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PRACE ORYGINALNE
Wyktady kliniczne

Z oddzialéw neurologicznych i chirurgicznych -szpitala na
Czystem w Warszawie.

Urazy kregostupa a zaburzenia w ukladzie
nerwowym.

Podal
Maksymiljan BIRO (Warszawa).

Es entsteht die Frage, ob man wirk-
lich die Schiddelknochen aus Wirbel-
knochen ableiten sollte.

Klein das grosse, gross das kleine,

Alles nach der eignen Art.
Immer wechselnd, fest sich haltend
Nah und fern und fern und nah.
G o eth e (Osteologie).

Czaszka stanowi szereg kreqéw, zrosnietych ieden
z druaim i naskutek tego pozbawionych ruchu indywi-
dualneao; kreaostup jest zespotem kregéw, ktérvch wiek-
sz0é¢ posiada jeden wzgledem druaieqo znaczniejsza lub
drobniejsza swobode ruchu. Ta réznica w budowie kre-
aostupa i czaszki przyczynia sie do tego. Ze kreqostup
nie jest tak mocna forteca dla rdzenia, jak czaszka dla
mézgu.

Aby mégt istnie¢ wzaledny ruch pomiedzy kreqa-
mi, musza pozostawaé¢ miedzy niemi w niektérych mieij-
scach przestrzenie wolne, musza istnie¢ jakie§ szvary.
Pokrywaiace te szpary mie$nie i wiezy chronia od ura-
26w w pewnym zakresie rdzef, wiszacy w kanale krego-
wym, owem przedluZeniu jamy czaszkowej. Futeral
obronnv dla rdzenia stanowi opona twarda, przedluzona
z czaszki do teqo kanalu, a jest on tem odpowiedniejszv
dla ochrony rdzenia od urazéw, Ze opona twarda jest
oddzielona od czesci kostnych poduszka z tkanki thusz-
czowej. Obrona ta jeszcze w ten sposéb zostaje utatwio-
na, ze rdzed nie przylega do wnetrza worka z opony
twardei. lecz wisi w nim, owiniety workiem z pajeczy-
néwki, zawierajacym plyn mézgowo-rdzeniowy.

Jesli podczas rozwoiju filoaenetycznego rdzef uzy-
skal pancerz obronny, to niechybnie ta cze§é ukladu ner-

wowego bywala wystawiona na urazy. Kregostup cze-
sto ulega urazom, jakkolwiek rzadziej, niz czaszka.
Pragnatbym poruszy¢ sprawe urazu kregostupa na
zasadzie materjalu, jaki spostrzegalem na oddzialach
neurologicznych i chirurgicznych. Materjal neurologéw
i chirurgéw wzajemnie si¢ w tej dziedzinie uzupelnia:
na oddziat chirurgiczny przybywaja chorzy po urazach
najczesciej Swiezych, na neurologiczny za§ ofiary prze-~
waznie dawniejszych urazéw. Nim do przedstawienia
mych poszukiwafi w sprawie urazéw kregostupa przy-
stapig, pozwole sobie wyrazi¢ podziekowanie za mater-~
jal neurologiczny kol. E Hermanowi i WL
Sterlingowi, zachirurgiczny kol. D. Koh an o-
wi, J. Szperowi i AAWertheimowi.
Urazy kregostupa polegaja na jego stluczeniu
(contusio), wstrza$nieniu (commotio), wykreceniu,
zwichnieciu lub zlamaniu. Sadzono, Ze w tej okolicy
zwichniecia sa czestsze od zlaman, ale doswiadczenie
wykazalo, ze dzieje sie odwrotnie (zlamania stanowity
60% naszych przypadkéw). Jak i w innych odcinkach
uktadu kostnego, istnieja w kregostupie w jednych miej-
scach czgéci, bardziej sklonne do zwichnigé, w innych
przewaznie do zlaman (20). Wplywaja chyba na to sto-
sunki mechaniczne w jego budowie. Zlamaniu czesto
ulegaja Srodkowe kregi szyjne, dolne grzbietowe (10—12
grzbietowe) wraz z 1 ledzwiowym. U jednego z naszych
pacjentéw spostrzegaliémy zlamanie kregu szyjnego
(6 szyjny), u kilku zlamanie w goérnej trzeciej czesci od-
cinka grzbietowego (grzbietowe 3, 4, 5, wzgl. 4 i 5),
u innych w cze$ci grzbietowej dolnej (grzbietowy 12),
wreszcie w gérnej ledzwiowej (ledzwiowy 1). Widywa-

“lismy jednak zlamania i w miejscach, w ktorych ono rza-

dziej sie zdarza, bo u 1 pacjenta w obregbie gérnych kre-
géw dolnej potowy odcinka grzbietowego (grzbietowe
718), u 2-ch w dolnej ledzwiowej (ledzwiowe 3 i 4). Jak-
kolwiek w kregach ledzwiowych ulegajg zlamaniu naj-
czeSciej wyrostki, i mieliSmy pewne przypadki ze zlama~
niem w tej okolicy (ledzwiowe 2 i 3) obu wyrostkéw po-
przecznych, a inne ze zlamanym wyrostkiem stawowym,
to zdarzaly sie nam i zlamania trzonu w tej czesci kre-
gostupa (ledzwiowy 2). Lecz, jesli latwo zrozumie¢ zla-
manie w okolicy pierwszych kregéw dolnej potowy kre-
gostupa (grzbietowe 7 i 8), jako powstale u naszych pa-
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cjentéw naskutek bezposredniego uderzenia (belka) w te
czes¢ kostna, to trudniej wytlumaczyé zlamanie w obre-
bie dolnego odcinka lediwiowego (lediwiowy 3) po ze-
skoczeniu (usilowanie samobojstwa droga wyskoczenia
z III pigtra), gdyz uraz bezposredni wywoluje przewas-
nie uszkodzenie wyrostka oscistego i luku, a niebezpo-
sredni (spadanie z wysokosci) zlamanie trzonu (pacjent
spad! z gory fortecznej z wysokosci 10 metréow). Zresz-
ta, pewne odcinki kregostupa latwiej famia sie w trzonie,
niz w tukach (kregi piersiowe 3—12), i z tego wzgledu
mégl u naszego pacjenta ulec zlamaniu trzon kregu
(grzbietowy 12),

Zlamanie kregostupa, jak wspomnialem, stanowito
w naszych przypadkach wigkszo§¢é urazéw, a przeciez
na og6lna liczbe urazéw ciala przypada ich niewiele.

Na zasadzie danych z London Hospital (Gurlt)
zlamanie kregostupa stanowi 0,332% ogétu ztaman kosci.
U kobiet bywa ono rzadziej, niz u mezczyzn, a to chyba
przewaznie naskutek warunkéw zewnetrznych (wzgled-
nie odmienne warunki pracy, inne warunki walki
fizycznej, odmienne sposoby samobéjstwa). Gdy chodzi
o wiek, to okazuje si¢, Ze zlamania kregoslupa prawie
nie napotyka si¢ u dzieci i rzadko zdarza si¢ w wieku
mlodzienczym. Na réznice liczebna, jaka wykazuja przy-
padki zlamania w rozmaitym wieku, moze si¢ sklada od-
mienna elastyczno$¢ wiezéw oraz stan kosci, zmieniaja-
cy sie z wiekiem, a to chyba na tle gruczolowem (stan
przytarczyc i innych gruczoléw, pozostajacych z niemi
w korrelacji). Z tych samych moze powodéw osoby star-
sze latwiej ulegaja ztamaniu kosci, osoby mlodsze zwich-
nigciom stawoéw.

» Wystepuje zwichnigcie przewaznie w okolicy kre-
goéw szyjnych i to najczesciej miedzy 5 a 6 oraz na gra-
nicy 1 i 2; rzadko zdarza si¢ ono w kregach grzbieto-
wych, a niezwykle rzadko w ledzwiowych.

51-letni robotnik podczas dZwigniccia cigzaru nagle
usiadl z powodu bélu krzyza, promieniujacego wzdluz tylnej
powierzchni lewej koniczyny dolnej i na kilka chwil stracil
przytomno$¢; okazalo sie przemieszczenie i skrzywienie 4 kre-
gu ledzwiowego.

Zlamanie kregu moze sprowadzi¢ zwichnigcie w
stawie sasiednim, i odwrotnie, w niektérych miejscach
kregoslupa moze zwichniecie wywola¢ zlamanie czesci
sasiednich. Naskutek zwichniecia miedzy kregiem szczy-
towym (atlas) a obrotowym (epistropheus) ulega nie-
kiedy zlamaniu zab (processus dentoideus) kregu szczy-
towego, ten zab, ktory stanowi wlasciwie trzon kregu
obrotowego, od niego oddzielony, a z trzonem kregu
obrotowego zroéniety.

Spatz(37) powiada, ze we wstrzasnieniach mo-
3e czesto brakowaé zlamania kosci (,,ein Knochenbruch
kann oft fehlen*). Sadze, ze nalezy wyraznie odrézniac
od zlaman wstrzasnienie (commotio), wzgl. stluczenie
(contusio). Te uszkodzenia sa czgstsze od zlamas i od
zwichnieé, lecz tylko cze$¢ odpowiednich przypadkow
dostaje sie do szpitala. Przypadki zlamania, badz zwich-
nigcia zjawiaja si¢ w szpitalu niezaleznie od tego, jakie
one pociagaja skutki w ukladzie nerwowym, a wiec juz
ze wzgledu na cigzkie uszkodzenie kregostupa, gdy pod
obserwacje szpitalng z przypadkéw wstrzasnienia dosta-
ja sie tylko te, w ktérych wystepuja wigksze zaburzenia
w ukladzie nerwowym. A jednak (29) sam nieznaczny
uraz (lekkie uderzenie w plecy dlonia w 1 przypadku),
samo nieduze natgzenie bolu, nawet jego umiejscowie-
nie zdala od kregostupa (béle brzucha w przypadku ura-
zu w plecy) i szybkie ustapienie dolegliwosci (po kilku
dniach w 1 przypadku) nie §wiadcza, e dany uraz nie

wywolal powaznych zaburzef; skutki moga sie okaza¢
znacznie péiniej (po 10 miesiagcach w 1 spostrzezeniu).
Czasem juz zastrzyknigcie wedlug metody Lerichea
0,5% nowokainy moze rozstrzygnaé, czy to sprawa nie-
znaczna. Po tem zastrzyknieciu béle si¢ zmniejszaja, o ile
niema zlamania, a zwigkszaja w razie ztamania, i to dla-
tego, ze po zastrzyknieciu ustepuje skurcz mie$ni na miej-
scu bolesnem, odlamki kostne otrzymuja swobode ruchu
a ruch odlamkéw sprowadza béle. Daleko pewniejszych
danych dostarcza badanie rentgenologiczne. Dane kli-
niczne s3 zwlaszcza wtedy nieznaczne, gdy uszkodzone
zostaly wyrostki poprzeczne. W jednym z naszych
przypadkoéw nie bylo zadnych objawéw poza bolesnoscia
czesci kregostupa (12 kreg grzbietowy i 1, 2 i 3 ledzwio-
we),a Roentgen wykazal ztamanie wyrostkéw po-
przecznych (2, 3 i 4 ledzwiowe lewe). W niektérych ta-
kich przypadkach jednak nasilenie bélu i utrata przytom-
noéci nasuwaly mysl o zlamaniu kregostupa (1); w in-
nych sprawa przebiegata bezobjawowo. Niekiedy obraz
kliniczny jest bardzo bogaty, a rentgenogram wyjasnia,
ze kregostup wecale nie zostal uszkodzony.

. Robotnik 38.-letni po uderzeniu w kregoslup nietylko
stracit przytomnosé i po jej odzyskaniu narzckal na béle opa-
sujace {na wysokosci podbrzusza), lecz mial niedowtad jednej
koniczyny dolnej, a rentgenogram nie wykazywal zmian w kre-
gostupie. ’

Rentgenogram rozstrzyga, czy zaszlo wyrazne
uszkodzenie kregostupa, czy miato miejsce tylko wstrza-
$nienie, czy sprawy nie spowodowalo cialo obce (w 3 na-
szych przypadkach wykryto odlamek noza).

Gdy mowa o uszkodzeniu ukladu nerwowego w
zaleznosci od urazu kregostupa, to pod czesciami kre-
goslupa rozumiemy i czesci, z kregoslupem zwigzane,
wiec wiezy i mie$nie, stanowiace cze§é futeralu, miesz-
czacego rdzefi, opony i korzenie nerwowe.

Sprawe rodzaju urazéw, jakim podlega kregostup,
poruszylem, by sie rozejrzeé, jaki zachodzi stosunek mie-
dzy nateZeniem urazu a nastgpczem uszkodzeniem ukla-
du nerwowego. Zdawaloby sie, Ze im ciezszy jest uraz
kregostupa, tem powazniejsze jest cierpienie nerwowe.
W wiegkszosci naszych spostrzeien tak bylo istotnie:
w wielu przypadkach ztamania kregostupa zachodzily po-
razenia lub niedowlady koficzyn, niekiedy z wybroczyna
wsrédrdzeniowa (haematomyelia). Tak bywalo w przy-
padkach zlamania trzonéw lub wyrostkéw stawowych.
Ztamanie wyrostkow poprzecznych, jak juz wspomnia-
tem, przewaznie nie sprowadzalo zaburzen ukladu ner-
wowego powaznych i dlugotrwatych.

Mezczyzna 41-letni po wyskoczeniu z tramwaju doznal
poranienia czola nazewnatrz i ku gorze od oka lewego, wy-
krecenia wyrostka barkowego prawego (acromion) oraz urazu
kregoslupa; od tego czasu w ciagu 4 tygodni mie mégt dowol-
nie oddawaé moczu i wykazywal kilkudniowa bolesno$é wy-
rostkow oscistych 12 kregu grzbietowego oraz 1, 2 i 3 ledz-
wiowego; rentgenogram nie stwierdzil zlamania wyrostkéw
ofcistych, lecz wykry! zlamanie poprzecznych ledzwiowych
21 3 prawych i lewych oraz 4 lewego. Po 5 tygodniach chory
pozbyl si¢ dolegliwosci i opuscil szpital.

Natezenie objawéw rdzeniowych niezawsze jest
proporcjonalne do wielkosci ztamania. Wobec tego zro-
zumialy jest nasz przypadek z duzemi zaburzeniami rdze-
niowemi pomimo nieznacznych uszkodzen kregostupa
(cierpienie ogona konskiego i stozka rdzeniowego w
przypadku rozszczepienia kregéw 3 i 4 w okolicy ledz-
wiowej) oraz przypadek zlamania kregostupa bez zabu-
rzen rdzeniowych (zlamanie trzonu kregu 12 grzbieto-
wego), wzgl. oponowych.
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O ile zaburzenia nerwowe wystepuja po zwichnie-
ciu, to naogét s3 one mniej rozlegte i bywaja mniejszego
natezenia, niz wrazie zlamania, a jednak w niektérych
razach po zwichni¢ciu moga cze$ci kostne uwieraé na
rdzedi i spowodowaé w nim powazne cierpienie. Jeden
z naszych chorych po zwichnigciu w okolicy 4 kregu

lgdi}rviowego byt dotkniety niedowladem kosiczyn dol-
nych.

Im szerszy jest kanat kregowy w miejscu zwichnie-
cia, tem lagodniejszy jest wplyw zwichniecia na uklad
nerwowy. Z tego wzgledu w czesci szyjnej i ledzwiowe;j
zwichnigcie jest mniej szkodliwe, niz w grzbietowej.
I trzeba duzego przemieszczenia czesci kostnych, by
zwichnigcie w czesci ledzwiowej sprowadzilo powazne
objawy w rodzaju tych, jakie nasz pacjent mial w postaci
uporczywego porazenia poprzecznego koficzyn dolnych
i cigzkich zaburzen zwieraczy. Zaburzenia wzrastaja, gdy
czesci kostne i sgsiednie twory zapalne uciskaja w prze-
biegu choroby na uklad nerwowy. Zwichniecie kregow
moze si¢ przyczyni¢ do uszkodzenia opon, wzgl. rdzenia.
Obserwowalismy przypadek przemieszczenia i skrzywie-
nia 4 kregu ledzwiowego z zapaleniem stawéw, jakie cza-
sem si¢ ukazuje w nastepstwie urazu kregostupa (K ii m-
mel). Jako skutek zwichnigcia moze powstaé zapalenie
wszystkich opon lub samej twardej, wzgl. pajeczynéw-
kowej i migkkiej, moga si¢ ukazaé krwiaki podoponowe,
wreszcie rdzen moze ulec uci$nigciu, a w niektérych ra-
zach rozerwaniu.

Uszkodzenie uktadu nerwowego zachodzi przewaz-
nie wpoblizu miejsca urazu, ale zdarza sie i zdala od nie-
go, nawet na miejscu przeciwleglem (nasz przypadek
urazu w okolicy 6 i 7 kregu szyjnego).

Nieproporcjonalnosé objawéw nerwowych w sto-
sunku do natgienia uszkodzen kregostupa moze si¢ i w
ten sposob wyrazi¢, e istnieja duze zaburzenia rdzenio-
we nawet po urazach, ktére nie uszkodzity kregostupa,
ani opon. Mielismy szereg takich przypadkéw, ze wspom-
ng zespél Brown-Séquarda ze zmianami w dol-
nej czesci grzbietowej rdzenia w jednym z nich, poraze-
nie koficzyn gérnych naskutek zaburzen w czeéci szyj-
nej rdzenia w drugim oraz porazenie poprzeczne, doty-
czace konczyn dolnych w trzecim, Takie spostrzezenia
nie naleza do wyjatkéw (37); widywano nawet rozdar-
cie rdzenia po urazie, ktéry wcale nie uszkodzit krego-
slupa (Fronmiiller). Nie mam na mysli uszkodze-
nia opon, wzgl. rdzenia przez uraz migdzy tukami dwuch
sasiadujacych kregow, ze wspomne o pchnigciu nozem
pomiedzy tuki kregu 6 i 7 szyjnych z nastgpczym zespo-
ltmBrown-Séquarda (zzaburzeniami czucia po
prawej i porazeniem konczyn lewych). Chodzi mi
o schorzenie rdzenia bez uszkodzenia powlok migkkich
i koséca.

Jesli moga zajs¢ w rdzeniu cigzkie uszkodzenia po
urazach kregostupa, ktére si¢ na kregostupie wyraZnie
nie odbily, to tem lacniej po takich urazach moze si¢ uka-
za¢ tylko wstrzaénienie rdzenia. Z tego nie wynika, ze
wystepujace woéwczas wstrzasnienie rdzenia nie jest cier-
pieniem organicznem (Ko cher). Istotnie, w wielu ta-
kich przypadkach wstrza$nienia wykrywano w rdzeniu
wyrazne uszkodzenia (28), e wspomne o kwiakach
i o martwicy (Schmaus).

Dlugi czas utrzymywano, e wstrzasnienie rdze-
nia sprowadza objawy przelotne (Déjérine i Tho-
mas). Okazuje sig, ze ono si¢ wyraza (4, 21) rozmai-
temi obrazami klinicznemi (Foerster, Marburg,
Richter, Guillain i Barré).
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38-letni mezczyzna, uderzony w plecy sztabg Zelazna,
padl nieprzytomny, narzekat na bole i odtad coraz gorzej cho-
dzil. Wystapila bolesno$é kregow ledZzwiowych dolnych i krzy-
za oraz zaburzenie zwieraczy., W okresie 6-tygodniowym roz-
winelo si¢ porazenie konczyn dolnych z wzmoZonem napig-
ciem ich miesni, zwlaszcza w prawej konczynie dolnej, ze spo-
tegowanemi odruchami kolanowemi z przewaga ze strony kon-
czyny dolnej prawej i zaburzeniami czucia ponizej Ds. Krwio-
mocz; plyn mézgowo-rdzeniowy byl prawidlowy; dane rentge-
nograficzne ujemne. Po roku chory bez powyzszych zaburzen
poza moczowemi znajdowal si¢ na oddziale chirurgicznym ze
wzgledu na kamice w odcinku gérnym lewego moczowodu.

