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Kwestyja, dotycząca komórek raka, które zawierają wakuole [fisalidy], 
inaczej zwanych fisaliforami, nie należy do zbyt nowych.

Pierwszą pracą w tym kierunku, która po dziś dzień ma swą naukową war­
tość, jest niewątpliwie praca R  V m CH O w’a  (1). Pracę tę znajdujemy w pierw­
szym tomie jego znanego archiwum. Autor w tym publikacie wskazuje, że 
wśród komórek raka spotykał między innemi i takie, które zawierały wakuole, 
a w nich elementy, stanowiące młode pokolenie. Sposób powstawania tych ostatnich 
autor objaśnia za pomocą hipotezy o swobodnem wewnętrznem powstawaniu 
komórek.

W krótce potem E .  Y ir c h o w  (2 ) ogłosił bardziej szczegółową pracę o wewnę­
trznem rozmnażaniu się komórek raka. W tej pracy znajdujemy szczegółowy 
opis komórek, posiadających fisalidy, zarówno jak  i ich zawartości. W fisalidach 
autor znajdywał cały szereg morfologicznych elementów, a mianowicie: utwory 
podobne do jąderka, jądra i całe komórki. Sposób powstawania wszystkich tych 
form autor objaśnia wewnętrznem swobodnem rozmnażaniem się komórek. Od­
nośne wskazówki podają i inni badacze.

W a g n e r  (3) opublikował pracę, w której dowodzi, że „HoU lräum eu V i r -  

CHOw’a należy uważać za rezultat przemiany wstecznej w komórce. Komórek 
w fisalidach, które możnaby było uważać za młode pokolenie, autor zupełnie nie 
spotykał.

B r a u n e  (4 ) opisał przypadek raka (carcinom a colloideum ), w komórkach 
którego potworzyły się wakuole, dzięki metamorfozie wstecznej, klejowatej. Mło­
dych komórek w fisalidach autor również nie znajdywał.

S t e n d e n  e r  (5) opisuje przypadki raków, zawierających komórki, wewnątrz 
których znajdywały się inne. Autor zapewnia, że takie zjawisko daje się tylko 
obserwować w nowotworach szybko rosnących, które są otoczone twardemi opo­
nami z tkanki łącznej. Najwidoczniej morfologiczne elementy w tym przypadku 
ulegają znacznemu ciśnieniu, co warunkuje mechaniczne wciskanie się komórek 
jednej w drugą. Analogiczne dane znajdujemy w najnowszych podręcznikach.



Z ie g le r  (6) mniema, że fisalidy w komórkach mogą powstawać drogą meta­
morfozy wstecznej; „hydropische degeneration“, zwyrodnienia wodnistego. W  utwo­
rzoną w ten sposób fisalidę mogą następczo wpełzać białe ciałka krwi.

Według PERLs’a (7), komórki, które się znajdują wewnątrz innych, należy 
uważać za rezultat wpełzania, albo mechanicznego wciskania się komórek je­
dnej w'drugą.

Teoryja ViRCnow’a o wewnętrznem swobodnem powstawaniu komórek raka 
nie utrzymała się w nauce, chociaż wiele z faktycznych danych, zawartych w od­
nośnych jego pracach, zostało potwierdzone. Trzeba jednakże przyznać, że i in­
ne próby objaśnienia powyższych faktów nie są wystarczające w zupełności: ob­
jaśniając pewną grupę obrazów, należy wątpić, czy wytłómaczą wiele innych, 
które spotykamy w rakach.

Mając do czynienia z elementami podobnemi do białych ciałek krwi, które 
znajdujemy wewnątrz komórek raka, będziemy sobie tłómaczyć, że wpełzły one 
tam z zewnątrz. Ale zawartość fisalid niezawsze jest podobna do białych cia­
łek krwi. Podobnież można się wyrazić, co się tyczy hipotez, sprowadzających 
wszystko do przypuszczenia o metamorfozie wstecznej. Owszem nie zaprze­
czamy, że wszystkie powyższe teoryje mają racyję bytu i w pewnych przypadkach 
są zupełnie wystarczające do objaśnienia obrazów drobnowidzowych; spoty­
kamy jednakże fakty, których żadną z powyższych hipotez objaśnić niepodobna. 
Czytelnik, chcący się zapoznać ze szczegółowszemi danemi o fisalidach, znaj­
dzie je w „podstawach patologii ogólnej komórki prof. S. ŁuKjANO\v*au (8). Stu- 
dyjując nowotwory rakowate, wielokrotnie spotykałem fisalifory. Zwróciwszy 
na nie szczególną uwagę, przekonałem się, że przytoczone powyżej hipotezy wy­
starczają tylko w pewnych przypadkach, które osobiście mogliśmy obserwować. 
Nie przecząc bynajmniej zdaniom powyższych autorów, pozwolimy sobie mnie­
mać, że opisany niżej szereg obrazów da się objaśnić najracyjonalniej li tylko za 
pomocą hipotezy o pasorzytaeh.

W  obecnej chwili rozporządzamy wieloma danemi, które dotyczą pasorzytów 
wewnątrz komórek (9). Dla nas najciekąwszemi są dane, które dotyczą nowo­
tworów. Przedewszystkiem zaznaczymy pracę Z. ЛУїскнлм’а (10), który podo­
bnież jak D a r ie r  (11) uważa sporozoa jako przyczyny sprawy, znanej pod mianem 
choroby P a g e tA  (12), polegającej na rozwoju raka na tle przewlekłego zapalenia 
sutki. Autor znajdywał pasorzyty wewnątrz komórek raka. Pewne fazy rozwo- 
ju^pasorzyta do tego stopnia są podobne do komórek nabłonkowych, że nieraz by­
wa bardzo trudno orzec, z czem mamy do czynienia. Ważne niemniej szczegóły 
znajdujemy w pracach Thom a (13) oraz P f e i f f e r ^  (14). Thom a znajdywał 
pasorzyty w jądrach komórek raka. Autor przyspieszył publikacyję wyników 
z powodu zjawienia się pracy I. S te in h a u sa  (15) |~z pracowni patologii ogólnejJ, 
zatytułowanej „Karyoplm gus Salam andrae“, która zawiera dane o pasorzycie, od­
bywającym szereg faz rozwoju w jądrach nabłonków kiszek salamandry. P f e i f ­
f e r  (l. c), bardzo szczegółowo studyjując sporozoa, przekonał się w czasie badania 
zaraźliwego epitelij ornatu ptaków, że przyczynę tego procesu stanowi pasorzyt, 
który umiejscawia się w komórkach nabłonka. Rodzaj pasorzyta nie jest jeszcze



ściśle określony, najwięcej odpowiada on grupom: sporozoa i rhisopda. Pasorzyt 
umiejscawia się w substancyi komórek zwykle tuż około jądra.

Oprócz Th oma kwestyją pasorzytów w komórkach raka zajmowało'się bar­
dzo wielu innych badaczy. A lbarran (16) i M ichaux (17) znajdywali protozoa 
w rakach skórnych, podobnież i Malassez (18).

Sjoebring N ils (19) opisuje rozwój sporozoów w rakach sutki, wątroby 
i gruczołu krokowego, zastrzegając się jednak co do związku przyczynowego 
tych utworów z powstawaniem raków.

S iegenbeck van H enkelom (20) zbadał w tym kierunku ogromny mate- 
ryjał, bo aż dwieście przypadków raka. Praca jego nie obfituje jednak we 
wnioski nacechowane oryginalnością.

R amsay W right (21) podaje krótkie sprawozdanie o chorobach, w yw oły­
wanych przez sporozoa.

R üssel (22) pomieszcza nawet szczegółową metodę barwienia skrawków 
w celu uwydatnienia pasorzytów. Autor nadmienia, że niektóre widziane przez 
niego pasorzyty możnaby zaliczyć do grupy grzybków pleśniowatych.

Trzeba nadmienić, że i nowsza literatura posiada zdania wprost przeciwne.
B orrel (23) dopuszcza możliwość wewnętrznego rozmnażania się komórek.
S chuetz (24) uważa utwory, opisane przez powyższych badaczy, za rezul­

tat degeneracyi białych oraz czerwonych ciałek krwi.
Schattock (25) przypuszcza możliwość swoistego zwyrodnienia samych 

komórek raka.
K lebs (26) mniemane sporozoa uważa za rezultat zwyrodnienia szklistego, 

zaś H ansemann (27) za patologiczne abortywne formy karyjokinezy. Czytel­
nika, pragnącego szczegółowej zapoznać się z nowemi poglądami na etyjologiję 
raka, odsyłam do specyjalnej pracy H. Stroete (28), która obfituje nietylko 
w ilość danych z nowoczesnej literatury, ale zawiera również umiejętne ich zgru­
powanie oraz streszczenie najważniejszych poglądów.

Ta napozór rażąca różnica w poglądach autorów starszych zarówno jak 
i nowoczesnych nie powinna nas dziwić; albowiem czyż wiele możnaby naliczyć 
zagadnień bijologicznych, które dziś są rozstrzygnięte ściśle bez różnicy zdań? 
Wspominając autorów oraz ich prace, które należą do nowszych, nie chcemy po­
minąć pracy, która należy do nieco starszych. Praca ta dowodzi, że i da­
wniej zwracano uwagę na pasorzyty wewnątrz komórek. W ysoko w icz (29) 
twierdzi, że u królika sporozoa mogą wywołać rozrost przewodów żółciowych. 
Pasorzyty te mogą się rozwijać wewnątrz komórek nabłonkowych przewodów 
żółciowych.

Co się tyczy różnicy zdań autorów, to musimy nadmienić jeszcze, że, rzec 
można, jest ona tylko pozorną, gdyż w istocie każdy z autorów ma poniekąd 
słuszność, jednakże nie wszyscy wypowiadają swe zdanie o jednych i tych sa­
mych obrazach drobno widz owych, zkad rozumie się musi wypływać różnica we 
wnioskach.

Przystępując do opisu wyników mego badania, powiem przedewszystkiem 
parę słów o materyjale, który badałem, a następnie o sposobach badania preparatów.



Jako materyjał do badania posłużyło mi kilkaście nowotworów rakowatych, 
które otrzymałem przeważnie z klinik chirurgicznych. Do badania wybierałem 
miejsca, które drobnowidzowo nie były zwyrodniałe. Główną, uwagę zwróciłem 
na kilka przypadków raka sutki oraz raka wątroby.

