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PRACE ORYGINALNE.

Z pracowni dr. Flataua w Warszawie.

Przyczynek do badań 
nad chorobą Morvan’a

i nad powstawaniem jam w rdzeniu.
Podał

Władysław Sterling'.
(Według odczytu, miaiiogo w Tow. Lek. Warsz. 

dnia 25 listopada 1902 rA

W roku 1883 Moryan, lekarz z Bretanii, 
opisał swoisty obraz chorobowy,, który okre
ślił nazwą „paresie analgesiąue a panaris des 
extremites supejrieures ou paresoanalgesie des 

cxtremites superieures". W przeciągu lat w 1883— 
1887 ukazały się jeszcze cztery publikacye Mou- 
VAN’a, w których tenże znacznie rozszerzył i uzu
pełnił pierwotne spostrzeżenie oraz opisał t. zw. 
„formes frustes“, w których może brakować kil
ku objawów poprzedzających, pozostają jednak 
dwa najbardziej charakterystyczne: zmiany czu
cia i zmiany troficzne. Autor przypuszcza w 
przypadkach opisywanego przez siebie cierpienia 
zajęcie rdzenia kręgowego, a mianowicie tej je
go części, skąd pochodzi unerwienie kończyn 
górnych.
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Chorobę poprzedzają bóle neuralgiezne jed
nej z kończyn górnych bardzo silnego natężenia, 
rozpoczynające się od przedramienia, sięgają
ce aż do palców i ustępujące po kilku dniach, ty
godniach, a czasem nawet dopiero po kilku la
tach. Następnie występują porażenia mięśniowe, 
zmiany czucia o swoistym charakterze i zaburze
nia troficzne w postaci licznych zastrzałów (j>a- 
naritia). Stałym objawem cierpienia są poraże
nia i zaniki dłoni (mirinentiae thenaris et hypothe- 
naris) oraz przedramienia, natomiast zdarzają 
się przypadki, w których zaniki i porażenia do
tykają przeważnie mięśni ramienia. Zawsze nie
mal narówni z nerwami ruchowymi dotknięte by
wają i nerwy czuciowe: spotykamy więc zupełną 
anestezyę i zniesienie czucia temperatury, któ
rych rozległość oraz umiejscowienie, jakkolwiek 
nic ściśle, odpowiada mniej więcej rozległości 
zaników i porażeń. Najcharakterystyczniejszym 
jednak objawem choroby są zmiany troficzne na 
kończynach górnych. Zastrzały, na które autor 
kładzie tak silny nacisk, występują tylko w pier
wszych okresach choroby, llozpoczynają się 
one objawami zapalnymi zwykłych zastrzałów, 
lecz różnią się od nich według CiiarcotA nastę- 
pującemi cechami: są one zawsze nadzwyczaj 
ciężkie, i często towarzyszy im martwica osta
tniej, rzadziej środkowej, a w wyjątkowych przy
padkach wszystkich trzech falang palca. Są one 
zawsze liczne, a rozwój icli zawsze bywa następ
czy. Wreszcie w przeciwieństwie do zastrzałów 
zwykłych, które są jednem z najboleśniejszych 
cierpień, zastrzały te są najzupełniej niebolesne, 
pierwotne obrzmienie zapalne, zbieranie się ro
py, a nawet przecięcie tych zastrzałów i wyłu- 
szczanie zniszczonych falang nie wywołuje naj
mniejszego bólu. Dotyczy to zastrzałów, ukazu
jących się w posuniętym już okresie cierpienia, 
pierwsze natomiast zastrzały cechują się czasem 
umiarkowaną bolesnością.

Dotknięte kończyny ulegają silnemu o- 
brzmieniu: ogranicza się ono zazwyczaj do palców, 
lecz często dochodzi do dolnej części przedramie

nia, a nawet do łokcia. Jednocześnie z obrzmie
niem ukazują się na dłoni popękania powłoki 
skórnej, jedne z nich goją się, następnie ukazu
ją się nowe. Czasem zmiany te są tak głębokie, 
że tworzą prawdziwe rozpadliny, dochodzące do 
ścięgien mięśniowych. Z innych zmian troficz
nych spotykamy pryszczyki (phlyctenae), znisz
czenia paznogei, zimne dłonie o fioletowym od
cieniu oraz owrzodzenia na palcach rąk, przypo
minające zgorzel symetryczną liAYNAUi>’a. Cie
kawe jest, że zmiany te troficzne występują tyl
ko na palcach, na których zastrzałów nie było, 
lub na których zastrzały były, lecz znikły.

Cierpienie to, dotykające każdego wieku 
i przeważnie mężczyzn, odznacza się przebiegiem 
bardzo przewlekłym i ciągle postępującym.

Jak widzimy z powyższego opisu, obraz kli
niczny bardzo zbliżony jest do syringomyelii. 
Morvan jednak kategorycznie wyłączał tożsa
mość tych dwócli typów chorobowych. Opierał 
się on na danych następujących: przedewszyst- 
kiem dla syringomyelii charakterystyczna jest, 
dysocyacya czucia, a mianowicie, zachowanie 
czucia dotykowego przy zniesieniu czucia bólu 
i temperatury, tymczasem u opisywanych przez 
siebie chorych stwierdzał on zawsze równomier
ne upośledzenie wszystkich kategoryi czucia: 
dotyku, bólu i temperatury; następnie zaś zabu
rzenia troficzne nigdy według niego nic występu
ją w syringomyelii w postaci tak silnej i tak 
charakterystycznej, jak w opisanych przez niego 
przypadkach (zastrzały). Podkreśla on także 
fakt, że kończyny dolne w większości przypad
ków nie dają żadnych objawów.

Do zdania MoRVAN’a przyłączyło się kilku 
autorów francuskich, między innymi Prouff, 
Gbasset, Monod, Gombault, a początkowo po
parł je i Charcot powagą swego imienia. Sam 
Moryan nie przytaczał w spostrzeżeniach swoicli 
danycli sekcyjnych, lecz we dwa lata po pier
wszej publikacyi ogłosił Gombault wyniki pier
wszej sekcyi, które pozornie potwierdziły wy
wody MoRVAN’a. Gombault zaznacza współrzę
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dność zmian anatomicznych w nerwach obwodo
wych i w części szyjowej rdzenia: w nerwach 
stwierdził on nadmierny rozrost tkanki łącznej 
oraz towarzyszący jej zanik włókien nerwowych, 
najwybitniej wyrażony na obwodzie nerwów 
i zmniejszający się w miarę zbliżania się do ko
rzonków, jednem słowem: wstępujące przerosto
we zapalenie nerwów (neuritis ascencbns liyper- 
trophica). W rdzeniu zaś szyjowym znaleziono 
lekką sklerozę słupów tylnych, rogów tylnych 
i substancyi szarej naokoło kanału centralnego; 
sklerozie tej towarzyszyło zgrubienie ścian 
naczyniowych, które w niektórych miejscach do
chodziło do zupełnej oblitcracyi naczyń. Autor 
podkreśla fakt ten, że tkanka łączna nigdzie nic 
występuje w postaci izolowanego guza, zaznacza 
zarazem, że przy wyjmowaniu z trupa rdzeń 
uległ uszkodzeniu, jakkolwiek bowiem znalezio
no jamy, należy jednak uważać je za wytwór 
sztuczny; nie rozwiązuje on pytania, co było 
sprawą pierwotną—zmiany w rdzeniu, czy w ner
wach obwodowych, lecz zaznacza, że nerwy do
tknięte były w stopniu daleko silniejszym.

I następna sekeya MoNOi>’a i liEBOULE’a 
zdawała się przemawiać na korzyść poglądu 
dualistycznego: w nerwach amputowanego palca 
w niewątpliwym przypadku choroby MoRVAN’a 
autorowie ci także znaleźli przerostowe zapale
nie. Wreszcie zwolennikom poglądu tego wy
dawało się faktem uderzającym występowa
nie znacznej liczby przypadków choroby Mor- 
VAN’a na terytoryum ograniczonem w Bretanii 
(20 przypadków na 50 tysięcy mieszkańców), po
wstało więc przypuszczenie jakiejś specyalnej 
endemii, ograniczonej tylko do tej okolicy.

Lecz wkrótce już we Francyi zaczęły odzy
wać się głosy, sprzeciwiające się różniczkowa
niu tych dwóch typów chorobowych. Danych 
anatomicznych Go.mb\Lizr’a, MoNOD*a i Re- 
Boumfa nie można było uważać za miarodajne, 
gdy w r. 1890 i 1891 Jeoefroy i Aciiard ogło
sili dwa przypadki sekcyjne choroby MouvAN’a, 
w których stwierdzili w rdzeniu obecność jam. 

W pierwszym przypadku (klinicznie —■ na koń 
czynach górnych: zastrzały, zniekształcenia pal
ców, zaniki mięśniowe, zaburzenia czucia doty
kowego, bólowego i temperatury) znaleziono ja
mę w części szyjowej rdzenia, zajmującą prawie 
całkowite rogi tylne, w opuszce zwyrodnienie 
pęczków tylnych i pęczków móżdżkowych (fai- 
sceaux cerebelletix direets), w grzbietowej czę
ści okrągłe ognisko tkanki gliomatycznej, prze
chodzące bez wyraźnych granic w tkankę nor
malną, w mt. ulnarisi ineclianuH przegrody lączno- 
tkankowe zgrubiałe, w nerwach skórnych zwyro
dnienie typu WALLEu’a. W przypadku drugim 
(klinicznie: zastrzały na palcach prawej kończy
ny górnej, zaniki mięśni prawej dłoni, analgezya, 
skolioza kręgosłupa) stwierdzono jamę, rozpo
czynającą się w części szyjowej rdzenia, będącą 
w wyraźnym związku z kanałem centralnym i 
ciągnącą się do pierwszego odcinka lędźwiowe
go, zniszczenie lewego rogu tylnego oraz zwyro
dnienie pęczków tylnych i dróg móżdżkowy cli; 
w nerwach nieznaczne zgrubienie neurilemmy, 
zmniejszenie liczby włókien myelinowycb, zwy
rodnienie bardzo nieznacznej liczby włókien, wo- 
góle zmiany minimalne. Zaznaczam fakt ten wo
bec tego, że niektórzy autorowie, jak Dejerine, 
Jolly, Gowers pragnęli w zmianach nerwów 
obwodowych doszukiwać się przyczyny zaburzeń 
troficznych. Dejeuine np. uważa wprost chorobę 
MonvAN’a za zapalenie nerwów niewiadomej 
natury.

