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W tablicy III-ej i IV-ej przytaczam, dla przykladu, dane z 2-ch moich

dosSwiadczen, jakich szereg przerobilem w tym wlasnie kierunku w r. 1896
i 1897.

TABLICA IL

K o o N

0 jakiej dni T t . . Tae
Jakie) porze dnia emperatura Mift $winek morskich, usp kto- %g o
S . . .— rych okreslano sit¢ antytoksy- 5.2, =
Data = E § £ ? E % 2 § vy surowicy wedlug ksigzki * 2z =
Q= = = = 1 . o
E 5 3 2 ok o z 1896 r =R

19 lipca . — 4 — — 37,8 384 894, 895, 896, 897, 898 80

O 4-e¢j w dzien, po probnym upuscie krwi, zastrzyknieto koniowi pod skore 600 ctm. sz. to-
ksyny, ktorej 0,1 ctm. sz.=najmniejszej dawce $miertelnej dla $winki morsk., wazacej 250 grm.

4 | 899, 900, 901, 902, 903 85
. 4 - — : 904, 905, 906, 907, 908 85

20 lipca — 10— — 2273393 909 910, 911, 912, 913, 1056 70
. o _ 1 914, 915, 916, 917, 918, 1055 70

, — 10—  _ 021, 922, 923, 924, 925, 1054 70

21 A 10— 1390395 936 927, 928 929, 930, 1053 70
S T : 931, 932, 933, 934, 935, 1052 70

2 d 10 /381386 536 937 638" 639) 940, 1051 70
3 T 10 — 381 382 968 969, 970, 971, 972, 1050 65
24 1~ 10 —= 379 380 973 974 975, 976, 977, 1049 65
25 — 10 — — 378 379 990, 991, 992, 993, 994 80
% ~ 10 —  _ 38 378 995 996, 997 998, 999 85
27 r 0 377 383 1000, 1001, 1002, 1003, 1004 85

0 — — 37,7 37,6 10U5, 1006, 1007, 1008, 1009 85



TABLICA IV.

K 0 n N
o jakiej s > 5
porzei dnia ‘g SN swinek morskich, na ktéorych okreslano
Data 6 y % Ng hsh
% Sg E sitle surowicy wedtug ksiazki z 1897 roku *Urs
1 g » *

28-go pasidziernika 1897r., 10-go dnia po wstrzyknigciu toksyny, wzigto probng krew
od konia o godz. 11-ej zrana.

28 pasds T ,ii.  [11036,1037,1038, 1039, 1064, 1065,1066,1067,
pazdz. . . doL | 1105, 1106, 1107 1

O 1l-ej zrana, 28-go pazdz. 1897 r. po prébnym upusci¢ krwi wstrzykni¢to koniowi pod skore
1000 ctm. sz. toksyny, ktorej 0,05 stanowi najmu, dawke s$miert. dla §winki 250 grm.

170

|
, 11040, 1041, 1042, 1043, 1068, 1069, 1070, 1108,
28 pazdz. . 404 1109,1122,1123,1152,1153 130
/1044,1045, 1046, 1047, 1071, 1072,1073, 1010,
2 1 n — 400 1111,1124,1125,1154,1155 135
» i 397  11048.1049.1050. 1051, 1977.1078, 10791112, 140
o T 1113.1126,1127
/1052,1053,1054, 1035, 1074, 1075,1076, 1114,
0 s o= 38y 1115,1128 1129 150
1— 390 1056, 1057, 1059, 1116, 1117,1130,1131 150
3 (U — 386 11321133 150
» 4 = 1 391 1134 1135 150
» T 383 1136, 1137, 1229, 1238 160
1listopada 1 382 11381139, 1230, 1231, 1156,1157,1201,1202,1203 155
s (U — 382 1232712331158 1159, 1204, 1205 1206 160
» — m 381 1160, 1161, 1207, 1208, 1209, 1236, 1237 175
. L1 — 380 1162 1163, 1210, 1211, 1212, 1234, 1235 IS5
-1 — 11 380 1164 1165, 1213, 1214 20 -
1 — 382 1239 1240, 1278, 1279, 1340, 1341 200
» 3 — 11 383 1241, 1242, 1281, 1282, 1342, 1343 210
5 —  — 330 1247.1248, 1249, 1283, 1284, 1285, 1344, 1345 210
p: 1 38,0 138,0 1250,1251. 1252, 1275,1276,1277.1346,1347,1348 210

6-go listopada 1897 r. po probnym upuscie krw koniowi wstrzyknieto pod skére 200 ctm. sz.
surowicy przeciwbtoniczej o sile 80 normalnych jednostek antytoksyny.

7 listopada ; 11 | — [38,2]40,5| 1253,1254,1255,1286,1287,1288,1349,1350,13511 120

7-go listopada 1897 r. koniowi po probnym upuscie krwi wstrzyknig¢to pod skore 1500 ctm. sz.
toksyny, ktorej 0,05 ctm. sz. stanowi najmniejsza dawke $miertelna, dla §winki morskiej, waza

cej 250 grm.
8 listopada 11 - 39,8 39,5 1256, 1257,1258,1289,1290, 1291, 1352, 1353 19
9 11 - 39,2 38,8 1259,1260, 1261, 1292, 1294, 1354, 1355 18b»
10 11 - 38,7 38,5 1262, 1263, 1264. 1295, >296. 1297, 1356, 1357 180
11 » 11 - 38,3 38,3 1298, 12:9, i3<)0, 1359. 1360 180
12 » 11 - 38,4 383 1301, 1302, 1303, 1361; 1362 190
13 11 - 38,5 38,0 1317, 1318, 1319 20
14 11 - 38,0 38 1320, 1321, 1322 220
15 11 - 38,2 38,0 1099, 1091,1323, 1324, 1325 250
16 11 - 38,1 38,0 1326, 1327, 1328 250
17 9 380 1101, 11002. 1103, 1K0O4 Koniowi zrobiono ma- 250

ksymalny upust krwi.



Wobec powyzszych uwag, dazenie do uniknigcia reakcyi ze strony konia
(wedlug metody uodporniania RODZIEWICZA) jest zupelnie racyonalne i moze
bardzo dodatnio wplynaé¢ i na samo postepowanie i na wyniki uodporniania.

Drugim czynnikiem, od ktérego mogtoby zaleze¢ powodzenie uodporniania,
jest reakeya, polegajaca na zmianie cieptoty. Na mocy danych, zawartych
wtablicy I, postaramy si¢ zobaczy¢, czy do powstawania antytoksyny jest ko-
nieczng zmiana cieptoty.

U koni ZK Ne 189, 192 i 199 najwyzsza temperatura, spostrzegana
w ciggu cal go czasu uodporniania, waha si¢ w bardzo nieznacznych granicach,;
na przyktad, u konia JK 189 najwyzsza cieplota 38,9° byta wszystkiego 2 razy
za§ u koni Jr 1921 199 podniosta si¢ do 38,8° tez tylko dwukrotnie. Je-
zeli porownamy teraz kres wahania si¢ cieploty u koni 4K Ne 189, 192 i 199
[od 37,8° do 38,9°] z takimze kresem u koni na prz. NeJ® 129, 183 i 178 [od 37,7°
do 40,3°], ktore daly surowice o tej samej sile, co i pierwsze, to z calg stanow-
czoscig mozemy twierdzi¢, iz podniesienie si¢ cieploty nie stanowi koniecznego
warunku do powstawania antytoksyny. Do takiegoz wniosku doprowadzi nas
rozpatrywanie zaleznosci pomig¢dzy cieptota a wzrostem antytoksyny u kazdego
konia oddzielnie, przez caly okres uodporniania.

W tem miejscu nalezy poruszy¢ pytanie, jakie konie dajg wigcej szans
powodzeniu w uodpornianiu dla otrzymania surowicy przeciwbtoniczej, czy
konie z mniej, czy tez z wigcej wydatng reakcya miejscowg oraz zmiang cie-
ploty? Wrazliwo$¢ koni na toksyn¢ blonicza, wprowadzang pod skoérg, zalezy
od trzech czynnikéw: po 1) od ich odpornosci przyrodzonej, po 2) od zdolnosci
komoérek ustroju do szybszego lub wolniejszego, mniejszego lub wigkszego wy-
dzielania antytoksyny pod wptywem tej samej dawki toksyny, wreszcie po 3)
od gorszego albo lepszego rozwoju tkanki podskornej. Znaczenie odpornosci
przyrodzonej, rozumie si¢, najsilniej przejawia si¢ przy pierwszem wstrzyknie-
ciu toksyny, t. j. dopoki kon nie nabgdzie odpornosci sztucznej. Rzeczywiscie,
u koni z niewielka odporno$cia przyrodzona zmiana temperatury po pierwszem
wstrzyknigciu toksyny jest o wiele wigksza, niz u takich koni, ktére posiadaja
wyzszg odpornos¢ przyrodzona. Do ltatwiejszego oryentowania si¢ w tej spra-
wie stuza dane, umieszczone w tablicy V.

Co si¢ tyczy drugiego czynnika, to tatwo zrozumieé, ze kon nawet z malg
odpornoscig przyrodzong bedzie reagowat stabo wtedy, gdy komorki jego po-
trafia wydziela¢ antytoksyng szybko, przeciwnie za§ bedzie reagowal bardzo
mocno, jezeli komorki jego wydzielaja antytoksyne wolno i w niewielkiej iloSci.
W przypadku pierwszym za przyktad moga stuzy¢ konie NeNe 121 i 159, w dru-
gim—K 126 (tab. V).

O tem, w jakiej zalezno$ci od kazdorazowego wstrzykiwania znajduje si¢
powstawanie antytoksyny, nie moze decydowaé okre$lenie stopnia wzrostu sity
surowicy po kazdem wstrzyknieciu, poniewaz mamy tu do czynienia z wspdlnem
dzialaniem tak wstrzykiwan poprzednich, jak i wielu innych czynnikow.

Najwazniejszym z czynnikdw tych jest miejsce szczepienia. Na przyklad,
szczepienie, wykonane w miejscu, gdzie nie przeszlo jeszcze nacieczenie, traci
duzo na swem znaczeniu: wprowadzona toksyna, z jednej strony stabnie bardzo



wskutek nagromadzonej tam antytoksyny, z drugiej za§ drazni komorki, ktore
nie zdazyly jeszcze wroci¢ do normy po poprzedniem wstrzykiwaniu. Krwa-
wienie wewnetrzne, powstatle wskutek urazu naczynia podczas wstrzykiwania,
ostabia rowniez w znacznym stopniu dzialanie szczepienia, poniewaz plazma
krwi, zawierajaca antytoksyng, zobojetnia wprowadzong toksyng. Wprowa-
dzenie toksyny do tkanki mig¢sniowej wywotuje duze nacieczenia, cz¢sto ropnie,
zgorzel oraz znaczne podniesienie cieptoty; wszystkie te zjawiska bywaja
o wiele stabsze przy wprowadzaniu toksyny do tkanki podskérnej. Toksyna,
wprowadzona do tkanki mi¢$niowej, o duzo mniej sprzyja powstawaniu anty-
toksyny; przekonatem si¢ o tem nieraz z bardzo $cistych do$wiadczen. Widac
stad, ze komorki tkanki mig$niowej sa wigcej wrazliwe na toksyng, ze wytwa-
rzaja antytoksyn¢ wolniej i w mniejszej ilosci i dlatego tez z jednej
strony latwiej gina, dajac zimne ropnie oraz zgorzel, z drugiej za§ wymagaja
od ustroju wickszej pomocy, ktora si¢ tez uwidocznia przez wigksze naciecze-
nie. Znaczne i dlugotrwale podniesienie cieptoty u koni, powstajace przy
wprowadzeniu toksyny do tkanki mig$niowej, rOwniez szkodliwie winno wply-
wacé na powstawanie antytoksyny. Z tego wszystkiego wyplywa, iz do uodpor-
niania w celu otrzymania surowicy przeciwbloniczej najlepiej nadajg si¢ konie
z dobrze ruchoma tkankg podskorng, co najczesciej spostrzegamy u koni raso-
wych, szczegolniej krwi angielskiej albo arabskiej. Co si¢ tyczy mnie osobi-
$cie, to na mocy swego doswiadczenia powodzenie uodporniania czyni¢ zaleznem
w duzym stopniu od pewnego rozwoju tkanki podskoérnej konia; taki naprzyktad
fakt, jak prawie niewidoczny wzrost sity antytoks yny u konia Jfs 126 (tab. I)
gotéw jestem tlomaczy¢ wprowadzeniem toksyny nie do tkanki podskérnej,
lecz do migéniowej, co czgsto si¢ zdarza przy zle rozwinigtej tkance podskorne;.