Stwardzałem tkanki zaraz po operacyi, w tym celu używałem albo nasyco­
nego wodnego roztworu dwuchlorku rtęci, albo absolutnego alkoholu. Powyższe 
środki nie wpływają na barwienie skrawków, wskutek czego oddawałem im 
pierwszeństwo. Stwardzone kawałki zatapiałem w parafinę, aby następnie 
przygotować skrawki za pomocą mikrotomu ALTMANN’a-ZEiTz’a. Barwienie 
skrawków odbywało się na szkiełkach przedmiotowych po rozpuszczeniu parafiny 
ksylolem. W celu zabarwienia skrawków używałem sposobów podwójnego barwie­
nia za pomocą hematoksyliny i safraniny, anilin-błękitu i safraniny, magdala 
i metyl-zieleni i t. d.. O złożonych sposobach barwienia i ich znaczeniu dla dro- 
bnowidzowego badania miałem możność wypowiedzieć kilka słów w poprzednich 
mych pracach (30 , 31, 32 i 33 ). Po zabarwieniu badałem skrawki za pomocą 
olejnego apochromatu ZEiss’a.

Komórki raka, o morfologii których będzie niżej, należą do komórek zawie­
rających fisalidy; komórki takie będziemy nazywać fisaliforami.

Fisalidy mogą się znajdować w jądrze, albo w protoplazmie komórki. 
Kształt fisalid sferyczny albo eiliptyczny, wielkość niejednakowa. Granice fisa- 
lid występują zazwyczaj bardzo wyraźnie. Fisalifory zwykle są nieco większe 
od innych; kształt ich jest dosyć różnorodny. Stosując metodę podwójnego bar­
wienia hematoksyliną i safraniną, zauważyliśmy, że jądra tych komórek barwią 
się zawsze hematoksyliną, a jąderka, które są w nich zawarte, barwią się safra­
niną. Kształt jąder przypomina sierp, co może się warunkować, albo powstawa- 
waniem fisalidy w protoplazmie tuż obok jądra, albo też w jądrze samem ekscentry­
cznie. Cały szereg obrazów przemawia za obydwoma sposobami powstawania 
fisalid.

Protoplazma fisalifor w pewnych przypadkach nie przedstawia żadnych 
szczegółów w budowie, niekiedy zaś posiada wyraźną koncentryczną warstwo- 
wość. Czasami część protoplazmy tuż obok fisalidy inaczej łamie świało niż części 
pozostałe, wskutek czego wokoło fisalidy otrzymujemy podwójne granice. N ie­
kiedy fisalida dosięga znacznych rozmiarów i wtedy protoplazma fisalifory przed­
stawia się w postaci cienkiej opony, obejmującej zawartość fisalidy.

Najciekawszą stronę fisalifor stanowi ich zawartość. Opiszemy szereg ty­
powych form, zasługujących na uwagę z punktu hipotezy o pasorzytach. Zwraca­
my uwagę, że liczba utworów, które zamierzamy opisać, ulega znacznym waha­
niom: w niektórych nowotworach ilość ich jest duża, w innych zaś dają się one 
spotykać stosunkowo rzadko.

Na pierwszym planie umieścimy te przypadki, kiedy zawartość fisalidy sta­
nowi protoplazma z jądrem i jąderkiem. Niekiedy w protoplazmie spotykamy 
małe kulki, które się barwią safraniną.

Do drugiej kategoryi zaliczymy te przypadki, kiedy fisalida zawiera proto- 
plazmę zupełnie jednorodną bez jądra, albo zawiera niewielkie kulki, barwiące 
się safraniną. Kulki te bywają albo jednorodne, albo też zawierają niewielkie



— и з  —
wakuolki. Elem enty drugiej kategoryi znajdowaliśmy albo w protoplazmie, albo 
w jądrze komórek raka.

Trzecią grupę stanowią te przypadki, w których protoplazmatyczna masa, 
znajdująca się w fisalidzie, zawiera mnóstwo jednolitych kulek, barwiących się sa- 
franiną. Zabarwienie tych kulek nie jest jednakowe: większość jest zabarwiona 
safraniną bardzo mocno, niektóre zaś barwią się znacznie słabiej, zaledwie najró­
żowo. W ielkość kulek waha się w niewielkich granicach.

N a czwartym planie postawimy te przypadki, kiedy fisalida zawiera wiele  
sierpowatych ciałek, które się silnie barwią safraniną. Ciałka te zawarte są 
w drobnoziarnistej, protoplazmatycznej masie. Budowa ciałek sierpowatych 
w większości przypadków nie da się dostrzedz, niekiedy jednak wydaje się, 
że część środkowa jest odmiennie zbudowaną niż końce. Obok ciałek sierpowa­
tych w ich wklęsłej stronie znajdują się stosunkowo mniejsze kulki, które również 
barwią się safraniną. Liczba ciałek sierpowatych w jednej fisalidzie nie przewyż­
sza sześciu. Formy czwartej kategoryi mogą umiejscawiać się zarówno w proto­
plazmie jak  i jądrach komórek raka.

Poprzestając na tych szczegółach, spróbujemy je krytycznie ocenić. N ie ulega 
wątpliwości, że charakter tych utworów daje się określić niezbyt łatwo. W  przy­
padkach, w których znajdujemy w fisalidzie komórkę z wyraźnem jądrem i jąder- 
kiem, możnaby pomyśleć o mechanicznem wtłaczaniu się komórek w sposób opi­
sany przez S t e n d e n e r  u (/. с.). Trudno jednakże nie zakwestyjonować powyż­
szego przypuszczenia; widzimy bowiem, że komórka środkowa ma nader prawi­
dłowe kontury, a żadnych śladów, spowodowanych mechanicznem wciskaniem się, 
na niej nie ma. Trudno również przypuścić możliwość inwaginacyi komórek 
w substancyję jądra, a jednakże spotykam takie fisalidy, które umiejscawiają się 
w samem jądrze. Jednem słowem, otrzymujemy wrażenie, jakoby środkowy ele­
ment powstał i rozwinął się do obecnych swych wymiarów na miejscu, w którem  
go widzimy.

A  w ięc pozostają tylko dwa przypuszczenia: opisany wyżej element jest 
albo młodą komórką wskutek wewnętrznego rozmnażania się komórek, albo też 
jest to pasorzyt. W iem y jednakże, że hipoteza o wewnętrznem powstawaniu ko­
mórek w  teraźniejszości nie ma zupełnie racyi bytu. Chociażby więc ze w zglę­
du na to trzeba się więcej skłaniać do drugiego przypuszczenia.

Spojrzyjmy wreszcie, do jakich wniosków prowadzą nas następne obrazy. 
Protoplazmatyczne masy z kulkami, barwiącemi się safraniną, o których było 
wyżej, jeszcze trudniej dają się objaśnić inwaginacyją; to samo da się powie­
dzieć o jednorodnych protoplazmatycznych masach bez wszelkiej zawartości. 
W  tym przypadku możnaby powtórzyć wszystko, co było powiedziane z okazyi 
elementów pierwszej kategoryi. Następnie zachodzi pytanie: cóż to za utwory wci­
snęły się w komórki raka?

W szak typowa inwaginacyja, oprócz komórek raka, możebna jest tylko dla 
białych ciałek krwi. W prawdzie możnaby było przypuścić, że elementy, które się 
wcisnęły w komórki raka, uległy jakiejś metamorfozie wstecznej, jednakże wiadomo, 
że zwyrodnieniom jąder i komórek towarzyszą pewne określone zmiany, których 
my w odnośnych przypadkach nie znajdujemy. O w iele prościej jest mniemać,



że mamy do czynienia z elementami swoistemi—pasorzytami. Daleko silniej utrwa­
la się przekonanie o pasorzytach, gdy zastanowimy się nad elementami, które za­
liczyliśmy do czwartej kategoryi. Przypuszczać możebność metamorfozy wste­
cznej w jądrach komórek, które inwaginowały, oczywiście nie mamy prawa: jak­
kolwiek rozmaite spotykamy tu obrazy, jednakże w nich stale powtarza się forma 
typowa sierpowatego ciałka z kulkę. Możnaby te formy uważać za swoiste roz­
mnażanie się komórek za pomocą pęczkowania jader (34), ale najpierw wielu faz 
owej'sprawy brak, a powtóre sama sprawa należy jeszcze do szeregu hipotez, 
które wymagaję potwierdzenia.

Znów widzimy, że cały szereg obrazów objaśnia się o wiele prościej, jeżeli 
elementy te będziemy uważać za pasorzyty. Dowiedziono bowiem szeregiem  
badań, że powstawanie ciałek sierpowatyeh stanowi charakterystycznę cechę 
rozwoju tych pasorzytów, które zowię spoi ozoami. N ie mamy bynajmniej zamia­
ru twierdzić, ażeby powyższe fakty w zupełności dowodziły, że opisane formy 
sę pasorzytami. Ze względu na ważność powyższej kwestyi, tak ściśle związa- 
nej z naszem pojęciem o etyjologii raków, niezbędna jest wyjątkowa staranność 
w dostarczaniu dowodów. Musimy jednak dodać, że hipoteza o pasorzytach jest 
niezbędną i najbardziej wytrzymującą krytykę przy objaśnianiu mikroskopowych 
obrazów, o których było wyżej. Ażeby jeszcze więcej umotywować nasze dowo­
dzenie, musimy nadmienić, że opisane wyżej formy są bardzo podobne do pewnych 
faz rozwoju коксуdyj jednosporowych. W iele ciekawych 'szczegółów znajdujemy 
w pracach B u e t s c h l i  ego (35) i BALBiANrego (36). D la porównania wybieramy 
jednakże ogólnie dostępną monografiję P f e i f f e r ’r (l. c.), przeznaczoną specyjal- 
nie na użytek lekarzy.

Przeglądając szematyczną tablicę powyższego autora, nie trudno zauważyć, 
że formy, które opisaliśmy wyżej, są podobne do faz rozwoju Eimeriae.

Widzimy więc, że uważna ocena zawartości fisalid daje możność zgrupo­
wania naszego materyjału w pewną całość. Jeżeli są usterki, to przecież w stosun­
ku do innych sporozoów spotykamy je także. Zachodzi teraz pytanie, jakiż jest dal­
szy los ciałek sierpowatyeh? Przez analogiję z innemi sporozoami można przy­
puszczać, że utwory te posiadają możność poruszania się. Bardzo prawdopodo­
bnie, że one emigrują z jednej komórki do drugiej i umiejscawiają się albo w pro- 
toplazmie, albo w jądrze. Na korzyść tego przemawia wiele obrazów. Również na 
podstawie analogii należy mniemać, że z ciałek sierpowatyeh tworzą się elementy 
podobne do komórek, od których zaczęliśmy nasz opis zawartości fisalid.

