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Przyczynek do opoferapii. 
Oporeniina Poehl’a Ш zapaleniu nerek.

Podał

T. Korzon.

W iedzą wszyscy lekarze, jak  niepodatną często do leczenia chorobą je s t 
zapalenie nerek przewlekłe, ja k  trudno je s t zwłaszcza nieraz wywołać zwięk­
szoną diurezę i spędzić ogromne obrzęki. Każdy przeto środek, któryby, nie 
lecząc naw et samej choroby, daw ał nam możność osiągnięcia takich rezu lta­
tów, jak  zniknięcie obrzęków, przesięków do jam ciała, zmniejszenie ilości wy­
dzielanego białka i któryby jednocześnie w niczern nie szkodził choremu, był­
by bardzo pożądanym nabytkiem.

W  roku ubiegłym 1904 miałem możność przeprowadzenia kilku spostrzeżeń  
nad stosowaniem oporeuiiny РоЕНь’а w przewlekłych zapaleniach nerek i spo­
strzeżenia te chcę podać do wiadomości czytelników.

Nie wchodząc w historyę organoterapii wogólności, a opoterapii wszcze- 
gólności, zaznaczę tylko, że prepara t z soku nerek, wyrabiany przez prof. 
РоЕНь’а w Petersburgu, puszczony je s t w obieg w postaci pastylek, z których 
każda zawiera 0,3 substancyi działającej. Flakon, kosztujący 1 rb. 50 kop., 
zawiera 50 pastylek. P oehl podaje dawki dla dorosłego człowieka od 3 do 
6-u pastylek pro die. W takich właśnie granicach stosowaliśmy oporeniinę.

Zanim przejdę do pewnych ogólniejszych wniosków, pozwolę sobie przy­
toczyć kilka skróconych his tory i chorób, aby czytelnik mógł sam sobie w yro­
bić dokładniejsze pojęcie o działaniu oporeniiny.



I. Z. М , lat 38, żona wyrobnika. Nephritis chronica, P rzybyła na od­
dział d. 22-go stycznia 1904 r. Budowa prawidłowa, odżywianie niezłe. Stan 
bezgorączkowy. Tętno 100, dosyć twarde. W drogach oddechowych objawy 
rozlanego nieżytu oskrzeli. Górna granica serca na 4-em żebrze. Tony serca 
czyste. Duży obrzęk nóg, tułowia, tw arzy i duży ascites. Dobowa ilość mo­
czu 200 ctm. sz., ciężar właśc. 1020, odczyn kwaśny, białka wyraźne ślady. 
W  osadzie dość dużo ciałek ropnych, niewiele czerwonych krążków krwi, na 
błonek nerkowy, wałki szkliste i nabłonkowe.

Chorej zalecono dyetę mleczną i dano po 3 pastylki dziennie. Dalszy 
przebieg choroby tak  się przedstawia:

Ilość moczu Ilość białka
23.1. 200 ctm. sz. ślady
24.1. 1000
25.1. 6000
26.1. 6000 „ „ Obrzęki znacznie mniejsze. P. 92.

Stan subiektywny bardzo dobry.
27.1. 5000 „ bez białka. Na nogach i tw arzy obrzęki prawie

zupełnie zeszły. Ascites znacznie mniej­
szy. P. 84.

28.1. 2900 „ * Poty od paru dni.
29.1. 2900 „
30.1. 2300 „ „ Obrzęków ani śladu. Ascites znikł

zupełnie. P. 84.
31.1. 1615 „

U L  2000 „ zaledwo dostrzegalny ślad. P. 82. Ogólny stan  do­
skonały.

2.ІЇ. 1850
Chorej zmniejszono oporeniinę do 2-eli pastylek dzien­

nie.
3.11. 1830 „ bez białka
4.11. 1400 n ślad białka. W  osadzie pojedyncze wałki szkliste.
6.11. Chora dostaje białe mięso.

W strzymano podawanie oporeniiny.

W  dalszym przebiegu dobowa ilość moczu stale wahała się pomiędzy 2500 
a 1000 ctm. sz. Przez dwa ostatnie tygodnie pobytu w szpitalu chora była na 
zwykłej dyecie mieszanej, w moczu białka nie znajdowano.

Chora wypisała się w dobrym stanie 21-go lutego.

I I .  T a sama chora powtórnie wróciła na oddział d. 24-go kwietnia znów 
z dużymi obrzękami, dusznością. Dobowa ilość moczu 550 ctm. sz., ciężar w ła­
ściwy 1012, ślady białka. W osadzie niewielka ilość ciałek ropnych i wałki 
szkliste. Chorej odrazu zalecono dyetę mleczną i 4 pastylki oporeniiny dzien­
n ie .



n. SZ.

Я 

я

я 

я
Zwiększono ilość pastylek do 6 pro die.

я

* Obrzęki znacznie zmniejszyły się.
УУ

Zmniejszono ilość pastylek do 3 pro tfoe.
77

w

„ Obrzęki znikły zupełnie.
„ Białka zaledwo dostrzegalny ślad. W osa­

dzie wałków nie znaleziono.
Chora wypisała się 28-go maja.
III. Już 15-go czerwca chora wróciła na oddział z umiarkowanym asci- 

tcs, obrzękami tułowia, kończyn i twarzy.
Zastosowano znów dyetę mleczną i 6 pastylek oporeniiny dziennie.

18 VI 
19.VI
21.VI
22.VI
23. VI
24.VI
25.VI 
27.VI

28.VI
29. V I

30. VI
1.VII
2.VII
3.VII
4.VII
5.VII
6.VII

znaleziono parę wałków szklistych w seryi 
kilku preparatów.

660 ctm. sz. moczu 
600 
800 

2400 
4500 
4000 
2450 
1900

1540
1450

я

я

Obrzęki znikły zupełnie. Odtąd podawano 
tylko 3 pastylki.

W  osadzie wałków nie znaleziono. Białka 
prawie nie można wykryć.

1430
2400 „
1700 
1200 „
1500
1600
1300 „ W osadzie przy uporczywem poszukiwaniu

24.IV
26.IV
27.IV
29.IV
30.IV

1.V
3.V
4.V
5.V
6.V
7.V

8.V
9.V

10.V 
20.V

Ilość 
550 с 
860 

1050 
1150 
1100

2400
4800
4400
3280
1900
1580

2100
3120
2400
2300



Ilość moczu
7.VII 950 ctm. sz.
8 .V II 1720
9.V II 1300

11.VI1 1300
12. V II 1300
Chora wypisała się bez obrzęków z dobową ilością moczu 1300 ctm. sz. 

Białka wykrywano zaledwie ślad w postaci lekkiej opalizacyi. Czasem udawało 
się wykryć w osadzie jeden lub dwa wałki szkliste w preparacie.

IV . Chora Z. F ., lat 33. Qraviditas in  VI mense. Nephritis acuta? Za­
chorowała raptownie przed 3-ma miesiącami na obrzęki ogólne ciała, duszność. 
W ymiotów, bólu głowy nie było. Po przybyciu na oddział chora oddawała na 
dobę 750 ctm. sz. moczu, ciężaru właściwego 1011, białka l l ° / o o -  W  osadzie 
wałki szkliste i nabłonkowe. Zalecono dyetę mleczną i 3 pastylki oporeniiny 
dziennie.

750 ctm. sz. moczu l l ° / 0 0 białka
515 „ . 10°/oo 7, Obrzęki większe, nudności, ból
750 * „ 10%o » głowy, wymioty, bóle w dołku,

rozwolnienie.
Cofnięto pastylki oporeniiny na próbę.
270 ctm. sz. moczu 20°/*, białka— nieustające wymioty.

Chora dostaje Infus. Convallariae z kofeiną. 
220 „ „ 10%o białka
125 „ „ ЗО*/»» я wymioty ustały
260 я я l̂ Ô OO n

Znów podano oporeniinę w ilości 5 pastylek dziennie.
1000 ctm. sz. mocz zanieczyszczony kałem
1650 „ 10°|oo białka. Stan ogólny znacznie lepszy
1600 „ l t ) % o  я
1600 я 8 7 o) n
1600 я 8°/00 n
900 n 6°|00 „ Obrzęki ustępują szybko

1100 я 5»/oo „
1900 .  4,5o/oo n
1800 „ 3°/oo я
2700 я 2,б0/ео я
Chora poroniła. Przepisano ją do instytutu położniczego. Dalszy prze­

bieg choroby niewiadomy,

V. Chora P. L., lat 69. Arteriosclerosis. Bronchitis chronica. Induratio 
apicis sinistri. Nephritis chronica.

U chorej tej prócz obrzęków niezbyt wielkich na kończynach dolnych 
i górnych i na twarzy występowała 11a pierwszy plan uporczywa biegunka. Po-



czątkowa ilość moczu na dobę 600 ctm. sz., białka 8®/00, w osadzie watki szkli­
ste i ciałku ropne. Chorej podano oporeniinę w ilości 4-cli pastylek dziennie. 
Ilość moczu odrazu wzrosła do 1300 ctm. sz. Na 10-y dzień moczu było 2400 
ctm. W dalszym przebiegu z powodu zaburzeń kiszkowych oporeniinę cofnięto 
na cały miesiąc, później znów podawano i znów cofano, wskutek czego obserwa- 
cya nie je s t ścisła. W każdym razie ilość moczu przy podawaniu oporeniiny 
stale wahała się w granicach 2500 — 1000 ctm. na dobę; ilość białka pomiędzy 
5®/00 і З"/*,. Obrzęki prawie zupełnie zeszły. Stolce ostatecznie stały  się p ra ­
widłowe.

VI. Chora S. K.. lat 50, służąca. Nephritis chronica oxacerbdta. W dzie­
ciństwie przebywała szkarlatynę. Ilość dobowa moczu 300 ctm., cięż. właśc. 
1020, białka 3°/00. W  osadzie liczne wałki szkliste i ziarniste, wałki nabłon­
kowe, sporo ciałek ropnych i czerwonych krążków krwi. Anasąrca ogólna, 
duży ascites. Bóle głowy, mdłości, duszność. Zastosowano dyetę mleczną i 3 
pastylki dziennie.

