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G A Z E T A  L E K A R S K A .
I. KILKA SPOSTRZEŻEŃ NA D P L A N T A C Y J A  ZĘBÓW.

Skreślił

L. Leszczyński,

ordynator kliniki chirurgicznej w  szpitalu D z. Jezus.

Wobec napotykanego ciągle u nas braku należytego pojęcia o plantacyi 
zębów, ośmielam się rzucić kilka słów w tej kwestyi, dość ważnej, zdaniem mojem, 
i dotykającej warunków hygieny życia. Znaną jest wszystkim rola fizyjolo- 
giczna, jaką odgrywają zęby w sprawie trawienia i jak ważną rzeczą jest dla 
każdego osobnika utrzymanie jaknajdłuższe naturalnych tych narządów; wszelkie 
więc usiłowania w kierunku zachowania dłuższego zębów naturalnych w szczęce 
powinny nas żywo obchodzić.

Jedncm z takich właśnie usiłowań jest plantacyja zębów. Pod p l a n  t a- 
c y j ą  zębów rozumiemy rękoczyn, polegający na wstawieniu naturalnego zęba 
w świeżo opróżniony zębodół, przyczem jeżeli w opróżniony zębodół osadzonym 
zostanie ząb przedtem z niego usunięty, manipulacyję tę zowiemy г e p l a n t  a- 
cyj ą .  Jeżeli zaś w opróżniony zębodół wstawimy ząb, który do tego zębodołu 
nie należał, natenczas mówimy o tr  ans p- l ant acy i ;  ta zaś może być a u t o ­
pi  as  t y  c z ną ,  jeżeli w opróżniony świeżo zębodół wstawionym będzie ząb tegoż 
osobnika, ale wyjęty z innego miejsca i h e t e r o p l a s t y c z n ą ,  jeżeli do planta­
cyi użytym będzie ząb innego osobnika. Tu mogą zachodzić różne odmiany: 
transplantacyi dokonywać można 1) zębem innego osobnika świeżo wyjętym, 
2) zębem, użytym w dłuższy czas po ekstrakcyi, 3) zębem wyjętym z czaszki 
trupa. W: reszcie rodzaj rękoczynu, zwany i m p l a n t a c y j  ą, polega na uformo­
waniu w szczęce sztucznego zębodołu, i osadzeniu tam naturalnego zęba ludzkie­
go. Ze wszystkich tych odmian plantacyi zębów za najracyjonalniejszą uwa­
żaną i najwięcej uprawianą bywa replantacyja. His tory ja tej operacyi sięga 
X V I wieku. Około 1590 roku A b r o ż t  P a r e  '), znakomity chirurg francuzki, 
dokonał replantacyi z powodu urazowego wybicia zęba; zaleca on rękoczyn ten 
również i w przypadkach dokonanej przez pomyłkę ekstrakcyi zęba zdrowego 
w miejsce bolącego. W  celach leczniczej konserwacyi zębów spróchniałych 
podaną została ta metoda w X V II wieku przez P i o t r a  D u p o u t  2)j w tymże

') Opera chivnvgica Ambrosii Parae. Frankfurt, a M. 1594. p. 477— 478. 
3) D u p o u t . Rem ede contrę le  mai. de dents. 1(333.



wieku spotykamy już wiele przypadków ') podobnej replantacyi; r o z l e g l e j  sze 
zastosowanie znajduje ta metoda dopiero w X V III  wieku i to już nie w fo r m ie  
pierwotnie podanej przez Вироит’а, t. j. replantacyi zęba bez zabezpieczenia 
jamy karyjetycznej, lecz w połączeniu już z plombowaniem: P i e r r e  F a u c h a r d  2) 
pierwszy replantuje zęby po zabezpieczeniu uprzedniem jamy karyj e ty c z n e j ,  
za nim idzie cały szereg naśladowców i zwolenników tej operacyi, j a k :  
L ’E c l u s e  3) , P f a f f  4) i inni. M o u t o n  5) prócz tego replantuje zęby m le c z n e  
z rożnem powodzeniem. B o u r d e t  g) replantuje pomyślnie zęby z kaw ałkiem  
ścianki zębodołu pozostałej przy korzeniu, opisuje sposób replantacyi k o r z e n ia  
z zaopatrzeniem go w koronę innego zęba martwego. W naszem wreszcie s tu le ­
ciu G e o r g e  W e l d  7) wyrywane korzenie zębów próchniejących zaopatruje w s z tu ­
czne korony i napowrót osadza w zębodołach. M a g it ó t  i L e g r o s  8) ściśle j 
spostrzegali replantacyję przy zapaleniach okostnej i przy bardzo dobrych w y n i­
kach swych spostrzeżeń [z 63—5 niepomyślnie] kładą za warunek: całość zę b o d o łu  
i niezmienioną bardzo patologicznie okostną.

O t r a n s p l a n t a c y i  wzmiankę spotykamy już u A m b r o ż e g o  Р а н е  9 ) .  

Pierwsze jednak pewne dane spotykamy u P i o t r a  F a u c h a r d ^  w 1740 r. lo), 
który pewnemu kapitanowi wyjął chory górny kieł i osadził na jego miejscu odpo­
wiedni ząb, wyrwany wybranemu uprzednio żołnierzowi. Ząb okazał się za w ielki, 
więc go spiłowano, przyczem otwarta została jama zębowa; po 10—14 dniach ząb  
się umocował i wtedy został zaplombowany. Ząb ten utrzymał się, jak podaje 
F a u c h a r d ,  jeszcze 6 lat. W temże stuleciu P f a f f  n) omawia już w arunki 
transplantacyi, między któremi jako najgłówniejsze -stawia stan zdrowia (lues, 
scrophulosis) osobnika, od którego bierzemy zęby, dalej lata nie wyżej 25, formę, 
wielkość i kolor zębów i t. р.. W tymże rodzaju, tylko obszerniejsze zdania, spo­
tykamy u J a n a  S e r r e  12). Pomyślne próby transplantacyi otrzymywał w prze-

') L. R i v i e r e . Observations de medecine. Lyon. 1694. р. 664. — [D e n y s  P o m a r e t ]. O bscr- 
vations et histoires chirurgicales tiróes des oeevres latines des plus renomes pratiticiens de ce tem p s, 
par un docteur medeein. Geneve. 1670. observ. XCII. — D e  l a  m o t t e . Traite со in ple t dc chirurgie. 
Paris. 1717. Tom I, str. 2.

2) F a u c h a r d  P i e r r e .  Le Chirurgien den tis te . Paris. 1786. Tom I. pag. 3 7 0 —382.
3) L ’E c l u s e . Eclairessements essentiels pour parvenir ä preserver les dents et ä les conserver  

etc. Paris. 1755.
4) P f a f f  P h i l i p p . Abhandlung von Zähnen des menschlichen Koerpers. Berlin. 1756.
5) M o n t o n . Essay d’odontotechnie ou dissertation sur les dents artificielles. Paris. 1746. 

pag. 112.
6) B o u r d e t . Recherches et observations sur toutes les parties de l ’art du dentiste. Paris. 1757. 

Т. I. pag. 157—165.
I ) G e o r g e  W e l d . Dental Cosmos. 1879. VI.
8) Ma g it o t  e t  L e g r o s . D ic tio n n a ire  d e s  S c ien ces  m e d ie a le s  d e  D e c h a m r r e . P a r is .  1875. 

T o m  27, pag. 386.
9) L. c.

]0) L. c. s * '

II) L. c.
12) S e r r e  J o i ia n  J a k o b  J o s e p h . Practisclie Darstellung aller Operationen der Zalmartznei- 

kunst. Berlin. 1804.



szłem stuleciu J ohn H unter *), przesadziwszy świeżo wyjęty ząb w  grzebień 
koguci. D avid 2) przytacza 36 przypadków transplantacyi, z których 33 
uwieńczone pomyślnym skutkiem. M agitót i L egros 3) robili doświadczenia 
z przesadzaniem embryjonalnych zębów i wyniki otrzymywali różne. Przyszli oni 
do wniosków, iż całe folikuły zębowe, lub izolowane ich zarodki transplanto- 
wane, mogą zachować życiowość i dalej się rozwijać. Rozwój ich wśród 
pewnych okoliczności prawidłowy postępuje dość szybko, dłużej jednak od 
rozwoju w normalnych warunkach; przy innych okolicznościach następują przer­
wy w wytwarzaniu dentyny i emalii. M itscherlich 4) podaje 19 przypadków 
transplantacyi zębów martwych z trupów, na miejsce zepsutych, z tej liczby 
pomyślnych 11. Jeden z tych zębów w 17 lat później spostrzeganym był nawet 
przez GuERARD’a 5). Robił on podobne doświadczenia na psach, w celu prze­
konania się, w jaki sposób umocowują się zęby. Drobnowidzowe badanie wyka­
zało, iż jama pulpy wypełnioną była detrytem, a na granicy zęba i kości 
szczękowych wytworzyła się masa kostna, która wnika z jednej strony w prze­
strzenia i zagłębienia, wytworzone przez wessanie w dentynie, z drugiej w takież 
zagłębienia i kanaliki H awersu kości zębodołu.

J oijnger wreszcie z San Francisco podał metodę implantacyi; za pomocą 
świdrów wiercił w szczęce odpowiednie otwory i w nie osadzał naturalne zęby 
ludzkie. Na jednem z posiedzeń towarzystwa dentystycznego w New Yorku 
przedstawił on kobietę, u której dokonał implantacyi zęba dwuguzikowego, wyję­
tego przed kilku miesiącami innej osobie. Wynik operacyi miał być świetny, ząb 
w sztucznie utworzonym zębodole osadził się mocno i nie sprawiał żadnych dole­
gliwości. Operacyja ta wydawałaby się nieprawdopodobną, gdyby nie takie 
powagi, jak: A tkinsohn, K ingslev i inni, którzy pomyślny jej wynik stwierdzili.

Z prac naukowych, poważnie traktujący cli sprawę replantacyi i transplan­
tacyi zębów, prócz wspomnianych wyżej H u n te  R a, M a g itó t  — L e g r o s  
i MiTSCHERLicu’a, do tej pory posiadamy w literaturze jeszcze kilka, mianowicie: 
L eon  F r e d e l  z Genewy w pracy swej „De la greffe dentaireu °) doświadczalno- 
drobnowidzowej stara się zbadać los pulpy i okostnęj replantowäne^o zęba. 
S c h e f f  J u l iu s  (junior) 7) również ogłosił pracę obszerną w tymże rodzaju.

H unter , transplantując zęby w  grzebień koguci, chciał się przekonać, czy  
rzeczyw iście ząb transplantowany wchodzi w jakiekolwiek połączenie z otacza­
jącą tkanką podstawy i zauważył, iż naczynia otaczającej tkanki grzebienia ko­
guciego łączą się jakoby z naczyniem okostnej zęba, a nawet zauważyć się dają 
w kanale pulpy.

г)  J- H u n t e r ’s  natürliche Geschichte der Zähne und Beschreibung ihrer Krankheiten in Zw ei
Theilen [aus E nglisch übersetz. Leipzig. 1780]. pag. 231. 237.

