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O wpływie zaezynu autolityeznego na 
trawienie trzustkowe.
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Pod nazwę autolizy czyli samotrawienia organów pojmujemy te procesy 
chemiczne, jak ie  zachodzę w organach lub płynach zwierzęcych po usunięciu 
ich z ustroju pod wpływem zaczynów w nich zawartych. Zmiany te o tyle 
sprowadzić możemy do działania wspomnianych zaczynów, o ile usuniętym zo­
stanie wpływ drobnoustrojów, k tóre w ytw arzaję fermenty, działające w tym­
że kierunku. To też chcęc badać sprawy autolityczne, musimy odpowiednie 
organy lub płyny przechowywać w warunkach aseptycznych albo też antyse- 
ptycznych, stosujęc jednak w ostatnim przypadku takie środki, które, niszczęc 
komórki, resp. drobnoustroje, nie szkodzę działaniu zaczynów. Środkami ta- 
kimi-są: fluorek sodu, toluol, tymol, a przedewszystkiem chloroform. Sprawy 
chemiczne, noszęce ogólne miano autolizy, obejmuję zarówno rozszczepianie biał­
ka, zjaw iska w danym przypadku najbardziej wybitnego, jako też innych skład­
ników protoplazmy: nukleiny, glygogenu, tłuszczów etc.

Jakkolw iek pewne dane o istnieniu zaczynów autolitycznych znajdujemy 
już w pracach H o p p e - S e y le k ^ ,  HÜFNER’a, L e p in e ’u, M u n k ’u, S a lo m o n ’r  i in­
nych w 7-ym dziesiątku ubiegłego stulecia, to jednak systematyczne badanie 
autolizy należy w zupełności do czasów najnowszych. P ierw sze i podstawo­
we w tym kierunku doświadczenia przeprowadzone zostały przez S a lk o w s k i e -  
go  *) w roku 1890. D alsze badania prowadzili uczniowie jego: S c h w ie n in g  2)

l ) Sa lk ow sk i. Ueber Autodigestion der Organe. Zeit. f. klin. Med. Т. XVII. Suppl.
ł ) Schw iknino. Ueber fermentative Processe in den Organen. V irch o w ’s Archiv. 1894. 

Т. 136, str. 444.
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i B iondi 1). Dopiero jednak prace JACOBY'ego 2) w roku 1900 zwróciły po­
wszechną uwagę na doniosłość stwierdzonych przez S alkowskiego faktów, 
o dotyczących obecności zaczynów autolitycznych w wątrobie i mięśniach. Oka­
zało się, iż zaczyny takie znajdują się prawie we wszystkich organach i pły­
nach zwierzęcych, jakoto: płucach, śledzionie, gruczołach limfatycznych, ner­
kach, nadnerczach, grasicy, ścianie kiszek, w łożysku, macicy; dalej w żółci 
wysiękach i t. d.

Nadmienię wreszcie, iż wspomniane zaczyny według najnowszych badań 
odgrywają prawdopodobnie wybitną rolę i za życia ustroju, a w szczególności 
w sprawach patologicznych, że wymienię tu ich rolę przy rezorbcyi wysięku, 
przy zapaleniu płuc krupowem [F r. Muller] 3), ostrym zaniku wątroby etc.

Pod wpływem zaczynu autolitycznego organów, podobnie jak  pod działa­
niem trypsyny trzustki, molekuła białkowa podlega znacznemu rozszczepieniu. 
Jakkolw iek istn ie ją pewne różnice w działaniu obu tych fermentów, interesują- 
cem wydaje się zbadanie zachowania się ich wpływu na białko w tym p rz y ­
padku, kiedy działają one na niejednocześnie. W  tym też kierunku poczyniłem 
szereg doświadczeń, k tóre poniżej przytaczam Uprzednio jednak wypada mi 
po krótce omówić metodykę, jaką  się w swych badaniach posługiwałem.

Do doświadczeń użyłem świeżej wątroby cielęcej, która, według badań 
BiONDi’ego (1. с.), w zupełności się do nich nadaje. Drobno posiekaną wątrobę 
mieszałem z wodą chloroformową i mieszaninę tę poddawałem samotrawieniu 
albo też działaniu trypsyny. Tę ostatn ią stosowałem w postaci proszku 
trzustk i, otrzym anego według przepisów, zaw artych w „Practicumu S a lk o ­
w sk iego 4). Robiłem za każdym razem  po trzy  doświadczenia, z których jedno 
było głównem, a dwa pozostałe służyć miały do badań porównawczych, a mia­
nowicie: przedew szystkiem  zwykłe doświadczenie autolityczne tak, jak  prze­
prowadzali je  S a lk ow sk i (1. c.) i inni; następnie takież doświadczenie z doda­
niem proszku trzu stk i [główne] i wreszcie doświadczenie z traw ieniem  trz u s t­
kowemu Aby przeprowadzić doświadczenie z trypsyną w postaci zupełnie c z y ­
stej, należało usunąć działanie zaw artego w stosowanej wątrobie zaczynu autoli­
tycznego. Czyniłem to, według sposobu S a lk o w sk ieg o  (1. c.) przez zagotow a­
nie m ateryału z dziesięciokrotną ilością wody, przyczem utrzymywałem tę mie­
szaninę w ciągu 3—5 m inut przy tem peraturze wrzenia. Ponieważ jednak 
przy tym zabiegu część substancyi azotowych wątroby przechodzi do płynu, co 
mogło się w znacznym stopniu odbić na w ynikach5), należało więc również oby­
dwie pozostałe mieszaniny w ten sposób zagotować, rozumie się jednak dopiero

ł) B i o n d i .  V i r c h o w ’s  Archiv. 1896. Т. 144, str. 373.
2) J a c o b y .  Zeit. f. phys. Chemie. 1900. Т. XXX.
3) Cyt. według U mbkr’b. Die klinisch-pathologische Bedeutung der Autolyse. Beri. klin. 

Woch. 1903. Nr. 9.
4)  S a l k o w s k i . Practicum der physiol. und pathol. Chemie. Wydanie drugie. 1900.
5) D ośw iadczenie, polegające na zagotowaniu 100 grm. wątroby posiekanej z wodą 

w sposób w yżej wspomniany, wykazało mi, iż przy zabiegu tym rozpuściło się! 0,2492”azotu> 
z których 0,1316 N, t. j. 52,8% znajdow ało się w postaci, nie strąealnej przez kwas fosfbrow.ol" 
framowy. -■ •- Ł ■ _



po ukończeniu trawienia. Obecnie warunki doświadczeń zostały wyrównane, 
lecz jeszcze niezupełnie. Okazuje się bowiem, że przy wspomnianem postępo­
waniu ferment trzuskowy w doświadczeniu z trawieniem trypsynowem bez auto- 
lizy działać będzie na białko gotowane, podczas gdy w głównem doświadczeniu-» 
gdzie obydwa fermenty pozostały czynne—na niegotowane. Tego błędu usunąć 
jednak przy podobnych doświadczeniach nie jesteśmy w stanie, a jak  należy so­
bie tłómaczyć wynikające z tego różnice, nad tern zatrzymam się poniżej przy 
omawianiu wyników moich doświadczeń.

Có się tyczy stosunków ilościowych, to stosowałem za każdym razem 100 
grm. wątroby, do których dodawałem litr wody chloroformowej [5 ctm. sz. chloro­
formu na litr  wody] i pozostawiałem to na 3 dni [dokładnie 69 godzin] w termo­
stacie przy temperaturze 37° — 40°, wstrząsając zawartość po kilka razy 
na dzień.

Otrzymane w ten sposób płyny oddzielałem od pozostałych części stałych 
drogą przesączania, osad przemywałem, a przesącz odparowywałem na kąpieli 
wodnej do określonej objętości [150—200 ctm sz.]; po dodaniu kilku kropel chlo­
roformu przechowywałem te płyny w zamkniętych naczyniach i stopniowo prze­
prowadzałem ich badanie. Określałem, mianowicie, azot całkowity i azot ciał, 
nie strącalnych przez kwas fosforowolframowy według K j e l d лні/а; ostatni 
odpowiada w tych doświadczeniach kwasom monoaminowym [leucyna, tyrozy­
na etc.], gdyż wszystkie inne powstające tu produkty azotowe powinny być 
przez wspomniany kwas strącone. Określenie innej frakcyi, a mianowicie strą- 
calnej, resp. nie strąealnej przez siarczan cynku, po kilku zazwyczaj nieudanych 
próbach zaniechałem, a to dla następujących powodów. Przedewszystkiem za­
bieg ten jest nader niewygodny, gdyż zarówno podczas utleniania, jak i pod­
czas destylacyi kolby zostają silnie podrzucane, co sprowadza straty materyału 
badanego, a nawet czyni badanie wprost niemożliwem. Nie mogę, niestety, zgo­
dzić się z jACOBY’m 1), iż odparowanie wody na kąpieli wodnej i piaskowej usu­
wa to powikłanie, gdyż w doświadczeniach moich również na kąpieli piasko­
wej kolby silnie były podrzucane. Poza tem jednak uważałem za odpowiednie 
zaniechać pomienionych określań jeszcze z tego względu, iż nie mogły mi one 
w danym razie dać żadnych poważniejszych wyników: przy autolizie powstają 
bowiem tylko albumozy, podczas gdy przy trawieniu trzustko wem otrzymujemy 
oprócz tego i peptony; strącanie zapomocą siarczanu cynku mogło nas objaśnić 
jedynie o ilości powstałych w obu przypadkach albumoz; a jednak, zdaniem mo­
jem, byłoby daleko bardziej interesującem porównanie ilości albumoz z jednej 
strony z ilością albumoz i peptonów z drugiej, gdyż ciała te tworzą naturalną 
frakcyę, stanowiąc zbliżone do siebie i znacznie się od późniejszych różniące 
produkty rozszczepienia białka.

Badania moje dały wyniki, przedstawione na tablicy I-ej (str. 961).
Jeżeli uwzględnimy tymczasem ilość azotu całkowitego jedynie, to do­

świadczenia te wykazują, iż w szeregu I I  [autoliza +  trawienie trzustkowe] we

l) J a c o b y .  Zur Frage der speeifisehen Wirkung der intracellulären Fermente. Hofm, 
Beitr. III. Z. 9 і 10.



Tablica I. Doświadcz. І—IV.

