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0 dziataniu zelazicyanku potasowego na krwinki.

(Zarys metody stwierdzania hemolizy i uszkodzenia krwinek).
Napisat

Henryk Wachtel.

Wiadoma jest rzecza, ze jezeli do roztworu oksyhemoglobiny dodamy
zelazicyaku potasowego [Ks Fe Cy6], to oksyhemoglobina zamieni si¢ w methe-
moglobing i zmiane¢ te bedziemy mogli stwierdzi¢ na ok o réznica zabar-
wienia plynu, ktéory przedtem czerwony [barwa oksyhemoglobiny], stanie si¢
po dodaniu ZzZelazicyanku potasowego czerwono-brunatnym [barwa methemo-
globiny] —a zupelnie dokladnie spektroskopem, przyczem oksyhemoglo-
bina i methemoglobina daja odmienne, dla nich charakterystyczne widma.

Jednakze jeszcze w roku 1883 zauwazyl v. M enrinGg *), Ze Zelazicya-
uek potasowy moze dziala¢ w ten sposéb na oksyhemoglobine tylko w pe-
wnych warunkach. Skoro bowiem np. zadal $wieza krew stezZonym
roztworem Zzelazicyanku — zadnej zmiany w barwie plynu nie zauwazyl;
plyn pozostal dalej jasnoczerwonym; oksyhemoglobina nie przeszla pod dzia-

J) Dr v. MeuriNG. Ueher die Wirkung des Ferrieyankalium auf Blut. Zeitschrift fiir
physiologische Chemie, t. VIIIL



taniem zelazicyanku w methemoglobing. Szereg do$wiadczen, ktére daly po-
dobne wyniki, doprowadzil v. MxHm«ko’a do wniosku, ze ,zelazicyauek po-
tasowy przy dziataniu swem na krew wtedy tylko wytwarza methemoglobing,
jezeli czerwone ciatka krwi skutkiem dodania wody, eteru lub chloroformu,
zamrozenia i odtajania it. d. zostaly zniszczone i oddaly swdj barwik otacza-
jacemu plynowi; ze natomiast stg¢zony roztwor zelazicyanku potasowego [po-
dobnie jak roztwodr soli kuchennej, siarczanu sodowego it. d.] dziata na cial-
ka krwi konserwujaco i ze skutkiem tego nie moze atakowaé barwika krwi,
ktory w ciatkach znajduje si¢ nie w zwyklym roztworze, lecz chyba w $cislej-
szem chemicznem potgczeniu®.

V. MEHRING, piszac to, nie znal jeszcze praw ci$nienia osmotycznego,
ktore nam dzisiaj pozwalaja wiele z jego doswiadczen, te mianowicie, ktore
polegaly na dziataniu roztwordw izotonicznych i hipizotonicznych, jasniej ujac.
Ale ostateczny wniosek jego, jak si¢ tatwo mozna przez doswiadczenie przeko-
naé¢, jest zupetnie stuszny o tyle, ze zelazicyanek tylko oksy he-
moglobin § zhemolizowanych krwinek zmienia w methe-

moglobing. Dopodki zas oksyhemoglobina znajduje si¢
w erytrocycie, zelazicyanek jakby do niej nie miat do-
stegpu. Czyjednak mieszanina ciatek zhemolizowanych z ciatkami nieuszko

dzonemi da w spektroskopie po zadaniu jej zelazicyankiem rownoczes$nie obok
siebie 1 widmo oksyhemoglobiny [z ciatlek catych] i widmo methemoglobiny
[z ciatek zhemolizowanych]—tego v. M euring nie badatl i to pozostato do zro-
bienia. Rozstrzygnigcie zas$ tej kwestyi bylo o tyle wazne, ze w razie po
zytywnego wyniku badan moznaby bylo na rezultacie tym oprzeé¢ metod¢ stwier-
dzania hemolizy we krwi.

Dla zbadania tego utworzylem szereg plyndéw czeSciowo zhemolizowa-
nych i zbadatem ich zachowanie si¢ w spektroskopie.

Doswiadczenie I. Do 50-u ctm. sz. jednoprocentowego roztworu
zhemolizowanych krwinek [sporzadzonego przez rozpuszczenie 1 ctm. sz. krwi-
nek, dwa razy przemytych fizyologicznym roztworem NaCl, w 100 ctm. sz.
wody], zadanego zelazicyankiem potasowym [** ctm. sz. zelazicyanku pdtmo-
larnego], dodajemy 0,45 g. NaCl, aby plyn uczyni¢ izosmotycznym z krwin-
kami. Roztwor ten juz hemolizowaé¢ nie moze. Proba tego roztworu w spek-
troskopie w naczyniu o szerokosci 4,5 ctm., daje czyste widmo methemoglobi-
ny neutralnej [silny prazek w czerwonem, nadto smuga migdzy liniag b iF,
inne dwie tylko jako cienie zaznaczone]. Dodajemy stopniowo krwi i badamy
widma mieszanin, identyfikujac smugi w widmie przez porownywanie z widma-
mi roztwor6w czystej methemoglobiny i czystej hemoglobiny.

Po dodaniu:

0,1 ctm. sz. krwi — zadna zmiana widma.

0,2 » " wystepuje wybitniej prazek w zoéttem okoto D, ktory
istnieje tez w widmie oksyhemoglobiny.

0,3 » ’ zaczyna si¢ pojawia¢ widmo oksyhemoglobiny,

bo obok prazka okoto D, jeszcze silniejszego niz w po-



przedniej prébie widaé w pewnem oddaleniu drugi
prazek oksyhemoglobiny. Wybitny prazek methe -
moglobiny w czerwonem.

0,4 ctm. sz. krwi — widmo oksyhemoglobiny zupeltnie wy-
razne. Prazki jego zblizyly si¢ do siebie, co od-
powiada zwigkszonej koncentracyi oksyhemoglobiny
w roztworze. Prazek methymoglobiny
w czerwonej cze¢$Sci widma wybitny.

0,5 n » smugi oksyhemoglobiny zblizyly si¢ tak do
siebie, ze ledwie mozna rozr6zni¢ szczeling migdzy
niemi. Wogdle prawa polowa widma zaciemniona, bo
roztwor zanadto absorbuje $wiatlo Prazek methe-
moglobiny w czerwonem réwnie intenzywny, jak
z poczatku.

0,6 * ’ kompletna absorbcya §wiatla przez roztwor.

Okazato si¢ tedy, ze jezeli do krwi cze¢é$ciowo zhemolizo-
wanej dodamy zelazicyanku potasowego, to w spektro-
skopie otrzymamy jednoczeénie 1 widmo oksyhemoglo-
biny [charakterystyczne dwie smugi w zO6ttem i zielo-
nem] 1 widmo methemoglobiny neutralnej [prazek
w czerwonem].

Modyfikujac to do$wiadczenie w rézny sposob, stwierdzitem, ze jak w tem
doswiadczeniu widmo oksyhemglobiny wystegpowato tem intenzy wniej
w stosunku do widma methemoglobiny, im mniejszy byl procent hemolizy
w roztworze, tak i na odwrét w szeregu innych doswiadczen intenzywnos$¢
wystgpowania widma methemoglobiny wzrastata ze stopniem hemolizy.
Krew niezhemolizowana widma methemoglobiny oczywiScie zupeinie nie dawa-
ta. Krew catkiem zhemolizowana dawata tylko widmo methemoglobiny.

Na fakcie tym opartem metod¢ oznaczania hemolizy we krwi, ktorej za-
rys tu podaje. Wynika z niego bowiem, ze jezeli w danej krwi, ktdéra mamy
bada¢, hemoliza w pewnym stopniu zaszta, to krew ta, zadana zelazicyankiem
potasowym, da w spektroskopie widmo methemoglobiny obok widma oksyhemo-
globiny, pochodzacego z krwinek nieuszkodzonych. Z widma tedy, ja-
kieby data w spektroskopie proéba krwi, zadana zela-
zicyankiem, moznaby wnosi¢, czy hemoliza w krwi jest,
czy je niema. Z rdéznicy za$§ intenzywno$§éi, z jakaby
wystepowato widmo methemoglobiny w stosunku do
widma oksyhemoglobiny, moznaby spektrofo toraetry-
cznie oznaczaé hemoliz¢ takze ilosciowo: moznaby
oznaczaé¢ ,stopien [procent] hemolizy*“.

Nalezato naprzod przekonac sig, czy zelazicyanek potasowy sam przez
si¢ nie wywotuje hemolizy. Stwierdzono, Ze roztwor zelazicyanku potasowe-
wego o odpowiedniej koncentracyi, roztwor izosmotyczny lub stabo hiperosmo-
tyczny wzgledem krwinek, sam przez si¢ hemolizy nie wywo-
tuje, ze moze by¢ przeto uzyty jako odczynnik. Widmo zelazicyanku pota-



sowego zasadza si¢ na silnej absorbcyi w niebieskiej czgéci widma. Zaczyna
si¢ ona mniej wigcej od 480 nie moze wigc przeszkadzaé stwierdzeniu
widm oksyhemoglobiny i methemoglobiny.

Nastepnie rozchodzito si¢ o oznaczenie czuto$ci, zjakoby si¢ hemoliza
data tym sposobem oznaczaé, czyli jaki procent hemolizy mozZna jeszcze ta
metodg wykry¢.

Zagadnienie sprowadzalo si¢ do pytania, jaki procent zhemolizowanych
krwinek, zadanych zelazicyankiem potasowym, wykazuje jeszcze wyraznie
w spektroskopie widmo methemoglobiny przy danej grubos$ci warstwy badane-
go plynu.

TABLICA.

Krew o 11% hemoglobiny, zadana kilku kroplami zelazicyanku potasowego
Va mol., rozcienczana woda destyl.

Badanie spektroskopowe roztworéw w naczyniu o szerokosci 1 ctm.

Procent krwi
W roztworze 100 50 25 12,5 6,25 3,125 1,56 1,17 0,87 0,78 0,39

Procent methe
moglobiny
W roztworze 1 55 2,75 1,375 0,68 0,34 0,17 0,127 0,09 0,085 0,04

w spektrosko-
pie: widmo methemoglobiny wyraznie widoczne tylko ab-

sorbcya rg
Swiatla
widoczna

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

Zwyczajny spektroskop BuUNSENA jeszcze np. przy rozcienczeniu 1,17
krwi [ktora miala w sobie 11% hemoglobiny] na 100 czg¢s$ci wody destyl. po za-
daniu jej zelazicyankiem i przy grubosci warstwy = 1 ctm., wykazal zupetl-
nie wyraznie smug¢ w czerwonem. [Zawarto$¢ methemoglobiny w roztworze
0,127%]. Rozcienczenie 0,87 krwi tej samej na 100 wody [procent methemo-
globiny w roztworze 0,09%] dalo, jak wynika z zatgczonej tablicy, tylko zna-
czng absorbcye w czerwonem. Ogodétem mozna powiedzieé, ze roztwor
w ktérym znajduje si¢ jeszcze 0,1% methemoglobiny,
daje w widmie wyrazny prazek przy grubos§ci war-
stwy = 1ctm. JezelibySmy tedy przyjeli przeci¢tnie iloS¢ hemoglobiny we
krwi rowna 10%, to mozna powiedzie¢, ze metoda ta przy grubo$ci warstwy=
1 ctm. moze jeszcze wykryé hemolizg, ktoraby objeta V100 cz¢sé hemoglobiny



calej krwi czyli j*dnoprocentowy heraolize. O ile procent hemo -
iobiny we krwi jest wiekszy niz 10%, to czulo$¢ jest jeszcze wiegksza; o ile
jest mniejszy, to i czelo$¢ jest zmniejszona. Czulos$§é stoi tu w pro-

tym stosunku do iloSci hemoglobiny w badanej krwi.
I tak np. w krwi o 14% hemoglobiny [ilo§¢ przeci¢tna we krwi ludzkiej] mozna
jeszcze wykazaé hemolize, ktora objeta VHO cze$S¢ hemoglobiny calej krwi czy-
ii 0,7%-owa hemolize.

Przy praktycznem zastosowaniu tej metody czulo$¢ ulega jednak obni-
Zeniu, poniewaz w krwi czesSciowo zhemolizowanej mamy do czynienia z z a -
wiesine krwinek, ktora, jak kazda zawiesina, bardzo silnie absorbuje swia-
tlo. Dlatego, aby otrzymaé¢ widoczne widma okazala si¢ potrzeba rozciencza-
nia kilkakrotnego préby krwi, ktéora ma byé badang. Przez rozcienczenie
zmienia si¢ jednak tez stopien koncentracyi methemoglobiny w plynie. Wnio-

ski z tego zostana uwzglednione przy wskazéowkach do praktycznego stosowa-
nia metody.

W ciagu pracy nasunela si¢ kwestya, czy zZelazicyanek potasowy dziala
tylko na oksyhemoglobine zupelnie zhemolizowanej krwinki, czy tez moze wy-
starczy juz uszkodzenie erytrocytu, aby zelazicyanek uzyskal dostep do
jego oksyhemoglobiny i zmienil ja w methemoglobing.

Dla stwierdzenia tego zrobiono szereg doSwiadczen, z ktéorych kilka
przytaczam.

[D. c. n.].

T, Z ODDZIALU CHOROB WEWNETZNYCH dra K. CHELCHOWSKIEGO W SZPITALU
DZIECIATKA JEZUS W WARSZAWIE.

W sprawie powstawania gnilca sporadycznego.

Podatl

Jan Zaluska.

Pochodzenie zakazne gnilca zdaje si¢ nie ulegaé watpliwosSci. Wszak-
ze o ile chodzi o przypadki gnilca odosobnione, braki w zywieniu odgrywaja
w powstawaniu tego cierpienia rol¢ pierwszorzedna, ktéra—na przykladach
z oddzialu dra K. cuercnowskieco— chcialbym uwidocznic.