Jakie fazy w trakcie tego odbywa ciałko sierpowate, orzec trudno, gdyż 
sprawa ta jest jeszcze mało zbadana. Na zakończenie pozwolimy sobie zrobić 
jeszcze jednę uwagę. Zważywszy na powyższy opis, widzimy, że w jądrach na 
równi ze zwykłemi jąderkami spotykamy elementy symulujące jąderka. Czyż 
mamy się rozwodzić, do jakiego stopnia okoliczność ta może przeszkadzać study- 
jom nad jąderkiem?

Zadanie naszej pracy byłoby mylnie pojęte, gdyby czytelnik chciał przy­
puścić, że mamy zamiar rozstrzygnąć w ielce złożone zagadnienie o etyjologii raka.

Podając nowy opis fisalifor, oraz zawartości fisalid, chcieliśmy przypo­
mnieć niektóre zapomniane dane, dopełniając je własnemi, oraz porównywając



z wnioskami prac najnowszych; oprócz tego staraliśmy się dowieść, że historyja 
rozwoju fisalid i ich zawartości w pewnych przypadkach może być utożsamiona 
z fazami rozwoju sporozoów.4  Powtórzymy jeszcze raz, że podobieństwo z Ei- 
meria powinno być brane za tożsamość; trzeba bowiem mieć na uwadze, że 
warunki życia pasorzytów różne w rozmaitych warunkach nie pozostaję bez 
wpływu na fazy rozwoju pasorzyta.

W każdym razie porównanie z tablicę P feifer^  nie zdaje nam się zby- 
tecznem, pomaga ona do oryjentowania się w tym różnorodnym materyjale. Dal­
sze badania określę ściślej miejsce, jakie zajmuje pasorzyt w systemacie sporozoów 
i wskażę, być może, jego stosunek do etyjologii raka.
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II. 0  Z W I E R C I A D L E  K A D M O W E M ,
O T R Z Y M A N E M  P R Z Y  B A D A N I U  N A  R T Ę Ć  W E D Ł U G  M E T O D Y  L U D W I G ’! ' ) .

Stan. Bądzyńskiego.

Pierwotna metoda LuDwro’a badania na rtęć, obok innych jej odmian, do­
tychczas w pracowniach używaną bywa; nie będzie więc zbytecznem, gdy zwrócę 
uwagę na zjawisko, które może nieraz być powodem mylnych wniosków. Jak  
wiadomo, metoda ta polega na strąceniu rtęci za pomocą pyłu cynkowego i praże­
niu wysuszonego osadu w rurce; powstanie zwierciadła rtęci w miejscach chło­
dnych rury, w zwężonej jej części, świadczy o obecności tego metalu.

Pył cynkowy, używany do tych doświadczeń, zawiera często kadm, który 
daje plamy metaliczne zupełnie podobne do tych, jakie spostrzegamy w razie 
obecności rtęci. Gdy taki pył cynkowy wprowadzić do rury zatopionej z jednego 
końca i wyciągnąć ją w podobny sposób, jak to się robi przy próbie na rtęć, to 
nawet przy słabem prażeniu rury w miejscu zwężonem powstaje wyraźne zwier­
ciadło metaliczne, przy silniej szem ogrzewaniu poniżej zwierciadła, bliżej płomie­
nia, osiadają krople, z pierwszego wejrzenia przypominające krople rtęci, przy 
dotknięciu jednak będące t war dem i ziarnami metalu. Błyszczące plamy jakoteż 
i ziarna metalu badane oddzielnie rozpoznano jako kadm metaliczny. Dwie prób­
ki pyłu cynkowego, otrzymane z jednej z większych fabryk chemikalij w Niem­
czech, zawierały znaczną ilość kadmu: w jednej z nich znaleziono 1,63% tego 
metalu.

Prażenie cynku przed użyciem go do badania na rtęć, jak to przepisuje me­
toda Ludwig ,̂ kadmu nie usuwa, a nawet ilość jego w małym tylko stopniu 
zmniejsza. W ciągu 10 minut w przykrytym [dla uniknięcia łatwego zapalenia 
się metalu] tyglu prażony cynk [z próbki poprzednio analizowanej] wykazał za­
wartość kadmu wynoszącą 1,50%; nawet po dłuższem, bo jednogodzinnem praże­
niu w rurze w strumieniu wodoru, kadm nie został usunięty: znaleziono wtedy 
w pyle cynkowym jeszcze 1% tego metalu.

W  prawdzie przy badaniu na rtęć próbowanie jodem powinno w niepewnych 
przypadkach wątpliwość rozstrzygnąć, przy niewprawnem wykonaniu jednak 
próba ta zawieść może. Zaleca się więc pył cynkowy przed użyciem na zawar­
tość kadmu próbować, albo też zastąpić go proszkiem [L u d w i g ] ,  opiłkami [ M u e l -

*) Oesterr. mediz. Jahrb. 1880, lub też dziele: Die Lehre von Harn. v . S a l k o w s k i  und L r u b e , 
Str. 277.



lerJ, lub blaszka miedziany W o l f f  i Nega. (Deutsche medic. Wochenschrift. 1 8 8 6 , 
str. 2 5 6  i 272), wreszcie watę, z mosiędzu, jak to robi F u e r b r i Ng e r  (D ieuLehr. 
v. l la m .  S a l k o w s k i  i L e u b e , str. 2 7 8 ) lub złotkiem mosiężnem (Rauschgold), 
które łatwiej pod rękę się znajdzie (Deutsch. medic. Woch. 1886 . X I I .  str. 42. 
Eine vereinfachte Methode zum Nach weis v. Quecksilber, von D -r A . H .).

III. O STOSOWANIU KOFEINY
W  CHOROBACH SERCA I NEREK.

Napisał

D-r Med. J. Pawiński,
ordynator szpitala Ś-go Ducha w W arszawie.

[Dalszy ciąg. — Patrz  Nr. 4].

Spostrzeżenie 7. Nephritis parenhymatosa chronica eracerbata. Di/atatio cor- 
dis. Bradycardia.

M at....ska M aryjanna, lat 23, praczka, przybyła do szpitala dnia 2-go Maja 1890 r., uskarżając 
się na obrzęk stóp i goleni, który wystąpił przed tygodniem bez widocznej przyczyny. Ani na duszność, 
ani na bicie serca nie narzeka. P racu je  ciężko, jako praczka, i nigdy jednak, jak  tw ierdzi, nie choro­
wała obłożnie. Miesiączkę miewa co 4 tygodnie.

Budowa doskonała, układ kostny i mięśniowy mocno rozwinięty, jak  u silnego mężczyzny, 
wzrost wysoki. Stan bezgorączkowy. Tętno 56—60 dość tw arde, opieszałe; fala krwi średnia. 
Stopy i golenie w stanie umiarkowanego obrzęku. Z tyłu z lew ej strony klatki piersiowej u dołu— 
lekkie stłumienie odgłosu opukowego na szerokość 3-ch palców.

Tępość serca powiększona w wymiarze poprzecznym, a mianowicie: prawa granica znaj­
duje się na środku mostka, lewa przypada na liniję sutkow ą lew ą, górna — pod IV-tem żebrem. 
Tony serca czyste. Język  nieco obłożony. Stolce codziennie. Mocz wydziela się w bardzo małej 
ilości, około 100 — 150 ctm. sześć, na dobę, odczyn posiada kwaśny, zawiera bardzo dużo białka 
[0,8%]. W  osadzie znaleźliśmy pod drobnowidzem liczne drobnoziarniste wałeczki nerkowe, nieco 
wałeczków szklistych. XV celu zw iększenia diurezy zapisaliśmy chorej bendźwiniań kofeiny.
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L e c z e n i e . U w a g i .

3 V. 60 130 120 1032
4 56 130 150 1030 4 X 3 gr. Coff.natro-benz.
5 60 135 200 1030 5 X 3  Y) n n n
6 56 13 i 300 1029 6 X 3  „ „ „
7 54 140 400 1028 4 X 5  „ „ „ „ Tętno opieszałe.
8 60 150 450 1027 5 X 5  „ . „ „
9 58 155 350 1028 6 X 5  я v » „

10
11

60
58

155
140

500
450

1025
1025 1 Bez lekarstwa.

12 60 135 400 1026
13 60 145 700 1020 1 D yjeta mleczna, 2—3
14 72 140 1 1000 1015 ? litrów m leka na dzień. Obrzęk kończyn dolnych mniejszy.
15 60 145 1000 1015 )
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L e c z e n i e . U w a g i .

16.  V. 80 140 1000 1014
17 72 140 1500 1012 I
18 70 150 2000 1011 Tętno silniejsze, prędsze. Rytm to­
19 70 150 2400 1010 1 nów serca zbliżony do wahadło­

1 wego.
20 72 145 2500 1009 1
21 64 150 2500 1008 1 W moczu tylko ślady białka. Obrzęk
22 64 150 2300 1009 f  Dyjeta mleczna, 2—3 twarzy znikł zupełnie.
23 72 145 1500 1016 \ litrów mleka na dzień.
24 72 145 1400 1016 1 Poprzeczny wymiar serca prawi­

1 dłowy.
25 70 140 2000 1012 1
26 68 140 1200 1015 i Obrzęku kończyn dolnych nie ma.
27 64 150 1500 1014
28 66 150 1800 1013

29. W ypisała się z oddziału, czując się zupełnie zdrową.

E picrisis. Nie ulega wątpliwości, że sprawa chorobowa w nerkach nie była 
. świeżą, lecz istniała dawniej, a dopiero pod wpływem pewnych czynników uja­

wniła się. Badanie moczu wskazywało na zmiany przewlekłe w nerkach, do któ­
rych samo zajęcie chorej, t. j. przebywanie wśród wilgoci i ciężka praca fizyczna 
wśród złego suterenowego powietrza, bardzo mogło usposabiać. Znaczne ograni­
czenie czynności wydzielniczej wraz ze zwolnionem i opieszałem tętnem uważa­
liśmy za objawy mocznicy. Chora zaledwie raz lub dwa na dobę oddawała 
mocz, tak, że ilość dzienna togoż wynosiła około 100—150 ctm. sześć.

W  celu zwiększenia diurezy zaczęliśmy stosować u chorej kofeinę. Sku­
tek jednak był bardzo nieznaczny, pomimo dość dużych dawek leku, bo do 30 granów 
pro  die Coffeini nalro-benzoici i pomimo zwiększenia ciśnienia z 130—155 mm. 
Hg. mocz wydzielał się w małej ilości, а maxim um  dobowej ilości wynosiła tyl­
ko 500 ctm. sześć.. Na obrzęk twarzy i kończyn dolnych lek ten widocznego 
wpływu także nie wywierał.

