione. Po 17 godzinach 
pobytu w Klinice chłopiec zmarł.

Na sekcji stwierdzono (Zakład Anatomii Patologicznej U. J. P. 1. prot. 
180/38): zwłoki chłopca budowy prawidłowej, odżywienia dobrego.

S k ó r a  elastyczna, żółto-pomarańczowa. Tkanka podskórna miernie 
rozwinięta.

J a m a  b r z u s z n a :  wątroba przednio-dolnym brzegiem sięga krawę­
dzi prawego łuku żebrowego, śledziona nieznacznie wystaje z pod lewego łu - 
ku. Pętle jelit cienkich wzdęte; w jamie brzusznej płyn wolny, ciemno-żół- 
ty, przejrzysty, w ilości około 150 ccm.

O p ł u c n e :  w obu jamach płyn żółtawy, w ilości około 30 ccm w każ­
dej. Pod opłucną lewego płuca liczne a prawego pojedyńcze plamki wiśniowe.

B ł o n a  ś l u z o w a  k r t a n i  i t c h a w i c y  żółtaczkowo pod­
barwiona.

P ł u c a :  wybroczyny w odcinkach tylnych.
W  w o r k u  o s i e r d z i o w y m  płyn żółtawy przejrzysty w ilości 

kilku ccm. Nasierdzie i osierdzie żółtaczkowo zabarwione.
S e r c e :  zmian nie ma.
Ś l e d z i o n a :  waga 130 g —  duża, z paroma wrębami. Na stoliku za­

chowuje kształt. Powierzchnia przekroju gładka, sino-czerwonawa, bez wyraź­
nych grudek, na nożu pozostaje nieco krwi.
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B ł o n a  w e w n ę t r z n a  t ę t n i c y  g ł ó w n e j  i b r z u s z n e j  
oraz ż y ł y  p r ó ż n e j  d o l n e j  żółtawa.

N e r k i  : poza żółtawym zabarwieniem zmian nie ma.
T r z u s t k a  —  zwykły kształt i wielkość, o rysunku drobnozraziko- 

wym, zraziki szaro-różowe.
W ą t r o b a  —  średniej wielkości, waga 440 g. W  lewym płacie przed - 

nio-dolny brzeg bardzo cienki. Torebka wszędzie cienka przejrzysta. Stosunek 
płatu prawego do lewego jak 3 : 1. Wątroba bardzo wiotka, lecz łykowata. Na 
powierzchni przekroju rysimek bardzo wyraźny, zraziki drobne, spoistość 
znaczna. Ogólne zabarwienie wybitnie żółtaczkowe.

P ę c h e r z y k  ż ó ł c i o w y  galaretowaty, obrzękły, zawiera nieco lep­
kiej, prawie bezbarwnej żółci. Śluzówka pęcherzyka żółciowego i przewodów 
żółciowych biało-szara.

W  j e l i c i e  c i e n k i m  bardzo dużo mętnego łatwo zdejmującego się 
śluzu, śluzówka naogół bladoszara, tylko na przestrzeni ±  10 cm tuż przy 
kątnicy i w obrębie samej zastawki Bauchina znajdują się płaskie różowawe 
wyniosłości, odpowiadające powiększonym kępkom Peyera i grudkom samot­
nym.

G r u c z o ł y  k r e z k i  duże soczyste, różowawe, gruczoły zaotrzew- 
nowe w okolicy trzustki bardzo duże, pozatem jak krezkowe.

B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e :
W ą t r o b a  ma rysunek zatarty, tylko z rzadka widać porozsuwane 

komórki wątrobowe, w których zarodzi znajdują się liczne ziarenka żółci oraz 
pojedyńcze kuleczki tłuszczu. Naogół utkanie stanowi ziarnina, z przewagą 
fibroblastów, limfocytów i komórek eozynochłonnych. Kanalików rzekomych 
jest dużo. W  skrawkach barwionych metodą Szueninowa w ścianie ż y ł  
ś r o d k o w y c h  znaleziono m a s y  j e d n o l i t e  n i e b i e s k o - f i o l e t o -  
we ,  ś w i e c ą c e .

Ś l e d z i o n a  —  grudki są liczne i duże, z dużymi ośrodkami rozmnaża­
nia. Miazgi czerwonej jest sporo. Wśród komórek miazgi widać sporo eozyno­
chłonnych. W  niektórych tętnicach spostrzega się u j e d n o s t a j n i e n i e  
ściany.

G r u c z o ł y  c h ł o n n e  —  grudki są duże, w miazdze sporo komórek 
eozynochłonnych, śródbłonki zatok są obrzmiałe.

W  s k ó r z e  zmian nie ma. Odczyn na żelazo wypadł ujemnie.
W  t r z u s t c e  i n a d n e r c z u  zmian nie było.

P r z y p a d e k  V  dotyczył chłopca lat 8, który zachorował przed dwo­
ma tygodniami z objawami nudności i bólów głowy. Ciepłota ciała dochodziła 
do 40°. Po niedługim czasie zjawiła się żółtaczka. Wkrótce po przybyciu do 
szpitala chłopiec zmarł.

Sekcja ujawniła (Prosektorium Warszawskiego Szpitala dla Dzieci
1. prot. 47/36): zwłoki chłopca budowy prawidłowej.

S k ó r a  i ś l u z ó w k i  żółtawe.
W ą t r o b a  dość duża, wiotka. Na powierzchni przekroju miała barwę 

czerwono-brunatną. W  płacie lewym widać liczne ogniska szafranowe, miąższ 
miał rysunek zatarty, był dość spoisty.

P ę c h e r z y k  ż ó ł c i o w y  zawierał ciemną, ciągliwą żółć. Błona ślu­
zowa rozpulchniona, miała rysunek niewyraźny.

Ś l e d z i o n a  dość duża, torebkę miała cienką. Na powierzchni prze­
kroju szaro-czerwonawa, grudki duże i liczne. Miazga zbita i spoista.

N e r k i  średniej wielkości, o torebce cienkiej, powierzchni żółtawej, 
gładkiej. Na powierzchni przekroju kora dość szeroka, miała rysunek wyraźny 
i ostro odcinała się od piramid.

W  części zstępującej d w u n a s t n i c y  znaleziono ubytek o wymiarach 
3 x 3  mm wypełniony czerwonym skrzepem krwi.

W  świetle j e l i t  znajdował się kał z obfitą domieszką śluzu. Śluzówka 
pokryta trudno zmywającym się śluzem.
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B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e :
W ą t r o b a  miała rysunek zatarty, w niektórych odcinkach preparatu 

w środkach zrazików widać było ogniska martwicze, a na obwodzie znajdowa­
ły się liczne kanaliki rzekome. W  większości pól widzenia widać było fibro- 
blasty, limfocyty, dość liczne komórki eozynochłonne, wśród których znajdo­
wały się pojedyńcze komórki wątrobowe oraz nadzwyczaj liczne kanaliki rze­
kome. W  paru wycinkach znaleziono zachowane beleczki, a między nimi na­
czynia włosowate obficie wypełnione krwinkami czerwonymi. W  ścianie ż y ł  
ś r o d k o w y c h  widać było m a s y  j e d n o l i t e ,  b r y ł k o w a t e ,  bar­
wiące się żywo-czerwono eozyną. W  niektórych w i ę k s z y c h  ż y ł a c h  
i t ę t n i c a c h  znaleziono r o z p l e m  k o m ó r e k  w b ł o n i e  w e w ­
n ę t r z n e j  i u j e d n o s t a j n i e n i e  i r o z p a d  w p r z y d a n e  e. We 
wszystkich odcinkach włókna kratkowe były dobrze zachowane (ryc. 6 i 7).

P ę c h e r z y k  ż ó ł c i o w y :  w śluzówce i mięśniówce znajdowały się 
skupienia limfocytów.

Ś l e d z i o n a :  miazgi czerwonej dużo, przeważały w niej komórki 
siateczki. Grudki rozmnażania duże, w ośrodkach rozmnażania widać było 
m a s y  j e d n o l i t e ,  barwiące się różowo eozyną. W  ścianie naczyń można 
było znaleźć p ó ł k s i ę ż y c e  lub o b r ą c z k i  z mas podobnych, jakie widać 
było w ośrodkach rozmnażania grudek Malpighiego.

N e r k i :  w świetle kanalików znajdowały się wałeczki żółciowe. Świat­
ło kanalików wąskie, pozazębiane, komórki nabłonka obrzmiałe. W  torebkach 
Bowmanna znajdował się płyn białkowy. Pojedyńcze kłębki szklisto zmienio­
ne, w innych widać było większą liczbę krwinek w pętlach. W  niektórych 
naczyniach podścieliska widać było krwinki czerwone.

Na uwagę w tym przypadku zasługuje o b e c n o ś ć  o s t r e g o  w r z o ­
d u  d w u n a s t n i c y ,  który jako powikłanie w ostrym żółtym zaniku wątro­
by występuje rzadko.

P r z y p a d e k  VI dotyczył dziewczynki lat 3 mies. 2. Wywiady: za­
chorowała przed 17 dniami przed przybyciem do szpitala. Wystąpiły wymioty, 
a po trzech dniach zjawiła się żółtaczka stale nasilająca się. Od 5 dni stwier­
dzono wyraźne pogorszenie, wymioty zjawiały się po każdym jedzeniu, bóle 
brzucha były silniejsze. Ciepłota ciała cały czas była prawidłowa.

W  dniu przybycia do szpitala stwierdzono: sitan dziecka ciężki, dziecko 
jest bardzo osłabione, przelewa się przez ręce, samo nie ma sił siedzieć. Jest 
przytomne, odpowiada niechętnie na pytania, niekiedy robi wrażenie zamroczo­
nego. Skóra i białkćwki maja odcień szafranowy. Ciepłota ciała 36,6°, tętno 
80/min. słabo wypełnione i słabo napięte. Oddechy spokojne—30/min. Na krzyżu 
i na kończynach obrzęki ciastowate. Płuca i serce bez zmian. Jama brzuszna: 
brzuch znacznie wysklepiony, w jamie otrzewnowej stwierdza się wolny płyn. 
Śledziona niemacalna, wątroba macalna, wystaje na 1 palec poprzeczny z pod 
prawego łuku żebrowego. Mocz wybitnie żółto-zielonkawy, o ciężarze właści­
wym 1028. Białka ślad. Cukier 1% . Acetonu nie ma. Urobilina niewzmożona. 
W  osadzie 3— 5 wałeczków ziarnistych i 3— 5 leukocytów w polu widzenia. Od­
czyn na bilirubinę we krwi bezpośredni natychmiast dodatni. Ilość bilirubiny 
we krwi —  15 jednostek. Odczyn Takaty dodatni. Odczyn Wassermanna ujem­
ny. Następnego dnia po przybyciu do szpitala dziecko jest nieprzytomne, bar­
dzo niespokojne. Wątroba nie wymacuje się. Krew: leukocytoza 13000, wzór: 
obojętnochłonnych 74%, pałeczkowatych 2%, limfocytów 24%. Krzywa cu­
krowa dala wynik ujemny. Po południu dziecko zmarło.

Na sekcji stwierdzono (Prosektorium Warszawskiego Szpitala dla Dzie 
ci 1. prot. 59/37): zwłoki dziewczynki budowy prawidłowej, odżywienia dość 
dobrego.

S k ó r a  pomarańczowo-czerwonawa.
W ą t r o b a  schowana pod łukiem żebrowym, pomniejszona, bardzo 

wiotka, prawie łykowata, torebka marszczyła się. Brzeg przednio-dolny lewe­
go płatu, ostry. Stosunek płatu prawego do lewego jak 6 :1 . Na powierzchni
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przekroju rysunek był zatarty, zabarwienie szafranowo-żółte, miąższ dość 
spoisty, naczynia puste.

Ś l e d z i o n a  nieznacznie obrzmiała, torębkę miała napiętą. Grudki 
Malpighiego duże i liczne.

G r u c z o ł y  c h ł o n n e  k r e z k i  liczne, wielkości fasoli. Na po­
wierzchni przekroju jasnożółte, wilgotne.

W  świetle j e l i t  znajdował się śluz oraz kał lub smolista zawartość, 
wśród której widać było liczne glisty dżdżownicowate i ciankę ludzką.

W  śluzówce ż o ł ą d k a  i j e l i t  widać było liczne punkcikowate pla­
my wiśniowe.

Na o t r z e w n e j  znajdowały się liczne plamy wiśniowe.
P ł u c a :  miąższ naogół prawidłowy z licznymi plamami wiśniowymi.
N e r k i :  poza żółtawym zabarwieniem zmian nie było.
M i ę s i e ń  s e r c o w y  bladożółty, miał rysunek zatarty.
B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e :
W ą t r o b a  —  w środkach zrazików widać było bądź to spadnięte włók­

na kratkowe, bądź też rozległe ogniska martwicy. Na obwodzie zrazików znaj­
dowały się liczne kanaliki rzekome, lite lub z drobnym światłem, w którym 
czasami były wałeczki żółciowe, fibroblasty, limfocyty, pojedyńcze komórki 
plazmatyczne i pojedyńcze mniej lub więcej dobrze zachowane komórki wą­
trobowe. Prawie we wszystkich n a c z y n i a c h  ż y l n y c h ,  g ł ó w n i e  
w r o z g a ł ę z i e n i a c h  ż y ł y  w ą t r o b o w e j ,  a l e  t a k ż e  i w r o t -  
ne j ,  widać było w ścianie bryłki m as j e d n o l i t y c h ,  b a r w i ą c y c h  s i ę  
r ó ż o w o  e o z y n ą  i d a j ą c y c h  o d c z y n  na  w ł ó k n i k  ( met .  
S z u e n i n o w a )  (ryc.8, 9 i 10).

Ś l e d z i o n a  miała budowę wyraźną. Grudki duże, z dużymi ośrod­
kami rozmnażania. Beleczki liczne, ale małe. Ściany tętnic miały budowę 
prawidłową. Miazgi czerwonej niewiele, w jej utkaniu przeważały komórki 
siateczki.

G r u c z o ł y  c h ł o n n e  jamy brzusznej miały budowę bardzo w y­
raźną, grudki duże, z dużymi ośrodkami rozmnażania.

T r z u s t k a  —  poza niewielkimi ogniskami martwicy tkanki tłuszczo­
wej międzyzrazikowej —  zmian nie znaleziono. W  drobnych tętniczkach 
trzustki spostrzegano u j e d n o s t a j n i e n i e  ściany.

O b j a ś n i e n i e  r y s u n k ó w .

Ryc. 1. Stłuszczenie komórek wątroby. Ogniska martwicy w środku 
zrazika. Pierwszy okres ostrego żółtego zaniku wątroby.

Ryc. 2. Okładanie się mas jednolitych (a) w  grudkach Malpighiego 
śledziony. Powiększenie duże.

Ryc. 3. Odkładanie się mas jednolitych w kształcie obrączek (a) w 
ścianie śledziony. Powiększenie duże.

Ryc. 4. Odkładanie się mas jednolitych w kształcie póksiężyca (a) 
w ścianie tętnic śledziony. Powiększenie duże.

Ryc. 5. Ziarnina i liczne kanaliki rzekome (a) w miejscu zrazików 
wątroby. Gdzie niegdzie kropelki tłuszczu w komórkach żernych i poza ko­
mórkami. Skrawek mrożony. Preparat barwiony Sudanem 3. Powiększenie 
małe.

Ryc. 6. Odkładanie się mas jednolitych (a) w ścianie żyły i rozplem 
jej błony wewnętrznej (b). Powiększenie duże.

Ryc. 7 Rozplem błony wewnętrznej tętnicy wątrobowej (a). Powięk­
szenie duże.

Ryc. 8. Odkładanie się bryłek mas jednolitych (a) w ścianie żył środ­
kowych wątroby. Powiększenie małe.

Ryc. 9. Odkładanie się bryłek mas jednolitych (a) w ścianie żył środ­
kowych wątroby. Powiększenie duże.

Ryc. 10. Odkładanie się bryłek jednolitych w ścianie żyły środkowej 
wątroby. Barwienie metodą Szueninowa.
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7. O m ó w i e n i e .
Wyniki badań klinicznych i anatomopatologicznych w spo­

strzeganych przypadkach nie przedstawiają większych różnic z ob­
razem jaki nakreśliłam z początku. Poniżej przytoczona tablica daje 
krótkie zestawienie tych zmian (tabl. 1).

Na specjalne podkreślenie zasługują z m i a n y  w n a c z y ­
n i a c h .  Polegają one na o d k ł a d a n i u  s i ę  w ś c i a n i e  t ę t ­
n i c  śledziony, a w przypadku IV w ścianie tętnic trzustki o r a z  
r o z g a ł ę z i e ń  ż y ł y  w r o t n e j  m a s  j e d n o l i t y c h  b a r ­
w i ą c y c h  s i ę  j a s n o - r ó ż o w o  e o z y n ą  i d a j ą c y c h  
n i e b i e s k o  - f i o l e t o w e  z a b a r w i e n i e  p r z y  m e t o ­
d z i e  S z u e n i n o w a .  Zmiany te były zaznaczone w śledzionie 
w 5 przypadkach (słabo w III i IV, wyraźnie w I, II, V) oraz w wą­
trobie w 4 przypadkach (III, IV, V, VI), a zatem w wątrobie nie 
było zmian w tych przypadkach, w których obraz mikroskopowy 
odpowiadał wczesnym okresom. W  jednym przypadku (V) obok 
wyżej opisanych zmian spostrzegano zmiany polegające na r o z - 
p l e m i e  b ł o n y  w e w n ę t r z n e j  ż y ł  i t ę t n i c  w ą t r o ­
b o w y c h .  Zmiany w naczyniach przy ostrym żółtym zaniku wą­
troby były spostrzegane najczęściej w śledzionie (E p p i n g e r, 
B e n e k e )  i określane jako zmiany szkliste. B e n e k e w jednym 
ze swoich przypadków spostrzegał rozpiem błony wewnętrznej żył 
i tętnic wątrobowych, a więc podobne zmiany jak w przypadku V  
i określał je jako zapalenie zarostowe.

B i o r ą c  p o d  u w a g ę  z e s p ó ł  z m i a n :  o d k ł a d a ­
n i e  s i ę  c i a ł a  j e d n o l i t e g o  d a j ą c e g o  d o d a t n i  o d ­
c z y n  na  w ł ó k n i k  p r z y  b a r w i e n i u  m e  t odą S z u e ­
n i n o w a  i r o z p i e m  b ł o n y  w e w n ę t r z n e j  n a l e ż y  
p r z y j ą ć ,  że  z m i a n y  te  o d p o w i a d a j ą  p r z e z  w i e l u  
a u t o r ó w  p r z y j ę t y m  z m i a n o m  z u c z u l e n i a .

Zmiany anatomiczne na podłożu uczulenia stanowią jedno 
z najciekawszych zagadnień doby obecnej. Prace A b r i k o s s o -  
wa,  C h o d k o w s k i e g o ,  G e r l a c h a ,  K l i n g e g o  i jego 
uczniów, R o s s l e g o ,  T a ł a ł a j e w a ,  U r b a c h a i  innych wpro­
wadzają nas należycie w tę dziedzinę. Wiadomem jest, że podłożem 
zmian z uczulenia jest przede wszystkim mezenchyma, a właściwie 
jej pochodne z tkanką łączną i ścianą naczyń na czele. Zmiany te 
mają charakter zwyrodnienia aż do martwicy włącznie oraz polega­
ją na rozplemie komórek i wytwarzaniu się blizn. Jedną z naj­
wcześniej spostrzeganych zmian jest zjawianie się w ścianie naczyń 
mas, silnie załamujących światło, bądź to na granicy przydanki 
i błony środkowej w naczyniach większych, bądź też na granicy 
błony wewnętrznej i środkowej w naczyniach mniejszych. G e r ­
l a c h  zjawisko to nazywa pęcznieniem, a R o s s i e  pęcznieniem 
włóknikowatym. J a g e r  nazywa te zmiany martwicą włókniko- 
watą, a C h o d k o w s k i  —  uszkodzeniem włóknikowatym. K  1 in -  
g e sądzi, że zmiany polegają na przepojeniu tkanki jakimś ciałem
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silnie załamującym światło. Masy te dają odczyn na włóknik. 
A b r i k o s s o w ,  G e r l a c h  i inni uważają uszkodzenie włók- 
nikowate za swoiste dla stanu uczulenia (zapalenie hiperergiczne). 
W  dalszym przebiegu w miejscu uszkodzenia zjawia się ziarnina 
z komórkami tkanki łącznej, śródbłonkami, limfocytami i komór­
kami plazmatycznymi, a następnie powstaje blizna.

Zapalenie hiperergiczne naczyń spostrzegano w wielu choro­
bach zakaźnych, doświadczalnie otrzymano je przez wstrzykiwanie 
obcego białka.

C o r o - n i n i  i O b e r s o n  otrzymali po wstrzyknięciu obco- 
gatunkowej surowicy zmiany o charakterze zapalenia surowiczo- 
włóknikowego w żyłach wątroby, a w żyłach środkowych zapalenie 
zarostowe.

Badania nad zjawiskami uczulenia dowiodły niezbicie, że wą­
troba odgrywa w nich pierwszorzędną rolę. Doświadczenia nad 
wstrząsem (choc) anafilaktycznym ujawniły rolę wątroby i zmia­
ny zachodzące w jej miąższu w tym zjawisku. Stwierdzono, że 
w wstrząsie zmniejsza się wydzielanie żółci ( P a u l  i R o t h ) ,  znika 
glikogen z wątroby, zmniejsza się zdolność oksydacyjna komórek 
( L a s k o w s k i ) ,  a w  komórkach zachodzą zmiany aż do martwicy 
włącznie.

Spostrzeżenia kliniczne dotyczące zmian uczuleniowych w wą­
trobie są notowane coraz częściej. W  chorobach z uczulenia przy 
wprowadzeniu doustnym soli (kuchennej tylko część jej dostaje się 
do krwiobiegu, podczas gdy reszta zatrzymuje się w wątrobie.

H a j ó s spostrzegał często u atsmatyków urobilinurię, a przy 
obrzęku Q u i n c k e g o ,  wyprysku (eczema) i pokrzywce dodatni 
odczyn na bilirubinę.

