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Zajmując się od długiego czasu ba
daniami nad filogenetycznym stosunkiem 
dwoinek F renk la  do paciorkowców oraz 
zachowaniem się tych bakteryi i laseczek 
okrężnicy w ustroju ludzi i zwierząt nor
malnych, spostrzegłem szereg faktów, 
mających — mojem zdaniem—ważne zna
czenie teoretyczne i praktyczne.

Do jednej seryi doświadczeń służyły 
mi dwa szczepy paciorkowców, wyoso
bnione ze krwi od dziecka chorego na 
płonicę (strept. A.) i przy zakażeniu po- 
łogowem (strept B.) Dolne warstwy bu- 
ljonowych hodowli paciorkowca A za
szczepiłem trzem królikom podskórnie i 
dwóm wewnątrzżylnie, strept B dwóm 
pod skórę i jednemu do żyły. Uprzed
nio określiłem na innych zwierzętach 
zjadliwość obydwóch szczepów, a ośmiu 
poniżej wymienionym zastosowałem daw
ki mniejsze od śmiertelnych, mianowicie 
po 0.001 ctm. sześć, osadu hodowli, roz
cieńczonego w i ctm. sześć, czystego bu- 
ljonu. Słaba zjadliwość użytych hodo
wli objaśnia się tern, że zjadliwość pa
ciorkowców względem ludzi i względem



zwierząt są to pojęcia biegunowo sprze
czne.

Królik Nr. 4 znacznie wychudł i 
zdechł dopiero po 5 tygodniach, Nr. 8 
po 12 dniach, inne pozostały przy 
życiu. W dziesięć dni po szczepieniu 
zbierałem krew od wszystkich zwierząt 
i badałem ją serodjaguostycznie i pod 
względem siły bakterjolitycznej. Przy 
określaniu tej ostatniej nie miałem jesz
cze wówczas opracowanego przezemnie Ł) 
później sposobu i postępowałem jak na
stępuje.

Do 4-6 kropli surowicy krwi królika 
dodawałem L uszko homologicznego pa
ciorkowca (tj. tego samego szczepu, któ
ry był wstrzykniętym danemu królikowi) 
oraz surowicę normalną króliczą z dodat
kiem leukocytów według przepisu Deny
sa (tj. wstrzykuje się królikowi do opłuc
nej hodowlę zabitych gronkowców, o- 
trzymuje się wysięk z obfitemi leukocy
tami, wirówką oddziela się je w postaci 
osadu, który dawkujemy aa z normalną 
surowicą). Następnie jednakową ilość tej 
mieszaniny, mianowicie 2 uszka prze
szczepiałem na płytki agarowe, które sta
wiałem na dwie doby w cieplarce przy 87° 
i porównawczo określałem ilość kolonji 
na każdej płytce. Mieszaninę, przed za
szczepieniem na płytki, stawiałem na 4-6 
do 24 godzin w cieplarce, równocześnie 
to samo wykonując z kontrolą, składają
cą się z buljonu i hodowli bez surowicy. 

Tablica I.



Prócz powyższej bakterycydyi in vi- 
tro, wykonałem też takowe in vivo, szcze
piąc dwóm królikom (N 9 i 10) po 0.1 
ctm. sześć, buljonowej hodowli pacior
kowców z 1 ctm. sz. surowicy królików 
N 0 i 4: zwierzęta N 9 i 10 były odpor
ne i nie reagowały na 0.1 hodowli, tj. 
na 100 razy większe dawki od zastoso
wanych u- pierwszych ośmiu królików. 
Zpośród tych ostatnich N 3 i 7 zniosły 
też bez szkody powtórne szczepienie po
0.1 podskórnie, podczas gdy dla kontrolo- 
wyeh zwierząt nawet 0.01 hodowli było 
zabójczą dawką. Zbliżonych wyników 
innych autorów ostatniej doby na tein 
miejscu wymieniać nie będę.

Powyższe badania, których część 
przytoczyłem, jak i analogiczne doświad
czenia nad pneumokokami i laseczkami 
okrężnicy—na zwierzętach znalazły też: 
potwierdzenie przy badaniu aglutyna- 
cyjnego i bakteriologicznego miana u 
ludzi, których czynnie uodporniłem prze
ciwko cholerze.

W roku zeszłym do i października 
wykonałem 353 szczepień trzykrotnych 
zapobiegawczych przeciw cholerze, a 
z tej liczby u 41 lekarzy, studentów i 
innych osób ściśle zbadałem krew na 
własności bakterjobójcze: u wszystkich 
przed pierwszem szczepieniem, u 18 i po 
drugiej wakcynacyi, u 4 po drugiej i 
po trzeciej i u 19 przed pierwszą i w pięć 
dni po ostatniej wakcynacyi. Miano by-



io określane in vitro, u ośmiu osób też 
in vivo za pomocą objawu P fe iffra  ’1). 
Siedem osób zaszczepiłem według meto
dy wolnych cliwytników (receptorów) 
Neisser-Shiga, resztę według sposobu 
K ol leg  o. Wzrost miana był po każ- 
dem szczepieniu baidzo znaczny i wy
raźny.

Badanie bakterjobojczej siły krwi in 
vitro polega na tern, że z różną określo
ną ilością badanej surowicy miesza się w 
probówkach stałe ilości hodowli swoistych 
bakteryj i stałe określono ilości normal
nej surowicy, t. zw. „komplementu", na
stępnie mieszaninę po 4-6 godzinnem 
przebywaniu w cieplarce szczepi się z 
każdej probówki na płytki agarowe i sta
wia na 24 godziny do cieplarki. Przez 
obliczenie wyrosłych kolonij bakteryj
nych stwierdza się, czy i w jakim stop
niu pewna absolutna ilość surowicy zdo
łała zniszczyć swoiste wibrjony. W mo
jej pracowni posługują się koledzy na
stępującą tablicą. A, B, C są to trzy 
małe wyjałowione szklane buteleczki, do 
każdej z nich za pomocą jałowej pipetki 
wprowadza się oznaczona w tablicy ilość 
(w ctm. sześć.) surowicy i fizyol. roztwo
ru NaCl; do każdej z 9 jałowych probó
wek wprowadza się oznaczona ilość ba
danej surowicy, normalnej surowicy, li- 
zyol. NaCl, 1 uszko swoistych bakteryi i 
3 krople buljonu; 4 ostatnie probówki 
służą do kontroli surowicy, komplemen
tu i bakteryj. Ostatnia rubryka wskazu-



jo odrazu miano badanej surowicy, czyli 
absolutną najmniejszą jej dawkę, potrzeb
ną do zniszczenia 1 uszka swoistych, bak- 
teryi: jeżeli 0.006 (5 probówka) daje nam 
rozwój kolonij w płytkach, a przy uży
ciu 0.01 (4-ta probówka) kolonij na płyt
kach niema, to mówimy, że bakterjolity- 
czne miano danej surowicy—0.01.

Tabl. II.
W tablicy III zestawiam otrzymane 

przezemnie wyniki badania krwi uodpor
nionych osób co do siły aglutynacyjnej 
względem żywych i zjadliwych wibjo- 
nów cholerycznych.

U większości szczepionych 353 osób 
zauważyłem tylko miejscową reakcyę, 
bardzo rzadko ogólną w słabym stopniu. 
Dziesięć osób w tej liczbie z pośród wy
mienionych na tablicy III-ej N 14, 15 i 
34 nie miały żadnego, ani ogólnego ani 
miejscowego odczynu, a pomimo to sita 
bakterjolityczna surowicy ich wzrastała w zna
cznym stopniu po szczepieniu.

Tabl. III.
Z powyżej na tabl. I i III zestawio

nych badań można wyprowadzić nastę
pujące wnioski:

1) Jednakowe dawki tej samej ho
dowli paciorkowców przy zakażeniu pod- 
skórnem wywołują u królików niejedna
kowe objawy, u jednych tylko miejscowe 
ropne nacieczenie bez widocznej ogólnej 
reakcyi, a u innych na pierwszy plan 
występują objawy ogólne w różnym stop
niu; być może, żo to zjawisko pochodzi 
od nierównomiernego ugrupowania łań



cuszków paciorkowca w osadzie buljono- 
wym, a stąd i niejednakowego dawkowa
nia, prócz indywidualnie różnej wrażli
wości zwierząt.

Jednakowe dawki zabitych przez o- 
grzewanie hodowli wibrjonów cholerycz
nych wywołują przy szczepieniu podskór- 
nem u ludzi niejednakowe objawy ogólne 
i miejscowe, oraz zmiany aglutynacyjne 
i bakterjolityczne krwi w różnym stop
niu, nie zależnym od widocznej ogólnej 
i miejscowej reakcyi; u niektórych osób 
można zauważyć nawet brak widocznej 
reakcyi, a pomimo to siła bakterjolitycz- 
mi wzrasta.