Teraz rozpatrzmy wplyw przyrodzonej odporno$ci konia przeciw blonicy
na przebieg i wynik uodporniania. Otéz, poréwnywajac (patrz tab..V) wyniki
uodporniania koni o r6znej odpornos$ci przyrodzonej, musimy przyjs¢ do wnios-
ku, ze wtasno$ci normalnej krwi nie stanowig ani o kresie wytwarzania si¢
antytoksyny, ani tez o latwiejszem lub trudniejszem nabyciu przez komorki
neurastenii, ktora pociaga za soba spadek antytoksyny pod wplywem nowych
wstrzykiwan toksyny: widzimy naprzyktad z tejze tablicy V, iz niema zadnej
zalezno$ci pomiedzy iloScig antytoksyny, powstatej u réoznych koni po wstrzyk-
nigciu pierwszego centymetru szeSciennego toksyny a ilo$cig tak antytoksyny
przyrodzonej, jak i wytworzonej pod wplywem wstrzyknigcia nast¢gpnych 200
ctm. sz. toksyny, wreszcie i maksymalng jej iloScig, osiggang przy danej meto-
dzie uodporniania.

Znaczng roznic¢ we wzroscie antytoksyny, jaka spostrzegamy u réznych
koni, uodpornionych wedtug jednej i tej samej metody, trzeba przypisa¢ ich
wlasnosciom indywidualnym, chociaz nie ulega watpliwosci, ze i wskazane po-
wyzej czynniki odgrywaja duza rolg¢. Ta indywidualna zdolno$¢ do szybszego
Iub wolniejszego wytwarzania antytoksyny pod wplywem pierwszego pojedyn-
czego wstrzyknigcia toksyny [analogicznego z zakazeniem naturalnem] jasno
nam ttdmaczy przyczyn¢ takiego lub innego zej$cia choroby, powstatej wskutek
zakazenia. Rzecz jasna, ze ustroje ze znacznie rozwini¢ta zdolnoscig do szyb-



TABLICA V.

Po pierwszem = 2 = 3 <5 ? k= Po ostatniem
> T wstrzyknigciu Qg -] = 2 £ L.
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118 0,2 38,0 0,59 1,33 210 330 350 39,3 350
123 0,01 38,4 0,02 0,28 1,3 190 190 38,9 50
120 >0,005 39,7 0,5 20 20 100 120 39,8 80
128 0,04 38,6 0.05 1 6 150 150 40,1 60
114 >0,01 39,9 - 33 5 240 290 39,2 290
121 >0,005 38,3 0,4 2,2 5 140 200 39,9 200
127 0,13 38,2 0,13 2 13 250 250 39,5 250
129 0,003 40,3 0,16 2 33 230 250 40,5 200
130 > 0,003 39,5 0,2 2 5 100 150 40,0 150
159 0,005 38,2 0,02 10 18 190 190 39,5 190
167 >0,01 39,7 - 10 15 75 75 39,2 75
178 0,02 38,2 0,033 1,3 6 230 250 40,1 230
179 0,66 38,0 1 4 13 180 180 39,0 160
180 1,3 38,2 1,3 5 12 120 145 38,9 110
181 0,3 38,4 0,5 2 4 170 170 39,5 75
126 >0,003 40,5 >0,01 >0,01

kiego i obfitego wydzielania antytoksyny pod wplywem podraznienia przez to-
ksyne pozostaje, przy zyciu w wypadku zakazenia naturalnego, wszystkie za$ in-
ne ging.

Dotychczas rozpatrywalismy warunki uodporniania, albo, wtasciwiej mo-
wiac, wytwarzania si¢ antytoksyny glownie w zaleznosci od ustroju, poddanego
uodpornianiu, teraz za$ zwrdcimy uwage na wtasnosci samego preparatu uodpor-
niajacego.

Za preparat, uzywany do uodporniania koni w celu otrzymywania surowi-
cy antytoksycznej, stuzy wylacznie toksyna blonicza; twierdzenie Kpkiu ’a, jako
przy uodpornianiu kulturami bloniczemi udato mu si¢ otrzymac surowicg, rOwng
co do sity wlasnosci antytoksycznych surowicy B EHRINGN i ARONSOHNN, jest
dotychczas w literaturze odosobnione i nie zostato stwierdzone przez badania
dalsze; przeciwnie, badania W asserRMANN, VAN pE VELDE 1 innych dowodze
czego innego. Rozstrzygnaé, jaka toksyne btonicza nalezy uwazaé za najod-
powiedniejsza do uodporniania, jest to rzecz nietatwa, tak dlatego, ze wyniki
uodporniania zaleza od wielu innych przyczyn, wskazanych juz powyzej, jako
tez i1 dlatego, ze sktad i wtasnosci toksyny sa malo jeszcze zbadane.

Najistotniejsze czynniki co do toksyny stanowi jej sita, sktad i pocho-
dzenie.

Pytanie co do sily toksyny, uzywanej douodporniania, poruszylismyjuz wy-
zej, mowiac o dawkowaniu, przyczem nadmieniliSmy, ze wzrost antytoksyny
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zalezy nie tyle od absolutnej ilo$ci i stgzenia toksyny, ile od wzglednej, uwarun-
kowanej poprzednio wstrzykiwanemi dawkami. Chociaz z tego wyplywa, ze
w uodpornianiu sita toksyny nie posiada pierwszorz¢dnego znaczenia, jednakze
lepiej jest uzywacé toksyny silnej, poniewaz z jednej strony daje ona moznosé
przedtuzenia szeregu wstrzykiwan, krgpowanego przez fizyczne granice obje-
tosci, z drugiej za$ wjednej i tej samej iloSci dawek $miertelnych zawiera
mniej substancyi postronnych, nieobojetnych, a nawet szkodliwych dla zdrowia
koni i przebiegu uodporniania.

Co si¢ tyczy sktadu toksyny, to w uodpornianiu odgrywa on niewatpliwie
wazng role. Dowie§¢ bezposrednio, jakie znaczenie w uodpornianiu maja to-
ksoidy, niepodobna, poniewaz nie posiadamy sposobu otrzymywania ich oddziel-
nie, bez toksyny i dlatego musimy poprzesta¢ na dowodach ubocznych. Tok-
syny, przetrzymywane dlugo w termostacie [np. sze$¢ tygodni, jak pierwotnie
radzit Koux], zawierajace duze ilosci toksoidow, daja przy uodpornianiu znacz-
nie gorsze wyniki, anizeli toksyny o tej samej sile, przetrzymane w termostacie
od 3-ch do 7-iu dni, zawierajace czyste toksyny albo niewielka tylko ilo$é tokso-
idow. Zapomocag dlugotrwalego ogrzewania toksyny przy cieplocie 40°—43°
C. udato mi si¢ znacznie obnizy¢ w niej ilos¢ toksyny, wskutek obrocenia jej
w toksoidy i tym sposobem wyprébowaé warto$¢ tych ostatnich dla uodpornia-
nia. Z 4-ch kéz dwie uodporniatem toksynami ogrzewanemi, dwie zas§—nie-
ogrzewanemi; okazalo si¢, ze pomimo innych jednakowych warunkéw wuodpor-
niania, kozy, ktéore otrzymaly toksyn¢ nie ogrzewana, daly dziesigciokrotnie
mocniejszg surowice, anizeli kozy, udpornione toksyna ogrzewana. Nalezy
tu jeszcze zaznaczy¢, ze toksyny, zawierajace duzo toksoidow, wywotlujg o wie-
le wigksza reakcye¢ miejscowa, niz toksyny z mata zawartoscia toksoidow. W ro-
ku 1895, chcac powigkszy¢ site toksyn, otrzymywanych przy 6-tygodniowem
staniu kultur w termostacie, stezatem je w prozni do potowy objetosci zapomoca
odparowywania albo zamrazania; w obu razach otrzymalem znaczne zwigksze-
nie sity toksyn, lecz do uodporniania uzywaé ich nie moglem, poniewaz wywo-
tywaty bardzo znacznag reakcyg¢ miejscows, a czgsto i zgorzel. Poniewaz
toksoidy same przez si¢ wcale albo w bardzo nieznacznym stopniu pobudzajg
komorki ustroju do wydzielania autytoksyny, a, wywotujac silng reakcye miejs-
cowa, sprzyjaja dlugiemu podniesieniu cieptoty i zaburzeniom normalnych
czynnos$ci ustroju, przeto nie ulega watpliwosci, ze przeszkadzaja powsta-
waniu autytoksyny i zmniejszajg jej wydzielanie, wywotaue dzialaniem drugiej
czesci skladowej toksyny, to jest wlasciwego jadu bloniczego. Podkreslajac
jeszcze raz, ze najlepszemi do uodporniania w celu otrzymywania surowicy
leczniczej s3 toksyny mocne, nie zawierajace toksoidow, chciatbym zwrdcié
uwage czytelnikoOw na wrazenie, jakie nieraz otrzymywatem przy doswiadcze-
niach nad uodpornianiem. Mianowicie, uodporniajac zapomoca dwu toksyn,
o jednakowej zupetnie sile, lecz pochodzacych z dwu réznych hodowli, spostrze-
galem wielokrotnie, ze jedna z nich nadaje si¢ do uodporniania wigcej, druga
mniej. Oczywiscie, wobec wielu warunkow, wplywajacych na otrzymanie tego
lub innego wyniku uodpornienia, niepodobna przesadza¢ obecnie, czy wogdle
istniejg wlasnosci indywidualne hodowli ijaki wplyw wywieraja na wartos$é



otrzymywanych z nich toksyn. Dlatego tez wspominam o tem i mowi¢ tylko, jak
0 otrzymanem wrazeniu.

Moéwigc o wlasnosciach toksyny, nie wolno zamilcze¢ o wplywie substan-
cyi dezynfekujacych, dodawanych do toksyny w celu zabezpieczenia jej od psu-
cia si¢. Jak wiadomo, dodaje si¢ w tych razach chloroformu, kamfory, tymolu
1fenolu. Pierwsze trzy substancye rozpuszczaja si¢ stabo w toksynie, dlatego
nie moga szkodliwie oddziatywa¢ na ustroj; fenol za$, bedac wzglednie mato tru-
jacym, przy duzych dawkach toksyny, np. przy 1500 ctm. sz., nie moze pozostac
nieszkodliwym. Wobec tego, przy wstrzykiwaniu duzych dawek toksyny, na-
lezy uzywaé toksyn bez fenolu, albo przynajmniej na kilka godzin przed za-
strzykiwaniem dawa¢ koniom jako odtrutke soél glauberskg. W laboratoryum
naszem stosujemy zwykle ten ostatni sposdéb i nie spostrzegamy zadnego wi-
docznego wplywu szkodliwego na konie, chociaz, by¢ moze, zle to wplywa na
przebieg uodpornienia.

Nastepna kweste, wazng przy przyrzadzaniu surowicy antydyfterycznej,
stanowi kwestya przyrzadzania takiego preparatu leczniczego, ktoryby wywie-
rat jak najmniej dziatania ubocznego. Wiadomo wszak, ze surowica krwi je-
dnych zwierzat okazuje si¢ czasami szkodliwg dla innych, a zastrzyknigta pod
skore, wywotuje podniesienie cieptoty, wypryski, nacieczenia, a nawet $mierc.
U ludzi, procz tego, spostrzegamy czgsto bdle i obrzmienia stawow. Przyczy-
na tego szkodliwego dziatania surowicy jest dotychczas nieznana; nalezy jednak
przypuszczaé, ze zjawiska te powstajg wskutek obecno$ci w surowicy cial
czynnych, tatwo ulegajacych zmianom.

