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0 działaniu żelazicyanku potasowego na krwinki.
(Zarys metody stwierdzania hemolizy i uszkodzenia krwinek).

N apisał

H e n r y k  W a c h te l .

Wiadomą jest rzeczą, że jeżeli do roztworu oksyhemoglobiny dodamy 
żelazicyaku potasowego [Ks Fe Cy6], to oksyhemoglobina zamieni się w methe­
moglobinę i zmianę tę będziemy mogli stw ierdzić n a o k o różnicą zabar­
wienia płynu, który przedtem czerwony [barwa oksyhemoglobiny], stanie się  
po dodaniu żelazicyanku potasowego czerwono-brunatnym [barwa methemo­
globiny]—a zupełnie d o k ł a d n i e  spektroskopem, przyczem oksyhem oglo­
bina i methemoglobina dają odmienne, dla nich charakterystyczne widma.

Jednakże jeszcze  w roku 1883 zauważył v .  M e h r i n g  *), że żelazicya- 
uek potasowy może działać w ten sposób na oksyhemoglobinę tylko w pe­
wnych warunkach. Skoro bowiem np. zadał św ieżą krew s t ę ż o n y m  
roztworem żelazicyanku — żadnej zmiany w barwie płynu nie zauważył; 
płyn pozostał dalej jasnoczerwonym; oksyhemoglobina nie przeszła pod dzia-

J) Dr v. M e h r i n g . U eher die W irkung des Ferrieyankalium auf Blut. Zeitschrift für 
physiologische Chemie, t. VIII.



łaniem żelazicyanku w methemoglobinę. S ze reg  doświadczeń, k tó re  dały po­
dobne wyniki, doprowadził v. М к н ш к о ’а do wniosku, że „żelazicyauek po­
tasowy przy działaniu swem na k rew  w tedy  tylko w y tw arza  methemoglobinę, 
jeże li  czerwone ciałka krwi skutkiem  dodania wody, e te ru  lub chloroformu, 
zamrożenia i odtajania i t. d. zostały  zniszczone i oddały swój barw ik otacza­
jącemu płynowi; że natomiast stężony roztw ór żelazicyanku potasowego [po­
dobnie ja k  roztwór soli kuchennej, s iarczanu sodowego i t. d.] działa na ciał­
ka krwi konserwująco i że skutkiem  tego nie  może a takow ać  barw ika  krwi, 
k tó ry  w c iałkach znajduje się nie w zwykłym roztworze, lecz chyba w ściślej- 
szem chemicznem połączeniu“.

v. M e h r i n g , pisząc to, nie znał jeszcze  p raw  ciśnienia osmotycznego, 
k tó re  nam dzisiaj pozwalają wiele z jego  doświadczeń, te  mianowicie, które 
polegały na działaniu roztworów izotonicznych i hipizotonicznych, jaśniej ująć. 
A le  ostateczny wniosek jego, ja k  się ła tw o można przez doświadczenie przeko­
nać, je s t  zupełnie słuszny o tyle, że ż e l a z i c y a n e k  t y l k o  o k s y  h e ­
m o g l o b i n  § z h e m o l i z o w a n y c h  k r w i n e k  z m i e n i a  w m e t h e ­
m o g l o b i n ę .  D o p ó k i  z a ś  o k s y h e m o g l o b i n a  z n a j d u j e  s i ę  
w e r y t r o c y c i e ,  ż e l a z i c y a n e k  j a k b y  d o  n i e j  n i e  m i a ł  d o ­
s t ę p u .  Czy jednak  mieszanina ciałek zhemolizowanych z ciałkami nieuszko 
dzonemi da  w spektroskopie po zadaniu je j  żelazicyankiem równocześnie obok 
siebie i widmo oksyhemoglobiny [z ciałek całych] i widmo methemoglobiny 
[z ciałek zhemolizowanych]—tego v. M e h r i n g  nie badał i to pozostało do zro­
bienia. Rozstrzygnięcie zaś tej kwestyi było o tyle ważne, że w razie po 
zytywnego wyniku badań możnaby było na  rezultacie  tym oprzeć metodę stwier­
dzania hemolizy we krwi.

D la  zbadania tego utworzyłem szereg  płynów częściowo zhemolizowa­
nych i zbadałem ich zachowanie się w spektroskopie .

D o ś w i a d c z e n i e  I . Do 50-u ctm. sz. jednoprocentow ego roztworu 
zhemolizowanych krwinek [sporządzonego przez rozpuszczenie 1 ctm. sz. krw i­
nek, dwa razy przemytych fizyologicznym roztworem NaCl, w 100 ctm. sz. 
wody], zadanego żelazicyankiem potasowym [*/* ctm. sz. żelazicyanku półmo- 
larnego], dodajemy 0,45 g. N aC l,  aby płyn uczynić izosmotycznym z krwin­
kami. Roztw ór ten już hemolizować nie może. P róba  tego roz tw oru  w spek­
troskopie w naczyniu o szerokości 4,5 ctm., daje czyste widmo methemoglobi­
ny neutralnej [silny p rążek  w czerwonem, nadto smuga między linią b i F, 
inne dwie tylko jako  cienie zaznaczone]. Dodajemy stopniowo k rw i i badamy 
widma mieszanin, identyfikując smugi w widmie przez porównywanie z widma­
mi roztworów czystej methemoglobiny i czystej hemoglobiny.

P o  dodaniu:

0,1 ctm. sz. krwi —  żadna zm iana widma.
0,2 „ „ występuje wybitniej prążek w żółtem około D, który

istnieje też w widmie oksyhemoglobiny.
0,3 „ „ zaczyna się pojawiać widmo o k s y h e m o g l o b i n y ,

bo obok p rążk a  około D, jeszcze silniejszego niż w po-



przedniej próbie widać w pewnem oddaleniu drugi 
prążek oksyhemoglobiny. W ybitny prążek m e t h e ­
m o g l o b i n y  w czerwonem.

0,4 ctm. sz. krw i — w i d m o  o k s y h e m o g l o b i n y  z u p e ł n i e  w y ­
r a ź n e .  P rążk i jego zbliżyły się do siebie, co od­
powiada zwiększonej koncentracyi oksyhemoglobiny 
w roztw orze. P r ą ż e k  m e t h y m o g l o b i n y  
w c z e r w o n e j  c z ę ś c i  w i d m a  w y b i t n y .

0,5 n „ smugi o k s y h e m o g l o b i n y  zbliżyły się tak  do
siebie, że ledwie można rozróżnić szczelinę między 
niemi. Wogóle p raw a połowa widma zaciemniona, bo 
roztw ór zanadto absorbuje światło P rążek  m e t h e ­
m o g l o b i n y  w czerwonem równie intenzywny, jak  
z początku.

0,6 * „ kompletna absorbcya św iatła przez roztw ór.
Okazało się tedy, że j e ż e l i  d o  k r w i  c z ę ś c i o w o  z h e m o l i z o -  

w a n e j  d o d a m y  ż e l a z i c y a n k u  p o t a s o w e g o ,  t o  w s p e k t r o ­
s k o p i e  o t r z y m a m y  j e d n o c z e ś n i e  i w i d m o  o k s y h e m o g l o ­
b i n y  [ c h a r a k t e r y s t y c z n e  d w i e  s m u g i  w ż ó ł t e m  i z i e l o -  
n e m]  i w i d m o  m e t h e m o g l o b i n y  n e u t r a l n e j  [ p r ą ż e k  
w c z e r w o n e m ] .

Modyfikując to doświadczenie w różny sposób, stwierdziłem, że jak  w tem 
doświadczeniu widmo o k s y h e m g l o b i n y  występowało tem intenzy wniej 
w stosunku do widma methemoglobiny, im mniejszy był procent hemolizy 
w roztworze, tak  i na odwrót w szeregu innych doświadczeń intenzywność 
występowania widma m e t h e m o g l o b i n y  w zrastała ze stopniem hemolizy. 
Krew niezhemolizowana widma methemoglobiny oczywiście zupełnie nie daw a­
ła. K rew  całkiem zhemolizowana dawała ty lko widmo methemoglobiny.

Na fakcie tym oparłem metodę oznaczania hemolizy we krwi, której za­
rys tu podaję. W ynika z niego bowiem, że jeżeli w danej krwi, k tórą mamy 
badać, hemoliza w pewnym stopniu zaszła, to krew  ta, zadana żelazicyankiem 
potasowym, da w spektroskopie widmo methemoglobiny obok widma oksyhemo­
globiny, pochodzącego z krw inek nieuszkodzonych. Z w i d m a  t e d y ,  j a - 
k i e b y  d a ł a  w s p e k t r o s k o p i e  p r ó b a  k r w i ,  z a d a n a  ż e l a ­
z i c y a n k i e m ,  m o ż n a b y  w n o s i ć ,  c z y  h e m o l i z a  w k r w i  j e s t ,  
c z y  j ej n i e m a .  Z r ó ż n i c y  z a ś  i n t e n z y w n o ś ć  i, z j a k ą b y  
w y s t ę p o w a ł o  w i d m o  m e t h e m o g l o b i n y  w s t o s u n k u  d o  
w i d m a  o k s y h e m o g l o b i n y ,  m o ż n a b y  s p e k t r o f o  t o r a e t r y -  
c z n i e  o z n a c z a ć  h e m o l i z ę  t a k ż e  i l o ś c i o w o :  m o ż n a b y
o z n a c z a ć  „s t  o p i e ń [procent] h e m o l i z y “.

Należało naprzód przekonać się, czy żelazicyanek potasowy sam przez 
się nie wywołuje hemolizy. Stwierdzono, że roztw ór żelazicyanku potasowe- 
wego o odpowiedniej koncentracyi, roztwór izosmotyczny lub słabo hiperosmo- 
tyczny względem krwinek, s a m  p r z e z  s i ę  h e m o l i z y  n i e  w y w o ­
ł u j e ,  że może być przeto użyty jako odczynnik. W idmo żelazicyanku pota-



sowego zasadza się na silnej absorbcyi w niebieskiej części widma. Zaczyna 
się ona mniej więcej od 480 nie może więc przeszkadzać stwierdzeniu 
widm oksyhemoglobiny i methemoglobiny.

Następnie rozchodziło się o oznaczenie c z u ł o ś c i ,  z jakoby się hemoliza 
dała tym sposobem oznaczać, czyli jak i procent hemolizy można jeszcze tą 
metodą wykryć.

Zagadnienie sprowadzało się do pytania, jaki procent zhemolizowanych 
krw inek, zadanych żelazicyankiem potasowym, wykazuje jeszcze wyraźnie 
w spektroskopie widmo methemoglobiny przy danej grubości warstwy badane­
go płynu.

T A B L I C A .

Krew o 11% hemoglobiny, zadana kilku kroplami żelazicyanku potasowego 
Va mol., rozcieńczana wodą destyl.

Badanie spektroskopowe roztworów w naczyniu o szerokości 1 ctm.

P rocent krwi 
w roztworze

Procent methe 
moglobiny 

w roztworze

w spektrosko­
pie:

100

11

50 25 12,5 6,25 3,125 1,56 1,17 0,87

5,5 2,75 1,375 0,68 0,34 0,17 0,127 0,09

widmo methemoglobiny wyraźnie widoczne

0,78

0,085

tylko ab- 
sorbcya 
św iatła 

widoczna

0,39

0,04

•S aу ^ejrg
c3 S  В So

z tego: granica czułości 1,17—0,87% krwi
[0,127—0,090% methemoglobiny].

Zwyczajny spektroskop B u n s ę n a  jeszcze np. przy rozcieńczeniu 1,17 
krwi [która miała w sobie 11% hemoglobiny] na 100 części wody destyl. po za­
daniu je j żelazicyankiem i przy grubości w arstw y =  1 ctm., wykazał zupeł­
nie wyraźnie smugę w czerwonem. [Zawartość methemoglobiny w roztworze 
0,127%]. Rozcieńczenie 0,87 krwi tej samej na 100 wody [procent methemo­
globiny w roztworze 0,09%] dało, jak  wynika z załączonej tablicy, tylko zna­
czną absorbcyę w czerwonem. Ogółem można powiedzieć, że r o z t w ó r  
w k t ó r y m  z n a j d u j e  s i ę  j e s z c z e  0,1%  m e t h e m o g l o b i n y ,  
d a j e  w w i d m i e  w y r a ź n y  p r ą ż e k  p r z y  g r u b o ś c i  w a r -  
s t w у =  1 ctm. Jeżelibyśm y tedy przyjęli przeciętnie ilość hemoglobiny we 
krw i równą 10%, to można powiedzieć, że metoda ta  przy grubości w ars t wy=  
1 ctm. może jeszcze wykryć hemolizę, któraby objęła l/100 część hemoglobiny



całej krwi czyli j ^ d n o p r o c e n t o w y  h e r a o l i z ę .  O ile procent hemo - 
iobiny we krwi jest większy niż 10%, to czułość jest jeszcze większa; o ile 

jest mniejszy, to i częłość jest zmniejszona. C z u ł o ś ć  s t o i  t u  w p r o -  
t y m s t o s u n k u  do  i l o ś c i  h e m o g l o b i n y  w b a d a n e j  k r w i .  

I tak np. w krwi o 14% hemoglobiny [ilość przeciętna we krwi ludzkiej] można 
jeszcze wykazać hemolizę, która objęta VH0 część hemoglobiny całej krwi czy- 
ii 0,7%-ową hemolizę.

Przy praktycznem zastosowaniu tej metody czułość ulega jednak obni­
żeniu, ponieważ w krwi częściowo zhemolizowanej mamy do czynienia z z a ­
w i e s i n ę  krwinek, która, jak każda zawiesina, bardzo silnie absorbuje świa­
tło. Dlatego, aby otrzymać widoczne widma okazała się potrzeba rozcieńcza­
nia kilkakrotnego próby krwi, która ma być badaną. Przez rozcieńczenie 
zmienia się jednak też stopień końce n trący i methemoglobiny w płynie. W nio­
ski z tego zostaną uwzględnione przy wskazówkach do praktycznego stosowa­
nia metody.