2) Zakażenie miejscowe paciorko
wcowe nie wpływa wcale albo w bardzo 
małym stopniu na agłutyniny i precypi- 
tyny krwi szczepionych zwierząt, lecz 
mimo to podnosi jej bakterjobójcze miano. 
Minimalne objawy ogólne wpływają na 
wzrost aglutynin, precypityn i wzmoże
nie bakterjolityeznego miana.

3j Przy zakażeniu paciorkowcowem, 
p n e u m o k o ko w e m, ok r ęż n i e o w e m b ak t er j o - 
bójcze miano krwi wzrasta zarówno wte
dy, gdy nastąpiła infekeya ogólna, jak 
i ściśle umiejscowiona, choć w pierwszym 
razie w znaczniejszym stopniu, niż w dru
gim; szczepienia podskórne różnią się od 
wewnątrzżylnych tylko pod względem 
ilościowym.

Moje wnioski, oparte na doświadcze
niach, przemawiają przeciw twierdzeniu 
Lówensteina jakoby umiejscowione



zakażenie nie pociągało za sobą zwięk
szenia odporności. Jeżeli więc czynne 
uodpornienie następuje nietylko, jako 
skutek ciężkich chorób zakaźnych, ale i 
po bardzo lekkich, ledwo dostrzegalnych 
lub prawie wcale niedostrzegalnych sta
nach chorobowych, jeżeli wielokrotne 
małe dawki bodźców zakaźnyeh uodpor
niają ustrój w takiem samem stopniu, 
jak i odrazu wprowadzone duże dawki+), 
jeżeli natężenie klinicznych objawów po
zostaje bez wpływu na siłę odporności, 
która osiąga pewnej stałej wielkości po 
ciężkim jak i po lekkim przebiegu. — to 
oczywistą jest rzeczą, że i fizyologiczna 
rezorbcya bakteryi i ich produktów z błon 
śluzowych, stola lub czasowa, jak i obecność 
w ustroju utajonych ognisk nie może pozo
stać bez wpływu na bakterycydye danego 'li
st roju, na jego odporność, musi następować 
samouodpornienie.

Nazwą samo uodpornienia, czyli auto- 
wakeynacyioznaczyć chcę czynną nabytą cza
sową odporność, niezależną od woli człowieka 
i bez uprzedniego widocznego przebycia da
nej choroby, lecz zależną od przenikania do 
ustroju żywych, osłabionych lub zabitych 
ciał bakteryi i ich endotoksyn z tych wszyst
kich miejsc, gdzie bakterye stale znajdują się 
w ustroju (błony śluzowej lub ydzie czasowo 
i przypadkowo dostać się mogą (mikrobizm 
utajony).

Zanim rozwinę takie zapatrywanie, 
muszę wprzód jeszcze zająć się pytaniem, 
jaka zachodzi różnica co do rozpuszcza



nia bakteryj między surowicą ochronną 
a normalną. Że normalna krew posiada 
bakteriobójcze własności, wiadomem jest 
już oddawna: szybko giną zarówno sa- 
profytyczne, jak i chorobotwórcze bakte- 
rye (bac. anthracis), wstrzyknięto do 
krwiobiegu królika, jak udowodnił Pod or5); 
nawet krew poza naczyniami nrzy t° cia
ła posiada początkowo silne własności 
bakterjobójcze. O bakteryeydnem dzia
łaniu ustroju przekonał się też Wyso-  
kowicz,  który znajdował drobnostroje 
w śródbłonku naczyń włoskowatych głó
wnie wątrobie, śledzionie i szpiku kost
nym i przypuszczał, że tu dopiero, a nie 
we krwi następuje niszczenie bakteryi. 
Systematyczne badanie bakterycydyi krwi 
in vitro wykonał FI iigge i N ut tal.  Zda
niem ostatniego badacza, rozmaite rodza
je krwi posiadają własność niszczenia 
bakteryi, ale z czasem taka zdolność gi
nie. Jedne i te same drobnoustroje nie
jednakowo silnie podlegają działaniu krwi 
rozmaitych zwierząt, i odwrotnie — krew 
jednego gatunku zwierząt nie jednakowo 
działa na wszelkie rodzaje bakteryi. Bez- 
komórkowa surowica krwi i osocze— jak 
to pierwszy udowodnił Buchner  7) —po
siada takie własności, jak cała krew; 
niszczącym bakterye substancyom Buch
n e r  dał nazwę aleksyn.

Badając krew 17 dzieci i pewnej licz
by dorosłych ludzi, którzy nigdy nie 
chorowali na błonicę, W a s s e r m a n n  s) 
znalazł obficie w większości przypadków



ciała ochronne, tak iż zwierzęta po za
szczepieniu im surowicy od tych nor
malnych osób przenosiły bez szkody du
że dawki jadu błoniczego. Stąd wniosek, 
że ludzie, posiadający w normalnych wa
runkach taką ochronną surowicę, są mniej 
wrażliwi na zakażenie błonicze od in
nych.

To spostrzeżenie potwierdził A b e 1; 
a 11 e a d e B o 11 o n i 0 o b b e 11 znaleźli 
błonicze antytoksyny u wielu normalnych 
koni. Normalna surowica końska zawiera 
antytoksynę tężcową, w surowicy ludzkiej 
i końskiej znajdują się prawie stale duże 
ilości antistaphylotoksyny (van de V e 1 de, 
M. N e i s s e r, F. W7 e c h s b e r g  -8), 
K r a u s  i 01 a i r m o n t). Spostrzeżenia 
W a s s e r  m a n n a, jak i A b e 1 ’ a nie 
mamy jednak prawa objaśniać sobie jako 
objawu autowakcynacyi, ponieważ z prac 
wielu autorów, między innemi A. L i p- 
s t e i na32) wiadomo, że wyniki czynnej 
immunizacyi przy błonicy są ujemne: przy 
uodpornianiu czynnem za pomocą żywych 
laseczników błoniczych nie powstaje czyn
nie bakterjobójczy amboceptor.

Różnica między odpornością wrodzo
ną, a nabytą—podług teoryi Mi e c z  n i- 
k o w a —polega na tein, że w pierwszym 
wypadku bakterjobójczą walkę prowadzą 
fagocyty przy pomocy wewnątrzkomór
kowych, z trudnością wydzielanych na 
zewnątrz fermentów—cytaz, a przy na
bytej odporności, prócz ostatnich, dzia
łać mają fermenty pomocnicze rozpusz



czalne i łatwo wydzielano nazewnątrz, 
t. zw. fiksatory. Po sztucznem uodpor
nianiu za pomocą szczepień fiksatory na
gromadzają się w płynach ustroju, pod
czas gdy ilość cytaz pozostaje bez zmiany.

Inaczej tłomaczy analogię między 
odpornością wrodzoną a nabytą teorya 
bocznych ogniw E h r 1 i c h a. Według tej 
teoryi, jeżeli obce ciała (toksyny, obce 
komórki, erytrocyty, bak tery e i td.) prze
nikną do ustroju, to wchodzą skutkiem 
pewnego chemicznego powinowactwa w 
związek z wiąźącemi grupami komórek 
danego ustroju — z receptorami czyli 
chwytnikami: te obce ciała znajdują w 
protoplazmie komórek ustroju odpowia
dające ich grupom chwytnym receptory, 
i w ten sposób następuje połączenie. 
Cząsteczkę żywej materyi można sobie 
przedstawić, jako bardzo złożone jądro 
z licznemi tkwiącemi przy niem boczne- 
mi ogniwami, które służą do rozmaitych 
funkcyi komórki, a zależnie od fizyolo- 
gicznego znaczenia komórek w ustroju— 
te ostatnie mogą posiadać różnego rodza
ju i różnej ilości chwytuiki (receptory). 
Na miejsce zużytych receptorów, gdy 
takowe połączą się z odpowiadającą mu 
chwytną grupą ciała obcego protoplazma 
zaczyna wytwarzać odpowiednie recepto
ry w nadmiarze. Nadmiar wytworzonych 
bocznych ogniw odpada od cząsteczki 
żywej materyi, przenika do krwi i krąży 
w niej wolno; wolne chwytniki czyli bo
czne ogniwa inaczej nazywają się prze
ciwciałami.



Toksynom przypisuje E li r 1 i e li po
siadanie dwóch czynnych grup — jednej 
chwytnej czyi i haptoforowej, drugiej 
trującej czyli toksoforowej. Gdy recep
tory protoplazmy, zużyją się wskutek 
związania z haptoforowenu grupami tok
syny następuje odnowa i nadprodukcya 
odpowiednich chwytników czyli bocznych 
ogniw, a ten nadmiar odpada od jądra, 
przechodzi do krwi i krąży w niej w 
stanie wolnym; \. olne boczne ogniwa, 
krążące we krwi, są niczem innem, jak 
anty toksyn ami.