F l a n d i n  i V a l l e r y - R a d o t  spostrzegali u 35 letniego 
mężczyzny po wstrzyknięciu surowicy pokrzywkę, żółtaczkę i pod­
niesienie ciepłoty do 38°. Ustalono, że przed 3% laty cho­
remu wstrzykiwano surowicę przeciwtężcową. Żółtaczka w tym 
przypadku była wyrazem zmian w miąższu wątroby na tle uczu­
lenia.

F o r n e t  w przypadkach tzw. żółtaczki nieżytowej spostrze­
gał gwałtowne objawy żołądkowo-jelitowe, które są charaktery­
styczne dla uczulenia.

S o d o r  i K u n o s  znajdywali u chorych ze zmianami w pę­
cherzyku żółciowym objawy uczulenia. U 22% tych chorych wystę­
powały: dychawica oskrzelowa, pokrzywka, migrena, wyprysk itd. 
U niektórych chorych z objawami kolki żółciowej znajdywano we 
krwi eozynofilię.

v. V  e g h ogłosił przypadek żółtaczki na tle uczulenia: u 28 
letniej kobiety wystąpiły bóle w stawach i wysypka plamista szyb­
ko mijająca, a 14 dni potem żółtaczka. W  wywiadach stwierdzono 
płonicę i anginę.

Podobny przypadek podała S ł o n i m s k a .  Mężczyzna lat 25
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przybył do kliniki z objawami żółtaczki, swędzenia skóry, nudności 
po jedzeniu i częstych bólów w podżebrzu. Przed 2 tygodniami po 
spożyciu nieświeżego mięsa chory dostał swędzącej wysypki. Jed­
nocześnie wystąpiły nudności i wymioty. Na 3 dzień ciepłota pod­
niosła się do 39°; gorączka trwała 3 —  4 dni. W  drugim dniu 
gorączki wystąpiła żółtaczka, która utrzymywała się stale. Wraz 
z żółtaczką pojawiły się puste odbijania, nudności, brak apetytu, 
wzdęcie brzucha, gliniaste stolce i ciemniejszy mocz. W  dzieciń­
stwie przebył odrę i płonicę, później chorował często na anginę. 
Po miesiącu żółtaczka ustąpiła.

Choroby alergiczne przewodu pokarmowego mogą powstać 
wskutek nadwrażliwości narządów na alergeny, wprowadzone na 
drodze ustnej lub na drodze pozajelitowej lub na endoalergeny, 
powstałe w przewodzie pokarmowym. Możliwość uczulenia przez 
przewód pokarmowy nie ulega wątpliwości. Warunkiem niezbęd­
nym w tych razach jest przepuszczalność błony śluzowej.

We wszystkich tych przypadkach, kiedy antygen dostaje się 
przez przewód pokarmowy, wątroba jest pierwszym narządem, któ­
ry jest poddany jego działaniu. Przy innych drogach uczulenia 
zmiany w wątrobie są tylko jedną ze składowych zmian w całym 
ustroju (F o r n e t ) .  Obce białko może spowodować zmiany w miąż­
szu wątroby aż do martwicy włącznie ( H o s c h ) .

Jeżeli zmiany w naczyniach uważać za uczuleniowe, to na­
leżałoby rozstrzygnąć w jaki sposób one powstały. Tłumaczenie 
może być różne:

1. Być może, że bodziec chorobotwórczy trafił na ustrój już 
uczulony i spowodował nietylko ostry żółty zanik wątroby, lecz 
także wspomniane zmiany uczuleniowe w naczyniach. Zmiany 
w naczyniach byłyby wtedy równorzędne ze zmianami w miąższu 
wątroby.

2. Ostry żółty zanik wątroby rozwinął się z tych czy innych 
przyczyn i w czasie jego przebiegu wskutek wchłaniania produk­
tów rozpadu tkanek powstaje uczulenie układu naczyniowego i roz­
wój przytoczonych zmian. Za tym przemawiałby fakt, że we wczes­
nych przypadkach ostrego żółtego zaniku wątroby zmian w naczy­
niach wątroby nie znaleziono.

Być może, że zebranie większej liczby spostrzeżeń rzuci pew­
ne światło na znaczenie czynnika uczulenia w patogenezie ostrego 
żółtego zaniku wątroby oraz wyjaśni zjawisko powstawania zmian 
uczuleniowych w układzie naczyniowym.

8. W n i o s k i .

1. Ostry żółty zanik wątroby u dzieci jest cierpieniem rzad­
ko spotykanym. Częściej spotyka się u chłopców, aniżeli u dziew­
cząt. Wiek dzieci w 6 spostrzeganych przypadkach wahał się od 
lat 2 do 11. W  jednym przypadku nie było żółtaczki (zatrucie 
grzybami, śmierć w 5 dniu choroby). Najczęściej spostrzegano 
zmiany w wątrobie odpowiadające okresowi II i III.
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2. W  większości przypadków etiologii cierpienia nie udało 
się wykryć. Biorąc pod uwagę zmiany spostrzegane w naczy­
niach wątroby (uszkodzenie włóknikowate, rozpiem błony wew­
nętrznej) , n a l e ż a ł o b y  p r z y p u s z c z a ć ,  że  w n i e k t ó ­
r y c h  p r z y p a d k a c h  m a m y  do c z y n i e n i a  ze s p r a ­
w ą  p o w s t a ł ą  na  t l e  u c z u l e n i a .

Koleżankom: Dr Balukiewiczównie, Dr Kapłanowej, Dr Łąc­
kiej, Dr Moszkowskiej i Dr Nowosielskiej dziękuję za udzielenie mi 
danych klinicznych, dotyczących omawianych przypadków ostrego 
żółtego zaniku wątroby.
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L’otrophie jaune aigiie du foie chez les enfants.
Par

S. CHODKOWSKA.

R e s u m e .

L‘atrophie jaune aigiie du foie chez les enfants est une affec- 
tion rare. A  l‘Institut d‘Anatomie Pathologiąue de rUniversite 
Joseph Piłsudski a Varsovie de 1928 a 1937 on a observe sur 2919 
autopsies d‘enfants 4 cas d‘atrophie jaune aigiie du foie dont 3 cas 
chez les garęons et un chez une fillette. Sur 6 cas cites il y avait 
4 garęcnis et 2 filleittles. Lage des enfants etait de 24/12 a 11 ans. 
A  l‘exception d‘un seul cas d‘intoxication par les champignons, 
l‘etiologie en est restee obscure. On a decele dans la paroi des vais- 
seaux spleniąues (5 cas) et hepatiąues (4 cas) l‘alteration fibri- 
noide. On a trouve dans un cas la proliferation de la membrane 
inteme des veines .et des arteres hepatiąues. En se basant sur les 
alterations vasculaires on peut imputer, dan«; certains cas, leur 
production au terrain anaphylactiąue.
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Spostrzeżenia kliniczne.

Z Kliniki Chorób Dziecięcych U. J. P.
Dyrektor: Prof. Dr med. M. M i c h a ł o w i c z  

i
z Zakładu Anatomii Patologicznej U. J. P. 

Dyrektor: Prof. Dr L. P a s z k i e w i c z .

Kilko iiu/oo w sprawie choroby Niemonn-Pickn.
Podali

M. Bussel, S. Chodkowska i W. Luxenburgowa.

Siatkowico-śródbłonk'owice z magazynowaniem należą do te­
matów rzadko poruszanych w piśmiennictwie pediatrycznym, a to 
z dwóch powodów: cierpienia te w klinice należą do rzadkości i roz­
poznanie ich jest bardzo trudne. We wszystkich przypadkach, w któ­
rych wątroba i śledziona są znacznie obrzmiałe bez wyraźnej przy­
czyny, należy myśleć o możliwości istnienia siatkowico-śródbłon- 
kowicy z magazynowaniem. Potwierdzić rozpoznanie może wynik 
badania mikroskopowego gruczołu chłonnego lub tkanki, otrzyma­
nej przez nakłucie śledziony albo szpiku. Bardzo rzadko udaje się 
znaleźć w rozmazach krwi charakterystyczne komórki.

Spostrzegany przez nas przypadek choroby N i e m a n n -  
P i c k a dotyczy chłopca rasy semickiej (Żyda) w wieku 14 mie­
sięcy, z rodziny biednej. Rodzice nie spokrewieni. Drugie dziecko 
zdrowe. Chłopiec przebywał w Klinice Pediatrycznej U. J. P. (L. p. 
ks. gł. 14837) p,rzez dwa tygodnie w kwietniu 1938 r. Przedtem był 
leczony w poliklince (Nr 26918) przez 2 / i  mies. Do trzech miesięcy 
rozwijał się prawidłowo. W  tym czasie przebył nieżyt oskrzeli, 
w czasie którego wystąpił kaszel napadowy o charakterze krztuść- 
ca, utrzymujący się do chwili przybycia do Kliniki. Również stop­
niowo zaczął się powiększać brzuch, chory stracił łaknienie i schudł. 
W  czasie leczenia w poliklinice stan dziecka był ciężki. Stwierdzo­
no bardzo duże wyniszczenie —  waga ciała 6.800 g, duszność. Skóra 
żółtawo-ziemista, bez wykwitów, gruczoły chłonne drobne, dość 
liczne na szyi, pod pachami i w pachwinach. W  kośćcu wybitne 
oznaki krzywicy. Mięśnie wiotkie. W  płucach po obu stronach ob­
jawy zrazikowego zapalenia z przewagą po stronie prawej. Brzuch 
znacznie powiększony (obwód brzucha 54 cm, a klatki piersiowej
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40 cm). Wątroba gładka, twarda, wyczuwalna poniżej pępka; śle­
dziona również twarda, gładka, sięga prawie do talerza biodrowe­
go. Stały napadowy kaszel o charakterze kokluszu utrzymuje się 
bez przerwy, gorączka powyżej 38° trwa przez kilka tygodni. Obja­
wy ze strony płuc to nasilają się, to cofają się; duszność stale znacz­
na. Brzuch nadal duży, wątroba i śledziona nie zmniejszają się. Ba­
danie krwi: Hb 55%, ciałek czerwonych 4-200.000, wskaźnik 0.6. 
Krwinki białe do 14.000 z przewagą wielojądrzastych we wzorze. 
Po 2 miesiącach leczenia ambulatoryjnego, w czasie (którego doko­
nano kilka wstrzyknięć krwi od rodziców, ilość Hb zwiększyła się, 
a liczba białych ciałek spadła do 7.200. We wzorze 66% limfocytów. 
W  zarodzi niektórych limfocytów znajdują się wodniczki.

W  tym okresie rozpoznaliśmy przewlekające się zrazikowe za­
palenie płuc w przebiegu krztuśćca u dziecka z dużą śledzioną i wą­
trobą. Dla ustalenia dokładnego rozpoznania skierowano dziecko 
do Kliniki. W  czasie pobytu w Klinice stan ogólny chłopca pogar­
sza się, wyniszczenie postępuje, kaszel napadowy trwa, w płucach 
objawy zrazikowego zapalenia, potwierdzone badaniem rentgeno­
logicznym. Badanie krwi: Hb 70%, ciałek czerwonych 4.270.000,
wskaźnik 0.8; krwinki czerwone o obrysach prawidłowych; białych 
ciałek 8 tysięcy z nieznaczną przewagą limfocytów (79% ). Nielicz­
ne limfocyty z wodniczkami w zarodzi. Czas krwawienia 3 min., 
krzepliwość 4 min. Płytki w normie. Miano cholesteryny we krwi 
niskie (0.75 g %c). Mocz bez składników patologicznych- Dno dka 
prawidłowe. Odczyn P i r ą u e t a  i M a n t o u x  ujemny. Na kilka 
dni przed zgonem duszność nasila się, gorączką podnosi się do 40°. 
Chłopiec zmarł wskutek niewydolności układu krążenia.

Przypadek nasuwał za życia duże trudności rozpoznawcze. 
Z jednej strony mieliśmy zespół objawów w zakresie układu odde­
chowego, zależnych bądź od krztuśćca, bądź innego zakażenia, być 
może grypowego, u dziecka, które przebyło krztusiec (bakteriolo­
gicznego badlania śluzu z gardzieli na prątki B o r d e t - G e n g o u  
nie udało się przeprowadzić), z drugiej strony zwracało uwagę 
znaczne obrzmienie wątroby i śledziony. W  związku z tym należało 
wziąć pod uwagę te wszystkie cierpienia, w których te narządy są 
powiększone.

Z szeregu zapaleń przewlekłych odrzuciliśmy kiłę (odczyn 
W a s s e r m a n n a  ujemny u dziecka i u matki) i gruźlicę (odczy­
ny tuberkulinowe ujemne). Z chorób krwi zespół nie odpowiadał 
niedokrwistości J a c k s c h - H a y e m a ,  wobec braku wybitnej 
niedokrwistości z erytroblastozą i bralku dużej leukocytozy; dla roz­
poznania białaczki brak było typowych dla niej zmian we krwi. 
Ziarnicę złośliwą odrzuciliśmy wobec bardzo młodego wieku, braku 
znacznie powiększonych gruczołów chłonnych obwodowych, zbyt 
dużej wątroby, innego obrazu krwi aniżeli przy ziarnicy. Choroba 
B a n t  i‘ego nie mogła być brana pod uwagę, gdyż początek tego 
cierpienia występuje zwykle później (2-gi lub 3-ci rok życia) i roz­
poczyna się od powiększenia śledziony i od niedokrwistości z leuko-
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penią. Z nowotworów należało odrzucić nowotwory gruczołów 
chłonnych, przy których bardzo wcześnie powiększają się znacznie 
gruczoły chłonne, a we 'krwi początkowo obok nasilającej się niedo­
krwistości występuje leukocytoza z limfocytozą, a po tym leuko- 
penia.

Najwięcej odpowiadał opisanemu obrazowi zespół siatkowi- 
co-śródbłonkowicy z magazynowaniem (reticulo-endotheliosis 
cum thesaurosi). Młody wiek dziecka, rasa żydowska, bardzo 
wczesne powiększenie się brzucha (od 3 miesiąca życia), stosunko­
wo znaczniejsze powiększenie się śledziony, niż wątroby, nie dające 
się niczym powstrzymać postępujące wyniszczenie, nieduże sto­
sunkowo odchylenia w obrazie krwi, utrzymujące się przez długi 
czas zmiany fizykalne w płucach, które mogły zależeć od nagroma­
dzenia lipoidów w tkance płucnej, żółtawc-ziemiste zabarwienie 
skóry —  wszystkie te dane nasuwały przypuszczenie lipoidozy. Wo­
bec braku zmian w psychice i wybitniejszych zmian w kośćcu nie 
braliśmy pod uwagę postaci niemowlęcej choroby G a u c h e r a .  
Jasną jest rzeczą, że dopiero zbadanie histologiczne gruczołu lub 
materiału otrzymanego z nakłucia śledziony mogło ustalić rozpo­
znanie. Obraz kliniczny odpowiadał najwięcej chorobie N i e - 
m a n n a - P i c k a ,  co zostało potwierdzone przez badanie histo­
patologiczne gruczołu z szyi (dr S. C h o d k o w s k a ) ,  a następnie 
przez badanie pośmiertne-

Na sekcji (wykonanej w godzinę po śmierci) stwierdzono (1. p. 333/38): 
zwłoki chłopca 14-miesięcznego o wybitnie upośledzonym odżywieniu (waga 
ciała 6.200 g).

S k ó r a  —  pomarszczona, wiotka, szaro-biała, cienka, sucha, łusz­
czy się.

J a m a  b r z u s z n a  —  brzuch znacznie wysklepiony, pępek wygła­
dzony, sieć zawiera skąpą ilość tkanki tłuszczowej, zwinięta jest przy po- 
przecznicy. Śledziona w linii środkowej dochodzi do pępka, a dolny jej brzeg 
sięga do talerza biodrowego. Wątroba dochodzi do linii pachowej przedniej le­
wej, po stronie prawej leży na talerzu biodrowym. Jelita cienkie znajdują się 
częściowo w miednicy małej. Listki otrzewnowe cienkie, gładkie.

P ł u c a  —  podział na płaty zwykły. W  płucu lewym i dolnym płacie 
prawym wyczuwa się liczne, nieostro okonturowane opory wielkości ziarna 
pieprzu i małego grochu. Na powierzchni przekroju tkanka szaro-żółtawa, 
w miejscu oporów szaro-różowa, bezpowietrzna, wilgotna, zbita. W  płatach 
dolnych ściana oskrzeli jest wyraźnie zgrubiała.

Ś l e d z i o n a  —  bardzo duża (waga 308 g), o torebce cienkiej, gładkiej. 
Na powierzchni przekroju różowawa z plamkami wiśniowymi wielkości łebka 
szpilki. Grudki i zrąb niewidoczne. Miąższ zbity i spoisty.

G r u c z o ł y  c h ł o n n e  —  a) szyi —  wielkości pieprzu, żółte, b) klatki 
piersiowej —  nieliczne ale dość duże (wielkości orzecha laskowego i jaja go­
łębiego), na powierzchni przekroju szaro-różowe lub różowo-żółte, wilgotne, 
lśniące, c) krezkowe i zaotrzewnowe —  liczne, do wielkości małej fasoli, na 
powierzchni przekroju żótłe, lśniące. Tkanka chłonna na podstawie języka 
wyraźnie zaznaczona, żółta.

G r u d k i  P e y e r a  w j e l i c i e  b i o d r o w y m  obrzmiałe, ró­
żowo-żółte.

W ą t r o b a  —  bardzo duża (waga 1.100 g), o torebce cienkiej, po­
wierzchni gładkiej. Na powierzchni przekroju bladoróżowo-żółta, o zatartym 
rysunku. Miąższ zbity i spoisty z połyskiem sadłowaitym.

N a d n e r c z a  —  dość duże. Istota korowa jasnożółta, z żółto-p:m a-
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rańczowymi guzkami wielkości łebka szpilki. Istota rdzeniowa i pas brunatny 
niewidoczne.

W  innych narządach makroskopowo zmian nie stwierdzono.
B a d a n i e  m i k r o s k o p o w e .
1. S k r a w k i  z a t o p i o n e  w p a r a f i n i e :
a) barwione hematoksyliną i eozyną.
Ś l e d z i  on a —  budowa całkowicie zatarta. Utkanie stanowią komórki 

duże, jasne, o piankowej zarodzi, z małym ciemnym jądrem, często ułożonym 
odśrodkowo. Gnieniegdzie tylko widać drobne ciałka M a l p i g h i e g o ,  
w których również można znaleźć mniej lub więcej liczne komórki jasne.

G r u c z o ł y  c h ł o n n e  —  utkanie stanowią wyłącznie komórki jasne.
M i g d a ł k i  —  budowa zatarta. W  miejscu grudek skupienia komórek 

jasnych.
J e l i t o  —  w śluzówce i pośluzówce a zwłaszcza w obrębie grudek 

chłonnych skupienia komórek jasnych.
W ą t r o b a  —  budowa całkowicie zatarta. Zachowane są tylko naczy­

nia i przewody na obwodzie zrazika. Utkanie wątroby stanowią komórki jasne 
dość gęsto obok siebie ułożone.

N a d n e r c z a  —  istota korowa szeroka, komórki jej duże. W  istocie 
rdzennej widać gniazda komórek jasnych.

N e r k i  —  budowa prawidłowa. Tylko w pojedynczych kłębkach zna­
leziono nieliczne komórki jasne.

P ł u c a  —  w świetle pęcherzyków komórki jasne, niekiedy całkowicie 
wypełniające światło. W  świetle oskrzeli i oskrzelików leukocyty.

W  s k r z e p i e  —  komórek jasnych nie znaleziono.
W  innych narządach i tkankach również komórek jasnych nie znale­

ziono.
b) barwione metodą M a l l o r y e g o .
W  śledzionie, w gruczołach chłonnych, w jelicie, w wątrobie, w nad­

nerczach i płucach komórki jasne barwią się na szaro-niebiesko.
2. S k r a w k i  m r o ż o n e :
a) barwione Sudanem 111.
W  ś l e d z i o n i e  i g r u c z o ł a c h  c h ł o n n y c h  —  komórki jasne 

barwiły się jasnopomarańczowo lub jasnożółto, w p ł u c a c h  i w ą t r o b i e  
ciemnopomarańczowo lub brudnopomarańczowo.

b) barwione nilblausulfatcm.
Ś l e d z i o n a  i g r u c z o ł y  zabarwiły się na niebiesko w p ł u ­

c a c h  i w ą t r o b i e  na różowo-niebiesko.
3. S k r a w k i  p r z e p r o w a d z o n e  m e t o d ą  C i a c c i o .
We wszystkich trzech frakcjach komórki jasne zabarwiły się na jasno­

pomarańczowo. Najwyraźnej zabarwienie wystąpiło w trzeciej frakcji. Bada­
no wycinki z wątroby, śledziony, nadnerczy, nerek i płuc.

4. S k r a w k i  b a r w i o n e  m e t o d ą  S m i t h - D i e t r i c h a .
W  ś l e d z i o n i e ,  w ą t r o b i e  i g r u c z o ł a c h  stwierdzono licz­

ne ziarenka cicmno-niebieskie i czarne.

We krwi ze zwłok znaleziono (dr S e r af i n ): tłuszczów ogól­
nie 480 mg %, cholesteryny ogólnie 140 mg % , cholesteryny wolnej 
35 mg % i fosforu lipoidowego 6,5 mg %.

Ze krwi wyhodowano pneumokoki.
Po zestawieniu wyników badania makroskopowego i mikro­

skopowego rozpoznano c h o r o b ę  N i e m a n n - P i c k a .
Choroba N i e m a n n - P i c k a  charakteryzuje się zaburze­

niem przemiany cholesteryny i fosfatydów ( S i e g m u n d ) ;  opisana 
poraź pierwszy przez N i e m a n n a  w roku 1914 została anato­
micznie opracowana przez Pi c k a w 1922 roku. Ciała tłuszczowate 
odkładają się w komórkach układu siateczkowo-śródbłonkowego
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śledziony, wątroby, gruczołów chłonnych, płuc, trzustki, nerek 
i innych narządćiw. Komórki magazynujące (komórtki N i e m a n n -  
P i c k a ) ,  są to komórki duże, wielkości 30 do 40 mikronów, okrą­
głe, owalne lub wielokątne, z małym jądrem, ułożonym na obwo­
dzie komórki. W  zarodzi komórek gromadzą się fosfatydy, chole- 
steryna, tłuszcze obojętne i kwasy tłuszczowe.