I II III

Autoliza %
Autoliza 4- 

traw. trzust. %
Traw.

trzustk. °/o

1 N całkowity 1,1515 2,0195 0,9835

N filtratu od к w. fosf. wolfr. 0,975 84,67 1,736 85,96 0,588 58,77

2 N całkowity 0,6237 1,7157 0,8736

N filtr, od kw. fosf. wolfr. 0,504 80,8 1,4868 86,65 0,546 62,5

3 N całkowity 0,6076 2,3268 1,5344

N f. od kw. fosf. wolfr. 0,476 78,34 2,0328 87,36 0,9464 61,68

4 N całkowity 0,5684 2,4864 1,2444

N f. od_kw. fosf. wolfr. 0,4368 76,84 2,072 83,33 0,8064 64,8

wszystkich przypadkach znacznie więcej azotu przeszło do roztworu, aniżeli 
w obydwu doświadczeniach porównawczych [szereg I  i IIIJ. W y n i k a  s t ą d  
n i e w ą t p l i w i e ,  iż .w  s z e r e g u  Il-m  o b y d w a  f e r m e n t y  j e d n o ­
c z e ś n i e  w y w a r ł y  s w ó j  w p ł y w  na  b i a ł k o .  Jeżeli jednak uprzyto • 
mnimy sobie, iż doświadczenia w szeregu Il-m  zostały tak przeprowadzone, jak 
się zazwyczaj przeprowadza doświadczenia ze sztucznem trawieniem trzustko- 
wem, natomiast doświadczenia w szeregu Ill-m  różnią się od poprzednich jedynie 
w ten sposób, iż ta  sama trypsyna trzustki działała tu na białko gotowane [za­
czyn autolityczny został tu usunięty przez zagotowanie płynu), to moglibyśmy 
szukać objaśnienia dla wspomnianej różnicy w tym oddawna znanym fakcie, iż 
białko niegotowane przy doświadczeniach z trawieniem znacznie silniej zostaje 
strawione, aniżeli gotowane. Różnice te jednak są zbyt duże, aby jedynie od 
tego miały one zależeć; musimy raczej przyjąć, iż działanie zaczynu autolitycz- 
nego^zsumowało się w tych doświadczeniach z działaniem trypsyny trzustki. 
Jeżeli tak jest w rzeczywistości, to ilość strawionego białka w doświadczeniu 
z obecnością obydwu fermentów nie powinna być mniejsza, aniżeli suma sub- 
stancyi strawionej przy oddzielnem działaniu każdego z nich. Że tak  jest 
w istocie, o tem świadczy następująca tabelka II, w której szereg A wyraża su­
mę szeregów I i I I I  [z tabl. I]. Widzimy z tej tabelki, iż z wyjątkiem pierw­
szego doświadczenia suma j , I I I  wykazuje słabsze strawienie, aniżeli szereg В 
[jednocześnie działanie obu fermentów] [patrz: Tablica II].

Ten nadmiar wypadnie odnieść na rozmaite zachowanie się białka przy 
trawieniu zależnie od tego, czy znajduje się ono w stanie surowym, czy też go­
towanym.



T a b l i c a  II.

А 1 В
J + III II Różnica

I і ) 2,1350 2,0195 -0 ,1 1 5 5

2 1,4973 1,7157 +0,2184

3 2,1420 2,3268 +0,1848

4 1,8128 2,4864 +0,6736

Doświadczenia P o p o w a ,  wykonane pod kierunkiem Н вктвп’а 2), wykazały 
zgodnie z dawniejszemi obserwacyami НоЕшозснмгот’а, jakoteż C h i t t e n -  
DEN’a i CüMMiNius’a, iż gotowane mięso gorzej się trawi, aniżeli surowe. Róż­
nica wynosiła 29,9%» wzgl. 16,5% jeżeli mięso wystawione było na działanie pa­
ry wrzątku w ciągu godziny, wzgl. 25 minut; o ile jednak mięso gotowane było 
z wodą, [podobnie jak  w moich doświadczeniach] wspomniana różnica była znacz­
nie mniejszą i wynosiła zaledwie 10,4%. To dowodzi, iż mięso traci w tych wa­
runkach na strawności bardzo niewiele i dlatego niemożliwem wydaje się spro­
wadzenie stwierdzonej przeze mnie różnicy, która wynosiła 34,05%—51,29%, 
jedynie do fizycznego stanu białka. Muszą przeto, oprócz tych fizycznych wła­
sności [białko ścięte lub też nieścięte], wywierać swój wpływ jeszcze inne czyn­
niki, które, jak zauważyłem powyżej, upatruję w obecności fermentu autoli- 
tycznego.

Przytoczone tu objaśnienie wymaga jeszcze kilku uwag. Doświadczenia 
moje przeprowadzane były nad wątrobą, czyli nad takiem białkiem, które się 
znajduje obok fermentu autolitycznego. Jak zachowuje się wspomniana różni­
ca przy stosowaniu innego materyału do doświadczeń, tego dotychczas nie mia­
łem sposobności zbadać. Dane z literatury również zawierają w tym przedmio­
cie bardzo niewiele.

Przy doświadczeniach ze sztucznem trawieniem uwzględniane bywają za­
zwyczaj trzy  rodzaje białka, a mianowicie, oprócz stosowanego przeze mnie biał­
ka organów, jeszcze białko kurze i włóknik.

Co się tyczy przedewszystkiem włóknika, to wiadomo, że przy digestyi 
jego z wodą chloroformową część białka przechodzi do roztworu; staje się to

*) Braku nadmiaru w  tem doświadczeniu nie jestem  w  stanie objaśnić; zaznaczę tu tylko, 
iż w łaśnie w  tym przypadku ferment autolityczny bardzo siln ie  w yw arł sw e działanie, rozpusz­
czając w danym razie prawie dwa razy w ięcej substancyi azotowej, an iżeli w doświadczeniach  
następnych.

*) H e r t e r  U eber den Einfluss der Zubereitung auf die Verdaulichkeit von Rind und 
Fischfleisch. Verb. d. phys. Ges. in Berlin. Du B o i s -R b y m o n d ’s Archiv. 1889, s. 561.
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prawdopodobnie wskutek działania fermentu, który przypuszczalnie pochodzi 
z domieszki leukocytów. Van der Marck  *) przypisuje jednak rozpuszczanie biał­
ka w tym przypadku, dochodzące w jego doświadczeniach do 70°/c, działaniu sa­
mego chloroformu bez udziału jakichkolwiek zaczynów. [D. n.].

II. Z PRACOW NI DRA M. REJCHM ANA.

0 Wartości klinicznej nouiej metody Sahli'ego 
badania czynności żołądka.

Podał

W . 15 ó Ъ i  11.

 b— I----

W roku zeszłym Ukazała się praca prof. SAHLi’ego (1), w której autor po­
dał nową metodę badania czynności żołądka. Metoda ta  polega na podawaniu 
choremu, jako próbnego śniadania, odpowiednio przygotowanej zupy mączne 
i na określaniu ilości tłuszczu tak w próbnem śniadaniu, jak i w zawartość 
żołądkowej, wydobytej po upływie godziny. Na podstawie otrzymanych cyfr 
można następnie obliczyć, ile zupy mącznej przeszło w ciągu godziny do dwu­
nastnicy, ile czystego soku żołądkowego zawiera wydobyta zawartość, jaka jest 
kwaśność czystego soku żołądkowego i t. d. Dzięki nowej metodzie autor wy­
krył bardzo ciekawe fakty, jakich zapomocą dotychczasowych metod badania 
nie można było stwierdzić i wyodrębnił nawet nowe postaci chorobowe, np. 
przypadki z upośledzonem wydzielaniem soku żołądkowego, w których wszakże 
sok ten odznacza się wysoką kwaśnością (hyposecretio cum hyperaciditate), lub 
przypadki wzmożonego wydzielania soku żołądkowego o nizkiej kwaśności 
(ihypersecretio cum hypaciditate).

Do poszukiwania nowej metody badania czynności żołądka skłoniły Sah- 
Li’ego następujące rozważania. Obecne nasze metody, polegające na podawa­
niu choremu bułki z herbatą lub obiadu próbnego dają wyniki nieścisłe. Powód 
nieścisłości wyuików tkwi w tern, że otrzymane przy ilościowem oznaczaniu 
cyfry zależą tu od różnorodnych czynników, których nie jesteśmy w stanie odo­
sobnić. Tak np. cyfra ogólnej kwaśności zależy nie tylko od czynności wydziel- 
niczej żołądka, lecz także od wydolności ruchowej; jeśli bowiem po godzinie 
znaczna część próbnego śniadania przeszła do dwunastnicy, to wystarcza niedu­
ża ilość soku żołądkowego do wykazania prawidłowej lub nawet wzmożonej

*) van der M a rck . Eiweisstudien I, U eb er die Einwirkung von Chloroform auf Fibrin. 
Chem. Centr. 1893. II.



kwaśności i przeciwnie. Dalej ilość zawartości, jaką, wydobywamy z żołądk i 
po godzinie, zależy także nie tylko od czynności ruchowej żołądka, lecz i od 
stopnia sekrecyi. W reszcie ilość wolnego HC1 zależy jeszcze od stopnia roz 
puszczalności i rezorbcyi ciał białkowatych w żołądku: przy szybkiej bowiem 
rezorbcyi łatwiej wystąpi nadmiar HC1 i przeciwnie.

Tak więc, zdaniem SAHLi’ego, nie możemy przy posługiwaniu się dotycli- 
czasowem i metodami ściśle określić, czy w ykryta nieprawidłowość zależy od 
zaburzenia sekrecyi, mechanizmu, czy rezorbcyi, czy od tych w szystkich 3-ch  
czynników razem. Dane, zdobyte przy pomocy próbnego śniadania, staną się 
ścisłe dopiero w tenczas, gdy będziemy w stanie odróżnić pow yższe 3 czynniki.

W tym właśnie celu S ahli proponuje swoją metodę. Myśl zasadnicza, na 
której opiera się metoda SAHLi’ego, polega na tem, że należy wprowadzić do 
żołądka z próbnem śniadaniem ciało, nie ulegające tu rezorbcyi i łatwo dające 
się oznaczyć ilościowo; z ilości tego ciała, pozostałej w żołądku po upływie go­
dziny, można sądzić, jaka część próbnego śniadania przeszła w ciągu godziny 
do dwunastnicy, jaka część została, a więc ile z wydobytej ilości zawartości 
przypada na wydzielony czysty sok żołądkowy. Warunek wszakże nieodzowny 
stanowi, aby ciało to było równomiernie pomieszane z próbnem śniadaniem 
w ciągu całego czasu trawienia.

Dłuższe próby doprowadziły autora do wniosku, że odpowiednim w tym 
celu jest tłuszcz, gdyż nie ulega w żołądku rezorbcyi, łatwo daje się określić 
ilościowo i tworzy równomierną zawiesinę z próbnem śniadaniem. Jako próbne 
śniadanie zaś poleca S ahli zupę, przygotowywaną za każdym razem ex temporc 
z mąki, wody i masła. Przepis na ową zupę mącznąbrzmi, jak następuje: 25,0 mą - 
ki smażymy w żelaznym rondelku z 15,0 masła aż do zbronzowienia, dodajemy 
powoli, ciągle mieszając, wody aż do 350 ctm. sz., gotujemy mieszaninę przez 1—~ 
minuty i dodajemy trochę soli; z powyższego dajemy choremu 300 ctm. sz., a 50 
ctm. sz. zostawiamy dla oznaczenia ilości tłuszczu w podanej zupie; zawartość 
wydobywamy z żołądka po upływie godziny.