12.VI 300 ctm. sz. moczu 3°/0o białka
13.VI 850 „ „ 3,5°/0o „
14. VI 1600 „ „ 3®/o0 „
15.VI 1605 n 2,5®/00 n

W osadzie mniej ciałek ropnych i czerwonych i mniejsze złuszczenie
nabłonka.
16.V I 2300 ctm. sz. moczu 1,25°/oo białka

W osadzie znacznie mniej wałków ziarnistych.
18.VI 2500 ctm. sz. moczu l 0/*, białka

Anasarca znikła, obrzęki z rąk zeszły zupełnie, na nogach znacznie
mniejsze.
20.V1 3000 ctm. sz. moczu 0,25°/оо białka

W  osadzie tylko wałki szkliste po 3—4 w polu widzenia.
24.VI 350 ctm. sz. moczu białka zaledwie ślady
26.VI 320 „ białka minimalne ślady.

W osadzie pod mikroskopem 1, czasem 2 wałki szkliste w polu wi­
dzenia.

28.VI 3000 ctm. sz. moczu wałków szklistych nie znaleziono
1.VII 2800 „ bez białka.

Chora wypisała się 2-go lipca bez białka i wałków w moczu.
VII. Chora W. P., lat 33. Nephritis interstitialis c^acerbaia. Przybyła 

na oddział 4-go marca. Od lat 5-u zjawiały się od czasu do czasu obrzęki na 
nogach, które jednak znikały. Na dwa tygodnie przed przybyciem do szpitala 
chora znów zauważyła obrzęki na nogach. Obrzęki te tym razem stopniowo 
zwiększały się. P rzy  badaniu chorej znaleziono olbrzymie obrzęki kończyn 
dolnych i górnych, tułowia, duży ascites i objawy obrzękowe w płucach Dobo­
wa ilość moczu 800 ctm sz., ciężaru właśc. 1012, białka 12°/oo- W osadzie du­
żo wałków szklistych i ciałek ropnych, niewiele wałków ziarnistych, komórki 
nerkowe w niewielkiej ilości. Chorej zalecono dyetę mleczną i 3 pastylki opo- 
reuiiny dziennie.
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6.111 700 ctra. sz. moczu 12°/00 białka
7.111 800
8.111 1400 . я 12°|оо

W osadzie obraz mikroskopowy bez zmiany.
9.111 1600 ctm. sz. moczu 10%» białka

W osadzie mniej ropy i mniej wałków szklistych.
10.111 2000 ctm. sz. moczu 10°/oo białka

W osadzie znacznie mniej ropy i nabłonka nerkowego. Obrzęki
szybko zmniejszają się.
12.111 *2000 ctm. sz. moczu 10o/oo białka
13.111 2000 я я 10°/oo -
16.Ш  3600 „ * 5°/0J „

W osadzie 3—5 ciałek ropnych i 1—2 wałków szklistych w polu wi­
dzenia. Nabłonka nerkowego wcale nie widać.
17.111 3100 ctm. sz. moczu 6°/0J białka

Obrzęki na kończynach bardzo niewielkie.
20.111 3200 ctm. sz. moczu 6°/00 białka

Obrzęki znikły zupełnie. Oporeniinę odstawiono.
W cięgu całego miesięca dalszego pobytu chorej w szpitalu ilość moczu 

stale utrzymywała się na wysokości 2000 ctm. sz. na dobę, ilość białka spadała 
nawet do 3°/(0, a maksymalnie wynosiła 5 °/00. Po miesięcu obrzęki znów poka­
zały się. Chora przez tydzień znów brała oporeniinę. Ilość moczu zwiększyła 
się wtedy do 3000 ctm. sz. na dobę. Ilość białka stale wynosiła 3—4°/эо.

Chora wypisała się na własne żędanie w stanie względnie dobrym.
VIII. М. Р., lat 21, służęca. Prz) była na oddział 23.11. Nephritis chro 

nica? Uraemia. W dzieciństwie przebywała odrę, a potem podobno miała 
błędnicę. Przed tygodniem dostała silnego bólu głowy, wymiotów, bólu w doł­
ku i bokach. Na twarzy i na nogach występił nieznaczny obrzęk. Uskarża 
się na mocny ból głowy i duszność. W płucach zmian niema. W sercu dru­
gi ton na aorcie akcentowany. Tętno 60 na minutę, miarowe, twarde. Odde­
chów 60 na minutę

Mocz o ciężarze właściwym 1024, kwaśny, zawiera l u/on białka. W osa­
dzie ciałka ropne, niewiele czerwonych krężków i wałki szkliste.

Umyślnie przytoczyłem szczegółowiej wywiady i stan ogólny chorej, aby 
uwidocznić, że występiły tu wyraźnie bez dużych obrzęków objawy mocznico­
we, polegajęce na bólu głowy, wymiotach, bradykardyi i duszności [tiO oddechów 
na minutę I bez jakichkolwiek zmian w drogach oddechowych, a więc czysto 
toksycznego pochodzenia. Wobec braku w wywiadach jakiegokolwiek momen­
tu etyologicznego, któryby mógł wywołać zupełnie świeże ostre zapalenie ne­
rek, wobec zresztę wyników, jakich dostarczyło badanie moczu, a mianowicie 
tylko l e / o o  białka i wałki szkliste, należało przypuszczać, że mamy prędzej do 
czynienia z przewlekłem cierpieniem nerek, obostrzonem tylko. Dlatego też 
w rozpoznaniu przy wyrazie chronica postawiliśmy znak zapytania.

Chorej zalecono mlecznę dyetę i 3 pastylki oporeuiiny dziennie.



26.11 700 ctm. sz. moczu 0,5°/oo białka
Ból głowy. P . 72 twardy, duszność mniejsza, oddechów 30.

27.1 [ 1350 ctm. sz. moczu ślady białka
29.11 1150 „

Ból głowy mniejszy. P . 76, oddechów 24, duszności wcale niema.
1 - I I I  1870 ctm. sz. moczu 

Bólu głowy całkiem niema.
2.111 1630 ctm. sz. moczu
3.111 1220 „
4.111 1250

ślady białka 
P. 76.

0,25%u białka 
0,25%o „
ślady minimalne

Bólu głowy niema, ogólny stan dobry.
5.111 1200 ctm. sz. moczu
6.111 1200 „
7.111 830 „

Chora dostaje mięso.
8.111 
9.J1I

10.111
1 1 .1 1 1

12.111
17.111
19.111
27.111

ślad białka

Menses

ślad białka

28 III

950 ctm. sz. moczu 
700 „ „
850 „ „ . 0

W  osadzie żadnych elementów nerkowych i wałków nie znale­
ziono.

1000 ctm. moczu minimalny ślad białka.
Oporeniinę wstrzymano.

Przed wypisaniem chorej ze szpitala dwukrotnie zbadano mocz na białko 
i elementy morfologiczne: ani wałków, ani białka nie znaleziono. Ciężar właści­
wy moczu 1013—1015.

IX . F . K., lat 42, wyrobnica. Przybyła na oddział 7.II. Phtkisis pulmo­
num. Nephritis haemorrhagica tuberculosa.

Chora przybyła z dość dużemi zmianami w płucach, gorączkująca do 38,6°. 
Moczu oddawała na dobę około 1000 ctm. sz. Mocz ciemno brunatny, brudny. 
Ciężar właściwy 1020. W  osadzie dużo wałków ziarnistych i szklistych, dużo 
krwi. Laseczników К о с н а  nie znaleziono. Białka 3%o.

Chorej podawano oporeniinę po 3 pastylki dziennie. Już  po 3-cli dniach 
krew zaczęła znikać, po tygodniu mocz zupełnie nie zawierał krwi, białka były 
zaledwie ślady, wałków bardzo mało. Po dwóch tygodniach oporeniinę odsta­
wiono. Chora przestała gorączkować i czuła się dobrze, nawet kaszel znako­
micie się zmniejszył. S tan był dobry do ti-go marca; dnia tego chora dostała 
silnych dreszczów, zjawiła się gorączka [ciepłota do 40°], poty; jednocześnie 
mocz odrazu stał się brudno-czekoladowym, wystąpiła masa krwi i wałków 
w osadzie. Chorej znów podano oporeniinę: gorączka spadła w dwa dni, mocz 
oczyścił się zupełnie już po 4-ch dniach podawania oporeniiny. Chora brała 
znów oporeniinę w ciągu 2-ch tygodni. Mocz zupełnie czysty, zawiera ślady



białka i wałeczki szklisto, które trudno wyszukać przy badaniu mikroskopowem. 
iStan ogólny dobry. Ilość dobowa moczu 1100— 1300 etm. sz. Chora wypisu­
je  się względnie zdrów*,

Nakoniec muszę zaznaczyć jeszcze, że dla wypróbowania, czy oporeuiina 
Р о к н і/а  posiada wpływ par excellence moczopędny, zastosowano ją w jednym 
przypadku ogromnych obrzęków z małą ilością moczu, zależnych li tylko od 
wady serca ( Insuffic. mitralw) zapalenia nerek nie było. Żadnej diurezy 
zwiększonej nie otrzymano. Ilość moczu pozostała małą, obrzęki się zwięk­
szały. Podawano również w ciągu kilku dni po 3 pastylki dziennie chorej re- 
konwalescentce po przebyciu anginae tonsillaris. Chora ta miała się już zupeł­
nie dobrze i nerki miała najzupełniej zdrowe Żadnego wpływu oporeuiina 
ani na ilość moczu, ani na jego własności fizyczne i chemiczne nie wywarła.

Jako  oddzielną notatkę muszę postawić dwa spostrzeżenia nad zastosowa­
niem oporeniiny w formie zastrzykiwań podskórnych.

Pierwsze spostrzeżenie dotyczy przypadku ciężkiej mocznicy na tle ś ród .  
miąższowego zapalenia nerek (nephritis interstitialis). Aczkolwiek ilość moczu 
zwiększała się pod wpływem zastrzykiwań oporeniiny, chora jednak zmarła 
przy objawach uremii.

Drugie spostrzeżenie dotyczy przypadku ciężkiego otrucia sublimatem, 
gdzie prócz innych objawów wystąpił także zupełny bozmocz (anuria). Stan 
chorej wjj>góle był ciężki. Pomimo dwóch zastrzyknięć oporeniiny moczu w dal­
szym ciągu nie było. Chora po dwóch dniach choroby zmarła.

