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Gdy sprawa zachowywania się kwasu solnego w cierpieniach żołądka zo 
s ta ła  wszechstronnie zbadana, dotąd mało wiemy o wydzielaniu się pepsyny 
w tychże cierpieniach, a prawie nic nie wiemy o wpływie różnych czynników 
na to wydzielanie pepsyny. Przyczyna tak  skąpych wiadomości naszych o pe­
psynie tkwi w braku do ostatnich czasów odpowiedniej metody ilościowego 
oznaczania tego ferm entu, t. j. metody względnie ścisłej i zarazem  nadającej 
się do celów kliniczno-praktyczuych. Różne bowiem metody, podawane w osta­
tnich czasach przez różnych autorów [ B r u e c k e , L e u b e , J a w o r s k i , B o a s , 

G r u e t z n b r , B o u r g e t , S c h u e t z (1 8 ) ,  O p p l e r  (22)], grzeszyły bądź nieścisłością, 
bądź też trudnością wykonania, a zatem nie odpowiadały warunkom, jak ie  s ta ­
w iała klinika.

Dopiero z chwilą ukazania się pracy H a m m e r s o h l a g ^  ( 1 ) ,  w  której autor 
podaje nową metodę ilościowego oznaczania pepsyny w soku żołądkowym czło­
wieka, spraw a wydzielania pepsyny w eszła na nowe tory. W krótce ogłoszony 
został cały szereg prac, których autorzy, spraw dziwszy w artość kliniczną me­
tody HAMMERSCBLAG'a i uznawszy ją  za względnie ścisłą i zarazem  łatw ą w wy­
konaniu, zajęli się oznaczeniem ilości pepsyny w soku żołądkowym w przebiegu 
najrozm aitszych chorób żołądka i u człowieka normalnego, i doszli do cieka­
wych; a zupełnie nowych wniosków. W kró tce  jednak potem ukazały się prace, 
wykonane inną metodą, mianowicie, metodą М в т т Е ’а. M etoda ta  m iała posiadać 
w szystkie zalety niezbędne dla kliniki i tym sposobem m iała przew yższać me­
todę Н ам.; obok zupełnej bowiem dokładności wyników, miała być nader ła tw ą



w wykonaniu. Od tej chwili nastąpiło rozdwojenie pomiędzy autorami, pracu­
jącymi nad sprawą pepsyny. Jedni bowiem posługiwali się odtąd metodą Нам* 
m e r s c h l a g X  i inni — metodą Мвттк’а. Pierwsi uważali metodę Нам. za zu­
pełnie wystarczającą do celów klinicznych i względnie ścisłą, ostatni natom iast 
zalecali do tychże celów wyłącznie tylko metodę М вттв’а, jako absolutnie do­
kładną i stawiali zarzuty metodzie Нам. [Metodą Нам. posługiwali się nastę­
pujący autorzy: Нам. (3), S c h u e le  (4), G in t l (5), K övesi (6), T r o l le r  (7), 
Bachman (8), S c h if f  (9), metodą M e tte ’a zaś : L inossier (14), R o th  (15), 
K u ttn e r  (16), u nas Rz^tkow ski (23)]. Niektórzy zaś autorzy korzystali j e ­
dnocześnie dla celów porównawczych z obudwu metod [Schorlem m er (17), 
Jung i inni].

Przejrzyjmy pokrótce wyniki badań powyższych autorów i zarzuty, podno­
szone przeciwko obudwu metodom przez przeciwników.

H am m erschlag (3) badał w r. 1896 w klinice prof. N o th n a g e lA  swoją 
metodą te same soki żołądkowe ludzi po kilka razy, aby przekonać się, czy 
otrzymane wyniki będą zgodne: otóż cyfry istotnie różniły się od siebie niezna­
cznie (68 i 71, 80 i 83, 90 i 9 0 ); sok żołądkowy tego samego osobnika, badany 
w różnych odstępach czasu, również okazywał prawie jednakową zawartość pe­
psyny [15. X. — 60; 10. X II. — 57; 25. III — 60 itd.]. Badania powyższe do­
wodzę, że 1) metoda Нам. daje wyniki zgodne i 2) że ilość pepsyny u tego sa ­
mego osobnika jest mniej więcej stała. U chorych, dotkniętych rakiem żołą­
dka, autor stwierdził zmniejszenie ilości pepsyny; ogółem badał 280 przypadków.

G intl (5) wykonał w klinice profesora R iegel’r 172 badania, metodą 
HAMMEKSCHLAG’a i dochodzi do wniosków następujących: 1) metoda Н ам.
znakomicie nadaje się do celów kliniczno-patologicznych; 2) za cyfrę normalną 
pepsyny należy uważać 85—96%; 3) wydzielenie kwasu solnego i pepsyny nie 
idzie równolegle, zatem na zasadzie zmniejszenia się ilości wolnego HCl nie 
mamy prawa sądzić o zmniejszonej ilości pepsyny; 4) w rakach żołądka znajdu­
jemy różne cyfry pepsyny. G in t l zbija w tejże pracy zarzuty OppleiVr, s ta ­
wiane metodzie Нам.; o zarzutach tych poniżej.

K o e v e s i  (6) używał również metody Н а м . i stawia wnioski następujące : 
1) za normalne cyfry należy uważać 50—60°/o; 2) paralelizmu pomiędzy wydzie­
laniem HC1 a pepsyny niema; 3) sprawy chorobowe destrukcyjne mniejszy 
wywierają wpływ na wydzielanie pepsyny niż na wydzielanie HC1; 4) w rozsze­
rzaniu żołądka na tle raka ilość pepsyny ulega zmniejszeniu, w innych rozsze­
rzeniach pozostaje normalną.

T roller (7) badał dwóch chorych, z których jeden od 8-iu lat dotknięty był 
achylia gasłrica; autor ten stwierdził, że są przypadki z brakiem HC1, w któ­
rych wykrywamy pepsynę; przypadki te należy nazywać anachlorhydria hie zaś 
achylia.

S c h if f  (9) przeprowadził swoje badania metodą Нам. nad64-ma chorymi i po 
dokładnem sprawdzeniu zarzutów O p p l e r X  stawianych owej metodzie, docho­
dzi również do przekonania, że metoda ta najzupełniej nadaje się do badań po­
równawczych nad wydzielaniem pepsyny. Autor ten uważa za normalne cyfry 
60—68% i stwierdza brak paralelizmu pomiędzy wydzielaniem HC1 a pepsyny.
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W 27 przypadkach raka żołądka tylko trzy razy ilość pepsyny nie była zna­
cznie zmniejszona, co dowodzi według S. dyagnostycznego znaczenia badania 
ilościowego pepsyny, znaczne bowiem zmniejszenie ilości pepsyny spotykamy 
jeszcze tylko w cichylia gastrica simplex-, wobec wszakże względnej rzadkości tego 
cierpienia i łatwości rozpoznania tegoż, zmniejszona ilość pepsyny przy braku 
lub małej ilości wolnego HG1, rzucać będzie, zdaniem S c h iff^ , podejrzenie na 
raka żołądka.

W idzimy tedy, że powyżsi autorzy uznają metodę Н ам., je ś li nie za zu­
pełnie naukowo ścisłą, to bądź co bądź za zupełnie w ystarczającą do celów kli­
nicznych i dającą przy badaniach porównawczy wskazówki co do w ydzielania 
pepsyny. Jak ież  zarzuty  staw iają metodzie H  м. jej przeciwnicy ? Aby zro ­
zumieć zarzuty, musimy opisać samą m e to d ę : do 5 cm. sz. [ T r o l l e r  i my uży­
waliśmy tylko 3 cm. sz.] przesączonego soku żołądka, dodajemy 10 cm. sz. 1%-go 
roztw oru białka (alb. siccwn) w 7io n. H C l jednocześnie do drugiej próbówki 
nalew amy dla kontroli 5 [ewentualnie 3] cm. sz. wody destylowanej i dodajemy 
również 10 cm. sz. tego samego l°/0-go roztw oru białka w l/ i0 n. HCl; obiedwie 
próbówki wstawiamy do term ostatu  przy 37—38° na godzinę, poczem napełnia­
my każdym z obu płynów próbówki E ssb a c h ’r  do podziałki U; do R  zaś na­
lewamy odczynnik E ssb a c h ’u [roztwór kwasu pikrynowego z kwasem octowym], 
skłócam y i zostawiamy na 24 godziny; nazaju trz  odczytujemy cyfry strąconego 
b iałka i na zasadzie różnicy tych cyfr sądzim y o ilości pepsyny. Np., gdy o trzy ­
mujemy w rurkach E ssb ach ’u cyfry 6 i 2, to oznacza, że użyty przez nas roz­
tw ór białka zaw ierał 6%o białka, ponieważ zaś z tych 6%o zostało w drugiej 
rurce EssBACH’a tylko 2°/00, tedy 4°/00 b iałka zostało straw ionych w term ostacie  
dzięki obecności w soku żołądkowym pepsyny i zamienionych w peptony i albu- 
IIIozy, k tóre nie ulegają strąceniu przez odczynnik Е зявлсн ’а. J e ś li  zatem

1 0 0 x 2  200
z 6 zostało straw ionych 4, to na 100 — cc, x  =  —- —  =  — —  ■= 66,6%- Cy­

frą  tą oznaczamy względną ilość pepsyny w danym soku żołądkowym.
Widzimy z powyższego opisu, że wykonanie metody H. je s t bardzo łatwe, 

wym aga tylko przygotow ania 1%-go roztw oru białka i odczynnika EssBACH’a ; 
obliczanie również nie przedstaw ia najm niejszych trudności.

Otóż Oppler  (22) stawia następujące zarzuty metodzie Н ам.: 1) ozna­
czanie ilościowe białka zapomocą metody E ssbach’u jest nieścisłe, gdyż połą­
czone jest z dość dużymi błędam i; 2) nie uwzględniamy przy tej metodzie za­
wartości białka w samym soku żołądkowym, która według O. może być .różna ; 
3) jedna godzina w termostacie jest niewystarczająca.

Dalsze zarzuty przeciwko metodzie Н ам . podniósł S chorlem m er (17). 
W roku zeszłym ukazała się praca tego autora, w której na podstawie badań 
porównawczych ocenia krytycznie metody Нам. і МвттЕ?а i dochodzi do przeko­
nania, że metoda МЕТтв’а jes t odpowiedniejsza dla celów praktycznych; metodzie 
ъ ąś Нам. stawia jeszcze następujące zarzuty : 1) zawartość białka w rurce, 
użytej do kontroli, jes t różna przy różnych badaniach i waha się pomiędzy 3,5 
do 8; 2) albumozy strącają się przez odczynnik E ssbach’»; 3) trawienie trwa je-



szcze po dodaniu roztworu Ейзвлсн’а; 4) metoda Н ам . je s t nieścisła, gdyż nie
wskazuje śladów pepsyny i 5) różne ilości HC1 różnie wpływają, na trawienie.

N a zarzuty  O p p le r^ , odpowiedzieli G I in t l  i S c h i f f .  Na zarzuty  zaś S c h o r -  
LEMMEu’a odpowiedział sam autor m etody, H a m m e r s c h l a g .  C o się tyczy zarzutu, 
że m etoda EssBACHa jest nieścisła, gdyż daje duże błędy, to G - in t l  przypomina, 
że oznaczano ( S c h u e l e )  ilościowo białkojednocześnie zapomocą ru re k E s s b a c h  a 
i metody KJELDAHL a i otrzymano tylko nieznaczne różnice, a zatem metoda 
E ssbach  a je s t względnie ścisła. W  sprawie drugiego zarzutu, że nie uw zglę­
dniamy zaw artości białka w samym soku żołądkowym, autorzy wspomniani uw a­
żają, że to nie stanowi przeszkody w oznaczaniu ilości pepsyny zapomocą me­
tody Н ам ,, albowiem w sokach żołądkowych z dużą ilością HC1 otrzymujemy 
wprawdzie osad, ale nieznaczny, nie przekraczający zazwyczaj V*—7а°/о<и co 
nie pociąga za sobą dużego błędu w ilościowem oznaczeniu pepsyny. S c h o r -  
l e m m e r , stawiając tenże zarzut, również podaje, iż przy swoich badaniach n a j­
częściej otrzym yw ał1/«—V,0/ ^  białka w samym soku żołądkowym, 2 razy wszakże 
stw ierdził 3 % 0 białka w czystym soku żołądkowym; ten ostatni fakt stanowił 
by już poważny argument przeciwko metodzie Н ам . D otąd wszakże nikt z au­
torów nie spostrzegał podobnego zjawiska, jakkolw iek badano w tym względzie 
znaczną ilość soków żołądkowych. Badania nasze, w tym celu prowadzone, 
wykazują przeważnie męty. Z re sz tą  należy pamiętać, że bierzemy tylko 3 do 
5 cm. sz. soku, gdy do próby na białko w E s s b a c h u  musimy użyć 10  cm. sz 
soku. Co się tyczy czasu pozostaw iania soku w term ostacie, S c h i f f  sądzi, że 
właśnie przy dłuższem niż godzina staniu, zacierają się różnice.