Surowice szczuréw, psow i krolikow, ktora jest szkodliwa dla $winek
morskich, ogrzewatem do rozmaitej cieploty i znalaztem, ze juz 6-godzinne
ogrzewanie do 60° C. zupelnie ja unieszkodliwia, a 12-godzinne do 55° C.
znacznie oslabia jej dziatanie szkodliwe.

Granice wahania si¢ tych zjawisk sa do§¢ duze 1 stwierdzajg ogromne
znaczenie osobnicze, z jakiem w naukach biologicznych nalezy zawsze si¢ li-
czy¢. Podobne znaczenie w stosunku do szkodliwego dziatania surowicy spo-
strzegamy i u koni.

Stopien szkodliwego dzialania surowicy =zalezy nie tylko od ga-
tunku zwierzgcia, od ktérego ja bierzemy albo ktoéremu ja zastrzykujemy, ale
dla zwierzat juz tego samego gatunku =zalezy on od wtasnosci indywidualnych
osobnika, dajacego lub otrzymujacego surowice. Chociaz zauwazyliSmy, ze
mniej, czy tez wigcej trujgce dziatanie surowicy zalezy od indywidualnych
wlasnosci zwierzgcia, jednakze nie da si¢ zaprzeczy¢, ze gra tu duza rolg i stan
zdrowia zwierzg¢cia, od ktéorego pochodzi dana surowica.  Dzigki uprzejmosci
Dyrektora Szpitala Dziecigcego Ksigecia Oldenburgskiego dra K. B,AUCHFUSs’a,
ktory nam komunikowatl dane o nastepstwach stosowania w tym szpitalu naszej
surowicy, moglismy si¢ przekonaé, ze surowica koni, dlugi czas uodpornianych
i poddawanych czestym upustom krwi, dawata w szpitalu o wiele wiecej obja-
wow ubocznych, niz surowica koni, §wiezo uodpornionych. Zjawisko to wi-
docznie jest $ci§le potagczone ze zmiang krzepliwosci krwi pod wptywem dtugo-
trwatego uodporniania i czg¢stych upustow krwi a takze z postepujacem zwyro-



dnieniem tluszczowem narzadéw 1 tkanek wskutek dziatania toksyny blo-
niczej.

Wobec powyzszego, istnicja dwie drogi, prowadzace do zmniejszenia szko-
dliwego dziatania ubocznego surowicy, mianowicie: ogrzewanie oraz uzywanie
krwi koni $§wiezo uodpornionych. WyprobowaliSmy i stosowaliSmy oba sposo-
by. Poniewaz przy ogrzewaniu do 60° C., t. j. do cieploty zupelnego usunigcia
substancyi szkodliwych, surowica do$¢ czesto daje osad biatkowy, stosowali§my
wiec tylko ogrzewanie do 55°. Surowice, rozlang juz we flakony, ogrzewaliSmy
po dwie godziny kazdorazowo, w ciggu 3-chdni. Reszt¢ czasu podczas tego okre-
su surowica stala w termostacie, gdzie kontrolowano jej jalowos$¢. Surowica, w
ten sposob przyrzadzona, daje niewatpliwie o wiele mniej objawdw ubocznych, niz
surowica nieogrzewana. Z biegiem czasu jednak wyszly na jaw wady tej me-
tody, ktore zmusity nas do jej porzucenia. Pierwsza wada bylo czeste met-
nienie i opalescencya surowicy, ktére nie pozwalaly odr6zni¢ zanieczyszczenia
bakteryami od m¢tow biatkowych; druga wade stanowita duza strata surowicy
wskutek wyrastania bakteryi, poniewaz zmniejszone przez ogrzewanie bakte-
ryobojcze wlasnosci surowicy daly dobre $rodowisko dla wzrostu bakteryi.
Pierwszg wad¢ usunc¢liSmy w pewnym stopniu, ogrzewajac surowic¢ jeszcze
przed rozlaniem we flakony; drugg mozna usungé przez ulepszenie stanu labora-
toryum i przez zamian¢ otrzymywania surowicy zapomoca plazmy na otrzy-
mywanie jej zapomocg odstania si¢ catej krwi. Poniewaz pierwszy z tych
postulatow w naszych warunkach jest nie do wykonania, drugi za$§ zmniejsza
znacznie wytwor surowicy, przeto, jak na teraz, wyrzeklismy si¢ tego ulepszenia
i wprowadziliSmy metod¢ leczenia surowica koni $wiezo uodpornionych, ktoéra
to metoda okazata si¢ dobra i pod wzglgdem materyalnym. Uodporniamy ko-
nie; po otrzymaniu odpornosci zadanego stopnia, okreslanego zapomoca stop-
nia wlasnosci antytoksycznych surowicy, czynimy im maksymalny upust krwi,
wypuszczajac catkowita krew z tetnic i zyl Po obnazeniu venae jugularis,
wstawiamy w nig gruba kaniul¢ szklana, polaczona z rurka kauczukowa,
po ktorej krew $cieka do V2-litrowych cylindrow, zaraz po napelnie-
niu ochtadzanych woda z lodem. Gdy krew z zyly zaczyna wycieka¢ powoli, co
zwykle bywa miedzy 10-ym a 15-ym litrem, wstawiamy wtedy druga, mniejsza
kaniulg szklang do arteria carotis i zbieramy krew jednoczes$nie z tetnicy i zyly
do osobnych cylindrow. Tym sposobem otrzymujemy zwykle koto ¥, wszystkiej
krwi cyrkulujacej u konia t. j. 1litr krwi na kazdy pud wagi konia. Zaraz po
upuscie krwi robi si¢ sekcye konia i ogledziny narzgdéw wewngtrznych. Pod-
czas sekcyi, po usunigciu przewodu pokarmowego, otwieramy zyly wewnetrz-
ne, nacinamy watrobe i ptuca i otrzymujemy zwykle okoto dwu litrow krwi, ktorej
surowicy uzywamy do uodporniania nastgpnego konia. Metody tej uzywamy
juz trzy lata i, przy stalem utrzymywaniu w zaktadzie 8-iu koni, przyrzadzamy
rocznie koto 35,000 flakonow surowicy przeciwblonicze;.

Stosowanie tego sposobu posiada nastgpujace zalety: po 1), przy jednako-
wej liczbie koni daje wigcej surowicy; po 2), usuwa mozliwos¢ czgsto spostrze-
ganego spadku sity surowicy, wywotywanego przez upusty krwi i dlugotrwate
uodpornianie; po 3), usuwa strat¢ koni, jaka bywa przy dtugotrwatem uodpornia-



niu; po 4), pozwala na korzystanie z krwi zupetlnie zdrowych 1 $wiezych koni,
u ktorych niema ani zmian w krwiobiegu, ani tez zwyrodnienia tluszczowego,
wreszcie po 5), pozwala $cisle kontrolow¢ stan zdrowia konia, ktdérego surowi-
c¢ zastrzykujemy ludziom, poniewaz stdol sekcyjny znacznie pomaga w tym

razie.

u. Z ODDZIALU CHOROB WEWNETRZNYCH DRA K. CHBLCHOWSKIBGO W SZPITALU DZIEC. JEZUS
W WARSZAWIE.

SPONOYLOSIS RHIZOMELICa

(Przewlekle unieruchomiajgce zapalenie kregostupa).

W aclaw M ~czkowski.

[Dokonczenie. — Patrz Nr. 14].

Zanim jednak o tem méwi¢ bedziemy, musz¢ dotkngé tu pytania, ktore nie
zostato uwzglednione przez M akieto, StrumpeLL”?, LERi’ego iinnych, Mamy
tu na mys$li wplyw unieruchomienia krggostupa na statyke i dynamike czto-
wieka. Ubocznie tej sprawy dotknal prof BaumLeEr w swej pracy. BAUMLER
wychodzi z tego zalozenia, ze niezwyklte a state uzywanie pewnej czgsci krego-
slupa w zaleznosci od pozycyi ciata [sposob siedzenia przy pracy, nieprawidto-
we stanie lub chodzenie i t. p.] moze prowadzi¢ do silnych boélow w odpowie-
dnich stawach. Taki ,uraz“ [bo stale a niezwykle potozenie kregostupa moze
mie¢ znaczenie urazu] powoduje w odpowiednich stawach zmiany ukrwienia,
a nastepnie tu, jako w locus minoris resistentiae, moga powstawac zmiany zapal-
ne. Bolesne unieruchomienie dolnej czg¢sci kregostupa przy chodzeniu i staniu
moze pociggaé za sobg lub przynajmniej sprzyjaé rozwojowi tejze sprawy
i w innych odcinkach krggostupa. Wptyw takiego ,urazu“ w warunkach pra-
widlowych widzimy w roznych zawodach [kelnerzy $lusarze, kowale it. pJ.
Lecz poruszona przez BAUMLER’a uwaga jeszcze sprawy nie wyczerpuje. Zda-
niem mojem, zmieniona statyka musi pociagac¢ za sobg i inne zmiany.

Juz apriori przypuszczaé nalezy, ze nieruchomos$¢ kregostupa, wygigcie
jego w kabtak ze znacznem pochyleniem ku przodowi musi stanowié¢ znakomi-
ta przeszkode dla ruchu i znaczny wplyw musi wywiera¢ przedewszy stkiem na
narzady ruchu, na stawy i mig$nie.

Blizsze wejrzenie w t¢ spraw¢ przekona nas o tem jeszcze bardziej 1).

1) W ponizszem opieramy si¢ gléwnie na pracach HEKMANA MByEx’a, DucHBNNE’a,
LESSHAFT'a, FRBNKEL’a.



Stanie czlowicka polega na tem, Ze nogi podtrzymuja tutdéw w takiem po-
lozeniu, aby S$rodek cigzkosci zawsze padatl na przestrzen, zamknigta migdzy
pietami stop, a dokladniej na czworokat, zakre§lony stopami oraz liniami, tacza-
cemi konce palcow oraz piety. W tych granicach [zmiennych, bo zaleznych od
ustawienia stop] musi wahac si¢ linia ci¢zkosci, aby cztowieck zachowal réwno-
wage. Wszelkie uchybienie temu warunkowi powoduje naruszenie rownowagi
ciata i upadek. Jakkolwiek przestrzen, poza ktora srodek cigzkosci wychodzi¢
nie moze, jest bardzo ograniczona, jednakze zakres ruchow, jakie moze wyko-
nywaé czlowiek w pozycyi stojacej jest dos¢ obszerny, a to dzigki temu, ze cia-
lo ma mozno$¢ w kazdej chwili w razie grozacego niebezpieczenstwa zapobie-
ga¢ utracie rownowagi i wraca¢ momentalnie do pozycyi bezpiecznej. Dzieje
si¢ to dzigki odpowiednio przystosowanemu uktadowi migsnemu i kostnemu czto-
wieka 1). Nad zapewnieniem roéwnowagi ciata czuwa przedewszystkiem uktad
migsny: miesnie sprawiaja zmiane potozenia, przemieszczenie oddzielnych czesci
ciata, gdyz przez skurcz jednych migsni a rozluznienie innych nast¢puje nowe,
odpowiednio do potrzeby i wzglgdnie do $rodka ci¢zkosci, przemieszczenie ma-
sy samych mig$ni a nadewszystko tych czgsci szkieletu, do ktérych dane migs-
nie si¢ przyczepiaja. Sprawa przemieszczenia oddzielnych czeéci ciata dla po-
trzeb rownowagi odgrywa si¢ w stawach. Pomijajac w tej chwili caty aparat
wiezOw 1 powiezi, ktory zreszta wazne ma znaczenie dla ruchéow ciata, mozemy
powiedzie¢, ze im wigcej bedzie stawow, im kosci, stanowigce tutdw, beda drob-
niejsze, tem ruchy beda réznorodniejsze, tem ciato bgdzie zwinniejsze, tem tat-
twiejsze 1 liczniejsze beda kombinacye roznych przemieszczen oddzielnych czes-
ci ciala. Odpowiednio do tego celu tulow czlowieka sktada si¢ z szeregu drob-
nych kostek, kregow, potaczonych wzajemnie ruchomo, w ktérych jednak ro-
dzaj i kierunek ruchdw ograniczony jest odpowiednio urzadzonymi stawami.
Dzigki takiemu samemu uktadowi kosci w stopach i stopy pozwalaja na rdézno-
rodne ruchy, co cztowiek doskonale wyzyskuje w akcie chodzenia oraz wra-
cania do rownowagi w przypadkach naruszenia jej. Natomiast nogi, ktore jako
stupy, stuza do podtrzymywania tutowia, takiej réznorodnej ruchomosci nie po-
siadaja, zwlaszcza w stawach kolanowych.