Odstawiliśmy więc kofeinę. Na pomyślne działanie naparstnicy lub stro- 
fantu trudno było liczyć, ze względu na zwolnioną czynność serca. Zwiększenie 
ciśnienia, jakie za pomocą kofeiny osiągnęliśmy nie doprowadziło nas do celu, nie 
można więc było myśleć o stosowaniu innych środków nasercowych, działających 
w tym kierunku. Przeszliśmy więc do systematycznego stosowania mleka, jako 
środka moczopędnego i odżywiającego. Wynik w ten sposób osiągnięty za świe­
tny uważać należy. Po kilku dniach mocz zaczął wydzielać się obficiej, bo do 
1500—2000 ctm. sześć., a następnie do 2500 ctm. sześć., tętno stało się pełniej- 
szem i straciło charakter opieszały. Przytem uderzała mię ta osobliwość, iż 
przy wymacywaniu tętna ciśnienie krwi wydało mi się mniej szem, niż podczas 
stosowania kofeiny, gdy tymczasem rysunki sfygmograficzne, niż również przy­
rząd BASCu’a, przekonały mię, iż ciśnienie nie było mniej szem, a czynność lewej 
komórki energiczniejszą, niż przy podawaniu kofeiny.



Tę pozorna sprzeczność wytłómaczyliśmy sobie w ten sposób, iż w skład t. zw. 
ciśnienia krwi, którego wysokość wskazuje nam przyrząd Влзсн’а, wchodzą dwa 
czynniki, a mianowicie: napięcie samych ścianek naczynia i fali krwi. Jakkol­
wiek czynniki te pozostają z sobą w ścisłym związku, jednak niektóre leki posia­
dają większy wpływ na jeden z nich, aniżeli na drugi. Wiadomo np., że istnieje 
cały szereg środków działających zwężająco na na naczynia wskutek pobudzenia 
odpowiednich nerwów, biorących głównie swój początek w nerwie sympatycznym. 
Zdaje się, że i kofeinę zaliczyć wypada do tego szeregu. Mleko zaś tej własności 
nie posiada, a nawet zdaje się wywierać przeciwny wpływ na naczynia, bo w cza­
sie użycia tegoż ciśnienie zwykle obniża się. Działając moczopędnie na innej 
drodze, aniżeli kofeina i usuwając ze krwi, jak  w danym przypadku, pierwiastki 
trujące, usuwamy przeszkody, istniejące w krążeniu krwi. Wskutek tego praca 
serca zmniejsza się, lewa komórka odzyskuje swą energiję, tym sposobem fale 
krwi, jakie z siebie wyrzuca, stają się większe, a więc ciśnienie krwi wzmaga się.

Zaznaczyć wreszcie należy, że w czasie wyłącznej mlecznej dyjety rytm 
tonów serca uległ pewmej zmianie. Jednocześnie z powiększeniem częstości tę­
tna z 60 do 72 pierwszy ton u wierzchołka stał się silniejszym, drugi ton aorty 
zyskał także na wyrazistości, ponieważ zaś pauza większa zmniejszyła się, 
otrzymaliśmy więc rytm zbliżony do wahadłowego. Utrzymywał się on przez 
dłuższy przeciąg czasu, pod koniec zaś pobytu chorej w szpitalu ustąpił miejsce 
zwykłemu rytmowi z małą i dużą pauzą.

Odpowiednio do wzmożonej energii serca i diurezy ustępowały obrzęki, a w 
moczu zaledwie ślady białka byliśmy w stanie wykryć. Chora wypisała się ze 
szpitala w stanie, który za wyleczenie uważać można było.

Spostrzeżenie 8. Nephritis parenchymatosa subacuta.
M.... Z., la t 28, służąca, przybyła do oddziału mego 23-go Października 1890 r., z powodu 

ogólnej puchliny. Zachorowała przed 2-tygodniami: najprzód zauw ażyła  obrzęk kończyn dolnych, 
później twarzy, a w końcu puchlinę brzucha. Objawom tym tow arzyszy ł silny ból g łow y i krzyża. 
P oczątek  swej choroby przypisuje przeziębieniu, jakiemu u leg ła  w czasie m iesiączki; dotychczas 
chorób ciężkich nie przechodziła, czu ła  się zaw sze zdrową.

Budowa i odżywianie dobre. Tkanki tłuszczowej dość znaczna ilość. Twarz mocno obrzmia­
ła, jak również i kończyny dolne. W jamie brzusznej dość znaczna ilość płynu. Stan bezgorącz- 
kowy. Tętno 68, średniej siły, dość napięte. W  dolnej części klatki piersiowej z tyłu z prawej 
strony odgłos opukowy nieco stłumiony. Oddech wszędzie pęcherzykowy.

U derzenia w ierzchołkow ego niepodobna w ym acać. T ępość serca nieco pow iększona w w y ­
miarze poprzecznym : prawa granica znajduje się na środku mostka, lew a zaś odpowiada lin ii sut­
kow ej lew ej. U  w ierzchołka, jak  rów nież u podstaw y serca, słychać słaby szmer skurczow y.

Śledziona zw ykłej w ielkości. Objętość brzucha pow iększona. Ascites. Język  czysty . Stol­
ce nieco opieszałe. Dobowa ilo ść  moczu w ynosi około 800 ctm . sześć. Odczyn kwaśny, ciężar 
w łaściw y 1022. Ilość białka =  0,2# . Osad zaw iera nieliczne drobnoziarniste w ałeczki nerkow e.

Przebieg i leczenie wykazuje tablica na następującej stronicy:

Epicrisis. Przypadek powyżej opisany zbliżony jest do poprzedniego z tą 
tylko różnicą, iż w tamtym kofeina nie wywierała działania moczopędnego, gdy 
tymczasem w tym wpływ jej na diurezę był bardzo widoczny.

Z początku podawaliśmy chorej naparstnicę, po której ilość moczu znacznie 
się zwiększyła, bo z 950 ctm. sześć, doszła do 3000 ctm. sześć.. Ze względu je-



dnak, iż oddziaływanie na przyrząd hamuj асу serca było wydatne, gdyż częstość 
tętna z 64 spadła na 52, przeszliśmy do stosowania salicylanu kofeiny.

Pod wpływem tego ostatniego, podawanego w ilości 15—25 gran. pro die , 

czynność wydzielnicza nerek znacznie się wzmogła, dosięgła cyfry 3300 ctm. 
sześć.. liu reza  utrzymywała się jeszcze obficie w ciągu kilku dni po odstawie­
niu leku; odpowiednio do tego obrzęki dość szybko znikały, a ilość białka w mo­
czu znacznie się zmniejszyła, tak, iż pod koniec pobytu chorej w szpitalu byliśmy 
w stanie zaledwie ślady białka w moczu stwierdzić. Podobnież w osadzie, wa­
łeczki nerkowe ukazywały się bardzo nielicznie.

Pod względem oddziaływania na tętno tablica powyższa wykazuje znaczną 
różnicę pomiędzy wpływem naparstnicy a kofeiny. Pierwsza zmniejszała zna­
cznie częstość tętna, gdy tymczasem ostatnia wpływała raczej na przyspieszenie, 
aniżeli na zwolnienie ruchów serca. Przed zastosowaniem leków częstość tętna 
wynosiła 66, po podaniu naparstnicy spadła do 52, w czasie zaś użycia kofeiny 
podniosła się do 64, później do 72, a nawet po odstawieniu tej ostatniej utrzymy­
wała się na jednakowej wysokości [t. j. 72 na minutęJ.

Z tego okazuje się, że w przypadkach cierpień nerek, w których bez użycia 
leków istnieje skłonność do zwolnienia ruchów serca (B radycardia), co niekiedy 
jest zwiastunem zbliżającej się mocznicy, stosowniej będzie zwrócić się do kofe­
iny, aniżeli do naparstnicy.
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L e c z e n i e . U w a g i .

24 X. 66 800 1022 1
I Inf. Digitalis ex. 9 j—§vj. S.

25 64 950 1022 > Co 2 godz. łyżkę.
13 łyżki Inf. Sennae composit.

3 wypróżnienia, ból głowy mniejszy.26 56 1500 1016 Cont.
27 58 3000 1012 Repet. 2 „ obrzęk twarzy mniejszy.
28 60 3000 1012 Cont. 2 „ obrzęk kończyn d olnych 

znika.
29 56 3000 1013
30 52 2000 1016 I
31 

1 XI.
54
56

1900
2000

1017
1016 l  Bez lekarstwa.

2 60 1000 1018 1
3 52 2000 1015 3X 5 gran. Coff. nalro - benz. Narzeka na silny ból głowy.
4 60 2000 1015 4 X 5  n r> i,
5 64 2100 1015 4 X 5  „ „ „ Ilość białka w moczu mniejsza.
6 64 2500 1014 4x5 * я ,, ,,
7 80 3000 1010 5X 5 Tętno mocno napięte.
8 72 3300 1009 5X5 n я я i»
9 60 1500 1016

10 72 3000 1012
11 72 3000 1013 Bez lekarstwa.

Obrzęki znikły zupełnie.
12 72 2000 1014 Mocz zawiera tylko ślady białka.
13 72 2000 1014
14 72 1800 1015

'

15. Wychodzi ze szpitala jako zdrowa, [D. C. n.J.



DZIAŁ SPRAWOZDAWCZY.
 M ------

7. Behring [Berlin]. O dezynfekcyi żywego ustroju.
Na VII-ym międzynarodowym kongresie higienistów w Londynie B e h r i n g  

wygłosił odczyt, którego celem było wykazanie, że przez stosowanie środków 
dezynfekcyjnycli produkty zakaźne w ż y w y m  u s t r o j u  z w i e r z ę c y m  można 
uczynić nieszkodliwemi. Autor postanowił przedstawić wyniki lecznicze, dotych­
czas u zwierząt otrzymane pod wpływem czynników dezynfekcyjnych, w dwu cho­
robach zakaźnych, mianowicie: w karbunkule i w dyfterycie.

Działanie dezynfekcyjne niezawsze można identyfikować z działaniem 
zabójczem dla bakteryj, dowodem tego produkty zakaźne rodzaju niepasorzytni- 
czego, które także ulegają zniszczeniu pod wpływem środków dezynfekcyjnych. 
Prócz tego bywają czynniki dezynfekcyjne z działaniem czysto sp'e c yf i c z ne m,  
np. krew szczura immunizowanego przeciw karbunkułowi, działając przez kilka 
godzin na krew i kawałek tkanki roztartej, wziętych ze zwierzęcia, które padło 
od karbunkułu, usuwa zakaźność zawartych w nich niezliczonych laseczników 
karbunkułowych, a próby hodowli wykazują, że drobnoustroje te zamarły. Ta 
sama jednak krew nie posiada tej własności względem streptokoków róży albo 
laseczników dyfterytu. Można wreszcie drobnoustroje chorobotwórcze pozba­
wić na czas długi zdolności zakaźnych, czyli osłabić je do tego stopnia, nie 
zabijając ich jednak, że zakażenia już pod żadnym pozorem wywołać nie 
będą w stanie. Działanie takie także poczytywanem być musi za dezynfek­
cyjne. Tak więc w żywym ustroju można dezynfekcyję uskutecznić w sposób 
czworaki:

1) P r z e z  z a b i c i e  ż y w y c h  b o d ź c ó w  c h o r o b o t w ó r c z y c h  
[ d r o b n o u s t r ó j  ó wj.