W ciągu pracy nasunęła się kwestya, czy żelazicyanek potasowy działa 
tylko na oksyhemoglobinę zupełnie zhemolizowanej krwinki, czy też może wy­
starczy już u s z k o d z e n i e  erytrocytu, aby żelazicyanek uzyskał dostęp do 
jego oksyhemoglobiny i zmienił ją w methemoglobinę.

Dla stwierdzenia tego zrobiono szereg doświadczeń, z których kilka 
przytaczam.

[D. с. n.].

TT, Z ODDZIAŁU CHORÓB WEWNĘTZNYCH dra K. CHEŁCHOWSKIEGO W SZPITALU  

DZIECIĄTKA JEZUS W WARSZAWIE.

W sprawie powstawania gnilca sporadycznego.
P o d a ł  

Jan Z a łu sk a .

Pochodzenie zakaźne gnilca zdaje się nie ulegać wątpliwości. Wszak­
że o ile chodzi o przypadki gnilca odosobnione, braki w żywieniu odgrywają 
w powstawaniu tego cierpienia rolę pierwszorzędną, którą—na przykładach 
z oddziału dra K. C h e ł c h o w s k i e g o — chciałbym uwidocznić.

Materyał rozporządzalny obejmuje 6 przypadków. W 5-u przypadkach 
szkorbut stanowił cierpienie pierwotne, zaś w jednym [IV]—następcze, po ty­
fusie brzusznym.

Z tym jedynym wyjątkiem — we wszystkich innych wywiady dawały 
wskazówkę jednobrzmiącą: że chory od pewnego, zazwyczaj dłuższego czasu 
przeszedł na żywienie się chlebem, herbatą, słoniną i wędlinami gorszego



gatunku. Ż iduy cli zup, jarzyn i wogóle—poza herb a tą—żadnych gotowanych 
potraw. W e wszystkich przypadkach stosowane leczenie, poza odkażaniem 
jamy ustnej i poza przejściem do zwykłej dyety mieszanej z przewagą jarzyn, 
nie mogło mieć jakiegoś większego wpływu na chorobę; kończyło się jednak 
mniej lub więcej szybką poprawą lub calkowitem wyzdrowieniem.

J. S. W., woźnica, lat 28. Na oddział zgłosił się dnia 29. II. 189d r. 
Od czterech tygodni, wśród dreszczyków i potów, doznawał stopniowo rosną­
cych bólów w lewem ramieniu, obu udach i pod pachami. Miejsca te obrzękły. 
W  tym czasie jeszcze pracował. Od 4-ch dni znaczne pogorszenie i zupełna 
niezdolność do pracy. Przy badaniu: Stan podgorączkowy; P. 84, R.—22. 
Odżywienie wcale dobre. Chory doznaje wielkiej trudności w chodzeniu. 
Pod kolanami plamy sinofioletowe; skóra tylnej powierzchni ud zgrubiała, 
obrzękła; łydki b. bolesne na ucisk, twarde—jak deska. Naciek na brzegu 
łokciowym dolnego końca lewego przedramienia. Dziąsła obrzmiałe, brudno- 
czerwone, krwawiące; na dziąsłach tu i owuzie krwawe pęcln-rze. Chory od 
kilku miesięcy nie jadał nic gorącego; żywił się chlebem i wędlinami.

Na oddziale był do 18. IV. tegoż roku; dostawał dyetę mieszaną z jarzy 
nami i wyszedł ze szpitala zdrów, zyskawszy 2,9 kilo na wadze.

II .  J .  R., robotnik ziemny przy mularzach, lat 30. Przybył na oddział 
2 6 .1. 1897 r. Niedomaga od lat 2. Przez ten czas miewał kilkakrotnie obrzmie­
nia dziąseł oraz krwawienia i pęcherze krwaworopne na dziąsłach. Przed ro­
kiem był dwa tygodnie w szpitalu z objawami wybitnymi szkorbutu. Przy 
badaniu: O ba przedramiona twarde, jak  deska, barwy ciemnoburej. Podo­
bnie deskowate stwardnienie goleni. Skóra na przedniej powierzchni goleni 
prawej zgrubiała, nieruchoma, pokryta rozległemi ciemnosiuemi plamami. 
N a rzepce lewej—wyniosłość miękka chełbocąca, z której drogą nakłucia wy­
dobyto pełną strzykawkę krwi czarnej, płynnej. Zęby mocno zepsute. Dzią­
sła zaczerwienione, obrzmiałe. Foetor ex ore.

Chory od lat 5-u, gdy się przeniósł do Warszawy, z wyjątkiem paru dni 
uroczystych w roku, nie jada wcale obiadów gotowanych. Jego  obiad zwykły 
przez ubiegłe la ta —to wędlina z chlebem i herbatą. Tak samo herbata z Chle­
bem lub bułkami na śniadanie i w ieczerzę.

Pobyt na oddziale do 21. IV. 1897; wybitna poprawa.
II I .  M. Sz., terminator tokarski, lat 18. Na oddział przybył И. II. 1897. 

Od 3-ch tygodni chory doznawał bólów w goleniach; bole te były coraz do­
kuczliwsze, zwłaszcza po nocach. Przy badaniu: Stan bezgorączkowy; odży­
wienie niezłe. Na obu goleniach liczne wynaczynionka krwawe, obfite zwła­
szcza na lewej. Tamże skóra barwy żółto-zielonawej, obrzmiała. Powierzchnie 
przednie goleni zgrabiałe wyraźnie. Dziąsła na zębach prawych bocznych gór­
nych i dolnych obrzmiałe, brudnoczerwoue, krwawiące.

Chory pochodzi ze wsi. Od lat 3-ch w Warszawie; od roku jako termi­
nator tokarski na prawach fabrycznych, nie jadał wcale obiadów gotowa­
nych. Jego żywienie się za rok ubiegły: z rana i wieczorem herbata z chlebem 
lub bułkami; w południe [za obiad]— pół funta wędliny, chleb, do tego piwo 
lub herbata.



Pobyt na oddziale [z 10-dniową przerwą] do 3. IV. t. r.; dyeta mieszana; 
wyzdrowienie niemal zupełne.

IV. J . Gr., urzędnik kolejowy, iat 38. Na oddział przybył dnia 16 IX .
1903 r. z objawami tyfusu brzusznego, w trzecim tygodniu choroby. Gorącz­
ka typu febris continua [39°—39,8°] trw ała dni 7 łącznie z ciężkim stanem
ogólnym, następne dni 4 były okresem lekkiego spadku t°, zaś po nich wy­
stąpił 2-tygodniowy okres znacznych wahań ciepłoty [z rana 36,8°—36,4°, wie­
czorem 38,6° -38,8°]. Przez cały ten czas chory odżywiał się zgoła niedosta­
tecznie,- płynami. Po t koniec okresu wahań, gdy spadek ciepłoty ustalił się, 
wystąpiły u chorego bole w goleniach, bole dziąseł, wylewy krwawe i twarde 
nacieki na goleniach i udach, obrzmienie i krwawienia dziąseł.

Chory żywiony przez ostatnie dwa tygodnie pobytu w szpitalu inten- 
zywniej, niż poprzednio, opuścił oddział d. 13. XI. t. r. zdrów.

V. P. R. robotnik fabryczny, lat 20. Na oddział przybył dnia 7. IV.
1904 г., chory od dwu tygodni. Początkowo—dreszcze, gorączka; po dniach 
kilku bole w stopach, następnie w łydkach i udach. Od tygodnia ból i roz- 
pulchnienie dziąseł. Przy badaniu: st. subfebrilis; odżywienie mierne. Na 
kończynach dolnych mnóstwo wybroczyn krwawych; nacieczenie skóry w dolnej 
części uda lewego. Dziąsła rozpulchnione, na niektórych wrąbki ciemnoczer­
wone lub szary nalot.

Z wywiadów okazało się, że chory mieszkał od 5-u lat w Warszawie. 
Przez ten czas jadał obiady gotowane zaledwie 1—2 razy w tygodniu, poza- 
tem zwykłe jego pożywienie stanowił chleb, herbata i wędliny.

Chory opuścił szpital d. 2. VI. t. r., zdrów. Dyeta mieszana z przewagą 
jarzyn.

Vi. G. I. robotnik, lat 60. Przybył na oddział 20. II. 1909 r., de­
monstrowany w Warszawskiem Tow. Lekarskiem dnia 16. III . t. r. Zachoro­
wał przed 10-u dniami: ogólne osłabienie, bole w kończynach, piersiach i k a r­
ku, zawroty głowy, szum w uszach. Jednocześnie wystąpiły sine plamy, pod 
prawym kolanem na udzie i goleni; łącznie z plamami wynaczynionka krwawe 
na obu nogach, rękach i tułowiu.

Przy badaniu: St. afebrilis. P. 108, R. 28. Odżywienie liche, cera zie­
mista. Ogólne wrażenie—ciężkiej choroby. Wynaczynionka krwawe na przed­
ramionach, na całym brzuchu, na udach i goleniach. Na prawej łydce [po­
wierzchni tylnej] aż do kostki i wzdłuż dolnej połowy uda sine plamy, oraz 
bolesne deskowate nacieczenie, wskutek którego chory ma nogę prawą zgię­
tą w kolanie, jakby skróconą, i nie jest w stanie jej wyprostować. Dziąsła 
w zaniku, zębów brak zupełny [od wielu lat]; na dziąsłach żadnych obrzmień 
ani nalotów. Śledziona i wątroba nie powiększone. Mocz—c. g. 1025, bez 
białka i cukru. W e k r w i  nieznaczna poikilocytoza. Ciałka czerwone 
krw i—na świeżo i w preparatach barwionych bez ziarnistości; wśród ciałek 
białych: 78% neutrofilów, 22% limfocytów wielojądrowych małych i 2% eozy- 
nofilów.

Chory pochodził z rodziny zdrowej, nigdy objawów krwotoczności nie



miewał, żadnych chorób—poza próchnicą, zębów, która też go przyprawiła 
o utratę całego uzębienia—nie doznawał. Od kilku miesięcy chory nie prowa­
dzi w łasnego gospodarstwa i żyw i się w sposób następujący: z rana 2 kub­
ki herbaty, chleb ze szmalcem; wieczorem —ditto-, na obiad— tunta wędliny 
[kiełbasa, wędzonka, kiszka, salceson, t. zw. blutwurst i t. р.], do tego chleb, 
herbata.

W szpitalu był na dyecie zwykłej, mieszanej z przewagą jarzyn. Obja­
wy ehorobne przez pierw szy tydzień w szpitalu wzmagały się jeszcze, potem 
powoli zaczęły ustępować. Chory opuścił oddział d. 12. V. t. r., zdrów.

Przypadki szkorbutu podobne powyższym, w których można doszukać 
się uchybień w doborze pokarmów, wcale nie są rzadkie i poza szpitalem. 
Stąd ich życiowe znaczenie. Po miastach i osadach fabrycznych istnieje cała 
warstwa, mianowicie młodzieży bezdomnej ze wsi przybyłej, która mieszka 
gdzieś kątem i żywi się po sklepikach lub podmiejskich wędliniarniach.

Ci ludzie uważają nowy ten rodzaj żywienia się za wyższy i niewątpliwie 
lepszy od poprzedniego na wsi i nie podejrzewają zgoła, że źródło ich złego 
wyglądu, niezdolności do pracy, w reszcie cierpienia tak ciężkiego, jak szkor­
but, tkwi w długotrwałem poprzestawaniu w yłącznie na gorszego gatunku w ę­
dlinach, herbacie i chlebie.

Z poglądów na istotę gnilca dzisiaj najwięcej chyba zwolenników liczy ł­
by ten, że gnilec jest chorobą 'zakaźną, choć niezaraźliwą i że wywołujący 
go drobnoustrój najlepiej się rozwija na glebie ubogiej w sole potasowe, t. j. 
przy braku w pożywieniu jarzyn— głównych dostarczycieli tych soli. Przy­
padki gnilca odosobnione mają tę wartość, że wyraźniej w nich mogą się uwy­
datniać warunki przyczynowe. Przytoczone przeze mnie spostrzeżenia, po­
chodzące z różnych la t i różnych okolic miasta, przemawiałyby za tem, że dro­
bnoustrój gnilca jest bardzo rozpowszechniony i łatwo może ujawnić swój 
wpływ chorobotwórczy, gdy znajdzie korzystną dla siebie glebę wskutek nieod­
powiedniego pożywienia, pozbawionego jarzyn, a tem samem ubogiego w sole 
potasowe.

Piśmiennictwo, dotyczące gnilca, posiada już spostrzeżenia nad odosobnio­
nymi przypadkami tej choroby u ludzi silnych, żyjących w pomyślnych warun­
kach; tu w inić można było jedynie nieodpowiednie, pozbawione jarzyn po­
żywienie. W  podanych tu przeze mnie przypadkach gnilca, na ogół łagodnych, 
łatwo było stwierdzić, że przebieg choroby tem był dłuższy i cięższy, im dłu­
żej trwało żywienie się niewłaściwe.



III. O zapaleniu surowiczem opon mózgowych 
i wodogłowiu pierwotnem nabytem.

Podał

Jan Koel ichen.
Odceyt, wygłoszouy ua posiedzeniu Towarzystwa Lekarskiego W arsz. 21-go grudnia 1909 r.

[Ciąg dalszy. — Patrz N. 20J.