Przechodzimy do zarzutów S c h o r l e m m e r ^ .  A utor ten twierdzi, że ilości 
białka w rurce Е ззв л сн ’а, użytej do kontroli, nie są jednakow e, lecz n ieraz 
znacznie się od siebie różnią, wahania dochodzą do 3,5—8°/00. S c h o r l e m m e r  
objaśnia to niejednakowem osiadaniem białka w ru rkach  EssnACn’a, i z tego 
powodu już uważa metodę Н ам . za nieścisłą, jako posługującą się rurkam i E ss- 
В А С н'а. H a m m e r s c h l a g  wszakże słusznie odpowiada, że jakkolw iek ok reśla ­
nie ilości białka zapomocą rurek EssBACH’a n ie  należy do metod zupełnie ści­
słych, to jednakże od dawna przekonano się zapomocą ważenia białka, że błędy 
są nieznaczne i że na rurkach E s s b a c h ’a  z  małem zastrzeżeniem  polegać można. 
Nigdy przecież nie otrzymujemy tak  poważnych różnic, określając jednocześnie 
w 2-ch ru rkach  E s s b a c h ^  zaw artość białka jednego roztworu. N asze bada­
nia również dowodzą, że ten sam roztw ór białka, wlany do kilku ru rek  E s s b a -  
сн 'а, daje te same lub prawie te same cyfry. Znaczna różnica w otrzymanych 
cyfrach zależeć będzie zatem tylko od fałszywie umieszczonych podziałek 
w rurce E s s b a c h ’r  lub też od różnej zaw artości białka w roztworze. Z resztą  
spraw a ta  wogóle większego znaczenia dla oceny metody H a m . nie posiada, 
gdyż przy każdem badaniu napełniamy współcześnie 2 rurki, z których jedna 
służy do kontroli. Przed rozpoczęciem badań metodą Н ам., należy tylko do­
kładnie spraw dzić same próbówki EssBACH a celem uniknięcia błędów, w ynikają­
cych z niedokładnie umieszczonych podziałek.

Drugi poważny zarzut S c h o rle m m e r^  tkwi w zdaniu, że odczynnik Ess- 
влсн ’а strąca nie tylko białko, lecz i albumozy, wytwarzające się jako produkt
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trawienia białka. Z a rz u t  ten, jeśliby się okazał prawdziwym, wystarcza do 
obalenia metody Н а м .,  gdyż ta ostatnia opiera się właśnie na strącaniu białka 
przez roztwór EssBACH’a, który ma nie reagować na album ozy. S c h o r l e m m e r  
powołuje się na H a m a r s t e m \  który podaje w swym podręczniku, że, kwas pikry- 
nowy strąca album ozy i peptony, — jak również na swoje badania, przyczem 
oddzielał białko od albumoz i osad w rurkach E s s b a c ii’u wynosił] 1/2°.00. Lecz 
H a m a r s t e n  nie określa dokładnie rodzaju tych albumoz ; niektóre albumozy 
istotnie zostają przez odczynnik EssBACit'a strącone, lecz nie wszystkie, a ści­
słych badań nad albumozami, wytwarzające mi się podczas trawienia białka, dotąd 
nie wykonano. To wszakże pewna, że w sokach żołądkowych dobrze traw ią­
cych, w których w ytw arzać  się powinna duża ilość albumoz, otrzymujemy po 
dodaniu odczynnika E s s b a c h 'u nad warstwą białka rozlane zmętnienie, zależne 
według autorów od tak  zwanych nhydrierte Eiw eissstoff en* ( G i n t l J, i zmętnie­
nie to wzmaga się odpowiednio do zwiększenia się ilości pepsyny w soku żo- 
ądkowym. Z arzu t  zatem powyższy nie jes t  wcale dowiedziony, przeciwnie zaś 
cyfry pepsyny, otrzymywane zapomocą metody Н а м . w najróżuordniejszych cier­
pieniach żołądka przez różnych autorów, dowodzą względnej ścisłości i zgodno­
ści metody Н а м .

R o t h  i S c h o r l e m m e r  uczy n il i  z a r z u t  m eto d z ie  Н а м ., że t r a w ie n ie  trw a  
d alej ju ż  po dodaniu  o d c z y n n ik a  EssBACH’a. S c h i f f  na z a sa d z ie  s w o ic h  badań  
z a p r z e c z a  p o w y ż s z e m u  tw ie r d z e n iu ,  a  H a m m e r s c h l a g  s łu s z n ie  u w a ż a ,  że  d o ­
św ia d c z e n ia  ScHORLKMMER’a, w  ty m  ce lu  p rz e p r o w a d z o n e ,  n ie  w y tr z y m u ją  n a u ­
k o w ej  k r y ty k i .

Dalszy zarzut tyczy się wpływu na trawienie różnych ilości HCl. S c h o r ­
l e  м m e r  sądzi, że dodawanie jednakowej zawsze ilości HOl w metodzie Н а м .  
do soków różnej kwaśności wywiera duży wpływ na wyniki ilościowego ozna­
czenia pepsyny. Otóż badania ScH iF F ’a dowiodły, że pomysł Н а м .  w  tym 
względzie był bardzo szczęśliwy. S c h i f f  bowiem brał 3 soki żołądkowe o ró ­
żnej kwaśności [ A ±= 2°/00 wolnego HC1, В — O wolnego HOl, С — deficyt 
1%0 HOl] i dodawał do wszystkich tenże roztwór Н а м . ,  zawierający 4 °/00 wol­
nego HOl,wówczas A zawiera 3,3S0/00wolnegoHCI, B—2,(>6%3, O — 2,33%0, czyli 
wahanie =  2,33—3,330/00. W tych zaś granicach siła trawienia pepsyny pozo­
staje  ta  sama [ S c h u e t z ,  H a m m e r s c h l a g ] .

Ostatni zarzut S c h o r l e m m вк’а dotyczy oznaczenia śladów pepsyny: gdy 
metoda Н а м .  wskazuje zupełny brak pepsyny, natenczas metoda M e t  г е ’a wska­
zuje nieraz obecność śladów pepsyny. Н а м .  sądzi, że w  takich razach możem}7 
zawsze przy pomocy próby z włóknikiem osądzić, czy mamy do czynienia z zu­
pełnym brakiem, czy też z małymi śladami pepsyny. Ale słusznie zauważył 
H a m . , ż c  S c h o r l e m m e r ,  oceniając krytycznie obydwie metody, różnice w wyni­
kach badania metodami Н а м .  і М н т т в ’а uważa za dowód nieścisłości metody 
Н а м . ,  a nie М е т т е ’я. Należałoby przecież naprzód dowieść, czy metoda 
M e t t e ’a jes t  istotnie absolutnie ścisła i pewna, czego autor nie dokonał. Tym­
czasem najnowsze badania, wbrew dotychczasowym zapewnieniom L i x o s s i e r X  
R o t h ’u i KuTTNER’a niespodziewanie wykazują, że metoda М е т г е ’я nie tylko nie 
jest absolutnie ścisła, lecz zastosowana do badania soków żołądkowych czło-
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wieka, daje nieraz zupełnie niezgodne z prawdę, wyniki, wskutek czego do ce­
lów klinicznychjsię nie nadaje.

W  8-ym tomie „Archiv f. Verd.*, ukazała się w ostatnim czasie obszerna 
i poważna p raca  NiRENSTEina і З с н іг г ’а (24), z kliniki prof. N o th n a g b lX  
w której autorzy zajmują się dokładnem sprawdzeniem w artości klinicznej me­
tody Метте’п. Otóż pierwsze zaraz badania przekonały autorów, że o ile me­
toda M ette’a posiada niezaprzeczone zalety ścisłości przy badaniu czystych 
roztworów pepsyny, o tyle przy zastósowaniu jej do soków żołądkowych czło­
wieka wyniki są nieoczekiwane i na pozór dziwne; przy rozcieńczaniu bowiem 
danego soku żołądkowego w miarę rozcieńczania otrzymywano ilości pepsyny 
coraz większe !

M etoda М кттЕ’а polega, jak  wiadomo, na użyciu cienkich rurek 'szk lanych  
o średnicy 1 —2 mm.; do tych rurek wciągamy świeże białko kurze i wstawiamy 
je, zatkaw szy poprzednio kitem lub chlebem, do naczynia z gorącą wodą 95° 
na 10 minut, aby białko skrzepło. Po trzech dniach ru rk i zdatne są do u ży tk u ; 
odłamujemy przy pomocy pilnika części rurek po 2—3 centym etry i te  w rzu­
camy do soku żołędkowego, umieszczonego w term ostacie. Białko ulega s t r a ­
wieniu na końcach rurek; z długości słupa, pozostałego po straw ieniu białka, 
sądzimy o względnej ilości pepsyny.

Borissow na mocy swoich licznych badań doszedł do wniosku, który  
uznany został powszechnie w nauce jako „prawo B orissowa”, a który brzmi 
jak następuje : „liczby, oznaczające długości słupa, pozosłałego po strawieniu  
białka ( Verdauungslänge), zachowują się, jak pierwiastki ze względnych ilości 
pepsyny ( Quadratwurzeln aus den relativen Pepsinmengen).

N irenstbir  і S chiff zachowywali wszystkie możliwe środki ostrożności, 
tak  w przygotowywaniu rurek, jak  w wypełnieniu całej metody М кттЕ’а. 
W term ostacie trzym ali rurki zawsze w ciągu 24 godzin [P awłów i S amojłow 
zalecają godzin 10]. Otóż okazało się, że dla czystych i słabych roztworów 
pepsyny wyniki otrzymywane zapomocą metody М кттв’а, są stałe i najzupeł­
niej zgodne, że błędy nie przekraczają nigdy 0,1—0,2 mm .iże prawo B orissowa 
ma tu zupełne zastosowanie. Jeś li wszelako weźmiemy silny roztwór pepsyny 
[powyżej 3,9 mm.J, to okaże się już wówczas, że cyfry nie odpowiadają prawu 
Borissowa. Co się tyczy dalej soków żołądkowych psa, to wprawdzie S am oj­
łow stw ierdził i tu słuszność praw a B orissowa, lecz S chuetz i H uppert po­
dali to następnie w wątpliwość. To skłoniło autorów do sprawdzenia, jak  się 
zachowuje pod tym względem sok żołądkowy człowieka.

W  tym celu zaczęli przedewszystkiem rozcieńczać sok żołądkowy i tu w ła­
śnie okazało się zaraz wyraźnie, że cyfry są nieoczekiwane : gdy bowiem sok 
nierozcieńczony wykazywał zdolność traw ienia 4,2 mm., tenże sok 2-krotnie roz­
cieńczony dawał cyfrę 5,95! — 3-krotnie rozcieńczony — 6,4 mm.! P rzy  dalszych 
rozcieńczeniach dopiero cyfry zaczęły się stopniowo zmniejszać. F a k t ten 
stw ierdzili autorzy na licznych sokach.

Jednocześnie autorzy oznaczali ilość pepsyny w tych samych rozcieńczo­
nych sokach metodą Н ам . i tu otrzymali cyfry zgodne z rzeczyw istością, to 
jest im większe było rozcieńczenie, tern m niejsze cyfry pepsyny.