2) P r z e z  s t a w i a n i e  p r z e s z k ó d  i c h  r o z w o j o w i .
3) P r z e z  z n i e s i e n i e  i c h  w ł a s n o ś c i  z a k a ż a j ą c y c h ,  co 

w e d ł u g  B e h r i n g A  w t e n  s p o s ó b  p r z y c h o d z i  do s k u t k u ,  że  
b a k t e r y j e  p o z b a w i o n e  z o s t a j ą  z d o l n o ś c i  d o s t a r c z a n i a  
p r o d u k t ó w  p r z e m i a n y  m a t e r y i  c h o r o b o t w ó r c z y c h .

4) P r z e z  z n i s z c z e n i e ,  e w e n t u a l n i e  z o b o j ę t n i e n i e  
w y t w o r z o n y c h  p r z e z  d r o b n o u s t r o j e  w o r g a n i z m i e  z a k a ż o ­
n y m  p r o d u k t ó w  c h o r o b o t w ó r c z y c h .

I. Jako przykład pierwszego i drugiego sposobu dezynfekcyi żywego ustro­
ju mogą służyć wyniki lecznicze K n o r r ’u  i B e h r i n g A ,  otrzymane u myszy, do­
tkniętych zakażeniem karbunkułowem. Jeśli rozetrzeć w 5 ctm. sześć, bulijonu 
maleńki [jak ziarnko prosaJ kawałek śledziony, wziętej z myszy, która świeżo 
padła od karbunkułu i z takiego bulijonu 0,1 ctm sześć, wstrzyknąć pod skórę 
innej myszy, to ta ostatnia padnie najpóźniej po upływie 24 godzin. Można jednak 
chwilę śmierci opóźnić albo zwierzę od śmierci zupełnie ocalić, skoro się mu 
wstrzyknie m i e s z a n i n ę  r o z t w o r u  s u b l i ma t u  i c h l o r o b o r a n u  s o d u  
(natrium  chloroborosum), a mianowicie: po wstrzyknięciu 0,4 ctm. sześć, mieszaniny 
1-ej części 0,04^-go roztworu sublimatu z trzema częściami 10#-go roztworu chlo­
roboranu sodu w to samo miejsce, w które dopiero co wstrzyknięto substancyję 
zakaźną, śmierć nastąpi dopiero po kilku dniach aż do 8-go. Często przytem wy­
stępuje silny obrzęk podskórny, którego brak u myszy nieleczonycli. Jeśli bę­
dziemy powtarzać te wstrzyknięcia podskórne mieszaniny leczniczej przez dni 
8 z rzędu, to obrzęk powoli ustąpi i na miejscu wstrzyknięć powstanie nekroza 
ograniczona, która po odpadnięciu zmartwiałego kawałka skóry powoli się zagoi 
gładką blizną w ciągu 20-u do 30-tu dni. W  pojedynczych przypadkach zdarzyć 
się może, że jeszcze i po 15-u lub 20-tu dniach śmierć nastąpi w skutek karbunku-



łu; 55% myszy, leczonych w ten sposób, pozostaje jednak na czas długi przy ży­
ciu. Jeśli między chwilę, zakażenia a początkiem leczenia upłynęło więcej niż 
2 godziny, to myszy uratować niepodobna.

W jaki sposób przy tem leczeniu miejscowem wyleczenie przychodzi do 
skutku? Napewno w miejscu wstrzyknięć następuje powstrzymanie rozwoju, 
a być może po części i śmierć laseczników; prócz tego jednak przyjąć należy, 
że ma tu także miejsce i działanie ogólne, powstrzymujące rozwój laseczników 
we krwi i w narządach, a to na tej zasadzie, że dla laseczników, znacznie osła­
bionych w miejscu zakażenia przez działanie tej mieszaniny, wystarcza już na­
wet bardzo mała ilość tego środka, do krwi przyjęta i w niej krążąca, aby na­
stąpiło powstrzymanie dalszego ich rozwoju we krwi i w narządach ustroju. 
U większych zwierząt, np. u dużych myszy lub u królików, leczenie to udaje się 
jeszcze prędzej. Wstrzyknięcie mieszaniny w dali od miejsca zakażenia pozo­
staje bez skutku.

Ani sam sublimat, ani sam chloroboran sodu takiego działania nie ujawniają, 
jakkolwiek ostatni ten preparat przy długo trwającem stosowaniu daje jednak 
nieznaczny procent wyleczenia ostatecznego. Tak więc w mieszaninie ś wi e ż o  
przygotowanej, działanie przeciwpasorzytnicze obu tych preparatów zostaje zna­
cznie spotęgowanem, przyczem jednak jadowitość głównej części składowej, mia­
nowicie chloroboranu sodu wcale się przez dodanie sublimatu nie powiększa. 
B e h r i ń g sądzi, że przez m i e s z a n i e  z s obą  ( Composition) r o z m a i t y c h  ciał ,  
c z y n n y c h  pod wz g l ę d e m l e c z n i c z ym,  można będzie w przyszłości dojść 
do niejednego nowego i ważnego pod względem praktycznym rezultatu. Już L i ­
s t e r  przecież zalecał przy leczeniu ran mieszaninę sublimatu z cynkiem, jako na­
der skuteczną.

II. Wyniki lecznicze, otrzymane u zwierząt dotkniętych tężcem i dyftery­
tem, stanowią przykład trzeciego i czwartego sposobu dezynfekcyi żywego ustro­
ju. Badania nad leczeniem dyfterytu i tężca pozwoliły В e i i r i n g ’owi zwrócić 
uwagę na dwa fakty następujące: 1) zwierzęta wyleczone z dyfterytu i tężca po­
zyskują więcej lub mniej wyraźny stopień zabezpieczenia (imm unitas) przeciw 
temu samemu zakażeniu i 2) z krwią zwierząt wyleczonych można otrzymać wy­
niki lecznicze takie, jakich dotychczas nie otrzymywano przy chorobach, bardzo 
prędko śmiercią się kończących. Między znanemi środkami dezynfekcyjnemi 
a krwią zwierząt immunizowanych istnieje pod względem zdolności leczniczej 
wyraźna różnica. Pierwsze pozwalają oczekiwać skutku mniej lub więcej pewne­
go tylko wT razie bezpośredniego podziałania na miejscu zakażenia, krew zaś 
zwierząt immunizowanych zdolna jest podziałać również i na takie części ciała, 
dotknięte zakażeniem, które leżą daleko od miejsca jej zaaplikowania i prócz tego 
w czasie, w którym zakażenie już zdążyło się uogólnić.

Wyniki lecznicze, jakie otrzymano u zwierząt dotkniętych tężcem, podał 
już poprzednio Dr. K i t a s a t o .  Te więc B e h r i n g  w  odczycie swym pomija. 
Natomiast, zajmuje się bliżej badaniami, które wspólnie z W e r n i c k e ’h i przepro­
wadził nad leczeniem dyfterytu u zwierząt. Udało im się mianowicie z całą 
pewnością wykazać, że nietylko wraz z odpornością świnek morskich, immunizo­
wanych przeciw żywym lasecznikom dyfterytycznym, wzrasta również ich odpor­
ność przeciw specyficznemu jadowi dyftery tycznemu, lecz że także krew, utoczona 
z naczyń świnek morskich, wysoko immunizowanych, posiada zdolność niszczenia 
jadu dyfterytycznego; przez wstrzyknięcie zaś do jamy brzusznej krwi zwierząt 
immunizowanych innym świnkom morskim, można je uczynić odpornemi, a w ra ­
zie jeśli są już dotknięte dyfterytem — również i wyleczyć. To samo zupełnie 
tyczy się i królików. B e h r i n g ’o w I  i W e r N i c k e ’iu u  u d a ł o  s i ę  u c z y ­
n i ć  k r ó l i k i  o d p o r n e m i  (immun) p r z e c i w  d y f t e r y t o w i ,  k r w i  
z a ś  t a k  z a b e z p i e c z o n y c h  k r ó l i k ó w  u ż y l i  z e  s k u t k i e m  
do i m m u n i z o w a n i a  i w y l e c z e n i a  ś w i n e k  m o r s k i c h .



Dalsze doświadczenia wykazały dowodnie, że własności immunizowania i le­
czenia posiada nie tylko krew lecz i sama jej s u r o w i c a ,  czyli że własności 
te nie są związane z ciałkami krwi, a przynajmniej, że się nie na nich jedynie 
ograniczają. Zarówno krew wynaczyniona, jak  i surowica krwi zwierząt 
immunizowanych, posiadają zdolność niszczenia jadu dyfterytycznego, nie po­
siadają zaś własności zabijania laseczników dyftery tyczny eh. Jest to działa­
nie dezynfekcyjne krwi i surowicy. Tak więc za pomocą surowicy krwi zwie­
rząt immunizowanych możemy w żywym ustroju uczynić nieszkodliwemi pro­
dukty specyficzne przemiany materyi, będące wytworem działalności życio­
wej drobnoustrojów chorobotwórczych. Środek ten, dostawszy się do krwi, 
leczy i takie ogniska dyftery tyczne, które leżą daleko po za miejscem jego 
wstrzyknięcia.

Pozostaje już teraz tylko starać się o otrzymanie tego środka antidyfte- 
rytycznego w ilości dostatecznej i z własnościami wysoce skutecznemi, aby go 
módz z powodzeniem stosować i u większych, niż morskie świnki, zwierząt, 
dotkniętych zakażeniem dyftery ty cznem, wreszcie o uczynienie go zdatniejszym 
do przechowania, a więc o nadanie czynnym jego częściom składowym formy 
bardziej skoncentrowanej. B b h r in g  obiecuje sobie w przyszłości cele te osięgnąć.

(Deutsch, med. Wochsft. 1891. Nr. 52) .  M. Zwergbaum.