Tak wigc podziat ciala na oddzielne, ruchome w réznych kierunkach od-
cinki zapewnia cztowiekowi mozno§¢ wykonywania ruchow w roznych kierun-
kach, pozwala tatwo w razach zagrozonej utraty réwnowagi wraca¢ do pozycyi
pewnej, daje to, co nazywamy zwinno$cia i zrgcznoscig. Jesli przeto ta natu-
ralna segmentacya ciata ginie przez nieruchome polgczenie oddzielnych czesci
kregostupa, wtedy ruchy cztowieka staja si¢ bardzo ograniczone i nieliczne,
wtedy cokolwiek obszerniejsza ekskursya tutowia tatwo prowadzi do utraty
rownowagi. Cztowiek, dotkniety unieruchomieniem kregostupa, musi oszczednie
uzywac ruchow i w innych niezajetych stawach konczyn. Zwtlaszcza czuwaé
musi, aby jednocze$nie nie wykonywa¢ ruchéw w roéznych stawach: przy cho-
dzeniu konczyny gérne musza wisie¢ spokojnie; przy wykonywaniu ruchow re-
kami musi sta¢ a nie chodzi¢ it. p. Wszystko to sprawia, ze i inne zdrowe

‘) Nie wchodzimy tu w szczegoly tej sprawy, ktéra szerzej omawiamy w innej pracy.



stawy stopniowo traca zwykta swa ruchomos$¢, co powoli moze doprowadzi¢ na-
wet do zmian anatomicznych w stawach.

Lecz o wiele gorsze bgda nastepstwa, jezeli oprocz unieruchomienia krego-
shupa bedziemy mieli nadto wygiecie jego ku przodowi.

W zasadzie przechylenie ciata ku przodowi jest mozliwe: pozwala na to
budowa stopy, wydluzenie jej ku przodowi, a przeto mozno$¢ przeniesienia $rod-
ka cigzkosci w tymze kierunku. Wtedy jednak catly ci¢zar spada na okolicg
palcow, a gtownie palucha x), ktéra wzglednie jest zbyt slaba do unoszenia ca-
lego cigzaru ciata. Przy zwyklem, jednorazowem nachylaniu si¢ naprzod, jak
to bywa u cztowieka zdrowego, radzimy sobie w ten sposdb, ze wyginamy
miednice a takze golen i udo ku tylowi, przez co zmniejsza si¢ obarczenie
okolicy palcow i przesuwanie $rodka ciezko$ci ku przodowi (hyperextensio w sta-
wie kolanowym). Je$li jednak nachyla si¢ ku przodowi nie tylko gtowa i gérna
czg$¢ tulowia, lecz jesli caly tuldow w ksztalcie nieruchomej masy wygiety
jest ku przodowi, wtedy przedewszystkiem piety unoszg si¢ od podtogi.

Jesli przechylenie ku przodowi jest state, to przy chodzeniu lub staniu
musza by¢ dalsze nastgpstwa. Poniewaz $rodkowa wypukla czgsé stopy w wa-
runkach prawidlowych nie spoczywa przy staniu na podstawie [podlodze],
a przeto nie dzieli si¢ z okolicg palcowa w sprawie unoszenia ci¢zaru ciata, prze-
to w miarg jak i na tg wypukla cz¢$¢ stopy spada cigzar ciala, zaczyna si¢ ona
splaszczaé, sklepienie stopy zaczyna si¢ zmniejszaé i stopa stopniowo staje si¢
plaska (Plattfuss, p es valgus). Jednocze$nie zjawia si¢ abductio stop oraz rotatio
na zewnatrz w stawie kolanowym.

Jako dalsze nastepstwo wystepuje przykurczenie w stawie kolanowym.
Dzieje si¢ to z jednej strony dla potrzeb pewniejszej rOwnowagi [kompensacya
przechylenia miednicy ku tylowi], z drugiej za$§ strony silne napigcie mig$ni na
tylnej powierzchni goleni (m. triceps snrae) przy pierwiastkowem hyperextensio
w kolanie prowadzi stopniowo do zgigcia w stawie kolanowym, albowiem migs-
nie te wskutek swego napiecia (fonus) sg krotsze, anizeli suma dlugosci kosci,
do ktorych te migsnie si¢ przyczepiajg. Przez takie zgiecie kolana zmniejsza si¢
napigcie migsni, ktore, o ileby trwato stale, musiatoby nadmiernie je wyczer-
pywac.

W miar¢ powigkszania zgigcia w stawie kolanowym zwigksza si¢ row-
niez zgiecie w stawie biodrowym.

Takie musza by¢ nastgpstwa w stawach, jesli czlowiek dotknigty unie-
ruchomieniem i wygigciem naprzoéd kregostupa stale chodzi. Poniewaz zwykle
unieruchomienie to rozwija si¢ powolnie, poniewaz czlowiek ta choroba dotknig-
ty przez dtugi czas chodzi i wogdle zajmuje si¢ pracg, przeto réwniez stopnio-
wo wystepuja zmiany i w innych stawach. Takie czynnosciowe, lecz state przy-
kurczenie stawow moze z czasem prowadzi¢ do przykurczenia anatomicz-
nego.

Zdaniem wigc mojem, zmieniona skutkiem unieruchomienia kre¢gostupa
statyka w wysokim stopniu ogranicza ruchy w stawach konczyn, zwtaszcza

% Wedlug Hoffa’y wazniejsza role¢ gra tu metatarsus I11.



przysrodkowych [biodrowych, kolanowych, barkowych], t. j. wlasnie tych, ktore
najczeséciej w tej chorobie cierpie. Ze takie ograniczenie ruchow przy diugiem
trwaniu niezmiernie sprzyja powstawaniu przykurczen i wtérnych zmian w sta-
wach, to zdaje si¢ jest oczywistem.

Wracajac teraz do przerwanego watka, do sprawy istnienia dwoch odreb-
nych typoéw, musze przypomnieé, ze cechy rozniczkowe, podawane w pierwo-
wzorze MARiE’go i sTrumrELL’a, Oobecnie, jak to przekonywa kazuistyka, utra-
ci¢ musz¢ wiele na znaczeniu.

Zaczng od najwazniejszego objawu—zajecia stawow. Wedlug okreslenia
MARIE’go,;powtarzanego zreszta i przez innych autoréw, w przypadkachtego typu
przykurczeniu ulegajg jedynie wielkie stawy konczyn t. j. biodrowe, barkowe,
rzadziej kolanowe, a jeszcze rzadziej tokciowe. Stad pochodzi nazwa spondylosis
rhizomelica (rhiza—korzen, melos—cztonek, czyli cierpienie, ktére dotyka korzeni
koneczyn t. j. bioder i barkéw]. Okazalo si¢ jednak, ze wlasciwie wszystkie
stawy moga by¢ zajete. Notowano zajgcie stawow napiestkowych, pal-
cow rak, stopowych, szczekowych, obojczyko-mostkowych oraz stawow $rod-
recza 1).

Z drugiej znoéw strony w przypadkach typu Becunterewa, w ktorych we-
dtug pierwotnego okres§lenia stawy sa zawsze wolne, znajdujemy zajg¢cie sta-
wow: w kazuistyce BecuTterEwa s3 dane o przykurczeniu stawdéw palcow stop
i stawu barkowego *). Becurerew wprawdzie uwaza to za zjawisko przypad-
kowe, nie nalezgce do obrazu cierpienia, lecz wobec nicustalonej symptoma-
tologii cierpienia trudno, zdaje si¢, twierdzi¢, jaki objaw nalezy do stalych a ja-
ki do przypadkowych.

Tu przypomnie¢ nalezy to, coSmy mowili o wptywie unieruchomienia kre-
gostupa na inne stawy. Przykurczenie, mianowicie, stawdéw konczyn moze byé
wtornem, niezaleznem od zasadniczego cierpienia, a przeto moze powstawac
w przypadkach obu typow.

To samo powiedzie¢ nalezy o bdlach, parestezyach i zaburzeniach czucia
wogoble. Przeciez mozna sobie wystawié, ze i w przypadkach typu MARIiE’go
nerwy kregowe moga uledz uciskowi przez kostniejaca tkanke czy to w otwo-
rach migdzykregowych, czy tez po za nimi. I rzeczywiscie dane kazuistyczne
zgadzaja si¢ z tem a wielu autoréw zaburzenia czucia objasnia wlasnie przez
taki ucisk. W przypadkach Hoffmann’u, Saenger’a, LERi'ego, Jana M ar-
kiewicza a takze naszym bole czestokro¢ bardzo gwaltowne byly w czasie
calego przebiegu choroby. Z drugiej znéw strony i w przypadkach Bechte-
rewa W dalszym przebiegu cierpienia zwykle nie bywa silniejszych bolow.
Bole bywaja zazwyczaj przy silniejszych ruchach. Objawu tego w typie
Bechterewa bynajmniej stalym nazwac nie mozna, jak o tem przekonywa ka-

*) W oba przypadkach Jana M arkiewicza zajete byly prawie wszystkie stawy.
1) W przypadku GIiESE’go, asystenta Bechterewa, znajdujemy przykurczenie nieomal
wszystkich stawéw konczyn gérnych i dolnych. (Wracz. 1900. Nr. 6).



znistyka 4). Jeszcze mniej stalym objawem nazwaé mozna zaburzenia czucia,
ktore maje¢ cechowaé typ B ECHTEREW A 2).

Tak samo i zaniki mie$ni, ktore maj¢ cechowaé typ BECHTEREW A, nie ma-
je znaczenia stalego i rozstrzygajecego. Prawie we wszystkich przypadkach
typu M arIE’g0 Wystepuje zaniki w najrozmaitszych mieSniach, wprawdzie nie-
zbyt wielkie. I jest to istotnie zrozumiale. Juz stoj¢c na gruncie MakiIETO,
pierwotnego kostnienia wi¢zé6w, mozemy si¢ zgodzi¢, Ze samo unieruchomienie
stawow musi wie§¢ do zanikow miesni (Refiexatrophie).

Inne objawy, jak brak udzialu klatki piersiowej w oddychaniu se¢
stale w przypadkach obu typéw, a przeto za ceche rozniczkowa sluzyé nie
moge.

Dochodzimy do wniosku: objawy kliniczne, po krytycznem ich rozwazeniu,
nie upowazniaja nas do podzialu na dwa odrebne, samoistne typy 3).

Nie upowaznia do takiego podzialu i etyologia. Bechterew wymienia
glownie uraz oraz obarczenie dziedziczne, lecz te same czynniki trafiaja sie
i w przypadkach MARIE’go, chociaz tu odsuwajg je autorzy na ostatni plan
a na pierwszy wysuwaja zmiany przewlekle w stawach kregowych na tle zaka-
zenia, najczeSciej rzezeczkowego, podagry, reumatyzmu przewleklego i t. p.
Istotnie w wielu razach notowano ostry gosciec stawowy w poczatku choroby,
dne u samego chorego lub w jego rodzinie i t. p.

Najwiecej moze w kierunku wySwietlenia sprawy oczekiwaéby nalezalo
od wynikéow badania po$Smiertnego. Niektorzy nawet autorzy na tej zasadzie
opieraja podzial na dwa typy. Dlatego tez nieco obszerniej dotkniemy tego
pytania.