Tłusz radzi S ahli określać ilościowo zapomocą butyrometru dra СІЕКвкк’а: 
10 ctm. sz. H2S 0 4 stężonego wlewamy do butyrometru, na to nalewamy powoli 
1 ctm. sz. alkoholu amylowego, aby utworzył nad kwasem warstwę, i wreszcie 
dodajemy jeszcze 11 ctm. sz. badanej zawartości; po zakorkowaniu butyrometru 
i silnem skłóceniu, wstawiamy go do wodnej wanny, ogrzanej do 70° C., na 
5 —10 minut, poczem centryfugujemy w specyalnej centryfudze; po kilku minu­
tach otrzymujemy u szyjki butyrometru przezroczystą warstwę tłuszczu, wyraź­
nie odbijającą od reszty ciemnego mętnego płynu; wysokość warstwy odczytu 
jemy na umieszczonej obok podziałee. Tak więc całą metodę wypełniamy w spo­
sób następujący: 300,0 zupy mącznej dajemy choremu; po upływie godziny wy­
dobywamy z żołądka część zawartości, poczem wlewamy przez zgłębnik do żo­
łądka 300 ctm. sz. wody, aby oznaczyć ilość zawartości pozostałej w żołądku

[sposobem Ma t t h ie u | na zasadzie formuły: X  =  gdzie X  — pozostała

w żołądku zawartość, b=kw aśność rozcieńczonej wodą zawartości żołądka, 
a^kw aśność nierozcieńczonej zawartości. Oznaczamy ogólną kwaśność roz-



cieńczonej i nierozcieóczonej zawartości żołądka, następnie oznaczamy ilość 
tłuszczu zarówno w podanem próbnem śniadaniu, jak  w zawartości, wydobytej 
z żołądka po godzinie. Po otrzymaniu powyższych danych, przystępujemy do 
obliczeń. To [t. j. totaler Mageninhalt] oznacza całkowitą ilość zawartości, 
mieszczącej się w żołądku po godzinie i odpowiada wydobytej ilości po godzi­
nie r  obliczonej według formuły M a t t h ie u  ilości pozostałej w żołądku.

W To mieści się zatem reszta wprowadzonej zupy mącznej, która nie zdo­
łała przedostać się jeszcze do dwunastnicy i wydzielony sok żołądkowy. Aby 
obie te jednostki oddzielić, korzystamy z oznaczonych ilości tłuszczu w podanej

f  Tozupie i w wydobytej zawartości: Su =  gdzie > Su  oznacza zupę mącz-
- Г

ną, pozostałą w żołądku-po godzinie, ilość tłuszcza w wydobytej zawartości 
nierozcieóczonej, Ъ =  ilość tłuszczu w podanej zupie. Rzecz prosta, że po 
odjęciu z cyfry Tb cyfry Su  otrzymamy ilość czystego soku żołądkowego, mie­
szczącego się V/ To, t. j. Ma ( =  Magensaft) —z To — Su. Dalej obliczamy, ile

HC1 zawiera ów czysty sok żołądkowy według formuły: A  — ^  gdzie

A  — kwaśność czystego soku żołądkowego w % , a =±: kwaśność wydobytej 
z żołądka nierozcieóczonej zawartości. W reszcie za miarę wydolności rucho­
wej żołądka służy różnica pomiędzy wprowadzoną ilością zupy a otrzymaną 
cyfrą S u [ t. j. ilością czystej zupy po upływie godziny].

Badania SAHLi’ego i asystenta jego Seiler^ , doprowadziły ich do wnios­
ku, że w warunkach prawidłowych wykrywa się przy użyciu tej metody w wy­
dobytej zawartości wolny HOl, a kwas mleczny nie występuje, że dalej stosu­
nek czystego soku żołądkowego dó ilości zupy mącznej po godzinie jest prawie 
stały, gdyż ilości te są prawie równe; To zwykle wynosi nieco więcej niż 10.0, 
Su  prawie równa się Ma, kwraśność czystego soku waha się pomiędzy 3,2—4,4$.

Wyniki praktyczne tej metody polegają, zdaniem SAHLi’ego, na tern, że na­
leżałoby odtąd rozpoznawać n a d k w a ś n o ś ć  lub n i e d o k w a ś n o ś ć  nie 
na zasadzie ilościowego oznaczania w całej zawartości, lecz na zasadzie obli­
czania kwaśności с z y s  t e  g  o soku żołądkowego. Również o w z m o ż o n e m  
l u b  u p o ś l e d z o n e  m w y d z i e l a n i u  soku żołądkowego należałoby sądzić 
tylko według ilości Ma i stosunku Ma do Su. Stosunek ten Seiler nazywa 
„Secretionsquotientu i w normalnych warunkach wynosi +  1, wyższe tedy cyfry 
oznaczać będą wzmożone wydzielanie i przeciwnie.. Za jednostkę czynnos'ci 
ruchowej, t. j. „Motilitäisquotient44 uważać należy stosunek ilości zupy, która

po godzinie przeszła do dwunastnicy, do ilości zupy wprowadzonej, t. j . - ——

normalnie wynosi ona 3/4— 9/10; przy ocenianiu wszakże czynności ruchowej na­
leży brać pod uwagę ilość Ma.

Przy pomocy powyżej opisanej metody S ahli i Seiler wyodrębnili nastę­
pujące postaci chorobowe:

1) Hypersecretio cum hyperaciditate et hypermotilitate.
2) „ „ hypaciditate „ motil. поит.



3) Seoretio notm. ćum kypaciditate et hypęrmotil,
4) Hyposecretio „ hyperacidit. „ motil. norm.
5) „ у hypacidit „ „ „ і t. d.
Zachęcony powyższą, pracą,, postanowiłem na skutek propozycyi dra R e jc h -

m a n a  zająć się sprawdzeniem wartości klinicznej metody SAHLi’ego. W  tym 
celu sprowadzone zostały przez dra R e j c h m a n a  odpowiednie przyrządy, miano­
wicie butyrómetry dra С гЕ н вЕ в ’а  i centryfuga [od HuGERSHOFF’a z Lipska]. 
Przedewszystkiem postaraliśmy się zdobyć wprawę w oznaczaniu ilościowem 
tłuszczu w butyrometrze; po jej nabyciu, gdy wyniki kilkakrotnych badań 
tej samej porcyi tłuszczu były zupełnie jednakowe, zajęliśmy się przygotowy­
waniem zupy mącznej. Należy przyznać, że napotkaliśmy tu dość duże trud­
ności i że przez pewien czas nie udawało nam się leye artis zupy przygotować: 
już bowiem przypalało się masło, już tworzyły się gęste płatki, już wreszcie 
cała zupa była zbyt gęsta. Po zwalczeniu dopiero i tych trudności, przystąpi­
liśmy do podawania zupy mącznej chorym. (D. n.].

III. Trzydzieści osiem przypadków płonicy (scarlatina), 
leczonych surowicą przeciwpaciorkowcową (serum anti- 

streptococcicum).
Podał

August Itositislcl,

b. asystent patologii ogólnej, b. ordynator kliniki terapeutycznej, lekarz kopalni 
w ęgla Towarzystwa Sosnowieckiego w Niwcę.

Leczenie płonicy w obecnej fazie rozwoju medycyny pozostawia wiele do 
życzenia, gdyż rzeczywiście nie posiadamy 'żadnego środka pewnego przeciw 
tej zakaźnej chorobie, która czyni tak  wielkie spustoszenia śród dzieci, Szcze­
gólniej warstw ubogich.

Dlatego też sądzę, że nie od rzeczy będzie, gdy ogłoszę wyniki leczenia, 
płonicy za pomocą surowicy przeciwpaciorkowcowej, którą stosowałem w 32 ̂ cli 
przypadkach. Pierwszy przypadek płonicy miałem w roku bieżącym w marcu. 
Był to przypadek typowy z wybitną wysypką, zmianami w gardzieli i ciepło­
tą 39°.

Po zastrzyknięciu surowicy przeciwpaciorkowcowej w 24 godziny zasta­
łem ciepłotę 37°, wysypka znikła, zmiany w gardzieli łagodniejsze, ogólny stan 
dziecka wyborny. Żadnych powikłań w następstwie nie zauważyłem. Zachę­
cony tym faktem czekałem na dalsze przypadki płonicy, które miałem możność



badać dopiero w dwa miesiące później. W  tym czasie płonica pokazała się 
w większej liczbie przypadków.

M ateryał mój liczy trzydzieści pięć przypadków, z których trzydzieści 
cztery przypada na dzieci w wjeku do lat 12, jeden zaś dotyczy kobiety 23-let­
niej. Wszyscy ci pacyenci należą do warstwy robotniczej, a więc warunki ich 
otoczenia pod względem wygód, opieki i t. p. przedstawiają wiele do życzenia. 
Co się tyczy rodzaju płonicy, to w przeważnej liczbie była ona ciężka, o wyso­
kiej ciepłocie, silnej wysypce i w wielu przypadkach o ciężkiem zajęciu gar­
dzieli i nosa.

Chcąc być treściwym, wyniki tego leczenia podam możliwie zwięźle, za­
znaczając, że surowica р. р., którą stosowałem, pochodziła z zakładu prof. O. 
B u jw id a  w  Krakowie [w dawkach po 10 ctm. sz.].

Przechodzę więc do wyników:
1) Na zasadzie mego m ateryału przyszedłem do przekonania, że surowica 

przeciwpaciorkowcowa d z i a ł a  d o d a t n i o  w s z k a r l a t y n i e .  Działa­
nie to przejawia się spadkiem ciepłoty względnie dość szybkim [10—24 go­
dzin]. Spadek ciepłoty po surowicy jes t trwały i w dalszym przebiegu choro­
by ciepłota może się podnieść, jeżeli zmiany w gardzieli lub nosie ua to wpłyną. 
Wysypka szkarlatynowa znika razem ze spadkiem ciepłoty i więcej w ciągu 
choroby nie pojawia się. Jeżeli surowica jest zastrzyknięta przed pojawie­
niem się wysypki, to ostatnia może się nie pokazać zupełnie w ciągu całego 
przebiegu choroby.

Zmiany w gardzieli i nosie [błonica szkarlatynowa] ustępują nieco wolniej.
Wobec tego przypadki płonicy wysypkowe bez zmian w gardzieli leczą się 

bardzo szybko zapomocą surowicy przeciwpaciorkowcowej.
Zastrzykiwanie surowicy p. p. nie wyklucza możliwości zaburzeń nerko­

wych, które mogą wystąpić nieco później, gdy przypadek zdaje się już być wyle­
czonym.

2) Ilość surowicy, którą należy wstrzykiwać w szkarlatynie zależeć po­
winna od wieku chorego i napięcia choroby. Starszym dzieciom i osobom do­
rosłym należy wstrzykiwać od razu dwie dawki, [po 10 ctm. sz.], w przypad­
kach cięższych powtórzyć to nawet po 24 ch godzinach.

3) Zejście śmiertelne pośród 38-iu chorych, leczonych surowicą przeciw- 
paciorkowcową, przytrafiło się u trzech osób. Zmarło mi troje dzieci: jedno 
w wieku 9 miesięcy, drugie 3 lat, trzecie 5 lat.

W pierwszym przypadku dziecko zmarło wskutek bardzo silnej błonicy 
gardzieli i nosa, pomimo, że zastrzyknąłem mu dwa razy surowicę, której działa­
nie było widoczne co do ciepłoty i wysypki; jednakże co do błonicy okazało się 
w danym razie słabem. Dwoje zaś dzieci zmarło wskutek powikłań szkarlaty- 
nowych w nerkach, które wystąpiły w 2 tygodnie po wystąpieniu objawów 
szkarlatyny Przypuszczam, że dwa ostatnie przypadki mogły być uratowane, 
gdyby dzieci znalazły się w lepszych ogólnych warunkach.