Prócz danych sekcyjnych autorów francu
skich spotykamy w literaturze jeszcze kilka o- 
pisów autopsyi choroby MonvAN’a. Są to przy
padki STENDENEI<’a, LANGHANS’a, ScilUPI>L’a, 
FuRSrNER’a i ZACHEu’a, SCHULTZE’gO, Hohe- 
NEGG’a, MADER’a, HoLSCIIEWNIKOEF’a, IlOFF- 
MANN’a. Schlesinger w znanej monografii swo
jej nie podaje opisu ani jednej sekcyi typu Mor- 
VAN*a (r. 1895). Natomiast w referacie swoim na 
kongresie psychiatrów i neuropatologów w Mo
skwie w r. 1897, mówiąc o czterech własnych do
tąd nieogłoszonych autopsyach, wyraża się,jako
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by liczba badań anatomicznych nad typem Mor- 
vAN’a „była dość znaczna11. W dostępnej mi je
dnak literaturze nie udało mi się odszukać więcej 
danych anatomicznych. Nie zatrzymuję się nad 
każdą z tych autopsyi w szczególności, gdyż nie 
wnoszą one mc nowego w porównaniu z bada
niami Jeofroy i AcHARD’a: wszyscy ci autoro- 
wie znajdywali jamy w rdzeniu, zwyrodnienia 
wtórne w pęczkach bocznych oraz wybitne zaję
cie przez sprawę rogów tylnych. Tak więc w ba
daniach pośmiertnych stwierdzona została obe
cność jam rdzeniowych w przypadkach, w któ
rych za życia rozpoznano typową chorobę 
M<> RVAN’a.

Zresztą jeszcze przed ogłoszeniem tych ba
dań anatomo-patologicznych Kotu i Bernhakdt 
wskazywali na identyczność syringomyelii i cho
roby MoRVAN’a podwzględem klinicznym. Bern- 
hardt wykazał, że skoliozę spotykamy w sy
ringomyelii bardzo często, mniej więcej w 25% 
przypadków. Roth wskazywał, że sprawy ko
stne w syringomyelii nie należą do rzadkości. 
Achard zaznacza, że zmiany czucia, na które ta
ki nacisk kładł Morvan, nie mogą stanowić mo
mentu rozstrzygającego. Dysocyacya. czucia, 
czyli zniesienie czucia temperatury i bólu przy 
zachowaniu czucia dotyku — nie jest niczem 
swoistem dla syringomyelii. Charcot spostrze
gał ją w niektórych (co prawda rzadkich) przy
padkach histeryi, a Minor stwierdził ją w kilku 
przypadkach hematomyelii pochodzenia urazo 
wego, późniejsi zaś autorowie spostrzegali ją 
w zapaleniach nerwów rozmaitego pochodze
nia (Straus). Skłodowski opisał przypadek 
porażenia BROWN-$EQUARi)’a z typową dysocya- 
cyą. Mann wytworzył nawet specyalną hipote
zę, twierdząc, że zaburzenia czucia temperatury 
są tylko silniejszym stopniem zaburzeń czucio
wych. Zresztą nawet w syringomyelii nie jest 
ona objawem stałym, gdyż i tam zdarzają się 
zaburzenia czucia dotykowego, jak to widzimy 
np. w przypadku DejerineA. Wprawdzie w opi
sanych przez MoRVAN’a przypadkach nie widzi

my typowej dysocyacyi syringomyelicznej, lecz 
sam autor zaznacza niejednokrotnie lekkie zabu
rzenia czucia dotykowego.

Dopiero w r. 1893 ukazała się podstawowa 
praca Hoffmann^, która rzuciła światło na roz
patrywane przez nas zjawiska chorobowe. Pier
wszy on ocenił w sposób należyty udział nerwów 
w zmianach troficznych w chorobie MoRVAN’a. 
Zaznacza on, że rogom tylnym oraz substancyi 
szarej centralnej przypada pewien udział w wy
woływaniu wpływu na odżywianie narządów, po
łożonych na obwodzie; czy wpływ ten wywiera
ny bywa za pomocą nerwów czysto troficznych, 
czy też za pomocą włókien naczynioruchowych, 
jest to rzecz jeszcze niezbadana. To pewna jednak, 
że nie mamy tutaj do czynienia ze stosunkiem 
tak bezpośrednim, jak działanie rogów przednich 
na sferę ruchową, lecz z pewnego rodzaju regu- 
lacyą stanu odżywczego, gdyby bowiem zdrowie 
narządów zależne było bezpośrednio od stanu 
włókien troficznych lub naczynioruchowych, spo 
tykalibyśmy zmiany troficzne daleko częściej, 
niż to ma miejsce w rzeczywistości. VV syringo
myelii i wiądzie rdzenia zniszczenie rogów tyl
nych oraz słupów tylnych należy niemal do pra
widła, a jednak zmiany troficzne w postaci mar
twicy, artropatii, zastrzałów i t. d. spotykamy 
w chorobach tych względnie rzadko. Ważną ro
lę odgrywa tutaj krążenie krwi i limfy, wytwa
rzające nienormalne warunki dla miejscowej 
przemiany materyi: narządy obwodowe wskutek 
niedostatecznego dowozu substancyi odżywczych 
lub zwolnionego wywozu materyi użytych tra
cą swoją odporność względem urazów i szkodli
wości zewnętrznych. Powstają tedy złamania 
samoistne, artropatye oraz obrażenia, częstokroć 
zupełnie przeoczane przez chorych wskutek za
burzeń czucia. Obrażenia te tworzą wrota wej
ścia dla zarodków chorobotwórczych, chora 
tkanka zaś stanowi grunt bardzo podatny dla ich 
rozwoju: w ten sposób tworzą się ropienia, za
strzały, zapalenia ścięgien, zapalenia okostny 
i t. d. Lecz jak zgrubieniu uledz może przegro
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da ścięgnista, leżąca w ognisku tkanki zapalnej, 
tak samo wytworzyć się może zapalne zgrubie
nie peri lub endoneurium, czyli będziemy mieli 
do czynienia z przerostowcm wstępującem zapa
leniem nerwów (neuritis ascendens hypertrophica). 
Jasnemjest, że ten stan zapalny nerwów obwodo
wych wywołuje ze swojej strony niekorzystny 
wpływ troficzny na chorą tkankę: tworzy się 
więc istny drculus vitiosus. W każdym razie 
w ostatecznym wniosku obwodowe zapalenie 
nerwów jest według Hoffmann^ sprawą wtór
ną, zależną w ostatniej instancyi od cierpienia 
rdzenia oraz od zmniejszonej odporności tkanek 
narządów obwodowych, zależnej od cierpienia 
rdzenia.

Przy rozpatrywaniu wyników autopsyjnych 
spotykamy stałe zmiany w rdzeniu, natomiast 
zmiany w nerwach obwodowych spostrzegane 
były nie zawsze. Sciiultze, Furstner i Zacher 
nie wspominają o nich zupełnie. Sciiuppel zna
lazł nerwy czuciowe normalne. Hoffmann spo
strzegał zgrubienie nerwów obwodowych oraz 
zwyrodnienie włókien w nerwach mieszanych. 
Zwyrodnienie, które badacz ten znalazł w ner
wach czuciowych było tak nieznaczne, że nie 
mogło ono tłomaczyć ciężkich zmian troficznych 
na kończynach górnych. Jeoffroy i Achard 
znaleźli zmiany analogiczne, prócz tego zaś w 
nerwach skórnych zwyrodnienie typu WallerA. 
Langhans i Stendener zaznaczają w przypad
kach swoich zgrubienie peri i endoneurium. Spo
tykamy przeto w nerwach obwodowych najroz
maitsze przejścia od stosunków zupełnie normal
nych do ciężkich zmian chorobowych: spotyka
my się z jednej strony ze zmianami troficznemi 
przy braku zwyrodnienia w nerwach obwodowych 
(Sciiuppel) lub przy umiarkowanem tylko zwy
rodnieniu, które łatwo jest stwierdzić i w innych 
cierpieniach przewlekłych (jeoffroy i Achard, 
Hoffmann, Schlesinger), z drugiej zaś stro
ny mamy spostrzeżenia, w których obok wybi
tnych zmian w nerwach obwodowych nie było 
żadnych zmian troficznycah (Openheim). Tak 

więc nie ma żadnej potrzeby przyjmowania sa
moistnego zapalenia nerwów obwodowych dla 
wyjaśnienia choroby MoryanA.

Z Oddziału chirurgicznego D-ra Br. Sawickiego 
w Szpitalu Dz. Jezus w Warszawie.

Przyczynek do chirurgii kiszek.
Podał

Antoni Leśniowski.
(Odczyt wypowiedziany w Warszawskiem Towarzystwie 

Lekarskiem w dniu 21 kwietnia 1903 r.).