Dane co do typu Becuterewa pochodza z jedynego przypadku sekcyjne-
g0 BECHTEREWA, W ktérym znaleziona: wybitna kyphosis dorsalis\ niektére Kkre-
gi grzbietowe zros$niete zupelnie; niektére krazki miedzykregowe w stanie zani-
ku lub zupelny ich brak, inne prawidlowo zachowane; zwyrodnienie Kkorzeni
tylnych oraz rdzenia grzbietowego i dolnego szyjowego [zwlaszcza peczkéw
tylnych]; opona miekka na tylnej powierzchni rdzenia—na takiejze przestrzeni
zgrubiala, wreszcie zwyrodnienie nerwéw obwodowych [nieznaczne] i miesni.
Na zasadzie powyzszego BEecHTEREW wnioskuje: zesztywnienie kregostupa

) W trzech przypadkach tego typu béléw nie bylo, w pieciu zas byly; opréocz tego
w przypadku Schlesinger” nie bylo b6léow w kregostupie, ani w stawach a byla tylko neuralgia
occipilalie.

2; Z przypadkow typu Bechterewa nie znajdywali zadnych zaburzei czucia Schata-
loff, Schlesinger, Kedzior, oraz Marie et Asti§. Natomiast spotykamy zaburzenia czucia
w niektorych przypadkach typu MARIE’go, a mianowicie: u SChATALOFF’a, Bechterewa, Lb-
Ri’ego, H eiligen tnAi/a (dwa przypadki).

1) Zaznaczy¢ tu nalezy, ze Forestier (Archives Generales de Medeeine Juillet-Adut
1901) wprowadza jeszcze inny podzial. Mianowicie, wszelkie cierpienia kregow, ktore nazywa
spondylosis, dzieli na trzy grupy: 1) proste {simple) (calkowite lub czeSciowe — lumbago-torticol-
fo—zesztywnienie kregoslupa, ktére po pewnym czasie znika); 2) zesztywnienie z przykurcze-
niem (ta grupa obejmuje oba typy, t. j. Bechterewa i Marib-Striimpell*); 3) postaé¢ wrzekomo
neuralgiczna, w ktorej cierpienie zaczyna si¢ od silnych bolow, prowadzi do sztywnosci krego-
stlupa i konczy si¢ zupelnem wyzdrowieniem.



nie jest zjawiskiem pierwotnem; pierwotnem jest cierpienie opony mickkiej.
Ono powoduje ucisk korzeni w miejscu ich wejscia do rdzenia, a dalej zwyrod-
nienie pe¢czkoé4w rdzenia i porazenia mig$ni. Stad wtdrnie zjawia si¢ wykrzy-
wienie kregostupa. To prowadzi do statego ucisku krazkow miedzykregowych,
a stad do ich zaniku, wreszcie do bezposredniego przylegania i zrostu trzondw
kregowych t. j. do zesztywnienia kregostupa.

Dane sekcyjne przypadkow MAum’go sa pozornie liczniejsze. Tu naleza
przypadki HiLTON FAGGE’a, LsaTego, MILIAN’a, ToucHB’a, wreszcie dawniej-
sze BRAUNA. Wilasciwie jednak tylko przypadek L Exr’ego, jako spostrzegany
za zycia, moze nam sluzy¢ za odpowiedni materyal. Otéz L ERI w swoim przy-
padku znalazt skostnienie wi¢zow oraz przerost i zrost zakonczen stawowych.
Skostnieniu podlegaja przewaznie drobne wi¢zy kregow. Dalej zwraca uwage
na szczego6lng migkkos¢ i kruchos$¢ kregow, zalezna by¢ moze od sprawy, datu-
jacej od poczatku choroby. LERI przypuszcza, ze kostnienie wigzéw jest by¢
moze objawem samoleczniczym ze strony organizmu.

Roéowniez i w przypadku MiLiAN’a [ktory zreszta miat do§¢ odrebny prze-
bieg] sztywno$¢ zalezata nie od rozrostu kosci, ani tez skostnienia krazkow
miedzykregowych, lecz jedynie od skostnienia wigzéw drobnych stawow kreggo-
wych. Na szkielecie z muzeum Dupuytrenu Marie znalazt zrosty trzonow
kregowych; w czeséci ledzwiowej—zgrubienie kosci (hyperostons). Zrost zalezy
gtownie od skostnienia przedniego wigzu; pomigdzy wyrostkami ciernistymi
a poprzecznymi blaszki kostne. Innych przypadkéw, z ktorych niektore sa
nawet bardzo dokladnie opisane [np. Hilton-Fagge”], podawaé nie bede, albo-
wiem trudno orzec, czy one istotnie moga by¢ zaliczone do omawianego cierpie-
nia. W kazdym jednak razie w przypadkach typu M arie-Strimpell’a dos¢
zgodnie znajdywano skostnienie wigzé6w, 0 czem nie wspomina Bechterew
w swoim przypadku sekcyjnym.

Jak widzimy, dotychczasowe dane anatomiczne sa bardzo nieliczne,
a przeto nie moga upowazniaé do zadnych wnioskow, a przedewszystkiera nie
wystarczaja do ustalania dwoch odrgbnych typow. Wobec tego, ze i w przy-
padkach typu MARiE'go wyniki badania anatomicznego nie s3a stale jednakie,
nie mozna si¢ opiera¢ na odmiennym obrazie anatomicznym w przypadku Be-
chterew a, tem bardziej, ze przypadek taki jest jedynym.

Dane, otrzymane z badan promieniami R OENTGEN a, dokladnie opisat LE-
RI1. Autor ten znalazl, podobnie jak to miato miejsce i w naszych radiogramach:
1) smuge czarng po linii srodkowej, zalezng od skostnienia /igg. supraspinata,
albo tez—co LERI uwaza za prawdopodobniejsze—od wyrosli, przedtuzen wyrost-
kéw ciernistych; 2) krggi wygladaja jakby szersze, kontury niewyrazne;
3) krazki miedzykr¢gowe znacznie ciensze, kontury zatarte. Oprocz tego,
czego mysmy nie mieli na radiogramach, LERI znalazt 4) réwnolegle do smugi
posrodkowej druga boczna, ktéra, wedlug LERi’ego, odpowiada skostnialym
ligg. flava oraz szeregowi wyrostkow stawotych. Zaréwno radiogramy
LERi’ego, jak i nasze, $wiadcza o sprawie kostnienia. Lecz poza tem nie rzuca-
ja zadnego $§wiatla na genez¢ sprawy, jej poczatek a nawet nie ttdmacza, czy
kostnieja tu wigzy, czy tez mamy rozrost tkanki kostne;j.



Tak wiec po rozpatrzeniu krytycznem dotychczasowych danych, niema
zdaniem mojem, dostatecznej zasady do przyjmowania paru odrebnych typow
w omawianem cierpienia.

Dzigki wielkiej réoznorodnosci danych co do symptomatologii, etyologii
it. p. rozni autorzy wypowiadaja najrozmaitsze poglady. Jedni uznaja dwa
odrgbne typy—i oba uwazajg za samoistne choroby; inni widza we wszystkich
przypadkach jedno tylko cierpienie; inni znéw sa zdania, ze przypadki B ecuTE-
REwA stanowia odrgbna, samoistng chorobeg, a przypadki MARIE-STRUMPELL'U
nie stanowig odrebnej jednostki chorobowe;j.

Wyrokowanie w tej sprawie byloby jeszcze przedwczesnem. Wydawatoby
mi si¢ prawdopodobnem przypuszczenie, ze cierpienie to nie stanowi samoistnej
choroby, lecz by¢ moze jest zbiorem objawow, zwigzanych w pewng catosé, wy-
stepujacym w zalezno$ci od réznych czynnikéw—takim zbiorem objawdw, jakim
jestnp. zoltaczka, tezyczka [jak niektdérzy przyjmuja], paramyoklonus i t. p. To
z dotychczasowych danych wydaje si¢ oczywistem, ze opisany powyzej obraz
moze by¢ wynikiem najrozmaitszych spraw. Potwierdzenie tego przypuszcze-
nia znajdujemy w tem, ze ramy tego cierpienia sg tak szerokie, iz w nowszych
czasach podciagaja niekiedy pod nie, na mocy pewnego podobienstwa klinicznego,
pewne przypadki, o ktérych trudno bytoby twierdzi¢ lub przeczyé, czy one
istotnie tu naleza [niektore przypadki K Epziora, F ORESTIER"].

Osobiscie podkreslitbym mocniej znaczenie przyczynowe ostrego reumaty-
zmu stawowego, co do pewnego stopnia znajdujemy juz w cytowanej pracy
KEDpzIoRA. Stawy kregowe cierpia w przebiegu reumatyzmu stawowego ost-
rego daleko czesciej, niz to si¢‘powszechnie przypuszcza. Przeocza si¢ to po-
prostu wskutek niedo$¢ doktadnego badania chorych, dla ktérych wszelkie ru-
chy sa bardzo bolesne, a pod wzglgdem leczniczym przekonanie si¢ o zajeciu
jeszcze jednego stawu jest poniekad obojetne. Jezeli PrisBam oblicza odset-
ke reumatyzmu stawowego ostrego z zajeciem stawow krggowych na 2°0, to
liczba ta wydaje mi si¢ stanowczo za nizkag. W przypadkach reumatyzmu sta-
wowego ostrego, spostrzeganych przez szereg lat na oddziale K. Cuercno-
wskieco [Szpital Dziec. Jezus], mniejszy lub wigkszy stopien zajgcia stawow
kregowych znajdowatem w 22°%. Zwykle zajecie to nie bylo zbyt silne i prze-
mijalo szybko; w kilku jednak przypadkach wysuwato si¢ na pierwszy plan,
powodujac zupelng sztywnos$¢ kregostupa i nieruchomosé glowy — ,,glowa jak
wmurowana“. Cze¢sto towarzyszyta temu bolesno$¢ punktéw, wiasciwych od-
powiednim nerwom mig¢dzyzebrowym. Jeden z takich chorych skarzyt si¢ na
bole opasujace. W jednym znoéw przypadku cigzkiego reumatyzmu tryprowego
z silnem zajeciem stawow kregowych podejrzywato si¢ przez dluzszy czas
meningitis cerebrospinalis (bredzenie, trismus) contractura nuchae, powolne wy-
zdrowienie].

Pochodzenie opisywanego cierpienia od reumatyzmu stawowego ostrego
ttdmaczyloby okolicznos$é, ze choroba ta tak czg¢sto zaczyna si¢ w wieku
miodym. oOrrENHEIM, SENATOR iinni sktonni sg zalicza¢ wszystkie omawiane



przypadki i typy [dawniejsze Braun’a i nowsze 8rkiiMmpksi/a, Marie'"go
i Bechterewa] do kategoryi przewleklego reumatyzmu stawowego, dny (Qichi)
i arthritis deformans.
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STRESZCZENIA ZBIOROWE.

0 znaczeniu rozpoznawczem aglutynacji lasecznikow
gruzliczych.

Kazimierz Ilz"tko>vski.

Rozpoznawanie wczesnych okresow gruzlicy zaréwno ludzkiej, jak zwie-
rzgeej jest niezwykle trudne. Nie wchodzgc tu wcale w sprawe uzywalnosci
w tym kierunku tuberkuliny, musimy przyzna¢, ze gdyby nawet tuberkulina
dawata rezultaty absolutnie pewne, to i tak uzywanie jej w celu rozpoznawania
gruzlicy bytoby metoda o wiele klopotliwsza, niz inna metoda w rodzaju np. ta-
kiej, jaka od czasu Wid a1u stosujemy przy tyfusie, to jest metoda aglutyna-
cyi lasecznikow gruzliczych przez surowicg suchotnikow.

