
Nr. 46.
Tom XVII. Warszawa, d. 1 (13) Listopada 1897 r. Serya !!. 

Rok XXXII.

І. О Ж SI^GOSUSZ X J .
Podali

M. Nencki, 14. Siebei- i W. Wyźnikiewicz,

Badania, których wyniki tu podajemy, zostały  przedsięwzięte przed dwo­
ma la ty  z polecenia rządu  rosyjskiego i przedewszystkiem skierowane były ku 
wyjaśnieniu ważnego d la  hodowców owiec nad  Kubaniem py tan ia ,  w jakim 
stopniu owce merynosy reagują  na za raz ek  księgoszu. Jednocześnie mie­
liśmy się zająć zbadaniem natury tego z a raz k a .  W sierpniu 1895 r. udali­
śmy się do Ziemi K ozaków  Kubańskich, gdzie panował księgoszusz i zapo­
znaw szy się tam z objawami i przebiegiem zarazy  oraz z napotykanemi przy 
niej zmianami anatomo-patologieznemi, dalsze  studya prowadziliśmy na je ­
dnej z wyniosłości łańcucha Kubańskiego, w pobliżu stanicy kozackiej K ar- 
danik, na pochyłości północnej Elbrusa, od listopada zaś 1895 r. w Petersbur­
gu, w Instytucie medycyny doświadczalnej. Pierwsze wyniki naszych poszu­
kiw ań, ogłoszone przed rokiem [w lipcu 1896] po rosyjsku, s treśc ić  się dadzą 
w sposób następujący:

1) Zarazek księgosuszu  nie należy do rzędu bakteryi. W szy stk ie  for­
my schizomicetów, opisane dotąd jako przyczyny księgosuszu, n ie  są dla tej 
zarazy  niczem charakterystyeznem . W yosobniliśm y wprawdzie dwie formy 
chorobotwórczo bakteryi, te jednak w yw ołują  u zwierząt przeżuwających  
o stry  nieżyt żołądka i k iszek , często śm iertelny, nie będący jed n ak  księgo- 
suszein. Na tym punkcie poszukiwania n a sze  dały rezultat zgod n y  z wyni­
kam i prac SnMMEii a ‘) i TARTAKOwsitY’eg o  2), ogłoszonymi w roku zeszłym.

2 )  Pasożyt księgosuszu rozwija się na  podłożu, zawierającem śluz, na 
a g a rze ,  na bulionie peptonowym [5—10%] z dodatkiem 2 ,%  soli kuchennej; wy­
stępuje  tu on jako c ia łka  błyszczące okrągłe  lub formy gruszkowatej, o śre­
dnicy 1,5—U j j l .  Ciałka te nie barwią się wcale lub też barw ią  się bardzo 
słabo; na podłożach stałych kolonii nie tworzą, na płynnych zaś  rozwijają 
się z trudnością, zag łuszają  je bowiem szybko rozrastające się bak te rye .  Ho­
dowle tych drobnoustrojów w pierwszem do czwartego pokolenia wywołają

Ь Deutsche Zeitschrift für Thiermedioin, Т. 22, str. 36.
2) Archives des seiences biol. de St. Petersbourg. T. 4, str. 295.
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u owiec i cieląt typowy księgosusz, zdrowe zaś cielęta, zarażone krwią^szcze- 
pionych w ten sposób, giną również na księgosusz.

3) Surowica zwierząt, które przetrw ały chorobę, ma własności uodpor­
niające. Stwierdziliśmy, że cielęta po kilkakrotnych wstrzykiwaniach pod­
skórnych 20—30 ctm. sz. surowicy krw i owcy, która przeszła księgosusz, 
chorowały, gdyśmy im zarazek szczepili, lecz wyzdrowiały i więcej już na za­
każenie nie reagow ały.

W ciągu roku ubiegłego pracowaliśmy gorliwie nad poznaniem natury 
zarazka księgosuszu i warunków jego rozwoju, nad wypróbowaniem sposobów 
uodporniania zw ierząt zdrowych i leczenia chorych. M ając wątpliwości, czy 
odkryty przez nas pasożyt jest swoistym, zbadaliśmy powtórnie stosunek do 

© księgosuszu wszystkich drobnoustrojów, znalezionych we krwi i narządach 
zwierząt chorych na księgosusz. Przekonaliśm y się jednak powtórnie, że od­
kryty przez nas w Kardaniku pasożyt jest niewątpliwie dla księgosuszu 
swoistym.

Niepowodzenia dotychczasowych badań nad księgosuszem od trzech 
rzeczy zależą. P ierw szą rzeczą jest naprzód powzięte przekonanie, że paso­
żyt tej zarazy należy do bakteryi i że jego wyosobnienie udać się powinno 
przy zastosowaniu zwykłych metod. Drugim powodem je s t  sama natura paso­
żyta. Księgosusz, pomimo wysokiego stopnia zaraźliwości, ciężkiego prze­
biegu i typowych zmian anatomo-patologicznych, jest chorobą tylko zwierząt 
przeżuwających, których przytem nie wszystkie rodzaje i rasy  jednakowo za­
razie podlegają. Było tedy z góry do przewidzenia, że zarazek księgosuszu 
żyje i swój wpływ wywiera wśród pewnych tylko, nader ściśle określonych 
warunków. W ypływa ztąd powód trzeci niepowodzeń naszych poprzedników: 
używali oni zwykłych odżywek, które dla zarazka księgosuszu nie są odpo­
wiednie. Bez przesady powiedzieć możemy, żeśmy wypróbowali około stu  
najrozmaitszych odżywek w nadziei, że pasożyt na k tórejś z nich się rozwi­
nie i będzie mógł być wyosobniony. Dzięki temu wyhodowaliśmy z soków 
i tkanek cieląt zdrowych i chorych na księgosusz nie tylko nowe pasożyty, 
a między nimi dość często napotykany we krwi cieląt chorych pewien ro ­
dzaj chorobotwórczego streptotryksa, lecz nadto dla ustrojów trudnych do 
hodowania, jak ameby i wiciowce (jlagellata), znaleźliśmy bardzo odpowiednie 
podłoża, Zadałeko zaprowadziłoby nas wyliczanie wszystkich odżywek, j a ­
kie były wypróbowane; poprzestaniemy na podaniu tylko tych, na których zdo­
łaliśmy wyhodować swoiste dla księgosuszu drobnoustroje.

Fakt, że przy księgosuszu cierpi przedewszystkiem błona śluzowa kanału 
pokarmowego, naprowadził nas na myśl, że może odżywka, zawierająca 
śluz zwierzęcy, będzie dla pasożytów księgosuszu odpowiednią. Po wielu 
próbach zatrzymaliśmy się na następującym sposobie przygotowywania takiej 
odżywki: 1—2 kilogr. gruczołów podszczękowych wołu, przyniesionych świeżo 
z rzeźni, po oczyszczeniu i posiekaniu za pomocą maszynki, mieszaliśmy z pię­
ciokrotną ilością [na wagę] wody przekroplonej i pozostawialiśmy na 20—24 
godzin w cieple, często mieszając. P ły n  filtroweliśmy następnie przez bibułę, 
a gęstawy przesącz przepuszczaliśmy przez świecę ÖHAMBERLANDa do naczyń



wyjałowionych. Z otrzymanego w ten sposób roztworu śluzu przygotowywa­
liśmy 3 rodzaje odżywki, mianowicie: 1) bez żadnego dodatku, 2) z dodatkiem 
3# soli kuchennej i 3) z dodatkiem 0,2—0,5°/o0 wodanu potasu lub sodu. Z ro z ­
tworu obojętnego przez dodanie takiej ilości rozcieńczonego kw asu solnego, 
aby ca la  zawartość jego w płynie wynosiła 1,5°/0o, strąca się mucyna w postaci 
masy śluzowatej; mucynę t a k ą  po przepłukaniu wodą można znowu rozpuścić 
w rozczynie zasadowym, dodać żelatyny albo agaru  i otrzymać w ten spo­
sób podłoże stałe, żelatynę śluzową („Mucingelatine“) lub agar ś luzowy („Mu- 
cinagar“). Roztwór mucyny po przesączeniu p rzez  bibułę mętnieje p rzy  gotowa­
niu, co zależy od ścinania się białka. Przesącz jednak, zawierający 0,3—0,5°/oo 
ługu potasowego lub sodowego i po zagotowaniu pozostaje klarownym, dzięki 
czemu płyn taki może być bez obawy sterylizowany. Podobnież z posieka­
nego mięsa cielęcego, nalanego  podwójną ilością wody po umieszczeniu na 24 
godziny w cieple i przesączeniu przez bibułę i  filtr C h a m b e r l a n d ^  otrzym a­
liśmy jałow y sok mięsny, zastępujący bulion. Używaliśmy również i  żółci, jako 
podłoża, zawierającego mucynę. Świeżą żółć wołową wylewaliśmy wprost 
z pęcherzyka do probówek wyjałowionych i  sterylizowaliśmy w autoklawie. 
W niektórych razach dodawaliśmy do żółci 2% NaCl, a czasami zamienialiśmy 
ją na podłoże stałe.

Roztwór peptonu z solą  kuchenną „Peptonkochsalzlösung“ przygotowywano 
przez rozpuszczenie 100 grm. peptonu „WiTTE’g o “ w 900 grm. wody i dodanie 
20 grm. NaCl. Po przekropleniu i rozlaniu do probówek płynu wyjaławiano 
w autoklawie.

A g a r  z solami mineralnemi przygotowywano, jak  następuje: 10— 15 agaru 
moczono w 2—3 razy zmienianej wodzie, następnie  zaś rozpuszczano w litrze 
wody gorącej; dodawano 0,5 grm fosforanu po tasu  [ P 0 4H K 3], 1 grm . węglanu 
sodu [N a2C 0 3], 2,5 grm. obojętnego siarczanu amonu [(NH4)2S 0 4] i 5— 10 grm. 
chlorku sodu [NaCl], filtrowano i wyjaławiano w autoklawie. N a tu ra ln ie  przy 
tej ostatniej manipulacyi u la tn ia  się pewna część amoniaku. W edług spostrze­
żeń naszych, okoliczność t a  czyni odżywkę szczególnie odpowiednią do hodo­
wli ameb.

P o  zaszczepieniu n a  powyższych odżywkach substancyi, zawierającej 
za razk i  księgosuszu, już nazaju trz  w termostacie rozwijają się, p rócz  bakte- 
ryi, błyszczące, zwykle okrąg łe  twory, o średnicy 1—3 [i. N iek tó re  z nich 
są owalne, inne posiadają formę gruszkowatą, jeszcze inne posiadają jeden 
koniec zaostrzony. Na osobnikach większych widać wgłębienia, a  niektóre 
z nich mają w środku ziarnko. Większe, bardziej matowe, zmieniają formę 
na podobieństwo ameb; n iek tó re  posiadają po jednym lub po dwa w yrostk i  rzę­
skowe. W  hodowlach z żółci, z narządów, owrzodzeń oraz z zaw artośc i żo­
łądka i kiszek, w których znaleźć można małe kuleczki tłuszczu, drobnoustroje 
od tych  ostatnich odróżnić trudno. Kwas osmowy pasożytów tych nie barwi, 
lecz wpraw ia je w żywy ruch. Ponieważ w hodowlach z narządów rozwijają 
się obficie i bakterye, co u trudnia badanie, do szczepień używaliśmy głównie 
żółci i krwi. Za krwią i to  jeszcze przemawia, że można ją ła tw o otrzymać 
z żył ucha w każdym okresie  choroby, bez zanieczyszczeń. Przy b ad an iu  krwi,



rozcieńczonej rozczynem iizyologiczuym soli kuchennej, po wybuchu gorączki, 
lub lepiej po jej spadku, przed śmiercią zwierzęcia, zna leźć  można co 8—5 
preparat obok ciałek krwi owe okrągłe  twory, które otrzymaliśmy w hodo­
wlach i które uznaliśmy za zarazki. W ydają się one tu  tylko bledszymi, nie 
zdradzają ruchów, czasem posiadają 1 lub 2 wyrostki. Barwienie preparatu, 
wysuszonego przy ciepłocie pokojowej lub wyższej, sposobami, używanymi do 
wykazywania baktery i,  daje wyniki o ty le  ujemne, że nie pozwala nic stanow­
czego powiedzieć. Jeżeli preparat, utrwalony kwasem osmowym samym lub 
w połączeniu z kwasem solnym, alkoholem lub mieszaniną chloroformu i e teru , 
zabarwić zielenią metylenową, liematoksyliną, fuksyną, błękitem metylenowym, 
lub najlepiej rozczynem Внимвькк’а %  twory omawiane pochłaniają barwnik, 
lubo w nieznacznym stopniu. P re p a ra ty  takie nie przechowują się jednak do ­
brze: po wyschnięciu nie dają obrazów7 wyraźnych, a z czasem stają się zupeł­
nie niezdatnymi do badania. W  glicerynie, ani w balsamie kanadyjskim p rze­
chowywać ich nie można. Zaznaczyć tu musimy, że tw o ry  omawiane przy po- 
bieżnem nawet badaniu drobnowidzowem wykazują pewne różnice, że się t a k  
wyrazimy, fizykalne: jedne są bardziej błyszczące, inne znowu bardziej mato­
we. Formy bardziej błyszczące nie pochłaniają wcale barwnika; matowe—d ają  
się zabarwić, chociaż słabo i po długiem traktowaniu barwnikiem.

Ponieważ wykrycie drobnoustrojów, o których mowa, we krwi jest b a r ­
dzo trudnem, należy  przedewszystkiem w7e krwi badanej zniszczyć ciałka czer­
wone przez rozcieńczenie krwi praw ie równą ilością wody przekroplonej. Ł a ­
twiej wtedy znaleźć pod drobnowidzem twory okrągłe, których zresztą liczba 
we krwi nie j e s t  znaczną, ani też s ta łą  i wynosi zwykle od jednego do 20 lub 
więcej na polu widzenia. Najwięcej ich znaleźć można we krwi zwierząt, k t ó ­
re długo gorączkowały. Przewlec zaś chorobę [która w każdym razie kończy 
się śmiercią] można przez wstrzykiwanie cielętom surowicy cieląt, które p r z e ­
trwały księgosusz. U cieląt, k tórych ciepłota od wybuchu choroby w ciągu 
8— 10 dni wynosiła 41° lub więcej, twory okrągłe spotkać można nie tylko we 
krwi, lecz we wszystkich narządach i przewodzie pokarmowym w znacznie 
większej liczbie, co jest poniekąd dowodem, że są to pasożyty dla księgosu- 
szu swoiste. W  razach takich z b łony śluzowej żołądka, z wątroby i z k rw i  
otrzymać można na wymienionych wyżej podłożach hodowle błyszczących p a ­
sożytów; szczepienie hodowli takich  cielętom daje typow y obraz księgosuszu, 
kończący się zwykle śmiercią.

Obecność pasożytów księgoszu we krwi wykazać się daje innym jeszcze 
sposobem, mianowicie przez wstrzymanie koagulacyi. W  tym celu do cy­
lindra szklanego lub probówki, napełnionej w !/3 części 0,6% rozczynem soli 
kuchennej, k tó ry  nadto zawierać powinien 1%0 obojętnego szczawianu sodu, 
wdać należy w prost z żyły tyleż k rw i,  ile naczynie zaw ie ra  roztworu soli, p łyn  
zmącić i naczynie pozostawić w spokoju. Po 2—4 dniach, kiedy ciałka c z e r ­
wone opadną, w ich warstwie górnej znaleźć można dość liczne pasożyty, k t ó ­
rych ciężar właściwy jest zatem mniejszy, niż ciałek czerwonych. Z au w a-

•) Z oologischer Anzeiger. 1893, str. 47 .