(Dokończenie — Patrz Nr. 22).

Tak tedy w przypadku niniejszym naj
staranniejsze badanie i długotrwałe obserwowa
nie chorej inteligentnej, zwracającej raczej za 
dużo niż zamało uwagi na najmniejszy objaw 
chorobowy w ustroju swoim, nie dało nam nawet 
tyle, co w przypadku poprzednim, nie pozwoliło 
określić właściwego siedliska sprawy chorobo
wej. Widzieliśmy, że i w tym przypadku mieści
ła się ona w samem zgięciu wątrobowem. Był to 
jakiś proces wrzodzicjący, który podtrzymywał 
stan zapalny ściany samej kiszki, pozatem zaś 
zapalenie szerzyło się w dwóch kierunkach. Po 
pierwsze, uległa mu otrzewna w miejscu zgięcia 
wątrobowego i dala najpierw najdawniejszy 
mocny przyrost owego zgięcia do wątroby, do 
sieci dużej i do otrzewny ściennej, zaś w na
stępstwie zapalenie szerzyło się powoli po otrzew- 
nie wątrobowej i wzdłuż okrężnicy wstępującej, 
dając o wiele świeższe, luźniejsze sklejenie się 
tych narządów z otrzewną ścienną. Po wtóre, 
z części kiszki, leżącej pozaotrzewnowo, przenio
sło się zapalenie na tkankę luźną pozaotrzewno- 
wą, otaczającą okrężnicę, zaś z tej na torebkę 
tłuszczową nerki, zmieniając je, jak to widzie
liśmy wyżej, na tkankę zbitą, tęgą, niepodatną. 
Wymacując tę właśnie tak zmienioną tkankę, 
braliśmy ją za tylną połowę wrzekomej chorej 
nerki. Wreszcie w pewnym stopniu była wciągnię
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ta w sprawę zapalną i sama nerka — tern dała
by się tłomaczyć obecność białka w moczu, spo
strzegana przed operacyą. Z powyższego staje 
się zrozumiałym i stały stan gorączkowy chorej.

Pozostawało rozstrzygnąć pytanie, z jakiej 
natury sprawą mieliśmy w danym przypadku do 
czynienia. Nie mieliśmy jednak zgoła żadnych 
danych, na których podstawie moglibyśmy 
przyjść do jakiejkolwiek na nie odpowie
dzi. Lecz oto w pierwszych dniach października 
1902 roku zostałem zaproszony przez kolegę 
Leona Butkiewicza do obejrzenia wraz z nim 
i kol. Duninem tej samej chorej. Dowiedzieliśmy 
się od niej, że wkrótce po wyjściu jej ze szpita
la ciepłota ciała znów dobiegała wieczorami do 
38°C., i trwało to tak z malemi wahaniami do 
dnia oględzin. Ogólny stan chorej pomimo to 
przez ten czas poprawił się, przytyła ona, czuła 
się jednak jeszcze osłabioną. W narządach we
wnętrznych nic nieprawidłowego nie wykryto. 
Mocz ani białka, ani cukru nie zawierał. Ból i w 
prawem i w lewem podżebrzu trwał; obmacywa
nie brzucha nie wykryło w nim żadnej guzowa
tości. Łaknienie niezłe, stolce samoistne co dru
gi dzień. Jedynie zwracał na się uwagę guz pod 
prawą pachą. Był on na ten raz wielkości małe
go jabłka, był sprężysty, nieruchomy, po części 
przykryty przez mięsień piersiowy większy. Skó
ra na guzie nieruchoma, ciastowata. Guz umiar
kowanie bolesny. Oczywistem było, że pęk gru
czołów chłonnych, pozostawiony podczas pier
wszej operacyi, uległ rozpadowi i rozmiękczeniu, 
i tem dawał się objaśnić stan gorączkowy cho
rej. Zaproponowaliśmy więc chorej wycięcie o- 
wego pęka gruczołów, na co ona chętnie przy
stała. /operowałem chorą w szpitalu d. 7 paździer
nika. Przebieg pooperacyjny prawidłowy. Ciepło
ta ciała powróciła wkrótce do stanu prawidłowe
go, stan ogólny chorej poprawił się znacznie, i 
chora opuściła oddział.

Wycięty pęk gruczołów chłonnych, tu i 
owdzie nieco zropiały, zachowałem do zbadania 
mikroskopowego. Badanie to pozwoliło mi 

stwierdzić, co następuje. Na bardzo wielu skraw
kach znajdywałem obok dobrze jeszcze zacho
wanych wysepek tkanki gruczołowej znakomity 
rozrost włóknistej, zbitej tkanki łącznej. Śród 
tej ostatniej tkanki na niektórych skrawkach na
potykałem mniejsze lub większe ogniska rozpa
dowe, blado zabarwione. Po zbadaniu kilkuna
stu skrawków, natrafiłem nareszcie na miejsce, 
posiadające budowę gruzełkową, mianowicie zna
lazłem typowe komórki olbrzymie, obłożone ko
mórkami nabłonkowatemi, zaś dokoła naciecze- 
nie drobnokomórkowe. Wobec tego możemy 
przyjąć, że cierpienie gruczołów chłonnych pod 
pachą było natury gruźliczej, ostatnimi czasy 
powikłane przez zakażenie drobnoustrojami ro- 
potwórczymi. Otóż teraz zjawia się pytanie, czy 
i owa sprawa chorobowa w okrężnicy nie była 
tej samej, gruźliczej natury?

Trzeci przypadek dotyczył 38 letniej wło- 
ścianki M. W., która przybyła do oddziału cho
rób wewnętrznych szpitala Dzieciątka Jezus d. 
6 lipca 1900 r., zaś po upływie dwóch dni zosta
ła przeniesiona do oddziału chirurgicznego. Do
wiedzieliśmy się od niej, że jest mężatką od 18 
łat, że urodziła czworo dzieci, po jednym z poro
dów pozostawała długi czas w łóżku, miała go
rączkę; pozatem cieszyła się zdrowiem. Obecna 
choroba datuje się od dłuższego czasu: mianowi
cie, zaczęła chora cierpieć na zaparcie stolca, na 
zjawiające się od czasu do czasu napady wzdę
cia brzucha, boleści, wymioty. Ostatnimi czasy 
napady te są coraz częstsze. Boleści były już-to 
w tem, już to w owem miejscu. Na skutek obec
nej choroby wychudła, czuje się bardzo osłabio
ną. Miesiączkowała prawidłowo. Biegunki krwa
wej nie przechodziła.

Badanie wykazało, że chora jest wzrostu 
średniego, budowy ciała prawidłowej, znacznie 
wychudzona. Skóra i widoczne śluzówki blade. 
Tłuszczu podskórnego mało. Obrzęków powłok 
nie widać. Mięśnie i kości mocno rozwinięte. Stan 
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bezgorączkowy. Nie kaszle, nic pluje, w orga- j 
nach oddechowych nie wykrywa się nic niepra
widłowego. Granice tępości serca prawidłowe, 
tony wyraźne, czyste. Tętno uderza 96 razy na 
minutę, jest jednostajne, nieduże, słabo napięte 
i wypełnione. Granice wątroby i śledziony prawi
dłowe. Nerki nie wymacają się, mocz nieprawi
dłowych składników nie zawiera. Łaknienie jest, 
lecz chora nie chce jeść z obawy zjawiających się 
pojedzeniu boleści. Język nieco obłożony. Brzuch 
umiarkowanie wypełniony, miękki; ostrożne ob
macywanie brzucha nie jest bolesne. Odgłos wy- 
pukowy całego brzucha bębnisty. Natomiast po 
mocnem obmacywaniu, po uderzeniu brzucha 
zmoczonym ręcznikiem zjawia się napad mocnych 
boleści w dole brzucha, zaś jednocześnie przez 
cienkie powłoki brzucha wyraźnie zarysowują 
się pętle kurczących się gwałtownie, skłębio
nych kiszek. Pętle te widzi się już-to tu, już-to 
owdzie, tak iż nie a się ustalić i przewidzieć 
miejsce ich zjawiania się. Taka wzmożona pery- 
staltyka trwa kilka minut i powoli uspakaja się. 
Takie samo gwałtowne kurczenie się kiszek 
i boleści zjawiają się kilkanaście razy na dobę i 
samoistnie. Stolce miewa tylko po zażyciu środ
ka czyszczącego lub wlewaniach; mają one czę
sto wygląd niedużych bobków. Obecnie nie by
ło stolca i wiatrów już kilka dni. Wczorajszego 
dnia wymioty. Obmacywanie kiszki stolcowej za 
pomocą palca nie wykrywa nie nieprawidłowe
go. Granice żołądka prawidłowe; chemizm i me
chanizm jego nic nieprawidłowego nie przedsta
wia. Staranne obmacywanie brzucha nie wykry
wa w nim najmniejszego guza. Macica nieco po
większona, w tyłozgięciu i pochyleniu, na części 
pochwowej stare rozdarcia; przymacicza stward
niałe, zgrubiałe, noszą ślad dawno przebytych 
spraw zapalnych. Gruczoły chłonne nie po
większone.