W ostatnich czasach Webbr zajął się bardzo szczegółow o sprawą na­
bytego wodogłowia i surowiczego zapalenia opon mózgowych i zapatruje się 
na patogenezę tej sprawy z zupełnie odmiennego punktu widzenia. Rozpatru­
jąc kolejno różne postaci nabytego wodogłowia, dochodzi on do wniosku, że 
u podstawy tego cierpienia zaw sze leżą trzy następujące warunki mechani­
czne, powodujące nagromadzenie płynu w komorach mózgu: 1) wzmożone w y­
dzielanie płynu mózgowordzeniowego, 2) utrudniony odpływ płynu z jamy 
czaszkowej i 3 )  zmniejszona odporność ścianek komór mózgu. W e b e r  jest  
zdania, że wyżej przytoczone warunki mechaniczne, a przynajmniej dwa z po­
między nich zawsze wchodzą w grę przy tworzeniu się wodogłowia, zarówno 
przy wodogłowiu wrodzonem, jak i przy nabytem, zarówno przy wtórnem 
t. j. towarzyszącem nowotworom i innym cierpieniom mózgu, jak i pray pier­
wotnem, t. j. powstałem na tle surowiczego zapalenia opon. W edług W e b e ­
r a  we wszystkich przypadkach wodogłowia, badanie anatomiczne mózgu i je ­
go opon wykazuje w nich mniej lub więcej rozległe zmiany, które służyły za 
podstawę do wytworzenia się wyżej przytoczonych warunków mechanicznych, 
niezbędnych dla powstania wodogłowia. W zględem  przypadków tak zw a­
nego idyopatycznego wodogłowia W e b e r  zachowuje się bardzo scepty­
cznie, twierdząc, że takich przypadków, w których badanie anatomiczne 
nie wykazało w mózgu i oponach żadnych zmian prócz nagromadzenia pły­
nu w komorach, opisano dotychczas bardzo niewiele, a przytem i te, które 
zostały opisane podlegać mogą zarzutowi, że pominięto przy nich drobuowi- 
dzowe badanie tkanki mózgowej. Widzimy więc, że W e b e r ,  stojąc na czysto  
anatomicznym stonowisku, nie uznaje odrębnej postaci pierwotnego nabytego  
w o logłowia i pragnie umieścić kliniczną jednostkę: surowicze zapalenie opon 
mózgowych—w anatomicznem pojęciu: wodogłowie nabyte.

Tak mniej więcej przedstawia się dotychczas sprawa surowiczego zapa­
lenia opon mózgowych i wodogłowia nabytego w oświetleniu hipotez i przy­
puszczeń. Przejdźmy obecnie do faktów i danych, których nam dostarczyło  
dotychczasowe doświadczenie w dziedzinie anatomii patologicznej tego c ier­
pienia. Okazuje się, że wyniki badania anatomopatologicznego w przypad­
kach surowiczego zapalenia opon mózgowych były bardzo różnorodne. Istn ie­
je przedewszystkiem  cały szereg  przypadków, w których przy sekcyi nie



znajdowano żadnych innych zmian, prócz znacznego rozszerzenia komór móz 
gowych i nagromadzenia w nich wielkiej ilości płynu. Ilość płynu wynosil i 
średnio od 200 do 300 ctm. sz., w niektórych przypadkach jednak dochodziła 
do 800 ctm. sz. a nawet do 900, gdy normalna zawartość płynu w komorach 
mózgu i w przestrzeniach podoponowych wynosi według tablic В ізсн огг’а od 
41 do 103 grm,, a według QuiNCK E’g o  średnio około 50 grm. W zależności 
od tak znacznego nagromadzenia płynu w komorach mózgu znajdowano w tych 
przypadkach odpowiednie ślady ucisku na mózgu i oponach. Mianowicie opo­
ny bywały blade, anemiczne, zwoje mózgu spłaszczone, brózdy wygładzeń , 
dno 3-ej komory wypuklone, corpus callosum nieraz scieńczałe, pień mózgo­
wy i opuszka spłaszczone. N ieraz udawało sią również stwierdzić spłaszcza­
nie pni nerwów przebiegających na podstawie czaszki, najczęściej spłaszcz - 
niu ulegały nerwy węchowe, wzrokowe, okoruchowe, odwodzące i twarzowe. 
W niektórych przypadkach płaty móżdżku bywały wciśnięte do kanału krę 
gowego. Tela cliorioidea i ependyma komór w przypadkach tych nie wykazy 
wały żadnych zmian, nawet badanie droonowidzowe nie wykrywało w nich 
nieraz nic nienormalnego. Jednakże w innym szeregu przypadków znajdo 
wano zarówno na ependymie komór, jak i w tela cliorioidea wyraźne zmiany, 
czasem nawet dosyć wybitne, posiadające charakter zmian zapalnych. Naj­
częściej spostrzegano rozlane mniej lub więcej znaczne zgrubienie ependymy 
komór [plexus chorioidei} lub granulacye na ependymie; w przypadku Eich- 
h o r s t ’r na tle gładkiej ependymy występowały wyraźne wysepkowate zgru 
bieuia, w przypadku В вск’а ependyma komór była spęczniała i zgrubiała, ko 
mórki jej mętne {trübe Schwellung) i miejscami złoszczone, pod ependymą byio 
widoczne nacieczenie drobnokomórkowe. G e r h a r d t  spostrzegał włókniste 
zgrubienie plexus chorioidei i zawarte w nich małe torbiele, F i n k e l n b u r g  op 
suje zmiany zapalne w plexus chorioidei i naczyniaki, F u c h s  stwierdził niezna­
czne nacieczenie drobnokomórkowe. Pozatem spostrzegano również zmiany 
w oponach miękkich mózgu, najczęściej w postaci pasemkowatego zmętnienia 
wzdłuż naczyń krwionośnych, lub też w postaci lekkiego rozlanego zmętnie­
nia, które przeważnie dotyczyło podstawy mózgu i okolicy infundibulum, pni 
mózgowego i opuszki. W przypadkach O p p e n h e i m ^  i Q uiN C R E ’g o  istniały na 
wet zgrubienia i zrosty w oponach miękkich rdzenia. W  przypadkach Вкск’а 
i F u c h s a  badanie drobnowidzowe wykryło nacieczenie drobnokomórkowe 
w okolicy naczyń krwionośnych opony miękkiej, które wzdłuż naczyń przecho­
dziło nawet do samej istoty mózgu, wykazującej pewne przekrwienie.

Z powyższego przeglądu zmian anatomicznych, spostrzeganych w przypad­
kach surowiczego zapalenia opon mózgowych i pierwotnego nabytego wodogło­
wia widzimy, że obraz anatomiczny tego cierpienia nie jes t  bynajmniej jedno­
lity. Z jednej strony istnieją niewątpliwie przypadki, w których badanie po­
śmiertne nie wykrywa żadnych zmian w tkankach prócz zwiększonego nagro­
madzenia płynu surowiczego w komorach mózgu i mechanicznych skutków 
tego nagromadzenia, z drugiej zaś strony obserwowano przypadki, w któ­
rych znajdowano lekkie ślady sprawy zapalnej w ependymie komór mózgo­
wych, w tela horioidea, a nawet w oponach miękkich i w powierzchownych war



stwach samej istoty mózgu. J e ż e l i  zastanowimy się teraz , dlaczego pomimo 
.k rozbieżnych wyników badania anatomicznego zaliczano wszystkie te przy­

padki do jedne j  grupy nozologicznej, jeżeli pos taram y się s tw orzyć dla nich 
•golnę c h a rak te ry s ty k ę  i odnaleźć tę cechę wspólną, k tó ra  je  łączy, to doj- 
ziemy do wniosku, że cechę c h a rak te ry s ty czn ą  wszystkich tych przypadków 
anowi to właśnie, że na p ierwszy p lan  w ystępują  w nich zmiany mecha­

niczne w zaw artości jamy czaszkowej, zmiany zaś w budowie tkank i  mózgo­
wej i je j  opon albo wcale nie istnieją, albo byw ają  tak  nieznaczne, że u s tę ­
pują na drugi plan wobec wybitnych zmian mechanicznych.

Zastanowim y się te raz ,  jak ie  są przyczyny i jak i  mechanizm p ow sta ­
wania tych sta le  spotykanych w tern cierpieniu wybitnych zmian mechanicznych 
w postaci nadmiernego nagrom adzenia  i wzmożonego ciśnienia płynu mózgo- 
wordzeniowego w komorach mózgu. Jak  widzieliśmy, wypowiadano już w tym 
względzie różne przypuszczenia, s ta rano  się objaśnić wzmożone nagrom adza­
nie się płynu w komorach mózgu obrzękiem angioneurotycznym lub sprawą 

ipaluą w ependymie komór i w  tela chorioideci. Lecz  oba te przypuszczenia 
nie są w zgodzie z tak tam i: pierwszemu przeczą  te przypadki, w których 
znajdowano ślady sp raw y  zapalnej w tela chorioidea, w ependymie komór i opo­
nach mózgu; z drugiem przypuszczeniem trudno pogodzić te obserwacye, 
w których naw et drobnowidzowe badanie nie wykrywało żadnych zmian 
w tkankach komór mózgowych. Opierając się na dotychczasowe™ doświad- 
czeniu klinicznem i anatomicznem oraz na wiadomościach o tworzeniu się 
płynu mózgowordzeniowego, można, mojem zdaniem, na spraw ę powstawania 
surowiczego zapalenia  opon mózgowych i pierwotnego wodogłowia z a p a t ry ­
wać się z odmiennego punktu widzenia. J u ż  Q u i n c k e , a następnie K o c h e r  

xx у powiadał i przypuszczenie, że głównem źródłem, wydzielającem płyn raóz- 
guwordzeniowy, są plexus chorioidei komór mózgowych; pogląd ten zyskuje co­
raz \x ięcej zwolenników i obecnie wielu badaczów uważa plexus chorioidei 
wprost za organ posiadający ch a rak te r  gruczołu, w ytw arzającego  płyn mózgo- 
xvordzeniowy. P rzypuśc ić  więc ła tw o , że pod wpływem różnych bodźców na­
stępuje wzmożone wydzielanie płynu mózgowordzeniowego do komór mózgo- 
wych, jako odczyn plexus chorioidei na te bodźce, podobnie ja k  wydzielanie 
śliny z gruczołów ślinowych zw iększa  się pod wpływem różnych bodźców che­
micznych lub fizycznych. P ow sta łe  w ten sposób w sku tek  wzmożonego w y ­
dzielania nagrom adzenie  płynu w komorach mózgu s tw a rz a  być może a u to m a­
tycznie w arunk i do coraz  większego nagromadzania; prawdopodobnie wchodzą 
przytem w g rę  zaróxvno te momenty mechaniczne, na k tóre  wskazał Q u i n c k e , 

jak  i te, o k tó rych  wspomina B o e n n i n g h a u s  i W e b e r . Z tego punktu widze­
nia na surowicze zapalenie opon mózgowych należy zapa tryw ać  się jako na 
skutek odczynu plexus chorioidei komór mózgowych na różne bodźce zew nętrz ­
ne i w ew nętrzne. Zależnie  od c h a ra k te ru  tych bodźców odczyn ten o g ran i­
czyć się może jedyn ie  do wzmożonego wydzielania płynu do komór mózgo­
wych bez jak ich k o lw iek  zmian s truk tu ra ln y ch  w tkance  opon mózgowych i s a ­
mego mózgu, albo też tow arzyszyć  jej m ogą mniej lub bardziej wybitne zmia­
ny w tkankach . W obec tego pomiędzy zapalen iem  surowiczem opon mózgo-



wych a zapaleniem ropnem ostrej granicy przeprowadzać nie można. Przy 
obu tych sprawach zapalnych widzimy, że plexus chorioidei reaguję przez 
wzmożone wydzielanie płynu mózgowordzeniowego, a różnica polega na tern, 
że odczynowi temu towarzyszę raz mniej, raz bardziej wybitne zmiany w tkan­
ce opon mózgowych, przyczem w stopniu tych zmian bywaję nieraz tak nie­
znaczne różnice, że istnieje cały szereg postaci przejściowych pomiędzy jednę 
a dragę formę zapalenia opon.

Z praktycznego punktu widzenia do kategoryi surowiczego zapalenia 
opon należy zaliczać tylko te przypadki, w których na pierwszy plan wystę- 
duję czysto mechaniczne zmiany w zawartości jamy czaszkowej, zmian zaś 
strukturalnych albo wcale niema, albo sę jedynie minimalne. Przypadki te 
wyróżniaję się nie tylko pod względem obrazu anatomicznego, lecz i pod wzglę­
dem obrazu klinicznego i przebiegu, zasługuję więc w zupełności na utworze­
nie z nich odrębnęj jednostki nozologicznej.

W  etyologii surowiczego zapalenia opon mózgowych wrażliwość wrodzo­
na i wrodzone usposobienie odgrywa wielkę rolę. Usposobienie to przejawia 
się często nieznacznym stopniem wodogłowia wrodzonego, które do pewnego 
czasu nie daje absolutnie żadnych objawów patologicznych i manifestuje się 
jedynie zewnętrznemi cechami [duża czaszka, spłaszczony u nasady nos, wy­
datne guzy czołowe, szeroko rozstawione oczy] i dopiero pod wpływem wy­
padkowej przyczyny zaczyna się zwiększać szybko lub stopniowo i wywoły­
wać poważne objawy kliniczne. Na częstę obecność tych zewnętrznych cech 
wodogłowia u osób zapadających na surowicze zapalenie opon mózgowych 
zwrócili uwagę Q u i n c k e , O p p e n h e i m  i inni. Pozatem wrodzona skłonność 
do zapadnięcia na surowicze zapalenie opon mózgowych przejawia się rów­
nież często we wrażliwości całego układu naczynioruchowego. Stwierdzono 
niewątpliwie, że cierpienie to zdarza się często u ludzi skłonnych do umiej­
scowionych obrzęków skóry i stawów, do przekrwień miejscowych, do potów 
u ludzi z wyraźnym dermograflzmem. W szeregu zewnętrznych przyczyn wy­
wołujących surowicze zapalenie opon mózgowych najczęściej bodaj bywa wy­
mieniany uraz fizyczny, uderzenie lub upadek na głowę, często również za 
bezpośrednią przyczynę cierpienia bywa podawany uraz psychiczny, dalej sze­
reg takich czynników, jak udar słoneczny, zaziębienie, przemoknięcie i ostre 
lub przewlekłe zatrucie alkoholem. Upatrywano nieraz pewien związek cier­
pienia ze sprawą porodową, z miesiączkowaniem, z cierpieniem nerek.

