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PR A C E ORYGINALNE.

Z kliniki ch irurgicznej w  szpitalu  św. Ducha w W arszaw ie.

Przyczynek do leczenia operacyjnego 
przedziurawień jelita w przebiegu duru brzusznego.

P odał
CZESŁAW JANKOWSKI.

(O dczyt wygłoszony na X III Zjeżdzie chirurgów polskich 
w Krakowie).

Szanowni Panowie!
Ilistorya interwencyi chirurgicznej w przy­

padkach przedziurawienia jelita w tyfusie brzu­
sznym datuje się od lat niespełna dwudzie­

stu, w  1884  r. bowiem M i k u l ic z  *) w Krakowie 
dokonał po raz pierwszy operacyi zaszycia per- 
foracyi jelita cienkiego, powstałej podczas prze­
biegu typhus arnbulatorius. Chory, mężczyzna 
40-letni, dobrze odżywiany, wyzdrowiał. W na­
stępnym 1885 roku operował podobny przypa­
dek Lucku w Strasburgu: chory po upływie 20 
godzin po operacyi zmarł skutkiem rozlanego

*) J. Mikui-icz O laparotom ii w przypadkach p rz e ­
dziuraw ienia żo ładka i je lit. Przogl. lek. 1885. N. 7, 8, 
12, 13.



442 M E D Y C Y N A . JS« 22

ropnego zapalenia otrzewny 2). Liczba operowa­
nych odnośnych przypadków szybko wzrasta, 
powiększa się również odsetka otrzymanych tą 
drogą wyleczeń. Już do r. 1897 Gesserbwitscii 
i Wanacii3) zebrali 63 przypadki operacji, i 
z których 12 (17%) wyleczonych; w roku 1898 
Keen4) przytacza już 83 przypadki, z których 
19,3f, zakończonych pomyślnie, w r. 1899 Her­
bert i Watkins5) 105 przypadków z 21% wyle­
czeń; w r. 1900 Keen g) przytacza oprócz poda­
nych wyżej 75 innych, zebranych przez TiNKEit’a, 
z 28$ wyzdrowień, co daje w przeciętnej 23,41$ 
pomyślnych na ogólną liczbę 158, w roku 1901 
Maugeu ?) podaje 107 przypadków, z których 
23,3% miało zejście pomyślne; w r. 1902 Mici.es- 
c u r) w pracy swej przytacza 151 przypadków 
operowanych do października 1902 r. z ogólną 
liczbą 37 wyzdrowień (28,3%), wreszcie w roku 
bieżącym Richard Hartę 9) z Filadelfii podał aż 
333 przypadki operowanych przedziurawień je ­
lita w tyfusie, w tej liczbie 13 własnych, i wyka­
zał, że odsetka wyzdrowień, nie przewyższa­
jąca 10% w pierwszych łatach wykonywania za­
biegu rzeczonego, w roku ostatnim (1902) wyno­
si 31$. Zauważyć tu należy, że chirurdzy, któ­
rzy operowali znaczniejszą liczbę przypadków, 
otrzymują daleko wyższy % wyzdrowień, niż, 
naogół biorąc, ci, którzy mają za sobą 1—2 spo­
strzeżenia (Cusiiing na 11 operowanych przez 
siebie przypadków otrzymał 46% wyleczeń).

2) Cyt. u Mici.kscu. Zur D iagnose und chirurgi- 
schen T lierapie der typlióseu Darmperforationon and Perfo- 
rationsperitonitis. T herapeut. M onatshefte. Nr. 12. 1902.

3) Cyt. u Tli. EscHEiPa. D ie B ehaudlung der aku- 
ten  Perforationsperitonitis im Typhus m ittels Laparotom io 
und Ileostom le. M itteilungen ans d. G renzgeb. d. Mediz. u. 
Chir. XI Bd. 1 H. 1903.

ł) W. W. ICeen . Surgical eom plicatlons and seąue- 
la e  of typhoid fover. 1898.

5) T. E schek . L. c.
6) W. W. Kken . The surgical treatm out ot' porfo- 

ra tion  of tlie bow el in typhoid fever. Jou rnal o fth cA m e- 
ric. Med. Associaton. Jan . 20. 1901.

7) N. Ma u g k k . La perforation  typhiąne de 1’iu te- 
stin. These de P a ris  (Steinheil) 1901.

8) H iclescu . L . c.
s) A nnals of Surgery, Ju ly , 1903.

Jeżeli jeszcze w bardzo niedawnych cza­
sach, bo w 1901 r., zdania, zwłaszcza internistów, 
co do niezbędności chirurgicznego postępowania 
przy .przedziurawieniu jelita w durzę były po­
dzielone, jeżeli niektórzy [Merklen 10)| oświad­
czali się za wyłącznie wewnętrznem leczeniem, 
inni znów (Reni>u,L e Gendre) ograniczali wska­
zania do interwencyi chirurgicznej, to obecnie 
chyba jeduozgodnie uważamy operacyę jako je ­
dyny zabieg racyonalny, mogący odwrócić fatal­
ne następstwa perforaeyi, i aczkolwiek spotyka­
ją  się przypadki samowyleezenia (Miclescu 1. c. 
podaje ich liczbę nawet na 5 —10%, Briggs u) 
natomiast oblicza śmiertelność w nieoperowa- 
nych przypadkach na 100$), to jednak możliwo­
ści takiego wyniku nikt chyba przy łożu cho­
rego nie będzie seryo brał w rachubę. Jako 
ciekawy przypadek samowyleezenia służyć 
może spostrzeżenie, zakomunikowane mi łaska­
wie przez kol. Rad ma. Przy operowaniu torbieli 
jajnika u niemłodej kobiety zwrócił jego uwagę 
zapach, jaki wydawała zawartość torbieli, tudzież 
obecność w tejże nieprzetrawionych resztek 
pokarmów; w jednem miejscu ściana torbieli 
była mocną blizną zrośnięta ze ścianą kiszki, 
tak że trzeba było rezekować część tej ostatniej. 
Z wywiadów okazało się, że chora przed rokiem 
przechodziła tyfus brzuszny, podczas którego 
wystąpiły nagle objawy, odpowiadające prze­
dziurawieniu jelita.

Kwestya operacyi przy przedziurawieniu 
jelita w durzę, jako jedynego zabiegu racyonal- 
nego, ma ważną bardzo doniosłość praktyczną, 
a to ze względu na częstość tego fatalnego po­
wikłania. Nie rozporządzam w danej chwili od­
nośnym materyałem statystycznym dla ziem pol­
skich, zresztą,zdaje się, że zebranie takiego ma- 
teryału jest rzeczą na razie nie do urzeczywi-

10) Seance de la  Societe Módic. des H 6pitaux. 8. II. 
1901. Paris.

" )  C. E . Bhiggs. lu testina l perforation duriug tho 
eourso of typhoid fever aud its surgical aspeets. Americ. 
Journ. of the med. Sciences. May. 1903.
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stnienia, T aylor12) jednak obliczył, że w Sta­
nach Zjednoczonych Ameryki Północnej w roku 
189(3 było około pół miliona zachorowań na tyfus 
z 50000 zejść śmiertelnych; śmiertelność skut­
kiem perforacyi wynosi i/3 ogólnej śmiertelności 
w durzę, czyli że skutkiem powikłania tego 
ginie mniej więcej 3,3$ chorych tyfusowych. 
Z uwagi tedy na częstość względną wskazań do 
leczenia chirurgicznego perforacyi tyfusowych, 
jak  również na brak absolutny w piśmiennictwie 
naszem opisu odnośnych przypadków kazuisty- 
cznych, gdyż rozpoznanie w przypadku Mik u - 
licza, o którym wspomniałem wyżej, było zro­
bione tylko drogą wyłączenia innych przyczyn, 
mogących powodować przedziurawienie, a więc 
bez absolutnie pewnej podstawy, ośmielam się 
przedstawić Szanownym Panom przypadek, któ- 
y niedawno obserwowałem w klinice chirurgi­
cznej w szpitalu św. Ducha w Warszawie.

Antoni Szt. lat 26, ślusarz z zawodu, za­
mieszkały stale w Warszawie, zapisany został 
do kliniki chorób wewnętrznych w szpitalu św. 
Ducha 18. II. 1903. Skarży się na gwałtowne 
bóle w brzuchu, wymioty, mdłości i ogólne osła­
bienie. Choroba rozpoczęła się 16. II. w połu­
dnie. Chory potknął się na ulicy, miał wrażenie, 
jakby mu w dołku „coś się oberwało". Iść dalej 
o własnych siłach nie mógł: odwieziono go do 
domu, gdzie położył się do łóżka. Miał stale sil­
ne bóle w brzuchu. Wieczorem 16 lutego za po­
radą felczera wziął oleju rącznikowego, poczem 
dwukrotnie wystąpiły wymioty krwawe, wypró­
żnienia jednak nie było. Moczu oddawał niewie­
le. Bóle w brzuchu, ani wymioty nie ustawały. 
Przyczyny choroby swej nie pojmuje zupełnie. 
W 7 roku życia przechodził odrę, po zatem był 
zawsze zdrów. Działalność przewodu pokarmo­
wego stale była prawidłowa; ostatni raz wypró­
żnienie miał rano w dniu rozpoczęcia choroby.

12) II. M. T aylor . Typhoid perforation , its frequen- 
cy, prognosis, diagnosis and treatm ent. New-York Med. 
Journ . F eb r. 1. 1902.

Na 2 dni przed napadem był w gościnie, całą 
noc nie spał i dosyć dużo pił wódki i piwa. 
Wogóle prowadził tryb życia umiarkowany, żył 
w warunkach względnie pomyślnych. Abusmn in 
Dawko et Venere negat. Przymiotu nie przecho­
dził. Ojciec zmarł na niewiadomą mu chorobę, 
matka żyje i jest zdrowa.

O), n.).

Z polikliniki prof. Opi’enheim’<i w Berlinie.

0 porażeniu astenicznem
(Myasthenia g ra tis  pseudoparalytica)

Podał
WŁADYSŁAW STERLING.

(Ciąg dalszy. — P a trz  Nr. 21).

Porażenia mięśni ocznych, występujące pe- 
ryodycznie lub podlegające wahaniom, spotyka­
my w wielu cierpieniach układu nerwowego, 
gdyż właśnie porażenia mięśni ocznych cechuje 
skłonność do znacznych wahań, wymienię tu tyl­
ko: wiąd rdzenia, przymiot mózgordzeniowy, 
stwardnienie wieloogniskowe, a przedewszyst- 
kiem t. zw. peryodyczne porażenie nerwu oko- 
ruchowego.

W przebiegu wiądu rdzenia cecha ta doty­
czy właściwie tylko ptozy, co właśnie stanowi 
analogię do naszego przypadku: ptoza w wiądzie 
rdzenia może wystąpić tak nagle, że chory, któ­
ry wieczorem czuł się jeszcze zdrów, nad ranem 
może obudzić się z zupelnem opadnięciem po­
wieki, również raptownie może tu ptoza minąć; 
to efemeryczne występowanie ptozy uderzające 
jest zwłaszcza w porównaniu ze stałością innych 
objawów (up. źrenicznych). W ogłoszonych 
przez SiEMERLiNcPa i BiiEDEiaciPa przypadkach 
wiądu rdzenia analogia jest tern ściślejsza, że 
stwierdzono tam wyraźnie nasilanie się objawów 
powiekowych w ciągu, dnia polepszanie się po
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odpoczynku nocnym. Zdaje się jednak, że w 
przypadku naszym nic nie upoważnia do przyję­
cia tego rozpoznania, albowiem zanotowanej sła­
bości odruchów kolanowych niepodobna przy­
pisywać znaczenia.

W przebiegu stwardnienia wieloogniskowe- 
go, jakkolwiek objawy oczne należą do rzad­
szych (wyłączając nystagmus), ptozę np. stwier­
dzono mniej więcej w 14,7% przypadków, lecz 
zdarzają się one niewątpliwie i podlegają zna­
cznym wahaniom. W przypadku naszym myśl
0 sclerosis multiplex mogła nasunąć właśnie wiel­
ka zmienność w natężeniu objawów, rozwój 
choroby, który niemieccy autorowie określają 
wyrazem „scliubweise“, oraz drgania gałek ocz­
nych, które określiliśmy, jako „oczopląsowate“, 
lecz przypuszczenia tego należy zaniechać wobec 
tego, że ruchy te nie stanowią jednak istotnego 
oczopląsu, że brak jest wszelkich objawów pora­
żeń oraz drżenia w innych grupach mięśniowych, 
że wreszcie porażenia mięśni oczu w cierpie­
niu tern mają zawsze charakter skojarzony („As- 
sociirte Lalimung11), że zajmują one zazwyczaj 
tylko pojedyncze mięśnie oka, i że nigdy tam 
nie dochodzi do kompletnej oftalmoplegii (Pa- 
iunaud).

Również wątpliwe jest przyjęcie sprawy 
przymiotowej, a specyalnie zapalenia przymioto 
wego opon mózgowych na podstawie czaszki 
(meningitis yummosa hasali#), które, jak wiadomo 
cechuje się iście kameleonowatym przebiegiem
1 zmianami w natężeniu objawów nawet bez sto­
sowania wcierań, i w którem ptoza może zja­
wiać się i znikać samoistnie — bóle głowy bo­
wiem, o których opowiada chora nasza, nigdy 
nie miały tej siły i natężenia, jaka cechuje bóle 
w sprawie oponowej swoistej. Jedynym obja­
wem podejrzanym mógłby być podany przez pa- 
cyentkę fakt, że pierwszy napad oftalmoplegii 
uległ znacznemu polepszeniu po zastosowaniu 
leczenia specyficznego, jeżeli jednak uwzględnić 
że poprawa nastąpiła nie bezpośrednio po zasto­
sowanej terapii, lecz dopiero w kilka tygodni

po zastosowaniu tmitement mule, jeżeli zwrócą. 
my uwagę wreszcie, że ani w wywiadach, ani 
w danych badania objcktywnego nie stwierdzi­
liśmy żadnych stygmatów przymiotu, to przyj­
dziemy do wniosku, że przyjęcie w danym przy­
padku sprawy specyficznej byłoby nieuzasa­
dnione.

Gruntowniejszego znacznie uwzględnieuia 
wymaga w przypadku naszym t. zw. nawrotowe 
porażenie nerwu okoruchowego. Pogląd na cier­
pienie to, określane przez CiiAitcox’a, jako „mi- 
graine ophtalmoplegique“, uległ od czasów Moe- 
mus’a zasadniczej zmianie, a więc wiadomo jest 
dzisiaj, że typowe napady migreny nie są nie­
zbędne dla rozpoznania tego cierpienia, że istnie­
ją  przypadki, w których bóle głowy typowo mi­
grenowe w jednych napadach występują kolej­
no ze zwykłymi bólami głowy — w innych, że 
istnieją przypadki, gdzie w niektórych napadach 
bólów głowy nie ma zupełnie (Hinde, Meyer, 
Moebius), że istnieją przypadki — rzadkie co 
prawda — zupełnie bez bólów głowy (Gubleu, 
Weiss, Schmidt-Rimpler, Hinde, Bechterew, 
Meyer). W opisach klasycznych postać ta wy­
stępuje wprawdzie jednostronnie, lecz w osta­
tnich czasach ogłoszono przypadki, w których 
zajęta była muskulatura obu oczu (M’Calle, An­
dersen, W.R. Jack, Chalbert, Peeueger, Zie- 
iien, Darquiez), a przypadek nasz także po czę­
ści dotyczy obu oczu. Niepodobna także cierpie­
nia tego uważać za wyłączne cierpienie nerwu 
okoruchowego, albowiem w przypadkach now­
szych spostrzegano przy niem także zajęcie ner- 
vi abducentis oraz trochlearis (przypadki Bris-
SAUlYa, CfIALBERT’a).

Widzimy więc, że cierpienie to -—pojęte 
szeroko — przedstawia duże analogie do oma­
wianego przez nas przypadku, a zwłaszcza ta 
postać, którą Senator określił jako „periodisch 
exacerbirende“, w której porażenie w inter­
walach nie znika zupełnie, lecz pozostawia po 
sobie pewne ślady. Lecz w jakiejkolwiekbądż 
postaci swojej nawrotowe porażenie nerwu oko-
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ruchowego zawsze występuje nagle, podczas gdy 
w przypadku naszym powracanie i znikanie ob­
jawów zawsze zachodziło stopniowo, dalej w na- 
wrotowem porażeniu n i oculomotorii zawsze za­
ję ta  bywa I II gałęź n-i trigemini, w naszym 
przypadku zaś żadnych zaburzeń czuciowych na 
twarzy nie było, wreszcie przy paralysis periodica 
n-i oculomotorii zawsze przyjmuje udział musku­
latura tęczówki, w omawianym zaś przypadku 
reakcya źrenicy na światło i akomodacyę była 
doskonała i rozszerzenia źrenicy nie było. Na­
wiasem wspomnę tutaj, że tak ważny dla rozpo­
znania myuutheniuepseiuloparcdyticae objaw osz­
czędzania w cierpieniu tern mięśni, nie podlega­
jących woli, zdaje się tracić na wartości, zaczy­
nają się bowiem ukazywać spostrzeżenia, w któ­
rych apokamnozę stwierdzono w mięśniach okrę­
żnych zwieracza pęcherza i kiszki stolcowej 
(przypadek DreschfeldA i mój), serca (U. Men­
del), a nawet zwieracza tęczówki (Rencki). Zda­
je  się jednak, że ten ostatni objaw w połączeniu 
z wybitną apokamnozą mięśni ocznych oraz re­
akcya myasteniczna w ni. deltouims i levatorpnl- 
pebrae mperioris stanowczo przeważa rozpozna­
nie na korzyść porażenia astenicznego — opie­
ram się tutaj na całokształcie objawów, gdyż 
sama MyaR nie mogłaby być miarodajna (Kol- 
lakitz spostrzegał typową reakcyę myasteni- 
czną w nowotworach mostu, móżdżku, polioen- 
cephalitis).