Na podstawie powyższych dość charaktery
stycznych danych rozpoznano przewlekłe zwęże
nie światła kiszki. Bliżej umiejscowić cierpienia 
nie udało się, jak również niepodobna było bli

żej określić natury cierpienia. Wobec przebytej 
przez chorą sprawy zapalnej poporodowej, wo
bec znalezionych dawnych zmian w macicy i 
przymaciczach, wydawało się do pewnego sto
pnia prawdopodobnym przyklejenie się pętli 
kiszki w okolicy narządów płciowych wewnę
trznych i powstałe ztąd przegięcie się kiszki. 
W celach leczniczych zalecono narazie gorące 
okłady na brzuch, podskórne wstrzykiwania 
morfiny, ścisłą dyetę. W tych warunkach napa
dy boleści po kilku dniach powoli uspokoiły się, 
wymiotów nie było już wcale, zjawiły się samo
istne wypróżnienia już-to codzień, już-to co dru
gi dzień, stan ogólny chorej nieco poprawił się, 
i wobec tego opuściła ona oddział dnia 17 lipca 
1900 roku.

Lecz dnia 25 tegoż miesiąca przybyła ona 
do oddziału poraź wtóry, oświadczając, że już 
trzeciego dnia po opuszczeniu szpitala zjawiły się 
nanowo wszystkie opisane powyżej dolegliwości, 
trwając, z małemi przerwami,aż do przybycia do 
oddziału. Badanie chorej wykryło to samo, co i 
poprzednio, lecz pozatem wymacano w tylnem 
sklepieniu twarde, nieduże nacieczenie. Zastoso
wano ponownie gorące okłady, opium, dyetę. 
Narazie stan nieco polepszył się, wiatry zaczęły 
odcłiodzić. Lecz dnia 1 sierpnia boleści wzmogły 
się, wiatrów nie było zupełnie. Nazajutrz obok 
braku stolca i wiatrów zjawiły się wymioty, stan 
ogólny podupadł znacznie, tętno 112, małe. Wo
bec tego została chorej zaproponowana opera- 
cya, na którą ona chętnie zgodziła się. Dokona
łem jej dnia 3 sierpnia w uśpieniu chloroformo- 
wem. Cięcie w smudze od pępka do spojenia ło
nowego. Po otworzeniu otrzewny wprowadzi
łem do jej jamy rękę, kierując ją ku małej mied
nicy, do jamy Douglas^, gdzie wymacywalo 
się nacieczenie. Tam kiszki, przyklejonej do na
rządów płciowych nie znalazłem, nacieczenia 
również. Wówczas skierowałem rękę do górnej 
połowy brzucha i tu napotkałem jakąś twardą 
guzowatość. Po wydobyciu jej nazewnątrz prze
konałem się, że mieści się ona w kiszce cienkiej; 
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poniżej guza kiszka jest przewężona niby pier
ścieniem gumowym. Powyżej guza kiszka była 
mocno rozciągnięta, zgrubiała, objętością przy
pominająca okrężnicę, zaś poniżej guza mocno 
skurczona. W krezce gruczołów nie było widać. 
W sposób typowy przy pomocy zaciskadeł 
DoYEN’a wyciąłem 23 ctm. kiszki. Końce kiszki 
zespoliłem szwem trzypiętrowym. Otwór w jamie 
brzusznej zamknąłem szwem dwupiętrowym, wle
wając do niej na zakończenie zabiegu 1000 ctm. 
sz. ciepłego.roztworu soli kuchennej.

Rys. N. 3.

Nazajutrz po operacyi ciepłota ciała pra
widłowa, tętno 110, miarowe, małe. Wstrzyknię
to 500 ctm. sz. roztworu soli i 2 razy po 3 grany 
kofeiny. Następnych dni stan ogólny i miejscowy 
zadawalniający. Tętno powoli poprawiało się. 
Od drugiego dnia po operacyi dostawała łyżecz
kami herbatę, od czwartego — mleko słodkie i 
kwaśne. Ze strony otrzewny najmniejszego od
czynu. Po 9 dniach usunięto szwy: rana brzucha 

zagojona doraźnie. Jedenastego dnia po oleju 
rącznikowym wypróżnienie, połączone z umiar
kowanym bólem w brzuchu, następnie codzien
nie prawie stolce samoistne. Dziewiętnastego 
dnia po operacyi zjawił się ból w lewej kończy
nie dolnej: nazajutrz spostrzeżono blade obrzmie
nie całej tej kończyny, bolesność wzdłuż żył. Pod 
okładami powoli, bez gorączki objawy te za
krzepu w żyłach kończyny znikły, i w dniu 3 
września pacyentka. opuściła oddział, mając się 
zupełnie dobrze.

Po podłużnem przecięciu wyciętej kiszki 
znalazłem, że ściana końca doprowadzającego 
jest gruba na 3 mm., jest sztywna, twarda niepo- 

i datna; śluzówka bez fałd, ma powierzchnię mato-
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wą, przypominającą-aksamit. Ściana kiszki poni
żej guza natomiast jest wiotka, delikatna, nie 
grubsza nad 11 mm., ma błonę śluzową cienką, 
mocno poprzecznie pofałdowaną (rys. N. 3).

W miejscu pierścieniowatego przewężenia 
jest ściana kiszki szczególnie twarda, niepo
datna. Tuz powyżej miejsca przewężenia widzi 
się osadzony na szerokiej podstawie guz 
wielkości dużego orzecha włoskiego, kształtu 
prawie kulistego, twardy, niepodatny. Po
wierzchnia guza gładka, nie jest pokryta bło
ną śluzową; ta ostatnia dość ostro kończy się u 
podstawy guza. Podstawa jego jest zwrócona ku 
krezce kiszki. W miejscu przewężenia kiszka 
była przegięta, tak iż swobodna powierzchnia 
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jej tworzyła kąt prawie ostry. Na skutek tego 
swobodna powierzchnia opisanego guza dotyka
ła śluzówki poniżej miejsca przewężenia na ścia
nie, zwróconej ku krezce. Na tej właśnie ścia
nie, poniżej miejsca przewężenia widać 2 płaskie 
guziki, prawie okrągłe, mające w średnicy 1.;, ctm., 
nieco wyniosłe ponad powierzchnię błony śluzo
wej, równie jak guz twarde, niepokry te śluzówką.

Badanie mikroskopowe guza owego wyka
zało mi, że jest to mięsak o dużych, okrągłych 
komórkach (rys. N. 4'. W jednych miejscach 
substancyi międzykomórkowej było dość dużo, 
komórki nowotworu leżały zdała od siebie. W in
nych natomiast zbliżały się one ku sobie znako
micie, tak iż miejsca te przypominały nieco utka
nie tworów nabłonkowych. Liczba naczyń krwio
nośnych w tkance nowotworu, przeważnie wło
sowatych, umiarkowana. Guz barwił się dobrze, 
miejsc uległych zwyrodnieniu lub rozpadowi nie 
napotkałem. Owe płaskie guziki, leżące poniżej 
miejsca przewężenia, były również tworami no
wotworowymi tego samego, co opisany wyżej 
guz, charakteru. Zachodziła ta jedna różnica, że 
tu nowotwór wrastał w tkankę ściany kiszki, tak 
iż na powierzchni stanowił on masę prawie jed
nolitą, zaś posuwając się wgłąb’, był coraz bar
dziej poprzedzielany pasmami zachowanej jesz
cze błony śluzowej. W błonie mięśniowej widać 
zaledwie nacieczenie pojedyńczemi komórkami. 
Oczywiście, były to guziki wtórne, powstałe na 
skutek zakażenia śluzówki przez stykający się z 
nią czas dłuższy guz pierwotny.

Tak więc i w danym przypadku rozpozna
nie nasze zatrzymało się jedynie na ustaleniu 
istnienia przewlekłego zwężenia światła kiszki. 
Przystępując do zabiegu, w przybliżeniu nawet 
nie mogliśmy objaśnić chorej, jak dalece będzie
my w stanie uwolnić ją od trapiących ją dolegli
wości.

Co się tyczy samego cierpienia, to o ile 
nowotwory złośliwe kiszek cienkich spostrzega 
się na ogół dość rzadko, o tyle znów mięsaki 
tychże napotyka się prawie narówni z rakami. 

W świeżo ogłoszonym artykule4) podaje Miku- 
licz, że w ciągu ostatnich 11 lat operowano w 
jego klinice 106 przypadków nowotworów złośli
wych kiszek. 98 przypadków dotyczyło kiszki 
grubej, i w liczbie ich był tylko 1 mięsak. Na
tomiast z liczby 8 przypadków nowotworów 
złośliwych kiszki cienkiej 3 przypadały na mię
saki.

4) Arehiv f. kliuisehe Chirurgie B. 69 H. I—2 1903.

Przytoczone przypadki ilustrują nam nie- 
najgorzej wnioski, do jakich dochodzą ci, co 
mają dużo do czynienia z guzami kiszek. Oto wi
dzi się często, że zmiany anatomo-patologiczne 
w ścianie kiszki, szczególnie grubej, posuwają 
się bardzo daleko, tymczasem może zupełnie bra
kować objawów klinicznych, które wskazywały
by na istnienie wspomnianych zmian. Do takich 
przypadków należał nasz przypadek drugi. Na
stępnie, gdy zmiany w ścianie kiszki przekra
czają pewną granicę, powodują one objawy kli
niczne, wskazujące na ostrą lub przewlekłą nie
drożność przewodu kiszkowego, niedrożność — 
która przecież jest właściwa najrozmaitszym 
cierpieniom kiszek. Skoro wówczas nie udaje 
się nam wykryć guza, czy to dla jego małych 
rozmiarów, czy też dla skrytego położenia, wła
ściwa natura cierpienia pozostaje dla nas jaknaj- 
mniej dostępną. Tak właśnie miała się rzecz w 
przypadku trzecim. Wreszcie, mając nawet guz, 
powodujący objawy niedrożności, wobec dzisiej
szego stanu dyagnostyki guzów kiszkowych, 
częstokroć nic nie możemy sądzić o jego właści
wej naturze, nawet po otworzeniu jamy otrze- 
wny; widzieliśmy to w naszym pierwszym przy
padku.