Materyal rozporzadzalny obejmuje 6 przypadkéow. W S5-u przypadkach
szkorbut stanowil cierpienie pierwotne, za$§ w jednym [IV]—nastepcze, po ty-
fusie brzusznym.

Z tym jedynym wyjatkiem — we wszystkich innych wywiady dawaly
wskazowke jednobrzmiaca: Ze chory od pewnego, zazwyczaj dluzszego czasu
przeszedl na Zzywienie si¢ chlebem, herbata, slonina i wedlinami gorszego



gatunku. Ziduy cli zup, jarzyn i wogéle—poza herbatg—zadnych gotowanych
potraw. We wszystkich przypadkach stosowane leczenie, poza odkazaniem
jamy ustnej i poza przejsciem do zwyklej dyety mieszanej z przewaga jarzyn,
nie moglto mie¢ jakiego§ wigkszego wpltywu na chorobg; konczyto si¢ jednak
mniej lub wigcej szybka poprawg lub calkowitem wyzdrowieniem.

J. S. W., woznica, lat 28. Na oddziat zglosit si¢ dnia 29. II. 189d r.
Od czterech tygodni, wérdd dreszczykow i potow, doznawal stopniowo rosng-
cych bolow w lewem ramieniu, obu udach i pod pachami. Miejsca te obrzgkty.
W tym czasie jeszcze pracowal. Od 4-ch dni znaczne pogorszenie i zupeilna
niezdolnos¢ do pracy. Przy badaniu: Stan podgoraczkowy; P. 84, R.—22.
Odzywienie wcale dobre. Chory doznaje wielkiej trudnosci w chodzeniu.
Pod kolanami plamy sinofioletowe; skora tylnej powierzchni ud zgrubiala,
obrzegkta; tydki b. bolesne na ucisk, twarde—jak deska. Naciek na brzegu
tokciowym dolnego konca lewego przedramienia. Dzigsta obrzmiate, brudno-
czerwone, krwawigce; na dzigstach tu i owuzie krwawe pecln-rze. Chory od
kilku miesi¢gcy nie jadal nic goragcego; zywit si¢ chlebem i wedlinami.

Na oddziale byt do 18. IV. tegoz roku; dostawal dyet¢ mieszang zjarzy
nami i wyszedl ze szpitala zdrow, zyskawszy 2,9 kilo na wadze.

II. J. R., robotnik ziemny przy mularzach, lat 30. Przybyt na oddziat
26.1. 1897 r. Niedomaga od lat 2. Przez ten czas miewatl kilkakrotnie obrzmie-
nia dzigsel oraz krwawienia i pecherze krwaworopne na dzigstach. Przed ro-
kiem byl dwa tygodnie w szpitalu z objawami wybitnymi szkorbutu. Przy
badaniu: Oba przedramiona twarde, jak deska, barwy ciemnoburej. Podo-
bnie deskowate stwardnienie goleni. Skora na przedniej powierzchni goleni
prawej zgrubiata, nieruchoma, pokryta rozleglemi ciemnosiuemi plamami.
Na rzepce lewej—wyniosto$¢ mickka chetbocaca, z ktérej droga naklucia wy-
dobyto pelna strzykawke krwi czarnej, ptynnej. Zg¢by mocno zepsute. Dzig-
sta zaczerwienione, obrzmiate. Foetor ex ore.

Chory od lat 5-u, gdy si¢ przenioést do Warszawy, z wyjatkiem paru dni
uroczystych w roku, nie jada wcale obiadow gotowanych. Jego obiad zwykty
przez ubiegle lata—to wedlina z chlebem i herbata. Tak samo herbata z Chle-
bem lub bulkami na $niadanie i wieczerze.

Pobyt na oddziale do 21. IV. 1897; wybitna poprawa.

ITI. M. Sz., terminator tokarski, lat 18. Na oddziat przybyt M. II. 1897.
Od 3-ch tygodni chory doznawal bolow w goleniach; bole te byly coraz do-
kuczliwsze, zwtlaszcza po nocach. Przy badaniu: Stan bezgoraczkowy; odzy-
wienie niezte. Na obu goleniach liczne wynaczynionka krwawe, obfite zwtla-
szcza na lewej. Tamze skora barwy zo6tto-zielonawej, obrzmiata. Powierzchnie
przednie goleni zgrabiate wyraznie. Dzigsta na z¢bach prawych bocznych gor-
nych i dolnych obrzmiate, brudnoczerwoue, krwawigce.

Chory pochodzi ze wsi. Od lat 3-ch w Warszawie; od roku jako termi-
nator tokarski na prawach fabrycznych, nie jadat wcale obiadow gotowa-
nych. Jego zywienie si¢ za rok ubiegly: z rana i wieczorem herbata z chlebem

lub butkami; w potudnie [za obiad]— po6t funta wedliny, chleb, do tego piwo
lub herbata.



Pobyt na oddziale [z 10-dniowg przerwa] do 3. IV. t. r.; dyeta mieszana;
wyzdrowienie niemal zupelne.

IV. J. G, urzednik kolejowy, iat 38. Na oddziat przybyt dnia 16 IX.
1903 r. z objawami tyfusu brzusznego, w trzecim tygodniu choroby. Goracz-
ka typu febris continua [39°—39,8°] trwata dni7 lacznie z cigzkimstanem
ogb6lnym, nastgpne dni 4 byly okresem lekkiego spadku t°, zaspo nich  wy-
stapit 2-tygodniowy okres znacznych wahan cieptoty [z rana 36,8°—36,4°, wie-
czorem 38,6° -38,8°]. Przez caly ten czas chory odzywial si¢ zgota niedosta-
tecznie,- ptynami. Pot koniec okresu wahan, gdy spadek cieptoty ustalil sig,
wystapity u chorego bole w goleniach, bole dzigsel, wylewy krwawe i twarde
nacieki na goleniach i udach, obrzmienie i krwawienia dzigset.

Chory zywiony przez ostatnie dwa tygodnie pobytu w szpitalu inten-
zywniej, niz poprzednio, opuscit oddziat d. 13. XI. t. r. zdrow.

V. P. R. robotnik fabryczny, lat 20. Na oddziat przybytdnia 7. IV.
1904 r., chory od dwu tygodni. Poczatkowo—dreszcze, goragczka; po dniach
kilku bole w stopach, nast¢pnie w tydkach 1 udach. Od tygodnia bdl i roz-
pulchnienie dzigset. Przy badaniu: st. subfebrilis; odzywienie mierne. Na
konczynach dolnych mnéstwo wybroczyn krwawych; nacieczenie skory w dolnej
czgéci uda lewego. Dziagsta rozpulchnione, na niektérych wrabki ciemnoczer-
wone lub szary nalot.

Z wywiadow okazato si¢, ze chory mieszkal od 5-u lat w Warszawie.
Przez ten czas jadal obiady gotowane zaledwie 1—2 razy w tygodniu, poza-
tem zwykte jego pozywienie stanowil chleb, herbata i wedliny.

Chory opuscit szpital d. 2. VI. t. r., zdrow. Dyeta mieszana z przewaga
jarzyn.

Vi. G. L. robotnik, lat 60. Przybyl na oddziat 20. II. 1909 r., de-
monstrowany w Warszawskiem Tow. Lekarskiem dnia 16. III. t.r. Zachoro-
wal przed 10-u dniami: ogoélne ostabienie, bole w konczynach, piersiach ikar-
ku, zawroty glowy, szum w uszach. Jednoczes$nie wystapily sine plamy, pod
prawym kolanem na udzie i goleni; lacznie z plamami wynaczynionka krwawe
na obu nogach, rekach i tutowiu.

Przy badaniu: St afebrilis. P. 108, R. 28. Odzywienie liche, cera zie-
mista. Ogodlne wrazenie—ci¢zkiej choroby. Wynaczynionka krwawe na przed-
ramionach, na catlym brzuchu, na udach i goleniach. Na prawej lydce [po-
wierzchni tylnej] az do kostki i wzdluz dolnej potowy uda sine plamy, oraz
bolesne deskowate nacieczenie, wskutek ktéorego chory ma noge¢ prawa zgie-
ta w kolanie, jakby skrécong, i nie jest w stanie jej wyprostowaé. Dziasta
w zaniku, z¢bow brak zupelny [od wielu lat]; na dzigstach zadnych obrzmien
ani nalotow. Sledziona i watroba nie powiekszone. Mocz—c. g. 1025, bez
biatka 1 cukru. We krwi nieznaczna poikilocytoza. Ciatka czerwone
krwi—na $§wiezo i w preparatach barwionych bez ziarnisto$ci; wsrod ciatek
biatych: 78% neutrofilow, 22% limfocytow wielojadrowych matych i 2% eozy-
nofilow.

Chory pochodzit z rodziny zdrowej, nigdy objawdéw krwotocznosci nie



miewal, zZadnych choréb—poza préchnica, zebéw, ktéra tez go przyprawila
o utrate calego uzebienia—nie doznawal. Od kilku miesiecy chory nie prowa-
dzi wlasnego gospodarstwa i zZywi si¢ w sposéb nastepujacy: z rana 2 Kkub-
ki herbaty, chleb ze szmalcem; wieczorem —ditto-, na obiad—  tunta wedliny
[kielbasa, wedzonka, kiszka, salceson, t. zw. blutwurst i t. p.], do tego chleb,
herbata.

W szpitalu byl na dyecie zwyklej, mieszanej z przewagg jarzyn. Obja-
wy ehorobne przez pierwszy tydzien w szpitalu wzmagaly si¢ jeszcze, potem
powoli zaczely ustepowaé. Chory opuscil oddzial d. 12. V. t. r., zdréw.

Przypadki szkorbutu podobne powyzszym, w ktérych mozina doszukaé
sie¢ uchybien w doborze pokarméw, wcale nie sa rzadkie i poza szpitalem.
Stad ich zyciowe znaczenie. Po miastach i osadach fabrycznych istnieje cala
warstwa, mianowicie mlodziezy bezdomnej ze wsi przybylej, ktéora mieszka
gdzie$§ katem i zywi sie¢ po sklepikach lub podmiejskich wedliniarniach.

Ci ludzie uwazaja nowy ten rodzaj zywienia si¢ za wyzszy i niewatpliwie
lepszy od poprzedniego na wsi i nie podejrzewaja zgola, ze zrédlo ich zlego
wygladu, niezdolnos$ci do pracy, wreszcie cierpienia tak ciezkiego, jak szkor-
but, tkwi w dlugotrwalem poprzestawaniu wylgcznie na gorszego gatunku we-
dlinach, herbacie i chlebie.

Z pogladéw na istote gnilca dzisiaj najwiecej chyba zwolennikéw liczyl-
by ten, ze gnilec jest choroba 'zakazna, choé niezarazliwg i zZe wywolujacy
go drobnoustréj najlepiej si¢ rozwija na glebie ubogiej w sole potasowe, t. j.
przy braku w pozywieniu jarzyn—gléwnych dostarczycieli tych soli. Przy-
padki gnilca odosobnione maja t¢ wartos$¢, Zze wyrazniej w nich moga si¢ uwy-
datnia¢ warunki przyczynowe. Przytoczone przeze mnie spostrzezenia, po-
chodzace z réznych lat i réznych okolic miasta, przemawialyby za tem, Ze dro-
bnoustréj gnilca jest bardzo rozpowszechniony i latwo moze ujawnié¢ swoj
wplyw chorobotwérczy, gdy znajdzie korzystna dla siebie glebe wskutek nieod-
powiedniego pozywienia, pozbawionego jarzyn, a tem samem ubogiego w sole
potasowe.

PiSmiennictwo, dotyczace gnilca, posiada juz spostrzezenia nad odosobnio-
nymi przypadkami tej choroby u ludzi silnych, Zyjacych w pomyS$lnych warun-
kach; tu wini¢ mozna bylo jedynie nieodpowiednie, pozbawione jarzyn po-
zywienie. W podanych tu przeze mnie przypadkach gnilca, na ogél lagodnych,
latwo bylo stwierdzi¢, ze przebieg choroby tem byl dluzszy i ciezszy, im dlu-
zej trwalo zywienie si¢ niewlasciwe.



. O zapaleniu surowiczem opon modzgowych

i wodoglowiu pierwotnem nabytem.

Podal
Jan Koelichen.
Odceyt, wygloszouy ua posiedzeniu Towarzystwa Lekarskiego Warsz. 21-go grudnia 1909 r.

[Ciag dalszy. — Patrz N. 20J.

W ostatnich czasach WEBBR zajal si¢ bardzo szczegélowo sprawa na-
bytego wodoglowia i surowiczego zapalenia opon moézgowych i zapatruje sie
na patogeneze¢ tej sprawy z zupelnie odmiennego punktu widzenia. Rozpatru-
jac kolejno rozne postaci nabytego wodoglowia, dochodzi on do wniosku, ZzZe
u podstawy tego cierpienia zawsze leza trzy nast¢pujace warunki mechani-
czne, powodujace nagromadzenie plynu w komorach moézgu: 1) wzmoZone wy-
dzielanie plynu mézgowordzeniowego, 2) utrudniony odplyw plynu z jamy
czaszkowej i 3) zmniejszona odpornos$é S$cianek komor moézgu. W eber jest
zdania, Ze wyzej przytoczone warunki mechaniczne, a przynajmniej dwa z po-
miedzy nich zawsze wchodza w gre przy tworzeniu si¢ wodoglowia, zaré6wno
przy wodoglowiu wrodzonem, jak i przy nabytem, zaréwno przy wtérnem
t. j. towarzyszacem nowotworom i innym cierpieniom mézgu, jak i pray pier-
wotnem, t. j. powstalem na tle surowiczego zapalenia opon. Wedlug Webe-
ra we wszystkich przypadkach wodoglowia, badanie anatomiczne mozgu i je-
go opon wykazuje w nich mniej lub wiecej rozlegle zmiany, ktore sluzyly za
podstawe do wytworzenia si¢ wyzej przytoczonych warunkéw mechanicznych,
niezbednych dla powstania wodoglowia. Wzgledem przypadkéw tak zwa-
nego idyopatycznego wodoglowia W eber zachowuje si¢ bardzo scepty-
cznie, twierdzac, ze takich przypadkéw, w ktéorych badanie anatomiczne
nie wykazalo w mézgu i oponach zadnych zmian précz nagromadzenia ply-
nu w komorach, opisano dotychczas bardzo niewiele, a przytem i te, ktore
zostaly opisane podlegaé¢ moga zarzutowi, Ze pomini¢to przy nich drobuowi-
dzowe badanie tkanki mézgowej. Widzimy wiec, Ze W eber, stojac na czysto
anatomicznym stonowisku, nie uznaje odrebnej postaci pierwotnego nabytego
wo loglowia i pragnie umiesci¢ kliniczng jednostke: surowicze zapalenie opon
moézgowych—w anatomicznem pojeciu: wodoglowie nabyte.