[D. ii.].

Ił. Z ODDZIAŁU DllA MED. T. DUNINA W SZPITALU UziBCI^lKA Jk Z U S
w  W a r s z a w i e .

Badania doświadczalne nad alkalicznością krwi.
Podał

Anastazy  Landau.
asystent oddziału.

Rzecz, czy tana w Tow. Lek. W arsz. na posiedzeniu * dnia 27-go w rześnia 190* r.

[C iąg dalszy. — P a trz  Nr. 28].

W obec znacznej liczby analiz niekiedy brakło ml materyału [przeważnie 
osocza nierozcieńczonego] do wykonania próby B lkibtzen’ów. W skutek tego



w każdej seryi doświadczeń jedno  lub dwa badania  poświęcałem wytycznie 
określeniu stosunku plazmy do krążków. W ówczas dla większej dokładności 
brałem podwójne ilości m aterya lu  do określań N, a więc 10 ctm. osocza nieroz- 
cieńczonego i 20— rozcieńczonego. W  doświadczeniach, w których dla tych lub 
innych powodów nie mogłem przeprowadzić  próby B l e i b t z e n ' ó w , przyjmowałem, 
iż stosunek osocza do krążków równa się przeciętnemu z odnośnej seryi doświad­
czeń. Nie przypuszczam, by ewentualny błąd, k tóry  mógłby stąd powstać przy 
obliczaniu alkaliczności krążków, należeł do znaczniejszych. Z estaw ia jąc  bo­
wiem zaw artość  krążków  w poszczególnych doświadczeniach z zawartością 
przeciętną seryi odnośnej, widzimy, iż różnice są minimalne: w 1-ej i 3-ej s e ­
r y i —mniej więcej 2%, w jednem tylko doświadczeniu X  serjd  2-ej dochodzi ona 
do 7% [patrz tabl. І Л» 28, str. 692 i tabl. l j , s t r .  726].

W  pracy niniejszej jeszcze  na jeden szczegół zwróciłem uwagę, a miano­
wicie na stosunek między alkalicznością organiczną a zawartością białka we 
krwi, resp. w osoczu i k rążkach . Określałem prze to  zawartość N we krwi 
[w 5 ctm. sz.  metodą K j e l d a h l ’uJ, a mając już w powyżej podanych badaniach 
oznaczony N osocza oraz stosunek  jego do krążków  czerwonych, mogłem po­
średnio obliczyć zaw artość  w nich N.

W e wszystkich badaniach wprowadziłem stosunek objętościowy, tak  że 
osta tecznych obliczeń dokonywałem na  100 ctm. sz. krwi, względnie osocza lub 
krążków czerwonych.

Po tych wstępnych uwagach oduośnie do metodyki przechodzimy obecnie 
do szczegółowej analizy otrzymanych przeze mnie danych liczbowych.

Na tabl. I  zestawione są wyniki pierwszej seryi doświadczeń, przeprow a­
dzonych na królikach normalnych. P rzecię tna  całkowitej alkaliczności k rw i 
wynosi w nich 372,ó mig. N aO H  wiO dctm . sz., wahając się w granicach 346 i 398 
N aO H . P rzecię tna  372,5 je s t  niemal zupełnie identyczną z tą, jaką  znalazłem,, 
pracując w instytucie prof. Z u N rz ’a nad zatruciem żółtaczkowem u królików 
[360 mig. N aO H  w 100 ctm. sz. krwi !) ].

Z  owych 372,5 mig. 171,8 przypada na alkaliczność mineralną, re sz ta  — 
200,7 mig. N aO H —stanowi alkaliczność białkową. J a k  więc widzimy, we krwi 
normalnej większa część alkaliczności, bo 53,9:8 przypada na alkaliczność o rga ­
niczną, a lkalia  mineralne zaś stanowią 46,18.

P oró w n y u u jąc  otrzym aną przez nas przeciętną alkaliczności mineralnej 
[171,8 mig. NaOHJ z obliczoną na podstawie analizy popiołu A b d e r h a l d e n ’» 
[184,8 mig. N aO H , pa trz  X* 28, s tr .  690], przekonamy się, iż różnica między nie­
mi jes t  prawie żadna i że można ją  śmiało uznać za leżącą w granicach błędów 
nieuniknionych. Zestawienie  tych dwu danych potwierdza zatem zdanie K r a ü s ’ü, 
iż jego metoda oznaczania alkaliczności mineralnej, dając te  same wytiiki, co 
analiza popiołu, jes t  przytem  nierównie prostszą. Zgodność powyższa dowodzi 
dalej, iż przy  s trącaniu  siarczanem  amonu zaw ar te  we krwi składniki zasadowre 
niezmiernie łatwo i in  toto przechodzą do filtratu bezbiałkowego.

*) A. L a n d a u . I. c.
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VI 11.XII.1903 2160 0,77 232 122,6 109,5 76 67,3 18,7 562

VII 6.1.1904 2160 0,93 192 97,6 94,4 78,6 70,7 7,8 423,4

VIII 10.1 2600 0,86 240 103,6 136,4 84 71 13 670,1

IX 14.1 2330 0,94 268 121 147 80 77,3 2,7 665,7

X 24.1 2800 0,82 252 115 137 i 82 77,6 4Л 516,9

XI 9.II 2400 (0,83 >) — — — — — — —

XII

-

2400 (0,86) — —

przeciętnie . . . . 0,864 236,6 111,9 j 124,7 80,1 70,8 9,3 547,6

Rozczłonkowanie alka­
liczności całkowitej w */0 43,lo/o 66,9o/o 83,4o/0 11,6%

Utrata alkaliczności w po­
równaniu z normą wynosi 135,9 59,9 76 65,2 49,7 16,5 301,4

*) Nawias oznacza, tś w danem doświadczeniu stosunek osocza do krążków
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C A  II.

t y c h  k w a s e m  s o l n y m .

ssi^  -N g 30 Uo -a■M vo "5
N  N
-< 2

301,6 2,734 (67,9:32,1)

152 271,4 1,0706 6,365 0,4298 67,1:32,9

172,6 397,5 0,4088 (67,9:32,1)

213,4 2,92 i 0,3248 (67,9:32,1)

343,8 2,8672 5,790,9912 0,3762 60,9:39,1

2,5816 7,084 0,371 72,6:27,4

71,1:28,92,4892 0,8848 6,436 0,3682

194,3 353,3 2,7345 0,9571 6,416 0,3796 67,9:32,1

89,6 214,8

przyjęto za równy przeciętnemu z całej seryi.



Alkaliczność osocza całkowita wahała się u królików normalnych w g ra ­
nicach 134— 166 mig. NaOH w 100 ctm. sz. z przeciętną, 145,3. Z wartości 
powyższej średnio 120,5 mig. NaOH, czyli 82,9$, składa się z alkalii m ineral­
nych, na zasadowość zaś białkową, przypada 24,8 mig., co stanowi 17,1% całko­
witej alkaliczności osocza.

Co się tyczy krążków czerwonych, to alkaliczność ich w 100 ctm. wynosiła 
przeciętnie 852 mig. NaOH, z czego 283,9 [czyli 33,2%] stanowiło alkaliczność 
mineralną, a 568,1 [66,8%]—alkaliczność białkową. Z zestawienia alkaliczności 
osocza i krążków wynika, iż te ostatnie są znacznie bogatsze w zasady za­
równo mineralne, jak  i organiczne. Pozatem godnem uwagi jes t przeciwień­
stwo, zachodzące w rozczłonkowaniu alkalii osocza i krążków: gdy bowiem oso­
cze przeważnie składa się z zasad mineralnych, stanowiących */5 jego alkalicz­
ności całkowitej, to w krążkach czerwonych przewaga znajduje się po stronie 
zasad organicznych [stanowią one %  alkal. całkowitej krążków]. Liczby abso­
lutne jeszcze jaskraw iej uwydatniają kontrast powyższy: w 100 ctm. osocza 
alkaliczność białkowa wynosi 24,8 mig. NaOH, w 100 zaś ctm. krążków docho­
dzi ona przeciętnie do 568,1 mlg.l

Mając na uwadze, iż o alkaliczności organicznej krwi stanowi prawdopo­
dobnie zawartość w niej białka, możnaby przypuścić, iż ilościowo zachodzi mię­
dzy niemi stosunek prosty. Bliższe jednak rozpatrzenie odnośnych danych 
liczbowych [patrz tabl. I], przekonywa, iż tego rodzaju stosunek zgoła 
nie istnieje. Zestawiwszy przede wszy stkiem alkaliczność białkową krwi z jej 
zawartością N resp. białka, widzimy, iż największej ilości N [dośw. I] 3,U18 
grm. odpowiada najniższa alkaliczność organiczna [180,4], gdy przeciwnie naj­
niższej zawartości N [2,5984 grm. N, dośw. IV] towarzyszy omal że nie najwyż­
sza alkaliczność organiczna [215 mlgr. NaOH w 100 ctm. sz. krwi]. Mniej wię­
cej to samo wynika z porównania organicznej alkaliczności plazmy z jej z a ­
wartością azotu: przy 0,9357 grm N alkaliczność białkowa =  22 [dośw. I], przy 
zawartości zaś 0,84 grm. N alkaliczność ta  wynosi 32,4 mig. NaOH [dośw. II]. 
Ten brak równomierności między alkalicznością organiczną a zawartością biał­
ka występuje jeszcze wyraźniej, jeżeli zestawić z sobą osocze i krążki czerwo­
ne. W osoczu przy przeciętnej zawartości N 0,8751 grm. zasadowość organicz­
na wynosi 24,8 mig. NaOH, a zaś w krążkach czerwonych przy prawie 8-iokro- 
tnie większej ilości N [6.498 grm.] alkaliczność organiczna je s t przeszło 23 
razy większa, niż w osoczu [568,1 mig. NaOH]. Widzimy więc, iż zaw ar­
tość ilościowa białka we krwi, resp. w osoczu i krążkach sama przez się nie 
je s t miarodajną dla alkaliczności organicznej; przeciwnie, mniemać należy, iż 
je s t ona zależną w stopniu znacznie większym od jakości ciał białkowych, niż 
od ilości. R ozstrzyga w danym razie zawartość w cząsteczce białkowej owych 
grup zasadowych [NH3?], od których zależną jes t właściwa białku zdolność wią­
zania kwasów. Osiągnięte przeze mnie dane pozwalają wyprowadzić zupełnie 
uzasadniony wniosek, iż wchodzące w skład osocza ciała białkowe są znacznie 
uboższe w elementy zasadowe, uiż białko krążków.