Wreszcie w całym szeregu przypadków surowicze zapalenie opon móz­
gowych występowało w bezpośredniem następstwie różnych spraw zakaźnych. 
Obserwowano je przy ropnych sprawach w uchu i jamach nosowych, po pneu- 
monii, po tyfusie, odrze, influency, F i e d l e b  upatrywał związek tego cierpie­
nia z ostrym reumatyzmem stawowym, R i e b o l d  zwrócił uwagę na związek 
z gruźlicą płuc, Q u i n c k e  w  ostatniej swej pracy uzależnia je od syfilisu. W i­
dzimy więc jak różnorodne czynniki bywaję wymieniane w szeregu przyczyn 
surowiczego zapalenia opon mózgowych. Obok czynników czysto mechani­
cznych, jak uraz, wysoka lub nizka temperatura, spotykamy wpływy psychi­
czne, toksyczne i wreszcie czynniki zakaźne. Większość autorów zgadza s ię



przytem na to, że zarazki nie działają bezpośrednio na opony mózgu, a je  
dynie za pośrednictwem toksyn. Jednakże w nielicznych wprawdzie przy­
padkach znajdowano przy surowiczem zapaleniu opon zarazki w płynie móz- 
gowordzeniowym i oponach. L evy  znalazł pneumokoki, S troebe wspomina
0 tern, że znajdowano bakterye tyfusowe, bacylle influency, streptokoki i bak- 
terye coli, wreszcie M ueller stwierdzał obecność zarazków gruźliczych. Na 
możliwy związek surowiczego zapalenia opon mózgowych z gruźlicą rzucają 
pewne światło nowsze prace francuskich autorów. Mianowicie Gougerot 
opisał niedawno cały szereg różnych postaci zapalenia opon mózgowych, w k tó­
rych gruzełków na oponach nie znajdowano, a jednakże badanie drobnowi- 
dzowe wykrywało obecność zarazków gruźliczych w produktach zapalnych. 
Jedna z tych postaci przejawia się jedynie przekrwieniem opon mózgowych
1 czysto surowiczym wysiękiem: menengite infiltree d iffuse sereuse et congestive 
non folliculaireu.

|D . с. п.].

DZIAŁ SPRAWOZDAWCZY.

78. P. Nolf i A. Herry. K rw a w iąc zk a  (hemofilia), je j i s t o ta  i leczenie

1. M e c h a n i z m  k r z e p n i ę c i a  k r w i .  \  Najwięcej może zw o­
lenników znajduje dziś ostatnia teorya Al. В снм ю т’а w modyfikacyi M ora- 
wiTz’a [1905], według której osocze zawiera fibrynogen i trombogen, ciałka zaś 
krwi [i w szystkie zresztą komórki ciała] wytwarzają trombokinazę; przy uszko­
dzeniu pewnej liczby ciałek krwi trombokinaza uwalnia się' i w obecności jo­
nów wapniowych przemienia trombogen w trombinę, ta zaś przemienia fibry­
nogen w włóknik. Jednakże znacznie już dawniej [1884] W o o ld r id g k  odkrył 
fakt, nie przewidywany ani w teoryi MoRAWiTz’a, ani w żaduej innej—a mia­
nowicie samoistne krzepnięcie w pewnych warunkach czystego osocza, które 
więc zdaje się zawierać w szystko, czego potrzeba do krzepnięcia, gdy leuko­
cyty byłyby w krzepnięciu krwi całkowitej pomocniczymi tylko czynnikami.

Najlepszym sposobem zebrania osocza jednego z większych ssaków 
jest centryfugowanie napełnionego krwią odcinka żyły, podwiązanego z dwu 
stron. Wewnątrz ścian naczyniowych osocze to zacho,vuje się w stanie 
płynnym nieograniczenie długo, w szklanem zaś naczyniu krzepnie szybko. 
Można też świeżo zebraną krew ceutryfugować w rurce wylanej parafiną; 
plazma zebrana w ten sposób skrzepnie też dopiero w zetknięciu ze szkłem. 
Osocze ptaka lub ryby jest o tyle raniej krzepliwe, że zachowuje stan płyn­
ny w naczyniu szklanem; i ono jednak skrzepnie, byle tylko powiększyć od­
powiednio jego powierzchnię zetknięcia z ciałami obcemi przez rozcieńczenie 
wodą, dodanie sproszkowanego szkła lub jakiejkolwiek substancyi dziurko­
watej, wreszcie roztworów koloidalnych, zwłaszcza zaś wyciągów tkankowych 
jakiegobądź pochodzenia [których działanie nie jes t  tu więc bynajmniej 
czemś swoistem]. Różnice więc pomiędzy osoczem różnych kręgowców są co 
do krzepliwości tylko ilościowe.

Zgodnie z zapatrywaniami WooLDRiDGE’a badania N olfa każą przyjmo­
wać, że ukazywanie się w krzepnącem osoczu trombiny nie je s t  wcale przy-



czyuą tworzenia się włóknika, lecz zjawiskiem w spó łrzędnem . Osocze z a ­
wiera faktycznie trzy  snbstancye koloidalne— Sbryuogen [ A l .  S c h m i d t ^  i H \m - 
m a r s t e n a ], trombogen [MoRAwrrz’aj i trombozymę; przy krzepnięciu osocza 
ssaków i p taków fibryuogen i trombozyma znikają zupełnie, trombo­
gen zaś przeważnie, dając natom iast skrzepły  włóknik i rozpuszczoną 
trombinę, k tó ra  zresz tą  co do własności jest najzupełniej identyczna 
z włóknikiem ponownie rozpuszczonym, względnie nie strąconym. P rzy  
krzepnięciu osocza rybiego trombina nie tworzy się; ukazywanie się jej 
przy  krzepnięciu je s t  w filogenetycznym szeregu  kręgowców nabytkiem 

stosunkowo świeższym i najzupełniej celowym, bo przyśpieszającym tw o­
rzenie się skrzepu. Można mianowicie dowieść, że w całkowitem osoczu 
roz tw ór trombiny sta je  się czynnikiem skrzepotwórczym („agent thromboplaati- 
queu) zupełnie tego samego rzędu, co np. sproszkow ane szkło, albo jak iś  
wyciąg tkankowy; tworząc więc trombinę, k rzepnące  osocze przyśpiesza  au- 
tokata li tycznie  dalsze swe krzepnięcie.

Co się tyczy pochodzenia ciał włóknikodajnych, fibrynogen, a zapewne 
i trombogen powstają w wątrobie, trombozyma zaś zawiera  się obficie w leu­
kocytach, płytkach i komórkach śródbłonka naczyniowego. T rz e b a  tu zazna­
czyć, że trombozyma nie jest bynajmniej właściwością w s z e l k i c h  żywych 
komórek; p rzec iw n ie— brak  jej w ustroju roślin, zw ierząt bezkręgowych, 
u kręgowców zaś np. w organach miąszowycb, ja k  mięśnie i gruczoły. «Jed­
nym z błędów teoryi MoRAWirz’a było to właśnie, że hipotetycznej „trombu 
k inaz ieu przypisano tu jednocześnie własności trombozymy i różnych czyn­
ników skrzepotwórczych, jakimi są rzeczywiście wyciągi wszelkich tkanek.

Choć osocze zaw iera  wszelkie m aterya ły  potrzebne do utworzenia  
skrzepu, k rew  wewnątrz  naczyń nie krzepnie  jednak dzięki wytwarzanej przez 
wątrobę antytrombinie. «Jest to ta  sama substancya, k tó ra  przez swój n a d ­
miar np. w zatruciu propeptonowem odbiera k rw i zupełnie zdolność k rzep n ię ­
cia; wogóle jednak  jej produkcya stosuje się ściśle do krzepliwości krwi 
w danej chwili.

2. O k r e ś l e n i a  i h i s t o r y c z n e  s z c z e g ó ł y ,  d o t y ­
c z ą c e  b a d a ń  n a d  k r w a w  i ą c z k ą .  Odróżniamy hemofilię rodzin­
ną oraz wrodzoną. O tej mówimy wtedy, jeżeli iiemofilikiem je s t  s ta ­
le i od urodzenia jeden tylko członek rodziny, nie liczącej z resz tą  wcale 
chorych tego rodzaju w swych pokoleniach dawniejszych. Etyologicznie od­
różniać trzeba  jeszcze hemofilię nabytą, jako skutek np. zakażenia  lub z a t ru ­
cia, czasową i zwykle krótkotrw ałą .

Nauka o krwawiączce weszła na właściwą drogę, odkąd S ahli (1905) udo­
wodnił, że cechą tego stanu jest zmniejszona krzepliwość krwi, choć zresztą— 
jak i u zdrowego człowieka—po uprzednim krwotoku krew odzyskuje tu znowu 
na pewien czas swą krzepliwość normalną, całkowicie lub częściowo.

Wbrew u ta r tym  teoryom krzepnięcia dawniejsze jeszcze  badania w y k a ­
zały, że ani zaw artość  fibrynogenu i soli wapniowych, ani ilościowe i jak o ś­
ciowe stosunki ciałek krw i nie zd radzają  u heinofilików nic c h a rak te ry s ty cz ­
nego. P rzez  pewien czas przypuszczano, że mogą tu wchodzić w g rę  sub- 
stancye powstrzymujące krzepnięcie; nie udało się jednak  dowieść, aby suro­
wica  hemofilików powstrzymywała zawsze krzepnięcie krwi prawidłowej. D o­
piero S a h l i  podkreślił należycie znaczenie dwu sprzecznych na pozór 
zjawisk, jak ie  można spostrzegać jednocześnie u hemofilików w okresie k rw o­
toku, trw ającego od kilku dni: krew  tych chorych in  vitro krzepuie wtedy 
z szybkością zwykłą, a jednak  w ranie sączy się wciąż z pod słabego skrzepu. 
U  człowieka zdrowego każde uszkodzenie ściany naczyniowej pokrywa się 
zaraz skrzepem; widocznie więc u hemofilików ściana naczyniowa wydziela 
zbyt mało substancyi ścinających, k tóre  w zetknięcia z krwią powiunyby



wyprowadzać ją natychmiast ze stanu płynnego. Jeżeli poza okresami po- 
krwotokowymi krew hemofilika krzepnie in vitro zbyt wolno, świadczy to, 
że ta  sama niedomoga wydzielnicza rozciąga się i na ciałka krwi.

3. K r z e p l i w o ś ć  k r w i  li e m o f i 1 i к ó w. Badania autorów 
dotyczyły trzech przypadków rodzinnej hemofilii. Krew aspirowano z żyły 
szprycą, wygotowaną w fizyologicznym roztworze soli i zlewano da zw y­
czajnej czystej probówki; doświadczenie robiono zawsze z rana na czczo. Krew 
zdrowego człowieka w tych warunkach krzepnie zupełnie w ciągu 5^ 1 0  minut. 
Tymczasem krew np. chorego I w jednem z doświadczeń po godzinie pozo­
stawała jeszcze zupełnie płynną, utworzyła w osoczu pierwszy obłoczek włók- 
nikowy po upływie 1V2 godziny, skrzepła zupełnie po 2 7* godzinach. Krzep - 
nieuie krwi dwu pozostałych chorych było opóźnione jeszcze o kilka do 
kilkunastu godzin. Krzepnięcie zaczynało się zwykle po zupełnem opadnięciu 
ciałek czerwonych, niezupełnem ciałek białych i płytek, najczęściej przez 
strącanie kolejnych obłoczków włóknikowyck.

4. S a m o i s t n e  k r z e p n i ę c i e  o s o c z a  h e m o f i l i k ó w .  
Próbki krwi, poddane od razu centryfugowaniu w probówkach szklanych nie 
wylanych parafiną, dawały osocze zupełnie płynne i klarowne, które w ciepło­
cie zwykłej krzepło zwykle w ciągu kilku godzin, tworząc szereg obłoczków 
włóknikowych, przy 0 °  zaś zachowywało stan płynny przez cały dzień i dłu­
żej. Pod względem stałości osocze hemofilików może więc być porównywane 
z osoczem ptaków lub ryb. Krzepnięcie osocza nie wymagało o wiele więcej 
czasu, niż omówione wyżej krzepnięcie krwi całkowitej. Wynika stąd, że 
leukocyty i płytki zawieszone w osoczu nie dopomagają mu wiele do krzep­
nięcia.

Z tych i innych taktów wypływa wniosek, że pragnąc zbadać warunki 
krzepnięcia danej krwi, należy przelewszystlciem działać odpowiednimi1 czyn­
nikami nie na krew całkowitą, lecz na osocze; udział ciałek krwi będzie tyl­
ko komplikować w nieobliczalny sposób warunki doświadczenia.

5. Ś c i n a j ą c y  w p ł y w  n o r m a l n e j  l u d z k i e j  s u r o ­
w i c y  u a o s o c z e  h e m o f i l i k ó w .  Jeszcze S a h l i  zauważył, że
dodatek niewielkiej ilości ś w i e ż e j  normalnej surowicy wywołuje dość 
szybkie krzepnięcie k r w i  hemofilików. Wpływ świeżej surowicy normal­
nej [zlanej natychmiast po skrzepnięciu krwi] na o s o c z e  hemofilików
jest niemniej wyraźny i tern wybitniejszy, im więcej surowicy użyto. U cho­
rego III np. w tej samej porze gdy osocze czyste tworzyło pierwszy obłok po 
6-u godzinach od upustu,—1 ctm. s%. osocza z dodatkiem 0,05 ctm. sz. normalnej 
surowicy utworzył obłok po 26 minutach, miękki skrzep po 45 minutach, moc­
ny skrzep zo 2 godginach; 1 ctm. sz. osocza z dodatkiem 0,1 ctm. sz. normalnej 1 
surowicy utworzył obłok po 19-u minutach, miękki skrzep po 30-u minutach;
1 ctm. sz. osocza z dodatkiem 0,3 ctm. sz. normalnej surowicy utworzył skrzep 
po 13 u minutach. Przy mniejszym dodatku surowicy skrzep tworzy się w p o ­
staci szeregu obłoczków, jak przy krzepnięciu samorzutnem.