Rozcieńczenie 1 2 4 8 16 3 2

M e t t e 4 ,0 5 ,2 5 ,2 4 ,6 3 ,4 2 ,5

H a m m . 81 6 9 5 4 4 6 23 1 j
Powyższe badania dowodzą przedewszystkiem, że w obecnych warunkach 

bliższą prawdy w zastosowaniu do soków żołądkowych człowieka je s t  metoda 
Н а м . Ale jak  wytłómaczyć powyższy dziwny na pozór fakt, stwierdzony przez 
NiuENSTEiN’a i ScHiFF’a ?  Autorzy ci doszli do wniosku, że sokżołąlkow y 
człowieka zawiera substancye, niszczące jego zdolność trawienną; przy rozcieńcze­
niu soku siła owych substancyi zmniejsza się i wpływ ich słabnie; w różnych 
sokach żołądkowych znajdują się te substancye w różnej ilości. Dalsze bada­
nia tej kwestyi przekonały autorów, że soki z małą ilością HC1 zawierają zna­
cznie więcej owych substancyi, aniżeli soki żołądkowe z dużą ilością HC1, że 
więc w sokach pierwszego rodzaju ilości pepsyny są znacznie zmniejszone, 
w sokach zaś drugiej kategoryi, substancye owe nie odgrywają tak  wybitnej 
roli. Po przeprowadzeniu ściślejszych doświadczeń nad rodzajem owych sub­
stancyi, okazało się, że hamujący wpływ na zdolność trawienną wywierają roz­
puszczalne wodany węgla, znajdujące się w próbnem śniadaniu, sól kuchenna, 
i w małej Ilości także śluz.

Tak więc powyższe badania dowiodły, że metona М вттв’а nie nadaje się 
do oznaczenia ilości pepsyny dla wszystkich bez wyjątku soków żołądkowych 
człowieka, gdyż o ile wyniki badania soków żołądkowych z dużą ilością HOl są 
mniej więcej ścisłe, o tyle na wynikach badania soków z małą ilością HG1 zupeł­
nie polegać nie można, w tych bowiem razach cyfry pepsyny są zbyt nizkie.

N i r e n s t e i n  i S c h i f f  podali jeszcze modyfikacyę metody М втгв’а dla celów 
klinicznych: radzą mianowicie rozcieńczać sok żołądkowy człowieka po pró­
bnem śniadaniu 16 razy [dodając do 1 cm. sz. soku 15 cm. sz. ! /а о  n. HC1], 
i w tym rozcieńczonym soku dopiero określać ilość pepsyny. Zdaniem autorów 
substancye, o których wyżej mowa, tracą  wówczas w zupełności swoją siłę 
i prawo B o r i s s o w a  znajduje swoje potwierdzenie.

W  naszej literaturze ukazała się niedawno praca R z ę t k o w s k i e g o  ,,o sp raw ­
ności trawiennej treści żołądkowej” (23). A utor posługiwał się  metodą М е г т е ’я 
bez niezbędnej, naszem zdaniem, poprawki N i r e n s t e i n ’u i S o h i f f 'u . D o ba­
dań używał nierozcieńczonej zawartości żołądka w godzinę po próbnem śn ia ­
daniu. Średnia sprawność trawienia zawartości żołądka u osobników zdro­
wych wypadła 7 — 8 mm., minimum 6, maximum 12 mm. We wrzodzie ż o łą ­
dka autor stwierdził znaczne wzmożenie siły trawiennej, gdyż wynosi tu ś re ­
dnio 10—11 mm., minimum 7, maximum 15— 16 mm. Stałego stosunku pomię­
dzy ilością wolnego HC1 a sprawnością trawienną autor tu nie zauważył, tak up. 
przy wolnym HC1 33 otrzymał cyfrę pepsyny 14 mm., a przy wolnym HOl 65 — 
cyfrę 9 mm. W  raku żołądka sprawność traw ienna okazała się znacznie zmniej­
szoną i wynosiła średnio 3 mm., minimum 0, maximum 6. D. n.
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Przijczi|nßk do nauki o ropniach krocza, o rozlanem zapaleniu tkanki 
łącznej (phlegmone), oraz o ropólwkach rozlanych pochodzenia 

cew k ow ego .
Podali

13. M o t*  [Paryż] i ,T . M. Hm*t l-iim  [Barcelona]
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[Dokończenie. — Patrz Nr. 13].

Ropne zapalenia opuszki, słabiej rozwinięte, maję postać jednego lub wię­
cej odosobnionych ropni, umiejscowionych pośród isto ty  gąbczastej. Spraw a

Rys. 16.

ropna w opuszce doprowadzić może do rozległych zniszczeń tejże. Rozmie­
szczenie symetryczne spraw ropnych nie jes t stałe. Spotyka się często ropie­
nie rozlane, które niszczy w ezęs'ci opuszkę i szerzy się na tkanki otaczające.



Zapalenie opuszki zniszczyć może ściankę cewki i wytworzyć otwór, po­
zwalający na przedostawanie się moczu do zbiornika ropy. Otwory te znajdu­
ją się najczęściej pośrodku tylnej ściany cewki. Ropnie moczowe, będące wy­
nikiem przedostania się moczu do ropnia w opuszce, dają przetoki kroczowe, 
które przechodzą zwykle przez opuszkę w jej części środkowej.

Poza zapaleniem opuszki pochodzenia wewnętrznego, spotyka się niekie­
dy zapalenie, rozwijające się skutkiem szerzenia się per continuitatem spraw 
ropnych, powstałych skutkiem zapalenia gruczołów CowpEu’a.

Rys. 17.

Zapalenie ropne opuszki kończy się zawsze zniszczeniem całkowitem 
tkanki gąbczastej i przekształceniem jej na tkankę włóknistą. Zdarzało się 
nam często widzieć opuszkę, przekształconą w pasmo włókniste.

Zapalenie ropne okołoprostatyczne.
Wzmiankowaliśmy powyżej, że nie mamy zamiaru zajmować się szczegóło- 

wem badaniem spraw ropnych, zachodzących w gruczole krokowym. Jedyny 
punkt, który nas interesuje w tej mierze, jest ustalenie stopnia udziału, jaki 
przyjmować może gruczoł krokowy w powstawaniu ropni krocza.

Ropienie w gruczole krokowym odbywa się zazwyczaj wewnątrz tego 
ostatniego, t. j. niekiedy tylko przechodzi za torebkę gruczołu. Zniszczenie 
ściany cewki, spowodowane otwarciem ropnia gruczołu krokowego do kanału, 
wyrównywa się zwykle szybko. Istnieją jednak przypadki, gdzie zależnie od 
umiejscowienia jamy ropnej, otwór w cewce pozostaje niezamkniętym, pozwa­
lając moczowi przenikać do jamy gruczołu krokowrego, zakażać ją  i pogarszać 
stan chorobowy, tworząc ropień moczowy otorbiony wewnątrzprostatyczny. Te



przypadki, gdzie zapalenie gruczołu krokowego powoduje ropienie w tkankach 
okołogruczołowych, nie są bynajm niej nadzwyczaj rzadkie. Pew na liczba ich 
znajduje się w muzeum G uroN ’a.

Zapalenia ropne tkanki okołoprostatycznej rozw ijać się mogę przede- 
wszystkiem w kierunku pęcherzyków nasiennych, powodując tworzenie się ro- 
pówek rozlanych pomiędzy tylną ścianą pęcherza a odbytnicą. W innych p rzy ­
padkach szerzą się one w stronę krocza i tworzą ropnie lub ropówki rozlane. 
Mogą one wreszcie otw ierać się do cewki i powodować powstawanie prawdzi­
wych ropni moczowych.

Rys. 18.

Spostrzegaliśm y trzy  przypadki rzekomego nacieku moczowego, spowodo­
wanego ropieniem okołoprostatycznem.

Jest rzeczą zgoła niemożliwą twierdzić stanowczo, bez bezpośredniego 
zbadania, że dane ropienie w okolicy kroczowej pochodzi z gruczołu krokowego. 
Badaliśmy przypadki zapalenia gruczołów LiTTRE’go i CowPER'a, które nawet 
przy badaniu pośmiertnem brane były za ropnie okołoprostatyczne.

Spraw y ropne krocza pochodzenia prostatycznego mogą rozwijać się n a ­
wet przy braku zwężenia cewki. Spotykaliśmy również przypadki, gdzie naciek 
lub ropień moczowy rozwijał się na podstawie sprawy nowotworowej w gruczo­
le krokowym. B ak gruczołu krokowego, niszcząc ściany cewki, daje moczowi 
zakażonemu możność przenikania do tkanek okołogruczołowych. Następstwem  
tego powikłania są ropnie, ropówki kroczowe, po środku których znajduje się 
zawsze mniejsza lub większa ilość moczu.



P o s t a c i  mieszane  zapa leń  oko łocewkowych .
Opisywaliśmy dotychczas szczegółowo rozwój rozlicznych spraw  ropnych, 

jak ie  powstają naokoło tylnej cewki i opuszki. Widzieliśmy, że zapalenia ropne 
gruczołów LiTTRE’go, C ow per’a, zapalenie opuszki lub tkanki okołoprostatycz- 
nej powodować mogą poważne zniszczenia naokoło cewki i w k ierunku krocza. 
N ie należy jednak zapominać, że rozliczne te  spraw y istnieć mogą współcześnie 
i powodować zniszczenia olbrzymie. W  przypadkach tych, gdzie spraw y po­
wyższe dochodzą do najwyższego natężenia i tw orzą wielkie jamy,^wypełnione 
ropą, nie je s t rzeczą łatw ą ustalić ich rozwój i określić udział, jak i poszczegól­
ne grupy gruczołów przyjm owały w tej spraw ie niszczącej. W muzeum G u y - 
ON’a znajduje się wiele preparatów , ilustrujących wymownie te m ieszane zapa­
lenia okołocewkowe. N a jednym z nich stw ierdzam y obecność:

1) zapalenia ropnego gruczołów LiTTRE’go, nie otwierającego się do cew­
ki, lecz ze zbiornikiem ropy poza błoniastą częścią cewki;

2) otorbionego ropnia, wychodzącego z gruczołów CowPEu’a;
3) zapalenia opuszki.
Każdy z powyższych stanów chorobowych mógł być punktem  w yjścia dla 

ropni kroczowych, ropówek rozlanych, ropni moczowych i t. d.

IV.

Wyniki badań nad zwężeniem cewki,  powikłanem ropieniem w okolicy kroczowej
Zbadaliśmy około 40-tu okazów z muzeum G u y o n ’u , w których zwężenie 

cewki powikłane było ropieniem w okolicy kroczowej. W pierwszej części zmiany 
niszczące były zanadto rozległe lub też przechowanie okazu wadliwe. Z ebra­
liśmy zatem zaledwie 18 okazów, z których stan narządów  moczowych mógł 
nam dać pożyteczne wskazówki co do spraw  ropnych krocza.

Pomiędzy tymi 18-tu preparatam i było:
8 z naciekiem moczowym,
4 z ropniem moczowym,
6 ze sprawami ropnemi krocza.

Badanie tych okazów pozwoliło nam stw ierdzić:
w 12 przypadkach — zapalenie ropne gruczołów Cowper’b,
„ 7 * „ LiTTRE’go,
„ 6 „ „ opuszki,
„ 2 „ „ „ tkanki okołoprostatycznej.

Zapalenie gruczołów CowPER’a, opuszki i gruczołów LiTTRE’go istniały 
wspólnie w 8-ch przypadkach, zapalenie gruczołów CowPER’a i opuszki w dwóch, 
zapalenie gruczołów CowPER’a i LiTTRE’go w pięciu, zapalenie gruczołów Cow- 
pER‘a i tkanki okołoprostatycznej w jednym.

N a 8 przypadków „nacieku moczowego“ w 3-ch nie było otworu w cewce. 
Sprawy ropne okołocewkowe w tych przypadkach były: w 5-ій przypadkach 
zapalenie gruczołów CowPER’a, w jednym zapalenie opuszki, w jednym zapale­
nie gruczołów LiTTRE’go i w jednym zapalenie okołoprostatyczne.



Zbadaliśmy przyczyny główne przeważnej części spraw ropnych krocza, 
i siłowaliśmy dowieść, że sprawy te posiadają źródło swe w ropniach gruczołowych 

czworoboku moczopłciowego i że otwierając się w kierunku od zewnątrz do we­
wnątrz, torują drogę moczowi do przenikania w ogniska ropne. Poza tym j e ­
dnak sposobem powstawania spraw ropnych krocza jes t  jeszcze inny, mianowicie 
zniszczenie ściany cewki, postępujące od wewnątrz ku zewnątrz. Powoduje go 
uraz cewki, kamień w cewce, wreszcie przyczyną tego zjawiska bywa i elektro­
liza. Z chwilą gdy ścianki cewki ulegną zniszczeniu, drobnoustroje przenikają 
do tkanek okołocewkowych i sprowadzają bardziej lub mniej poważne sp ra ­
wy ropne.