3) D a w i d . L ’Etude sur la greife dentaire. Paris. 1877.
3)  L . c.
4) Mi t s c h e r l ic h . Archiv für klinische Chirurgie. L a n g e n b . IV Bd. 375.
5) L . c.
6) L e o n  F r e d e l . De la greife dentaire. R evue et Archives Suisses d'Odontologie. 1887 p. 202. 

Ü bersetzt von Mo r g e n s t e r n . „Östr.-ung. Vierteljahresschrift“. 1886.
7) S c h e f f  J u l iu s  [junior]. Eine historische und experim entele Studie über die Replantation  

der Zähne. W ien . 1890.



M its c h e r lic h  rozwiązywał pytanie, w jaki sposób odbywa się u m o co w a n ie  
zębów świeżo replantowanycli i transplantowanych martwych | z trupa], i je s t  z d a ­
nia, iż umocowanie zębów replantowanycli natychmiast po wyjęciu odbyw a -sit? 
drogą jakoby „primae intentionisu, gdzie i okostna i pulpa powracają do s t a n u  
prawidłowego. Za ważny punkt warunku uważa on: obecność i minimalną n a r u -  
szalność okostnej na korzeniu zęba. Umocowanie zębów martwych p rzy jm u j« -  
M itsc h e r lic h  więcej jako mechaniczne; ząb początkowo utrzymuje się w  d a n e j  
pózycyi przez wnikanie napęczniałej okostnej zębodołu w drobne z a g ł ę b i e n i a  
korzenia. Sprawę kostnienia tej tkanki uważa za późniejszą.

F r e d e l  w swej pracy doświadczalnej, badając losy okostnej i pulpy, k ł a d z i e  
również za warunek — sine qua non — możliwą nienaruszalność i świeżość ( i n t e -  
gritas) okostnej. Jest on zdania, iż okostna zęba składa się z dwóch b la s z e k  
zespojonych ze sobą; przy ekstrakcyi zęba blaszki te odrywają się jedna od d r u ­
giej: pierwsza pozostaje przy kości alveoli, druga przylega do korzenia z ę b o w e g o ;  
po replantacyi zrost owych blaszek ma postępować tak szybko, iż po 7-miu d n ia c h  
trudno znaleźć już granicę, gdzie były rozklejone. Sprawę tę opisuje on d o ś ć  
oryginalnie: ma się ona odbywać drogą jakoby regeneracyi całej okostnej, k tó r a  
ma powracać do stanu embryjonalnego, zostaje nacieczoną mnóstwem m ło d y c h ,  
świeżo powstałych miejscowo i immigrowanych komórek, stara tkanka o k o s tn e j  
zanika prawie zupełnie dlatego tylko, aby później z nacieczonej em bryjonaliiej 
tkanki wytworzyć się na nowo. Również szybko powstają i połączenia n a c z y ń  
w tkankach. Cała ta sprawa zaczyna się najwcześniej u szyjki zęba, przy d z ią ­
słach, najpóźniej przy końcu korzenia. F r e d e l  jest zdania, iż taka sama p r a w ic  
sprawa odbywa się i wewnątrz zęba z pulpą z tą jednak różnicą, iż pulpa r ep la n -  
towanego zęba obumiera, następnie przechodzi sprawę zwyrodnienia t łu s z c z o ­
wego i ulega wessaniu, a na jej miejsce wnika przez kanaliki korzenia em b ry jo -  
nalna tkanka, z której ma się odtwarzać do pewnego stopnia sama pulpa.

W przypadkach, w których okostna zęba została zniszczoną, podług F k k -  
DEL’a , następuje wessanie cementu, a nawet i dentyny, która w pewnych w a r u n ­
kach dość szybko ustaje i na miejsce zresorbowanej substancyi powstaje tk a n k a  
łączna ’).

J; Sciieff (junior), docent uniwersytetu wiedeńskiego 2), powtórzył p race  
FREDEi/a: na 17 psach dokonał 70 replantacyj lub transplantacyj zębów i w ró­
żnym czasie, od 9 do 256 dni operacyi, psy zabijał i badał zmiany z a sz łe  
w zębie i tkankach otaczających. W kwestyi budowy prawidłowej ok ostn ej

1) „Jedesm al, wenn einer Stelle der W urzel Periost verloren gegangen ist, trit dort e in e  mehr 
oder weniger ausgebreitete Resorption unter der Form von HowSHip’schen Lacunen [O steok lasten ] 
ein. Der Resorptionsprocess scheint indessen in einigen Fällen ziem lich schnell w ieder zum  S till­
stände zu kommen; man findet in den Lacunen keine Osteoklasten mehr, sondern statt d ie se r  ein 
fibröses G ew ebe mit einigen Gefässchlingen. D ie Ursache dieses Stillstandes des R esorptionsprocess  
ist uns vorderhand noch völlig unbekannt; vielleicht ist es nur vorübergehend. In einigen F ä llen  greift 
die Resorption nur das Cement an; in anderen Fällen  dringt sie in das Zahnbein und kann sich  sogar 
bis in die Pulpakammer erstrecken“.

2) D ie Rvplantatiou der Zähne. E ine historische und experim entelle Studie von D-r J u l iu s  

S c h b f f  jun. W ien . 1890.



S c h  e f f  zgadza się raczej z WEiL’em, którego praca w  takimże rodzaju jeszcze 
się w druku nie ukazała, mianowicie przyznaje on na zasadzie badań drobno'widzo- 
wych nie dwie, jak  F r e d e l ,  lecz jednę tylko wspólną okostną dla zęba i zębodołu, 
której włókna idą skośnie, czepiając się końcami swemi z jednej strony cementu 
korzenia zębowego, z drugiej ścianki zębodołu. Przy ekstrakcyi zęba okostna 
w kilku miejscach rozrywa się i cząstki jej znajdujemy na korzeniu zęba, większa 
część jednak pozostaje na ściankach zębodołu. Umocowanie zęba replantowanego 
w  szczęce otrzymywał S c h e f f  już po 10 dniach; umocowanie to odbywało się 
w większości przypadków kosztem okostnej. Otrzymywał i on także rodzaj 
■primae intentionis — zrost rozerwanych cząstek okostnej; drobnowidzowe obrazy 
przedstaw iały wtedy mniej więcej równą liniję na granicy zęba i zębodołu. 
W  większości przypadków linija ta jednakże była dość mocno falistą, w tych 
razach miała mieć miejsce już sprawa wessania i wytworzone w ten sposób prze­
strzenie zapełnione zostały tkanką łączną, powstałą z okostnej. W niektórych 
przypadkach sprawa wessania przybierała większe rozmiary, zajmowała sporą 
warstwę cementu, a nawet dentyny, w kilku zębach sprawa wessania zajmowała 
i c a łą  warstwy dentyny do jamy zębowej. S c h e f f  podaje nawet rysunek prepa­
ratu, gdzie przez wessanie pochłoniętą została połowa boczna korzenia zębowego. 
Po niejakim czasie sprawa wessania ustaje i w powstałych jamach zaczynają się 
zjawiać beleczki kostne, czyli zaczyna się sprawa kostnienia •), w ten sposób ząb 
otrzymuje silną spójnię — kostny zrost z kością szczęki. Mogą jednakże zajść 
przypadki, mówi S c h e f f ,  że sprawa wessania zajmie cały korzeń, wtedy ząb 
wypada.

Pulpa, podług ScHEFF’a, we wszystkich przypadkach replantacyi obumiera 
i u le g a  zwyrodnieniom; w większości przypadków na miejscu pulpy znajdował on 
tk a n k ę  łączną, powstałą z okostnej. Czasami i w kanale pulpy rozpoczyna się 
ta k ż e  sprawa wessania pochłaniająca warstwy dentyny i tu później zachodzi 
sp ra w a  kostnienia.

Miał S c h e f f  także i kilka przypadków replantacyi niepomyślnych, gdzie 
pom im o zachowania wszelkich warunków czystości i ostrożności, jak to czynił 
we wszystkich swych [doświadczeniachJ przypadkach, zęby w krótkim czasie bez 
n a jm n ie jsze j przyczyny wypadały. Niepomyślny wynik w tych przypadkach 
rob i on zależnym od indywidualnych warunków osobnika.

W  piśmiennictwie lekarskiem polskiem zaledwie w ostatnich czasach spoty­
k am y notatki i artykuły w sprawie replantacyi zębów. D-r O b t u ło w ic z  [Przegl.

') „Es kann in diesem Stadium durch ein Stillstehen der Resorption und selbst bei tiefgreifen­
der Ausschmelzung des Zahnes noch immer zu einer festen Verwachsung kommen, indem an den 
W änden der Resorptionsräume offenbar durch die Thätigkeit der Osteoblasten neue Knochensubstantz 
gebildet wird und dadurch alle jene Buchten von einer Cementschichte ausgekleidet werden.... 
Diese neue Knochensubstantz durch Osteoblasten gebildet, überkleidet die Resorptionsflächen und 
durchsetzt in Form von Balken das zellreiche Gewebe, von welchem es gebildet wurde. Ja es kann 
letzteres fast total verknöchern, nur mit Zurücklassung feiner Haversicher Canäle, und so da diese 
Knochenneubildung auch mit den Knochen des Kiefers zusammentreten kann eine knöcherne Ver­
wachsung des Zahnes mit dem Kieferknochen, allerdings nur an vereinzelten Stellen, erfolgen“. 
L . c. str. 82.



Lekarski. 1890. Л§ 12J przytacza przypadek replantacyi zęba licowego po w y p e ł­
nieniu plomby jamy karyjetycznej, dokonany pomyślnie przed 4 laty, oraz d w a  
przypadki replantacyi zębów zdrowych, wyjętych przez pomyłkę przez felczerów . 
D-r S z y m k ie w ic z  [Przegl. Lekarski. 1890. ЛЬ 4—6J podaje 3 przypadki re p la n ­
tacyi zębów zepsutych, z plombowaniem, z tych jeden przy sprawie karyj etyczne«! 
i początkowem zapaleniu okostnej, ze ściśle przeprowadzonem spostrzeżeniem , 
przedstawiony był w Towarzystwie Lekarskiem Krakowskiem; drugi sp o strze ­
gany jeszcze w kilkanaście miesięcy po replantacyi. ЛУ obu tych przypadkach  
wynik replantacyi bardzo pomyślny, zęby silnie są umocowane w szczęce i z n ak o ­
micie spełniają sw^czynność. Trzeci przypadek po dokonanej replantacyi w ięce j 
się nie pokazał. [O. d. n.j

Z ODDZIAŁU OETALMICZNEGO SZPITALA STAROZAKONNYCH W WARSZAWIE D-ra Z. KRAMSZTYKA 

I Z PRACOWNI DOŚWIADCZALNEJ TEGOŻ SZPITALA, POZOSTAJĄCEJ POD KIEROWNICTWEM D-ra A. ELSEN BER GA .

II. ANAT0M1JA PRZEWLEKŁYCH ZAPALEŃ ŁĄCZNICY.
[Rzecz, czytana na posiedzeniu Warsz. Tow. Lek. 2 9 -Kwietnia].

Opracował

Juli ] usz Mutermilcli.

[Dokończenie. — Patrz №. 31].