ży liśm y wogóle, że p a s o ż y ty  nasze i w płynnych odżywkach zbierają, się 
w największej liczbie w  górnej trzeciej częśc i płynu; żółć lub mocz zwierząt 
chorych  je s t  n a jza raź liw szy  wtedy, gdy po centryfugowaniu p ró b ę  wziąć nie 
z d n a  naczynia, lecz z gó rn e j  powierzchni płynu. P rzy  w ysychan iu  pasożyty 
b a rd zo  łatwo zostają unoszone  przez p rąd y  pow ietrza . J e s t  to może przyczy­
ną  wysokiej za raź liw ości księgosuszu śró d  zw ierzą t  p rzeżuw ających , j a k  odry 
ś ró d  łudzi. Do w y ja śn ie n ia  pytania, czy  pasoży ty  księgosuszu znajdują  się 
w e  k rw i w stanie wolnym , czy też w c ia łk ach ,  mianowicie cze rw onych , przy­
czyn ić  się mogą n a s tę p u ją c e  nasze spo s trzeżen ia :

1) Jeżeli  krew  c ie lęc ia  oddawna gorączkującego  s ta ła  2— 3 dni, prepa­
r a ty ,  przygotowane z j e j  powierzchownych warstw, często, choć nie zawsze, 
z a w ie ra ją  ciałka czerw one, rozpadłe na  części; w środku m iędzy owymi f rag ­
m en tam i leżą pasożyty . N a  niektórych c ia łkach  czerwonych f ragm en tacya  
za led w ie  się zaczyna, a  w ew nątrz  nich zn a jdu jem y  1—3 pasożytów .

2) N a  p re p a ra ta c h  krw i, wysuszonej n a  szkiełku p rzedm io tow em  na po­
w ie trz u ,  trak tow anych  mieszaniną a lkoho lu  i eteru, a następn ie  zabarwionych 
m ieszaniną  BiONDi’ego  ( „ Dreifarbgemisch“ )  i po opłukaniu w a lk o h o lu  zamknię­
ty c h  w balsamie k an ad y jsk im ,  widać w c ia łkach  czerwonych tw o ry ,  zabar­
w ione  na kolor b runatno-czerw ony; tw o ry  te  są, być może, sw o is ty m i d la  księ­
gosuszu  pasożytami do jrza łym i,  albo ro zw ija jącym i się.

W  ciałkach b ia ły c h  nie napotykaliśm y tworów barw iących  się, bladych 
i błyszczących, k tóre  w ed łu g  wszelkiego prawdopodobieństwa są  swoistymi 
drobnoustrojami. Ż e  t e  osta tnie  byw ają  pochłaniane przez leu k o cy ty ,  prze­
m a w ia  za tern w y b itn a  leukocytoza u  z w ie r z ą t  chorych na ks ięgosusz ,  wy­
s tęp u jąca  po spadku ciep ło ty . Ameby rów nież  pochłaniają p a so ż y ty  księgo­
suszu , ja k  to niżej zobaczym y.

O rozmnażaniu s ię  naszych pasoży tów  powiedzieć możemy, co następuje: 
w pośród matowych k u l  widać niekiedy p a ry ,  złożone z w ię k sz e j  i mniejszej 
ku l i ,  połączonych z so b ą  i przypom inających pączkujące d ro żd że .  Widzieli­
śm y  dalej, jak  na k u l i  większej zjawia s ię  wypuklenie, k tóre  w re sz c ie  za po­
m o cą  przewężenia o d d z ie la  się, jako t r z e c ia  kula. Sprawa p o d o b n a  t rw a  około 
k w ad ran sa .

Od odpowiedzi n a  pytanie, czy ro zm ażan ie  się pasożyta o d b y w a  się i in­
nym  sposobem, w strzy m am y  się n a te raz ,  chociaż niektóre sp o s t rz e ż e n ia  zdają 
się  za podobnem przypuszczeniem p rzem aw iać .  Nie możemy rów nież  powie­
dzieć ,  w jaki sposób pow sta ją  formy pasoży tów  g ru szk o w ate  i zaostrzone, 
na jb a rd z ie j  złośliwe.

W  hodowlach n a  wymienionych w y że j  podłożach "pasożyty  księgosuszu 
g i n ą  szybko. N a rz ą d y  zwierząt, padłych n a  księgosusz, p rzechow yw ane  w niz- 
Y-iej ciepłocie w 1 0 %  rozczynie soli kuchennej,  zarażają  po 6 i więcej mie­
siącach, w hodowli z a ś  ty lko dwa razy  zdoła liśm y otrzymać c z w a r te  pokolenie 
pasożytów , które po zaszczepieniu c ie lęc iu  zabijały  je p rzy  ob jaw ach  księ­
gosuszu. P ie rw sze  i drugie  pokolenie p raw ie  zawsze w yw ołu je  księgosusz; 
t r z e c ie  najczęściej j e s t  nieszkodliwe. Z a le ż y  to zresztą od samej hodowli. 
Z  czasem nabra liśm y pew nej wprawy w rozpoznawaniu hodow li chorobotwór-



czych i po obejrzeniu pasożytów pod drobnowidzem mogliśmy prawie napewno 
przepowiedzieć, czy zaszczepione nimi zw ierzę zapadnie n a  księgosusz lub 
nie. Że hodowle nasze  nie były prostem  przenoszeniem zarazka, dowodem 
tego jes t niemożność otrzymania pasożyta chorobotwórczego na innych podło­
żach, prócz wyliczonych. Hodowle na że la tyn ie , na bulionie, surowicy, roztwo­
rach hemoglobiny, n a  jajach, kartoflach, naparach roślinnych [siano, owies, 
brzeczka] z rozm aitą  zawartością soli zasadowych i innym i dodatkami nie 
zabijały  zw ierząt naw et w pierwszem pokoleniu; tyczy się to i hodowli na 
odżywkach, podanych przez WiNOGRADSKy’ego dla bakteryi, ja k  również ho­
dowli na podłożach, zawierających mucynę, na peptonie z solą lub agarze 
nieorganicznym, je ż e li  hodowle te były pozostawione w cieple pokojowem lub 
w termostacie, lecz bez dostępu pow ietrza. Złośliwość pasożytów zależy od 
napozór błahych okoliczności, jak  się o tem  przekonaliśmy odnośnie do cie­
płoty. Spostrzegaliśm y mianowicie niejednokrotnie, że c ie lę ta , którym zaszcze­
piono hodowlę z żółci lub z ow rzodzeń w pysku, trzym aną w ciepłocie 
37,5° C., chorowały lekko i przychodziły do zdrowia, tak ie  same cielęta, k tó ­
rym zaszczepiono ta k ą  samą hodowlą, gdy ta  pozostaw ała w ciągu 4 dni 
w ciepłocie 37,5°— Ь8°, a jeden dzień w ciepłocie 40°, zd rad za ły  objawy cho­
roby już na 2 lub 3 dzień, miewały w ysoką gorączkę [41° C.], wydawały jęki, 
dostawały typowych owrzodzeń z nalotam i na wargach i n a  języku i zdechały 
na 7 lub 8 dzień.

Dodatek soli kuchennej, szczególniej do peptonu, czyni hodowlę bardziej 
zabójczą, a zarazem zapobiega zagłuszaniu pasożytów księgosuszu przez ba- 
kterye. Z pomiędzy 16 zwierząt [12 cieląt, 2 kozy i 2 owce], które po za­
szczepieniu hodowlą zdechły na księgosusz, jedno tylko cielę padło po zaszcze­
pieniu pierwszego pokolenia pasożyta z hodowli, która s ta ła  w termostacie 
10 dni; szczepiona poprzednio temuż cielęciu hodowla dwudniowa żadnych 
objawów nie wywołała. Z pozostałych zwierząt 2 zaszczepiono drągiem po­
koleniem, 5 trzeciem i 2 czwartem.

Wobec nie trw ałości hodowli i jej wielu innych właściwości przedwczesną 
byłaby chęć zaliczenia już obecnie pasożyta księgosuszu do pewnej grupy 
drobnoustrojów. Stanie się to możebnem dopiero po dokładnem zbadaniu jego 
natury i własności biologicznych, co znowu zapewne się przyczyni do pozna­
nia etyologii całej grupy chorób zakaźnych u ludzi, jak: ospa, szkarlatyna, 
odra i t. р..

Wszystkie narządy i soki zwierząt chorych na księgosusz zawierają cha­
rakterystyczne dla tej choroby drobnoustroje. Podkreślamy to, jako spostrze­
żenie niezgodne ze zdaniem К осн’а, który powiada, że l) „ma prawo twier­
dzić, iż żółć nie zawiera zarazków księgosuszu“, oraz, że 2) „za pomocą żółci 
zwierząt, padłych na księgosusz, mógł uodparniać na tę chorobę inne zwie­
rzę ta“. Miało być dostatecznem wstrzyknięcie w tym celu raz jeden 10 ctm. 
sz.. Odporność zjawiać się miała na 10 dzień i polegała na tem, że po 4 na-

*) Centralbl. für Bact. Bd. 21, str. 431. 
8) L. c.. str. 536.



w et tygodniach można było śmiało w strzyknąć zwierzęciu bezkarn ie  40 ctm. 
sz. krwi zwierzęcia zakażonego. Nasze doświadczenia z żółcią, dokonane 
p rzed  rokiem, a niedawno powtórzone, dały  zupełnie inne wyniki. Z ośmiu, 
cieląt, którym wstrzyknięto pod skórę żółć, albo hodowlę z żółci n a  śluzie lub 
na peptonie z solę, w szystkie  padły na typowy księgosusz. J e d n o  z cieląt 
tych  dostało 2 ctm. sz. trzydniowej żółci, d rug ie  3 ctm. sz. pięciodniowej. In­
nym razem żółć czterodniową poddano centryfugowaniu i dwom cielętom 
wstrzyknięto: jednemu osad, drugiemu w arstw ę górną, przezroczystą; oba padły 
na księgosusz. Cztery inne cielęta zdechły po zaszczepieniu hodowli, otrzy­
manych z żółci w pierwszem do trzeciego pokolenia. Dopiero po 13 dniach 
od śmierci zwierzęcia żółć jego nie działa zabójczo na zdrowe cielę ta .  Gdyś­
my jednak w miesiąc po wstrzyknięciu 13-dniowej żółci jednem u z cieląt 
wprowadzili pod skórę 5 ctm. sz. hodowli w trzeciem pokoleniu, a drugie posta­
wili razem z cielęciem chorem, oba dostały księgosuszu i zdechły.

K rew  zwierząt chorych na księgosusz, rozrzedzona równą ilością wody 
przekroplonej i po zniszczeniu ciałek czerwonych przesączona ra z  lub dwa 
przez  bibułę, zaraża jeszcze, a drobno widz w osadzie przezroczystego na oko 
przesączu wykrywa c ia łk a  błyszczące. G dy  jednak przesącz ten  postoi w cie­
płocie pokojowej 4—7 dni, natenczas traci własność zakażania: wstrzyknięcie 
pod skórę 5—10 ctm. sz. wywołuje tylko niekiedy nieznaczne podniesienie się 
ciepłoty ciała zwierzęcia, powtórzone je d n a k  2 lub trzy razy n ie  uodparnia. 
Cielęciu i 3 kozom, po wstrzykiwaniu krw i filtrowanej, wprowadzono pod skó­
rę  po 5 ctm. sz. ma te ry  a łu zakażającego; zwierzęta te zachorowały na księ­
gosusz. Tylko koza, k tó ra  po raz pierwszy dostała wstrzyknięcie zmieszanej 
z wodą krwi 4-dniowej, następnie po 6 dniach 2-dniowej, wreszcie po 4 znowu 
dniach materyału zakażającego, zachorowała wprawdzie ciężko, na 9 dzień 
jednak  wyzdrowiała.

Sok żołądkowy psi [ i  cz. soku żołądkowego, 1 cz. roztworu fizyologiczne- 
go soli kuchennej i 1 cz. odwłóknionej k rw i księgosuszowej] wzm aga własno­
ści zakaźne krwi już po 20 godzinach. To samo da się powiedzieć i o soku 
żołądkowym, zmieszanym z sokiem narządów zwierzęcia chorego. Mieszaniny 
powyższe nie posiadają jednak własności uodporniających.

Przed półtora rokiem  stwierdziliśmy już, że surowica k rw i  zwierząt, 
k tó re  przebyły księgosusz uodpornia zw ie rzę ta  zdrowe. W ed ług  spostrzeżeń 
naszych, surowica owiec odpornych uodparn ia  cielęta. Ja łó w k a , uodpornio­
n a  surowicą owczą w lutym 189ö r., do kw ietnia  1897 r. trzy ra z y  poddawa­
n ą  była wstrzykiwaniem substancyi zakażających bez żadnych skutków.

Z wyrażaniem zdania o immunizacyi przeciw księgosuszowi w ostate­
cznej formie należy być bardzo ostrożnym. Przedewszystkiein bowiem odpor­
ność w wysokim stopniu  zależy od ra sy  zwierzęcia; po wtóre zdarzały nam 
się przypadki księgosuszu, wywołane p rzez  zaszczepienie m aterya łu  zakaża­
jącego, czy też przez zetknięcie ze zwierzęciem chorem u tak ich  cieląt, któ­
rym  na parę tygodni przedtem wstrzyknięto zarazek osłabiony i które prze­
były dość ciężki księgosusz z ciepłotą 41° G.. Metody uodporniania, niedość 
dokładnie wystudyowane, a stosowane do zwierząt wszystkich ra s  bez wybo-
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ru  mogą, tylko rozszerzać epizootyę. Surow ica cieląt odpornych nie może być 
z całą pewnością stosowaną do uodporniania cieląt. Gdyśmy się przekonali, 
że jedno wstrzyknięcie podskórne 40 ctm. sz. surowicy nie wystarcza, cielę­
tom 3—6 miesięcznym wstrzykiwaliśmy po dwakroć takie ilości, w odstępie 
8 dni, a więc razem po 80 ctm. sz. surowicy. I  taka ilość nie zabezpieczała 
jed n ak  od zarazy; gdyśmy zaś w ciągu 3 tygodni w 3 daw kach  wprowadzali 
pod skórę cielętom razem 150—170 ctm. sz. surowicy, jedynym skutkiem ta ­
kiego postępowania był dłuższy przebieg choroby. Gorączka trwała długo, 
a  na sekcyi zwierząt zdechłych znajdowano w przewodzie pokarmowym, oprócz 
świeżych złogów i owrzodzeń, części b łony  śluzowej zagojone. Podobny, co­
kolwiek tylko odmienny przebieg choroby spostrzegaliśmy u cielęcia, któremu 
przed zakażeniem wstrzyknięto surowicę kozła uodpornionego. Cielę to, ma­
jące  pół roku, dostało w ciągu 3 tygodni w 3 jednakowych dawkach 150 ctm. 
sz. surowicy. W  8 dni po ostatniem wstrzyknięciu postawiono je obok cieląt 
chorych na księgosusz; w 10 dni potem dostało gorączki [39,1—40,5° O.], na­
za ju trz  biegunki p rzy  ciepłocie 41° C., k tó ra  trzymała się n a  tej wysokości do 
śmierci, która nastąp iła  2 dnia od początku choroby; do śmierci też zwierzęcia 
t rw a ła  biegunka, a śmierć nastąpiła w sku tek  stopniowo zwiększającej się za­
paści. W  ciągu całej choroby na widocznej błonie śluzowej jamy ustnej nie 
spostrzegano nalotów7, ani owTzodzeń, n a  sekcyi zaś znaleziono na podstawie 
języka, w- pobliżu nagłośni, oraz w części górnej przełyku małe, jak punkty, 
naloty  i owrzodzenia. W części wypustowej pojedyncze owrzodzenia płaskie, 
pokryte wysiękiem włóknikowym i poczynające się zabliźniać. Błona śluzo­
w a kiszek cienkich obrzmiała, przekrwiona. Gruczoły Р втЕ и ’а znacznie 
obrzmiałe, przekrwione i pokryte g rubą warstwą włóknika, po którego usu­
nięciu widać zabliźnione zupełnie, g ład k ie  i zawierające barw nik  gruczoły. 
N a  błonie śluzowej kiszek grubych pojedyncze wybroczyny krwawe. Kiszka 
prosta  w stanie przekrwienia. W ą tro b a  barwy ciemno czerwonej, krucha. 
Pęcherzyk żółciowy przepełniony. Substancya korowa n e rek  szara; substan- 
cya graniczna nie przekrwiona. W sercu  skrzepy krwi; wylewów krwawych 
niema. Tchawica przekrwiona. Górne przednie zrazy płuc w stanie zwątrobie- 
nia; inne zrazy obrzękłe; płuco krwaw e przekrwione; brzeg i płuc dotknięte 
rozedmą. Śledziona normalna.