Zatrzymałem się dłużej nieco na rozpozna­
niu różniezkowem dlatego zwłaszcza, że w prze­
ciwieństwie do dwóch pierwszych przypadków 
w przypadku tym b ra k  by ło  z u p e łn ie  ob­
ja w ó w  o p u s z k o w y c h, uważanych do nieda­
wna za integralną część składową porażenia 
astenicznego, jako „nerwicy opuszkowej4'. Mo­
wa, połykanie, żucie u chorej naszej nie wyka­
zywały zmian najmniejszych. Z objawów klini­
cznych podkreślę jeszcze zupełne zachowanie 
sprawności w kończynach dolnych, które zdają 
się wogóle przyjmować najmniejszy udział w 
symptomatologii omawianego cierpienia. Wpływ

zmęczenia jednych grup mięśniowych na fuuk- 
oyę innych mogłem stwierdzić i w tym przypad­
ku, jak również przeważające zajęcie części cen­
tralnych kończyny górnej przez apokamnozę.

Co się tyczy reakeyi myastenicznej, to 
i w tym przypadku nie udawało się doprowadzić 
skurczów mięśniowych do zupełnego zaniku, co, 
jak mi się zdaje, jest objawem stałym a dotych­
czas niedostatecznie uwzględnionym.

Co się tyczy patogenezy danego przypad­
ku, to wywiady nie dają nam w tym kierunku 
żadnych wyjaśnień: nie mamy tu do czynienia 
ani z infekcyą, ani z urazem, ani z zmartwieniem, 
ani z obarczeniem dziedzicznem.

Przypadek IV. Marya Kruger, lat 31. Żo­
na robotnika. Badanie z d. 10. VI. 02. Skarży 
się na osłabienie w calem ciele, drżenie w rę­
kach i w nogach, zwłaszcza przy wzburzeniu, na 
pulsowanie w głowie oraz na bóle głowy, zwła­
szcza w obu okolicach skroniowych. Cierpi na 
dolegliwości te już oddawna, nie potrafi nawet 
bliżej określić czasu, kiedy się rozpoczęły. Ból 
głowy bywa czasem bardzo silny, nigdy jednak 
nie dochodzi przytem do nudności lub wymio­
tów. Zawrotów głowy, drgawek, utraty przy­
tomności nic miała nigdy.

W październiku roku ubiegłego zapadła na 
silny ból zęba i lewej połowy twarzy, który do­
prowadził do ropienia, wtedy też operowano ją. 
Operacyę zniosła dość dobrze, lecz po operacyi 
czuła się przez dłuższy czas tak wyczerpaną, że 
nie mogła powrócić do pracy. Bezpośrednio nie­
mal po przebytej operacyi zauważyła pewne za­
burzenia w mowie, polegające na tern, że trudno 
jej było mówić przez czas dłuższy, gdyż „język 
stawał się jakby skołowacialy", oraz występowa­
ło bardzo silne ochrypnięcie. 1 jedno i drugie 
po krótkim wypoczynku przechodziło bez śladu. 
Połykanie i żucie przez cały czas choroby nic 
uległy żadnym zmianom, może dotychczas gryźć 
dobrze twarde pokarmy, a płynne nic powracają 
przez nos. Czy mowa miała wtenczas charakter 
nosowy, nie może sobie przypomnieć. Objawów



446 M E D Y C Y N A Ns 2 2

zmęczenia w kończynach nie doświadczała. Brak 
bólów strzelających i objawów pęcherzowych.

Do czasu owej operacyi zawsze była słabo­
wita (bóle głowy, drżenie), lecz nie przypomina 
sobie, ażeby przechodziła kiedyś jakąś ciężką 
chorobę, w dzieciństwie tylko dwukrotnie miała 
odrę. Pochodzi z rodziny zdrowej, matka żyje 
dotychczas, na co zmarł ojciec, nie pamięta. 
Z czworga rodzeństwa jedna siostra zmarła 
w dzieciństwie na drgawki, reszta zdrowa. Pa­
cy entka wyszła za mąż przed 9 laty, ma dwoje 
zdrowych dzieci, nigdy nie roniła. Mąż zdrów. 
Menses wystąpiły w 16 roku życia prawidłowo, 
podczas miesiączki stan jej nie pogarsza się.

St. praesens. ( 'hora niskiego wzrostu, mier­
nego odżywiania, bardzo wątłej budowy, o deli­
katnych rysach twarzy. W płucach zjawiska 
normalne. Pierwszy ton u wierzchołka serca nie 
zupełnie czysty, czasem występuje niewyraźny 
szmer skurczowy, lecz drugi ton na aorcie nie 
jest akcentowany. Granice serca normalne. Wą­
troba i śledziona nie wyczuwalne. Okolica brzu­
szna nieco bolesna przy palpacyi. Brak obrzę­
ków. Tętno 84.

Czaszka przy opukiwaniu nie jest bolesna. 
W okolicy lewej szczęki dolnej mniej więcej na 
1 ctm. po nad brzegiem mandibulae i prawie ró­
wnolegle do niego przebiega blizna długości 
6 ctm., ślad po przebytej operacyi ropnia. Przy 
otwieraniu ust łatwo jest stwierdzić subluksa- 
cyę dolnej szczęki, która jednak przy tern nic od­
chyla się ani na prawo, ani na lewo.

Źrenice umiarkowanej szerokości, reagują 
dobrze na światło i akomodacyę, przyczem reak- 
cya nie wyczerpuje się przy wielokrotnem wy­
woływaniu. Kuchy gałek ocznych z obu stron 
we wszystkich kierunkach dokładne, ani śladu 
wyczerpywania się fmikcyi lub drżenia w poło­
żeniach krańcowych. Szpary oczne jednakowej 
szerokości, zamknięcia obu powiek dokonywa 
chora z siłą zupełnie dobrą, trzeba także użyć 
dość znacznej siły, ażeby otworzyć oczy zam­
knięte. Przy wielokrotnem podnoszeniu i opu­

szczaniu powiek chora skarży się wprawdzie n a  
uczucie pewnej ociężałości w powiekach, lec >2 n ie  
opadają one. Marszczenie brwi i czoła dobre, k.:x■ 
ty ust stoją najednej wysokości. N ad y m an ie  
policzków, gwizdanie,zdmuchiwanie płomienia. —  
bez zarzutu. Ruchy języka zachowane. P o d n ie ­
bienie miękkie przy fonacyi podnosi się d o b rz e ,  
lecz prawy łuk podniebienny jest nieco b a rd z ie j  
spiczasty od lewego. Odruch gardzielowy z a c h o ­
wany. Przy żuciu i połykaniu nie udaje s io  
stwierdzić objawów apokamnozy. Badanie l a -  
ryngoskopowe dzisiaj niemożliwe wskutek s i ln e j  
wrażliwości krtani; przy najlżejszem dotknięciu  
wziernikiem powstają silne ruchy w ym iotne. 
Mowa ma odcień trochę nosowy, głos jest n ie c o  
zachrypnięty, lecz żadnych objawów w yczerpy­
wania się objektywnie stwierdzić nie można. 1 l i ­
tery wargowe wymawia dobrze. Przy dłuższem 
liczeniu następuje wprawdzie osłabienie g łosu , 
lecz bardzo nieznaczne, odcień nosowy m owy 
nie potęguje się, lecz silnie wzrasta chrypka; 
chrypka ta przy liczeniu do 60—40 znacznie s ię  
powiększa, a przy liczeniu do 50—60 głos s ta je  
się zupełnie bezdźwięcznym.

Ruchy głową we wszystkich kierunkach 
wykonywa chora z siłą normalną. W kończynach 
górnych siła mięśniowa dobra, uścisk dłoni obu­
stronnie silny, brak objawów apokamnozy.

W kończynach dolnych siła może nieco 
zmniejszona. Wpływu długiego chodzenia na 
zmęczenie innych grup mięśniowych stwierdzić 
nie można. Odruchy z triceps obustronnie żywe, 
periostalne z rcidius słabe, oba kolanowe żywe, 
oba odruchy z Achilles’a normalne. Brak obja­
wu Babińskiego. Czucie bez zmian. Napięcie 
mięśniowe niezwiększone.

Badanie elektryczne bardzo utrudnione 
wskutek niezwykłej wrażliwości chorej na prąd; 
zdaje się istnieć wyczerpywanie się skurczów 
w łukach podniebiennych oraz w m. sternocleido- 
mastoideus sinister.

9. VII. 02. Ogólny wygląd niezły, w każ­
dym razie nie gorszy, niż przed miesiącem. Na-
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tomiast od 2 tygodni występuje silna duszność 
przy chodzeniu, zwłaszcza po schodach. Żuje 
i połyka dobrze. Podobno od onegdaj znacznie 
pogorszyła się jej mowa, opowiada, że przy dłuż- 
szem mówieniu język „jakby był sparaliżowa­
ny Wogóle w ostatnich czasach często cierpi 
na duszność. Od pewnego czasu przy najmniej­
szej drobnostce staje cała w potach. Opowiada 
także o silitem pragnieniu, które dokucza jej od 
kilku tygodni, podobno także zwiększyła się 
ilość moczu, nie mogłem tego jednak stwierdzić 
objekty wnie.

Przy badaniu objektywnem: muskulatura 
mięśni ocznych, źrenicy oraz mięśni, unerwia­
nych przez VII parę, nie wykazuje, jak i przed­
tem, żadnych zmian ani w kierunku porażenia, 
ani w kierunku apokamnozy. Przy wielokrotnem 
podnoszeniu i opuszczaniu głowy skarży się na 
zmęczenie, lecz ruchy te wykonywać może w dal­
szym ciągu bez zmian. Wyczerpywanie się gło 
su jest widoczne i dzisiaj, lecz występuje ono 
mniej wyraźnie, aniżeli przy poprzeduiem bada­
niu — widać dzisiaj tylko, jak przy dluższem 
mówieniu napinają się zewnętrzne mięśnie szyi 
oraz musculi sternocleidomastoidei. Pomimo skarg 
chorej na duszność nie można stwierdzić objek- 
tywnie wyraźnego wyczerpywania się czynności 
mięśni oddechowych. W spokoju respiratio 24, 
jeżeli chorej kazać kilkrotnie szybkim krokiem 
przejść przez pokój, oddech wzrasta do 32 w cią­
gu minuty.

Badanie laryngoskopowe: ekskursye strun 
głosowych na wewnątrz i nazewnątrz niezna­
czne, zwłaszcza abdukcya z obu stron jest słaba. 
Przy łbnacyi nie następuje zupełne zamknięcie 
szpary głosowej. Różnicy pomiędzyjedną a dru­
gą stroną stwierdzić nie można. Błona śluzowa 
krtani bez zmian.

Badanie elektryczne mięśni krtani nie do­
prowadziło do wyników pozytywnych. W mię­
śniach języka przy wielokrotnem drażnieniu 
zmniejsza się natężenie skurczu, vr m. platysma 
myoides i w mięśniach łuków podniebiennych —

nic pewnego. W m. cucullaris po 20—30 drażnie­
niach spostrzegamy wyraźne zmniejszanie się 
siły skurczu.

Ciekawe jest zachowywanie się m-i sterno- 
doido-mastoidei przy drażnieniu. Przy wielokro­
tnem drażnieniu mięśnia tego, spotykamy i tutaj 
wybitne zmniejszenie się natężenia skurczu. Je­
żeli po pewnej pauzie dokonać ponownie wielo­
krotnego drażnienia tego mięśnia, to okazuje się. 
że potrzeba przynajmniej 40 następujących po 
sobie drażnień dla wywołania osłabienia skur­
czu, na podrażnienie jednak mięsień zawsze od­
powiada. Zwłaszcza wybitna jest różnica pomię­
dzy silą skurczu przy pierwszem a następującem 
po niern bezpośrednio drugiem drażnieniu.

(Patrz str. 448).
Rysunek poniższy w przybliżeniu odda­

wać ma dane badania elektrycznego przy wielo­
krotnych następujących po sobie drażnieniach 
(myogramy zdejmowane nie były). Zaznaczę 
jeszcze, że można było wprawdzie doprowadzić 
skurcz mięśnia do minimum, lecz nigdy nie uda­
ło się doprowadzić skurczu do zupełnego wy­
czerpania. Natomiast przy stałem trzymaniu 
elektrody na mięśniu i przy zastosowaniu prą­
dów tetanizujących trzeba bardzo długiego prze­
ciągu czasu, zanim napięcie mięśnia ustąpi zu­
pełnie — i stan trwa potem tylko czas krótki, 
ustępując miejsca umiarkowanemu, przerywane­
mu skurczowi.

18. VIII. 02. Skarży się obecnie na napa­
dy silnego wyczerpującego kaszlu, które wystę­
pują przy wzruszeniach moralnych. Atak podo­
bny trwać ma około 10 minut. Obecnie zaburze­
nia mow'ty nieco mniejsze, natomiast skarży się 
na uczucie silnego męczenia się rąk przy pracy. 
Objektywnie zmiany te same, co przy poprze- 
dniem badaniu. Elektrycznie mięśnie badane 
nie były.

7. XII. 02. Skargi mniej więcej te same, 
być może, osłabienie subiektywne większe. Przy 
badaniu dzisiejszem zwrócono specyalną uwagę 
na pobudliwość elektryczną mięśni, ponieważ
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wyniki badania poprzedniego nie zupełnie lico­
wały z typowymi opisami MyaR. Badanie dzi­
siejsze, dokonane przy zachowaniu identycznych 
warunków tym samym aparatem i przy tej sa­
mej sile prądu, wykazało po 20 30 drażnieniach 
absolutną jednakowość skurczów, co z całą sta­
nowczością wyłączyło możliwość pomyłki przy 
pierwszem badaniu.

Od tego czasu chora przez długi czas nie 
pokazywała się w poliklinice. D. I. Y. 03. z po­
lecenia prof. OppKNiiKiiyda odwiedziłem chorą 
w jej mieszkaniu. Zanotowałem wtenczas nastę-

chodzi bez zmęczenia. Natomiast często omdle­
wa jej prawe ramię przy pracy i przy podnosze­
niu do góry. Apetyt dobry, stolec prawidłowy. 
Wzrok, słuch normalny. Wogóle czuje się zna­
cznie lepiej.

Objektywnie: reakcya źrenic na światło 
i akomodacyę wyborna, ruchy gałek zachowane. 
Objektywnie dzisiaj nie udaje się stwierdzić ob­
jawów apokamnozy w mięśniach powiek i koń- 

i czyn: powieki nie opadają po 20—25 ruchach ku 
j górze, ramiona nie omdlewają nawet po 20—30 
I podniesieniach. Zamknięcie ust, funkcya mięśni

pujący status. Skarży się obecnie na zaburzenia 
mowy, zwłaszcza przy wzruszeniu moralnem lub 
przy zmartwieniu. Po kilku minutach rozmowy 
czuje się tak zmęczoną, że nie może więcej mó­
wić, ma wtedy uczucie, „jakgdyby język był 
zgrabiały i nie chciał poruszać się w ustach". 
Skarży się także na bicie serca i silne bóle gło­
wy — zwłaszcza nad ranem. Wyraźnego wpły­
wu pory dnia na natężenie objawów stwierdzić 
można, przeciwnie nawet wieczorem chora czuje 
się lepiej aniżeli rano. Od Bożego Narodzenia 
po zaziębieniu silna metrorrliagia, która minęła 
w początkach stycznia. Żucie, połykanie bez 
zmian. Czasem podobno opadają jej powieki, 
wtedy przy pewnym wysiłku woli udaje jej się 
je otworzyć (?). Zmęczenia w rękach, w nogach, 
uczucia duszności nie doświadcza, po schodach

twarzy, mięśni poruszających głowę— bez za­
rzutu. Natomiast mowa jest wybitnie nosowa 
już na początku, nosowy odcień przy dłuższem 
liczeniu wzmaga się w stopniu bardzo silnym, 
powstaje silne ochrypnięcie, które przy liczeniu 
do 4C—50 dochodzi prawie do zupełnej afonii. 
Bardzo wybitnie wyrażona jest dzisiaj apokam- 
noza języka: po G--8 wysunięciach staje on nie­
mal zupełnie bezładny. Palaturn molle przy fo- 
nacyi porusza się wogóle dość leniwo, lecz bez 
wyraźnego wyczerpywania się siły skurczów. 
Tętno 84, oddech 28, po prędkiem przejściu 
przez pokój 32. Odruchy nie przedstawiają nic 
szczególnego.

10. IV. 03. Stan mniej więcej ten sam. 
Elektrycznie, jak z d. 9. VII. 03.

(C.d. n.).
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ST R E SZ C Z E N IA  ZBIO RO W E.

0 ZJA W ISK U  AG LUTYNACYI.
P odał

BOLESŁAW ŻEBROWSKI.

Aglutynacya drobnoustrojów opisana była 
po raz pierwszy przez CnARRiN’ai RoGKR’a w ro­
ku 1889. Badacze ci zauważyli, że laseczka ropy 
błękitnej rośnie w nierozcieńczonej surowicy 
królików uodpornionych pod postacią osadu, 
zbierającego się na dnie naczynia, pozostawiając 
płynprzezroezystym.

Mieczników (90) zrobił analogiczne spo­
strzeżenie co do wibriona Gam a l e i  i co do pneu- 
mokoka, Isajew i Iwanow (303) co do zarazka, 
znanego pod nazwą Yibrio Iwanofe (odmiana 
wibriona cholery). Bordet(IO), analizując zjawi­
sko aglutynaeyi wibriona cholery, uczynił zna­
czny krok naprzód, dowiódł bowiem, że surowica 
aglutynująca nie przestaje być czynną w rozeień- 
czeniach. Gruber i Duruam(53) ogłaszają w ro 
ku 1896 wyniki swych badań, prowadzonych od 
roku 1894, a zmierzających do zużytkowania zja­
wiska aglutynaeyi, jako sposobu różniczkowania 
pokrewnych gatunków niektórych drobnoustro­
jów, i podają metodę odróżniania wibriona cho­
lery w ciągu 6 —- 10 godzin.

Widal i Sicaud (136 — 139) wkrótce potem 
wprowadzają próbę aglutynacyjną do dyagno- 
styki duru brzusznego. Po nich wielu innych au­
torów ogłaszać zaczyna cenne przyczynki w tej 
kwestyi.

W referacie niniejszym mam zamiar stre­
ścić ważniejsze dane, otrzymane dotychczas, a 
tyczące się zarówno teorytyczno-biologicznego 
znaczenia, jakie posiada zjawisko aglutynaeyi 
drobnoustrojów, jak i zastosowania praktycznego 
w dyagnostyce klinicznej i bakteryologicznej.