Trudno jes t na zasadzie mego skromnego materyału wyprowadzać dane 
statystyczne co do śmiertelności wskutek płonicy przy leczeniu jej surowicą 
przeciwpaciorkowcową, jednakże twierdzić można, że ta metoda leczenia płonicy



ma racyę bytu, ostateczne zaś ściślejsze dane można będzie wyprowadzić na 
zasadzie znaczniejszej liczby tak leczonych przypadków i po zestawieniu wyni­
ków, otrzymanych przez innych [kolegów, do czego może będzie zachętę uiniej 
szych słów kilka.

IV, DUSZNICA BOLESNA PRZY ZAKAŻENIU S E P T Y C Z N E M ,
Przez

<lra mo<1. J . Pawińskiego.

[Rzecz wypowiedziana na XIV-ym międzynarodowym Zjeździe lekarzy w Madrycie 
w dniu 27-ym kwietnia 1903 г.].

 i -----------b—

[Dokończenie. — Patrz Nr. 40].

Przechodząc teraz do ogólnej c h a r a k t e r y s t y k i  b ó l ó w ,  które 
stanowiły najważniejszy objaw w powyżej przytoczonych spostrzeżeniach, wy­
pada nam zaznaczyć następujące ich właściwości:

1. G ł o w n e m  s i e d l i s k i e m  b ó l ó w  b y ł a  p r z e d n i a  ś c i a ­
n a  k l a t k i  p i e r s i o w e j .  Rozpoczynały się zazwyczaj w średniej, lub gór­
nej części mostka, stąd rozprzestrzeniały się na obie jego strony, na kończynę 
górną lewą, rzadziej na prąwą. Niekiedy przechodziły, jakby na wskroś, od 
mostka do kolumny kręgowej, do łopatek. W innych znowu przypadkach bóle 
rozprzestrzeniały się ku szczytom płuc, zajmowały boczne części szyi, docho­
dząc aż do szczęk i wyrostka sutkowego. Słowem, ze względu na umiejscowie­
nie bólów [mostek] i promieniowanie ich w kierunku nerwów, biorących począ­
tek ze splotu szyjo-ramieniowego, zaliczyć je należało do kategoryi bólów ste- 
nokardyalnych, tak  charakterystycznych dla dusznicy bolesnej prawdziwej 
[angina pectoris vera).

Trwoga przysercowa (anxietas praecordialis), jaka często występowała 
u naszych chorych jednocześnie z bólami, czyniła podobieństwo z ang. pedoris 
vera jeszcze większem.

2. B ó l e  s t e n o k a r d y a l n e  w y s t ę p o w a ł y  w p o s t a c i  n a ­
p a d ó w  u o s ó b ,  k t ó r e  p o p r z e d n i o  ż a d n y c h  w a ż n i e j s z y c h  
d o l e g l i w o ś c i  z e  s t r o n y  s e r c a  n i e  d o ś w i a d c z a ł y .  Niektórzy 
tylko chorzy wspominali, iż na 2 do 3-ch dni przed zapadnięciem na zdrowiu od­
czuwali nieprzyjemne uczucie w przebiegu mostka w postaci ściskania, palenia, 
uczucia gorąca już to przy ruchu, już też wśród zupełnego spokoju.

Bóle dosięgają zazwyczaj silnego natężenia, podobnie jak to ma miejsce 
w bardzo ciężkich przypadkach stenokardyi, zależnych od stwardnienia tętnic 
wieńcowych; często trw ają po kilkanaście godzin, pozostawiając choremu tylko 
krótkie, wolne chwile spokoju.



3. C h o r z y  p o d c z a s  b ó l ó w s t a r a j ą  s i ę  z a c h o w a ć  s p o k o j n i e ,  
unikają ruchów, głębszych oddechów, podobnie jak  to ma miejsce w m g. pectoris 
vera. Włas'ciwej duszności nie doznaję.

4. Ucisk miejsc, odpowiadających siedlisku bólów i ich rozprzestrze­
nianiu się, nie sprawia chorym przykrych uczuć. Punktów bolesnych odszukać 
nie podobna.

5. Pora dnia nie ma widocznego wpływu na natężenie bólów; u niektórych 
tylko osób z usposobieniem neuropatycznem bóle zdają się wzmagać głównie 
podczas nocy.

6. S t e n o k a r d y a  w y s t ę p u j e  w z a k a ż e n i u  s e p t y c z -  
n e m  w s a m y m  p o c z ą t k u  c h o r o b y ,  często jakby w okresie wylęgania 
się (stadium incubationis). Pod tym właśnie względem wyróżnia się znacznie 
zakażenie septyczne od innych chorób zakaźnych, a zwłaszcza od tyfusu i dy­
fterytu, w których zaburzenia cyrkulacyjne, resp. serca zjawiają się zwykle 
w dalszym przebiegu choroby, w 2—3 tygodniu, lub później.

7. W m i a r ę  u m i e j s c o w i e n i a  s i ę  z a k a ż e n i a  w t y m  l u b  
i n n y m  n a r z ą d z i e  ból e  s t e n o k a r d y a l n e  u s t ę p u j ą  z u p e ł n i e ,  
l ub t e ż  z m n i e j s z a j ą  s i ę  w z n a c z n e j  m i e r z e .  I  tak np. stwierdzi­
liśmy wielokrotnie, iż w miarę, jak  sprawa zapalna na migdałkach dochodzi do 
acme w postaci bardzo licznych czopków, wypełniających krypty, stenokardya 
łagodnieje. To samo da się powiedzieć, skoro wytworzy się w opłucnej wysięk, 
lub w płucach—zapalenie, albo wreszcie stawy zostaną zajęte sprawą zakaźną.

Zaznaczyć tu wszakże winniśmy, że niekiedy bóle stenokardyalne, nawet 
bardzo dokuczliwe, bywają zapowiedzią rozpoczynającego się zapalenia osier­
dzia. W ystępują one w okresie przekrwienia, a czasem z wystąpieniem wyraź­
nych już szmerów tarcia osierdzia, łagodnieją znacznie. Ponieważ zaś i peri- 
carditis może być jednym z powikłań zakażenia septycznego, należy więc przy 
patogenezie bólów stenokardyalnych, o których mowa, mieć na względzie po­
dobną ewentualność.

8. Stenokardya, w związku będąca z zakażeniem septycznem, zjawia się 
zwykle w p r z y p a d k a c h  o n i e z n a c z n e m  p o d n i e s i e n i u  s i ę  c i e ­
p ł o t y ,  niekiedy nawet w okresie normalnej ciepłoty ciała. Z tego też wzglę­
du wyróżnianie jej od сmg. pect, vera może w samym początku przedstawiać 
wielkie trudności.

W miarę wzrastania gorączki natężenie bólów zmniejsza się, podobnie jak 
to bywa z bólami, zależnymi od zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych.

9. Ang. pect. septica w y s t ę p u j e  n i e k i e d y  w t o w a r z y s t w i e  
o b j a w ó w ,  w s k a z u j ą c y c h  n a  n i e d o m o g ę  s e r c a  [duszność 
upadek tętna, ziębnięcie kończyn, sinica, arhythmia i t. р.]. Podnieść tu wypada, 
iż niedowład serca wyjątkowo przyjmuje większe rozmiary, trwa zwykle krótko, 
i ustępuje łatwo pod wpływem środków pubudzających. Wogóle rzec można, 
że odgrywa drugorzędną rolę wobec bólów stenokardyalnych.

Cierpienie, o którem mowa, nie należy do częstych. Na 840 przypadków 
dusznicy bolesnej prawdziwej spostrzegaliśmy je 32 razy. Do t y k a  p r z e w a ż -  
n i e m ę ż c z y z n ,  zwykle w wieku średnim. U kobiet występuje niezmiernie rzadko.



J a k o  m o m e n t a  u s p o s a b i a j ą c e ,  ważną rolę odgrywają; stan 
neuropatyczny, nadużycia w piciu i paleniu, nadużycia płciowe, wzruszenia moral­
ne, niedospanie, wysiłki fizyczne, nadmierna praca umysłowa, przemoknięcie i t. p.

C o d o  r o z p o z n a n i a  r ó ż n i c z k o w e g o ,  trzeba mieć na względzie i reu­
matyzm mięs'ni klatki piersiowej, nerwoból międzyżebrowy, rozpoczynające się 
zapalenie osierdzia i opłucnej, zatrucie nikotyną, wreszcie u osób w wieku po­
deszłym—zator tętnic wieńcowych.

B a d a n i a  b a k t e r y o l o g i c z n e  wydzieliny, pokrywającej mig.- 
dałki, wykazały w niej obecność paciorkowców i groukowców, rzadziej pneumo- 
koków.

C o  d o  r o k o w a n i  a—t o b y w a  o n o  z w y k l e  p o m у ś l n e m ,  
o ile oczywiście nie nastąpią poważne powikłania w ustroju, które o życiu cho­
rego nieraz decydować mogą (np. endocarditis, nephritis i t. p.) Sama steno- 
kardya mija najczęściej bez zgubnych następstw, nie pozostawiając stałych do­
legliwości w zakresie unerwienia serca. Choć rzadko, zdarzają się jednak wy-. 
jątki w tym względzie. Dotyczą one głównie os ób  w wi e k u  s t a r s z y m ,  u któ­
rych można przypuścić istnienie pewnych zmian w układzie krążenia krwi, 
choćby nawet zmiany te nie zdradzały się jeszcze wyraźnemi zaburzeniami cyr- 
kulacyjnemi. U ludzi podobnych stenokardya septyczna może się zakończyć 
śmiercią, lub też przejść w stan przewlekły, t. j. przyjąć wszystkie cechy praw ­
dziwej ang. pectoris. Tym sposobem możnaby dusznicę bolesną septyczną—pod 
względem rokowania—podzielić na dwie kategorye: n a  p o s t a ć  ł a g o d n ą  
z właściwościami t. zw. pseudoang. pectoris i na p o s t a ć  z ł o ś l i w ą ,  c i ę ż k ą ,  
identyczną z dusznicą bolesną, zależną od zmian w tętnicach wieńcowych i mię­
śniu serca.

Prócz tego należy pamiętać, że b y w a j ą  p o s t a c i  m i e s z a n e ,  które 
mogą dawać bardzo złe rokowanie, niekiedy nawet doprowadzić do śmierci, jak 
to niedawno miałem sposobność spostrzegać. U chorego, lat około 56 liczącego, 
cierpiącego na ang. pectoris vera ze zmianami w mięśniu serca, przyłączyła się 
stenokardya septycznego pochodzenia [ po torebkowatem zapaleniu migdałkówj; 
wystąpiły napady bólów niesłychanie gwałtownych, kilkadziesiąt godzin trw ają­
cych; wszelkie środki narkotyczne i nasercowe zawiodły nas. Bóle ustąpiły do • 
piero po wytworzeniu się wysięku do jam opłucnych, wkrótce jednak górę 
wzięły objawy, zależne od niedomogi serca i stały się powodem fatalnego zakoń­
czenia.