Najistotniejszych zmian łącznicy powinniśmy oczekiwać przy tych pow a­
żnych formach przewlekłego zapalenia, które ciągną się nieraz całemi latam i 
i wikłają się zwykle łuszczką (trachoma folliculare , mixtum , papillare, in filtratio  
trachomatosa). Torebki tworzą się tu mniej lub więcej licznie, czasem przy m a- 
kroskopowem badaniu łącznicy nie dostrzegamy ich wcale, a czasem, jak to p rze ­
konałem się w kilku przypadkach, które bez wahania każdy lekarz zaliczyłby 
do najcięższych form jaglicy, na skrawkach wziętych z fałdy przejściowej 
i z chrząstki nie znalazłem ani jednej torebki. Bardzo być może, iż w tych  
łącznicach, we wcześniejszym okresie choroby, twory te istniały i stopniowo 
drogą wessania, czy jakąkolwiek inną, z tkanki zostały wydalone. W każdym 
jednak razie fakt, że cierpienie może postępować bez obecności torebek, obala ich 
znaczenie patognomoniczne. Obfite nagromadzenie ich w łącznicy, które trzeba  
uważać tylko za pewną oryginalną postać zapalnego nacieczenia, a więc za objaw 
następczy, nie pierwotny, niewątpliwie wpływa ujemnie na tkanki otaczające, 
wywołując prawdopodobnie zaburzenia w krążeniu i zgrubienie znaczne łącznicy. 
Spotykamy się w tym przypadku z pewnem pospolitem w organizmie zjawiskiem, 
kiedy występujący w obronie zagrożonego narządu lub tkanki odczyn, wskutek 
zbyt silnie rozwiniętej energii, staje się czasem szkodliwym; przykład taki mamy 
w mocno wybujałej ziarninie.

Istnieje jednak pomiędzy ilością torebek i fazą, w której znajduje się spra­
wa zapalna, pewien związek, który jest wbrew przeciwnym ogólnie przyjętej



zasadzie, a mianowicie: im dalej posuwa się cierpienie w swoim przebiegu, im 
częściej podlega pogorszeniom, tern mniej rozwija się torebek. Fakt ten daje się 
wytłómaczyć tylko tern, że nacieczenie drobnokomórkowe najłatwiej przybiera 
kulistą postać w luźnej tkance łącznej. Przy długotrwałych i często powtarza­
jących się egzacerbacyjach, co jest zwykłem w zapaleniach łącznicy zjawiskiem, 
tkanka łączna stopniowo staje się bardziej zbitą, a wskutek tego mniej podatnym 
dla tworzenia się torebek gruntem.

Przy wszystkich ciężkich jaglicowych formach znajdujemy tylko w nabłon­
ku charakterystyczne i stałe materyjalne zmiany, które stopniowo rozwijają się 
z poprzednich i koncentrują się już tylko w warstwie komórek okrągłych, gdyż 
śluzowe, jak wiemy, giną wcześniej. W  zależności od natężenia cierpienia, 
respective momentu etyjologicznego, indywidualności tkanki, lub warunków 
hygienicznych, destrukcyja pozostałych elementów trw a krócej lub dłużej i osta­
tecznie kończy się absolutnem zniszczeniem nabłonka na powierzchni łącznicy. 
Sprawa ta odbywa się stopniowo i nie jednocześnie na całej rozciągłości łącznicy. 
Miejscami znajdujemy jeszcze dość grubą warstwę powiększonych komórek, które 
dzięki niewyraźnym konturom i szklistej protoplazmie zlewają się prawie w jednę 
masę. Niektóre z tych komórek nie zawierają wcale jąder, w innych jądra nie 
barwią się, lub bardzo słabo. W tym zwyrodniałym nabłonku tworzą się często 
i wakuole mniejsze lub większe, wypełnione ziarenkami, lub limfoidalnemi komór­
kami. Powierzchnia łącznicy w niektórych miejscach wydaje się na pierwszy 
rzut oka zupełnie pozbawioną nabłonka; przy uważniejszem jednak rozpatrzeniu 
się nietrudno zauważyć, że pośród masy komórek limfatycznych, sięgających do 
samego brzegu łącznicowego, znajdują się komórki nabłonkowe wydłużone w kie­
runku poziomym i sprawiające wrażenie zrogowaciałych, które nie zawierają 
jąder i nie barwią się. Tam, gdzie warstwa tych elementów jest trochę grubszą, 
można znaleźć pod niemi i takie, które nie uległy zupełnemu zanikowi i bardziej 
uwydatniają się dzięki zdolności wchłaniania barwnika. W  miarę jednak jak 
cierpienie postępuje, nabłonek coraz bardziej ginie i ostatecznie na powierzchni 
łącznicy pozostaje tylko cienka szklista błonka, wyraźnie okonturowana, która 
powstaje ze zlania się zanikłych elementów.

Nabłonkowe zagłębienia, które budową swoją zbliżają się do gruczołów 
rurkowatych, wytwarzają się w łącznicy przy ciężkich przewlekłych zapaleniach 
w znacznej ilości i daleko głębiej przenikają w tkankę, niż w normalnych 
warunkach. Forma i wielkość ich bywają różne; czasem łączą się one ze sobą 
i tworzą zawiłe figury. Nie wszystkie te pseudogruczoły posiadają światła, 
które czasem jednak przybierają dość duże rozmiary. Dolny odcinek zagłębień 
bywa nieco szerszy od pozostałej części, co nadaje im formę kolbek z wydłużoną 
szyjką. Rozszerzony koniec może oddzielić się zupełnie i zamienia się wtedy 
w rodzaj torbieli, która wypełnia się komórkami złuszczonemi, ulegającemi zwyro­
dnieniu tłuszczowemu, powiększa się i wtedy łatwo można taką torbiel zauważyć 
na przekroju łącznicy bez lupy. Patologicznym zmianom podlegają tylko te 
zagłębiające się w tkankę komórki nabłonkowe, które znajdują się tuż pod 
powierzchnią łącznicy i to tylko wtedy, kiedy wszystkie elementy, pokrywające 
tę ostatnią, uległy zupełnemu zniszczeniu.
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Co pobudza nabłonek do przenikania w postaci tych licznych i długich 
wyrostków w tkankę podśluzową? I  dlaczego tylko w końcowych ich rozgałę­
zieniach komórki nawet przy najcięższych sprawach zapalnych pozostaję, normal- 
nemi? Zwolennicy follikularnej teoryi jaglicy na pytania te dostatecznej od­
powiedzi dać nie mogę; zjawiska te bowiem są niezaprzeczonym dowodem, że 
nabłonek, pokrywający łącznicę, odgrywa dominujęcę rolę w cierpieniach zapal­
nych łącznicy, że on właściwie jest, jeżeli nie jedynem, to w każdym razie g łó- 
wnem siedliskiem choroby. Im dalej więc komórki nabłonkowe znajduję się od 
powierzchni, tern mniejsze grozi im niebezpieczeństwo i tern łatwiej mogę one 
zachować swoje normalne własności i wytworzyć materyjał, który w przyszło­
ści, przy sprzyjających warunkach, może pokryć obnażoną łęcznicę.

Na korzyść teoryi nabłonkowej również przemawia powstawanie brodaw7ek, 
które sę objawem zbyt silnie rozwiniętego mnożenia się komórek i odporności ich; 
sę one właściwie wynikiem licznych zagłębień w nabłonku, co łatwo daje się  
sprawdzić na drobnowidzowych preparatach. Komórki nabłonkowe, pokrywające 
brodawki, ulegają wszystkie stopniowej metamorfozie, którą opisywałem poprze­
dnio i która w tym przypadku również odpowiada natężeniu sprawy chorobowej.

Na podstawie stałych i typowych zmian, odbywających się w nabłonku, 
można podzielić przewlekłe zapalenia łącznicy na trzy grupy. Do 1-ej należą 
formy nieżytowe, przy których czynność nabłonka w kierunku produkcyi śluzu 
i mnożenia komórek jest znacznie podniesiona; 2-gą grupę stanowią formy, chara­
kteryzujące się destrukcyją elementów śluzowych; w 3-cią układają się te ciężkie 
postacie zapaleń, które, chociaż różnią się nieraz od siebie dość wybitnemi makro- 
skopowemi cechami, łączą się jednak w jedne typową całość, dzięki wspólnej im 
własności, polegającej na zupełnem, lub prawie zupełnem zniszczeniu wszystkich 
komórek nabłonkowych na powierzchni łącznicy i swoistem zachowaniu się tycli 
samych elementów w głębi tkanki. Nie mamy tu klasyfikacyi w ścisłem zna­
czeniu, bo wszystkie te formy powstają drogą stopniowego rozwoju jednej z dru­
giej i w niektórych przypadkach, dzięki temu że sprawa patologiczna nie zaczyna 
się odrazu na całej powierzchni, można zauważyć współczesne isnienienie dwu 
kolejno po sobie następujących form. Zresztą z klinicznego doświadczenia w ia­
domo już, że kilka osobników, np. członkowie jednej rodziny, o których wiemy 
napewno, iż ulegli zarażeniu z jednego źródła, niezawsze mają na łącznicy 
zmiany jednakowe, co łatwo daje się tłómaczyć różną odpornością tkanek. Mu­
simy rozróżniać w przewlekłych zapaleniach łącznicy nie oddzielne formy, lecz 
okresy:

1-O. Stadium proliferativum ,
2-0. St. destructionis superficialis,
3-o. St. destructionis totalis.

Pomiędzy pierwszym i drugim okresem trudno uchwycić charakterysty­
czne różnice w klinicznych obrazach, prócz ilościowej różnicy w makroskopo­
wych zmianach. Trzeci okres zaczyna się typowo, bo jednocześnie występuje



z powikłaniem ze strony rogówki — łuszczka, która powiększa się, w miarę jak 
postępuje zniszczenie nabłonka. Znajduje się ona na górnej połowie rogówki, 
jeżeli jest chorą łącznica górnej powieki i rozszerza się na całą rogówkę, kißdy 
zniszczeniu ulega i nabłonek łącznicy powieki dolnej.

S t a ł a  z a l e ż n o ś ć  r o g ó w k i  od  n a b ł o n k a  p o w i e r z c h n i  
ł ą c z n i c y  j e s t  f a k t e m  n i e z m i e r n i e  w a ż n y m  i t ł ó m a c z ą -  
c y m  n a m  p e w n e  c i e m n e  i n i e z r o z u m i a ł e  z j a w i s k a ,  k t ó r e  
s p o s t r z e g a m y  c z ę s t o  p r z y  l e c z e n i u  c h o r y c h  n a  j a g l i c ę .  
Łatwo więc możemy teraz pojąć, dlaczego łuszczka na rogówce nie idzie w parze 
z makroskopowemi zmianami łącznicy; dlaczego przy niewielkiej ilości torebek 
i brodawek, a czasem i przy zupełnie gładkiej łącznicy łuszczka występuje 
w formie bardzo ciężkiej (pannus sarcomatosus), a przy stosunkowo wielkich zmia­
nach na łącznicy, jako pannus tennuis, lub dlaczego rogówka przy tern na pozór 
groźnem sąsiedztwie pozostaje nietkniętą; dlaczego łuszczka przy użyciu środ­
ków, działających tylko na powierzchnię łącznicy, zaczyna znikać wcześniej, niż 
występuje widoczne wessanie torebek i zmniejszanie się wielkości i ilości broda­
wek; dlaczego wreszcie obecne metody leczenia jaglicy, powikłanej łuszczką, 
które a priori, mogłyby się wydać sprzecznemi z ogólnemi zasadami, przyjętemi 
w terapii, okazują się w rezultacie skutecznemi ‘).