Spostrzegalismy tedy obraz, jaki moze powsta¢ na
tle znacznego uszkodzenia kregostupa, lecz dane ptynu
i obraz rentgenograficzny stwierdzily, ze mialo miejsce
tylko wstrzasnienie rdzenia. Krwiomocz mégt by¢ trak-
towany, jako objaw urazowy (bywa i po wstrzasnieniu),
lecz kamiefi nasuwa przypuszczenie, ze krwiomocz byt
niezalezny od urazu kregostupa, ale i to nalezalo wypo-
wiedzie¢ z duzemi zastrzezeniami, bo kamica zdarza si¢
i po podraznieniu n. wspétczulnego.

Bezposrednio lub prawie po urazie czaszki wyste-
puje w wigkszosci przypadkow (2, 3 i 4) utrata przytom-
nosci, ukazuja si¢ wymioty, bole glowy. Te same obja-
wy widywalismy u pewnych chorych, ktorzy ulegli jed-
noczesnie urazowi kregostupa oraz czaszki, i u ktérych
z tego wzgledu trudno bylo orzec, czy te objawy nie
byly wynikiem urazu czaszki. Rzecz wyjasniaja przy-
padki wylacznego urazu kregostupa (Thaden, Ko-
sow). Utrate przytomnosci spostrzegalimy, jak nie-
ktérzy autorzy, przewainie bezposrednio po urazie
(10, 11, 34) lub w kilka minut po nim. W tych razach
nie bylo nietylko tej §wiadomosci, ktéra si¢ objawia, jako
zdawanie sobie sprawy ze zjawisk §wiata otaczajacego
oraz $wiata wewnetrznego i ich wzajemnego stosunku,
ale i tej elementarnej §wiadomosci, ktora si¢ wyraza sta-
nem czuwania w odrdznieniu od snu. Swiadomos¢ dzie-
la na wyisza, intelektualna, bardziej zlozona i swiado-
mo§¢ nizsza, elementarna; jedne i druga uznaja za zja-
wisko odruchowe (Lechner) i w ten sposdb uprasz-
czaja sobie sprawe, uwazang przez Ziehena za du-
chowa. Swiadomoé¢ wyzsza nie moze istnie¢, gdy niema
nizszej, a ta jest mozliwa bez wspoldzialania wyiszej.
Swiadomosé jest zwiazana z okreslonem ogniskiem (10).
Tla swiadomosci wyzszej upatrywaé nalezy w korze
mézgowej, tla nizszej domysla¢ sie trzeba w ukladzie
wegetatywnym i to gléwnie we wzgorku wzrokowym (9).
Stan $wiadomosci, jak to wskazalem (3, 4), nie zalezy
ani od stopnia ukrwienia mézgu, ani od stanu ciénienia
plynu mézgowo-rdzeniowego, lecz od czynnosci okreslo-
nego ogniska (2) w ukladzie nerwowym. Tlem §wiado-
mosci jest gléwnie wzgoérek wzrokowy, a pozatem kora
i czesci od srodmézgowia do rdzenia przedtuzonego. Jak-
kolwiek stan $wiadomosci jest zwiazany z okre§lonem
ogniskiem, ze wzgledéw praktycznych nie zaliczamy za-

- burzen $wiadomosci do objawéw ogniskowych, lecz do

ogoélnych. Dzieje si¢ tak dlatego, ze podzial na objawy
ogélne i ogniskowe opieramy nie na danych anatomicz-
nych, lecz na klinicznych. I sennosé powstaje na tle pe-
nego ogniska (3 komora, lejek), i wymioty sa zwigzane
z tlem umiejscowionem (4 komora), i drgawki powstaja
na tle zaburzen w pewnych okolicach korowych i podko-~
rowych, a jednak cz¢sto nazywamy te objawy ogélnemi,
biorac pod uwage, ze obejmuja ogdt réznych przypad-
kéw, ze zjawiaja si¢ w cierpieniach ukladu nerwowego
o rozmaitem ich umiejscowieniu. Inne objawy, wzgl. ze-
spoly s3 w poszczegolnych chorobach rézne.
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Te inne, czyli klinicznie - ogniskowe objawy uka-
zuja si¢ w sprawach urazowych rdzenia przewasnie bez-
posrednio po urazie lub krétko po nim, bardzo rzadko
po wiekszym uplywie czasu. Wsrdéd naszych przypad-
kow goérowaly takie, w ktérych zjawialy sie tuz po ura-
zie; w nieznacznej mniejszosci wylonily sie one pézniej
(u 1 z naszych pacjentow w 8 lat po ugodzeniu nozem

w plecy). O takich méwimy, ze wystepuja po okresie
utajenia (21), po wielomiesigcznym, a nawet wielolet-
nim (19). O czasie ich ujawnienia decyduja sprawy uci-
skowe, wzgl. zapalne, zwyrodnieniowe w rdzeniu, czy
naczyniach, zmiany, ktére musza przybra¢ pewne roz-
miary (29), by wywola¢ odpowiednie objawy.

(Dok. nast.).

Z klinik, szpitali 1 pracowni

Z (Oddzialu Chirurgicznego Szpitala $w. Lazarza w Krakowie
(Dyrektor: Prof. Dr. J. Glatzel)
i z Pracowni Biologicznej Instytutu Radowego
im. Marji Sklodowskiej - Curie w Warszawie
(Kierownix: Dr. Z. Z akrz e w s k i).

Badania nad zwiazkiem istniejagcym miedzy krzep-

nigciem krwi a wchlanianiem niektérych zawiesin

koloidalnych przez komérki aparatu siateczkowo—
srodblonkowego.*)

Podali
W. KRASZEWSKI i Z. ZAKRZEWSKI.

W badaniach swych nad mechanizmem wchilania-
nia koloidalnych czastek metali przez komérki aparatu
siateczkowo-~érodblonkowego stwierdzit J a n ¢ s 6 (1),
ze wchlanianie to przebiega dwufazowo: w pierwszej fa-
zie czastki koloidalne gromadza sig¢ na powierzchni komé-
rek srodblonkowych, przyczem komérki zachowuja sie
biernie, w drugiej natomiast fazie komérki czynnie wchia-
niaja zaadsorbowane na ich powierzchni czastki. Z badan
J ancsa wynika, e samych czastek koloidu komérki
nie wchianiajg, lecz ze uczyni¢ to moga tylko wtedy, jesli
czastki zostana we krwi uprzednio do tego przygotowa-
ne. We krwi powstaje bowiem strat koloidu i wléknika,
i dopiero ten strat wchlonaé sie moze do wnetrza ko-
morek.

Jesli wprowadzi¢ do krwi jaki§ érodek przeciw-
dzialajacy jej krzepnigciu,-jak np. heparyne, nowirudy-
ne lub tez germanine, wtedy strat wléknikowo-koloidowy
si¢ nie tworzy, i koloid przez komoérki wchlonigty byé nie
moze. Zatem od stanu krwi, od jej krzepliwosci uzalez-
nione jest wchlanianie koloidéw przez komérki aparatu
siateczkowo-$rodblonkowego. Z badan swych wysnuwa
J ancs6 wniosek, e istnieje Scisly zwiazek pomiedzy
zjawiskiem gromadzenia si¢ koloidéw w komérkach a
zjawiskiem krzepniecia krwi,

Doswiadczenia ] a n ¢ s a, wykonane na zywych
zwierzetach, wyosobnionych narzadach i wreszcie poza
ustrojem przy uZyciu osocza krwi, sa na tyle przekony-
wajace, iz mozna uwa%aé za udowodnione, ze wiéknik
istotnie na koloidalnych czgstkach metali sie wytraca. Ba-
dania te nie wyjasnily jednak, co zresztg i sam ] an c-
s 6 podnosi, pod wplywem jakich czynnikéw dokonywa
si¢ w tym przypadku w osoczu przemiana fibrynogenu
na widknik, ktory, jak wiadomo, w osoczu si¢ nie znaj-
duje, lecz powstaje dopiero z przemiany fibrynogenu.
Nie wyjasnily one bowiem, czy przemiana ta dokonywa
sie tak, jak w fizjologicznym procesie krzepnigcia krwi,
pod wplywem dzialania trombiny, czy tez pod wplywem
sit, by¢ moze fizyczno-chemicznych, bez udzialu trom-
biny. Pewne szczegély, opisane przez ] an ¢ s a prze-
mawiaja za pierwsza z powyzszych mozliwosci, inne
znéw raczej za druga. Za udzialem trombiny w zjawisku

*) Cze$é pracy wykonano w Zakladzie Patologji ogdln.
i eksper. U. J. w Krakowie.

wytracania si¢ widknika na koloidzie przemawia to, ze
na zjawisko to dzialaja hamujaco niektére srodki prze-
ciwdzialajace trombinie, lub tez uniemozliwiajace jej two-
rzenie sie, jak np. heparyna, nowirudyna i germanina,
przeciw udzialowi trombiny przemawia natomiast to, ze
wloknik wytracal si¢ w doswiadczeniach ] ancs a
i w osoczu cytrynianowem lub tez szczawianowem, za-
tem w $rodowisku, w ktérem dla braku wolnych jonow
wapniowych trombina wytworzy¢ sie nie mogta, jak row-
niez poniekad i to, ze na przebieg tego zjawiska nie dzia-
ta hirudyna, érodek, posiadajacy wybitne wlasnosci prze-
ciwtrombinowe.

Powyzsze rozwazania sklonily nas do wykonania
szeregu badan, ktorych wyniki pragniemy przedstawi¢
w niniejszej pracy.

Metodyka badan.

W doéwiadczeniach swych uzywalismy jako ko-
loidu poczatkowo tuszu, jednakze ze wzgledu na zle wa-
runki obserwacji zjawiska powstawania stratu wiokni-
kowo-koloidowego w zbyt ciemnym plynie w dalszych
serjach doswiadczen postugiwalismy sie wylacznie ko-
loidalnym roztworem zlota ,,Collaurin” firmy H e y-
d en w roztworze wodnym, w koncentracji 3 — 5 mg.
zlota na 0,5 — 10 cm3 wody.

Osocze do badan pobieralismy ze krwi krélikow,
szczurdw, myszy i kur. Osocze uzyskiwaliSmy przez do-
dawanie do krwi szczawianu sodowego w ilosci 0,1 gr.
na 100 cm3 krwi lub tez cytrynianu sodu w ilosci 0,4 g
na 100 cm3 krwi oraz heparyny i hirudyny (heparyny
wyrobu firmy Hynson Westcotts, Dun-
ning — Baltimore) wilosci I mgr. na 5 — 10 cm3 krwi.

Krew na osocze pobieralismy juz to strzykawka
wprost z serca (ze szczuréw i myszy stale w ten sposéb),
juz to wytaczaliémy ja z wypreparowanej tetnicy szyj-
nej przez wyparafinowana kanjulg zawsze do wyparafi-
nowanych naczyn. W ten sposéb uzyskane prébki krwi
odwirowywaliémy zaleznie od potrzeby mniej lub bar-
dziej intensywnie.

Wrynik do$wiadczenia odczytywaliSmy poczatko-
wo makroskopowo po zmieszaniu badanego osocza z roz-
tworem koloidu. Ze wzgledu jednak na to, Ze w ten spo-
s6b nie daje sie zauwazy¢ subtelniejszych zmian w ba-
danym plynie, przeszliSmy na odczytywanie wynikéw
przy uiyciu mikroskopu. Technika tych doswiadczen by-
la nastepujaca: na $rodek miseczki, wydrazonej w szkiet-
ku podstawowem, dawalismy krople badanego osocza,
poczem dodawaliSmy don krople roztworu koloidu. Oba
plyny delikatnie mieszaliSmy ze soba i ogladalismy ca-
los¢ przy uzyciu 100-krotnego powigkszenia. W przy-
padkach, w ktérych musieliSmy obserwacje kontynuo-
wacé przez czas dluiszy, mieszalisémy wieksze ilosci oso-
cza i roztworu koloidu w prébéwece i z niej pobieralismy
co pewien czas krople do obserwacji mikroskopowe;j.

Prawie wszystkie doswiadczenia wykonywalismy
w temperaturze pokojowej.
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Doswiadczenia.

I. Badania nasze rozpoczeliSmy od powtdrzenia
zasadniczego doswiadczenia J a n ¢ s a.  Zgodnie
z jego wynikami stwierdziliSmy, ze koloid, dodany do su-
rowicy, nie zmienia si¢ zupelnie nawet po kilkunastu go-
dzinach. W polu widzenia mikroskopu widzi sie jednoli-
te, niezmieniajace sie rézowe zabarwienie.

Nastepnie mieszaliSmy koloid z osoczem szczurdéw
i obserwowalisémy powstawanie stratu wloknikowo-ko-
loidowego. Na caly natomiast szereg przebadanych oso-
czy kréliczych, uzyskanych ze krwi, pobranej z tetnicy,
tylko w wyjatkowych przypadkach zauwazylismy pow-
stawanie stratu. W poczatkowo przezroczystym, réZo-
wo zabarwionym plynie zjawia sie wczeéniej lub pozniej,
niekiedy juz po kilku dziesiatkach sekund przelotnie pew-
ne zmetnienie, ktéremu towarzyszy nieznaczna zmiana
barwy, poczem szybko zjawiaé¢ si¢ zaczynaja brudno-
czerwone ziarenka, zrazu drobne, potem coraz wieksze
i wyraZniejsze, powstajgce ze zlepiania si¢ poszczegdl-
nych, drobnych ziarenek. Ostateczna wielkosé wytwo-
rzonych ziaren waha si¢ w zaleznosci od rodzaju osocza.

Inny byl wynik doswiadczen, kiedy uzylismy oso-
:za, uzyskanego ze krwi pobranej strzykawka wprost
z serca zwierzecia, zwlaszcza szczuréw i myszy., Wéw-
czas zawsze, wczesniej lub poéiniej, zjawialy sie w polu
widzenia grubsze lub drobniejsze ziarna stratu.

Wyniki powyzszych doswiadczen wykazaly. ze do -

wytworzenia sie stratu widknikowo-koloidowego nie wy-
starcza sama tylko obecno§¢ w plynie fibrynogenu i ko-
loidu, lecz Ze konieczny jest jeszcze i trzeci czynnik, nie-
obecny normalnie w osoczu, lecz zjawiajacy sie w niem
w pewnych warunkach.

Azeby sie przekonaé, czy obecnosé owego wytra-
cajacego czynnika w jednem, brak jego natomiast w dru-
giem osoczu zaleine sg od stanu krwi, jak np. od tego,
czy krew jest tetnicza, czy tez zylna, czy zatem, byé¢ mo-
ze, wlasnosci fizyczno-chemiczne bialek osocza maja tu
decydujace znaczenie, czy tez, przeciwnie, chodzi tu o
obecnos¢ lub tez brak pewnego chemicznego czynnika,
wykonali§my nastepujace doswiadczenia.

Do 1 cm3 osocza, w ktérem, jak wykazalo bada-
nie kontrolne, strat wldknikowo- koloidowy sie wytwa-
rza, dodawalismy 0,5 cm3 roztworu koloidu, oba plyny
mieszaliSmy ze soba i pozostawialiémy te mieszanine
orzez godzing w termostacie. Po mikroskopowej kontroli,
ze w probee takiej wytworzyl sie wyrainy strat. czasem
widoczny juz nawet makroskopowo, odwirowywalidmy
je, poczem do kropli takiego osocza, obecnie juz po od-
wirowaniu przezroczystego i jednolicie lekko rézowo za-
barwionego, dodawaliSémy powtérnie roztworu koloidu.
W zadnym przypadku nie zauwazyliSmy ponownego
wytwarzania sie stratu. Tego braku wytwarzania sie stra-
tu nie mozna tlomaczyé wyczerpaniem sie zapasu fibry-
rogenu, wyczerpaniem, spowodowanem zuiyciem si¢ fi-
brynogenu przy wytracaniu si¢ dodanego za pierwszym
razem koloidu, poniewaz, jak wykazala kontrola, osocze
takie zawieralo zawsze jeszcze doé¢ fibrynogenu, tak ze
krzepto w calosci po rekalcyfikacji lub tez po dodaniu do
niego trombiny w postaci §wiezej surowicy.

Z doswiadczeh tych wynika zatem, ze 6w wspom-
miany powyzej czynnik jest czynnikiem chemicznym,
znajdujacym sie w wytracajacem koloid osoczu w ilosci
ograniczonej, zuzywajacym sie w tym procesie i obecnym
w odwapnionem osoczu tylko w pewnych warunkach.

Dalsze nasze badania mialy na celu zidentyfikowa-
nie tej substancji.

Rzecz prosta, 2e przedewszystkiem mysle¢ musie-
lismy o jedynej dotychczas znanej substancji fizjologicz-
nej, powstajacej we krwi i dokonywajacej przemiany fi-
brynogenu na wiéknik, to jest o trombinie.

Powszechnie wiadomo, jak latwo i jak szybko po-
wstaja drobne ilosci trombiny przy najmniejszej nawet
domieszce soku tkankowego do krwi. Przy pobicraniu
krwi bezposrednio z wypreparowanej tetnicy, przy za-
stosowaniu wszelkiej obowiazujacej ostroznosci, wresz-
cie przy uzyciu plynnej parafiny do zalania pola opera-
cyjnego mozliwe jest wytoczenie krwi bez domieszki so-
ku tkankowego, a uzycie parafinowanych kanjul i naczyn
zapobiega wczesnemu rozpadowi plytek krwi, zanim
krew nalezycie zmiesza si¢ z dodanym $rodkiem odwap-
niajacym, wtedy stosunkowo nietrudno uzyska¢ osocze,
niezawierajace ani $ladu trombiny. Mniej korzystne na-
tomiast warunki uzyskania idealnego osocza istniejg przy
pobieraniu krwi strzykawka ze serca. Przy wkluwaniu
bowiem igly i przechodzeniu jej przez powloki i miesieft
sercowy uwalnia si¢ ze zranionych tkanzk sok, ktéry, do-
mieszany do uzyskanej krwi, daje w niej pewna ilosé
trombiny. Niebezpieczeastwo wytwarzania si¢ trombiny
we krwi w czasie jej pobierania jest zwlaszcza wtedy naj-
wieksze, kiedy pobierana krew z natury swej szybko
krzepnie, i do tego jeszcze niewiele jej sie pobiera, przez
co procentowo domieszka soku tkankowego jest tem wiek-
sza, jak np. u szczuréw, a zwlaszcza myszy.

Naszemu przypuszczeniu, ze czynnikiem, wytraca~
jacym wléknik z koloidem, jest trombina, zdawaloby sie
przeczy¢ moze to, Ze osocze, w. ktérem koloid si¢ wytraca
nie krzepnie samorzutnie, ani tez nie powstaja w niem
choéby ledwie dostrzegalne strzepki wldknika nawet po
24-ch godzinach, czy tez i dluzszym czasie. Ze jednak
taki ewentualny zarzut nie bylby stuszny, dowiodly dal-
sze nasze doswiadczenia.

Do szeregu probek osocza szczawianowego doda-
wali§my réwne objetosci §wiezej surowicy, coraz to bar-
dziej rozcieficzonej roztworem fizjologicznym, poczem
wszystkie probowki umieszczaliSmy po dokladnem wy-
mieszaniu zawarto$ci w lazni wodnej o temperaturze
37°C. Po 5-ciu godz. obserwacji odrzucalismy te prébki,
ktére skrzeply w calosci lub tez czesciowo, jak réwniez
i te, w ktérych dostrzec sie dalo cho¢by najmniejsze §la-
dy wytraconego wiéknika. Z pozostalych, zupelnie przej-
rzystych prébek bralismy po kropli osocza i badali$my je
wyzej opisana technika z dodatkiem koloidu pod mikro-
skopem. Okazatlo sie, Zze osocza przynajmniej dwu do
trzech pierwszych z szeregu pozostalych dawaly wyras-
ny strat z koloidem.