Powyższe dane jak udowodnili 
E h r 1 i c h i M o r g e n r o t h—odnoś,ta sir, 
również i do normalnej surowicy, której li- 
tyczne działanie zależnem jest od dwóch 
substancyi, lecz nie od pojedyiiczej ale- 
ksyny. Różnica między surowicą, normalną 
a ochronną jest jedynie ilościowa: przez 
sztuczne szczepienie zwiększa się tylko 
ilość amboceptorów (iiksatorów), podczas 
gdy ilość komplementu (cyt.izy) pozo
staje bez zmiany. Jak swoista Surowica 
zawiera dwa składniki—jeden wytrzymu
jący ogrzewanie do 55°-60° (ten ciepło- 
stały składnik nosi różne nazwy—termo- 
stabilny fiksator, ciało uczulające—sub- 
stances sensibilisatrices. preparator, prze
ciw —ciało albo arriboceptor) i drugi odpo
wiadający cytazie, ćiepłochwiejny skład
nik, ginący przy takiem ogrzewaniu 
(termolabil, addiment lub komplement), 
tak zarówno hemolityeźna (E li r 1 i c h 
«.% M o r g e n r o t h )  i bakterjolityczna



(P f  (i i f  fe  r & M o x t o r) zdolność nor
malnej surowicy polega na współdziała
niu dwóch ciał amboceptora i komple
mentu. Już w normalnej surowicy od
rywają się od protoplazmy w znacznej 
ilości proste i złożone boczne ogniwa, 
które same lub łącznie z komplementem 
wywierają swe swoiste działanie.

Za pomocą doświadczeń reaktywacyi 
udowodnił M o x t e r '•') obecność bakte- 
rjolitycznych amboceptorów w normalnej 
surowicy; dowód identyczności ambo- 
ceptorów surowicy normalnej i ochron
nej dali P f  e i f  f e r  i F r i e d b e r g e  r10); 
to samo wykazał F o r d 11) z haernag- 
glutyninami. Przez szczepienie normal
nej surowicy koziej otrzymać można su- 
sowicę antiamboceptorową, która niwe
czy amboceptory zarówno normalnej, jak 
i swoistej surowicy koziej.

Zupełną analogię działania poszcze
gólnych składników przy litycznem dzia
łaniu normalnej jakoteż i ochronnej su
rowicy wykazali E h r 1 i c h i M o r g e n -  
r o t h, ale taka analogia odnosi się do 
amboceptorów jednakowego gatunku zwie
rząt.

Jakąkolwiek hypotezę przyjęlibyśmy— 
M i e c z n i k ó w  a czy E h r 1 i <_ h a—nie
zawodnie i fago.cyty i haptyny powstają 
skutkiem różnorodnych bodźców (pokar
my, bakterye i t. d.) i dlatego odporność 
naturalna musi toż podlegać pewnym wa
haniom. Wiemy naprzykład, że ciemne 
i wilgotne mieszkania, złe lub niedosta



teczne pożywienie, wpływy psychiczne 
sprzyjać mogą zakażeniu i szerzeniu się 
chorób nagminnych. Z badań T r om s- 
d o r f f a 18) wiadomo też, że w różnym 
czasie zmienia się i bakterjobójcza siła 
normalnej krwi względem jednego i te
go samego gatunku bakteryi. Stąd wy
pływa, że i odporność, którą ustrój nabywa 
skutkiem fizy o logicznej rezorbcyi bakieryj, 
nie może być jednostką stulą, niezmienną, lecz 
musi podlegać pod, względem natężenia i in
nym czynnikom.

Sprowadzając zjawiska odpornościo
we do procesów katalitycznych, W a e- 
ł a w M u t e r mi I c h  13) spostrzegł a- 
nalogię między autokatalizą a stanem od
porności, jako spotęgowaniem normalnej 
własności organizmu żywego: jak przez 
szczepienie bakteryami lub krwinkami 
odporność wzrasta stopniowo, tak również 
bywa i w zjawisku autokatalizy: ciało, 
przyspieszające reakcyę, wytwarza się 
w przebiegu tej ostatniej, a ilość autoka- 
talizatora (przeciw—ci ała), przyspieszające
go daną reakcyę, postępuje z wciąż wzra
stającą szybkością, dochodząc wreszcie do 
swego maximum, poczem zaczyna słab
nąć z powodu zużycia się ciał reagują
cych.

Jeżeli na przeciwciało zapatrywać się, 
jako na skutek reakcyi między cytazą 
lub inną analogiczną substancyą ze stro
ny organizmu a obcem ciałem do ustroju 
wprowadzonem, to zachodzi kwestya, 
który z obu czynników reagujących



bierze udział w utworzeniu przeciwciała: 
czy źródłem, z którego się ono tworzy, 
jest organizm szczepiony, czy też ciało 
wprowadzone do ustroju. Ażeby pogo
dzić sprzeczne pod tym względem liy- 
potezy, przypuszcza M u t e r  m i l c l i ,  że 
w przeciwciele istnieją składniki, pocho
dzące z obu reagujących czynników, tj. 
z ustroju, jak i z wprowadzonego ciała, 
jak analogicznie ma to miejsce przy reak- 
cyi działania wody na kwas etylo-siarcza- 
ny; powstający bowiem przy reakcyi au- 
tokatalizator (kwas siarczany) zbudowany 
jest z elementów, pobranych poezęści od 
kwasu etylo-siarczanego, poezęści od 
wody.

Widzimy więc, że pod względem 
własności bakterjobójczych między suro
wicą normalną a swoistą istnieje różnica 
wyłącznie ilościowa.

Biorąc pod uwagę, że wiele zjawisk 
odporności nabytej nie da się sprowadzić 
do procesu autowakcynacyi, że nie zaw
sze i nie u wszystkich ludzi obecne są 
w ustroju najróżnorodniejsze chorobo
twórcze bakterye, że nawet przeciwnie 
obecność wielu z tych ostatnich jest sta
nowczo wykluczoną, choć ustrój wzglę
dem takich bakteryi toż okazuje się od
pornym, wykonałem w tym kierunku du
żo doświadczeń i przytoczę tu jedną se
ry ę ich.

Zaszczepiłem w buljonie w kilkuna
stu kolbkacli laseczniki ropy błękitnej 
(bac. pyocyaneus), po 2-tygodniowej obec



ności w cieplarce przesączałem przez 
świece Chamberlaina i ten przesącz zba
dałem co do siły bakterjobójczej wzglę
dem bac. pyocyaneus, bac. typlii, bac. 
anthracis, bac. diphteriae i vibrio cliole- 
rae asiaticae.

W następującej tablicy przedstawio
ne są wyniki: cyfry oznaczają ilość ko- 
lonij, wyrosłych w cieplarce na płytkach 
agarowych; jako materyał do szczepień 
użyte były hodowle buljonowe odnośnych 
bakteryj z dodatkiem 1 ctm. sześć, po
wyższego przesączu; ten materyał szcze
piłem na płytki zaraz po zmieszaniu 
(kontrola), następnie po 4--6 i 24 godzi
nach; różnicę w liczbie kolonij i raptow
ny spadek ich można objaśnić sobie wy
łącznie działaniem wytworów lasecznika 
ropy błękitnej. 0—oznacza brak kolonij 
czyli zabicie swoistej bakteryi, oznaczo
nej w 1-ej rubryce.

Tablica IV.
Na lasecznikach duru brzusznego 

przekonałem się, że takowe nie podlegają 
aglutynacyi pod wpływem przesączu bac. 
pyocyanei, czyli zarówno w tych doświad
czeniach jak i w poprzednich nad suro
wicą osób, uodpornionych czynnie prze
ciw cholerze, nie było związku między 
bakterjobójczą siłą a zdolnością skupiania 
bakteryj.

Jakkolwiek — sprzecznie z teorją 
Emmer i ch ’a i L o w ’a (u) i doświadcze
niami K l i m o  w a (Ul) — nie mogłem 
śtwierdzićbakteriolizy wścisłem słowa tego



znaczeniu pod wpływem pyocyanazy, to 
jednak bezwątpienia ta ostatnia posiada 
wybitne własności bakterjobójeze.