Odtwarzanie się nabłonka odbywa się dość szybko przy pomyślnych warun­
kach nawet w tych przypadkach, w których mamy do czynienia z wybitnemi zmia­
nami anatomicznemi. Hygiena jest dzielnym sprzymierzeńcem lekarza w walce ze 
sprawą niszczącą nabłonek. Znam dużo chorych, należących do proletaryjatu 
i leczonych w ambulatoryjum szpitalnem, u których regeneracyja nabłonka posu­
wała się naprzód bardzo tępo, przy użyciu jednak tych samych środków leczni­
czych u tych samych osobników, przyjętych do oddziału, nabłonek regenerował 
się w przeciągu bardzo krótkiego czasu. Łatwo możemy przedstawić sobie, jaką 
drogą odbywa się w przebiegu cierpienia akt powrotu komórek nabłonkowych na 
powierzchnię łącznicy, jeżeli przypomnimy sobie, że działanie solut. argent. n itrici, 
cupr. su lfuric ., lapid. mitigat. i t. d. polega na przyspieszaniu mortyfikacyi 
i oddzielaniu się powierzchownych płatów łącznicy. W ten sposób stopniowo 
zbiżamy się do uwięzionych w głębi tkanki elementów, które nie tracą tam swoich 
fizyjologicznych własności i przygotowujemy dla nich odpowiedni grunt. Po 
zniszczeniu zaatakowanych sprawą chorobową warstw, przy dalszem odpowie- 
dniem i umiarkowanem użyciu naszych środków pobudzamy proliferacyjną zdol­
ność komórek nabłonkowych, które szybko pokrywają łącznicę i to daleko szer­
szym pasem, niż normalnie. J e d n o c z e ś n i e  z r o z p o c z ę c i e m  s i ę

*) Zasadą leczenia jest usuwać źródło cierpienia, lub objawy jego, jeżeli pierwszy warunek 
nie jest wykonalnym. Dziwnem się więc wydaje, że lekarz otrzymuje bardzo pomyślne wyniki przy 
ostrożnej kauteryzacyi powierzchni łącznicy, co stanowczo ma minimalny wpływ na torebki i bro­
dawki i żadnego bezpośredniego znaczenia dla łuszczki, która jest najpoważniejszym objawem 
cierpienia.



t e j  n o w e j  f a z y  c h o r o b y  (stadium regenerativum), z a c z y n a  z a n i ­
k a ć  i ł u s z c z k a .

Typ nabłonka w tym czwartym okresie bywa różny, co zależy od poprze­
dniego stanu łucznicy. Jeżeli zniszczenie było tylko powierzchownem, nabłonek  
odtworzony składa się z kilku warstw komórek [6 do 7], które wyglądem sw oim  
zbliżają się poczęści do ciałek śluzowych, a raczej przypominają niedostatecznie 
uformowane elementy, które spotykamy przy nieżycie przewlekłym. Im dalej 
jednak była posuniętą destrukcyja, im dłużej toczyła się sprawa chorobowa 
w łącznicy, tern wyraźniej występować zaczyna charakter epidermoidalny w n o ­
wym nabłonku. Powierzchowne komórki przybierają płaską formę, a g łęb okie  
coraz bardziej zbliżają się do cylindrycznych. Ostatecznym wynikiem metamor­
fozy nabłonka jest forma epidermoidalna, która odznacza się zrogowaceniem  
wszystkich prawie warstw jego z wyjątkiem podstawowej, która pozostaje  
cylindryczną.

Przy słabo rozwiniętej regeneracyi tworzy się tylko wazki pas komórek  
nabłonkowych, które łatwo ulegają' powtórnemu zwyrodnieniu, wskutek czeg o  
w nabłonku powstają liczne wakuole. Jeżeli chory przez czas długi znajduje s ię  
w nieprzyjaznych warunkach, to komórki zlewają się~ze sobą i wtedy powierzchnia 
łącznicy jest pokryta masą włóknistą, w której czasem nie można dostrzedz 
oddzielnych elementów.

Prócz niezmiernie ważnych i ciekawych zmian w nabłonku łącznicy, sp o­
strzegamy w niej przy sprawach zapalnych cały szereg różnorodnych zjaw isk, 
które, mając wprawdzie drugorzędne w przebiegu cierpienia znaczenie, przyku­
wają jednak naszą uwagę ze względów przeważnie teoretycznych, niemniej 
wszakże interesujących. Do ich rzędu należą: powstawanie i zanikanie torebek  
i brodawek, rozwój nowych naczyń limfatycznych, tworzenie się blizny łącznico­
wej, zmiany w gruczołach i wreszcie z oszlifowanie się brzegu powiekowego 
i trichiasis. Kwestyjom tym poświęcone będą następne rozdziały.

Jeżeli badania moje do pownego stopnia wyświetliły niektóre ciemne i zaw i- 
kłane kwestyje z patologii łącznicy, to w znacznej części przyczynił się do teg o  
D-r Z y g m u n t  K r a m s z t y k , który zachęcił mnie do niniejszej pracy, nie szczędził 
swoich wskazówek i pozwolił korzystać z bogatego materyjału klinicznego, jak im  
rozporządza. Czuję się w obowiązku wyrazić mu gorącą moją wdzięczność. 
Winienem również podziękowanie mojemu kilkoletniemu kierownikowi w zaję­
ciach laboratoryjnych, D-rowi A. E lsenbergow i, który i tym razem nie odmówił 
mi swej światłej pomocy.



III. PRZYCZYNEK DO PATOLOGII I KLINIKI

S P R A W  Z A P A L N Y C H  MIGDAŁÓW.
Napisali

D-r A. S o k o ł o w s k i ,
ordynator szpitala Św. Ducha w  W arszawie, 

oraz

D-r Z. D m o c h o w s k i ,
asystent tegoż szpitala.

[Dokończenie. — Patrz Nr. 31].

Umyślnie przytoczyliśmy w krótkości historyję tych trzech przypadków: raz 
by dowieść, że mieliśmy do czynienia z typową tak zwaną cmgina lacunaris, a po- 
wtóre, by nie powtarzać symptomatologii tego cierpienia, gdyż w zakres nasz oj 
pracy ona nie wchodzi. Na kliniczną stronę dotychczas zwracaliśmy uwagę tylko 
tam, gdzie musieliśmy posiłkować się nią, by umotywować nasze zapatrywania. 
Jak widzimy, we wszystkich naszych przypadkach mieliśmy do czynienia z ostro 
powstałą sprawą, której przebieg przypominał ostre zakaźne choroby: powtarza­
jące się dreszcze, gorączka dość znacznego natężenia, zupełny brak łaknienia, 
uczucie ogólnego rozbicia. U wszystkich chorych wywiady wykazywały, że nie­
jednokrotnie podobne sprawy przebywali. Badanie objektywne wykrywało na 
dużych mocno zaczerwienionych migdałach, biało-żółtawe plamki wysepkowato 
rozsiane na czerwonej błonie śluzowej. Przy ucisku zgłębnikiem na migdał 
zawartość krypt wypływała na zewnątrz. Gorączka na drugi dzień po wycięciu 
spadała, a rana bez żadnych powikłań szybko się zabliźniała.

Charakterystycznem jest, że wogóle autorowie przy wskazaniach do tonsil- 
lotomii zaznaczają, że ostry stan zapalny jest przeciwwskazaniem do wycinań, 
gdyż mogą nastąpić obfite krwawienia. W naszych trzech przypadkach, jak to 
zaznaczyliśmy, nie mieliśmy podobnego powikłania, sądzimy więc, że obawa ta 
jest może nieco przesadzoną. Lecz w każdym razie nie możemy zalecać wycina­
nia przy podobnych ostrych zakaźnych sprawach, gdyż dyfteryt rany jest tu bar­
dzo możliwym. Niemożliwem jest usunąć cały migdał, a pozostawiona część 
krypty, w której zarazek się gnieździ łatwo stać się może źródłem zakażenia rany.

Wszystkie te migdały były in toto zatapiane i, jak mówiliśmy wyżej, poddawa­
ne szczegółowTym badaniom drobnowidzowym. Chociaż objawy kliniczne były we 
wszystkich trzech przypadkach identycznemi, badania jednak anatomo-patologi- 
czne wskazały nam na pewną rozmaitość, nietyle w istocie sprawy, o ile w jej 
umiejscowieniu. Przypadek pierwszy i trzeci, ani pod względem klinicznym, ani 
też anatomicznym od siebie się nie różnił, dlatego też na nie zwrócimy najprzód 
naszą uwagę.

Na skrawkach, barwionych sposobem W e i g e r t ^ ,  znajdowaliśmy przede- 
wszystkiem mocno rozszerzone krypty, całkowicie wypełnione zawartością. Za­
wartość ta różniła się od mas, które opisywaliśmy przy tak nazwanem tonsillitis



lacunaris desquamativa. Tli uderzała nas przedewszystkiem wielka ilość drobno­
ustrojów i obecność siateczki włóknika.

Co się tyczy drobnoustrojów, to w tych dwóch przypadkach spotykaliśm y 
prawie wyłącznie drobniutkie diplokoki; obok nich znajdowaliśmy i inne p o ­
stacie, mianowicie: streptokoki, pojedyncze koki, a nawet laseczniki, lecz nie g r u ­
źlicze.

Pasorzyty te spostrzegaliśmy prawie wyłącznie w zawartości, gdzieniegdzie, 
w bardzo jednak małych ilościach widywaliśmy je pośród komórek n ab łon ­
kowych. Im bliżej ujścia krypty, tern koków było więcej, a część zaw artości 
leżąca u samego wylotu była tak usianą temi pasorzytami, że o budowie nic s ą ­
dzić nie mogliśmy, w częściach zaś krypty głębiej leżących grzybków było m nie j, 
lecz nic charakterystycznego w ich układzie nie byliśmy w stanie zauważyć. Z a ­
wartość składała się prawie wyłącznie z ciałek limfatycznych, leżących pośród  
drobniutkiej siateczki włóknika. Włóknik we wszystkich przypadkach n iew ątp li­
wie znajdowaliśmy, lecz stosunek jego do tkanek nieco różnił się od stosunku, j a ­
ki zwykle obserwujemy przy błonicy złośliwej. Tam siateczkę włóknikową z n a j­
dujemy w samej tkance i tkanka ta  ulega nekrozie. Tu chociaż jedno i d ru ­
gie daje się spostrzegać, jednak sprawa ta  odbywa się bardzo łagodnie, nek ro ty ­
czne ogniska spotykamy w niewielu miejscach i to tylko w powierzchownych 
warstwach tkanek.