W  piśmiennictwie obcym zebrano dotąd około 30 przypad­
ków, w piśmiennictwie polskim C h w a l i b o g o w s k i  i S z u - 
s t e r ó w n a  oraz C h o d k o w s k a  podali po jednym przypadku 
tego cierpienia. W  Klinice Pediatrycznej U. J. P. jest to pierwszy 
spostrzegany przypadek choroby N i e m a n n - P i c k a .

Chorobę N i e m a n n - P i c k a  spotyka się jedynie u niemo­
wląt, przeważnie semitćw (u Żydów), częściej u dziewczynek ani­
żeli chłopców. U dzieci dotkniętych tym cierpieniem daje się zau­
ważyć bardzo wcześnie, często zaraz po urodzeniu, powiększanie 
się brzucha, zależne od postępującego obrzmienia śledziony i wą­
troby. Wątroba może powiększać się 4— 5-krotnie, śledziona nawet 
dziesięciokrotnie. Gruczoły chłonne również obrzmiewają stop­
niowo, czasami nawet znacznie. Skóra przybiera zabarwienie żółto- 
brązowawe. Mogą być również objawy ze strony układu oddecho­
wego pod postacią kaszlu, często napadowego, duszności, przy bra­
ku przeważnie zmian w odgłosie opukowym klatki piersiowej ze 
zmianami osłuchowymi, nasuwającymi podejrzenie zrazikowego 
zapalenia płuc. Nasze spostrzeżenie zgadza się pod tym względem 
z opisem podanym przez H e l m u t h a .  Przy badaniu rentgeno­
logicznym można znaleźć zmiany takie, jak w prosówce, albo w za­
paleniu oskrzelików (przypadek C h o d k o w s k i e j ) .  Rentgeno- 
gram kości odchyleń od normy nie ujawnia. Rozwój fizyczny dzieci 
bywa upośledzony; w niektórych przypadkach zahamowany jest 
również rozwój psychiczny. Objawy ze strony układu nerwowego 
stwierdza się w przypadkach odkładania się ciał tłuszczowatych 
w komórkach mózgu. Wyniszczenie rozwija się szybko, usunięcie 
śledziony może dać rzadko krótkotrwałą poprawę. Obraz morfolo­
giczny krwi początkowo jest prawidłowy, w okresie daleko posu­
niętych objawów chorobowych stwierdza się niedokrwistość, leu- 
kopenię, a czasami leukocytozę. Oporność krwinek jest prawidło­
wa. Miano cholesteryny jest niekiedy wysokie, częściej znajdywa­
no normę; w naszym przypadku miano cholesteryny było niskie. 
W  moczu brak składników patologicznych. W  końcowym okresie 
choroby mogą występować biegunki i powikłania zależne od wzra­
stających objawćw zastoju lub odkładania się lipoidów. Długość 
życia chorych dzieci nie przekraczała 27 miesięcy.

W  tych przypadkach choroby N i e m a n n - P i c k a ,  w któ­
rych w ośrodkowym układzie nerwowym spotyka się typowe ko­
mórki o piankowej zarodzi, stwierdzano w okolicy żółtej plamki 
w siatkówce czerwono-wiśniową plamę, a klinicznie mamy wtedy 
do czynienia z zespołem choroby T a y - S a c h s a ,  czyli rodzinnej 
głupoty ze ślepotą. Jednoczesne występowanie obu tych cierpień
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spostrzegano stosunkowo często, a mianowicie 11 razy wśród 27 
przypadków choroby N i e m a n n - P i c k a ,  Pogląd na istotę obu 
cierpień nie jest dotąd ustalony. Jedni ( Ho r a )  uważają chorobę 
N i e m a n n - P i c k a  i rodzinną głupotę za ślepotą za różne po­
staci tego samego cierpienia, inni z S c h a f f e r e m  na czele, uwa­
żają te cierpienia za dwie różne jednostki. Ci ostatni opierają się na 
tym, że spotykano przypadki choroby T a y - S a c h s a  bez odkła­
dania się fosfatydów w narządach i że w chorobie N i e m a n n -  
P i c k a  zmiany w układzie nerwowym i w oku nie zawsze wystę­
pują. W  naszym przypadku dno oka było prawidłowe, a w mózgu 
stwierdzono zmiany charakterystyczne dla choroby T a y - S a c h -  
s a (dr J a k i m o w i c z ) .  RjćĤ nież przebieg kliniczny obu cierpień 
jest inny. A  więc regułą w chorobie T a y - S a c h s a  jest rodzinne 
występowanie, gdy w chorobie N i e m a n n - P i c k a  rodzinne 
występowanie należy do rzadkości. W  chorobie N i e m a n n -  
P i c k a  brak jest drgawek, charakterystycznych dla choroby ro­
dzinnej głupoty ze ślepotą, brak jest przeczulicy słuchowej, niskiej 
ciepłoty, trudności połykania, lęku, zaparcia. Wspólnymi objawami 
w obu cierpieniach są zaburzenia w gospodarce tłuszczowej, znacz­
ne wychudzenie, niedokrwistość i pochodzenie (Żydzi).

Na podkreślenie zasługuje fakt, że przebieg kliniczny nie de­
cyduje o rozpoznaniu jednego lub drugiego cierpienia. Jak się oka­
zało, choroba T a y - S a c h s a  może przebiegać wśród różnorod­
nych objawów, a więc spostrzegano przypadki, w których dno oka 
było prawidłowe i ślepoty nie było. W  innych obserwowano głu­
chotę lub przeczulicę słuchową, zupełną głupotę lub nieco zaha­
mowany rozwój psychiczny, hypotonię lub hypertonię mięśni. 
W  ostatnich latach coraz częściej spostrzegano współistnienie cho­
roby N i e m a n n - P i c k a  i choroby T a y - S a c h s a .

Dotąd zbyt mało poświęcano uwagi dziedziczności, która nie­
wątpliwie odgrywa rolę w występowaniu obu cierpień. Jako do- 
w :d można przytoczyć spostrzeżenie v. B o g a e r t a ,  który 
w dwóch pokoleniach prześledził dwukrotne występowanie ro­
dzinnej głupoty ze ślepotą (idiotia amaurotica), a chorobę N i e ­
m a n n - P i c k a  u siostry dziecka, zmarłego z powodu choroby 
T a y - S a c h s a .  Wydaje się możliwe, że oba te cierpienia po­
wstają na tle konstytucjonalnym, przy czym raz zaatakowane są 
więcej komórki jednego narządu (mózg), to znowu przeważają 
zmiany ze strony wielu narządów.

P a t o g e n e z a  choroby N i e m a n n - P i c k a  nie została 
dotąd ustalona, gdyż nie znamy przebiegu prawidłowej przemiany 
licoidowej w organizmie ludzkim, a zwłaszcza dziecięcym. P i c k, 
K n o x ,  W a h l  i S c h m e i s s e r  sądzą, że choroba N i e m a n n -  
P i c k a  jest spowodowana przeładowaniem krwi lipoidami 
i wtórnym ich gromadzeniem w komórkach ustroju. Inni (N i e - 
m a n n )  twierdzą, że chodzi tutaj o nieprawidłową czynność (dys- 
functio) komórki. Czy przyczyną jest nadmierne wychwytywanie 
lipoidów przez komćirki układu siateczkowo-śródbłonkowego
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( S c h i t t e l h e l m ) ,  czy też niezdolność ich przerabiania (S i e g - 
m u n t ,  S o b o t k a ,  B a u m a n n ,  K l e n k ; S c h e i d e g g e r )  
nie wiadomo. Według B a u m a n n a ,  K l e n k a  i S c h e i d e g ­
g e r  a, spostrzegany w wielu przypadkach, nadmiar cholesteryny 
we krwi jest sprawą wtórną i powstaje wskutek zaburzenia w wy­
dalaniu lub nadmiernej podaży cholesteryny przez komórki chore 
albo z obu przyczyn jednocześnie. Uszkodzeniu wątroby należy 
przypisać zmieniony stosunek estrów cholesterynowych do wolnej 
cholesteryny na korzyść cholesteryny. Produktem wyjściowym są 
ceramidy, z których po dodaniu choliny powstaje sfingomielina. 
W  komórkach N i e m a n n - P i c k a  obok sfingomieliny znajduje 
się lecytyna, cholesteryna i tłuszcze obojętne.

Z konieczności nasuwa się pytanie, czy magazynowanie lipoi- 
dów w komórkach upośledza ich pracę. Z badań nad kilkoma na­
rządami wynika, że czynność komórek z jednej strony jest upośle­
dzona, gdyż komórka magazynuje zbyt dużo lipoidów, z drugiej 
zaś strony daje się zauważyć wzmożoną ich pracę. Między innymi 
w śledzionie odbywa się nadmierny rozpad ciałek czerwonych i od­
kładanie się barwika krwiorodnego w dużej ilości, co, jak wiado­
mo, jest wyrazem wzmożonej pracy tego narządu. Szpik kostny 
wytwarza dużą liczbę ciałek czerwonych z ziarnistością zasado- 
chłonną, przy czym oporność krwinek jest prawidłowa. Wątroba 
również pracuje nadmiernie, gdyż potrafi z wielkiej liczby rozpa- 
dłych ciałek czerwonych wytworzyć bilirubinę i wydalić całkowi­
cie do dróg żółciowych, bowiem miano bilirubiny we krwi nie pod­
nosi się.

W  danym przypadku należy podkreślić parę ciekawych mo­
mentów. Dokładna obserwacja dziecka nasuwała przypuszczenie 
siatkowico-śródbłonkowicy z magazynowaniem, a badanie histo­
logiczne wyciętego gruczołu szyjnego potwierdziło je. Badanie zaś 
pośmiertne ustaliło rozległy charakter nacieczeń lipoidowych 
w wielu narządach.

W  dalszym ciągu należy uwypuklić szereg objawów klinicz­
nych, które utrzymywały się przez kilka miesięcy i mogły odciąg­
nąć uwagę od rozpoznania lipoidozy. Kaszel napadowy o charakte­
rze krztuśćca i zmiany osłuchowe u podstawy płuc mogły nasuwać 
podejrzenie zrazikowego zapalenia płuc bądź to krztuśćcowego. 
bądź też grypowego u dziecka z przewlekłym krztuśćcem.

Badanie pośmiertne (posiew krwi, badanie histologiczne tkan­
ki płucnej) wyjaśniło, że zmiany w płucach były częściowo spo­
wodowane przez pneumokoki (zapalenie oskrzeli i oskrzelików), 
częściowo zaś przez nacieki z komórek, wypełnionych lipoidami. 
Nie ustaliliśmy, czy zmiany w płucach wystąpiły jednocześnie 
z powiększeniem śledziony i wątroby.

Przytoczone objawy, nawet rozpoznane dość wcześnie, nie po­
zwalają na skuteczne leczenie dopóty, dopóki nie poznamy prze­
miany lipoidowej u dzieci i jej odchyleń od normy.
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I M u e s  npercus sur la maladie Miemann-Pick.
par

M. Bussel, S. Chodkowska et W. Luxenburgowa.

R e s u m e .

II s‘agit d‘un garęon de 14 mois, jouif, chez qui on a observe 
des le 3-me mois de la vie 1‘hypertrophie du foie et de la rate ainsi 
que des acces de toux coqueluchoide. L‘enfant presentait une 
athrepsie progressive, le ventre augmente de volume. On a con- 
state le jour de l‘arrivee du malade en clinique la denutrition et 
Taugmentation du volume du ventre, causee par l‘hypertrophie du 
foie et de la rate. Le tableau sanguin etait legerement devie. Le 
niveau de cholesterine dans le sang etait bas. La reaction de Was­
sermann etait negative chez la mere et chez 1‘enfant. Pirquet et 
Mantoux negatifs. La temperaturę s‘est elevee a 40 degres quelques 
jours avant la mort. L ‘enfant mourut avec des signes d‘asy- 
stohe. L ‘autopsie effectuee 1 heure apres la mort decelait la pre- 
sence des celules de Niemann-Pick dans le foie, la rate, les gan- 
glions, les amygdales, les follicules cios de Tintestin, les poumon, 
les reins et la substance medullaire des glandes surrenales. Les 
reactions histo-chimiques aux substances lipoides (Smith-Dietrich, 
Ciaccio) etaient positives. Les cellules xantomateuses se coloraient 
en gris-bleu suivant la metode de Mallory. On a constate dans le 
cerveau des alterations carateristiques de la maladie Tay-Sachs. 
Le sang a donnę une culture de pneumocoques.
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Wyższość i wybitna wartość 
lecznicza preparatu

A C T I T R A N
p o le g a  na:

biologicznie standaryzowanej, wzmożonej ilości wi-

minimalnych dawkach, 
dogodności w stosowaniu,
przystępnej cenie (w stosunku do dużych dawek 
tranu zwykłego)

Zaburzenia w  rozw oju  i rozroście, 
krzyw ica, osłabienie, w yczerpanie, 
okres ozdrow ieńczy po chorobach zakaźnych.

Niemowlętom: 30 kropel do V 2 łyżeczki dziennie, 
Dzieciom: od 1/2 do 1 łyżeczki dziennie, 
Dorosłym i młodzieży: 1 do 2 łyżeczek dziennie.

tarniny
D — 500 jednostek
A -  3000

W skazania

D u ż y  f l a k o n  125 g 

M a ł y  f l a k o n  65 g

Przem.-Handl. Zakł. Chem.

LUDWIK SP1ESS i SYN
Sp. Akc. —  Warszawa
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Wykłady kliniczne i streszczenia zbiorowe.

Z  Kliniki Pediatrycznej U. J. P.
(Dyrektor: Prof. Dr M. M i c h a ł o w i c z ) .

Patologio układu sialeczkowo-fródbłonkowego.
Podał

Mieczysław Szeynmart

Pierwsze prace, poświęcone układowi siateczkowo-śródbłon- 
kowemu, (USŚ) miały za autorów V i r c h o w a ,  R a n v i e r ‘a, 
R e n a u  t‘a, D u b r e u i  l‘a, A s c h o f f a  i K y o n o .  Aschoff 
i Kyono podają klasyfikację, w myśl której USŚ obejmuje 4 rodza­
je komórek:

1) komlórki siateczkowe śledziony i korowe gruczołów lim- 
fatycznych, 2) komórki śródbłonka zatok śledziony, zatok gruczo­
łów chłonnych, naczyń włosowatych wątroby (kom. Browicz- 
Kupfera), szpiku kostnego, nadnerczy i przysadki mózgowej, 3) do 
powyższych 2 elementów stałych USŚ dochodzą histiocyty, komór­
ki tkanki łącznej wędrujące, o charakterze makrofagów, 4) pewne 
komórki krwi, jak monocyty.

Z powyższego wynika, że USŚ nie stanowi narządu jednoli­
tego i jest rozsiany w całym organizmie. Poszczególne składniki 
tego układu łączą jednak pewne cechy wspólne, zarówno w sensie 
fizjologii, jak patologii oraz metod ich wykrywania. Jeśli mowa 
o tym momencie ostatnim, wszystkie wymienione komórki posia­
dają własność pochłaniania pewnych barwików, wprowadzonych 
do ustroju podskórnie lub dożylnie (błękit trypanu, błękit pyrolu, 
błękit izaminy, czerwień kongo). Poza tym komórki USŚ wyka­
zują chłonność w stosunku do szeregu ciał koloidalnych. Dzięki 
tym własnościom wszystkie komponenty USŚ mogą być z łatwoś­
cią zidentyfikowane.

Do ustalenia r o l i  f i z j o l o g i c z n e j  USŚ służy metoda 
b l o k o w a n i a ,  polegająca na wprowadzeniu do organizmu jed­
nego z wyżej wymienionych ciał. Czynność normalna układu zo­
staje tą drogą zakłócona, co umożliwia badanie wyłączenia pew­
nych jego prawidłowych funkcyj.

O klinicznych próbach czynnościowych, opartych na bloka­
dzie USŚ, będzie jeszcze wzmianka niżej.
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Funkcje fizjologiczne USŚ są wielorakie i nie wszystkie, praw­
dopodobnie, zostały dotychczas poznane. Wiemy, że medycyna 
współczesna usiłuje wyjaśnić szereg zawiłych procesów fizjo i pa­
tologicznych przy pomocy tego układu, przypisując mu w tych 
procesach rolę narządu wykonawczego, nadzorczego bądź pośred­
niczącego. Nasuwa się wątpliwość, czy nie ma w tym ujęciu pew­
nej przesady, czy w wielu kierunkach roli USŚ nie wyolbrzymiono. 
Tym nie mniej szereg czynności, związanych 7 USŚ, ustalony zo­
stał niezbicie. Do najważniejszych spośród tych funkcyj należą:

1) zdolność f i k s a c y j n a  czyli zdolność pochłaniania i za­
trzymywania pewnych ciał, zarówno chemicznych, których maga­
zynowanie odgrywa szczególną rolę w patologii, jak też komórek 
bakteryjnych i komórek krwi (np. szczątków leukocytowych i ery­
trocytów) ;

2) zdolność u r u c!h o m i a n i a swych składników. Niektó­
re komórki USŚ, po nagromadzeniu w protoplazmie ziarenek ciała 
obcego, dostają się do krwiobiegu i krążą jako monocyty. Na wy­
wodzeniu się monocytów ze śródbłonka opiera się tzw. trialistycz- 
na teoria leukogenezy (szpik, gruczoły, śródbłonek), podczas gdy, 
zdaniem N a e g e l i ‘ego,  pochodzenie monocytów jest ściśle my- 
eloblastyczne;

3) produkcja b i l i r u b i n y  z resztek erytrocytów;
4) l i p o i d o p e k s j a  czyli pochłanianie i fiksacja ciał li- 

poidowych, co ma doniosłe znaczenie w procesach wytwarzania 
cholesteryny, a z drugiej strony, przez nadmierne magazynowanie 
ciał tłuszczo waty ch prowadzi do stanów chorobowych, o których 
mowa będzie niżej.

Do innych czynności USŚ, które z braku miejsca tylko wy­
mienimy, należą glikoliza, hydropeksja (wpływ na gospodarkę 
wodną), wreszcie czynność wewnątrzwydzielnicza, niewątpliwa, 
jakkolwiek bliżej niesprecyzowana.

Na szczególne podkreślenie zasługuje udział USŚ w proce­
sach odpornościowych organizmu oraz wzmiankowana lipoidopek­
sja czyli właściwość magazynowania lipoidów. Nad tymi dwiema 
funkcjami zatrzymamy się nieco dłużej.

Jeśli mowa o roli obronnej USŚ w walce z zakażeniem, zna­
mienną cechą tego układu jest zdolność do f a g o c y t o z y  —  
w szerokim tego słowa znaczeniu, zarówno w odniesieniu do ciał 
obcych, wprowadzonych sztucznie, jak tych, które wtargnęły do 
ustroju samoistnie. Fagocytoza USŚ w rozmiarach i znaczeniu 
przewyższa znacznie fagocytozę białych ciałek krwi, znaną już 
dawniej. Liczne dane eksperymentalne potwierdzają to zjawisko. 
Po dożylnym wprowadzeniu mało zjadliwych zarazkićw już po 
krótkim czasie znaleźć je można w komórkach gwiaździstych wą­
troby, w utkaniu siateczkowym śledziony oraz w śródbłonkach 
szpiku kostnego. W  miarę nasilania się jakościowego i ilościowego 
infekcji coraz to nowe odcinki USŚ podlegają mobilizacji. Zdrowy, 
czynnościowo wydolny USŚ wychwytuje bakterie chorobotwórcze,
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które w ten sposób zostają zniszczone. Strawione przez komórki 
mezenchymalne zarazki ulegają rozkładowi na składniki mniej 
zjadliwe, które przechodzą z kolei do krwi i cieczy tkankowych 
pod postacią antygenów i wywołują uczulenie czyli allergię orga­
nizmu.

Ponowna inwazja tych samych drobnoustrojów spotyka się 
w takim uczulonym ustroju z żywszymi, rozleglejszymi reakcjami^ 
do akcji wciągnięte zostają te części USŚ, które w warunkach 
zwykłych nie biorą prawie udziału w czynnościach obronnych. 
Z powyższego wynika, że fagocytoza śródbłonkowo-siateczkowa, 
będąc początkowo fenomenem nieswoistym, przeistoczyć się może 
w swoisty.

Liczne doświadczenia wykazały, że rola USŚ w walce z za­
każeniem nie ogranicza się do fagocytozy: również bowiem p r o ­
d u k c j a  p r z e c i w c i a ł  wchodzi w zakres czynności omawia­
nego układu.

Wracając do sprawy monocytów, zaznaczyć wypada, że po­
wstają one w USŚ w okresie wzmożonej jego czynności. Zdaniem 
wielu badaczy przyczyniają się one do wychwytywania i unie­
szkodliwiania krążących we krwi zarazków.

Klinika oddawna poszukuje sposobów określenia typu, do 
jakiego obserwowany chory może być zaliczony —  z punktu wi­
dzenia sprawności czynnościowej USŚ. (typ wydolny, typ o szyb­
ko wyczerpującym się USŚ, typ niewydolny). Niestety, pewnych 
i dostatecznie opracowanych metod dotychczas nie stworzono.

Z prób klinicznych wymienimy próbę barwikową A d l e r a  
i R e i m a n n ‘a z czerwienią kongo, w której zachodzi pewna zgod­
ność między retencją barwika a ciężkością schorzenia, próbę z za­
wiesiną tłuszczową tzw. oleokoniolem oraz badanie poziomu mo­
nocytów we krwi, który jest najdostępniejszym wykładnikiem 
chwilowego stanu USŚ. Okres zdrowienia w chorobach zakaźnych 
cechuje się narastaniem liczby monocytów.

Omówiliśmy pobieżnie rolę USŚ w procesach odpornościo­
wych. Rola tego układu w przemianie lipoidowej uwidoczni się 
przy 'omawianiu odnośnych jednostek chorobowych.