8. E. Wertheim [Praga]. 0 czystej hodowli gonokoka Neisser a na płytkach-
Autorowi udało się otrzymać czyste hodowle mikrokoka rzeżączkowego na 

płytkach i metodę swoją opisuje w ten sposób:
Ropę tryprową, zebraną za pomocą pętlicy platynowej z cewki, dotkniętej 

świeżym tryprem lub z jajowodu, zajętego zapaleniem tryprowem, rozprowadzał 
autor wT probówce, zawierającej płynną surowicę krwi ludzkiej [otrzymaną we­
dług przepisu Вимм'а] i z tego przygotowywał dwa rozcieńczenia, poczem pro­
bówki umieszczał natychmiast w kąpieli wodnej o 40° C. Następnie do zawar­
tości probówek dodawał w równej prawie części płynnego agaru [nasłoju mię­
snego z 2% agaru, 1% peptonu i 0,5% soli], ochłodzonego w tej samej kąpieli wo­
dnej do 40° C., i mieszaninę w ten sposób otrzymaną rozlewał z probówek na 
płytki. Płytki wstawiał potem do wilgotnej kamery, którą umieszczał w te r­
mostacie przy stałej ciepłocie 36—37° C.

J u ż  po  24-ecli g o d z i n  a c h  p ł y t k a O p r z e d s t a w i a ł a  r o z l a n e  
z m ę t n i e n i e ,  a n a  p ł y t k a c h  І  і I I  p o j a w i ł y  s i ę  w y r a ź n e  k o ­
l o n i  j e,  g o ł e m  o k i e m  d o s t r z e g a l n e ,  które dni następnych jeszcze 
się znacznie powiększyły. Pod drobnowidzem przy silnem powiększeniu wy­
różnić można było dokładnie oddzielne twory, przedstawiające pod względem 
kształtu, ułożenia i barwienia wszystkie cechy gonokoków. Dla kontroli p r z e ­
s z c z e p i ł  a u t o r  c z y s t e  h o d o w l e  z p ł y t e k  n a z d r o w ą  m ę z k ą  
c e w k ę  m o c z o w ą  p i ę c i u  p a r a l i t y k o m  i z a  k a ż d y m  r a z e m  
o t r z y m a ł  w y n i k  d o d a t n i .

Wiadomo, że Вимм, chcąc otrzymać czystą hodowlę gonokoków, pierwszy 
w tym celu zastosował surowicę krwi ludzkiej jako grunt odżywczy i szczepił 
bezpośrednio ropę tryprową na skrzepłej surowicy krwi ludzkiej. Wyniki miał 
dodatnie.

Autor postanowił się przekonać, czy  k o l o n i j  e, o t r z y m a n e  na  p ł y t ­
kach,  d a d z ą  s i ę  t a k ż e  p r z e s z c z e p i ć  na  s k r z e p ł ą  s u r o wi c ę  k r w i  l u­
dz k i e j .  Próby go nie zawiodły; już bowiem po 48-iu g o d z i n a c h  o t r z y m a ł  
c z y s t ą  h o d o wl ę  z u p e ł n i e  i d e n t y c z n ą  we  w s z y s t k i c h  s w y c h  ce­
c hach ,  za r ó w n o  m a k r  o s k o p o  w yc  li j a k  i m i k r  os ko po wy cli, z c z y s t e -  
mi  h o d o wl a mi ,  o t r z y m a n e m i  przez Вимм’а. Rozwój jednak hodowli na skrze­
płej surowicy krwi ludzkiej, w porównaniu z rozwojem ich na płytkach, był z wy-



kle bardzo skąpy i często się też zdarzało, że w probówkach ze skroplę, surowi­
cę, po przeszczepieniu nic się zupełnie nie rozwinęło.

Aby temu zaradzić, spróbował autor i tutaj dodać do surowicy płynnego 
agaru i wnet otrzymał bardzo bujny rozwój hodowli, tak zupełnie jak na pły­
tkach. Jako najwłaściwszy stosunek uważa autor mieszaninę 1-ej części płyn­
nej surowicy k rw i z 2-ma lub 3-ma częściami nastoju mięsnego z agarem i pepto­
nem; w tym stosunku bowiem mieszanina ta nadzwyczaj łatwo tężeje. P e p ­
t o n  przyczynia się tu g ł ó w n i e  do poprawy własności gruntu odżywczego.

M i e s z a n i n a  s u r o w i c y  z agarem,  s t a n o w i ą c a  w y b o r n y  g r u n t  
o d ż y w c z y  d l a g o n o k o k ó w  N e is s e r X  p r z e d s t a w i a  tę ważna,  ko r zyść ,  
że p oz w a l a  o t r z y m y w a ć  p r ę dk o  i na pewno c z y s t ą  hod o w l ę  gono- 
k o k a  n a w e t  i w dużych  i l o śc i ach .  Cała bowiem procedura wyhodowania 
trwa zaledwie 36 godzin: po 24-o godzinnym rozwoju na płytce, można już kolo- 
nije przeszczepić na mieszaninę surowicy z agarem, a po następnych 12-tu go­
dzinach otrzymano na niej pięknie i obficie rozwinięte czyste hodowle gonokoka.

(Deutsch. med. Woclischrxft. 1891. IV. 60). M. Zweigbaum.

9. Hirschfeld. Nowa kliniczna forma moczówki cukrowej.
Na zasadzie 7-miu opisanych przypadków moczówki [2 własnych, 4 F r e -  

Ricus’a i 1 KuELz’a | wyodrębnia autor nową postać moczówki. Najważniej­
szym objawem jest: u p o ś l e d z e n i e  c h ł o n i e n i a  b i a ł k a  i t ł u s z ­
czu,  pomimo dostatecznej ilości soków trawiennych, pomimo braku rozwolnienia 
i tym podobnych warunków, zmniejszajęcych zdolność ustroju do zużytkowania 
pokarmów. W  żadnej innej postaci chorobowej nie zauważono podobnego za­
burzenia w chłonieniu białka i tłuszczu jednocześnie. Jedynie wessanie tłuszczu 
przy cierpieniu kiszek, szczególniej przy żółtaczce bywa zmniejszone. Czy cu­
krzycowe zaburzenia w chłonieniu zawsze obu składników pokarmowych, t . j.  białka 
i tłuszczu, tyczę, nie jest dotęd zupełnie pewnem, atoli jest prawdopodobnem. 
Z pewnościę we wszystkich przypadkach wykazano zmniejszone użytkowanie 
białka. Asymilacyja wodanów węgla była w tych wszystkich przypadkach 
dobrę.

Dzięki badaniom M e r in g ’r  i  M in k o w s k ie g o  znamy fakt, że po wycięciu 
trzustki u psów występuje cukromocz i upośledzone chłonienie pożywienia; 
powyższe 7 przypadków, o ile dały możność sekcyi [ 4J, wykazały pewien zanik 
trzustki. Tym sposobem fakt w ykryły u psów, zależności cukromoczu od trzust­
ki, znajduje pewnę analogiję w chorobie ludzi. Zagadko wem jest, dlaczego 
w większości przypadków cukromoczu chłonienie nie jest upośledzone. Co się ty ­
czy przebiegu klinicznego tej grupy cukromoczu, to godne sę uwagi punkty 
następujące:

Anamnestycznie podawane bywają napady kolki, z okresu przed lub samego 
początku choroby, napady, które się nie powtarzają.

Przebieg choroby nie cechuje wcale poliuryja, lub nieznaczny tylko je j sto­
pień. Dla tego też mocz zdaje się być stosunkowo mocno zabarwionym i daje 
osad. K a ł bywa czasem biało zabarwiony, jednak makroskopijnie mas tłuszczu 
wykryć nie można.

Przebiegu tej formy w większości przypadków bywa bardzo niepomyślny. 
Przyczyną tego być musi upadek sił wobec niemożności odżywiania ustroju.

Przy leczeniu uważać należy przedewszystkiem na obfity dowóz pokarmów, 
mianowicie oprócz białka trzeba przeważnie podawać tłuszcze i alkohol. Dyjeta 
C a n t a n i - N a u n y n X  daję ca przewagę białkanom, nie jest odpowiednią dla tej 
formy chorobowej.

[Zeitschrift.'f. klin. Med. Т. X IX . Z. 3 (str 294—304) i  4 (str. 3 2 6 -3 6 0 ) ] .
S. Sterling.



Wiadomości  t e r a p e u t y c z n e .
10. Hertwig’a teoryja działania niektórych suhstancyj, zwłaszcza pochodzenia bakteryjne­

go, np. tuherkuliny, na organizm. Jakkolwiek przesadne nadzieje terapeutyczne, pokładane w tu- 
berknlinie K ocn’owskiej, mocno, jak dotąd, zawiodły, jednakże zaprzeczyć*niepodobna,że to odkrycie 
samo przez się stanowi wielką w nauce doniosłość. Pominąwszy zresztą już tę okoliczność, że od­
krycie to pobudziło do całego szeregu bardzo ważnych poszukiwań i wyników, przypomnijmy sobie 
choćby owo wrażenie, jakie na wszystkich lekarzy wywarło to ciekawe zjawisko, źe: drobna ilość 
wstrzykniętej tuberknliny l) może wywołać w ustroju, obok odczynu ogólnego, z a p a l e n i e  w p e ­
w n y c h  t y l k o  s w o i s t y c h  t k a n k a c h  —  zapalenie ze wszystkiemi jego objawami kla- 
sycznemi.

Natural nem następstwem tej doniosłej obserwacyi było pytanie: dla czego owe substancyje 
w ten sposób działają, na jakiej to drodze się odbywa? Nie mam bynajmniej zamiaru przedstawie­
nia w tem miejscu wszystkich głoszonych dotąd sposobów zapatrywania się na tę kwestyję. Chciał­
bym tylko zwrócić uwagę na teoryję HKivrwiG’a. Może owa teoryja grzeszyć zbytnią jednostronno­
ścią; może nie przechodzić nawet poza ramy hipotezy: w każdym razie jest ona wytworem bystrego 
umysłu, jest wielce ciekawą i dla tego na zaznaczenie zasługuje.

Za punkt wyjścia, za  podstawę do swej teoryi wziął H k k tw ig  tak zwaną c h e m o t a k s ę ,  
czyli c h e m o t r o p i z m .  Zanim zatem przedstawię samą teoryję H E R T W iG ’a , zapoznać tu musze 
w ogólnym zarysie ze zjawiskiem — chemolaxis, s. Chemotropismus — zaobserwowanem przez STAHL’a 
І PFEFFER’a.