Nabłonek wyściełający krypty bywa tak mocno nacieczonym, że w wdelu 
miejscach trzeba starannie przeszukiwać tkankę przylegającą do zawartości, by  
wykryć kilka komórek nabłonkowych. W innych znów razach nacieczenie j e s t  
tak mocnem, a zawartość tak szczelnie wypełnia całą kryptę [zwykle na p repara­
tach drobnowidzowych tak nie bywa, gdyż zawartość, zawierając dużo wTody, po 
stwardnieniu kurczy się i odstaje od ściany krypty], że granicy pomiędzy tkanką, 
a zawartością na podstawie budowy wykryć niepodobna. W tych razach za  
kryteryjum służyły nam jedynie siateczka włóknika i obecność pasorzytów, k tóre, 
jak  mówiliśmy, prawie wyłącznie znajdowaliśmy w zawartości.

Co się tyczy tkanki adenoidalnej, to prócz oznaczonego nacieczenia żadnych 
zmian szczególnych zauważyć nie byliśmy w stanie. Toż samo da się powiedzieć 
i o Mikułach. Na pewną uwagę zasługują rozmaite postacie ciałek limfatycz­
nych widzianych przy tych sprawach i rozmaity ich stosunek do barwników.

Skrawki barwiliśmy sposobem W ЕіоЕпт’а, używając przytem gentianaviolet 
do barwienia pasorzytów, a tło podbarwiając karminem ałunowym. Otóż, przy 
tern barwieniu w wielu miejscach, mianowicie w tkance adenoidalnej, leżącej za­
raz obok krypt, w samych Mikułach i nareszcie w naczyniach limfatycznych, 
przebiegających przez tkankę łączną spotykaliśmy wiele komórek zabarwionych 
na fijoletowo. Kształty tych komórek były najrozmaitsze, lecz rzadko kiedy 
prawidłowo okrągłe. Prócz zabarwienia odznaczały się one jeszcze swą wielko­
ścią i wyraźnie określonem wielkiem jądrem. Przy wielkich powiększeniach 
łatwo było przekonać się, że ten odcień fijoletowy zależał od drobnych ziare- 
czek, leżących w tych komórkach i zabarwionych na ten kolor.

Można by przypuszczać, sądząc z wielkości, że mamy do czynienia z tak 
zwanemi „P la s m a z e lle n tak często widywanemi w migdałach i wogóle w tkan-



kach liinfatycznych, lecz komórki te, jak  wiadomo, przy użyciu alkalicznego roz- 
czynu błękitu metylowego barwię się na fijoletowo, co w danym przypadku miej­
sca nie miało. We wszystkich przypadkach naczynia krwionośne były mocno 
rozszerzone i wypełnione krwię.

Co się tyczy drugiego przypadku, to chociaż pod względem klinicznym ni- 
czem nie różnił się od przypadków przed chwilę opisanych, jednak pod względem 
anatomicznym posiadał pewne odrębne cechy.

Najprzód uderzała prawie zupełna nieobecność jakiejkolwiek sprawy pato­
logicznej w samych kryptach. Biało-żółte masy, które były widocznemi na po­
wierzchni migdała, i które, leżęc u samych wylotów krypt, najzupełniej naślado­
wały wydzielinę, były tylko powierzchownym nalotem przerzucajęcym się w po­
staci mostków nad kryptami.

Przy  badaniu i stosownem barwieniu okazało się, że nalot ten był typowę 
błonę dyfterytycznę. Składał się on z siateczki włóknikowej, w której znajdo­
wała się wielka ilość ciałek limfatycznych i diplokoków, takich, jakie widzieliśmy 
w wyżej opisanych dwóch przypadkach. Komórki, między któremi widocznym był 
włóknik, szczególniej w powierzchownych warstwach, źle się barwiły i jędra ich 
w wielu miejscach były niewidocznemi, co przemawia za nekrozę miejscowę.

Jednem słowem: mieliśmy typowe błony fałszywe. Tymczasem w kryp­
tach, prócz mocnego nacieczenia nabłonka i prócz zwiększonej ilości ciałek limfa­
tycznych w wydzielinie—jednem słowem, prócz lekkiego stanu nieżytowego, nic 
wykryć nie byliśmy w stanie.

Zestawiajęc wyniki, jakie nam dało badanie drobnowidzowe, przychodzimy 
do wniosku, że we wszystkich trzech przypadkach mieliśmy do czynienia z odmia­
nami jednej tylko sprawy. Wszędzie, czy to w zawartości krypt, czy też 
na powierzchni migdała, znajdowaliśmy włóknik, wszędzie tworzyły się błony 
i wszędzie znajdowaliśmy nekrozę powierzchownych części w większym lub 
mniejszym stopniu. C a się tyczy drugiego przypadku, k tó ry — sędzęc z obrazów 
drobnowidzowych — każdy anatom uważać będzie za typowy dyfteryt, to jest on 
pouczajęcym z tego względu, że wskazuje nam na zupełnę tożsamość tych dwóch 
spraw (angina lacunaris — diphteritis). Objawy kliniczne mamy identyczne, zmia­
ny anatomiczne również takie same, cała więc różnica polega na umiejscowieniu 
sprawy. Lecz cóż łatwiejszego, jak  przypuścić, że sprawa zagłębi się do krypt 
i wtedy będziemy mieli typowę tak zwanę atiginam lacunarem.

Jednem słowem: anatomija patologiczna nie wykazuje żadnej różnicy w isto­
cie tych dwóch spraw zapalnych i tak zwana anginam lacunarem musi uważać za 
zapalenie rzekomo błonowe (in fam . pseudomembranacea). Cechami nieco wyró­
żniaj acemi tę sprawę sę: umiejscowienie, mniejsza złośliwość i mniejsza tenden- 
cyja do rozszerzania się.

Wyrobiwszy sobie pewne jasno określone pojęcie, uważamy za możliwe za­
proponować zmianę tego terminu angina lacunaris s. follicularis. Bo i cóż on nam 
właściwie mówi. Pod wyrazem angina pojmujemy rozlane zapalenie całej gar­
dzieli, a wcale nie migdałów, a tern bardziej krypt. Nazwa angina lacunaris, 
umiejscowiajас nieco bliżej sprawy, zupełnie nie wskazuje na jej istotę. Angina 
lacunaris może przecież być catarrhalis, pseudomembranacea, tuberculosa etc., ale



/

sama przez się angina lacunaris jest niczem. Określenie zaś angina fo llicu la i is  
jest, podług nas, najkompletniej błędnem, gdyż, jak widzieliśmy z opisów, folikuły  
są tu zupełnie wolnemi. Najbardziej racyjonalną nazwą wydaje nam się „to n ~ 
sillitis lacunaris pseudomembranacea“, gdyż termin ten, ściśle umiejscawiając sp r a ­
wę, daje również pewne pojęcie o istocie samego zapalenia.

Pewno możnaby zrobić poczęści słuszną uwagę, że za mało mamy przypad­
ków i za mało badań, by na ich podstawie odrzucać dotychczasowe p o g lą ­
dy. Lecz biorąc pod uwagę charakterystyczne objawy danej sprawy i p ew n ą  
ostrożność w wyborze materyjału, jesteśmy pewni, że mieliśmy do czyn ien ia  
właśnie z tak zwaną angina lacunaris. Zresztą sądzimy, że do wyjaśnienia podo­
bnej sprawy w zupełności wystarczy jedno sumiennie przeprowadzone badanie.

Zaznaczyć musimy, że nie mamy żadnych danych, by módz cośkolwiek p o ­
wiedzieć o etyjologii danego cierpienia, gdyż nie robiliśmy hodowli i doświadczeń  
nad zwierzętami. Zastrzegając sobie dalszą pracę w tym kierunku, zauważyć m u­
simy, że przedstawiają one kapitalne trudności ze względu na bezpośrednią kom uni- 
kacyję krypt z jamą ustną. W tym kierunku wielu już badaczów [B. F r a e n k r t ,, 
S e i f e r t , G-a b b i , C z a j k o w s k i  i inni] pracowało, a jednak żadnych pozytywnych  
danych dotychczas nie mamy. Sądzimy jednak, że gdyby nawet badania, dokony­
wane w tym kierunku dały nam jakieś pozytywne wyniki, to nie zmienią one 
naszych zapatrywań na istotę samej sprawy, opartych na badaniach anatomo- 
patologicznych.

Na zakończenie podajemy jeszcze kilka statystycznych danych, mówiących 
o częstości tego cierpienia.

Rok. Ogólna liczba chorych. Tonsillitis lacunaris 
pseudomembranacea.

1888 873 50

1889 1364 61

1890 1245 58

Razem 3482 169

t. j. około 5%.
Chociaż najczęściej spostrzegaliśmy to cierpienie w miesiącach późnych, 

jesiennych [Październik, Listopad], jednak pojedyncze przypadki zdarzały się 
i wśród najcieplejszych letnich miesięcy.

Cała nasza praca nasuwa nam następujące myśli, które ogólnej krytyce 
chętnie poddajemy:

1) P r z e r o s t  f o l l i k u ł ó w  może dawać  w a r un k i  z w ę ż e n i a ,  lub  
z a t k a n i a  kr y p t  i pr z e z  to w y w o ł y w a ć  z a t r z y m y w a n i e  s i ę  z a ­
wart oś c i .



2) Z a p a l e n i a  k r y p t  m i g d a ł ó w ,  p r z y  k t ó r y c h  w y d z i e l i n a  
j e s t  z m i e n i o n ą  j a k o ś c i o w o  i i l o ś c i o w o ,  b y w a j ą  zakaźneTni ,  l ub  
n i e z a k a ź n e m i ,  p r z e w l e k ł e m ! ,  l ub  o s t r emi .

3) S p r a w y  p r z e w l e k ł e  d e s k w a m a c y j n e  n a j c z ę ś c i e j  s toję,  
w b e z p o ś r e d n i m  z w i ą z k u  z p r z e r o s t e m  m i g d a ł ó w ,  l ub p r z e w l e ­
k ł y m  n i e ż y t e m  k r y p t .

4) T a k  z w a n a  angina fo llic u la r is  j e s t  z a p a l e n i e m  r z e k o m o  b ł o ­
no w e m , u m i e j s c o w i o n e m  j e d y n i e  w k r y p t a c h .

P reparaty  nasze łaskawie przeglądał pros. P r z e w o s k i , za co niniejszem 
składamy Mu serdeczne podziękowanie.

N O T A T K I  L E K A R S K I E .

II. Przyczynek do zaraźliwości zapalenia płuc włóknikowego.
Dnia 20. II. przybył do szpitala zapasowego chory Ł., 18-letni wyrobnik, 

z wyraźncmi objawami zapalenia płuc włóknikowego w średnim płacie prawego 
płuca. Choroba zaczęła się przed 5 dniami od silnego dreszczu, bólu w prawym 
boku i wymiotów. Jako przyczynę chory podaje wypicie zimnej wody, w chwili gdy 
był mocno zgrzanym i zmęczonym. Choroba w przebiegu nie przedstawiała nic 
nadzwyczajnego i ósmego dnia, t. j. 28. II. zakończyła się krytycznie.