6. Ś c i n a j ą c y  w p ł y w  w y c i ą g ó w  r ó ż n y c h  n a r z ą
d ó w n a  o s o c z e  h e m o f i l i k ó w .  Są czynniki, których ścinający 
wpływ ua osocze hemofilików przewyższa o wiele świeżą normalną surowicę; 
należy tu większość wyciągów z różnych narządów, np. wyciąg z wy kr wio- 
її ej śledziony psa. Dodany w ilości 0,05 ctm. sz. do 1 ctm. sz. osocza chorego 
II, лzgl. ЇЙ , wyciąg ten wywoływał skrzepnięcie w ciągu 6, wzgl. 3 minut; 
skrzep powstawał od razu jako twór zbity i mocny.

Wyciąg z jakiegokolwiek narządu zawiera zarówno trombozymę — 
ze śródbłonka naczyniowego i ciałek krwi — jak czynniki krzepotwórcze, wspól­
ne wszelkim tkankom. XV podostrem fosforowem zatruciu u psa, zno­
szą ;еда częściowo lub zupełnie krzepliwość krwi, gdy w osoczu znacznie



jest zmniejszona zawartość trombogenii i fibrynogenu, antytrombiny wątrobo­
wej, przeważa zaś wybitnie trombozyma, dodatek niewi lkiej ilości wyciągu 
z jakiegokolwiek narządu szybko ścina osocze. Porównywając z tem do­
świadczeniem doświadczenie poprzedzające, widzimy, że nie świadczy ono 
wcale o zmniejszonej ilości trombozymy w osoczu hemofilików. Ścinający 
wpływ wyciągów trzeba przypisywać raczej c z y n n i k o m  s k r z e -  
p o t w ó r c z y m ,  e n e r g i c z n i e j s z y m ,  wzgl., obfitszym w wyciągu śle­
dzionowym niż w surowicy.

7. Z a w a r t o ś ć  t r o m b o z y m y ,  t r o m b o g e n u  i f i b r y  
n o g e n u  w o s o c z u  h e m o f i l i k ó w .  Ilościowy stosunek tych trzech 
ciat w danem osoczu, oraz dla każdego z nich ilościowy stosunek pomiędzy 
dwoma różnemi osoczami—mogą być oznaczone w przybliżeniu według meto­
dy rozcieńezań stopniowych, opartej na następujących podstawach. Osocze 
ustalone (odwapnione) krzepnie w szklanem naczyniu, gdy je rozcieńczyć 
wystarczająco izotouicznym roztworem chlorku sodowego z pewnym dodat­
kiem chlorku wapniowego; przy rozcieńczeniu znaczniejszem skrzepu jednak nie 
otrzymamy. Według teoryi współstrącania się trzech wymienionych koloidów 

granica ta odpowiada zbyt znacznemu rozcieńczeniu jednego z nich; mamy 
przecież zupełne prawo do dodatkowego przypuszczenia, że ilości ich w oso­
czu nie są równoważne, że dla każdego więc musi istnieć inne rozcieńczenie 
krytyczne, poza którem przestaje uczestniczyć w tworzeniu skrzepu.

Badania przeprowadzone według tej zasady, przekonały, że osocze nor­
malne na 1 równoważnik fibrynogenu zawiera 6 równoważników trombozymy 
i 20 równoważników trombogenu.

Przeprowadzając takie samo badanie nad osoczem chorego I I  i III  i po- 
równywając rozcieńczenia krytyczne z odpowiedniemi rozcieńczeniami krytycz- 
nemi u zdrowego człowieka, n i e  s t w i e r d z o n o  ż a d n y c h  p o w a ż ­
n i e j s z y c h  różnic w z a w a r t o ś c i  t r o m b o g e n u  i f i b r y n o ­
g e n u ,  w z a w a r t o ś c i  z a ś  t r o m b o z y m y  r ó ż n i c e  n i e s t a ł e .

8. W p ł y w  c z y n n i k ó w  s k r z e  p o t w ó r c z y c h  n a  o s o ­
c z e  h e m o f i l i k ó w .  Jeżeli różnice ilościowe pomiędzy trombozymą he­
mofilików a ludzi zdrowych nie są stałe, mogą tu zachodzić natomiast stałe 
różnice jakościowe. Wiadomo rzeczywiście, że jakość trombozymy wpływa 
bardzo na własności osocza. Przechowywane in vitro osocze ptaka lub ryby 
np. staje się coraz mniej krzepli wem; w temperaturze 0° to „ustalanie sięu 
osocza idzie w parze z widoczną zmianą stanu trombozymy, która strąca się 
częściowo w postaci białych kłaczków; w temperaturze zwykłej zmiana trom 
bozymy nie jest widoczna, lecz ustalanie się osocza postępuje jeszcze szyb­
ciej. Można dowieść, że w ustalającem się w ten sposób osoczu nie brak trom­
bogenu ani fibrynogenu, a dodatek świeżej trombozymy przywraca wszelkie 
cechy świeżego osocza. Ustalanie się więc starzejącego się osocza zależy 
tylko od zmian w jakości trombozymy, które prowadzą ostatecznie do tego, że 
osocze staje się prawie lub zupełnie niewrażliwem na działanie sproszkowanego 
szkła, wyciągów tkankowych i innych czynników skrzepotwórczych. Wywo­
łując strącanie się trzech wymienianych ciał włóknikodajuych, skrzepotwórcze 
czynniki działają tylko za pośrednictwem jednego z nich—trombozymy; >w sta- 
rzejącem się osoczu zmniejsza się widocznie powinowactwo trombozyny do 
czynników skrzepotwórczych,— powinowactwo, które trzeba brać zapewne 
w znaczeniu fizycznem [przyleganie powierzchowne]. Te zjawiska w starzeją- 
cem się osoczu norraalnem dopomagają bardzo do zrozumienia cech os)cza he­
mofilików.

Dodając do osocza osolonego i rozcieńczonego osób zdrowych i hemofili - 
ków substancyi krzepotwórczych (żółtko kurze), autorzy przekonali się, że oso-



cze hemofilików w porównaniu z normalnem je s t  bez porównania mniej wrażliwe 
na wpływ tych substancji.

Na zasadzie doświadczeń powyższych, autorzy utrzymują mianowicie, że 
trombozyma w osoczu hemofilików jest mniej sktonuą do przechodzenia w stan 
nierozpuszczalny, niż trombozyma normalna.

Doświadczenia nad ścinającym wpływem świeżej surowicy na osolone; 
rozcieńczone osocze rzuciły więcej jeszcze światła na różnice pomiędzy oso­
czem normalnem a hemofiliczem. Mając do rozporządzenia trzy surowice 
i trzy osocza—od dwu niehemofilików i hemofilika I I I —mieszano w rozmai­
tych stosunkach każdą z tych surowic w każdem z trzech osoczy, obserwując 
następnie szybkość krzepnięcia. Przytem stwierdzono przedewszystkiem, że 
działanie surowicy hemofilicznej na osolone rozcieńczone osocze hemofiliczne 
jest bardzo słabe i powolne. Każda surowica zresztą na osocze hemofiliczne 
działała wyraźnie wolniej, niż na osocze niehemofiliczne.

W mieszaninie z osoczem niehemofilika surowica hemotiliczna działała, 
przeciwnie, prędzej niż surowice niehemofiliczne.

Aby zrozumieć znaczenie tych doświadczeń, należało przedewszystkiem 
wyświetlić o ile można naturę używanych surowic, badając w specjalnych do­
świadczeniach ich ścinające działanie na uwapniony, względnie odwapniony 
roztwór czystego fibrynogenu. W myśl teoryi krzepnięcia, rozwiniętej po­
wyżej, normalna surowica powinna zawierać trombinę, powstającą przy k rze ­
pnięciu równocześnie z włókmkiem. Wiadomo dalej, że trombina może wy­
woływać krzepnięcie osocza i płynów pokrewnych w dwojaki sposób. Spoty­
kając się mianowicie z fibrynogenem, trombogenem i trombozymą w obecno­
ści związków wapiennych, trombina wywołuje połączenie się trzech wymie­
nionych koloidów na nierozpuszczalny włókuik i nową ilość trombiny, nie łą ­
cząc się zresztą z ciałami włóknikodajnemi, zachowując się raczej jako czyn­
nik skrzepotwórczy. Spotykając się przeciwnie z tymi samymi trzema kolo­
idami włókuikodajnymi w nieobecności związków wapiennych, albo też spoty­
kając się z samym tylko fibrynogenem w środowisku, zawierającem sole w a­
pienne lub wolnem od nich, trombina łączy się natomiast sama z fibrynoge­
nem, tworząc znowu nierozpuszczalny włóknik. Krzepnięcie według pierwsze­
go sposobu przebiega znacznie prędzej niż według drugiego. Przechodząc 
teraz do dodatkowych doświadczeń, o których mieliśmy mówić, stwierdzono 
naprzód, że surowice niehemofiliczne działają na roztwór czystego fibryno­
genu w środowisku uwapnionem znacznie silniej niż w środowisku odwapnio- 
nera—wbrew warunkom działania czystej trombiny, dla której obecność związ­
ków wapiennych byłaby tu rzeczą obojętną. Surowica hemofiliczna, świeższa 
nawet od niehemofilicznych, działała jednak znacznie słabiej na roztwór fibry­
nogenu w środowisku uwapnionem, w środowisku zaś odwapnionem nie działa­
ła zupełnie. Wyniki te każą wnosić, że surowice niehemofiliczne oprócz trom­
biny zawierają jeszcze resztę trombogenu i trombozymy, s u r o w i c a  z a ś  
h e m o f i l i c z n a  z a w i e r a  t y l k o  n i e w i e l k ą  i l o ś ć  d w u  t y c h  
k o l o i d ó w ,  t r o m b i n y  z a ś  n i e  z a w i e r a  w c a l e .

Dane te tłómaczą oporność osocza hemolitycznego na działanie surowic 
niehemofilicznych w doświadczeniach poprzednio przytoczonych: trombina tych 
surowic nie mogła tu działać prawie wcale według pierwszegj sposobu [ob. 
wyżej] wobec małej wrażliwości hemofilicznego osocza na czynniki skrzepo- 
twórcze, przeważnie więc musiała łączyć się bezpośrednio z fibrynogenem, 
i dlatego krzepnięcie osocza hemofilicznego odbywało się tu niewieleco prę­
dzej niż krzepnięcie czystego fibrynogenu pod wpływem tej samej surowicy 
w doświadczeniu dodatkowem. Również słabe działanie hemofiliczne] surowi­
cy na hemofiliczne osocze tłómaczyć należy tem, że surowica hemofiliczna nie 
zawiera wcale trombiny. Że ta sama surowica działa jednak na osocze nie-



hemofiliczuie, świadczy to, że i ona—jak tyle cieczy ustrojowych—zawiera 
czynniki skrzepotwórcze [pochodzące zapewne z leukocytów], którym zbyt 
mało ulega tylko osocze hemofiliczne wskutek niewystarczającego powino­
wactwa swej trombozymy ku tym substancyom. A  priori można się spodzie­
wać, że przy krzepnięciu krwi hemofilicznej w surowicy pozostanie znaczny 
nadmiar czynników skrzepotwórczyeli, nie pochłoniętych przez skrzep; rze ­
czywiście, jak  widzieliśmy, surowica hemofiliczua działa na osocze hemofili­
czne wyraźnie silniej, niż surowice nieliemofiliczne.

9. - W p ł y w y  p r z e s z k a d z a j ą c e  k r z e p n i ę c i u .  Niektórzy 
badacze próbowali przeprowadzić analogię pomiędzy hemofilią a prop-ptono* 
wem zatruciem u psa; można dowieść, że niezdolność krwi do krzepnięcia, 
rozwijająca się po wewnątrzżylnem wstrzyknięciu prupeptonu, zależy od nad­
miernej zawartości antytrombiny [wydzielanej przez wątrubęj, ponieważ oso­
cze zatrutego psa w mieszaninie z krwią normalną energicznie powstrzymuje 
jej krzepnięcie. Że normalne osocze zawiera zawrsze pewną ilość antytrom­
biny, można się łatwo o tem przekonać: mieszanina odwapnionego [traktowa­
nego szczawianami] osocza z odwapnioną również świeżą surowicą krzepnie 
znacznie wolniej niż czysty roztwór fibrynogenu, zmieszany w tym samym 
stosunku z tą samą odwapnioną surowicą. Porównywając w ten sam_ sposób 
osocza hemofilicz te z niehemofilicznomi, autorowie—zgodnie z dawniejszemi 
nieco badaniami MouAWiTz’a i L o s s e n  —nie zauważyli nigdy, aby ilość an­
tytrombiny w osoczu hemofilieznem była zwiększona; niekiedy wydawała się 
raczej zbyt nizką.

10. M e c h a n i z m  k r z e p n i ę c i a  o s o c z a  i k r w i  h e m o f i - 
l i k ó w .  Dążenie jakiegokolwiek osocza do krzepnięcia w warunkach zwy­
kłych jes t  wypadkową dwu przeciwnych sobie wpływów— przeciwskrzepowego 
działania antytrombiny, oraz powinowactwa trombozymy, trombogenu, fibry­
nogenu, popychającego trzy te ciała do utworzenia nierozpuszczalnego związ­
k u —włóknika; powinowactwo, czy dążność do wzajemnego strącania się trzech 
koloidów włóknikodajnych, wzrasta pod wpływem czynników, zmniejszających 
rozpuszczalność jednego z nich przynajmniej; czynniki skrzepotwórcze zdają 
się zmniejszać właśnie rozpuszczalność trombozymy. Wystawmy sobie nor­
malne osocze w probówce wylanej parafiną, której ściana nie może więc wy­
wierać wpływu skrzepotwórczego; osocze pozostaje tu płynnem, ponieważ 
działanie antytrombiny przeważa. Dodajmy jednak odrobinę jakiegokolwiek 
czynnika skrzepotwórczego, np. żółtka: warunki równowagi chemicznej zmie­
nią się natychmiast i za dotknięciem cząstek koloidalnego roztworu rozpo 
cznie się natychmiast strącanie włóknika, z początku wolno, potem coraz prę­
dzej. Krzepnięcie osocza jest zjawiskiem przyśpit szającem się stopniowo, 
ponieważ uboczne produkty odczynu—pozostające w roztworze cząstki włók- 
nikowe [trombinowe] — same są czynnikami skrzepotwórczymi, a zarazem 
w miarę krzepnięcia słabnie działanie antytrombiny. Stwarzając więc dla sie­
bie coraz to nowe przyczyny i usuwając stopniowo istniejące przeszkody, 
krzepnięcie osocza staje się zjawiskiem autokatalitycznem, które można porów­
nać z wybuchem.