Przechodząc do p a t o l o g i i  USŚ, podkreślamy raz jeszcze, 
że wielostronność czynnościowa tego układu oraz jego rozprzestrze­
nienie w ustroju powodują, że układ ten w całym szeregu spraw 
chorobowych bierze mniej lub bardziej wydatny udział, to też 
ścisła analiza wszystkich możliwych zaburzeń USŚ nie dałaby się 
w tym miejscu przeprowadzić. Spośród wielu różnorodnych spraw 
chorobowych, w których czynnik patogenetyczny USŚ jest mniej 
lub bardziej wyraźnie zaznaczony, wyodrębnić można kilka jed­
nostek nozologicznych szczególnie jaskrawo z układem tym zwią­
zanych. Choroby te spotyka się przeważnie u dzieci, to też w pierw­
szym rzędzie interesują one klinikę pediatryczną. Są to: c h o r o ­
b a  G a u c h e  r‘a, c h o r o b a  N i e m a n n - P i c  k‘a i c h o r o b a  
H a n d - S c h i i l e r - C h r i s t i a  n‘a, stanowiące ogniwa zespo­
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łu, zwanego r e t i c u l o - e n d o t e l i o s i s .  Wszystkie te trzy 
jednostki wiążą się ściśle z zaburzeniem przemiany materii ciał 
tłuszczowatych. P i c k odróżnia zaburzenia przemiany lipoidowej 
pierwotne i wtórne. Zaburzenia wtórne, objawowe, spotyka się w 
cukrzycy, żółtaczce, błonicy itd. Do grupy zaburzeń pierwotnych 
zalicza się wzmiankowane trzy schorzenia, a więc chor. Gaucher‘a 
czyli reticulo-endoteliosis k e r a z y n o w ą ,  chor. Niemann-Pick‘a 
czyli reticulo-endoteliosis f o s f a t y d o w ą ,  i chor. Hand-Schiiler- 
Christian‘a czyli reticulo-endoteliosis c h o l e s t e r y n o w ą .

C h o r o b a  G a u c h e r ‘a jest sprawą rzadką. W  piśmien­
nictwie światowym opisano dotychczas około 20 przypadków tego 
cierpienia u dzieci. W  piśmiennictwie polśkim podano 6 przypad­
ków, dotyczą one jednak wyłącznie dorosłych.

Początek sprawy zaznaczyć się może już we wczesnym dzie­
ciństwie. Dziewczęta częściej jakoby chorują, niż chłopcy. R u s -  
ca,  R e u b e n ,  W o r i n g e r  opisali chorobę Gaucher u niemowląt 
jednomiesięcznych. Jest to choroba rodzinna, ale nie dziedziczna. 
Czynnik chorobotwórczy nie został jeszcze poznany.

Sprawa rozpoczyna się objawami mało charakterystycznymi, 
a nieraz początek choroby przebiegać może wręcz w utajeniu. 
Przypadkowe badanie wykrywa w tych przypadkach izolowane 
znaczne powiększenie śledziony, któremu nie towarzyszą ani za­
burzenia w odżywianiu, ani zachwianie stanu ogólnego. Nie stwier­
dza się na początku ani obrzmienia gruczołów, ani niedokrwistości 
—  po prostu duża śledziona u zdrowego napozór dziecka. Stan taki 
utrzymywać się może bez zmian w ciągu szeregu lat. Dopiero w 
stadium daleko posuniętym do izolowanej splenomegalii (śledzio­
na, która sięgać może do lewego dołu biodrowego, z reguły pozo­
staje niebolesna) dołącza się powiększenie wątroby, postępująca 
anemia i wyniszczenie ogólne. Przyczynę zejścia stanowi najczęś­
ciej zakażenie dodatkowe, znajdujące w organizmie, wyczerpanym 
długotrwałą chorobą, teren mało odporny.

Zaznaczmy, że u n i e m o w l ą t  przebieg choroby Gaucher‘a 
bywa o d m i e n n y .  Mianowicie choroba wykazuje u nich postęp 
bardzo szybki, prowadząc w ciągu kilku miesięcy do zejścia śmier­
telnego śród objawów wyniszczenia i anemii. Badanie krwi wyka­
zuje zazwyczaj niedokrwistość mniej lub bardziej wybitną oraz 
leukocytozę do 15000 (u dorosłych zawsze l e u k o p e n i a ) .  Obraz 
białych ciałek krwi —  normalny. Częstokroć stwierdza się we krwi 
wzrost poziomu cholesteryny. Objawy skazy krwotocznej częściej 
występują u dorosłych, niż u dzieci, niemowlęta; natomiast wyka­
zują charakterystyczne objawy nerwowe i psychiczne, a więc apa­
tię, senność, aż do śpiączki włącznie, oraz objawy motoryczne w 
postaci hypertonii, stopniowo prowadzącej do zesztywnienia, szczę- 
kościsku, skurczu głośni itp. W o r i n g e r  i O b e r l i n g  upodab­
niają ten stan do choroby Tay-Sachsa.

Ewolucja choroby Gaucher‘a, jak już zaznaczono, ma prze­
bieg powolny, wieloletni, trwać może 20 lat i dłużej. Tym ciekawszy
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jest piorunujący niejako przebieg sprawy u niemowląt. Ż a d n e  
z n i e m o w l ą t  z c h o r o b ą  G a u c h e  r‘a n i e  d o ż y ł o  ro-  
k u!

Rozpoznanie ustalić można na podstawie nakłucia śledziony 
lub biopsji gruczołu chłonnego.

Na sekcji osobników, zmarłych na chor. Gaucher‘a, przede 
wszystkim zwraca uwagę olbrzymia śledziona. Waga jej dochodzić 
może u dorosłych do 8 kg, u niemowląt do 200 gr. Histologicznie 
stwierdza się całkowitą zmianę struktury śledziony —  spowodo­
waną nacieczeniem tzw. komórkami Gaucher‘a. Podobne komórki 
spotyka się też w wątrobie, szpiku, gruczołach i płucach.

Komórki Gaucher‘a są to olbrzymie elementy komórkowe, 
zawierające po jednym lub kilka jąder. Zaródź wykazuje jed­
nolitą masę szklistą. Skład tej masy —  tzw. substancji Gauche- 
r‘a —  pozostaje sporny. Jedni badacze uważają, że są to lipoidy, 
pochodne cholesteryny lub lecytyny, tzw. k e r a z y n a, inni stwier­
dzają ciało białkowe, pokrewne amyloidowi. Prawdopodobnie sub­
stancja Gaucher‘a zmienia swćj skład zależnie od stadium choro­
by. Komórki Gaucher‘a, wywodząc się z USŚ, są przekształconymi 
elementami tego układu (zachowanie własności żernych).

Czy mamy tu do czynienia z neoplazją czy z zaburzeniem 
przemiany materii lipoidów —  trudno, przy dzisiejszym, stanie wie­
dzy, odpowiedzieć ostatecznie. Dodajmy, że komórki Gaucher‘a 
usiłowano uzyskać doświadczalnie. B a b e s  znajdował u królików 
smołowanych, które padły w 10— 20 dni od początku doświadczeń, 
komórki w śledzionie, .przypominające komórki Gaucher‘a.

C h o r o b a  N i e m a n n - P i c k a .
Podobnie, jak choroba Gaucher‘a, sprawa rzadka. Opisano 

wszystkiego 12 przypadków te jchoroby; w piśmiennictwie polskim 
opublikowano 2 przypadki ( C h w a l i b o g o w s k i  i S z u s t e ­
r ó w  n a, C h o d k o w s k a ) .

Jest to schorzenie swoiste niejako dla rasy semickiej. Klinicz­
nie choroba Niemann-Picka bardzo przypomina chorobę Gauche- 
r‘a. Zapadają na nią niemowlęta poniżej 18 miesięcy życia.

Pierwsze objawy zaznaczyć się mogą już w IV tygodniu życia. 
Występuje upośledzenie łaknienia, brak przyrostu wagi, śledziona 
i wątroba szybko ulegają powiększeniu i wkrótce wypełniają całą 
jamę brzuszną. Zjawia się obrzmienie gruczołów, dołączyć się też 
mogą zaburzenia jelitowe oraz okresowa gorączka. Brunatna pig- 
mentacja skóry i zaburzenia nerwowe (hypertonia) dopełniają 
obrazu. W 5 z opisanych 12 przypadków stwierdzono współistnie­
nie choroby Tay-Sachsa lub mongolizm.

W  ciągu kilku miesięcy sprawa kończy się śmiercią z wynisz­
czenia. Obraz krwi na ogół nie odbiega od normy, jakkolwiek no­
towano też wysoką leukocytozę (do 36000). Uderza wysoki poziom 
cholesteryny, nadający nieraz krwi odcień mleczny.

Na sekcji stwierdza się wielką śledzionę (300 g u 9 miesięcz­
nego niemowlęcia). Badanie histologiczne wykazuje nacieczenie
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wszystkich narządów miąższowych komórkami, zawierającymi sub­
stancję lipoidową —  fosfatydy. Komórki te pochodzą z USŚ. W  od­
różnieniu od choroby Gaucher‘a uderza niezwykle intensywne 
wypieranie przez te komórki miąższu narządów. Nawet elementy 
nerwowe podlegają tej inwazji. Poza tym choroba Niemann-Pick‘a 
różni się od chor. Gaucher‘a cechami następującymi:

1) zawartość komórek Gaucher‘a jest pod. względem histo- 
chemicznym zmienna, komórek Niemann-Pick‘a stała (tłuszcze 
i fosfatydy);

2) rozległość nacieczeń w chor. Gaucher‘a ogranicza się do 
elementów siateczkowych narządów, w chor. N. P. naciek prze­
chodzi do komórek miąższu;

3) w chor. Gaucher‘a zajęte są najczęściej wątroba, śledzio­
na i szpik kostny, w chor. N.-P. —  wszystkie narządy. Podłożem 
lipoidemii i nacieczeń lipoidowych tkanek jest w chorobie Niemann- 
Pick^, najprawdopodobniej, konstytucjonalne zaburzenie przemia­
ny ciał tłuszczowatych. Poważną rolę w patogenezie tej sprawy 
odgrywa wątroba, która pod wpływem uszkodzenia USŚ wykazuje 
zaburzenie w regulacji poziomu tłuszczów i lipoidów we krwi.

Z kolei przechodzimy do omówienia c h o r o b y  H a n d -  
S c h u l e r - C h r i s t i a n a  czyli ksantomatozy czaszkowo-przy- 
sadkowej. N a t a 1 i znalazł w piśmiennictwie światowym 66 opi­
sanych przypadków. W  Polsce 1 przypadek tej choroby opubliko­
wali M a r g o l i s o w a  i Z i e g l e r -  Choroba Hand-Schiiler-Chri- 
stiana opracowana została przeważnie przez autorów francuskich 
(L i e v r e, L e ś n e ,  B o ą u i e n ) ,  ostatnio zaś poświęcił jej ob­
szerne studium V a n  C r e v e l d  z Amsterdamu.

Jest to schorzenie dzieci, występujące najczęściej między 3 
a 6 rokiem życia. U dorosłych zdarza się niezmiernie rzadko. Ce­
chy charakterystyczne tej choroby przedstawiają się, jak poniżej:

1) diabetes insipidus o cechach moczówki prostej przysad­
kowej,

2) rozsiane ubytki w kościach płaskićh, głównie czaszki, 
rzadziej w kościach długich,

3) wytrzeszcz gałek ocznych,
4) zahamowanie wzrostu, które dojść może do karłowatości 

i przypomina infantylizm przysadkowy,
5) niestały wzrost poziomu cholesteryny we krwi.
Choroba trwa kilka miesięcy lub kilka lat, wykazując w

przebiegu remisje, i kończy się wyniszczeniem i śmiercią, najczęś­
ciej z powodu wikłającej infekcji. Zdarza się też czasem wylecze­
nie samoistne.

Anatomo-patologicznie cechuje tę sprawę zjawianie się du­
żych jasnych komórek o piankowatej zarodzi tzw. komórek żół- 
takowych czyli ksantomatycznych. Dokoła tych komórek ukła­
dać się mogą kryształy cholesteryny, a wszystko otacza bogato una- 
czyniona ziarnina. Tak powstaje tzw. guz cholesterynowy. Guzy 
te tworzą się najczęściej w kościach płaskich czaszki oraz w wątro­
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bie, śledzionie i mózgu. Rozrost guzów niszczy tkanki otaczające 
i powoduje powstawanie ubytków. Rozwój ziarniny w oczodole 
przyczynia się do wystąpienia wytrzeszczu. Patogenezę tego cier­
pienia pchnął na właściwe tory R o w 1 a n d, określając je jako 
zaburzenie przemiany lipoidowej, a ściślej (według T a n n h a u -  
s e r a )  cholesterynowej.

Zdaniem V a n  C r e v e l d a i  choroba zaczyna się od moczów- 
ki prostej, notowano jednak wypadki, gdy początek objawiał się 
utykaniem (zmiany w kości biodrowej) lub wypadaniem zębów 
(zmiany w szczękach). W  przebiegu typowym najwcześniejszych 
zmian kostnych szukać należy w czaszce (prześwietlenie lub zdję­
cie rentgenowskie). Zmiany na skórze obok złogów ksantomatycz- 
nych wykazywać mogą wybroczyny oraz wykwity grudkowe lub 
pęcherzykowe. W  odróżnianiu od omówionych dwóch jednostek 
choroba Hand-Schiiler-Christiana nie wyfkazuje predylekcji w 
stosunku do określonej rasy. Nie ma też charakteru rodzinnego. 
W  kilku przypadkach stwierdzono obok właściwej tej chorobie de- 
kalcyfikacji —  ogniska nadmiernego wapnienia, co prowadziło 
w czaszce, na przykład, do tworzenia się wyrośli i guzów kostnych 
obok jam ubytkowych.

Choroba Hand-Schiiler-Christiana wykazuje szereg stopnio­
wych przejść do zespołów, podobnych klinicznie, o odmiennej jed­
nak patogenezie. Tak więc v a n  C r e v e l d  i t e r  P o o r t e n  opi­
sali w 1935 r. przypadek reticulo-endoteliosis u dziecka 1 miesięcz­
nego, u którego w naciekach, powodujących destrukcję kości, nie 
stwierdzono obecności komórek żółtakowych. Pamiętać też na­
leży o różnicowaniu omawianego schorzenia z innym sprawami, 
dającymi ubytki kostne, jak choroba Recklinghausena czyli oste- 
itis fibrosa cystica generalisata lub guzy złośliwe, wychodzące z 
opony twardej. Decyduje badanie histochemiczne.

Na sekcji osobników, zmarłych z powodu choroby Hand- 
Schiiler-Christiana, stwierdza się nacieki ksantomatyczne czyli 
żółtakowe, wypełniające ubytki w kościach czaszki, otaczające 
przysadkę i docierając do infundibulum. Tłumaczy to objawy mo- 
czówki prostej i inne zaburzenia przysadkowe.

Podsumowując, powiemy, że zespoły, objęte wspólną nazwą 
reticulo-endoteliosis, cechuje w pierwszym rzędzie swoista loka­
lizacja zmian oraz gromadzenie się substancyj, dających łatwo się 
określić, a więc kerazyny w chorobie Gaucher‘a, fosfatydów w 
chorobie Niemann-Pick‘a i cholesteryny w chorobie Hand-Schii- 
ler-Christiana. Dlaczego w jednym przypadku ciała tłuszczowate 
skupiają się w jednym narzędzie, w innych —  we wszystkich —  
niewiadomo. Należy przyjąć, że wchodzi tu w grę specyficznie 
nastawienie tkanek.

Prócz omówionych trzech zasadniczych odmian reticulo-endo­
teliosis z zaburzeniami przemiany lipoidów spostrzegano też przy­
padki, które stały na pograniczu. Świadczy to, że schorzenia te sta­
nowią jeden łańcuch, oparty o wspólne podłoże USŚ. Tak na przy­
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kład k l i n i k a  s k ó r n a  dostarcza szeregu obrazów chorobowych, 
zahaczających mniej lub więcej o USŚ. Należą tu guzy skórne
0 charakterze histiocytomatów oraz tzw. l u p o i d  B o e c k ‘a czyli 
choroba B e s n i e r  —  B o e c k  —  S c h a u m a n n a  —  lympho- 
granulomatosis benigna. Schorzenie to, traktowane doniedawna 
wyłącznie jako dermatoza gruźlicza, dziś przez szereg autorów 
uważane jest za uogólnioną reticulo-endoteliosis. Poza zmianami 
skórnymi ulegają powiększeniu gruczoły chłonne szyi, pach i pach­
win, wybitnie obrzmiewa wątroba i śledziona. Mogą też wystąpić 
ubytki kostne, jak w chorobie Christiana. Ostatnio R i s t ,  J a c o b
1 W e b e r  opisali zespół Besnier-Boeck-Schaumann‘a z rozsianą 
prosówką guzkowatą w płucach.

Z zakresu k l i n i k i  o k u l i s t y c z n e j  wymienić należy 
c h o r o b ę  H e e r f o r d t a ,  odnoszoną ostatnio przez badaczy do 
schorzeń USŚ. Zespół ten objawia się triadą zmian —  parotitis, 
irido-cyclitis, paresis n. facialis.

Dane do niniejszego referatu czerpałem przeważnie z piś­
miennictwa francuskiego, a z prac polskich oparłem się na publi­
kacjach D a w i d s o n a i  C h o d k o w s k i e j .  Zaznaczę na zakoń­
czenie, że C h o d k o w s k a  wprowadza polski termin dla reticulo- 
endoteliosis tj. „siatkowico-śródbłonkowica“ . Nazwa ta nie wydaje 
mi się zbyt szczęśliwą. Przyjemniej już brzmiałaby nazwa „siatko- 
wica śródbłonkowa“ względnie „śródbłonkowica siateczkowa“ .
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WIADOMOŚCI POŻYTECZNE.

O l e c z e n i u  m i m o w o l n e g o  m o c z e n i a  n o c n e g o .
Mimowolne moczenie nocne występuje dość często w wieku 

dziecięcym (w warunkach prawidłowych dzieci przestają zanieczy­
szczać się w nocy najpóźniej w trzecim roku życia) i wpływa bar­
dzo niepomyślnie na ogólny stan dziecka: Dzieci nie mają dobrego 
samopoczucza, wstydzą się swojej ułomności, lękliwie ukrywając 
ją przed otoczeniem, co jeszcze bardziej przyczynia się do nad­
miernej trwogi.

W  celach leczniczych proponowano różnorodne metody, ale 
żadna z nich nie prowadzi do pożądanego wyniku. Autor rosyjski 
K r a s n o g o r s k i  zaleca swoją nową metodę, która była przez 
nas szereg razy próbowana z bardzo dobrym wynikiem:

a) do godziny 15-ej pozwalamy dziecku spożywać dowolne 
dania i wypijać płynów tyle, ile zechce;

b) po godzinie 15-ej woda i dieta płynna są zabronione;
c) o godzinie 18-ej dziecko otrzymuje suchą kolację, składa­

jącą się z niewielkiej ilości mięsa, jajek, masła i chleba; 
w tym czasie nie wprowadzamy owocćW, jarzyn ani kaszy, 
a więc produktów zawierających duże ilości wody; przy 
tym zupełnie unikamy soli, ażeby nie zatrzymywać wody 
w tkankach; w tych warunkach płyny wprowadzone do 
godziny 15-ej zostają wyeliminowane z ustroju w ciągu 
najbliższych godzin;

d) o godzinie 20-ej, kiedy dziecko po oddaniu moczu już jest 
w łóżku i staje się senne, podajemy mu sól kuchenną w 
opłatkach w ilości od 3 do 5 do 7-iu gramów zależnie od 
ciężkości przypadku (w razie odmowy można podawać 
kanapki ze śledziem). Po tym dziecko zasypia, rozumie 
się, z pragnieniem, które jednak nie jest tak silne, ażeby 
wywołać zaburzenie snu.

Takie postępowanie przyczynia się do tego, że w pęcherzu 
zbiera się zaledwie nieduża ilość moczu, pozostająca poniżej progu 
wywołania odruchu pęcherzowo-rdzeniowego, Dziecko budzi się 
suche i ta radość z osiągnięcia celu pobudza je do ścisłego prze­
strzegania diety w dalszym ciągu. Doświadczenie poucza, że po 
upływie 2 miesięcy ścisłej diety możemy ją stopniowo rozszerzać,
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wprowadzając naprzód na kolacją kaszę i jarzyny, a następnie 
zmniejszając ilość soli. Zazwyczaj po 3— 4 miesiącach leczenia*, 
moczenie nocne znika bez śladu.

Dodatni wynik opisanej metody chyba dowodzi, że moczenie 
nocne zależy od wzmożonej pobudliwości unerwienia pęcherzowo- 
rdzeniowego; jego próg pobudliwości jest do takiego stopnia obni­
żony, że ta ilość moczu, kt)ćra zbiera się w pęcherzu w ciągu nocy 
jest dostateczna, ażeby wywołać opróżnienie pęcherza. W  czasie 
leczenia ilość moczu nocnego staje się tak niewielka, że nie do­
chodzi do odruchu opróżnienia, innymi słowy łuk odruchowy w 
ciągu całej nocy znajduje się w stanie spokoju. Jak wiadomo, 
spokój jest koniecznymi czynnikiem przywrócenia normalnej po­
budliwości w nadwrażliwych komórkach nerwowych; widocznie 
odgrywa on również dużą rolę w leczeniu moczenia nocnego przy 
stosowaniu powyższej metody.

Z tego punktu widzenia zrozumiały jest dodatni wpływ in­
nych czynników higienicznych na przebieg kliniczny tego cierpie­
nia. A  więc wszystko, co sprzyja przywróceniu normalnej pobudli­
wości układu nerwowego (odpowiednie wychowanie, unikanie 
bodźców drażniących, podniecających wieczornych zabaw i nie­
odpowiedniej lektury, higiena osobista1, kąpiele, nacierania itd.), 
przyczynia się rćwnież do szybszego wyleczenia moczenia nocnego.