Pewne substancyje chemiczne, łatwo w wodzie rozpuszczalne, wywierają wpływ albo przy­
ciągający, albo odpychający na swobodne, jednokomórkowe organizmy zwierzęce, lub roślinne, np. 
na myksomycety, wymoczki, bakteryje, ciałka nasienne i t. d.. Owa to wrażliwość komórek na n ie­
które ciała chemiczne nazywa się ogólnie ebemotaksą, czyli chemotropizmem. XV jednych razach 
komórki [np. bakteryje] wprost dopływają do miejsca, gdzie znajduje się pewna substancyja chemi­
czna rozpuszczona w wodzie, tak, że w ten sposób można swobodnie poruszające się komórki zebrać 
do rurek włosowatych, napełnionych odpowiednim roztworem danej substancyi chemicznej. To zja­
wisko przyciągania nazywa się c h e m o t a k s ą  d o d a t n i ą ,  albo c h e m o t r o p i z m e m  d o d a t ­
ni m.  Gdy zaś przeciwnie komórki swobodnie krążące zostają odpychane od rurki włosowatej, na­
pełnionej jakimś roztworem chemicznym, wówczas zjawisko nosi nazwę c h e m o t a k s y  u j e m n e j ,  
albo c h e m o t r o p i z m u  u j e m n e g o .  Same zaś komórki w ten sposób przyciągane lub odpychane 
określa się mianem: c h e m o t a k t y c z n i e  d o d a t n i e ,  albo c h m o t a k t y c z n i e  u j e mn e .

Doświadczalnie zjawisko chemotropizmu przedstawia się w sposób nader prosty. Rurki wło- 
skowate, mające 70 szerokości, a około 2 centymetrów długości, są z jednej strony zamknięte. 
Każda rurka napełniona jest odpowiednim roztworem [np. roztwór asparaginy, kwasu jabłkowego, tu- 
berkuliuy i t. d.], ale tak, aby na dnie rurki pozostała bulka powietrza. Rurkę napełnioną pomieszcza 
się na szkiełku objektywnem. Na około tej rurki na małej przestrzeni nakładę się warstewkę para­
finy w ten sposób, by się utworzyło korytko 2 ctm. długości i 5 milim. szerokości. Koniec otwarty 
rurki włoskowatej Jeży swobodnie w owem korytku. Korytko napełnia się płynem, zawierającym  
np. bakteryje, które się ma badać. Następnie wszystko to przykrywa się szkiełkiem pokrywkowem 
i bada pod drobnowidzem. Otóż, jeżeli np. płyn w korytku zawiera albo laseczniki tyfusowe, albo 
spirylle cholery, to po kilku chwilach można zauważyć wnikanie owych bakteryj do rurki włosko­
watej. Koniecznym warunkiem jest, aby bakteryje były ruchome; jeśli zaś za pomocą ogrzewania po­
zbawimy ich ruchliwości, to wnikać do rurki nie będą. Jeśli zmieszamy bakteryje ruchliwe z nie- 
ruchliwemi, to do rurki wnikną tylko ruchliwe. Oprócz tego w ten sposób można nawet do pewnego

*) Nawiasowo napomknąć mi tu wypada, że ostatnie badania [Нбмвн’а] przekonały, iż nie- 
tylko tuberkulina tą własnością się odznacza, ale że podobne zjawisko dają produkty niektórych in­
nych mikroorganizmów, jak np.: bacillus pyocyaneus, pneumobacillus Friedlaencleri, ( Wiener, klin. 

Wochenschrift. 1891. 45),



stopnia izolować jedne bakteryje od innych: jedne, jako chem otaktycznie dodatnie, zbiorą się w rurce, 
inne zaś, jako chemotaktycznie ujemne, pozostaną na zewnątrz

Przy  dalszem badaniu przekonano się następnie, że chemotaksą rządzą pewne prawa. Otóż, te 
właśnie prawa, według których odbywa się już to ehem otaksa dodatnia, już też ujemna, posłużyły 
HERTW iG’ovvi do zbudowania swej teoryi.

Zauważono przedewszystkiem, że substancyje chemiczne działają na komórkę niezawsze je ­
dnakowo, ale rozmaicie, stosownie do stopnia koucentracyi roztw oru danej substancyi chemicznej. 
I tak: działanie przyciągające zaczyna się od pewnego minimalnego rozcieńczenia danej substancyi 
chemicznej; odtąd w miarę wzrastania koucentracyi roztworu rośnie ehem otaksa dodatnia; ale ro­
śnie ona tylko do pewnej granicy (punctum maximum, optimum). P rzy  dalszem wzrastaniu koncen- 
tracyi wielkość przyciągania zaczyna się zmniejszać, a w końcu następuje chwila, w której pojawia 
się już działanie odpychające: ehem otaksa dodatnia staje się ujemną.

Zauważono dalej, że, jeżeli komórki swobodne [ciałka białe], na których badamy zjawisko ehe- 
motropizmu, znajdują się w płynie zawierającym  tę samą substancyię chemiczną, co rurka włosowa­
ta , to zw iększając do pewnej granicy koncentracyję np. tego roztworu, w którym pływ ają komórki 
swobodne, wywołamy chemotaksę dodatnią, po pewnej zaś granicy dodatnia przechodzi w ujemną.

Dodać tu wreszcie potrzeba, że poszukiwania wielu badaczy przekonały, iż białe ciałka krw i 
i ciałka limfoidalne posiadają w wysokim stopniu własności chem otaktyczne i że produkty przem ia­
ny m ateryi drobnoustrojów, tak chorobotwórczych jak  i niechorobotwórczych, w yw ierają bardzo 
silne działanie chem otaktyczne na owe elem enty.

Po tern, co tu  wypowiedziano, już bardzo łatwo zrozumiemy, w jak i sposób H e r t w i g  obja­
śnia działanie niektórych substancyj na organizm. < Ueber die physiologische Grundlage der Tuberku­
linwirkung. Eine Theorie der Wirkungsweise bacillärer Stoffwechselproducle. 1891).

Zatrzym ajm y się najprzód na chwilę nad s p r a w ą  r o p i e n i a .  Z jednej strony wiadomo, 
że ropienie zależnem jest od pewnych swoistych drobnoustrojów; z drugiej wszakże strony dośw iad­
czenia przekonały [G r a w i t z ], że i niektóre substancyje chemiczne mogą wywołać ropienie. Ja k  to 
sobie wytłómaczyć? H e r t w i g  objaśnia, że oba sposoby powstawania ropienia zależą poprostu od che- 
motaksy. Produkty przemiany m ateryi stafylokoka (staphylococcus pyogenes aureus) działają na białe 
ciałka krwi silnie chem otaktycznie dodatnio. Jeżeli stafylokoki znajdują się w pewnej ograniczonej czę­
ści ustroju, to przedewszystkiem produkty przemiany owych mikrobów rozszerzają się w sąsiedztwie. 
Te to właśnie produkty przemiany materyi stają się bodźcem drażniącym dla leukocytów, krążących 
w naczyniach, dla komórek swobodnych; następuje tedy ehemotaksa dodatnia: leukocyty wywędrowują 
z owych naczyń i gromadzą się w pewnych ogniskach, powstaje tedy szereg objawów odczynu zapal­
nego i ropienie. Łatwo teraz zrozumieć, że pewne inne substancyje chemiczne, odznaczające się po- 
dobnem działaniem chemotaktyczuera, mogą również wywołać objawy odczynu zapalnego i ropienie 
zupełnie bez udziału swoistych mikrobów. W każdym razie konieczne przytem  są pewne warunki. 
Substancyje zdolne do wywołania ropienia muszą się znajdować w ograniczonem miejscu organizmu 
zwierzęcego w pewnem stężeniu i ztąd stopniowo dyfundować do okolic sąsiednich. Jeżeli zaś owe 
substancyje z samego ogniska niezm iernie szybko przejdą do ogólnego strumienia soków i jednakowo 
rozdzielą się na bardzo dużą przestrzeń, to dla powodów łatwo z powyższego zrozumiałych, ropienia 
nie będzie.

Przejdźmy teraz  do teoryi działania tuberkuliny. Z góry tu już zaznaczyć mi wypada, że do 
wytłómaczcnia dzi. łania tuberkuliny H e r t w i g  posiłkuje się nietylko samym chemotropizmem, ale 
i fagocytozą: na podstawie obu zjawisk razem wziętych tłóm aczy on nam niektóre objawy, spostrze­
gane przy stosowaniu wstrzykiwań podskórnych tuberkuliny. Laseczniki gruźlicze w początkach 
choroby wywołują w miejscach, w których się zaczynają rozwijać, względnie nieznaczne objawy; nie 
wyw ierają bowiem działania na białe ciałka krwi, krążące w naczyniach. Okoliczność ta  zależeć 
może: albo od tego, że jad  gruźliczy w początku gromadzi się tylko w najbliźszem otoczeniu lase- 
czników i z tego powodu działa tylko na komórki tkankowe, ale nie działa na białe ciałka, we krwi 
krążące; albo też, co H e r t w i g  za prawdopodobniejsze uważa, od tego, że jad  gruźliczy w pewnej 
koncentracyi, zamiast przyciągać elem enty komórkowe swobodne, odpycha je , a dopiero w następ­
stwie, wskutek dostania się odpowiedniej ilości tuberkuliny do soków organizmu, chemotropizm ne­
gatyw ny zamienia się na pozytywny.



P rzy  podskórnem wstrzyknięciu tnberkuliny w znacznem rozcieńczeniu, ta  szybko przechodzi 
do strumienia krwi. Wówczas, podobnie jak  przy doświadczeniu nad chemotaksą pod m ikrosko­
pem, o czem wyżej była mowa, leukocyty stają  się bardziej wrażliwemi [chemotaktyeznie dodatnie- 
mi] na tę  toberkulinę, która znajduje się w tkankach gruźliczych, a wskutek tego pobudzone zostają 
do wywedrowania z naczyń w m iejscach gruźlicą dotkniętych; dlatego też w owych miejscach po­
wstają znane objawy odczynu zapalnego, który ze swej strony może stać się czynnikiem leczniczym. 
Ze tuberkulina w miejscu w strzyknięcia, pod skórą, nie wywołuje zapalenia i ropienia, tłóm aczy się 
tern, iż substancyja ta po wprowadzeniu pod skórę szybko w sysa się do krwi i rozdziela na bardzo 
znaczną przestrzeń. P rzez zbyt duże dawki, lub wskutek zbyt częstych wstrzykiwali tuberkuliny 
zawartość tuberkuliny we krwi może przem ijające stać się większą od zawartości tuberkuliny w od­
dzielnych ogniskach chorobowych, a zwłaszcza w ogniskach świeżo chorobą dotkniętych. Wówczas 
chemotropizm dodatni, według prawa wyżej wspomnianego, może przejść w ujemny, a więc leuko­
cyty, nagromadzone około ogniska chorobowego, zaczną odbywać odwrotną wędrówkę: z ogniska 
chorobowego do naczyń, a ztąd do różnych narządów i tkanek. Jeżeli teraz  uprzytomnimy sobie, źe 
wiele z owych leukocytów, przed tą  odwrotną w ędrów ką, mogło już pochłonąć [fagocytoza] pewną 
ilość laseczników gruźliczych, dostateczną do zakażenia, to łatwo zrozumiemy, źe na tej drodze po­
wstać może zakażenie ogólne i świeża gruźlica w rozmaitych narządach i tkankach: fakt zaobserwo­
wany w wielu przypadkach, leczonych podskórnemi wstrzykiwauiami tuberkuliny KocH’owskiej.