1) Strona zewnętrzna zjawiska aglutynaeyi 
polega, jak wiadomo, na tern, że pewne ciało
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swoiste, zawarte w surowicy czynnej, a noszące 
nazwę aglutyniny, będąc wprowadzone razem 
z surowicą nprz. do bulionowej hodowli tyfuso­
wej, unieruchamia laseczki durowe i skleja je, 
tworząc z pojedynczych osobników mniejsze lub 
większe skupienia. Skupienia te, widzialne z po­
czątku tylko pod mikroskopem, po kilku minu­
tach lub godzinach dają się zauważyć okiem nie- 
uzbrojonem: w jednostajnie mętnej hodowli zja­
wiają się grudki lub kłaczki, na razie ledwie 
dostrzegalne, stopniowo powiększające swą obję­
tość. Kłaczki te przez pewien czas pozostają 
zawieszone w płynie otaczającym, poczem opa­
dają na dno probówki, pozostawiając nad sobą 
warstwę klarownego bulionu. Przy wstrząsaniu 
takiej zaglutynówancj hodowli grudki sklejonych 
laseczek unoszą się ku górze, nie rozpadając się, 
a po pewnym czasie znowu opadają. W tern 
właśnie tkwi różnica pomiędzy hodowlą zaglu- 
tynowaną a taką, która wyklarowała się samoi­
stnie z powodu opadnięcia drobnoustrojów na 
duo pod wpływem siły ciążenia; ta ostatnia hodo­
wla po wstrząśnięciu znowu daje męt jedno­
stajny.

Oserwując aglutynacyę laseczki okrężnicy 
i B. proteus pod mikroskopem, Pfaundler [110] 
zauważył w niektórych preparatach w kropli wi­
szącej tworzenie się długich włókien i kłębków 
zamiast zwykle spotykanych bezładnych skupień. 
To zjawisko kłębkowania występuje i u innych 
drobnoustrojów {B. typhosas, B. pyocyaneus, B. 
lactis aeroyeneh, B. pneumonicie et rliinosderoma- 
tis, V. cholerne, V. Danubicus, V. Mieczników) za­
równo pod wpływem surowicy zwierząt uodpor­
nionych, jak i surowicy normalnej (Kraus 67), 
ale zawsze tylko przy pewnern — dość znaczuem 
rozcieńczeniu surowicy. Odczyn PFAUNDLEiPa 
zwykle poprzedzony bywa przez typowy obraz 
aglutynaeyi: obserwując w kropli wiszącej przy 
37° nprz. hodowlę laseczki okrężnicy z dodatkiem 
pewnego rozcieńczenia surowicy czynnej, może-
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my widzieć przejście bezpośrednie skupień bez­
ładnych we włókna i kłębki. Widocznie zaskoczo­
ne raptownie laseczki z początku agdutynują się 
w wielkie skupienia, później zaś, mając już czas 
przystosować się do zmienionych warunków, za­
czynają dzielić się (P fauno lek 110, Majew­
ski 86). Odczyn P eAUNDŁEiPa możemy zatem 
uważać za objaw słabo wyrażonej nglutynacyi.

Drobnoustroje, nie posiadające ruchu, rów- 
wnież mogą aglutyriować. Oczywiście działanie 
surowicy występuje tu tylko w jednym kierun­
ku —w y t w a r z a n i a s k u p i e ń.

Ten rodzaj agdutynaeyi obserwujemy nprz. 
w hodowlach gronkowców, pneumokoków. Przy- 
tem pneumokok tworzy długie łańcuszki, tak sa­
mo i paciorkowiec.

Eisenberg (82) zalicza aglutynacyę dwóch 
ostatnich drobnoustrojów do zjawisk kłębkowa- 
nia. Aglutynacyę spostrzegamy i badamy w pro 
bówce. Według Tituiipla (132) i Kirstein^ 1) mo­
że ona występować i w ustroju żywym.

2) W zjawiskuaglutynacyi przyjmuje udział 
z jednej strony pewne swoiste ciało, zawarte 
w danej surowicy czynnej, czyli tak zwana agdu- 
tynina, z drugiej strony jakaś substancja, znajdu­
jąca się w hodowli danego drobnoustroju „sub- 
staneya aglutynująca“ (ayghitinableSubstanz,sub- 
stanc.e agylutinee).

Tu zatrzymamy się nieco nad pierwszą sub- 
stancyą.

Przedewszystkiem wiadomo, że aglutyniny 
swoiste znajdują się w surowicach „normalnych11. 
Tak, normalna surowica końska aglutynuje: 
B. typhosus, B. typki murium, B. coli, B. łatani, 
B. pyocyaneus, V. cholerae, V. Mieczników, V. Da- 
ńubicus, Btreptococcus virulens,Staphylococcus py- 
oyenes aureus, B . anthracis (Bordet 11, 12 13. 
Kraus i Low 71, Gengou 47). Normalne surowi­
ce niektórych koni agdutynują laseczkę biegun­
ki krwawej w rozcieńczeniu 1: 1000 (Park 109). 
Surowica normalna ludzi dorosłych skleja: lase­
czkę okrężnicy (1:50 i wyżej), laseczkę duru 
brzusznego (aż do 1 :50), gronkowca (aż do 
1:100), lasecznika wąglika (do 1 : 500), laseczkę 
biegunki krwawej (do 1:25), wibriona cholery 
(do 1 : 8), laseczkę ropy błękitnej, laseczkę tyfusu 
mysiego i wibriona z Dunaju. Aglutyniny okrężni-

cowe spotykają się w ilościach znacznych na­
wet we krwi noworodków ludzkich (Karwacki 
64). Dana surowica normalna może zawierać ró­
żne aglutyniny (Majewski 86 i in.).

8) Z bardzo nielicznymi wyjątkami surowi' 
ce normalne zawierają nieznaczne względnie ilo­
ści aglutynin. Nierównie więcej tych ciał wy­
twarza ustrój pod wpływem zakażenia czy to na­
turalnego, czy też sztucznego.

Tak nprz. można otrzymać surowicę,-agi li­
ty nującą B. typhosus, u królików, wprowadzając 
im hodowle laseczki duru pod skórę, do żyl, do 
otrzewny, do płuc (Eehns 118). Agdutynina zja­
wia się we krwi już po pierwszej injekcyi, nieraz 
w ilościach bardzo znacznych (1 :500-5000). Nie­
co mniejsze ilości aglutyniny tyfusowej, wytwa­
rza ustrój królika po kilkakrotnem wprowadze­
niu zawiesiny zabitych laseczek duru do żołądka 
[Wakulenko a)J, a nawet po wcieraniu zjadli­
wych hodowli w ogoloną skórę [Kasten3)].

Dawka do injekcyi musi być wybrana od­
powiednio do zjadliwości danego zarazka. Po in­
jekcyi dawki śmiertelnej może się okazać zu­
pełny brak aglutyniny (Goldberg 49). Jeżeli zaś 
zastrzyknicmy królikowi dawkę hodowli tyfuso­
wej, znacznie mniejszą od śmiertelnej, i będzie­
my badali krew zwierzęcia co parę dni, to znaj­
dziemy, że przez pierwsze 3 — 6 dni nie ma we 
krwi zmian żadnych, na 3 — 6 dzień po injekcyi 
ilość aglutyniny zaczyna szybko wzrastać, dosię­
ga swego maximmn na 7 — 13 dzień, poczem na­
stępuje opadanie „krzywej aglutynacyjnej11, z po­
czątku szybkie, później coraz wolniejsze (De- 
utsgu 26, Iorgensen i Ma os en 62, Lewin 79). 
Druga z rzędu injekcya hodowli zwiększa zawar­
tość aglutyniny we krwi — b. znacznie, jeżeli zo­
stała zrobiona na początku wznoszenia się krzy­
wej aglutynacyjnej lub po zupełnem opadnięciu 
krzywej. Upust krwi, zrobiony podczas opadania 
krzywej aglutynacyjnej, wpływa hamująco na 
jej obniżenie; nieraz nawet po upuście a bez po­
wtórnej injekcyi hodowli krzywa wznosi się po­
nownie [Nicolle4)]. Widzimy więc w przebiegu 
krzywej aglutyniny ten sam typ, co i w krzywej 
antytoksyny.

4) Ze krwi agdutynina przechodzi do innych 
soków i do wydzielin ustroju. Najwięcej agluty-

*) Kikstein. Z. H. 46. p. 229.

2) Wakulbnko. C. B. 34 p. 555.
3)  Kasten . O. B. 34 p. 577.
*) N ic o l l e . A. P . 1904 p. 209.
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nin zawiera mleko, czasami więcej, niż surowica 
krwi (Staubli 130). Po zatem znajdujemy aglu- 
tyniny w większych lub mniejszych ilościach — 
w płynach obrzękowych, w ropie, w wysiękach 
błon surowiczych, we łzach, w humor aąuaeus 
oka, czasami — w żółci, w soku gruczołów kre­
skowych, w ślinie i — w niewielkich ilościach 
w moczu (Widal i SicanD 139, Oourmont 22, 
Oantani 18, Bormans 14).

Zachodzi pytanie, czy aglutynina powstaje 
we krwi, czy też wytwarza się ona w jakim na­
rządzie węwnętrznym i ztąd dopiero przechodzi 
do kr w i obi egu.

Oourmont (22), badając tkanki i soki dzie­
więciu ludzi, zmarłych na tyfus brzuszny, znajdo­
wał stale największe ilości aglutyniny w suro­
wicy krwi i wypowiedział przypuszczenie, że tu 
właśnie ona się wytwarza. P feiffer i Maux 
(1898 rok) wykrywali aglutyniny choleryczne 
wcześniej i w większych ilościach w śledzionie 
zwierząt uodpornianych, niż we krwi. To samo 
spostrzeżenie zrobił van E.mden (36) dla D. helis 
aerogenes, Jatta (172) dla laseczki tyfusu i lase­
czki okrężnicy.

D eutsch (26), Ratu i, 117), Castellani(21)> 
Asakawa (3) doszli w swych badaniach nad 
aglutyniną tyfusową do wręcz przeciwnych wy­
ników. śledziona zwierząt doświadczalnych sta­
le zawierała mniej , aglutyniny, niż surowica krwi. 
Po ogłoszeniu pracy LvTTA’y ,który podał w wą­
tpliwość wnioski DEUTsetPa, zarzucając mu błę­
dy w metodyce doświadczeń, ten ostatni powtó­
rzył swe badania(27), trzymając się ściśle meto­
dyki oponenta: rezultaty wypadły zupełnie identy­
czne z otrzymanymi poprzednio. Wobec tego D e - 
utscii uważa kwestyę udziału śledziony za nie­
rozstrzygniętą. Rath spostrzegał wytwarzanie 
aglutyniny tyfusowej w ustroju królików i psów, 
pozbawionych śledziony.

Badania PfeiffeuA i MARx’a, EmdenA, 
lA T T A ’y ,  zdaje się, niewątpliwie przemawiają za 
udziałem śledziony w powstawaniu aglutyniu. 
Prawdopodobnie jednak narząd ten nie jest je- 
dynem źródłem ich wytwarzania. Być może, inne 
narządy również są w stanie produkować sub- 
staneye sklejające (E.mden 36). Dowodów bezpo­
średnich na poparcie tego przypuszczenia nie 
mamy (Mieczników 91). Eigaiu (43) dowiódł, że 
aglutyniny gruźlicze, znajdujące się we krwi 
zwierząt uodpornionych, związane są z bialemi

ciałkami. Że jednak nie powstają one w tych bia­
łych ciałkach, wynika to z badań WiDAi/a i Si- 
OAitiPa (139) nad aglutyniną tyfusową.

5). Ze krwi matki aglutyniny mogą prze­
chodzić do krwi płodu nawet przez nieuszkodzo­
ne łożysko, ale zawsze w niewielkiej tylko ilości, 
bowiem posiadają one zdolność dializowania 
w stopniu bardzo nieznacznym. Surowica nowo­
rodków ludzkich zawiera w tym tylko wypadku 
większe ilości aglutyniny tyfusowej, jeżeli mat­
ka przechodziła dur brzuszny w drugiej połowie 
ciąży. Jeżeli tyfus przypada na pierwszą połowę 
ciąży, zwykle następuje, jak wiadomo, poronie­
nie. Jeżeli matka przeszła tyfus przed zajściem 
w ciążę, w surowicy dziecka znajdziemy zwykłe 
ilości aglutyniu durowych (Scuumaoher 126)

Analogiczne spostrzeżenia poczyniono na 
zwierzętach, uodpornianych hodowlami B. typho- 
sus (Remlinger 119, Jurewicz 63, Staubli 130) 
i B. proteus (Rodella 120). U świnek morskich 
i królików, podobnie jak u ludzi, aglutyniny prze­
chodzą do płodu tylko z matki i to jedynie wte­
dy, gdy zaczniemy uodparniać samiczkę podczas 
ciąży, przytem najpóźniej na 14dni przed urodze­
niem małych. Podobnież, wprowadzając norma­
lnej ciężarnej śwince morskiej pod skórę duże 
ilości surowicy aglutynująeej, pochodzącej nprz. 
od konia, możemy wykryć we krwi płodu agluty­
niny swoiste; w tym wypadku mamy zupełną pe­
wność, że łożysko nic zostało uszkodzone przez 
proces chorobowy, wywołany zakażeniem pod­
czas uodparniauia (Nicolle A. P. 1904 Nr. 4).

6). Jak wspomnieliśmy wyżej, powstawanie 
aglutynin swoistych w ustroju zwierzęcym zwią- 
zanejest w pewnym stopniu z wybuchem infek- 
cyi naturalnej lub sztucznej, przytem infekcyi 
o pewnym, niezbyt znacznym stopniu natężenia, 
łuuemi słowy: aglutyniny wytwarzają się zwy­
kle w ustroju, który reaguje czynnie na zakaże­
nie mikrobami. Tu powstaje pytanie, czy agluty­
niny nie są jednym ze środków obrony ustroju 
przed zakażeniem. A przedewszystkiem, jaki jest 
ich stosunek do „ciał ochronnych'’ w ścisłem te­
go słowa znaczeniu (Immunkórper).

Ostatnie zagadnienie rozstrzygnięte zostało 
przez badaczów w tym sensie, że aglutynina i cia­
ło ochronne są to dwie różne zupełnie substan- 
cye. Przedewszystkiem dla wielu surowic swoi­
stych skonstatowany został fakt dyssocyacyi 
własności aglutynacyjnej i własności ochronnej:
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/.jednej strony otrzymywano surowice o wybit­
nych własnościach imunizacyjnych, nie zawiera­
jące wcale lub też tylko b. nieznaczne ilości aglu- 
tynin (Neufet.d 103, Wassermann 134 i inni); 
/.drugiej strony spotykano surowice silnie aglu- 
tynujące, lecz pozbawione ciał ochronnych 
(FitAENKKEi Otto 44, Casteli.ani 20, Brieger16 
i iSouultze 127). Rozbieżność dwu własności su­
rowicy występuje niejednokrotnie bardzo jaskra­
wo, Tak, Brieger i Meyer (17) otrzymali u kró­
lików surowicę, aglutynującą laseczkę duru brzu­
sznego w rozcieńczeniu 1 : 25000, a pozbawio­
ną zupełnie substancyi ochronnej. Że ta ostatnia 
i aglutynina nie sę ciałami identyeznemi, wynika 
to również z zachowania się obu in vitro. Mer- 
tens(89),badając starą rurowieę przeciwcholery- 
czną, znalazł, że aglutynina jest znacznie mniej 
trwała, niż substaneya ochronna. Do takich sa­
mych wyników doszedł Aiionsoun (281), (lodu­
jąc do surowicy przeciwpaciorkowcowej 0;t',4 
trikrezolu.

Niewątpliwie zatem spotykamy w surowi­
cach czynnych dwa różne ciała: substancyę 
ochronną, której własności uodparniające nie 
ulegają kwestyi, i aglutyninę, której znaczenie 
w walce ustroju z zakażeniem nie jest należycie 
wyświetlone. Pewnąjest rzeczą, że aglutynina sa­
ma, bez współudziału ciała ochronnego, działa na 
drobnoustroje słabo,i działanie to jest przemija­
jące: zaglutynowane drobnoustroje nie tracą 
zwykle ani na żywotności, ani na zjadliwości. Po 
przeniesieniu na świeże podłoże rowijają się one 
bardzo dobrze; zastrzyknięte zwierzęciu w odpo­
wiedniej dawce, wywołują zejście śmiertelne, 
które następuje w tym samym czasie, co i śmierć 
zwierzęcia kontrolującego, zakażonego takąż 
dawką zarazka niezaglutynowanego (Isajew 296, 
Majewski 86 i w. i.). W wyjątkowych razach 
chyba można uznać pewien szkodliwy wpływ 
aglutyninyna drobnoustroje. Tak, T rump (132) 
w doświadczeniach in vitr<> znalazł, że zaglutyno­
wane wibriony cholery daleko łatwiej poddają się 
niszczącemu działaniu aleksyny surowicy normal­
nej, niż wibriony niesklejone. Anologiczne spo­
strzeżenie zrobił Besreoka (6). Badacz ten za- 
strzykiwał (do otrzewny) jednej seryi świnek 
morskich hodowle tyfusowe, zaglutynowane przez 
surowicę krwi wołu, ogrzaną do 60°, drugiej se­
ryi świnek też hodowle, zmieszane co dopiero 
z tąż surowicą i jeszczeniezaglutyuowane. Bwin-

1

(
I
II

ki pierwszej seryi pozostały żywo, seryi t i r  u -  
giej — ginęły. Jest to, zdaje się, jedyne d o ś w  i ; i  < i 
czenie, które mogłoby przemawiać za u d z i a ł e m  
aglutynin w walce ustroju z zakażeniem. V\r t  y  1 * 
też sensie jest ono komentowane przez wielu, a u ­
torów. Dowodzi ono jednak, zdaje się, je s  
czegoś innego. Wynika zeń bowiem, że w u s t r o ­
ju świnki morskiej aglutynacya nie w y s t ę p u j e  
wcale, albo też w znacznie mniejszem n a t ę ż e n i  i j ,  
niż m  nitro (działanie powietrza? ob. S a i .i m b  e n i  
125). Nasuwa się przypuszczenie, że aguty n  i  n ^ y  
wytwarzają się sztucznie po skrzepnięciu k  i- w  i 
nazewnątrz ustroju. W każdym razie nie J  e s t  
jeszcze rzeczą, napewno dowiedzioną, że i s t n i e j ą  
one we krwi żywej (L owit  85). T ru m p  (132) w y  — 
raża się w tej kwestyi bardzo p o w ś c ią g l iw ie ,  
KntsTEiN’a (ob. wyżej) obserwacya nie z o s t a ł a  
jeszcze potwierdzona przez innych autorów.