A. F e s t e n s z t a t .
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W  zapaściach, niedom ogach serca, 
w bezdechu i zapaleniu płuc, 
w ostrych zatruciach, szczególnie 
środkami odurzającym i, tlenkiem  
w ęgla, gazem świetlnym i ł. d. 
w chorobach zakaźnych

C O R P Y R I N
Preparat całkowicie syntetyzowany 
w kraju i klinicznie kontrolowany.
Zastosowanie dożylne, podskórne i doustne. 
Nawet w ciężkich stanach przywraca szyb­
ko prawidłowy oddech i ożywia krążenie.

Niezaw odną bronią do zwalczania;

ogólnego wycieńczenia, stanów neuropałycz- 
nych i depresji psychicznej, atonii ogólnej 
oraz mięśnia sercowego, chorób krwi i na­
czyń krwionośnych, niedomogi seksualnej, 
zakłócenia przemiany materii.

PHOSPHOTONIN
organiczny związek fosforu do stosowania 

parenteralnego.

S p o s ó b  u ż y c i a :  codziennie po 1 am pułce dom ięśniowo.

Chem iczno-Farm oceułyczne Zakłady Przemysłowe

FR. KARPIŃSKI. S. A. Warszawa, ul. Wolność 7 9
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W. B a y e r : O leczeniu dietetycznym zatruć pochodzenia pokarmowego u niemowląt w pierwszym kwartale życia, (tłber die Ernahrungsbehandlung 
der alimentaren Toxioose bei Sauglingen des ersten Lebensvierteljahres). 
Monatschrift fur Kinderheilkunde T. 75, s. 177— 188. 1938.

Autor bierze pod uwagę najcięższe przypadki zatruć pochodzenia po­
karmowego (toxicosis alimentaris). Wszystkie one dotyczą dzieci w  1-szym  
kwartale życia, u których zespół objawów zatrucia wraz z objawami mózgo­
wymi był nadzwyczajnie wyraźny. Z 17 obserwowanych takich niemowląt,
11-cioro przybyło do kliniki z objawami wyraźnej kwasicy (oddech). Z  17 
zmarło 3 dzieci.

W  stanach zatrucia mamy do czynienia z zaburzeniem pośredniej prze­
miany materii. Poza tym spotykamy pierwotne lub wtórne uszkodzenia róż­
nych narządów, jak daleko posunięte stłuszczenie wątroby i inne.

W  pierwszych dniach choroby autor podaje duże ilości mieszaniny —  
roztworu R i n g e r a  i 20% glukozy (świeżo przygotowanej). Większe ilości 
glukozy są źle znoszone. Im cięższy jest stan zatrucia, tym ostrożniej należy, 
według autora, stosować rozczyny glukozy. W  przypadkach, przebiegających 
z obfitymi wymiotami, autor stosuje czysty roztwór R i n g e r a  dożylnie, 
w pozostałych mieszaninę —  2/ 3— %  roztworu R i n g e r a  w xls— J/4 roztworu 
glukozy. Dożylne wstrzykiwania wyżej wspomnianych roztworów autor roz­
poczynał natychmiast po przyjęciu dziecka do kliniki. Płyny wstrzykiwano do 
żył zgięcia łokciowego, żył czaszkowych lub żył grzbietu, stopy i rąk. W  ra­
zie słabego wypełnienia żył podskórnych wstrzykiwano płyny do zatoki 
strzałkowej. W  przypadkach ciężkich, o ile były wskazania, wstrzykiwania 
poprzedzano upustem krwi (30— 50 cm3). Czasami po upuście przetaczano ma­
łe ilości krwi (20— 60 cm3). W  pierwszych dniach dzieci otrzymywały 4— 5— 6 
dożylnych wstrzykiwań w ciągu 24 godzin, po 50— 80— 100 cm3 płynu na raz. 
Wstrzykiwania stosowano w coraz mniejszym zakresie, w przeciągu kilku dm, 
czasami nawet 10 dni i dłużej. W  miarę poprawy zwiększała się ilość oddawa­
nego moczu równolegle do stosowanych wstrzykiwań.

Wyżej podany sposób postępowania szybko doprowadza do odtrucia oraz 
nawodnienia dziecka, co zapobiega dalszemu spadkowi wagi. Przez pierwsze
12— 24 godzin stosowano tylko wstrzykiwania dożylne, nie podawano nato­
miast absolutnie żadnych płynów drogą doustną. Tę absolutną głodówkę autor 
powtarza w razie występującego pogorszenia.

Po okresie absolutnej głodówki autor stosuje w przeciągu jednej doby 
rozczyn R i n g e r a  doustnie, zazwyczaj w  dawkach 24x20 g lub 24 X 30 g 
w ciągu doby. Ogólna ilość podanego w ten sposób płynu w przeciągu doby 
jest nieco wyższa, niż to dotychczas stosowano.

Z roztworu R i n g e r a  autor przechodzi na mieszaninę serwatki i 6%  
kleju ryżowego. O /3 serwatki +  2/s kleju ryżowego). Zbyt wczesne podanie 
białka i tłuszczów sprowadza przykre następstwa. Jedynym produktem od­
żywczym, który można wprowadzać w tym czasie, są węglowodany w postaci 
klejłu.

Wyżej podany sposób leczenia doprowadza do poprawy stanu ogólnego, 
poprawy narządu krążenia (wypełnienia naczyń obwodowych) oraz zahamo­
wania spadku wagi. Oczywiście, że to utrzymanie się wagi na jedtnym pozio­

www.dlibra.wum.edu.pl



44 Przegląd piśmiennictwa

mie lub jej narastanie dochodzi na skutek luźnego wiązania wody. Mimo to, 
jest to objaw pomyślny dla organizmu. W  następnym okresie woda, związana 
luźno-pozakomórkowo, zostaje przyswojona przez komórki.

W  tym celu autor rozpoczyna po 1— 2 dniach stosowanie serwatki z kle­
jem. 6% klej ryżowy bez cukru był środkiem tymczasowym, pozwalającym 
organizmowi przygotować się powoli do otrzymania tłuszczów i białka. 
B a y e r  wprowadza te składniki bardzo ostrożnie w postaci małych ilości 
pokarmu kobiecego lub maślanki. Zależnie od przypadku 1 lub 2 butelki mie­
szanki, składającej się z serwatki i kleju, zamienia się mieszanką, składającą 
się w 1 /a lub / ą pokarmu kobiecego lub maślanki, zmieszanych z 2/s lub %  
kleju. Niekiedy stosowano też mieszankę, składającą się z 1/3 pokarmu kobie­
cego, V3 kleju i V3 serwatki. W  tym wypadku pokarmu kobiecego nie po­
trzeba odtłuszczać. W  następnym okresie autor przeprowadza zmiany mie­
szanek nie tylko z dnia na dzień, ale nawet w ciągu jednego dnia. W  ten spo­
sób w końcu autor dochodzi do podania 3 px>siłków z pokarmu kobiecego oraz 
2—3 posiłków z rozcieńczonej do p>ołowy maślanki +  5% cukru dziennie. Na­
stępnie zwiększa stopniowo ilość węglowodanów, by w końcu przejść na 
rozcieńczone do 2/a zakwaszone mleko krowie.

Z leków B a y e r  stosuje koraminę, którą dodaje do rozczynów R i n -  
g e r a  i wraz z nimi wstrzykuje ją dożylnie (0,5— 1,0 g), w razie niepokoju 
domięśniowo luminal, dla pobudzenia zaś kofeinę. Gorączkę zwalcza kąpie­
lami i ewentualnie lekami (pyrasulf).

Na zakończenie B a y e r  przestrzega przed stosowaniem jakiegoś sche­
matu w leczeniu toxioosis alimentaris, jednakże w leczeniu ciężkich postaci 
toxicosis alimentaris należy być aktywnym i dlatego opiekę nad dzieckiem 
z toxicosis alimentaris powierza auitor swym najbardziej doświadczonym 
asystentom i najlepiej wykwalifikowanym pielęgniarkom. Dzieci z zespołem 
zatrucia należy chronić przed banalnymi infekcjami.

K. E r e c i ń s k i .

W. T i 1 i n g. O patologii i leczeniu zatruć wieku niemowlęcego. 
(Zur Frage der Pathologie und Therapie der Sauglingstoxiikose). Monatschrifl 
fur KinderheilkuirJde. T. 75, s. 364. 1938.

Od dawna zastanawiano się nad przyczynami, wywołującymi zespół 
zatrucia u niemowląt. W  ostatnich latach różni badacze zwrócili uwagę na 
znaczenie histaminy w powstawaniu tego cierpienia. Stwierdzono bowiem 
obecność tej substancji we krwi dzieci dotkniętych zatruciem. Poza tym udało 
się za pomocą histaminy doświadczalnie wywoływać u zwierząt stan, podobny 
bardzo do zatrucia u dzieci.

Skutki działania histaminy są następujące: zwężenie naczyń żylnych 
wątroby i rozszerzenie małych tętnic, w następstwie czego spada ciśnienie 
krwi. Równocześnie kurczą się narządy zaopatrzone w mięśnie gładkie 
(oskrzela, pęcherz moczowy, macica). W  przewodzie pokarmowym występuje 
wzmożenie wydzielania oraz przyśpieszenie perystaltyki. W  tkankach, na sku­
tek zmian w przepuszczalności, zmniejsza się ilość wody tkankowej, w ko­
mórkach natomiast gromadzi się zwiększona ilość wody komórkowej. W  na­
stępstwie tego dochodzi do wysuszenia ustroju i kwasicy. Ta znowu powo­
duje dalsze wytwarzanie się histaminy, uszkadzającej ścianę naczyń włoso­
watych. Przez to przepuszczalność się zwiększa, co znowu wzmaga wysusze­
nie ustroju i kwasicę. Mamy więc błędne koło.

Działanie ciał histaminowych na gospodarkę mineralną ustroju wyraża 
się w zwiększeniu ilości potasu i zmniejszeniu ilości chloru. Następuje więc 
transminer alizac j a.

Histamina wywołuje zmiany w najrozmaitszych narządach. W  płucach 
widzimy kurcz drobnych oskrzeli z następową rozedmą. W  sercu występują 
zmiany, przypominające sklerozę naczyń wieńcowych z uszkodzeniem mięś­
nia sercowego przez gorsze jego odżywianie. Doprowadza to do niedomogi na­
rządu krążenia. Wątroba i nerka ulegają stłuszezeniu, w jelitąch stwierdzamy 
przekrwienie i obrzęk.
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Wszystkie do tej chwili opisane zmiany widzimy również w stanach za­
trucia.

Różnym badaczom udało się wykazać, że histamina powstaje w jelitach 
pod wpływem pewnych drobnoustrojów. Należą do nich bakterie z grupy pa­
łeczki okrężnicy. Wydzielają one protaminazy, które przez rozkład białka po­
wodują powstawanie histaminy.

Wiemy, że zatruciu ulegają głównie niemowlęta młodsze, szczególnie 
wcześniaki, a ze starszych niemowląt dzieci, cierpiące na skazę wysiękową. 
U nich bowiem przepuszczalność jelit jest wybitnie zwiększona. Jeżeli u tych 
osobników rozwija się w górnym odcinku jelita cienkiego patologiczna flora 
bakteryjna, wytwarzająca histaminę, wtedy przenikanie toksyn jest ułatwione.

Zatrucia w przebiegu schorzeń pozajelitowych można również tłuma­
czyć wytwarzeniem histaminy w tkankach zapalnie zmienionych oraz w y­
dzielaniem protaminaz przez pewne drobnoustroje.

Leczenie stanów zatrucia szło do tei pory w różnych kierunkach. Sta­
rano się przeciwdziałać wysuszeniu, utracie soli mineralnych oraz kwasicy. 
Najważniejszym czynnikiem jest tu zastosowanie diety wodnej, ponieważ 
z tego powodu obniża się wybitnie ilość bakterii i toksyn w jelitach. Jako po­
karmu naileży używać jedynie mleka kobiecego. Czasem dodatek białka lub 
maślanki, przez zmianę środowiska w jelitach, powoduje polepszenie ciężkiego 
stanu. Są to jednak wyjątki; zazwyczaj dodatek ten pogarsza sytuację.

W  ostatnich 2 latach autor stosuje leczenie torantilem (wyciągiem ze 
śluzówki jelit), opierając się na teorii histaminowego pochodzenia stanów za­
trucia. Preparat ten obok histaminaz zawiera pewne ciała zaczynowe, odgry­
wające rolę przy wchłanianiu cukru.

Ogółem autor leczył torantilem 52 dzieci ze stanami zatrucia. W  liczbie 
tych dzieci było 18 przypadków niezwykle ciężkich. 8 z nich wyleczono. Kil­
koro dzieci, po ustąpieniu stanów zatrucia ginęło z powodu powikłań. 20 przy­
padków zatrucia pochodzenia pozajelitowego leczono bez najmniejszego do­
datniego wyniku. Nie jest to w zasadzie rzeczą dziwną, jeżeli zważymy, że 
w tych przypadkach histamina powstaje pozajelitowo. Doustne podawanie musi 
w tych razach pozostać bez wpływu.

Autor stosował torantil przeważnie doustnie i używał preparatu sprosz­
kowanego w ampułkach. Zawartość ampułki rozpuszczał w 2 cm8 wody desty­
lowanej. Dzieciom z wagą do 3.000 g podawał 0,2 do 0,3 cm3, starszym dzieciom 
0,3 do 0,5 cm'1 2 X dziennie. W  szczególnie ciężkich przypadkach autor wstrzy­
kiwał te same ilości domięśniowo. Czasem zwiększał dawkę do 1 era’, stosując 
je doustnie i domięśniowo. Przy stosowaniu dożylnym, wypróbowanym w nie­
których najcięższych przypadkach, nie zauważono żadnego działania ubocz­
nego, lecz również nie otrzymywano wyraźnie lepszych wyników.

Działanie torantilu ujawnia się już w 3— 4 godziny po podaniu. Dzieci 
zatrute odzyskują przytomność, cddech staje się równy, skóra różo­
wieje, dzieci zaczynają dobrze pić. Przy zbyt wysokim dawkowaniu wystę­
pują czasem stany podniecenia, które jednak nie są niebezpieczne. Wymioty 
i nudności ustają prawie z reguły, stolce są mniej częste i lepsze. To wszystko 
jednak nie upoważnia do lekceważenia postępowania dietetycznego. Nieod­
powiednia bowiem dieta wywołuje ponowne pogorszenie i stan zatrucia może 
wracać.

Zestawiając swoje wyniki, autor poleca stosowanie torantilu w przy­
padkach zatrucia pochodzenia jelitowego.

S c h m i d t .

Elisabeth U r b a n  i t z k y .  Leczenie kwasem askorbinowym ostrych 
zaburzeń w odżywianiu u niemowląt. (Ueber die Behandlung von Ernahrungs- 
stórungen bei Sauglingen mit Askorbinsaure). Zeitsclirift fiir Kinderheilkunde. 
T. 58. s. 553. 1938.

Autorka stosowała u 60 niemowląt, dotkniętych ostrymi zaburzeniami 
w odżywianiu, Cebicn Mercka w postaci wstrzykiwań. Wychodząc z założe­
nia, że witamin C przyśpiesza krzepnięcie krwi oraz przeciwdziała sprawom 
zapalnym w jelicie grubym, autorka spodziewała się podobnego działania na
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jelito cienkie. W  liczbie niemowląt, leczonych Cebionem, były przypadki od 
najlżejszych do najcięższych. Wszystkie te przypadki traktowano poza tym 
według wzorów klasycznych (okres diety wodnej, ostrożne zwiększanie ilości 
pokarmu) Cebion podawano dożylnie —  u młodszych niemowląt do żył czasz­
kowych, u starszych —  do łokciowych lub grzbietu stopy. Cebion stosowany 
doustnie pozostawał bez skutku na przebieg cierpienia. Przy wstrzykiwaniach 
podskórnych lub domięśniowych działanie występowało bardzo powoli, przy 
dożylnych natomiast było natychmiastowe. Autorka stosowała Cebion dożyl­
nie przez 3—4 dni l x  dziennie, natomiast w zatruciu pokarmowym przez 
pierwsze parę dni 2 X dziennie dożylnie, a później przez kilka dni domięś­
niowo. W  najlżejszych przypadkach wystarczało często 1 wstrzyknięcie Ce- 
bioniu obok &—8-godzinnej głodówki, nawet bez zmiany sposobu odżywiania. 
Niemowlętom poniżej 2 miesięcy życia autorka dawała po 0,5 cm3, starszym 
po 1,0 cm3 Cebionu, tj. 0,025 względnie 0,05 kw. askorbinowego. Wynik lecze­
nia Cebionem był doskonały: szybka poprawa stanu ogólnego, liczba i cha­
rakter stolców szybko powracały do normy. Wymioty w krótkim czasie sta­
wały się rzadsze. Krzywa wagi bardzo szybko zaczynała podnosić się do gó­
ry. Czas leczenia skracał się zatem wybitnie.

Autorka zaleca jak najwcześniejsze stosowanie wstrzykiwań kwasu 
askorbinowego we wszystkich ostrych postaciach zaburzeń w odżywianiu 
u niemowląt i małych dzieci.

J. S c h m i d t .

Harold A b r a m s o n  i Samuel F r a n t .  Epidemiczna biegunka no­
worodków. (Epidemie diarrhea of the newborn). American Journal of Diseares 
of Chitdren. 1938. Nr 6.

Od roku 1934 autorzy spotykali się niejednokrotnie w zamkniętych za­
kładach dla matek i dzieci oraz na oddziałach położniczych z ostro przebie­
gającymi biegunkami u noworodków. Biegunki te występują epidemicznie.

Zarówno obraz kliniczny cierpienia, jak również i ta okoliczność, że 
omawiany zespół chorobowy występuje wyłącznie u noworodków, pozwala, 
zdaniem autorów, ujmować to cierpienie jako odrębną jednostkę kliniczną, 
nazwaną przez nich epidemiczną biegunką noworodków. Czynnikami uspa- 
sabiającymi są wątłość noworodków, ich mała odporność oraz wcześniactwo. 
Dzieci takie, powierzone opiece personelu niedostatecznie wyszkolonego 
w aseptyce, przenoszone z natłoczonych dziecięcych sal do matek, poddawane 
częstym badaniom lekarskim i zabiegom, szczególnie łatwo mogą zachorować. 
Częstokroć czynnikami, obniżającymi odporność noworodków, występujące 
poprzednio stany zapalne noso-gardzieli lub ropne skórne zakażenia nowo­
rodków.

Typowe dla wybuchu epidemii jest nieregularne „rozsianie" jej w cza­
sie. Okres wylęgania, zaobserwowany przez autorów w 190-ciu przypadkach, 
przeciętnie trwa 4— 6 dni. Wiek noworodków (270 przypadków), w którym 
występują pierwsze objawy, najczęściej wynosi 4 dni, przeważnie wahał się 
od 2— 14 dni.

Początkowe objawy są następujące: brak łaknienia, ubytek wagi lub 
nie przybywanie na wadze, u m i l k n i ę c i e  d z i e c k a ,  częste wymioty 
i stolce, ciepłota początkowo waha się w granicach normy. W  przypadkach 
o łagodnym przebiegu, lub wcześnie leczonych, opisany wyżej obraz kliniczny 
nie ulega zmianie. W  przeciwnym razie szybko dołącza się zespół zatrucia. 
Stolce stają się częstsze, wodniste i kwaśne. Nie ma w nich ropy, ani krwi, śluz 
w nich zjawia się rzadko i w małych ilościach. Często występuje parcie. Bar­
wa stolców początkowo żółta, potem zielona lub brązowa. Temu stanowi towa­
rzyszy odwodnienie, kwasica z zamroczeniem i śpiączką. Skóra staje się po- 
pielato-szara, sucha i mało sprężysta. Gałki oczne i ciemię zapadnięte. Od­
dech nieregularny i powierzchowny. Ciepłota waha się w granicach 37,8 —  
38,3°C. W  tym czasie ubytki wagi dochodzą do 450 g dziennie. W e krwi 
zwiększona liczba czerwonych ciałek i wzmożone miano hemoglobiny, leuko- 
cytoza, hiperproteinemia i zwiększone miano azotu pozabiałkowego. Białko­
mocz. Powikłania w przypadkach dłużej trwających: ropne zapalenie ucha
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środkowego, zrazikowe zapalenie płuc, często wtórne sprawy ropne prowa­
dzące do posocznicy. Poprawa przejawia się przede wszystkim w zatrzyma­
niu spadku wagi, w  zmniejszeniu liczby stolców, pojawieniu się łaknienia, 
poprawie elastyczności skóry oraz krzyku dziecka.

Czas trwania choroby zależy od złośliwości zakażenia, momentu, kiedy 
rozpoczęto leczenie, oraz od istniejących powikłań. Analiza 129 śmiertelnych 
przypadków pozwala ustalić czas trwania choroby na 21—25 dni. W  91-ym  
przypadkach, zakończonych szczęśliwie, powrót do zdrowia rozpoczynał się 
średnio w okresie od 9-go dnia (między 3-im  a 26-ym  dniem).

Choroba szerzy się przez kontakt bezpośredni. W  razie wybuchu epi­
demii zakład musi być niezwłocznie zamknięty, a kontakty przez pewien 
okres czasu powinny być pilnie obserwowane. Charakterystyczne, że choroba 
ta nie występuje u dzieci starszych lub u osób dorosłych, które stykały się 
z chorymi noworodkami.

Badania bakteriologiczne, pomimo widocznie istniejącego czynnika in­
fekcyjnego, nie dały zgodnych wyników. Podobnie badania serologiczne. Tak 
samo dane z wywiadów, dotyczących schorzeń przewodu pokarmowego lub 
dróg oddechowych u matek i otoczenia dzieci. W  niektórych przypadkach 
badania pośmiertne wykrywały obecność bakterii z grupy czerwonki. Auto­
rzy uważają, że gdyby cierpienie było istotnie wywoływane przez te bakte­
rie, chorowały by na nie również osoby, mające kontakt z chorymi nowo­
rodkami. W  opisywanych przez autorów epidemiach, zarówno badania bak­
teriologiczne jak i serologiczne w kierunku obecności czerwonki, nie dawały 
wyników pewnych.

Zmiany anatomo-patologiczne na terenie przewodu pokarmowego są 
słabo zaznaczone. Najczęściej spotkać można duże rozdęcie jelit zarówno 
cienkich jak i grubego oraz powierzchowne przekrwienie. Wylewów krwa­
wych ani owrzodzeń nie spotykano (w przeciwieństwie do czerwonki). Cza­
sami widywano powiększenie kreskowych gruczołów chłonnych. Inne zmia­
ny, zależne od nasilenia i czasu trwania choroby, nie są charakterystyczne.