Własności lecznice sarowicy w danym  przypadku nie u legają zaprzecze­
niu, nie były jednak  dość silne. Surowica ow7cza posiada moc uodparniającą 
o wiele znaczniejszą. Cielęciu 3-miesięcznemu wstrzyknięto podobnej suro­
wicy 7 lutego 1896 r.  20 ctm. sz.; po 5 dniach znowu 20 ctm. sz., a więc razem 
40 ctm. sz.; na trzeci dzień po tem drugiem wstrzyknięciu cielę zarażono prze- 
filtrowanym przez gazę  wyciągiem z narządów cielęcia chorego  na księgosusz, 
wstrzykniętym pod skórę w ilości 5 ctm. sz.. Zaszczepione jednocześnie w ten 
sam sposób cielę nieuodpornione zdechło na typowy księgosusz, immunizowane 
zaś nazajutrz po zaszczepieniu zarazka dostało gorączki [40,2° C.], która, wa­
hając się między 40,1—41,5° 0-, trwała 11 dni i zakończyła się wyzdrowieniem. 
Podczas gorączki łaknienie było bardzo nieznaczne, a zw ierzę schudło. Bło­
ny śluzowe widoczne [jamy ustnej i pochwy] przez cały ten  czas nie uległy



zmianom. Na miej su wstrzyknięcia powstał guz wielkości pięści, który po 
2 tygodniach, kiedy się w nim wyczuwać dało chełbotanie, został przecięty. 
Cielę jest obecnie zupełnie odporne na księgosusz.

Zarazka księgosuszu, jak to było zresztą do przewidzenia, nie*można 
zneutralizować in v itro , dodając do płynu zakażającego, resp. do krwi, taką sa­
mą lub nawet podwójną ilość surowicy zwierzęcia uodpornionego. Podobnież 
po zarażeniu cielęcia nie można go uratować wstrzykiwaniami, nawet przed 
wybuchem gorączki, surowicy zwierzęcia uodpornionego, nawet owcy.

Ciekawem jest spostrzeżenie, że ameby, wyhodowane z błon śluzowych 
i narządów zwierząt chorych na księgosusz, mogą działać uodporniająco. 
Stwierdziliśmy, że u zwierząt takich można znaleźć ameby i wiciowce nie tylko 
w przewodzie pokarmowym oraz w śluzie z macicy i nosa, lecz nawet w na­
rządach wewnętrznych, jak: wątroba, śledziona, nerki. Agar nieorganiczny 
oraz mucyny są wybornemi podłożami do hodowania tych ustrojów, o których 
bliższe szczegóły zamierzamy podać na innem miejscu. Tutaj wspomnimy po­
krótce tylko o sposobie wyosobnienia ameb i o niektórych doświadczeniach 
z ich wprowadzaniem do ustroju zwierząt wyższych.

Niewielkie kawałki wątroby, śledziony, nerek, owrzodzeń z warg i języ­
ka, czopki ropy z gruczołów P e y e r ’u , wreszcie cząstki błony śluzowej żołąd­
ka, kiszek i macicy zaraz  po śmierci zwierzęcia umieszczaliśmy na agarze 
nieorganicznym w termostacie. Zwykle po 16—20 godzinach w ramce mętnej 
wokoło umieszconych na agarze kawałków7 wykryć można było za pomocą dro­
bno widza obok bakteryi i ameby, które stąd przenosiliśmy na płytki PerRi’ego 
z płynną mucyną i pozostawialiśmy na 28—20 godzin w termostacie, a nastę­
pnie w ciepłocie pokojowej. Podobnież po każdem przeszczepieniu nową ho­
dowlę najlepiej jest umieszczać na krótki czas w termostacie, później zaś 
pozostawiać w7 ciepłocie zwykłej. Dobrze je s t  również przenosić ameby od 
czasu do czasu na agar nieorganiczny. Na mucynie lub agarze hodowle ameb 
trw ają  2—3 miesięcy; nawet gdy podłoże wyschnie, dość jest dodać nieco 
świeżego roztworu mucyny i umieścić hodowlę na krótki czas w termostacie, 
aby ameby otorbione znowu wprawić w ruch. Hodowlę naszych ameb do­
prowadziliśmy do 20 pokolenia, chociaż nie uniknęliśmy zanieczyszczeń bakte- 
ryami. Wielkość ameb je s t  rozmaita i wynosi 2—14 fi. Na bardzo płynnem 
podłożu [\% agar lub mu cyna] ruchy ektoplazmy są nader żywe. Pytanie, 
czyśmy mieli do czynienia z jednym lub wieloma gatunkami ameb, pozosta­
wiamy nierozstrzygniętem. Na naparze siana czystym lub zmieszanym z aga­
rem ameby nasze rozwijają się z trudnością i w każdym razie nie są identyczne 
z amebami siana.

Dla zwierząt przeżuwających ameby nasze nie są chorobotwórczemu Na 
20 z górą doświadczeń z wstrzykiwaniem cieląt i kozom różnych pokoleń 
ameb, hodowanych w różnych ciepłotach, tylko u 2 cieląt drugie i trzecie 
pokolenie ameb wywołało wybuch księgosuszu, zakończony śmiercią. Z dru­
giej strony 2 cieląt i 1 kozę wstrzykiwania hodowli ameb uczyniły odpornemi 
na księgosusz. Przypadki te tak są ciekawe, że chociaż jeden z nich pokrótce 
tu ta j opiszemy.



Cielęciu 3-miesięcznemu 5 listopada 1896 r. wprowadzono pod skórę mie­
szaninę hodowli ameb z fizjologicznym rozczynem soli kuchennej. Ameby 
wyhodowano tu z błony śluzowej cielęcia., zdechłego na księgosusz, na aga­
rze nieorganicznym przy 30° C., przeniesiono następnie na tak ież  podłoże i po 
2 dniach, w ciągu których hodowlę trzymano w ciepłocie 30° C., zeskrobano 
z powierzchni'agaru nieco ameb do wstrzykiwania. Cielę na  powyższy ręko- 
czyn'nie reagowało wcale ani podniesieniem się ciepłoty, ani objawami miej­
scowymi. Dnia 11 listopada 1896 r. cielę otrzymało now ą dawkę hodowli, 
k tórą trzymano 4 dni przy 30° С., a dw a  ostatnie dni przy 37,5° C.; w hodo­
wli tej ameby były przeważnie otorbione, wielkości 2—3 p. i tylko większe 
z nich posiadały ektoplazmę ruchomą; p re p a ra t  zawierał nadto  niewielką ilość 
bakteryi. I  to wstrzykiwanie odczynu nie wywołało. D nia  19 listopada 
wstrzyknięto znowu hodowlę ameb, otrzym aną ze śluzu nosa cielęcia chorego, 
przeszczepioną po ra z  czwarty na a g a r  i zawierającą wielkie, żywo porusza­
jące się ameby. Cielę w dalszym ciągu nie zdradzało objawów chorobowych, 
a ciepłota jego c ia ła  nie przechodziła ponad normę. Po 10 dniach, t. j. 29 li­
stopada wprowadzono cielęciu pod skórę  5 ctm. sz. płynu zakażającego, po- 
czem raz tylko, mianowicie trzeciego dnia stwierdzono podniesienie się cie­
płoty do 40° C.. D o  dnia 20 maja 1897 cielę pozostawało bezkarnie między 
zwierzętami choremi na księgosusz i na  nowe szczepienia materyału zakaża­
jącego pozostawało obojętnem. W  podobny sposób osiągnęliśmy odporność 
u jednego jeszcze cielęcia i jednej kozy. Oba te zwierzęta od wielu miesięcy 
są zupełnie odporne na księgosusz.

Z doświadczeń powyższych wyciągnęliśmy przekonanie, że ameby pochła- 
niąją' zarazki księgosuszu, jak to czynią  z bakteryami, osłabiają je i przez 
wprowadzenie tak ich  osłabionych za razków  do ustroju cielęcia można osiągnąć 
jego odporność na  księgosusz, z drugiej zaś strony, przy  użyciu do wstrzy­
knięcia zbyt wczesnych pokoleń ameb można wywołać księgosusz.

Ostatnie nasze  doświadczenia, dotyczące immunizacyi bydła rogatego od 
księgosuszu, prowadziliśmy w sposób następujący: zarazek księgosuszu, otrzy­
many wprost z cielęcia chorego lub te ż  z hodowli, wprowadzaliśmy pod skó ­
rę zwierzętom, k tó re  księgosuszowi n ie  podlegają, mianowicie koniom i świ­
niom. Na miejscu wstrzyknięcia występuje tu ropień, z którego ropą uodpar- 
nialiśmy owce. Surowicą krwi tych ostatnich immunizowaliśmy następnie 
cielęta.



II. O KREPITACYACH (TR Z E SZ C Z E N IA C H )
Г В І  OBECNOŚCI PŁYNU W  JAM IE OPŁUCNEJ.

Podał

W ładysław  J a n o w sk i, 
ordynator szpitala D z. Jezus.

— * ---------1 
[Dokończenie. — P atrz Nr. 45].

Powyżej przeszliśmy mimowoli do omówienia sposobu pow staw ania  kre- 
p itacyi przy zapaleniu opłucnej. Je s t  on bardzo  prosty. J a k  wiadomo, wa­
runkiem  fizycznym powstaw aniu  krepitacyi j e s t  obecność w pęcherzykach płuc­
nych płynu i powietrza. To ostatnie, w nika jąc  do pęcherzyków, odlepia sty­
k a jące  się ze sobą ich ścianki i powoduje powstanie krepitacyi. Zlepianie 
się ścianek pęcherzyków płucnych przy wydechu żadnego dźwięku nie powo­
duje, co zostało dowiedzionem za pomocą sze regu  badań na trupie . Dlatego 
też  krepitacye występują zawsze tylko przy  wdechu. Normalnie ilość cieczy, 
zwilżającej ścianki pęcherzyków, jest tak  minimalna, że ścianki te  przy wy­
dechu ze sobą się nie zlepiają. Dopiero w tedy, gdy ilość płynu w  pęcherzy­
kach  się zwiększa, lub ścianki pęcherzyków obrzmiewają o tyle ty lko jednak, 
że powietrze może je s z c z e  przenikać do ich św iatła  przy ruchach wdechowych, 
w7ytw arza ją  się warunki dla powstawania krepitacyi. Miewa to właśnie miej­
sce w przypadkach zapalen ia  płuc, obrzęku płuc i zawału krwawego. Krepi­
tacy e  mogą jednak pow stać  i w inny sposób, mianowicie: ilość płynu w pę­
cherzykach płucnych może pozostać normalną, to jest tak nieznaczną, że przy 
normalnem wydechu śc ian k i  pęcherzyków ścianki by się nie zlepiły, wskutek 
je d n a k  ucisku na nie z zewnątrz, zlepianie się to przy każdem wdechu nastę­
puje, tak, że muszą się one odlepiać dla każdego, zwłaszcza g łębszego, ruchu 
wdechowego. W  ten właśnie sposób pow sta ją  krepitacye przy obecności pły­
nu w jamie opłucnej. Ż e  objaw ten występuje tylko w pewnej ilości przypad­
ków zapalenia opłucnej, zależy to od różnych warunków pobocznych: od ilości 
zebranego w jamie opłucnej płynu, prawdopodobnie od szybkości, z jaką  się 
on zebrał i wreszcie od mniejszej lub większej podatności tkanki płucnej. Ta 
os ta tn ia  musi grać pod tym względem szczególniej wybitną rolę. Należy 
mianowicie przypuszczać, że im jędrność tk an k i  płucnej jest w przebiegu  cho­
roby  prędzej i bardziej zniesioną, czy to w skutek  małej odporności tkanek, 
spowodowanej stałem słabszem ukrwieniem płuc, czy to wskutek nagłego  upad­
ku krążenia krwi, spowodowanego dzia ła jącą  w danym razie szkodliwością 
najczęściej natury zakaźnej,  tem łatwiej następuje  zapadanie się zupełne ścia­
nek  pęcherzyków podczas wydechu, tem rychlej więc występują warunki do 
powstawauia krepitacyi przy równych skądinąd  danych, t. j. p rzy  jednakowej 
ilości zebranego w jam ie  opłucnej płynu. Rzecz prosta, iż szybkość zebrania 
się płynu może powstawanie krepitacyi ułatwić. Sądzę, iż od wielorakiego 
w ahan ia  się i skombinowania tych warunków zależy ów fakt, że krepitacye



powstają, tylko w pewnej [chód, powtarzam, nie zbyt m ałej] części'przypad­
ków zapalenia opłucnej i w jednych z pomiędzy nich już p rzy  niewielkiej ilości 
płynu; w innach z a ś — dopiero przy znacznej. Od tego też  zależy szybkie ich 
znikanie przy zwiększeniu się ilości p łynu w jednych przypadkach i utrzymy­
wanie ich nawet przy  znacznej ilości płynu w opłucnej — w innych.