Jest faktem, ze w chorobach zakaznych ustr6j nie zachowuje si¢ biernie
wobec czynnika infekcyi. Owszem—i to mozna, zdaje sie, uogolni¢ na wszyst-
kie choroby zakazne - ustroj wytwarza pewne substancye obronne {, Schutz-
stoffeu), ktore paralizuja dziatanie zarazkow, czy to neutralizujac fizyologicz-
nie wydzielane przez nie toksyny, czy tez dzialajgc wprost na same zarazki.
Ostatni objaw wyraza si¢ w t. zw. aglutynacyi pasozytow, ktorej prototyp
przedstawia nam znana reakcya WiDAL’a. Poniewaz wytwarzanie tych sub-
stancyi, sklejajacych pasozyty, jest aktem samoobrony ustroju, wigc a priori
przypuszcza¢ wolno, ze im ta samoobrona pdjdzie energiczniej, tern objaw aglu-
tynacyi wystapi jasniej i wobec mniejszych ilosci surowicy. Co si¢ tyczy gruz-
licy, to—jak wiemy ze smutnego dos$wiadczenia—ustrdj ludzki nie czgsto wy-
chodzi zwyci¢zko z walki z lasecznikami: samoobrona jego wobec zarazka jest
tu iloSciowo minimalna. To tez a priori oczekiwa¢é mozna, ze o aglutynacyi
lasecznikow gruzliczych w takim zakresie, jak si¢ to dzieje przy tyfusie dla la-
secznikow EBBHT’a, nie bedzie przy gruzlicy mowy. Fakty potwierdzaja
przypuszczenie powyzsze.

W roku 1898 S. ARLOING oglosil rezultaty badan swych nad otrzyma-
niem hodowli jednostajnych {, homogene*) lasecznikéw gruzliczych na podlozach
plynnych, a w kroéotce potem—o zjawisku aglutynacyi lasecznikéw w takich ho-
dowlach pod wplywem surowisy chorych na gruzlice '). Komunikaty ARLO-
ing’a samego i wespél z Comkmom’a obudzily duZe zainteresowanie, tera
bardziej, ze autorowie ci obiecywali daé¢ w nich metod¢ rozpoznawania
wezesnych okresow gruzlicy. To tez zaczeto sprawdzaé¢ wyniki
ARLOING’a i CouRMONT’a, ktore— jak dotychczas przynajmniej—nie zna-
lazly calkowitego potwierdzenia przez innych, nawet bardzo powaznych ba-
daczéw.

Swoje hodowle otrzymywat A RLOING w nastgpujacy sposob. Przeszczepiat
leseczniki gruzlicze na kartofle. W tym celu wybierat kartofle, nie brunatnie-

*) Patrz artykul ArLoing’a 1CouxkmomTt’a: De I’agglutination du bacille de Kocn; appli-
eation aa Béro-diagnostic de la thc. w Zeitschr. fiir Tbe. Tom I str. 11 i 116. Artykul ten jest
streszczeniem wszystkiego, co autorowie ci w omawianej sprawie zrobili.



jace pod wplywem gotowania i umieszczal je w probéwkach, zanurzajac je cze-
$ciowo w 6°0-ym roztworze wodnym gliceryny, ktéry nalewal na dno probéwek.
Na takich kartoflach rozsiewal laseczniki i stawial nastepnie kultury do ter-
mostatu przy 38°—39°. Rozwijalo si¢ w ten sposob zazwyczaj mnéstwo hodo-
wli, ale z tych A. bral tylko niektére, te mianowicie, ktore byly najbardziej buj-
ne i mialy powierzchnie blyszczaca, jakby tluszczowa. Przez odpowiednie pochy-
lanie probéwek A rrLoine zanurzal hodowle w roztworze gliceryny, chcac
»przvzwyczaic kultury do zetkniecia si¢ z ptynem i w miar¢ ich wzrostu zmy¢
do p.ynu laseczniki, lezace najbardziej powierzchownie i najlatwiejsze do od-
dzielenia®“. Te laseczniki, ktére zostaly w ten sposéb oddzielone od hodowli,
przenosil do buljonu z gliceryna [6%]. Po kilku probach w kilku porcyach
buPonu ", czynajg si¢ rozwija¢ laseczniki. Aby nie zbijaly si¢ one w kupki, lecz
oddzielnie ptywaly w podlozu, nalezy bulion czesto wstrzasaé. Jezeli przeszcze-
pianie udawalo sie, to po 4—S5 dniach na dnie naczynia zaczyna si¢ rozwéj ho-
dowli i po kilku dniach caly bulion metnieje. Z czasem kilka kolonii wznosi
sie ku gorze i rozwija na powierzchni bulionu. Wéwczas w bulionie rozréznié¢
mozemy 3 poklady: gorny—skladajacy sie ze zbitych kultur, Srodkowy—z bulio-
nu przezroczystego i dolny—z pojedynczych paleczek lub zebranych w bardzo
drobne kupki.

ArvoinG kladzie duzy nacisk na czeste wstrzasanie kolbami hodowlanemi,
jako na niezbedny warunek otrzymania hodowli w postaci zawiesiny izolowa-
nych lasecznikéw. Otrzymane w ten sposéb laseczniki nieco réznia si¢ od la-
secznikéow Kklasycznych K ocu’a. Posiadajg one ruch i w dalszych pokoleniach
zatracajq zdolio$¢ nieodbarwiania si¢ pod wplywem kwaséw.

Do swoich badan A rrLoinG i CourmonT uzywali hodowli 8—12-dniowych
na bulionie z dodatkiem 1—2% peptonu i 6°0 gliceryny. Na 5—20 kropel takiej
hodowli brali oni 1 kropl¢ surowicy badanych ludzi, o ile moznosci nie zabar-
wionej hemoglobing i nie zawierajacej czerwonych krazkéw. Probowki z miesza-
ning surowicy i hodowli w termostacie ustawiali pochylo pod katem 45°, skut-
kiem czego w razie wynikéwrdodatnich na dolnej $ciance nachylonych probéwek
osadzaja si¢ po S5—10-iu godzinach, najpo6zniej po uplywie doby zbite
w grudki laseczniki. Wigkszych niz %8 i mniejszych niz V.o stezen Arroine
i CourmonT nie radza braé, poniewaz w stezeniach ponizej % aglutynacya
nie ma znaczenia praktycznego a w st¢zeniach powyzej '/2 zazwyczaj nie wy-
stepuje wcale. Odczyn, robiony w powyzszy sposob in vitro, nalezy zawsze
sprawdza¢ pod mikroskopem. Mimo to badanie zaréwno golem okiem, jak
i przy pomocy mikroskopu nastrecza nieraz bardzo powazne watpliwosci, tak,
ze niepodobna obej$¢ si¢ bez kontroli, porownywajgac, mianowicie, rezultaty badz
to z hodowla czysta, badz tez z hodowla zaglutynowang juz przez surowice lub
plyn surowiczy, aglutynujacy notorycznie i z okreslona a priori sila. Przy
pomocy takiej kontroli nieustannej udaje sie¢ zazwyczaj rozstrzygnaé¢ watpli-
wosci i uniknaé¢ bledow.

Jakie wyniki otrzymali A rLoiNG i CourmonT przy pomocy swej me-
tody?

Badali oni 186 surowic réznych chorych i zdrowych. Z tych otrzymali
wynik dodatni u 128 oséb [69%] ujemny u 58 [31%]- Ze 128 osob, ktorych su-
surowice aglutynowaly, 96 chorowalo na gruzlice, stwierdzona bakteryoiogicz-
nie lub na sekcyi, reszta za$ [32] nie miala Zzadnych innych, précz serore-
akeyi, oznak gruzlicy. Z 58-iu oséb, ktéorych surowice nie aglutynowaly—10
bylo niewatpliwie chorych na gruzlice. Tak wiec autorowie badali wszystkie-
go 106-iu chorych na gruzlice. Z tych u 96 [91°/0] stwierdzono seroreakcye. Byli
to chorzy przewaznie z niewielkiemi zmianami, znajdowanemi czasem tylko na
autopsyi lub majacemi dgznos§¢ do wyleczenia. U 10 chorych, ktorzy nie da-
wali seroreakcyi, zmiany byly bardzo rozlegle i postepujace. U 60 chorych



klinicznie nie gruzliczych ARLOING i COURMONT znalezli odczyn w 43°|0. Auto-
rowie uwazajg te przypadki za gruzlicg ukryta. To przypuszczanie zostalo uspra-
wiedliwione wynikami niektérych autopsyi takich chorych [na choroby przewlek-
te, jak myocarditis, diabetes, choroby nerwowe i t. p.], na ktéorych znaleziono wy-
razne zmiany gruzlicze.

Co si¢ tyczy innych, klinicznie niegruzliczych chorych, ktéorzy dawali
odczyn i na autopsyi nie okazali si¢ gruzliczymi, to takich bylo niewielu i by¢
by¢ moze, ze i1 u nich byly gdzie$ jakie§ niedostrzezone zmiany np. gruczolowe
gruzlicze. U zupelnie zdrowych—przynajmniej pozornie—[20 badanych] serore-
akcyadata wynik dodatni u 6 [30°/a), ktérych autorowie uwazaja za suchotnikéw
z gruzlica ukryta.

Sumujac wigc ogolne wyniki swych badan ARLOING i COURMONT notujg
dodatni wynik odczynu u 91% chorych na gruzlice, u 43% chorych na inne
choroby [szpitalnych!] i u 30°/0 0s6b pozornie zdrowych (,, valides ).

Autorowie podnoszg fakt zgodnosci swoich wynikéw z wynikami Beck’a 1),
ktéory przy pomocy tuberkuliny wyleczyl prawie taka samg odsetke chorych na
ukryta gruzlice posrod chorych szpitalnych.

W dalszym ciggu autorowie stosowali swoj odczyn dorozpoznawania natury
wysigkow.

Na 20 wysiekow w optucnej 13 dalo odczyn aglutynacyjny; w tych 10 byto
klinicznie gruzliczych.

Na 12 przypadkow ascites odczyn byt pozytywny w 5-iu przypadkach gruzli-
czego zapalenia otrzewnej,—ujemny w 7-iu przypadkach ascites wskutek innych
przyczyn (cirrhosis i t. p.).

Na zasadzie swych badan autorowie dochodza do nast¢pujacych wnio-
skow:

1-0. Surowica czlowieka zdrowego aglutynuje czasem specyalnie w tym
celu wyhodowane laseczniki gruzlicze w stosunku 1:5; surowica suchotnika
aglutynuje w stosunku 1: 5—1: 20. Tak samo aglutynuja plyny i wysigki zapal-
ne gruzliczego pochodzenia.

2-0. Odczyn powyzszy ma duze znaczenie rozpoznawcze i pozwala wykry-
waé sprawy gruzlicze ukryte u ludzi na pozor zupetnie zdrowych.

3-0. Odczyn wystepuje w przypadkach gruzlicy niezbyt posunigtej; moze
go nie by¢ i w przypadkach gruzlicy ciezkiej i postepujacej.

4-0. Odczyn powyzszy pozwala wykrywaé gruzlice w okresach najwaz-
niejszych i jako taki ma powazne znaczenie w sprawie walki z gruzlicg i wcze-
snego zapobiegania gruzlicy.

Nadto dodaja autorowie, ze technika motody jest trudna i zalecajg skru-
pulatnie postepowaé wedtug ich wskazowek, zwtaszcza w celu otrzymania kultu-
ry odpowiednie;j.

Uczniowie CouRMONX’a: R oTHAMEL 2), BUuArD 3), i MoNGour 4) doszli do
rezultatow podobnych. Z autoréw niemieckich pierwszy potwierdzil rezultaty
ARLOING'a 1 COURMONTA, BENDIX 5. BEUK i E ABINOWITSCH 6 postepujac

9 Ueber die diagnostische Bedeutung des Koon’scben Tuberkulins. Deut. med. Woch.
1899, Nr. 2.

2) Agglutin. du bac. de la tbc. i t. d. These de Bordeaux. 1899. cyt. wedl. BBck’ai RaBi-
NOwiTscH’a.

3) Séroreact. tuberculeux. Etiide speeiale chez 1’enfant. Th. de Bord. 1900.

* Sem. Médie. Sprawozd. z posiedz. Soc. de Biologie. 1899 etr. 456.

5 Deut. med. Woch. 1900. Nr. 14.

6 Zeitschr. f. Hyg. und. Infkrnk. 1901. XXXVII, 2. (literatura!) oraz Deut. med. Woch.
1900. Nr. 25.



zupelnie wedlug przepiséw badaczéow francuskich, nie mogli jednak dojs¢ do re-
zultatow, zgodnych z wynikami wspomnianych badaczéw.