W  stanach początkowych epidemiczną biegunkę noworodków należy 
różnicować z zaburzeniami jelitowymi różnego pochodzenia. A  więc: 1) z ba­
nalną biegunką noworodków, cechującą się wolnymi zwarzonymi stolcami 
i występującą w pierwszym i drugim tygodniu życia. 2) Ze stenami biegunko­
wymi, spotykanymi u noworodków i znanymi pod nazwą „prendial diarrhea“ . 
3) Od biegunki, wywołanej przez bakterie czerwonki, odróżnia się omawiane 
tu cierpienie brakiem podwyższonej ciepłoty we wczesnych okresach i bra­
kiem krwi i śluzu w stolcach. W  końcowych septycznych stanach epidemiczna 
biegunka noworodków może być pomieszana z posocznicami innego pochodze­
nia. Jednak badanie krwi, obraz kliniczny, oraz wywiady wyjaśniają sprawę.

Rokowanie zależy od zjadliwości zarazka, kondycji dziecka oraz od 
okresu, kiedy zostało rozpoczęte leczenie. W  stanach odwodnienia i zatrucia 
wyzdrowienie jest mało prawdopodobne. Powikłania płucne i uszne pogarsza­
ją rokowanie. Średnio śmiertelność wynosi 47%. Na 14 wcześniaków, obser­
wowanych przez autorów, 13 zmarło.

Leczenie obejmuje wszystkie środki, służące do zwalczania stanów za­
trucia włącznie z głodówką.

Anna N o w o s i e l s k a .

Charlotte R o h n .  Rzadkie postacie schorzeń, wywołanych przez Bact. ent. Gdrtneri u niemowląt i małych dzieci. (Seltene Enteritis-Gartner- 
Erkrankungen bein Saugling und Kleinkind.). Archiv fur Kinderheilkunde. 
T. 115, s. 137— 145. 1938.

Niemowlęta i małe dzieci chorują na zakażenia bakteriami z grupy 
Salmonella (dur, dury rzekome, nieżyty jelit) najczęściej, niż to przypusz­
czamy. Tylko wykrycie tych bakterii napotyka na duże trudności. Poza tym 
przebieg kliniczny tych cierpień przedstawia się zupełnie inaczej, niż u do­
rosłych. Tak np. dur rzekomy A  może przebiegać pod obrazem ostrego nie­
żytu żołądka i jelit, duru brzusznego, albo nawet posocznicy. W  tym ostatnim

www.dlibra.wum.edu.pl



48 Przegląd piśmiennictwa

przypadku objawy ze strony żołądka i jelit schodzą na plan dalszy, a na 
czoło wysuwa się zespół objawów zakażenia ogólnego ze zmianami w płucach 
i oponach mózgowo-rdzeniowych. Tylko dokładne i częste badanie stolca 
może ujawnić właściwe tło cierpienia. Czasem znowu dopiero ropienie w in­
nych narządach, powstałe na drodze przerzutowej, jak ropne zapalenie ucha 
środkowego, ropień mięśni pośladkowych, ropne krwotoczne zapalenie opłuc­
nej, ropne zrazikowe zapalenie płuc lub wreszcie ropne zapalenie stawów 
pozwalają, przez wyhodowanie zarazka, wykryć istotną przyczynę choroby.

Autorka opisuje dwa przez nią obserwowane przypadki cierpienia, spo- 
dowanego przez bact. enter. Gartneri. Pierwszy dotyczył dziecka 10-mie­
sięcznego, u którego rozwinął się bolesny ciastowaty obrzęk na grzbiecie 
prawej stopy, z zasinieniem skóry i głębokim chełbotaniem, bez jakichkolwiek 
zmian w innych narządach. Dziecko przez jeden dzień gorączkowało do 38,5°. 
Z ropy, wydobytej przez nakłucie, wyhodowano czystą hodowlę bact. ent. 
Gartneri. Rentgenologicznie znaleziono prawie całkowite zniszczenie IV. kości 
śródstopia. Ponieważ można było wykluczyć sprawę gruźliczą (spina vento- 
sa), rozpoznano zapalenie szpiku kostnego wywołane przez bact. ent. Gartneri. 
Po trzech tygodniach sprawa była wyleczona. Jest to pierwszy tego rodzaju 
przypadek, opisany w literaturze.

W  drugim przypadku chodziło o dziecko 6-miesięczne, przywiezione do 
kliniki z typowym zespołem objawów zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. 
Z płynu mózgowo-rdzeniowego wyhodowano pneumokokki. Przy dokładniej­
szym jednak badaniu stwierdzono poza tym obecność bardzo dużej ilości 
grubych, nie barwiących się wg. Grama laseczników, które na pożywkach 
specjalnych zidentyfikowano jako bact. ent. Gartneri. Później już wyhodo­
wano te same drobnoustroje również i ze krwi, kału i moczu. Stan dziecka 
gwałtownie się pogarszał i po 6 dniach pobytu w klinice, dziecko zmarło. 
Podobne przypadki opisywano już niejednokrotnie. Można wśród nich roz­
różniać dwa rodzaje. W  jednych z nich zapalenie opon mózgowo-rdzenio­
wych występuje w przebiegu toczącej się sprawy jelitowej. W  innych znowu 
zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych występuje pierwotnie bez poprzedza­
jących je objawów ze strony przewodu pokarmowego Do obecnej chwili za­
obserwowano tę postać schorzenia tylko u dzieci najmłodszych, najstarsze 
z nich miało 14 miesięcy. Zejście we wszystkich przypadkach bez wyjątku 
było śmiertelne.

J. S c h m i d t .
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Wróżenia z oddziałów chirurgii dzieciecej we Francji-
Podał 

Edward Drescher.

Z inicjatywy prof. M. Michałowicza zostali wydelegowani na 
obchód piędziesięciolecia szpitala dziecięcego w Bordeaux, w grud­
niu r. ub. dr J. Kossakowski, Kierownik oddz. Chirurgicznego Kli­
niki Chorób Dziecięcych U. J. P. i dr E. Drescher, asystent od­
działu. Korzystając ze sposobności, zwiedziłem podczas tej podró­
ży kilka oddziałów chirurgicznych dziecięcych i pragnę podzielić 
się niektórymi wyniesionymi z nich wrażeniami.

Zanim przejdę do właściwego tematu, pragnę stwierdzić, że 
we Francji chirurgia dziecięca wydzielona jest jako zupełnie od­
rębna specjalność. Zaznacza się to zarówno w istnieniu specjalnych 
katedr chirurgii dziecięcej przy uniwersytetach, prócz katedr chi­
rurgii ogólnej, jak również w tworzeniu oddziałów chirurgicznych 
dla dzieci przy szpitalach i klinikach. Co więcej, spotyka się na­
wet oddziały poświęcone jakiemuś specjalnemu działowi chirurgii 
dziecięcej, jak np. oddział dr V  e a u w szpitalu St. Michel w Pa­
ryżu, o którym kilka słów zamieszczam poniżej.

Przechodząc do omówienia garści wrażeń, wyniesionych z 
krótkiego pobytu w szpitalach francuskich, zajmę się najpierw 
obchodem w Bordeaux.

M i e j s k i  S z p i t a l  D z i e c i ę c y  w B o r d e a u x ,  mie­
szczący się przy Cours de 1‘Argonne, gości w swych murach uni­
wersyteckie oddziały kliniczne: wewnętrzny i chirurgiczno-orto- 
pedyczny. Piędziesięciolecie szpitala uczcił Zarząd miejski otwar­
ciem nowego pawilonu i pokazem dorobku medycyny dziecięcej 
uniwersytetu w Bordeaux.

W  pierwszym dniu obchodu, prócz części oficjalnej, odbył 
się kilkugodzinny pokaz chorych obejmujący wszystkie niemal 
specjalności. W  audytorium zasiedli, między innymi, tak wybitni 
przedstawiciele medycyny, jak: O m b r e d a n n e ,  M a t h i e u  
i S o r r e l  z Paryża, D e l c h e f  z Brukseli, R i l c h a r d  z Berek, 
D i e u 1 a f e z Tuluzy. Obrady odbywały się pod przewodnictwem 
prof. R. C r u c h e t  (medycyna wewnętrzna) i prof. H. R o c h e r 
(chirurgia i ortopedia). Spośród licznych pokazów i referatów wy­
mienię kilka najciekawszych. I tak:

Prof. R o c h e r: Przypadek mnogiego brodawczaka głowy usuniętego
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w 18-ej godz. życia nożem elektrycznym, bez znieczulenia. Wynik leczenia 
pomyślny.

Przypadek uogólnienia mięsaka kości, z bardzo licznymi przerzutami 
w kościach czaszki.

Dr R o c a z: Zagadnienie częstości występowania drobnych roztrzeni 
oskrzelowych u dzieci.

Referent, opierając się na swym obfitym materiale, podkreśla częstość 
występowania u dzieci niewielkich roztrzeni oskrzelowych rzadko rozpoz­
nawanych. Dzieci te często zapadają na gruźlicę płuc, dlatego też, zwłaszcza 
u chorych w sanatoriach gruźliczych, referent szuka tych roztrzeni. W  trud­
nym, niejednokrotnie, różnicowaniu pomocne są próby tuberkulinowe. Prócx 
tego ważne jest zarówno diagnostycznie jak leczniczo, wprowadzanie do- 
oskrzelowo lipiodolu, który autor stosuje w małych dawkach i bez znieczu­
lenia. Technikę tego zabiegu omówił specjalista laryngolog, podkreślając 
ważność wprowadzania lipiodolu pod ekranem roentgenowskim przez sondy 
z materiału kontrastowego.

Prof. C r u c h e t: Przyczynek do wypełniania powietrzem komór móz­
gowych drogą dolędźwiową.

Autor wypuszcza około 25 cm" płynu mózgowo-rdzeniowego i wpro­
wadza 15 —  20 cm" powietrza. Następnie sadza chorego w pozycji pionowej 
i przez przechylanie głowy w różnych kierunkach otrzymuje wypełnienie 
odpowiedniego odcinka jamy czaszkowej. Z powikłań widywano jedynie 
przemijającą bladość i bóle głowy. Tego rodzaju badanie stosują przy sta­
nach po zapaleniu opon mózgowych, w porażeniach dziecięcych, padaczce 
i głuptactwie i to zarówno w celach diagnostycznych, jak i leczniczych.

Dr L a c r o i x: Przyczynek do stosowania krwi jako środka bodźco­
wego u niemowląt.

Referent sądzi, że najwłaściwszym jest stosowanie krwi w postaci za­
strzyków podskórnych w ilości 10— 15 cm3 co drugi dzień. Autor stosował tę 
metodę zamiast niewielkich przetaczań. lub wstrzykiwań domięśniowych 
krwi, uzyskując dobre wyniki w schorzeniach takich jak gastroenteritis, 
bronchopneumonia, eczema.

Dr L a c r o i x: O wartości tzw. „percutireEktion“.
Autor stosował 240 razy odczyn Pirquet‘a i tyleż razy wcieranie stę­

żonej tuberkuliny, otrzymując w obu odczynach wyniki identyczne. Odczyn 
,.percutireaktion“ występował już po 12 godzinach.

Dr D o t h e: Wskazania do leczenia klimatycznego w Arcachon.
Dr J e a n n e y :  Badania porównawcze nad stosowaniem wyciągów 

gruczołowych u zwierząt i ludzi.
Wyniki prób na zwierzętach (koguty) wykazały wartość podawania 

małych dawek preparatów gruczołowych; duże dawki powodowały przej­
ściowy rozwój, a następnie zaniki drugorzędnych cech płciowych. Autor 
zaleca stosowanie małych dawek u dzieci przy wnętrostwie.

Na posiedzeniu sekcji ortopedycznej omówiono m. in.
Prof. R o c h e r: Wyniki operacji kostnych przy coxa vara.
Wyniki osteotomii po zesztywnieniach stawu biodrowego w wadliwych 

ustawieniach.
Dr L o u b a t: Przypadek choroby Madelunga.
Prof. R o c h e r.-Przypadek postępującej myositis ossificans u dziecka

12-to letniego.

Drugi dzień obchodu poświęcony był wyłącznie ortopedii 
i chirurgii dziecięcej. W  godzinach rannych odbyło się szereg ope­
racji pokazowych. Prof. R o c h e r  wykonał m. in. sprowadzenie 
jądra przy wnętrostwie, wycięcie główki kości udowej, oraz na­
stawienie kilku zwichnięć wrodzonych stawu biodrowego własną 
metodą. Następnie w sali ambulatorium ortopedycznego przed 
licznym audytorium przewinęło się kilkadziesiąt przypadków z
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dziedziny wad rozwojowych i ortopedii. W  kilku słowach prof. 
Rocher zaznajamiał zebranych z przypadkiem, rzucał na ekran 
klisze roentgenowskie, przedstawiał wyniki czynnościowe. W  cią­
gu paru godzin pokazano: liczne przypadki osteotomii po wrodzo­
nych zwichnięciach stawu biodrowego; wzory lekkich aparatów 
redresyjnych przy skrzywieniach kręgosłupa; przypadek słonio- 
wacizny kończyn dolnych potwornych rozmiarów (u dorosłego); 
kilkanaście przypadków paszcz wilczych i warg zajęczych wyle­
czonych operacyjnie; przypadki odrostu trzonów kości długich po 
wycięciu podokostnowym w przypadkach zapalenia szpiku kost­
nego u dzieci; usztywnienia stawu biodrowego przy pomocy bol- 
cowania przez krętarz wielki; aparaty duraluminiowe zastępujące 
opatrunek gipsowy przy zachowawczym leczeniu zwichnięć sta­
wu biodrowego u niemowląt; pomyślne wyniki leczenia gimnasty­
ką oddechową zmian krzywiczych mostka, w postaci klatki pier­
siowej szewskiej.

Po ukończeniu pokazów oprowadzono gości po pawilonie or­
topedycznym posiadającym specjalne sale do gimnastyki, gipsow- 
nie itp.

O ile większość pawilonów szpitala dziecięcego w Bordeaux 
mimo przestronności pomieszczeń i doskonałego wyposażenia 
trudno nazwać nowoczesnymi, o tyle wzór nowoczesnego budow­
nictwa szpitalnego udało mi się zwiedzić pod Bordeaux, dzięki 
uprzejmości prof. Rocher.

W  odległości sześciu kilometrów od miasta w pięknym lesie 
sosnowym wznosi się gmach S a n a t o r i u m  d l a  g r u ź l i c y  
k o s t n e j  H a u t  L e v e q u e. Zakład mieści 350 łóżek w jed­
nym ogromnym budynku, obejmującym prócz tego sale operacyj­
ne, gabinety roentgenodiagnostyki, elektro i helioterapii, laryngo­
logii, stomatologii i laboratoria. Zasługuje na uwagę jedna z sal 
zamieniona na sztuczną plażę, gdzie połączenie kilku lamp umoż­
liwia stosowanie kąpieli słonecznych nawet w dnie pochmurne. 
Sale chorych, położone po południowej stronie budynku, połączo­
ne są szerokimi oszklonymi drzwiami z tarasami do werandowa­
nia. Leczenie gruźlicy kostnej w sanatorium jest zasadniczo za­
chowawcze, jednak niejednokrotnie stosuje się tam zabiegi opera­
cyjne, zwłaszcza usztywnienia zewnątrzstawowe.

W  Paryżu miałem możność zwiedzenia trzech oddziałów chi­
rurgii dziecięcej: k l i n i k i  p r o f .  O m b r e d a n n e ‘a w Hópital 
des enfants malades, oddziału dr V e a u  w H ó p i t a l  St.  M i ­
ch e 1 i oddziału dr B o p p e‘a w H ó p i t a l  St.  L o u i s .

K l i n i k a  p r o f .  O m b r e d a n n e ‘a mieści się w trzech 
pawilonach: jeden obejmuje ambulatoria, sale wykładowe i sale 
ortopedyczne (gipsownie i sale do gimnastyki); drugi zawiera sale 
chorych, nawiasem mówiąc, robiące wrażenie nieco przeładowa­
nych; wreszcie trzeci pawilon, połączony z drugim krytym kory­
tarzem, mieści salę operacyjną wraz z pomieszczeniami dodatko­
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wymi. Prócz tej sali istnieje druga przeznaczona specjalnie dla za­
biegów nagłych. Główna sala operacyjna —  duża, jasna, utrzy­
mana jest w miłym dla oka kolorze jasno zielonym. Dwa stoły 
operacyjne umożliwiają dokonywanie dwuch zabiegów równo­
cześnie. Ponad salą biegnie oszklona galeryjka przeznaczona dla 
widzów. Uderza brak powszechnie stosowanych lamp bezcienio­
wych; chirurdzy operują przy świetle dziennym, używając tylko 
w miarę potrzeby wygodnych lamp czołowych. Obok sali opera­
cyjnej mieści się specjalne pomieszczenie, w którym chorzy zo­
stają uśpieni przed wwiezieniem na salę. Zyskuje się dzięki temu 
sporo czasu przy dużej liczbie zabiegów, oraz oszczędza to dzie­
ciom niemiłych wrażeń, związanych z salą operacyjną i oczekiwa­
niem na zabieg.

W  czasie pobytu w klinice miałem możność asystowania przy 
trzech seansach operacyjnych, oraz ambulatorium profesora.

W  każdym dniu operacyjnym odbywa się przeciętnie 8 —  
10 zabiegów. Zarówno profesor jak asystenci operują szybko, uży­
wając stosunkowo bardzo małej ilości narzędzi. Do przygotowania 
pola operacyjnego używają jedynie roztworu jodu w chlorofor­
mie, gdyż chory przybywa na salę ze skórą w miejscu operacyj­
nym obmytą i okrytą aseptycznym opatrunkiem w przeddzień za­
biegu. Do utrzymania opatrunku, chroniącego ranę po zabiegu, 
używają, niemal wyłącznie, szerokich płatów przylepca —  użycie 
bandaży ograniczone jest do minimum. Z zabiegów jakie miałem 
możność oglądać wymienić muszę:

Operację bocznego skrzywienia kręgosłupa przy pomocy 
usztywniającego przeszczepu kostnego, 

operację guza nowotworowego nerki
„ spodziectwa metodą Ombredanne‘a 
„ wyobcowania pęcherza moczowego sposobem

Coffey‘a 
„ kręczu

kilka operacji wyrostka robaczkowego
„ „ przepukliny sposobem Ombredanne‘a

Nader słusznym zwyczajem wydaje mi się przyjmowanie raz 
w tygodniu chorych ambulatoryjnych przez profesora. Z jednej 
strony umożliwia to nawet mało zamożnym chorym dostęp do 
najwybitniejszego specjalisty, z drugiej, ponieważ przyjęcia od­
bywają się publicznie w sali wykładowej, pozwala lekarzom i stu­
dentom na zorientowanie się w najbardziej codziennych przypad­
kach i sposobach ich traktowania. Miałem możność przysłuchi­
wania się dyskusji prowadzonej przez profesora Ombredanne‘a 
z jednym z lekarzy, który przybył wraz ze swym chorym do kli­
niki i odbył na sali wykładowej rodzaj publicznej narady lekar­
skiej. A  że prof. Ombredanne nie szczędzi uwag i komentarzy do 
każdego, nawet błahego przypadku, przeto nie należy się dziwić,
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że audytorium pełne jest lekarzy, tak francuskich, jak i zagra­
nicznych.

Najbardziej chyba interesującym ze zwiedzanych przeze 
mnie szpitali paryskich jest o d d z i a ł  dr  V e a u  w s z p i t a l u  
S t. M i c h e l .  Ten niewielki, bo liczący około 25 łóżek, oddział 
poświęcony jest całkowicie leczeniu jednej tylko grupy spraw 
chorobowych: wad rozwojowych szczęki górnej, a więc warg 
zajęczych paszcz wilczych i rozszczepów podniebienia. Liczący 
dziś już około 70 lat dr Veau poświęcił długie lata badaniom ana­
tomicznym i klinicznym tego zagadnienia, a koroną jego wysiłków 
jest opracowana przezeń oryginalna, uznana dziś w całej Europie 
metoda operacyjna, odtwarzająca niemal idealnie pod względem 
kosmetycznym i czynnościowym zmienione, wskutek wymienio­
nych wad, stosunki w jamie ustnej. Obecnie dr Veau zajmuje się 
tylko leczeniem operacyjnym omawianych schorzeń i ulepszaniem 
drobnych szczegółów swej metody, a zarówno wyniki odległe 
jak i te bezpośrednie, z jakimi mogłem zapoznać się w czasie 
krótkiego pobytu, określić należy jako bardzo pomyślne. Oczywiś­
cie technika operacyjna, zarówno dr Veau, jak i jego zastępcy 
dr Recamier, stoi na wysokim poziomie. Wszystkie zabiegi, które 
miałem możność oglądać, a więc operacje jednostronnych warg 
zajęczych, paszcz wilczych i rozszczepów podniebienia twardego 
i miękkiego, wykonane były nadzwyczaj pewnie i z minimalnym 
urazem dla chorego. Veau używa narkozy mieszanej, usypiając 
najpierw dziecko eterem przy pomocy maski Ombredanne‘a, a 
następnie utrzymując uśpienie chloroformem podawanym metodą 
insuflacyjną. Kilka słów należy się też wyposażeniu i narzędziom 
używanym przez dr Veau.