Pozostaje jeszcze  wątpliwem, od czego zależy sam cha rak ter  krepitacyi 
przy zapaleniu płuc, owa ich niby „w ilgotność“. Charakter rzężeń, ich brzmie­
nie suche lub w ilgotne zależy wogóle od stopnia gęstości ciała, które do ich 
powstawania się przyczynia. J e s t  to zasada, z którą zgadza ł  się już S koda  
(Abhandlungen über Perkussion und Auscullation. 6 Aufl. Wien. 1864} str. 118). 
Odpowiednio do tego, krepitacye w pierw7szym okresie zapalenia płuc krupo­
wego mają ch a rak te r  suchy, w zależności od bogatego we włóknik wysięku 
w świetle i ściankach pęcherzyków płucnych, i brzmią nierównie bardziej wil­
gotnie w okresie trzecim zapalenia płuc, kiedy zależą od obecnego jeszcze 
w pęcherzykach płucnych płynu, u legającego  rozpuszczeniu drogą zwyrodnień 
wtórnych. Z powodów analogicznych krepitacye mają charakter wilgotny 
przy obrzęku płuc, przy rozpadaniu się krwi w zawale krw aw ym  i t. d.. P rzy  
zapaleniu wysiękowem opłucnej krep itacye powstają w sku tek  odlepiania się 
przy ruchach wdechowych ścian pęcherzyków, zlepionych przy wydechu przez 
minimalną ilość cieczy, normalnie zwilżającej światło pęcherzyków. Być mo­
że, że ów odmienny ich charakter, zupełnie podobny do tego , jaki mają zwykłe 
subkrepitacye, za leży  do pewnego s topnia  i od małej gęstości tego płynu, ale, 
zdaniem mojem, o wiele więcej od tego ,  że dźwięki, powstające w tych warun­
kach w pęcherzykach płucnych, przed dojściem do naszego ucha, zostają prze­
prowadzone przez pewną, niezbyt jeszcze  grubą w arstwę płynu. Przyznają, 
że z punktu widzenia fizykalnego fa k t  ten wydać się może pozornie dziwnym. 
O słuszności j ed n ak  tego swego przypuszczenia przekonałem się na zasadzie 
następującego prostego doświadczenia, wykonanego na płucach dwojga małych 
dzieci. W yjąwszy płuca wraz z k r tan ią ,  wstawiłem w tę  ostatnią kaniulę d u ­
żej strzykawki i wtłaczałem za jej pomocą powietrze do płuc. Powstawały 
w ten sposób drobne, suche, ostro brzmiące krepitacye, doskonale słyszalne, 
przy położeniu stetoskopu na same płuca. Jeżeli powtarzałem  to samo do­
świadczenie, a le  płuco wysłuchiwałem dopiero po pogrążeniu go do wody, n a ­
tenczas słychać kyło przy wdmuchiwaniu powietrza również drobniutkie i ró ­
wniutkie trzeszczenia, które jednak miały charakter rażąco  podobny do ch a ­
rakteru  zwykłych rzężeń wilgotnych. Doświadczenie to można kilka razy n a  
tem samem płucu powtórzyć. Pokazyw ałem  je też kol. D m o c h o w s k i e m u  i K a -  
l i c i ń s k i e m u . Doszedłem przytem do wniosku, że krepitacye, wywoływane n a  
trupie przez wdmuchiwanie powietrza przez krtań, wysłuchiwać można zupeł­
nie dobrze przez warstwę wrody g ru b ą  na jeden, dwa, a  naw et trzy centyme­
try. Jeżeli płuco pogrążyć do wody głębiej [4 i więcej ctm.], natenczas p o ­
wstające przytem doświadczeniu k rep itacye  do ucha nie dochodziły.

Doświadczenie powyższe nie odtw arza, rzecz prosta, wyżej wyłożonych 
warunków powstawania krepitacyi p rz y  obecności płynu w opłucnej, lecz p rze­
konywa dow7odnie, że ów odmienny ch a rak te r  krepitacyi przy zapaleniu opłuc-



ńej,  owa rzekoma ich „wilgotność“ zależy poprosili od przekształcenia brzmie­
n ia  powstających w pęcherzykach płucnych dźwięków, przy przejściu ich przez 
n iezbyt grubą w arstw ę płynu.

W ten też sposób tłómaczę sobie ów odmienny, „wilgotny“ ch a rak te r  krę­
pi ta  су i w większości przypadków zapalenia opłucnej, w których słyszeć się 
dają. Sądzę jednak, iż w pewnej liczbie tych przypadków w iększa  obfitość 
tych krepitacyi, znaczniejsza większość i wilgotność ich może zależeć i od 
obrzęku obocznego na jbardz ie j  powierzchownych warstw tkanki płucnej. P rze­
m awia za tern analogia z innymi faktami, znanymi w patologii. N ie  mamy je­
dnak  żadnej podstawy do twierdzenia, że owe drobniutkie, równopęcherzykowe 
krepitacye, wzstępujące przy nieznacznych i umiarkowanie wielkich wysię­
k ach  w jamie opłucnej, zależą stale od towarzyszących im zmian w tkance 
płucnej. Przeciwnie, spostrzegany przezemnie w ostatniej chwili przypadek 
jednoczesnego obrzęku płuc i hydrothorax  przekonał mnie, że płyn w jamie 
opłucnej może położyć swoje piętno i na krepitacyach obrzękowych, czyniąc 
j e  drobniejszemi. M oże zależy to od tego ,  że w pęcherzykach płucnych, uci- 
śniętych z zewnątrz p rzez  nieznaczną n aw e t  ilość płynu, zbiera się mniej płynu, 
niż w pozostałych, i to właśnie czyni k rep itacye  na miejscu płynu drobniejsze­
mi. J e s t  to jednak ty lko  przypuszczenie, chociaż zrobione dla wytłómaczenia 
fak tu , stwierdzonego przedtem rzeczowo. Nie ulega, pomimo to, dla mnie 
wątpliwości, że w znacznej części przypadków może być odwrotnie, t. j. że 
p rzy  jednoczesnej obecności nieznacznej ilości płynu w opłucnej i obrzęku płuc 
może być słychać ty lko  krepitacye obrzękowe, grubsze, mniej równe, do któ­
ry c h  dołączają się w tedy  i subkrepitacye.

Dla ścisłości dodam tu wreszcie fak t  ogólnie znany, że i w najzwyklej­
szych przypadkach, p rz y  niewielkiej lub n aw et średniej ilości płynu w jamie 
opłucnej, mogą dochodzić do naszego ucha dość znaczne ilości rzężeń  wilgot­
nych rozmaitej wielkości oraz świstów, zależnych od zwykłych, zupełnie po­
bocznych, zmian w oskrzelikacli i oskrzelach. Nie ma to je d n a k  nic wspól­
nego  z interesującym nas tutaj objawem.

Jak powiedziałem, główną pobudką do skreślenia powyższych paru uwag 
b y ła  okoliczność, że ostatnimi czasy widziałem cały szereg przypadków zapalenia 
opłucnej, w których w ystępowały krepitacye. Szło mi więc o podkreślenie, że 
przy pewnym zbiegu okoliczności objaw ten  może być bynajmniej nie rzad­
kim, powinien więc być  brany zawsze pod uwagę. Najbardziej jednak zachę­
ciła  mnie do napisania tych słów kilku ta okoliczność, iż krep itacye przy za­
paleniu opłucnej są faktem, znanym bardzo mało, a przez lek a rzy  klinicznie 
praw ie wcale pod u w a g ę  nie branym. Przekonałem  się o tem w rozmowie 
z licznymi kolegami. J e s t  to wreszcie zupełnie  zrozumiałem ze  względu na 
to, że w rozmaitych podręcznikach, na których się kształcimy, wzmianki o po­
wyższym objawie są bardzo nieliczne i pobieżne. W znacznej większości 
książek o objawie tym przy zapaleniu opłucnej mow7y wcale niema. Wymienię 
tu dla przykładu] podręczniki W u n d e r l i c h X  N ie m e y e r ’u, jA C couo’a, V ie -  

RORDT’a , EiCHHOusr’a, OppoLZEu’a,'TROussEAu’a, Bocic’a, S k o d a ’y ,  J u e r g e n -  

s e n ,  G e i g e l ’u, W e s e n e r ’u , N e t t e r ’a i od czy t  Z ie m s s e n ’u (1 ).



Inni autorowie wspominają o krepitacyach przy zapaleniu  opłucnej, ale 
bądź kładą je na k a rb  zmian w płucach, bądź mówią o nich tak  pobieżnie, że, 
dopiero specyalnie kwestyą tą się in teresując, zwróciłem uwagę na odnośne 
ustępy, które przy zwykłem czytaniu książki mogą przejść prawie niepostrze- 
żone. Największą uw agę na krepitacye przy  zapaleniu opłucnej zwraca O. Ro- 
SENBACH, który już w swoim artykule w Encyklopedyi E ü L E N B U R G ’a  (2) po­
wiada, że przy bardzo  niewielkich wysiękach słyszeć można na niedodmowych 
częściach płuc krepitacye, a w najnowszej swojej pracy o zapaleniach opłuc­
nej (3) wylicza [str. 77], obok innych szmerów, dochodzących do ucha badacza 
przy słabym oddechu pęcherzykowym, przy  zapaleniu opłucnej, między inne- 
mi i krepitacye. N a  innem miejscu [str.  74] zwraca R o s e n b a c h  uwagę na od­
różnianie w niektórych przypadkach zapalen ia  opłucnej ta r c ia  opłucnej, od ty ­
powych krepitacyi, zdarzających się p rzy  zapaleniu opłucnej. Dodaje on j e ­
dnak zaraz, że k rep itacye te słychać p o n a d  górną granicą wysięku tylko przez 
kilka sekund po posadzeniu chorego do badania, a w innym miejscu [str. 78] 
powtarza jeszcze ra z ,  że krepitacye te  słychać tylko przy słabym oddechu pę­
cherzykowym. P ow tarzam  więc tutaj, że krepitacye słychać przy zapaleniu 
opłucnej nie tylko powyżej wysięku, a le  i nad samym wysiękiem, o czem się 
za pomocą przekłucia próbnego już sporo razy przekonałem, i następnie, że 

« występują one bynajmniej nie zbyt rz ad k o  nie tylko przy słabym oddechu pę~ 
cherzyko wym, a le  i przy bruit de sou/fle.

T ard ieu  (4) wspomina [str. 183] p rzy  opisie zapalenia opłucnej o pewnym 
szmerze pęcherzykowym (bruit vesiculaire) podobnym do powstającego w bardzo 
delikatnej gąbce, i tłómaczy go przenikaniem powietrza do części płuc, przed­
tem dla powietrza niedostępnych.

G u t t m a n n  (5) również nadmienia o krepitacyach przy zapaleniu opłuc­
nej, ale powiada [str. 159], że występują one na czas krótki, podczas gdy ja  s ły ­
szałem je nieraz po tygodniu i dłużej z rzędu, a nadto twierdzi, że są one wy­
nikiem dłuższego ucisku płynu na tk an k ę  płucną, podczas gdy ją  słyszałem je  
kilka razy w zupełnie świeżych, przebiegających z gorączką w przypadkach 
zapalenia opłucnej. Za wielką rzadkość przy zapaleniu opłucnej uważał k r e ­
pitacye W i n t r i c h  (6). Następnie L e l t b e  (7) mówi tylko, że krepitacye zdarzają 
się przy zapaleniu opłucnej rzadko i przemijająco, czemu przeciwstawiam tylko 
co wypowiedziane uwagi. B i e g a ń s k i  ( 8 )  zaś powiada [str. 190], że krepitacye 
przy zapaleniu opłucnej mogą się zda rzać  tylko na ograniczonej przestrzeni 
„mianowicie na granicach wysięku“, n a  co powtórzę znowu, że wydobywałem 
nawet w ostatnich dniach płyn z miejsca powyżej słyszanych przezemnie k r e ­
pitacyi, zwykle bowiem robię przekłucie próbne powyżej miejsca, w7 którem 
słyszę krepitacye, lub na niem samem. Jeden tylko S t r u e m p r l l  (9)  powiada 
[str. 436] wyraźnie, że przy małych wysiękach słychać nie rzadko krepitacye 
przy głębszych ruchach wdechowych, i tłómaczy je tak samo, jak  ja, odlepia­
niem zapadniętych ścian pęcherzyków przez wnikające do nich przy wdechu po­
wietrze. Ścisłość każe mi jednak przyznać, że w ostatniej chwili objaśnienie 
to znalazłem u F h a e n t z e l ^  (10) przytoczone, jako podane przez Tu Aü BE’g o .  
Sam F r a e n t z e l  wyraża się o krepitacyach przy zapaleniu opłucnej w ten



sposób [str. 370], iż uw aża  je za wynik zm ian w płucach. W ymienione zaś 
objaśnienie TuAUBE’go przytacza, jako odnoszące się zarówno do zwykłych rzę ­
żeń wilgotnych, jak i do krepitacyi, mających powstawać tylko przy towa­
rzyszących wysiękom zmianom w płucach. N a  to odpowiem znow7u, że 1) kre- 
p itacye  słychać przy zapaleniu  opłucnej i w tych  przypadkach, w których nie­
ma żadnych danych, przemawiających za zmianami w płucach [znikają one 
wtedy  zupełnie wkrótce po wypuszczeniu płynu], 2) że rzężenia wilgotne mo­
gą występować przy niewielkim wysięku w opłucnej, gdyż słychać je  dla po­
wodów najzwyklejszych, p o m i m o  jego obecności, podczas gdy krepitacye, 
o ile  występują przy zapaleniu  opłucnej, pow sta ją  w tych przypadkach w s ku- 
t e k  samego wysięku.
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DZIAŁ SP R A W O Z D A W C Z Y .
 5 ї--------

149. J. Sanarell i .  Etyologia i pa tologia żółtej  febry.
Pomimo dość bogatej  literatury, żółtej febrze poświęconej, ani anatomia 

patologiczna, ani epidemiologia tego c ierpienia  nie zostały należycie zbadane 
i wytłómaczone; naw et wiele prostych objawów7 klinicznych n ie  znajduje do­
tychczas dostatecznego objaśnienia. N a s ta n  ten zdają się w pływ ać dwie głó­
wnie przyczyny: 1) wielce zawiły i zmienny obraz choroby i 2) niepowodzenia 
na  drodze poszukiwań swoistego zarazka.

P rzy całej różnorodności objawów, w przebiegu klinicznym żółtej febry 
da ją  się zauważyć t rz y  główne okresy.



O k re s  p i  e r w s z y .  Po inkubacyi, trwającej zwykle 2—4 dni, występuję 
pierwsze zwiastuny choroby w postaci mniej lub więcej gwałtownej. Zwykle 
nocą, podczas snu, chory budzi się m iotany wstrząsającym dreszczem, za któ­
rym niezwłocznie prawie zjawia się silna, bo 40—41° sięgająca  ciepłota ciała, 
wraz z nią często występuje cały szereg objawów, właściwych wszystkim wogóle 
chorobom zakaźnym ostrym, jak: ból głowy, ogólne osłabienie, łamanie w ko­
ściach i mięśniach, ściskanie w dołku, nudności, wymioty, a głównie niezwykle 
dojmujące bóle na przebiegu całego kręgosłupa. Już w kilka godzin potem 
chory robi wrażenie człowieka, ciężką niemocą dotkniętego: skóra bywa to su­
chą, to zimnym potem oblaną, oblicze pokrywa się rumieńcem, oczy zapadają, 
źrenice rozszerzone, wzrok iskrzący się, osłupiały, jak  u pijaka. Bezsenność 
i dziwny niepokój w połączeniu z napadam i bólów w k rzyżu  i dołku podserco- 
wym wkrótce w trąca ją  chorego w s ta n  zupełnej niemocy fizycznej i psychi­
cznej. Dręczony sil nem pragnieniem przy  ciągłych jednocześnie nudnościach 
i bólach w żołądku, chory dostaje silnych wymiotów, z początku masami pokar- 
mowemi, potem zaś  śluzem i żółcią. Biegunkę spotykamy rzadko, natomiast 
zaparcie stolca poczytywać należy za regułę. Język bardzo obłożony, suchy, 
po brzegach czerwony; dziąsła obrzmiałe, łatwo krwawią; błona śluzowa na 
podniebieniu i gardzieli  w stanie zapalnym. Mocz w niewielkiej ilości, zgę- 
szczony, barwy brunatnej, z nieznaczną zwykle domieszką białka. Wszys­
tkie powyższe objawy rozwijają się i występują w całej pełni w przeciągu 
dwóch do trzech dni. podczas których i gorączka najwyższego stopnia swego 
nasilenia dosięga [40—41°j i w tym też  zazwyczaj czasie zjaw ia się żółtaczka, 
charakterystyczny objaw cierpienia, w ra z  z wymiotami krw aw e mi (uomito n e-  
gro), zależnemi od wylewów krwi w żołądku,

O k r e s  d r u g i .  Około 5 dnia zachodzi dziwna zmiana wszystkich obja­
wów7 chorobowych: gorączka znika, a w raz  z nią bóle głowy, kręgosłupa i m ię­
śni; pragnienie i s tan  zapalny błon śluzowych i skóry przechodzą zupełnie. 
Chory doznaje znacznej poprawy, odzyskuje humor i nadzie ję rychłego powro­
tu do zdrowia. Wrażliwość jednakże żołądka i wymioty nie ustępują całko­
wicie, i jeżeli chory po tern polepszeniu, trwającem od dwóch godzin do dwóch 
dni, w stan rekonwalescencyi zwolna nie przechodzi, w pada w okres trzeci 
choroby, z którego już prawie nikogo ura tow ać nie można.