Ale, pomijając nawet tę stronę k w e s ty ^ !  
trudno jest przyznać, żeby aglutyniny miały g"**a<S. 
w odporności cokolwiek wybitną rolę. M o ż u m b y  
na poparcie tego twierdzenia przytoczyć e a ł y  
szereg obserwacyi i doświadczeń. Tak, Genu e r  
(47) wykazał, że normalna surowica ludzka agy 1 lx _ 
tynuje lasecznika wąglika (a ściśle mówiąc t a l e  
zwany „premier vaccindu charbon“) w r o z c i e ń ­
czeniu 1 :500, podczas gdy normalna s u r o w i c a  
gołębia, który posiada wysoki stopień odporu o  -  
ści na zakażenie wąglikiem, pozbawiona jest ss v i_  
pełnie aglutyniny swoistej. E mden  (36) obserw- < > _ 
wał śmierć królików, uodpornionych na B. 
aeroijenes, których surowica zawierała aglutyniu y  
swoiste w znacznej ilości. Widal i Sicard 
u chorego na tyfus brzuszny skonstatowali mx j  _ 
wyższe wzniesienie krzywej aglutynacyjn e j  
w przeddzień nawrotu. Przeciwnie Mieczniku \ v  
(91) znalazł, że surowica królików, uodpornio­
nych mikrobem Gentilly, wcale nie aglyt.ynuj 0  
tego ostatniego. Tak samo surowica myszy, uocł._ 
pornionych na działanie laseczki duru przez poci -  
skórne injekcye moczu, pochodzącego od clia _ 
ryeh tyfusowech, nie skleja laseczki Eberth’u , 
(Widal et Nobecourt 136).

7) Własności aglutynin oraz ich budów u. 
stnowią treść wielu sumiennych i mozolnych ba­
dań. Oto fakty, które zdołano dotychczas* 
otrzymać.

Aglutynina tyfusowa nic zmienia się po za­
działaniu T. 55" w ciągu pół godziny. Po ogrze­
waniu półgodzinnem przy 55° — 60° zlekka sła —
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bnie; przy (50° — 65' traci bardzo znacznie na si- 
le działania, ale nic jest jeszcze zupełnie nie- i 
czynna po półgodzinnem działaniu ri'. 70u (Ni- j 
colle— doświadczenia z aglutyniną tyfusową | 
i dyzenteryczną5). Obecność chlorku magnezu 
zwiększa wytrzymałość aglutyniny tyfusowej na 
działanie wysokich temperatur (Eisenbeg i York 
35). Przez kollodiwn aglutynina tyfusowa nie 
dializuje ani in viiro ani in vivo (Winterberg 
141, Nicoi.ee 1. c.); przeciwnie aglutynina wągli­
kowa przechodzi bardzo łatwo (Gengou 47). Sub- 
stancye aglutynujące zatrzymują się na filtrze 
porcelanowym; przy krzepnięciu krwi zostają 
po części wchłonięte przez tworzący się skrzep; j 
ze krwi oksalatowanej strącają się razem z fibri- 
nogenami, z surowicy razem z globulinami (W4- 
dal et Sicard 139). Są one bardzo odporne na 
działanie gnicia (Waei>vogee 222, Eerva 160) 
i na wpływ zaczynów trawiennych (Winterberg 
141). To też niektórzy badacze obserwowali prze­
chodzenie aglutyniny tyfusowej z matki na dzie­
cko przez—  mleko. ( W i d y e  i S i o a h d  138 —  u 
myszy; C a s t a i g n e  19— u królików ze sztucznie i 
wywolanemi owrzodzeniami w kiszkach ; L a n d o u -  j 
z y  i G r i f f o n  75 — u człowieka). W i n t e u b e u g  I 
znalazł, że aglutynina tyfusowa jest bardzo wra- I 
źliwa na działanie kwasów i zasad; ulega strące­
niu przez sole metali ciężkich, w których nadmia­
rze rozpuszcza się.

Z uwagi na trwałość aglutynin wobec wy­
sokiej temperatuty należy je postawić w jednym 
rzędzie z precypitynami i z ciałami pośredniczą- 
cemi (Zwischenkórper)substancyi ochronnych.

Budowa aglutynin jest dość złożona. Co do 
aglutyniny tyfusowej loos (61) dowiódł, że skła­
da się ona z dwóch frakcyi a i (-i, które różnią 
się pomiędzy sobą w wytrzymałości na działa­
nie podniesionej do 60° — 62° ciepłoty i w sto­
pniu powinowactwa do substancyi aglutynującej 
fol) niżej). Z badań EiSENi)EKG’a i VoEK’a (35), I 
Bau/ r (4), BniGA’y (159, Wasekmann^  (134) i 
wynika, zc aglutyniny posiadają dwie grupy 
działające: strącającą i wiążącą, nierozdzielnie 
związane ze sobą. Przez grupę wiążącą aglutyni­
na wchodzi w połączenie z pewną substancyą 
(ob. niżej) drobnoustrojów; grupa strącająca 
odznacza się wrażliwością na działanie wyso­
kiej temperatury (75° C.), promieni słonecz-

Nicolle. A. P. 1904. N. 4.

nyeh, chloroformu, kwasów i zasad. Jeżeli 
tedy poddamy surowicę aglutynującą wpływo­
wi jednego z tych czynników, grupa strącająca 
ulegnie zniszczeniu, i pozostanie tylko grupa wią­
żąca. Zmieniona w ten sposób aglutynina (t. z. 
Proagglntdnoid) nie jest już tedy w stanie wywo­
łać sklejania drobnonstrojuw, ale — nie przesta­
je łączyć się z nimi, i to nawet bardzo silnie, 
dzięki zachowanej grupie wiążącej. Powinowa­
ctwo tej zmienionej aglutyniny do, drobnoustro­
jów bywa częstokroć większe, niż takież powino­
wactwo aglutyniny zwykłej. W ten sposób dro­
bnoustroje, które pozostawały przez pewien czas 
pod wpływem tego „ proaggl uti/no ida", nie ulegają 
aglut.ynacyi po dodaniu niezmienionej nawet sil­
nej surowicy aglutynującej. Utrata grupy strąca­
jącej czyli wytwarzanie proaglotynoidów nastę- 
wujo z biegiem czasu samoistnie w surowicach 
długo przechowywanych. Zwykle ilość proaglu- 
tynoidów w takich surowicach nie jest zbyt wiel­
ka, i działanie ich daje się wyeliminować przez 
rozprowadzenie surowicy wodą. Obserwujemy tu 
napozór paradoksalne zjawisko: dana surowica 
jest nieczynna w mniejszych rozeicńezeniaeh, 
w większych zaś aglutynuje doskonale.

Masowe działanie aglutyniny niezmienio­
nej (Eisicnberg i Volk 35) lub też przeciwnie — 
drobnoustrojów (Sijiga 129) znosi hamujący 
wpływ proaglutynoidów.

Dotychczas nie udało się otrzymać antyaglu- 
tyninów bakteryjnych (Kraus i Eisenberg 69, 
Kraus i Ioaoiiim 70, Wassermann 134). (0 anty- 
hemaglutyninach ob. niżej).

8) Przechodzimy teraz do drugiej substan- 
eyi, która wraz z aglutyniną surowicy bierze 
udział w powstawaniu zjawiska aglutynacyi, do 
substancyi aglutynującej (agglutinable v. agglnh- 
uirbare Subslanz\ substance agglatinee ou agglnli- 
nable), zawartej w hodowlach. Substancyą ta, łą­
cząc się in viłro z aglutyniną, powoduje wytwa­
rzanie kłaczków w mieszaninie surowicy czynnej 
i hodowli odpowiedniego drobnoustroju; wprowa­
dzona zaś do ustroju zwierzęcia, wywołuje pro- 
dukcyę aglutyniny swoistej. Z tego też powodu 
nosi ona u wielu autorów jeszcze i inną nazwę— 
substancyi aglutyninotwórczej (agghUinogeneSab- 
stanz, s ab stance agglutinogbne).

Zęby nie sprowadzać zamętu, będziemy ją 
nazywali stale substancyą aglutynującą. Substan­
cya ta znosi wybornie działanie czynników fizy-
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nych i chemicznych, względnie antyseptyków. 
Tak, do próby aglutynacyjnej nadają się zupeł­
nie hodowle tyfusowe, ogrzewane w ciągu trzech 
kwadransów do 60° lub zabite formolem a 
1:150 (Widal i S icard 137). Pneumokoki zdol­
ne są do aglutynacyi po trzygodzinnem gotowa­
niu (Neueeld 103).

Substancya aglutynująca jest i ównież od­
porna na działanie światła, ciśnienie, wysuszanie.

Rozpuszcza się ona w wodzie destylowanej, 
również w wodzie z dodatkiem gliceryny, nie­
wielkiej ilości kwasów lub zasad, w eterze (Ni- 
oolle 104 i in.); zatrzymuje się na filtrze porce­
lanowym; łatwo dializuje in witro (Briegek i Me­
yer 17) i in vivo (Grac 23).

W świeżych hodowlach substancya agluty­
nująca znajduje się w ciele bakteryi; można ją 
wyciągnąć za pomocą fizyologieznego roztworu 
soli kuchennej (Neisser i S iiiua 102). Z biegiem 
czasu zostaje wyługowana samoistnie z ciała 
bakteryi i przechodzi do pożywki (Leyy i Bruns 
80, Nicolle 104, Kraus i Pikquet 72 i in.). 
U królików nprz. wytwarza się we krwi agluty- 
nina po injekcyi przesączu z hodowli kilkodnio­
wych.

Skład substaneyi aglutynującej przypomi­
na według EiSENBERG’a i York'a budowę jad ów; 
błoniczego, dżumowego i żmij, tetanospazminy, 
tetanolizyny, pyocyanolizyny i stafilolizyny. Za­
wiera ona również dwie drupy: wiążącą i strącał - 
ną. Grupa wiążąca łączy się z analogiczną gru­
pą aglutyniny in vitro, a prawdopodobnie i in vi- 
vo. Przytem posiada ona prawdopodobnie szcze­
gólne powinowactwo do pewnych łańcuchów bo­
cznych niektórych komórek ustroju i dzięki nie­
mu powoduje wytwarzanie swoistej aglutyniny. 
Grupa strącalna warunkuje zjawisko aglutynacyi. 
Jest ona znacznie wrażliwsza na działanie czynni­
ków fizycznych i chemicznych, niż grupa wiążą­
ca (analogia z budową aglutyniny); łatwo też ule­
ga zniszczeniu. Tak, Eisenbkug i Yoi.k (35) zna­
leźli, że własność aglutynowania zaczyna słabnąć 
w hodowlach tyfusowych, poddanych półgodzin­
nemu ogrzewaniu, już przy temperaturach co­
kolwiek wyższych po nad 60°. Hodowla tyfuso 
wa, macerowana w n/4 kwasie solnym przez go­
dzinę przy 37°, staje się zupełnie niezdolną do 
aglutynacyi; jednak, wstrzyknięta królikowi, wy­
wołuje ona powstavs anie aglutynin;rówież in miro

wiąże ona aglutyninę. Widocznie tedy kwas sol­
ny, niszcząc grupę strącalną substaneyi aglutynu­
jącej, pozostawia zupełnie nietkniętą grupę wią­
żącą. Ta ostatnia grupa jest bardzo trwała, zno­
si bowiem doskonale ogrzewanie do 165° — 170°,

Nicolle i Thknel(105) otrzymali odmianę 
laseczki durowej bardzo słabo aglutynującą z su­
rowicą swoistą,hodując zarazek przy 42°— przez 
parę pokoleń; przeniesienie kilkakrotne na świe­
że podłoże przy 36° przywracało mu własność 
aglutynowania w zupełności.

Muller (97) osiągnął ten sam wynik, ho­
dując zarazek durowy w bulionie z dodatkiem 
surowicy aglutynującej, której ciało dopełniające 
(Complement) uległo zniszczeniu przez długie 
przechowywanie. W tym wypadku mamy do czy­
nienia z objawem przystosowania się drobnou­
stroju do zmienionych warunków życia, z obja­
wem uodpomienienia na działanie czynników 
zewnętrznych. Analogiczne zjawisko zaobserwo­
wane było przez innych badaczów w warunkach 
naturalnych.

Sacquepee (124) wyhodował ze śledziony 
i ze stolców chorych durowych laseczkę zupeł­
nie podobną do B. typliosus Ebertem pod wzglę­
dem cech morfologicznych i biologicznych, ró­
żniącą się jedynie w zdolności aglutynacyjnej, 
która była bardzo mierna. Spostrzeżenie S. po­
twierdzone zostało później przez wielu innych 
badaczów — co do laseczki durowej, a przez Ei 
SENBERoda (34) co do B. pyocyan&us. Również 
w wodzie możemy spotkać notoryczne zarazki 
tyfusu, nie aglutynujące z surowicą swoistą (Sa- 
cquepee 124, Remy 208). W takich przypadkach 
byłoby niezmiernie trudno zdecydować, z czem 
mamy do czynienia, czy z nieszkodliwym sapro- 
fitem, czy też z zarazkiem chorobotwórczym, 
gdyby nie jedna okoliczność. Pomimo utraty 
zdolności aglutynacyjnej, drobnoustrój taki, 
dzięki stałości grupy wiążącej, zachowuje: 1) 
zdolność wiązania swoistej aglutyniny in vitro, 
2) zdolność pobudzania produkcyi aglutyniny 
w ciele zwierzęcia (Wassermann 134, Remy 
208). Jeżeli do hodowli takiego drobnoustroju 
dodamy określoną ilość surowicy aglutynującej—■ 
aglutynacya nie nastąpi; ale po odcentryfugowa- 
niu mieszaniny znajdziemy, że ilość wprowadzo­
nej aglutyniny uległa znakomitemu zmniejszeniu 
lub zupełnemu wyczerpaniu: dodając do badane­
go płynu zawiesiny ze szczepu dobrze aglutynu-
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jącego. możemy nawet dokładnie wymierzyć, ile 
aglutyniny pochłonął badany szczep nieagluty- 
nujący. Jeżeli śwince morskiej lub królikowi 
zrobimy kilka injekcyi hodowli tego nieagluty- 
nującego szczepu B. typhosus, otrzymamy suro­
wicę, sklejającą laseczki tyfusowe zwykłe.

Wreszcie zdolność aglutynowaniamoże po­
wrócić samoistnie po kilkakrotnem przeniesieniu 
nieaglutynującego szczepu na nowe podłoże 
(Schmidt 209, Kohte 189 i inni).

P feiffer i Kolce znaleźli w swych bada­
niach nad laseczką tyfusu i wibrionem cholery; 
że zdolność aglutynowania danego szczepu znaj­
duje się w ścisłym związku ze stopniem zjadli- 
wości: im dany szczep jest zjadliwszy, tern go­
rzej aglutynuje i odwrotnie. Spostrzeżenie to 
potwierdził Neufeld (285) dla paciorkowców. 
Nie jest to jednak prawo ogólne: pneumokok 
zachowuje się wprost przeciwnie (Neufeld 103).

9) Wyżej powiedzieliśmy, że grupa wią­
żąca substancyi aglutynującej posiada prawdo­
podobnie znaczny stopień powinowactwa do pe­
wnych komórek ustroju, do icli „łańcuchów 
bocznych11 (Seitenketten, haptopliore Gruppen — 
E urlich). Według DuRHAłPa — aglutynująca 
substancya składa się z różnorodnych oddziel­
nych części, z których każda wytworzyć może 
w ustroju odpowiednią aglutyninę, o ile znajdzie 
sobie odpowiedni łańcuch boczny. Każda z tych 
różnorodnych oddzielnych części substancyi aglu­
tynującej, jako wiążąca aglutyninę, może zostać 
nazwana „Aglutinin-Receptor11. Zbiór wszyst­
kich „receptorów11, znajdujących się w danym 
zarazku, stanowi właśnie całkowitą substancyę 
aglutynująca. Zbiór odpowiadających oddziel­
nym „receptorom11 aglutynin poszczególnych 
(Einzelagglutininc,Partialagglutiniue) tworzy cał­
kowitą aglutyninę surowicy czynnej. Wobec 
bądźcobądź bliskiego pokrewieństwa nietylko 
botanicznego,ale i biochemicznego, które zacho­
dzi pomiędzy różnorodnymi drobnoustrojami, 
a priori przypuścić można, że jednakowe recep­
tory znaleźć się mogą u różnych mikrobów', czy­
li że ta sama surowica może aglutynować różne 
drobnoustroje.

Już Gruber i D urham (1896 rok) (53) za­
znaczają, że aglutynujące działanie surowic nie 
jest bezwzględnie specyficzne: np. surowica prze- 
eiwcholeryczna skleja inne wibriony. Pfaun- 
dler (111) potwierdza spostrzeżenie Biber-

steinRi  (146), STERN’a (218) i wielu innych auto­
rów, którzy znaleźli, że surowica chorych duro­
wych skleja niejednokrotnie bardzo silnie lase­
czkę okrężnicy; nadaje on temu zjawisku miano 
„aglutynacyi grupowej11 (Gruppenagglutination) 
z uwagi na to, że laseczka tyfusu i laseczka okrę­
żnicy stanowią grupę bakteryologiczną.

Posselt i Sagasseii (115) stawiają sprawę 
na gruncie doświadczalnym i dochodzą do wyni­
ków bardzo ciekawych teoretycznie i ważnych 
praktycznie. Uodparniali oni konie, świnki mor­
skie, króliki i kozy jednym z następujących za­
razków': laseczką tyfusu, laseczką okrężnicy, 
wibrionem cholery i laseczką dyzenteryi i okre­
ślali w surowicy zwierząt uodparnianych zawar­
tość wszystkich rodzajów aglutynin (tyfusowych, 
okrężnicowych i t. d.) — przed uodparnianiem 
i po uodpornieniu. Z określeń tych wypadło, że 
przy uodpornieniu jednym z wyż wymienionych 
zarazków w surowicy zwiększa się nie tylko za­
wartość odpowiadającej temu zarazkowi agluty­
niny, ale również — zawartość trzech innych 
aglutynin; obok aglutyniny homologicznej, głó­
wnej (Hauptagglutinin) powstają aglutyniny he- 
terologiczne, uboczne (Nebenagglutinin). Tak, 
u jednego z królików, użytych do doświadczeń, 
surowica aglutynowała laseczkę tyfusu w roz­
cieńczeniu 1 : 10, laseczkę okrężnicy a 1 : 8, 
wibriona cholery a 1 : 10 i laseczkę dyzenteryi 
a 1 : 5; po kilku injekcyach hodowli />’. coli cyfry 
podniosły się do 1 : 150 (typhus)\ 1 :650 (coli)] 
1 : 50 (cholera)] 1 : 80 (dysenteria). Zawartość 
aglutyniny głównej w doświadczeniach P. i S. 
była zawsze większa, niż aglutynin ubocznych. 
Analogiczne spostrzeżenie zrobili P. i S. na lu­
dziach. Surowica chorych durowych aglutyno­
wała laseczkę okrężnicy a 1 : 70, wibriona cho­
lery a 1 : 150,laseczkę dyzenteryi a 1 : 100 (przy 
zawartości aglutyniny tyfusowej 1:230; 1 : 1000;
1 : 1000). Surowica jednego chorego na biegun­
kę krwawą aglutynowała laseczkę homologiczną 
a 1 : 300, zaś laseczkę tyfusu a 1 : 75.