Z resztą w każdym razie jedynie ehemotropizmem, jak  H e r t w iG utrzymuje, można objaśnić 
sobie, w jak i sposób tak  drobna ilość pewnej substancyi w stanie je s t wywołać tak  wielkie zmiany 
w ustroju.

I  s a m o  w y  l e c z  a ln o ś ć  z chorób zakaźnych można, według H ß R T W ic’a , wytłómaczyć so­
bie na mocy współdziałania chemotropizmu i fagocytozy: pewne produkty przemiany m ateryi, które 
z początku działają chem otaktyeznie ujemnie, gromadzą się we krwi i stopniowo w miejscu swego 
postawania sta ją  się chem otaktyeznie dodatniemi, a przez to prowadzą do wyleczenia.

W końcu nadmienić mi tu wypada, żc i zjawisko o d p o r n o ś  c i  (immunitas) H e r t w i g  obja­
śnia ehemotropizmem w sposób następujący. Produkty przemiany materyi drobnoustrojów, przeby- 
xvajac krócej lub dłużej w zetknięciu z leukocytami w sokach organizmu, odpowiednio zmieniają 
chemotropijne własności owych leukocytóvx\ Leukocyty zatrzym ują przez czas dłuższy lub krótszy 
ową nowonadaną sobie własność clicmotaktyczną, a od tego zależy czas trw ania odporności organiz­
mu xvzgledem pewnej choroby.

Teoryję H ER TW iG ’a starałem  się przedstawić zupełnie objektywnie, nie wdając się zupełnie 
w zarzuty, jakie ją  od kilku badaczy spotkało. W  każdym razie to przyznać należy, że i najnowsze 
badania na tern polu zjaxvisko chemotropizmu wielce uwzględniają. Niepodobna mi jednak pominąć 
milczeniem, źe badania ostatnich czasów, szczególniej we względzie odporności (immunitas) natural­
nej i sztucznej, oraz sztucznego i naturalnego wyleczenia z niektórych chorób zakaźnych, zwróciły 
szczególną uwagę na tak  zwane p r o t e i d y  o c h r o n n e  [aleksyny, soziny, fyloksyny i t. d.]. O kwe- 
styi tej, tak xxTażuej w dziedzinie chorób zakaźnych, wkrótce pomówimy. Wiktor Groslern.

11. Bouchard’a teoryja działania niektórych suhstancyj, a zwłaszcza produktów bakteryj­
nych, na organizm. [W ykład w Akademii Nauk w Paryżu 1891].

W edług С онкнЕ ім ’а, jak  wiadomo, główne zjawisko przy zapaleniu stanowi przenikanie 
ciałek bezbarwnych krwi. Ma ono być następstw em  zmian w naczyniach, powstałych pod wpływem 
bodźca zapalnego. Fizyjologowie dawniej już przed С онхнЕім ’е т  przypuszczali, że obwodowe końce 
układu nerwowego ulegają wpływowi szkodliwości, a mianowicie zostają porażone ośrodki zwężające 
naczynia, lub też pobudzone zostają ośrodki rozszerzające naczynia, zaś powstające w ten lub ów 
sposób na drodze odruchowej rozszerzenie naczyń sprzyja przenikaniu ciałek bezbarwnych krwi. 
Gdy przed l */2 rokiem M a s s a r t  i B o r d e t  znaleźli, źe leukocyty posiadają pobudliwość hemota- 
ksyezną, w ykazaną dla pewnych komórek roślinnych przez P f e f f e r ^ ,  sądzono, że ważne to odkry­
cie pozxvoli postawić nową teoryję przenikania (diapedesis). Autorowie ci przypuszczali, źe leuko­
cyty, w naczyniach się znajdujące, zostają podrażnione przez produkty bakteryj, nagromadzone 
w otaczających tkankach, że wskutek tego przenikają przez ściany naczyń i wędrują ku temu m iej­
scu, w  którem  w ytw ory bakteryjne są zebrane w większej ilości.



Mamy więc obecnie trzy  teoryje dla objaśnienia sprawy dyjapedezy. We wszystkich trzech 
przypuszcza się miejscowe zarażenie jako przyczynę zapalenia. Stosownie do zapatrywań, pro­
dukty bakteryjne zmieniają naczynia w miejscu chorem, albo pobudzają w tem miejscu zakończenia 
dośrodkowych nerwów, albo przyciągają przez ścianę naczyń leukocyty we krw i krążące. Przy 
każdem zapaleniu należy odróżnić trzy po sobie następujące akty: diapedezę, wyszukiwanie bakte- 
ryj przez leukocyty i wreszcie fagocytozę. W edług MASSARx’a і Bor d et’3, dwie pierwsze fazy sta­
nowią jednę właściwie, gdyż przyciąganie, jak ie  w yw ierają produkty bakteryjne na leukocyty, ma 
w ystarczać do przeprowadzenia ich przez ścianę naczynia.

W obec tych przypuszczeń B ou c h a r d  zaznacza, że przy zapaleniu nietylko same leukocyty 
przenikają z naczyń, lecz zarazem i osocze krwi, stanowiące ciecz obrzękową zapalną, a które mo­
że wydostawać się z naczyń przed leukocytam i lub naw et bez tych ostatnich. Że jednak trudno 
przyjąć pobudliwość osocza krwi, przeto można wątpić w to, czy przenikanie ciałek  bezbarwnych 
krwi i osocza z naczyń jes t tylko następstwem przyciągania, wywieranego przez produkty bakteryjne.

B o u c h a r d  wykazał, że istnieje pewien produkt baktery jny, który z powodu szczególnego 
wpływ u na ustrój je s t w stanie przeszkodzić dyjapedezie, zaś C h a r r in  i G a m a le ja  dowiedli, że 
produkt ten sprzeciw ia się także wyjściu osocza i rozszerzeniu naczyń, na tej zasadzie, że substan- 
cyja ta  poraża ośrodki rozszerzające naczynia [C h a r r in  i G le y ] . Substancyję tę  B o u c h a r d  na­
zywa a n e k t a z y n ą .  W skutek swego działania porażającego ośrodek rozszerzający naczynia, 
anektazyna sprzeciwia się napływowi zapalnemu (congestio), obrzękowi zapalnemu i dyjapedezie.

Natomiast H e r tw ig ,  M a s s a r t  i B o r d e t  przypuszczają, że ten ostatni wpływ, t. j .  przyciąga­
nie owej substancyi przypada w udziale ciałkom bezbarwnym krwi. Sądzą oni, że gdy ta  substan- 
cyja wytworzoną zostaje przez bakteryje po za obrębem naczyń, wśród tkanki, leukocyty zostają 
przyciągane i zmuszone do emigracyi; gdy natom iast ciało to wnika do naczyń, wówczas zatrzym uje 
tam leukocyty i sprzeciwia się ich przenikaniu na zewnątrz.

W szelako takiemu poglądowi rzeczy spostrzeżenie BouciiARD’a, który przekonał się, że 
można wstrzymać dyjapedezę nietylko przez wprowadzenie anektazyny do naczyń, lecz także przez 
jej zastosowanie podskórne, zarówno w miejscu odległem od ogniska zapalnego jak  i w samo to ogni­
sko. Ponieważ w tem miejscu [w ognisku zapalnem] produkty przyciągające nagromadzone są w ilo­
ści' daleko znaczniejszej aniżeli we krwi, przeto powinnoby przyjść do dyjapedezy, a tymczasem zja­
wisko to nie występuje, tak samo jak  po wprowadzeniu anektazyny do żył. Tym doświadczeniom 
zrobiono zarzut, że przeszkoda dyjapedezy leży właśnie w tem, iż za dużo znajduje się substancyi 
przyciągającej, która, gdy jes t zanadto skoncentrowaną, wywiera wpływ odpychający na leukocyty.

Tymczasem w  doświadczeniach BoucHARD’a anektazyna została wprowadzoną w takiej ilo­
ści, iż w łaśnie powinna była działać odpychająco, a w ięc  powinna była zatrzym ać leukocyty w na­
czyniach, a jednak mikrob zaszczepiony, w ytw arzający produkty o sile n iew ątpliw ie mocno przy­
ciągającej, nie był w stanie w yw ołać dyjapedezy.

Anektazyna nietylko wstrzymuje wydostawanie się osocza i ciałek bezbarwnych z naczyń, 
lecz także i k r ą ż k ó w  czerwonych krwi, którym  nie przypisują chem otaktycznej pobudliwo­
ści. Środek ten zatem może wstrzymywać krwotoki; w  istocie B o u c h a r d  stwierdził takie dzia­
łanie u człowieka w 5 przypadkach krwioplucia i 3 przypadkach krwawienia z kiszek. Anektazyna 
więc działa w zapalnych sprawach jako środek wstrzymujący, należy zatem do szeregu środków anti- 
flogistycznych, naw et w tych chorobach, w  których m iejscowe zapalenie nie chroni od ogólnego za­
każenia.

W przeciwieństwie z anektazyną znalazł B o u c h a r d  inną substancyję bakteryjną [produkt], 
która pobudza ośrodek rozszerzający naczynia i w miejscach podrażnienia wywołuje silniejszy odru­
chowy napływ krwi, obfitszy wysięk surowiczy i żwawszą dyjapedezę. Substancyję tę  B o u c h a r d  nazy­
wa e к  t a z у n ą. Znalazł on ją  po raz pierwszy w Grudniu 1890 r. w t u b e r k u l i n i e  К о с н ’а. Śro­
dek ten, oprócz gorączki, wywołuje, jak  wiadomo, miejscowe działanie, występujące głównie w ogni­
skach gruźliczych. W pływ  ten dowodzi, że tuberkulina zawiera substancyję, która do ogólnej masy 
krwi wchłonięta, wywołuje w ogniskach gruźliczych rozszerzenie naczyń, wysięk surowiczy i dyjape­
dezę. To samo działanie występuje także, gdy cierpienie nie je s t gruźliczej natury, np. w guzach 
trądow ych lub w ogniskach zapalnych. Liczne doświadczenia BoucHARD'a, wykonane wspólnie 
z G a łę z o w s k im  u zdrowych królików, wykazały, że pod wpływem tuberkuliuy następuje znaczne 
rozszerzenie naczyń papillae nervi optici. D ziałanie to, trw ające kilka dni, dowodzi, że w tuberkuli-