Z doswiadczen tych wynika zatem, Ze w osoczu
,niekrzepnacem’ moga istnie¢ pewne, jakkolwiek drob-
ne iloéci trombiny, ktérych dotychczas stosowanemi me-
todami jej wykrywania wykaza¢ si¢ nie udalo.

Jak juz zaznaczyliSmy we wstepie do niniejszej
pracy, gléwnym argumentem, jaki wysuna¢by mozna by-
Yo przeciw udzialowi trombiny w zjawisku wytracania sig
koloidéw w osoczu, bylo wytracanie si¢ ich w odwapnio-
nem $rodowisku, zatem §rodowisku, w ktoérem trombina
si¢ wytworzy¢ nie moze. Nasze dotychczas przedstawio-
ne doswiadczenia wyjasniaja jednak te zastrzezenia. Wy-
jasnily one bowiem:

1. ze zasadniczo w odwapnionem osoczu koloidy
sie nie wytracajg, poniewaz w osoczu takiem trombina
si¢ wytworzy¢ nie moze;

2. ze koloidy wytracaé si¢ w niem moga tylko wte-
dy, jesli osocze zawiera juz przed dodaniem koloidu $la-
dy trombiny, powstate na skutek najczesciej nieuniknio-
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nych bledow w pobieraniu krwi lub tez dzieki gatunko-
wym wiasnosciom krwi, wzigtej do doswiadczen.

Przez rozmyslne dodawanie $§ladéw trombiny moz-
na w kazdem odwapnionem osoczu uzyskaé sirat wlok-
nikowo-koloidowy.

Reszte watpliwosci, nasuwajacych sig na podsta-
wie wynikobw Jancsa w sprawie wspoludzialu trom-
biny w zjawisku wytrgcania sig koloidéw w osoczu, usu-
nely dalsze nasze badania.

II. W drugiej czesci naszych dosviiadczen bada-
lismy moznos¢ hamowania powstawania wtratéw dodat-
kiem do osocza srodkéw, dziatajacych przeciwtrombi-
nowo. W tym celu do czynnej surowicy, rozcienczonej
roztworem tizjologicznym w tym stopniu, Ze dodana do
osocza z koloidem powodowala jego wyiracanie sig¢, nie
dawala natomiast makroskopowo dostrzugalnego skrze-
pu, dodawalismy roztworéw heparyny luo tez hirudyny.
Srodki te dodawalismy w ilosciach, wysiarczajacych do
zupelnego zahamowania dostrzegalnego krzepniecia oso-~
cza, zadanego duzg iloscig (0,5 cm3 surowicy na 1 cm3
osocza) surowicy. W ten sposob przygotowana surowi-
ca, dodana do osocza, niewytracajacego samoistnie kolo-
idu, nie wywolywala stratu wldknikowo-koloidowego,
podczas gdy w kontroli dodatek tej samej surowicy bez
dodatku srodka hamujacego wywotywal wyrazny, cha-
rakterystyczny strat. 'I'akie samo zahamowanie wytraca~
nia si¢ koloidu wystepowalo i wtedy, jesli dodawalismy
srodek hamujacy do osocza, a potem dopiero dodawalis-
my do niego koloid i surowice.

W dalszych doswiadczeniach usilowalismy zaha-
mowa¢é hirudyna i heparyna wytracanie si¢ koloidu w
osoczach, w ktérych trombina powstawala w czasie po-
bierania krwi, zatem takich, w ktorych koloid wytracal
si¢ bez dodatku gotowej trombiny w postaci surowicy.

W przebiegu tych do§wiadczen spostrzeglismy, ze
zahamowaé powstawanie stratu wldknikowo-koloidowego
udawato si¢ nam tylko wéwczas, jesli natychmiast po po-
braniu krwi i szybkiem jej odwirowaniu dodawalismy do
jej osocza Srodki hamujgce. Jesli natomiast przechowy-
walismy uzyskane osocze przez dluzszy czas i potem do-
piero braliSmy je do doswiadczen, wtedy najwigkszemi
nawet iloSciami heparyny, czy tez hirudyny powstawa-
niu stratu zapobiec si¢ nie udawato.

Istote tych r6zuic w zachowaniu sig osoczy, wzie-
tych do doswiadczen w réznym czasie od chwili pobra-~
nia krwi, wyjaénily do$wiadczenia, w ktérych dodawa-
lismy drobne ilosci trombiny do osocza pobranej z tet-
nicy krwi. Okazalo si¢ bowiem, Ze heparyna lub tez hi-
rudyna tylko wtedy zapobiec moga wytracaniu si¢ koloi-~
du, jesli srodki te dodaé réwnoczesnie z dodatkiem trom-
biny do osocza lub tez najwyzej w kilka minut po doda-
niu trombiny do niego, przyczem czasy w duzej mierze
zalezg od ilosci dodanej trombiny. Jesli natomiast trom-
bine (rozcienczona surowicg) pozostawié¢ przez dluzszy
czas w kontakcie z osoczem, wtedy juz zadng iloscia
srodka hamujacego wytracaniu si¢ koloidu zapobiec nie
mozna.

Wrynik powyzszych doswiadczen dowodzi, ze tak
hirudyna, jak i heparyna sa w stanie zapobiec wytraca-
niu si¢ koloidu w osoczu jedynie tylko wtedy, kiedy w
osoczu znajduje si¢ wylacznie tylko trombina. W przy-
padkach natomiast, w ktorych §rodki te dzialania swego
nie rozwijaja, przyja¢ musimy, Ze nie dzialaja dlatego,
poniewaz trombina spetnila juz swoje zadanie 1 dopro-
wadzila proces krzepniecia do kofica, to znaczy do wy-
tworzenia si¢ wloknika, a procesu tego srodkami prze-
ciwtrombinowemi odwréci¢ sig nie da. Przyjaé¢ musimy,

ze, jesli tylko nikle ilosci trombiny dzialajg na fibry-
nogen, wtedy proces wytwarzania si¢ skrzepu koficzy
si¢ na wytworzeniu najdrobniejszych czastek widknika,
pozostajacych w rozproszeniu i nietgczacych sie w wiek-
sze skupienia, czyli Ze zatrzymuje si¢ i pozostaje w sta-
djum, odpowiadajacem pierwszym poczatkom tworze-
nia si¢ skrzepu, w ktérem to stadjum wytworzony wiék-
nik wystepuje w postaci koloidalnej zawiesiny, widocz-
nej tylko ultramikroskopowo—B a rrat (2). St i-
bel(3), Fuchs (4). Spostrzezenia nasze pozostaja
w zupelnej zgodnosci z wynikami badan Fuchsa
i Zakrzewskiego(5), ktérzy stwierdzili przy
pomocy metod mikrochemicznych, ze proces przemiany
fibrynogenu na wiéknik, ktéremu towarzysza pewne
zmiany w chemizmie osocza, rozpoczyna sie znacznie
wczedniej, niz proces wytracania si¢ wiéknika w ma-
kroskopowo dostrzegalne strzgpki. Dodawany w na-
szych doswiadczeniach koloid powoduje skupianie sig
takich najdrobniejszych czastek i tworzy z niemi deli-
katny wprawdzie, ale juz przy malem powiekszeniu,
a czasem i golem okiem dostrzegalny strat.

III. Badania Jancsa wykazaly, ze réwniez
t we krwi w ustroju koloidy wytracaja sie z wléknikiem,
co dopiero umozliwia komérkom aparatu siateczkowo-
érédblonkowego wchlonigcie w ten sposéb wytraconych
czastek. Wykazaly one réwniez, Ze proces ten mozna
przez wprowadzenie do krwiobiegu znaczniejszych ilo-
§ci heparyny zwolni¢, a nawet niekiedy catkowicie za-
hamowaé. Azeby zbada¢, jak przebiega ten proces w
osoczu fizjologicznem lub tez osoczu, bardzo do niego
zblizonem, pobieralismy w dalszej serji doswiadczen
krew z dodatkiem heparyny, poczem przez odpowiednie
vdwirowywanie uzyskiwaliSmy z niej osocze czyste al-
bo tez zawierajace plytki. Heparyny dodawalismy w
ilosciach, wystarczajacych do utrzymania krwi w sta-
nie plynnym przez 24 godziny, to znaczy dodawalismy
do krwi kréliczej 1 mg heparyny na 100 cm3 krwi, do
krwi szczurzej 1 mg na 5 cm3 krwi,

Przekonalismy sie, Ze osocze heparynowe, uzyska-
ne z krwi kroliczej, wytoczonej starannie wprost z tetni-
¢y, i przez silne wirowanie pozbawione ptytek, nie daje
stratu z dodatkiem do niego koloidu nawet i wtedy,
jesli pozostawi¢ je z koloidem przez 24 godziny. Nato-
miast w osoczu krwi, pobranej wprawdzie z taka sama
iloscia heparyny, jednakie technicznie niestarannie lub
strzykawka z serca, dodany koloid wytracal si¢ wcze-
$niej lub pézniej, choéby nawet po paru godzinach od
czasu dodania go do osocza.

Woytracanie si¢ koloidu w takiem osoczu mozna
bylo zahamowaé przez dodatek nadmiaru heparyny pod
warunkiem jednak, Ze osocze, wzigte do doswiadczen,
uzyte bylo natychmiast po jego uzyskaniu. Jezeli nato-
miast pozostawialismy takie osocze przez kilka godzin
i dopiero potem dodawali$my do niego koloid i hepa-
ryng w nadmiarze, wtedy koloid si¢ jednak wytracal,
i procesu tego zadnym nadmiarem heparyny zahamo-
waé juz sig¢ nie udawalo.

Tak samo, jak w doswiadczeniach, w ktérych po-
stlugiwaliSmy si¢ osoczem odwapnionem, rowniez i w
doswiadczeniach z osoczem heparynowanem mogliSmy
przez dodatek matych ilosci trombiny (rozcienczonej
surowicy) wywotaé powstawanie stratéw widknikowo-
koloidowych oraz uniemozliwié¢ dzialanie dodanej trom-
biny nadmiarem heparyny.

W dalszych dos$wiadczeniach staralidmy si¢ zba-
da¢é, jakie znaczenie maja plytki krwi dla przebiegu wy-
tracania sie koloidéw. W tym celu przygotowywalismv
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sobie osocze heparynowe, tak delikatnie wirowane, ze
zawierajace duze iloici plytek. Podczas gdy w tem sa-
mem osoczu, jednakie pozbawionem przez silne wiro-~
wanie plytek, strat widknikowo-koloidowy nie powsta-
wat, powstawal on jednak w obecnosci ptytek. Przy mi-
kroskopowej obserwacji zjawiska wytracania sig¢ koloidu
w osoczu, zawierajgcem plytki, zauwazyé mozna, jak
plytki, poczatkowo swobodnie zawieszone w osoczu,
po dodaniu koloidu zbijaé si¢ zaczynaja w wigksze sku-
pienia, w ktérych i okolo ktérych gromadzié sie zaczy-
naja ziarna wytraconego koloidu. Po pewnym czasie za-
tracaja sie zupetnie kontury plytek, a na ich miejscu po-
zostaja typowe, przewaznie doéé duze strzgpy stratu ko~
_loidowo-wléknikowego.

Widaé z tego, 2e w osoczu plytki ulegaja rozpa-
dowi przy zetknieciu si¢ z koloidalnemi czastkami zlota,
tak, jak rozpadaja si¢ zawsze, ilekroé zetkna sie¢ z jakas
zwilzalng powierzchnia.

Z badai Howella (6,7), Fuchsa (8)
i Preissa (9, 10) wiadomo, ze heparyna, iak zresz-
ta i inne $rodki przeciwtrombinowe, stabilizuja plytki,
przez co powstrzymuja ich rozpad. Te wlasno§é stabi-
lizujaca heparyny wykorzystali§my w naszych ostat-
nich do§wiadczeniach.

Do osocza pltytkowego dodawalismy duzy nad-
miar heparyny i pozostawialiSmy osocze z tym dodat-
kiem w lodowni przez pewien czas, potrzebny do usta-
bilizowania si¢ ptytek. Nastepnie do tak przygotowane-
go osocza plytkowego dodawalismy koloidu. Zgodnie
z przewidywaniem mozna bylo w ten sposéb bardzo
znacznie opéinié, wzglednie zupelnie zahamowaé pro-
ces zleplama si¢ i rozpadania p*ytek a co za tem idzie,
réwnijez i zahamowa¢ wytracanie sie stratu widknikowo-
zoloidowego.

Oméwienie wynikéw.

Caloksztalt naszych powyzej przedstawionych do-
$wiadczen dowodzi, Ze proces wytracania sig koloidéw
w kazdem osoczu bez wzgledu na jeqo rodzaj i pocho-
dzenie, odbywa sie przy wspétudziale trombiny, bez
ktérej nie wytworzylby sie z fibrynogenu widknik.
W zjawisku tem nie mamy zatem do czynienia z prze-
miana fibrynogenu na wiéknik pod wplywem sit fizycz-
no-chemicznych. Z tego wzgledu w zupelnosci podzie-
lamy zdaniem Jancsa, Ze istnieje jaknajistotniejszy
zwigzek miedzy procesem krzepniecia krwi a wytraca-
niem i gromadzeniem si¢ koloidé6w w komérkach apa-
ratu siateczkowo-§rédblonkowego. Wynika z tego za-
tem, ze mozno§é, czy tez niemozno§¢ wchlaniania cza-
stek koloidalnych, wprowadzonych do krwiobiegu, przez
komérki aparatu siateczkowo-§rédblonkoweqo zaleiy
przedewszvstkiem od wiekszej lub mniejszej krzepliwo-
§ci krwi (Gerinnungsbereitschaft autoréw niemieckich),
a dopiero wtérnie od zdolnosci 2ernych komérek wchia-
niajgcych. Trzeba zatem zwrécié uwage na to, ze wszel-
kie préby wnioskowania o wydolnosci: funkcjonalnej
aparatu siateczkowo - Srodblonkowego na podstawie
silniejszego lub te: slabszeao wchlaniania przez jego
elementy podanych do krwiobiequ zawiesin z géry ska-
zane sa na niepowodzenie, poniewaz nie bada sie w ten
spos6b bezposrednio zdolnosci zernych, lecz stan krze-
pliwosci krwi, co do ktérego nic na razie niewiadomo,
seby zmienial sie réwnoleqle do zmian wydolnosci funk-
cjonalnej aparatu siateczkowo-$rédblonkowego.

Pierwszym, ktéry z tego punktu widzenia badat
u ludzi wplyw dozylnie podawanej heparyny na ,wy-
dolnosé¢ funkcjonalna’’ aparatu siateczkowo - $rédblon-

WARSZAWSKIE CZASOPISMO LEKARSKIE — Nr. 3 47

kowego, badana kliniczng metoda Adlera i Rei-
manna (11), byt Godltowski(12,13).

W badaniach tych mozna bylo przez dozylne po-
dawanie heparyny nawet w zupelnosci zahamowaé zni-
kanie czerwieni kongo ze krwi, zatem —~ gdyby chcie¢
wynik ten oceni¢ na podstawie zalozen proby Adlera
i Reimanna —~ w zupelnosci wylaczy¢ , funkcje”
aparatu siateczkowo-$rédblonkowego.

Ostatnie badania Letterera (14) wykazaly,
ze czerwieni kongo, podana w tej ilosci i jednorazowo,
jak to sie stosuje dla wykonania préby A. i R., zupelnie
do komérek aparatu siateczkowo-srodblonkowego sie
nie dostaje, lecz 2e znika ze krwi, wydalona z niej réz-
nemi, blizej nieokreslonemi drogami. Autor ten docho-
dzi na podstawie swych badan réwniez do wniosku, 2e
préba A. i R. nie daje obrazu wydolnosci funkcjonalne;j
komérek aparatu siateczkowo-srédblonkowego, poniewa2
znikanie barwnika ze krwi odbywa si¢ bez wspéludzialu
jego elementéw.

W zwiazku z temi badaniami Letterera ina-
czej interpretowaé nalezy wyniki badai Godlow-
skiego. Ze wzgledu na to, Ze czerwieh kongo wy-
dziela sie ze krwi nie poprzez aparat siateczkowo-§réd-
blonkowy, lecz przez inne narzady, przyjaé naleiy, 2e
w doswiadczeniach Godlowskiego heparyna dzia-
lala wlasnie na nie lub tez na barwnik we krwi, przy-
czem ciekawem jest, ze dzialala tak silnie, mimo, Ze uzy-
ta byla:w ilosciach znacznie mniejszych, anizeli potrze-
ba jej do zahamowania krzepniecia krwi. Dalsze rozwi-
niecie tych ciekawych badan wyjasnié bedzie moglo za-
pewne mechanizm wydalania si¢ czerwieni kongo ze
krwi.

Jak to wynika z opisu doswiadczen, powstaje po
dodaniu koloidu do osocza widoczny strat wléknikowo-
koloidowy nawet wtedy, jesli w osoczu lub tez doda-
nym do nieqo plynie (n. p. surowicv) znajduje sie choé-
by tylko slad trombiny lub tez wléknika, ostatniego tak
drobny slad, ze niedostrzegalny golem okiem. Tak
drobne ilosci trombiny byly dotychczas stosowanemi dla
ich wykrycia metodami, polegajacemi na dodawaniu
plynu z zawarta w nim trombing do odwapnioneqo oso-
cza lub tez fibrynogenu, niedostrzeqalne. Dodawanie
koloidu i plynu badanego na obecnosé¢ trombiny lub tez
wiéknika do odwapnionego osocza i mikroskopowe ob-
serwowanie powstawania lub tez niepowstawania stra-
tu wioknikowo-koloidoweao stanowi nowa metode wy-
krywania trombiny, metode conajmniej 10-krotnie czul-
sza od dotychczas stosowanvch oraz najczulsza metode
wykrywania $ladéw wléknika. Moznoéé zahamowania
wvtracania sie koloidu dodatkiem érodka przeciwtrom-
binowego wskazuje na obecnosé trombiny, niemoznosé
zahamowania tym dodatkiem na obecnos¢ wldknika.

Streszczenie wynikéw.

I. Wytracanie si¢ koloidéw w postaci stratu ko-
loidowo-widknikowego w osoczu nastepuje w obecnosci
czynnej trombiny.

2. Whytracanie to mozna zahamowaé¢ dodatkiem
nadisiaru §rodkéw przeciwtrombinowych.

3. W osoczu, zawierajgcem §lady trombiny, wy-
twarza sie widknik w postaci koloidalnej zawiesiny, wy-
tracaigcej sie po dodaniu koloidu i dajacej sie w ten
sposéb uwidocznié.

4. Wytracanie si¢ koloidu z wytworzonym juz
wléknikiem nie da si¢ zahamowaé nawet najwiekszym
dodatkiem §rodkéw przeciwtrombinowych.

5. Badanie wytracania si¢ koloidu z wiéknikiem
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w odwapnionem osoczu stanowi najczulsza metode wy-
krywania $ladéw zaréwno trombiny, jak réwniez i wiok-
nika.

6. Badanie wchlaniania sie w komérkach apa-
ratu siateczkowo-srédblonkowego wprowadzonego do
krwiobiegu koloidu nie daje moZnosci wnioskowania
o funkcji komérek tego aparatu.
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Z oddzialu wewnetrznego ,,A“ Szpitata fund. Malz. P o z2-
nanskich w Lodzi
(Ordynator: Dr. L. Sz y f m an).

Przyczynek do rozpoznawania schorzen trzustki.*)

Podali
L. SZYFMAN i J. WAJNSZTOK.