Z doświadczeń P. i S. wynika: l) że aglu- 
tynacya sama w sobie może być źródłem powa­
żnych błędów dyagnostycznych — opierając się 
bowiem na badaniu zdolności aglutynacyjnej su­
rowicy chorego względem jednego tylko zaraz­
ka, moglibyśmy chorego na tyfus brzuszny wziąć 
za cholerycznego lub biegunkę krwawą rozpo­
znać jako dur; 2) pojęcie aglutynacyi obocznej
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jako aglutynacji grupowej (Peaundler) nie da , 
się utrzymać wobec tego, że np. przy uodparnia- 
niu wibrionem cholery wzmaga się w surowicy 
zwierzęcia uodparnianego zawartość aglutyniny 
durowej.

Widocznie nie tylko pokrewne gatunki za 
razków, jak laseczka duru i laseczka okrężnicy, 
posiadają wspólne „receptory11. Lubowski i 
Sternberg (ob. Stern 219) znaleźli, że w suro­
wicy królików, uodpornionych B.prołeus, zawar­
tość aglutyniny tyfusowej dochodzi w niektó­
rych razach do 1 : 1000. Również przy uodpar- 
nianiu gronkoweem surowica może zacząć silnie 
sklejać laseczkę durową.

Wszystkie te fakty znacznie obniżają war­
tość seroreakcyi jako próby dyagnostycznej 
przy łóżku chorego. W istocie — spostrzeżenia 
PossEi/r’a i SaGASSEiPa, LuBowsiePego i Stern- 
BEno’a dowodzą, że, opierając się tylko na sero­
reakcyi i abstrahując od klinicznego przebiegu 
choroby i od badania soków i narządów ustroju 
na obecność drobnoustrojów, możemy rozpoznać 
zakażenie laseczką okrężnicy, wibrionem chole­
ry, laseczką biegunki krawej, gronkoweem, Ii. 
proteus—jako dur brzuszny. Wprawdzie ilość 
aglutyniny głównej przy danem zakażeniu bywa 
większa, niż ilość aglutynin ubocznych; np. przy 
zakażeniu proteusem surowica chorego agluty- 
nuje silniej B .prołeus, niż B. typhosus. Ale prze­
cież niepodobna w każdym pojedynczym przy­
padku badać aglutjmacyjną zdolność surowicy 
względem wszystkich drobnoustrojów chorobo­
twórczych. Na szczęście jednak przypadki kli­
niczne, w których występuje zjawisko aglutyna- 
cyi ubocznej, są stosunkowo dość rzadkie. 
W znacznej większości przypadków dodatni wy­
nik seroreakcyi przemawia za zakażeniem ustro­
ju przez mikroba, użytego do próby aglutyna- 
cyjnej. Ale tylko w większości przypadków. 
Zuj)ełnie pewne rozpoznanie możemy zrobić 
tylko wtedy, gdy wyhodujemy nieznany zara­
zek ze krwi lub z narządów chorego i określimy 
bliżej jego własności i gatunek, do którego na­
leży, oraz zdolność aglutynaeyjną surowicy cho­
rego względem tego właśnie zarazka. Jeżeli su­
rowica chorego zawiera większą ilość aglutyniny 
homologicznej dla danego zarazka, niż surowica 
normalna ludzka, będzie to dowodem, że w isto­
cie wyhodowany mikrob jest sprawcą zakażenia 
ustroju. W przeciwnym razie — możliwe jest

jedno z dwojga: albo seroreakeya wypada uje­
mnie dlatego, że dany szczep jest wogóle od­
porny na działanie aglutynin, jako wyhodowany 
dopiero co z ustroju (ob. wyżej), albo nie trafi- 
liśmy na istotną przyczynę zakażenia. Ale bar­
dzo często spotykamy jeszcze jedne ewentual­
ność. Mianowicie, w przebiegu wielu zakażeń 
naturalnych aglutyniny swoiste mogą nie wytwo­
rzyć się wcale, czj>- to dlatego, że zakażenie by­
ło zbyt silne (Goldberg 49), czy też z innych 
nieznanych bliżej przyczyn. To też, jeżeli np. 
ze stolców chorego gorączkującego wyhoduje­
my laseczkę duru, brak aglutynin swoistych na­
wet względem tej laseczki nie będzie przema­
wiał przeciwko'rozpoznaniu duru.

Daleko łatwiej przedstawia się sprawa roz­
poznawania gatunku drobnoustrojów za pomocą 
odczynu aglutynacyi. Dla większości drobnou­
strojów chorobotwórczych (laseczka tyfusu, la­
seczka paratyfusu, laseczki zakażenia mięsnego, 
laseczka biegunki krwawej, laseczka moru, la­
seczka nosacizny, wibrion cholery, groukowiec 
zjadliwy, meningokok, laseczka błonicy),opraco­
wano sposoby otrzymywania surowic swoistych
0 wysokiej wartości aglutynacyjnej, dochodzą­
cej do 1 : 1,000—10,000 nawet 100,000. W takich 
silnych rozcieńczeniach surowic czynnych aglu- 
tynująjuż tylko szczepy homologiczne — aglu- 
tynacya uboczna nie występuje wcale. Kolbe
1 Gotschlich w pracy o wibrionie cholery, ogło­
szonej w roku zeszłym (805) twierdzą, że ani 
zjadliwość danego wibriona, ani odczyn na „Cho- 
leraroth11, ani wygląd kolonii na płytkach żela­
tynowych, ani inne własności nie pozwalają roz­
poznać wibriona cholery z taką szybkością i pe­
wnością, jak próba aglutynacyjna z wysokiemi 
rozcieńczeniami surowicy czynnej.

10) Omówiwszy kwestyę aglutynacyi ubo­
cznej, musimy zatrzymać się nad zagadnieniem, 
jaki wpływ na powstawanie aglutynin poszcze­
gólnych wywiera zakażenie mieszane.

Doświadczenia w tym kierunku przeprowa­
dził Ca s tej, la ni (21); wynika z nich, że w zaka­
żeniach mieszanych laseczką tyfusu, laseczką 
okrężnicy i laseczką pseudodyzenteryczną Kuu- 
SE’go surowica królików nabiera własności aglu­
tynacyjnej względem każdego z użytych do uod- 
parniania drobnoustrojów — w tym samym na­
tężeniu i czasie, co i przy zakażeniu czystem.
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Nie zawsze jednak tak bywa. Kayskr (180) 
znalazł, że przy zakażeniu mieszanem laseczką 
tyfusu i gronkowcem surowica królików może 
nie dawać odczynu WiDAi/a.

Czy można zrobić rozpoznanie zakażenia 
mieszanego na zasadzie seroreakcyi? Zdaje się 
że nie, a to dla przyczyny następującej:

Weźmy przykład konkretny: surowica cho­
rego z objawami tyfusu brzusznego aglutynujc 
laseczkę tyfusu a 1:300, laseczkę paratyfusu 
a 1 :10000 (przypadek Koiinfgo 189;. Można 
równie dobrze przypuścić, że w danym przypad­
ku mamy zakażenie mieszane, jak że aglutynina 
tyfusowa stanowi aglutyninę uboczną przy zaka­
żeniu czystem przez laseczkę paratyfusu. Żeby 
rozstrzygnąć wątpliwość, „wysalamy“ surowicę, 
to jest dodajemy do niej dużą ilość zawiesiny la­
seczek paratyfusowycli, ccntryfugujemy, znowu 
wysalamy i powtarzamy manipulacyę dopóty, 
dopóki wszystka aglutynina paratyfusowa nie 
zostanie pochłonięta: surowica przestaje sklejać 
świeżo dodaną porcyę zawiesiny las. paratyfusu 
(Casteleani 21). Okazuje się, że pozbawiona 
aglutyniny paratyfusowej surowica nie agluty- 
nuje laseczki tyfusu nawet w rozcieńczeniu 1:20. 
Oczywiście aglutynina tyfusowa była tu tylko 
uboczną i można wyłączyć zakażenie mieszane.

Jeżeli przeciwnie, po wyczerpaniu jednej 
z aglutynin, znajdujących się w danej surowicy, 
zawartość drugiej nie ulega zmniejszeniu, ża­
dnych pewnych wniosków wyprowadzić nie mo­
żna (Korte 189, Posselt i Sagasser 115), bo 
wiem może się to zdarzyć równie dobrze w zaka­
żeniu czystem, jak i mieszanem. Decydujące zna­
czenie będzie tu, jak i zawsze, miało badanie krwi 
i narządów chorego na obecność drobnoustro- 
j ó w eh or o b o tw ó r czy ch.

11) Pozostaje nam jeszcze omówić prawa, 
rządzące zjawiskiem aglutynacyi, i zastanowić 
się w krótkości nad istotą zarówno samego zja­
wiska, jak i substancyi czynnej t. j. aglutyniny. 
Z tej strony zbadali kwestyę aglutynacyi Eisen- 
berg i Yolk (35).

Badacze ci do pewnej określonej ilości za­
wiesiny laseczek durowych dodawali surowicę 
przeciwtyfusową w objętości niezmiennej, ale 
we wzrastającem stężeniu i po ukończeniu aglu- 
tynaeyi określali ilość niezwiązanej aglutyniny 
w klarownym płynie, stojącym nad osadem skle­
jonych drobnoustrojów; w ten sposób można by­

ło jednocześnie obliczyć, jaka ilość aglutyniny 
została związaną. Z określeń wypadło, że, im 
wyższa jest koncentracya dodanej surowicy, 
tein więcej aglutyniny ulega związaniu: absolu­
tna absorpeya wzmaga się. Zatem bakterye mo­
gą pochłaniać więcej aglutyniny, niż tego potrze­
ba do wywołania zjawiska aglutynacyi. Do pe­
wnego punktu całkowita ilość aglutyniny, znaj­
dującej się w dodanej surowicy, ulega związaniu 
przez substancyę aglutynującą: płyn nad osadem 
nie zawiera aglutyniny wolnej. Jeżeli przekro­
czymy tę granicę, dodając surowicy w większem 
stężeniu, znajdziemy, że pewna ilość aglutyniny 
została niezwiązana, i im silniejsza będzie kon­
centracya surowicy, tern mniejsza stosunkowo 
ilość aglutyniny pochłoniętej. Liczba, wyraża­
jąca stosunek pomiędzy ilością aglutyniny zwią­
zanej a ilością dodanej, powoli się zmniejsza, 
tnnemi słowy: przy stałej ilości substancyi aglu- 
tynująccj, absolutna absorpeya aglutyniny wzra­
sta w wyższych koncentracyach surowicy; je ­
dnocześnie współczynnik absorpcyi maleje. Ar- 
rhenius (2), opierarając się na badaniach E.iV., 
wyprowadził taki stosunek pomiędzy ilością 
aglutyniny wolnej B a ilością aglutyniny zwią­
zanej O:

O — konst. B ^

Stosunek ten zachowuje swą wartość dla 
surowicy przeciwtyfusowej i przeciwcholerycz- 
nej, pochodzących od konia, kozy i królika. Ró­
żne surowice posiadają przytem różne współ­
czynniki stałe.

Jeżeli teraz stężenie surowicy pozostawimy 
niezmiennem i będziemy dodawali do niej różne 
ilości zawiesiny laseczek durowych, to znajdzie­
my, że np. podwójna ilość bakteryi zamiast pochło­
nąć dwa razy tyle aglutyniny, co ilość pojedyn­
cza, wiąże daleko mniej substancyi czynnej. Bo­
wiem: natężenie absorpcyi nie zależy od bez­
względnej ilości obydwu substancyi, a tylko od 
ich stosunkowego stężenia (Eisenberg i Volic 
1. c.). Wogóle ostateczny wynik reakcyi niewie­
le się zmienia nawet przy znacznych stosunko­
wo wahaniach w ilości substancyi aglutynującej. 
Jest to zrozumiałe wobec faktu, że drobnoustro­
je posiadają zdolność „przesycania się“ agluty- 
niną: rzadka zawiesina mikrobów pochłania już 
prawie maksymalne ilości substancyi czynnej. 
Połączenie obudwu ciał następuje bardzo szyb-
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ko, bo już po pięciu minutach dosięga ono swe­
go maximum, nawet w temperaturze 0°. Tempe­
ratura termostatu bynajmniej nie przyspiesza 
samej reakcyi, wpływa tylko na jej moment fi­
zyczny: wywołuje szybsze formowanie i opada­
nie kłaczków. Przeciwnie nawet: przy wyższych 
temperaturach coraz mniej aglutyniny ulega 
związaniu przez substaneyę aglutynującą—resp. 
coraz więcej aglutyniny ulega odszczepieniu 
(Landsteiner i Jagic 78).

Zatem aglutynacya należy do rzędu zja­
wisk, przy których wytwarza się ciepło (eksoter- 
micznych). Połączenie aglutyniny z substancyą 
aglutynującą ulega rozkładowi tern łatwiej, im 
większa była zawartość aglutyniny. Po półgo- 
dzinnem ogrzewaniu do 70°—75° rozkład jest zu­
pełny; zaglutynowane bakterye ulegają rozpu­
szczeniu, dając jednostajną zawiesinę; ale po 24- 
godzinach powracają one do poprzedniego sta­
nu — następuje „reaglutynacya“ (Eisenberg 
i Yolic 1. c.).

Z prac Joos’a i Friedberger^, zarówno 
i z toku dyskusyi, jaka wywiązała się pomiędzy 
nimi (Joos 58, 59, 60, F riedberger 45, 46), wy­
nika, że do wywołania zjawiska aglutynacyi 
niezbędna jest obecność soli kuchennej w roz­
tworze. Przy zupełnym jej braku następuje 
wprawdzie połączenie aglutyniny z substancyą 
aglutynującą, ale reakcya zatrzymuje się na tym 
punkcie i nie dochodzi do wytwarzania kłacz­
ków i wyklarowania hodowli. Inne sole oboję­
tne mogą zastąpić sól kuchenną; również związ­
ki organiczne jak asparagina, cukier gronowy, 
saponina. Zwiększenie zawartości soli do pe­
wnej granicy sprowadza przyspieszenie odczy­
nu. Zbyt silne stężenie wpływa hamująco. Ró­
żne sole posiadają różne krzywe działania hamu­
jącego. Z tych niektóre bardzo są podobne do 
krzywych Pauli’ego, przedstawiających wpływ 
danej soli na punkt ścinania globulinów.

Z badań Friedberger^  wynika, że sól nie 
wchodzi w połączenie chemiczne ani z aglutyni- 
ną, ani z substancyą aglutynującą, jak twierdził 
z początku Joos, bowiem ilość pochłoniętej 
przez bakterye soli zupełnie nie zależy od natę­
żenia odczynu aglutynacyi, a nawet od jego wy­
stępowania wogóle.

Do jakiego tedy rzędu zjawisk: fizycznego, 
czy chemicznego zaliczyć wypadnie odczyn aglu­

tynacyi, opierając się na podanych dopiero co 
faktach?

Najznamienniejszą bodaj cechą odczynu 
jest zdolność mikrobów do „przesycania sięu 
aglutyniną. W związku aglutyniny z substancyą 
aglutynującą stosunek części składowych może 
ulegać nadzwyczaj rozległym wahaniom w zale­
żności od warunków doświadczenia. To też, je ­
żeli wraz z Eisenbergiem i VoLK.’iem przyjąć, 
że związek ten jest, chemicznej natury, zastrzedz 
się należy, że podlega on osobliwym zupełnie 
prawom.

Inni autorowie z większą, zdaje się, słusz­
nością stawiają odczyn aglutynacyi w rzędzie 
zjawisk, stojących na pograniczu między czysto 
chemieznemi a fizycznemi, mianowicie w rzędzie 
zjawisk koagulaeyi — w szerokiem tego słowa 
znaczeniu 6). Tu należą teorye aglutynacyi Bor- 
D E 'r’a  (13), N icodeeA (104) i D uclaux '). Nie­
wątpliwie między aglutynacyą a koagulacyą 
istnieje dużo analogii. Neisser i F riedemann 
(100), strącając zawiesinę mastyksu chlornikiem 
żelaza np., znaleźli, żc przy pewnych ilościach 
soli występuje zahamowanie odczynu. Przytem 
taka mieszanina nie ulega już strąceniu i przez 
inne sole, dodane w takich stężeniach, które 
normalnie powodują koagulacyę zawiesiny. Wi­
dzimy tu uderzającą analogię z zachowaniem się 
proaglutynoidów (ob. wyżej).

Duclaux wyraził przypuszczenie, że aglu- 
tynina, powodująca koagulacyę mikrobów, na­
leży do kategoryi fermentów, jak zaczyn pod­
puszczkowy, ścinający mleko. Trudno jednak 
jest przyjąć zaczynową naturę aglutyniny wo­
bec faktu, że zostaje ona w dużych ilościach — 
niejednokrotnie w zupełności—pochłonięta przez 
substaneyę aglutynującą, dalej z uwagi na j ej 
specyficzny, bądź co bądź, charakter (Gruber 51 
Oppenheimer 107).