[O. d. n.]



III. O ezyr)r\ośei sęrea w świętlę 
najnowszych badań.

Podał

K a z i m i e r z  R z ę t k o w s k i ,

ordyuator Szpitala W olskiego.

[Odczyt, w ygłoszony na posiedzeniu Warsz. Tow. Lek. d. 21.111. 1905 roku].

[Ciąg dalszy. — Patrz Nr. *28].

Można sobie dalej wyobrazić, że mięsień, który rozluźnia się p o  e k s ­
t r a  s у s t  o 1 i, lecz jeszcze nie rozluźnił się całkowicie i znajduje się np. 
w początkowym okresie pauzy kompensacyjnej, znowu otrzymał pobudzenie do 
skurczu. Nastąpi wówczas druga, trzecia i t. d. ekstrasystola; po ostatniej zaś, 
jako zjawisko stałe, okres kompensacyjnego wypoczynku — pauza, która bę­
dzie tem dłuższą, im wcześniej pojawiały się skurcze nadliczbowe. Właściwy 
z as' następny skurcz wypadnie skutkiem tego zawsze w swoim czasie. Pod 
tym jednak względem inaczej zachowują się komory i przedsionki, a inaczej — 
miejsce wpustu żył wielkich. Okres kompensacyjnego wypoczynku następuje 
w komorach i przedsionkach zawsze; u wpustu zaś i w ścianie v. cavae nie 
występuje nigdy. Sztucznie wywołana ekstrasystola wpustu nie powoduje 
powstawania pauzy. Tu każdy bodziec powstaje na miejscu i natychmiast wy- 
ładowywa się w skurcz, co świadczy, że to miejsce jest właśnie miejscem po­
wstawania pierwotnych skurczów automatycznie, nie zaś pod wpływem bodźców 
zzewnątrz.

Prócz rozpatrzonych powyżej własności komórek mięśnia sercowego, 
mianowicie też — zdolności do wytwarzania dla siebie bodźców ruchowych 
i kurczliwości, posiadają one jeszcze jedną własność, która warunkuje kurcze­
nie się całego mięśnia serco.vego pod wpływem bodźców, powstających głównie 
u wpustu. J e s t  to z d o l n o ś ć  p r z e w o d z e n i a  b o d ź c ó w  — 
p r z e w o d n i c t w o .  W myśl teoryi nerwowej czynności mięśnia serco­
wego zdolność tę przypisywano wyłącznie nerwom serca. To, że nerwy są 
jedynymi elementami ustroju, które posiadają zdolność przewodnictwa bodź­
ców, było tak ustalone, że fakt rozchodzenia się bodźców ruchowych w mięś­
niu sercowym oczywiście musiał zachodzić za sprawą nerwów serca. I  tej jed 
nak tak oczywistej „prawdy“ badacze nowsi nie pozostawili bez sprawdzenia. 
E n g e l m a n n  i tu zdziałał najwięcej, bo dowiódł ostatecznie, że nerwy serca 
nie tylko nie są przewodnikami dla bodźców, ale nawet przypisywanie im tej 
roli jest wprost sprzeczne z obserwacyą. Serce zarodkowe kurczy się całe, 
chociaż żadnych nerwów nie zawiera: fala skurczowa przebiega tu od końca 
żylnego do końca tętniczego bez udziału nerwów. Drażniąc serce w odpowied-



ni sposób, można otrzymać jego skurcze w różnych kierunkach, normalnym 
i wprost przeciwnym, co byłoby niemożliwe, gdyby kurczenie się serca szło 
za sprawę, rozchodzenia się bodźców po stale istniejących i oddawna utorowa­
nych drogach nerwowo - odruchowych. Dalej — E n g e l m a n n  odcinał od ser­
ca zygzakowato pasek mięśniowy tak, że gdyby znajdowały się w nim jakieś 
drogi nerwowe, to zygzakowate przecięcie napewno przerwałoby kilkakrotnie 
ich ciągłość. Mimo to bodziec ruchowy rozchodził się po całym pasku, tak jak 
gdyby został on wycięty nie zygzakowato. Ten sam E n g e l m a n n  mierzył szyb­
kość prądu bodźców ruchowych w mięśniu sercowym żaby. Przekonał się, 
że szybkość ta nie przenosi nigdy 150 — 200 milimetrów na sekundę, podczas 
gdy szybkość prądu bodźców w nerwach, jak to dowiodły badania C h a u v e a u , 

FREDERicq'a i in., nigdy nie bywa mniejsza nad 5 —6 metrów na sekundę. Stąd 
widać, że szybkość prądu bodźców ruchowych w mięśniu sercowym jest nie­
równie mniejsza, niż szybkość prądów, idących po drogach nerwowych. Jesz­
cze wolniej rozchodzi się fala skurczowa w sercu zarodkowem: jak to zna­
lazł F a n o , szybkość jej waha się w granicach 11,5 — 3,6 mm. na sekundę. 
Wreszcie E n g e l m a n n  wycinał u żaby i u żółwia wszystkie nerwy, idące wzdłuż 
przedsionków do komór, oraz sploty nerwowe i przekonał się, że przez to koor- 
dynacya ruchowa poszczególnych części serca nie ulega wcale zakłóceniu. Te 
i tym podobne doświadczenia, wielokrotnie sprawdzone i przez innych bada- 
czów [ G a s k e l l , K u e h l  Г H o m b e r g  i in.J pouczają, że nerwowa teorya prze­
wodnictwa bodźców ruchowych i koordynacyi ruchowej w sercu nie może się 
ostać. Nie nerwy serca przewodzą bodźce ruchowe i nie na karb nerwów 
kłaść musimy koordynacyę ruchową poszczególnych części serca. P r z e ­
w o d n i c t w o  b o d ź c ó w  r u c h o w y c h  o d  j e d n e j  c z ę ś c i  
s e r c a  d o  d r u g i e j  o d b y w a  s i ę  b e z  u d z i a ł u  n e r w ó w  
i t y l k o  z a  p o ś r e d n i c t w e m  t k a n k i  m i ę ś n i a  s e r c o w e ­
go ,  k o m ó r e k  m i ę ś n i o w y c h .  Sama budowa mięśnia sercowego, 
bardzo sprzyja temu. Stanowi o n — jak wiadomo — jedną nierozdzielną ca­
łość; komórki jego są połączone między sobą wypustkami, nie posiadają 
otoczki. A nadto — dowiedziono, że wszystkie poszczególne części serca po­
łączone są ze sobą bezpośrednio pęczkami włókien mięśniowych. Dawniejsi 
anatomowie z DoNDERs’em na czele przypuszczali, że każda część serca stano­
wi zamkniętą w sobie mięśniową całość, że na wysokości brózdy poprzecznej 
serca kończy się muskulatura przedsionkowa i zaczyna jakieś coś zupełnie od­
rębnego — muskulatura komorowa. Było to naturalnie ważnym atutem w rę­
ku zwolenników teoryi nerwowej. Tymczasem nowsze badania nie potwierdza­
ją mniemania powyższego. Tak już w r. 1866 P a l l a d i n o  wykrył w sercu 
ludzkiem i zwierząt wyższych włókna mięsne, przechodzące z przedsionków 
na komory. W r. 1883 znalazł to samo w sercu żaby i żółwia G-a s k e l l , a na­
stępnie potwierdzili to inni [1892, 1894 S t a n l e y  K e n t , E n g b l m a n n  i in.]. 
Wreszcie nowsze badania embryologiczne G o d l e w s k i e g o  dowiodły, że serce 
rozwija się z jednego syncyłhium niezróżnicowanych komórek. Te badania po­
uczają, że bodziec skurczowy, który automatycznie powstaje w komórkach 
mięśnia sercowego, przez też komórki rozchodzi się po całym mięśniu sercowym



od przedsionków do komór, wywołując skurcz jego. Nie wszędzie jednak ta 
zdolność przewodzenia bodźców przez komórki mięśnia sercowego jes t jedna­
kowa. Idzie mianowicie o to, że włókna, łączące przedsionki z komorami — 
jak  tego dowiodły badania G a s k e l l ’u — a także włókna, łączące wpust żył 
wielkich z prawym przedsionkiem, anatomicznie zbliżone do włókien mięsnych 
serca zarodkowego — p o s i a d a j ą  z m n i e j s z o n e  p r z e w o d ­
n i c t w o .  Bodziec przechodzi przez nie znacznie wolniej. Skutkiem tego 
właśnie pomiędzy skurczem przedsionków i komór istnieje krótka pauza, co 
sprawia, że nie całe serce kurczy się odrazu, lecz że naprzód kurczą się 
przedsionki, a następnie — komory. Jak  ważne znaczenie dla krążenia krwi 
posiada okoliczność powyższa, niema potrzeby tu chyba dłużej dowodzić.