Tuż obok tego chorego, na sąsiedniem łóżku, leżał również' 18-letni służący, 
Sz., który przybył do szpitala 17. II., t. j. 3 dni przed wstąpieniem Ł.. U cho­
rego Sz., prócz rozlanego nieżytu oskrzeli, zależnego od niedokładnie skompenso­
wanej wady zastawki dwudzielnej, znalazłem ślady przebytego niedawno zgę- 
szczenia miąższu płucnego, które zdradzało się lekkiem stłumieniem pod prawą 
łopatką i osłabionym oddechem | obecność płynu w jamie opłucnej wykluczyłem]. 
Prócz tego zauważyłem lekkie obrzmienie całej prawie kończyny dolnej prawej 
i ból w okolicy pachwinowej tejże strony. Przypuszczając zakrzep żyły udowej 
i nie mogąc dokładnie wywiedzieć się o naturze przebytego cierpienia płucnego, 
zwróciliśmy się z zapytaniem do kol. G r u e l a ,  w  Włocławku, u którego chory 
przez dłuższy czas w szpitalu przebywał. Z odpowiedzi dowiedzieliśmy się, 
że Sz. kilka tygodni przedtem dotknięty był zawałem krwotocznym (in farc tu s  
haem orrhagicus)  w prawem płucu, będącym zapewne w związku z zalcrzepem żyły 
udowej, którego ślady dotychczas jeszcze były widoczne.

Przy tych wszystkich objawach chory przez pierwsze 5 dni pobytu u nas 
wcale nie gorączkował. Tymczasem 22. II . wieczorem chory dostaje mocnego 
dreszczu, wymiotów, bólu głowTy i kłucia w prawym boku z gorączką 38,8° C.. 
Dnia 23 ciepłota 39,6° C., tętno 140, oddechów 40; na miejscu poprzedniego stłu­
mienia i niżej nieco — wyraźne stępienie, oddech oskrzelowy z licznemi trzeszcze­
niami, a plwocina lepka, rdzawa. Jednem słowem, miałem przed sobą całkowity 
obraz zapalenia płuc włóknikowego.

Ponieważ chory z sali się nie wydalał, a miejsca ustępowe znajdują się 
blizko, na korytarzu, jednakowo z salami ogrzanym, są doskonale wentylowane 
i utrzymywane, słusznie więc budziło się podejrzenie o zarażeniu się chorego od 
bezpośredniego sąsiada swego.

Bliższe dochodzenie szczegółów przypuszczenie nasze w zupełności po­
twierdziło; okazało się bowiem, że chory Sz. często siadywał na łóżku sąsiada 
i pił kilkakrotnie z nim z jednego naczynia. Badanie plwociny u obu chorych 
wykazało obecność diplococcus F r a e n k e l ’u  w  znacznej liczbie na każdem polu.

Nie będę tu przytaczał całego przebiegu choroby, który wogóle był bardzo 
ciężki i wcale niepodobny do przebiegu u £.; nadmienię tylko, że powikłany był



podrażnieniem otrzewnej, częściowem zajęciem drugiego płuca, jak  również o b ja ­
wami naruszenia kompensacyi serca. Gorączką zakończyła się per łysin i t r w a ła  
przeszło 2 tygodnie, a chory z resztkami cierpienia dopiero w tych dniach sz p ita l 
opuścił.

Z przytoczonego spostrzeżenia można wyprowadzić następujące wnioski:
1) Przebyte cierpienie płuc usposabia je do przyjęcia zarazka zapalen ia  

płuc włóknikowego, a zarazek ten kieruje się, według wszelkiego prawdopodo­
bieństwa, w stronę słabszego płuca.

2) Chorych z wrażliwą błoną śluzową dróg oddechowych trzeba oddzielać 
od dotkniętych zapaleniem płuc włóknikowem.

3) Okres inkubacyi zapalenia płuc włóknikowego może być bardzo k r ó t k i :  
1—2 dni [ E i c h h o r s t , F l i n d t , J a k o w s k i  i  C h r o s t o w s k i ].

J. Szwaj cer.

DZIAŁ SPRAWOZDAWCZY.

25 E. Zaufał.  Stosunek drobnoustrojów do zapaleń ucha średniego i i c h  
powikłań.

Znaczenie studyjów bakteryjologicznych polega głównie na tern, iż w sk a ­
zują nam, jakie środki przedsiębrać należy, ażeby się ustrzedz od choroby, 
a w razie jaj rozwinięcia się, jak ją najskuteczniej usunąć.

Przy cierpieniach ucha wogóle, a średniego w szczególności, badania b a k te ­
riologiczne powinny mieć ten sam cel, t. j. zapobiegać i leczyć skutecznie c ie r­
pienia te oraz ich powikłania. Od czasu też, gdy udało się wykazać, że przyczyną, 
chorób chirurgicznych są owe drobnoustroje, gdy postępowaniem antyseptycznem 
i aseptycznem świetne na tern polu tryumfy święcono, i lekarzom usznym niepo­
dobna było nie przejąć się przekonaniem, że i w zapaleniach ucha średniego 
i w ich powikłaniach najważniejsza rola przypada owym drobnoustrojom, i do 
tych pojęć należało przystosować ten sam sposób postępowania leczniczego, ja k i  
przyswoiła sobie chirurgija. Nie łudzono się wszelako, że warunki anatom i­
czne jamy bębenkowej i jam z nią sąsiadujących wręcz uniemożebniają przepro­
wadzenie ścisłej antyseptyki. Wielokrotnie łączące się ze sobą i ukryte komórki 
powietrzne, prawie zawsze biorące udział w cierpieniu jamy bębenkowej, służące 
za zbiorniki mas zakaźnych, a także blizkie sąsiedztwo z mózgiem i wielkiemi 
naczyniami czyniły je mało dostępnemi dla płynów i substancyj antyseptycznych. 
Dzięki jednak wydoskonalającej się technice chirurgicznej, znajomości anatomii, 
trudności te powoli znikają; dziś już nie wahamy się dojść do jamy czaszkowej, 
do zatok mózgowych w celu usunięcia ognisk chorobowych.

Ideałem dążeń naszych powinno być zapobieganie zapalenia ucha średnie­
go, a w razie gdyby się to nie udało, mieć w ręku środki, ażeby owe zapalenia 
nie stały się powodem groźnych powikłań, z jakiemi się dotąd spotykaliśmy.

Zależność zapaleń przewodu słuchowego zewnętrznego od drobnoustrojów 
znaną była już od dość dawna; rozmaite gatunki aspergillus  przy zapaleniu ucha 
zewnętrznego i błony bębenkowej opisali W r e d e n , S c h w a r t z e  i P o l i t z e r , s ta -  
filokoki ropotwórcze przy wrzodziankach ucha opisali L o e w e n b e r g  i K i r c h n e r . 
Wykazanie wpływu drobnoustrojów na zapalenie ucha średniego jest owocem 
prac czasów najnowszych.

Dla przekonania się, jakie drobnoustroje uważać należy za czynniki wywo­
łujące zapalenie w jamie bębenkowej, wzięto za punkt wyjścia zapalenie ostre 
ucha średniego; z niego bowiem powstaje w następstwie zapalenie przewlekłe, 
oba zaś ulegają najróżnorodniejszym powikłaniom. Z drobnoustrojów, jakie



dotychczas znaleziono przy zapaleniu ostrem ucha średniego, znane są na­
stępujące:

1. PnaumobaoUluS  FRIEDLAENDER’a.
2. Diplococcus pneumoniae F r a e n k e l - W e i c h s e l b a u m ^ .
3. Drobnoustroje ropotwórcze [pyogeniczne].
«) Streptococcus pyogenes.
b) Staphylococcus pyogenes albus.
c) Staphylococcus pyogenes aureus.
d )  Staphylococcus cereus albus.
e) Staphylococcus tenuis.
f )  Bacillus tenuis [ S c h e i b e ] .
g) Bacillus pyocyaneus.
h) Micrococcus tetragenus [ L e v y  і S c h r ä d e r  |.
i ) ( Saccharomyces albicans? V a l e n t i n ) .  Soor.
Badania, dotychczas wykonane, przekonywają, że te drobnoustroje spotyka 

się przy pierwotnych i wtórnych postaciach ostrego zapalenia ucha średniego.
0  ile sądzić można z otrzymanego dotychczas materyjału statystycznego, to przy 
formach zapalenia pierwotnego [po zaziębieniu, urazie, ciałach obcych i rękoczy­
nach w jamie noso-gardzielowej | przeważa d ip lo c o c c u s  p n e u m o n ia e , natomiast przy 
postaciach wtórnych drobnoustroje ropne, przeważnie zaś S trep to co c cu s p y o g e n e s .  
Autor widział w zapaleniach jamy bębenkowej, które to procesy rozwinęły się po 
usunięciu ciał obcych, lub po operacyjach w jamie nosogardzielowej, drobnoustroje 
ropotwórcze, głównie zaś S tre p to c o c c u s  p y o g e n e s  w hodowlach czystych, lub też 
zmieszany ze s ta p h y lo c o c c u s  a u r e u s  i a lb u s .  Zapalenia jamy bębenkowej, wikłające 
choroby zakaźne, wywołane zostają przez te same czynniki, co zapalenia pierwo­
tne; występują one pod postacią mieszanych zakażeń Енвы сн’а і ВинюЕк’а. 
Czy czynniki swoiste, wywołujące chorobę zakaźną, mogą w pewnych warunkach 
sprowadzić zapalenia ucha średniego, na to nie ma dotąd pewnych danych, może- 
bność tę należy jednak przypuścić.

Istnienie rozmaitych drobnoustrojów przy zapaleniach ostrych, pierwotnych
1 wtórnych ucha średniego przekonywa nas, że zapalenie to powstanie swe 
zawdzięcza owym drobnoustrojom i że ono pod względem przyczynowym nie sta­
nowi sprawy prostej, lecz powstanie swoje zawdzięcza różnorodnym drobnoustro­
jom. Z czasem uda się prawdopodobnie poznać znaczniejszą liczbę drobnoustro­
jów przy tego rodzaju zapaleniach; zdaje się wszelako, iż główniejsze już poznane 
zostały '). Makroskopijnie nie widać żadnej różnicy w ropie zawierającej 
rozmaite drobnoustroje; zdaje się, że ropa, w której się znajduje p u e u m o b a c i l lu s , 
d ip lo c o c c u s  pneumoniae jest bardziej ciągnącą się. Czynnik, wywołujący zapalenie, 
daje się wykazać we wszystkich postaciach wydzieliny, a mianowicie: w surowi­
czej, surowiczo-krwistej, śluzowej i ropnej. Własność wydzieliny nie poucza nas 
o naturze czynnika wywołującego zapalenie.

Różnorodność czynników, wywołujących zapalenie ostre ucha średniego, 
nasuwa bardzo uzasadnione pytanie: czy złośliwy lub pomyślny charakter zapa­
lenia nie zależy od obecności tego lub innego drobnoustroju? Jak wykazali 
N e t t e r ,  Moos i autor, każdy drobnoustrój, sprowadzający zapalenie ucha śre­
dniego, jest także w stanie wywołać powikłania; przekonano się, iż niekiedy prze­
ważnie napotyka się powikłania przy istnieniu streptokokków. Inni atoli autoro- 
wie, jak G t r a d e n ig o ,  L e v y ,  S c h r ä d e r ,  S c h e i b e ,  spostrzegali pomyślne zejście 
choroby pomimo znacznej ilości streptokokków. Przyczyny gwałtowności prze­
biegu należy szukać we wzmożonej jadowitości czynnika wywołującego zapalenie, 
oraz w stanie ogólnym ustroju.