Z tych samych względów mało prawdopo­
dobną wydaje się hipoteza EMMERioifa i Ldw’a 
(38, 82, 83, 39, 40). Według tych autorów ustrój 
nie gra prawie roli w produkcyi aglutyniny. Po­
wstaje ona samoistnie w hodowlach z biegiem 
czasu. E. i L. tłomaezą formowanie osadu w sta­
rych hodowlach B. pyocyaneus działaniem wy-

6) D u c lAUX. T ra ite  de mierobiologie. Tom U. p. 
255 sq.

r) 1)uclaux. Ibidem, p. 705.
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twarząjącego się w nicli zaczynu bakteryolity- , 
cznego. Aglutynacya drobnoustrojów— to pier- I 
wszy okres działania zaczynu; po nim idzie dru­
gi — rozpuszczanie mikrobów. Uodparniąjąc 
zwierzę hodowlą laseczki, wprowadzamy do je ­
go ustroju już gotowy zaczyn; zaczyn ten łączy 
się z białkiem krwi lub narządów za pośredni­
ctwem alkalicznych soli osocza, i to połączenie 
stanowi właśnie substancyę imunizującą. Aglu- 
tynina surowicy nie wytworzyła się w ustroju, 
lecz była doń wprowadzona razem z hodowlą. 
Muller (94, 95) nie mógł wykryć agłutyniny 
w starych hodowlach B. pyoe.yaneus. Na to Em- 
meuicii, Ldw i Korszun (40) odpowiadają, że 
pyocyanaza aglutynuje silnie laseczkę duru 
(a I : 1000), również laseczkę błonicy, pacior­
kowce i gronkowee. W każdym razie E. i L. nie 
dowiedli tożsamości zaczynów, znajdujących się 
w hodowlach, z aglutyninami surowic. Przytem 
ich „nukleazy11 i „immunproteidyny" pozbawione 
są cech działania swoistego, co jest prze­
cież charakterystyczne dla surowic czynnych 
(Aschoef) 8).

Teorye aglutynacyi GiiUBEiPa i DiNEUR’a 
należą właściwie do historyi. Nie będziemy się 
nad niemi zatrzymywali (ob. Aschoef 1. c.).

Paltauf (108) przypuszcza, że aglutynacyę 
mikrobów wywołują preeypityny, znajdujące się 
w surowicy czynnej. Dają one w hodowli odpo­
wiedniego mikroba osad, który pociąga za sobą 
ciała bakteryi. Duclaux podał doświadczenie 
następujące: do przesączu macerowanej przez 
długi czas hodowli B. coli dodajemy zawiesiny 
laseczek B. proteus, poczem wlewamy kilka kro­
pel surowicy precypitującej przesącze laseczki 
okrężnicy. Po pewnym czasie obserwujemy 
tworzenie się dużych kłaczków i znajdujemy, że 
laseczka proteus została zaglutynowana.

Analogiczne doświadczenia przerobił Kraus 
i Seng (73).

W ten sposób poruszono kwestyę stosunku 
agłutyniny do preeypityny. Myers (98) mniema, 
że aglutynacya drobnoustrojów sprowadza się 
do precypitacyi substancyi, zawartych w ko­
mórce mikroba, i w ten sposób identyfikuje a- 
glutyninę z precypityną. Kraus (68) znajduje, 
że w surowicach zwierząt, uodpornionych lase­
czką okrężnicy i wibrionem cholery, własność

s) Aschoff. Ehvlich’s Seitenkettentlieorie. Joua

aglutynacyi powiększa się równolegle ze wzmo­
żeniem siły precypitaeyjnej.

Nie jest to jednak prawo obowiązujące sta­
le; Biklajew (7) niejednokrotnie obserwował 
rozbieżność obydwu własności w surowicach 
zwierząt, uodjparnianych hodowlami laseczki du­
rowej: surowica silnie aglutynująca może być 
zupełnie pozbawiona preeypityn i odwrotnie — 
surowica o słabej zdolności aglutynacyjnej mo­
że dawać obfity strąt z przesączem hodowli od­
powiedniego mikroba.

Przeciw tożsamości substancyi, o których 
mowa, przemawiają również doświadczenia 
BAiL’a i PiciPa. Bail (4) pokazał, że po zupeł- 
nem wyczerpaniu preeypityny danej surowicy 
przeciwtyfusowej ilość agłutyniny może pozo­
stać bez zmiany. Potwierdza to analogiczne, 
chociaż mniej dokładne doświadczenia Radziew- 
skikgo (116) nad precypityną laseczki okrężni­
cy i Bieliajewa (7) nad precypityną durową.

Pick 9) znalazł, że przy frakeyonowanem 
wysalaniu przeciwdurowej surowicy końskiej za 
pomocą siarczanu amonowego aglutynina wypa­
da z roztworu razem z pseudoglobuliną, zaś pre- 
cypityna wraz z euglobuliuą. Dalej okazało się, 
że aglutynina dializuje bez porównania wolniej, 
niż precypityną (t. zw. Serum - Coagulin K ). l o 
półgodzinnem ogrzewaniu przy 58°—60° surowi­
ca przeeiwtyfusowa aglutynuje, jak przedtem, 
ale przestaje precypitować.

Wszystkie te dane nie wyłączają bynaj­
mniej faktu, że pomiędzy aglutyniną i substan- 
eyą aglutynującą z jednej strony a precypityną 
i substancyą precypitującą z drugiej zachodzą 
głębokie analogie. Przedewszystkiem w budo­
wie: preeypityny, podobnie jak agłutyniny, po­
siadają dwie grupy działające: wiążącą i strąca­
jącą (Eisenberg). Tworzenie się precypitoidów 
pod wpływem wysokiej temperatury, własności 
tych precypitoidów — wszystko to przypomina 
analogiczne fakty, opisane wyżej przy aglutyni- 
naeh, ściślej przy proaglutynoidach. Wreszcie— 
i to najważniejsza— agłutyniny, podobnie jak 
i preeypityny, powstają w ustroju, reagującym 
niekoniecznie na zakażenie. Wiadomo, że po­
wstają one po injekcyi hodowli zabitych, a na­
wet pewnych wyciągów z ciał mikrobów (Brie-

J 902. V W edług AscHOFF’a 1. o. p. 128.
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ger i Mayer 17, Neisser i Shiga 102). In nenii 
słowy, aglutyniny powstają łącznie z precypity- 
namijako odczyn ustroju na pewne rodzaje biał­
ka, wchodzącego w skład zarodzi komórek bak­
teryjnych ( Palta uf 1. c. i inni). Pewne bliżej 
nieznane stany tego białka wywołują powstawa­
nie precypityn, inne — aglutynin. Jeżeli zaś 
przy otrzymywaniu wyciągów z hodowli dezor- 
ganizacya białka posunie się za daleko, nie otrzy­
mamy wtedy w ustroju żadnego ciała „anti“ (Pal- 
tauf).

Wiadomo obecnie, że niektóre chemiczne 
związki o znanej budowie, jak cliryzoidyna, for­
malina, safranina, kwas octowy, sublimat i wiele 
innych, po dodaniu do hodowli drobnoustrojów 
wywołują również aglutynacyę. Zjawisko to na­
leży jednak do innego rzędu, nie posiada bo­
wiem wcale cech specyficzności. Nie będziemy 
się też nad niem zatrzymywali i ograniczymy się 
do podania niektórych numerów literatuty. Spra­
wę tę omawiają: Blachstein (9), Malvoz (3), 
Engels (41), Bossaert (15), T rump (132), Al- 
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S T R E S Z C Z E N IA  i W YCIĄGI.

61. Ii. H osslin . 0 ośrodkowych poraże­
niach u kobiet ciężarnych.

Porażenia ośrodkowe w czasie chyży mogą 
mieć podkład anatomiczny albo też są czynno­
ściowe. Do tych ostatnich należą porażenia histe­
ryczne, oraz porażenia w następstwie myastheniae 
gravis. Porażenia histeryczne u ciężarnych są; 
wbrew twierdzeniu niektórych autorów, b. rza­
dkie. H osslin zdołał zestawić nieliczne tylko 
przypadki, w których rozpoznanie nie ulegało 
wątpliwości. Często popełnia się pomyłkę w roz­
poznaniu, przyjmując histeryę na mocy przemi­
jającego charakteru porażeń. Ceelia ta jednak 
właściwa jest, jak to poniżej zobaczymy, także 
porażeniom z podkładem anatomicznym. Pora­
żenie wówczas tylko uważać możemy za histery­
czne, gdy istnieją napady histeryczne albo zna­
miona (digmata) histeryczne obok histerycznych 
zmian charakteru, dalej, gdy porażenie pod żaden 
inny obraz chorobowy podprowadzić się nie da 
a porażenie organiczne wyłączyć można. Co się 
tyczy inyastenii, to ta spostrzegana była niejedno­
krotnie podczas ciąży, po rozwiązaniu i po dłu­
giem karmieniu. Okoliczność, że w wielu przy­
padkach myastenia powstawała podczas ciąży 
lub w następstwie porodu, później zaś ulegała 
poprawie, a przy następnej ciąży lub przodzie 
nasilała się lub nawet szybko zejście śmiertelne 
sprowadzała, przemawia za związkiem przyczy­
nowym między ciążą a mj astenią.

Z pomiędzy porażeń organicznych wspo­
mnieć należy przedewszystkiem o t. zw. samo­
istnym (genuin) udarze u ciężarnych. Etiologia 
tych udarów niezupełnie jest jasna. Jako przy­
czynę podaje się często przestrach lub przecią­
żenie pracą. Wiek oraz liczba poprzednich ciąż 
nic odgrywają, zdaje się, żadnej roli. Niekiedy 
przyjąć wypada skłonność osobniczą, gdyż te sa­
me kobiety dotknięte zostają udarem podczas 
kilku ciąży. Wahania w ciśnieniu krwi w czasie 
porodu nie są bez znaczenia, gdyż nierzadko na­

stępuje wylew krwi w mózgu intrapartwn. Udar 
najczęściej przypada na czas przedporodowy, 
porodowy, albo też na okres poporodowy. Mo- 
żliwem jest, że wpływ tu wywiera idący w parze 
z ciążą przerost serca oraz znaczny opór w ukła­
dzie naczyniowym kończyn dolnych w końcu cią­
ży; nic wyłączona jest także zmiana naczyń, uwa­
runkowana toksycznymi wpływami. Apopleksya 
u ciężarnych dotyczy szczególnie zwojów ośrod­
kowych, komór bocznych oraz torebki wewnę­
trznej. Wynaczynienia, powstające podczas po­
rodu, są po największej części niezmiernie duże. 
Apopleocia gravularum występuje nagle, najczę­
ściej bez wszelkich zwiastunów, zazwyczaj z u- 
tratą świadomości i porażeniem połowicznem, 
w którem udział biorą zwykle także facialis i hy- 
poglossitn. Niekiedy porażeniu połowicznemu to­
warzyszy afazya, albo też ta ostatnia stanowi 
jedyny objaw udaru. Rokowanie w udarze, 
powstającym podczas porodu, jest zupełnie nie­
pomyślne. Udar w wyjątkowo rzadkich przypa- 

i dkach przerywa ciążę. Sztuczne przerwanie cią­
ży nie jest wskazane. Tylko w razie istniejące­
go niebezpieczeństwa dla matki należy poród 
przyspieszyć, a nawet wykonać cięcie cesarskie. 
Ostatnie było już nieraz z dobrym wynikiem wy­
konywane.

Następnie rozpatrzeć należy porażenia po­
chodzenia białkomoczowego. O częstości tych 
porażeń autorowie rozmaicie się wyrażają. Przy­
czynę stanowią stany mocznicze. Zdarzają się 
nieco częściej u ciężarnych powyżej 30 lat, niż 
u kobiet młodszych. Pod względem anatomo-pa- 
tologicznym ściśle rozróżniać należy 2 kategorye: 
przypadki bez wylewu krwi w mózgu oraz przy­
padki z wylewem. Co się tyczy pierwszych, to 
jako przyczynę znajdujemy albo ograniczony 
obrzęk mózgu lub opon, albo też żadnych zgo­
ła zmian nie znajdujemy. W tym ostatnim razie 
przyjąć musimy wpływ zatrucia moczniczego 
na ośrodki nerwowe, albo też subtelne zmiany
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miąższowe mózgu podobne do tych, jakie w e- 
klampsyi opisane zostały przez Jagodzińskie­
go. Co się tyczy wynaczynień w mózgu, to dro­
bne spotykamy b. często przy oględzinach po­
śmiertnych u eklamptyczek. Większe wylewy zda­
rzają się o wiele rzadziej. Umiejscowienie wyle­
wów jest takie same, jak w poprzednio opisa­
nej kategoryi. Opisane są również wylewy krwi 
w korze mózgowej, moście i podoponowe. U od­
nośnych chory eh często znajdujemy miąższowe 
zapalenie nerek oraz przerost serca. Porażenie 
białkomoczowe nie występuje bez zwiastunów: 
bóle głowy, nudności, wymioty, obrzęki, białko­
mocz często figurują w wywiadach. Porażenie 
występuje najczęściej po jednym lub kilku na­
padach eklamptycznyeh, lecz może także napad 
wyprzedzić lub wystąpić bez tegoż. Skutkiem 
jednocześnie istniejącego ciężkiego stanu koma- 
tycznego porażenie łatwo przeoczyć można. Jest 
ono najczęściej połowiczne, często jednak spo­
strzega się monoplegie, objawy ze strony mostu, 
hemianopsyęoraz amaurozę. Pod względem różni­
czkowo-rozpoznawczym na uwagę zasługuje krwa­
wienie w korze, w następstwie którego występuje 
padaczka korowa. Przebieg porażeń białkomo­
czowych jest rozmaity, w zależności od tego, 
czy istnieje krwotok mózgowy, czy nie. W osta­
tnim razie często spostrzegamy szybkie zmiany 
w objawach porażeniowych oraz szybkie ustą­
pienie porażenia. Gorsze jest rokowanie przy 
istnieniu krwawienia. Porażenia są tu zupełniej­
sze i trwalsze, a powstałe podczas porodu dają 
nawet rokowanie zupełnie niepomyślne. W wię­
kszości przypadków okazała się niezbędną po­
moc sztuczna ze względu na zagrażające matce 
niebezpieczeństwo: kleszcze, obrót, a nawet sec.- 
tio caesarta. Dla dziecka rokowanie jest ró­
wnież złe.

Następna grupa porażeń u ciężarnych zale­
żna jest od zakrzepu naczyń mózgowych. Spra­
wy zakrzepowe powstają albo wskutek zakażeń 
połogowych, albo też po silnych krwotokach ma­
cicznych w następstwie porodu lub poronienia. 
Rzadko dochodzi do zakrzepu mózgu podczas 
samej ciąży, przytem etiologia jest tu niejasna. 
Powstające w następstwie zakrzepu porażenia 
rozwijają się zwolna, przyczem świadomość jest 
zachowana. Znaczne wahania oraz szybkie ustą­
pienie porażeń niejednokrotnie spostrzegano 
i tutaj. Bardzo pouczające spostrzeżenie w tym

względzie przytacza autor z własnej praktyki. 
Porażenia wskutek zakrzepu są najczęściej po­
łowiczne. Hemiplegia rozwija się często etapa­
mi. Wskutek zakrzepu zatok mózgowych i na­
czyń oponowych, które mają w następstwie wy- 
naczynienia na powierzchni mózgu i w korze 
porażeniom tym często towarzyszą drgawki. 
W niektórych przypadkach widzenie połowiczne 
było jedynym objawem zakrzepu. Rokowanie 
w tych porażeniach nie jest tak złe, jak w po­
rażeniach białkomoczowych. Ponieważ zakrzep 
po większej części rozwija się dopiero po 
porodzie, więc dziecku żadne niebezpieczeństwo 
nie zagraża. Porażenia wskutek zakrzepu prze­
chodzą często w zupełne albo niezupełne wy­
zdrowienie.

Porażenia u ciężarnych, rozwijające się 
w następstwie zatoru mózgu, wynikają z różnych 
przyczyn. W rzadkich przypadkach przy spra­
wach zakaźnych miednicy albo przy phlegmaaia 
alba dolens skrzep zapalnego pochodzenia może 
zostać zawleczony do prawego serca i ztąd przez 
otwór w przegrodzie międzykomorowej do tętni­
cy mózgowej, częściej jednak źródłem zatoru 
jest zapalenie wsierdzia. Uwzględnić tu przede- 
wszystkiem należy wrzodziejące zapalenie wsier­
dzia okresu połogowego. Następnie wiadomą 
jest rzeczą, że stare zapalenia wsierdzia łub wa­
dy serca zastawkowe recydywują lub nasilają 
się podczas ciąży i sprowadzić mogą zator tę­
tnie mózgowych. Pamiętać tu także należy o o- 

. wych zapaleniach wsierdzia, które Olliyiek 
opisał, jako zwolna, skrycie rozwijające się za­
palenia wsierdzia u ciężarnych. Postać ta roz­
wija się stopniowo, zwolna, z biciem serca, krót­
kim oddechem i pojawieniem się dmuchającego 
skurczowego szmeru u wierzchołka serca, zupeł­
nie tak, jak sprawy zapalne wsierdzia w przebie­
gu gośćca przewlekłego. Potrzeba niekiedy kil­
ku ciąży, ażeby cierpienie klinicznie wyraźniej 
wystąpiło. Zaleca się baczniejszą uwagę zwra­
cać na częste bicie serca u ciężarnych, zwłasz­
cza, gdy występuje nie w końcu ciąży, t. j. wów­
czas, gdy momenty mechaniczne mogą dużą od­
grywać rolę, i myśleć wówczas o pochodzeniu 
toksyeznem tego objawu, w każdym zaś razie 
nie spieszyć się z rozpoznaniem „cierpienia ner­
wowego11. Na stole sekcyjnym znajdujemy w ser­
cu zmiany zastawkowe, w mózgu zaś jeden lub 

, kilku zatorów, a przy dłuższem trwaniu zatoru,
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podobnie jak w sprawach zakrzepowych, znaj­
dujemy rozmiękczenie tkanki mózgowej. Pora­
żenie zatorowe występuje nagle, w każdym okre­
sie ciąży, częściej jednak w czasie porodu. Świa 
domość jest często zachowana. Znaczne waha­
nia w przebiegu choroby i szybkie ustąpienie 
porażenia zdarzają się i w tej postaci. Roko­
wanie jest pomyślniejsze wówczas, gdy niema 
endocarditis nlcerosa. Przerwanie ciąży zwykle 
nie następuje. Sztuczne wywołanie porodu tylko 
wówczas jest na miejscu, gdy istnieje niebezpie­
czeństwo dla matki.

Porażenia wskutek guzów mózgu nie pozo­
stają w związku z samą ciążą, natomiast poraże­
nia w następstwie encephalitidis rozwijają się po 
cierpieniach połogowych i wskutek przerzuto­
wych ropni mózgowych. Rokowanie jest tu nie­
pomyślne.