O k r e s  t r z e c i  cechuje się nowem gwałtownem podniesieniem ciepłoty 
i raptownem obostrzeniem wszystkich pierwotnych objawów. Bóle gastryczne 
i wymioty nieustannie dręczą chorego, żółtaczka się wzmaga, tętno drobne, 
puste, nitkowate, skóra obficie pokry ta  niezwykle cuchnącym potem. Chory 
je s t  zupełnie nieprzytomny, senny, apatyczny; wciąż pow sta ją  świeże krwoto­
ki, to z nosa lub uszu, to w kiszkach, to na błonach śluzowych lub z organów 
płciowych i t. р.; wkrótce potem zjawia się najcięższy może objaw żółtej febry, 
za jaki poczytywać należy anuryą z nieopisanymi bólami lędźwiowymi. K rw a ­
we wymioty ostatecznie dobijają chorego, który w stanie zupełnej zapaści, lub 
konwulsyami m iotany w końcu 5-go lub 6-go dnia wśród strasznych męczarni 
żywota swego dokonywa.

Oto jest w ogólnych zarysach o b raz  kliniczny żółtej febry, jakkolwiek 
dość często spotykać się dają formy powikłane i odmienne, dużo nieraz od po­
danego szablonu odbiegające. W szeregu  powikłań żółtej febry wspomnieć 
należy o dysenteryi, zapaleniu gruczołu przyusznego, wrzodach, lub wysypce 
wrzodziejącej na skórze, ta ostatnia z jaw ia  się zwykle w końcu choroby lub 
w okresie rekonwalescencyi. Recydywy żółtej febry zd a rza ją  się rzadko, co 
dowodzić się zda je  pewnej immunizacyi ustroju po jednorazowem przebyciu te j 
choroby.

Zmiany anatomiczne, jakie w różnych narządach zachodzą przy żółtej 
febrze, są przeważnie charakteru degeneracyjnego. Aby pojąć należycie cały



szereg  objawow klinicznych, należy chód pokrótce opisać stan narządów, w ja­
kim je znajdywano zaw sze na sekcyach zmarłych.

1) U k ł a d  n e r w o w y :  przekrwienie, obrzęk i wybroczyny krwawe na 
błonach mózgowych, ze szczególnem zajęciem lędźwiowego odcinka mlecza pa­
cierzowego; fakt ten tłómaczy nam silne bóle krzyża, na jak ie skarżą się 
w szyscy bez wyjątku chorzy na samym już prawie początku choroby.

2) N a r z ą d y  o d d e c h o w e :  wybroczyny krwawe na opłucnej, zawały 
krwotoczne w płucach, często ostry katar tchawicy i oskrzeli.

3) N a r z ą d  k r ą ż e n i a :  zwyrodnienie tłuszczowe mięśnia sercowego, 
zapalenie worka osierdziowego, z wysiękiem surowiezo-włóknikowym lub 
krwawym.

4) P r z e w ó d  p o k a r m o w y :  żołądek w stan ie ostrego nieżytu; b ł o n a  
ś l u z o w a  k i s z ek  to bez widocznych zmian, to przekrwiona, to nawet owrzo- 
dzeniami pokryta, co szczególniej ma m iejsce przy długotrwałem cierpieniu; 
w w ą t r o b i e  wyraźne, dość znaczne i rozleg łe zwyrodnienie tłuszczowe, jakie 
tylko jeszcze przy otruciu fosforem i arszenikiem spotykamy.

5) g r u c z o ł y  k r e z k o w e  niekiedy obrzmiałe, częściej zmianom żadnym 
nie ulegają.

6) N a r z ą d y  m o c z o w e :  nerki  w stanie ostrego zapalenia, tłuszczowe 
zwyrodnienie nabłonka nerkowego; p ę c h e r z  moc zowy ,  prawie zawsze skur­
czony, zawiera bardzo nieznaczną ilość moczu, z nieznaczną domieszką białka, 
a czasem i krwi.

7) Ś l e d z i o n a  u lega nieznacznym zmianom przy febrze żółtej; niewiel­
k ie powiększenie zauważyć się daje dopiero w końcu 8-go dnia choroby. Po­
dobne zachowanie się tego  narządu, wobec niezwykłej jego wrażliw ości przy 
innych zakażeniach, ma niezmiernie ważne znaczenie w dyagnostyce różni­
czkowej, pozwalając odróżnić febrę żółtą od całej grupy gorączek błotnych.

Z powyższego widzimy, że w żadnym narządzie nie zachodzą zmiany spe­
cyficzne, żółtej febrze tylko właściwe, któreby rozpoznanie tego cierpienia na 
sekcyi zawsze z pewnością postawić pozwoliły. Przeciwnie, spotykamy je 
i w wielu innych cierpieniach, czy to jako objawy pierwotne, czy  też wtórne.

Jakiż czynnik patogenetyczny tę tak ciężką i groźną cgorobę wywołuje? 
Już w bardzo oddalonych od nas czasach w powstawaniu febry żółtej upatry­
wano czynniki malaryczne; lecz stopniowo, w miarę gromadzonych obserwa- 
cyi i doświadczeń, przekonywano się niezbicie, że cierpienie to zależeć musi 
od specyficznych mikrobów, nad wyodrębnieniem których pracowało wielu ba- 
kteryologów z ujemnym, niestety, skutkiem.

II. P o s z u k i w a n i a  i w y k r y c i e  z a r a z k a  s w o i s t e g o  ż ó ł t e j  fe­
bry .

Spostrzeżenia sw e kliniczne i badania naukowe autor przeprowadził 
w Montevideo [w Uragwajn], jako kierownik Instytutu Hygieny doświadczal­
nej. W miejscowości tej podczas lata febra żółta zbiera znaczną daninę, dzie- 
dziesiątkująe przybyszów z różnych okolic świata, których losy do tego kraju 
zagnały. Przedmiotem badań bakteryologicznych były początkowo: krew 
[tak za życia, jak i po śmierci chorego], śledziona, wątroba, płuca, mocz 
i żółć. Już po kilkunastu dniach autorowi udało się wyodrębnić pewien gatu­
nek pasożytów, które w ielkie podejrzenie w kierunku etyologii żółtej febry 
wzbudzały. Mikroby te następnie znajdywał on w nerkach, tchawicy i oskrze­
lach kilka razy z domieszką />. coli com m une; pomimo wielokrotnych prób, pra­
w ie nigdy nie otrzymywał ich z zawartości przewodu pokarmowego, co po­
zw ala twierdzić, że k anał ten nie jest dla nich w odpowiedniem podłoże.

Wszystkie obserwacye autora dotyczyły i2  przypadków klinicznie stwier­
dzonej żółtej febry, lecz tylko w 7 poszukiwania bakteryologiczne uwieńczone 
zostały pomyślnym skutkiem; w tych ostatnich mianowicie otrzymywano zaw-



sze we względnie sporej ilości swoiste bakterye, o jasnych, pewnych morfolo­
gicznych własnościach, które pozwalały je  zawsze odróżnić od wszelkich in­
nych, dotychczas obserwowanych. Niemożność wykrycia tych pasożytów 
w niektórych przypadkach tłómaczy au to r  w następujący sposób. Bakterye 
żółtej febry na początku i podczas choroby rozwijają się bardzo wolno w ustro­
ju  ludzkim, a wTystarcza ,  jak się następnie przekonano, bardzo mała ilość 
toksyn, aby wywołać całkowity i ciężki obraz choroby. Pośrednio lub bezpo­
średnio wywołane przez swoiste toksyny znaczne zmiany w różnych narzą­
dach człowieka przysposabiają odpowiedni grunt do w tórnego zakażenia, czy 
to paciorkowcami/czy to gronkowcami lub innymi mikrobami, które, wywołując 
ogólną septicemię, chorego o rychłą śmierć przyprawić mogą. Dodać należy, że 
nieraz przy formach mieszanych nie ty lko objawy żółtej feb ry  usuwane bywają 
na ostatni plan, lecz nawet mikroby wtórnego zakażenia zupełnie niszczą ba­
kterye swoiste, k tó re ,  jak  następnie się przekonano, posiadają  bardzo małą 
odporność względem innych pasożytów. Szereg powyższych obserwacji i do­
świadczeń przekonał autora, że bak terye  żółtej febry zna jdu ją  się we krwi 
i wewnątrz tkanek, i że nigdy prawie wykryć ich nie można w zawartości 
dróg trawiennych; ztąd wnosić musimy, wbrew powszechnemu dziś mniemaniu, 
że zarazek żółtej febry  nie powstaje w przewodzie pokarmowym, lecz mnoży 
się wewnątrz narządów, a nawet w samej krwi, z której dopiero przez ściany 
kiszek może przechodzić.

III .  P o s z u k i w a n i a  z a r a z k a  ż ó ł t e j  f e b r y  w t k a n k a c h  i op i s  
w a ż n i e j s z y c h  z m i a n  a n a t o m i c z n y c h ,  od n i e g o  z a l e ż n y c h .

Aby pewnym zmianom anatomicznym, spotykanym w różnych narządach 
przy jakiemkolwiekbądź zakaźnem cierpieniu, przypisywać swoisty charakter, 
należy przy badaniu brać pod uwagę wyłącznie te tkanki, w których wykrywa­
my tylko swoiste bakterye, lub najwyżej z nieznaczną domieszką innych. T ą 
zasadą kierował się autor w swych p racach  anatomo-patologicznych, z których 
wynik poniżej podamy. Przy poszukiwaniach bakteryi w samych tkankach, 
autor kawałki narządów utrwalał w sublimacie, a następnie u alkoholu; badań 
zaś histologicznych dokonywał na tkankach, utrwalanych w płynie B l e .u -  
MING’a.

Najważniejszym i najznaczniejszym zmianom anatomo-patologicznym 
przy żółtej febrze podlega wątroba, poczem z kolei idą nerk i,  przewód pokar­
mowy i w końcu dopiero śledziona.

Wątroba, przy  niezmienionej najczęściej wielkości i konsystencji, je s t  
koloru żółtawego, na podobieństwo zwiędniętego listka; na  przekroju występu­
je nieznaczna ilość krwi tylko z większych naczyń, gdyż sam a tkanka jest bla­
da, niedokrwista, prawie sucha. B liższe baganie wykazuje zastój krwi w ży­
łach około-zrazikowych, co w pewnej chwili przypomina obraz wątroby, mu­
szkatołową zwanej; zachodzi tu jednakże zasadnicza różnica: gdy w ostatniej 
bowiem zastój ma miejsce w naczyniach centralnych, w pierwszej ogniska żół­
tawe zajmują środek  zrazików przy zastoju w naczyniach obwodowych. Żyły 
na obwodzie zrazików, które stanowią rozgałęzienia żyły wrotnej, są rozsze­
rzone i przepełnione krwią, śród k tó re j  widzimy grudki barwnika; często endo- 
thetiurn w żyle w rotnej zgrubiałe, łuszczące się, lub kulkami tłuszczowemi usia­
ne; endothelium naczyń włosowatych zmętniało; jądra komórek nie barwią się, 
co świadczy o nekrozie całej komórki; naczynia włosowate miejscami rozsze­
rzone i krwią napełnione, miejscami są zupełnie zniszczone, powodując wylewy 
krwawe na rozległej nieraz przestrzeni. Oo się tyczy zm ian  w komórkach wą­
troby, to występują one niezmiernie szybko, podobnie j a k  przy zatruciu fosfo­
rem; znajdujemy znaczne zwyrodnienie tłuszczowe, jądra wcale lub prawie wca­
le barwnika nie pochłaniają; są ogniska, w których narząd przedstawia jedną 
zwyrodniałą masę, z resztek jąder, c ia łek  krwi, pigmentu i kulek tłuszczowych



się składającą. Pomimo wielu preparatów, j a k ie  autor przy pracy swej przeglą­
dał, a n i  r a z u  ni e  u d a ł o  mu s ię z a u w a ż y ć  k a r y o k i n e z y  w j ą d r a c h .  
W ykryc ie  bakteryi żółtej febry w wątrobie naw et przy braku w tórnego zaka­
żenia, je s t  połączone z w ielką trudnością, G-i b i e r  i S t e r n b e r g  i inni nie znaj­
dywali ich nigdy. Poszukiw ania autora uwieńczone były zawsze pomyślnym 
skutkiem  dzięki bardzo praktycznej metodzie, która i w innych p racach  zna­
leźć powinna szerokie zastosowanie. Otóż przed utrwaleniem kaw ałków  tkan­
ki au to r pomieszczał je  w termostacie przy ciepłocie 37° i w atmosferze wil­
go tnej,  aby drogą sztuczną wpłynąć na rozwój bakteryi i tym sposobem ła t­
wiej ich siedlisko i d rogi przenikania do tkanek  wyśledzić. B ard zo  liczne 
i szczegółowe obserwacye przekonały, że laseczniki żółtej febry zajm ują prze­
w ażnie światło naczyń włoskowatych, gdzie w mniejsze lub większe grupy 
się układają; bardzo rzadko  udawało się spotykać je oddzielnie, pomiędzy 
komórkami narządu. Zaznaczyć tu przy te m należy, że w wątrobie niewielką 
ich ilość można wykryć. Ten typowy sposób lokalizacyi swoistych bakteryi 
pozw ala pryypuszczać, że żółta febra je s t  chorobą [zakażeniem] krwi, i że 
rozwój tych pasożytów w ustroju odbywa się w naczyniach krwionośnych, zkąd 
dopiero toksyny przechodzą do ustroju, wywołując powyżej opisane degene- 
racy jne  sprawy.