Pragnąc przekonać się, czy zbliżone 
zjawisko powodują i inne bakterye, po
leciłem pomocnikowi swemu kol. JL. O w- 
c z a r e w i c z o w i zbadać w danym 
kierunku przesącz hodowli paciorkowców 
i mocz chorych na szkarlatynę, jako natu
ralny przesącz, pod względem bakterio
bójczych zdolności przeciw homo — i he- 
terologicznym szczepom paciorkowca i 
innych bakteryi. Wynik otrzymaliśmy 
dodatni, prócz tego spostrzegliśmy i inne, 
bardzo ważne przy tem zjawiska (praca 
ta wkrótce będzie w druku). Drugi mój 
współpracownik, kol. B o l e s ł a w  Ko  h n 
zajęty znów jest badaniem wysięków w 
tymże kierunku i różniczkowaniem ich 
na mocy autolitycznych wytworów bak- 
teryj.

W powyższych doświadczeniach rzu
ca się w oczy analogia bakteriobójczych 
własności autolitycznych wytworów w 
przesączach buljonowych in vitro z dzia
łaniem t. zw. wolnych receptorów typu 
Neisser-Shiga w żywym ustroju. Zarów
no przesącz, jak zabite ciała bakteryj 
i jak wreszcie „wolne14 chwytniki wytwa
rzają bakterjobójeze substaneye (1B). Szcze
piąc do jamy brzusznej morświnki nie 
śmiertelne dawki żywych wibrjonów cho
lerycznych, albo też kulturę ich zabitą 
przez ogrzewanie albo wreszcie płyn z ho
dowli po odsączeniu z niej bakteryj,



P f e i f f e r  i I s s a j e w  (17j otrzymali 
zupełną odporność zwierząt, których su
rowica nabrała własności rozpuszczania 
swoistych vibiiouów in vitro. Pomijając 
obszerną literaturę w tej sprawie, mo
żemy zaznaczyć,że swoistość bakteriolizyn 
względem specyficznych bodźców jest 
faktem ustalonym. Zdarzały się wpraw
dzie pojedyncze głosy (Lubarsch 18;, Ro- 
zatzin i in.), że niema ścisłego i prawidło
wego stosunku między odpornością zwie
rzęcia a bakterjobójczą zdolnością jego 
krwi; L u b a r s c h  przytacza dwa para
doksalne zjawiska: 1) wybitne własności 
bakteriobójcze krwi i surowicy królika 
względem laseczników wąglika i wra
żliwość królika na to zakażenie 2) sto
sunkową odporność psa i prawie zupełną 
kury pomimo słabych bakteriobójczych 
własności ich soków względem tychże 
bakteryj. Zupełnie jednak zadowalające 
objaśnienia tych faktów na mocy ekspe
rymentów z t. z w. komplementami dali 
Raił i Pettersson (,u).

Jak wiadomo, nie tylko swoista, ale 
i normalna surowica ludzka skupia róż
norodne, choć nie wszystkie bakterje w 
jednakowym stopniu, ale pod tym wzglę
dem wahania są bardzo znaczne nie 
tylko u różnych zdrowych ludzi i zwie
rząt, ale i u jednego i tego samego oso
bnika w różnym czasie: to zjawisko w 
zupełności zgadza się z hypotezą auto- 
wakeynacyi. Ponieważ laseczniki okrężni- 
cy (bact. coli com.) są najzwyklejszym



w kiszkach drobnoustrojem, to też i zdol
ność aglutynaeyjna normalnej surowicy 
ludzkiej i zwierzęcej względem bact. 
coli jest bardzo rozpowszechnioną (w roz- 
cieńczeniach 1: ;{0, 1: 50, 1: 100 i wyżej). 
„Aglutyniny okrężnicowe stanowią nor
malny składnik surowicy ludzkiej'1 jak 
udowodnił L. K a r w a c k i  (30). T. Ż e- 
1 e ń s k i 21) znów stwierdził, że suro
wice zdrowych ludzi aglutynują większość 
szczepów paciorkowcowych, czasami na
wet w rozcieńczeniu 1: 300. Wysoką siłę 
aglutynacyjną A3=  200 znaleziono w nor
malnej surowicy końskiej względem bac. 
mallei. W ostatnich czasach przeważa 
też zdanie, że „normalne11 i „ochronne11 
aglutyniny są zupełnie jednoznaczne: 
różnica jest wyłącznie ilościową; agluty
niny normalnej surowicy uważa E h r 1 i c h 
za uwolnione receptory drugiego porząd
ku, posiadające grupę haptoforową i zy- 
mo torową.

Przytoczone własne badania, jak i 
dane z literatury zdają się przemawiać 
za tern, że autowakcynacya może nastąpić albo 
przez wytworzenia swoistych bakteriolizynpod 
upływem przenikania do ustroju; swoistych 
drobnoustrojów albo też przez nagromadzenie 
ogólnie (nie swoiście) balcterjobójczych ciał 
ochronnych -pod wpływem stałej rezorbcyi 
nie swoistych, saprofitycznych bakteryj. Wak- 
cyna przeciwcholeryczna jest swoistym 
bodźcem do wytwarzania bakteriolizyn 
przeciw zakażeniu cholerycznemu, ale 
wzmożenie oporności można uzyskać



przeciw cholerze, jak i przeciw różnorod
nym innym bakteryjnym bodźcom (naprz. 
lasecznikom wąglika) przez wprowadze
nie do ustroju odmiennych bakteryj - 
naprz. bac. pyocyanei, zarówno żywych, 
jak zabitych, a nawet przesączu z hodo
wli. Na ozem polega wpływ tych bodź
ców niewiadomo; że jednak sprawa pole
ga nie tylko na wywoływaniu hyper- 
leukocytozy, dowodzą powyższo doświad
czenia nad bakterjobójczą zdolnością py- 
ocyanazy in vitro, bez udziału leukocytów.

Tu muszą się jednak zastrzedz, że 
chodzi mi wyłącznie o fizyologiczną 
rezorbcyę bakteryj i endotoksyn ze ślu
zówek i skutki tejże w postaci autowa- 
kcynacyi, lecz zgoła nie o wchłanianie 
toksyn, co — sądząc z badań N e n 
c k i e g o ,  G- i b i e r i wielu innych - 
zdaje się być sprawą, przesądzoną w zna
czeniu ujeinnem. W samouodpornieniu 
biorą udział ciała bakteryj i ich wytwory 
rozpadowe (nie sekrecyi), czyli t. w. en- 
(lotoksyny, oraz bakteryjne proteiny, tj. biał
kowe substaneye ciał bakteryj po od
dzieleniu od nich jadów swoistych.

Pewien wpływ przeciwtyfusowy 
można uzyskać zapomocą zabitych ho
dowli duru brzusznego, ale zbliżony 
wpływ osiągnąć można też przy pomocy 
hodowli bac. pyocyanei, wyciągu z tejże 
hodowli, różnorodnych preparatów bak
teryjnych —- plazminy, nukleiny, kwasu 
nukleinowego, pyrotoksiny i t. d. Praw
dopodobnie swoiste bakteriolizyny wzma



gają odporność przeciw swoistym bodź
com, ogólnie zaś bakteriobójcze ciała wy
wierają wpływ na oporność, pochodząc z 
obojętnych proteinowych ciał bakteryj, 
ale jedne jak drugie gromadzić się mogą w 
ustroju drogą autowakcynacyL

Inne dowody sainouodpornienia 
ustroju na mocy doświadczalnych danych 
przytoczę w specyalnej pracy: taki pogląd 
wyrobiłem sobie przez badanie bakterio
bójczego miana krwi zwierząt odpornych, 
którym przez karmienie i w inny sposób 
wcielałem swoiste dlań bakterye, przy- 
ezem przekonałem się też, że w większym 
stopniu od aglutynin wzrasta bakteriobójcze 
miano krwi—zależnie od wprowadzenia 
zwierzętom zjadliwego, osłabionego, a 
nawet awirulentnego materjału. Przeko
nałem się też na drodze doświadczalnej, 
że przebijcie zakażenia paciorkowcowego po
woduje utratę poprzednio uzyskanego saino- 
uodyornienia okrężnicoweyo: u królików 
samouodpornionych przez bact. coli drogą 
przewodu pokarmowego następuje utrata 
tej zdolności w miarę następnych szcze
pień paciorkowca, bakterjobójcze miano 
surowicy względem laseczek okrężnicy 
spada, a narasta względem paciorkowców; 
czyli po zakażeniu paciorkowcoweui ginie u- 
przednio nabyta odporność względem b. coli i, 
być może, wzghplem innych. bakteryj, ustrój 
znów staje się wrażliwym na różne bodźce 
(sprawdziłem na razie to tylko na pacior
kowcach i laseczkach okrężnicy).