Przechodzimy do cierpień rdzenia w prze­
biegu ciąży.

Choroby rdzenia, które istniały już przed 
ciążą, jak np. niektóre postaci paraplegii, postę- 
pjący zanik mięśni, szczególnie zaś wiąd rdzenia, 
nie zmieniają się w swym przebiegu podczas cią­
ży. Z drugiej strony wiąd rdzenia nie okazuje 
wpływu na przebieg ciąży. Poród przy wiądzie 
przebiega również prawidłowo. W daleko po­
suniętym wiądzie zdarza się niekiedy, że chore 
nie mają wcale świadomości swej ciąży i nie 
odczuwają bólów porodowych. W każdym razie 
istnienie wiądu nie stanowi wcale wskazania do 
przerwania ciąży. Paraplegie traumatyczne pod­
czas ciąży zakończyły się wszystkie zejściem 
śmiertelnem, przyczem bezpośrednio po powsta­
niu porażenia kończyn dolnych dochodziło do 
poronienia. Zejściem śmiertelnem zakończyły się 
także wszystkie przypadki zapalenia rdzenia, 
powstałe podczas ciąży wskutek przeziębienia/ 
podczas gdy myelitis z przeziębienia powstała 
w okrese połogowym często znacznie się pole­
pszała. Guzy rdzenia, które się rozwinęły pod 
czas ciąży, szybciej kończą się zejściem śmier­
telnem.

Przy znanym niepomyślnym wpływie, jaki 
wogóle ciąża na sprawę gruźliczą wywiera, 
nie możemy nie przyjąć związku między ciążą 
a cięższym przebiegiem myelitidis e compressio- 
ru? na skutek próchnienia kręgów, czy to powsta­
łego, czy też recydy wującego podczas ciąży.

Niewątpliwie zależne od ciąży z jej następ­
stwami są te paraplegie, które przez analogię 
z rozwijającemi się po krwotokach tyfusowych, 
dyzenterycznych, pęcherzowych, nerkowych, po­
wstają po silnych krwotokach porodowych. 
Przyczyną tych porażeń jest albo małokrwistośe 
rdzenia, albo też zależny od małokrwistości za­
krzep rdzenia. Podobna jest patogeneza tych pa­
raplegii, które spostrzegane były po osłabia­
jącym okresie połogowym lub zbyt długiem kar­
mieniu i przez GowERs’a opisane były jako pa- 
raplegie spastyczne.

Oddawna znana jest powstająca w przebie­
gu ciężkich cierpień połogowych meningomi/eli- 
tis. Kilkatrotnie już spostrzegano w ciąży i po­
łogu rozwój stosunkowo rzadkiego cierpienia 
apoplexiae spinali*. Krwotoki takie spostrzegano 
nie tylko przy istnieniu angiogliomatozy w rdze­
niu pod wpływem zwiększenia ciśnienia krwi 
w czasie bólów porodowych, lecz i przy zupełnie 
zdrowym rdzeniu. Wobec znanej zależności 
krwotoków mózgowych od stanów zapalnych ne- 

' rek przypuszczać należy, że i krwotoki rdzenio­
we w niektórych przypadkach uwarunkowane 
mogą być cierpieniem nerek. W każdym razie 
przy każdej apopleksyi rdzenia u ciężarnych 
zbadać należy mocz na zawartość w nim białka, 
zwłaszcza że już wielokrotnie u ciężarnych 
z białkomoczem, także w związku z eklampsyą, 
spostrzegano ciężkie paraplegie. W pewnej czę­
ści podobnych przypadków znajdowano w rdze­
niu rozlgłe ogniska rozmiękczenia,

Prócz omówionych cierpień rdzenia zda­
rzają się u poprzednio zupełnie zdrowych kobiet 
po prawidłowej ciąży i prawidłowym połogu na­
stępujące choroby rdzeniowe: przebiegająca pod 
postacią ostrego bezładu encephalo ■ myelitis, 
dalej polioinyelitis acuta et subacata adulto- 
rum, mianowicie jej postać polineurytyczna, t. j. 
ta, w której szkodliwość jednocześnie oddziałała 
na nerw obwodowy i szare rogi przednie w rdze­
niu. Dalej spostrzegamy sprawę zapalną rdzenia, 
przebiegającą przewlekle, ostrawo lub ostro, w 
pierwszym razie najczęściej pod postacią para­
plegii spastycznej, w ostatnim—więcej jako pora­
żenie wiotkie. Porażenie kończyn dolnych zależne 
od sprawy zapalnej w rdzeniu w okresie połogo­
wym lub podczas ciąży rozpoznać możemy tylko 
wówczas, gdy jednocześnie istnieje porażenie
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pęcherza lub prostnicy, albo gdy za takiern roz­
poznaniem przemawia zaburzenie czucia o typie 
odcinkowym (segmentowym). Większa część po­
rażeń kończyn dolnych jest obwodowego pocho­
dzenia.

Jeśli przejrzeć przypadki, opisane jako za­
palenie rdzenia w okresie połogowym, to przeko­
namy się, że wiele z nich z punktu widzenia dya- 
gnostyki nowoczesnej winny być uważane za 
stwardnienie wieloogniskowe. Należy tu wiele 
przypadków sclerose en plaąues, które zaczęły 
się od ostrej lub podostrej paraplegii. Stwar­
dnienie wieloogniskowe, które istniało już przed 
ciążą, może podczas ciąży lub po rozwiązaniu 
doznać znacznego pogorszenia, jak o tern świad­
czy wiele spostrzeganych przypadków. Spo­
strzegano prócz tego cały szereg przypadków, 
w których pierwsze objawy stwardnienia przy­
padły na ciążę lub pierwszy czas po rozwiąza­
niu. Dalej znamy sporo przypadków, w któ­
rych stwardnienie wieloogniskowe albo zapale­
nie rdzenia powstało podczas ciąży, po niej ule­
gło znacznemu polepszeniu, przy ponownej cią­
ży znów nasiliło się i t. d. Autor podaje obser­
wowany przez siebie rzadki przypadek recydy- 
wującego przy każdej ciąży zapalenia rdzenia. 
Podobne przypadki spostrzegali także Achwi.ll 
i Windscheid. Przyczynę rozwijających się 
w ciąży lub połogu spraw zapalnych mózgowia 
i rdzenia (encephalo-myeUtis, poliomyelitis, myeli- 
tis) autor upatruje w samozatruciu.

Przypadki zapalenia rdzenia z zejściem 
w wyzdrowienie przedstawić sobie można anato- 
mo-patologicznie, jako znajdujące się we wcze­
snym okresie czerwonego rozmiękczenia, pod­
czas gdy w przypadkach nieuleczonych i zakoń­
czonych śmiercią znaleziono rozmiękczenie żół­
te i szare. Wobec niepomyślnego wpływu, jaki 
ciąża na wspomniane cierpienia rdzeniowe wy­
wiera, w' wielu przypadkach wskazane jest sztu­
czne przerwanie ciąży, szczególnie zaś wtedy, 
gdy przekonamy się, że w miarę postępowania 
ciąży cierpienie rdzenia ulega pogorszeniu albo 
też okazuje dążność do szerzenia się ku górze.

Na zakończenie jeszcze słów kilka o wpły­
wie porażeń ośrodkowych na poczęcie, ciążę 
i poród. Z doświadczeń nad zwierzętami, u któ­
rych przez przecięcie lub usunięcie rdzenia prze­
rywano związek między mózgowiem a macicą, 
wiemy, że w tych warunkach wszystkie trzy po-

mienione sprawy mogą odbywać się prawidło­
wo. W niektórych przypadkach jednak wydala­
nie płodu było mniej szybkie i zupełne. Spo­
strzeżenia kliniczne pouczają również, że u czło­
wieka cierpienia mózgu i rdzenia nie przeszka­
dzają poczęciu. Ciąża również ma w cierpie­
niach mózgu przebieg prawidłowy, w choro­
bach zaś rdzenia częstokroć dochodzi do prze­
rwania ciąży, szczególnie w nagle występują­
cych ciężkich cierpieniach rdzenia. Cierpienia 
mózgu nie wpływają także zwykle na poród, nie 
zmieniają bólów porodowych, ani odczuwania 
bólu. W porażeniach rdzeniowych bóle porodo­
we są po większej części prawidłowe, przyezem 
niejednokrotnie spostrzegano przedłużenie po­
rodu, choć częściej poród odbywał się szybciej, 
niż w warunkach fizyologicznych.

Z powyższego widzimy, jak często poraże­
nia ośrodkowego pochodzenia zależne są od 
ciąży prawidłowej i jej następstw, jakkolwiek 
przyznać należy, że występowanie porażeń ob­
wodowych w następstwie ciąży daje się o wiele 
jeszcze częściej spostrzegać.

(Miinchen, med. Woclienschr. 1904. N. 10).
S. P.

(32. K. Bornstein. Czy kuracye tucząca są 
potrzebne?

Kuracya tucząca ma na celu zwiększenie 
wagi ciała oraz związaną z tern poprawę stanu 
ogólnego, zarówno jak usunięcie stanów choro­
bowych. W rzeczywistości zaś przez tuczenie 
osiągamy nagromadzenie zbytecznej i dla życia 
mało ważnej substancyi, t. j. tłuszczu. Przytem 
odkłada się również białko, a przy tuczeniu sku- 
tecznem nagromadzenie substancyi białkowej od­
bywa sic w rozmiarach bardziej pożądanych.
0 to ostatnie jednak należałoby najglówniej
1 przedewszystkiem się starać, gdyż dla podnie­
sienia sił ustroju, dla polepszenia składu komó­
rek najważniejszem jest zwiększenie ilości oraz 
polepszenie ważnej dla życia substancyi, t. j. 
białka. Przeto najważniejsza kwestya, jaka co­
dziennie lekarzowi się nastręcza, brzmi: jak 
w sposób najprostszy i najbardziej odpowiedni 
podnieść możemy skład białkowy ustroju? Służą­
ce do tego metody sprowadzają się do następu­
jących.

Najczęściej stosowana i najprostsza meto­
da polega na tem, ażeby choremu za pomocą na­
mowy, smacznego przyrządzania potraw, śród-
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ków potęgujących łaknienie i t. d. dostarczać 
więcej białka, tłuszczu i wodanów węgla, niżby 
ich sam bez tego przyjmować chciał lub mógł. 
W okresie zdrowienia, jak również w przypad­
kach przewlekłych, w których odżywianie ustro­
ju na skutek najrozmaitszych przyczyn jest upo­
śledzone, a zatem w małokrwistości, błędnicy, 
neurastenii, po wyczerpującym organizm okresie 
karmienia piersią i t. d. przekłada się to ogólne 
przekarmianie , które w t. zw. kuracyi tuczącej, 
specyalnie kur. WuiR-MiTCiiFLiPa, swój najdosa­
dniejszy wyraz znajduje.

Dalsza metoda polega na zwiększonym do­
wozie t. zw. substancyi oszczędzających białko, 
t .j .  tłuszczu i wodanów węgla, które chronią 
białko od spalania i przez to sprzyjają nagroma­
dzeniu się tej substancyi w ustroju. Do tego celu 
służy podawanie tłuszczu w rozmaitych posta­
ciach: tranu, oleju sezamowego, śmietanki, pe­
wnych gatunków czekolady (Kraftschokolade) 
i t.d. Zalety także tej metody zostały praktycz­
nie i teoretycznie dowiedzione.

Rzecz dziwna, źe trzecia metoda, polegają­
ca na jednostronnym nadmiernym dowozie biał­
ka celem zwiększonego odkładania się tej sub­
stancyi w ustroju, metoda tak zalecająca się swą 
łatwością i prostotą, dotychczas tak mało stoso­
wana była. Na przeszkodzie temu stał dobrze 
znany i wielokrotnie cytowany pies Vorr’a, któ­
ry przy podawaniu nawet największych ilości 
mięsa wkrótce znów wracał do t. zw. równowagi 
azotowej i nagromadzenia się białka w ustroju 
bynajmniej nie okazywał. Pomimo że później Hen- 
neberg i Pfeiffer , a jeszcze później Kai.b na 
skopach przekonali się o możliwości przyrostu 
białka przy karmieniu te substaneyą, poglądy 
V on’a nie straciły kursu i w fizyologii człowie­
ka. Zapomniano, zdawało się, że pies pod wzglę­
dem pożywienia rdzennie różni się od człowieka, 
że to wiele w ruchu będące zwierzę mięsożerne 
najczęściej znajduje się na najwyższej granicy 
zapasu białka, tak że na więcej białka w komór­
kach miejsca braknie.

Doświadczenia B. nad samym sobą, wyko­
nane w pracowni ZuNTz’a, dowiodły, że przyby­
tek białka przy zwiększonym dowozie tegoż 
łatwo da się osiągnąć. W ciągu 14 dni B. doda­
wał do pożywienia, przy którem zachowana była 
równowaga azotowa, codziennie 50 gm. nutrozy 
( Caseinnatriim), przyczem ustrój zatrzymał

prócz 250 gm. tłuszczu 800 gm. białka. Przy na" 
stępnem doświadczeniu, połączonem z wykony­
waniem codziennie pewnej ilości pracy (17000 
mkg. na ergometrze ZuntzA), B. po 18 dniach 
przybyło około 800 gm. substancyi białkowej, 
a ubyło około 27gm. tłuszczu. Wyniki doświaczeń 
Oasra ui’ego są zgodne z wynikami autora.

Doświadczenia te dowodzą, że przez umiar­
kowane, we wszystkich przypadkach łatwo 
przeprowadzić się dające zwiększenie dowozu 
białka osiągnąć możemy przyrost tegoż nawet 
u normalnego przeciętnego człowieka. Tłomaczy 
to osiągniętą przez autora w wielu przypadkach 
poprawę przy stosowaniu tej metody. Organizm 
slaby ,którego komórki zarówno ilościowo, jak 
i jakościowo są upośledzone, nadaje się naturalnie 
lepiej do zwiększonego dowozu białka, podczas 
gdy osobniki, których odżywianie w sensie zapa­
su białka oraz czynny tryb życia znajdują się 
na wysokim poziomie, do tej metody nie nadają 
się. Atleta przy największym dowozie białka wró­
ci, podobnie jak pies Vuix’a, natychmiast do ró­
wnowagi azotowej: komórki jego ustroju znajdu­
ją  się według wyrażenia ViRoriow’a, w stanie naj­
wyższej eutrogii, t .j .  przerostu fizyologicznego. 
Poglądy autora spotkały się z zarzutami ze 
strony niejednego badacza (Munk, Arbu). Prze­
ciwnikiem był początkowo również Noorden, 
który jednak później przechylił się na stronę 
BornsteinA, gdy/jwyniki prac asystentów Nook- 
DEN’a (I)Ari‘ER’a; KaufmannA, MomPa..) najzu­
pełniej potwierdziły powyżej przytoczone dane. 
Dalsze potwierdzenie znalazły poglądy B. w po- 
s z u k i wani ach LUtii j is' go.

Powyższe badania zatem ostatecznie do­
wiodły, że wszelkie przekarmianie wogóle, szcze­
gólnie zaś jednostronny wzmożony dowóz sub­
stancyi białkowej, prowadzi do przyrostu białka 
w ustroju. Przyrost ten zostaje zwiększony i przy­
spieszony, gdy do nadmiaru pożywienia przyłą­
cza się wzmożona praca fizyczna. W tych warun­
kach odbywa się według wszelkiego prawdopo­
dobieństwa nietylko szybszy rozpad istniejącego 
w ustroju białka, lecz także szybsze zastąpienie 
go przez białko świeżo organizowane. Udział 
w przyroście białka biorą nie tylko mięśnie ko- 
śćca, lecz również wszystkie inne narządy: mię­
śnie przewodu pokarmowego, płuc, serca, gru­
czołów i t. d., co dla życia większe ma znaczenie, 
niż przyrost mięśni tułowia.
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Po tych wywodach odpowiada autor na py­
tanie: „czy potrzebne są t.zw. kuracye tuczące?” 
przecząco, przyczem dopuszcza nieliczne wyjąt­
ki. W samem pojęciu „tuczenia” upatruje, zgo­
dnie z O. EosENisACidem, coś dla godności ludz­
kiej b. poniżającego. Przy klasycznej kuracyi 
tuczącej Wunt-MiTCHELi/a człowiek pozbawiony 
zostaje woli, swobody, upodabnia się zupełnie 
tuczonemu zwierzęciu. I to dzieje się w wieku, 
w którym zdanie o potrzebie indywidualizowania 
chorych nie schodzi z ust lekarzy. Wiadomości 
nasze o odżywianiu chorych uczyniły ostatnimi 
czasy olbrzymie,postępy. Winniśmy wiedzieć, że 
utuczyć człowieka jest rzeczą najzupełniej zby­
teczną. Nauczyliśmy się raeyonalniej zapatry­
wać na istotę przekarmiania, a ostateczny cel je ­
go w sposób o wiele łatwiejszy i bardziej godno­
ści ludzkiej odpowiadający osiągać. Niektórzy 
terapeuci już zmodyfikowali kuraeyę tuczącą, 
dozwalająć chorym podczas jej przeprowadza­
nia na ruch, lecz zawsze i przy tej odmianie po­
zostaje nazwa tuczenia, którą autor b. chętnie 
wyrzuciłby zupełnie ze słownika lekarskiego.

Zamiast kuracyi tuczącej autor w ogro­
mnej większości przypadków stosuje zwiększo­
ny dowóz substancyi białkowych. Z mięsem au­
tor radzi być ostrożnym, gdyż zawiera ono dużo 
substancyi wyciągowych, a podawane w wię­
kszych ilościach wywołuje nie przyrost białka, 
lecz występowanie dny.