To samo przyśpieszanie się w wyższym jeszcze stopniu ma miejsce przy 
krzepnięciu krwi całkowitej. Badając to zjawisko mikroskopowo, spostrze­
gamy naprzód, jak  wiadomo, aglutyuacyę płytek i leukocytów, których gro­
mady stają się jakby ośrodkami dla rozciągających się promienisto nici włók­
nika; po tej aglutynacyi następuje szybki rozpad ciałek oplątywanych przez 
sieć włóknikową. W brew utartym teoryom krzepnięcia, jesteśmy zupełnie 
uprawnieni do przypuszczenia, że ten rozpad płytek i leukocytów nie jest 
przyczyną, lecz skutkiem strącania włóknika; widzieliśmy przecież, że i czy­
ste osocze, otrzymane przez ćentryfugowanie krwi w podwiązanej żyle, zaczy*



na krzepnąć w szklauem naczyniu nie później niż krew całkowita; dalej nale­
ży przytoczyć, że hirudyna, fluorek czy cytrynian wapnio wy, które przeszka­
dzają krzepnięciu czystego osocza, w całkowitej krwi zapobiegają aglutynacyi 
i rozpadowi bezbarwnych ciałek. Przebieg zjawiska musimy więc pojmować 
w taki sposób, że ultramikroskopowe jeszcze złogi włóknikowe zaczynają się 
tworzyć przy powierzchni ciałek krwi, tych zwłaszcza, z któremi łączy je 
pewne substancyonalne pokrewieństwo; widocznem następstwem tego ścisłego  
stosunku musi być aglutynacya płytek i leukocytów, które ulegają potem 
zmiażdżeniu w corazto gęstszej i tęższej sieci włóknikowej. Z zarodzi ich 
dyfundują do osocza trombozyma i czynniki skrzepotwórcze, które oczywi­
ście muszą znacznie ułatwiać zupełne skrzepnięcie płynnego częs'ciowo* środo­
wiska. Przy samorzutnem wstrzymywaniu się krwotoku przez krzepnięcie 
krwi w ranie naczyniowej nie mniej ścisły stosunek musi zachodzić pomiędzy 
tworzącym się skrzepem a brzegami rany, zwłaszcza rany naczyniowej, któ­
rej śródbłonek wydziela nie tylko czynniki skrzepotwórcze, jak wszystkie 
wogóle żywe tkanki, ale przedewszystkiem i trombozymę, pośredniczącą w dzia­
łaniu tych czynników na osocze.

Co się tyczy teraz krwi hemolitycznej, to jej trombozyma, jak wyżej 
zaznaczono, zbyt mało ulega strącającemu wpływowi czynników skrzepotwór­
czych; jest to właściwość zasadnicza, z której dają się wyprowadzić wszy­
stkie anomalie w krzepnięciu tej krwi. Czynniki skrzepotwórcze—płyny tkan­
kowe, z którymi krew spotyka się w ranie, czy też szkło naczynia, w którem 
zebraliśmy krew przy doświadczeniu—nie mogą tu zmusić trombozymy do ener­
giczniejszego łączenia z fibrynogenem i trombogenem; odczyn włóknikodajny 
przebiega zbyt opieszale, aby można było liczyć na produkcyę wtórnych czyn­
ników skrzepotwórczych [trombinaj, które zresztą nie byłyby skuteczniejsze- 
mi od pierwotnych. W słabym skrzepie włóknikowym i ciałka bezbarwne 
będą rozpadać się bardzo wolno; jeżeli zwrócimy uwagę, że pochodzący z te­
go źródła niewielki dodatek trombozymy i czynników skrzepotwórczych też 
nie będzie w stanie przyśpieszyć w poważniejszym stopniu odczynu włókniko- 
dajnego, nie będziemy się już dziwić, dlaczego krzepnięcie krwi hemofilicznej 
rozciąga się z minut na godziny. Bezsilnymi są tu również czynniki skrzepo­
twórcze i trombozyma, pochodzące z tkanek rany; dlatego właśnie skrzep nie 
może się połączyć ściślej z jej brzegami, przy których też krew sączy się nie- 
ograniczenie długo.

Z wydzielniczą niedomogą białych ciałek i śródbłonka łączy się też 
w wielu przypadkach hemofilii wrodzonej wybitna nietrwałość ścian naczy­
niowych. W ylewy podskórne mogą tu się tworzyć przy najlżejszem stłucze­
niu czy potarciu; chód zwyczajny staje się wystarczającą przyczyną wy­
lewu w stawie kolanowym; krwawe wypróżnienia, hematurya, krwotoki we­
wnętrzne zdarzają się bez wszelkiego widocznego powodu. Przy autopsyach 
zresztą niejednokrotnie znajdowano tu wyraźne uszkodzenia ścian, bądź 
w większych naczyniach, bądź w tętniczkach i naczyniach włoskowatych.

Opierając się na błędnej teoryi „trombokinazy“, poważni badacze (Mo- 
r a w i t z , S a h l i )  byli skłonni upatrywać istotę hemofilii w niedostatecznem 
wydzielaniu pewnych niezbędnych przy krzepnięciu ciał przez wszystkie ko­
mórki ustroju. Uogólnienie to jest najzupełniej zbyteczne. Widzieliśmy, że 
w s z y s t k i e  o s o b l i w o ś c i  h e m o f i l i i  t ł ó m a c z ą  s i ę  w y ­
s t a r c z a j ą c o  p r z e z  a n o r m a l n e  w ł a s n o ś c i  t r o m b o ­
z y m y ,  s t a n o w i ą c e j  s w o i s t ą  w y d z i e l i n ę  ś c i ś l e  o k r e ­
ś l o n y c h  k o m ó r e k ,  p o c h o d z ą c y c h  z w s p ó l n e g o  za- 
w i ą z к u, różniczkującego się niezmiernie wcześnie w życiu zarodkowem— 
z żyłek „pola naczyniowego“, których ośrodkowe komórki stają się ciałka­
mi krwi, obwodowe zaś śródbłonkiem naczyniowym. W ostatecznej swej



przyczynie h e m o f i l i a  w r o d z o n a  j e s t  w a d ą  r o z w o j o w ą  
t e g o  w ł a ś n i e  t e r y t o r y u m  z a r o d k o w e g o .

11. L e c z e n i e  h e m o f i l i i .  O ile się zdaje, F r y  (w Nowym Jorku) 
był pierwszym lekarzem, który zwrócił uwagę na zbawienne działanie podskór­
nych injekcyi normalnej surowicy w krwotokach hemofilicznych (1898); powsze­
chnie znaną stała się jednak ta metoda dopiero dzięki publikacjom P .E . W e i l ’a, 
którego wyniki znalazły potem jednogłośne potwierdzenie. Dziś można już po­
dawać jako fakt, że krwotoki hemofiliczne ustają zupełnie w ciągu kilku godzin 
po wstrzyknięciu niewielu centymetrów sz. surowicy niehemofilicznej ludzkiej 
czy zwierzęcej, ewentualnie przeciwbłonicze) czy przeciwtężcowej, gdybyśmy 
nie mogli znaleźć na razie surowicy s'wieżej. Jeżeli więc od kilku już lat 
jesteśmy w posiadaniu prostego i dzielnego środka przeciw krwotokom hemo- 
filcznym, to przecież jego sposób działania długo pozostawał zagadką. Z po­
czątku chwytano się najprostszego przypuszczenia, że z zastrzykiwaną suro­
wicą wprowadzamy do ustroju hemofilika pewne konieczne do krzepnięcia 
krwi substancje, których rzekomo brak w krwi hemofilika; teorya ta upada 
jednak od razu wobec faktu, że ta sama surowica, która w ciągu paru godzin 
przerywa niebezpieczne krwotoki, na razie i w samem miejscu wstrzykiwali 
może jednak nie zapobiedz tworzeniu się krwiaka z uporczywem sączeniem 
się płynnej krwi przez ukłucie. Jeżeli więc na odległość, w nieobliczalnem 
rozcieńczeniu, surowica wydaje się znacznie skuteczniejszą niż w miejscu 
zastrzyknięcia, nie podobna tu naturalnie myśleć o jej bezpośredniem ścinaj ą- 
cem działaniu, które i in vitro nie jest zbyt silne.

Aby zrozumieć ten paradoks, trzeba rozpatrzeć naprzód zjawiska na­
stępujące po wstrzyknięciu innych roztworów proteinowych obcego pochodze­
nia, np. roztworów propeptonu. Wiadomo od dawna, że wewnątrzżylne wstrzy­
knięcie tego ciała odbiera krwi krzepliwość, choć sam propepton nie posiada 
żadnego bezpośredniego działania przeciwskrzepowego; nieskrzepliwość krwi 
jest tu tylko wyrazem reakcyi ustroju na nagłe ukazanie się propeptonu 
w krwiobiegu,—specjalnie zaś wyrazem działania wydzielanej przez wątrobę 
antytrombiny. Tak samo wpływają na krzepliwość krwi wstrzykiwania róż­
nych jadów, toksyn, wyciągów z różnych narządów, obcych surowic: krew psa 
np. traci krzepliwość po szybkiem wewnątrzżylnem wstrzyknięciu surowicy 
wolu lub jakiegokolwiek innego zwierzęcia, w odpowiedniej ilości. Badając 
dalej to szczególne działanie obcych proteinowych roztworów, zauważono, 
że propepton np. wpływa na wątrobę nie bezpośrednio, lecz za pośrednic­
twem leukocytów, jeżeli bowiem wprowadzić go do naczyń wątroby żywej, 
lecz wypłukanej z krwi, antytrombina będzie wydzielać się wtedy tylko, gdy 
wstrzykniemy wraz z propeptonem zawiesinę z leukocytów. Działając tylko 
na leukocyty, np. w mieszaninie z krwią in vitro, propepton zmusza je  do 
obfitszego wytwarzania trombozymy i czynników skrzepotwórczych, wskutek 
czego krzepliwość krwi w zrasta; propepton jeszcze bardziej powiększa krzepl- 
wość krwi, gdy go zastrzyknąć wewnątrzżylnie zwierzęciu pozbawionemu 
wątroby, ponieważ w tym razie podnieca wydzielniczą działalność nie tylko 
leukocytów, lecz i śródbłonka. Na ten wzrost krzepliwości krwi u zwierzę­
cia normalnego wątroba odpowiedziałaby zaraz obfitszem wytwarzaniem an­
tytrombiny. Ostateczny wynik zatrucia propeptonowego co do krzepliwości 
krwi zależy od ustosunkowania pomiędzy reakcją leukocytarną a przeciwdzia­
łającą jej reakcją  wątrobową: gdy pierwsza jest zbyt gwałtowna—przy szyb­
kiem wstrzyknięciu wewnątrzżylnem—druga przebiega jeszcze gwałtowniej, 
w następstwie czego krew traci krzepliwość; gdy pierwsza odbywa się wol­
niej — przy powolnem wstrzyknięciu wewnątrzżylnem, wstrzyknięciu do jam 
surowiczych, w s t r z y k n i ę c i u  p o d s k ó r n e  m—druga nie jest w sta­
nie go zamaskować, a krzepliwość krwi wzrasta.



Wszystko co tu mówiliśmy o działaniu propeptonu, stosuje się i do in­
nych ciał proteinowych obcych. Lecznicze działanie podskórnych wstrzyki- 
wań nieheinofilicznej surowicy w krwotokach hemofilicznycli zależy więc nie­
wątpliwie od jej podniecającego wpływu na wydzielniczą czynność leukocy­
tów i śródbłonka naczyniowego—tych właśnie pierwiastków, których niedo­
moga stanowi podstawę heuiof lii. Działanie to nie jest czemś swoistein dla 
surowicy; a priori już można się raczej spodziewać, że co najmniej rów­
nie energiczny odczyn leukocytarno - śródbłonkowy powinny wywotywió 
podskórne wstrzykiwania propeptonu, skoro i odczyn wątrobowy po we- 
wnątrzżylnem wstrzyknięciu tego ciała jest tak silny (aby znieść na pewno 
krzepliwość krwi psa, trzeba zastrzyknąć szybko do żyły na kilogram wagi 
około 5 ctm. sz. świeżej surowicy wołowej, względnie tylko 0,3 ctm. sz. 10J/o-ego 
roztworu „peptonu W iTTEGo“, zawierającego propepton).