Jeżeli swoiste, choć awirulentne



szczepy bakteryj po wchłonięciu ich do 
ustroju mogą podnieść bakter jobójcze 
własności krwi, to na tę właściwość bak
teryj nie mogą wywierać wpływu czyn
niki, szkodzące ich zjadliwośei: jak od
działywanie łez, śluzu, śliny, soku żołąd
kowego, żółci, fermentów kiszkowych, 
wzajemnie szkodliwych wytworów bak
teryjnych w kiszkach, bakteriobójczych, 
własności mlecza i surowicy i t. p. Te 
i inne czynniki mogą wpływać, jako 
obrona przeciw samozakażeniu, ale nie 
mają znaczenia dla samouodpornienia.

Głodne wielkiej uwagi są badania 
Sanarelli ,  Cesaris — Demel,  Orlandi 
i A g r o, którzy doszli do wniosku, że 
uodpornione wzglądem b. coli zwierzęta oka
zują nic odpornemi na zakażenie tyfusowa, 
a uodpornione pizeciw bodźcom dnom brzusz
nego stają się odpornemi względem b. coli 
jako gatunku pokrewnego. Ten „biologiczny 
ekwiwalent11 nabiera, mojem zdaniem, 
doniosłej wartości u tycli osób, które 
z kiszek podległy samouodpornieniu, 
wśród flory bowiem śluzówek znajdują 
się różnorodne drobnoustroje, pokrewne 
i innym chorobotwórczym bakteryom. 
Również S o b o r n li e i m i F r a e n k e I 
(1895), uodporniając niorświnki przeciw 
mętwikom cholerycznym, przekonali się, 
że w ten sposób zwierzęta zostały uod
pornione względem innych zbliżonych 
szczepów. Ale później zapomoeą udos
konalonej metodyki, mianowicie objawu 
P f e i f f e r a  przekonano się, że w po



wyższych zjawiskach bakterycydyi wzglę
dem pokrewnych szczepów, tylko czę
ściowo wzrasta odporność dzięki owemu 
pokrewieństwu szczepów, głównie zaś 
może być mowa o zwiększonej oporności 
(Resistenz).

Niewiadomo z pewnością, czy w 
samouodpornieniu lasecznikami okrężnicy 
bierze udział nukleina czy nukleoalbumi- 
na. Sądząc z badań Caiega :i:i >, ciała tych 
bakteryj składają się z dwóch różnych 
pod względem chemicznym i biologicz
nym substancyj — z nukleiny i nukleoal- 
buminy; za pomocą ostatniej nie można 
uodpornić królika względem b. coli com.

Chociaż przy sprawach umiejscowio
nych nie zawsze następuje nagromadza
nie we krwi aglutynin, to jednak w wię
kszym stopniu od ostatnich wzrastają 
bakterjolizyny, jak przekonałem się z 
wielu badań; wiemy przecież, że aglu- 
tynacya i bakterioliza są to zjawiska 
odmienne, nie zawsze występujące współ
cześnie. Tu muszę nadmienić, że moje 
badania stoją w sprzeczności z twierdze
niem kilku innych autorów, jak F r a e n- 
k ul i O 11 o. a poezęśei i 1) e u t s c h. 
K a r w a c k i 20; (str. 4.05) spostrzegł 
brak odczynu aglutynacyjnego przy umiej
scowionych spra.wach paciorkowcowych 
i przy braku objawów ogólnych. Roz
poznanie gruźlicy drogą aglutynacyi jest 
bardzo ograniczone, często nawet nie
możliwe (Lówenstein :|) str. 1543).

Sprawa fizyologicznej rezorbcyi



bakteryj ze śluzówek potwierdza się 
w nowszych czasach. K. Ii o g o  z i ń s k i 
2S) karmił zwierzęta jadłem, obfitująeem 
w tłuszcz i na szczycie wypełnienia na
czyń chłonnych mleczem, a więc w 4—5 
godzin po nakarmieniu otwierał aseptycz- 
nie jamę brzuszną i badał baktorjologicz- 
nie mlecz i gruczoły krezkowe, w tych 
ostatnich stwierdził bact. col. oom. u 18 
zwierząt na 20 badań, rzadziej znajdo- 
wał inne drobnoustroje — gronkowee, od- 
mieńce (proteus vulg.), laseczniki nikłe 
(bac. sublitisj lub kartoflane (bac. mesen- 
tericus vulg.) Prócz tego nakarmił 
siedem psów chromogenami (bact. pro- 
digiosum, kiliense i mycoides) i u pięciu 
odnalazł je w gruczołach krezkowych. 
Rezorbcya bakteryj z jelita odbywa się 
stale w warunkach prawidłowych i jest 
zjawiskiem fizyologicznem: rozmaite czę
ści układu chłonnego bywają stałem sie
dliskiem mikrobów.

Cały szereg badaczów ( K i e c k i ,  A. 
Wrzosek Manfred i, Carriere,  Van- 
v e r t s, F o r d  i in.) znajdowali nieraz w 
wątrobie i śledzionie zdrowych zwierząt za 
ich życia laseczniki okrężnicy, rzadziej 
gronkowee i paciorkowce; nawet lasecz
niki gruźlicy ulegają w jelicie fizyolo- 
gicznej rezorbcyi (Dobrokłoński ) .

Z badań E h r 1 i c h a wiadomo, że 
przeciwciała z mlekiem odpornej matki 
przenikają przez drogi pokarmowe do 
krwi dziecka. Na tej zasadzie oparł 
B e h r i n g  swój pierwotny sposób pro-



filaktyeznego zapobiegania gruźlicy przez 
karmienie mlekiem wysoko uodpornionych 
zwierząt; tą samą drogą szli w swych 
badaniach l l abe  s i M a r a g  1 i a n o. 
Już Pasteur uodporniał owce, dodając do 
paszy zarodniki wąglika, i takie uodpor
nienie jest rzeczywiście możliwem. Z eks
perymentów M a n f r e d  i ’e g o  i P e- 
r e z ’a wynika, że wszelkie gruczoły 
limfatyezne zwierząt już w stanie pra
widłowym są siedliskiem mikrobów, ule
gających przytem osłabieniu jadowitoś- 
ci; przez wprowadzenie sztuczni; pewnych za
razków przez naczynia limfatyezne wyłącz
nie do gruczołów, można osiągnąć—według 
M a n f r e d i ’e g o odporność przeciw tym 
zarazkom, co jest zarazem źródłem powsta
wania w ustroju t. zw. odporności „ wrodzo
nej11.

Zwiększali aglutynacyjne miano su
rowicy (do !: 500) psów przez karmienie 
ich mlekiem z dużą zawartością hodowli 
tyfusowych O t t o  i F r a e n k e 1 “:I), 
R o d e I 1 a 2ł) zaś względem odmieńca 
(proteus vulgaris). Otrzymano też czynną 
aglutynacyjnie surowicę, choć w słabszym 
stopniu (1: 60), przez karmienie zwierząt 
wyjałowionemi kulturami. Wiadomo też, 
źe przy karmieniu białkiem jaj występu
ją odnośne precypifyny we krwi zwie
rząt.

E. B e r t a r e 11 i wywoływał
przez karmienie zwierząt noworodków 
czynną odporność, i w tym kierunku nie 
było różnicy między ssawcami i dojrzą-



łymi osobnikami; bierna zaś immunizacya 
udawała się lepiej u noworodków, aniżeli 
u starszych.. Takie wchłanianie i utyliza- 
cya odbywają się lepiej, o ile uodpornia
jące substancye znajdują się w mleku sa
moistnie, nie wprowadzone sztucznie. Przez 
wprowadzanie erytrocytów do przewodu 
pokarmowego M e t a l u  i l co w wytwa
rzał hemolityczne amboceptory. W a k u- 
l e n k o  karmił króliki zawiesiną zmie
szanych hodowli duru i cholery i w ten 
sposób podnosił aglutynacyjne miano su
rowicy do 1: 500 względem laseczników 
tyfusowych i do 1: 120 względem wibrjo- 
nów cholerycznych.

Przez wprowadzenie hakteryj i ob
cych erytrocytów do przewodu pokar
mowego S c h w a r z  stwierdził we krwi 
obecność hemolitycznych amboceptorów, 
aglutynin i swoistych bakterjobójczych 
substancyj.

Całego szeregu zbliżonych badań 
de Bł a s i ,  P e r i n i, E h r 1 i c h a i 
wielu innych nie będę tu wyliczał.

I przy rozorbcyi hakteryj z dróg odde
chowych nagromadzają się we krwi agluty- 
niny (J u 1 e s R e h n s 25), nawet wcie
lanie bakteryj za pomocą znanych kol- 
lodiumowych woreczków powoduje tenże 
skutek (d* E s p i n e i M a 1 1 e t 2ti).