Na zakończenie poczuwam się do miłego 
obowiązku wypowiedzenia wyrazów podzięko
wania Szanownemu zwierzchnikowi mojemu, kol. 
Br. Sawickiemu, za pozwolenie korzystania z 
materyalu klinicznego Jego oddziału.

MEDYCYNA 23.
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STRESZCZENIA ZBIOROWE.

JAD TĘŻCOWY
i odporność na jego działanie.

Podał
Bolesław Zebrowski.

(Ciąg dalszy. —■ Patrz?Nr. 22).

Ehrlich przypuszczał, że antytoksyna tężco
wa preegzystuje w ustroju nieuodpornionym, 
mianowicie, w ośrodkach nerwowych (zapewne w 
komórkach rogów przednich) — pod postacią 
tak zwanych łańcuchów bocznych albo recepto
rów. Taki receptor zdradza silne powinowactwo 
do toksyny tężcowej — silnie ją wiąże. Za po
średnictwem takiego łańcucha bocznego związa
na z nim toksyna tężcowa działa swoiście na ko
mórkę nerwową, której część składową stanowi 
ów receptor, ztąd wybuch objawów tężcowych. 
Przy powolnem uodparnianiu nie dochodzi do 
wybuchu objawów tężcowych — zbyt mała bo
wiem ilość receptorów, a zatem i komórek ner
wowych zostaje pod wpływem toksyny. Ale re
ceptory, związane z toksyną, stąją się nieużyte
czne dla komórek —- nie mogą one nadal pełnić 
funkeyi odżywczych, które są im właściwe. 
Na ich miejsce komórki wytwarzają nowe re
ceptory.

W miarę wprowadzania coraz to nowych ilo
ści toksyny zwiększa się liczba nowotworzonych 
łańcuchów bocznych, ponieważ zaś reakeya u- 
stroju zwykle większa jest, niż akcya, więc wy
twarza się w końcu nadmiar receptorów, więcej 
niż potrzeba do związania wprowadzonego jadu 
i do odżywiania komórek. Zbyteczne łańcuchy 
boczne odrywają się od komórek i przechodzą 
do krwiobiegu, zachowując zdolność wiązania 
toksyny. Tc właśnie krążące we krwi receptory 
są to antytoksyny. Doświadczenia Wasserman
na i Tz\KAKi’ego zdawały się potwierdzać w zu
pełności hipotezę EhrlichA; W. i T. znaleźli, 
że rdzeń, a szczególnie mózg świnek morskich 
nieuodpornionych wiąże in vitro toksynę tężco

wą i zobojętnia jej działanie. Marx dowiódł, że 
zobojętniające działanie mózgu świnki morskiej 
i antytoksyny tężcowej sumują się. Doświadcze
nia innych autorów znacznie zachwiały wartość 
spostrzeżenia WassęrmannA, iT. Marie i Miecz
ników dowiedli, że działanie neutralizujące mó
zgu świnki morskiej jest znacznie ograniczone 
co do czasu i co do przestrzeni.

Dalej wiadomo obecnie, że w mieszaninie 
zawiesiny mózgowej i toksyny ta ostatnia łatwo 
regeneruje się in vitro (Danysz) i invivo (Miecz
ników). Mieczników robi uwagę, że mózg żaby 
nie zobojętnia in viiro działania toksyny tężco
wej, pomimo że żywy mózg żaby absorbuje jad 
tężcowy (Morgen no rii). Z drugiej strony S rou- 
densky dowiódł, że karmina zobojętnia toksy
nę tężcową. Wreszcie Besredka w ostatniej 
swej pracy dowodzi niezbicie, że nieznana sub- 
staneya, zawarta w mózgu świnki morskiej, neu
tralizująca działanie toksyny tężcowej, nie mo
że być identyczna z prawdziwą antytoksyną tę
żcową, bowiem zostaje ona wypchnięta przez tę 
ostatnią z połączenia swego z toksyną.

Z drugiej strony, jeżeli przypuszczenie 
Eiiri.iciiA co do powstania antytoksyny tężco
wej w ośrodkach nerwowych jast prawdziwe, na
leży oczekiwać, że u zwierząt uodparnianych 
znaj dzietny w substancyi nerwowej duże ilości 
antytoksyny. Tymczasem Mieczników znalazł 
w ośrodkach nerwowych zwierząt uodpornionych 
mniej antytoksyny, niż we krwi i w innych pły
nach ustroju, mniej nawet, niż w wątrobie i w 
nerce (doświadczenia na kurze i śwince mor
skiej).

Najwięcej antytoksyny tężcowej zawiera 
krew i surowica krwi zwierząt uodpornionych; 
obrzęki zastoinowe są równic bogate w anty- 
toksynę, jak i surowica krwi. Wysięk ropny za
wiera 6 — 8 razy mniej antytoksyny, niż suro
wica. Potem idzie mleko (15 — 30 razy mniej niż 
w surowicy). Ciecz wodna oka, mocz i ślina po
siadają bardzo słabe działanie antytoksyczne. 
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Skrzep krwi i białko jaja nie zawierają anty
toksyny; przeciwnie w żółtku jaja, zniesionego 
przez uodpornioną kurę, znajdujemy niewielkie 
ilości antytoksyny. Narządy wewnętrzne, wątro
ba, śledziona, serce, mięśnie zwierząt uodpornio
nych zawierają antytoksynę o tyle, o ile zawie
rają krew. Ośrodki nerwowe, jak to już wyżej 
było zaznaczone, zawierają nadzwyczaj małe 
ilości antytoksyny, co przeczy przypuszczeniu 
EiiRLicn’a o powstawaniu antytoksyny w sub
stancyi mózgu lub rdzenia.

Ostatnio Eiirlich zgadza się z poglądem 
K.N(>nK’a, że antytoksynę tężcową mogą produ
kować komórki niewrażliwe na specyficzne 
działanie jadu, byleby te komórki łączyły się z 
toksyną tężcową. Że takie komórki istnieją w 
ustroju, tego dowodzą doświadczenia Doi.Nrrz’a, 
Roux’a i BAKiiEióa i innych.

Mieczników dowiódł, że u kur i u świnek 
morskich po wprowadzeniu jadu tężcowego wy
stępuje łeukocytoza, i znalazł w aseptycznych 
wysiękach u kur więcej toksyny, niż we krwi; 
oczywiście więc leukocyty zdolne są pochłaniać 
toksynę tężcową. Mieczników przypuszcza, że 
leukocyty i wogóle fagocyty i ruchome i stałe 
wytwarzają antytoksynę z toksyny, nagroma
dzonej w ustroju.

Zapewne główną rolę grają tu makrofogi. 
Wiadomo, że, wprowadzając do ustroju żywe 
lub zabite mikroby, obserwujemy odczyn głów
nie ze strony mikrofagów; przytem najczęściej 
antytoksyny nie wytwarzają się wcale. Przeciw
nie — wprowadzając do ustroju laseczkę dżumy, 
otrzymujemy surowicę, obdarzoną własnościami 
antytoksycznemi: laseczka dżumy zostaje pochło
nięta bardzo łatwo przez makrofagi. Drugi fakt, 
przemawiający na korzyść jego hipotezy, Miecz
ników upatruje w wytwarzaniu dużych ilości 
antytoksyny tężcowej w ustroju kaimana. Otóż 
główną masę leukocytów u kaimana stanowią 
makrofagi; po nich dopiero następują mikrofagi 
eozynofilowe, obdarzone przytem bardzo nie
znaczną zdolnością fagocytarną.

Dzierzgowski mniema, że antytoksyna 
błonicza powstaje w tych właśnie miejscach, na 
które skierowane jest działanie toksyny „Za 
najlepszy dowód tego może służyć fakt, że o- 
obojętna mieszanina toksyny i antytoksyny nie 
pobudza ustroju uodpornionego do wyrabiania 
antytoksyny, podczas gdy toksyna, wprowadzo

na do jakiejkolwiek tkanki ustroju uodpornione
go nawet w ilości minimalnej, w porównaniu z 
ilością krążącej we krwi antytoksyny, potęguje 
zawsze siłę ostatniej. Fakt ten wskazuje, że: 1) 
wprowadzona do ustroju toksyna jedynie dla
tego może wywrzeć właściwe działanie, że oko
lica ciała, na którą zostało ono skierowane, za
wiera tak małą ilość antytoksyny, iż nie jest w 
stanie zobojętnić wprowadzonej toksyny, i 2) że 
w tem właśnie miejscu muszą wytwarzać się no
we ilości antytoksyny, toksyna bowiem z miej
sca, w które została wprowadzona, może być 
przeniesiona do jakiejś innej okolicy ciała jedy
nie przez układ krwionośny, gdzie musiałaby 
zostać zobojętnioną, t. j. przejść w stan, w któ
rym nie jest już w możności działać pobudzają
co na wydzielanie się w ustroju nowych ilości 
antytoksyny. To, co wyżej powiedziano, znajdu
je potwierdzenie w fakcie, że wprowadzenie 
toksyny wprost do obiegu krwi nie wywołuje 
zwiększonego wytwarzania i nagromadzania się 
antytoksyny w ustroju uodpornionym". Dzierz
gowski przypuszcza, że antytoksyna błonicza 
wytwarza się w niektórych komórkach łączno- 
tkankowych i mięśniowych, należących do ka- 
tegoryi fagocytów stałych, a znajdujących się w 
obrębie działania toksyny. Z tem przypuszcze
niem zgadza się fakt, że nacieki surowicze w 
miejscach injckeyi jadu zawierają znaczne ilości 
antytoksyny.