*  *
*

Z a zupełną niezależnością mięśnia sercowego od układu nerwowego, jako 
źródła impulsów pierwotnych, przemawiają stanowczo prócz wyżej wymienio­
nych także d o ś w i a d c z e n i a  n a d  t. zw.  o ż y w i a n i e m  s e r c a  
u zw ierząt lub ludzi martwych. Pierwszy, który podał metodę ożywiania se r­
ca przy pomocy przepuszczania przez tętnice wieńcowe cieczy odżywczych dla 
mięśnia sercowego, był w г. 1890 M a r t i n . Metodę M a r t in ’»  ulepszył nastę­
pnie L a n g e n d o r f  [1895J. W prowadzał on pod ciśnieniem ciecz odżywczą do 
aorty; stąd ciecz ta, zamykając zastawki, wchodziła do tętnic wieńcowych 
serca i przez żyły wieńcowe ciecz już zużyta wlewała się do prawego 
przedsionka. Serce przytem umieszczano w kamerze, otoczonej kąpielą wod­
ną o jednostajnej tem peraturze ciała zwierzęcego. L a n g e n d o r f  w ten spo­
sób przyw racał do bicia serca, wyjęte z kotów, psów, królików, używając 
jako cieczy odżywczej — krwi odwłóknionej tego samego lub innego zwierzę­
cia, zmieszanej ana parłeś z fizyologicznym roztworem soli kuchennej. P re ­
paraty L a n g e n d o r f ’»  tętniły w tych warunkach przez kilkanaście godzin po 
wyjęciu ich ze zwierząt. Doświadczenia te potwierdzają także i tę okoliczność, że 
dla bicia serca nie jes t warunkiem niezbędnym napełnienie jego krwią. R usch 
[1898] do ożywiania serca używał już nie krwi, ale sztucznego roztworu soli 
mineralnych [roztwór fizyol, NaCl, zawierający nieco dwuwęglanu sodowego]. 
L o c k e , który powtarzał doświadczenia L a n g e n d o r f ’», używał jako cieczy od­
żywczej roztworu o następującym składzie: 0,95°/e NaCl po 0,02$ KOI, ÓaCl2 
i N aH C O i. Do cieczy tej dodawał L o ck e  0,1 °/0 glukozy i nasycał ją  pod 
ciśnieniem najmniej 1 atmosfery tlenem. Z płynem tym robił swe słynne 
doświadczenia K u l ia b k o , który pierwszy ożywił serce ludzkie. W yjął on 
mianowicie w 20 godzin po śmierci serce z trupa 3-miesięcznego dziecka, 
zmarłego na zapalenie płuc, zaczął przepuszczać przez nie ciecz L o cK P /g o  
i w 20 minut zauważył tętnienie słabe z początku przedsionków, potem — 
prawego serca, aż wreszcie całe serce zaczęło tętnić rytmicznie i tętniło z gó­
rą godzinę. Od tego czasu doświadczenia podobne spopularyzowały się. Pow ta­
rzano je  wielokrotnie i zawsze z rezultatem  pomyślnym. Zwłaszcza pouczają­
ce są w tyra kierunku doświadczenia V e l i c h ’a, któremu udało się wywołać b i­
cie serc, umyślnie mrożonyeh. Dowodzi to, jak  odporne są komórki mięśnia



sercowego na niszczące działanie wpływów zewnętrznych. W doświadcze­
niach tego rodzaju niemałą rolę odegrali i polscy badacze, jak prof. P r u s , 
który serca zabitych zwierząt ożywiał przy pomocy masażu, oraz P r ó s z y ń s k i , 
który dowiódł, że obecność adrenaliny ułatwia znacznie ożywianie przy po 
mocy masażu serc zwierząt zabitych.

*  *
*

Oto zasadnicze postulaty mięśniowej teoryi czynności serca, teoryi prze­
czutej przez F e l i k s a  F o n t a n a ^ ,  a dowiedzionej i opracowanej w szczegółach 
przez E n g e l m a n n ’r , G a s k e l l ’ a, His’a młodszego, Номввно'а, W e n e k e - 
ВАСн’а  i w in.

Jak widzimy, sprowadzają one całą, tak bardzo skomplikowaną, tak prze­
dziwnie skoordynowaną i celową czynność mięśnia sercowego do własności, 
tkwiących w nim samym i, w zasadzie, niezależnych od układu nerwowego 
zarówno ośrodkowego, jak i obwodowego w samem sercu.

Powyżej starałem się uwydatnić te szczególne własności mięśnia serco­
wego, przedstawić pracę, ku ich poznaniu skierowaną, udowodnić niezależ­
ność czynności serca od ośrodków nerwowych. Zanim przejdę z kolei do 
omówienia ważnej i mało zbadanej dziś jeszcze kwestyi wpływu nerwów, pod­
chodzących ku sercu, na jego czynność, uważam za pożyteczne naszkicować 
tu schematyczny zarys czynności mięśnia sercowego w myśl teoryi mięśniowej, 
opierając się na własnościach komórek mięśnia sercowego, to jest na ich 1) zdol­
ności do stwarzania w sobie automatycznie bodźców ruchowych, 2) zdolności 
przewodzenia tych bodźców od jednej komórki mięśniowej do drugiej, 3) na po­
budliwości i wreszcie 4) na ich kurczliwości.

U wpustu żył wielkich do prawego przedsionka komórki mięśnia sercowe­
go, obdarzone największym automatyzmem, na skutek zachodzących w nich 
przemian chemiczno - molekularnych, wytwarzają w sobie bodźce skurczowe. 
Następuje skurcz tych komórek. Bodźce zaś skurczowe udzielają się innym 
komórkom mięśnia przedsionków. Są one pobudliwe, przeto na skutek tych 
własności, a także dzięki bodźom skurczowym, powstającym w nich samych, 
kurczą się. Następuje więc skurcz przedsionków, podczas którego zawartość 
ich przechodzi do komór. Komory podówczas znajdują się w stanie rozkurczu, 
a więc w stanie wzrastającej pobudliwości. Przez włókna mięśniowe, łączące 
przedsionki z komorami, od przedsionków, spływają na mięsień komór zwol­
na bodźce skurczowe. Gdy suma tych bodźców wzrośnie na tyle, że podrażnią 
one dostatecznie mięsień komór, wówczas obdarzone pobudliwością i zdolnością 
przewodzenia bodźców oraz knrczliwością komórki tego mięśnia kurczą się — 
systole komór —i zawartość serca zostaje wydaloną do tętnic wielkich.

Skurcz komór, niezależnie od natężenia bodźców ponad pewne minimum, 
zawsze jest maksymalny. Tuż przed nastąpieniem skurczu i podczas tegoż, 
a także wkrótce po nim, komórki mięśnia sercowego tracą swą pobudliwość: 
przestają reagować zarówno na bodźce, powstające w nich samych, jak 
i na bodźce, spływające z zewnątrz. Skutkiem tego następuje pauza — odpoczy­
nek kompensacyjny, a z nim — rozkurcz. Okres ten jest okresem wytwarza-



nia się w komórkach mięśnia sercowego — zwłaszcza wpustowych — bodźca 
ruchowego, który wzrasta dopóty, dopóki nie dojdzie do pewuego natężenia, 
poczem niezwłocznie wyładowywa się w postaci skurczu.

W ten sposób serce miarowo kurczy się i rozluźnia, będąc same dla siebie 
ośrodkiem ruchowym. Głównym warunkiem tej miarowości w skurczach jest 
przede w szystkiem naprzemienne wytwarzanie się i wyładowywanie bodźców ru­
chowych, związane z przemianami fizyko - chemicznemi w zarodzi komórek 
podczas rozkurczu. Naprzemienny skurcz przedsionków i komór spowodo­
wany jes t  przedewszystkiem zgromadzeniem się największego zapasu w ytw a­
rzania automatycznych bodźców skurczowych głównie u komórek wpustu, 
a także — zmiejszonem przewodnictwem włókien mięsnych, łączących komory 
z przedsionkami. Za czynnik współdziałający temu niewątpliwie uważać musi­
my niezbyt szybkie przewodzenie bodźców w tkance mięśniowej serca w prze­
ciwieństwie do tkanki nerwowej.

|C. d. n.].

DZ I A Ł  S P R A W O Z D A W C Z Y .

95. I. Castaigne i F Rathery. 0 znaczeniu dziedziczności w patologii ne­
rek.

Spostrzeżenia kliniczne, dotyczące dziedziczności w chorobach nerek, są 
bardzo liczne i obejmują dwa typy stanów chorobowych.

Mianowicie, w pewnej liczbie przypadków dzieci rodziców, chorych na zapa­
lenie nerek, są mizerne, rozwijają się źle i umierają w pierwszych tygodniach 
lub miesiącach po urodzeniu; mocz ich zawiera białko surowicze; sekcya wy­
kazuje rozlane zapalenie nerek.

Do drugiej kategoryi należą przypadki, opisywane pod nazwą białkomoczu 
dziedzicznego i rodzinnego. W najciekawszych z przypadków tej kategoryi 
obserwowano białkomocz u członków czterech pokoleń. I. C a s t a i g n e  i F. R a t ­
h e r y  twierdzą, że dziedzicznym i rodzinnym jest nie białkomocz, lecz pewien 
stan zmniejszonej odporności nerek i stan ten nazywają „wątłością“ nerek 
(„debiliie rćnale“). Takie mało odporne, „w ątłe“ nerki bardzo łatwo podlegają 
zatruciu i przepuszczają białko do moczu za byle powodem. Osobniki, posia­
dające .w ątłe“ nerki, zwykle wyglądają mizernie i szczegółowe badanie wy­
kazuje, że mocz ich wielokrotnie zawierał białko pod wpływem wykroczenia 
przeciwko dyecie. nieznacznego zatrucia lub zakażenia. Zdarza się i tak, że 
u osobnika, podejrzanego o .wątłość“ nerek, nigdy dotąd nie zauważono biał­
komoczu; w takim razie do rozstrzygnięcia wątpliwości służy szereg prób 
( nsymj)t(jme» revelatears de la dćbilite rćnale11), jak  wstrzyknięcie podskórne owo - 
albuminy, spożycie naczczo białka jaj lub nadmierne spożycie chlorków, po k tó ­
rych to próbach u osobników z „w ątłą“ nerką zazwyczaj występuje białko­
mocz. — I. C. i F. R. w przeciągu kilku lat obserwowali szereg chorych z wą­
tłe mi nerkami i poczynili następujące spostrzeżenia:

Przedewszystkiem, żaden z tych chorych nie powrócił do stanu normal­
nego; najmniejsza przyczyna i, osobliwie, wyżej wymienione próby stale wy-



wołują białkomocz. U uajwiększej liczby tych chorych „wątłość* nerek zacho­
wała zwykły prostą postać. CT k ilku  rozwinął się stały białkomocz bez na j­
mniejszych oznak zastoju lub też zapalenia nerek. Nareszcie, w idu zapadło 
na śródmiąższowe zapalenie nerek Brak większej liczby obserwacyi nie po 
zwala jeszcze określić, w jakim  stosunku „wątłość“ nerek pociąga za sobą za­
palenie. W każdym razie, I. C. i F. R. twierdzą, że szkodliwe dla nerek zatru­
cia szybko wywołują u osobników z „w ątłem i“ nerkami objawy zapalenia za­
nikowego; przeciwnie, zachowanie odpowiedniej hygieny daje możność uniknię­
cia zapalenia.