Przedewszystkiem pozwala autor choremu 
na wybór pożywienia, które mu się najwłaści- 
wszem wydaje i przy którem często utrzymuje 
się w równowadze azotowej. Celem zwiększenia 
zapasu białka autor codziennie dodaje około 
50 gm. białka w dowolnej postaci, najchętniej 
jednak w postaci b. wygodnych i łatwo dawku­
jących się przetworów sernikowych: nutrozy i b. 
taniego i doskonałego plazmonu, a u bogatej

klienteli, u której tylko drogie preparaty skutku­
ją, w postaci sanatogenu, który działaniem w ni- 
czem od poprzednich się nie różni. Co się tyczy 
białkanów roślinnego pochodzenia, to b. dobre 
są aleuronat i jeszcze tańszy od niego roborat, 
które chętnie pównież przyjmuje się w postaci 
pieczywa. Kto bez tych preparatów obejść się 
chce, ten znajdzie w świeżych serach, szczegól­
nie miękkich, jajach, zebranem mleku i t. d. środ­
ki odżywcze, b. w białko obfitujące; w zebra­
nem mleku jedyną przeszkodę stanowić może cu­
kier mleczny. Do powyższego pożywienia autor 
chętnie dołącza jeszcze często żelazo oraz odpo­
wiadającą siłom chorego pracę mięśniową: gi­
mnastykę pokojową, hantle i t. d. Wola, swobo­
da chorego w uiczein zresztą nie zostaje krępo­
wana. Powyższe ilości substancyi białkowych 
chorzy z wielką łatwością przyjmują. Wkrótce 
spostrzegamy znaczny wzrost łaknienia. Chore­
mu po krótkim czasie przybywają znaczne ilości 
tłuszczu. Przy tej niezmiernie prostej i skutecz­
nej zarazem metodzie niepotrzebne są wszelkie 
pielęgniarki, zbyteczne są również dokładne 
wiadomości kulinarne, pokój odosobniony, elek­
tro- bydro- i mechanoterapia, a przy tern liczba 
nieudanych prób jest o wiele mniejsza, niż przy 
kuracyi WEin-MrreiiELifa. Tę ostatnią autor za­
chowuje jeszcze dla osobników b. wychudzonych, 
w niektórych przypadkach zaburzeń umysło­
wych oraz w tych przypadkach, w których, jak 
przy nerce wędrującej, tłuszcz jest potrzebny 
jako podpora mechaniczna. Pozatem zaś rugu­
je zupełnie kuracye tuczące, gdyż obecnie jesteś­
my w posiadaniu metod łatwiejszych i łacniej 
do celu prowadzących.

(Miinch. med. Wochenschr. Nr. 51. 1903).

S. P.
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Z W arszaw sk ieg o  T o w arzy stw a  Higienicznego.

W ydzia ł higieny ludowej.

Posiedzenia z d 2. Iii. i 4. V. poświęcono 
dalszym ożywionym rozprawom nad o c h r o n ­
k a mi  (porówn. N. 2 i 5 „Medycyny11 z r. b.).

D-r Polak odczytał zebrane starannie 
wszelkie różnymi czasy wydane rozporządzenia 
władz i przepisy porządkowe, dotyczące ochron.

D-r Gawroński, mówiąc o zadaniach na­
szych ochron wobec współczesnych wymagań 
higieny, zwracał uwagę, że większość ochron nie 
czyni u nas zadość minimalnym nawet wymaga­
niom higieny, przez eo fatalnie wpływa na zdro­
wie dzieci i staje się czynnikiem, krzewiącym 
fizyczne charłactwo. Domagał się usunięcia nad­
miaru dzieci z ochron. Proponował, by na wsi 
zbierać dzieci w podwórzu folwarcznem (w tak 
zw. cielętniku), tam je myć, czesać, uczyć śpie­
wów, pacierza, tam pozwolić im bawić się i zaj­
mować pod dozorem odpowiednio dobranej wie­
śniaczki. Podczas niepogody dzieci chroniłyby 
się do stodoły na klepisko lub pod szopę.

W rozprawach (d-r Polak, Zaleski, Luto­
sławski) projekt ten uznano za niemożliwy do 
urzeczywistnienia przy naszych warunkach kli­
matycznych. Ks. Gralewski bronił ochron war­
szawskich: jedne z nich pod względem higieni­
cznym urządzone są wcale nieźle, w innych głó­
wną przyczyną złego jest trudność znalezienia 
w Warszawie lokalu pod ochronę w obec sta­
nowczej niechęci właścicieli domów do ochron. 
Wobec opłakanych warunków higienicznych u 
nas w suterenach i na poddaszach nawet takie 
ochrony, jakie Warszawa ma dzisiaj, zwykle le­
psze są jeszcze, niż dom rodziciolski (d r Po­
lak); to też trzeba dążyć do poprawienia higie­
ny w ochronach, ale usuwać dzieci z ochron nie­
podobna.

Po opisach wzorowej ochrony w Wieńcu 
przez d-rową Radziwiłłowiczową i przeciętnej 
ochrony w Aleksandrowie przez d-rową Rup- 
pertową, p. W. Chokomańska dała opis ochro-

I ny najskromniejszej w Gostkowie (pow. Cieeha- 
j  nowski). Ochrona ta, czynna od roku zeszłego, 
| dzięki temu, że mieści się w zwykłej porządniej­

szej chacie włościańskiej, i że prowadzi ją  kobie­
ta wiejska, kosztuje rocznie około 250 rb., nie 
licząc 50 rubli na założenia (szafę, ławki, stoli­
ki). Wynajęcie chaty z ogródkiem kosztuje 30 
rubli rocznie. Większa izba służy za ochronę, 
alkierz za mieszkanie dla ochroniarki, która sa­
ma sobie gotuje i sama załatwia czynności go­
spodarskie. Pensya ochroniarki wynosi 100 rb. 
nadto 10 korcy kartofli (10 rb.), 2 litry mleka 
dziennie (18 rb.), kapusta, opał (50 rb.). Koszt 
ten ochrony, obliczony zupełnie ściśle, wypadł­
by jeszcze niżej przy własnej chacie pod ochro­
nę i przy niższych cenach opału, niż w eieclia- 
nowskiem. Ochroniarka uczyła się swego zaję­
cia przez trzy miesiące w sąsiedniej wzorowej 
ochronie w Lehowie, płacąc przez ten czas za 
utrzymanie włościaninowi po 6 rb. miesięcznie.

Ochronka w Gostkowie, dużo skromniejsza, 
niż istniejące w Królestwie, zasługuje z tego 
względu na uwagę, że ochronki wiejskie, jeżeli 
mają nareszcie zacząć powstawać masowo w Kró­
lestwie, muszą się zbliżać do tego skromnego 
typu. Gdyby brać na ochroniarkę osobę z pe- 
wnemi kwalifikaeyami, trzebaby jej dać większą 
pensyę, lepsze mieszkanie i utrzymanie, a wresz­
cie.służącą; koszt więc ochrony odrazu co naj­
mniej się podwoi, na co przy naszych warunkach 
ekonomicznych stać niewielu tylko właścicieli 
ziemskich.

Drugą ciekawą stronę ehronki gostkow- 
skiej stanowi (o, że zjednała ona sobie uznanie 
włościan daleko prędzej i łatwiej, niż to zwykle 
bywa z ochronką na wsi. Włościanie gotowi na­
wet byli przyłożyć się ze swego do założenia 
i utrzymania ochronki, wiele dziewcząt i kobiet 
w okolicy odzywało się, że chętnie zostałyby 
ochroniarkami. Zdawałoby się więc, że właśnie 
ochronka uboższa, skromniejsza, lepiej odpowia­
da przekonaniu i potrzebom włościan,
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W żywych rozprawach nad tcm, jaki sto­
pień wykształcenia winna mieć oclironiarka —• 
oraz czy prosta kobieta wiejska może podołać 
tym obowiązkom (d-rowa Uadziwjłłowiczowa, 
ks. Gkalewski, d-r Polak, Lutosławski), typ 
ochronki gostkowskiej uznano za usprawiedli­
wiony dziś u nas i pożądany.

D - r o w a R a o z i w i ł ł o w i c z o w a , uzasadniając 
potrzebę założenia szkoły dla oehroniarek, przy­
pominała, jak ważna rola w życiu tak zaniedba­
nego pod wielu względami społeczeństwa, jak 
nasze, przypada ochronom, i że lekceważenie te­
go posterunku wychowawczego byłoby karygo­
dną lekkomyślnością. O wartości ochronki sta­
nowi osoba ochroniarki. Choćbyśmy nawet mie­
li najbogatsze ochronki, mało z nich będzie po­
żytku, póki nie wychowamy sobie wzorowych 
oehroniarek. Pani R. skreśliła projekt bezpła­
tnego internatu przy wzorowej ochronie dla 
kształcenia oehroniarek. Chodzi przecież o to, 
by kandydatkom na ochroniarki nie tylko przy­
swajać martwe formułki systemu wychowawcze­
go, ale i rozbudzić w nich zamiłowanie przyszłe­
go zawodu, zapal i poświęcenie. Kilka tysięcy 
rubli, poświęcanych corocznie na wyrobienie 
z dziewcząt wiejskich i miejskich wzorowych 
oehroniarek, opłaciłoby się sowicie społeczeń­
stwu i przyśpieszyłoby pokrycie całego kraju 
siecią dobrych ochron.

Ostatecznie uchwalono następujące wnio­
ski w sprawie ochronek:

1) Zakładanie jaknajliczniejszych ochron 
w kraju, choćby w każdem miasteczku i parafii, 
jest ze wszechmiar pożądane, zwłaszcza w bar­
dziej przemysłowych, gęściej zaludnionych i bar­
dziej dotkniętych emigracyą — okolicach kraju.

2) Przeważna większość dzisiejszych o- 
chron musi dążyć do poprawy swych warunków 
higienicznych, znaleźć: widniejsze,przestronniej­
sze i suche lokale z dobrą podłogą, ogródkiem, 
dobrą wodą do picia, porządne ustępy, rozbie­
ralnie, urozmaicanie zajęć i zabaw, odbywanie 
ich możliwie najczęściej na świeżem powietrzu, 
możliwe uwzględnianie kąpieli dla dzieci. Każda 
nieco zamożniejsza ochrona winna myśleć i o 
stworzeniu sali zajęć.

3) Wobec niskiego poziomu potrzeb na­
szej uboższej ludności nawet ochrony, nie odpo­
wiadające wszystkim dzisiejszym wymagauio-m

higienicznym, są pożądane, a przez uboższą lu­
dność życzliwiej nawet mogą być przyjęte. Le­
psze są dziś ochrony uboższe, niż żadne.

4) Te uboższe ochrony mogą prowadzić 
ochroniarki z ludu i są tam pożądane, byleby 
obdarzone były odpowiedniemi właściwościami 
charakteru i usposobienia.

5) Dla postępu, koniecznego w większo­
ści ochron, nieodzowne są liczne wzory do na­
śladowania, i to wzory różnych stopni, a więc 
ochrony wzorowe, prowadzone przez wykształ­
cone wzorowe ochroniarki.

6) Wzorowych ochron i oehroniarek nale­
ży oczekiwać przedewszystkiem od Warszawy, 
jako posiadającej najwięcej ochron i uorganizo- 
wanejuż dwa wydziały, wydział .ochron i wy­
dział lekarski przy ToW. Dobroczynności.

7) Powstanie szkoły dla oehroniarek jest 
już u nas wielce pożądane. Póki jej niema, rolę 
jej powinny wziąć do pewnego stopnia na siebie 
szkoły freblówck.

8) W zakładaniu i rozwoju ochron powi­
nien brać udział cały ogół; możnaby liczyć zwła­
szcza na towarzystwa dobroczynności, oddziały 
higieniczne i prasę prowincyonalną.

Do wniosków tych dodano wnioski d-ra 
P o lak a :

9) Zle strony ochron warszawskich, go 
rzej urządzonych pod względem higienicznym, 
można i należy kompensować, starając się, by 
dzieci w nich tcm więcej korzystały z innych 
urządzeń higienicznych, powstałych już w mie­
ście, jak: ogrodów Rau’a, kąpieli bezpłatnych 
i t. p.

10) W ochronach naszych, jak i wogóle 
w uaszem społeczeństwie — zbyt ostrożnie po­
zwala się dzieciom korzystać ze świeżego powie­
trza, a to wskutek przesadzonych obaw przed 
szkodliwym wpływem przeciągów i wiatru.

11) Wzywa się Radę Tow. Ilig. do bliż­
szego poznania stanu higienicznego ochron war­
szawskich, które powinny być wzorem dla kraju.

\2) Wniosek d-ra Roszkow skiego : Gdzie 
niema środków na ochronki stale, należy zakła­
dać ochronki sezonowe — letnie.

13) Należy zwrócić uwagę i na żłobki, 
których pierwsze przykłady mamy już w War­
szawie i w kraju.
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Na tych samych dwóch posiedzeniach wy­
działu higieny ludowej odczytano ustawę mu­
zeum higienicznego w Częstochowie, zdawano 
sprawę z pierwszych kroków około jego utwo­
rzenia, mówiono o odczytach ludowych, świetnie

rozwijających się w Łodzi, a rozpoczętych już 
w Warszawie, odczytano wyjątki ze sprawozda­
nia wydziału kąpieli ludowych tow. dobroczyn­
ności warszawskiego za r. 1903.

D robniejsze w iadom ości różnej treści.

=  Rauber podaje kilka szczegółów o epi­
demiach wyprysku łysiejącego (herpes tonsurans) 
u dzieci szkolnych. W r. 1898 pojawiła się ona 
u 21 dzieci w pewnej wsi podKobleneyą, w 1899 
u 6 uczenie szkoły w Barmen. Dokładniej opisa­
no większą epidemię w Gladbach w r. 1901. 
Dziecko, które pierwsze zachorowało przybyło 
z Ameryki; następnie zapadło 31 chłopców i 8 
dziewcząt. Choroba szerzyła się pośród danej 
rodziny w ten sposób, że dzieciom strzyżono wło­
sy temi samemi nożyczkami. Siedliskiem choro­
by był najczęściej środek owłosienia głowy. 
Pod drobnowidzem znajdowano trichophyton ton­
surans. (Z. F. Med. Bearnte. 24 — 1903).

— W swych poszukiwaniach nad o d t r u ­
t k ą  przeciw c y a n k o w i  p o t a s u ,  Martin i 
0 ’Bk]en zalecają siarczan żelaza z węglanem po­
tasu z dodatkiem nieco tlenku magnezyi celem 
zobojętnienia kwasu żołądkowego. Gdy dawano

— Towarzystwo Lekarskie Warszawskie 
podaje do wiadomości, że nagroda pieniężna 
z legatu ś. p. Romualda Piaskowskiego, przy­
znaną zostanie przez Towarzystwo w roku 1906 
za pracę z dziedziny psycliiatryi, bądź ogłoszo­
ną drukiem w języku polskim, w terminie od 
dnia 1 kwietnia 1904 do dnia 31 marca 1906 roku, 
bądź też w rękopisie Towarzystwu Lekarskiemu 
przedstawioną. W braku prac, odznaczających 
się w specyalnej treści psychiatrycznej, mogą 
być nagrodzone ważniejsze prace z dziedziny 
anatomii patolologicznej, skoro te przyczyniać 
się będą do rozjaśnienia zozwoju powstawania 
chorób umysłowych. Termin ostateczny do zło- 
rozpraw oznacza się na dzień 31 marca 1906 ro­
ku. Za najlepszą pracę wyznacza się nagroda

środek w ciągu 5 minut od chwili otrucia, to
zwierzęta doświadczalne pozostawały przy życiu. 
(D. M. Z. 13 — 1904).

= .  K a r c i i e r  spostrzegał w y s y p k ę  po 
a s p i r y n i e  u kobiety, przyjmującej kilkana­
ście dni 2 — 3,0 dziennie z powodu zapalenia 
opłucny. Pierwszego dnia wysypka podobna by­
ła do ospy krwotocznej; prócz tego były grupy 
małych pęcherzyków pryszczycowych z zawarto­
ścią bezbarwną. Przez zlewanie się wysypki, 
zwłaszcza na brzuchu, na dłoniach i podeszwach, 
utworzyły się mniejsze lub większe nacieki 
krwawe. Pod względem różniczkowym pamiętać 
należy o erythemu multiforme ecsadatwum. Przy­
padek opisany różni się od innych ogłoszonych 
dotychczas tero, że zwykle już w kilka godzin po 
zażyciu aspiryny otrzymuje się obraz dermatiti- 
dis eryihematosae, lecz bez cech krwotocznych. 
(Corr. BI. f. Schweiz. Aerz. 24 — 1903).

rb. 512 k. 43. Nagroda ta ewantnalnis może być 
rozdzieloną, stosownie do uznania Komitetu kon- 
Kursowego. Wszystkie prace nadsyłane być ma­
ją  pod adresem „Sekretarza Stałego Towarzy­
stwa Lekarskiego w Warszawie” (ulica Niecała 
Nr. 7) z zachowaniem, co do prac w rękopisach, 
zwykłych form konkursowych, t. j. nazwiska au­
torów i miejsce zamieszkania mają być podane 
w oddzielnych kopertach zapieczętowanych i opa­
trzonych stosownemi dewizami. Rozprawa uwień­
czona z pomiędzy prac, w rękopisach przedsta­
wionych, należy do Towarzystwa Lekarskiego 
i dopiero po wydrukowaniu jej w Pamiętniku 
Towarzystwa zwraca się na własność autora. 
Z upoważnienienia Towarzystwa Sekretarz Stały

D-r Hoyer.

Wyd aw ca  D r. L. Baranow ski. Kedaktok odpow iedzialny Dr. med. M. Sadowski.
HoBBOzeao Ueaaypoio, BapuMma, 14 Ma;i 1904, Druk K. Kowalewskiego, W arszaw a, M azowiecka 8.



Bardzo pożyteczny produkt z
Cascara Sagrada.

ca :
CI2H lo0 “ 11

(Kaskarin Leprens)

WSKAZANIA: stale zatwardzenia, choroby 
wątrobiane; jako środek antyseptyczny dla 

Akademia Medyczna 12 Czerwca 1892 roku organów trawienia; przy atonii organów tra- 
jAkademia Umiejętności 1 Kwietnia 1892 wienia; przy zatwardzeniu w okresie ciąży 

roku i 3 Lipca 1899 r. i karmienia; przeciw kamieniom żółciowym.
Zażywa się zwykle w pigułkach: 2 pigułki po 
jedzeniu lub przed udaniem się na spoczynek. 
Skład główny: 62, rue de la Tour Paris ( 16). 
Składy we wszystkich aptekach i składach ma- 

teryałów aptecznych

Racyonaine leczenie fosforem

R H O M H O L
(PIGUŁKI DOZOWANE PO 5 CENTIGR.)

na zasadzie czystego Kwasu Nukleinowego, 
przygotowanego przez l>-ra Lepriaee

C40H 5 4Az1 4O2 7P 4

W skazania: Fosfaturia-Neurastenia—Krzywica -
Aueuiia—Uwiąd starczy.

Dawka! 4—10 pigułek dziennie po jedzeniu.
D-r IiEPRIHCB, 6 2 , rue de la Tour, Paris (16).
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