Zbadali oni surowice, pochodzace od 73 oséb, mianowicie tez od 49 su-
chotnikéw, 29 chorych na inne choroby i 3 oséb zdrowych. B. i R. nie podaja
blizszych szczeg6low co do stanu swych chorych i twierdza, Zze otrzymywali
dodatni odczyn u ,,zupelie“ zdrowych, natomiast rezultaty bywaly czesto ujem-
ne u notorycznych suchotnikéw. Dalej autorowie badali na seroreakcye zwie-
rzeta, zabijane w rzezni berlinskiej. Okazalo si¢, Ze zwierzeta zupelnie zdro-
we dawaly czesto odczyn nawet w rozcienczeniu 1:30 [3 sztuki z 19] i prawie
zawsze odczyn w rozcienczeniu 1:5 [17 z 19 u]. U zwierzat gruzliczych nie
zawsze spotykano odczyn, lub tez spotykano go w rozcienczeniu 1:5, w jakiem
pospolicie widywano go u zwierzat chorych. Na zasadzie tych badan Beck
i Rabinowitsch odmawiaja wszelkiego znaczenia odczynowi Arloing—Cour-
MONT’a. Twierdza oni, Ze odczyn z ujemnym wynikiem nie daje prawa wyla-
czaé¢ gruzlicy tak, jak odczyn z dodatnim wynikiem nie pozwala na ustalenie
jej rozpoznania. Jako metoda, nie dajaca Zzadnych pewnych i jednostajnych
rezultatow, seroreakcya A rloing—CouBmokT’a nie posiada, zdaniem B. i R.,
zadnego znaczenia w sprawie rozpoznawania gruzlicy, zwlaszcza wczesnych
jej okresow. Do podobnych wynikéw dochodzi C. Fraenker *). Autor ten
nazywa odczyn Arloing-Courmont” ,nie zaslugujacym na zaufanie“. Spoty-
kal go wu ludzi zdrowych lub chorych na inne choroby [2 przypadki tyfusu
brzusznego], nie widywal natomiast we weczesnych okresach gruzlicy. Dieu-
DONNE ¥) uwaza odczyn Akboiko-COMHMOKT’a za nieuzyteczny przy rozpozna-
waniu wczesnych okresow gruzlicy. Zdaniem Horcicka 3) odczyn ten daje re-
zultaty bardzo niepewne i przy jego braku niepodobna wylaczaé gruzlicy.

Wszyscy wymienieni autorowie uzywali przy swych badaniach hodowli la-
secznikéw, otrzymanych zupelnie wedlug przepiséw ABpromB-CoumBmcikT’a lub
tez nadestanych im przez pomieuionych badaczéw francuskich. Wszyscy oni pra-
wie bez wyjatku skarza si¢ na trudnoS$ci, z jakiemi walczyé musi badacz, chcac
otrzymac¢ hodowle lasecznikow w postaci jednostajnej zawiesiny w plynie, bo
tylko taka nadaje si¢ do seroreakcyi.

To tez wkrétce sprawa ta.przyjeta nieco inny obrét i jaku materyalu aglu-
tynacyjnego zaczeto uzywaé¢ odpowiednio sztucznie przygotowanej zawiesiny
z lasecznikow gruzliczych, wyhodowanych na zwyklych podluzach. E. Rowm-
BBRG 4 w swoich badaniach uzZzywal zaproponowanego i otrzymanego przez
prof. BEHRING’a materyalu aglutynacyjnego w postaci zawiesiny zabitych la-
seczuikéw gruzliczych w wodzie zalkalizowanej. W celu otrzymania tego ma-
teryalu BeHrRIRG bral 10 grm. wysuszonej i dokladnie roztartej hodowli lasecz-
nikéw gruzliczych 95, i zalewatl je litrem '2°0 NaHO na 8 dni przy temperatu-
rze 37°. Po uplywie 8-iu dni oslabiano alkaliczny odczyn plynu stabym kwasem
octowym. W ten sposéb otrzymywal BEHRING podobng do mleka zawiesing,
ktéra RomMBERG W skroceniu nazywa tuberkuliug g II [Tb g II]. Zawiesina ta,
w grubszych pokladach nieprzezroczysta, o odczynie slabo alkalicznym, badana
pod mikroskopem, zawiera mndéstwo drobinek rozmaitego ksztaltu i wielkoSci,
ktore barwia siefuchsyna i nieodbarwiaja kwasami tak jak laseczuiki gruzlicze —
macierzysta substancya tych drobinek. RomMBERG uzywal tego materyalu do
swych doSwiadczen aglutynacyjnych. Rozcienczal on, mianowicie, 1 cze¢§¢ Tb.

! Hyg. Rundschau. 1900. Nr. 13 str. 630.

1) Cytow. wedl. BEOk’a i RaBINOWITSCH’A.Oryg. wMilitiariartzl. Zeitschrift.J1900 str. 528.

3) Hyg. Rundschau. 1900. Nr. 22.

4) Deut. Med. Woch. 1901. Nr. 18 i 19 oraz Miinchmed. Woch.r.1902. Nr. 3.

5 Takie suszone i roztarte laseczniki gruzZlicze niemieccy autorowie otrzymywali juz
gotowe z fabryki w Héchst w cenie 5 marek za 0,1 grm. preparatu.



g [I—trzema czeéciami wody dystylowanej, otrzymujac w ten sposéb przeswie-
cajacy ptyn metny biekitno-biatej barwy. Krew otrzymywal, stawiajac banke cig-
ta chorym na okolicy ledzwiowej, poczem odstawial na3—o6 godzin dla odtaczenia
si¢ surowicy, ktorg nastgpnie zbieral pipetkg do osobnego naczynka. Z otrzy-
manej tak surowicy brat odpowiednie ilosci do odczynu, uzywajac jej w rozcien-
czeniu 1:1—1: 30 czeéci Tb g II. Mieszaniny te ustawial do termostatu na

wna (nClarificationu) i 2) L+> je§li lekki m¢t wystepuje tylko na ciemnem tle
(L-=Limes)\ wowczas stoimy na granicy pomi¢dzy wynikiem dodatnim a ujem-
nym odczynu. Wszystko inne bedzie stanowi¢ o ujemnym wyniku zupetnie (—)
lub prawie zupehlie (L—). RomBERG w ten sposdb zbadal wszystkiego razem
265 ludzi. Z tych u 33 noworodkéw [surowica otrzymywana z krwi pegpowiny]
nie udato mu si¢ wykaza¢ ani $ladu aglutynacyi. Na 102 osobniki powyzej lat
14-u bez uzewnegtrzniajacej si¢ klinicznie gruzlicy Rowm-
BerG skonstatowal aglutynacye u 62,7% [64 przypadki] i to w stosunku 1: 1
u 4-ech, 1:5u 39, [:10 u 18, 1:15 u 1-go, 1:20u 1-goi 1:30 u 1-go. Zauwa-
zyl przytem, ze u oséb w wieku od 18 do 39 lat aglutynacya wystgpowata
dwa razy czesciej, niz u osob starszych, poza 40-ym rokiem zycia. Najczg$ciej
obserwowal aglutynacye u zdrowych w wieku 30—39 lat [78,6% wszyst-
kich osobnikow tego wiekul].

Co znaczy ta czesto$é¢ odczynu aglu tynacyjnego u zdrowych, przynaj-
mniej pozornie, osobnikow? O specyficznych aglutynacyach wiemy, ze sa
one zjawiskami samoobrony ustroju w walce z okre§lonymi pasozytami.
Istnienie wiec aglutynacyi specyficznej w ustroju danego osobnika zdaje
si¢ przemawia¢ za tern, Ze 6w osobnik znajduje si¢ w stanie walki z pasozytem,
tkwigcym w jego ustroju. W mysl tego wystepowanie aglutynacyi lasecznikow
gruzliczych u 78,6% osobnikéw pozornie zdrowych, takich, ktére A rloing
i Courmont nazywali , valides”, §wiadczy, Ze osobniki te sa zdrowe tylko po-
zornie, ze gdzie§ w ustroju tkwi niewielkie ognisko gruzlicze — proces,
z ktérym ustroéj ich walezy. Juz francuscy autorowie wypowiadali, jak wiemy,
mniemanie podobne. Romberg wyjasnienia tego ze wszech miar ciekawego
faktu szuka w danych anatomo-patologicznych, dotyczacych rozpowszechnienia
gruzlily. Korzysta on w tym wzgledzie z nieslychanie pouczajacej, cho¢ bardzo
smutnej, statystyki NAEGELi’ego [zurychski instytut anatomo-patologiczny]. Sta-
tystyka ta, ktora, ze wzgledu na waznos¢ kwestyi, pozwole sobie przytoczyé
wedlug NAEGELi’ego in extenso, dowodzi, ze z poddanych autopsyi zmarlych zna-
leziono zmiany gruzlicze:

u noworodkow do l-o roku zycia 0%
pomiedzy 11 5 rokiem zycia 17%

sil4 o, 33%
4i8 , . 50%
1813 , ., 96%
. 30i40 ., 97%
40i8 ., 100% prawie [],

to znaczy, ze pomig¢dzy 18-ym a 30-ym rokiem zycia z obdukowanych zmartych
zaledwie u kilku nie znajdowano ognisk gruzliczych; pomiedzy za§ 40-ym a80-ym
rokiem ogniska te znajdowano u wszystkich. Stad wynika, ze ludzi
dojrzatych, wolnych zupeinie od gruzlicy, wcale prawie niema!! Fakt ten wy-
jasnia te czesto$¢, z jaka RomMBERG, ARLOING 1 CourmonNT znajdowali aglutyna-
cye- By¢ moze, ze stawia on rowniez we wlasciwem $Swietle twierdzenia tych pd-
wierzchownie bioracych rzeczy autoréw [np BBck’ai RasinowiTscH’a], ktorzy,
znajdujac seroreakcye¢ gruzlicza u ludzi pozornie zdrowych, odmawiali jej



wszelkiego znaczenia. Wspomne tu jeszcze, Ze wedlug statystyki samego
Bkck’a 47% pozornie zdrowych osobnikéw, ktérym wstrzykiwano tuberkuline,
dawalo wyrazny odczyn. Whniosek, do jakiego dochodzi Romberg na zasadzie
wszystkiego, coSmy powyzej strescili, jest nastepujacy. By¢ moze, Ze pozy-
tywny wynik odczynu u oséb, klinicznie niegruzliczych, §wiadczy o obecnoS$ci
w ich ustroju ,czynnie ukrytej“ gruzlicy (,aktiv latente Thcu) lub o gruzlicy
nie wyleczonej zupelnie; brak za§ odczynu u oséb starszych, u ktérych wedle
statystyki NAEGEu’ego, powinniSmy zawsze przypuszczaé istnienie ogniska
gruzliczego, przemawia raczej za istniejaca w ich ustroju ,biernie ukryta" gruz-
lica (,inaJdiv latente*), niz za brakiem jakiegokolwiek ogniska gruzliczego.
Dalsze badania, zwlaszcza za§ fakty, sekcyjnie potwierdzajace dane seroreak-
cyi, otrzymane za Zycia, niewatpliwie rzuca wiele S§wiatla na powyzszg sprawe.
To pewna, Ze zgodno$¢ statystyk, otrzymywanych tak réznemi drogami, jest
juz teraz zbyt uderzajaca, abySmy ja lekcewazy¢ mielii. Smutne konsekwen-
cje, jakie z tego wyplywaja, nie potrzebuja chyba komentarzy i cyfry same za
siebie tu przemawiaja...