Tak mniej wiecej przedstawia si¢ dotychczas sprawa surowiczego zapa-
lenia opon mézgowych i wodoglowia nabytego w oSwietleniu hipotez i przy-
puszczen. PrzejdZzmy obecnie do faktéw i danych, ktérych nam dostarczylo
dotychczasowe doSwiadczenie w dziedzinie anatomii patologicznej tego cier-
pienia. Okazuje si¢, Ze wyniki badania anatomopatologicznego w przypad-
kach surowiczego zapalenia opon moéozgowych byly bardzo réznorodne. Istnie-
je przedewszystkiem caly szereg przypadkéw, w ktorych przy sekcyi nie



znajdowano zadnych innych zmian, précz znacznego rozszerzenia komor moz
gowych i nagromadzenia w nich wielkiej iloSci ptynu. Ilo§¢ pltynu wynosili
$rednio od 200 do 300 ctm. sz., w niektéorych przypadkach jednak dochodzila
do 800 ctm. sz. a nawet do 900, gdy normalna zawarto§¢ pltynu w komorach
moézgu i w przestrzeniach podoponowych wynosi wedtug tablic Biscuorr’a od
41 do 103 grm,, a wedlug QuiNCKE’go S$rednio okoto 50 grm. W zaleznosci
od tak znacznego nagromadzenia ptynu w komorach moézgu znajdowano w tych
przypadkach odpowiednie §lady ucisku na moézgu i oponach. Mianowicie opo-
ny bywaly blade, anemiczne, zwoje moézgu splaszczone, brozdy wygtadzen ,
dno 3-ej komory wypuklone, corpus callosum nieraz scienczale, pien moézgo-
wy 1 opuszka sptaszczone. Nieraz udawato sia rowniez stwierdzi¢ sptaszcza-
nie pni nerwoéw przebiegajacych na podstawie czaszki, najcz¢Sciej sptaszcz -
niu ulegaly nerwy wechowe, wzrokowe, okoruchowe, odwodzace i twarzowe.
W niektérych przypadkach ptaty moézdzku bywaty wcisnigte do kanatu kre

gowego. Tela cliorioidea 1 ependyma komoér w przypadkach tych nie wykazy

waly zadnych zmian, nawet badanie droonowidzowe nie wykrywalo w nich
nieraz nic nienormalnego. Jednakze w innym szeregu przypadkow znajdo

wano zaréwno na ependymie komor, jak i w tela cliorioidea wyrazne zmiany,
czasem nawet dosy¢ wybitne, posiadajace charakter zmian zapalnych. Naj-
czedciej spostrzegano rozlane mniej lub wigcej znaczne zgrubienie ependymy
komor [plexus chorioidei} lub granulacye na ependymie; w przypadku Eich-
HoRrRsT’R na tle gtadkiej ependymy wystepowaly wyrazne wysepkowate zgru

bieuia, w przypadku BBck’a ependyma komor byta speczniata i zgrubiata, ko
morki jej metne {triibe Schwellung) i miejscami ztoszczone, pod ependymg byio
widoczne nacieczenie drobnokomorkowe. G ErRHARDT spostrzegal wiokniste
zgrubienie plexus chorioidei i zawarte w nich mate torbiele, FINKELNBURG Op

suje zmiany zapalne w plexus chorioidei i naczyniaki, F ucus stwierdzil niezna-
czne nacieczenie drobnokomoérkowe. Pozatem spostrzegano rowniez zmiany
w oponach migkkich moézgu, najczg¢sSciej w postaci pasemkowatego zmetnienia
wzdtuz naczyn krwiono$nych, lub tez w postaci lekkiego rozlanego zmetnie-
nia, ktore przewaznie dotyczylo podstawy mozgu i okolicy infundibulum, pni

moézgowego i opuszki. W przypadkach OppeENHEIM” 1 QuiNCRE’go istnialy na
wet zgrubienia i zrosty w oponach migkkich rdzenia. W przypadkach Bkck’a
i Fucusa badanie drobnowidzowe wykrylo nacieczenie drobnokomodrkowe
w okolicy naczyn krwionos$nych opony migkkiej, ktore wzdtuz naczyn przecho-
dzito nawet do samej istoty mozgu, wykazujacej pewne przekrwienie.

Z powyzszego przegladu zmian anatomicznych, spostrzeganych w przypad-
kach surowiczego zapalenia opon moézgowych i pierwotnego nabytego wodogto-
wia widzimy, ze obraz anatomiczny tego cierpienia nie jest bynajmniej jedno-
lity. Z jednej strony istniejg niewatpliwie przypadki, w ktorych badanie po-
$miertne nie wykrywa zadnych zmian w tkankach précz zwigkszonego nagro-
madzenia plynu surowiczego w komorach moézgu i mechanicznych skutkoéw
tego nagromadzenia, z drugiej za$ strony obserwowano przypadki, w kto-
rych znajdowano lekkie $lady sprawy =zapalnej w ependymie komdér mozgo-
wych, w tela horioidea, a nawet w oponach migkkich i w powierzchownych war



stwach samej istoty mozgu. Jezeli zastanowimy si¢ teraz, dlaczego pomimo
k rozbieznych wynikéw badania anatomicznego zaliczano wszystkie te przy-
padki do jednej grupy nozologicznej, jezeli postaramy si¢ stworzy¢ dla nich
egolng charakterystyke i odnalez¢ t¢ ceche wspélna, ktoéra je taczy, to doj-
ziemy do wniosku, ze ceche charakterystyczna wszystkich tych przypadkow
anowi to wtasnie, ze na pierwszy plan wystepuja w nich zmiany mecha-
niczne w zawarto$ci jamy czaszkowej, zmiany za$s w budowie tkanki modzgo-
wej ijej opon albo wecale nie istnieja, albo bywaja tak nieznaczne, ze ustg-
puja na drugi plan wobec wybitnych zmian mechanicznych.

Zastanowimy si¢ teraz, jakie sg przyczyny i jaki mechanizm powsta-
wania tych stale spotykanych w tern cierpieniu wybitnych zmian mechanicznych
w postaci nadmiernego nagromadzenia i wzmozonego cis$nienia plynu mozgo-
wordzeniowego w komorach moézgu. Jak widzieliSmy, wypowiadano juz w tym
wzgledzie rdézne przypuszczenia, starano si¢ objasni¢ wzmozone nagromadza-
nie si¢ ptynu w komorach moézgu obrzgkiem angioneurotycznym lub sprawa

ipalua w ependymie komoér iw tela chorioideci. Lecz oba te przypuszczenia
nie sa3 w zgodzie z taktami: pierwszemu przecza te przypadki, w ktorych
znajdowano $lady sprawy zapalnej w tela chorioidea, w ependymie komor i opo-
nach moézgu; z drugiem przypuszczeniem trudno pogodzi¢ te obserwacye,
w ktorych nawet drobnowidzowe badanie nie wykrywalo zadnych zmian
w tkankach komér mozgowych. Opierajac si¢ na dotychczasowe™ doswiad-
czeniu klinicznem 1 anatomicznem oraz na wiadomosciach o tworzeniu si¢
pltynu moézgowordzeniowego, mozna, mojem zdaniem, na sprawe¢ powstawania
surowiczego zapalenia opon moézgowych i pierwotnego wodoglowia zapatry-
waé si¢ z odmiennego punktu widzenia. Juz QuiNckEe, a nastgpnie K OCHER
xypowiadali przypuszczenie, ze glownem zrdédiem, wydzielajagcem ptyn radz-
guwordzeniowy, sa plexus chorioidei komér moézgowych; poglad ten zyskuje co-
raz xiecej zwolenniké6w 1 obecnie wielu badaczéw uwaza plexus chorioidei
wprost za organ posiadajacy charakter gruczolu, wytwarzajacego ptyn modzgo-
xvordzeniowy. Przypusci¢ wigc tatwo, ze pod wpltywem rdéznych bodzcdéw na-
stepuje wzmozone wydzielanie ptynu moézgowordzeniowego do komdr modzgo-
wych, jako odczyn plexus chorioidei na te bodzce, podobnie jak wydzielanie
$liny z gruczotow $linowych zwigcksza si¢ pod wptywem rdéznych bodzcoéw che-
micznych lub fizycznych. Powstate w ten sposob w skutek wzmozonego wy-
dzielania nagromadzenie ptynu w komorach moézgu stwarza by¢ moze automa-
tycznie warunki do coraz wigkszego nagromadzania; prawdopodobnie wchodza
przytem w gre¢ zaréoxvno te momenty mechaniczne, na ktore wskazal Quincke,
jak i te, o ktérych wspomina BoENNINGHAUS 1 W EBER. Z tego punktu widze-
nia na surowicze zapalenie opon moézgowych nalezy zapatrywac si¢ jako na
skutek odczynu plexus chorioidei komo6r mozgowych na rdézne bodzce zewnetrz-
ne i wewnetrzne. Zaleznie od charakteru tych bodzcéw odczyn ten ograni-
czy¢ si¢ moze jedynie do wzmozonego wydzielania plynu do komoér mozgo-
wych bez jakichkolwiek zmian strukturalnych w tkance opon mézgowych i sa-
mego mozgu, albo tez towarzyszy¢ jej moga mniej lub bardziej wybitne zmia-
ny w tkankach. Wobec tego pomiedzy zapaleniem surowiczem opon mozgo-



wych a zapaleniem ropnem ostrej granicy przeprowadza¢ nie mozna. Przy
obu tych sprawach zapalnych widzimy, ze plexus chorioidei reaguj¢ przez
wzmozone wydzielanie ptynu mézgowordzeniowego, a roéznica polega na tern,
ze odczynowi temu towarzysz¢ raz mniej, raz bardziej wybitne zmiany w tkan-
ce opon mozgowych, przyczem w stopniu tych zmian bywaj¢ nieraz tak nie-
znaczne roéznice, ze istnieje caly szereg postaci przejSciowych pomiedzy jedng
a drage forme¢ zapalenia opon.

Z praktycznego punktu widzenia do kategoryi surowiczego =zapalenia
opon nalezy zalicza¢ tylko te przypadki, w ktorych na pierwszy plan wyste-
duje czysto mechaniczne zmiany w zawarto$ci jamy czaszkowej, zmian za$
strukturalnych albo wcale niema, albo s¢ jedynie minimalne. Przypadki te
wyrozniaje si¢ nie tylko pod wzgledem obrazu anatomicznego, lecz i pod wzgle-
dem obrazu klinicznego i przebiegu, zastuguje¢ wiec w zupeilnos$ci na utworze-
nie z nich odrebngj jednostki nozologicznej.

W etyologii surowiczego zapalenia opon moézgowych wrazliwos$¢ wrodzo-
na i wrodzone usposobienie odgrywa wielke role. Usposobienie to przejawia
si¢ czesto nieznacznym stopniem wodoglowia wrodzonego, ktore do pewnego
czasu nie daje absolutnie zadnych objawdw patologicznych i manifestuje si¢
jedynie zewnetrznemi cechami [duza czaszka, splaszczony u nasady nos, wy-
datne guzy czotowe, szeroko rozstawione oczy] i dopiero pod wplywem wy-
padkowej przyczyny zaczyna si¢ zwicksza¢ szybko lub stopniowo i wywoly-
waé powazne objawy kliniczne. Na czegste obecnos¢ tych zewngtrznych cech
wodoglowia u os6b zapadajacych na surowicze zapalenie opon modzgowych
zwr6cili uwage QUINCKE, OPPENHEIM 1 inni. Pozatem wrodzona sklonnos¢
do zapadnigcia na surowicze zapalenie opon moézgowych przejawia si¢ row-
niez czesto we wrazliwosci catego uktadu naczynioruchowego. Stwierdzono
niewatpliwie, ze cierpienie to zdarza si¢ cz¢sto u ludzi sklonnych do umiej-
scowionych obrz¢kow skory i stawow, do przekrwien miejscowych, do potow
u ludzi z wyraznym dermograflzmem. W szeregu zewng¢trznych przyczyn wy-
wotujacych surowicze zapalenie opon mozgowych najczesciej bodaj bywa wy-
mieniany uraz fizyczny, uderzenie lub upadek na gtowe, cze¢sto rowniez za
bezposrednig przyczyng cierpienia bywa podawany uraz psychiczny, dalej sze-
reg takich czynnikow, jak udar stoneczny, zazigbienie, przemoknigcie 1 ostre
lub przewlekte zatrucie alkoholem. Upatrywano nieraz pewien zwigzek cier-
pienia ze sprawg porodows, z miesigczkowaniem, z cierpieniem nerek.