D la ujawnienia zmian anatomicznych, towarzyszących „wątłości“ nerek i, 
wogóle, dziedzicznym wadom tych organów, oraz dla wyjaśnienia mechanizmu 
powstawania tej dziedziczności, C. i R. zastosowali metodę anatomo-kliniczną 
i doświadczalną.— Ażeby wykazać istnienie i naturę dziedzicznych zmian w ne r­
kach, podjęte były liczne badania histologiczne nerek dzieci, które żyły za­
ledwie po k ilka  godzin lub parę dni i były poczęte przez kobiety chore. W  czte­
rech przypadkach, przytoczonych przez autorów, matki były chore na przewle­
kłe zapalenia nerek z objawami mocznicy; dzieci żyły bardzo krótko i autopsya 
ich wykazała rozlane zapalenie nerek. Ponieważ autopsya wykazuje, oczy­
wiście, zmiany ostateczne, przeto należy mniemać, że dzieci przychodzą na świat 
z mniejszemi zmianami, które nie wykluczają możności życia, ale czynią z ne­
rek locus minoris remtentiae.

W yniki metody anatomo - klinicznej same przez się dowodzą istnienia 
dziedziczności w chorobach nerek, gdyż obraz zapalenia rozlanego znaleziono 
w nerkach tych tylko dzieci, których matki chorowały na zapalenie nerek; ner­
k i dzieci, które żyły równie krótko, lecz były poczęte przez matki ze zdrowe- 
mi nerkami, nie wykazywały zmian żadnych.

Dane doświadczalne potwierdzają i uzupełniają powyższe wyniki. I .  C. 
i F. R. stosowali w swych doświadczeniach 2 sposoby: albo samicom [królikom] 
ciężarnym wstrzykiwano substancye, działające toksycznie na nerki [zawiesi­
nę z nerek i innej, albo z początku wywoływano u samic mniejszą odporność ne­
rek, a następnie łączono je z samcami. Ostatni sposób bardziej odpowiada te­
mu, co widzimy w klinice. Niezależnie od tego, w ja k i sposób prowadzono do­
świadczenie, zmiany w nerkach młodych były podobne; zmiany te w jednych 
przypadkach są rozlane i głębokie, podobne do tych, jakie istnieją w nerkach 
dzieci, urodzonych przez matki, chore na zapalenie nerek, w innych dotyczą wy­
łącznie nabłonka i są powierzchowne. Otóż, według autorów, te ostatnie po­
wierzchowne zmiany nabłonka pociągają za sobą „wątłość“ nerek.

Co się tyczy mechanizmu dziedziczności, to na podstawie podjętych w tym 
kierunku doświadczeń I. C. i F. R. twierdzą, że dziedziczne zmiany w nerkach 
płodu są powodowane przez rozpuszczalne substancye nefrotoksyczne, które 
krążą we krw i matki i obficie zraszają płód. Obecność substancyi nefrotoksycz- 
uycli we krw i chorych na zapalenie uerek z objawami mocznicy daje się wy­
kazać zapomocą doświadczeń in  vitro: surowica takich chorych powoduje zmia­
ny w nerkach, gdy tymczasem normalna surowica nie powoduje zmian żadnych. 
Doświadczenia in  vitro dowodzą obecności nefro toksyn również i w płynie o wod­
ni, a więc czynią zrozumiałem: 1) przejście tych substancyi od matki do
płodu; 2) większy lub mniejszy stopień zmian w nerkach noworodków [rcsj>. już- 
to zapalenie, jużto „wątłość“ nerek j w zależności od ilości i s iły  toksyn, krą­
żących we krw i matki.

(Semaine Medicale N .45. 1904). M. Sosnowski.

96. L. Ferrannini. Działanie zastrzykiwań podskórnych soli kuchennej 
i najnowsze teorye o jej wartości w cierpieniach nerek.

Liczne prace ostatniej prawie doby usiłowały zachwiać dotychczasowe 
poglądy na znaczenie soli kuchennej w ekonomii organizmów zwierzęcych.



Gdy dotąd z długiego szeregu badań i doświadczeń wynikało, że sól U  je s t  dla 
organizmu niezdębuą i że w wielu chorobach posiada doniosły wpływ leczniczy, 
od kilku la t  zaczęto jej odmawiać tej ostatniej własności, a nawet o szkodli­
we działanie pomawiać; ze szczególnym nacisidem uderzan  > na ujemne wyni­
ki przy je j  podawaniu w cierpieniach nerek, obrzękami powikłanych. Posypały 
się liczne prace, k tóre  kolejno s tara ły  się dowieść: że nadmiar właśnie soli 
kuchennej sprowadza obfite przesięki do jam y brzusznej w marskości w ą tro ­
by [O lm e r ,  A udibert , Ch a u f f a r d  I, że duże ilości soli w organizmie sp rz y ­
ja ją  napadom drgaw ek epileptycznych [G renet ,, T oulouse , Mekk len], że hy- 
perchloryzacya ma wpływ ujemny, hypochloryzacya zaś — dodatni w histeryi 
[V incent], że zakażenie tężcowe i tyfusowe przebiega złośliwiej po iniekcyach 
soli [V in c e n t ], że sól działa hamująco na wydzielniczą zdolność błony śluzo­
wej żołądka ( B o knniger] i t. p.

Najnowsza l i te ra tura  szczególnie żywo omawia sprawę wpływu soli k u ­
chennej na powstawanie obrzęków u chorych, dotkniętych cierpieniem nerek, 
i ewentualnego jej działania leczniczego.

Wiadomo obecnie, że obrzęki są wynikiem zak łócen ia  osmotyczuej i cząst ­
kowej równowagi płynów. J a k  sądzi T h e a u l o n , opierając się na badaniach  
WiNTEiVa, woda przesącza się do tkanek w niektórych rodzajach obrzęków  
dzięki wzmożeniu się koncentracyi surowicy limfy. Wogóle sprawa ta od 
pewnego czasu nie schodzi prawie ze szpalt czasopism i posiada już bardzo 
bogatą literaturę.

R eichel [ 1898 J p ierwszy  po zastrzyknięciu  roztworu soli kuchen­
nej u chorego nerkowego spostrzegał miejscowe obrzęki. W idal  i L rmierre, 
a następnie i Courmont  s twierdzili powstawanie obrzęków u takich chorych po 
zwykłem  podawaniu w iększych ilości soli [10 grm.], która zatrzym ywaną zostaje  
w organizmie [A chard  i L o e p e r , Marisch lek . Cl v u d e  i Ma u i e , W idal i J a - 
v a l ] i tylko częściowo z kałem wydalaną. S trauss  w idywał znikanie o b rzę ­
ków u chorych nerkowych, gdy przy poliuryi w ystępow ała  zarazem i polichlo- 
rurya. M arischler , A chard  i L o e p e r , S teyrer  i S trauss dowiedli, że sól 
kuchenna ulega zatrzymaniu w organizmie, szczególnie w miąższowem i ostrem  
zapaleniu nerek.

T e i tym podobne fakty posłużyły za podstawę patogenetycznej teoryi o b rzę ­
ków nerkowych A ciiard’u i Ma r ie ; sądzą oni, że nagromadzone w tkankach 
sole, szczególnie sól kuchenna, przyciągają tutaj potrzebną do utrzymania ich 
w stanie rozpuszczonym wodę, gdyż tylko przy odpowiedniej koncentracyi mo­
gą przez czas dłuższy pozostawać w organizmie. Jes t  to rodzaj samoregulato- 
ra. Wzmożoną koncentracyę soli kuchennej w sokach organizmu skonstatowa 
li w uremii F rerichs, R osenstein, N oorden  i inni. Lep ine ,  Alba rran  
i B e rnar d , C asper  i R ichter, a także i wielu innych wykazali, że przy jed- 
nostronnem za;,ęciu nerek mocz z nerki chorej zaw iera ł mniej chlorków, niż po ­
chodzący ze zdrowej.

W idal  i J aval  z licznych swych w tym kierunku prac dochodzą do wnio­
sku, że często w początkowych okresach stanu zapalnego nerki wykazują pew­
ną niedomogę wydzielniczą w stosunku do chlorków, a niedomoga ta  prowadzi 
bezpośrednio do szeregu objawów klinicznych, któ/ym ci badacze nadają miano 
chloruremii. S tan  ten cechuje szybkie przesiąkanie płynów do tkanek, p rz y ­
rost na wadze, oligurya w raz z hypochloruryą, przynajmniej w stosunku do 
wprowadzonych chlorków, do czego z drugiej strony dołączyć się mogą wy­
mioty i znaczny białkomocz. T u ta j dodać należy, że podobne upośledzenie wy* 
dzielnicze notowano jedynie dla chlorków: podawany błękit metylowy i sole 
fosforowe nie u legały zatrzymaniu.

W szystk ie  powyższe fakty  D u f o u r  usiłował objaśnić toksycznym wpły­
wem soli kuchennej na nabłonek nerkowy, C a s t a i o n e  i R a t h e r t  dowiedli



jednakże in vitro zupełnej niesłuszności tego poglądu. Skuteczność oddawna 
uznanej dyety mlecznej w cierpieniach nerek W id.vl i J a v a l  tłumaczą w ła ­
śnie małą zawartością w mleku soli kuchennej; najlepszy metody leczniczy, przy­
najmniej w pewnych okresach zapalenia nerek, jest dążenie do uwolnienia or­
ganizmu od zbytniej ilości chlorków (Entchlorung).

Poglądy te na drodze praktycznej poparte zostały obserwacyami kliniczne- 
mi L a u fe il’a, który zapomocą dyety, ubogiej w chlorki, nieraz uwalniał chorych  
od dokuczliwych obrzęków. Jakkolwiek się na te i tym podobne prace zapatry­
wać, nie da się jednakże zaprzeczyć, że podskórne zastrzykiwania soli kuchen­
nej w wielu przypadkach zupełnej niedomogi nerek (uraemia), gdy chorzy znaj­
dowali się w stanie ciężkiej zapaści, często bardzo przynosiły znakomitą po­
prawę ich stanu. Ta właśnie sprzeczność między dotychczasowem postępowa­
niem a nowemi w tej кwestyi pracami skłoniła autora do podjęcia niniejszej 
pracy.