Dziecko układa się na stole posiadającym ruchomą podstawę 
pod głowę, która daje się dzięki temu dowolnie obracać. Opera­
tor siada w wygodnym fotelu, mając głowę dziecka ponad swoimi 
kolanami, co daje mu dobry dostęp do pola operacyjnego. Do 
oświetlenia pola operacyjnego służy wygodna lampa czołowa. Aby 
uniknąć wdychania nadmiernej ilości chloroformu, wydzielającego 
się z ust dziecka, operatorowi przymocowuje się na piersiach rurę 
połączoną z wentylatorem wysysającym. Większość narzędzi uży­
wanych do zabiegu to pomysły Veau, dostosowane specjalnie do 
tego typu operacyj. Niektóre z nich przedstawione są w książce 
V eau*), omawiającej technikę jego metody operacyjnej. O kry­
tycznym i badawczym nastawieniu pracy na oddziale dr Veau mo­
że świadczyć fakt, że absolutnie każdy operowany przypadek jest 
kilkakrotnie z różnych stron fotografowany przed, po zabiegu i, 
jeśli się da, po kilku latach. Zdjęcia te następnie wklejane są do 
albumów, zajmujących dziś całą półkę dużej szafy i stanowią ma­
teriał do statystyk, bądź ilustracje do nowych prac. Miarą zainte­

*) Yictor Veau: Division Palatine.
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resowania dr Veau ulubionym tematem może być fakt, że nawet 
pies pekińczyk, z którym się nie rozstaje, ma wargę zajęczą. Dzi­
wolągowi temu, otrzymanemu w upominku od jednego z przyja­
ciół z Wiednia, poświęcił dr Veau specjalną rozprawkę.

Ostatnim oddziałem chirurgicznym dziecięcym, jaki odwie­
dziłem, jest oddział d r B o p p e‘a w s z p i t .  St.  L o u i s .

Dr Boppe podobnie jak prof. Ombredanne przyjmuje oso­
biście chorych ambulatoryjnych raz w tygodniu. Wizyta moja 
przypadła właśnie w czasie takiej konsultacji. Wśród chorych 
przeważały przypadki ortopedyczne. Dr Boppe nie szczędził wy­
jaśnień co do zgłaszających się chorych, udzielając im niemal jed­
nocześnie porad i dyktując swe spostrzeżenia do kart ambulato­
ryjnych. Jeżeli chodzi o sam oddział szpitalny, to pomimo wiel­
kości (100 łóżek) nie sprawia on dodatniego wrażenia, gdyż sale 
chorych są dość ciemne i ciasne. Wina to starego, nieprzystosowa­
nego do współczesnych wymagań lokalu. Ujemne wrażenie wy­
wiera również to, że, prócz sal zajętych przez dzieci, spotyka się 
gdzieniegdzie starszych chorych, nieraz w jednym pomieszczeniu 
z dziećmi. Jeżeli chodzi o operacje, jakie miałem możność oglądać 
w szpitalu dr Boppe‘a, to zarówno tematy ich, jak i1 wykonanie 
nie odbiegały w niczym od spostrzeganych gdzieindziej. Jedynym 
szczegółem godnym uwagi jest zainstalowany na sali operacyjnej 
aparat Roentgena, przy którym umieszczona jest dowcipnie skon­
struowana kamera do wywoływania i utrwalania zdjęć. Umożliwia 
to wykonywanie zdjęć i otrzymywanie klisz w czasie zabiegów, 
lub bezpośrednio po nich i uniezależnia chirurga, w przypadkach 
nagłych, od pomocy roentgenologa.

Podsumowując tę garść wrażeń, jakie wyniosłem z chwil spę­
dzonych na salach chorych, czy salach operacyjnych szpitali fran­
cuskich, nie mogę nie podkreślić wartości nawet krótkich poby- 
w zagranicznych. Zapoznanie się z rozmaitymi szczegółami me­
tod operacyjnych, urządzeniami szpitalnymi, jak również zetknię­
cie się z wybitnymi specjalistami , pozwala na wyrobienie pewne­
go sądu o wartości naszych metod leczniczych. A  miło jest spo­
strzec, że porównanie to częstokroć wypada na korzyść naszych 
klinik, pod niejednym względem stojących wyżej od obcych.
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FOSFATYNA FALIERA
P I E R W S Z A  P A P K A  N I E M O W L Ę C I A

W  D W Ó C H  POSTACIACH

S P E C J A L N A

B E Z  K A K A O  
( W N I E B I E S K I M  
O P A K O W A N I U )  
D O  6-go MIES. ŻYCIA

Z W Y K Ł A
Z DOMIESZKĄ KAKAO  
(W Ż Ó Ł T Y M  
O P A K O W A N I U )  
O D  6-go MIES. ŻY CIA

DAJE SIŁĘ I ZDROWIE

»Calcium-Sandoz«
w granulkach niczem nie obciążonych 
przeto najbardziej wydatnych, 
w tabletkach czekoladowych 
w tabletkach musujących 
ampułkach po 5 i 10 cc,

C A L C IB R O N A T  w ziarenkach i ampułkach,

»CHININ - C ALCIUM - SANDOZ« w ampułkach
po d w a  cc, 
oraz 5 i 10 cc
są lekami mającymi za sobą bogate 
doświadczenie klinicystów.

Literatura, próby: Inź. Karol Antoni Sommer
W arszaw a Hoża 42/8, ielefon 8.09.36
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355 Posiedzenie kliniczne dnia 22 września 1937 r.

Przewodniczy H. H i r s z f e l d ó w  a, protokołuje P. W ó j c i a k .
Obecnych członków 33, gości 37.
Na wstępie przewodnicząca zawiadamia, że został przyjęty w charak­

terze członka W. O. P. T. P. T a d e u s z  C h r a p o w i c k i .
Odczytano i przyjęto protokół z poprzedniego posiedzenia z dnia 2 

czerwca 1937 r.
N. Z a n d o w a  wygłasza referat pt.: „Z patologii onon mózgowo-rdze­

niowych".
D y s k u s j a :
H. H i r s z f e l d ó w  a zapytuje, czy prelegentka w swoich badaniach 

obserwowała zmiany w zależności od wieku świnek morskich, użytych do 
doświadczeń.

W  odpowiedzi prelegentka zaznacza, że do badań użyto świnek w jed­
nym wieku.

S. P o p o w s k i  wygłasza referat pt.: „Gruźlica niemowląt" (referat 
wygłoszony w sekcji pediatrycznej Zjazdu Przyrodników i Lekarzy we Lwo­
wie).

D y s k u s j a :
M. E r l i c h ó w n a  zapytuje: 1. czy nierozpoznanie początku zakażenia 

gruźlicą, które najczęściej jest brane za grypę, jest ważne klinicznie; 2. czy 
znany jest dalszy los dzieci z Lubeki; 3. jak obecnie należy ujmować sprawę 
wpływu typu gruźlicy bydlęcej na zakażanie się dzieci gruźlicą.

N. Z a n d o w a  wysuwa przypuszczenie, że większa wrażliwość dzieci 
na gruźlicę w porównaniu z dorosłymi może być zależna od większej wraż­
liwości opon mózgowo-rdzeniowych.

M. R o s z k o w s k i  zwraca uwagę, że dawniej łączono gruźlicę otrzew­
nej u dzieci z piciem mleka. W  Saksonii np. odżywiano dzieci niesterylizo- 
wanym mlekiem oślim i wtedy stwierdzono znacznie mniejszą ilość przy­
padków gruźlicy.

Fr. C i e s z y ń s k i  uważa, że lecznictwo gruźlicy poczyniło w ostat­
nich latach znaczne positępy. Wskazują na to dane statystyczne. Niemowlęta 
przebywające obecnie znacznie więcej na świeżym powietrzu niż dawniej 
posiadają większą odporność w stosunku do gruźlicy.

H. H i r s z f e l d o w a  zapytuje o rolę układu siateczkowo-śródbłonko- 
wego w przebiegu zakażenia gruźlicą.

W odpowiedzi przedmówcom S. P o p o w s k i :  Nierozpoznanie pierwot­
nego zakażenia gruźlicą jest ważne ze względów epidemiologicznych. Dziecko 
zakażone należy bowiem izolować ze środowiska gruźliczego. Obserwacje 
dzieci z Lubeki przeprowadzała specjalna komisja i obecnie po 4 latach ogło­
siła wyniki swej pracy. Typ bydlęcej gruźlicy w naszych warunkach jest 
rzadkością. Układ siateczkowo-śródbłonkowy może odgrywać znaczną rolę 
w przebiegu gruźlicy. Zbyt intensywne zadziałanie tego układu prowadzi do 
wychwytywania prątków gruźliczych i powstawania prosówki uogólnionej.
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356 Posiedzenie kliniczne dnia 7 października 1937 r.

Przewodniczy H. H i r s z f e l d ó w  a, protokołuje P. W ó j c i a k .
Obecnych członków 33, gości 20.
Posiedzenie odbyło się w języku niemieckim.
Na wstępie przewodnicząca H. Hirszfeldowa w krótkich słowach po­

witała prof. A  r v o Y l p p ó .
Prof. M. M i c h a ł o w i c z  w dłuższym przemówieniu podkreślił węzły 

przyjaźni, jakie łączą Polskę z Finlandią i omówił działalność naukową Prof. 
Arvo Ylppó.

M. E r l i c h ó w n a  zademonstrowała ryciny i fotografie z dziedziny 
patologii noworodka zestawione na tablicach z identycznymi przypadkami 
ogłoszonymi przez Prof. A. Ylppó: 1. wylewy podoponcwe u noworodka trzy­
dniowego z wagą 1.700 g; 2. krwiotoki wątroby z wylewem krwi do otrzewnej; 
3. erytroblastosę wrodzoną rodzimą (2 przypadki).

Z kolei zabrał głos Prof. A. Ylppó który, podziękowawszy za umożli­
wienie mu wygłoszenia odczytu w P. T. P. w Warszawie, za serdeczne przy­
jęcie i wyrazy uznania dla jego działalności naukowej,

wygłosił odczyt pt.: „Die Bedeutung der Friihgeburten Pathologie
fur die allgemeine Kindersterblichkeit“.

W  dyskusji zabierała głos Ii. H i r s z f e l d o w a  i prelegent.

357 Posiedzenie kliniczne dnia 20 października 1937 r.

Przewodniczy H. H i r s z f e l d o w a ,  protokołuje P. W ó j c i a k .
Obecnych członków 36; gości 19.
Odczytano i przyjęto protokóły z dwuch ostatnich zebrań z dnia 22 

września i 7 października 1937 r.
R. B a r a ń s k i  i J. W y s z o g r o d z k i  wygłaszają referat pt.: 

„Uwagi w sprawie rozwoju fizycznego wcześniaków w 1-szym roku życia 
na podstawie materiału Klinicznej Stacji Opieki nad Matką i Dzieckiem*'.

D y s k u s j a :
M.  E r l i c h ó w n a :  Niezwykle cenna praca kolegów obejmuje materiał 

obfity, jeśli zważymy jak krytycznie został opracowany, zwłaszcza że odrzu­
cono wszystkie przypadki, których pierwsza waga po urodzeniu była nieno- 
towana. Najcenniejszą jest ciągłość i trwałość obserwacji. Bezwartościowe 
i bezkrytyczne są prace dotyczące badań nad wcześniakami w zakładach 
położniczych. Jest to materiał nie tylko za krótko obserwowany, ale inny, 
znaczna jego część ginie z powodu wylewów, zaburzeń oddechowych i wczes­
nych zakażeń. Z wygłoszonego odczytu wynika, że dystrofia u wcześniaków 
nie jest bynajmniej tak stałym zjawiskiem jak krzywica.

Fr. C i e s z y ń s k i  zapytuje, czy prelegenci nie stwierdzili u wcześ­
niaków zapaleń płuc, które przebiegały przewlekle, lecz łagodnie.

W  odpowiedzi: R. B a r a ń s k i  i J. W y s z o g r o d z k i  podkreślają 
jeszcze raz doskonałe wyniki, otrzymane przy prowadzeniu wcześniaków 
w warunkach stacyjnych za pomocą bardzo prostych i nieskomplikowanych 
metod. Odsetek śmiertelności był na prawdę nieznaczny. Wynosił on 2,7%, 
jeśli go ustalić od liczby wszystkich wcześniaków, jakie były w opiece stacji 
i 3,3% jeśli nie brać pod uwagę dzieai, które zniknęły z naszej obserwacji 
przed upływem roku. Z preparatów farmakologicznych, poza follikuliną , uwa­
żamy za wskazaną w poszczególnych przypadkach tyreoidynę. Przewlekłych, 
łagodnie przebiegających zapaleń płuc u naszych wcześniaków nie obserwo­
waliśmy.

R, B a r a ń s k i  i Z. Ł o m n i c k i  wygłaszają referat pt.: „Sto­
sunek wagi do wzrostu u dzieci do lat 2 na podstawie materiału Klinicznej 
Stacji Opieki nad Matką i Dzieckiem**.

D y s k u s j  a:
H. H i r s z f e l d o w a :  Wzrost dzieci do lat 2-ch w znacznej mierze 

zależy od warunków zewnętrznych, jak to prelegenci zaznaczyli. Znaczenie 
genotypu daje się prześledzić na bliźniętach. Znacznie większe podobieństwo 
u bliźniąt jednojajowych wskazuje na momenty dziedziczne. W  tym wieku
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jednak zarówno bliźnięta jedno- jak i dwujajowe różnią się od siebie wzro­
stem, co wskazuje na wpływ czynników kondycjonalnych. Dopiero od 3—5 
do 12— 13 lat bliźnięta dwujajowe różnią się coraz więcej wzrostem, natomiast 
jednojajowe zbliżają się do siebie pod tym względem.

R, B a r a ń s k i  i  Z. Ł o m n i c k i  w  odpowiedzi: Specjalnych badań 
rozwoju fizycznego bliźniąt nie przeprowadzaliśmy. Bliźnięta o ile ich waga 
przy urodzeniu wynosiła 2500 g lub poniżej, trafiały do materiału wcześnia­
ków, a pozostałe były opracowane wraz z innymi tzw. normalnymi dziećmi. 
Zestawienie, które omawialiśmy w naszym odczycie ma specjalną wartość 
dlatego, że zostało opracowane na całkowicie zdrowym, odpowiednio wyselek­
cjonowanym materiale. Otrzymane w ten sposób przeciętne są do pewnego 
stopnia „idealnymi11, z którymi możnaby porównywać inne przeciętne, otrzy­
mane na innym materiale. Dane fizycznego rozwoju, opracowane na mate­
riale dzieci, pochodzących ze złych warunków, będą zawsze o wiele niższe 
i trudno je uważać za normy, obowiązujące inne dzieci. Pomiary dzieci, bę­
dące wyrazem ich fizycznego rozwoju, powinny być, co kilka lat, powtarzane. 
Nasze dane najprawdopodobniej nadają się dla całego obszaru równinnego 
Polski. Może nie będą one odpowiednie dla dzieci z miejscowości górskich, 
których ludność, pod względem antropologicznym, różni się od pozostałej 
ludności.

J. B o g d a n o w i c z  i M.  H o f m a n o w a  wygłaszają referat pt.: 
„Wzrost i waga dzieci warszawskich w wieku 2— 7 lat".

D y s k u s j a :
Wł .  S z e n a j c h  wzywa prelegentów posiedzenia, by opracowali i wy­

dali całą skałę pomiarów dla dzieci od niemowlęctwa aż do okresu dojrze­
wania.

Fr. C i e s z y ń s k i  zwraca uwagę, że dane liczbowe prelegentów są 
wyższe od przeciętnych, gdyż są opracowane na materiale dzieci, pochodzą­
cych z zamożniejszych warstw społeczeństwa.

H. H i r s z f e l d ó w  a. Prace R. Barańskiego i J. Wyszogrodzkiego, J. 
Bogdanowicza i M. Hofmanowej zapoczątkowały b. ważne badania, które 
doprowadzą do posiadania przez nas przeciętnych wagi i wzrostu polskich 
dzieci. Aczkolwiek liczby R. Barańskiego stanowią przeciętne idealne, zdaje 
mi się jednak słusznym, ażeby na przeciętne składały się dane z rozmaitych 
połaci kraju.

W  odpowiedzi zabierali głos J. B o g d a n o w i c z  i M.  H o f m a n o w a .  
358 Posiedzenie kliniczne łącznie z Sekcją kliniczną Polskiego Towarzystwa

Medycyny Społecznej dnia 25 października 1937 r.

Przewodniczy H. H i r s z f e l d o w a  i H. B r o k m a n ,  protokołują L. 
J e l e n k i e w i c z  i P. W ó j c i a k .

M. M i c h a ł o w i c z  przy wypełnionej sali Polskiego Towarzystwa 
Higienicznego wygłasza referat pt.: „Colitis u małych dzieci jako objaw, a nie 
samoistna jednostka kliniczna",

(odczyt wygłoszony w Uniwersytecie Paryskim w czerwcu br. na za­
proszenie wydziału lekarskiego).

359 Posiedzenie kliniczne dnia 3 listopada 1937 r.

Przewodniczy H. H i r s z f e l d o w a ,  protokołuje P. W ó j c i a k .
Obecnych członków 39, gości 30.
Odczytano i przyjęto protokóły z dwuch ostatnich zebrań z dnia 20 i 25 

października 1937 r.
J. B o g d a n o w i c z  omawia przypadek akrodynii.
J. F r i i h a u f o w a  omawia przypadek enterocolitis acuta in individuo 

cum albuminuria orthostatica.
Dziewczynka lat 11 (1. ks. gł. 42047), jedynaczka; drugie dziecko zmar­

ło na zapalenie opon mózgowych. Dziewczynka ta od 7—8 lat miewała wy­
mioty i bóle głowy. Zachorowała na ostry nieżyt żołądlka i kiszek. Leczona 
była bardzo troskliwie, wykonywane były wszelkie badania pomocnicze.
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Stwierdzano w moczu białko, w zmiennych ilościach. Wskutek długotrwałej 
diety doprowadzono dziecko do stanu wyniszczenia. Skierowane do szpitala 
z rozpoznaniem nephritós tbc., peritonitis. Przybyła w stanie b. ciężkim; roz­
lana bolesność brzucha, na którym widać brunatne pręgi wskutek poparzeń 
gorącymi okładami. Wzrost 138 cm. waga 20 kg. brak wagi 11 kg. Zwraca 
uwagę nerwowość dziecka i ton pretensjonalny w stosunku do otoczenia. 
W  szpitalu ustalono, że białkomocz jest typu ortostatecznego, Pirąuet + ,  inne 
badania w kierunku gruźlicy ujemne, Wassermann we krwi ujemny. Przy 
zastosowaniu diety oszczędzającej, ale bogatej kalorycznie, nieżyt kiszek szyb­
ko ustąpił. Zaczęła się szybka poprawa stanu ogólnego i wagi. Wypisana po 
czterech tygodniach pobytu w szpitalu j ako wyleczona, z wagą 24 kg. 
W  przypadku tym błahe schorzenia mogły doprowadzić do zejścia śmiertel­
nego wskutek neuropatyczności środowiska: rodzice przeczuleni wskutek
straty jednego dziecka i przyzwyczajona do kaprysów jedynaczka. W  tym 
przypadku szpital i uwolnienie chorej z pod wpływu otoczenia, było koniecz­
nym warunkiem odzyskania zdrowia.

W. L u x e n i b u r g o w a  i M.  J u r e w i c z ó w n a  przedstawiają 
przypadek zapalenia płuc u noworodka.

Niemowlę 24 dniowe skierowane z kliniki położniczej w 12 dniu życia 
a w 3 dniu choroby z rozpoznaniem zapalenia płuc. Choroba poprzedzona była 
dyspepsją, katarem, niepokojem. Przybyło w stanie ciężkim, z wybitną dusz­
nością i sinicą, z gorączką 40°. Gardziel zaczerwieniona, w płucu prawym 
w obrębie zraza górnego odgłos opukowy krótki, oraz zaostrzenie oddechu. 
W  uszach brak zmian. Na skórze liczne pęcherzyki z treścią ropną. Pomimo 
dyskretnych objawów fizykalnych, rozpoznano zrazikowe zapalenie płuca 
prawego na zasadzie nagłego zachorowania z dusznością i sinicą, z wysoką 
gorączką. Badanie rentgenologiczne potwierdziło rozpoznanie. Podawano tlen 
oraz stosowano środki nasercowe i naczyniowe. Po 4-ch dniach duszność i si­
nica mniejsze, ciepłota obniżyła się do 38°C, badanie fizykalne i rentge­
nologiczne wykazuje prawidłowy stan płuc. Gardziel nadal czerwona. Po­
nowne badanie uszu zmian nie wykazuje. W  dalszym przebiegu wystąpiły 
u dziecka częste wolne stolce oraz kilka drobnych ropni na skórze, jednakże 
stan ogólny dziecka się poprawia. Przypadek ten został zademonstrowany ze 
względu na pomyślne zejście zapalenia płuc w tak młodym wieku i trudności 
rozpoznawcze, jakie nasuwają zapalenia miąższu płucnego u dzieci w tak 
wczesnym okresie, ponadto z powodu szybkiego cofnięcia się objawów cho­
robowych i poprawy stanu ogólnego, pomimo trwającego jednocześnie zaka­
żenia ropnego skóry oraz braku stanu zapalnego uszu, mimo niewątpliwie 
przebytą infekcję grypową (katar, zaczerwienienie gardzieli).

D y s k u s j a :
M. E r l i c h ó w n a  zwraca uwagę, że dla określenia odporności nowo­

rodka nlie wystarczają same dane serologiczne, lecz dane serologiczne i zespół 
objawów klinicznych.

H. H i r s z f e l d o w a  zaznacza, że zagadnienie odporności u noworodka 
jest zawiłe. Siły obronne (aparat fagocytarny) są niedostatecznie rozwinięte. 
Główną ochronę noworodka stanowi areaktywność —  brak reakcji na bo­
dziec.

Fr. C i e s z y ń s k i  zwraca uwagę na różnicę między odpornością a 
opornością. Duża śmiertelność wśród noworodków zależy od braku oporności.