Drugim z kolei organem, który ciężkim zmianom podlega, są ne r k i .  
M am y tu obraz t. z w. miąższowego zapalen ia  nerek. W k łębkach  M a l p i -  
Gni’ego widzimy obfitą wydzielinę szybko ścinającego się, b iałkowatego płynu, 
k tó ry  zawiera często znekrotyzowany nabłonek, twory hyalinowe i ciałka 
krw i. Naczynia krwionośne kłębków znajdują  się w stanie niezmiernego 
przekrwienia, endothelium  tłuszczowo-zwyrodniałe, miejscami n a w e t  zupełnie 
złuszczoue. Oo się tyczy  kanalików moczowych, to tu wykrywamy zmętnie­
nie, zwyrodnienie lub zupełną nekrozę nabłonka; jądra komórek wcale, lub 
praw ie  wcale barwników nie przyjmują; św iatło  kanalików zaw iera  często ma­
sy skrzepnięte, wałeczki hyalinowe i z iarn iste .  Tkanka śródmiąższowa rzad­
ko zmianom ulega, niekiedy tylko zachodzi nieznaczne drobnokomórkowe 
nacieczenie. Ilość i sposób lokalizacyi bak tery i  żółtej febry są tu  zupełnie te 
same, jakie widzieliśmy na  preparatach wątroby.

Ś l e d z i o n a ,  jak  już  wyżej zaznaczonem było, najczęściej zmian wyra­
źnych w wielkości nie przedstawia; to lekkie  obrzmienie, jakie w niektórych 
przypadkach autor obserwował, zależało od wylewów krwawych śródmiąższo-. 
wycli, które prawie za swoiste poczytywać należy przy żółtej febrze ;  dla cało­
ści obrazu należy wspomnieć jeszcze o drobnokomórkowem nacieczeniu wzdłuż 
naczyń krwionośnych i limfatycznych. Pomimo pozornie nieznacznego udzia­
łu  śledziony w sprawie chorobowej, znajdujemy tu prawie zaw sze  bakterye 
swoiste we względnie sporej ilości, szczególnie w ogniskach wylewów krwa­
wych; układają się one tutaj,  jak  zresztą i wszędzie, w mniej lub więcej liczne 
grupy, łatwo pod mikroskopem wykryć się dające.

P r z e w ó d  p o k a r m o w y ,  jako powszechnie przypuszczalne siedlisko 
za raz k a  żółtej febry, podawany bywał zaw sze  najszczegółowszym badaniom. 
Rozległość i charakter zmian anatomicznych, ja k  zresztą i w innych chorobach 
zakaźnych ostrych, za leżą  od odporności ustro ju  i siły za razka, w każdym 
poszczególnym przypadku rozmaitej.

Żołądek przy żółtej febrze nie p rzedstaw ia  czasami żadnych widocznych 
zmian anatomicznych, w przypadkach cięższych znajdujemy na  błonie śluzo­
wej gęste masy śluzu, zwyrodniały i złuszczony nabłonek, ciałka, czerwone 
k rw i  i leukocyty; komórki przybłonka cylindrycznego, pokrywającego błonę 
śluzową żołądka, jak  i przewody gruczołów trawieńcowych, u leg a ją  w zna­
cznej mierze zwyrodnieniu śluzowemu lub zupełnej nekrozie. W  całym obra­
zie histologicznym p rzew ażają  zmiany w naczyniach krwionośnych: tętnice i ży-



ły  w tkance podśluzowej, jak również sieci naczyń włosowatych, oplatających 
gruczoły trawieńcowe, są niezmiernie rozszerzone i krwią przepełnione; wyle­
wy krwawe, ztąd powstałe, warunkują ta k  często spotykane przy tem cierpie­
niu obfite krwotoki; tkanka podstawowa między gruczołami infiltrowana i li­
cznymi krwawymi wylewami usiana. Co się tyczy opisywanego zwyrodnienia 
tłuszczowego w naczyniach włosowatych żołądka, to degeneracyę tę autor 
spostrzegał bardzo rzadko i to w stopniu nieznacznym.

IV. M o r f o l o g i a  i b i o l o g i a  1 a s e c z n i k a  ż ó ł t e j  f e b r y .
Lasecznik żółtej febry rozwija się n a  wszystkich obecnie znanych i uży­

wanych podłożach ta k  stałych, jak i płynnych. Ma on postać laseczki o koń­
cach nieco zaokrąglonych, długości od 2 —4 mikrm., szerokości zaś 1 2 mik m., 
układa się najczęściej parami. B a rw i  się wszystkimi barwnikami, nie 
wytrzymuje tylko metody G-кАм’а; przy  barwieniu podług metody N i c o l l e -  
M o R A x ’a odkrywamy na nim dość długie i liczne rzęski. Bakterye. żółtej 
febry są anaerobami fakultatywnemi; p róba L e g a l - W e y i / u  reakcyi na indol 
nie okazuje, przy próbie K it a s a t o  występuje ona słabo.

lj  H o d o w l e  n a  p ł y t k a c h  ż e l a t y n o w y c h .  Hodowle lasecznika 
żółtej febry na p ły tkach  żelatynowych posiadają przy rozpoznawaniu tego pa­
sożyta niezmierną wagę. Przechowywane przy ciepłocie 20°, już po upływie 
24 godzin przedstawiają kolonie w postaci punkcików okrągłych, przezroczy­
stych, bezbarwnych, bez jądra, o powierzchni drobnoziarnistej; żelatyny nigdy 
nie rozpuszczają. W miarę dalszego rozwoju zarysowywa się mniej lub wię­
cej ciemne jądro, to w samym środku kolonii położone, to więcej ku obwodowi 
wysunięte, lecz zaw sze jasną obwódką otoczone; w tym okresie, t. j. ku koń­
cowi 5-go dnia, hodowla przyjmuje w ygląd tak  typowy, sobie jady nie właści­
wy, że jednorazowe widzenie wystarczy, aby zawsze z całą  pewnością ją  
rozpoznawać. Czasami kolonie nie posiadają regularnej sferycznej formy, 
są one wcięte z jednej strony na podobieństwo zatoki, w k tó re j  mieści się cie­
mne jądro i wtedy figurę nerki przypominają, przyjmując zarazem wielce ty ­
powy wygląd. L ecz  jakąkolwiek byłaby postać kolonii, n igdy nie pozostaje 
ona taką przez czas dłuższy; już po upływie 5—6 dnia jasne  i przezroczyste ko­
lonie stopniowo s ta ją  się matowemi, ciemnieją, a w końcu zupełnie czarną b ar­
wę przyjmują, zachowując tylko małe, okrągłe pasmo przezroczyste, wśród 
którego zarysowywa się niewielkie ją d ro .  F ak t  ten je s t  cenną własnością 
w ich rozwoju, k tó ra  zawsze pozwala z łatwością odróżnić laseczniki żółtej 
febry od wszelkich innych bakteryi, j a k  również je wyodrębnić w razie zaka­
żenia mieszanego, resp. hodowli zanieczyszczonej. Dodać tu jeszcze należy, 
źe niekiedy, czy to w zależności od ciepłoty, czy też od innych czynników, 
lub też wreszcie gdy  hodowle są stare , otrzymuje się nieco odmienne, nietypo­
we formy, odbiegające od wyżej podanego obrazu. W tedy nastręczyć się mo­
gą pewne trudności przy odróżnianiu b ak te ry i  żółtej febry od różnych gatun- 
kóy b. coli commune, lecz bliższe zbadanie trudności te w ne t usunie.

Hodowle w ewnątrz  żelatyny, przez ukłucie powstałe, nie posiadają nic 
typowego, natomiast t. zw. Strick-K u ltu r  bardzo znamienną formę przyjmuje 
przy zachowaniu ty lko  pewnych warunków. Jeżeli bak te rye  posiane zostaną 
w niewielkiej ilości, ja k  np. ze krwi, kolonie rozwijają się pojedynczo i po kil­
ku dniach przyjmują wygląd mleczno-białych perełek; w m iarę dalszego roz­
woju te ostatnie roz lew ają  się, tworząc jakby  ścieżki k rę te ,  które się to k rzy­
żują, to łączą ze sobą w wielu miejscach, a następnie opuszczają stopniowo ku 
dnu probówki, j a k  smugi ściekającego białego, lśniącego się wosku. J e s t  to 
postać tak charakterystyczna, że w szelk ie  wątpliwości rozwiewa.

2) H o d o w l e  n a  a g a r z e .  Jeże l i ,  posiawszy na powierzchni agaru b a ­
kterye  żółtej febry, umieścimy probówkę w termostacie przy ciepłocie 37°, 
już po 12—24 godzinach otrzymamy mniejszą lub większą ilość kolonii w po-



s tac i  oddzielnie rozsianych plamek okrągłych, koloru  nieco s z a ra w e g o ,  p rze ­
z roczystych , o glansownej, połyskującej pow ie rzchn i  i równych b rz e g a c h ;  nie 
da s ię  w tedy w nich z a u w aży ć  nic typowego, charak te rys tycznego . G dy n a ­
to m ia s t  hodowlę taką po 24 godzinach p rzen ies iem y do te rm osta tu  p rzy  cie­
płocie 20—28°, rozwój ko lonii  zmienia się zasadniczo . Już  po u p ływ ie  8— 10 
godzin  widzimy naokoło kolonii pierwotnych ro d z a j  listewki lub f ra m u g i ,  w yra ­
źnie n a d  powierzchnią pod łoża  wystającej, b ia łe j ,  n ieprzezroczystej na podo­
b ień s tw o  masy perłowej; p asm a te zasadniczo różnią  się od części środkowej, 
k tó r a  pozostaje zawsze p łaską , szarawą i p rzezroczystą .  Ta  w łaśc iw ość  ho­
dowli agarow ej pozwala za w sz e  z n iezachwianą pewnością odróżnić, n a w e t  nie 
uzbró j onem okiem, kolonie bak  te ry  i żółtej f e b ry  od jakichkolw iekbądź innych, 
d o tychczas  opisanych. J e ż e l i  przez czas d łu ższy  hodowle te p rze trzy m y w ać  
będz iem y  przy tejże c iepłocie  [^0—28°], o trzym am y okres rozwoju, w którym 
l i s te w k a  ta  okrąża ca łkow ic ie  centralną, p ie rw o tn ą  kolonię; przy d a lsz e m  roz ­
woju ro śn ie  ona wszerz, poczem  rozlewa się po powierzchni podłoża, zm ierza­
jąc  stopniowm ku dnu p robów ki,  gdzie łączy  się  z pobnemi smugami innych ko­
lonii. W  hodowlach, t rzy m an y ch  wciąż p rzy  ciepłocie 37°, o trzy m an o  obraz 
zupe łn ie  do wyżej op isanego  niepodobny i w szelk ie j  typowości pozbawiony. 
J a k  w idać  z powyższego k ró tk ie g o  opisu, rozp o zn an ie  laseczników żó łte j  febry 
p o s taw ić  możemy już po upływie doby, nie uc iekając  się n a w e t  w cale  do 
m ikroskopu.

3) H o d o w l e  n a  s u r o w i c y  k r wi .  S u row ica  nie je s t  odpowiedniem 
podłożem  dla rozwoju b a k t e r y i  żółtej febry; n a  powierzchni gruntu  ro z w ija  się 
c ien iu tk i ,  ledwie d o s trzeg a ln y ,  lśniący się obłoczek, który n a w e t  po bardzo 
d ług iem  hodowaniu w y raźn ie jsze j  postaci nie przy jm uje .

4) K a r t o f e l  ró w n ież  nie nadaje się do hodowania b a k te ry i  żółtej fe­
bry; kolonie  są bardzo d e l ik a tn e ,  niewyraźne i bez ch a rak te ry s ty czn eg o  w y­
glądu .

5 )  H o d o w l e  n a  b u l i o n i e  LoEFFLER*a rozw ijają  się skąpo, powodując 
n iezn aczn e  zaledwie je g o  zmętnienie.

6) W  m l e k u  b a k te r y e  żółtej febry  z n a jd u ją  dobre dla s ie b ie  podłoże; 
rozw ój ich postępuje szy b k o  i obficie; sernik , n a w e t  po kilku ty g o d n ia c h ,  nie 
śc ina  się.

7) Ze  wszystkich p łynnych  podłoży na jlepszem  okazał się b u lion  z dwu- 
p ro c e n to w ą  domieszką la k to z y  i węglanu w ap n ia ;  w tem ośrodow isku  bak te ­
ry e  żółte j  febry rozw ija ją  się bardzo szybko i obficie, nie w yw ołu jąc  żadnej 
ferm  en tacy i cukru.

8) P rzez  dodanie do bulionu 2% g lu k o z y  otrzymujemy ró w n ie ż  dobry 
g r u n t  d la  omawianych p r z e z  nas pasożytów, lecz  wytwarza tu się z a w s z e  dość 
ży w a  ferm entacya z obfitem wydzielaniem się  gazu.

9) W  bulionie z s a c h a ro z ą  rozwój p o s tęp u je  szybko bez fe rm entacy i 
cukru .

10) N a  agarze E l s n e r ^  kolonie są b a rd z o  skąpe i n iew yraźne.
11) W  nastoju s ia n a  rozwój prawie n ied o s trzeg a ln y ,  p rzyczem  mikroby 

p rz y jm u ją  postać odmienną, nietypową.
V. P a t o l o g i a  p o r ó w n a w c z a .
Z a r a z e k  swoisty ż ó ł te j  febry  działa zabó jczo  na większość z w ie rz ą t  do­

m owych. P rz y  doświadczeniach, w tym k ie ru n k u  prowadzonych, a u t o r  w strzy­
k iw a ł  dobową hodowlę bu lionow ą  z domieszką lak tozy  i węglanu w apn ia ,  k tó ­
ra ,  j a k  wyżej zaznaczono, najobfitszy rozwój sw oistych laseczników wywołuje. 
S z e r e g  szczepień na ró żn y ch  zwierzętach d a ł  w ynik i następujące.

A )  Żółta  febra u m yszy . Myszy okazu ją  niezwykłą w raż liw ość  na za ra ­
zek  żó łte j  febry; w strzykn ięc ie  podskórne z k i lk u  zaledwie kropel hodowli za­
b i ja ły  zw ierzę w p rzec iągu  3 —4 dni. W  sym ptom atologii choroby n ie  znajdy-



wano nic charakterystycznego; sekcya wykazywała następujący obraz anato- 
mo-patologiczny: na wątrobie ogniska białawe, odpowiadające tłuszczowo- 
zwyrodniałym komórkom; śledziona znacznie obrzmiała i usiana wylewami 
krwawymi; nerki w stanie zapalenia miąższowego; hodowle ze krwi, soku śle­
dziony i innych narządów wykrywają swoiste piaseczniki w wielkiej ilości.

13) Żółta febra u świnek morskich. Świnki morskie łatwo przyjmują 
zarazek żółtej febry. Przebieg kliniczny, jak również obraz anatomo-patolo- 
giczny w znacznej części zależą od drogi, jaką ten zarazek zwierzęciu wpro­
wadzony został.