Schorzenia trzustki, zaréwno ostre, jak i prze-
wlekle, zdarzaja sie znacznie czesciej, niz bywaja roz-
poznawane. Za malo mysli sie przy 16zku chorego o cho-
robie trzustki, a wtedy, gdy sie przy rdzniczkowaniu bie-
rze juz w rachube trzustke, zbyt wiele wagi przypisuje
sie przy ustalaniu rozpoznania badaniom laboratoryjnym,
malo natomiast poswigca sie uwagi objawom klinicznym.
Thlumaczy sie to poczesci tg okolicznoscia, ze kiiniczna
symptomatologja schorzen trzustki nale?y do najmniej
opracowanych dzialéw medycyny wewnetrznej. Dlate-
go uwazaliSmy za wskazane poruszenie tego tematu
i pozwalamy sobie podzieli¢ si¢ z szanownymi kolegami
niektéremi spostrzezeniami, majacemi, naszem zdaniem,
znaczenie rozpoznawcze.

Na podstawie naszego do$wiadczenia wydaje nam
sie stuszne twierdzenie B er g e r a, ie w przypad-
kach schorzenia jamy brzusznej uzasadnione jest przy-
puszczenie schorzenia trzustki w razie wystagpienia jed-
nego z nastepujacych objawow:

1. lokalizacji béléw w lewem podzebrzu z pro-
mieniowaniem w kierunku lewej opatki lub lewego sta-
wu barkowego;

2. przeczulicy skéry w postaci pasa H e a d a
na przestrzeni X-go. XI-go i XII-go kregéw, ograniczo-
nego odpowiedniemi Zebrami;

3. lewostronneao wysieku oplucnowego.

Wedlug Katscha we wszystkich przypad-
kach cholecystopatji i kamicy zélciowej, w ktérych bél
promieniuie wlewo, mamy do czynienia z zaatakowaniem
trzustki. W naszym materjale stwierdzenie lewostronne-

*V Wed'ug referatu, wygloszonegu we wrzesniu 1935r.
na Zjezdzie Internistow w Lucku.

go wysieku oplucnowego, charakterystycznego promie-
niowania b6léw wlewo umozliwito niejednokrotnie wczes-
ne rozpoznanie zapalenia trzustki przed wystapieniem
innych charakterystycznych objawéw, jak cukromoczu,
stolcow tluszczowych i t. p.

Oto dla przykladu jeden z takich przypadkéw:

Chora 1. 24 przybyla do szpitala zpowodu trwajacego
od tygodnia napadu kamicy Zélciowej; z wywiadéw wynika,
ze pacjentka jest 6 tygodni po porodzie; przed dwoma tygod-
niami przebyla pierwszy napad kamicy zélciowej, ktéremu
towarzyszyla nieznaczna zG'taczka. Obecny napad rézni sie
od poprzedniego znaczniejszem nasileniem bélu i promienio-
waniem bélu wlewo — w kierunku lewego podzebrza, lewej
lopatki i lewego stawu barkowego. Objektywnie stwierdzono
ogblny ciezki stan chorej, tetno ponad 130° przy cieplocie
38.5; wybitna bolesno$é na dotyk w okclicy woreczka 26'cio-
wego i w dolku podsercowym; powiekszona watiobe i Sle-
dziong; przeczulicg skéry po linji pachowej lewe;, lewostronny
wysick oplucnowy. Na podstawie wywiadéw promieniowania
boléow wlewo, lewostronnego wysigku rozpozmano wtérne za-
atakowanie trzustki w przebiegu kamicy 2zolciowej. Badania
laboratoryjne potwierdzily to rozpoznanie: w moczu wykryto
cukier, aceton i wzmozona ilo$¢ diastazy — 384 jednostki.

Wedlug Gubergrica moina rozpozanaé
przewlekla utajona posta¢ zapalenia trzustki na podsta-
wie triady objawéw: wychudzenia przy wzmozZonem
praanieniu i laknieniu, nawet przy braku hiperglikemji
i cukromoczu.

Jeden z nas mial mozno$é spestrzegania pacjentki lat
20-u, ktéra po przebytej zdltaczce chudla przy wzmozonem
pragnieniu i zachowanem laknieniu, uskarzala si¢ przytem na
dokuczliwy $linotok. Ten zesp6l objaw6w  nasunal mysl
o przewleklem schorzeniu trzustki, co potwierdzila dalsza
obserwacja.

Przechodzac do badan laboratoryjnych, pragnie-
my zwrdci¢ uwage na dwa spostrzezenia:

1. Naogél przyzwyczajeni jesteSmy uwazaé, ze za
schorzeniem trzustki przemawia wzmozona ilos¢ diasta-
zy w moczu i we krwi. Doswiadczenia nasze, zgodne ze
spostrzezeniami innych autoréw, wykazaly, ze jako sku-
tek schorzenia trzustki nastapi¢ moze zmniejszenie dia-
stazy, a wiec nietylko wzmozona ilosé, lecz i wybitne
zmniejszenie diastazy jest patognomiczne dla schorzen
trzustki. Przytem niski poziom diastazy, zwlaszcza w
polaczeniu z leukocytoza, Zle rokuje. Pamigta¢ naleiy,
ze w przypadkach marskosci nerek moze by¢ uposledzo-
ne wydzielanie diastazy przez nerki.

2. Dawniej uwazano, ze zaburzenie gospodarki
wodanéw wegla w razie zaatakowania aparatu wysep-
kowego polega na hiperglikemji i cukromoczu. Ostatnio
zwrécono uwage, ze w przebiegu schorzen trzustki mo-
ze wystapi¢ hyperinsulinismus, a wigc hipoglikemja sa-
moistna.

Jeden taki przypadek mieliSmy mozno$¢ spostrzegania
na oddziale s7pitalnym. Dotyczy! on chorej lat 40, u ktérej w
przebiegu schorzenia pecherzyka zdlciowego na tle kamicy
nast pilo zaatakowanie trzustki. Objawialo si¢ to zpoczatku
hiperglikemja i cukromoczem, a p6Zniej w obrazie chorobo-
wym dominowaly wybitne objawy hipoglikemji samoistnej
(nrzvpadek ten ogloszeny zostal w n-rze 2 Polskiej Gazety Le.
karskiei z 1935 r. i w ,Archives des Maladies de 1'Appareil
digestif* Nr. 6, r. 1935).

Reasumujac, przychodzimy do nastepujacych
wnioskow:

1. Schorzenia trzustki zdarzaja sie czesciej, niz
bywaja rozpoznawane.
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2. Wystepowanie w przebiegu schorzen pecherzy-
ka zotciowego béléw lewostronnych, lewostronnego wy-
sieku optucnowego lub pasa H e a d a po stronie lewej
przemawia za schorzeniem trzustki.

3. Nietylko wzrost diastazy w moczu i we krwi,

Kartki

Z /l-go Oddziatu gruZliczego Szpitalu Starozakonnych
w Warszawie.
(Ordynator: dr. B. Joc hw eds).

Jedno z wskazan do wczesnego wykonarna
operacji Jacobaeusa.

Podat
Benedykt GLASS (Warszawa).

Operacje Jacobaeusa czyli przepalanie
zrostow wykonywamy w przypadkach gruzlicy ptuc, le-
czonych odmg sztuczng, w ktérych pasmowate zrosty
nie pozwalajg na zapadniecie sie jamy. Zabieg ten prze-
prowadza sie zazwyczaj w 2 — 3 miesigce od chwili za-
fozenia odmy, a to z tego wzgledu, by istniejgce zrosty
ulegly jaknajbardziej znacznemu wydtuzeniu. Utatwia
to bowiem znacznie operacje oraz zmniejsza mozliwos¢
wystapienia powiktan. Zdarza sie tez nieraz, ze zrosty
ulegajg takiemu rozciggnieciu, ze nie przeszkadzajg juz
zamknieciu sie jamy.

Sg jednak przypadki, w ktérych przepalanie zro-
stow nalezy wykonaé wczesniej ze wzgledu na wskaza-
nia zyciowe. Bywa tak w przypadkach, w ktérych po za-
fozeniu odmy zjawiajg sie uporczywe krwotoki z nastep-
czg gorgczka. W przypadkach takich jama, zawieszona
na zroscie, ulega mechanicznemu podraznieniu przy kaz-
dem dopetnieniu odmy. Ze wzgledu na state pogarszanie
sie stanu pluc staje sie przed alternatywa: badz przepa-
lenie zrostéw, badz tez zaniechanie odmy i wykonanie
innego zabiegu leczniczego. W niektorych przypadkach
mozna tez uzupetni¢ odme wyrwaniem nerwu przepo-
nowego.

O skutecznos$ci zabiegu Jacobaeusa w tych
przypadkach $wiadczg dzieje nastepujacego chorego.

Chory lat 25, zachorowat ostro w lutym ib. r. Leczyt go
dr. Z arec ki ktéry rozpoznat gruzlice prawego gdrnego
piata i ustalit wskazanie do zatozenia odmy sztucznej. Odma
prawostronna zatozona zostata w pierwszych dniach marca
w domu u pacjenta. Po odmie jednak chory zaczat wysoko go-
raczkowa¢ i w tym stanie przybyt na oddziat dr. J o ¢ h-
weds a Na oddziale, gdzie znajdowat sie pod bezposrednia
opiekag dr. Steinberga, temperatura wahata sie do 38®,
w plwocinie utrzymywaly sie pratki Ko c h a, a badanie
rentgenowskie wykazato obecno$¢ jamy wielkosci jaja kurze-
go, wiszacej na kompleksie zrostéw, ciggngcych sie od 1-go do
3ngo zebra (Rys. 1) *). Chory czul sie¢ marnie, miat meczacy ka-
szel, odpluwat niewiele. W tydzien po przybyciu do szpitala
wystgpito silne krwioplucie, ktére nasilito sie po dopetnieniu
odmy. W 10 dni pézniej chory dostat silnego krwotoku z na-
stepczg temperaturg do 39°. Temperatura ta w ciggu nastep-
nych 3 dni stopniowo sie obnizata. Krwioplucie trwato nadal.

Ze wzgledu na utrzymujace sie krwawienie, ktére w kaz-
dej chwili sta¢ sie mogto przyczyng nowego rzutu choroby,

*) Zdjecia rentgenowskie zostaty wykonane w Pracowni
Rentgenologicznej Szpitala Starozakonnych przez p. dr. J o-
chelzon (Kierownik Pracowni: dr. M e s z).
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ale i wybitne jej zmniejszenie moze by¢ przejawem cho-
roby trzustki.

4, Naskutek zaatakowania aparatu wysepkowego

trzustki moze wystgpi¢ niedocukrzenie samoistne, jako
przejaw hiperinsulinizmu,

kliniczne

zdecydowaliSmy sie na przystgpienie do operacji J a ¢ o-
baeusa juzw 314 tyg. od chwili zalozenia odmy z tern, ze
jesli zrosty nie dadzg sie przepali¢, to trzeba bedzie natych-
miast wykona¢ wyrwanie nerwu przeponowego.

Rys. 1.

Podczas wziernikowania jamy oplucnowej okazato sie,
ze gorny plat, zawierajagcy jame, wisi na szeregu zrostow,
ciggnacych sie przez 2 miedzyzebrza. Zrosty te przepalitem,
poezem ptuco znacznie sig¢ zapadio.

Przebieg pooperacyjny bezgorgczkowy. Nieznaczna od-
ma podskérna ustgpita po tygodniu. W jamie optucnowej
stwierdzito sie niewielki wysiek, ktéry wessat sie po upty-
wie 3 tygodni. Temperatura opadta ponizej 37° i na tym po-
ziomie utrzymuje sie do chwili obecnej. Krwioplucie ustgpito.
Po zabiegu jama stopniowo zaczeta sie zmniejsza¢, catkowicie
jednak ucisneta sie dopiero w czerwcu b. r. Badanie plwociny
nie stwierdzito juz obecnosci pratkéw. Obecnie chory nie
kaszle, nie pluje, a zdjecie kontrolne, wykonane we wrzesniu
r. z. wykazato juz catkowite uci$niecie jamy (Rys. 2).

Rys. 2.
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W ten sposéb, dzigki przepaleniu zrostéw, uzyska-
lismy skuteczna odme, ktéra wedlug wszelkiego praw-
dopodobieristwa doprowadzi naszego pacjenta do wy-
leczenia.

JesteSmy zdania, ze operacja Jacobaeusa
powinna byé¢ wykonywana w kaidym przypadku odmy

nieskutecznej zpowodu obecnosci pasmowatych zrostéow.
Zabieg ten nie jest dla pacjenta niebezpieczny, a naj-
groiniejsze jego powiklanie, jakiem jest ropny wysiek
pooperacyjny, wystepuje niezmiernie rzadko, bo zale-
dwie w 2% przypadkéw, jak to wynika ze statystyk,
opartych na duzym materjale.

DZIAL SPRAWOZDAWCZY

pod kierunkiem M. GANTZA.

Streszczenia zbilorowe

Z Pracowni Anatomo-Patologicznej Szpitala $-go Ducha
w Warszawie.
(Kierownik: Dr. med. A. Siedlecka)

Rozwdj pogladéw na wytwarzanie barwnika zélci
oraz na powstawanie zéltaczek.

Podat
Dr. med. i fil. Jozef STEIN (Warszawa).

(Ciag dalszy — patrz Nr. 2).

Czesc III%).

Zéttaczka hemolityczna.

Zkolei om6éwimy odrézniang dotychczas jeszcze
przez wigkszos¢ autordéw trzecig postaé zéitaczki, zwana
i6ltaczka hemolityczna. Ten typ zéltaczki wystgpuje w
chorobach, polaczonych ze znacznem rozpuszczaniem
krwinek czerwonych, a wiec w przebiegu niedokrewnoséci
zlosliwej, w zatruciach jadami hemolitycznemi, w posta-
ci t. zw. zoltaczki rodzinnej i t. p. W mysl pogladéw
szkoly Ascho ffa, ten typ 2o6ltaczki ma powstawaé
catkowicie pozawatrobowo, jedynie na drodze wzmozonej
produkcji barwnika 2élci przez komérki USS (ew. i w
samej krwi); totez A sc ho ff nazywa 36ltaczke he-
molityczna 2éitaczka z nadczynnosci. Eppinger
uzywa dla tego rodzaju Zoltaczek terminu Zo6ttaczka wa-
trobowo-$ledzionowa, przypisujac duze znaczenie w jej
powstawaniu tworzeniu bilirubiny przez USS sledziony
(obecnos¢ wzmozonej ilosci bilirubiny w zyle $ledziono-
wej, poprawa stanu chorych w zoltaczce hemolitycznej
po usunieciu $ledziony).

Powstawanie zéitaczek hemolitycznych jest pola-
czone z niemozno$cia wydzielania przez komoérki watro-
bowe wytwarzanej w nadmiarze, w zwiagzku z nadmier-
nym rozpadem krwinek czerwonych, bilirubiny; dlatego
barwnik pozostaje i krazy we krwi. Ma tu wigc miejsce
niestosunek miedzy nadmierna podazg barwnika a jego
niedostatecznem wydzielaniem. Co do przyczyn, jakie
powoduja niemozno$é wydzielania przez watrobe bili-
rubiny w takich przypadkach — moga istnie¢ dwie mozli-
wosci: 1. albo komérka watrobowa jest calkowicie nor-
malna, jednakze posiada pewien ograniczony stopien wy-
dolnoséci w przyjmowaniu i wydzielaniu barwnika 26}~
ti; dlatego komérka nie jest w stanie wydzieli¢ barwnika
26kci, wytworzonego w iloci, przekraczajacej jej mozli-
wosci (A sc ho ff); 2 albo tez komérka watrobowa
jest w pewnym stopniu uszkodzona, i to jest przyczyna
jej zmniejszonej sprawnosci wydzielniczej.

Co do mozliwosci pierwszej, istnienie jakiegokol-
wiek ograniczenia czynnosci wydzielniczej komoérek wa-
trobowych w stosunku do barwnika zélci jest zupelnie

*) Czesé L p. ,,W. Cz. L., 1935 N.N. 37, 38, 39 i 40.
Czgsé 11, tamze N. N. 46 i 47.
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1 pogladowe.

niedowiedzione i wydaje si¢ malo prawdopodobne. Prze-
ciwko mozliwosci tej przemawiaja takze liczne badania
szeregu autoréw (m.in. Ylppd, Makino, Ko-
d a m a), ktorzy, wstrzykujac do krwiobiegu zwierzat
(golebi, psow) duie nawet ilosci 26tci lub czystej biliru-
biny, juz po paru godzinach (najwyzej po 3-ch) stwier-
dzali brak jej we krwi badanych zwierzat; dowodzi to
wlasnie znacznej wydolnosci watroby w stosunku do
wydzielania bilirubiny z 6lcia. Roéwniez wstrzykiwania
najrozmaitszych czynnikéw hemolitycznych (nieuszka-
dzajacych watroby), polaczone ze wzmozonym rozpadem
krwinek czerwonych i nadmierng produkcja barwnika
26kci, prowadza jedynie do wzmozenia ilosci bilirubiny
w 36lci, natomiast poziom barwnika z6lci we krwi ulega
conajwyzZej mnieznacznym i czasowym zaburzeniom.
Wiszystkie te badania dowodza, Ze komérki watrobowe
doskonale daja sobie rade z wydzielaniem duzych nawet
ilosci bilirubiny. Innemi stowy, wydaje si¢ malo praw-
dopodobnem, e powstawanie t. zw. Zoltaczek hemoli-
tycznych stoi w zwiazku z fizjologicznem ograniczeniem
wydolnosci komoérek watrobowych.

Stusznie tez zwraca uwage Thannhauser,
7e w dwuch typowych postaciach zoltaczki hemolitycz-
nej, w typie wrodzonym Minkowskiego oraz
typie nabytym H a y e m a, ilosci bilirubiny, podawa-
ne komoérkom watrobowym, nie sa wcale tak wielkie,
prawdopodobnie mniejsze, niz te, ktore sa wytwarzane
przy duzych wylewach krwawych, a ktére nie powoduja
nietylko z6ltaczki, lecz nawet wzmozenia ilosci bilirubiny
we krwi. Spotykane niekiedy wystepowanie lekkiej 261-
taczki w przypadkach zawaléw krwotocznych pluc nie
dowodzi bynajmniej, Zze jest to Zéltaczka hemolityczna
(jak mysli Eppinger), rownie dobrze moze tu bo-
wiem chodzi¢ o zéltaczke, powstajaca na tle toksycznem
w zwiazku z uszkodzeniem komérek watrobowych na-
skutek zastoju krwi, wywolanego niedomoga serca; za
takiem ujeciem sprawy przemawiaja badania M au g e-
r i, ktéremu udawalo sie¢ wywolywaé zoltaczke u zwie-
rzat po 4 — 5-krotnem wlewaniu krwi do pluca, podczas
gdy pierwsze porcje wlewanej krwi zostawaly szybko
wessane, nie powoduja z6ltaczki; prawdopodobnie i tu-
taj w powstawaniu Z6ltaczki odgrywa zasadnicza role
toksyczne uszkodzenie watroby, zaleine od powtarza-
nych wlewan krwi.