P a t o g e n e z a .  O tem, że choroby zakaźne szkodliwie oddziaływają 
na serce, od dawna wiadomem było klinicystom, nawet wówczas, kiedy jeszcze 
o drobnowidzowem badaniu mięśnia sercowego nie mogło być mowy. Małe, 
słabo napięte, niemiarowe tętno, chłodne, sinicowe kończyny, zblednięcie twarzy, 
skłonność do zemdleń, duszność i t. р., występujące w przebiegu chorób ostrych, 
gorączkowych, a zwłaszcza zakaźnych [tyfusJ napawały zawsze niepokojem 
o życie chorego doświadczonych lekarzy praktyków.

Przed wprowadzeniem do medycyny bakteryologii tłómaczono sobie zgub­
ny wpływ chorób zakaźnych na ustrój przeważnie oddziaływaniem wysokiej cie­
płoty na sprawę odżywiania [zmiany śródmiąższowe w wewnętrznych na-



rzędach]. W obecnej dobie, z postępem nauki o drobnoustrojach, utwierdza się 
coraz więcej przekonanie, iż głównem źródłem zaburzeń w ustroju, jakie choro­
by zakaźne sprowadzają są przedewszystkiem produkty samych bakteryi, t. j. 
t  о к s у n у. Tem się też wyjaśnia, dlaczego w niektórych cierpieniach zakaź­
nej natury, przebiegających z nieznacznem nawet podniesieniem ciepłoty, lub 
też zupełnie bez tegoż, wystąpić mogę poważne zmiany miąższowe w na­
rządach wewnętrznych, jak  również w ośrodkowym i obwodowym układzie ner­
wowym.

Z a c h o d z i  t e r a z  p y t a n i e ,  w j a k i  s p o s ó b  s t e n o k a r d y a  
z a k a ź n a ,  resp. s e p t y c z n a  p o w s t a j e ?  Z jakiegokolwiek punktu wi­
dzenia rozpatrywalibyśmy istotę dusznicy;bolesnej, przyznać musimy, że w pato­
genezie jej najważniejszą rolę odgrywają: z jednej strony zaburzenia w uner­
wieniu serca, a z drugiej zmiany w naczyniach, ewentualnie i w mięśniu serca. 
Możnaby nawet ogólnie powiedzieć, że stosownie do tego czy pierwsze, czy dru­
gie przeważają, mamy do czynienia z ang. pectoris spuria s. pseudoangina lub też 
z ang. pectoris vera.

Ponieważ zaś według dotychczasowych badań nie może już ulegać wątpli­
wości, że choroby infekcyjne [toksyny] na układ nerwowy i naczyniowy wogóle 
wielki wpływ wywierają, z góry więc możnaby już wnosić, że unerwienie serca 
i tętnice wieńcowe nie będą w tym względzie stanowiły wyjątku. Obserwacye 
kliniczne potwierdzają w zupełności podobne zapatrywanie, wykazują one 
również, że oddziaływanie toksyn może się odbić jużto na nerwach czuciowych, 
jużto na nerwach ruchowych, naczynioruchowych, lub wreszcie na włóknach 
mięsnych serca. Prócz tego zakażenie może dotkuąć wszystkie dopiero co wy­
liczone części składowe serca, zwykle jednak w niejednakowym stopniu. Stąd 
i obrazy kliniczne mogą wielką rozmaitość przedstawiać.

W  większości naszych spostrzeżeń toksyny wpływ swój na nerwy czucio­
we serca wywierały, dając powód do powstawania zbioru objawów, zna­
nego pod nazwą angina pectoris. Czy jednak dotknięte były gałązki czuciowe, 
przebiegające w samem utkaniu serca, lub komórki zwojowe [zaliczone według 
ostatnich badań do aparatów czuciowych], albo wreszcie splot sercowy, trudno 
na pewno rozstrzygnąć. Najwięcej prawdopodobnem wydało się nam zajęcie 
nerwów, wchodzących w skład splotu sercowego: neuritis septica plexns cardiaci. 
W tych zaś przypadkach—co prawda rzadszych, w których obok bólów występo­
wały wyraźne oznaki osłabienia, niedokrwistości mięśnia sercowego [słabe, niemia- 
rowe tętno, anaietas praecwdialis, duszność, skłonność do zemdleń i t. р.] przypusz­
czenie istnienia pewny cli zmian w tętnicach wieńcowych, resp. w mięśniu serca,mo­
gło być zupełnie usprawiedliwionem. Niekiedy zaburzenia te były wprost funkcyo- 
nalnej natury, kończyły się pomyślnie; polegały one prawdopodobnie na przemi­
jającym skurczu [tętnic wieńcowych] naczynioruchowego pochodzenia. Takie, 
choć tylko wprost czynnościowe zaburzenia w krążeniu w naczyniach odżyw­
czych serca, mogą dać powód do wystąpienia napadów ang. pedorisj zależnych 
od stałych zmian w tętnicach wieńcowych.

Najlepszym przykładem podobnej możliwości mogą służyć napady ang. 
pectoris, występujące u histeryczek, neurasteników. W chorobach zakaźnych



bodźcem, wywołującym zmiany w świetle naczyń a więc i tętnic wieńcowych, by­
wają pewne toksyny, które, jak to badania wykonane na zwierzętach przez 
СнАШіш’а, G-LEY’a, Еомввкб’а i PessLEtVa, jak również R a c z y ń s k ie g o  [z  kli­
niki prof. GriAJZiŃsKiEGo], RALLY’ego, dowiodły, wywierają potężny wpływ na 
ośrodek naczynioruchowy. Niekiedy działając wprost porażająco na naczynia, 
i mogą się stać powodem śmierci nawet wówczas, kiedy jeszcze ośrodek 
biegu krwi pewną żywotność zachował.

W przypadkach zaś septycznego pochodzenia, w których po ustąpieniu za­
każenia napady stenokardyalne trwają i nadal, należy przypuścić, że pod wpły­
wem toksyn błona wewnętrzna naczyń wieńcowych uległa pewnym zmianom, 
czyli inaczej mówiąc, wytworzyła się skleroza, której następstwem będzie 
prawdziwa angina pectoris. W braku własnych badań anatomo-patologicznych 
powołać się tylko możemy na prace НиснАВо’а, M a r t i n ^ ,  a zwłaszcza Lan- 
d o u z y  i SiEitEDEY’a, Скжот’а i innych, którzy wykazali, że w chorobach zakaź 
nych, a zwłaszcza w ospie, dyfterycie, w tyfusie, szkarlatynie, w róży i t. d. 
endarterilis tętnic wieńcowych, wraz z następczemi zmianami w mięśniu serca 
należy do częstych zjawisk. Skłonność zaś do wytwarzania się spraw zapal­
nych w naczyniach, a zwłaszcza skrzepów i zatorów w influenzy—dobrze jest 
znana wszystkim. To może zdarzyć się również i w zakażeniu septycznem 
i stać się powodem do powstania groźnych napadów ang. pectoris.

Doświadczenia, wykonane na zwierzętach, wykazały, że przez zas trzy kiwa­
nie do krwi bakteryi paciorkowców, gronkowców, bacterium cóli> lasecznika ty­
fusowego, dyfterytycznego, albo ich toksyn, można otrzymać zapalenie naczyń, 
i to nawet bez uprzedniego obrażenia błony wewnętrznej tychże. Zapalenie 
to jednak dotyczy głównie aorty. Z doświadczeń wszakże РЕВмсв’а, C lau de’a, 
G-ouGET'a okazuje się, że niektóre z powyższych bakteryi, jak i ich toksyny 
mogą nawet w drobnych naczyniach dać powód do powstania zmian zapalnych: 
endarteritis i pet'iarteritis.

Rozstrzygnięcie pytania, w jaki sposób bakterye, resp. ich toksyny wnikają 
do naczyń, nie wchodzi w zakres naszej pracy, ograniczymy się więc tylko na 
wzmiance, że wnikanie to odbywać się może wprost ze krwi, krążącej w naczy­
niu, albo przez vasa vasorum, lnb wreszcie przez lymfę, otaczającą błonę ze­
wnętrzną naczyń.

Doświadczenia na zwierzętach, jak również spostrzeżenia kliniczne [Hu- 
c h a r d  ] wykazują, że w przebiegu niektórych chorób zakaźnych [influenza, ty ­
fus, dyfteryt i t р.] rozwija się często ostre zapalenie aorty. Łatwo więc przy­
puścić, że i w zakażeniu septycznem błona wewnętrzna aorty może uledz ostre­
mu zapaleniu i tym sposobem stać się źródłem dusznicy bolesnej.

W reszcie, rozbierając patogenezę stenokardyi infekcyjnej, należy także 
mieć na względzie bezpośrednie oddziaływanie toksyn na włókna mięsne serca, 
niezależnie od wpływu, jaki zmienione naczynia na mięsień serca wywierają.

Co się tyczy z a p a l e n i a  m i g d a ł k ó w ,  które tak ważną rolę 
odgrywa w zakażeniu septycznem, to na nie zwrócono uwagę dopiero w ostat­
nich czasach. Naprzód zauważono, że reumatyzm stawowy bywa często n a ­
stępstwem tego cierpienia, później okazało się, że może ono dać powód do po-



wstania zapaleń błon surowiczych, a zwłaszcza wsierdzia, osierdzia i opłucnej. 
Ostatnie zaś publikacje wskazują, że niektóre ciężkie postaci appendiciłis pozo­
stają w ścisłym w związku patogen'etycznym z zapaleniem migdałków.

Mogłaby się jednak zrodzić wątpliwość, czy właśnie takie przypadki zapa­
lenia gardła [migdałków], które łączą się z tak poważnemi powikłaniami, o ja ­
kich w naszej pracy wspominamy, nie należą do kategoryi dyfterytu. Co się 
tyczy naszych spostrzeżeń, to stanowczo odpowiedzieć możemy przecząco. Sam 
przebieg kliniczny, a mianowicie nieznaczna gorączka, brak obrzmienia gruczo­
łów szyjowych i charakterystycznych błon dyfterytyeznych, przemawiał przeciw 
dyfterytowi. Prócz tego badania bakteryologiczpe wydzieliny migdałków, k tó ­
re sterczały na powierzchni migdałków w postaci czopków, nie wykazały L o e f f  
LER’owskich drobnoustrojów.

Obecność tych ostatnich rozstrzyga wątpliwość na korzyść istnienia błoni­
cy w tych przypadkach, w których wydzielina, pokrywająca migdałki, ma wszel- 
pozory zależności od prostego zapalenia migdałków, a w istooie posiada właści­
wości mocno zakaźne—dyfterytyczne. Są to postaci mieszane.

Co się tyczy l e c z e n i a ,  to powinno ono mieć na celu wydalenie pier­
wiastków zakaźnych z organizmu jzapomocą nerek i kanału pokarmowego] 
i sprawę miejscową [migdałki].

Przeciwko bólom stenokardyalnym najskuteczniejszymi okazały się ciepłe 
okłady na przednią część klatki piersiowej, miejscowe upusty krwi w postaci 
pijawek, baniek ciętych, podskórne zastrzykiwanie morfiny.