Ilość antytoksyny we krwi zwierzęcia uod- 
parnianego ulega wahaniom w zależności od: 1; 
stopniowania dawki jadu; 2) miejsca zastrzyknię- 
cia; 3) u różnych osobników tego samego ga
tunku od własności osobniczych; 4) gatunku 
zwierzęcia; 5) chwili upustu krwi.

Absolutna siła toksyny niewielki ma wpływ 
na wytwarzanie antytoksyny; daleko większe 
znaczenie ma powolne, ale stałe zwiększanie 
dawki jadu; dużych dawek jadu nie należy zbyt
nio rozdrabniać, wstrzykując w kilka miejsc, bo
wiem małe ilości jadu mogą zostać w znacznym 
stopniu zobojętnione przez antytoksynę, znajdu
jącą się na miejscu zastrzyknięcia, a tu potrze
ba, żeby nadmiar jadu piógł podziałać na ko
mórki. Dzierzgowski znalazł, że wprowadze
nie toksyny błoniczej do tkanki podskórnej wy
wołuje obfitsze wytwarzanie się antytoksyny, niż 
zastrzykiwanie w mięśnie. Co się tyczy wpływu 
własności osobniczych, to siła otrzymanej od 
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różnych koni surowicy, przy zupełnie jednako
wych warunkach uodparniania ich, waha się w 
szerokich granicach. Wpływ gatunku też jest 
znaczny; bardzo silną surowicę daje koń i 
kaiman.

Wreszcie ilość antytoksyny we krwi, a 
również i w mleku zmienia się znacznie w za
leżności od czasu, który ubiegł od chwili osta
tniej injekcyi jadu. Tizzom i Catiam znaleźli 
maximum antytoksyny na 20 — 30 dzień. Brie- 
ger i Ehrlich obserwowali i opisali falisty 
przebieg krzywej antytoksyny mleka po injekcyi 
jadu tężcowego. Natychmiast po injekcyi jadu 
ilość antytoksyny znacznie się zmniejszyła; po 
kilku dniach zaczęła się powiększać i po 17 
dniach od chwili injekcyi doszła do cyfr naj
wyższych, poezem nastąpiło powtórne, ale już 
powolne opadanie krzywej. Po 4 — 5 tygodniach 
od chwili injekcyi ilość antytoksyny stanęła w 
mierze na czas dłuższy. B. i E. twierdzą, że, chcąc 
otrzymać silną surowicę, należy następną in- 
jekcyę jadu robić w chwili, gdy ilość antytoksy
ny dochodzi do najwyższych cyfr. Przy bliższej 
analizie krzywej antytoksyny uderzają niektóre 
fakty, na pozór paradoksalne. Spadek siły suro
wicy jest znacznie większy, niżby można było 
się spodziewać, sądząc według ilości wprowa
dzonego jadu, naprzykład, po wprowadzeniu 
dawki jadu, zobojętniającej zaledwie ‘/isuoo część 
ogólnej ilości antytoksyny, krążącej we krwi da
nego konia, siła surowicy zmniejsza się */,. Na
stępczy wzrost siły surowicy po dniach kilkuna
stu również jest niewspółmierny z wielkością 
dawki jadu; Knorr oblicza, że koń na działanie 
jednostki wprowadzonego jadu odpowiada wy
tworzeniem 100,000 jednostek antytoksyny. Sa- 
i.ojionsen iMADSEN przypuszczają, że komórki, 
wydzielające antytoksynę, zostają po wprowa
dzeniu jadu na razie sparaliżowane w swej 
funkcyi, wracają powoli do równowagi, a potem 
zaczynają wytwarzać więcej antytoksyny, niż 
potrzeba do zobojętnienia wprowadzonego jadu.

Wprowadzając pod skórę zwierzęcia nor
malnego antytoksynę tężcową, wytwarzamy 
stan odporności biernej. Stan ten znika z chwilą, 
gdy antytoksyna zostanie wydalona z ustroju; to 
też, podając surowicę, pochodzącą od zwierzę
cia tego samego gatunku, możemy znacznie 
przedłużyć okres trwania odporności biernej, bo
wiem taka surowica zostaje wydalona powoli. 

Z doświadczeń BEHRiNG’a na koniach wynika, 
że w tych warunkach odporność bierna trwa 
niewiele krócej, niż odporność czynna, szczegól- 
gólnie, jeżeli weźmiemy pod uwagę, że przy od
porności biernej wprowadzamy antytoksynę 
raz jeden, a przy odporności czynnej krew zwie
rzęcia otrzymuje coraz to nowe poreye świeżo 
wytworzonej antytoksyny. Podobnież długo trwa 
odporność dziedziczna i odporność nabyta przez 
karmienie mlekiem, pochodzącem od uodpornio
nej matki.

Co do odporności dziedzicznej, to doświad
czenia EiiRLicn’a, potwierdzone przez Vail- 
L.\RD’a, dowodzą, że przenosi się ona tylko z 
matki na potomstwo — nigdy z ojca, uwarunko
wana zaś jest przechodzeniem antytoksyny tężco
wej ze krwi matki do krwi płodu. Odporność 
dziedziczna na jad tężcowy znika przy końcu 
drugiego, najdalej po upływie trzech miesięcy 
od daty urodzenia. Yaillakd w jednym przy
padku widział dziedziczenie odporności w III 
pokoleniu (świnka morska). Odporność przez 
karmienie mlekiem, zawierającem antytoksynę 
tężcową, może powstać tylko w tym wypadku, 
jeżeli antytoksyna zostanie wessana w kiszkach 
w stanie niezmienionym. Ma to miejsce u nowo
narodzonych myszy (Ehrlich). U królików i 
świnek morskich analogiczne doświadczenie nie 
udało się YAiLi.ARi/owi.

Wobec dłuższego trwania odporności bier
nej przy stosowaniu surowicy, pochodzącej od 
zwierząt jednego gatunku, zupełnie zrozumiale 
jest dążenie do otrzymania surowicy od gatun
ków pokrewnych człowiekowi. Behring próbo
wał uodparniać małpy na działanie jadu błoni
czego; niestety, okazało się, żc wydajność anty
toksyczna surowicy małpiej jest bardzo nie
znaczna.

Przy stosowaniu surowicy przeciwtężco- 
wej u ludzi rozróżniamy dwojakie jej działanie: 
profilaktyczne i lecznicze.

Profilaktycznie stosujemy surowicę przed 
encntualnem zakażeniem. Pytanie, jaka dawka 
surowicy jest dostateczna w tam wypadku? i jak 
długo trwa odporność po zastrzyknięciu surowi
cy? Z doświadczeń Roux’a i YaillardA wynika, 
że krew świnki morskiej nabiera wyraźnych 
własności antytoksycznych już po wprowadze
niu surowicy siły 10,000,000 w ilości, wynoszą
cej ł/s45 wagi ciała (przyjmując wagę świnki na 
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250,0 wyniosłoby t.o dla. człowieka wagi 70 kilo, 
około 200 cent sz. surowicy a 10000000 czyli 
około 500 AE). Krew królika, po wprowadzeniu 
surowicy w ilości, odpowiadającej '/150 wagi cia
ła, staje się nawet imunizującą dla innych zwie
rząt. Ale u człowieka wystarczają znacznie 
mniejsze dawki; w jednym z przypadków, poda
nych przez YAiLLAui/a i R<>ux’a, krew chorego 
na tężec, ważącego 70 kilo, stała się wyraźnie 
antytoksyczną po zastrzyknięciu 100 cent. sz. 
a 1000000 (około 25 AE); rzecz oczywista, że w 
celach profilaktycznych wystarczy jeszcze mniej
sza dawka. Behking i Knoku radzą dawać w 
tym celu 2,5 do 25 AE. Okres trwania odporności 
sztucznej nie da się ściśle określić Roux i Vail- 
l\kd obliczają go na 50 dni Tavel na 4— 6 ty
godni, Yagedes, zastrzyknąwszy choremu 30 
cent. sz. surowicy suchej ( — 300 cmt. sz. surowi
cy niewysuszonej) a 5000000, nie mógł odnaleźć 
antytoksyny we krwi po 11 dniach; przez pier
wsze kilka dni nawet mocz chorego posiadał 
własności antytoksyczne.

Wszyscy zgadzają się obecnie, że profi
laktyczne działanie surowicy przeciwtężcowej 
jest zupełnie pewne. Doświadczalnie zostało to 
stwierdzone przez wielu autorów. Tak w do
świadczeniach Behring^ i Kn< Bida myszy zno
siły bezkarnie 100 krotną dawkę śmiertelną ja
du w 24 godziny po zastosowaniu odpowiedniej 
dozy surowicy. Obserwacye kliniczne zgadzają 
się w zupełności z dcnemi doświadczalnemi. Ja
ko przykład może posłużyć endemia tężca, któ
ra panowała w klinice położniczej Pawlików 
Pradze Czaskiej od listopada 1897 r. do wrześ
nia 1898 roku, pomimo skrupulatnego przestrze
gania prawideł antyseptyki, i ustała z chwilą, 
gdy u każdej nowoprzybywającej położnicy za
częto stosować wstrzykiwania zapobiegawcze. 
W innych zakładach praskich wciąż powtarzały 
się przypadki tężca.

Z chwilą, gdy zakażenie nastąpiło, mówi
my o leczeniu tężca. Czy jest to możliwe, i jakie 
jest wtedy działanie surowicy leczniczej? Jak 
wiemy, jad tężcowy krąży we krwi w stanie wol
nym tylko przez pewien czas, poczem wstępuje 
w połączenie z substaneyą ośrodków nerwo
wych. Wyleczenie może nastąpić, rzecz oczywi
sta, tylko wtedy, gdy nietylko jad wolny, ale i 
jad związany zostanie zobojętniony przez anty
toksynę.