Wszystkie powyzisze badania dowodza, Ze sama
nadprodukcja barwnika zélci nie jest jeszcze w stanie
spowodowa¢ zoltaczki, do wystapienia ktorej konieczna
jest jednoczesna niewydolnos¢ komoérek watrobowych
w wydzielaniu barwnika 2élci, a wiec niedomoga czyn-
nosciowa tych komoérek. Jednakie wyrazniejsze niedo-
mogi watroby w przypadkach zéttaczek hemolitycznych
typuMinkowskiego i Hayema orazw z6l-
taczce towarzyszacej niedokrewnosci zlosliwej — nie spo-
tyka si¢ (m. in. Filif ski). Pomimo to O hno zwra-
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ca uwage na czesta obecnosé w moczu chorych z z6ltacz-
ka hemolityczng duzych niekiedy ilosci urobiliny, co do-
wodzi uszkodzenia czynnosciowego komoérek watrobo-
wych. O h n o przytacza réwniez badania Kik uch i
nad sprawno$ciag watroby, ktéry stwierdzil, ze, w razie
rozlanego uszkodzenia watroby, nawet b. drobne zabu-
rzenia moga juz znacznie wplywaé na wydzielanie bili-
rubiny, o wiele silniej, niz odosobnione duze ogniska po-
waznych uszkodzeh miazszu watrobowego. Zwrécimy
réwniez uwage na spotykane przez niektérych autoréw
w przypadkach zéltaczek hemolitycznych typu M i n-
kowskiego i Hayema orazw niedokrewnosci
zlosliwej walki z6iciowe w kanalikach watroby, co takze
dowodzitloby pewnych zaburzen czynnosciowych ze
strony komérek watrobowych.

Badania lat ostatnich wykazaly jeszcze, ze niekto-
re typy zéttaczek doswiadczalnych, uwazane doniedaw-
na przez wiekszo$¢ autoréw za zwiazane §cisle z hemoli-
za krwinek czerwonych pod wplywem wprowadzanych
zwierzetom jadéw hemolitycznych, nie sa w rzeczywi-
stosci z6ltaczkami hemolitycznemi. Nalezg tu przede-
wszystkiem badania szkoly japonskiej O h n o, glow-
nie Hiyedy i I'toha.

Hiyeda wykazal, ze przyczyna 26ttaczki toluy-
lenodwuaminowej jest wylacznie uszkodzenie chemiczne
kanalikéw zélciowych, gléwnie ich czesci najdelikat-
niejszej — wstawek; 26I¢ przenika nastepnie przez uszko-
dzone §ciany kanalikéw, zostaje wessana do szczelin
limfatycznych i zaniesiona wreszcie z limfa przewodu
piersiowego do krwiobiegu. Bezwzglednym dowodem
tego mechanizmu jest zjawianie sie we krwi zatrutych
zwierzat (gléwnie psy) barwnika 26kci juz w okresie, gdy
brak jeszcze rozszerzenia wlosowatych kanalikéw Zoélcio-
wych i obecnosci w nich watkéw zélciowych. Badanie
histologiczne watroby wykazuje jedynie ,,wyjasnienie”
(clarificatio) komoérek watrobowych, identyczne z tem.
jakie H iy e d a spostrzegal u pséw po podwiazaniu
przewodu wspdlnego, a zalezne od dzialania 26lci, prze-
nikajacej per diapedesin przez Sciany uszkodzonych ka-
nalikéw i rozcieficzajacej sie limfa (wedlug Hiyedy,
pochodzaca z przestrzeni okolonaczyniowych). Dziata-
nie z6ici na komérki watrobowe uszkadza je wtérnie, po-
wodujac nastgpnie wydzielanie nieprawidlowej z6lci
i powstawanie watkow zoélciowych. Ze 261¢ zostaje wsy-
sana do szczelin (ew. przestrzeni) limfatycznych i dopie-
ro z limfa zanoszona do krwiobiegu, dowodza badania
nad podwigzywaniem przewodu piersiowego; mianowi-
cie, u zwierzat z podwigzanym przewodem piersiowym
bilirubina zjawia si¢ we krwi po podaniu toluylenodwu-
aminy znacznie pozniej i w znacznie mniejszej ilosci, niz
u zwierzat z niezmienionym przewodem piersiowym;
op6znienie takie dochodzi do 10 i wiecej godzin. Posred-
nictwa ukladu limfatycznego w przeprowadzaniu bili-
rubiny z watroby do krwi dowodza réwniez badania
Y uasy, ktéry stwierdzil, ze w chwili zjawiania sie
barwnika zé6fci we krwi u zwierzat, zatrutych toluyleno-
dwuamina, limfa przewodu piersiowego zawiera biliru-
biny 2 — 3 razy wiecej, niz krew.

Okazalo si¢ réwniez, ze wplyw sledziony na po-
wstawanie zoéitaczki toluylenodwuaminowej nie wyraza
sie wcale we wzmozonej hemolizie (jak to przypuszczat
Eppinger), lecz jedynie w przeksztalcaniu niepo-
siadajacej in vitro wlasnosci hemolitycznych toluyleno-
dwuaminy przez $ledzione na cialo trujace, hemolitycz-
ne. Dowodza tego préby z wycinaniem $ledziony lub
podwiazywaniem zyty sledzionowej, oraz z laczeniem iyt
sledzionowych dwuch réznych pséw, z ktorych jeden byt
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zatruty, drugi za$ normalny; 26ttaczka wystepowala za-
wsze u tego psa, u ktorego do watroby dostawal sie jad,
przerobiony uprzednio w $ledzionie. Przeksztalcania ja-
du wewnatrz ustroju dowodzi réwniez paradoksalne na-
pozér zjawisko, polegajace na tem, ze toluylenodwuami-
na, wstrzyknieta podskérnie, daje z6ttaczke predzej, niz
wstrzyknieta bezposrednio do krwi (réznica wynosi 2
lub wigcej godzin).

Badania powyzsze wykazuja, ze zéltaczka toluyle-
nodwuaminowa nie jest z6ttaczka hemolityczna, powstaje
za§ przez wsysanie z6lci z watroby do limfy i krwi; w
pézniejszym okresie jest ona w pewnym stopniu réwniez
z6ttaczka retencyjng, zaleina od uszkodzenia sprawnosci
wydzielniczej komérek watrobowych.

Rowniez kwestja zéttaczki fenylohydrazynowej,
uwazanej doniedawna za typowa z6itaczke hemolityczna,
ulegta w ostatnich latach rewizji. It o h wykazal, ze
z6ltaczka ta nie jest zéltaczka hemolityczna, powstajaca
z nadczynnosci, lecz zéltaczka retencyjna, zaleina od
uszkodzenia i zaburzenia czynnosci komérek watrobo-
wych; w pézniejszym okresie, w zwiazku z uszkodzeniem
kanalikéw z6lciowych, ma réwniez miejsce wsysanie zolci
z watroby. Whioski swe wyprowadzit I to h z badan
nad przebiegiem zottaczki fenylohydrazynowej, ktéry
jest identyczny z przebiegiem zéttaczki po wycigciu wa-
troby. Fenylohydrazyna powoduje wprawdzie hemolize
i zwiazane z nia wzmozone wytwarzanie bilirubiny, jed-
nakze czynniki te same przez si¢ nie wywoluja zéttaczki.

Omoéwione tu badania "dowodza, ze t. zw. jady
hemolityczne powoduja powstawanie zoltaczki nie za

poérednictwem hemolizy, lecz przez uszkodzenie migz-

szu watrobowego (komérek watrobowych lub kanali-
kéw zolciowych); zrozumiemy teraz brak zéttaczki po
zatruciu toluylenodwuaming lub fenylohydrazyna zwie-
rzat pozbawionych watroby, ktéry Rosenthal wy-
suwal jako dowéd powstawania bilirubiny w komérkach
watrobowych.

Oczywiscie, wynikéw badan doswiadczalnych nie
mozna przenosi¢ na t. zw. zéltaczki hemolityczne ludz-
kie, zwlaszcza, ze nawet u rozmaitych zwierzat doswiad-
czalnych podawanie jadéw, wywolujacych Zottaczke
(a nawet podwiazywanie przewodu wspodlnego), daje
najrozmaitsze wyniki; dla przykladu wspomne tu, iz
klasyczny jad zéttaczkotwérczy u psa — toluylenodwu-
amina — nie wywoluje zupelnie zéltaczki u kroélika.

Jednakze polaczenie badan doswiadczalnych z ba-
daniami klinicznemi nasuwa powazne watpliwosci co do
istnienia odr¢bnej grupy zéltaczek hemolitycznych u lu-
dzi. Jest wysoce prawdopodobne, ze zéttaczki typu
Minkowskiego i Hayema, jak rowniez 26}~
taczke w niedokrewnosci zlosliwej — odniesé¢ nalezy do
grupy zoélttaczek z zatrzymania barwnika zétci, ew. cz¢-
Sciowo réwniez z wsysania 26ici. Tego zdania jest
zwlaszcza O hn o, ktory twierdzi, ze ,,zéttaczka chero-
bowa musi by¢ zawsze sprowadzona do zaburzenia wa-
troby”. Na uszkodzenie watroby w przypadkach t. zw.
z6ltaczek hemolitycznych wskazuje, jak wspomniano,
obecnos¢ urobiliny w moczu. Zreszta, nawet brak wy-
razniejszych zaburzen ze strony watroby w szeregu préb
czynnoéciowych—mnie dowodzi jeszcze jej pelnej wydol-
nosci w wydzielaniu bilirubiny, moze bowiem mieé¢ miej-~
sce uposledzenie pewnych tylko czynnosci komérek wag-
trobowych; miarodajna bytaby tu jedynie préba z obcia-
zaniem watroby bilirubing, przyczem nie jest wylaczone,
se u czlowieka nalezaloby obcigza¢ watrobe bilirubina
ludzka. Uszkodzenie komérek watrobowych w przypad-
kach t. zw. zéltaczek hemolitycznych mogloby powsta-
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waé pod wplywem tego sameqo czynnika patogenetycz-
nego, ktéry wywoluje wzmozony rozpad czerwonych
krwinek; mozliwe, ze wchodza tu w rachube roéwniez
jady bakteryjne (w przypadkach zéttaczki hemolitycznej
nabytej).

Zmniejszanie si¢, a nawet spotykane niekiedy uste-
powanie zéttaczki hemolitycznej wrodzonej po wycieciu
sledziony — mozna wytlumaczy¢ mechanicznem odcig-~
7eniem watroby; odcigzenie takie w lzejszych przypad-
kach mogloby nawet doprowadzi¢ do catkowitego wy-
leczenia (O h no).

Z O hno zgadza si¢ ostatnio Thannhauser,
ktéry réwniez uwaza, Ze brak jest dowodéw na powsta-
wanie zéttaczek hemolitycznych wylacznie wskutek nad-
miernego wytwarzania barwnika z6lci; dotyczy to
wszystkich zaliczanych do 26itaczek hemolitycznych ty-
poéw, a wigc zolttaczki wrodzonej Minkowskiego
i nabytej Hayema oraz zéltaczki w przebiegu nie-
dokréwnosci zlosliwej. Wystepowania w przypadkach
takich we krwi wylacznie bilirubiny, reagujacej posred-
nio, jesli sta¢ na gruncie pogladéow Ascho f fa na isto-
te bilirubiny I i II, nie trzeba przypisywaé koniecznie
pozawatrobowemu pochodzeniu z6itaczki; moze poprostu
chodzi¢ tu o zatrzymywanie we krwi barwnika z6lci na-
skutek toksycznego uszkodzenia komérek watrobowych.
W przypadkach zéttaczki wrodzonej lub rodzinnej mo-
globy réwniez chodzi¢ o mniejszg wartoSciowos¢ tych
komérek, polaczona z wrodzona niedostateczng ich wy-
dolnoécia czynnosciowa; niewydolnos¢ taka ma miejsce
takze w przypadkach zéttaczki noworodkéw, w ktorej
jednak jest ona tylko czasowa i szybko mija; natomiast
w zoéltaczkach hemolitycznych uposledzenie czynnosci
jest zaburzeniem trwalem.

Z powyiszego wynika, e w chwili obecnej mo-
semy odréznia¢ jedynie dwa odrebne typy zoltaczek,
mianowicie: zélttaczke z wsysania 76lci w watrobie oraz
s6ltaczke z zatrzymania zélci we krwi. Do tych dwuch
postaci dadza si¢ sprowadzi¢ wszystkie znane typy z6t-
taczek, zaréwno ludzkich, jak i doswiadczalnych.

Takie ujecie sprawy jest jednak réwnoznaczne ze
stwierdzeniem, ze wszelkie rodzaje Zoltaczek sg Scisle
zwigzane z uszkodzeniem watroby, sa wigc, innemi slo-
wy, watrobowopochodne. Réwniez A scho f f sklania
sie ostatnio do przyznania watrobie zasadniczego zna-
czenia w powstawaniu zo6ltaczek.

Powracamy wiec do dawnego zdania Naunyna
i Minkowskiego: ,ohne Leber kein Ikterus”, tyl-
ko zdanie to inaczej dzi§ rozumiemy. Zgadzamy si¢ na
powstawanie barwnika z6lci poza komérkami watrobo-
wemi, w powstawaniu jednak 26ltaczek przypisujemy
zasadnicza, a nawet wylaczna role watrobie — jej ko-
moérkom oraz kanalikom zélciowym. Totez O hno mo-
dyfikuje zdanie Naunyna i Minkowskiego
w sposéb nastepujacy: ,,Kein lkterus ohne ILebersto-
rung’’. Nie mozemy si¢ natomiast zgodzi¢ z wyrazzaiem
Aschoffa, ktéry ostatnio zmodyfikowal klasyczne
wyrazenie NaunynaiMinkowskiego, méwigc:
,,ohne mangelhafte Ausscheidung des Gallenfarbstoffs
durch die Leber kein Ikterus”, gdyz — obok zmniejszo-
nej czynno$ci wydzielniczej komorek watrobowych lub
przeszkody mechanicznej w drogach Zélciowych — przy-
czyna zdéltaczki moze by¢, jak wiemy, réwniez uszkodze-
nie kanalikéw zélciowych.

B. Podzialy zditaczek.

W zwiazku z badaniami nad powstawaniem roz-

nych typéw zoéltaczek powstawaly tez rozmaite podzia-
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ly iéltaczek, zaleine od pogladéw autoréw na patoge-
neze tych stanéw chorobowych. Wymienimy tutaj naj-
wazniejsze z tych podzialow, ktore sg ciekawym wyra-
zem ewolucji omawianych pogladéw.

Virchow na zasadzie swych prac nad istota
hematoidyny, podzielit zéltaczki na dwie duze grupy,
odrézniajac: 1. zéltaczki watrobowopochodne (icterns
hepatogenes) oraz 2. zd6ltaczki krwiopochodne (icterus
haematogenes). Podzial Virchowa opieral si¢ jed-
nak nietylko na mechanizmie powstawania zéltaczek,
lecz réwniez na sposobie powstawania bilirubiny. To
samo dotyczy podzialu zéttaczek na: watrobowopochod-
ne (i. hepatogenes) i pozawatiobowopochodne (i. anhe-
patogenes). W dodatku, jak to zaznacza Roger, po-
dzialy te pomijaja duza rolg watroby w wytwarzaniu
(komorki gwiazdziste) i przerébce (komérki watrobo-
we) barwnika zélci.

Pézniejsze podzialy opieraja sie przewaznie na
trzech zasadniczych typach Zéttaczki: zastoinowej, czyn-
noSciowej oraz hemolitycznej. Ze wzgledu na pewne po-
dobiesistwo tych podzialéw podajemy tutaj ogélny ich
schemat, ktéry uwypukla jednoczesnie istniejgce réznice
w pogladach.

1) Zoéttaczka, wywolana zaburzeniami w odpty-
wie z6lci z drog zolciowych; ten typ zéltaczki nazywa
Minkowski, podobnie jak Epppingeri H. v. d.
Bergh—36ttaczka mechaniczna (icterus
mechanicus), Aschoff zas§ —:6ttaczka zwsy-
saniaczyliresorbcyjna (Resorptionsikterus).

2) Zoéltaczka, wywolana zaburzeniami w czynno-
$ci komoérek watrobowych; Minkowski nazywa ja
t6ttaczka dynamiczna (i dynamicus), E p-
pinger .— destrukcyjna (i destructivus) lub
migzszowa (i parenchymatosus), Aschoff zas
—z26ttaczka z zatrzymaniaczylireten-
cyjna (Retentionsikterus); nalezy zaznaczy¢, ze daw-
niej nazywano czesto zoltaczka retencyjna zoltaczke
mechaniczna.

3) Zéttaczka z nadmiernego rozpadu czerwonych
krwinek, nazywana przez Minkowskiego i Ep-
pingera z26ttaczka hemolityczna (i hae-
molyticus), przez H.v.d. BerghaiLepehnego—
t6ttaczka dynamiczna (i. dynamicus), wresz-
cieprzez Aschoffa—io6ttaczkag znadczyn-
no$ci (Superfunktionsikterus); H. v. d. Bergh na-
zywa rowniez ten rodzaj z6ttaczki zéttaczka watrobowo-
sledzionowa.

Nalezy zaznaczyé, ze H. v. d. Ber g h odrézniat
jeszcze czwarta grupe zoéltaczek, ktore nazwal plejo-
chromicznemi; pézniej autor ten polaczyl jednak zo6l-
taczki plejochromiczne i hemolityczne we wspélna gru-
pe z6ltaczek watrobowo-sledzionowych. Roger wy-
cdrebnia jeszcze czwarta grupe zéltaczek, zwiazanych
z zakazeniem watroby; jednakze zéltaczki, powstajace
na tle zakazenia watroby, dadza si¢ doskonale pomie-
$ci¢ w ramach zéttaczek mechanicznych lub czynnoscio-
wych.

Z powyzszego schematu widzimy, ze réznice w po-
dzialach i w terminologji sa wyrazem réznic w pogla-
dach na tworzenie si¢ bilirubiny i na powstawanie z6}-
taczek. Tak wiec Ascho ff nazywa zoltaczke zastoi-
nowa czyli mechaniczng — zéltaczka z wsysania, re-
sorbcyjna, podkreslajac przez to, ze 26lé, wydostajaca
si¢ poza kanaliki zélciowe, przechodzi do limfy i krwi
na drodze wsysania jej do szczelin limfatycznych i na-
czyn krwionoé$nych. Inaczej ma si¢ sprawa z druga po-
stacia zoltaczki, zaleing od zaburzen czynnosciowych
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w komérkach watrobowych, ktéra Ascho ff nazywa
retencyjng, w zwiazku ze swemi pogladami na powsta-
wanie barwnika z6lci poza komérkami watrobowemi; za-
trzymanie barwnika 26lci jest wiec §cisle zwiazane z nie-
domoga komérek watrobowych, ktére nie sa w stanie
wydzieli¢ wytworzonego w USS lub krwi barwnika,
podobnie jak uszkodzone elementy nerkowe nie moga
wydziela¢ kwasu moczowego i mocznika. Natomiast 761~
taczka dynamiczna Minkowskiego tlumaczy po-
wstawanie zéttaczki nieprawidlowem wydzielaniem
barwnika do krwi, zamiast do kanalikow zélciowych
(..parapedesis’”). Rowniez termin ,,26itaczka z nadczyn-
nosui” jest wyrazem pogladéw Aschoffa, wedlug
ktérego chodzi w takich przypadkach o nadprodukcje
barwnika 26lci z rozpadlych krwinek.

Z nowoczesnych podzialéw nalezy jeszcze wymie-
ni¢ odmienny od poprzednich, a oparty na histopatoge-
nezie zoéltaczek ludzkich i doswiadczalnych podziat
Onno:

I. Zéltaczka watrobowokomérkowa

1) 2. watrobowokomérkowa w Scistem znaczeniu
(Retentionsikterus);

2) 2. kanalikowopochodna (cholangogener Ikte-
rus), zalezna od przedostawania si¢ zélci poza kanaliki
i6lciowe (Resorptionsikterus) — a) per rhexin, b) per
diapedesin.