Antyhemofiliczne działanie propeptonu autorowie mieli sposobność wy­
próbować w jednym tylko przypadku hemofilii rodzinnej—u chorego Lit. W cią­
gu ostatniego roku chory ten miewał pomiędzy innymi bezustanne krwotoki 
nosowe i przybył do szpitala z tamponami w obudwu jamach nosowych; d ru ­
giego dnia po podskórnem wstrzyknięciu 10 ctm. sz. 5°/0-ego roztworu „pepto­
nu W i t t e g o “ tampony te usunięto, nie wywołując recydywy krwotoku; sku­
tek dalszych wstrzykiwać był jak  najkorzystniejszy, i chory opuścił szpital 
ze znaczuem polepszeniem. Bardzo ciekawą obserwacyę zrobiono przy po­
równywaniu szybkości krzepnięcia in  vitro krwi aspirowanej z żyły, wzgl. spły­
wającej z ukłucia palca, przed wstrzyknięciami i po wstrzyknięciach propepto- 
nu. W pierwszem doświadczeniu krew z żyły skrzepła po 3—3 ‘/a godzinach, 
krew z palca po 1 godz. 5 minutach; w ciągu następujących dziesięciu dni 
zrobiono cztery wstrzyknięcia po 10 ctm. sz. 5%-ego roztworu „peptonu W i t t e ­
g o “; w drugiem doświadczeniu krew z żyły skrzepła po 2 godz. 55 minutach, 
krew z palca po 38- u minutach. J a k  widzimy, pod wpływem wstrzyknięć pro­
peptonu prawie nie zmienia się szybkość krzepnięcia in  vitro krwi czystej, 
wzrasta zaś znacznie szybkość krzepnięcia in  vitro krwi zmieszanej z wydzie­
liną rany. Aby to zrozumieć, przypomnijmy sobie naprzód, że słabą stroną 
krwi hemofiliczuej jest trombozyma, lecznicze zaś wstrzyknięcia propeptonu 
wynagradzają przynajmniej na ilości trombozymy to, czego nie mogą zmienić 
w jej jakości; niewielki nawet dodatek trombozymy zdradzi się jednak przez 
szybsze krzepnięcie krwi, o ile tylko krew spotka się z dość silnymi czyn­
nikami skrzepotwórczymi. W  pierwszych już rozdziałach pracy niniejszej 
widzieliśmy, żo szkło jest bez porównania mniej silnym czynnikiem skrzepo- 
twórczym niż substancye zawarte w świeżej surowicy, te zaś ustępują znacz­
nie substancyom zawartym w wyciągach różnych organów. W ostatniem do­
świadczeniu krew zanieczyszczona przez wydzielinę rany musi in  vitro krzep­
nąć szybciej niż krew czysta, ponieważ czynnikiem skrzepotwórczym stają 
się dla niej oprócz szkła i wypłukane soki tkankowe.

Propepton nie zawodził też nigdy oczekiwań i w przypadkach dyatezy 
krwotocznej, nie dających się podciągnąć pod pojęcie hemofilii wrodzonej. 
W kazuistyce podanej przez autorów znajdujemy uporczywe krwotoki z zębo 
dołów i nosa, bezprzyczynowe wynaczynienia podskórne, hematurye wstrzy­
mujące się stanowczo w ciągu niewielu godzin po jednem lub paru wstrzyk­
nięciach po 10 ctm. sz. 5%-go „peptonu W it t e g o “.

Można twierdzić na pewno, że żelatyna należy do tej samej rodziny far- 
makodynamicznej, co surowica i propepton, ponieważ tylko od jej wstrzyknięcia 
podskórnego i wewnątrzżylnego powolnego powiększa się krzepliwość krwi, 
zmniejsza się zaś od szybkiego wstrzyknięcia wewnątrzżylnego. Podług wszel­
kiego prawdopodobieństwa propepton jes t  tu środkiem najsilniejszym, i dlatego 
zastrzykując go w celach leczniczych, należy szczególnie omijać żyły, aby wbrew



chęciom nie powiększyć krwotoku. Z tem jedynem zastrzeżeniem propepton 
zasługuje całkowicie na polecenie, jako środek wytrzymujący doskonale stery - 
lizacyę [1210 przez kwadrans], najzupełniej nie drażniący miejscowo w zwykłej 
i wystarczającej zawsze dawce 10 — 2 0  ctm.sz 5°/0-ego roztworu „peptonu W i t ­
t e g o “ w 0,5%  owym roztworze chlorku sodowego,—nie wywołujący wreszcie, 
o ile się zdaje, przyzwyczajania się ani uczulenia [anafilaksyi] przy wielokrotnem 
stosowaniu. O wyleczeniu hemofilii wr< dzonej zapomocą propeptonu nie można 
naturalnie myśleć; w hemofiliach nabytych środki tego rodzaju mogłyby jed­
nak byćczemś więcej niż paliatywami.

Wstrzyknięcia propeptonowe nie działają natychmiast, i dlatego trzeba 
zawsze myśleć i o doraźnetn miejscowem leczeniu krwotoków hemofilicznych. 
W szerokim zakresie możemy tu wyzyskiwać skrzepotwórcze własności świe­
żej niehemofilicznej surowicy, albo lepiej jeszcze wyciągów z śledziony, gru­
czołów limfatjcznych, grasicy. Aby przyrządzić taki wyciąg, rozciera się na­
przód świeże organy z niewielką ilością wypłukanego i wyjałowionego piasku; 
do otrzymanej papki dodajemy wyjałowionego roztworu z 0,9°/o chlorku 
sodowego i Ó.5°/oo chlorku wapniowego w stosunku podwójnej wagi roz­
tworu na wagę organów, poczem przecedzamy wszystko. Tamponik zwil­
żony tym przesączem przyciskamy lekko do krwawiącego miejsca, pozo­
stawiając na kilkanaście minut do kilku godzin [jeżeli rany nie można kon­
trolować częściej],—nie za długo, bo wyciąg nie jest aseptyczny i zacznie gnić. 
Autorowie opisują uratowany w ten sposób przypadek krwotoku po wyrwaniu 
zęba u siedmioletniego hemofilika. Próbując bezskutecznie w ciągu szeregu 
godzin chlorniku żelaza, adrenaliny, przypalań i t. р., zatkano wreszcie zębo- 
dół tamponikiem zmoczonym w wyciągu z śledziony, każąc dziecku ścisnąć 
trochę zęby; gdy w półgodziny później tamponik wyjęto, rana nie krwawiła. 
Po 12-u godzinach krwotok powrócił, ale taka sama tamponada wstrzymała go 
znowu na 24 godziny; po drugiej recydywie i trzeciej tamponadzie krwotok za ­
trzymał się ostatecznie. Powtarzanie tamponady będzie zwykle zbyteczne, 
o ile nie zaniedbamy równoczesnego wstrzyknięcia propeptonu.

(Revue de medecine, 1909, N r. 12 i 1910, N r. Z, 2). J. Rzepko.

79 K. Kottmann [Bern]. 0 krzepliwości krwi w skazie krwotocznej.

Na Zjeździe w Peszcie autor demonstrował nową metodę badania krze­
pliwości krwi zapomocą koagulowiskozimetru. Szczegółowy opis tego skom­
plikowanego przyrządu podany jest  w Zeitschr. / .  klin. Med. t. 69, г. 1910. 
Tamże znajdujemy opis ulepszonej przez H o f f m a n n ^  dawnej metody V i e - 
коїш т’а. Ta ostatnia oddaje usługi w praktyce dziecięcej, gdzie nie może­
my robić przekłucia żyły w celu otrzymania krwi potrzebnej do badań. P o ­
sługując się wspomnianym przyrządem, K o t t m a n n  badał krew u kilku hemofili- 
ków, nie zmieniając jej składu, lub bez dodania substancyi, zwiększających lub 
zmniejszających stopień jej krzepliwości. Wyniki otrzymane zapomocą koagu­
lowiskozimetru dają się wyrazić graficzne w cyfrach. Na linii poziomej od­
czytujemy minuty, na pionowej stopień zakrzepnięcia odpowiadający danej 
minucie. Istota choroby polega [według ostatnich ba-lafi] na braku we krwi 
chorych czynnika pobudzającego krzepnięcie ( Thrombokinase), a dostarczane­
go przez komórki krwi, być może także naczyń krwionośnych i innych komó­
rek wogóle. Autor nie miał możności przekonania się własną metodą bada­
nia, czy podawanie do żył, lub podskórnie substancyi zwiększających krze­
pliwość, daje wyniki lecznicze. B i e n w a l d  opisywał przypadek miejscowego 
uporczywego krwawienia, które zostało zatrzymane dopiero przy wpuszcze­
niu krwi zdrowej do ranki krwawiącej. Mieszkańcy wsi wobec braku lub od-



ległości lekarza mogą z korzyścią, w takich razach używać świeżej krwi zwie­
rząt, lub wyciągu wodnego z wątroby roztartej królika lub innych zwierząt 
[rozczyn trombokinazy].

(München. med. Woch. 1910 r., N r. 1). M. Gliński.

80. N. Róth [Peszt]. Badania krwi w chorobie Basedow’a (Graves’aX
Pierwszy K o c h e r  znalazł pewne zmiany we krwi w tej chorobie, m ia­

nowicie zmniejszenie hemoglobiny bez zmniejszenia liczby czerwonych ciałek 
[w niektórych raz tch nawet było powiększenie], nieznaczną leukopenię. Ma­
t e i  duże jeduojądrowe leukocyty stale znajdują się w obfitości; niekiedy wie- 
lojądrowe ciałka eozynofilowe. Liczba wielojądrowych neutrofilów zwykle by­
wa zmniejszona.

Badania te potwierdzili G o r d o n ,  v . J a g i ć  i C a r o .  Ten ostatni w  cha­
rakterystycznych przypadkach choroby G. znajdował 30—5 0 ’/o komórek bazo- 
filowych.

H o w a l d , K o c h e r  i N e g a e l i  uważają limfocytozę za bardzo charak te­
rystyczną dla choroby G. C a r o  wywoływał wybitną limfocytozę przez poda­
wanie tabletek tyreoidyny ludziom zdrowym, co potwierdzałoby teoryę M o e - 
Rius’a o pochodzeniu choroby G.

Autor przytacza szczegółowe dane badania krwi w sześciu własnych przy­
padkach choroby G. [klinika KoRäNYi’ego], które potwierdzają dane innych 
autorów. W  przebiegu chorób gorączkowych obraz się zmienia [wielojądrowa 
leukocytoza]. W postaciach z ita r tych  ifrm les)  choroby G.  stwierdzam  ró w ­
nież limfocytozę [9 przypadków].

Wnioski:
1) W większości przypadków choroby G r a y e s u  spotykamy leukopenię 

obok limfo- i mononukleozy,
2) przypadkowe choroby gorączkowe zmieniają obraz hematologiczny 

w ten sposób, że znika limfocytoza, zjawia się leukocytoza, ale mononukleoza 
pozostaje bez zmiany,

3) jakos'ciowe badanie krwi posiada wielką wartość dla rozpoznania nie­
wykształconych postaci choroby G (/.  frusles).

(Deut. med. Woch. 1910, Nr. 6). A. Puławski.

Wiadomośei drobne.

15. P r z y  p o s z u k i w a n i u  w e  k r w i  p l a z m o d y i  m a- 
l a r y c  z n y c h  znaczne ułatwienie stanowić ma, według jS a b r a z e s ’r , pod­
barwianie nieutrwalonego preparatu krwi, roztartej na szkiełku, roztworem 
błękitu metylowego 1: 5UU. Kroplę tego roztworu wpuszcza się między szkieł­
ko pokrywkowe a przedmiotowe: po upływie paru minut pasorzyty uwydat­
niają się znakomicie; karyosoma zabarwia się na fioletowo, cyt-oplazma na 
niebiesko. Krążki krwi z ziarnistością bazofilową, widoczne przy tej metodzie 
barwienia, bywają przeważnie wolne od pasorzytów, co autor tłómaczy więk­
szą ich odpornością wskutek przypuszczalnej otoczki lipoidowej, jaką tracą 
w miarę dojrzewania. Barwienie powyższe pozwala zarazem rozpoznawać po­
szczególne typy białych ciałek krwi.

(Arch. des maladies da coeur, des viisssz  6с et da satig, 1910л N r. 3). W. S t.



16 C u .  L a r n e d  /, Bałt mora opisuje przypale с t y f u s u  b r z u s z  
n e g o u к r w a w e a (h.-mofilika), ząsługują -,y na uw tgę z teg.) względ i, ż e 
w przebiegu tyfusu и i  ̂ b y ł o  w v a l e  k r w a w i e n i a  z - k i s z e k ,  
chociaż hyly napady <ard/.n silnych krwotoków nosowych. Chory zu eluie 
wyzdrowiał, co autor po części przypisują podawaniu w czasie choroby mle­
czanu wapnia ( Calcium lacticum). Hemofilię odziedziczył chory po ojcu, a nie 
po matce [jak to najczęściej bywa].

(The amer.jour. of. the med. seien. 1910, marzec). P.
17. C o u r t o i s - S u f f i t  zakomunikował niedawno Akademii Lekarskiej pa­

ryskiej ciekawy przypadek z a w l e c z e n i a  z a r a z k a  t y f u s o w e -  
g o przez osobę pozornie zdrową. Jakaś kobieta, przebywająca w okolicy, 
gdzie panował tyfus, zapadła na gorączkę, osłabienie, a ponieważ jedno­
cześnie wystąpiło zatrzymanie peryodu, stan jej był przypisywany cięży, czem 
tłomaczono nawet krwotok kiszkowy, jaki się zjawił podczas chorobv. Oczy­
wiście chora przeszła t y f u s  b r z u s z n y .  Dla wypoczynku przeniosła 
się do innej miejscowości, gdzie tyfus był prawie n i e z n a n y .  Było to 
w miesiąc po krwotoku kiszkowym. W jakiś czas po jej przybyciu zapadło 
na tyfus 14 osób z najbliższego otoczenia, poczem choroba rozeszła się po ca­
łej okolicy.

(La Semaine med. 1910, N r. 11). P.
18. C h a r l e s  H. M e l l a u d . L e c z e n i e  b ł ę d n i c y .  Opierając 

się n a  badaniach S m i t h ’h , że w  błędnicy ogólna zawartość hemoglobiny jest 
normalna, tylko zwiększona jest plazma [osocze], autor leczy błędnicę zapo- 
mocą o d c i ą g n i ę c i a  p ł y n ó w  przez środki moczopędne, czyszczące 
i napotne, a nawet wymiotne (?). Leczenie takie wzmacnia przez dyetę mało 
solną, ale stosuje je wyłącznie w tych przypadkach, w których zawodzi żelazo,
które jednakże w leczeniu błędnicy jest najskuteczniejsze.