3) W szelako ze wszystkich tylko bacillus pneumoniae F ried la en d er^  odpowiada w szy st­
kim warunkom, czyniącym go w łaściwym  czynnikiem, wywołującym  zapalenie ucha średniego.



Dlaczego te same czynniki chorobowe raz działają gwałtowniej, innym razem  
słabiej, dotąd nie jesteśmy w stanie objaśnić sobie. Jak  są epidemije i endemije 
raz łagodniejsze, drugi raz cięższe; jak są czasy, kiedy zapalenia płuc przebie­
gają zupełnie prawidłowo, innym razem przyłączają się do nich najrozmaitsze 
powikłania: tak też to samo daje się spostrzegać w zapaleniach ucha średniego, 
pomimo że czynniki wywołujące pozostają te same.

Lubo diplococcus pneumoniae, napotykany przy zapaleniach ucha średniego, 
jest tymże samym drobnoustrojem, jaki widzimy przy zapaleniu płuc włókniko- 
wem, przebieg wszelako tych dwu chorób jest jednakże bardzo odmienny. O ile  
to ostatnie ma przebieg zawsze typowy, o tyle pierwsze najczęściej typu zapale­
nia płuc nie posiadają. Przyczyna takiego odmiennego zachowania się jednego 
i tego samego drobnoustroju w różnych narządach ciała, a nawet w samem uchu, 
gdyż i tu zdarzają się przypadki chorobowe z przebiegiem zupełnie typowym, 
nie jest nam bliżej znaną. Zresztą zdarza się, że zapalenia ucha średniego 
zależne od Streptococcus, mają także niekiedy typ zapalenia płuc. D iplococcus 
pneumoniae może stać się przyczyną wydzieliny trwającej przez całe tygodnie 
i miesiące przy bezbolesności i stanie bezgorączkowym, to znowu wywołuje on 
gorączkę, innym razem staje się powodem zapalenia wyrostka sutkowego, nie­
kiedy znowu wydzielina ustaje, błona bębenkowa zabliźnia się, słuch wraca do 
stanu prawidłowego, a tymczasem niespodzianie bez widocznej przyczyny 
powstaje zapalenie wyrostka sutkowego, a w ropie znajduje się w czystej hodowli 
diplococcus. Dlaczego ten drobnoustrój tak różnorodnie »się zachowuje, dotąd nie 
jest nam wiadomem.

B ordoni-U ffreduzzi i Gkadenigo stwierdzili słabszą jadowitość d ip lo ­
coccus ucha, aniżeli takiegoż drobnoustroju napotykanego przy zapaleniu płuc. 
Takież diplokokki z ucha, nawet całe ich łańcuszki z międzykomórkowemu błon­
icami rosną powolniej w żelatynie w ciepłocie pokojowej [18—20° C. j, działają 
słabiej na myszy [śmierć dopiero po 2—4 dniach], a przy przeszczepianiu na 
króliki dają wyłącznie odczyn miejscowy. Tym samym autorom udało się jado­
witość tę wzmocnić, wszelako nie do tego stopnia, jaką posiada diploccoccus 
pneumoniae.

Utrzymują oni, że szczególniej takie osłabione diplokokki zapalenia płuc 
uspasabiają do cierpień miejscowych wogóle, jak to już zresztą F oa i B ordoni- 
U ffreduzzi znaleźli przy meningokokkach. Ma się rozumieć, iż w powstawaniu 
cierpień miejscowych, jak: ropienie, zapalenie, ważną rolę odgrywa odporność 
ustroju, odmienna u rozmaitych zwierząt, ilość produktu zaszczepionego, miejsce 
szczepienia i czas trwania sprawy chorobowej, dostarczającej materyjału do 
szczepienia.

Ze względu na badania K lebs’r, F raenkel’r, F oa, BoRDONi-ÜFFREDüzzi’ego  
i GrUARNiERi’ego należy przyjąć, iż osłabiony diplococcus pneumoniae jest w stanie  
wywołać, oprócz wydzielniczej formy zapalenia, jeszcze inną postać chorobową, 
umiejscawiającą się w samej tkance błony śluzowej i doprowadzającą do jej zgę-  
szczenia i zgrubienia, bez jakiejbądź wydzieliny na jej powierzchni.

Jeżeli ustrojowi udaje się osłabić jadowitość sprawy zapalnej, lecz nie zni­
szczyć jej całkowicie, to sprawa ostra przechodzi w przewlekłą.

U usobników mniej odpornych i przy znacznej jadowitości diplokokka mogą 
się rozwinąć bezpośrednio objawy posocznicy, lubo tenże drobnoustrój, podobnie 
jak inne pyogeniczne drobnoustroje, jest w stanie wywołać zapalenie zatok 
mózgowych i ropnicę.

Przebieg zapalenia jamy bębenkowej jest zwykle typowy i odpowiada 
cyklicznemu rozwojowi czynnika wywołującego zapalenie. W raz z początkiem 
zakażenia błony śluzowej rozwija się przekrwienie, powstaje wysięk i obfi­
ta wędrówka leukocytów z naczyń krwionośnych do kanalików tkankowych 
i na powierzchnię błony śluzowej. To bujanie bakteryj i wpływ ich ptomain



wyraża się nekroza pierwiastków tkankowych, doprowadzającą przy znacznym 
naporze do przerwania błony bębenkowej.

Gdy grunt odżywczy został wyczerpany, lub też żywotność czynników wy­
wołujących zapalenie dla innych przyczyn uległa zniszczeniu, wtedy sprawa cho­
robowa rozchodzi się. W  początkowym jej okresie znajdujemy zwykle jeden 
tylko drobnoustrój patologiczny; widziano także dwa różnorodne drobnoustroje 
I C h a t e l l i e r , S c h e i b e , L e v y , S c h r ä d e r ] w  płynie, otrzymanym po przekłuciu 
błony bębenkowej. Drobnoustrój, ilościowo przeważający, uważany jest za wła­
ściwy czynnik wywołujący sprawTę chorobową, rola drugiego dotąd określoną nie 
została.

Dopóki pierwiastkowy czynnik, wywołujący sprawę chorobową, posiada swo­
ją  siłę życiową, inne patogeniczne i saprofityczne zarodki z trudnością lub wcale 
istnieć nie mogą w ognisku zapalnem. Dopiero gdy tamten obumiera, te zaczy­
nają występować i ztąd to pochodzi, że często już po dłuższym czasie po prze­
rwaniu błony bębenkowej znajdujemy tylko jeden drobnoustrój. Ze zmniejsze­
niem się siły pierwotnego drobnoustroju przygotowywa się grunt dla bakteryj 
gnilnych, które roztrzygają o dalszym losie sprawy chorobowej. Jeżeli te ostat- 
tnie przyczyniają się do wzmożenia żywotności pierwotnego drobnoustroju, co nie 
je s t niemożebnem, lub innego pojawiającego się patogenicznego zarodka, sprawa 
chorobowa przeciąga się: jeden zarodnik zastąpiony bywa przez inny i sprawa 
przybiera przebieg przewlekły.

Autor sądzi, że badanie wzajemnego stosunku patogenicznych i saprogeni- 
cznych mikrobów, t. j. zachowanie się ich symbiozy, metabiozy i antagonizmu, po­
służy do wyjaśnienia pewnych postaci zapaleń chemicznych, i poda sposoby le­
czenia tychże zapaleń, gdyż można z góry przyjąć, iż te produkty przemiany 
materyi, albo w stanie odosobnionym, albo też przez przeszczepienie ich natural­
nych pierwiastków, posłużą do zwalczenia pewnych czynników wywołujących 
sprawę chorobową.

Ten sam drobnoustrój, który wywołuje zapalenie ostre ucha średniego, spro­
wadza też i powikłania jego. Te ostatnie mogą jednakże być wywołane i przez 
wtórne drobnoustroje, rozwijające się w ognisku ropnem.

Powikłanie może wystąpić zaraz w okresie początkowym zapalenia, lub też 
dopiero w dalszym przebiegu choroby.

Przyczyny, dlaczego w pewnych razach powstają powikłania, szukać należy 
po części w warunkach miejscowych jamy bębenkowej; są one albo anatomiczne, 
jak  np. wrodzone braki kostne i t. d., albo anatomo-patologiczne, np. małe prze­
dziurawienia błony bębenkowej, ziarnina, po części zaś od obecności innych dro­
bnoustrojów, np. streptokoków, lasecznika dyfterytycznego, lub też od innych do­
tąd nieznanych nam warunków. Dotąd spostrzegano następujące powikłania 
przy zapaleniu ostrem ucha średniego.

Przy pneumobacillus F r ie d l a e n d e r ^ :  bezwład nerwu twarzowego [ Z a u ­
f a ł ] ,  ropień wyrostka sutkowego, zapalenie tkanki łącznej szyi i zakażenie ogól­
ne z zejściem śmiertelnem [ W e i c h s e l b a u m J, meningitis cerebrospinalis [ N e t t e r ].

Przy diplococus pneumoniae F r a e n k e l - W e ic h s e l b a u m  : meningitis cerebro­
sp in a lis  [ W e ic h s e l b a u m ] ,  ropień wyrostka sutkowego [ Z a u f a ł , Y e r n e u i l  
i N e t t e r ] .

Przy Streptococcus pyogenes: meningitis [ N e t t e r ] ,  ropień wyrostka sutko­
wego [ Z a u f a ł , N e t t e r , M o o s , L e v y , S c h r ä d e r  i inni], 'zakrzep zatok żyl- 
nych mózgowych z ropnico-posocznicą [ N e t t e r ] ,  ropnico-posocznicę ze zgorzelą 
płuc bez zakrzepu zatok żylnych mózgowych [ N e t t e r ]. Ten ostatni' wykazał 
też we krwi streptokoki.

P rzy staphylococcus pyogenes albus i cereus\ ropień wyrostka sutkowego.
Badania bakteryjologiczne wykazały, że drobnoustroje, wywołujące zapale­

nie ucha średniego, przechodzą do tego ostatniego z jam sąsiednich, gdzie spo-



strzegać się dają i w stosunkach prawidłowych. Nos, usta i gardziel są w łaśnie 
owemi jamami, zawierającemi drobnoustroje identyczne z temi, jakie napotykany 
przy zapaleniu ucha średniego. I  tak: pneumobacillus F r i e p l a e n d e r r  został 
znaleziony przez K l a m a n n ’r  i T n o s ra  przy ozenie. N e t t e r  znalazł patoge­
niczne drobnoustroje w jamie ustnej, a niekiedy w ślinie ludzi zdrowych [4,5%]. 
Diplococcus pyogenes F r a e n k e l - W EicnsELBAUM’a, już przedtem przez P a s t e u r  a  
znaleziony w ślinie dziecka chorego na wodowstręt, a przez S t e r n b k r q ’& w  ślin ie 
ludzi zdrowych, był spostrzegany przez W e i c h s e l b a u m ^  i N e t t e r  r  (pneum o- 
cocgues encapsuUes) w jamie nosowej, w zatoce czołowej, szczękowej i w kom ór­
kach błędnika kości sitowej u ludzi chorych na zapalenie płuc. N e t t e r  znalaz ł 
go także w nosie człowieka zdrowego. Ten ostatni znalazł także streptococcum  
pyogenem w ślinie zdrowych ludzi 15,5#]; w stanach zaś chorobowych widział go 
W e ic h s e l b a u m  w  nosie; B i o n d i  w  ślinie przy ostrej pharyngitis, tonsillitis i róży  
krtani; inni znowu przy szkarlatynie i t. d.. Stafilokoki pyogeniczne znajdują 
się prawie zawsze w jamie ustnej [ N e t t e r ,  V i g n a l ,  B i o n d i  i inni], oraz w no ­
sie [ E .  F r a e n k e l ,  H a j e k  i inni].