Wreszcie w calym szeregu przypadkdéw surowicze zapalenie opon moz-
gowych wystgpowato w bezposredniem nastepstwie roznych spraw zakaznych.
Obserwowano je przy ropnych sprawach w uchu 1ijamach nosowych, po pneu-
monii, po tyfusie, odrze, influency, FiepLEB upatrywal zwigzek tego cierpie-
nia z ostrym reumatyzmem stawowym, RIEBOLD zwrocil uwage na zwigzek
z gruzlica pluc, QuiNckE w ostatniej swej pracy uzaleznia je od syfilisu. Wi-
dzimy wigc jak réznorodne czynniki bywaj¢ wymieniane w szeregu przyczyn
surowiczego zapalenia opon mozgowych. Obok czynnikdow czysto mechani-
cznych, jak uraz, wysoka lub nizka temperatura, spotykamy wplywy psychi-
czne, toksyczne i wreszcie czynniki zakazne. Wigkszo$¢ autorow zgadza si¢



przytem na to, ze zarazki nie dzialaja bezposrednio na opony mozgu, a je
dynie za posrednictwem toksyn. Jednakze w nielicznych wprawdzie przy-
padkach znajdowano przy surowiczem zapaleniu opon zarazki w plynie moz-
gowordzeniowym i oponach. LEVY znalazt pneumokoki, STROEBE wspomina
0 tern, ze znajdowano bakterye tyfusowe, bacylle influency, streptokoki i bak-
terye coli, wreszcie MUELLER stwierdzal obecno$¢ zarazkow gruzliczych. Na
mozliwy zwiazek surowiczego zapalenia opon moézgowych z gruzlica rzucajg
pewne S$wiatlo nowsze prace francuskich autorow. Mianowicie GOUGEROT
opisal niedawno caty szereg réznych postaci zapalenia opon mézgowych, w ktd-
rych gruzetkéw na oponach nie znajdowano, a jednakze badanie drobnowi-
dzowe wykrywato obecno$¢ zarazkow gruzliczych w produktach zapalnych.
Jedna z tych postaci przejawia si¢ jedynie przekrwieniem opon moézgowych
lczysto surowiczym wysigkiem: menengite infiltree diffuse sereuse et congestive
non folliculaireu.

ID. ¢ m].

DZIAL SPRAWOZDAWCLZY.

78. P. Nolf i A. Herry. Krwawiaczka (hemofilia), jej istota i leczenie

1. Mechanizm Kkrzepniecia krwi. \ Najwiecej moze zwo-
lennikow znajduje dzi§ ostatnia teorya Al. Bcumior’a w modyfikacyi Mora-
wiTz’a [1905], wedlug ktorej osocze zawiera fibrynogen i trombogen, cialka za$
krwi [i wszystkie zreszta komérki ciala] wytwarzaja trombokinaze; przy uszko-
dzeniu pewnej liczby cialek krwi trombokinaza uwalnia si¢' i w obecnosci jo-
néw wapniowych przemienia trombogen w trombine, ta za$§ przemienia fibry-
nogen w wloknik. Jednakze znacznie juz dawniej [1884] Wooldridgk odkryl
fakt, nie przewidywany ani w teoryi MoRAWiTz’a, ani w Zaduej innej—a mia-
nowicie samoistne krzepniecie w pewnych warunkach czystego osocza, ktore
wiec zdaje sie¢ zawieraé wszystko, czego potrzeba do krzepniecia, gdy leuko-
cyty bylyby w krzepnigciu krwi calkowitej pomocniczymi tylko czynnikami.

Najlepszym sposobem zebrania osocza jednego =z wigkszych ssakow
jest centryfugowanie napetnionego krwia odcinka zyly, podwiazanego z dwu
stron. Wewnatrz §cian naczyniowych osocze to zacho,vuje si¢ w stanie
ptynnym nieograniczenie dtugo, w szklanem za$§ naczyniu krzepnie szybko.
Mozna tez $Swiezo zebrang krew ceutryfugowa¢ w rurce wylanej parafing;
plazma zebrana w ten sposdb skrzepnie tez dopiero w zetknigciu ze szklem.
Osocze ptaka lub ryby jest o tyle raniej krzepliwe, ze zachowuje stan plyn-
ny Ww naczyniu szklanem; i ono jednak skrzepnie, byle tylko powickszy¢ od-
powiednio jego powierzchni¢ zetknigcia z cialami obcemi przez rozcienczenie
wodg, dodanie sproszkowanego szkla Ilub jakiejkolwiek substancyi dziurko-
watej, wreszcie roztwordéw koloidalnych, zwlaszcza zas wyciggow tkankowych
jakiegobadz pochodzenia [ktoérych dziatanie nie jest tu wiec bynajmniej
czem§ swoistem]. Rodznice wigc pomiedzy osoczem roéznych krggowcow sag co
do krzepliwos$ci tylko ilosciowe.

Zgodnie z zapatrywaniami WooLDRiIDGE’a badania NOLFA kaza przyjmo-
waé, ze ukazywanie si¢ w krzepnacem osoczu trombiny nie jest wcale przy-



czyua tworzenia si¢ wtoknika, lecz zjawiskiem wspoirzgdnem. Osocze za-
wiera faktycznie trzy snbstancye koloidalne—Sbryuogen [Al. Schmidt* i H\m-
MARSTENA], trombogen [MoRAwrrz’aj i trombozymg¢; przy krzepnigciu osocza
ssakow 1 ptakow fibryuogen 1 trombozyma znikaja zupelnie, trombo-
gen za$§ przewaznie, dajac natomiast skrzeply wltdknik i rozpuszczonag
trombing, ktora zreszta co do wtasnos$ci jest mnajzupeilniej identyczna
z wloknikiem ponownie rozpuszczonym, wzglednie nie straconym. Przy
krzepnigciu osocza rybiego trombina nie tworzy si¢; ukazywanie si¢ jej
przy krzepnigciu jest w filogenetycznym szeregu krggowcow nabytkiem
stosunkowo $§wiezszym 1 najzupelniej celowym, bo przys$pieszajagcym two-
rzenie si¢ skrzepu. Mozna mianowicie dowies¢, ze w catkowitem osoczu
roztwor trombiny staje si¢ czynnikiem skrzepotworczym (,, agent thromboplaati-
queu) zupelnie tego samego rzedu, co np. sproszkowane szklo, albo jaki$
wyciag tkankowy; tworzac wigc trombing, krzepnace osocze przys$piesza au-
tokatalitycznie dalsze swe krzepnigcie.

Co si¢ tyczy pochodzenia cial wtoknikodajnych, fibrynogen, a zapewne
i trombogen powstaja w watrobie, trombozyma za§ zawiera si¢ obficie w leu-
kocytach, ptytkach i komoérkach srédbtonka naczyniowego. Trzeba tu zazna-
czyé, ze trombozyma nie jest bynajmniej wtasciwoscia wszelkich zywych
komorek; przeciwnie— brak jej w ustroju roslin, zwierzat bezkregowych,
u kregowcoOw za§ np. w organach migszowycb, jak migénie i gruczoty. «Jed-
nym z btedéw teoryi MoRAWirz’a bylo to wtasnie, ze hipotetycznej ,trombu
kinazieu przypisano tu jednocze$nie wlasnosci trombozymy i rdéznych czyn-
nikoéw skrzepotwodrczych, jakimi sa rzeczywiscie wyciagi wszelkich tkanek.

Cho¢ osocze zawiera wszelkie materyaly potrzebne do utworzenia
skrzepu, krew wewnatrz naczyn nie krzepnie jednak dzigki wytwarzanej przez
watrobe antytrombinie. «Jest to ta sama substancya, ktéra przez swoj nad-
miar np. w zatruciu propeptonowem odbiera krwi zupetnie zdolno$¢ krzepnig-
cia; wogole jednak jej produkcya stosuje si¢ S$cisle do krzepliwosci krwi
w danej chwili.

2. Okreslenia 1 historyczne szczegoty, doty-
czagce badan nad krwaw iaczka. Odrozniamy hemofili¢ rodzin-
na oraz wrodzona. O tej mowimy wtedy, jezeli iiemofilikiem jest sta-
le i od urodzenia jeden tylko czlonek rodziny, nie liczacej zresztg wcale
chorych tego rodzaju w swych pokoleniach dawniejszych. Etyologicznie od-
réznia¢ trzeba jeszcze hemofili¢ nabyta, jako skutek np. zakazenia lub zatru-
cia, czasowa i zwykle krotkotrwals.

Nauka o krwawiaczce weszla na wlasciwa droge, odkad SAHLT (1905) udo-
wodnil, zZe cechg tego stanu jest zmniejszona krzepliwosé krwi, choé zreszta—
jak i u zdrowego czlowieka—po uprzednim krwotoku krew odzyskuje tu znowu
na pewien czas swg krzepliwo$§¢ normalng, calkowicie lub czesciowo.

Whbrew utartym teoryom krzepnigcia dawniejsze jeszcze badania wyka-
zaly, ze ani zawarto$¢ fibrynogenu i soli wapniowych, ani ilosciowe i jakos-
ciowe stosunki cialek krwi nie zdradzajg u heinofilikow nic charakterystycz-
nego. Przez pewien czas przypuszczano, ze moga tu wchodzi¢ w gre¢ sub-
stancye powstrzymujace krzepnigcie; nie udato si¢ jednak dowiesé, aby suro-
wica hemofilikow powstrzymywata zawsze krzepnigcie krwi prawidtowej. Do-
piero Sauri podkreslit nalezycie znaczenie dwu sprzecznych na pozor
zjawisk, jakie mozna spostrzegaé¢ jednoczesnie u hemofilikow w okresie krwo-
toku, trwajacego od kilku dni: krew tych chorych in vitro krzepuie wtedy
z szybkos$cia zwykta, a jednak w ranie saczy si¢ wcigz z pod stabego skrzepu.
U cztowieka zdrowego kazde uszkodzenie $ciany naczyniowej pokrywa sig
zaraz skrzepem; widocznie wigc u hemofilikow §ciana naczyniowa wydziela
zbyt mato substancyi $cinajgacych, ktore w =zetknigcia z krwia powiunyby



wyprowadzaé¢ ja natychmiast ze stanu plynnego. Jezeli poza okresami po-
krwotokowymi krew hemofilika krzepnie in vitro zbyt wolno, $wiadczy to,
Ze ta sama niedomoga wydzielnicza rozcigga sie i na cialka krwi.

3. Krzepliwo§¢ krwi liemo filik 6w Badania autoréw
dotyczyly trzech przypadkow rodzinnej hemofilii. Krew aspirowano z zyly
szpryca, wygotowang w fizyologicznym roztworze soli i zlewano da zwy-
czajnej czystej probowki; doswiadczenie robiono zawsze z rana na czczo. Krew
zdrowego czlowieka w tych warunkach krzepnie zupelnie w ciagu 510 minut.
Tymczasem Kkrew np. chorego I wjednem z doswiadczen po godzinie pozo-
stawala jeszcze zupelnie plynna, utworzyla w osoczu pierwszy obloczek wlok-
nikowy po uplywie 1V2 godziny, skrzepla zupelnie po 27* godzinach. Krzep -
nieuie krwi dwu pozostalych chorych bylo opo6znione jeszcze o Kkilka do
kilkunastu godzin. Krzepnig¢cie zaczynalo si¢ zwykle po zupelnem opadnigciu
cialek czerwonych, niezupelnem cialek bialych i plytek, najczeSciej przez
stracanie kolejnych obloczkéw wloknikowyck.

4 Samoistne krzepniecie osocza hemofilikow.
Prébki krwi, poddane od razu centryfugowaniu w probdéwkach szklanych nie
wylanych parafina, dawaly osocze zupelnie plynne i klarowne, ktére w cieplo-
cie zwyklej krzeplo zwykle w ciagu kilku godzin, tworzac szereg obloczkow
wloknikowych, przy 0° zas zachowywalo stan plynny przez caly dzien i dlu-
zej. Pod wzgledem stalosci osocze hemofilikéw moze wiec byé poréwnywane
z osoczem ptakéw lub ryb. Krzepnigcie osocza nie wymagalo o wiele wigcej
czasu, niz oméwione wyzej Kkrzepniecie krwi calkowitej. Wynika stad, ze
leukocyty i plytki zawieszone w osoczu nie dopomagaja mu wiele do krzep-
niecia.

Z tych iinnych taktéow wyplywa wniosek, Ze pragnac zbadaé warunki
krzepniecia danej krwi, nalezy przelewszystlciem dziala¢ odpowiednimilczyn-
nikami nie na krew calkowita, lecz na osocze; udzial cialek krwi bedzie tyl-
ko komplikowa¢ w nieobliczalny sposéb warunki do$wiadczenia.

5. Scinajacy wplyw normalnej ludzkiej suro-
wicy ua osocze hemofilikow. Jeszcze SaHLl zauwazyl, zZe
dodatek niewielkiej iloSci §wiezZej normalnej surowicy wywoluje dosé
szybkie krzepniecie kr wi hemofilikéw. Wplyw $wiezej surowicy normal-
nej [zlanej natychmiast po skrzepnieciu krwi] na osocze hemofilikow
jest niemniej wyrazny i tern wybitniejszy, im wiecej surowicy uzyto. U cho-
rego III np. w tej samej porze gdy osocze czyste tworzylo pierwszy oblok po
6-u godzinach od upustu,—1 ctm. s% osocza z dodatkiem 0,05 ctm. sz. normalnej
surowicy utworzyl oblok po 26 minutach, mi¢kki skrzep po 45 minutach, moc-
ny skrzep zo 2 godginach; 1 ctm. sz. osocza z dodatkiem 0,1 ctm. sz. normalnej
surowicy utworzyl oblok po 19-u minutach, miekki skrzep po 30-u minutach;
1 ctm. sz. osocza z dodatkiem 0,3 ctm. sz. normalnej surowicy utworzyl skrzep
po 13 u minutach. Przy mniejszym dodatku surowicy skrzep tworzy sie w po-
staci szeregu obloczkow, jak przy krzepnig¢ciu samorzutnem.