Sprawy ropne krocza pochodzenia gruźliczego zbadane były w ostatnich 
czasach przez H alle^ o і Мотг’а w pracy ich nad gruźlicą cewki tylnej.

V.

Streścimy teraz w kilku słowach stan obecny sprawy oraz wyniki naszych 
poszukiwań.

„Ropnie“ i „nacieki“ moczowe są następstwem spraw ropnych okołocew­
kowych. Ten jeden tylko pogląd, wypowiedziany przez Н ихткп’а, jes t  w stanie 
objaśnić nam różnorodne odmiany spraw chorobowych w okolicy kroczowej.

Ponętna teorya mechanicznego pęknięcia cewki, broniona zwłaszcza przez 
VoiLLEMiER’a, je s t  w całkowitej niezgodzie ze spostrzeganymi faktami. Nie 
jes t  ona bowiem w stanie wyjaśnić pęknięcia cewki p r z e d  miejscem zwężo- 
nem, ani też obecności sprawr ropnych krocza i rzekomego nacieku moczowego 
w tych przypadkach, gdzie stan cewki jes t  normalny.

E s c a t ,  przyjmu jąc teoryę HuNTEit’a, usiłował objaśnić rozległe zniszcze­
nia cewki i krocza obrażeniami, opisanemi przez F i N G E i P a  i W a s s e r m a n n ^  oraz 
HALLE’go w pracach ich nad zapaleniem cewki przewlekłem. Sprawa skle­
rotyczna, k tó ra  cechuje rozwój przewlekłych zapaleń cewki, je s t  zdaniem 
EscAT’a „tylko stopniem suchej nekrobiozy, która przy goto wy wa grunt do bły­
skawicznie postępującej zgorzeli wilgotnej z chwilą, gdy nastąpi zakażenie“.

Nie możemy przyjąć objaśnienia powyższego, które wydaje się nam chy- 
bionem pod każdym względem, nie pozwala nam ono bowiem zrozumieć, dlacze­
go analogiczne sprawy nie zachodzą w pewnych częściach narządu moczowego 
przy obrażeniach podobnego rodzaju, jak np. w zapaleniu przewlekłem mo- 
czowodów.

Sprawy ropne okołocewkowe i kroczowe mają za punkt wyjścia, naszem 
zdaniem, gruczoły, otaczające opuszkę i cewkę tylną.

Sprawy zapalne gruczołu krokowego, gruczołów LiTTRE’go i OowPER’a 
i wewnątrz opuszkowych powodują rozległe sprawy ropne krocza, znane pod 
nazwą ropni moczowych, guzów moczowych i nacieku moczowego.

Drobnoustroje z cewki zakażonej przenikają do gruczołów powyższych 
przez ich przewody i powodują w nich zapalenie.

Zapalenia okołoprostatyczne, gruczołów LiTRE’g o , CowPEu’a i opuszki 
występować mogą pod postaciami następującemi:



1) pod postacią ropienia ukrytego, które odkrywamy dopiero przy sekcyi;
2) ropni ograniczonych krocza z ciężkim przebiegiem klinicznym;
3) zakażenia rozlanego, ropówki rozlanej, która rozszerzać się  może 

poza granice krocza.
Jednocześnie mogę one zniszczyć ścianę cewki i otworzyć się do kanału, 

dając przez to możność moczowi, uległemu rozkładowi przedostania się do ja­
my ropiejącej i dołączyć do zakażenia, już istniejącego, zakażenie w tórne, po­
w iększające natężenie sprawy chorobowej.

Takie przenikanie moczu do wnętrza ogniska ropnego daje specyalną od­
mianę spraw ropnych krocza, mianowicie r o p n i e  m o c z o w e .  W  podo­
bnych przypadkach sprawa ropna krocza staje się bardziej ostrą i daje zatrwa­
żające objawy kliniczne, lub też rozwija się dalej w sposób przew lekły, zam ie­
niając w szystk ie tkanki krocza na twarde masy, niekiedy o konsystencyi drze­
wa, zwane guzami moczowymi.

Co się tyczy nazwy „naciek moczowy“ , to winna ona być zmieniona, mia­
nowicie od czasu prac P i o t r a  ВвьвБт’а i A l b a r r a n ’a  na „ropówkę rozlaną*1. 
N ikt nie może zaprzeczyć, że w w iększości przypadków przedostanie się moczu 
do jamy ropnia okołocewkowego może stanow ić główną przyczynę zakażenia  
ropówkowego. N ie wydaje nam się jednak bynajmniej rzeczą dowiedzioną, by 
istn iały przypadki, w których mocz sam przenika do tkanki łącznej podskórnej. 
Przeciwnie, poszukiwania A l b a r r a n ’r dowiodły, że płyn surowiczy, wydobyty  
z nacieków moczowych po nacięciu skóry, nie zawierał nigdy moczu. Jeżeli 
na domiar przypomnimy sobie, że bynajmniej nie rzadko takie ropówki rozlane 
spotykają się u osobników, u których niema najmniejszego śladu rozdarcia cew ­
ki, to zrozumiemy, że powstawanie ich może być całkowicie niezależnem  od 
przedostawania się moczu do ropnia okołocew kow ego.

Zakończymy pracę naszą krótką uw agą leczniczą:
Sprawy ropne w gruczołach okołocew kow ych [zapalenia gruczołu kroko­

wego, gruczołów LiTTRE’go, CowPER’a, opuszki] mogą istn ieć przez czas dłuż­
szy , nie powodując żadnych objawów klinicznych. Poniew aż wiemy, że w pe­
wnej chwili mogą być one punktem w yjścia dla nadzwyczaj poważnych zmian, 
przeto należy poszukiwać ich zawsze, gdy mamy do czyniania ze zwężeniam i, 
przy których istnieje usposobienie szczególne do tego rodzajujpowikłań.

Przy badaniu cewki zwężonej nie należy zadowalać się zwykłem  stw ier­
dzeniem stopnia zwężenia, lecz należy zbadać gruczoły o koło cewko we w celu 
przekonania się, czy nie przeszły one w ropienie. Dokładne zbadanie "Cgvuczo- 
łu krokowego pozwoli nam stwierdzić, że zaw iera on często^ropniej bardzo 
znacznej wielkości, jakeśm y to konstatow ali przy badaniu okazów] z muzeum 
GüYON’a.

Po zbadaniu takiem należy się przekonać o stanie gruczołów Co w per b  
i okolicy krocza, wprowadzając jeden palec do odbytu, a  drugi opierając na



kroczu. Jeże li stwierdzimy obecność ropienia w gruczołach, należy leczyć je  
zapomocą odkażań cewki, mięsienia, czopków i la waty w ciepłych. T ą drogą, za­
pobiegniemy wielu ciężkim powikłaniom i uchronimy ustrój od nawrotów c ier­
pienia.

III . Z P R A C O W N I  D R A  M E D .  B. F L A T A Ü A  W W A R S Z A W IE .

(sclerose en plaques).

Podał

Mmii-yoy liornstoiu .

[Dokończenie — Patrz Nr. 13].

Wnioski, dotyczące patogenezy s tw a rdn ien ia  wieloogniskowego.
Istn ieje obecnie w nauce kilka teoryi, mających na celu wyjaśnienie patoge- 

nezyIsderose en plaques. Jedn i wypowiadają się w te j kw estyi w duchu Ci i a r - 
с о т ’а, t. j. uznają za fak t pierwotny bujanie glei [ W e d i n g , Z e h t r o f f  — z d a ­
wniejszych,ja w ostatnim dziesięcioleciu—P r o b s t , T  н о м  a  S c h u s t e r , B i e l s c h o w - 
s k y ]; określają oni stwardnienie wieloogniskowe, w myśl С плпсот’а, jako 
pierwotne zapalenie międzymiąższowe. Pewien, nieliczny zresztą, odłam bada­
czy [ Z i e g l e r , J u t z l e r , S t r l e m p e l l , R o s s o l i m o ] również wywodzą całą sprawę 
histopatologiczną z bujania glei, sądzą jednak na podstawie spostrzeganych p rzy ­
padków cierpień skombinowanych w postaci syringomyelii lub hydromyelii wraz 
ze stwardnieniem rozsianem, że to ostatnie, tak samo, jak  i tam te cierpienia, 
ma swe źródło we wrodzonej właściwości glei, że bujanie jej następuje przede- 
wszystkiem w skutek przyczyn wewnętrznych, właściwych danemu osobnikowi 
(endogene Ursachen), zaś pozorna przyczyna zewnętrzna, jak  np. uraz, stanowi 
tylko moment usposabiający do ujawnienia się tej właściwości wrodzonej. Inni 
w skrzeszają dawne poglądy A d a m k i e w i c z a  i twierdzą, że spraw a histopato­
logiczna w stwardnieniu rozsianem rozpoczyna się od zmian w samej tkance 
nerwowej, jak  R e i n h o l d , H u b e r , R e d l i c h , S a n d e r , S c h l a g e n h a u f e r . 
W reszcie je s t  wielu takich, k tórzy  na podstawie badań histopatologicznych 
nad przypadkiem z przebiegiem ostrym  lub podostrym przem awiają wobec zmian, 
znajdowanych w naczyniach, za naczyniowo-zapalnem pochodzeniem sprawy 
z następczemi zmianami w miąższu tkanki nerwowej [w myelinie], jak  P o p o f f ? 

B o r s t , W i l l i a m s o n , G o l d s c h e i d e r , F i n k e l n b u r g , F l a t a u - K o e l i c h e n . Ci 
autorowie utożsamiają prawie stwardnienie wieloogniskowe z rozsianem zapa­
leniem rdzenia, tę jedynie upatrując różnicę, że rozpad tkanki w stwardnieniu 
wielooguiskowem nie dosięga tak  wysokiego stopnia, jak  w myeliłis disseminata



[wyrostki osiowe pozostają przeważnie zachowane]. Wychodzą [ci autorowie 
przedewszystkiem z założenia, że tylko przypadki ostro przebiegające są mia­
rodajne, że z nich jedynie można wyprowadzić do prawdy zbliżonej/wnioski
0 patogenezie stwardnienia wieloogniskowego. Przypominają oni, jak  się rzecz 
miała z poliomyelitis anterior acuta, którą C h a r c o t  uważał za pierwotną spra­
wę degeneracyjną w komórkach ruchowych rogów przednich rdzenia, dopóki 
przypadki świeże tej choroby'nie wykazały, że cała sprawa polega na zapale­
niu, którego rezultatem ostatecznym są zmiany wsteczne w komórkach rogów 
przednich.

Zdaniem naszem, założenie to jest słuszne o tyle tylko, o ile dotyczy 
tych rzadkich stosunkowo postaci säerose en plaques, które przebiegają ostro
1 kończą się śmiercią we wczesnych okresach cierpienia. Co się tyczy ogromnej 
większości przypadków, przebiegających chronicznie, to sądzimy, że to założenie 
nie jest bez zarzutu, jeżeli chodzi o wyjaśnienie istoty stwardnienia wieloogni- 
skowego, i że analogia z poliomyelitis jes t niezupełna. Poliomyelitis anterior 
acuta — jak zresztą wskazuje sama nazwa — jest pod względem klinicznym 
z a w s z e  ostrą chorobą zakaźną, pozostawiającą jedynie ślady przewlekłe 
w postaci porażeń.

Nic dziwnego więc, że dla zbadania istoty sprawy histopatologicznej mia­
rodajne są tutaj jedynie te przypadki, które we wczesnych okresach choroby 
zakończyły się śmiercią. Natomiast stwardnienie wieloogniskowe jes t chorobą 
par excellence przewlekłą, i z tego względu sądzimy, że nie należy uogólniać 
wyników, otrzymanych z badania przypadków ostrych i podostrych na całą dzie 
dzinę stwardnienia wieloogniskowego.

Owszem, sądzimy, że miarodajnymi będą w danym razie raczej przypadki 
de domo przewlekłe, w których obok ognisk z daleko posaniętemi zmianami 
znajdujemy ogniska świeże.

Przypadki przez nas opisane mogą stanowić poszczególne przyczynki do 
wszystkich niemal panujących obecnie teoryi stwardnienia wieloogniskowego, 
i stąd pozwalamy sobie wyprowadzić wniosek, że wszystkie one mają poniekąd 
swoją racyę bytu i że żadna z nich nie może sobie rościć pretensyi do wyłącz­
nych przywilejów. Gdzież leży źródło tej różnolitości w charakterze anato­
micznym seler ose en plaques? Sądzimy, że z a l e ż y  t o  od r ó ż n o l i t o ­
ś c i  p r z y c z y n ,  w y w o ł u j ą c y c h  s t w a r d n i e n i e  w i e l o ­
o g n i s k o w e ,  o d  r ó ż n i c y  w e t y o l o g i i  p o s z c z e g ó l n y c h  
p r z y p a d k ó w  t e g o  c i e r p i e n i a .