Badania przeprowadzone były w następujący sposób. Chorzy podczas 
obserwacyi pozostawali na wyłącznie mlecznej dyecie i nie używali żadnych 
środków lekarskich. Na kilka dni przed eksperymentem badano codziennie 
szczegółowo mocz chorego, poczem w ciągu dwóch dni zastrzykiw ano pod 
skórę po pół litra  fizyologicznego roztworu soli kuchennej, poddając jednocze­
śnie ścisłemu badaniu każdą dobową porcyę moczu. Po kilkodniowej przerwie 
przystępowano do zastrzykiwań po pół l i t ra  sterylizowanej wody destylowanej 
w przeciągu dwóch dni, badano szczegółowo mocz i znów wracano do iniekcyi 
fizyologicznego roztworu soli kuchennej. Wyniki badań były następujące:

1). U żadnego chorego po iniekcyi roztworu fizyologicznego soli kuchen­
nej nie zauważono jakichkolwiek wyraźniejszych zakłuceń w układzie płynów 
w organizmie; nie powiększała ona obecnych już obrzęków, ani też nie wywo­
ływ ała  ich.

2). Nie notowano wcale zwiększenia się diurezy.
3). P raw ie  u wszystkich chorych po zastrzyknięciu wody, a szczególnie 

soli, występowały wahania gorączkowe.
4). Ilość b iałka i elementów nerek po iniekcyi soli zwiększała  się w mo­

czu wybitnie, nieco mniej po zastrzyknięciu wody. Zachodzi tu, zdaje się, nie 
specyficzne działanie soli, lecz występuje wpływ wzmożonego ciśnienia krwi.

5). Prawie zawsze po okresie wzmożonego białkomoczu i złuszczaniu się 
nabłonka nerkowego miało miejsce wybitne i s ta łe  zmniejszanie się białka 
i wałeczków w moczu, gdy jednocześnie stan chorego ulegał znakomitej po­
prawie.

6). Podskórne zastrzykiwauie roztworu fizyologicznego soli kuchennej 
sprowadzało wzmożone wydzielanie się soli, czego nie notowano po iniekcyach 
wody.

7). Stosunek procentowy azotu mocznika do ogólnej ilości azotu spada 
znacznie poniżej normy fizyologicznej.

8). W  jednym przypadku, gdzie zamiast fizyologicznego zastrzyknięto 
znacznie mocniejszy roztwór soli kuchennej, nie zauważone wybitniejszych róż­
nic w stosunku do pierwszego.

Ign. Landstein.

97. Jordan M. Ropnie nerkowa i okołonerkowe w następstwie czyraków 
i innych małych ognisk ropnych na obwodzie.

Dwanaście ostatnimi czasy spostrzeganych przypadkach przerzutowego 
ropnia w nerkach  i tkance okołouerkowej w następstwie małych spraw ropnych 
na obwodzie pozwala autorowi do nakreślenia  mniej więcej wyczerpującego 
obrazu klinicznego tego cierpienia.



W przeciwieństwie do ciężkich form septykopyemicznych, gdzie najczęś­
ciej bywają liczne małe ropnie w obydwóch nerkach, tutaj zarazek ropny za po­
średnictwem naczyń krwionośnych przerzucany bywa zwykle do jednej nerki 
i sadowi się w jej korze. W pierwszych okresach choroby mocz we wszystkich 
przypadkach był zupełnie prawidłowy; dopiero po kilku tygodniach ropień 
otwierać się może do miedniczki i ropa wraz z moczem wypływać.

Stale w korowej substancyi nerki rozwija się jeden tylko ropień, który 
dopiero po dłuższym czasie fw kilka tygodni] otwiera się na zewnętrz przez 
torebkę nerkową. W ropie znajdowano zawsze gronkowce [białe lub złociste|.

We wszystkich dwunastu przypadkach wrota zakażenia zostały wykryte: 
w pięciu przypadkach punktem wyjścia były czyraki, w dwóch ropiejące rany 
cięte, w jednym ropień w okolicy barkowej i w jednym ropne zapalenia jądra. 
Okres wylęgania resp. okres utajony trwał od jednego do 4-cli tygodni. Pierw­
sze objawy cierpienia nerkowego zjawiały się poczęści wtedy, gdy już pier­
wotne ognisko ropne się goiło lub nawet zupełnie znikało; dreszcze, bóle nie­
określonego rodzaju w bokach, ogólne rozbicie i zaburzenia gastryczne — są 
to pierwsze zwiastuny choroby. Dopiero stopniowo i zwolna zarysowuje 
i umiejscawia się ból po stronie ogniska chorego.

Długi czas ze strony tego ostatniego przedmiotowo nic wykryć się nie 
udaje prócz typowego dla tych postaci bólu przy ucisku poniżej dwunastego 
żebra; tygodnie całe nieraz ubiedz mogę, zanim w okolicy nerkowej zjawi 
się wyczuwalny guz, szczególniej, gdy ropień sadowi się na przedniej po­
wierzchni nerki lub na północnym jej biegunie. G-oręczka zachowuje cha­
rakter przepuszczajęcy. Objawy ogólne sę nieraz tak ciężkie, że uniemożlN 
wiaję przypuszczenie cierpienia umiejscowionego. Ropa stopniowo z kory ner­
kowej dręży ku powierzchni i dopiero po kilku tygodniach przenika, o ile 
uprzednio innego ujścia nie znalazła, do tkanki okołonerkowej.

Wczesne rozpoznanie tego cierpienia, jakkolwiok trudne, posiada wielkę 
doniosłość. Na drogę wczesnej dyagnozy naprowadzić powinny następujęce 
okoliczności:

1) wykrycie wrot zakażenia, świeżego lub już zagojonego ogniska rop­
nego;

2) bolesność przy ucisku poniżej dwunastego żebra;
3) powiększona i wyczuwalna nerka.
Rokowanie przy wczesnem rozpoznaniu cierpienia i odpowiedniej inter- 

wencyi bywa wogóle pomyślne. Gdy tylko rozpoznanie nabiera pewności, 
niezwłocznie przystępić należy do opróżnienia ropnia przez nefrotomię; w nie- 
powikłanych przypadkach wyzdrowienie następuje w cięgu 4—6-u tygodni.

Wnioski swe autor formułuje w następujący sposób:
1. Nerkowe i okołouerkowe ropnie przerzutowe w następstwie małych ro­

pni na obwodzie bywaję częściej, niż to dotęd przypuszczano, i zasługuję na 
szczególnę uwagę zwłaszcza internistów, do których naprzód chorzy tacy się 
udaję.

2. Wczesne rozpoznanie umożliwiaję: wykrycie wrót zakażenia, umiej­
scowiona bolesność przy ucisku i ewentualne powiększenie nerki.

3. Ropień nerkowy powinien być opróżniony na drodze operacyjnej, za­
nim sam utoruje sobie drogę przez torebkę nerkowę do tkanki okołonerkowej.

Medicinische klinik N. 25. 1905. Ign. Landstein.

9 8 .  Alglave. Opuszczenie s ię  nerki prawej i zn iekszta łcen ie  części w s t ę ­
pującej kątnicy.

Przy badaniu pośmiertnem trupa kobiety, dotkniętej opuszczeniem się nerki 
prawej craz zaburzeniami trawienia, autor znalazł część wstępującą kątnicy



zgięty na wzór S- romanum oraz znaczne rozszerzenie kiszki ślepej. Chcąc 
sprawdzić, czy ta tro jaka anomalia nie znajduje się w związku z sobą, antor 
zbadał jeszcze 16 trupów, z których 4-у kobiece takie same zmiany przedsta­
wiały. Powstawanie zniekształcenia kątnicy objaśnia on w sposób następują­
cy: opuszczająca się nerka pociąga za sobą zagięcie wątrobowe kątnicy, przez 
co, zbliżając ku sobie górny odcinek części wstępującej, wytwarza wspom­
niane wyżej 8  romanum { ndexłruma)\ klinicznym wynikiem takiego znie­
kształcenia jest zatrzymywanie się mas kałowych w części dolnej c. ascendentis 
i kiszce ślepej, a nawet i dalej jeszcze — w końcowym odcinku kiszki cienkiej. 
Dlatego też ani przemywania, ani środki czyszczące nie mogą mieć wpływu na 
zawały kałowe tak wysoko umieszczone, w rozszerzonej kiszce ślepej; stąd tak 
częstymi bywają przy opuszczeniu się nerki wybuchy enterocolitidis mucomembra- 
naceae. Umocowanie nerki teoretycznie powinnoby usuwać wspomniane dole­
gliwości, lecz często się zdarza, iż owo zgięcie kątnicy otaczają ze wszystkich 
stron zrosty. Usunięcie tych ostatnich uwolni uwięzioną kiszkę, a w przypadkach 
zbyt wielkiego zniekształcenia kątnicy. w dodatku chorej należy zdaniem auto­
ra wykonać ileo-colostomiam transversam lub ileo-sigmoidostomiamy by część 
wstępującą kątnicy zupełnie z aktu trawienia wykluczyć.

(Presse medicale 1905). Ant. Majewski.

99. E. Frey. Zapobieganie podrażnieniu nerek po dużych dawkach sa­
licylu.

Od czasu, kiedy L i i t h j e  ostatecznie wyjaśnił, że zjawienie się białka lub  
wfcłeczków w urynie w trakcie leczenia związkami salicylowymi można uważać 
za prawidło, zwrócono na tę sprawę baczną uwagę i poczęto robić próby w tym 
kierunku, aby można było prowadzić energiczne leczenie, jednocześnie chroniąc 
możliwie nerki. Proponowano rozmaite sposoby. B r u g s o h  nie radził przekra­
czać 5 grm. salicylu na dzień w oddzielnych dawkach po 0,5, a następnych dni 
dawki szybko zmniejszyć. Q u b n s t k d t  niedawno zwrócił uwagę, że nefryt sali­
cylowy szybko znika po zaprzestaniu podawania środka i nigdy nie prowadzi 
do chronicznego cierpienia organu; dlatego też śmiało podaje salicyl, normując 
dawki jedynie stosownie do stopnia natężenia sprawy chorobowej. Jednak, gdy 
mamy do czynienia z już cierpiącemi nerkami, niezmiernie ważne jest chronić je.