Według teoryi utajonego mikrobiz- 
mu drobnoustroje mogą przez bardzo dłu
gie okresy znajdować się w gruczołach, 
a stąd powodować objawy samozakażenia 
lub nawrotów. Aby pogodzić możliwość



samozakażenia i samouodpornienia, moż- 
naby przypuścić, że samouodpornienie na
stępuje tyłkó w  początkowych okresach prze
bywania bakteryj w gruczołach, później mi
kroby zaczynają wieść vitam minimam; do
piero gdy zniknie czasowo nabyta odporność, 
może nastąpić samozakażenie, zwłaszcza gdy 
uraz lub inne czynniki wyzwolą ukryte w głę
bi tkanek, czasowo unieszkodliwione zarazki. 
Przebycie pewnej choroby zakaźnej niaże w y 
wołać zanik objawów samouodpornienia prze
ciw dwoinkom Frenkia, lasecznikom gruź
liczym i t  d., co w następstwie pociąga za 
sobą zapalenie płuc i gruźlicę, jak to ma 
miejsce z zanikiem samouodpornienia wzglę
dem bact. colj po przebyciu zakażenia pacior
kowcowego. Że bakterye w utajonem ogni
sku mogą wytwarzać swoiste bakte- 
riolizyny tylko w pierwszym okresie 
swego tam pobytu, jest zupełnie zrozu
miałe, w późniejszych bowiem okresach 
następuje otorbienie, ograniczenie ich 
działalności, stan, który niemcy nazywa
ją stanem drzemki (Schlummerdasein).

Nie tylko utrata czasowo nabytej 
odporności, lecz i cały szereg innych,przez 
S. S t e r l i n g a  'J7f zestawionych wa
runków potrzebnym jest samozakażenia. 
Nie możemy też zapominać, że jeżeli u- 
strój walczy z zarazą przez bakterjobój- 
eze własności swoich soków, działalność 
fagocytów, gorączkę, wytwarzanie ciał 
ochronnych, to z drugiej strony i bak
terye nie zachowują się biernie, lecz sta
rają się przystosować się do tych nowych



dla siebie, zmienionych warunków bytu: 
F. E i s e n b e r g  2!l) (z inst. prot. 
I! u j w i d a w Krakowie) przekonał się 
że świeżo wyosobnione szczepy bac. py- 
ocyanei lub b. typlii z chorego ustroju 
trudniej się skupiają i większą posiadają 
oporność względem bakterjobójczego dzia
łania surowicy od hodowanych długo na 
sztucznych podłożach. To samo zauwa
żył S a c h a r o w  3|) co do laseczników 
wąglika, które przyzwyczajają i przysto
sowują się do bakterj obój czego działania 
surowicy.

Th. M ii 1 1 e r uważał każdą, na
wet naturalną odporność, jako nabytą: 
jego zdaniem, niema żadnych w ustroju 
przedistniejących ciał ochronnych, zapo- 
mocą których ustrój byłby ubezpieczo
nym od zakażenia, dopiero w chwili za
każenia wywiązują się lokalnie ciała o- 
chronne, i takie szybkie miejscowe uod
pornienie poprzedza odporność całego 
ustroju. W ostatnich czasach tą sprawą 
specyalnie zajmowali się A. W a s s e r- 
m a n n i I. C i t r o n 3i): przy .pew
nych warunkach każda komórka, zdolna 
do związania zarazków, może też wytwa
rzać paraliżujące je przeciwciała. Wstrzy
kując bakterye tyfusowe jednym króli
kom do żył, drugim do opłucnej, innym 
wreszcie do otrzewnej, przekonali się, 
że zależnie od tego najsilniejsze własnoś
ci bakterjobójcze posiadała surowica u 
pierwszego królika, wysięk opłucnej dru
giego lub zawartość jamy otrzewnej trze



ciego, dlatego że w wytwarzaniu prze
ciwciał biorą głównie udział komórki, 
bezpośrednio stykające sifj z danemi bak- 
terjami. Każda tkanka przy zetknięciu 
z zarazkami podlega miejscowej immu- 
nizacyi; chirurgom wiadomo, że różne 
tkanki ciała rozmaicie się zachowują 
względem bodźców bakteryjnych—-jama 
ustna inaczej niż naprz. otrzewna; jałowe 
z natury tkanki, nigdy nie mające stycz
ności z zarazkami są też najbardziej czułe- 
mi na te ostatnie, a mniej wrażliwe są te, 
które mają ciągły związek z florą mikro
bową i posiadają miejscową odporność, 
wzrastającą z biegiem czasu.

Powyższe badania zgoła nie prze
mawiają przeciw liypotezie samouodpor- 
nienia. Jeżeli przewód pokarmowy dziecka 
jest bardziej wrażliwym od przewodu 
starszych, to dlatego ze krócej trwał 
okres samouodpornienia, a stąd słabsza 
miejscowa jak i ogólna odporność; u prze- 
nosicieli duru lub cholery, tj. u osób, 
które zawierają w swych kiszkach zjad
liwe bodźce, sami im nie podlegając, 
jedni autorzy nie widzieli zwiększonej 
bakterycydyi, inni natomiast stwierdzali 
znaczny wzrost miana bakterjobójczego. 
Taka różnica poglądów da się objaśnić 
nietylko różnicą metodyki, lecz również 
i krótkotrwałością i zmiennością nabytej 
odporności, jak zmienną też jest baktery- 
cydya krwi normalnych ludzi.

Nabytą odporność czasową posiadają 
— zdaniem G - a m a l l e i  10)—nie tylko



osoby, któro przebyły cholerę, lecz i ta
kie też, które miały w sobie zarazki bez 
wszelkiego widocznego rozstroju zdro
wia.

Jeżeli u dwóch osób spotykamy na 
śluzówkach jednakowo chorobotwórcze 
bakterye i jeżeli jeden podlega zarazkom, 
a drugi niema żadnych zmian chorobo
wych, to ogólnie mówi się, że u pierw
szej z nich była ku temu jakaś przyczy
na okolicznościowa, zmiana zachodząca 
w środowisku i t. d., ale z równem pra
wem możemy przypuścić, że jednakowe 
szczepy posiadały różną siłę uodpornia
jącą, jeden posiadał więcej receptorów 
od drugiego szczepu, że odporność pier
wszej osoby była zbyt krótkotrwała, a 
u drugiej odporność miejscowa i ogólna 
trwała dłużej, że u drugiej osoby nastą
piło trwałe przystosowanie się bakteryj 
do zmian podłoża, że wreszcie osoba, któ
ra podległa zakażeniu, miała zmniejszo
ną odporność lub zanik takowej skutkiem 
wielu widomych lub nieuchwytnych przy
czyn.

Widzimy więc wogóle, że sprawy t. 
zw. miejscowej odporności są bardzo za
wiłe i nie dają się tak łatwo rozstrzyg
nąć. Niektóre umiejscowione cierpienia, 
zdaniem L o w e n s t e i n a ,  nie powodują 
ogólnego uodpornienia, jak nprz, róża 
łub rzerzączka. Oo do róży jednak, jak 
i co do wszelkich spraw paciorkowco
wych wiadomo, że po ich przebyciu na
stępuje krótkotrwała, zmienna w swej



sile odporność; wywołanie róży u zwie
rząt uważa się za właściwy odczyn po 
pierwszej paciorkowcowej wakcynie, po- 
ezem dopiero można przejść do większych 
dawek lub bardziej zjadliwej szczepionki. 
Sprawa odporności po zakażeniu gono- 
kokowem, zarówno miejscowem jak i o- 
gólnem nie jest dotychczas należycie wy
świetloną; jedynie de C h r i s t  m a s 
z trudnością uzyskał odporność inorświ- 
nek po wprowadzeniu im materyału do 
substancyi mózgowej. Zarzuty L o w e n -  
s te i na  opierają się głównie na braku 
aglutynacyi w przebiegu niektórych 
spraw miejscowych, ale wiadomo, że aglu- 
tyniny i bakterjolizyny są to pojęcia od
rębne, nie zawsze nawet współczesne.

Prócz skóry, jamy nosowej i dróg 
oddechowych, głównein siedliskiem prze
różnych, w tej liczbie i chorobotwórczych 
bakteryi u ludzi zdrowych są jama ustna, 
kiszki, rzadziej pęcherz i drogi moczowe. 
Z zarazków zjadliwych b. często stwier
dzano w jamie ustnej paciorkowce i pneu- 
mokoki, laseczniki duru brzusznego, gru
źlicy i błonicy, bac. foetidus ozaenae i in., 
w kiszkach—bact. coli com., bact. coli 
proximum, bac. typhi, bac. dysenteriae et 
dys. liquef., proteus vulgaris, bac. tachy- 
ctonus, tetani, tuberculosis, paciorkowce 
i gronkowce; vibrio cholerae asiat., 
v. P i n k l e r - P r i o  r i, v. M a s s a u a h, 
subcurvatus i in. Bakterye w drogach 
moczowych mogą też być różnorodne3'').