11. Zottaczka pozawatrobowokomoérkowa.

Podziat O hno ma te przewage nad innemi po-
dzialami, iz jest najdokladniejszy, przyjmuje bowiem
najrozmaitsze czynniki histopatogenetyczne, a nawet
t6zne sposoby przedostawania sie zolci poza kanaliki
solciowe. Jednakze, jak juz wspominalismy, wedlug no-
wych pogladéw istnienie zdéltaczek pozawatrobowych
budzi dzis§ powazne watpliwosci, a nalezace tu przypad-
ki zalicza sie raczej do grupy 2oltaczek watrobowoko-
moérkowych, w pewnym za$ stopniu réwniez kanalikowo-
pochodnych (w zwiazku z wytwarzaniem waltkéw 261
ciowvch). Dlatego grupe 26ltaczek pozawatrobowoko-
mérkowych” (w rzeczywistosci — pozawatrobowych)
nalezalobv woaéle odrzuci¢. Zastrzezenie budzi jeszcze
w podziale O h n o termin ,,26}taczka watrobowokomor-
kowa", gdyz autor ten zalicza do niej réwnies zoéltaczki
kanalikowopochodne; naleiy tu raczej uiyé¢ terminu:
.z6ltaczka watrobowopochodna'. Dlateqo réwniez i po-

ziat O hno wymaga pewnych modyfikacyj.

Poniewaz wszelkie typy zéltaczek mozemy spro-
wadzi¢ badz do zmian w komérkach watrobowych, badz
do zmian w kanalikach zélciowych, nalezaloby odrézniaé
dwa zasadnicze typy zéltaczek: watrobowokomoérkowa
i kanalikowopochodna. Jednakie wyijatkowo tylko spo-
tyka sie czyste postaci zoltaczek, przewaznie za§ w po-
wstawaniu Zo6ltaczek odgrywaia role zmiany jednocze-
$nie ze strony komoérek watrobowych i kanalikéw 261-
ciowych, z przewaga badz jednych, badz drugich. Z po-

wyzszych wzgledow nalezaloby odrézniaé jeszcze trzeci
typ zo6itaczek, mieszany, do ktérego zalicza sig, zreszta,
znaczna wiekszos¢ zolttaczek ludzkich®i zwierzecych.
Zmodyfikowany w ten sposéb podzial O hno przed-
stawialby sie nastepujaco.

Zoltaczka — zawsze watrobowopochodna — mo-
ze zaleze¢ od:

I. zmian w komérkach watrobowych — zoltaczka
watrobowokomérkowa w Scistem znaczeniu, czyli z. z za-
trzymania (Retentionsikterus); naleza tu roéwniez wy-
odrebniane dawniej w oddzielna grupe zéltaczki hemo-
lityczne:

2. zmian w kanalikach 2olciowych — :Zo6ltaczka
kanalikowopochodna, czyli 2. z wsysania (Resorptions-
ikterus); moze ona powstawa¢d

a) przez pekanie kanalikow (per rhexin),

b) przez przenikanie 26lci poprzez Sciany kanali-

kéw (per diapedesin);

3. zmian zaréwno w komorkach watrobowych, jak
i kanalikach Z6lciowych — 26ltaczka mieszana.

W ramach powyiszych trzech typoéw zoitaczek
mozemy pomiesci¢ wszystkie znane dzi§ stany zdéltacz-
kowe.

Nalezy zaznaczy¢, ze dzi§ jeszcze istnieja autorzy,
odrézniajacy duzo typow ioltaczek na zasadzie roinych
przyczyn, ktére je wywoluja. Wydaje si¢ nam jednak,
ze podzial zéltaczek na trzy wymienione wyzej typy,
w zaleznosci od danych histopatogenetycznych, uviatwia
i znacznie upraszcza orjentacje w tak doniedawna spor-
nej, a i dzi§ jeszcze w wielu punktach niewyja$nionej
kwestji powstawania z6ttaczek. Oczywiscie, kazdy z tych
trzech zasadniczych typéw zoéltaczek moze by¢ nastep-
stwem najrozmaitszych przyczyn, np. zéitaczka z wsy-
sania moze byé nastepstwem tak zapalenia przewodow
z6lciowych, jak i niedroznosci, wywolanej przez kamies
lub nowotwér — rozroinianie wielu typow zéltaczek
wyijasénialoby wiegc blizej tlo etjologiczne danego przy-
padku. Jednakie w takim razie — wobec olbrzymiej
liczby stanéw chorobowych, polaczonych z zéltaczka —
ujednostajnienie systematyki i podzialow zoltaczek be-
dzie zawsze niezmiernie trudne, gdyz kazdy niemal z zaj-
mujacych sie ta sprawa autoréw zwraca szczegdlniejsza
uwage na pewne interesujace go typy zoltaczek i typy te
wyodrebnia. Najsluszniejsze jest wigc, przynajmniej
z punktu widzenia teoretycznego, odréznianie takich ty-
pow Zottaczek, ktore zawsze — niezaleznie od przyczy-
ny — sprowadzaja si¢ do teqo samego mianownika, t. j.
do mechanizmu powstawania. Warunkowi temu naijle-
piej odpowiada, naszem zdaniem, podany wyzej podzial
26ltaczek na: resorbcyina. retencyina i mieszana; dla
dokladniejszeqo za§ wyjasnienia przyczyny zéltaczki w
danym przypadku nalezy jedynie poda¢ iej tlo choro-
bowe. {Dok. nast.).

Oceny ksiazek

Ernst FRITSCH u. Martin SCHUBART. Einfiihrung in die
Kurzwellentherapie. Behand'ungstechnik und Indikationen
1935. Urban-Schwarzenberc. Berlin-Wien.

Pieknie wydana, znakomicie ilustrowana ksigzka, —
Opracowana przez inzyniera i lekarza. Autorzy dobrze czynia,
ze podaja szczegélowo dane z fizyki, zastosowane we wspol-
czesnej terapji djatermicznej. Lekarz-fizjatra wiedzieé je, rozu-
mie¢ winien, aby si¢ nie stal niewolnikiem posiadanej aparatu-
ry zlozonej. Wyodrebniono tez bardzo dostepnie, graficznie,
réznice technicznego opracowania aparatéw krotkofalowych—

iskiernikowych a lampowych. I te i pierwsze maja juz dzi§ za-
stosowanie szersze w pracy klinicznej dermatologicznej, chi-
rurgicznej i ginekclogicznej. — Z aparatury krotkofalowej
i ultrakriotkofalowej zostala uwzgledniona tylko niemiecka,
szczeg. aparaty lampowe: Ultratherm, Radiotherm, Ultra-Pan-
dros i Pyrotherm (do terapji ogélnej goraczkowej) oraz apa-
rat iskiernikowy krétkofalowy Breviflux. W budowie elektrod
specjalnych (kondensatorowych i inn.) szczegblnie wyréznia
si¢ pomyslowos¢ praktyczna i celowa Schiliephake-
g o, niestrudzonego badacza pradéw krotkofalowych. Autor
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ten wyodrebnia dzi§ 3 odmiany terapji krétkofalowej: 1) fa-
lami ultrakrées . << 10 metr.)) z aparatéw lampowych
(200 — 600 watt.), dzialajac na powierzchnie ciala specjalne-
mi elektrodami z przestrzeni 2 — 8 ctm.; 2) falami krétkiemi
(12 — 25 mtr.) w celu t. zw. elektropyreksji z aparatéw lam-
powych specjalnych (600 — 1000 watt.) do okresowego wywo-
lywania stanéw goraczkowych ogélnych (jak w terapji zimni-
czej i t. p.); tu elektrody specjalne, duze, umieszcza si¢ na
przestrzeni 5 — 10 ctm. od powierzchni skéry; 3) falami dja-
termicznemi krétkiemi (6 —12 — 20 — 30 mtr.) z aparatéw
iskiernikowych, wzgl. i lampowych (50 — 200 watt.) zapomoca
elektrod specjalnych z przestrzeni kilku milimetréw do 1 ctm.
od powierzchni ciala. Przodujacem zjawiskiem biologicznem,
bodzcowem, staje sie w kréotkofalowej terapji przedewszyst-
kiem przekrwienie i rozgrzewanie ognisk chorych (trwajace w
badaniach 'do§wiadczalnych niekiedy <>>i do 48 godz.). Tkan-
ka tluszczowa, kostna i skéra ulegaja tu przegrzaniu stosun-
kowo trudniej, niz w dlugofalowej djatermji, lecz i tu zawsze
jednak szybciej, niz inne tkanki. Dzialanie terapji krétkofalo-
wej jest tez uspakajajace i bol kojace. Wybitnie wyr6znia
djatermje  krotkofalowa, a szczegélnie ultrakrétkofalowa
(<< metr) jej dodatnie cddzialywanie lecznicze przedewszyst-
kiem na sprawy ostre, ogniska w stanie ostrego zapalenia,
podostrego zakazenia, ostre — ropne (Schliephake
1935; Liebesny iinnid; w tych najlepiej dzialaja naj-
krotsze fale. Niewatpliwie gléwna role odgrywa tu gleboko
przenikajace przedluzone przekrwienie; wzmaga ono czynnoséé
obronna naturalna, miejscowa i ogélna, organizmu, fagocytoze
i zjawiska osmotyczne, chlonne. Dzialanie hamujace krétkich
fal djatermicznych, a szczegélnie ultrakrétkich, na rozwoéj
bakteryj (wzgl. niszczace je), ustalone w poréwnawczych ba-
daniach do$wiadczalnych, kaze mvyséleé, ze dziala tu nietvlko
wzrastajaca t°, lecz przedewszystkiem nieznany dotad blizej
.swoisty” czynnik — wtérny — biofizyczny, ktéry narasta

w miare trwania zabiegu, wzgl. doswiadczenia. Bakterjobdjczy
wplyw staje si¢ tu tem znaczniejszy, im fala jest krétsza
(w granicach ultrakrétkich, a wigc ponizej fali o 10 <> me-
trach); 6 metréw przypuszczalne dzi§ optimum. W postepo-
waniu leczniczem fizjatra dobrze czyni, jezeli na sobie czesto
sprawdza efekt cieplny, wzgl. najlepsze ustawienie, uklad
wzajemny 2—3 przeciwleglych elektrod (kondensatorowych
czy tez innych), by uniknaé przegrzania, wzgl. oparzen u dzie-
ci, u nieinteligentnych i cigzko chorych. W zestawieniu z dja-
termja dlugofalowa — krétkofalowa wzglednie latwiej i gle-
biej drazy przez skére i tkanke tluszczowa podskérna, stad
przenika tez lepiej i ré6wnomierniej do narzadéw wewnetrz-
nych (watroby, pluc, mézgu itd.), powodujac w nich trzy —
przypuszczalnie — podstawowe zjawiska. Z tych — dwa —
znane dawno z badan nad djatermja dlugofalowa — hipe-
remje¢ i hipertermje, a trzecie ,swoiste’ wtorne, dotad jesz-
cze hipotetyczne, o ktérem, zreszta, myslano tez juz i w ba-
daniach nad djatermja dlugofalowa. W dziale przedostatnim,
IX-ym, autorzy wymieniaja najlepsza technike postepowania
oraz wskazania. Tu, sadze, rzecz najwazniejsza, umie¢ patrzeé
i mysle¢ klinicznie. Najlepsze wyniki, jak dotad, otrzymy-
wano w sprawach ostrych, podostrych, naciekowych, ropnych
w skorze oraz jamie brzusznej i klatce piersiowej. Zaré6wno
dlugofalowa, jak i krétkofalowa djatermja, sa znakomita zdo-
bycza fizjatrji wspolczesnej. Lecz badania, orzekajace o $ci-
slych wskazaniach, ocena krytyczna wynikéw, wybér tej lub
innej dlugoéci fal, ocena wartosci przyrzadu — moga mieé
wage naukowa o tyle, o ile sa prowadzone w warunkach pra-
cy klinicznej, a wiec nalezytej kontroli naukowej. W prze-
ciwnym razie — zar6wno wnioski latwe o mozliwej szkodli-
wosci terapji krétkofalowej w poszeczegélnych typach i okre-
sach zakazen oraz cierpief ustrojowych, jak i przesadne o wie-
lorakich zawsze korzysciach leczniczych — nalezy oceniaé
cum grano salis. Ju. Rotstadt

Wskazowki praktyczne

Jako doskonaly $rodek, tamujacy krew w przypadkach
skazy krwotocznej, poleca E. Sedlacek Cebion (witami-
na C). Najwyzsza dawka wynosi 0.1, ale nawet 0.025 juz daje
dobre wyniki. Stosuje si¢ dozylnie bez zadnych objawéw od-
czynowych, (Med. Klin. 1935, N. 26).

—O—

E. Braun widzial doskonale wyniki stosowania An-
drostiny (Ciba) w przypadku oslabionego pociggu plciowego,
niemocy plciowej i przygnebienia, w ktérym ani psychozana-
liza, ani najrozmaitsze $rodki farmakologiczne nie pomagaly.
Juz po 6 zastrzyknigciach naprzemian Androstiny A i B na-
stapila wyraZzna poprawa, po nastgpnych 6 objawy nerwowe
ustapily, pociag plciowy i sprawno$é plciowa doszly do sta-
au prawidlowego. (D. m. W. 1935, N. 37).

~—O—

W przypadkach dlugoletniego braku miesigczki, w kté-
rych leczenie hormonalne pozostalo bez skutku, zastosowal
B. Liegner insuline: po dluzszej kuracji insulinowej znacz-
ny przybytek na wadze i powrdt miesigezki. (Ztbl. Gyn.
1935, N. 48).

—0—

J. C. Lyth poleca 12% roztwér soli glauberskiej do
leczenia ran zakaZonych pod opatrunkiem wilgotnym: bole
uspokajaja sie rychlo, i czesto dochodzi do zagnjenia przez
rychlozrost, (Brit. med. Journ. 1935, N. 3905).

— 0

Wedlug B. Scharlana leczenie bezsoku zolgdkowego
kwasem solnym z pepsyna nie osiaga celu, zamiast niego sto-
suje S. kwas cytrynowy z pepsyna. Citropepsyna zapobiega
zanikowi zupelnemu aparatu gruczolowego $luzéwki zoladka
1 podtrzymuje jego dzialalno$é. (Med. Welt. 1935, N. 27).

—o0—

Posiedzenia Towarzystw Lekarskich

Wileriskie Towarzystwo Lekarskie

IX Posiedzenie z dnia 25.111.1935 r. wspdlnie z Wil, Kotem
Tow. Internistéw Polskich.
Przewodniczacy prof. J asifnski przy
Prof. Januszkiewicza
Obecnych 17 czlonkéw i 20 gosci.
1. Odczytano i przyjeto protok6l poprzedniego po-
siedzenia.

udziale

{
1
|
i
J

2. Dr.
na do druku).

W dyskusji Dr. $ wi d a omawia przypadek kily zo-
tadka, jaki mial w swej obserwaciji w szpitalu Kolejowym.
Chora zglosila sie w pazdzierniku 1932 r. ze skargami na béle
w dolku podsercowym po jedzeniu, odbijania, czasem wymio-
ty, zly apetyt, zaparcie stolca. Rodzila raz, ronila 3 razy. By-
la wyniszczona i miala wyraZne stawianie sie Zoladka. Wa-
troba tkliwa, o brzegu twardym, wystawala na 4 palce z pod

L ob z a: Kila z0lgdka. (Rzecz przeznaczo-
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tuku zebrowego. Stwierdzono brak odruchéw kolanowych.
W tresci zoladkowej stwierdzono obecnosé duzej ilosci Sluzu
przy braku zupelnym wolnego kwasu solnego, kwas mlekowy
byl stabo zaznaczony. Badanie rentgenowskie wykazalo roz-
szerzenie i opuszczenie Zoladka, ruchy perystaltyczne leniwe
i duze zaleglosci po 24 godzinach. Odczyn W asserm a n-
n a we krwi byl wybitnie dodatni. Chora skierowano na od-
dzial chirurgiczny, gdzie po otwarciu jamy brzusznej stwier-
dzono duza blizne w odZwierniku, otaczajaca prawie calkowi-
cie przejscie do dwunastnicy. Zalozono zespolenie Zoladkowo-
jelitowe tylne. Po operacji nastapila poprawa, przybylo na
wadze okoto 3 kgr. Po 2 latach chora ponownie zglosila sie do
szpitala jedynie ze skargami na spadek wagi i ostabienie og6l-
ne, co laczyla z przeprowadzong intensywnie kuracjq swoista.
Stwierdzono powiekszenie watroby i brak w tresci Zoladkowej
wolnego HCl. Pomimo leczenia swoistego odczynWR we krwi
stale dodatni. Chorg skierowano do Kliniki Dermatologicznej
U. S. B. Prelegent zaznacza, ze powyzszy przypadek kily zo-
ladka doprowadzil do niedroznoéci odZwiernika. Zmiany
wsteczne w zoladku doprowadzaja do zbliznowacen jego
§cian, nie poddaja sie leczeniu swoistemu i sa nieodwracalne.
Rozpoznanie oparte na danych wywiadu (3 poronienia) oraz
na wyniku badania krwi na odczyn Wassermann a.

Dr. Kenigsberg zaznacza, Ze kila zoladka daje
obraz kliniczny niejednolity. Tiumaczy sie to zmianami wstecz.
nemi w ukladzie nerwow roslinnych. Prace Eksnera wy-
jasnily daleko posuniete zmiany w n. blednych, prace zas
Mogilnickiego wykazaly, ze zmiany dotycza takze
splotow Meisnera i Auerbactha n trzewnych
i zwoju slonecznego.

' Dr.Z. Golczvynski: Spostrzezenia nad dziala-
niem novuritu na podstawie materjalu Kliniki Wewnetrzne;j.
(Rzecz przeznaczona do druku).

W dyskusji Dr. Girszowicz zaznacza, Ze pre-
legent w cze$ci historycznej swego odczytu nie wymienit
szkoly rosvjskiej Z ach ar jin a, ktérego przepis Pulv.
fol. Digitalis + calomel byl bardzo znany przed wprowadze-
riem S§rodkéw rteciowych pozajelitowych. Jako srodek, za-
kwaszajacy ustéj poleca sie ammon. chlor. najlepiej w postaci
mixtura solvens, bo jest lepszego smaku. Réwniez nalezy pa-
mietaé o Srodkach, zapubiegajacych zatruciu rtecia i jego mna-
stepstwom (djeta mleczna. kalium chlor.). Z biegiem czasu po-
wtorne wstrzykiwanie zwiazkow rteciowych daje mniejsza
diureze, wobec czego poleca si¢ pewna oszczedno$é w czestosei
stosowania. Dr. Sw i d a zaznacza, Ze mial w swej obser-
wacji pacjenta, ktéry sam sobie stosowal wstrzykiwania salyr-
ganu podskérnie, nie powodujac Zadnych zmian patologicznych
miejscowych Tub ogdélnych.

Dr. Frydman wspomina, 2¢ Filinskisto-
suje w nowotworach $rédpiersia $rodki moczopedne rtecio-
we. Odwadniajac nowotwoér, sprawia tem ulge. Dr. Fryd-
man po novuricie obserwowal wzrost cieploty, natomiast
po salyrganie i dehydrycie skokéw cieploty nie obserwowal.
Dla zakwaszenia ustroju lepiej, niz mixtura solvens, dziala
gelacid, chetnie przyjmowany przez chorych.

Prof. A. Januszkiewic z zaznacza, Ze prele-
gent zbyt malo uwagi poswiegcil sprawie dawkowania novu-
ritu. Przypadki $mierci, jakie sie zdarzaja po tym $rodku
i po uzyskaniu doskonalego wyniku moczopednego, dowo-
dza, ze movurit stosowaé nalezy ostroznie, narazie w malych
dawkach, nie przekraczajac poczatkowo V2 c¢m3 i dochodzac
stopniowo do 2 c¢m® w razie potrzeby. Zbyt duze dawki,
stosowane odrazu, spowodowaé moga z jednej strony zbyt
silne dzialanie moczopedne, z drugiej powiklania, jak zapa-
lenia skéry, rumienie i zatrucia jelitowe, oraz ostre podraz-
nienie jelita grubego. Male dawki leku pozwola uniknaé
znacznego odczynu goraczkowego. Salyrgan, choé rzadziej,
daje jednak tez wzniesienia cieploty. Winna temu jest naj-
pewniej nie rteé, lecz zwiazki organiczne, z rtecia polaczo-
ne. Wzrost cieploty wobec tego bylby tutaj reakcja anafilak-
tyczna na zw. organiczne. Co do dlugosci trwania leczenia
érodkami rteciowemi, to w piSmiennictwie sa wzmianki, ze
érodki te stosowano latami w sumie ipo kilkaset wstrzyki-
wan. Novurit dziala szybciej, niz salyrgan. Srodek stosowaé
nalezy mozliwie wczesnie zrana, by do nocy uzyskaé diu-
reze.