6. Scinajacy wplyw wyciggow réoznych narzag
dow na osocze hemofilikéow. Sa czynniki, ktérych S$cinajgcy
wplyw ua osocze hemofilikow przewyzsza o wiele §wiezg normalng surowice;
nalezy tu wiekszo§¢ wyciagéw z rézinych narzadéw, np. wyciag z wykrwio-
iiej Sledziony psa. Dodany w ilo$ci 0,05 ctm. sz. do 1 ctm. sz. osocza chorego
II, azgl. IM, wyciag ten wywolywal skrzepniecie w ciagu 6, wzgl. 3 minut;
skrzep powstawal od razu jako twor zbity i mocny.

Wyciag z jakiegokolwiek narzadu zawiera zaréwno trombozyme —
ze Srodblonka naczyniowego i cialek krwi —jak czynniki krzepotworcze, wspél-
ne wszelkim tkankom. XV podostrem fosforowem zatruciu u psa, zno-
sza sena czeSciowo lub zupelnie krzepliwosé¢ krwi, gdy w osoczu znacznie



jest zmniejszona zawarto$¢ trombogenii i fibrynogenu, antytrombiny watrobo-
wej, przewaza za$ wybitnie trombozyma, dodatek niewi lkiej iloSci wyciagu
z jakiegokolwiek narzadu szybko $cina osocze. Pordéwnywajac z tem do-
$wiadczeniem dos$wiadczenie poprzedzajace, widzimy, ze nie $wiadczy ono
wcale o zmniejszonej ilosci trombozymy w osoczu hemofilikoéw. Scinajacy
wplyw wyciagow trzeba przypisywaé raczej czynnikom skrze-
potworczym, energiczniejszym, wzgl, obfitszym w wyciagu $le-
dzionowym niz w surowicy.

7. Zawarto$§¢ trombozymy, trombogenu i fibry
nogenu wosoczu hemofilikéow. IloSciowy stosunek tych trzech
ciat w danem osoczu, oraz dla kazdego =z nich iloSciowy stosunek pomiedzy
dwoma roéznemi osoczami—moga by¢ oznaczone w przyblizeniu wedlug meto-
dy rozcienezan stopniowych, opartej na nast¢pujacych podstawach. Osocze
ustalone (odwapnione) krzepnie w szklanem naczyniu, gdy je rozciefnczy¢
wystarczajaco izotouicznym roztworem chlorku sodowego z pewnym dodat-
kiem chlorku wapniowego; przy rozcienczeniu znaczniejszem skrzepu jednak nie
otrzymamy. Wedlug teoryi wspoélstracania si¢ trzech wymienionych koloidow
granica ta odpowiada zbyt znacznemu rozcienczeniu jednego z nich; mamy
przeciez zupelne prawo do dodatkowego przypuszczenia, ze ilosci ich w oso-
czu nie sg réwnowazne, ze dla kazdego wiec musi istnie¢ inne rozcienczenie
krytyczne, poza ktorem przestaje uczestniczyé w tworzeniu skrzepu.

Badania przeprowadzone wedtug tej zasady, przekonaly, ze osocze nor-
malne na 1 rownowaznik fibrynogenu zawiera 6 roéwnowaznikéw trombozymy
i 20 rbwnowaznikow trombogenu.

Przeprowadzajac takie samo badanie nad osoczem chorego II i IIl i po-
rownywajac rozcienczenia krytyczne z odpowiedniemi rozcienczeniami krytycz-
nemi u zdrowego cztowieka, nie stwierdzono zadnych powaz-
niejszych réznic w zawarto§ci trombogenu i fibryno-
genu, w zawartos$ci za$§ trombozymy rdéznice niestate.

8 Wptyw czynnikdow skrze potwdédrczych na oso-
cze hemofilikow. Jezeli réznice ilosciowe pomig¢dzy trombozyma he-
mofilikéw a ludzi zdrowych nie sa stale, moga tu zachodzi¢ natomiast stale
réznice jakosciowe. Wiadomo rzeczywiscie, ze jako§¢ trombozymy wplywa
bardzo na wtasnosci osocza. Przechowywane in vitro osocze ptaka lub ryby
np. staje si¢ coraz mniej krzepliwem; w temperaturze 0° to ,ustalanie sigu
osocza idzie w parze z widoczng zmiang stanu trombozymy, ktora straca si¢
czeSciowo w postaci biatych ktaczkéw; w temperaturze zwyklej zmiana trom
bozymy nie jest widoczna, lecz ustalanie si¢ osocza postgpuje jeszcze szyb-
ciej. Mozna dowie$¢, ze w ustalajagcem si¢ w ten sposdb osoczu nie brak trom-
bogenu ani fibrynogenu, a dodatek $wiezej trombozymy przywraca wszelkie
cechy $wiezego osocza. Ustalanie si¢ wigc starzejacego si¢ osocza zalezy
tylko od zmian w jako$ci trombozymy, ktore prowadza ostatecznie do tego, ze
osocze staje si¢ prawie lub zupetnie niewrazliwem na dzialanie sproszkowanego
szkta, wyciagow tkankowych i innych czynnikéw skrzepotworczych. Wywo-
tujac strgcanie si¢ trzech wymienianych ciat wtoknikodajuych, skrzepotworcze
czynniki dziataja tylko za posrednictwem jednego z nich—trombozymy; >w sta-
rzejacem si¢ osoczu zmniejsza si¢ widocznie powinowactwo trombozyny do
czynnikow skrzepotworczych,—powinowactwo, ktore trzeba bra¢ zapewne
w znaczeniu fizycznem [przyleganie powierzchowne]. Te zjawiska w starzeja-
cem si¢ osoczu norraalnem dopomagaja bardzo do zrozumienia cech os)cza he-
mofilikow.

Dodajac do osocza osolonego i rozcienczonego oséb zdrowych i hemofili -
koéw substancyi krzepotworczych (zottko kurze), autorzy przekonali sig, ze oso-



cze hemofilikow w porownaniu z normalnem jest bez pordwnania mniej wrazliwe
na wpltyw tych substancji.

Na zasadzie doswiadczen powyzszych, autorzy utrzymujg mianowicie, ze
trombozyma w osoczu hemofilikow jest mniej sktonug do przechodzenia w stan
nierozpuszczalny, niz trombozyma normalna.

Dos$wiadczenia nad $cinajacym wplywem §wiezej surowicy na osolone;
rozcienczone osocze rzucity wigcej jeszcze §wiatla na rdéznice pomiedzy oso-
czem normalnem a hemofiliczem. Majac do rozporzgdzenia trzy surowice
itrzy osocza—od dwu nichemofilikéw i hemofilika III—mieszano w rozmai-
tych stosunkach kazda z tych surowic w kazdem z trzech osoczy, obserwujac
nastepnie szybko$¢ krzepnigcia. Przytem stwierdzono przedewszystkiem, ze
dzialanie surowicy hemofilicznej na osolone rozcienczone osocze hemofiliczne
jest bardzo stabe i powolne. Kazda surowica zreszta na osocze hemofiliczne
dziatata wyraznie wolniej, niz na osocze niehemofiliczne.

W mieszaninie z osoczem niehemofilika surowica hemotiliczna dzialata,
przeciwnie, predzej niz surowice niehemofiliczne.

Aby zrozumieé¢ znaczenie tych doswiadczen, nalezato przedewszystkiem
wyswietli¢ o ile mozna natur¢ uzywanych surowic, badajac w specjalnych do-
swiadczeniach ich S§$cinajgce dzialanie na uwapniony, wzglednie odwapniony
roztwor czystego fibrynogenu. W mys$l teoryi krzepnigcia, rozwinigtej po-
wyzej, normalna surowica powinna zawiera¢ trombing, powstajaca przy krze-
pnigciu rownocze$nie z wlokmkiem. Wiadomo dalej, ze trombina moze wy-
wotywa¢ krzepnigcie osocza i ptynow pokrewnych w dwojaki sposdb. Spoty-
kajac si¢ mianowicie z fibrynogenem, trombogenem i trombozymg w obecno-
$ci zwigzkow wapiennych, trombina wywotluje potaczenie si¢ trzech wymie-
nionych koloidow na nierozpuszczalny wiokuik i nowa ilo§¢ trombiny, nie 13-
czac si¢ zreszta z cialami widoknikodajnemi, zachowujac si¢ raczej jako czyn-
nik skrzepotwoérczy. Spotykajac si¢ przeciwnie z tymi samymi trzema kolo-
idami wiokuikodajnymi w nieobecnos$ci zwiazkéw wapiennych, albo tez spoty-
kajac si¢ z samym tylko fibrynogenem w Srodowisku, zawierajacem sole wa-
pienne lub wolnem od nich, trombina lgczy si¢ natomiast sama z fibrynoge-
nem, tworzac znowu nierozpuszczalny wioknik. Krzepnigcie wedtug pierwsze-
go sposobu przebiega znacznie predzej niz wedlug drugiego. Przechodzac
teraz do dodatkowych doswiadczen, o ktorych mieliSmy mowi¢, stwierdzono
naprzdéd, ze surowice niehemofiliczne dziataja na roztwoér czystego fibryno-
genu w Srodowisku uwapnionem znacznie silniej niz w $rodowisku odwapnio-
nera—wbrew warunkom dziatania czystej trombiny, dla ktorej obecno$¢ zwigz-
kow wapiennych bylaby tu rzecza oboj¢tng. Surowica hemofiliczna, Swiezsza
nawet od niechemofilicznych, dziatata jednak znacznie stabiej na roztwor fibry-
nogenu w §rodowisku uwapnionem, w §rodowisku za§ odwapnionem nie dziata-
la zupelnie. Wyniki te kaza wnosi¢, ze surowice nichemofiliczne oprdécz trom-
biny zawierajg jeszcze reszt¢ trombogenu i trombozymy, surowica za$
hemofiliczna zawiera tylko niewielkg ilo$§¢ dwu tych
koloidéw, trombiny =za$§ nie zawiera wcale.

Dane te tldmacza oporno$¢ osocza hemolitycznego na dzialanie surowic
niechemofilicznych w do$§wiadczeniach poprzednio przytoczonych: trombina tych
surowic nie mogla tu dziata¢ prawie wcale wedlug pierwszegj sposobu [ob.
wyzej] wobec malej wrazliwos$ci hemofilicznego osocza na czynniki skrzepo-
tworcze, przewaznie wigc musiala taczy¢ si¢ bezposrednio z fibrynogenem,
i dlatego krzepnigcie osocza hemofilicznego odbywato si¢ tu niewieleco pre-
dzej niz krzepnigcie czystego fibrynogenu pod wplywem tej samej surowicy
w doswiadczeniu dodatkowem. Rowniez stabe dziatanie hemofiliczne] surowi-
cy na hemofiliczne osocze ttomaczy¢ nalezy tem, ze surowica hemofiliczna nie
zawiera wcale trombiny. Ze ta sama surowica dziata jednak na osocze nie-



hemofiliczuie, $§wiadczy to, ze iona—jak tyle cieczy ustrojowych—zawiera
czynniki skrzepotwodrcze [pochodzgce zapewne z leukocytow], ktorym zbyt
malo ulega tylko osocze hemofiliczne wskutek niewystarczajagcego powino-
wactwa swej trombozymy ku tym substancyom. A priori mozna si¢ spodzie-
waé, ze przy krzepnigciu krwi hemofilicznej w surowicy pozostanie znaczny
nadmiar czynnikéw skrzepotworczyeli, nie pochtoni¢tych przez skrzep; rze-
czywiscie, jak widzieliSmy, surowica hemofiliczua dziata na osocze hemofili-
czne wyraznie silniej, niz surowice nieliemofiliczne.

9. -Wptywy przeszkadzajace krzepnigciu. Niektorzy
badacze probowali przeprowadzi¢ analogi¢ pomig¢dzy hemofilia a prop-ptono*
wem zatruciem u psa; mozna dowies¢, ze niezdolno§¢ krwi do krzepnigcia,
rozwijajaca si¢ po wewnatrzzylnem wstrzyknig¢ciu prupeptonu, zalezy od nad-
miernej zawarto§ci antytrombiny [wydzielanej przez watrubegj, poniewaz oso-
cze zatrutego psa w mieszaninie z krwia normalna energicznie powstrzymuje
jej krzepniecie. Ze normalne osocze zawiera zawrsze pewng ilo$¢ antytrom-
biny, mozna si¢ tatwo o tem przekonaé: mieszanina odwapnionego [traktowa-
nego szczawianami] osocza z odwapniong réwniez S$wiezg surowicag Krzepnie
znacznie wolniej niz czysty roztwor fibrynogenu, zmieszany w tym samym
stosunku z ta sama odwapniong surowica. Poréwnywajac w ten sam_ spos6b
osocza hemofilicz te z niehemofilicznomi, autorowie—zgodnie z dawniejszemi
nieco badaniami MouAWiTz’a i Lossen —nie zauwazyli nigdy, aby ilo$¢ an-
tytrombiny w osoczu hemofilieznem byta zwigkszona; niekiedy wydawata si¢
raczej zbyt nizka.