Co sie tyczy wynikéw odczynu, jakie ROMBERG otrzymywal z surowica
notorycznych suchotnikéw, to nastepujaca tablica uwidoczni je:

Chorzy w okresio Liczba badanych Wyniki odczynu w °/o
wedtug TiRBAN’a przypadkow dodatnie ujemne
[ 68 79,4°/» 20,6%

11 30 66,7°/0 33,3%0

111 7 57,1°/0 42,9%

Stad wynika, Ze Romberg u znacznej wiekszosci suchotnikéw [74,3%
wszystkich] otrzymywal dodatnie wyniki odczynu, przytem, jak z tablicy wi-
dzimy, tem czeSciej, im posta¢ gruzlicy byla lzejsza. Widocznie tam, gdzie
gruzlica jest bardzo posunieta, ustréj nie jest w stanie wytwarza¢ juz substan-
cyi obronnych i ginie w walce z zakazeniem. R oOMBERG wiec w tym Kierunku
dochodzi do tych samych wynikéw, co i autorowie francuscy, mianowicie tez
Arloing i Courmont, ktéorzy w ciezkich przypadkach gruzlicy przewleklej lub
ostrej nie otrzymywali odczynu.

Co si¢ tyczy dyagno stycznego znaczenia odczynu ARLOING’a
i CouitMONT’a, to RomMBERG dotychczas uwaza je w przypadkach jawnej
gruzlicy za niewielkie, choéby juz wobec tego, Ze odczyn tak czesto obserwuje-
my u ludzi, ktérzy klinicznie nie przedstawiaja absolutnie zadnych objawow
gruzlicy. Wlasciwe wiec ustalenie rozpoznawczej warosci odczynu nie jest
jeszcze kwestya rozstrzygnieta i przyszle badania niewatpliwie ocenia nalezy-
cie odczyn z tej strony. RomMBERG zacheca do badan w tym Kkierunku nad
dzieémi, co pozwoli naturalnie okresli¢ moment wtargniecia do ustroju gruzlicy,
i skutkiem tego istotna warto§¢ odczynu uwydatni si¢ we wlasciwem Swietle.

O pracach Korna w omawianej przez nas sprawie wspomne tylko w krot-
kos$ci, poniewaz zostaly one juz streszczone niedawno na tem miejscu przez kol.
W.D sBrowskieEGco. Materyal aglutynacyjnyKocna jest inny,niz uzywany przez
R oMBERG U materyal BenrinGg a, Kocu, mianowicie, uzywa do odczynu aglutyna-
cyjnego zawiesiny solno-karbolowej lasecznikéw, roztartych uprzednio w mozdzie-
rzu ze slabym lugiem i centryfugowanychl). Jak wiemy, Koch nie uwaza odczynu
aglutynacyjnego za pozyteczny przy rozpoznawaniu gruzlicy ludzkiej. Aglutyna-
vya Swiadczy tylko, zdaniem Koen’a, Ze ustr6j chorego wytwarza substaucye
obronneSchatzstoffea). Badania pouczaja, ze wstrzykujac chorym sproszkowa-
ne laseczuiki, mozna podniesé¢ sprawno$§¢ aglutynacyjua ich surowicy, wzmoédz
wytwarzanie owych substancyi obronnych i sprzyjaé ustrojowi w zwalczaniu
zakazenia Przyszlo$¢ pokaze, o ile zaproponowana przez Kocn a taka metoda

1) Deut. rned. Woch. 1901. 48.



leczenia gruzlicy droge wzmagania sprawnos$ci aglutynacyjuej surowicy cho-
rych, sprawdzi sig.

W ostatnich czasach RUMPF i GUINARD /) stosowali odczyn aglutynacyj-
ny u chorych z sanatoryum Friedrichsheim, positkujac si¢ metod¢ francuska
[t. j. ARLOING-COURMONT a] i niemiecka [t. j. KocH’a]. Znaczna wi¢kszo$¢ cho-
rych badanych [107 oséb], bo 84°/0 dawmla wyrazny odczyn: z tych 17 przy
rozcienczeniu 1:51 73—1:10 i wigcej. Z chorych w III okresie gruzlicy 65°/0
badanych dawato odczyn, co autorowie uwazajag za pomy$lny wplyw sanato-
ryjnego leczenia nawet na ci¢zkie postaci suchot.  Wstrzykujac nastep-
pnie, wzorem KocH’a, emulsy¢ lasecznikdw pod skore chorym, autorowie wzma-
gali znacznie sprawno$¢ aglutynacyjng ich surowicy i to nawet n chorych
w III okresie gruzlicy. O poprawie ogdlnego stanu chorych, ktdorg notuje
w powyzszych warunkach KOCH, autorowie ze wzgledu na krotkos¢ obserwa-
cyi nic pozytywnego wypowiedzie¢ nie moga.

Chcac wypowiedzie¢ na zasadzie powyzszego ostateczny wniosek o rozpo-
znawczem znaczeniu seroreakcyi A RLOING-COURMONT a przy gruzlicy, musimy
zanotowaé przedewszystkiem trzy fakty, mianowicie:

1) krew noworodkéw nie daje odczynu;

2) krew dorostych czgsto daje odczyn, mimo doskonalego stanu ich
zdrowia;

3) krew suchotnikow [z wyjatkiem cigzkich postaci] bardzo cze¢sto daje
odczyn.

Drugi punkt stanowi wlasnie powazny szkoput w catej tej sprawie. Gdyby
si¢ okazato, ze—jak to zdaje si¢ stwierdza¢ statystyka NAEGELi’ego—kazdy do-
rosty czlowiek ma w sobie ognisko gruzlicy utajone (, aktiv latente), to wow-
czas musielibySmy sobie zada¢ pytanie, kto wtasciwie jest chorym na gruzlice,
czy ten, co daje cdczyn i uwaza si¢ za zdrowego i takim jest klinicznie,
czy tez ten, co daje odczyn i przedstawia objektywnie zmiany gruzlicze?
Odpowiedz na to pytanie brzmiataby, ze nie kazdy, kto daje odczyn jest
chory na gruzlice, lecz tylko taki, kto klinicznie za chorego uznany by¢ moze.
Stad widaé, zZe nie obecno$¢ odczynu rozstrzyga o gruzlicy, lecz obecno$¢ in-
nych objawdéw 1 ze znaczenia rozpoznawczego seroreakcyi A RLOING - COUR-
MoMT’a zgola za powazne uzna¢ nie mozna. Wszak czltowiek 2z gruzlicg
,aktivilatenteuwazajacy si¢ 1 uwazany za zdrowego, moze zachorowac na
.jaka$ chorobe dtuzsza goraczkowga [tyfus, ropienie, zapalenie wsierdzia i t. p.].
Gdybysmy trudne rozpoznanie w tych razach rozstrzygnac chcieli obecno-
Scig seroreakcyi, to stawialibySmy rozpoznanie ,gruzlicy“. Tymczasem chory
przestalby goraczkowaé, powrdcitby znowu do swej poprzedniej rvaliditatisu
z gruzlica ,,utajona“ a rozpoznanie nasze byloby mylne. Stad tez wlasnie odczyn
ARLOING-COURMONT'a, jako metoda rozpoznawania gruzlicy—t. j. choroby w ca-
lem znaczeniu tego wyrazu, nie ma wartosci.

Gdyby jednak okazalo si¢, Ze wzmaganie si¢ sprawnos$ci aglutynacyjuej
idzie w parze z poprawa ogélnego stanu chorych, ze $swiadczy o przechylaniu
si¢ szali zwyci¢ztwa na stron¢ chorego, tak jak to COURMONT znalazl dla tyfusu
brzusznego, to wéwczas w odczynie A RLOING - COURMONTR zyskalibySmy nie-
watpliwie dzielny Srodek kontrolowania naszych zabiegéw leczniczych.

Prace w tym kierunku, dokonywane w sanatoryach, wkrotce rozjasnia te
wazng sprawe iustalg wlasciwe kliniczne znaczenie odczynu ARLOING - COUR-
MOKT a.

*  Deut. med. Woch. 1902. Nr. 8.



DZIAL SPRAWOZDAWCLZY.

48. K Schaffer. Topografia paralitycznych zwyrodnien w korze moézgo
wej iich stosunek do o§rodkow asocyacyjnych Flechsig’a

Autor zbadat sery¢ przekrojow prostopaditych i poziomych catych poétkul
moézgowych u trzech oséb, zmartych na paraliz postgpujacy [trzeci chory zmart
na taboparalysisJ. Stosowal on do swych preparatow metod¢ W eigert-Wol-
TERs’a, ktora barwi wtoknanerwowe na kolor ciemno niebieski. Wyniki tych badan
byly nastgpujace. Wzglednie niewielkiemu zwyrodnieniu ulegly: gyrus centra-
lis anterior, najnizsza cz¢S¢ gyri frontalisj cuneus, gyrus Umporalis primus
i wildokna naokolo rogu Ammona. Natomiast nast¢pujace okolice: gyri frontales,
gyrus centralis pasterior, gyrus parietalis, insula Reilii, gyrus fornicatus 1 gyrus
temjwralis secundus et tertius okazaly si¢ zwyrodnialemi w stopniu nadzwyczaj
wybitnym. Zwyrodnienie dotyczyto zwtaszcza t. zw. wldkien tangencyjnych,
laczacych poszczegdlne zawoje, a takze i1 wldkien, biegngcych promienisto
w zawojach. Z powyzszego zestawienia wynika ciekawy fakt, ze przy paralizu
postepujacym wzglednie pozostajg ocalone o$rodkowe pola zmystowe, gdy tym-
czasem w stopniu najwyzszym ulegaja zwyrodnieniu te okolice poétkul, ktore
Flechsig nazwal oSrodkami asocyacyjnymi Autor przytacza dalej fakty, zna-
lezione przez SiEMERLING’a, Ze przy parahzu postqpujqcym najbardziej oporne-
mi okazuja si¢ te widkna, ktére w rozwoju ptodu najpierw otrzymujq ostonke
rdzenng: widkna te odpowiadaja wytacznie drogom os$rodkowym i samym o$rod-
kom zmystowym. Nastgpnie autor powoluje si¢ na badania histologiczne
SxoRCH’a nad nietypowymi przypadkami paralizu postepujacego, w ktorych
zanik wtadz umystowych byl bardzo nieznaczny, natomiast na pierwszy plan
wystepowaly ataki paralityczne, monoplegia korowa, $lepota korowa i t. p.,
Storch histologicznie stwierdzat w tych razach przedewszystkiem zwyrodnie-
nie w pasie ruchowym obok fissura calcarina it. p. Przypadki te, zdaniem
autora, rowniez potwierdzajg zdanie Flechsig’a, ze okolice kory zmystowej,
lezace poza osrodkami zmystowymi, sluza przewaznie do celow asocyacyi.
Zgodnie z UAJAL’em autor na mocy swych badan twierdzi, ze gyrus centralis
posterior stanowi wigcej osrodek asocyacyjny, anizeli oSrodek zmystowy
W konicu autor raz jeszcze zaznacza, ze zwyrodnienie kory moézgowej przy
paralizu postgpujacym uia jest cierpieniem rozlanem, nierOwnomiernem, lecz
przeciwnie—cierpieniem, ktore zgodnie z pewnemi prawami atakuje pewne tylko
okolice kory moézgowia.

(Neurologisches Centralblatt. 1902. Nr. 2). St. Kopczynski.

Wiadomosci biezace.

— Centralny komitet uzdrowisk dla suchotnikéw w Niemczech, aby rozpo-
wszechni¢ niektore wiadomos$ci o gruzlicy, kazal wydrukowaé¢ w 150000-ach wyktad
popularny o tej chorobie i rozestat go darmo do wszystkich szkot ludowych.

— Senior niemieckich anatomoéw prof. Koecriksr w Wiirzburgu obchodzit
60-letni jubileusz doktorski.

— W 8-iu uniwersytetach austryackich w semestrze glownym 1901/2 studyo-
wato medycyng 3299 osdéb (z tych 66 kobiet).

— W Londynie na 4$ miliona mieszkancow praktykuje 480l lekarzy (92 ko-
biety), z tych cudzoziemcdéw; 169 mezczyzn i 6 kobiet.

— Zmarl w Monachium Hans Buchner, dyrektor instytutu hygienicznego, na-
stgpca PBTTENKOFBRa.

Wydawca Dr Jan Prészynski. Redaktor odpowiedzialny, Dr WI. tigjkiewics.
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