Prof. Safarewicz zaznacza, Ze przed Z ach a-
rinem Jedrzej Sniadecki postugiwal si¢ kalomelem,
jako $rodkiem moczopednym, o czem wiemy z prac Dr. Z a-
horskiego. Prof. Jasifiski do uwag poprzednich
méwcéw dodaje, Ze spostrzeZenia nad stosowaniem novuritu
u dzieci zgodne sa z poczynionemi u doroslych. Przecigtna

dawka u dzieci wynositla 0,75 do 1 c¢m. Novurit powiekszal
5, 6, a nawet 10-krotnie ilosé dobowa moczu, lecz dzialal
krétko. Srodek ten podawano po uprzedniem stosowaniu ge-
lacidu, ktéry dzieci znosily stosunkowo dobrze. Novurit na-
lezy podawaé wczesnym rankiem, aby dziecko mialo noc
spokojna.

X Posiedzenie w dniu 1.4.1935,

Przewodniczacy: Prof. Dr. Waclaw Jasinski.

Obecnych 29 oséb, w tem 14 czlonkéw i 15 gosci.

P.Mag. Hermanowicz wyglosil odczyt na te.
mat ,Ewolucja pogladéw na budowe materji*. (Streszczenia
nie dostarczono).

W dyskusji zabiera glos Mag. Dowgielewicz

W poczet czlonkéw Towarzystwa Lekarskiego jedno-
glosnie zostali wybrani: Prof. Dr. Pawlas, Dr. Ry m-
kiewicz, DnPrazmowskiDr.lapinski
i Dr. Iszora.

Sekretarz: Dr. Gerlée.

W. z. Prezesa: A. Safarewicz.

XIl Posiedzenie z dn 11.V.1935.

Przewodniczacy: Prof. Dr. Waclaw J asins ki

Obecnych 25 osé6b.

Przewodniczacy Prof. Dr. Wacraw Jasinski otwo-
rzyl posiedzenic, wzywajac zebranych do powstania z miejsc
i zlozenia holdu pamieci zmarlego Marszalka Polski Jozefr
Pilsudskiego. Nastepnie przewodniczacy oswiadczyl, ze, jak-
kolwiek Oredzie Pana Prezydenta Rzeczypospolitej wzywa
oby’wyatcli Pafistwa do wytezonej pracy, to jadnak wiado-
mos¢ o zgonie $. p. Marszalka Pilsudskiego wywarla tak
wstrzasajace wrazenie, ze wylacza to moznosé spokojnej
pracy w dniu dzisiejszym — wobec tego przewodniczacy na
ggall: zaloby zamknal posiedzenie, odkladajac je do dnia

b. m.

Sekretarz: Dr. Gerlée.

W. z. Prezesa: A. Safarewicz.

Xl posiedzenie z dnia 20.5.1935.

Przewodniczacy: Prof. Dr. Waclaw Jasinski.

Obecnych 55 os6b, w tem 18 cztonkéw i 37 gosci.

Odczytano i przyjeto protokély dwéch poprzednich
posiedzen. .

Dr.Krzemianskiomawia przypadek uchylka
dwunastnicy u 25-letniego mezczyzny. (Rzecz przeznaczona
do druku).

W dyskusji Dr. Makower wspomina o kilku po-
dobnych przypadkach. obserwowanych w klinice Choréb
Wewnetrznych U. S. B.

Prof. Muszynski wyglosit referat pod tytulem
wKomdrka roslinna i jej wlasnosci syntetyczne®. (Referat
przeznaczony do druku).

Dr. Samborski wyglosil referat pod tytulem
»Fragmentacja migsnia sercowego przyczyna naglej $mierci“.
(Referat przeznaczony do druku).

W dyskusji Prof. Opoczynski wspomina o tem,
ze sprawa fragmentacji byla tematem dyskusji na ostatnim
zjezdzie lekarzy w Poznaniu. Uwaza ja za zjawisko, zaslu.
gujace na wszechstronne zbadanie, a zwlaszcza na zbadanie
strony klinicznej, wspomina dalej o prébach Samborskie-
g o, ktore mialy za cel do$wiadczalne wywolanie fragmentacji
u krélikow za pomoca toksyny bloniczej. Proby te jednak
nie daly dodatniego rezultatu ze wzgledu na bezwartosciowa
toksyne, przy nich uzyta.

W dyskusji zabiera réwniez glos Prof. Jasinski,
Prof. Muszynski iDr.Segal

Sekretarz: Dr. Gerlée.

W. z. Prezesa: A. Safarewicz.

Posiedzenie Lekarzy szkél warszawskich w dniu
19.1X. 1935 r. w Ministerstwie Wyznan Religijnych
i Oswiecenia Publicznego.

Oséb 51,

Przewodniczacy: Dr. M it ki e w i ¢ z zawiadamia
o majacym sie odbyé w pazdzierniku kursie eugenicznym w
Panstwowej Szkole Higjeny oraz o Zjezdzie pedjatréw w Lo-
dzi w ilistopadzie.

Nastepnie Dr. . Bogdan o wicz wyglosil referat
p. t.: ,,Nosicielstwo w szkole",

Referent podaje wyniki badan na nosicielstwo bakteryj
chorobotwérczych: lasecznikéw blonicy i paciorkowedéw he-
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molizujacych w nosogardzieli uczniow kl. 5 szkoly powszech-
nej i 7 kl. gimnazjalnej w Szkole Mazowieckiej. Badania te
byly przeprowadzone w Miejskim Instytucie Higjeny dzigki
pomocy p. doc. drrLawrynowicza i p.dr.Szyma-
nowskiej W wyniku badaf, dokonywanych u wszyst-
kich chlopcéw wymienionych wyzej klas raz na tydzien przez
caly rok szkolny 1934-35, — okazalo sig, Ze:

1) nosicielstwo paciorkowca hemolizujacego jest prawie
powszechne, przyczem szczegélnie czgsto byl on stwierdzany
w okresie luty — marzec 1935 r. w czasie epidemji grypy;

2) nosicielstwo blonicy jest réwniez do$é czgste, przy-
czem stwierdzone bylo w 5 klasie powszechnej 5-ciokrotnie w
gardle, a 7-krotnie w nosie, za§ w 7 kl. gimnazjalnej 7-krotnie w
gardle, a 2-krotnie w nosie;

3) przez caly czas badania nie bylo w tych klasach ani
jednego przypadku blonicy ,ani plonicy;

4) c¢becnie juz po wakacjach zachorowal na plonice
i blenice jeden z uczniéw 7 klasy, w ktorego gardle stale
stwierdzano paciorkowca.

Jako ostateczny wniosek — prelegent sadzi, ze ,nosiciel-
stwo* w Srodowisku szkolnem odgrywa stosunkowc 'mala rolg,
o ile chodzi o mozliwo$é wystepowania nowych przypadkéow
choroby.

W dyskusji:

Dr.Cieszyfski przypuszcza, ze badania labora-
toryjne niezawsze sa dokladne, i ze nosicielstwo moze jest
czestsze, miz badania wykazuja.

Dr. Wyrzvkowski zapytuje, jak sic zachowuje
odporno$é u nosicieli.

Dr. Niewinski sadzi, ze badan na nosicielstwo
u jednego osobnika nalezaloby dokonywaé przez dluiszy czas,
gdyz nosicielstwo trwa okresowo.

Dr. K o r s a k twierdzi, Ze niedopuszczenie nosiciela
dyfterytu do szkol ma raczej znaczenie psychiczne.

Szpitale wypisuja za wczesnie po przebytym dyfterycie.
Proponuje przeprowadzenie badafh na nosicielstwo w szkolach
na peryferjach miasta w$rdd dzieci najubozszych.

Dr. Mitkiewic z przypomina o obowiazujacym
nadal przepisie dopuszczania dzieci do szk6! po blonicy do-
piero na zasadzie ujemmego wyniku badania na nosicielstwo.

Dr.Bogdano wicz w odpowiedzi zaznacza, ze
infekcyjno$é zarazka u nosicieli jest niewielka. Dzieci, bada-
ne na nosicielstwo, szczepione nie byly.

1

Nosicielstwo jest krotkotrwale i okresowe, ale bywaly
przypadki dlugotrwalego nosicielstwa. Paleczki blonicy, zna-
lezione u nosicieli, byly niewatpliwemi paleczkami blonicy.

Z Towarzystw Lekarskich Zagranicznych.

Na posiedzeniu Towarzystwa Internistycznego w Wie-
dniu z dnia 7 marca 1935 r. (Wien. med. Wschr. N. 45/1935)
A. Steiner pokazywal 32-letniego chorego 7 jamista gruz-
lica pluc, u ktérego zrobiono prébe nalezenia odmy sztucznej.
Przy prébie tej pacjentowi zrobilo sie natychmiast niedabrze.
i stracil on przytomno$é. Po dwuch-trzech godzinach stan jego
wzglednie si¢ poprawil. W 12 godzin pézniej wystapily drgaw-
ki padaczkowe z ponowna utrata przytomnosci. Obok tego
zjawila sie sztywnos$¢ karku, dodatni objaw Kerniga. Ob-
jaw L as &g uea dodatni, zaburzenia wzrokowe, lecz brak
porazenia migs$ni ocznych. Stanowi temu towarzyszyla go-
raczka 39.5°, pozatem jako gléwny objaw wystapily na pierw-
szy plan béle glowy. Rozpeznanie neurologa brzmiato: gruz-
licze zapalenie opon mézgowych, ktére mialo duze widoki
prawdopodobiefistwa. W ciagu 5 dni objawy stopniowo sig
cofnely tak, Zze po 14 dniach mozna go bylo przeniesé do
szpitala dla plucno chorych. Pierwszorazowa utrate przytom-
noéci, ktéra wystapila natychmiast przy nakladaniu odmy,
mozna bylo tlumaczyé tylko zatorem powietrznym. Lecz ob-
jawv, ktére wystapily pézniej, nie pozostaja juz z pewnoscia
w zwiazku z tem. Ollinen-Tanus (Zentralbl. f. Chirurgie
1933) opisal zupelnie podobny przypadek: chory umarl na
piaty dzien, lecz badanie posmiertne nie wykazalo Zadnych
zmian zatorowych. Poniewaz chory prelegenta wykazywal
gruzliczo-toksyczne objawy podraznieniowe w pestaci bdléw
glowy 1 P o n c e towskiego zapalenia stawdéw, bliskie
bylo przypuszczenie, Ze to podraznienie oponowe, ktore juz
istnialo przed nalozeniem odmy, zostalo spotggowane przez
zator powietrzny jako uraz i dalo nowe objawy. Tlumaczyé
to malezy zatorem powietrznym, ktéry badZz zmniejszyl od-
porno$¢ opon moézgowych, badZ prawdopodobniej spowodo-
wal wyplukanie wigkszej #losci toksyn. Ta postaé zapalenia
opon moézgowych, ktéra konczy si¢ przewaznie wyleczeniem,
zostala opisana przez A. Frischa w r. 1923 jako meningitis
serosa discreta. Francuzi nazywaja t¢ sprawe inflammation
tuberculineuse llub intoxication tuberculineuse. Obok tego
mial chory rozlegla plamicg, ktora nalezy do grupy skaz krwo-
tocznych, a bywa wywolana réwniez przez toksyny gruzlicze.
Plamice poteguje zawsze podawanie salicylu.

Medycyna spoleczna

pod kierunkiem M. KACPRZAKA

Niebezpieczernstwo przewlektego dziatania
tlenku wegla.

Podata
Dr. M. BOGUSZEWSKA (Warszawa).

(Dokonczenie — patrz Nr. 2).

V. Zmiany we krwi

Najwyrazniejsze zmiany pod wplywem przewlekle-
go dzialania tlenku wegla zachodza we krwi. Dotycza
one wzrostu liczby czerwonych cialek krwi i hemoglo-
biny, jako wyréwnania powstajacej anoksemji (8). Zmia-
ny morfologiczne naogél nie wystepowaly. Niektorzy ba-
dacze znajdowali czasami lekka eozynofilje u zwierzat
gazowanych (22).

Doswiadczenia, przeprowadzane na psach (23)
przebywajacych po kilka godzin dziennie w atmosferze
0.005% CO wykazaly wzrost hemoglobiny, poczatko-
wo bez powigkszenia sie liczby czerwonych krwinek (23).
W stezeniu 0,02% CO, po 3 do 5 tygodniach wdycha-
nia, liczba erytrocytéw zwigkszyla sie o 20%. Hemo-
globina wzrastala o 28%, ale wolniej nadal, gdy krwinki
czerwone pozostawaly juz bez dalszych zmian, po osiag-
nieciu zwiekszenia liczby. Przebywanie w steZeniu
0,06% CO, po 5 dniach dawalo przybytek erytrocytow

i hemoglobiny o 10% (23). U krélikéw z wycieta $le-
dziong, wzrost erytrocytow i hemoglobiny byt wiekszy
niz u zwierzat nieoperowanych.

Najwiekszy wzrost erytrocytéw i hemoglobiny wy-
kazaly psy, ktére poddawano gazowaniu pierwotnie w
0,06% CO:; nastepnie przerwano ekspozycje na 24 dni,
poczem znowu gazowano w 0,01% CO; po 7 tygodniach
nastgpilo zwiekszenie si¢ barwnika krwi z 97% na 112%,
erytrocyty utrzymywaly sie na poziomie z pierwszej eks-
pozycji t. j. 8,9 miljonéw. Psy te gazowano ponownie
w 0,06% CO, wywolalo to przyrost hemoglobiny do
121% i erytrocytow do 9,8 miljonow. Ostatecznie wiec
zwiekszenie sie liczby krwinek wynosito 58% i ilosci
hemoglobiny 38%. (Badan tlenkoweglowej hemoglobi-
ny dokonywano zapomoca spektrografji aparatem
Z eiss a). Nie obserwowano naogél nigdy spadku
liczby erytrocytow, ani iloéci hemoglobiny, chociaz sto-
sowano gazy spalinowe, zawierajace benzyne i benzol,
oprocz tlenku wegla.

Badania nad powrotem do normy sktadnikéw krwi,
po ustaniu dziatania CO, wykazaly utrzymywanie sie
stanu zwiekszonej hemoglobiny i erytrocytow, przez kil-
ka miesiecy, z nieznacznym powolnym spadkiem. Gdy
stezenie CO wynosito 0,02%, czas ekspozycji 6 tygodai,
wtedy juz po 23 dniach przerwy, hemoglobina spadia
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0 8% (uprzedni wzrost siegal 28% ), erytrocyty zas nie
ulegly prawie zmianie (24). Przy dluzszej ekspozycji
(19 tygodni) w atmosferze 0,02% CO i po 24 tygo-
dniach przerwy spadek krwinek czerwonych wynosil:
z 7,83 miljona na 7,17 miljona, hemoglobiny zas —~
2 96% na 87%.

Zaobserwowano, ze matle ilosci CO dlugo nie zni-
katy z krwi (25,26). Promienie ultrafiolkowe przyspie-
szaly rozpad CO hemoglobiny (16). Zwiegkszanie sie we
krwi cholesteryny tlumaczylo wielu badaczy, nie jako
skutek uszkodzed komérek nerwowych przez CO, ale
jako rezultat zmian w elementach krwi (16). G ra s s-
berger i Luszczak wspominajag o zmianach w
opadaniu krwinek i w ich ksztaltach wskutek chronicz-
nego dzialania CO (17).

Fetzer i Weiland obserwowali zmniej-
szanie si¢ opornosci krwinek na hipotoniczne roztwory
soli kuchennej (27). Wtasnosci krwi serologiczne, bak-
terjobdjcze, hemolityczne, oraz opornosci na sztuczna
infekcje, wg. niektérych badaczy, zmienialy si¢ w pew-
nym stepniu na niekorzy$é zwierzat gazowanych (28),
inni natomiast nie stwierdzali tych zmian nawet po dwu-
letnich ekspozycjach zwierzat na tlenek wegla (27, 30,
29). Obserwacje nad odpornoéciag $winek morskich na
gruzlice nie wykazaly istotnej réznicy na niekorzysé ga-
zowanych (27). Fetzer i Weiland obserwo-
wali zmniejszanie si¢ rezerw alkalicznych we krwi (27)
oraz wystepowanie hiperglikemji.

VI.. Dziatanie tlenku wegla na
inne tkanki

Dzialanie tlenku wegla na inne tkanki jest wtér-
ne, wedlug wielu badaczy (1,16) zalezy od anoksemiji.
Jako potwierdzenie tego przytaczano doswiadczenia
z tkankami, ktore zyly w 70% CO, oraz, ze zwierzeta,
niemajace hemoglobiny, nie reagowaly na tlenek wegla.
Zdania innych autoréw przechylaja si¢ na strong pew-
nego bezposredniego dzialania CO na komérki nerwo-
we, zwlaszcza na oksydazy. Za tym pogladem przema-
wia¢ miala niewspétmiernos¢ objawéw nerwowych ze
stopniem anoksemji, po duzych nawet utratach krwi nie
obserwowano bowiem tak silnego zaatakowania ukladu
nzrwowego. Mniejsza ilos¢ CO we krwi naczyn mézgo-
wych, niz w innych organach, przemawiaé¢ miata za wy-
lapywaniem tego gazu przez tkank¢ nerwowa (31). Spa-
dek temperatury, obserwowany przez niektérych bada-
czy , powodowany byl zmniejszaniem si¢ proceséw utle-
niania.

U zwierzat doswiadczalnych zauwasono przyspie-
szenie oddechu o 20% i poglebienie o 50%, objawy te
jednakze nie byly state. Obserwowano zwickszone za-
potrzebowanie tlenu i wzmozone wydzielanie CO, pod-
czas badan nad przemiang podstawowa materji (32).
Niektére zwierzeta juz po 4 tygodniach ekspozycji na
CO wykazywaly wzrost zapotrzebowania tlenu z 12,6 1.
na 14,4 1.

Pod wplywem chronicznego dzialania CO waga
ciala, wedlug niektorych badaczy, spadala, wedlug in-
nych nastgpowal pewien przybytek wagi u zwierzat ga-
zowanych (27, 28, 29).

Obserwowano, np., ze szczenigta rodzily si¢ zywe
i zdrowe, inne spostrzezenia wykazywaly przedwczesne
porody, plody martwe u $winek morskich (9, 10) na-
og6t dosé odpornych na CO.

Zmiany anatomopatologiczne u zwierzat gazowa-
nych dotyczyly przerostu serca u myszy, poddawanych

w ciagu 269 dni dziataniu od 0,4% do 0,24% CO stop-
niowo (33).

Ogolnie stwierdzano duie réznice indywidualne
u poszczegdlnych osobnikéw i w ramach gatunkéw roz-
nych, w reagowaniu na male dawki CO. Kréliki i $winki
morskie okazaly si¢ stosunkowo malo wrazliwe nawet na
stezenia 0,06% CO, dopiero przy 0,09% zjawialy sie
lekkie objawy (23). Psy natomiast byly znacznie wraz-
liwsze, w 0,06% CO obraz zatrucia zaznaczal sie¢ w pier-
wszych dniach ekspozycji wyraznie, u niektorych osob-
nikéw dopiero po 2 tygodniach objawy psychiczne uste-
powaly. Myszy okazaly si¢ bardzo wrazliwe, duzy ich
odsetek ginie podczas doswiadczen (33). Wiek, plec
oraz wielko$é zwierzat odgrywaty powaszna role (34).