Do jamy ustnej dostają się te drobnoustroje za pomocą powietrza i pokar­
mów, do jamy nosowej za pomocą powietrza. Stosownie do tego znajduje się ich  
najwięcej w przedniej części nosa, niewiele zaś ich dostaje się do jamy noso- 
gardzielowej.

Zdawałoby się, iż przy takiem rozpowszechnieniu drobnoustrojów zapale­
nia ucha średniego powinny być daleko częstszemi. Tak jednak nie jest: za leży  
to przedewszystkiem od stanu zdrowia całego ustroju i jego odporności. Na czem  
polega ta odporność, dotąd nie wiemy dokładnie; wielką wszelako rolę odgryw a  
tu krew i soki odżywcze, mające własność zabijania tych drobnoustrojów. W ażną  
jest nieosłabiona energija życiowa komórek tkankowych i siła wessania rozm ai­
tych narządów. Jeżeli jeden z tych czynników lub wszystkie razem ulegają zbo­
czeniu, jak to widzimy przy ogólnych chorobach zakaźnych, to grunt podatny d la  
rozmnożenia się bakteryj zostaje natychmiast wytworzony. Ważną też rolę od­
grywa całość pojedynczych narządów i, jak w naszym przypadku, całość b łony  
śluzowej nosa, ust, gardzieli, trąbki E u s t a c h i j u s z a  i jamy bębenkowej, a szcze­
gólnie nabłonka migawkowego.

Znaczna ilość bakteryj, mieszczących się w nosie i w ustach, po części p a ­
togenicznych, po części saprofitycznych, dostaje się do jamy żołądka i kiszek, 
gdzie ginie; również i wydzielina ust zapobiega znacznemu nagromadzeniu się p a ­
togenicznych zarodków.

Wynalezienie przyczyn, dlaczego bakteryje te w pewnych warunkach s ta ją  
się szkodliwemi dla ustroju, stanowi jedno z głównych zadań bakteryjologii; p rzy ­
czyni się to bowiem do ulepszenia hygieny jamy ustnej i nosowej, a pośrednio 
i jamy bębenkowej.

Mikroby, wywołujące zapalenie ucha średniego, najczęściej dostają się tam  
z trąbki E u s t a c h i j u s z a ;  istnienie ich w uchu średniem w stanie prawidłowym d o­
tąd stwierdźonem nie zostało; Z a u f a ł  znalazł je w nieznacznej ilości w jam ie 
bębenkowej królików. Inną drogę stanowią naczynia chłonne i szczeliny w tkance 
trąbki E u s t a c h i j i ; s z a ;  ta droga powstawania zapalenia z trudnością jednak d a j e  
się wykazać w każdym poszczególnym przypadku. Inną drogę stanowi krew, 
wreszcie przewód słuchowy zewnętrzny przy przedziurawionej błonie bębenko­
wej. Zakażenie jamy bębenkowej ze strony przewodu słuchowego zewnętrznego 
przy całej błonie bębenkowej jest niemożebne.

Przy działaniu pewnej vis a tergo na ujścia trąbek E u s t a c h i j u s z a , jakoto: 
przy kauteryzacyi ucha, przy próbie V a l s a l v y , przy wpędzaniu powietrza sposo­
bem PoLiTZEii’a, kichaniu, dławieniu się, wymiotach, przy przestrzykiwaniu n o s a  
i jamy nosogardzielowej i t. d., drobnoustroje, które już w prawidłowych w a r u n ­
kach mogą przedostać się z trąbki E u s t a c h ij u s z a  do jamy bębenkowej, tern



łatw iej do tej ostatniej wpadnę i wywołuję tam swoje działanie. Lubo w takich 
razach wpędzamy do jamy bębenkowej wiele różnorodnych drobnoustrojów, w ho­
dowlach znajdujemy wszelako przeważnie jeden tylko patogeniczny drobnoustrój.

W  zapaleniach przewlekłych ropnych ucha średniego bardzo rzadko znaj­
dujemy czysta hodowlę jednego drobnoustroju, częściej mieszaninę różnych bakte- 
ry j, zw łaszcza przy wyciekach ropnych nieczysto utrzymywanych. E. L e w y  
i S c h r a d e r  znaleźli w ropie zapalenia, trwającego około 50 lat, czystę hodowlę 
bacillus saprogenes Rosenbachi, w innym znowu stapliylococcus pyogenes, obok Stre­
ptococcus pyogenes i małe laseczniki, których hodowle wydawały nieznośny 
smród i t. d.. G r a d e n i g o  i B o r d o n i - U f f r e d u z z i  znaleźli w jednym przypadku 
przewlekłego wycieku ropnego protens vulgaris  H a u s e r  u , w  innym, oprócz niego, 
diplococcus i stapliylococcus pyogenes, w innym znowu stapliylococcus aureus i albus 
i obok niego lasecznik podobny do pneum obacillus  F r i e d l a e n d e r ^ ,  wszelako nie 
patogeniczny. G a f f k y  i Z a u f a ł  znaleźli w ropniu w yrostka sutkowego tetra- 
genue K o c h — G a f f k y ;  L e v y  i S c h r a d e r  znaleźli go w  wydzielinie przy zapale­
niu ostrem ucha średniego. Nareszcie znalazł E. L e w y  w  jednym przypadku 
cholesteatomatu z następczem zapaleniem zatoki mózgowej, zakrzepu żyły szyjo­
wej jako hodowlę czystę we krwi, w ropie wyrostka sutkowego, jamy bębenkowej 
i zatogi mózgowej, lasecznika, k tóry  rozpuszczał żelatynę: był 011 patogeniczny dla 
myszy i królików, lecz nie dla świnek morskich; obok tego lasecznika istniały 
nieznaczne ilości staphylococci albi.

Jakkolw iek te nowo znalezione patogeniczne drobnoustroje nie sę pozba­
wione interesu, wszelako nie zostało dowiedzionem, ażeby one znajdowały się 
w zwięzku przyczynowym z zapaleniem przewlekłem, z jego obostrzeniami i po­
wikłaniami. Tam zwłaszcza, gdzie obok tych nowych drobnoustrojów napotyka­
my jeszcze znane pyogeniczne bakteryje, choćby w nieznacznej ilości, nie jes t 
wyłęczonem, iż one stanowię przyczynę tylko co wymienionych spraw chorobo­
wych, lecz że dopiero w okresie obumierania wykazane zostały.

(Archiv f .  Ohrenheilkunde. B d. X X X I. H ft. 2 u. 3). Teodor Heiman.

Wiadomości bieżące.

— Ja k  się dowiadujemy z prospektu, dołączonego do jednego z ostatnich numerów „Przeglą­
du Lekarskiego“, „W ydawnictwo dzieł lekarskich polskich w Krakowie“ zaczęło wydawać „Rozpra­
wy z zakresu m edycyny praktycznej“. Życzymy serdecznie Krakowskiemu W ydawnictwu, aby „Roz­
praw y“ te, przypom inające nasze „Odczyty kliniczne“ , dopięły jednego z celów, to jes t, aby obudziły 
w lekarzach zamiłowanie do pisania monografij, pouczających o stanie obecnym danych kwestyj.

— Pism a lekarskie francuzkie coraz częściej występują do tow arzystw  dróg żelaznych, zw ła­
szcza do posiadającego liniję P a ry ż—L yon—morze Śródziemne, z domaganiem się dezynfekcyi wa­
gonów, w których przewożeni bywają suchotnicy do stacyj zimowych na południu Francyi i Włoch. 
Kwestyję tę  podnoszono już  w roku zeszłym na kongresie berlińskim. Obecnie pisma wznowiły 
znów tę  kw estyję i przytaczają, iż D-r P k a u s n i t z , badając pył z wagonów, kursujących między Ber­
linem a Meranem, i szczepiąc go świnkom morskim, p rzekonał się, iż na 5 świnek u 2 pojawiała się 
gruźlica. Pism a lekarskie na początek żądają przynajmniej ustawienia w każdym z przedziałów 
spluwaczek, odpowiednią masą wypełnionych.

Лlade s ia n o  do M edakcyi.
C z y r w i ń S k i . К woprosu o funkcyi nervi depressoris pod wlijaniem farmałogiczeskich sredstw. 

[Rozprawa doktoryzacyjna]. Moskwa. 1891.

Wydawca D -r St. K on d ratow icz. Redaktor odpowiedzialny D-r W l. G a jk icw icz .

Дозволено Цензурою, Варшава 26 Іюля 1891 г Druk К. Kow alew skiego, Królewska N. 29,



■ SZCZAWNICA MIEDZIUŚ
Z ak ład  h y d r o p a ty c z n y  (3 lata istniejący),

otwarty 20 Maja do 30 Września 1891 r.
Został ponownie rozszerzony i ulepszony, podług systemu prof. W in te rm  i tz a .  

K ierować zakładem będzie D-r I. Kołaczkowski, który uzupełnił swoje w ia d o ­
mości w dziedzinie hydroterapii nowożytnej w W iedniu i Berlinie.

P rospekta na żądanie wysyła zarząd.
I. Żochowski, D-r I. Kołączkowski,

8 —8 Zarządca Zakładu. W łaściciel i kierownik zakładu .

' SKŁAD M ATERYJAŁÓff APTECZNYCH, FÄRB I ŚRODKÓW OPATRUNKOW YCH

из T łom ackie N, 13, v is ä vis Przejazdu, w W arszawie. 5 2 — 1 3

74 Doktór A. PODOLSKI
D e n ty s ta .

Marszałkowska 136. Przyjmuje od 10 r. do 5 po południu. *26— 2 4

6 «!

4 ).

S K Ł A D  A P T E C Z N Y
A. RECZYŃSKIEGO

D z ik a  Жг. 3 0 9 w  W a rsza w ie .
Poleca: m ate ry ja ły  apteczne, środki opatrunkowe, oliwy i t ran y .  52—27

A-ZFTZe k : ^ ,

NATURALNYCH,
W PROST ZE ŹRÓDEŁ SPROWADZANYCH, 

pod firmą

IL I 1Л 11 i  M U ;  II II II 0 1

F i i  P  Ii i  l i i o  Ii Ii I r t i  Г
® <9b o j

w WARSZAWIE 
przy rogu ulic Wierzbowej i Senatorskiej N. 4 7 3 b  istniejąca.

Jest stale zaopatrywaną we wszystkie w od y  mineralne świeżego czerpania, jak r ó w n ie ż  
w  lekarstwa specyjalne zagraniczne i środki lekarskie w  ostatnich czasach w  użycie w p ro w a d zo n e .

Дозволено Цензурою, Варшава 26 Іюля 1891 г. Druk К. Kowalewskiego, Królewska Nr. 29 .