10. Mechanizm krzepnigcia osocza 1 krwi hemofi-
likow. Dazenie jakiegokolwiek osocza do krzepnigcia w warunkach zwy-
ktych jest wypadkowa dwu przeciwnych sobie wplywoéw—przeciwskrzepowego
dziatania antytrombiny, oraz powinowactwa trombozymy, trombogenu, fibry-
nogenu, popychajacego trzy te ciala do utworzenia nierozpuszczalnego zwiaz-
ku—wtoknika; powinowactwo, czy dazno§¢ do wzajemnego stragcania si¢ trzech
koloidow wtdknikodajnych, wzrasta pod wpltywem czynnikdow, zmniejszajacych
rozpuszczalno$é jednego =z nich przynajmniej; czynniki skrzepotworcze zdaja
si¢ zmniejsza¢ wlasnie rozpuszczalno$é trombozymy. Wystawmy sobie nor-
malne osocze w probéwce wylanej parafing, ktorej $ciana nie moze wigc WwWy-
wiera¢ wplywu skrzepotwoérczego; osocze pozostaje tu plynnem, poniewaz
dziatanie antytrombiny przewaza. Dodajmy jednak odrobin¢ jakiegokolwiek
czynnika skrzepotwodrczego, np. zodttka: warunki réwnowagi chemicznej zmie-
nig si¢ natychmiast i za dotknigciem czagstek koloidalnego roztworu rozpo
cznie si¢ natychmiast stracanie witoknika, z poczatku wolno, potem coraz pre¢-
dzej. Krzepnigcie osocza jest zjawiskiem przyS$pit szajgcem si¢ stopniowo,
poniewaz uboczne produkty odczynu—pozostajagce w roztworze czgstki wiok-
nikowe [trombinowe] — same s3a czynnikami skrzepotwdrczymi, a zarazem
w miar¢ krzepnigcia stabnie dziatanie antytrombiny. Stwarzajac wigc dla sie-
bie coraz to nowe przyczyny 1 usuwajac stopniowo istniejace przeszkody,
krzepnigcie osocza staje si¢ zjawiskiem autokatalitycznem, ktére mozna porow-
na¢ z wybuchem.

To samo przy$pieszanie si¢ w wyzszym jeszcze stopniu ma miejsce przy
krzepni¢ciu krwi catkowitej. Badajac to zjawisko mikroskopowo, spostrze-
gamy naprzod, jak wiadomo, aglutyuacye¢ plytek i leukocytéw, ktorych gro-
mady staja si¢ jakby os$rodkami dla rozciagajacych si¢ promienisto nici widok-
nika; po tej aglutynacyi nastepuje szybki rozpad ciatek oplatywanych przez
sie¢ wloknikowg. Whbrew utartym teoryom krzepnigcia, jeste§my zupelnie
uprawnieni do przypuszczenia, ze ten rozpad plytek i leukocytéw nie jest
przyczyna, lecz skutkiem stragcania wldoknika; widzieliSmy przeciez, ze 1 czy-
ste osocze, otrzymane przez ¢entryfugowanie krwi w podwiagzanej zyle, zaczy*



na krzepna¢ w szklauem naczyniu nie pézniej niz krew calkowita; dalej nale-
zy przytoczy¢, ze hirudyna, fluorek czy cytrynian wapnio wy, ktére przeszka-
dzaja krzepnieciu czystego osocza, w calkowitej krwi zapobiegaja aglutynacyi
i rozpadowi bezbarwnych cialek. Przebieg zjawiska musimy wiec pojmowaé
w taki sposéb, ze ultramikroskopowe jeszcze zlogi wldknikowe zaczynaja sie
tworzy¢ przy powierzchni cialek krwi, tych zwlaszcza, z ktéremi laczy je
pewne substancyonalne pokrewienstwo; widocznem nastepstwem tego Scistego
stosunku musi byé aglutynacya plytek i leukocytow, ktore ulegaja potem
zmiazdzeniu w corazto gestszej i tezszej sieci wloknikowej. Z zarodzi ich
dyfunduja do osocza trombozyma i czynniki skrzepotwodrcze, ktére oczywi-
Scie musza znacznie ulatwia¢ zupelne skrzepnigcie plynnego czes'ciowo* Srodo-
wiska. Przy samorzutnem wstrzymywaniu si¢ krwotoku przez krzepnigcie
krwi w ranie naczyniowej nie mniej $cisly stosunek musi zachodzi¢ pomiedzy
tworzacym si¢ skrzepem a brzegami rany, zwlaszcza rany naczyniowej, kto-
rej Srodblonek wydziela nie tylko czynniki skrzepotworcze, jak wszystkie
wogoéle zywe tkanki, ale przedewszystkiem i trombozyme, posredniczaca w dzia-
laniu tych czynnikéw na osocze.

Co si¢ tyczy teraz krwi hemolitycznej, to jej trombozyma, jak wyzej
zaznaczono, zbyt malo ulega stracajacemu wplywowi czynnikéw skrzepotwér-
czych; jest to wlasciwos$¢ zasadnicza, z ktoérej daja si¢ wyprowadzié¢ wszy-
stkie anomalie w krzepnieciu tej krwi. Czynniki skrzepotworcze—plyny tkan-
kowe, z ktorymi krew spotyka sie¢ w ranie, czy tez szklo naczynia, w ktérem
zebraliSmy krew przy doswiadczeniu—nie mogq tu zmusi¢ trombozymy do ener-
giczniejszego laczenia z fibrynogenem i trombogenem; odczyn wléknikodajny
przebiega zbyt opieszale, aby mozna bylo liczy¢ na produkcye wtornych czyn-
nikéw skrzepotwérczych [trombinaj, ktére zreszta nie bylyby skuteczniejsze-
mi od pierwotnych. W slabym skrzepie wléknikowym i ciatka bezbarwne
beda rozpadaé sie bardzo wolno; jezeli zwrdécimy uwage, Ze pochodzacy z te-
go 7Zrédla niewielki dodatek trombozymy i czynnikéw skrzepotworczych tez
nie bedzie w stanie przyspieszy¢ w powazniejszym stopniu odczynu wlokniko-
dajnego, nie bedziemy si¢ juz dziwié, dlaczego krzepniecie krwi hemofilicznej
rozciaga si¢ z minut na godziny. Bezsilnymi sa tu réwniez czynniki skrzepo-
tworcze i trombozyma, pochodzace z tkanek rany; dlatego wlasnie skrzep nie
moze si¢ polaczyé Sciflej z jej brzegami, przy ktérych tez krew saczy sie nie-
ograniczenie dhlugo.

Z wydzielnicza niedomoga bialych cialek i $réodblonka laczy sie tez
w wielu przypadkach hemofilii wrodzonej wybitna nietrwalo$§¢ S$cian naczy-
niowych. Wylewy podskérne moga tu si¢ tworzy¢ przy najlzejszem stlucze-
niu czy potarciu; chéd zwyczajny staje si¢ wystarczajaca przyczyna wy-
lewu w stawie kolanowym; krwawe wypréznienia, hematurya, krwotoki we-
wnetrzne zdarzaja sie¢ bez wszelkiego widocznego powodu. Przy autopsyach
zreszta niejednokrotnie znajdowano tu wyrazne uszkodzenia S$cian, badz
w wiekszych naczyniach, badZz w tetniczkach i naczyniach wloskowatych.

Opierajac sie na blednej teoryi ,,trombokinazy®“, powazni badacze (Mo-
rawitz, Sauri) byli sklonni upatrywaé istote hemofilii w niedostatecznem
wydzielaniu pewnych niezbednych przy krzepnieciu cial przez wszystkie ko-
morki ustroju. Uogoélnienie to jest najzupelniej zbyteczne. WidzieliSmy, ze
wszystkie osobliwoSci hemofilii tlomacza si¢ wy-
starczajaco przez anormalne wlasnosSci trombo-
zymy, stanowigcej swoistg wydzieline §cisle okre-
S$lonych komoédrek, pochodzgcych z wspolnego za-
wiazku rézniczkujacego si¢ niezmiernie wczesnie w Zyciu zarodkowem—
z zylek ,pola naczyniowego®“, ktérych oSrodkowe komérki staja si¢ cialka-
mi krwi, obwodowe za$ srodblonkiem naczyniowym. W ostatecznej swej



przyczynic hemofilia wrodzona jest wadg rozwojowa
tego wtadnie terytoryum =zarodkowego.

1. Leczenie hemofilii. O ile si¢ zdaje, F ry (w Nowym Jorku)
byl pierwszym lekarzem, ktory zwrdcit uwage na zbawienne dziatanie podskoér-
nych injekcyi normalnej surowicy w krwotokach hemofilicznych (1898); powsze-
chnie znang stala si¢ jednak ta metoda dopiero dzigki publikacjom P.E. W EiL’a,
ktérego wyniki znalazty potem jednoglo$ne potwierdzenie. Dzi§ mozna juz po-
dawac jako fakt, ze krwotoki hemofiliczne ustaja zupetnie w ciagu kilku godzin
po wstrzyknigciu niewielu centymetrow sz. surowicy niehemofilicznej ludzkiej
czy zwierzgcej, ewentualnie przeciwbtonicze) czy przeciwtezcowej, gdyby$Smy
nie mogli znalez¢ na razie surowicy s'wiezej. Jezeli wigc od kilku juz lat
jesteSmy w posiadaniu prostego i dzielnego s$rodka przeciw krwotokom hemo-
filcznym, to przeciez jego sposob dziatania dlugo pozostawat zagadka. Z po-
czatku chwytano si¢ najprostszego przypuszczenia, ze z zastrzykiwang suro-
wica wprowadzamy do ustroju hemofilika pewne konieczne do krzepnigcia
krwi substancje, ktorych rzekomo brak w krwi hemofilika; teorya ta upada
jednak od razu wobec faktu, ze ta sama surowica, ktoéra w ciggu paru godzin
przerywa niebezpieczne krwotoki, na razie i w samem miejscu wstrzykiwali
moze jednak nie zapobiedz tworzeniu si¢ krwiaka z uporczywem saczeniem
si¢ pltynnej krwi przez uktucie. Jezeli wigc na odleglosé, w nieobliczalnem
rozcienczeniu, surowica wydaje si¢ znacznie skuteczniejszg niz w miejscu
zastrzyknigcia, nie podobna tu naturalnie mys$le¢ o jej bezposredniem $cinajg-
cem dziataniu, ktore iin vitro nie jest zbyt silne.

Aby zrozumie¢ ten paradoks, trzeba rozpatrzeé¢ naprzoéd zjawiska na-
stgpujace po wstrzyknieciu innych roztworéw proteinowych obcego pochodze-
nia, np. roztworéw propeptonu. Wiadomo od dawna, ze wewnatrzzylne wstrzy-
kniecie tego ciata odbiera krwi krzepliwos¢, cho¢ sam propepton nie posiada
zadnego bezposredniego dziatania przeciwskrzepowego; nieskrzepliwo$¢ krwi
jest tu tylko wyrazem reakcyi ustroju na nagle ukazanie si¢ propeptonu
w krwiobiegu,—specjalnie za§ wyrazem dzialania wydzielanej przez watrobe
antytrombiny. Tak samo wplywaja na krzepliwo$§¢ krwi wstrzykiwania rdz-
nych jadow, toksyn, wyciagéw z roznych narzadow, obcych surowic: krew psa
np. traci krzepliwo$¢ po szybkiem wewnatrzzylnem wstrzyknigciu surowicy
wolu lub jakiegokolwiek innego zwierzgcia, w odpowiedniej ilo$ci. Badajac
dalej to szczegdlne dziatanie obcych proteinowych roztwordéw, zauwazono,
ze propepton np. wplywa na watrob¢ nie bezposrednio, lecz za posrednic-
twem leukocytéw, jezeli bowiem wprowadzi¢ go do naczyn watroby zywej,
lecz wyplukanej z krwi, antytrombina bedzie wydziela¢ si¢ wtedy tylko, gdy
wstrzykniemy wraz z propeptonem zaw1esme; z leukocytow. Dzialajac tylko
na leukocyty, np. w mieszaninie z krwig in vitro, propepton zmusza je do
obfitszego wytwarzania trombozymy i czynnikoéw skrzepotworczych wskutek
czego krzepliwos¢ krwi wzrasta; propepton jeszcze bardziej powigksza krzepl-
wos¢ krwi, gdy go zastrzyknaé¢ wewnatrzzylnie zwierzgciu pozbawionemu
watroby, poniewaz w tym razie podnieca wydzielniczg dziatalno$¢ nie tylko
leukocytow, lecz i srodblonka. Na ten wzrost krzepliwosci krwi u zwierze-
cia normalnego watroba odpowiedziataby zaraz obfitszem wytwarzaniem an-
tytrombiny. Ostateczny wynik zatrucia propeptonowego co do krzepliwosci
krwi zalezy od ustosunkowania pomiedzy reakcja leukocytarng a przeciwdzia-
tajaca jej reakcja watrobowa: gdy pierwsza jest zbyt gwaltowna—przy szyb-
kiem wstrzyknieciu wewnatrzzylnem—druga przebiega jeszcze gwaltowniej,
w nastepstwie czego krew traci krzepliwo$¢; gdy pierwsza odbywa si¢ wol-
niej —przy powolnem wstrzyknigciu wewnatrzzylnem, wstrzyknigciu do jam
surowiczych, wstrzyknigciu podskdérne m—druga nie jest w sta-
nie go zamaskowac, a krzepliwo$¢ krwi wzrasta.



Wszystko co tu mowilié§my o dziataniu propeptonu, stosuje si¢ i do in-
nych ciat proteinowych obcych. Lecznicze dziatanie podskérnych wstrzyki-
wah nieheinofilicznej surowicy w krwotokach hemofilicznycli zalezy wigc nie-
watpliwie od jej podniecajacego wplywu na wydzielnicza czynno$¢ leukocy-
tow i §rodblonka naczyniowego—tych wtasnie pierwiastkow, ktorych niedo-
moga stanowi podstawe heuiof lii. Dziatanie to nie jest czem$ swoistein dla
surowicy; a priori juz mozna si¢ raczej spodziewaé, ze co najmniej row-
nie energiczny odczyn leukocytarno - §rédbtonkowy powinny wywotywid
podskérne wstrzykiwania propeptonu, skoro i odczyn watrobowy po we-
wnatrzzylnem wstrzyknigciu tego ciata jest tak silny (aby znie$¢ na pewno
krzepliwo$¢ krwi psa, trzeba zastrzykngé szybko do zyly na kilogram wagi
okoto 5 ctm. sz. §wiezej surowicy wotowej, wzglednie tylko 0,3 ctm. sz. 10J/o-ego
roztworu ,,peptonu WiTTEGo“, zawierajagcego propepton).