1) Wstrzykiwania podskórne. Minimalna dawka śmiertelna nie daje się 
określić, jednakowo bowiem działa 0,1 ctrn. sz. i 5 ctm. sześć.; autor wstrzyki­
wał zwykle 0,5 ctm. sześć.. Z badań wynikło, że żółta febra u świnek mor­
skich ma przebieg cykliczny, na który zwykle nie wpływa dawka zarazka. 
Zwierzę zazwyczaj zdecha 7—8 dnia po zaszczepieniu, choć wyjątkowo spoty­
kano śmierć już i 2—3 dnia, co tłómaczyć należy słabą odpornością ustroju. 
Najwydatniejszymi objawami przy żółtej febrze u świnek morskich są: gorącz­
ka i szybko postępujące wyniszczenie, które, wraz z dołączająeem się wkrótce 
rozwolnieniem, zwierzę dobija. Sekcya wykazuje: skóra na miejscu ukłucia 
obrzęknięta, infiltrowana, twarda; gruczoły limfatyezne na szyi znacznie po­
większone i w stanie zapalnym; płuca to bez zmian, to wylewami krwawymi 
usiane; mięsień sercowy prawidłowy: w otrzewnej stan zapalny, w jamie brzu­
sznej nieco płynu surowiczego; w wątrobie zwyrodnienie tłuszczowe w niewiel­
kim stopniu; śledziona znacznie powiększona, brunatnego koloru, krucha; 
w nerkach miąższowe zapalenie, mocz zawiera bardzo nieznaczną ilość białka; 
przewód pokarmowy po części wyraźnych zmian nie przedstawia prócz nie­
znacznego przekrwienia błony śluzowej, właściwego zresztą wszystkim cho­
robom zakaźnym ostrym. Hodowle ze krwi i soku różnych narządów obfitują 
w swoiste bakterye, które najwięcej napadają śledzionę. Przy bardziej prze­
wlekłym przebiegu choroby ilość bakteryi we krwi i wewnątrz uarządówr zna­
cznie się zmniejsza. Zaznaczyć tu także należy zupełny brak laseezników 
swoistych w jamach surowiczych świnek morskich w przeciwieństwie do tego, 
co spotykamy przy szczepieniach doświadczalnych b. coli commune lub b. typhi  
abdominalis,

2) Wstrzykiwania do otrzewnej. Przy tego rodzaju próbach zwierzęta 
padają znacznie wcześniej, bo już 3—4 dnia po zaszczepieniu zarazka. P rze ­
bieg kliniczny i obraz anatomiczny w niczem nie różnią się od wyżej opisane­
go. W zawartości otrzewnej niezmiernie rzadko wykrywamy wolne laseczni- 
ki żółtej febry; widzimy je tylko wewnątrz leukocytów. Ztąd wnosić należy, 
że bakterye „żółtej febry, pomimo sprowadzenia ogólnego zakażenia ustroju, 
z trudnością przebywają i rozwijają się w jamach surowiczych.

3) Zakażenie przez żyły. Tą drogą wprowadzony zarazek działa bardzo 
energicznie, zabijając świnkę morską w krótkim bardzo czasie. Zmiany ana- 
tomo-patologiczne i zachowanie się pasożytów, jak powyżej.

4) Zakażenie przez drogi oddechowe. Po uprzedniej tracheotomii autor 
wprowadzał do tchawicy jedną kroplę dobowej hodowli na bulionie. W przy­
padkach gwałtownych przy oględzinach pośmiertnych znajdywano: zapalenie 
zrazikowe płuc obustronne, wysięk surowiczy lub krwawy w opłucnej, w jamie 
brzusznej niewielką ilość płynu barwy cytrynowej, zastój w wątrobie i śle­
dzionie; wreszcie enteritis desquamativa. Rezultat poszukiwań bakteryologi- 
cznych jest najczęściej ujemny; rzadko kiedy tylko udaje się wykryć mikro­
by w wysięku opłucnowym lub śledzionie. Jeżeli śmierć świnki morskiej 
następuje 3 dnia po zaszczepieniu, wyżej opisanych zmian anatomo-patolo- 
gicznych nie spostrzegamy: w płucach niema ani śladu sprawy zapalnej, 
w kiszkach najmniejszych zboczeń od stanu prawidłowego, nawet śledziona



zachowuje swój wygląd prawidłowy. Hodowle wykazują nieznaczną ilość 
mikrobów w płucach zupełnie, jak już zaznaczono, zdrowych i w śledzionie. 
J a k  widać z powyższego, przy zakażeniu przez drogi oddechowe żółta febra 
nie przyjmuje charakteru cierpienia ogólnego, jaki widywaliśmy w poprzednich 
doświadczeniach.

C) Żółta febra u królików. Królik ze wszystkich zwierząt, że tak się 
wyrażę, laboratoryjnych najlepiej się nadaje do badań nad żółtą febrą, dzięki 
niezwykłej wrażliwości na zarazek swoisty: zdecha on zawsze w ściśle prawie 
oznaczonym czasie, choroba uigdy nie przyjmuje przebiegu przewlekłe­
go, bez względu na ilość zaszczepionego jadu. Na miejscu tu będzie uwaga, 
że nieobojętnem jest przy omawianych doświadczalnych pracach, jak ą  hodo­
wlą zakażenie sprowadzamy; przekonano się bowiem, że hodowle, przeprowa­
dzone przez króliki, są dla nich bardziej zabójcze, niż pochodząco od świnek 
morskich, i odwrotnie. Szczepienia swoistego zarazka na królikach dokonać 
można temi samemi drogami, jakiemi wprowadzano go i świnkom morskim.

1) Wstrzykiwania podskórne. Śmierć zwierzęcia następuje zwykle 
4—5 dnia po zaszczepieniu bez względu na ilość wprowadzonej hodowli. Prze­
bieg kliniczny w niczem prawie nie odstępuje od obrazu, widywanego u świ­
nek morskich, tylko ogólna inwazya mikrobów do ustroju następuje tu znacz­
nie wcześniej; gdy przed upływem 24 godzin wszystkie narządy pozostają je­
szcze jałowymi, już po 36 godzinach możemy ze krwi i soku wątroby wyhodo­
wać liczne mikroby swoiste, których ilość z każdą godziną prawie wzrasta 
niepomiernie. Obraz anatomo-patologiczny je s t  następujący: umiarkowany prze­
rost gruczołów pachowych i pachwinowych, grasica (glandula thymus) powiększona 
i przekrwiona, płuca bez zmian, w jamie otrzewnej nieznaczna ilość płynu 
krwawego; kiszki wzdęte i mocno krwią nastrzyknięte, śledziona obrzmiała, 
barwy brunatnej, sucha na przekroju. Pod drobno widzem wykrywamy nacie- 
czenie krwawe wszystkich tkanek śledziony i liczne bardzo ogniska mikrobów 
sw7oistych. Wątroba zawsze przedstawia obraz zastoju, naczynia krwionośne 
rozszerzone, protoplazma komórek ziarnista, czasem z wakuolami, kontury 
komórki, jak również i jądro  pozostają bez zmiany; zwyrodnienie tłuszczowe 
tylko w niewielkim stopniu. W nerkach są zmiany charakteru zapalnego: wy­
lewy krwawe, obrzmienie nabłonka, lub miejscami zupełna jego  nekroza; 
światło kanalików moczowych zatkane złuszczonym nabłonkiem i wałeczkami 
hyalinowymi, tłuszczowe zwyrodnienie komórek ma miejsce rzadko. Laseczni- 
ki swoiste wykrywamy we krwi i różnych narządach, w jamie brzusznej spoty­
kamy je  rz,adko i zawsze pochłonięte przez leukocyty.

2) Przy zakażeniu przez żyły objawy cierpienia przyjmują charakter 
gwałtowniejszy, a śmierć zwykle następuje szybciej. W obrazie anatomo-pa- 
tologicznym występują te same, co wyżej, zmiany, lecz w stopniu wyższym i na 
rozleglejszej przestrzeni.

3) Zwierzęta, którym szczepiono zarazek przez drogę oddechową, zde- 
chają czasami już po upływie 16 godzin, choć nieraz żyć mogą i 5 do 6 dni. 
W  przypadkach szybkiej śmierci znajdujemy małe nacieczone ogniska w płu­
cach, nastrzyknięcie naczyń w różnych narządach, nieznaczne obrzmienie śle­
dziony i rozdęcie kiszek, przy dłuższem zaś trwaniu choroby występują: obrzęk 
płuc, liczne ogniska zapalenia płuc zrazikowego, obrzmienie gruczołów przy- 
oskrzelowyck i znaczne powiększenie śledziony. Bakterye swoiste wykrywamy 
wszędzie, prócz błon surowiczych, które najczęściej pozostają jałowemi.

I)) Żółta febra u psów. Przy doświadczeniach szczepień na psach prze­
konano się, że przebieg kliniczny żółtej febry u tych zwierząt zależy od wielu 
czynników, jak: wielkość zwierzęcia, jego wiek, rasa i t. р., pomimo jednako­
wych warunków szczepienia. Ztąd trudno podać jakiś stały obraz cierpienia 
u psów. Co się tyczy obrazu anatomo-patologicznego, to zachodzi tu wielkie



podobieństwo ze zmianami, spotykanemi na sekcjach u ludzi. Na wstępie 
zaznaczyć należy, że zwyrodnienie tłuszczowe, szczególnie w wątrobie, je s t  
zjawiskiem stałem, swoistem przy tem cierpieniu; następnie przy badaniu ude­
rza niezmierne rozszerzenie naczyń włosowatych, co w niektórych nawet miej­
scach tkance wygląd naczyniaka nadają. Protoplazma komórki szybko traci 
swą ziarnistość, podlegając zwyrodnieniu tłuszczowemu w takim stopniu, jaki 
tylko jeszcze przy zatruciu fosforem spotkać możemy, jąd ra  komórek barwią 
się słabo, lub wcale barwnika nie przyjmują. Drugim z kolei narządem, na j­
więcej zwyrodnieniem dotkniętym, są nerki: komórki w kanalikach moczowych 
zmętniałe, obrzmiałe, w wielu zaś miejscach nabłonek w stanie zupełnej ne­
krozy; światło kanalików wypełnione wałeczkami nabłonkowymi, leukocytami, 
wałeczkami hy a linowymi i ziarnistymi. Zwyrodnienie tłuszczowe raniej roz­
ległe, niż w wątrobie Śledziona powiększona z wyraźnymi śladami degene­
racji tłuszczowej. Błona śluzowa żołądka, na podobieństwo takowej u czło­
wieka, pokryta gęstą powłoką śluzową, zawierającą złuszczony nabłonek i leu­
kocyty; nabłonek cylindryczny u ujść gruczołów trawieńcowych w stanie ślu­
zowego zwyrodnienia, wT tkance łącznej międzygruczołowej naczynia krwio­
nośne znacznie rozszerzone i krwią przepełnione; przez częste ich pękanie 
tworzą się liczne wylewy krwawe. Te głębokie zmiany w zupełności tłoma- 
czą nam ów ciężki i stały objaw, ta k  u człowieka, jak i psa, za jaki bez w ąt­
pienia przy żółtej febrze poczytywać należy wymioty. Żółtaczka, której 
u innych do doświadczeń używanych zwierząt wywołać nigdy się nie udawało, 
występuje u psów zawsze bardzo wyraźnie; patogenza tego objawu pozostaje 

w dotychczas niewytłomaczoną; musi on prawdopodobnie zależeć od zmian dege- 
neraćyjnych w komórkach w ątroby. To tylko musimy tu taj zaznaczyć, że ani 
autor, ani inni badacze, w moczu chorych na żółtą febrę, przy zupełnie rozwi­
niętej żółtaczce, barwników żółciowych nie mogli wykryć. Świadczy to, zda­
niem wielu autorów, o możliwości pochodzenia wogóle żółtaczki od pewnych 
zmian barwnikowych krwi, co jeszcze przez wielu podawane jest w wątpli­
wość. Poszukiwania bakteryologiczne wykazują obecność mikrobów swoi­
stych we krwi i różnych narządach, najczęściej w stanie czystym; rzadko ma­
my tu wtórne zakażenie.

E) Małpy, jak sądzić można z doświadczeń autora, są mało wrażliwe 
na zarazek żółtej febry; z 7 małp, którym zaszczepiono zarazek, zdechły tylko 
3 po 8 dniach, resz ta  zaś po nieznacznem wychudzeniu wkrótce do zupeł­
nego zdrowia wróciła.

Prócz powyższych zwierząt, autor do szczepień używał jeszcze kóz i ba- 
ranów; rezultaty badań w niczem nie różniły się od powyżej podanych.

Z całego szeregu spostrzeżeń, podanych tutaj w możliwem skróceniu, wi­
dzimy, że przy żółtej febrze najczęściej dotkniętym narządem są nerki; ich też 
zmianami warunkuje się tak dotkliwy objaw, za jaki anuryę poczytywać 
musimy.

VI. W n i o s k i .  Liczne, wyżej podane, badania i doświadczenia autora 
nastręczają pewne wnioski co do etyologii i patogenezy żółtej febry.

Żółta febra jest chorobą zakaźną, zależną od swoistego pasożyta, hodu­
jącego-się na wszystkich prawie znanych podłożach. Izolowanie tych mikro­
bów nastręcza nieraz pewne trudności, wobec często spotykanych wtórnych 
zakażeń zależnych od b. coli,  s t r c p t o c o c c u s t a p h y l o c o c c u s , p r o i e n s  i in.. Żółta 
febra tak u ludzi, jak i zwierząt, ma przebieg wyraźnie cykliczny. Bardzo 
nieliczne w pierwszych okresach choroby laseczniki swoiste pod koniec cier­
pienia rozwijają się z niezwykłą szybkością i opanowują cały ustrój. Bakte- 
rye, jakąkolwiekbądź drogą wprowadzone do ustroju, prócz ogólnego zaka­
żenia, wywołują zmiany mniej lub więcej znaczne w różnych narządach, ze 
szczególnem uwzględnieniem nerek, wątroby i przewodu pokarmowego. Zmia-



ny anatomiczne mają przeważnie ch a rak te r  degeneracyjny. W ym ioty  krwa­
we zależą od licznych w7ylewów krwi do żołądka, z powodu ciężkich zmian 
toksycznych na jego błonie śluzowej; pobudliwość do wymiotów powodują to­
ksyny bakteryi swoistych, które krążą we krwi chorego. Lasecznik  żółtej 
febry  posiada tak odrębne morfologiczne i biologiczne własności, że odróżnić 
go można łatwo od innych, dotychczas w nauce znanych. D la  większości 
zw ierząt domowych j e s t  on równie zabójczym, jak  dla człowieka.

Zarazek żółtej febry  posiada trzy główne własności patogenetyczne, któ­
re  za swoiste dla n iego poczytywać możemy: wywołuje on degeneracyę tłusz­
czową, która tem wyraźniejsze formy przyjmuje, im zwierzę wyżej stoi w kla­
syfikacyjnym szeregu zoologicznym; powoduje liczne wylewy krwawe we 
wszystkich prawie narządach  dzięki pewnemu swoistemu działaniu na naczy­
nia krwionośne i w reszcie 3) ujawnia działanie wymiotne.

(Ann eil es de V Institut Pasteur Nr. 0. 1897 r.), I . Landstein.