Nitryty, jak oto: nitrogliceryna, natrum nitrosum i amylnitrit—zazwyczaj 
tak pomyślnie działające w dusznicy bolesnej, zależnej od stwardnienia tętnic 
wieńcowych,— zawodzą w stenokardyi septycznej. W przypadkach zaś niedomogi 
serca najodpowiedniejszymi będą środki pobudzające, jak: kofeina, kamfora it.p .

DZIAŁ SPRAWOZDAWCZY.
 $“— i--------

59  Claudius. Doświadczenia z katgutem jodowym.
Przed rokiem podał autor nowy sposób wyjaławiania katgutu zapomocą 

roztworu jodu i jodku potasu. Sposób ten, odznaczający się nadzwyczajną 
prostotą, polega na tem, iż zwykły surowy katgut, nawinięty po 1 lub 2 nitki 
na płytki szklane, bez jakiegokolwiek uprzedniego obrabiania kładzie się 
wprost do 1-procentowego roztworu jodu i jodku potasu (Jodi 1 Kcilijodati 1 
Aq. dest. 100). Po 8-miu dniach leżenia w tym płynie katgut jest już dobry do 
użytku i zupełnie jałowy, jak tego dowiodły ściśle przeprowadzone badania 
bakteryologiczne.

Prostota i łatwość otrzymania tą drogą : dobrego katgutu zachęciła wielu 
chirurgów do robienia z nim doświadczeń. Obecnie po roku zwrócił się autor 
do szeregu wybitniejszych chirurgów w swym kraju rodzinnym, Danii, którzy



próby z katgutem  tym robili, z prośby o podzielenie się z ogółem lekarskim  w y­
nikami badań. Zdania tych chirurgów [profesorowie B l o o h , W a n s c h e r , Ha u ­
s e n , L i c h t , S c h o u  i inni] brzmię, bardzo pochlebnie dla wartości tego katgutu. 
W szyscy podnoszę zupełną jałowość, moc i elastyczność nitek katgutowych, 
b rak  wszelkiego odczynu zapalnego ze strony tkanek  w skutek ich obecności, 
wreszcie d ługotrw ałą ich wytrzymałość, g(|yż dopiero po 7,-rocznem  leżeniu 
w roztworze jodu nici te  stawały się kruchemi i słabemi. K atgu t taki ulega 
wessaniu powolnie], niż inne jego rodzaje, co stanowi ważną jego zaletę jako 
m ateryału do szycia, lecz mniej je s t pożądane dla podwiązek, szczególniej, jeżeli 
wypadnie zak ładać bardzo dużo podwiązek w tkance; lecz i w takich przypad­
kach [naprz. 5trumectomia] nie spostrzegano jakichkolw iek ujemnych n a ­
stępstw . Prof. T a g e h a u s e n  z naciskiem zaznacza zalety tego katgutu  
w operaeyach na drogach żółciowych,

[Sprawozdawca ze swej strony w zupełności potwierdzić może zdanie kole­
gów duńskich.

U żyw ając od kilku miesięcy katgutu  jodowego zarówno do podwiązek, jak  
i szwów czyto skórnych, czy śródtkankowych, zawsze mógł stw ierdzić wybor­
ny, bez wszelkiego odczynu zapalnego przebieg gojenia się rany. P rzy tern same 
nici są mocne, sprężyste i bardzo dogodne do związania. Jedyną chyba ich w a­
dą, aczkolwiek drobną, je s t to, że nieco niszczą skórę na palcach operującego.

Podobnież dodatnią opinię wyrażano na tegorocznym Zjeździe chirurgów 
polskich w K rakowie, gdzie obszernie omawiano własności tego m ateryału].

(Deutsch. Zeitschr. f. Ćhir. 1903. sierpień T .  t>9.). L. K.

60. E. Mieczników. 0 odporności w chorobach zakaźnych. („L'imm unite 
dans les maladies infedieuses“ par E l i e  M e t s c h n i k o f f . Paris. 1901 str. 594).

| 0 . d.].

Tak więc aglutyniny nie m ają nic wspólnego z fiksatorami. Ja k i je s t sto­
sunek obu tych substaucyi do t. z w. s u b s t a n c y i  z a p o b i e g a w ­
c z y c h  („substances preventives”) -— z a b e z p i e c z a j ą c y c h ?  Skoro 
przekonano się o własnościach bakteryobójczych krwi, zaczęto niezwłocznie 
uodparniać zw ierzęta przy pomocy injekcyi krwi. Pierw si R i c h e t  i H ś r i  
c o u r t  przy pomocy odwłóknionej krwi psa próbowali uodporniać króliki na; 
działanie gronkowców. Zw łaszcza czynną okazała się w tym kierunku krew 
psów, k tóre przedtem  szczepiono gronkowcami. W krótce B e h r i n g  zaczął 
w ten sam sposób z powodzeniem uodporniać zw ierzęta przeciw błonicy i tęż­
cowi. Przypuszczano, że idzie tu  o neutralizacyę toksyn. W krótce jednak 
M i e c z n i k ó w  dowiódł, że surowice zw ierząt uodpornionych nie neutralizują 
zgoła toksyn, że zabezpieczają one zw ierzęta nie przed intoksykacyą, lecz przed 
iufekcyą. Mamy więc tu  do czynienia z nową własnością cieczy ustrojowych, 
z własnością zabezpieczania, z własnością przeciwzakaźną („pouvoir preventif o u 
a ntiin fed ieux“). Dodać trzeba, że surowica, posiadająca takie własności, nie 
je s t ani aglutynującą, ani też bakteryobójczą... Powyższe odkrycie było w k ró t­
ce dowiedzione i odnośnie do innych mikrobów. P f e i f f e r  otrzym ał surowicę, 
zabezpieczającą zw ierzęta przed działaniem vibr. cholerae. Surowica ta  niebyła 
antytoksyczną i w strzyknięta zdrowemu zwierzęciu w raz z niewielką ilością 
mikrobów, powodowała ziarnisty rozpad tych ostatnich w jam ie otrzewnej zw ie­
rząt. Podobne fakty  skonstatowano wkrótce i odnośnie do innych mikrobów 
(coccobadllus typki, colibadllus i t. d.). Przekonano się wkrótce, że takie su­
rowice ochronne nie posiadały w gruncie rzeczy własności zabijania bakteryi. 
Nauczono się również | F r a n k e l  i S o b e r n h e i m J izolować własności „ochronne” 
od własności „bakterobójczych”. Tak, surowica zw ierząt, uodpornionych p rze­
ciwko wibryonom, ogrzana do 70°, będąc przedtem  bakteryobójczą, trac iła  tę



własność i zostawała tylko ochronną,. Co się tyczy stosunku subst. ochronnej 
w surowicy do subst. aglutynującej, to nie ulega wątpliwości, że są one różne. 
P f e i f f e r  zwraca uwagę na to, że bardzo często surowica wybitnie ochronna 
aglutynuje słabo i odwrotnie. To samo twierdzą inni. Czy substancya ochron­
na jest w jakim stosunku do „fiksatora” — subst. uczulającej, która nasyca mi­
kroby i upodabnia je działaniu cytazy? Początkowe badania tej kwestyi prze­
mawiały za tożsamością obu tych substancyi. Zdaniem jednak M i e c z n i k o w a , 
substancya ochronna jest czemś innem niż substancya „fiksująca”. M . przypu­
szcza, że subst. ochronna działa również i na ustrój, t. j. na elementy obronne 
ustroju, ew. na układ fagocytarny jako stimidans; mniema on, że surowica zwie­
rząt uodpornionych, wywiera wpływ, wzmagający fagocytozę u zwierząt nie- 
uodpornionych. Ten sam wpływ ma surowica zwierząt nieuodpornionych. 
Już K l e m p e r e r  przekonał się, że surowica niektórych ludzi, którzy nigdy na 
cholerę nie chorowali, zabezpiecza świnki morskie przed doświadczalnem 
zapaleniem otrzewnej cholerycznem. P f e i f f e r  przekonał się również, że 
i przy pomocy normalnej surowicy można zabezpieczać zwierzęta, tu atoli po­
trzebna jest znacznie większa dawka, niż przy zabezpieczaniu surowicą zwie­
rząt uodpornionych. I  P f e i f f e r  przypuszcza zgodnie z M ie c z n ik o w e m , że 
surowica normalna również jest czynnikiem, wzmagającym obronę naturalną 
ustroju. Ponieważ zaś wiemy z powyższego, że surowica normalna fiksatorów nie 
zawiera, przeto na tej zasadzie mamy prawo twierdzić, że snbstancye ochron­
ne są różne od fiksatorów. Owóż tedy „stimułiny“ [substancye ochronne | znaj­
dują się nie tylko w surowicach zwykłych, ale i w surowicach uodpornionych. 
B e s r e d k a  mógł przekonać się naocznie o bardzo silnym wpływie podniecają­
cym tych substancyi na leukocyty. Następnie zarówno B e s r e d k a  jak i W a s - 
s e r m a n  dowiedli, że możemy otrzymać a t i s t i m u l i n y  [zapomocą odpo 
wiedniego uodporniania], które wywierają wpływ tamujący, wpływ antifagocy- 
tarny. Badania wykazują, że chociaż zwierzę szczepione i dostarczające suro­
wicy ochronnej bywa czasem samo odporne na działanie danego pasożyta, to 
jednak bywa to niezawsze. Częstokroć zwierzę, które dostarcza surowicy 
ochronnej samo pada ofiarą danego mikroba, tak że własność posiadania suro­
wicy ochronnej nie idzie w parze z odpornością rzeczywistą i żadną miarą za 
probież takiej odporności nie może służyć.

Gdzie się wytwarza substancya ochronna? To pytanie rozstrzygają jedno­
brzmiące wyniki badań P f e i f f e r ^  i M a r x N , W a s s e r m a n n , T a k a k i  i D e u ­
t s c h ’a. Wszyscy ci badacze dochodzą do wniosku, że substancya ochronna 
wytwarza się w śledzionie, w układzie limfatycznym, w szpiku kostnym oraz 
grasicy zwierząt szczepionych. Wobec tak zgodnych rezultatów badań M ie c z ­
n ik ó w  twierdzi, że ,,organy fagocytarne, t. j. same fagocyty produkują sub- 
cye ochronne”. W śledzionie również wytwarza się prawdopodobnie substan­
cya „fiksująca”.