Sipfle Hofmann i May obserwowali
zachowanie si¢ psychiki zwierzat pod wplywem prze-
wleklego dzialania tlenkw: wegla.

Stezenia od 0,05% do 0,01% CO nie wplywaly na
psy ujemnie pod wzgledem psychicznym. Myszy biale
na 0,1% tlenku wegla reagowaly apatja, niepokojem.
Stezenie 0,02% wywolywalo u psoéw niepokoéj, drazli-
wosé, bojazliwosé. Ilosci 0,06% CO powodowaty
u pséw wymioty, apatje, depresje, po 2 tygodniach eks-
pozycji objawy te ustgpowaly, psy jednak zmienily sie,
staly si¢ zle, usilowaly gryz¢é. Wzmogla si¢ ich drazli-
wos¢. Zmiany te znikaly, gdy zwierzeta byly przez jakis
czas bez CO. Reagowanie zwierzat na spaliny bylo na-
ogét podobne, jak przy stosowaniu czystego CO. Psy
reagowaly wyrazniej psychicznie, kroliki natomiast
nie zdradzaly zadnych tego rodzaju objawow.

VIIL

Z doswiadczen nad wplywem tlenku wegla na lu-
dzi do najciekawszych naleig obserwacje, dokonane
przezSayersa, Meriwethera i Yantha
na sobie samych (35). Badania te wykazaly zaleznosé¢
stopnia nasycenia hemoglobiny tlenkiem wegla, a zatem
i stopnia zatrucia od czasu ekspozycji, stezenia gazu, ro-
dzaju wysitku i t. p. Dawki 0,02% CO, wdychane w cia-
gu 6 godzin w spokoju, wywolywaly nasycenie 16 —
20% barwnika krwi przez CO oraz bardzo lekkie objawy
zatrucia przy konicu obserwacji. Po doswiadczeniu nie
pozostaly jednakzie zadne zauwazalne skutki. Przy cigz-
kiej pracy fizycznej podczas wdychania 0,025% CO
przez jedna godzing stopien zwiazania hemoglobiny wy-
nosil 14—16%; objawy zatrucia byly umiarkowane przy
koncu doséwiadczenia; pozostalosci zatrucia, po zaprze-
staniu wdychania CO, byly réwniez umiarkowane, la-
godne. Wplyw wyzszej temperatury (39—45°C) i wil-
gotnosci zaznaczy!l si¢ wyraznie w czasie spoczynku; w
atmosferze 0,031% tego gazu po 1 godzinie nasycenie
CO hemoglobiny bylo 16%, podczas gdy dopiero dawka
0,04% CO dawata to samo nasycenie barwnika krwi w
temperaturze i wilgotnosci zwyklej.

Z tych swoich badafh autorzy wysnuwaja m. in.
whnioski: ze polaczenie CO z hemoglobina zachodzi naj-
energiczniej w pierwszej godzinie ekspozycji. Praca fi-
zyczna przyspieszala wigzanie hemoglobiny. Wyzsza
wilgotno&¢ i temperatura dzialaly podobnie przez pogle-
bienie oddechu. Objawy, obserwowane przez autoréw,
mialy charakter raczej ostry i nie pozostawialy trwalego
wplywu na zdrowie. Wedlug niektérych badaczy, ko-
biety maja by¢ mniej wrazliwe na CO od mezczyzn (36).

Obserwacje ludzi, narazonych na dzialanie tlenku
wegla zawodowo, sa stosunkowo nieliczne (26,37).
Farmer i Crittenden zbadali 14 robotnikow

Doswiadczenia na ludziach.
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fabrycznych, znajdujac przecietnie 6,3% tlenkoweglo-
wej hemoglobiny o godzinie 4 popotudniu. Rano nastep-
nego dnia krew tych ludzi zawierala od 0,3 do 5%;
przecietnie 2,1% CO hemoglobiny; tegoz dnia po 8 go-
dzinach pracy przecietne nasycenie wynosilo 7,01 %.
Brano pod uwage przytem rodzaj spedzenia czasu po
pracy. Najwiekszy odsetek nasyconej krwi tlenkiem we-
gla mieli ci, ktérzy nie ruszali si¢ poza dom.

Getter i Mattice (37) robili spostrzeze-
nia nad 18 mieszkaficami New-Yorku, u ktoérych stwier-
dzili od 1,0 do 1,5% tlenkoweglowej hemoglobiny, nad
12 mieszkancami wsi — o procencie nasycenia krwi po-
nizej 1%, nad 12 pracownikami, zatrudnionymi na uli-
cach New -~ Yorku — o przecigtnie 3% zwiazanej he-
moglobiny i nad 2 szoferami o 8% i 19% nasyconego
barwnika krwi. U palaczy tytoniu odsetek CO~—hemo-
globiny byl wyzszy. Wspomniani autorzy rozwazali za-
gadnienie t. zw. ,normalnej ilosci CO we krwi”’ w
zwigzku z paleniem tytoniu oraz zwracali uwage na
produkowanie tlenku wegla przez pewne bakterje, zy-
jace w przewodzie pokarmowym.

W dymie papieroséw wdychanym znajdowano od
1,5% do 4% CO, w wydychanym za§ 0,7% — 1,2%
(38).

Specjalnie badano krew palaczy tytoniu, w ktorej
bylo przecigtnie 4% CO—hemoglobiny po wypaleniu 14
papieroséw; w 12 godzin za$ od ostatniego palenia —

% zwiazanej hemoglobiny. Objawow klinicznych dzia-

lania tlenku wegla nie zaobserwowano przytem zad-
nych.
» Krew robotnikéw, badanych w przemysle zelaz-
nym (w walcowniach), zawierala od 5,5 do 8,6 miljonéw
czerwonych ciatek krwi bez zmian morfologicznych, he-
moglobiny 95% do 125% (8).

Sipfle i May podaja wyniki badan 13 po-
licjantéow ruchu z Drezna, u ktérych (6) znajdowali
zwiekszong hemoglobing o 8 do 20%, erytrocyty byly
bez zmian, badani ludzie od roku byli zatrudnieni w cen-
trum ruchu samochodowego (6).

Symafski(39) podat dokladny opis 7 przy-
padkéw przewleklego zatrucia tlenkiem wegla w pew-
nem laboratorjum, polozonem nad hala piecow. Przewo-
dy wyciagowe przechodzily w scianach bocznych la-
boratorjum. Obserwacje te dotyczyly ludzi silnych,
zdrowych, w wieku od 25 do 32 lat, kilku inzynieréw
i technikéw. Wszyscy oni uskarzali si¢ na podobne do-
legliwosci, jak: bole glowy, ostabienie pamigci, szybkie
zmeczenie, bezsenno&é, bicie serca, brak apetytu, nud-
nosci. Ludzie ci zwykle po urlopach czuli si¢ lepiej, ale
po powrocie do pracy objawy chorobowe wystgpowaly
szybko znowu, czesto ze wzmozona sila. Objektywnie
nie stwierdzono u nich Zadnych zmian chorobowych,
W dwuch przypadkach liczba erytrocytéw siegala
5,3 miljona; hemoglobina — okolo 85 — 98%. Tlen-
koweglowej hemoglobiny nie stwierdzono we krwi.
Analiza powietrza tego laboratorjum wykazata 0,005%.
0,001%, 0,004% CO, w korytarzu obok znajdowano
0.1i0,25% CO.

Stevens (40) nadmienia, ze u mlodziezy juz
przy 5% zwigzanej hemoglobiny moga wystepowaé
objawy, jak: bole, zawroty glowy, przygnebienie, ogra-
niczone pole widzenia, ostabienie pamigci, nudnosci, wy-
mioty, bicie serca i zwolnienie tetna.

Poza wynikami badan doswiadczalnych i epide-
mjologicznych, ktére nie dostarczaja dostatecznych da-
nych w sprawie chronicznego zatrucia tlenkiem wegla,

w literaturze klinicznej spotykamy niewatpliwe przy-
padki przewleklych zatrué¢ tym gazem,

Mac Guru podaje 14 przypadkéw chronicz-
nych zatrué¢ tlenkiem wegla, w ktérych spotykano obja-
wy chorobowe dos¢ powaine, o charakterze zaburzen
nerwowych, jak pseudotabes, konwulsje, oslupienie
i t. d., oprécz ogdlnie obserwowanych — jak bole glo-
wy, zawroty, nudnosci i t. p. (8).

Lowy, jakiBaader opisuja zdecydowane
przypadki zatrué¢ o charakterze przewleklym z objawa-
mi nietylko subjektywnemi, jak bdle i zawroty glowy,
bezsennosé, parestezje, ale i objektywnemi — anemji
oraz nerwowemi, jak ataki o cechach apoplektycznych
lub epileptycznych, brak koordynacji ruchéw, oslabie-
nie odruchéw, utrudnienia mowy, ostabienie pamieci i in-
teligencji, czasem psychozy (41, 42). Klara Bender
obserwowala réwniez rézne przypadki chronicznych za-
burzed z powodu tlenku wegla (43).

Naogét objawy wymienione sa przez nader licz-
nych autoréw podawane, jako charakterystyczne dla
przewleklych zatru¢ tlenkiem wegla (8, 39, 41, 43, 44,
45, 46).

Poza temi zaburzeniami opisano jeszcze wiele
objawéw ze strony przewodu pokarmowego. Do najwaz-
niejszych naleza nudnosci, sklonnosé¢ do wymiotéw,
brak apetytu i szybkie chudniecie.

Jako specjalng charakterystyke bélu glowy, po-
daja niektérzy badacze umiejscowienie jego w okolicy
czolowej, nasilanie si¢ przy ruchach oraz nieustepowa-
nie czesto nawet po zazyciu narkotykow (45).

Wnioski.

Mimo, ze pi$miennictwo, dotyczace zagadnienia
przewleklego zatrucia tlenkiem wegla, urosto do pokai-
nych rozmiaréw, nie ma jeszcze jasnej i pewnej odpo-
wiedzi na zasadnicze pytanie, czy wogdle istnieje pier-
wotne zatrucie przewlekle tlenkiem wegla. Badania do-
$wiadczalne przemawiaja raczej przeciwko takiej mozli-
wosci. W kazdym badz razie powszechne jest mniema-
nie, ze nie zachodzi kumulacja tlenku wegla w ustroju.
Druga mozliwos§¢ — ze zachodzi kumulacja drobnych
uszkodzen, narazie nieuchwytnych — pozostaje nadal
otwarta. Coprawda, wigkszosé autoréw i obserwacyj
nie przemawia za tem. Sam fakt, Ze nastepuje juz przy
malych dawkach tlenku wegla zwigzanie pewnego od-
setka hemoglobiny, 2e wystepuje zwigkszenie liczby
czerwonych ciatek krwi i wzrost wskaznika hemoglobiny,
nie dowodzi jeszcze procesu patologicznego. Bardziej
prawdopodobne wydaje sig¢, ze chodzi o reakcje kom-
pensacyjne, ochronne. Moze wlasnie ten mechanizm
chroni przed mozliwoscia przewleklego zatrucia jako
jednostki chorobowej pierwotnej. Z drugiej strony, ta-
kie przystosowanie si¢ ustroju do, badz co badz, nienor-
malnych warunkéw ma swoje granice, przyczem zacho-
dza niewatpliwie wahania indywidualne. Brak dotad
Scistych danych co do tych granic. Pozatem pozostaje
otwarta sprawa, czy istotnie tlenek wegla poza zwiaza-
niem hemoglobiny nie wywoluje innych zmian chorobo-
wych. Przedewszystkiem za$ nie mozna przejsé do po-
rzadku dziennego nad obserwacjami klinicystéw, ktorzy
w szeregu przypadkow ustalili ponad wszelka watpliwosé
istnienie dostatecznie okreslonego zespolu objawéw kli-
nicznych, uznanych przez nich za przewlekle zatrucie
tlenkiem wegla. Na tej podstawie w Szwajcarji i Niem-
czech zatrucia takie podlegaja odszkodowaniu jako cho-
roby zawodowe. Oczywiscie, istnieje trzecia mozliwosé,
ze nie zachodzi tu pierwotne zatrucie przewlekle, lecz
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ze mamy do czynienia z poéZinemi nastepstwami zatrué

podostrych. Byloby to wiec zatrucie chroniczne, jako
zejicie szeregu powtarzajacych sie zatru¢ ostrych. Ze
tego rodzaju zatrucia istnieja, zdaje sie nie ulega¢ wat-
pliwosci. Do celéw praktycznych to stwierdzenie wy-
starczy. Istnieja wiec stany chorobowe na tyle powaine,
ie powoduja niezdolno§¢ do pracy i do zarobkowania,
roinigce sie od znanych objawdéw ostrego zatrucia tlen-
kiem wegla, mimo Ze w anamnczie niemozna stwierdzi¢
ostrego zatrucia. Przypadki te, o ile chodzi o pracowni-
kow ubezpieczonych, wobec tego nie odpowiadaja defi-
nicji wypadku, choé niewatpliwie maja tlo zawodowe.
Stuszne wigc jest stworzenie pojecia przewleklego zatru-~
cia tlenkiem wegla, jako choroby zawodowej, i zapewnie-
nie tego rodzaju przypadkom odszkodowania, chocby
nawet teoretycznie pojecie to dalo sie zaczepic.

Orzekanie w tych przypadkach natrafia, copraw-
da, na wielkie trudnosci. Objawy sa niecharakterystycz~
ne, moga towarzyszy¢ réznym schorzeniom. Niezbedne
jest wylaczenie wszelkich innych przyczyn, mogacych
da¢ podobne objawy, oraz stwierdzenie dlugotrwalego
narazenia na wdychanie tlenku wegla. Szczegodlnie waz-
ne jest wykrycie w anamnezie epizodéw, majacych cha-
rakter zatrué podostrych oraz badanie krwi na obecnosé
tlenkoweglowej hemoglobiny, na wzrost wskaznika he-
moglobiny i liczby czerwonych cialek. Drugi wniosek
praktyczny dotyczylby selekcji pracownikéw, narazo-
nych na przebywanie w atmosferze, zanieczyszczonej
stale tlenkiem wegla. Wilasénie, przyjmujac teze, ze
wzrost hemoglobiny i czerwonych cialek ma charakter
kompensacyjny, obronny, osoby, nieposiadajace spraw-
nego aparatu krwiotwoérczego, powinny byé usuwane od
takich zajeé. Moze by¢, e te przypadki niewatpliwego
zatrucia przewleklego tlenkiem wegla powstaja tylko
u os6b niezdolnych do nalezytej kompensacji.

Woreszcie wydaje sie rzecza konieczng kontynuo-
wanie i usystematyzowanie badan nad zagadnieniem
przewleklego zatrucia tlenkiem wegla. Ewentualne ry-
zyko dlugotrwalego dzialania malych dawek jest bowiem
bardzo rozpowszechnione i w miare dalszych postepow
cywilizacji coraz bardziej si¢ rozpowszechnia. Dotad
mozna przyja¢ za uzgodniony poglad, Ze zupelnie nie-
szkodliwa jest dawka 0,001 % CO w powietrzu. Powyze;j
0,01% po kilku godzinach moga wystapi¢ takie objawy,
jak bole glowy, zawroty, ew. wymioty. Zwlaszcza nale-
taloby wyjasni¢, przy jakiej koncentracji tlenku wegla
i w jakim czasie uklad krwiotworczy przestaje kompen-
sowaé anoksemje¢, i czy wtedy dopiero wystepuja obja-
wy chorobowe, czy tez moga one wystapi¢ przed wy-
czerpaniem tej reakcji ochronnej. Obserwacje kliniczne
winny zawsze uwzglednia¢ obraz krwi oraz mozliwie do-
kladnie historje zawodowa pacjenta.
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Wiadomosci biezace

— Prof. J.Szymanski poprzekroczeniu granicy
wieku, ustapil ze stanowiska profesora okulistyki i dyrektora
kliniki ocznej U. S. B. w Wilnie.

— W celu ochrony zdrowia i Zycia pracownikéw Pol-
skich Kolei Panstwowych w czasie sluzby utworzony zostal
przy Ministerstwie Komunikacji referat higjeny i bezpieczen-
stwa pracy.

— Przedstawiciel

migdzynarodowego  Czerwonego

Krzyza w Abisynji B r 0 w n przeslal do Genewy depeszg, . .

w ktorej donosi, ze Wilosi rzucili 100 bomb zapalajacych na

amubulans szwedzki. Z odniesionych ran zmarl dr. L u n d-
s t r o m, czlonek ambulansu, ktéry mial strzaskana szczeke
i wyrwany jezyk. Dr. H y 1 an d e r, szef ambulansu i Dr.
Smith zostali cigzko ranni. Dr. Hy l an d e r zapewnia,
ze bombardowanie ambulansu szwedzkiego Czerwonego Krzy-
za przez samoloty wloskie nie bylo wypadkiem, lecz aktem
najzupelniej $wiadomym. Samoloty wloskie nieraz unosily sie
nad ambulansem, ktéry nosil oznaki miedzynarodowego Czer-
wonego Krzyza, nie atakujac go. Jednakze dnia 30 grudnia
o godz. 7 m. 15 zrana 12 samolotéw wloskich rozpoczelo na-

‘gle z wysokosci 300 metréow bombardowanie bombami wybu-
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chowemi i ogniem z karabinéw maszynowych. Dr. H y 1 a n- KALENDARZYK POSIEDZEN TOWARZYSTW
d e r znajdowal sic w sali operacyjnej. Kiedy powrdcil do LEKARSKICH.

przytomnos$ci zobaczyl scen¢ strasznej rzezi. Na ziemi lezeli
liczni zabici, umierajacy i ranni, ktorych krzyki i jeki oraz
trzask palacych sie¢ namiotéw powigkszal jeszcze bardziej gro-
z¢ tego widoku. Wszystkie zapasy opatrunkowe zostaly kom-
pletnie zniszczone, trzeba bylo uciec si¢ do najprymitywniej-
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ny. 2. Wynik konkursu im. malz. Gieller 6 w. 3. Wy-

szych metod przy opatrywaniu rannych. Niema absolutnie bory. . .

zadnego wytlumaczenia tego nieslychanego, pogwalcenia prze- 16.l. Posiedzenie Lekarzy Szkolnych.

piséw mig¢dzynarodowych, dotyczacych eksterytorjalnosci 1. Sprawy biezace. 2. E. Reic h er. Zmiany we-
szpitali zwlaszcza pod flaga obcokrajows. Précz ambulansu getatywno-dokrewne w okresie dojrzewania.

szwedzkiego bombardowane i ostrzeliwane byly przez Wilo-
chow ambulans Czerwonego Krzyza egipskiego, ktory zostal
zniszczony i lazaret Czerwonego Krzyza amerykanski. T te
bombardowania nie wynikly z omylki, tylko byly zamierzone
$wiadomie. Przeciwko takim barbarzynskim aktom ze strony,
majacej pretensje do wysokiej cywilizacji europejskiej, $wiat
lekarski zglasza jaknajenergiczniejszy protest. Akty te po-

17.1. Polskie Lek. T-wo Radjolog. i Fizjoterapeutyczne.

1) Kochanowski J: O torsyjnych nadwichnie-
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winny byé zapisane na wieczng rzeczy pamiatke jako plama, 23.I. Polskie Towarzysiwo Medycyny 'Spoleczncj.
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CENY OGLOSZEN:

Okladka tytulowa zlotych 500. — Inne okladki oraz ogloszenia w tekscie: cala strona zlotych 300, —
pol str. zl. 160.—, éwieré zl. 90.—

Ogloszenia na miejscach nierezerwowanych: cala str. z}. 250.—, pét str. zl. 140.—, éwieré str
zl. 80.—, 6sma czesé¢ str. zl. 50.—

Zalaczenie wkladki do calego nakladu zaleznie od wagi od zl. 200. — do 400.—
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