WIADOIOSCI TERAPEUTYCZNE.
 $• i----

17. Kwas solny przeciw  rwie kulszow ej. W  dziwny sposób wzbogaca się 
czasem skarbnica środków leczniczych. Pewnemu choremu n a  rwę kulszową 
(ischias) zastosowano w szpitalu M u s t a f a  [Algier] wstrzykiwania podskór­
ne wody słonej nb. zupełnie bezskutecznie. Chory ten, wyszedłszy ze szpitala, 
wpadł na myśl, że, jeże l i  mu nie skutkowała só l,  to może skuteczniejszym się 
okaże kwas s o l n y  [w terminologii ludowej Vesprit de sei], a le  stosowany na 
samą skórę. Jakoż rzeczywiście po kilku dniach chory ten wyzdrowiał i me 
omieszkał o tem zakomunikować swemu lekarzowi, którym był prof. B o u r l i e u .  
T en  ze swej strony przeprowadził odpowiednie spostrzeżenia i  polecił je r o ­
bić swemu synowd, k tóry  był internem w szpitalu M u s t a f a  [ w  oddziale Sa- 
ы Е о в ’а]. W kilka la t  po tem Cii.  G - e n n a t a s  w Montpellier (Sem. med. 1897. 
5 0 —51) obrał sobie za  przedmiot rozprawy doktorskiej „Leczenie rwy kulszo­
wej kwasem solnym“. Opierając się na 12 spostrzeżeniach własnych, autor 
dochodzi do wniosku, że kw7as solny oficynalny, czysty, s tosowany w postaci 
pędzlowań na chorą kończynę przynosi natychmiastową ulgę, a po kilku pędz- 
lowaniach [3—5] zupełne wyzdrowienie. P o  zapędzlowaniu na leży  chorą koń­
czynę obłożyć watą. Skóra z początku czerwieni się, a ciepłota je j  podnosi się. 
Niekiedy zjawiają się białe pęcherzyki, wypełnione krwią. Pędzlowanie na­
leży powtarzać nie częściej niż w 24, a naw et 48 godzin, omijając starannie 
wyżej wspomniane pęcherzyki. Sposób te n  przypomina zalecane jeszcze w ro­
ku 1860 przez L e g u o u x  pędzlowania kwasem siarczanym, a le  je s t  od tego 
ostatniego mniej niebezpiecznym i mniej przykrym. Dodać należy, że w przy­
padkach swoich Gr. miał do czynienia z neuralgią nerwu kulszowego, a nie 
z zapaleniem nerwu (neuritis).

A . Puławski.
18. Mydrolum. Mydrol. Jest to jodom etyla t fenyl-pyrazolu. Przedstawia 

się pod postacią proszku  białego, smaku gorzkiego, bez zapachu. W, wodzie 
łatwTo się rozpuszcza, nie rozkładając się.

Balb iano  i A l b e r t o n i  — przeprowadzili szereg doświadczeń fizyolo- 
gicznych i przdkonali się, że mydrol u zwierząt, mających okrągłą  źrenicę, 
rozszerza źrenicę (mydriaticum ), gdy tymczasem u zwierząt, mających źrenicę 
podłużną, nie w yw iera  żadnego działania na tęczówkę.



Fyzostygmina znosi rozszerzenie źrenicy, wywołane przez mydrol, atro­
pina zaś zwiększa je.

Na zakończenia nerwów ruchowych wywiera mydrol podobne działanie, 
jak  kurara.

Wstrzyknięcie mydrolu do żył u zw ierząt ciepłokrwistych wywołuje zwol­
nienie tętna i wydatne zwiększenie ciśnienia krwi.

C a t t a n r o  przeprowadził szereg spostrzeżeń klinicznych i przekonał się, 
że mydrol w 5%— i0% roztworze wodnym wywołuje rozszerzenie źrenicy, 
zmniejszające się już po upływie kilku godzin, a znikające zupełnie po 24 go­
dzinach, przyczem wpływ na akomodacyę bywa bardzo nieznaczny. Dlatego 
też mydrol może znaleźć zastosowanie w tych przypadkach, w których oba­
wiamy się zwiększenia ciśnienia wewnątrz-gałkowego, jakie zwykle występuje 
pod wpływem innych środków, rozszerzających źrenicę.

Mydrol nie drażni oka i wywołuje niedokrwistość tak w tkankach po­
wierzchownych, jako też i w głębiej leżących; z tego powodu środek ten może 
być używany jako lek  kojący przy bólach rzęskowych, przy skurczu powiek, 
płynieniu łez i t. d..

Ujemną stroną tego przetworu jest ta okoliczność, że na jego działanie 
trzeba dłużej czekać, aniżeli na działanie atropiny; do wystąpienia pełnego 
obrazu działania upływa ze 40 minut.

Sposób przepisania jest następujący:
Rp. Mydroli 0,5— 1,-0

Aquae destillatae 10,0 
M. D. S. Zew nętrznie/Do wkraplania w  oko.

19. Arecolinum hydrobromicum. Bromek arekoliny. Arekolina jest alka­
loidem, otrzymywanym z nasion [orzechy areka, orzechy betel I, palmy, zwanej 
Ż u w n a Ka te eh u (Areca Cateclm).

Podobnie jak nasiona betel, w yw iera i arekolina działanie ś l i no pęd-  
ne,  p r z e c z y s z c z a j ą c e  i p r z e c i w r o b a c z e ,  tylko w daleko wyższym sto­
pniu: to też znalazła arekolina już przedtem zastosowanie głównie w wete- 
rynaryi.

Sól tego alkaloidu, t. j. bromowodan arekoliny, czyli bromek arekoliny, 
przedstawia się pod postacią proszku bezbarwnego, krystalicznego, łatwo 
rozpuszczającego się w wodzie.

W ostatnich czasach zwrócono uw agę na działanie bromku arekoliny na 
tęczówkę, a D-r L a v a g n a  ( Therap. Wo cli. 1897. 42), na mocy spostrzeżeń, prze­
prowadzonych w klinice oftalmicznej w Turynie, zaleca [na ostatnim kon­
gresie międzynarodowym w MoskwieJ bromek arekoliny j a k o  ś rodek ,  z w ę ­
ż a j ą c y  ź r e n i c ę  (mioticum).

Prócz tego, podobnie jak nasiona areki oraz sama arekolina, posiada i bro­
mek arekoliny wydatne działanie ślinopędne i to daleko silniejsze, aniżeli 
pilokarpina.

Roztwór wodny bromku arekoliny, wkroplony do worka łącznicowego 
w ilości około czterech dziesiątych miligrama, wywołuje w oku uczucie ciepła, 
łzawienie i skurcz powiek. Ten stan podrażnienia nie trwa dłużej nad mi­
nutę; skurcz powiek wnet ustępuje, a pozostaje jeszcze przez kilka minut 
nastrzyknięcie naczyń krwionośnych łącznicy. W dwie minuty potem wystę­
pują silne skurcze kloniczne tęczy z wyraźnem zmniejszeniem źrenicy. W pięć 
minut po wkropleniu można już owo zw ężenie źrenicy w idzieć bardzo wyraź­
nie, dosięga ono szczytu w ciągu 10 minut i trwa w jednym stanie około pół 
godziny. Potem wraca oko zupełnie do stanu normalnego, to je st poprzedniego.

Doświadczenia te dowodzą, że arekolina, nim wpływa na tęczówkę, działa 
przede wszy stkiem na mięsień rzęskowy, wprawiając go w stan silnego skur-
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czu. Wskutek skurczu mięśnia rzęskowego zwiększa się refrakcya oka; to 
zwiększanie refrakcyi dochodzi do szczytu po siedmiu minutach, a następnie 
powoli opada. Zmiany refrakcyi pod wpływem arekoliny nie następują sto­
pniowo, ale wraz ze skurczami klonicznymi.

Jedna kropla wodnego roztworu arekoliny [l:lu,000] zwiększa refrakcyę 
o 2—3 dioptry w ciągu 1—5 minut. Zwiększenie to w różnym stopniu trwa 
około Ц  godziny.

Zaletą tego przetworu jest jego wielka trwałość: roztwór bromku areko­
liny, wysterylizowany przy  100° C., przetrwał, jak  podaje L a y a g n a , roku bez 
rozkładu, bez zmiany swych własności fizyologicznych.

L a y a g n a  stosuje już od dwóch la t bromek arekoliny w jask rze  i we 
wszystkich przypadkach, w których idzie o natychmiastowe zmniejszenie źre­
nicy, czyli o zmniejszenie ciśnienia gałkowego.

Sposób przepisania je s t następujący:
Rp. Arecolini liydrobromici 0,1 

Aquae destülatae 10,0 
M. D. S. Zewnętrznie. Jedną  kroplę wpuścić do oka.

Wiktor Grrostem.

J S Z A N O W N Y  JR-EDAKTORZe !

W  ostatnim, t. j. 45 numerze Gazety L eka rsk ie j ,  znalazłem w dziale wiadomo­
ści drobnych krótkie s treszczenie z numeru 48 [1897] Semaine módicale, z którego 
sie dowiedziałem, że J o n n e s c o  wykonał ostatnimi czasy obustronne wycięcie  zwoju 
szyjowego górnego n e rw u  współczulnego u 3-ch  osób chorych na j a s k rę  i otrzy­
mał wynik pomyślny.

Od pół roku przeszło  pracuję nad dw iem a nowemi metodami operacyjnego 
leczenia  chorób, w k tó rych  wpływ, wywarty na nerw  współczułny szy jow y, powinien 
p rzy d a ć  się do postawienia narządów chorych w warunkach najkorzystniejszych do 
wyzdrowienia. 0  jednej z tych nęcących mnie metod mówiłem z ko legą  Z K r a m s z t y - 

k i e m , mianowicie o p r o p o z y c y i  w y c i ę c i a  g ó r n e g o  z w o j u  n e r w u  s y m p a ­
t y c z n e g o  na  s z y i  w c e l u  l e c z e n i a  j a s k r y .  Propozycye te chcia łem posta­
wić na  tej zasadzie, żem stwierdził znane z l i te ra tu ry  doświadczenie, dowodzące, iż 
drażnieniem obwodowej (^głowowej] części n e rw u  współczulnego szy jow ego  u psa 
wyw ołać  można napad ja sk ry .  Z tą propozycyą tedy spóźniłem się; m oże  dla tego, 
że, naw et gdybym miał sposobność  zastosowania jej na chorym, nie zdecydowałbym 
się na to, zanim ab ovo przestudyow ana sprawa fizyologii nerwu współczulnego, a co 
trudniejsze , ciemna i zaw ik łana dotąd sprawa te o ry i  jaskry, nie stałaby się dla mnie 
opo k ą ,  na której oparłszy się, śmiało już do walki mógłbym wystąpić. Ponieważ tak 
tu, j a k  i gdzieindziej, w sp raw ach  postępu chirurgicznego, nie o p r a w o  autorstwa, 
lecz o sam postęp mi chodzi,  przeto wiadomość ze Semaine medicale, poprzednio 
zupełnie mi nie znana, ucieszyła mnie, a nie zgryzła. Dumnym być m o gę ,  że cudza, 
a w ięc bezstronna inicyatywa i odwaga ziściły w praktyce teoretyczne d o tą d  marzenie 
moje .

T a  druga metoda, o k tórej też marze od ^ roku i nad którą p ra c u ję  stale, po­
w inna  właściwie tak samo przez pewien czas je szcze pozostać w ukryciu .  Ponieważ 
j e d n a k  człowiek jest w g runc ie  słaby i od czasu do czasu budzą sie w  nim egoistycz­
ne  objawy przywiązania do  pomysłów, w jego  własnym zrodzonych mózgu, przeto po­
stanowiłem w liście niniejszym, ze wszelkiemi zastrzeżeniami, i w postaci luźnej, 
tymczasowej wzmianki zaznaczyć, iż mam nadz ie ję  otrzymania stanowczej korzyści



leczniczej p r z y  n i e k t ó r y c h  p o s t a c i  a c h  w o d o g ł o w i a  z a  p o m o c ą  w y c i ę ­
c i a  n e r w u  w s p ó ł c  zu  l n e g o  na  s z y i ,  p r z y  s y s t e m a t y c z n i e  p o w t a r z a ­
n y c h  p r z e k ł u c i a c h  l ę d ź w i o w y c h .  Ni e  wdając się w ro zb ió r  szczegółowy za­
sad, na których tę m oją  propozycyę mam zam iar  oprzeć, powiem tylko, że badanie 
teoretyczne i kliniczne tego działu patologii mózgowia dostarczyło mi dotąd wiele 
danych, usprawiedliwiających moje nadzieje.

Przypuszczam, że nie odmówicie miejsca na te słów parę w Gazecie* w ten spo­
sób dacie mi możność zanotowania w niej narodzin pomysłu now ego. Jest to już foe- 
tus vivusy może też będzie i vitalis. Ł ączę wyrazy głębokiego szacunku.

R om an Jasiń sk i, 
chirurg warszawskiego szpitala dla dzieci.

Wiadomości drobne.
 • $ - = - $ • --------

—  C h i f a u l t  leczył uporczywe p rzypadk i wrzodu dziuraw iącego stopy {m ai 
perforant du pied) za pomocą przecięcia nerw ów  stopy, mianowicie 9 razy— nerwu 
podeszwowego w ew nętrznego  i zewnętrznego, 1 raz— tylko wewnętrznego, 3 razy —  
n. sapheni externi na brzegu ścięgna A c h i l l e s a .  Jednocześnie wykonywał wy­
skrobanie zupełne owrzodzenia. Na 14 leczonych w ten sposób  przypadków 12 za ­
goiło sie zupełnie.

(Śem. mód. 1 8 9 7 . N r. 50). Wl. J.
—  Je m m a  z  Genui, który stosuje p rzek łucie  lędźwiowe już od r. 1895, podkreśla 

niewinność tej m etody  rozpoznawczej i pow iada ,  że w pewnym przypadku tyfusu b rzu ­
sznego tylko dzięki tej metodzie rozpoznał zapalenie opon mózgowych, wywołane 
przez laseczniki tyfusowe, które udało mu się wykryć w wysięku. Jest to jedyny  
sposób odróżnienia zapalenia opon mózgowych prawdziwego od meningizmu'w p rze ­
biegu tyfusu brzusznego. Wymieniony c h o ry  autora wyzdrowiał.

(Sem. mód. 189 7 . N r. 51). ~Wl. J.

Wiadomości bieżące.
— - ą - a c - f ----------

—  Prof. H o y e r  został wybrany n a  członka komitetu kasy imienia M i a n o w ­

s k i e g o .
—  Kol. A. P u ł a w s k i  został m ianowany ordynatorem nadetatowym w szpitalu 

Dzieciątka Jezus.
—  Do urządzenia i prowadzenia p racow ni R o e n t g e n ’o w skiej,  jaką W arszawska 

Rada Miejska dobroczynności publicznej urządza w szpitalu S -go  Ducha, został zap ro ­
szony D-r M i k o ł a j  B r u n n e r .

— W tute jszym kościele S go P io t r a  i Pawła na Koszykach została wm urowa­
ną tablica, pośw iecona pamięci nieodżałowanego kol. W. M a t l a k o w s k i e g o .

— W Kaliszu obchodzono uroczyście  jubileusz 40- lec ia  praktyki lekarskiej 
D -ra J .  R y m a r k i e w i c z a .

— W B erl in ie  obchodzono uroczyście jubileusz 50-lecia zawodu lekarskiego 
prof. ViRCHow’a. Z tej okazyi wyszedł 1-szy zeszyt jub ileuszow ego  tomu [150] z a ło ­
żonego i redagow anego  przez jubilata dzie ła  n Archiv f ü r  pathologische Anatomie u n d  
Physiologie und fü r  klinische Medicinu.

— Od 1 października r. b. zaczę ło  wychodzić w B erlin ie  pod redakcyą spe-  
cyalisty D - r a  JosEPH*a nowe czasopism o „ Dermatologisches C entralblatt11.

Do dzisiejszego N-ru Gazety dołącza s ię  bezpłatnie dla, w szystk ich  prenumeratorów „ K a ta ­
log wydawnictwa K asy imienia M i a n o w s k i e g o “ .

W ydawca, D-r S t .  K o n dra tow icz , R edaktor odpow iedzialny, D -r W l. G ajkiew icz,.
Дозволено Цензурою, Варшава 31 Октября 1897. Druk Kowalewskiego, Warszawa, Mazowiecka 8