H o f f m a n n , autor ostatniej większej pracy o stwardnieniu wieloognisko- 
wem, na zasadzie materyału, złożonego ze 100 przypadków, spostrzeganych 
klinicznie, ogłasza między inuemi dane co do etyologii tego cierpienia. 
W połowie przypadków nie udało mu się wykryć żadnej przyczyny, zaś 
w drugiej połowie 10% przypada na ciężki uraz, który bezpośrednio poprze­
dzał wybuch choroby; w nieznacznej liczbie przypadków stwierdzić zdołał H . 
związek przyczynowy pomiędzy chorobą zakaźną a sclerose en plaques; zatru­
ciom przypisuje również mniejszą wagę, niż inni autorowie [np. O p p e n h e i m ]. 
H o f f m a n n  nie wspomina jeszcze wśród przyczyn stwardnienia wieloogniskowe-



go jednej dość częstej, a mianowicie obarczenia dziedzicznego [K l a u s s n e r  no­
tuje tę przyczynę w 31 przypadkach na 126, spostrzeganych w klinice w Halli |, 
oraz drugiej mniej częstej, ale niewątpliwej: wrodzonej skłonności glei do 
bujania nadmiernego, czego dowodzą przypadki, opisane przez K i e w l ic z a , 
S t r u e m p e l l ’r  i R o s s o l im o , gdzie obok stwardnienia rozsianego stwierdzono 
hydromyelię i syringomyelię.

Otóż, sądzimy, że każda z tych przyczyn może być źródłem odmiennego 
kształtowania się sprawy histopatologicznej. W t y c h  p r z y p a d k a c h ,  
g d z i e  b e z p o ś r e d n i ą  p r z y c z y n ą ,  b y ł a  j a k a ś  c h o r o b a  
z a k a ź n a ,  j ą d r o  s p r a w y ,  d o o k o ł a  k t ó r e g o  g r u p o w a ć  
s i ę  b ę d ą  i n n e  z j a w i s k a ,  j a k o  n a s t ę p c z e ,  s t a n o w i ć  
b ę d ą  z m i a n y  w n a c z y n i a c h ,  i t e  p r z y p a d k i  b ę d ą  
s t w i e r d z a ł y  n a c z y n i o w o - z a p a l n ą  t e o r y ą  s t w a r d ­
n i e n i a  w i e l o o g u i s k o w e g o .

W ydaje nam się poza tern, że w stwierdzaniu zależności całej sprawy hi­
stopatologicznej od zmian w naczyniach, krótsze lub dłuższe trwanie choroby 
w tych przypadkach pochodzenia zakaźnego nie ma znaczenia podstawowego. 
Dowodzi tego chociażby przypadek, opisany przez ORAMER’a, przypadek, w któ­
rym onjawy sklerozy rozwinęły się po odrze, i chociaż trwał 2 l a t a ,  w yka­
zał jednak wybitne, pierwszorzędnego znaczenia zmiany w naczyniach. N a ­
tomiast przypadek, opisany przez ScHusTKR’a i BiicnscHOWSKY’ego, w którym nie 
było przyczyny gorączkowo-zakaźnej, trwał wprawdzie tylko 6 miesięcy, ale 
badanie drobnowidzowe wykazało w ognisku stwardnienia znaczny rozrost 
glei, zaś zmiany w naczyniach były o ty le niewybitne, że sami autorowie k o­
mentują je, jako wtórne.

T e o r y a  n а с z у n i o w o - z i  p a 1 n a z n a j d u j e  w i ę c  z a ­
s t o s o w a n i e  w p r z y p a d k a c h ,  w k t ó r y c h  m o m e n t  e t y -  
o 1 o rg  i с z n у s t a n o w i  c h o r o b a  z a k a ź n a .  T a m  z a ś ,  g d z i e  
s ą  i n n e  p r z y c z y n y  c i e r p i e n i a ,  j a k  o b a r c z e n i e  d z  ije- 
d z i c z n e ,  w r o d z o n a  s k ł o n n o ś ć  n e u r o g l e i  d o b u j a -  
n i a, — z a z w7 у с z a j s t w i e r d z i ć  m o ż n a ,  ż e n a c z y n i a  
w r o z w o j u  s p r a w y  g r a j ą  r o l ę  d r u g o r z ę d n ą ,  a z j a w i ­
s k o  p i e r w o t n e  s t a n o w i  b u j a n i e  g l e i .  P o z o s t a j ą  
j e s z c z e  p r z y p a d k i ,  g d z i e  s p r a w a  h i s t o p a t o l o g i c z ­
n a  r o z p o c z y n a  s i ę  o d  z a n i k u  o t o c z e k  m y e l i n o w y c h .  
P a t o g e n e z a  t y c ł i  p r z y p a d k ó w  p o z o s t a j e  j e s z c z e  
c i e m n i ą  z u p e ł n i e ;  b y ć  j e d n a k  m o ż e ,  ż e  c h o d z i  w t y c h  
r a z a c h  o j a k i e ś ,  b l i ż e j  n i e z n a n e  n a m  d o t ą d ,  t о к s y -. 
n y ,  k t ó r e  k r ą ż ą c  w e  k r w i ,  p r z e d o s t a j ą  s i ę d o  t k a n ­
k i  n e r w o w e j ,  n i e  w y w o ł u j ą c  z m i a n  w y b i t n y c h  w n a ­
c z y n i a c h ,  i n i s z c z ą  j §  w n i e k t ó r y c h  m i e j s c a c h ,  po-  
c z e m ,  j a k o  r e a k c y a ,  n a s t ę p u j e  b u j a n i e  n e u r o g l e i .  
S, ą t o,  b y ć  m o ż e ,  t e  p r z y p a d k i  s t w a r d n i e n i a  w i e l o -  
o g n i s k o w e g o ,  g d z i e  j a k o  p r z y c z y n ę  w y k a z a ć  m o ­
ż n a  z a t r u c i e .



DZIAŁ SPRAWOZDAWCZY.
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18. Quest. Badania nad gazami w kiszkach u niemo wląt z bębnicą (tym-
panites)^

Bardzo często spotykany u dzieci „wzdęty brzuch“ („Froschbauchu, ngros 
venire4), przyjmowany był dotąd zwykle za objaw krzywicy. Wprawdzie przy 
krzywicy spotykamy często wzdęty brzuch, jednak zdaje się, źe racJiitis i  tym - 
paniłes mają tylko tyle wspólnego, że obydwa stany chorobowe są wywołane 
przez jeden i ten sam moment etyologiczny: przez przekarmianie. Podług M ar- 
FAN’a nadmierna długość kiszek sprzyja powstawaniu wzdętego brzucha. K a s - 
s o w it z  i inni uważają wzdęty brzuch za objaw obrzęku śluzowego. Z etyologią 
bębnicy wiążą się ściśle badania nad gazami w żołądku i kiszkach.

Gazy zjawiają się w przewodzie pokarm o wymjzaraz po przyjściu dziecka na 
świat, przy połykaniu powietrza; przedewszystkiem więc znajdujemy tam nor­
malne składniki powietrza: tlen, azot i kwas węglany. Ilość tlenu zmniejsza się 
stopniowo z powodu utleniania, ilość kwasu węglanego zwiększa się; w miejsce 
jednego atomu tlenu zjawiają się dwa atomy kwasu węglanego [P lansuJ; 
ilość azotu w porównaniu z zawartością jego w powietrzu nieznacznie się ty l­
ko zmniejsza w przewodzie żołądkowo-kiszkowym z powodu małego wchłania­
nia się tego gazu. Wodór, który należy uważać za wytwór fermentacyi, ró­
wnież bywa mało wchłanianym przez śluzówkę kiszek. Metan i siarkowodór, 
występujące jako produkty gnicia, rzadko spotykamy w przewodzie pokarmo­
wym u dzieci, gdyż u tych ostatnich częściej bywa fermentacya, niż gnicie. Je­
dnocześnie występują w bardzo małych ilościach amoniak i metyl-merkaptan.

K a d e r  badał na drodze doświadczalnej przyczyny wytwarzania się nad- 
piiernej ilości gazów w kiszkach, przewiązując ligaturami pętlicę kiszek u zwie­
rzęcia; jeżeli przytem nie zawiązywał naczyń dostarczających i odprowadza­
jących krew, to nie znajdywał miejscowego wzdęcia kiszki, w przeciwnym zaś 
razie po krótkim czasie zjawiał się meteor ismus. Jako skutek zaburzeń w krwi- 
obiegu, mctßorismus występuje przy ascites} kiedy duże naczynia jamy brzusznej 
zostają przyciśnięte przez płyn. Opisany fak t daje się tem objaśnić, ze przy 
zaburzeniach w krwiobiegu krew wchłania mniej gazów, te ostatnie zaś rozdy- 
mają kiszkę i uciskają naczynia, zmniejszając jeszcze bardziej ich światło; w ten 
sposób otrzymujemy circulus vitiosus. Na zasadzie powyższych danych za głó­
wną przyczynę wzdęcia brzucha należy uważać zaburzenia w krwiobiegu.

Już K a d e r  zauważył, że obecność większej ilości kału w kiszkach sprzyja 
wytwarzaniu się gazów. Autor zaś niniejszej pracy stara się odpowiedzieć na 
pytanie, w jakim stopniu jakość pokarmów wpływa na ilość i jakość gazów 
w przewodzie pokarmowym i na wytwarzanie się wzdętego brzucha. Przede­
wszystkiem, wodauy węgla są dotąd uważane za przyczynę wytwarzania się 
większej ilości gazów w przewodzie pokarmowym z powodu łatwej fermeuta- 
cyi. Zdarza się to rzeczywiście dosyć często, są jednakże dzieci ze wzdętym 
brzuchem, które od pierwszego dnia życia dostawały tylko mleko. H e n s c h e l , 
P f a u n d l e r  i wielu innych, kładą wytwarzanie się wzdętego brzucha na karb 
sztucznego karmienia. L e o , który również znajdował tympanites prawie wy­
łącznie u dzieci sztucznie karmionych, objaśnia ten fakt, na zasadzie swych 
analiz gazów w żołądku u dzieci, nie jakością pokarmu, lecz tem, że przy ssaniu 
z flaszki dzieci połykają więcej powietrza, aniżeli przy ssaniu piersi.

Autor badał gazy z żołądka i kiszek dzieci zdrowych i dzieci z bębnicą. 
Opisawszy metodykę swych badań, dokonanych przy pomocy aparatu H o p p e -



S e y l e r ’r , Q. podaje następujące wyniki: U zdrowych i chorych dzieci autor 
znalazł w żołądku ilość azotu i tlenu, odpowiadającą ilości tych gazów w po­
wietrzu, a ilość kwasu węglanego zwiększoną: u zdrowych, podobnie jak L e o ,  
ilość C 02—3,35—4,59 p. ct.. u dzieci z tympenites ilość C 02 była 0,8*2—6,69 p. ct. 
Wodór w ilości 0,3—3,24 autor znalazł w 6-ciu przypadkach, metan w jednym 
przypadku 0,5 p. ct. tylko u chorych dzieci i uważa te gazy za produkt rozkła­
dów spowodowanych bakteryami. Rodzaj pokarmu nie miał widocznego wpły­
wu na ilość i jakość gazów. Co się tyczy gazów w  kiszkach, to S c h m i d t  
i S t r a s s b u r g e r  analizowali je u dorosłych i z badań ich wynika, że przy dyecie 
białkowo-tłuszczowej w kiszkach znajduje się więcej azotu i metanu, a mniej 
wodoru, niż przy dyecie mieszanej. Ilość azotu może służyć za probierz wy­
twarzania się gazów wogóle: im więcej azotu, tern mniejsza fermentacya Autor 
pierwszy badał gazy z kiszek u dzieci i znalazł, że przy zmniejszaniu się ilości 
azotu, zwiększa się odpowiednio ilość wodoru. W ytwarzanie się wodoru zależy 
od rodzaju pokarmów: przy dyecie węglo-wodanowej znajdujemy najwięcej 
wodoru, przy karmieniu mlekiem kobiecem — najmniej; mieszana dyeta zajmuje 
miejsce pośrednie.