Antyhemofiliczne dziatanie propeptonu autorowie mieli sposobnos$¢ wy-
probowaé w jednym tylko przypadku hemofilii rodzinnej—u chorego Lit. W cig-
gu ostatniego roku chory ten miewal pomig¢dzy innymi bezustanne krwotoki
nosowe 1 przybyt do szpitala z tamponami w obudwu jamach nosowych; dru-
giego dnia po podskérnem wstrzyknieciu 10 ctm. sz. 5°/0-ego roztworu ,,pepto-
nu WITTEGO“ tampony te usuni¢to, nie wywotujac recydywy krwotoku; sku-
tek dalszych wstrzykiwac¢ byt jak najkorzystniejszy, i chory opuscil szpital
ze znaczuem polepszeniem. Bardzo ciekawa obserwacyg¢ zrobiono przy po-
rownywaniu szybkosci krzepnigcia in vitro krwi aspirowanej z zyty, wzgl. spty-
wajacej z uklucia palca, przed wstrzyknigciami i po wstrzyknigciach propepto-
nu. W pierwszem do$§wiadczeniu krew z zyly skrzepta po 3—37a godzinach,
krew z palca po 1 godz. 5 minutach; w ciagu nastgpujacych dziesigciu dni
zrobiono cztery wstrzyknigcia po 10 ctm. sz. 5%-ego roztworu ,,peptonu W ITTE-
Go“; w drugiem dosSwiadczeniu krew z zyly skrzepta po 2 godz. 55 minutach,
krew z palca po 38-u minutach. Jak widzimy, pod wpltywem wstrzykni¢é pro-
peptonu prawie nie zmienia si¢ szybkos$¢ krzepnigcia in vitro krwi czystej,
wzrasta za$ znacznie szybko$¢ krzepnigcia in vifro krwi zmieszanej z wydzie-
ling rany. Aby to zrozumieé, przypomnijmy sobie naprzéd, ze staba strona
krwi hemofiliczuej jest trombozyma, lecznicze za§ wstrzyknigcia propeptonu
wynagradzajg przynajmniej na ilosci trombozymy to, czego nie moga zmienié
w jej jakosci; niewielki nawet dodatek trombozymy zdradzi si¢ jednak przez
szybsze krzepnigcie krwi, o ile tylko krew spotka si¢ z do§¢ silnymi czyn-
nikami skrzepotworczymi. W pierwszych juz rozdziatach pracy niniejszej
widzieliSmy, zo szklo jest bez poré6wnania mniej silnym czynnikiem skrzepo-
tworczym niz substancye zawarte w $wiezej surowicy, te za$ ustepuja znacz-
nie substancyom zawartym w wyciggach réznych organéow. W ostatniem do-
$wiadczeniu krew zanieczyszczona przez wydzieling rany musi in vitro Krzep-
na¢ szybciej niz krew czysta, poniewaz czynnikiem skrzepotwoérczym staja
si¢ dla niej oprocz szkta i wyplukane soki tkankowe.

Propepton nie zawodzil tez nigdy oczekiwan i w przypadkach dyatezy
krwotocznej, nie dajacych si¢ podciggnaé pod pojecie hemofilii wrodzonej.
W kazuistyce podanej przez autorow znajdujemy uporczywe krwotoki z ze¢bo
dotéw inosa, bezprzyczynowe wynaczynienia podskorne, hematurye wstrzy-
mujace si¢ stanowczo w ciggu niewielu godzin po jednem Ilub paru wstrzyk-
nigciach po 10 ctm. sz. 5%-go ,peptonu W ITTEGO.

Mozna twierdzi¢ na pewno, ze zelatyna nalezy do tej samej rodziny far-
makodynamicznej, co surowica i propepton, poniewaz tylko od jej wstrzykniecia
podskoérnego i wewnatrzzylnego powolnego powieksza si¢ krzepliwosé krwi,
zmniejsza si¢ za$ od szybkiego wstrzykni¢cia wewnatrzzylnego. Podlug wszel-
kiego prawdopodobienstwa propepton jest tu srodkiem najsilniejszym, i dlatego
zastrzykujac go w celach leczniczych, nalezy szczegdlnie omijac¢ zyty, aby wbrew



checiom nie powigkszy¢ krwotoku. Z tem jedynem zastrzezeniem propepton
zastuguje catkowicie na polecenie, jako $rodek wytrzymujqcy doskonale stery-
hzacyf; [1210 przez kwadrans], najzupelniej nie draznigcy miejscowo w zwyklej
i wystarczajgcej zawsze dawce 10—20 ctm.sz 5°0-ego roztworu ,,peptonu Wir-
teEco“ W 0,5% owym roztworze chlorku sodowego,—nie wywotlujacy wreszcie,
o ile si¢ zdaje, przyzwyczajania si¢ ani uczulenia [anafilaksyi] przy wielokrotnem
stosowaniu. O wyleczeniu hemofilii wr< dzonej zapomocg propeptonu nie mozna
naturalnie mys$le¢; w hemofiliach nabytych s$rodki tego rodzaju mogtyby jed-
nak bycéczems$ wigcej niz paliatywami.

Wistrzyknigcia propeptonowe nie dziataja natychmiast, i dlatego trzeba
zawsze mys$le¢ i o doraznetn miejscowem leczeniu krwotokow hemofilicznych.
W szerokim zakresie mozemy tu wyzyskiwaé skrzepotworcze wilasnosci $wie-
zej niehemofilicznej surowicy, albo lepiej jeszcze wyciagéw z S$ledziony, gru-
czotéw limfatjcznych, grasicy. Aby przyrzadzi¢ taki wyciag, rozciera si¢ na-
prz6éd S$Swieze organy z niewielka iloscig wyplukanego i wyjatowionego piasku;
do otrzymanej papki dodajemy wyjalowwnego roztworu z 0,9°/0 chlorku
sodowego i O.5°%0 chlorku wapniowego w stosunku podwdjnej wagi roz-
tworu na wage¢ organdw, poczem przecedzamy wszystko. Tamponik zwil-
zony tym przesaczem przyciskamy lekko do krwawiacego miejsca, pozo-
stawiajac na kilkana$cie minut do kilku godzin [jezeli rany nie mozna kon-
trolowac¢ czeéciej],—nie za dtugo, bo wyciag nie jest aseptyczny i zacznie gnic.
Autorowie opisuja uratowany w ten sposob przypadek krwotoku po wyrwaniu
zeba u siedmioletniego hemofilika. Probujac bezskutecznie w ciggu szeregu
godzin chlorniku Zelaza, adrenaliny, przypalan i t. p., zatkano wreszcie zg¢bo-
dot tamponikiem zmoczonym w wyciggu z §ledziony, kazac dziecku $cisngé
troche zeby; gdy w pdétgodziny pdzniej tamponik wyjeto, rana nie krwawila.
Po 12-u godzinach krwotok powroécil, ale taka sama tamponada wstrzymata go
znowu na 24 godziny; po drugiej recydywie i trzeciej tamponadzie krwotok za-
trzymal si¢ ostatecznie. Powtarzanie tamponady bedzie zwykle zbyteczne,
o ile nie zaniedbamy réwnoczesnego wstrzyknigcia propeptonu.

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

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

Na Zjezdzie w Peszcie autor demonstrowal nowa metod¢ badania krze-
pliwosci krwi zapomocg koagulowiskozimetru. Szczegdolowy opis tego skom-
plikowanego przyrzadu podany jest w Zeitschr. /. klin. Med. t. 69, r. 1910.
Tamze znajdujemy opis ulepszonej przez Horrmann~ dawnej metody Vie-
koimT’a. Ta ostatnia oddaje ustugi w praktyce dziecigcej, gdzie nie moze-
my robi¢ przeklucia zyly w celu otrzymania krwi potrzebnej do badan. Po-
stugujac si¢ wspomnianym przyrzadem, K ortman~ badat krew u kilku hemofili-
kow, nie zmieniajac jej sktadu, lub bez dodania substancyi, zwigkszajacych lub
zmniejszajacych stopien jej krzepliwosci. Wyniki otrzymane zapomoca koagu-
lowiskozimetru dajg si¢ wyrazi¢ graficzne w cyfrach. Na linii poziomej od-
czytujemy minuty, na pionowej stopien =zakrzepnigcia odpowiadajacy danej
minucie. Istota choroby polega [wedlug ostatnich ba-lafi] na braku we krwi
chorych czynnika pobudzajgcego krzepnigcie (Thrombokinase), a dostarczane-
go przez komorki krwi, by¢ moze takze naczyn krwiono$nych iinnych komo-
rek wogodle. Autor nie mial mozno$ci przekonania si¢ wlasng metoda bada-
nia, czy podawanie do zyl, lub podskérnie substancyi zwigkszajacych krze-
pliwo$¢, daje wyniki lecznicze. BienwaLp opisywal przypadek miejscowego
uporczywego krwawienia, ktore zostato zatrzymane dopiero przy wpuszcze-
niu krwi zdrowej do ranki krwawigcej. Mieszkancy wsi wobec braku lub od-



legtosci  lekarza moga z korzys$cia, w takich razach uzywaé §wiezej krwi zwie-
rzat, lub wyciagu wodnego z watroby roztartej krdolika lub innych zwierzat
[rozczyn trombokinazy].

(Miinchen. med. Woch. 1910 r., Nr. I). M. Glinski.

80. N. Roth [Peszt]. Badania krwi w chorobie Basedow’a (Graves’aX

Pierwszy K ocner znalazt pewne zmiany we krwi wtej chorobie, mia-
nowicie zmniejszenie hemoglobiny bez zmniejszenia liczby czerwonych ciatek
[w niektorych raz tch nawet bylo powigkszenie], nieznaczna leukopeni¢. Ma-
tei duze jeduojadrowe leukocyty stale znajduja si¢ w obfitosci; niekiedy wie-
lojadrowe ciatka eozynofilowe. Liczba wielojadrowych neutrofilow zwykle by-
wa zmniejszona.

Badania te potwierdzili Gordon, v. Jagié i Caro. Ten ostatni w cha-
rakterystycznych przypadkach choroby G. znajdowat 30—5070 komoérek bazo-
filowych.

HowaLp, KocHER 1NEGAELT uwazajg limfocytoze za bardzo charakte-
rystyczng dla choroby G. Caro wywolywal wybitng limfocytoze przez poda-
wanie tabletek tyreoidyny ludziom zdrowym, co potwierdzatoby teorye MoE-
Rius’a o pochodzeniu choroby G.

Autor przytacza szczegdétowe dane badania krwi w sze$ciu wlasnych przy-
padkach choroby G. [klinika KoR&NYi’ego], ktore potwierdzajg dane innych
autorow. W przebiegu chordb goraczkowych obraz si¢ zmienia [wielojadrowa
leukocytoza]. W postaciach zitartych ifrmles) choroby G. stwierdzam row -
niez limfocytoze [9 przypadkow].

Whioski:

1) W wigkszos$ci przypadkdow choroby G ravesu spotykamy leukopenig
obok limfo- i mononukleozy,

2) przypadkowe choroby goraczkowe zmieniaja obraz hematologiczny
wten sposob, ze znika limfocytoza, zjawia si¢ leukocytoza, ale mononukleoza
pozostaje bez zmiany,

3) jakos'ciowe badanie krwi posiada wielka warto§¢ dla rozpoznania nie-
wyksztatconych postaci choroby G (/. frusles).

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

Wiadomosei drobne.

15 Przy poszukiwaniu we krwi plazmodyi ma-
laryc znych znaczne ulatwienie stanowi¢ ma, wedtug jSasrazes’r, pod-
barwianie nieutrwalonego preparatu krwi, roztartej na szkietku, roztworem
bigkitu metylowego 1: SUU. Kroplg tego roztworu wpuszcza si¢ migdzy szkiet-
ko pokrywkowe a przedmiotowe: po uplywie paru minut pasorzyty uwydat-
niaja si¢ znakomicie; karyosoma zabarwia si¢ na fioletowo, cyt-oplazma na
niebiesko. Krazki krwi z ziarnisto$ciag bazofilowa, widoczne przy tej metodzie
barwienia, bywaja przewaznie wolne od pasorzytow, co autor ttomaczy wigk-
szg ich odpornoscig wskutek przypuszczalnej otoczki lipoidowej, jaka traca
w miar¢ dojrzewania. Barwienie powyzsze pozwala zarazem rozpoznawaé po-
szczegblne typy bialych ciatek krwi.

(Arch. des maladies da coeur, des viisssz 6¢c et da satig, 1910nNr. 3). W. St.



16 Cu. LaArRNED /, Balt mora opisuje przypalec tyfusu brzusz
nego u kr wawea (h.-mofilika), zastuguja -y na uw tge z teg.) wzgledi, zZe
w przebiegu tyfusu mi* bylo wvale krwawienia z -kiszek,
chociaz hyly napady <ard/n silnych krwotokéw nosowych. Chory zu eluie
wyzdrowial, co autor po cze$ci przypisuja podawaniu w czasie choroby mle-
czanu wapnia (Calcium lacticum). Hemofili¢ odziedziczyl chory po ojcu, a nie
po matce [jak to najcze$ciej bywa].

(The amer.jour. of. the med. seien. 1910, marzec). P.