Mógłbym tu zamieścić liczne dane 
z piśmiennictwa, poprzestanę na opisaniu 
kilku spostrzeżeń z własnej praktyki, ma
jących związek z t. zw. „wszechobecnoś- 
cią“ bakteryj.

1. Przygotowując podłoża dla pleśni 
z kału koni i krów, nieraz znajdowałem 
w nim lasecznilci wąglikowe między inną 
różnorodną florą bakteryjną; wyosobnione 
z kału zdrowych zwierząt szczepy bac. 
anthraeis były zupełnie typowe; zbada
łem je, różniczkując od innych zbliżo
nych gatunków— bac. anthracoides, pseu- 
doantliracis, sessilis i odmian subtilis si~ 
milis.

2. Przyrządzając, jako podłoże dla 
pewnych drobnoustrojów nastój z siana, 
(w Charkowie i Łodzi), prawie stale znaj
dowałem w sianie także bac. anthraeis. 
Choć laseczniki wąglikowe znajdują się 
prawie stale w paszy i głównie w sia
nie, choć w oborach bydło prawie stale 
spożywa masy zarazków wąglika (dowo
dy zakażenia wąglikiem przez przewód 
pokarmowy przytoczyłem już w roku 
18983'1),— tylko pewna nieznaczna część 
zwierząt podlega zakażeniu.

•8. W ślinie, a jeszcze częściej na 
migdałach zdrowych ludzi znajdowałem 
chorobotwórcze paciorkowce: u jednego 
z inoicli pomocników stwierdziłem je kil
kanaście razy w ciągu kilku miesięcy; 
niebyło żadnych zmian nieżytowych, po
mimo silnej zjadliwości bakteryi.

Prócz tego, badając na preparatach



i w hodowlach setki nalotów błoniczych, 
zawsze bez wyjątku znajdowałem pacior
kowce obok laseczników błoniczych; wza
jemny stosunek obydwóch gatunków by
wał zmiennym. Dlatego też nie łatwem 
jest rozstrzygnięcie sprawy, kiedy 
mamy do czynienia z błonicą czystą, 
a kiedyż zakażeniem mieszanem; ilość pa
ciorkowców nie stoi w żadnym związku 
z objawami klinicznemi. Nieraz można 
widzieć dużo paciorkowców i niewiele la
seczników przy objawach typowej błoni
cy, a nieraz spotykają się ogromne masy 
paciorkowców u ludzi zupełnie zdrowych 
(od 2 do 45°/0 l>0<łłllg' innych autorów).

Jeżeli prawie połowa ludzi zdrowych 
bez wszelkich objawów kataralnycli ma 
stale na migdałach masę chorobotwór
czych paciorkowców, a pomimo to tak 
rzadko zapada na anginy i inne od pa
ciorkowców zależne choroby, więc przy 
zaziębieniu te bakterye nie „nabierają" 
bardziej zjadliwych własności, lecz to zja
wisko musi znaleźć objaśnienie w czaso- 
wem,—miejscowem i ogólnem samouod- 
pornieniu.

4. Wspomnieć tu jeszcze mogę o 
dwukrotnem znalezieniu laseczników gru
źlicy w ślinie studenta Gr. przed dwoma 
laty, przy następnych zaś badaniach aż 
do obecnej oliwili tych swoistych bakte- 
ryi już nie stwierdziłem (różniczkowanie 
od kwasoodpornycli); O. do dzisiejszego 
dnia jest zdrów i pracuje w laborato
rium. Dalej, trzykrotnie na błonie ślii-



zowej osób zdrowych określiłem bact. 
infłuenzae I’ 11' e i ff e r i i jeden raz bae. 
mallei.

Począwszy od L o e ffl e r a, już bar
dzo wielu badaczów znajdowało zjadliwe 
laseczniki błonicze w gardzieli zdrowych 
ludzi—przeważnie wśród otoczenia cho
rych; zwraca nwagę fakt, że przy sto
sunkowo znacznem rozpowszechnieniu 
tych bakteryj, zwłaszcza podczas epide
mii błonicy— zachorzenia są stosunko
wo nieznaczne.

Teorya o wszecliobecności laseczni- 
ków gruźliczych jest już wprawdzie od
rzuconą, ale pomimo tego laseczniki 
K o c h a  zdarzają się u zdrowyoh osób 
nierzadko: S t r a u s  w wydzielinie no
sowej zdrowych pielęgarek 9 i azy stwier
dził laseczniki gruźlicze, N o b 1 e -jl o nes 
znalazł je w śluzie nosowym u 10.3°/,) 
badanych zdrowych ludzi. Meningokoki 
znajdowali K u  c e r  a i D r o b a :i7) u 
90.6% chorych na epid. zapalenie opon 
mózgordzeniowych w 1905 roku, w ślu
zie nosa osób chorych u 15.4%, zdro
wych z otoczenia chorego—u 4.2%. Znaj
dowali te same bakterye i inni badacze 
(A. 1 b r e c h t - (4 li o n, S c h i 11 i in.) 
u zdrowych, a także ( K i e  f e r ,  C. 
F r a n k e 1 i in.) w śluzie przy innych 
stanach zapalnych—rhinitis, bronchitis, 
conjunctivitis.

Diploc. pneumoniae spotyka się bar
dzo często na normalnej błonie śluzowej 
jamy ustnej i uważanym bywa za stałe



go jej mieszkańca, jakoteż i innych ślu
zówek—jam nosowej, zanosia i dróg od
dechowych; pomimo zjadliwości tych 
dwoinek z normalnych błon śluzowych, 
tylko bardzo nieznaczna część ludzi pod
lega samozakażeniu. O t. zw. przenosi- 
eielaeh bodźców cholerycznych i duro
wych™) wspominałem powyżej; tu tylko 
zaznaczę, że i podczas obecnej epidemii 
cholery S t e s z y  ń s k i znajdował swoi
ste zarazki w kale zdrowych ludzi.

G-ronkowiec biały i złocisty jest sta
łym mieszkańcem na skórze, włosach, 
w jamie ustnej, nosowej i spojówce, sta
le też spotyka się w normalnej zawartoś
ci kiszek. Wyosobnione od zdrowych 
ludzi gronkowce bywają, mniej lub wię
cej zjadliwe, zjadliwość ich określano na 
zwierzętach i na ludziach: na samych 
sobie doświadczenia wykonali G a r r e, 
S c h i m m e 1 b u s c li, Bu m m, a w now
szych czasach A z u a i M o n d o z a  i 
in. Co do trwałości i zjadliwości skry
tych w ustroju gronkowców, to trwać 
mogą miesiące i całe lata (5 —- 12 lat i 
dłużej).

Tych przykładów mógłbym przyto
czyć nierównie więcej.

Wkrótce po urodzeniu człowiek sta
je się podatnem podłożem do rozwoju 
bogatej flory bakteryi, które wywierać 
swój wpływ muszą zarówno na sztuczne, 
jak i na żywe środowisko. Obecność



wielkiej liczby bakteryi na śluzówkach 
i istnienie t. zw. utajonego inikrobizmu 
już zgóry przesądza fakt, że ustrój nisz
czy bakterye, które—ginąc—wytwarzają 
pewne swoiste substancye, niezależnie od 
tego, czy do ustroju dostały się zjadliwe 
czy awirulentne szczepy.

Skutkiem fizjologicznej rezorbcyi 
bakteryj ze śluzówek i utajonych gniazd 
i wchłaniania endotoksyn następuje auto- 
wakcynacya czyli samouodpornienie, po
czątkowo miejscowe, następnie ogólne. 
Tem zjawiskiem warunkuje się samoistne 
powstanie bakterj obój czy cli ciał ochron
nych, czyli aniboeeptorów, mających po
winowactwo do receptorów bakteryjnych, 
a przy współdziałaniu komplementu nor
malnej surowicy następuje bakterioliza.

Taki sam proces musi zachodzić przy 
zakażeniu bakteryj nem: mikroby stopnio
wo rozmnażają się i giną, a, śmierć za
każonego człowieka lub zwierzęcia po
chodzi bezpośrednio nie od rozmnożenia 
się bakteryj, lecz od nadmiaru uwolnio
nych z nich jadowitych endotoksyn.

Zdrowi nosiciele zarazy wchłaniają 
wciąż nowe masy rozpadowe bakteryi, 
ale sklejająca i bakterjobójcza własności 
surowicy po dojściu do pewnej siły, trzy
mają się tylko czasowo na pewnej wy
sokości (miano aglutyn. i bakterycyd. 
u nosicieli bodźców cholerycznych lub 
durowych waha się w określonych gra
nicach); pozostałe na śluzówkach i w uta
jonych gniazdach bakterye rozmnażają



się w dalszym ciągu, nie tracąc zjadli- 
wości, mają bowiem zdolność przystoso
wania się do nowych warunków bytu, 
ale dzięki czasowemu ogólnemu samou- 
odpornieniu ustroju te bakterye, które 
podlegną wtargnięciu do krwi i tkanek, 
z o s t a j ą rozpuszczone.