Z azotem dzieje się odwrotnie. Kwas węglany znajdujemy u dzieci w mniej­
szej ilości, niż u dorosłych i ilość C 0 2 nie jest zależną od rodzaju pokarmów. 
Tlen autor znalazł tylko kilka razy i to w nieznacznej ilości, objaśnia się to tem, 
że tlen dostaje się do przewodu kiszkowego tylko przez połykanie powietrza 
i jest prędko wchłaniany przez krew. Metan autor znalazł u 4-letniego chłop­
ca przy mieszanej dyecie w ilości I74°/0 i 3 razy [0,6—2,18 — 3,8 p. ct.J przy da­
waniu maślanki. Innych gazów autor nie znalazł. Oto ogólny wniosek autora: 
ilość i jakość gazów w kiszkach jest zależna od rodzaju pokarmów. Bębnica 
jest uwarunkowana zaburzeniami w krwiobiegu w jamie brzusznej, gdyż 
wszystkie gazy, nawet w większej ilości, bywają u zdrowych dzieci wchłaniane 
do krwi lub wydalane per rectum.

{Jahrbuch für Kinderlieilkundet marzec 1904 r). Władysław Schoeneich.

19. Albu. Przyczynki kliniczne i anatomiczne do nauki o sokotoku żołąd­
kowym.

Autor uznaje zasłusznądotychczasową klasyfikacyę sokotoku żołądkowego 
na: przewlekły, resp. bezustanny i peryodyczny, resp. krótkotrwały, nawrotowy. 
Podział taki usprawiedliwiony jest przedewszystkiem etyologię. O pierwszej 
postaci tego cierpienia literatura nie posiada jeszcze jasno sformułowanego za­
sobu pojęć, gdy tymczasem druga postać jednogłośnie uważana jest za nerwicę.

Przewlekłym sokotokiem nazywany bywa obecnie taki stan chorobowy, 
w którym w czczym żołądku, a więc nie pobudzonym przez przyjęcie pokarmu 
do czynności wydzielniczej i nie zawierającym resztek pokarmowych z dnia 
poprzedniego, znajdowaną bywa większa ilość typowego soku żołądkowego. 
Pojęcie to opiera się na twierdzeniu, że czczy żołądek zdrowego człowieka jest 
pusty. Autor przyłącza się do powyższego twierdzenia, we wszystkich bowiem 
przypadkach, w których znajdował na czczo 20 — 30 cm. sz. soku żołądkowego 
bez resztek pokarmowych, miał do czynienia nie ze zdrowymi osobnikami, 
a z neurastenikami, wyróżniającymi się wzmożoną pobudliwością inerwacyi 
wszystkich funkcyi, a więc i żołądka.

Pojęcie sokotoku określane jest obecnie za ciasno, ponieważ stosowane 
jes t jedynie do tych przypadków, w których w czczym żołądku daje się wykryć 
nienormalne wydzielanie się soku. Tymczasem zdarza się często, że wspomnia­
ne zjawisko ma zakres bardzo ograniczony, a natężenie jego zwiększa się do­
piero po przyjęciu pokarmu. W przypadkach takich w godzinę po próbnem 
śniadaniu aspiruje się o 50—200 cm. sz. płynu więcej niż wprowadzono go do 
żołądka. Istniejąca więc już niewydolność ruchowa żołądka zwiększa się jesz­
cze bardziej wskutek nadmiernej czynności wydzielniczej błony śluzowej. Za -



wartość żołądka może być przytem tak  rozwodniona i rozcieńczona, że hyperse- 
cretio może zamaskować hyperaciditas, istniejącą w soku czczego żołądka. J e ­
dnakże w większości przypadków i wtedy jeszcze znajdujemy nadmierną za- 
wartość;kwasu solnego.

Autor sądzi, że przewlekły sokotok jes t  w istocie i jedynie tylko następ- 
czem zjawiskiem zaburzeń w czynności ruchowej żołądka. Obecność soku 
w czczym żołądku jest tylko najhardziej uderzającym momentem całości feno­
menu. Moment ten jest także dowodem niewydolności ruchowej żołądka, ponie­
waż zupełnie zdrowy żołądek z łatwością przepchnąłby te kilkanaście cm. sz. 
płynu do dwunastnicy.

Dowodem prawdziwości powyższego określenia jest fakt, że przewlekły 
sokotok występuje zawsze w charakterze komplikacyi całego szeregu stanów 
chorobowych, połączonych z zaburzeniami w sprawności ruchowej. Znajdujemy 
go bowiem:

1) w zwykłej atonii będącej skutkiem parezy mięśni ścian żołądka;
2) znaczenie częściej i w silniejszym stopniu komplikuje sokotok rozszerze­

nie żołądka, zarówno samoistne [atoniczne], jak i wtórne [skutkiem zwężenia od- 
źwiernika]. Komplikacya ta występuje nawet niekiedy w rakówatem zwęże­
niu odźwiernika, przyczem sok żołądkowy nie zawiera wówczas kwasu solnego. 
Pierwotną przyczyną sokotoku jest tu bezwątpienia zatrzymanie się resztek po­
karmowych, pobudzające ku sekrecyi błonę śluzową;

3) wreszcie bezustanny sokotok przyłącza się dość często do ulcas pep- 
ticum ventriculi. Genezę jego autor tłómaczy skurczem odźwiernika i zatrzy­
mywaniem się wskutek tego resztek pokarmowych w żołądku.

Autor nie uważa przewlekłego sokotoku żołądkowego za oddzielną formę 
chorobową, a jedynie za komplikacyę rozmaitych cierpień połączonych z nie­
wydolnością ruchową. Pierwotnym i istotnym czynnikiem w patogenezie tego 
stanu chorobowego są zaburzenia w czynności ruchowej; ich wtórnym skutkiem 
jest cierpienie błony śluzowej, które znowu pociąga za sobą zaburzenia czyn­
nościowe charakteru nerwowego.

Istniejące dotychczas spostrzeżenia anatomo-patologiczne nad zmianami 
w żołądku w przewlekłym sokotoku razem z podauemi przez autora takiemiż 
spostrzeżeniami dowodzą, że zmiany anatomiczne najczęściej noszą charakter 
hyperplazyi błony śluzowej, zwłaszcza jej miąższu, przyczem jednakże w więk­
szości przypadków obserwuje się też i rozrost tkanki łącznej.

Danych anatomo-patologicznych, tyczących się sokotoku peryodycznego, 
niema dotychczas żadnych. Od przewlekłego sokotoku peryodyczny zasadni­
czo różni się tern, że nerwica sekrepyjna nie jes t  tu uwarunkowana cierpieniem 
błony śluzowej, a jest pierwotna, idyopatyczna, czyli ma swe źródło w central­
nym systemacie nerwowym. Pod tym względem peryodyczny sokotok żołądkowy 
podobny jest do tackycardia paroxysmalis. W  większości przypadków, jak się 
zdaje, cierpienie to jest natury czysto czynnościowej.

Od powyższej formy sokotoku peryodycznego należy wszakże odróżniać 
pewien rodzaj jego, ostro wyróżniający się pod względem etyologicznym. Są to 
mianowicie crises gastriques tabetyków, które występują prawie zawszepod 
postacią peryodycznego sokotoku i w swym obrazie klinicznym tak mało "odeń 
się różnią, że każdy jego przypadek przedewszystkiem pociąga za sobą podej­
rzenie na początki wiądu rdzenia. W istocie u niektórych chorych dopiero przy 
bardzo dokładnem badaniu systematu nerwowego można zauważyć niektóre cha­
rakterystyczne dla wiądu rdzenia objawy. Raz autor dopiero w 3 lata po 
wystąpieniu crises gastriques spostrzegał brak odruchu źrenicy.

Należy jeszcze wspomnieć, że i niektóre przypadki t. zw. migreny przy 
ściślejszem badaniu okazują się sokotokiem peryodycznym. Również i cierpie-



nie, które opisał E o ssb a ch  pod mi inem gaüroxt/mcis, etanowi przemijający so- 
kotok w połączeniu z czysto nerwową cefalgią.

Od opisanych powyżej nerwic sekrecyjnych żołądka pochodzenia central­
nego należy jednakże ściśle odróżniać przypadki występujących peryodycznie 
obfitych wymiotów mocno-kwaśnym płynem, zawierającym resztki pokarmowe, 
jakie daje się niekiedy spostrzegać co 3, 4 lub 6 tygodni w rozszerzeniu żołądka, 
zależnem od łagodnego zwężania odźwiernika. Wymioty te mają swe źródło 
w tem, że wskutek względnej tylko niedostateczności odźwiernika pozostają 
codziennie nieznaczne tylko resztki pokarmowe, które jednakże w końcu do 
tego stopnia się nagromadzają, że żołądek napełnia się i rozszerza niepomier­
nie. Wówczas opróżnia się on, wyrzucając na podobieństwo eksplozyi po wię­
kszej części naraz kilka litrów wodnistego płynu, przyczem przyłączają się na­
der silne bóle. Po dobrowolnem lub sztucznem opróżnieniu żołądka historya 
ta rozpoczyna się na nowo. W przypadkach takich leczenie cierpienia zasadni­
czego daje doskonałe wyniki. Leczenie sokotoku przewlekłego jest również 
ściśle połączone z poprawą cierpienia miejscowego, gdy tymczasem w sokotoku 
pochodzenia centralnego leczenie jest, jak się zdaje, bezsilne.

(Berlin. ltlin. Woch. 1903 r. Nr. 41). St. Janczuromcz.

20. Straus i Bleichroeder. Badania nad sokotokiem żołądkowym.

Odkąd R k j c h m a n  przed 20-tu z górą laty opisał wymienione w tytule 
cierpienie, literatura o niem jest wprawdzie dość obszerna, jednakże i dziś je ­
szcze istnieją ogromne różnice w poglądach na cały szereg zasadniczych kwe- 
styi, tyczących się tego cierpienia. Z rozbioru literatury można się przekonać, 
że cały szereg badaczy pod nazwą sokotoku żołądkowego pojmuje jedynie obe­
cność wydzieliny kwaśnej w iliezawierającym resztek pokarmowych czczym żo­
łądku, gdy tymczasem druga grupa autorów pod nazwą tą pojmuje ostro zaryso- 
sowany obraz chorobowy. Autor części klinicznej referowanej pracy, S t r a u s , 
poddaje przedewszystkiem rewizyi obecne poglądy na zasadnicze punkty so­
kotoku.

Pomimo prac licznych autorów wciąż jeszcze- panuje niepewność i różnica 
zdań co do pytania, jakie ilości soku w niezawierąjącym pokarmu czczym żo­
łądku nie posiadają znaczenia patoguostycznego, a gdzie rozpoczyna się pojęcie 
sokotoku. Autor jest zdania, że obecność więcej niż 10 i mniej niż 20 ctra. sz. 
niewątpliwego soku żołądkowego w czczym żołądku oznacza stan normalny, 
więcej niż 20 ctm. sz. | do 30] — stan patologiczny; ilości zaś soku od 30 do 50 
ctm. sz. uważa autor za lekki sokotok, ponieważ objawy kliniczne tegoż spo­
strzegał już przy7 40 ctm. sz. I co do treści pojęcia soku żołądkowego istnieją 
bardzo znaczne różnice. Bardzo często mianem soku żołądkowego nazywaną 
bywa zawartość, którą właściwiej byłoby nazwać „zaległością żołądka czczego 
(:nüchterner Rückstand). Za czysty sok żołądkowy uważa autor płyn bazbarwny 
lub iekko zabarwiony na kolor zielona wy po większej części przezroczysty, co 
najwyżej lekko opalizujący lub też lekko zmętniony przez małe zawieszone 
w płynie strzępki śluzowe, ciężaru właściwego 1004—1008, zawierający 
wolny kwas solny i pepsynę, nie zawierający resztek pokarmowych, droż­

d ż y  pączkujących, ani czwórniaków i niedający odczynu na produkty trawienia 
wodanów węgla; za szczególniej ważną zaś cechę charakterystyczną czystego 
soku żołądkowego uważa autor to, że próba na fermentacyę daje z nim wynik 
ujemny. Wszelkie inne przypadki autor uważa za skomplikowane z niewydol­
nością ruchową i zawartości takie nazywa zaległością żołądka czczego. J a k  
wiadomo, rozróżniana jest form i ostra, resp. peryodyczna i forma przewlekła so­
kotoku. Formie ostrej przypisują powszechnie pochodzenie neurogenetyczue, 
mianowicie, występuje ona niekiedy w przebiegu wiądu rdzenia, w pozostałych 
zaś,przypadkach uważana jest za nerwicę czynnościową. Na zasadzie pewnego



spostrzeżenia autor sądzi jednak, że istnieją też przypadki ostrej postaci soko 
toku, nie mające pochodzenia neurogenetycznego.