M. E r l i c h ó w n a  i A.  N o w o s i e l s k a  przedstawiają przypadek 
ciężkiej niedokrwistości,

Dziewczynka 19-mięsięczna wybitnie wyniszczona, dotknięta ciężką 
niedokrwistością (900.000 cz. c.) o typie złośliwym. Na. powstanie tej nie­
dokrwistości złożyło się kilka czynników: 1. wadliwe, brakowe, ostatnio nawet 
głodowe odżywianie, 2. niewyjaśnionej natury zakażenie, przebiegające z krwi­
stymi stolcami i krwistym zapaleniem śluzówki jamy ustnej. Leczenie za 
pomocą wyciągów z wątroby i krwią, podawaną doustnie, śródmięśniowo i do­
żylnie spowodowało nadspodziewanie szybką poprawę obrazu krwi (do 2,Vfe 
miliona cz. c.) i stanu ogólnego.
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F. L e w e n f i s z o w a  przedstawia przypadek choroby gośćcowej, 
wyrażonej w zajęciu osierdzia, sierdzia i wsierdzia oraz w niedomodze mięśnia 
sercowego. Za gośćcowym tłem sprawy chorobowej przemawia poprzedzająca 
chorobę anemia oraz współistniejące objawy pląsawicze pod postacią niewyraź­
nej mowy oraz nieskoordynowanych ruchów kończyn górnych. Na uwagę 
zasługuje szybkie ustępowanie objawów niedomogi pod wpływem preparatów 
salicylu i pyramidonu. W  przedstawionym bowiem przypadku niedomoga 
nie jest wyrazem niewyrównanych wad serca, zależy natomiast całkowicie 
od zajęcia mięśnia sercowego sprawą infekcyjną —  gośćcową.

A. L a n d e  wygłasza referat pt.: „Znaczenie inununobiologiczne śli­
ny w chorobach zakaźnych wieku dziecięcego**.

D y s k u s j a :
L. H i r s z f e l d :  rozróżniając zagadnienie walki ustroju z zakażeniem, 

dotąd zwracano zwykle uwagę na leukocytozę, przeciwciała itp., a tymczasem 
okazuje się, że inhibiny w ślinie stanowią czynnik pierwszorzędnej wagi 
w tej walce.

H. B r o k m a n  uważa, że nie należy przeciwstawiać właściwości 
ochronnych tkankowych własnościom humoralnym. I jedne i drugie są bo­
wiem wytworem komórek.

J. B o g d a n o w i c z  zapytuje, czy samo palenie nie jest czynnikiem 
dezynfekującym. Wiadomą jest rzeczą, że wśród palących spotyka się mniej­
szą ilość nosicieli chorób zakaźnych.

Fr. C i e s z y ń s k i  zapytuje, czy nie stwierdzono zależności występo­
wania inhibin w ślinie od stanu przewodu pokarmowego.

W  odpowiedzi prelegent: własności bakteriobójcze śliny nie są najpraw­
dopodobniej zależne od wydzieliny śluzówki jamy ustnej: ślina otrzymana 
wprost z przewodu ślinowego za pomocą kaniuli, czy też z założonej na stałe 
przetoki ślinowej wykazuje także własności bakteriobójcze. To też teorię 
o histogennej odporności śluzówki jamy ustnej dziś uważać należy za prze­
brzmiałą. Zagadnienie związku bakteriobójczych własności śliny z paleniem 
ma już swą obszerną literaturę i łączy się ze znaczeniem rodanków w oma­
wianych zjawiskach; własne spostrzeżenia, dokonane r.a 41 osobnikach, wska­
zują, że palenie i związany z tym wyższy poziom rodanków w ślinie nie 
mają żadnego wpływu na obecność inhibin, które występują równie często 
u palaczy co i u osób nie używających tytoniu. Własności bakteriobójcze śliny 
występują także u zwierząt, m. i. u zwierząt roślinożernych, których ślina 
nie zawiera wcale rodanków, co wskazuje, że te ostatnie nie odgrywają w 
tym mechanizmie odpornościowym żadnej roli. Dotychczas nie oznaczano 
bodaj że nigdy własności bakteriobójczych śliny u osobników chorych. Nasze 
własne spostrzeżenia są dość skromne: określono poziom inhibin w 15 przy­
padkach, chorych skierowanych do kliniki laryngologcznej z wskazaniami 
do usunięcia migdałków. Inhibiny stwierdzono w 7% (przeciętna dla zdro­
wych 14%). Badania nad zależnością występowania inhibin od stanu prze­
wodu pokarmowego mie były przeprowadzone..
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WIADOMOŚCI BIEŻĄCE.

K u r s  d l a  l e k a r z y  z z a k r e s u  e u g e n i k i  w P a ń s t w o w e j
S z k o l e  H i g i e n y .

P r o g r a m .
Początek dnia 6 lutego 1939 r.
D n i a  6 l u t e g o  (poniedziałek) godz. 20— 21 Przemówienie wstęp­

ne —  Dyr. Min. W. C h o d ź k o ,  godz. 21—22 dr med. Leon W  e r n i c —  
Rozwój historyczny ruchu eugenicznego.

D n i a  7 l u t e g o  (wtorek) godz. 19— 21 Prof. dr Maria S k a 1 i ń -  
s k a —  Materialne podstawy dziedziczności, godz. 21— 22 Doc. Zygmunt 
K r a c z k i e w i c z  —  Mechanizm dziedziczenia płci i anomalii z nią związa­
nych.

D n i a  8 l u t e g o  (środa) godz. 19—21 Prof. dr Ludwik H i r s z f e l d  
—  Nowsze poglądy o dziedziczeniu typów krwi i o mutacjach serologicznych, 
godz. 21—22 Dr med. Bonawentura K a m i ń s k i  —  Znaczenie eugeniczne 
badań genealogicznych.

D n i a  9 l u t e g o  (czwartek) godz. 19—21 Dr med. Karol M i k u l ­
s k i  —  Badanie bliźniąt, godz. 21— 22 Dr med. Henryk S z p i d b a u m  —  
Najnowsze poglądy na rolę gruczołów dokrewnych u człowieka z uwzględ­
nieniem dziedziczności.

D n i a  10 l u t e g o  (piątek) godz. 19— 21 Dr med. Ryszard D r e ­
s z e r  —  O konstytucji psychicznej i dziedziczeniu chorób psychicznych, 
godz. 21—22 Doc. dr med. Gustaw B y c h o w s k i  —  O dziedziczeniu chorób 
nerwowych.

D n i a  11 l u t e g o  (sobota) godz. 19— 21 Dr med. Mieczysława B r u ­
n o  w a —  Alkoholizm a dziedziczność, godz. 21— 22 Prof. dr med. Władysław 
M e l a n o w s k i  —  O dziedziczeniu wad i cierpień wzroku.

D n i a  13 l u t e g o  (poniedziałek) godz. 19— 21 Prof. dr med. Jan 
S z m u r ł o  —  O dziedziczeniu wad i cierpień słuchu, godz. 21—22 Prof. 
dr med. Gustaw S z u l c  —  O dziedziczeniu cukrzycy.

D n i a  14 l u t e g o  (wtorek) godz. 19— 21 Płk. dr med. Stefan R u d z ­
k i  —  O dziedziczeniu gruźlicy, godz. 21— 22 Dr med. Leon W  e r n i c —  
O dziedziczeniu chorób skórnych i chorobach wrodzonych.

D n i a  15 l u t e g o  (środa) godz. 19— 20 Prok. Stanisław C z e r w i ń ­
s k i  —  Dziedziczenie a wielokrotni przestępcy kryminalni, godz. 20— 22 Dr 
med. i praw Henryk Ż ó ł t o w s k i  —  Ustawy sterylizacyjne a walka z 
przestępstwem.

D n i a  16 l u t e g o  (czwartek) godz. 19—20 Sędzia Sądu Najwyższego 
Kazimierz F l e s z y ń s k i  —  Czynniki eugeniczne w ustawodawstwie pol­
skim, godz. 20—22 Mg. pr. Mieczysław L u c j u s —  Prawodawstwo eugenicz­
ne a projekt ustawy eugenicznej.

D n i a  17 l u t e g o  (piątek) godz. 19— 20 Doc. dr med. Henryk G n o -  
i ń s k i  —  O konstytucjach fizycznych człowieka, godz. 20—22 Dr med. 
Marcin K a c p r z a k  —  Najważniejsze działy z biometryki w zastosowaniu 
do eugeniki.

D n i a  18 l u t e g o  (sobota) godz. 19— 21 Doc. Eugenia S t o ł y h w o  —  
Typy antropologiczne w Polsce i w ogóle, godz. 21— 22 Dr Stanisław Ż e j m o 
Ż e j m i s — Psychofizyczny stan zaludnienia w Polsce.
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D n i a  20 l u t e g o  (poniedziałek) godz. 19— 20 Dr med. Jan S z u m -  
s k i  —  Z zagadnień populacyjnych, godz. 20—21 Dyr. dr med. Jerzy B a -  
b e c k i  —  Ruch neomaltuzjański i ruch poradni eugenicznych katolickich.

D n i a  21 l u t e g o  (wtorek) godz. 19—21 Dr med. Jerzy S z p a -  
k o w s k i  —  Zagadnienie narkomanii, godz. 21—22 Dr med. Jan N o w a ­
k o w s k i  —  O poradnictwie przedślubnym.

D n i a  22 l u t e g o  (środa). W y k ł a d y  w T o w . E u g e n i c z n y m  
N. Ś w i a t  1, godz. 20— 22 Dr med. Ksawery S i e ń k o  —  Rola instruktorów 
i instruktorek eugenicznych.

D n i a  23 l u t e g o  (czwartek) godz. 20—21 Dr med. Leon W e r n i c  —  
Organizacja Instytutu Eugenicznego, godz. 21—22 Zamknięcie kursu.

P o s i e d z e n i e  w s p r a w i e  b u d o w y  s a n a t o r i u m  n a d m o r s k i e ­
g o  w J a s t r z ę b i e j  G ó r z e .

W  dniu 12 brn. odbyło się w lokalu Sp. Akc. „Jastgór" (Kąpiele na 
Wielkim Morzu Jastrzębie Góry) drugie z kolei posiedzenie Komisji Orga­
nizacyjnej budowy projektowanego sanatorium nadmorskiego w Jastrzębiej 
Górze. 'Po przyjęciu protokółu z poprzedniego zebrania i uchwaleniu regula­
minu prac Komisji, zgromadzeni zaznajomili się z obecnym stanem prac or­
ganizacyjnych.

Zarząd „Jastgóru“ przystąpił już do opracowania szczegółowego parce- 
lacyjno-urbanistycznego planu zabudowy terenów nadmorskich. Autorem 
planu jest prof. inż. St. Filipkowski, jeden z najznakomitszych urbanistów 
polskich. W  planie tym przewiduje się zabudowę na przestrzeni 8 km. 
wzdłuż morza i 4 km w głąb lądu, cały więc obszar pod parcelację obejmie 
32 km kw. Na tym terenie projektuje się stworzenie specjalnego ośrodka 
sanatoryjnego, grupującego zakłady, poświęcone lecznictwu morskiemu.

Pierwszym krokiem na tej drodze jest zaofiarowanie parceli wielkości 
ok. 3 tys. m kw na rzecz Sanatorium Dziecięcego im. rektora Brodzińskiego 
„Górka" w Busku-Zdroju w celu wybudowania w najbliższej przyszłości 
całorocznego zakładu leczniczego dla dzieci nad morzem. W  tym samym kie­
runku idzie propozycja wybudowania sanatorium nadmorskiego w Jastrzębiej 
Górze skierowana przez „Jastgór" do Zakładu Ubezpieczeń Społecznych. 
Z wielu bowiem względów było by wskazane i celowe, aby pierwszy sana­
toryjny zakład nad morzem był własnością instytucji społecznej, której za­
daniem jest podniesienie ogólnej zdrowotności w kraju, a która zespala nie­
mal cały świat pracowniczy polski. działalności Z. U. S., który swymi pla­
cówkami sanatoryjnymi ogarnął już liczne zdrojowiska i stacje klimatycz­
ne, było by wskazane wykorzystać również kąpieliska morskie dla celów 
lecznictwa ogólno-społecznego.

Wobec małej liczby korzystających z leczenia uzdrowiskowego w sto­
sunku do ogółu ludności w Polsce (około 0,5%) spowodowanej niskim sta­
nem zamożności naszego społeczeństwa —  rozwój lecznictwa społecznego sta­
je się jednym z naczelnych postulatów naszej gospodarki uzdrowiskowej. 
Założenie więc jednocześnie dwu pierwszych całorocznych sanatoriów nad­
morskich przez instytucje społeczne popchnie zarazem rozwój lecznictwa 
morskiego i lecznictwa społecznego na nowe tory.

Obecnie celem gruntownego zbadania warunków klimatycznych Ja- 
tsrzębiej Góry i okolic ma wyjechać w teren specjalna komisja lekarska, 
która następnie złoży kompetentną opinię czynnikom rządowym.

(Biuletyn prasowy Zw. Uzdr. Pol.).

K u r a c j u s z e  k ą p i e l i s k  p o z b a w i e n i  p o m o c y  l e k a r s k i e j .
Jednym z najdotkliwszych mankamentów, dających się we znaki ku­

racjuszom naszych kąpielisk nadmorskich jest brak dostatecznej pomocy 
lekarskiej. Jak wszędzie, tak i w uzdrowiskach w czasie urlopu zdarzają się 
wypadki zachorowań, a chyba wymagać należy, aby gość wyjeżdżający na 
kurację, mógł liczyć na opiekę lekarską także w razie choroby.

Pomoc ta jednak jest niewystarczająca. W  największych kąpieliskach, 
jak Jastarnia, licząca w pełnym sezonie 8 tysięcy letników, ordynuje po 3 —
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4 lekarzy, którzy oczywiście nie mogą nadążyć zapotrzebowaniom, a cóż 
dopiero mówić o miejscowościach mniejszych, gdzie nawet tak minimalna 
pomoc lekarska nie jest zapewniona. W] wyniku tego stanu rzeczy nawet 
przyjeżdżający na wypoczynek lekarze są przeciążeni pracą i nierzadko tracą 
połowę swego pobytu na udzielanie pomocy chorym kuracjuszom.

Zdawać by się mogło, że ogromna, rosnąca z roku na rok w niespo­
tykanym tempie popularność kąpielisk polskich będzie najlepszym magnesem 
dla lekarzy 'i pobudzi ich do osiedlania się na wybrzeżu w czasie sezonu, tak 
jak to czynią w innych uzdrowiskach. W  ten sposób można by oczekiwać sa­
morzutnego zaspokojenia tych potrzeb w myśl prawa o popycie i podaży. 
Niestety jednak istnieją przeszkody, które zniechęcają lekarzy od podejmo­
wania takiej inicjatywy. Zaliczyć do nich trzeba w pierwszym rzędzie nie­
zmiernie krótki sezon w naszych kąpieliskach, który właściwie trwa tylko 
przez dwa miesiące. Dla tak krótkiego czasu nie rentuje się lekarzom zwijać 
praktyki miejskiej, dopełniać różnych niezbędnych formalności, jak zamel­
dowania się u lekarza powiatowego, w Pomorskiej Izbie Lekarskiej itp. Dru­
gim zaś czynnikiem —  być może zasadniczym w tej kwestii jest zbyt małe 
nastawienie kuracjuszy naszego wybrzeża na l e c z n i c t w o .  Letnicy przy­
jeżdżają tylko na wypoczynek i rozrywkę, a lekarza wzywa się tylko w wy­
padku nagłego zachorowania. Przeprowadzanie kuracji nad morzem należy 
do rzadkości.

O powszechności tego nastawienia wśród społeczeństwa świadczy rów­
nież zupełny niemal brak zakładów leczniczych w kąpieliskach, przy których 
mogli by grupować się lekarze i które mogły by stanowić ośrodki lecznictwa 
morskiego. Dotychczas istnieją u nas tylko trzy zakłady lecznicze nad morzem, 
W  Orłowie, Juracie i Hallerowie, przeznaczone wyłącznie dla przychodzących 
chorych i czynne tylko w czasie sezonu letniego. Są jednak wszędzie podsta­
wy ku temu, aby się spodziewać, że już niedaleka przyszłość przyniesie nam 
w  tym względzie korzystne zmiany. Inicjatywa w kierunku zreformowania 
dotychczasowego nastawienia społeczeństwa do naszych kąpielisk wyszła od 
Związku Uzdrowisk Polskich —  obecnie zaś S. A . „Jastgór“, realizując ideę, 
zamierza stworzyć na terenach Jastrzębiej Góry i okolic ośrodek sanatoryjny 
poświęcony lecznictwu morskiemu, gdzie już obecnie zaczyna budować się 
szereg zakładów o charakterze społecznym. Prócz tego znane są dążenia w 
kierunku rozszerzenia istniejącego pensjonatu S. S. Elżbietanek w Orłowie 
i dobudowanie skrzydła sanatoryjnego.

Będzie to pierwszy krok naprzód na drodze do rozwiązania tego prob­
lemu. Pozostaje jednak jeszcze do załatwienia inna sprawa, a mianowicie 
ułatwienia osiedlania się na wybrzeżu lekarzom wolno praktykującym, gdyż 
zakłady lecznicze nie zaspakajają wszystkich potrzeb pomocy i opieki le­
karskiej. Należało by może zachęcać lekarzy do ordynowania w kąpieliskach 
przez zapewnianie im specjalnych udogodnień, jak np. bezpłatne lub ulgowe 
mieszkania itp. Ta kwestia jest jeszcze otwarta i czeka na uregulowanie.

Ogólna bolączka kuracjuszy, polegająca na niemożności dostarczenia 
choremu odpowiedniej opieki i pomocy, pogłębiana jest jeszcze przez zbyt 
małą ilość aptek, wskutek czego goście z mniejszych miejscowości zmuszeni 
są często po lekarstwa specjalnie wyjeżdżać do sąsiedniego kąpieliska, w któ­
rym znajduje się apteka.

W  celu uregulowania tych kwestji —  zarówno braku lekarzy jak 
i aptek Związek Uzdrowisk Polskich wystąpił z memoriałem do odnośnych 
władz, przedstawiając stan rzeczy i proponując sposoby jego polepszenia.

(Biuletyn prasowy Zw. Uzdr. Pol.).

ZMARLI:
Ś. p. Dr Anna z W y s z y ń s k i c h  J a s i e ń s k a  lekarz-pediatra; ur.

6.X.1895 r. zmarła w Krakowie 17.XII.1938 r.
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Regulamin ogłaszania prac 
w P e d i a t r i i  Po l sk i e j .

1. Rękopisy pisane na maszynie należy przesyłać pod adre­
sem Redakpji.

2. Do artykułu oryginalnego należy dołączyć krótkie stresz­
czenie w jednym z języków obcych (angielskim, francu­
skim, niemieckim).

3. Autorzy proszeni są o zwięzłe omawianie tematów. 
Redakcja zastrzega sobie prawo wprowadzania poprawek 
w porozumieniu z autorami.

4. Prace oryginalne drukuje się z zachowaniem kolejności 
nadsyłania; poza kolejnością umieszczane są doniesienia 
tymczasowe, nieprzekraczające 2 stron druku.

5. Autorzy ponoszą połowę kosztów druku tablic i klisz.

6. Autorzy otrzymują 25 odbitek swych prac bezpłatnie.

Nr 1 styczeń

P E D I A T R I A  P O L S K A
M IE S IĘ C Z N IK

Prenumerata roczna wynosi z przesyłkę pocztowę zł. 20.

A d r e s  R e d a k c j i :  Dr M. Wierzbowska, Warszawa, ul. Akade­
micka 3, teł. 8.55.12.

A d r e s  A d m i n i s t r a c j i :  P e d i a t r i a  P o l s k a
Warszawa, ul. Litewska 16, teł. 9.41.00, 

konto P. K. O . 12913.

Drukarnia „SIŁA“ , Warszawa, Towarowa 2/4, tel.: 3-34-86 i 3-34-87.

www.dlibra.wum.edu.pl



f
męt

?£&& 
*&??

fG-tr

m j&

WITAMINA D
KRYSTALICZNA

n

V v V . V ‘.-<*'V'

UTRWALACZ 
WAPHIAi FOSFORU

KRZYWICA I WSZELKIE STANY ODWAPNIENIA •

I #/>!<#

:0 M

yKM

" I l f
rssssi

F A R M A C E U T Y C Z N E  Z AK Ł AD Y  P R Z E M Y S Ł O W E

www.dlibra.wum.edu.pl



PEPTICOL

D

ZESPÓŁ WIEŁOW ARTOŚCIOWYCH PEP­

TONÓW Z MIĘSA RYB, JAJ, MLEKA,  

JARZYN, GRZYBÓW, OWOCÓW I ZBO­

ŻA W  STANIE PŁYNNYM

W SK AZAN IA:

CHRONI PRZED WSTRZĄSEM ANAFI- 
LAKTYCZNYM ,
ODCZULA USTRÓJ,
LECZY ZABURZENIA W  TRAWIENIU, 
ODDYCHANIU I KRĄŻENIU, 
SCHORZENIA UKŁADU NERWOWEGO  
I DERMATOZY NA TLE ANAFILAKSJI

DAWKOWANIE: 1— 2 łyż. od herbaty 3 ra­

zy dziennie (dzieci połowę dawki) na 15 min. 

przed jedzeniem w wodzie gazowanej

CHEM. FARM. ZAKŁ. PRZEM. HANDL. 
L. NASIEROWSKI,
Warszawa, Kaliska 9
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A.077

W zapaleniu płuc i oskrzeli pewnym, wypróbowanym 
lekiem, działającym również zapobiegawczo, jesł

CAMPHOCHIN-
„LAOKOON"

CAMPHOCHIN — zwiększa wentylację płuc i łagodzi 
stan zapalny dróg oddechowych.

CAMPHOCHIN —  obniża temperaturę, usprawnia krąże­
nie i czynność serca.

Pud. 10 amp. po 1 i 3 cm3 Opak. szpił. po 50 i 100 amp.

Parenłeralne stosowanie stężonego 
p r e p a r a t u  w ą t r o b o w e g o

P E R ME D I N II
„LAOKOON"

zapewnia szybki efekt leczniczy
nawet w ciężkich stanach niedokrwistości.

P E R M E D I N  II
1 cm8 odpowiada w działaniu 1000 g świeżej wątroby podanej doustnie.

Pewne i stałe działanie terapeutyczne oraz przeciw- 
łoksyczne daje również

P E R M E D I N  I. amp. a 2 cm3 oraz 
P E R M E D I N  Liquidum

do stosowania doustnego

P E R M E D I N  I 3 amp. po 2 cm3 
P E R M E D I N  I 6 amp. po 2 cm3 
P E R M E D I N  II 3 amp. po 1 cm3 
P E R M E D I N  II 3 amp. po 2 cm3 
P E R M E D I N  Lig. fl. a 80 cm3

www.dlibra.wum.edu.pl