Rozpuszczanie się bakteryi odbywa 
się zarówno w normalnym,—nie uodpor
nionym ustroju, jak uodpornionym sztucz
nie lub samouodpornionym za pomocą 
endotoksyn bakteryjnych: różnica za
chodzi tylko ilościowa i polega na roż
nem tempie tych zjawisk. W uodpornio
nym sztucznie lub samouodpornionym u- 
stroju bakterjoliza trwa 1/2—11/.2 godziny 
i nie pozwala nr. rozmnożenie się nowych 
bakteryj, u nieuodpornionego człowieka 
lub zwierzęcia, prócz bakterjolizy, ma 
miejsce i postępowe rozmnażanie się bak
teryj i nagromadzanie endotoksyn: nad
miar tych ostatnich może sprowadzić 
śmierć :i8).

Od objawów ogólnych przy zakaże
niu zależy nagromadzanie się aglutynin 
i precypityn, natomiast wzrost bakterio
bójczego miana surowicy następuje nie 
tylko przy ogólnych—silnych lub mini
malnych objawach, lecz i przy zakaże
niach ściśle umiejscowionych; różnica 
miana w pierwszym i drugim wypadku 
jest tylko ilościowa; przy długotrwa- 
łerri wchłanianiu bakteryj zjadliwych lub 
awirulentnych miano nie zależy od zjad- 
liwości szczepu.



Czynno samouodpornienie jest tylko 
czasowem, a później może nastąpić z te
go samego źródła samozakażenie ustroju, 
gdy zarazki zostaną wyzwolone z utajo
nego gniazda i gdy nastąpi zanik odpor
ności skutkiem wielu przyczyn, do ja
kich. zaliczyć można osłabienie, głodze
nie, oziębienie ciała, przebycie innej cho
roby itd.

Powyżej wyrażone zapatrywanie i 
hypoteza samouodpornienia znajduje po
twierdzenie w danych epidemiologicznych. 
Zupełnemu wygaśnięciu naprz. epidemii 
cholery, resp. wyginięciu swoistych wi- 
brjonów w pewnej miejscowości stale po
przedza osłabienie ich, które wyraża się 
przez zmniejszoną odsetkę śmiertelnych 
przypadków i osłabioną zdolność rozsze
rzania się zarazy. Prócz zwyrodnienia 
samych zarazków, które okazują skłon
ność do utraty pewnych swoich właści
wości, udział w zaniku epidemii można 
przypisywać nabytej odporności całej lu
dności. W  Indyach spostrzeżono już 
dawno następującą okresowość w epidemi
cznym przebiegu cholery, która szerzy się 
z właściwych ognisk co trzy, rzadziej 
co dwa lub cztery lata: w pierwszym 
roku bywa silna epidemia, w następ
nym słabsza, w trzecim ginie; znów silna 
itd. Taką okresowość epidemii można so
bie objaśnić nabyłem, niedługotrwałem sa- 
mouodpornieniem całej ludności. Podobny 
falisty przebieg spostrzega się i podczas 
innych epidemii, naprz. błonicy i in.



Kończąc ton szkic, zaznaczam, że szcze
gółowy opis własnych doświadczeń, ja- 
koteż i danych z epidemiologii i historyi 
naturalnej, potwierdzających liypotezę 
samouodpornienia ustroju, opiszę w od
dzielnej pracy, która wkrótce wyjdzie 
w jednem ze specyalnych pism bakterjo- 
logicżnych.
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N a z w a  

b a k t o r y  i

1
Czas szczepienia 

mieszaniny na 
płytki (i  clm. sześć 
przesączu b. pyo- 
cyane i+bu ljono-  

wej hodowli swo
istych bakteryj 

5 ctm. sześć.

L i c z b a  k o l o n i j  n a  

p ł y t k a c h  a g a r o w y c h
[J w  a  g  i

B ac .  p y o c y a -  
n e u s  (z k o -  

l e k c y i )

zaraz (kontrola' 
po 4 godzinach 
po 8  „ 
po 24 „

130.000
0
0
0

W tern i w następny  cli do
świadczeniach po 24 godzinach 

nastąpiły  w bakteryach pod 
wpływem przesączu zmiany 

zwyrodnienia (granulacya, inwo- 
lucya), ale rozpuszczenia bak- 

teryj,  balcteriolizy nie było.

Bac. pyocya- 
neus (wyoso
bniony z ropy)

zaraz (kontrola) 
po 4 godzinach 
po 8  „ 
po 24 „

75.000
0
00

—

Bac. typlii abdo- 
rnin. (wyoso

bniony z bakte- 
riomoczu od 
zdrowieńca)

zaraz (kontrola) 
po 24 godz. 
po 48 godz.

1 20.000 
3.500 

0
Rozmaite rozczericzenia prze

sączu nic. ag lu tynu ją  laseczni- 
ków dum  brzusznego.

Bac. paratyphi 
B

zaraz (kontrola) 
po 24 godz.

10.000
0 —

Bac. anthracis 
(z kolekcji)

zaraz (kontrola) 
po b godzinach 
po 24 „

18.000
100
0

Nie tylko 1 ctm. sz , ale naw et 
O.l ctm.3 przesączu b. pyocyanei 

w 5 ctm.3 hodowli anthracis 
zabija  j ą  w czasie krótszym 

od 24 godzin.

Bac. diphtoHmi 
(z nalotu)

zaraz (kontrola) 
po <5 godzinach 
po 24 „

48.000
0 -—  
0

Vibrio cholerae 
asiaticae.

(z kolekcyi)

zaraz (kontrola) 
po 0 godzinach 
po 24

05.000
0
0

Dziesiąta część przesączu b. 
pyocyanei, czyli 0.1 ctm. sześć, 
również szybko zabija  mętwiki 

choleryczne.

Objawy Siła aglutynac. 
surowicy

Bakteriolityczny titr 
i u vitro

... .... ....... ..........

U w a g  i

Królik M 1 
Streptoc. A 
podskórnie

tylko
i miejscowe 1 : 10 +

kontro!a=oa. 5 tys. ko
lonij, titr po (i godzinach 

=2500 kolonij

Królik ,N 2 
Btreptoc. A 
podskórnie

miejscowe 
i słabe 
ogólne

1 : 50 +
kontrola=8 tys. kolonij 
titr po 4 godz. połowa 
„ po 6 godz. !/;, część

1

Królik JMe 3 
Streptoc. A 
podskórnie

tylko
miejscowe

1 : 10 +
(częściowa

aglutynacya)

kontrola=10 tys. kolonij 
titr po 6 godz. 3500 

kolonij

W tom doświad
czeniu jako kon
trola służył sam 
titr, szczepiony 
zaraz na płytki 
dal 10.000, a po 
(i godz. 3.500 ko

lonij

Królik JS6 4 
Streptoc. A 

wewnątrzżylnie
i

dość silne 
ogólne 1 : 200 +

kontrola=ca. 10 tys. ko
lonij, titr po (i godz. 

cztery razy mniej kolonij

Królik zdechł po 
5 tygodniach przy 
objawach wychu
dzenia i biegunki, 
sekcyi nie było.

Królik .Nu 5 
Streptoc. A

wewnątrzźylnie
słabe

ogólne 1 : 200 +
kontrola= 10.000, 

titr po 4 godz. 3.000,
„ po 6 godz. 1.200,
,. po 24 godz. 13.000

Kontrola podwój
na: 1) bul jon z ho

dowlą i 2) titr, 
szczepiony zaraz 

na płytki

Królik JMa 6 
Streptoc. B 
podskórnie

tylko
miejscowe

1 : 10 +  
(częściowa 

aglutynacya)
kontrola 6.500 kolonij 
titr po 4 godz. połowa —

Królik ,V> 7 
Streptoc. B 
podskórnie

tylko
miejscowe

1: 10 +  
(częściowa 

aglutynacya)

kontrola 12.000 kolonij ! 
titr po 4 godz. 4.000,

„ po 6 godz. 3.000 
kolonij

—

Królik N» 8 
Streptoc. B 

wewnątrzźylnie
ogólne 1 :250 + kontrola==ca. 10 tysięcy 

titr po 6 godz. połowa

śekcya po 12 dniach: 
krwisto ropny wy

sięk w jamie 
brzusznej i prze
krwienie kiszek 

i nerek; we krwi 
paciorkowce.