Że antytoksyna neutralizuje in vivb jad 
wolny — na to zgadzają się obecnie wszyscy. 
Różnice poglądów w tej kwestyi sprowadzają 
się jedynie do różnic w zapatrywaniu na udział 
czynny ustroju. Większość autorów sądzi, że pro
ces neutralizacyi toksyny przez antytoksynę jest 
sprawą chemiczną jedynie, podobnie jak połą
czenie kwasu z zasadą. Inni twierdzą, że grają 
tu rolę czynną siły biologiczne ustroju. Mieczni
ków, upatrując analogię pomiędzy toksynami i 
cytotoksynami, przypuszcza, że połączenie toksy
ny z antytoksyna nic jest zupełnie obojętne dla 
ustroju, a staje się takiem dopiero po podziała
niu nań pewnego swoistego ciała dopełnia
jącego.

Inaczej rzecz się ma z kwestyą neutraliza
cyi .jadu związanego. Panują tu poglądy wręcz 
przeciwnie sobie. Blumkntiial na zasadzie do
świadczeń odrzuca możliwość neutralizacyi jadu 
związanego przez antytoksynę; do takiego same
go wniosku dochodzi Móli.eus na zasadzie spo
strzeżeń klinicznych. Wręcz przeciwne są wyni
ki badań DoNirz’a i MADSEN’a.

Dónitz przeprowadził swoje doświadcze
nia na królikach. Chcąc, żeby różnica w szybko
ści wessania jadu tężcowego i antytoksyny tężco
wej nie wpłynęła na wynik doświadczeń, D. sto- 
sywał jad i surowicę wewnątrzżylnie. Zwierzęta 
dostawały do żyły jednego ucha toksynę w ilości 
12 krotnej dawki śmiertelnej, do żyły drugiego 
ucha surowicę, której‘/2000 ctm. sz. zobojętniała 
in vi Ir o tę 12 krotną dawkę. Stosując surowicę w 
2 minuty po jadzie, autor mógł uratować zwie
rzę za pomocą t/i5S J0 d™. sz. surowicy; w 4 minuty 
po jadzie trzeba było zastrzyknąć1/^2 ctm. sz.; 
po 15 minutach — ctm.; po 1 godzinie 
*/3024 i t. d„ Ztąd autor wyprowadza wniosek, że 
już w ciągu pierwszych kilku minut po injekcyi 
pewna część jadu zostaje związaną; w przeci
wnym bowiem razie, to jest gdyby wszystek jad 
krążył we krwi, do zobojętnienia go powinnaby 
po 15minutach, naprzykład, wystarczyć taka sa
ma ilość surowicy, jak po 4 minutach.

Ale to połączenie jadu musi być z początku 
dość luźne — i widocznie ulega rozkładowi pod 
wpływem surowicy, gdyż pomimo dużej dawki 
jadu autor nie widział u królików objawów tężca, 
W każdym razie rozkład połączenia jadu z ko
mórkami następuje dopiero pod wpływem nad
miaru surowicy i nadmiąr ten musi być tern wię
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kszy, im dłuższy przeciąg czasu upłynął od chwi
li zastrzyknięcia jadu. Opierając się na swoicli 
doświadcyeń Donitz twierdzi, żc surowica przc- 
ciwtężcowa może, oprócz profilaktycznego, wy
wierać działanie lecznicze.

Niemożliwą jest rzeczą wykazać doświad
czalnie, żo żywa komórka nerwowa łączy się z 
jadem tężcowym, a tembardzicj dowieść ud otsu- 
los, żc to połączenie może zostać rozłożone przez 
antytoksynę tężcową, gdyż nie możemy izolować 
żywych komórek nerwowych 4). Ale analogiczne 
i bardzo przekonywające doświadczenie można 
przerobić na czerwonych krążkach krwi, które 
mogą być zachowane przez pewien szas w sta
nie niezmienionym na zewnątrz ustroju. Takich 
doświadczeń cały szereg przerobił Madsen. Wy- I 
żej było powiedziane, że w skład jadu tężcowe- i 
go oprócz tetanospasminy, działającej na ko
mórki nerwowe, wchodzi tetanolizyna, rozpusz
czająca czerwone krążki krwi. Uodparniając 
zwierzęta za pomocą tetanolizyny otrzymujemy 
surowicę antytetanolityczną, która in viiro znosi 
zabójcze działanie tetanolizyny na czerwone 
krążki krwi. Doświadczenia MaosnN’a dadzą się 
streścić,jak następuje: do kilkudziesięciu probó
wek wlewamy po 10 ctm. sz. pięcioprocentowe
go roztworu odwlóknionej krwi królika w 0,85* 
roztworze soli kuchennej i po 0,5 ctm. sz roztwo
ru tetanolizyny a */io° o- Poczem w różnych odstę- ' 
pach czasu dodajemy do różnych probówek różne 
ilości surowicy antytetanolitycznej. Przed doda
niem surowicy możemy w każdej chwili określić:
1) jaka ilość jadu została związana przez czerwo
ne ciałka krwi i 2) ile ciałek czerwonych zostało 
już rozpuszczonych. Żeby określić cyfrę 1), cen- 
tryfugujemy czerwone ciałka, osad zbieramy, 
przemywamy i, dodawszy roztworu soli kuchen- ! 
ncj a 0,85'; do pierwotnej objętości, stawiamy j 
przy 13°C. na kilkanaście godzin; po tym prze
ciągu czasu kolorymetrycznie określamy, ile ■ 
czerwonych ciałek uległo rozpuszczeniu —■ sto
pień hemolizy odpowiada ilości związanego ja
du. Cyfrę 2) możemy oznaczyć również kolory
metrycznie po odcentryfugowaniu czerwonych ; 
ciałek krwi. Z doświadczeń Madsi x’a wynika, J

’) Że połączenie jadu z substaneyą nerwową mar
twą rozkłada się pod wpływem antytoksyny, wykazał to 
niedawno Bescktika 

że, dodając surowicę w 15 minut po jadzie, mo
żemy znieść jego hemolityczne działanie, pomi
mo, że znaczna część jadu jest już wtedy związa
na. Wogóle „dopóki zatrute tetanolizyną czerwo
ne ciałko krwi znajduje się jeszcze w stanie ży
wym (nie uległo rozpuszczeniu), możliwe jest 
zupełne wyleczenie pod wpływem antytoksyny11. 
Im więcej czasu ubiegło od chwili podziałania 
jadu — tem większe ilości surowicy potrzebne 
są do powstrzymania hemolizy. Po 5 minutach 
trzeba dodać 2 razy więcej surowicy, po 15'.— 
trzy, po 30' — cztery razy więcej, niż natychmiast 
po jadzie —jeżeli chcemy osiągnąć efekt jedna
kowy. Analogia, zachodząca pomiędzy doświad
czeniami M adsenA in nitro i DÓNrrz’a in vivo, 
rzuca się poprostu w oczy.

Z doświadczeń tych wynika: 1) że anty
toksyna tężcowa może do pewnego stopnia zneu
tralizować jad związany, 2) że im dalej od chwi
li zakażenia, tom więcej trzeba stosować surowi
cy, chcąc rozerwać połączenie jadu z wraźliwe- 
mi komórkami. Dawka surowicy niezbędna do 
uratowania zwierzęcia rośnie niepomiernie szyb
ko, w miarę jak oddalamy się od chwili podziała
nia jadu.

Behking i Knorr znaleźli, że do uratowa
nia myszy, której zastrzyknięto 1 dawkę śmier
telną jadu, trzeba w kwadrans po injekcyi jadu 
zastosować dawkę surowicy 5 razy większą od 
tej dawki, która wystarcza na kwadrans przed 
jadem. Do uratowania królika w 20 godzin po 
injekcyi 2 krotnej dawki śmiertelnej jadu tężco
wego potrzeba 6000 razy więcej antytoksyny, 
niż do zneutralizowania tej samej dawki jadu in 
vitro (Donitz). Są to ilości bardzo duże, ale, bądź 
co bądź, zwiększając odpowiednio dawkę suro
wicy, można uratować zwierzę nawet w tym wy
padku, gdy zaczynamy leczenie już do wystąpie
niu pierwszych objawów tężca, a nawet w 5 go
dzin później (Behring i Knorr — doświadcze
nia na myszach, zarażonych dawką śmiertelną 
jadu).

Niemniej przekonywające, a nierównie wię
cej wartościowe są doświadczenia innych auto
rów na zwierzętach, zakażonych nic czystym ja
dem tężcowym, lecz hodowlami (zarodnikami) tęż
ca: taki właśnie sposób zarażenia mamy u czło
wieka. Pierwszy Kitasato dowiódł, że za pomocą 
surowicy można wyleczyć 50& myszy, zakażo- 



flś 23 M E D Y C Y N A. 524

nyeh zarodnikami, zaczynając * stosowanie co
dzienne dużych dawek surowicy w 48 godzin po 
zakażeniu, to.jest już po wystąpieniu objawów 
tężca (zwierzęta kontrolujące z dychały wszy 
stkie po 60 godzinach, licząc od chwili zakaże

nia). Równie dodatnie wyniki otrzymali: Roux i 
Yaileard, Dónitz — na świnkach morskich i 
myszach i ostatnio S trick — na królikach.

(i), n.i.

Z Towarzystwa Lekarskiego Warszawskiego.

TREŚĆ: Stanisław Kopczyński — przedstawienie chorej 
z postępującym zanikiem połowicznym twarzy (liemi- 
atrophia facialis progressiva\ Dyskusya nad odczytem 
prof. Kryńskiego i W. Janowskiego „O nerce wędrującej".