Co się tyczy sokotoku przewlekłego, to dyskusya obraca się jeszcze wciąż 
koło pytania, czy i w jakiej postaci czynnik niewydolności ruchowej posiada 
znaczenie przyczynowe w sprawie wytworzenia się sokotoku. Jedni autorowie 
widzą w sokotoku zatrzymanie wydzieliny drudzy za< pierwotną przyczynę jego 
upatrują we wzmorzonej pobudliwości sekrecyjnej błony śluzowej. Zwolennicy 
teoryi retencyjnej trzym ają się poglądu, że pierwotną przyczyną omawianej 
sprawy jes t  niewydolność ruchowa, która wywołuje dłuższe przebywanie pokar­
mów w żołądku i wskutek tego wzmożone wydzielanie się soku żołądkowego. 
Z początkowo przemijającego stanu podrażnienia wytwarza się w końcu stały 
stan podrażnienia; żołądek wydziela sok wciąż nawet i po opróżnieniu go przez 
miazgę pokarmową. Zwolennicy teoryi sekrecyjnej również przyznają, że ró ­
wnocześnie z przewlekłym sokotokiem istnieje też zawsze niewydolność rucho­
wa i to w stopniu bardzo znacznym. Autor sądzi, że jakkolwiek zaburzenia 
w sprawności mchowej bardzo często towarzyszą sokotokowi, to jednak nie są 
one stałym jego towarzyszem. Opisuje on dwa przypadki przewlekłego soko­
toku, w których pomimo długotrwałej obserwacyi i badania zapomocą metod obje- 
ktywnych, nigdy nie udało się wykryć zaburzeń w czynności ruchowej. Na za­
sadzie własnych obserwacyi i rozbioru lite ra tury  autor przychodzi do wniosku, 
że wolna od zaburzeń w Sprawności ruchowej postać sokotoku może być do pe­
wnego stopnia obecna jako oddźwięk byłej niewydolności ruchowej i może trwać 
w ciągu pewnego czasu. Autor sądzi, że sokotok jes t  skutkiem stanu podra­
żnienia, zlokalizowanego gdziekolwiekbądź w aparacie wydzielniczym żołądka 
i uwarunkowanego jakąkolwiekbądź przyczyną. Niema żadnej zasadniczej ró­
żnicy między ostrymi a przewlekłymi przypadkami. Należy więc rozróżniać 
wogóle bodźce wewnątrzżołądkowe i zewnątrzżołądkowe, czyli przyczyny wy­
chodzące bezpośrednio z błony śluzowej i z innych części organizmu [t. j. z sy- 
stematu nerwowego]. Autor w poglądach swych zbliża się więc do tych badaczy 
którzy, jak  K a u s c h , L i n o s s i e r  i inni, uważają sokotok jedynie za objaw cho­
robowy, występujący niekiedy w najrozmaitszych cierpieniach żołądka. Podo­
bnie jak apepsia gastrica może być powodowana przez najrozmaitsze przyczyny, 
tak i antypod jej, sokotok, etyologicznie je s t  stanem różnorodnym Od właści­
wości przyczny zależy nie tylko trwanie i natężenie tego stanu chorobowego, 
ale i niektóre właściwości obrazu klinicznego. Autor części anatomo-patologi- 
cznej, B l e i c h r o e d e r  wyprowadza na zasadzie badań swoich wniosek, że dla 
nadkwaśności i hypersekrecyi niemożliwem jes t  ustanowinie jakiegokolwiek 
stałego obrazu anatomicznego.

(Mitth. aus d. Grenzgebiet, d. Med. и. СЮ 1903. 1). St. Janczar oioicz.

TOWARZYSTWO LEKARSKIE WARSZAWSKIE.
»■>» ><i< «< —

Posiedzenie dnia 3. I I .  r. b.
1. S z t e y n e r  przeds taw ił : a) 38-letuiego chorego, wyleczonego z ostrej 

niedrożności jelit, spowodowanej skręceniem okrężnicy zagiętej i zgorzelą tejże. 
Operacyi dokonano na 4-ty dzień od początku choroby. Okrężnica okazała się 
skręconą na dwa półobroty, mocno wzdęta i na znacznej przestrzeni dotknięta 
zgorzelą; część tę wycięto, resztę podwiązano i utworzono odbyt sztuczny przez 
założenie grubej rury  szklanej do kiszki. P o  kilku tygodniach dokonano po-



wtórnej laparotomii i zeszyto kiszkę, lecz wyzdrowienie nastąpiło dopiero po 
dokonaniu trzeciej laparotomii; b) mężczyznę lat 33, wyleczonego z otoku ro- 
powietrznego podprzeponowego, po zapaleniu w yrostka robaczkowego z ogólnem 
zajęciem otrzew nej, zapomocą operaeyi L a n n e l o n g u e ’u. Wykonano cięcie sko­
śne w prawem podżebrzu i wycięto część chrząstki łuku żebrowego. W ylata 
się znaczna ilość cuchnącej posoki z gazami gojenie nastąpiło szybko.

. 2. A. L a n d a u  przedstaw ił przypadek wiądu rdzenia, zasługujący na
uwagę ze względu na powikłanie ze strony nerwów czaszkowych, rzecz rzadko 
spotykana w przebiegu wiądu rdzenia. Dwa lata temu, gdy już istniały pierw ­
sze objawy wiądu rdzenia, wystąpiło dwojenie się w oczach, ślinotok oraz zabu­
rzenia w mowie i połykaniu. Płynne pokarmy w racają przez nos. Kok temu 
opadła praw a powieka częściowo, a obecnie istnieje zupełne porażenie dźwiga- 
cza prawej górnej powieki. Syfilisu chory nie przechodził, abasas in  baccho. 
Z nerwów czaszkowych zajęte są jedno-lub obustronine pary : II I . IV . V. V I. 
IX . X. X I. N ajbardziej ucierpiały prawy oculomotorius i vogoaccessorius. 
W  przypadku tym objawy ze strony nerwów czaszkowych występują na plan 
pierwszy tak , że możnaby mylnie wziąć ten przypadek za paralysis bulbaris. 
Takie rzekome porażenie opuszkowe, jako powikłanie wiądu rdzenia, zależeć 
może od zaniku odnośnych jąd er w mózgu przedłużonym lub też od zmian zapal­
nych w nerw ach obwodowych.

3. A. K o z e r s i u  przedstawił przypadek wieloliczuego pierwotnego m ię­
saka barwnikowego typu a  KAPOSi’ego. Jako cechy ch arakterystyczne tej po­
staci przytacza p re legen t: a )  sinawe twarde guzki wielkości grochu w miąższu 
skóry, b) twarde, rozlane, bolesne nacieczenie skóry, o) zajęcie głównie dolnych  
części kończyn. Ogólny stan zdrowia chorej [dziewczynka 9-letnia| bardzo do­
bry. Rokowanie złe. K. stosuje podskórne w strzykiwania natrii kokodyliai. 
W  przypadku tym szczególniej zasługuje na uwagę w czesny wiek chorej i nie- 
semickie jej pochodzenie.

4. J an P iltz w ygłosił rzecz „O nowym aparacie do fotografowania ru­
chów źrenicy“ wraz z przedstawieniem tego aparatu w łasnego pomysłu.

Prel. przytoczył niektóre dane historyczne w tym  przedmiocie, opisał apa­
ra t  B e l i .a r m in o w a  [pomysł C y b u l s k i e g o ] i badania B r a u n s t e i n ^  nad uner­
wieniem źrenicy przy pomocy zmodyfikowanego aparatu  B e l l a r m i n o w a , wresz­
cie usiłowania własne w  tym kierunku, które zmierzały do zbudowania apa­
ra tu  tak  czułego, któryby fotografował zupełnie dokładnie, naw et ja k  najmniej­
sze ruchy źrenicy i to przy względnie jak  nasłabszem oświetleniu. Chodziło 
prelegentowi również o to, aby ap a ra t taki mógł służyć do fotografowania ru ­
chów źrenicy u człowieka, czego nie można dokonać z istniejącymi dotychczas 
aparatam i. Techniczną stronę zadania rozwiązał inżynier P i o t r  L e b i e d z i ń s k i , 
A parat ten odpowiada w zupełności stawianym [jwymäganiom. Nie miejsce tu 
na dokładny opis tego aparatu, k tóry  prelegent słuchaczom demonstrował. 
P rzedstaw ił fotografie, na których sposobem graficznym oddane są ruchy ź re ­
nicy. P relegen t zaznacza w krótkości wyniki badań, otrzymane dotychczas 
u kilku osób normalnych co do odruchów świetlnych i psychicznych źrenicy 
(reflexe ideomoteur de la pupille), i w yraża nadzieję, że ap a ra t ten będzie mógł 
służyć nie tylko do badań fizyologicznych, lecz i klinicznych.

W d y s k u s y i  Z y g m u n t  K ra m sz t y k  podnosi, że ap a ra t pomysłu p re le­
genta odznacza się ścisłością i dokładnością, co sam miał sposobność stw ierdzić, 
śledząc postęp w fotografowaniu odruchów źrenicy zapomocą tego aparatu . 
Zdaniem mówcy, aparat może oddać w przyszłości nieocenione usługi w badaniu 
ścisłem czynności systemu nerwowego wogóle.

E . F l a t a u  zgadza się z twierdzeniem poprzedniego mówcy, że ap a ra t 
P il t z a  może oddać pewne usługi klinice cierpień nerwowych, np. w .początko­
wych okresach wiądu rdzenia. Co się tyczy oddziaływania źrenicy pod wpły-
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wem wyobrażeń światła i ciemności, to należy, zdaniem F., pamiętać o możliwym 
mniej lub więcej dostrzegalnym skurczu m. orhiculańs, który powoduje wtórne 
zwężenie źrenicy.

D u n i n  zaznacza, iż nowy aparat naukowy, to fakt nader pocieszający, 
a u nas niestety rzadki, tembardziej pocieszający, że można się spodziewać pe­
wnych wyników dodatnich i dla kliniki. D. podnosi, iż przedstawione foto­
grafie, na których linia fotograficzna źrenicy jest falistą, dowodzą słuszności 
twierdzenia prelegenta, że źrenica ciągle jest w ruchu pod wpływem najrozmai- 
szych bodźców. Podrażnienie świetlne lub inne wywołuje tylko silniejszy 
skurcz źrenicy.

Odpowiada prelegent F l a t a u o w i , zaznaczając, iż gdyby odruchy wyobra­
żeniowe źrenicy zależały od skurczu mięśnia okrężnego oka, to musielibyśmy 
zawsze mieć zwężenie źrenicy, a tymczasem wyobrażenie ciemności daje roz­
szerzenie źrenicy. J. Brudziński.

Wiadomości bieżące

— Przed kilku miesiącami B l o n d l o t , zawiadomił Akademię nauk w  Paryżu, iż 
podczas badań swych nad promieniami, wydawanymi przez rurkę Снооквз'а, wy­
krył nowe promienie, które na cześć miasta Nancy, gdzie jest profesorem fizyki, 
nazwał promieniami N. Nakrywszy promień gazu otoczką metalową, nie przepuszcza­
jącą promieni świetlnych dla oka, przekonał się on, iż otoczka ta musi jednak prze­
puszczać inne promienie, bo ekran fosforyzujący za zbliżeniem go do niej żywiej 
świecił.