W  ja k i sposób wpływa salicyl szkodliwie na nerki? W pływ kwasu salicy­
lowego wyraża się przedewszystkiem w miejscowem podrażnieniu, wywotanem 
kwasem wolnym, jakoteż w rezorbcyjnem działaniu, które ma każdy prepa­
ra t salicylowy, a więc i natrium salicglicum i aspirinum. Działają one jadow i­
cie na krew, co się wyraża w pojawieniu się krwawień oraz zakrzepów. Z chwilą, 
gdy zaczniemy choremu podawać kwas salicylowy, nie możemy uniknąć tego 
działania jadowitego. Miejscowe zaś drażniące działanie zależy jedynie od 
wolnego kwasu, który działa jednocześnie zabójczo na bakterye. Sole zaś 
sodowe przeważnie nie drażnią i nie działają bakteryobójczo.

W pracy swej F r e y  wyszedł z założenia, że, o ile chodzi o miejscowe 
drażniące działanie kwasu salicylowego, to podrażnienie, nerek nie mogłoby 
mieć miejsca przy urynie o odczynie alkalicznym, powstawałoby natomiast, gdy­
by było skutkiem jadowitego działania kwasu salicylowego i jego pochodnych.

Zasadniczo tych dwóch różnych działań na nerki autorzy nie odróżniają 
i mieszają dotąd te dwa pojęcia.

Autor przeprowadził szereg doświadczeń w interesującej nas kwestyi, 
z początku na królikach, które w warunkach normalnych wydzielają mocz a lka­
liczny, później na psach, których uryna reaguje kwaśno, ostatecznie badał 
wpływ salicylu na ludzi. Przytem wedle potrzeby zmieniał odczyn moczu z al­
kalicznego na kwaśny lub naudwrót, zapomocą bądź odpowiedniej dyety, bądź 
związków chemicznych, podawanych wewnętrznie lub zastrzykiwanych. Tak



пр., karmiąc według wskazówek Еылмовк 'а  króliki wyłącznie burakami, otrzy­
ma wał mocz alkaliczny, karmiąc zaś jedynie owsem i wodą, otrzymywał nie­
wielkie ilości kwaśnego moczu. Następnie zastrzykiwał 0,5 Natr. salie. pod 
skórę i badał co parę godzin mocz, szukając białka i wałeczków. Na zakończe­
nie F rey badał na sobie wpływ odczynu uryny na przebieg nefrytu, wywo­
łanego kwasem salicylowym. Raz wziął 2 grm. salicylanu sodu w 10°/o wym roz- 
czynie i jednocześnie wypił flaszkę jabłecznika (Aepfelwein), aby mieć na- 
pewno kw aśny odczyn uryny; za drugim razem, po wzięciu takiej samej dawki 
salicylu zażył dwuwęglanu sodu dla otrzymania alkalicznego moczu i unikał 
silniejszej diurezy, aby działania salicylu nie osłabić.

Rezultaty doświadczeń autor podał w tablicach. Widzimy z nich, że po* 
d r a ż n i e n i e  n e r e k  o r a z  z j a w i e n i e  s i ę  b i a ł k a  i w a ­
ł e c z k ó w  w y s t ę p u j ą  t y l k o  w m o c z u  k w a ś n y m .  P o ­
d r a ż n i e n i e  n e r e k  w y s t ę p u j e  z a t e m  z p o w o d u  m i e j ­
s c o w e g o  d r a ż n i ą c e g o  w p ł y w u ,  j a k i  w y w i e r a  k w a s  
s a l i c y l o w y ,  z n a j d u j ą c y  s i ę  w s t a n i e  w o l n y m  w k w a ­
ś n y m  m o c z u .

Z tymi wnioskami, według autora, zgadza się spostrzeżenie FssER’a 
i FRiEDBERGBiVa, którzy zwrócili uwagę na to, że wegetaryanie znoszą bez 
szkody dla siebie daleko większą ilość kwasu salicylowego, niż ludzie, jedzący  
mięso. F r e y  tłóm aczy sob i e  to tern, że jarosze, mając odczyn uryny alka­
liczny, są tern samem zabezpieczeni od nefrytu salicylowego, ludzie zaś, jedzący  
mięso, poza działaniem trującem kwasu salicylowego wogóle, są jeszcze z po­
wodu swej kwaśnej uryny narażeni na zapalenie nerek.

Teraz zachodzi pytanie, czy chcąc uniknąć szkodliwego wpływu kwasu 
salicylowego na nerki, możemy podać choremu alkalia i czy przez to samo nie 
stracimy zbawiennego działania salicylu na sprawę chorobową. B inz pierwszy 
podał hypotezę, że dwutlenek węgla, znajdujący się we krwi, uwalnia 
z soli salicylowych wolny kwas salicylowy. Tak samo powstaje wolny kwas sa ­
licylowy w miejscu, będącem w stanie zapalnym, gdzie jednocześnie mamy zw ię­
kszenie ilości kwasu węglowego, pomimo, że w krwi krąży jego sól sodowa. Myśl 
zatem, że, wprowadzając do organizmu jednocześnie alkalia, możemy temu 
przeszkodzić, niema podstawy, gdyż nerki regulują koncentracyę składników  
krwi i w łaśnie alkaliczna uryna wskazuje na to, że zbytnia ilość alkalii wy­
dziela się ze krwi. A  więc, p o d a j ą c  a l k a l i e ,  n i e  o s ł a b i m y  
m i e j s c o w e g o  d z i a ł a n i a  e w e n t u a l n e g o  w o l n e g o  k w a ­
s u  s a l i c y l o w e g o ,  t y l k o  w m i e j s c u  w y d z i e l a n i a  p r z e ­
p r o w a d z a m y  g o  b e z  p o d r a ż n i e n i a  d o  m o c z u .

Otóż, pomimo, że nie jesteśmy w stanie zapobiedz rezorbcyjnemu jadowi­
temu działaniu kwasu salicylowego na organizm, to jednak w naszej mocy je s t  
uchronić chorego od pobocznych skutków leczenia salicylem, mianowicie z ja ­
wienia się białka i wałeczków w urynie zapomocą zmiany odczynu moczu na 
alkaliczny. Przedewszystkiem więc zasługują na zastosowanie w o d y  a l k a ­
l i c z n e ,  które jednocześnie dobrze wpływają na zwiększenie diurezy; można 
więc zatem za ich pośrednictwem przyśpieszyć wydzielanie kwasu salicylowe­
go. Jeżeli zaś wody działają za słabo, to trzeba dodać dwuwęglanu sodu. 
Autor w końcu zaznacza jeszcze, że preparat taki, jak  aspiryna [kwas auto- 
salicylowy] pod wpływem alkalicznej reakcyi w żołądku, wywołanej zażyciem 
alkalii, już tam rozpada się na kwas salicylowy i dwutlenek węgla, rezorbcya 
więc zaczyna się wcześniej, a funkeya żołądka nie ulega żadnym zaburzeniom.

(Miinch. med. Woch. 1905. N . 28). T. Wretowski.



WIADOMOŚCI TERAPEUTYCZNE.

35.  Leczenie zapalen ia  nerek  zapomocą  „macera t io  rena l ina  porc i “.
Od czasu ogłoszenia tego sposobu leczenia przez prof. R e n a u t ^  z  Lyonu 

M. P a g e  i D a r d e l i n  w  1 8 - u  przypadkach stosowali go w różnych postaciach 
zapalenia nerek. W 16-u przypadkach białko w moczu znikło zupełnie, w jed ­
nym — ilość spadła do połowy, w jednym wreszcie — wpływ środka stosowa­
nego był wątpliwy, gdyż chorą zbyt wcześnie stracono z obserwacyi. Razem 
z białkiem znikły i zaburzenia inne, towarzyszące albuminuryi. Należy zw ró­
cić uwagę, iż doświadczenia, jak  powiedziano wyżej, dotyczyły najrozmaitszych 
form i stanów zapalenia nerek, wszędzie jednak poprawa występowała szybko 
i trzymała się trwale: autorzy badali mocz po 1, 3 i 8 u miesiącach, które upły­
nęły od ukończenia kuracyi, i wyniki otrzymywali te same.

W artykule omawianym autorowie przypominają technikę przygotowania 
„macerationis гепаІгпаеиу zwracają uwagę na konieczność, by preparat był świeży, 
oraz zalecają jego używanie regularne'w ciągu dni dziewięciu, przyczem dyeta 
ma być przeważnie mleczna lub mlecznoroślitina; w końcu podają krótki opis 
wszystkich 18-u przypadków.

Ant. Majewski.

Wiadomości bieżące

—  Rada miasta Paryża wyznaczyła 5000 franków na wprowadzenie bezpłatne  
porad wieczorem dla syfilityków w szpitalu Cochin.

—  Ponieważ mahometankom nie wolno szukać porady lekarskiej u mężczyzn,  
przeto rząd francuski urządza w koloniach s v y c h  w Algierze, w różnych miastach, 
porady bezpłatne, udzielane przez lekarzy - kobiety, które pobierać będą pensyę  
roczną po 2400  — 3400  franków.

—  1-у Kongres międzynarodowy „Kropli mleka“ odbędzie się w Paryżu  
20-go  i 2 1 -g o  października r. b.

—  Na dyrektora kliniki chirurgicznej w Wrocławiu po ś. p. M i k ü l i c z ü  pow o­
łano prof. GARRÓłgo z Królewca.

Młody lekarz  poszukuje  s t a ł ego  mie j sca  przy szpitalu,  l a b o r a t o r y u m  lub w za  
kładzie leczniczym. Bliższe w i adom ośc i  w  Redakcyi  Gazety Lekarskiej .

Дозволено Цензурою, Варшава, 14 іголя 1905. Drnk К. Kowalewskiego, W arszawa.M azowiecka 8 
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