Jak stoi sprawa odporności odnośnie do pasożytów niebakteryjnego po­
chodzenia [np. plazmodye malarycznej? W tej kwestyi nauka nie dostarczyła 
jeszcze wielu danych. Co się tyczy plazmodyi malaryi, to wiemy o tern, że 
przejście malaryi nie tylko że nie zabezpiecza od zachorowania, ale nawet uspo­
sabia do recydyw. Mimo to dowiedziono, że odnośnie do tej choroby wytwarza 
się pewien rodzaj odporności. Tak, K o c h  zauważył, że plazmodye daleko czę­
ściej spotykają się we krwi dzieci, niż we krwi dorosłych; stąd wniosek, że 
przejście malaryi w dzieciństwie stwarza pewien stopień odporności w wieku 
późniejszym. Jednak badania, polegające na wstrzykiwaniu ochronnem suro­
wicy osób, które przeszły mai ary ę osobom zdrowym ( C e l l i ) ,  nie zostały uwień­
czone pomyślnym skutkiem. W odporności nabytej fagocytoza odgrywa rolę 
pierwszorzędną. Mówiliśmy już powyżej, że zjawisko P f e i f f e r N  zachodzi 
wyłącznie w okolicach ustroju, obfitujących w leukocyty. Beakcya fagocytów



może być bardzo wibitna niezależnie od tych lub owych własności obron­
nych płynów ustrojowych. Godnem uwagi jes t to, że reakcya fagocytów 
u zw ierząt nieuodpornionych je s t zupełnie inna, niż u zw ierząt uodpornionych. 
Jeżeli zwierzęciu bezbronnemu wstrzykniemy pod skórę bakteryę wąglika, m- 
brio GrAMALEi’a, coceobacil. cholery świń lub kur i t. p. to zauważymy na miejscu 
wstrzyknięcia tylko nieznaczny odczyn w postaci wypociny prawie zupełnie 
pozbawionej leukocytów. To samo szczepienie u zwierzęcia uodpornionego 
wywoła wypocinę mniej płynną, ale bardzo bogatą w leukocyty. Z jaw iska te 
studyował M a s s a r t ; stw ierdził on, że chim iotaksa ujemna zw ierząt bezbron­
nych zamienia się w chimiotaksę dodatnią zw ierząt uodpornionych i wypowie­
dział wyniki swych badań w zdaniu, że „szczepienie wytwarza pewien rodzaj 
w ykształcenia (,,educaUon") leukocytów, k tóre nabierają zdolności kierowania 
się ku mikrobom”. Jednak, doświadczenia innych autorów (W e r ig o ) stw ier­
dzają, że w istocie już fagocyty zw ierząt bezbronnych mają zdolność pochłania­
nia mikrobów, że niezawsze mamy prawo tw ierdzić o chimiotaksie ujemnej 
u zw ierząt bezbronnych. Nie ulega wątpliwości, że w nabytej odporności prze- 
ciw bakteryjnej g ra  rolę nie tylko chimiotaksa, ale i uzdolnienie się fagocytów do 
traw ienia swej zdobyczy, pewien rodzaj nadczułości ich odnośnie do mikrobów. 
P rzytem  zaznaczyć wypada z naciskiem, że fagocyty chw ytają mikroby żywe 
i jadow ite, że rola ich nie je s t rolą ,,czyścicieli”, usuwających mikroby, zabite 
już uprzednio, lub osłabione skutkiem bakteryobójczego wpływu soków ustro ­
jowych.

Po skonstatowaniu własności antytoksycznych cieczy ustrojowych mniema­
no zrazu, że głównym warunkiem odporności nabytej je s t właśnie ta  antytoksy- 
czność. Sądzono, że dosyć je s t ustrojowi zneutralizować działanie toksyn, aby 
następnie dać sobie radę z bakteryam i, pozbawionemi ich oręża i sprowadzo- 
nemi w ten sposób do kategoryi zwykłych saprofitów. Przypuszczano dalej, 
że płyny ustrojowe zw ierząt uodpornionych będą miały wybitne zdolności an ty­
toksyczne... Tymczasem wkrótce przekonano się, że tak  zgoła nie jest. P rzeko­
nano się mianowicie (C h a u y e a u , C h a k r in  i G a m a l e ia , S e l a s d e r , M ie c z n ik ó w ), 
że soki ustrojowe zwierząt uodpornionych nie są antytoksyczne, że nawet zwie­
rzęta  uodpornione są czasem bardziej czułe na działanie odnośnych toksyn niż 
zwierzęta bezbronne. W reszcie P f e if f e r  i jego współpracownicy dowiedli 
ostatecznie, że zwierzę uodpornione przeciw  mikrobom nie jes t przez to samo 
uodpornionem przeciw  ich toksynom, że surowica „przeciw zarazkow a“ nie je s t 
jednocześnie surowicą antytoksyczną.

T ak więc na zasadzie tego, cośmy powyżej o odporności nabytej powie­
dzieli, możemy dojść do następujących wniosków. 1) Niezarodziowe niszcze­
nie mikrobów w żywym ustroju zachodzi tylko na skutek uwolnienia się z leu­
kocytów I fagoliza] mikrocytaz, k tóre normalnie nie krążą w sokach [krewj 
ustrojowych, lecz są związane z zarodzią fagocytów, jako fermenty trawienia 
wewnątrzzarodziowego. 2). Prawdopodobnie kumoralną, t. j. znajdującą się 
jako tak a  w cieczach ustroju je s t substancya aglutynująca, której ilość w ustro­
jach uodpornionych je s t większa. Rola tej substancyi w odporności je s t nie­
znaczna. 3) Ściśle związane z sobą własności: „ochronna“ i fiksująca rozwijają 
się w ustroju uodparnianym. Substancya ochronna wzmaga działanie fago­
cytów [„stim ulina“], subst. fiksująca nasyca ciała mikrobów, robiąc je czułemi 
na działanie cytazy. Obce są produktami zarodziowymi, lecz krążą w sokach 
ustroju. 4) Po uodpornieniu fagocyty powiększają swą chimiotaksę dodatnią, 
i wzmaga się ich zdolność traw ienia mikrobów. W skutek tego powiększ мііа 
się zdolności traw ienia w fagocytach występuje nadmiar („surprodudion“) sub­
stancyi ochronnej i fiksującej, które wydzielają się z komórek w nadmiernej 
ilości i przechodzą do krwi.



Z tego widzimy, że pomiędzy zjawiskami odporności przyrodzonej i naby­
tej niema w ustrojach żadnej zasadniczej różnicy. I tu i tam podstawową rolę 
grają fagocyty.

Powyższa teorya odporności w niczem zasadniczo nie różni się od teoryi 
ogniw bocznych Е нкы сн’а. E h r l i c h  wchodzi tylko głębiej do mechanizmu 
tego, co M i e c z n i k ó w  nazywa trawieniem zarodziowem, a to przez wprowadze­
nie pojęcia amboceptorów, dzięki którym następuje łączenie się mikrobów z cy- 
tazą. Na jednym punkcie obie te teorye różnią się od siebie: E h r l i c h  mniema, 
mianowicie wbrew M i e c z n i k o w o w i , że cytazy są wolne w płynach ustrojowych. 
W  każdym razie jednak teorya receptorów Енвы сн’а nie stanowi antytezy 
do teoryi fagoeytów M i e c z n i k o w a , którego zdaniem o d p o r n o ś ć  n a b y ­
ta,  j a k  i o p o r n o ś ć  p r z y r o d z o n a  s ą  t y l k o  p o s z c z e g ó l n e m i  
z j a w i s k a m i  t r a w i e n i a  w e w n ą t r z k o m ó r k o w e g o .

[C. d. n.].

WIADOMOŚCI DROBNE.
 1 i----

C o l l b t  i L e p i n e  opisali przypadek h i s t e r y i  z  o b j a w a m i  p a r a l i ż u  p o s t ę ­
p u j ą c e g o .  U mężczyzny lat 34, pochodzącego z rodziny neuropatycznej, który lat 
temu lO przechodził przymiot, wystąpiło nagle po przejściach moralnych silne drżenie 
rąk i języka, które znikło w ciągu 8-iu dni. W kró tce  potem pod wpływem sprzecz­
ki, k tóra  go podnieciła, upadł, tracąc na kilka sekund przytomność, a kiedy ją  odzy­
skał nie mógł zupełnie mówić z powodu silnego drżenia języka. Jednocześnie wy­
stąpił brak sprawności w ruchach palcami prawej ręki. Przy badaniu stwierdzono; 
drżenie warg i języka, wzmagające się szczególnie wtedyj kiedy chorego trapią przy­
kre wspomnienia. Przy skierowywaniu uwagi chorego w inną stronę drżenie słabnie 
i mowa staje się wyraźną. Brak odruchu gardzielowego i podniebieniowego. Chory 
szybko się poprawił, lecz po miesiącu znowu wstąpił do szpitala z objawami nas tępu­
jącymi: drżenie języka i rąk, zaburzenia mowy natury paralitycznej,  znaczne osłabie­
nie pamięci, echoldlid. Ze względu na przebyty  przymiot, rozpoczęto leczenie swoiste, 
lecz po pięciu wcieraniach przyłącza się do objawów powyższych prawostronny p o ­
łowiczny niedowład i nierówność źrenic przy zachowanem prawidłowo oddziaływa­
niu na światło i przystosowanie. Nagle po dwóch dniach następuje znaczna popra­
wa; niedowład znika, drżenie słabnie, mowa wyraźniejsza, źrenice stają się równe. 
Powrócono do zabiegów wodoleczniczych i w krótkim czasie wszystkie objawy cho- 
róbow e znikły. Autorowie po szczegółowej analizie tego zagadkowego przypadku 
dochodzą do wniosku, że był to przypadek histeryi,  jakkolwiek przyznają sami, że 
przypuszczenie O związku objawów powyższych z przebytym przymiotem nie może 
być całkowicie wykluczone.

{Revue de medecine. 1902. № 12). K. Łubkowski.

Prace oryginalne w czasopism ach lekarskich polskich. Medycyna № 32.
S. K l k j n .  O rozpoznawaniu białaczki [dk,]. H. R a s z k b s .  Przyczynek do kazuisty- 
ki nowotworów pierwotnych pochwy.— JVą 33. T .  H b im a n . Przyczynek do leczenia 
zapaleń ostrych ucha środkowego. Z. B y c h o w s k i .  W ybroczyny krwawe podczas



nap adu  ep i lep ty czneg o .  H .  R a s z k b s .  P rz y cz y n ek  do kazuis tyki n o w o tw o ró w  p ie r ­
w otnych  po ch w y  [d k .] .— № 34. J .  L e j b e r g .  W  sp ra w ie  leczenia  ch o ró b  sk ó rn y ch  
zapom oc ą  c iep ła  s ta łeg o .  T .  H e i m a n .  P rzy c zy n e k  do  leczen ia  zapaleń  o s t ry ch  ucha  
ś ro d k o w eg o  [c .  d .] .— № 35. f .  L e j b e r o .  W  sp ra w ie  leczenia  ch o ró b  sk ó rn y ch  za­
p o m o cą  c iep ła  s ta łego  [dk.]. T .  H e i m a n .  P rz y c zy n e k  do leczenia  zapaleń o s t ry ch  
ucha  ś r o d k o w e g o  [dk .] .— JNs 36. J .  D e h n e l .  Z  kazu is tyk i sądo w o -lek a rsk ie j .  A. T u m -  

p o w s k i .  P rz y p a d e k  p ląsaw icy  p rzew lek łe j  dz iedz icznej.— № 37. M .  H a l p e r n .  O ro z ­
cz łonkow aniu  azotu  w moczu w s tanach  c h o ro b o w y c h .  B. K o r y b u t - D a s z k i e w i c z .  