B l o n d l o t  przekonał się, że promienie N są wydawane przez wszelkie źródła 
światła, a nadto, że nagromadzają się w wielu ciałach, które przez wystawienie ich 
na działanie tychże źródeł światła stają się promieniotwórcze mi; tym sposobem np. 
kamienie na drogach, cegła murów oświecane słońcem, ściany metalowe latarni 
w której wnętrzu pali się lampa naftowa, gazowa lub elektryczna i t. d., złoto, ołów, 
platyna, srebro, cynk, żelazo, krzemień i t. d. mogą wydawać z siebie promienie N. 
Aluminium, drzewo, papier [suchy i mokry] nie posiadają zdolności nagromadzania 
tych promieni. Przeciwnie niż to się dzieje z promieniami X R o e n t g e n ^ ,  promienie 
N polaryzują się, załamują i podlegają prawom odbicia. Promienie N, jak  i promie­
nie X, mogą przenikać przez niektóre ciała- nieprzezroczyste [blaszki cyny, miedzi, 
mosiądzu, aluminium, stali, srebra, złota, przez papier, parafinę, drzewo j, przez inne 
znów są zatrzymywane [przez warstwę soli (seZ дешше) grubości 3 milim., przez war­
stwę ołowiu grubości 2/ , 0 millitn., przez platynę grubości ł/, 0 mil. przez wodę (bibułkę 
zmoczoną)]. Promienie N nie działają bezpośrednio na płytkę fotograficzną; podnieca­
ją one czynność niektórych substancyi, z których tym sposobem można zrobić od­
czynnik na promienie N. Jeśli w ekranie 1 lub kilka, mniej lub więcej du­
żych otworów wypełnimy siarczkiem cynku lub wapnia pomieszanym z kollodium 
i wystawimy go na działanie światła, przez co —  jak wiemy — ciała te nabierają wła ­
sności świecenia w ciemności, fosforyzowania, to promienie N działając na taki ekran, 
zwiększają jego siłę świecącą. Zwiększają one również natężenie światła iskry elek­
trycznej, światła wytwarzanego przez robaczek świętojański lub świecące bakterye. 
B l o n d l o t  przekonał się, iż ściskanie (compressio) molekułów sprzyja wyróbce promie­
ni N i dlatego kawałek stali hartowanej lub szkła hartowanego wydzielać ma te, 
promienie nieustannie. Badacz ten stwierdził, że wykopane ostrze noża stalowego, 
pochodzące z epoki gallo-romańskiej, wydzielało promienie N z taką siłą, jak i przed­
miot ze stali świeżo hartowanej. Ciekawe te wyniki badań B l o n d l o t ^  zostały na 
miejscu [ w  Nancy] potwierdzone przez М а з с а к т ’з ,  prezesa Paryskiej Akademii nauk. 
М а с і  d b  L b p in a y  zauważył nadto, że i wibracye dźwięczne są również źródłem pro-



m ieni  N, i d l a t e g o  d o ś w ia d c z e n ia  n a d  n im i w in n y  b y ć  r o b i o n e  w z u p e łn e j  c ie m n o ś c i
i c iszy.

W r e s z c i e ,  c o  j e s t  n a j c i e k a w s z e m  d la  n a s  l e k a r z y ,  to  w y k a z a n i e  p r z e z  p ro f .  m e ­
d y c y n y  А. С н А К Р Е Я т і в к ’а  w N a n c y ,  a c o  p o tw ie r d z i l i  p ó ź n ie j  d ’A R s o N V A L ,  E .  M e y e r  

i inni,  że  i o r g a n iz m y  ż y w e ,  t a k  lu d z k ie ,  j a k  i z w i e r z ę c e  [ c i e p ło  - i z im n o k rw is te ] ,  
i n a w e t  i ro ś l in y ,  w y d a j ą  z s i e b ie  p r o m ie n i e  N. Ż e  p r o m ie n ie  t e  n ie  są  tam  j e d y n i e  
n a g r o m a d z o n e ,  lecz  że  tam  p o w s ta j ą ,  p r z e m a w i a z a  tem  ta  o k o l ic z n o ś ć ,  że  o r g a n iz m y  te  
n a w e t  p o  d łu g ie m  z am k n ięc iu  w c ie m n o ś c i ,  w y d z ie la ją  p r o m ie n i e  N c ią g le  w te j  
s am ej  o b f i to śc i .  E m a n a c y a  ty c h  p r o m ie n i  o d b y w a  s ię  w t k a n c e  m ię śn io w e j  i n e r w o ­
w ej,  w o s t a tn i e j  j e d n a k  w ię ce j  niż w  p i e r w s z e j .  M ięs ień  k u r c z ą c y  s ię  lub  n e r w  
i o ś r o d e k  n e r w o w y ,  p o b u d z o n e  d o  c z y n n o ś c i ,  w y d z ie la ją  ob f ic ie j  te  p r o m ie n ie  niż 
w s ta n ie  s p o c z y n k u .  C h a r p b n t i e r ,  p o s ł u g u j ą c  s ię  ek i  an em  fo s fo ry z u ją c y m ,  m ó g ł  d o k ł a d ­
n ie  o k re ś l ić  m ie j s c e  z a ję te  w k l a t c e  p i e r s io w e j  p r z e z  s e r c e ,  m ó g ł  ś led z ić  p r z e b i e g  
n e r w u  o b w o d o w e g o ,  m ó g ł  o k r e ś l ić  t o p o g r a f i ę  n i e k t ó r y c h  o ś r o d k ó w  p s y c h o r u c h o ­
w y ch  k o r y  m ó z g o w e j .  C h .  z a u w a ż y ł ,  że  e k r a n  n a p o jo n y  c ia łe m  fo s fo ry z u ją c e m ,  p r z y ­
b l iżo n y  d o  z a w o ju  B r o c a M ,  św ie c i ł  z w ię k sz y m  n a tę ż e n ie m ,  g d y  o s o b n i k  b a d a n y  
m ów ił,  niż g d y  m ilcza ł.  Ś w ie c i ł  on  s i ln ie j ,  g d y  g o  p r z e s u w a ł  w z d łu ż  r d z e n ia  k r ę g o w e g o ,  
j a s z c z e  s i ln ie j ,  g d y  z a t r z y m a w s z y  g o  n a  w y s o k o ś c i  intumescenticie cerviccilis, k a z a ł  b a ­
d a n e m u  o s o b n i k o w i  p o r u s z a ć  m ięśn iam i k o ń c z y n y  g ó r n e j .  P r z e k o n a ł  s ię  d a le j  C h . ,  

iż p r o m ie n ie  N, w y c h o d z ą c e  z t k a n k i  m ię śn io w e j  i n e r w o w e j ,  n ie  s ą  i d e n ty c z n e ,  c o  j e s t  
w  z g o d z ie  z w y n ik a m i  b a d a ń  BLONDLoPa, że  p r o m ie n ie  te  p r z e p u s z c z o n e  p r z e z  p r y z ­
m at ,  n ie  w s z y s tk i e  za łam u ją  s ię  j e d n a k o w o .

Z n a n y  n e u r o p a t o l o g  p a r y s k i ,  p ro f .  a g r e g e  G i l b e r t  B ü l l b t  [ P r e s s e  m ed .  1 9 0 4 ,  
N r .  22] n ie  t y lk o  s p r a w d z i ł  p r a w d z i w o ś ć  t w i e r d z e ń  C h a r p b n t i e r ^ ,  lecz  n a d to  s t w i e r ­
dził  k i lk a  f a k tó w  c ie k a w y c h ,  c zy n ią c  d o ś w ia d c z e n ia  n a  c h o r y c h ,  d o t k n ię t y c h  c i e r p i e ­
n iem m ięśn i ,  n e r w ó w  lub  o ś r o d k ó w  n e r w o w y c h .  P r z e d e w s z y s tk i e m  p r z e k o n a ł  s i ę  on ,  
ro b ią c  d o ś w ia d c z e n ia  na z a b i ty c h  p s a c h ,  że  s u b s t a n c y a s z a r a  m ó z g u  w z m a g a  w ię ce j  ś w i e ­
c en ie  e k r a n u  niż b ia ła  i że o n o  u s t a je  g d y  m ó zg  o b u m ie r a ;  d a le j ,  że  p r o m ie n i o w a n i e  
n e r w ó w  u s t a je  p r ę d k o  p o  o d d z ie le n iu  ich  o d  o ś r o d k ó w  n e r w o w y c h  i że  p r o m ie n i o ­
w a n ie  m ięśn i  za leży  z u p e łn ie  od  p r o m ie n i o w a n i a  z a k o ń c z e ń  w n ich  n e r w o w y c h .  D o ­
ś w ia d c z e n ia  B a l l e t ' a ,  r o b i o n e  w sz p i ta lu  H o te l  D ie u  w P a r y ż u ,  p r z e k o n a ły  g o ,  iż w e  
w sz y s tk ic h  c ie r p ie n i a c h ,  w k t ó r y c h  d o tk n ię t y m  j e s t  n e u r o n  o b w o d o w y ,  a w ięc  p i e ń  
n e r w u  lub  j e g o  z a k o ń c z e n ie  w m ię śn iu  (туораШ гае,ПвигИІ87 poliomyelitis), e k r a n  
fo s fo ry z u ją c y ,  z b l iżony  d o  z w y r o d n i a ł e g o  n e r w u  lub  m ięśn ia ,  w y k a z u je  z m n ie js z e n ie  
em isy i  p r o m ie n i  N w p o r ó w n a n iu  z n e r w e m  lub  m ię śn ie m  s t r o n y  z d r o w e j ,  t a k  źe 
ś w ie c e n ie  e k r a n u  j e s t  w s t o s u n k u  p r o s t y m  d o  l iczby  n ie z m ie n io n y c h  w łó k ie n  n e r w u  
lub  m ięśn ia .  W  c ie r p ie n i a c h  c z y s to  m ię ś n io w y c h  (myopathiae primitivae) e k r a n ,  z b l i ­
ż ony  d o  m ię śn ia  z a n ik ł e g o ,  p o z o s t a j e  b e z  z m ian y ,  a n a to m ia s t  św ie c i  j a ś n ie j ,  g d y  g o  
p rz y b l iż y ć  d o  n e r w u  u d a ją c e g o  s ię  d o  z a n ik ł e g o  m ięśn ia .  C i e r p i e n ia  n e u r o n u  c e n t ­
r a ln e g o  [ p r o t o n e u r o n u ] ,  a w iec  c ie r p ie n i a  p ę c z k a  p i r a m i d a l n e g o  (percdysis spastica 
post myelitidem transversam se u  post haemorrhagiam cerebri) w y w o łu ją  z w i ę k s z e ­
nie  e m a n a c y i  p r o m ie n i  N, a w ięc  s i ln ie j s z e  św ie c e n ie  e k r a n u .  Ł a t w i e j  to  s p r o w a d z i ć ,  
g d y  p ę c z e k  p i r a m id a ln y  c ie rp i  p o  j e d n e j  t y lk o  s t r o n ie ,  np .  p o  w y le w ie  k r w i  w m ó z g u ,  
b o  m o żn a  w t e d y  p o r ó w n a ć  w y n ik  b a d a n i a  s t r o n y  c h o re j  ze  z d ro w ą ,  niż g d y  p ę c z e k  t e n  
d o tk n ię ty  j e s t  p o  o b u  s t r o n a c h ,  j a k  to  s ię  dz ie je ,  g d y  o n  c ie rp i  w n a s t ę p s tw ie  u s z k o ­
d zen ia  r d z e n i a  k r ę g o w e g o .  P r z y p o m n i jm y ,  iż c i e r p i e n i e  n e u r o n u  o b w o d o w e g o  p o ­
c ią g a  za s o b ą  z w ię k s z e n ie  c z y n n o ś c i  m ię śn ia ,  b o  on w ó w c z a s  w y r o d n i e je ,  c i e r p ie n i e  
z c ś  n e u r o n u  c e n t r a l n e g o  p o w o d u j e  p r z y k u r c z  (contractura) a w ie c  hyperactivitas j e ­
g o ,  a w id z ie l iśm y  w y że j ,  iż m ię s ień  p o d c z a s  sw e j  c z y n n o ś c i  w ię c e j  w y ja śn ia  e k r a n  
fo s fo ry z u ją c y ,  niż m ię s ie ń  w s t a n ie  s p o k o j u .  W  p o r a ż e n ia c h  p o c h o d z e n ia  h i s t e r y c z ­
n e g o  c h o c ia ż  m ięśn ie  o b e z w ł a d n io n e  s ą  w i o t k i e ,  e k r a n  fo s fo ry z u ją c y  n a  w y s o k o ś c i  
m ięśn i  s p a r a l i ż o w a n y c h  św iec i  s i ln ie j ,  niż n a  w y s o k o śc i  t a k i c h ż e  m ię śn i  s t r o n y  z d r o w e j ,  
c o b y  p r z e m a w ia ł o  za tem , iż i n e r w a c y a  m ięśn i  w p o r a ż e n iu  h i s t e r y c z n e m  j e s t  r a c z e j  
w z m o żo n a .
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