(Brit. med. Jour. 1909 , U , X I I ) .  P.

W iadom ości b ieżące.

—  Z k a s y  c h o r y c h  l e k a r z y  w S t o w a r z y s z e n i u  l e k a ­
r z y  p o l s k i c h .  W d. 1-go kwietnia było 130-u uczestników kasy i kapitał obro­
towy wynosił rub. 5 4 l ;  do l5 -g o  maja przybyło członków lO-u, którzy zapłacili 
w pisow ego  rub. 50; z wpłat rublowych wpłynęło rub. 136, czy ): razem kapitał o b ro ­
towy wynosił rub. 727. Wypłacono odszkodowania rub. i4 0  i rub. 104 =  244; po 
zostało 727 —  244 =  483; wobec tego uczestnicy kasy winni wpłacić drugą ratę 
rublową, celem uzupełnienia kapitału o b rotow ego  do zastrzeżonej przez ustawę. 
Na kapitał zapasowy wpłynęło rub. 100, jako ofiara od kol. S o mmb r a . Fundusz na 
wydatki administracyjne wynosi w d. l 5 - g o b .  m. rub. 85 kop. 85.

Na zebraniu uczestników kasy w d. 13-ym b. m. postanowiono, że wpłaty ru­
b low e należy wnosić do kancelaryi Stowarzyszenia w ciągu tygodnia od otrzymania 
zawiadomienia, po tygodniu będzie posyłany poborca i będzie ściągana kara po 20 
kop. od rubla tygodniowo. Niewniesienie opłaty w ciągu 4-ch tygodni powoduje  
wykreślenie z listy uczestników kasy.



NEKROLOGIA.
— і-------- і—

D nia  8 -g o  maja 19 1 0 r. zmarł w W arszaw ie  d r  W ł a d y s ł a w  F b b ü -  
d b n s o n ,  przeżyw szy  lat 60. Urodził się w  W a rs z a w ie  1 8 4 9  rok u ,  tu taj 
ukończył g im nazyum  i w r. 1867 w stąp i ł  na w ydzia ł  le k a r sk i  b. S zkoły  
G łów nej.  D yp lom  lek a rsk i  uzyskał w r.  1872. W  r. 1874/5 był o rd y ­
n a to rem  kliniki w ew n ę trzn e j ,  n as tępn ie  p rzez  lat k ilka  lekarzem  m iejsco­
wym w szpita lu  S ta ro  zak on ny ch ,  w reszc ie  w г. 1 8 8 З został m ianowany 
o rd y n a to re m  oddziału  w e w n ę t rz n e g o  w tym że szpita lu  i na  tem s tanowi­
sku pozo s taw a ł  aż do śm ierci .  Z czasem w yspecya lizow ał się w c h o ro ­
bach g a rd ła  i k r tan i i z p ow odzen iem  o p ró c z  m edycyny  w ew n ę trzne j  i tę  
sp ecya lność  u praw ia ł .

F r b ü d b n s o n  był par excellence p r a k ty k ie m - te r a p e u tą  i udzielaniem 
pom ocy  lekarsk ie j  za jm ow ał się z p raw d z iw em  zam iłow aniem , pracow ał 
więc z zapałem  i niemal bez w ytchn ien ia  p rzez  lat k ilkadziesiąt; nie dziw, 
że s ty ra ł  zd row ie  p rzedw cześn ie  i legł, pow alon y  ciężką nieuleczalną ch o ­
ro b ą  se rca .

Poch łon ię ty  zajęciami zaw odowem i zdołał F r b ü d b n s o n  pozos taw ić  
w p iśm iennic tw ie  ślad za ledwie sw e g o  w ie lk iego  dośw iadczen ia  le k a r sk ie ­
go . W  G azec ie  L ek .  ogłos ił  dw ie p race ;  l )  „ P rzy cz y n ek  do kw esty i 
p rz e c iw g o rą c z k o w e g o  działania an ty p iryn y*  [1885] i „ P rz y p a d e k  ciała 
o b c e g o  w k r t a n i “ [1889]. W  Pam ię tn ik u  T o w .  L e k .  W a r s z . —„ P rz y p a -  
p ad ek  tę tn iak a  łuku  a o r t y “ [ l 8 9 5 ] .  P rzez  p ew ien  czas zajm ował się też 
po pu la ry zo w an iem  m edycyny  i bygieny .

W raż liw y na  n iedolę  bliźnich, b y ł  F r b ü d b n s o n  in icyatorem  sanato- 
ryum  dla ubogich  ży dó w  sucho tn ików  w O tw ock u .

Ze śm ierc ią  F r b u d b n s o n a  sp o łec zeń s tw u  ubył człowiek zacny  i le­
karz  sum ienny, a takich  n ig dy  za w ie le ,  szczery  w ięc żal tow arzyszy  mu 
do g rob u !  Z.

D nia  5-go maja zm arł w K ar lsbadz ie  znany i cen iony  ko lega ,  D r  
med. M a k s  K a ü f m a n .  W ie lk ą  sw oją  d o b ro c ią  i s e rd eczn o śc ią  potrafił 
zmarły  p rzyw iązać  do  siebie  tych  wszystk ich , k tó rym  dane  było  z nim p rz e ­
s taw ać .  T o w a r z y s tw o  L e k a rs k ie  w K ar lsbadz ie  i lekarze  polacy żegnali 
zwłoki J e g o  i czcić b ę d ą  pamięć teg o  zacneg o  ko leg i i cz łow ieka .  M.

O D P O W I E D Ź  O D  R E D A K C Y I .

P anu  J. T y l .  Na zapy tan ie  Pańsk ie ;  „czy  lekarz  ma p raw o  odm ów ić  zw ołan ia  
narady , jeżeli ch o ry  k a te g o ry c z n ie  się tego  d o m a g a “ , nie możemy dać odp ow ied z i ,  
nie znając bliższych szczegółów  k o n k re tn e g o  p rzy p a d k u .  P rzep isy , reg u lu jąc e  s p r a ­
wy o d no śn e  na pod s taw ie  uchw ał os ta tn iego  Zjazdu lek a rzy  polskich  we L w o w ie ,  
a p rzy ję te  przez  Izbę  le k a r sk ą  galicy jską , z e b ra n o  w w ydaw n ic tw ie  p. t. „ D e o n to lo -  
gia le k a r sk a“ .



O G Ł O S Z E N I A .

Towarzystwo Lekarskie Warszawskie podaje do wiadomości, że z funduszu 
imienia D -ra Med. i Chir. L e o n a  K o n it z a  przyznaną zostanie przez Towa­
rzystwo w dniu 15*m października 1911 roku, jako w rocznicę zgonu dra 
K o n it z a , nagroda pieniężna w kwocie około Rb. 250 za najlepszą pracę 
oryginalną w języku polskim, poświęconą li tylko chorobom kobiecym lub aku- 
szeryi z liczby przedstawionych Towarzystwu prac, ogłoszonych druidem 
w terminie od dnia 1-go kw ietnia 1908 r. do dnia 31 M arca 1911 roku. P rze­
dmiotem prac mogą być zarówno kliniczne jako też i laboratoryjne badania we 
wzmiankowanej specyalności lub podręczniki, obejmujące wykład chorób ko­
biecych wogóle. Mogą także autorowie w terminie prekluzyjnym do dn. 31-go 
m arca 1911 r. przedstawić Towarzystwu prace w rękopisach z zachowaniem 
zwykłych formalności konkursowych, t. j. z dewizą i kopertą zapieczętowaną, 
zawierającą nazwisko i miejsce zamieszkania autora. W szystkie prace nade­
słane być mają pod adresem Sekretarza Stałego Towarzystwa Lekarskiego 
w W arszawie (ul. N iecała № 7) lub przedstawione za pośrednictwem jednego 
z członków, z oświadczeniem na piśmie, że praca złożona zostaje Towarzystwu 
na konkurs imienia Leona Konitza. P raca, wydrukowana początkowo w ja ­
kimkolwiek innym języku, a następnie przetłómaczona na język polski, uie 
może być nagrodzona. Rozprawa uwieńczona z pomiędzy prac w rękopisach 
przedstawionych należy do Towarzystwa Lekarskiego i dopiero po wydrukowa­
niu jej w Pamiętniku Tow arzystwa zwraca się na własność autora.

Sekretarz Stały Towarzystwa, Dr. Med. A. Sokołowski.

Towarzystwo Lekarskie Warszawskie podaje do wiadomości, że nagroda 
pieniężna, w kwocie rub. 200, imienia T y t u s a  C h a ł u b iń s k i e g o , przyznaną 
zostanie przez Towarzystwo w roku 1913 za najlepszą pracę oryginalną 
z dziedziny nauk lekarskich lub pomocniczych w zastosowaniu do medycyny, 
ogłoszoną drukiem w języku polskim w czasie od dnia 1 go stycznia 190.9 r. do 
31-go grudnia 1912. Ustawa konkursowa i regulamin dopełniający żadnych 
innych ograniczeń w przyjmowaniu prac do ubiegania się o nagrodę nie za ­
strzegają. Autor, przesyłając pracę do Towarzystwa, na piśmie wyrazić wi­
nien, że ją  do konkursu, o jakim  mowa, przeznacza. P race do konkursu skła­
dane być mogą w ciągu lat: 1910, 1911,1912 i w c iąg u  stycznia 1913 r. na 
ręce Sekretarza Stałego Towarzystwa. Ustawę i regulamin konkursowy k a ­
żdy w Kancelaryi Towarzystwa [ulica N iecała Nr. 7] przejrzeć może.

Sekre tarz Stały, Dr Med. A. Sokołowski.

R edak torzy: Dr A. Puławski i Dr W. Stankiewicz. Wydawca, Dr W. Szumlański. 
Druk. K. Kowalewskiego, W arszawa, Mazowiecka 8.



Stałe, łatwo wchłaniające się, niedraźniace

МАВШ І
otrzymać można przez stosowanie nowej

P o d s taw y  dla m aści „JVMTIJSI" prof. J e s s n e r a
odpowiedniej do wyrobu wszelkich maści i past.

Ba- dzo łatwo daje się mieszać z ciałami stałemi i płynnemi.

zastępuje C o ld  C rem e ' zastępuje Pastę cynkową
doskonała maść chłodząca. Wyborna maść ochronna.

*I11E 8® $ таВВМ Щ ЕВЇ
Nadzwyczaj łatwo dająca się wcierać 3373°/owa maść rtęciowa.

D o k u r a c y i  z a p o m o c ą  w c ie r a ń  
W  rurkach szklannych z tłokiem z podziałką.

M Y D Ł O  P U D E R  D L Ä  DZIECI P U D E R
dla celów leczniczych i kosmetycznych. 

L i c h t - M i t i n o d  piegów F r o s t - M i t i n o d  odmrożenia.
^EW EL ^  G-o G. m. b. H, polonia n. Renern

Kantor chemicznych preparatów tit. Petersburg, Małaja Koniuszennaja 10 
Reprezentant S. Rościszewski, B racka 6, tel. 128.46.___________

Lecznica d-ra Tarnawskiego
w  KOSOWIE ( z a  K o ło m y ją )  

S l a e y a  k o l e j o w a  Z a b ło ló w ,  G a l ic y a  
OTWARTA OD 1 MAJA 0 0  KOŃCA PAŹDZIERNIKA

Prospekty są  w księgarni A rc ta  w Warszawie.

C h l o r o f o r m  „ A n s c h i i t z “
N ajczyściejszy  chloroform do usypiania.

Buteleczki po 25 i 50 gramów.
Próby i piśmiennictwo bezpłatnie.

ACT1EN - GESELLSCHAFT FÜR ANILIN -  FABRIKATION. 
PHARMACEUT. ABTEILUNG. BERLIN S. 0. 38.



Apteka Saskiego w Brześciu Li­
tewskim poleca uwadze p.p. Lekarzy
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pewny środek na koklusz, astmę, 
przy ostrych i chronicznych katarach 
krtani i oskrzeli. Dozwolony przez 
Radę Medyczną. Grand Prix na 
wystawie w Hadze. Flakon 80 kop.

Do sprzedania

Sienna №14, m. 16.
N  A ł ^ T 7 Ó W  Źródła szczawy ielazislej radjoaklywne.
$ ^  ^  *  ■ Zakład leczniczy cały rok otwarty. Poczta, telegraf

gab. Lubelska, st. kolei Nadw. na miejscu.
Miejscowość zdrowotna, malownicza. Rozległe spacery i wycieczki. Własna 
orkiestra. Hydroterapja, kąpiele żelaziste, borowinowe, igliwiowe, gazowe, 
mineralne sztuczne. Wszelkie metody leczenia fizykalnego: kąpiele świetlne, 
4-komorowe, powietrzne i słoneczne, D’Arsonwalizacja, Rentgenizacja, Elektro- 
terapja. Masaż ręczny i wibracyjno-elektryczny. Werandowanie. Wody mi­
neralne. Kefir. Kuracje djetetyczne. Ordynujący lekarze: K. T o k a rsk i  (dy­
rektor zakładu), K: S zok a lsk i  (pom. dyr. zakl), L. C zarkow ski,  M. Gliński. Se­
zon letni od d. 1-go Czerwca. Prospekt i cennik na żądanie franco i gratis.

L e k a r z e  c a ł e g o  ś w i a t a  z a l e c a j ą  s t a l e
Idealny środek  

przeczyszcza jący  

dla dorosłych  

i dzieci

Przyjemny,

łagodny,

skuteczny.

C ena pudełka  6 5  kop. Dostać można we wszystkich aptekach. Dr. Bayer es
Tärsa, Budapeszt.

UWAGA!! O ryginalne pudelka opa trzo n e  są  n ieb ie ską  bandero lą  z rosyjskim nap isem .

11
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GRANDE SOURCE
poleca się cierpiącym na 

reumatyzm
podagrę 

artretyzm 
Reprezentant: Charles Fortier

Moskwa 
Malaja Łubianka N-r 14.