Kilka s łów  o na jw cześn ie jszych  ob jaw ach  przym iotu  dz iedz icznego  u dzieci (lues 
hereditaria recens). —  Przegląd Lekarski J6  34. A. W ą t o r e k .  P rzeb ieg  kliniczny 
3 -go  o k re s u  p o ro d u .  S. C i e c h a n o w s k i  i K. G l i ń s k i .  W ro d z o n a  n ied rożność  jelit c ie n ­
kich [c. d . ] .T .  P i o t r o w s k i .  O stra  n ied rożność  p rze w o d u  p o k a rm o w e g o  podczas  c ią­
ży i po łogu  [c. d.].— № 3 5 .  M i s e s .  K ilk a u w a g o  teocyn ie .  A, W ą t o r e k .  P rz e b ie g  klinicz- 
п у З -go  o k re s u  p o ro d u  [c. d.]. S .  C i e c h a n o w s k i  i K. G l i ń s k i .  W ro d z o n a  n ied rożność  
je l i t  c ienk ich  [dk.]. T .  P i o t r o w s k i .  O s tr a  n ied ro żno ść  p rzew o du  p o k a rm o w eg o  
po dczas  ciąży i po ło gu  [dk.] .— № 36. J .  Z i e l i ń s k i .  O ranach  po s t rza łow ych  z szcze- 
gólnem uw zg lędn ien iem  ran  p o s t rza ło w y ch  ś ru tem .  R. S p i r a .  O  lokalizacyi o ś r o d ­
kó w  mowy. A. W ą t o r e k .  P rz e b ie g  kliniczny 3 -g o  o k re su  po ro d u  [dk. |. —  № 37. 
T .  Ż e l e ń s k i .  P rz y c zy n e k  do leczen ia  tężca  su ro w icą  [w strzyk iw an ia  p o d sk ó rn e  
i p o d o p o n o w e ] ,—  K. H a b i c h t .  N ow y sp osó b  o do so b n ian ia  laseczn ików  tężca. R. S p i ­

r a .  O lokalizacyi oś ro dk ów  m ow y [c. d. ]. J .  Z i e l i ń s k i .  O ranach  po s t rza łow ych  
z szczegó lnem  uw zględnien iem  ran  p o s t rza łow y ch  ś ru tem  | c. d.].— Л2 38. A. R o s n e r .  

Kilka słów w sp ra w ie  technik i ca łk o w iteg o  w yjęc ia  macicy. J .  Z i e l i ń s k i .  O ranach  
po s t rza łow ych  z szczególnem  uw zg lędn ien iem  ran  p o s t rza ło w y ch  ś ru tem  [dk. R. S p i ­

r a .  O lokalizacyi o ś ro d k ó w  mow y [c. d . ] .— K ronika Lekarska  № 16 . H. F i d l e r .  

Gruźlica,  p rzy czyn y  je j  p o w s taw an ia  i sp o só b  szerzen ia  się w świetle  najnow szych  
b adań  n au k o w y ch  o raz  s ta ty s ty k a  gruźlicy, do tyczą ca  p rzew ażn ie  g ubern i i  R a d o m ­
skiej.  L .  R z b c z n i o w s k i .  P o d s taw y  psycho-fizyologicznej teo ry i  h is tery i ,  jak o  w ynik  
m etod d ośw iadcza lnych  bad an ia  k lin icznego  szkoły S a lp e t r i e re  [c. d.], —  № 17. L . 
R z b c z n i o w s k i .  P o d s ta w y  psycho-fizyologicznej teo ry i  h is tery i ,  jak o  w ynik  metod d o ­
św iadczalnych  badan ia  k l in icznego  szkoły S a lp e t r ie re  [c. d.J. H .  F i d l e r .  Gruźlica 
p rzyczyny  jej po w s taw an ia  i sp o s o b y  szerzen ia  się w św ie t le  najnow szych badań  na­
ukow ych  o raz  s ta ty s ty k a  gruźlicy, do tycząca  p rzew ażn ie  g ubern i i  R adom skie j [c. d. |. 
K rytyka  Lekarska  № 9 .  S .  M a r k i e w i c z .  Ś w ia d e c tw a  lekarsk ie .  Z. K r a m s z t y k .  

Z an iedb ane  k a te d ry .  K. R z j j t k o w s k i .  W  sp raw ie  św iadec tw  c h o ro b y  dla uczniów. 
J .  B i e l i ń s k i .  Założenie  wydziału le k a r sk ie g o  w W arszaw ie .  —  Zdrowie zeszyt 8 . 
Z. D u t k i e w i c z ,  H y g ie n a  zaw odu  a p te k a r sk ie g o .  G . L e w i n .  W y ssan ie  rany  ustami 
p rzy  ry tu a ln em  ob rzezan iu ,  j a k o  je d e n  z m om entów  etyo log icznych  g ruź l icy .— № 9. 
B. H e y m a n .  N o w a m etoda  i lośc iow ego okreś lan ia  cuk ru  mlecznego w mleku. 
T .  W a g n e r .  J a k  od różn ić  su ro w e  mleko od go tow an ego ?  S .  P ią tkow ski.  N o w a  
m eto da  w y osob n ian ia  k w a so o d p o rn y c h  ba k te ry i .  M .  D o m i n i k i e w i c z .  Bacterium  
lactis aerogenes W mleku. M .  W o j c i e c h o w s k i .  O  s tosow an iu  metody  R o t h b e r q b r ’h  

w celu w y kry c ia  w w odzie  laseczek  o krężn icy  i ba k te ry i  gnilnych oraz  ich znaczenie .  
M .  D o m i n i k i e w i c z .  G ąsien ice  o w ad ó w , jak o  p rzy p a d k o w e  pasożyty  ludzi. W . C z a r *  

n o m s k i  i M .  S z o s l a n d .  O k re ś la n ie  tw ardo śc i  wody. S .  P i ą t k o w s k i .  Lycopodilim  
i laseczniki gruźlicy w plwocinie. — N ow iny Lekarskie Z eszy t  9. L .  M i e c z k o w s k i .  

O spo so b a ch  o p e ro w a n ia  guzów  k rw aw n ic o w y ch  z specya lnem  uw zględnieniem  m e to ­
dy W HiTEHEAD, a . —Postęp Okulistyczny [s ierp ień],  B. W i c h b r k i e w i c z .  P y ok tan ina  
w połączen iu  z d ion iną  przeciw  ro pn ym  sp ra w o m  gałki, zwłaszcza rogów ki.

Wydawca, Dr J a n  P ró s z y ń sk i .  Redaktor odpowiedzialny, Dr W I .  t ia jk iew le* .

Дозволено Цензур. Варшава, 26 Сент. 1903 Druk К. Kowalewskiego, Warszawa Mazowiecka 8.



(T akam ina ).C h em iczn ie  otrzym ana w  postaci krysta liczne j, dzia 
ła jący czynnik gruczo łów  nadnerkowych, środek pobudzający 

w strzym ujący krw aw ien ie  i anemizujący; pozwala w ykony-

flCETOZOfl

działalność serca,
wać n iew ie lk ie  operacye szczególnie w  jamach: oka, gardła i nosa, bezkrwawo. 
P reparat powyższy względnie mało dotąd zbadany, obiecuje w yw ołać 
radyka lny p rze w ró t w  medycynie.

W  handlu p o ja w iły  się n a ś la d o w a n i a i  p o d ra b ia n ia  naszego 
preparatu a d re n a lin y ,  noszące podobne nazwy w szystkie  zaś 
pochlebne w zm iank i dotąd ogłoszone sto sują się do o ryg ina l­
nego preparatu T a k a m m y .

(C?H5CO. O. O. COCH*. Benzoyl ace- 
ty lThyperoxyd), N ow y śr odek prze- 

ci w -pasorzy tni czy, i ос o krotn ie  p rzew yższa jący  
wodę utlenioną i 30-krotnie chlorek rtęci, jest 
w ięc tym  sposobem njsiln ie jszym  ze w szy­
stkich dotąd znanych środków  przec iw - 
gn ilnychi' Szczególnie znakomite w y ­
n ik i. otrzym ano p rzy  leczeniu t y ­
fu s u  brzusznego. Stosuje się z 
dobrym  w yn ik iem  p rzy t r y -  
p rze , chorobach oczu cho­
lerze, dy sen tery i  roz- 
w o ln ien iachu  dzieci 
sprawach rop ­
nych po­
porodo­
w ych  i 
t. d.
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CHLORETON (chem n iczny 
zw iązek  c h lo ro ­

fo rm u  z acetonem ) ś rodek m ie jscow o i  ogó l- 
^ n ie  zn ie czu la ją cy  i nasenny; zna jdu je  znakom ite  

Z a s to s o w a n ie  ja k o  ś rodek ko ją c y  w  chorobach żołąd 
ka, nudnościach , as tm ie , padaczce 1 t. d. Ma tę w y ż ­

s z o ś ć  nad ko ka in ą , źe n ie  je s t  tru ją c y  i  n ie s z k o d liw y  przy 
s to so w a n iu  na b łonach  ś lu zo w ych .

T A K A -D IA S TA TA P a r k e , D a v is 'a . Środek p rzec iw ko  
zabu rzen iom  tra w ie n ia . Z am ie n ia  na 

cukier w  c ią g u  10 m in u t ilo ś ć  k ro ch m a lu  100 ra z y  p rzew yższa jącą  je g o  
wagę, gdy  na jlep szy  e k s tra k t  s ło d o w y  n ie  je s t  w s tan ie  zam ien ić  dw udziestą  

część  te i ilo ś c i.

C A S C A R A - E W  A K U A N T  Lek toniczno przeczyszczający przygotowany
_________________________________ _ _  w e d łu g  zupe łn ie  now ego sposobu z n iego rzk ieg o

g lu ko zyd u  k o ry  ro ś lin y  Rh am nus P u rsh ia n a . P osiada w s z y s tk ie  w ła s n o ś c i naszego eks 
,n ik lu  K a ś k a r a -S a g r a d a , za w y ja td d e n ^ w ła ś c iw e g fW o m T ^ s ta tn ie m ^ ^ o rz k ie g ^ ^ m a ^

CAŚĆARA SAGRADA EXT R. w  ta b le tka ch  w  obw o l. czeko lad po 1, 2, 3 i  5 g r., w  opa 
ko w a n iu  po 25. 100. 500 i 1000 tab le t.

W W a rsza w !.; Dosiadają na składzie: T  o w a rz .  A k c y jn e  „ M o t o r “  i  H e n r y k  W e lt .  ^

Tanokol Bromokol Rezorb’na
Tab le tk i wewnętrznie ja k o  nervinum i anti- 

epilepticum , bez smaku

Kwas
czekoladowe rezorbinowy,
z tanokolem. Nawet w dużych dawkach Rtęcio-
Peruskabina. n ie tru jący. rezorbina.

Peruol. Zewnętrznie przeciw swędzeniu C h lo ro fo rm -
M ydło peru- skóry. Atischütz’a.

olowe. Maść bromokolowa 20°|o 
Bromokol rozpuszczalny. 

Roztwór bromokolowy 10°|0- 
Czopki bromokolowe. 

Puder bromokolowy. 
Mydło bromokolowe. 

Plaster bromokolowy. 
Doskonale wypróbowane.

Kroplom ierze.

Nabywać można we wszystkich aptekach i składach aptecznych.

Oddział farmaceutyczny: Akc. Tow. abrykcyi farb anilinowych Berlin, S. 0 3b,