17. Courtois-Suffit zakomunikowal niedawno Akademii Lekarskiej pa-
ryskiej ciekawy przypadek zawleczenia zarazka tyfusowe-
g o przez osobe pozornie zdrowa. Jaka$§ kobieta, przebywajaca w okolicy,
gdzie panowal tyfus, zapadla na goraczke, oslabienie, a poniewaz jedno-
cze$nie wystapilo zatrzymanie peryodu, stan jej byl przypisywany ciezy, czem
tlomaczono nawet krwotok kiszkowy, jaki si¢ zjawil podczas chorobv. Oczy-
wiscie chora przeszla tyfus brzuszny. Dla wypoczynku przeniosta
si¢ do innej miejscowos$ci, gdzie tyfus byl prawie nieznany. Bylo to
w miesigc po krwotoku kiszkowym. W jaki§ czas po jej przybyciu zapadlo
na tyfus 14 oséb z najblizszego otoczenia, poczem choroba rozeszla si¢ po ca-
lej okolicy.

(La Semaine med. 1910, Nr. 11). P.

18. cCuarrLes H. MerLraunp. Leczenie blednicy. Opierajac
si¢ na badaniach Smiru’u, Ze w blednicy ogélna zawartos¢ hemoglobiny jest
normalna, tylko zwi¢kszona jest plazma [osocze], autor leczy blednice zapo-
moca odciagniecia plynoéow przez Srodki moczopedne, czyszczace
i napotne, a nawet wymiotne (?). Leczenie takie wzmacnia przez dyete malo
solna, ale stosuje je wylacznie w tych przypadkach, wktérych zawodzi Zelazo,
ktore jednakzie w leczeniu blednicy jest najskuteczniejsze.

(Brit. med. Jour. 1909, U, XII). P.

Wiadomosci biezace.

— Z kasy chorych lekarzy w Stowarzyszeniu leka-
rzy polskich. W d. 1-go kwietnia bylo 130-u uczestnikéw kasy i kapital obro-
towy wynosil rub. 541; do 15-go maja przybylo czlonkéw 10-u, ktoérzy zaplacili
wpisowego rub. 50; z wplat rublowych wplyne¢lo rub. 136, czy): razem kapital obro-
towy wynosil rub. 727. Wyplacono odszkodowania rub. i40 i rub. 104 = 244; po
zostalo 727 — 244 = 483; wobec tego uczestnicy kasy winni wplaci¢ druga rate
rublowa, celem uzupelnienia Kkapitalu obrotowego do zastrzezonej przez ustawe.
Na kapital zapasowy wplynelo rub. 100, jako ofiara od kol. S ommBra. Fundusz na
wydatki administracyjne wynosi w d. 15-gob. m. rub. 85 kop. 85.

Na zebraniu uczestnikéw kasy w d. 13-ym b. m. postanowiono, ze wplaty ru-
blowe nalezy wnosi¢ do kancelaryi Stowarzyszenia w ciagu tygodnia od otrzymania
zawiadomienia, po tygodniu bedzie posylany poborca i bedzie $ciagana kara po 20
kop. od rubla tygodniowo. Niewniesienie oplaty w ciagu 4-ch tygodni powoduje
wykreslenie z listy uczestnikow kasy.



NEKROLOGIA.

— je—i—

Dnia 8-go maja 1910 r. zmart w Warszawie dr W capyscaw Fbbi-
peNsoN, przezywszy lat 60. Urodzit si¢ w Warszawie 1849 roku, tutaj
ukonczyt gimnazyum 1w r. 1867 wstapil na wydziat lekarski b. Szkoty
Gtownej. Dyplom lekarski uzyskat w r. 1872. W r. 1874/5 byt ordy-
natorem kliniki wewnetrznej, nastepnie przez lat kilka lekarzem miejsco-
wym w szpitalu Starozakonnych, wreszcie w r. 1883 zostal mianowany
ordynatorem oddzialu wewngtrznego w tymze szpitalu i na tem stanowi-
sku pozostawatl az do $mierci. Z czasem wyspecyalizowatl si¢ w choro-
bach gardta i krtani i z powodzeniem oprdécz medycyny wewnegtrznej i te
specyalno$é uprawiat.

Frbidbnson byl par excellence praktykiem-terapeuta i udzielaniem
pomocy lekarskiej zajmowat si¢ z prawdziwem zamilowaniem, pracowal
wigc z zapatem i niemal bez wytchnienia przez lat kilkadziesiat; nie dziw,
ze styral zdrowie przedwczes$nie i legl, powalony ci¢zka nieuleczalng cho-
roba serca.

Pochtonigty zajgciami zawodowemi zdotal F rsuDBNSON pozostawié
w piS$miennictwie $§lad zaledwie swego wielkiego doswiadczenia lekarskie-
go. W Gazecie Lek. oglosit dwie prace; 1) ,,Przyczynek do kwestyi
przeciwgoraczkowego dziatania antypiryny* [1885] i ,,Przypadek ciala
obcego w krtani“ [1889]. W Pamig¢tniku Tow. Lek. Warsz.—, Przypa-
padek tetniaka tuku aorty“ [I1895]. Przez pewien czas zajmowal si¢ tez
popularyzowaniem medycyny i bygieny.

Wrazliwy na niedole bliznich, byt FrBuDBNSON inicyatorem sanato-
ryum dla ubogich zyddéw suchotnikow w Otwocku.

Ze $miercia Frbudbnsona spoteczenstwu ubyl czlowiek zacny i le-
karz sumienny, a takich nigdy =za wiele, szczery wigc zal towarzyszy mu
do grobu! Z.

Dnia 5-go maja zmart w Karlsbadzie znany i ceniony kolega, Dr
med. Maks Kaifman. Wielkag swoja dobrocig i serdeczno$cia potrafit
zmarty przywiazaé¢ do siebie tych wszystkich, ktorym dane byto z nim prze-
stawa¢. Towarzystwo Lekarskie w Karlsbadzie i lekarze polacy zegnali
zwloki Jego i czci¢ beda pamigé tego zacnego kolegi i cztowieka.

ODPOWIEDZ OD REDAKCYI.

Panu J. Tyl. Na zapytanie Panskie; ,czy lekarz ma prawo odmoéwié¢ zwotlania
narady, jezeli chory kategorycznie si¢ tego domaga“, nie mozemy da¢ odpowiedzi,
nie znajac blizszych szczegdtow konkretnego przypadku. Przepisy, regulujace spra-
wy odnos$ne na podstawie uchwal ostatniego Zjazdu lekarzy polskich we Lwowie,

a przyjete przez Izbe¢ lekarska galicyjska, zebrano w wydawnictwie p. t. ,,Deontolo-
gia lekarska®.



OGLOSZENIA.

Towarzystwo Lekarskie Warszawskie podaje do wiadomosci, ze z funduszu
imienia D-ra Med. i1 Chir. LEoNa KoNitza przyznang zostanie przez Towa-
rzystwo w dniu 15*m pazdziernika 1911 roku, jako w rocznic¢ zgonu dra
K oNiTzA, nagroda pienigzna w kwocie okolo Rb. 250 za najlepsza prace
oryginalng w jezyku polskim, poswigcong li tylko chorobom kobiecym lub aku-
szeryi z liczby przedstawionych Towarzystwu prac, ogloszonych druidem
w terminie od dnia 1-go kwietnia 1908 r. do dnia 31 Marca 1911 roku. Prze-
dmiotem prac moga by¢ zardwno kliniczne jako tez i laboratoryjne badania we
wzmiankowanej specyalnos$ci lub podrgczniki, obejmujace wyktad chordéb ko-
biecych wogoble. Moga takze autorowie w terminie prekluzyjnym do dn. 31-go
marca 1911 r. przedstawi¢ Towarzystwu prace w rgkopisach z zachowaniem
zwyklych formalno$ci konkursowych, t. j. z dewiza i koperta zapiecz¢towana,
zawierajacg nazwisko 1 miejsce zamieszkania autora. Wszystkie prace nade-
stane by¢ maja pod adresem Sekretarza Stalego Towarzystwa Lekarskiego
w Warszawie (ul. Niecala Ne7) lub przedstawione za posrednictwem jednego
z cztonkéw, z o$wiadczeniem na piSmie, ze praca zlozona zostaje Towarzystwu
na konkurs imienia Leona Konitza. Praca, wydrukowana poczatkowo w ja-
kimkolwiek innym je¢zyku, a nastgpnie przetldmaczona na jezyk polski, uie
moze by¢ nagrodzona. Rozprawa uwienczona z pomigdzy prac w re¢kopisach
przedstawionych nalezy do Towarzystwa Lekarskiego i dopiero po wydrukowa-
niu jej w Pamiegtniku Towarzystwa zwraca si¢ na wlasnos¢ autora.

Sekretarz Staty Towarzystwa, Dr. Med. A. Sokolowski.

Towarzystwo Lekarskie Warszawskie podaje do wiadomos$ci, ze nagroda
pieni¢zna, w kwocie rub. 200, imienia TyTusa CHALUBINSKIEGO, przyznang
zostanie przez Towarzystwo w roku 1913 za najlepsza prac¢ oryginalng
z dziedziny nauk lekarskich lub pomocniczych w zastosowaniu do medycyny,
ogloszong drukiem w jezyku polskim w czasie od dnia 1 go stycznia 190.9 r. do
31-go grudnia 1912. Ustawa konkursowa i regulamin dopetniajacy zadnych
innych ograniczen w przyjmowaniu prac do ubiegania si¢ o nagrod¢ nie za-
strzegaja. Autor, przesylajac prace do Towarzystwa, na piSmie wyrazi¢ wi-
nien, ze ja do konkursu, ojakim mowa, przeznacza. Prace do konkursu skta-
dane by¢ moga w ciggu lat: 1910, 1911,1912 i wciggu stycznia 1913 r. na
rece Sekretarza Statego Towarzystwa. Ustawe iregulamin konkursowy ka-
zdy w Kancelaryi Towarzystwa [ulica Niecata Nr. 7] przejrzeé¢ moze.

Sekretarz Staty, Dr Med. A. Sokotowski.

Redaktorzy: Dr A. Putawski i Dr W. Stankiewicz. Wydawca, Dr W. Szumlanski.

Druk. K. Kowalewskiego, Warszawa, Mazowiecka 8.



State, tatwo wchtlaniajace si¢, niedrazniace

MABIII

otrzymac¢ mozna przez stosowanie nowej

Podstawy dla masci ,JVMIUSI" prof. Jessnera

odpowiedniej do wyrobu wszelkich masci i past.
Ba- dzo tatwo daje si¢ miesza¢ z ciatami statemi i plynnemi.

zastepuje Cold Creme zast¢puje Paste cynkowa
doskonala masé¢ chlodzaca. Wyborna mas¢ ochronna.

*I11E8®$ taBBMII EBI

Nadzwyczaj latwo dajaca sie wcieraé¢ 3373°/owa masé rteciowa.
Do kuracyi zapomocg wcieran
W rurkach szklannych z tlokiem z podzialka.

MYDLO PUDER DLA DZIECI PUDER
dla celow leczniczych i kosmetycznych.
Licht-Mitinod piegow Frost-Mitinod odmrozenia.

AEWEL * Go G m b. H polonia n. Renern

Kantor chemicznych preparatéw tit. Petersburg, Malaja Koniuszennaja 10
Reprezentant S. Rosciszewski, Bracka 6, tel. 128.46.

Lecznica d-ra Tarnawskiego
w KOSOWIE (za Kolomyja)

Slaeya kolejowa Zablolow, Galicya ’
OTWARTA OD 1 MAJA 00 KONCA PAZDZIERNIKA

Prospekty sa w ksiggarni Arcta w Warszawie.

Chloroform ,Anschiitz®

NajczySciejszy chloroform do wusypiania.
Buteleczki po 25 i S0 gramow.

Proby i piSmiennictwo bezplatnie.

ACTIEN - GESELLSCHAFT FUR ANILIN - FABRIKATION.
PHARMACEUT. ABTEILUNG. BERLIN S. 0. 38.



Apteka Saskiego w Brzesciu Li-

tewskim poleca uwadze p.p. Lekarzy DO Sprzedanla

, TUSSIN ”

pewny $rodek na koklusz, astmeg,
przy ostrych i chronicznych katarach
krtani 1 oskrzeli. Dozwolony przez

Rade Medyczng. Grand Prix na Slenna N914, m. 16,

wystawie w Hadze. Flakon 80 kop.

y ATYAT T O W  Zrédla szezawy ielazislej radjoaklywne.
oA *m Zaklad leczniczy caly rok otwarty. Poczta, telegraf

gab. Lubelska, st. kolei Nadw. na miejscu.

Miejscowos¢ zdrowotna, malownicza. Rozlegle spacery i wycieczki. Wtasna
orkiestra. Hydroterapja, kapiele zelaziste, borowinowe, igliwiowe, gazowe,
mineralne sztuczne. Wszelkie metody leczenia fizykalnego: kapiele $wietlne,
4-komorowe, powietrzne i stoneczne, D ’Arsonwalizacja, Rentgenizacja, Elektro-
terapja. Masaz rgczny i wibracyjno-elektryczny. Werandowanie. Wody mi-
neralne. Kefir. Kuracje djetetyczne. Ordynujacy lekarze: K. Tokarski (dy-
rektor zaktadu), K: Szokalski (pom. dyr. zakl), L. Czarkowski, M. Glinski. Se-
zon letni od d. 1-go Czerwca. Prospekt i cennik na zgdanie franco i gratis.

Lekarze catego Swiata zalecajg stale

Idealny S$rodek

Przyjemny,
przeczyszczajacy
lagodny,
dla dorostych
skuteczny.

i dzieci
Cena pudetka 65 kop. Dosta¢ mozna we wszystkich aptekach. Dr. Bayer es

Térsa, Budapeszt.
UWAGA!! Oryginalne pudelka opatrzone sg niebieska banderola z rosyjskim napisem.

GRANDE SOURCE

poleca si¢ cierpiagcym na
reumatyzm
podagre
artretyzm
Reprezentant: ~ Charles Fortier
11 Moskwa
NISIK) Malaja Lubianka N-r 14.