1) Kol. Stanisław Kopczyński przedsta
wił chorą, dotkniętą postępującym połowicznym 
zanikiem twarzy (hi-mialrophia facialis progres- 
siva). R. K., lat 31, żona robotnika, skierowana 
do kol. K. przez kol. Lewensterńa, od 10 roku 
życia zauważyła stopniowe schnięcie lewej poło
wy twarzy. Zresztą na nic się nie uskarża. Przy 
badaniu przedmiotowem znaleziono: czoło po 
stronie prawej, począwszy od linii środkowej, 
wybitnie różni się od strony lewej: całe poorane 
jest łicznemi bruzdami. Barwa skóry na tej stro
nie jest wyraźnie brunatna. Prawa strona czoła 
przy dotknięciu okazuje się zapadniętą, zwła
szcza wyraźne dwa zagłębienia szerokości palca 
biegną w kierunku pionowym. Pod skórą brak 
w tern miejscu zupełnie tkanki tłuszczowej i 
tkanki elastycznej. Środkowa i dolna część pra
wej połowy twarzy również przedstawiają lekki 
stopień zaniku tkanki kostnej, tłuszczowej 
i elastycznej. K. rozpoznaje w danym przypad
ku bardzo rzadkie cierpienie hemiatrophia facia
lis progressiua i podnosi długotrwały jego prze
bieg, punkt wyjścia w okolicy czoła, brak wszel
kich danych etiologicznych (urazu, ropienia, 
neuralgii nerwu trójdzielnego); dalej K. rozpa
trzył różne teorye, objaśniające tę nerwicę od
żywczą: teoryę Virch o w’a, biorącąza punkt wyj
ścia tego cierpienia nerw trójdzielny lub zwój 
G.\ssER’a (Barwinkel), teoryę Bitot (cierpienie 
pierwotne skóry), teoryę MÓBius’a (ropienie i miej

scowa sprawa zakaźna), teoryę Oppen 11 Em’a 
(wpływ nerwu sympatycznego).

2) Dyskusya nad odczytem prof. Kryń
skiego i W. Janowskiego „O nerce wędrującej .11

Kol. Jan Świąiei ki najpierw zaznacza, że 
w miarę udoskonalenia się techniki palpacyi ne
rek odsetka znajdywanych nerek wędrujących 
coraz wzrastała. Obecnie większość poważnych 
klinicystów jest zdania, że za nerkę wędrującą 
należy uważać taką nerkę, która przestajejuż. 
opuszczać się ku dołowi w czasie wdechu i nie 
cofa się ku górze w czasie wydechu. S. przypo
mina, że powięź pozanerkowa (fascia reh orenalis') 
nie kończy się u kręgosłupa, lecz przechodzi przed 
kręgami w jednoimienną powięź drugiej strony 
ciała, że na stole sekcyjnym rozpoznać można 
nerkę wędrującą po braku łączności jej z nad
nerczem. Co do etiologii, S. rozróżnia nerkę wę
drującą nabytą, skoliotyczną, wrodzoną i pewną 
kategoryę ociemnem pochodzeniu. Co do obrazu 
klinicznego, to S. powołuje się na IzRAEiJa. 
W sprawie terapii S. między innemi podnosi 
znaczenie masażu brzucha i zabiegów hydrote- 
rapeutycznyeh i ostrzega przed mięsieniem sa
mej nerki, albowiem niekiedy proste jej obma
cywanie wywołuje zjawienie się białka i wałecz
ków w moczu. Za bezwzględne wskazanie do 
nefropeksyi S. uważa jedynie nerkę wędrującą 
z objawami kołki nerkowej, grożącymi wodo
nerczem.

Kol. Edward Zieliński zaznacza, iż 1) cho
rzy dotknięci nerką ruchomą, mają zazwyczaj 
kręgosłup, zbliżający się do typu zarodkowego, 
t. j. o krzywiznach mało wyrażonych, ztąd płyt



525 MEDYCYN A. M 23

kość lóż nerkowych; 2) osoby takie mają często 
10 żebro wolne, 3) w powstawaniu nerki rucho
mej odgrywa rolę i otrzewna, 4) bez opuszcze
nia jelit (coloptosis) nie może być uruchomienia 
nerek, 5) zmniejszenie ciśnienia wewnątrzbrzu- 
sznego nie posiada większego znaczenia; 6) tru
dności rozpoznawcze różniczkowe nerki rucho
mej, a zwłaszcza pęcherzyka żółciowego, są nie
raz bardzo znaczne.

Kol. Perkowski przypomina o przemiesz
czeniu nerki wrodzonem (ektopia teratologiczna), 
o t. zw. zwichnięciu nerki pod wpływem urazu. 
Dalej P. podnosi znaczenie zmniejszonej odpor
ności tkanki podskórnej i mięśniowej u osób 
z nerką ruchomą. Następnie P. opisuje objawy 
dyspeptyczne przy nerce ruchomej i zaznacza, 
żc wodonercze przepuszczające nieraz przecho
dzi przy spokoju i ciepłych okładach na brzuch 
bez uciekania się do rękoczynów.

Kol. Winiarski podnosi fakt spotykania 
nerki wędrującej niemal wyłącznie u kobiet, nie 
sądzi, by noszenie gorsetu lub porody wpływały 
na jej powstawanie. W. przypomina, że często 

nerka wędrująca bywa rozpoznawana jako clwh - 
lithiasis lub nephrolitliiasis lub nowotwór, często 
daje objawy dyspepsyi lub kataru żołądka.

Kol. Grundzach nie zgadza się z kol. E. 
Zielińskim co do niemożności zbadania narzą
dów jamy brzusznej za pomocą obmacywania, 
natomiast przyjmuje udział bierny okrężnicy 
wstępującej i dwunastnicy przy obsuwaniu się 
nerki. Cierpienia żołądkowo-kiszkowe posiada
ją w tych razach charakter nerwicy.

Prof. Kryński w odpowiedzi przypomina, 
iż dla patogenezy nerki ruchomej dwa czynniki 
posiadają znaczenie rozstrzygające: 1) płytkość 
i kształt zagłębień nerkowych; 2) brak równo
wagi normalnej w ciśnieniu śródbrzusznem. Wszy
stkie zaś inne czynniki posiadają znaczenie jedy
nie usposabiające. Opuszczenie narządów jamy 
brzusznej łączy się niekiedy z ruchomością ner
ki, nic towarzyszy jej bynajmniej zawsze. Wska
zania operacyjne powinny być zalecane bardzo 
ściśle.

SV. Kopczyński.

Drobniejsze wiadomości różnej treści.

— Klippel i Lekas, na zasadzie zbada
nia 8 przypadków, przekonali się, że w mar
skości wątroby trzustka podłego również 
sprawie rozrostowej. Niekiedy zmiany w niej 
wyrażają się silniej i są starsze, niż w wątrobie. 
Zmiany te nie sę następstwem cierpienia wątro
by, lecz stanowią wynik przyczyny ogólnej — 
alkoholizmu --wpływającego równocześnie i na 
wątrobę, i na trzustkę, i na śledzionę.

(Rev. de Mćd. 1 — 1903).
Heinicke opisuje 21 letnią chorą 

obłąkaną (dementia praecoK), u której na 1—2 
godziny przed napadem podniecenia następowa
ło zblednięcie, później zbielenie pęczka j 

włosów głowy, idącego od czołaku lewej 
skroni. Siwizna urzymywała się przez czas trwa- 

! nia szału, była najwyraźniejsza na szczycie i zni- 
kala szybko już w kilka godzin po ustaniu na- 

j padu. Włosy nie wypadały. Badanie pod drobno- 
j widzem wykryło, iż włosy zawierały przy napa

dzie więcej, niż normalnie, powietrza, które prze
pełniało pochwę włosa w postaci dużych pęche
rzy. Po zanurzeniu włosów w wodzie odzyskiwa
ły one swą barwę naturalną. Autor sądzi, iż pod 
wpływem zaburzeń krążenia krwi i limfy nastę
puje utrata soków i marszczenie się komórek 
włosowych, pomiędzy któremi tworzą się szpary, 
dające dostęp powietrzu. (Neurol. Cbl. 4—1903).



M> 23 M E D Y CYNA. 526

— Ciiayigny zebrało przypadków tyfu
su brzusznego w połączeniu z zapa
leniem opon g r u ź 1 i c z e m. Kombinacya ta 
zdarza się bardzo rzadko, a rozpoznanie klinicz
ne jest trudne i nastąpić może tylko za pomocą 
serodyagnostyki. Za życia przeważają objawy 
zapalenia opon. (Rev. de Med. 1 — 1903).

— Zamiast bolesnych i szęsto niebezpicz- 
nych wstrzykiwać podskórnych Tickell zale
ca w krwiopluciach lawatywy z żelatyny. 
Skutek otrzymuje się równie dobry, natomiast 
brak ujemnych stron, jak bolesność i możliwość 
zakażenia. Przygotowuje się roztwór 50 grm. na 
1‘L litra wrzątku, gotując godzinę aż do pozo
stałości 1 litra. Wlewa się naraz */4 część 3 ra
zy dziennie. (Lancet. 28. 11 1203).

— Teissier zwraca uwagę na no wy ob
jaw początkowy ostrego zapalenia 
wsierdzia: opóźnianie się tętna promieniowe
go w stosunku do uderzenia wierzchołkowego. 
Opóźnienie to jednakże bywa tylko pozorne, po
nieważ przyjmuje się często za uderzenia wierz
chołka — uderzenie przedskurczowe, zależne 
oo zbyt mocnego skurczu lewego przedsionka 
(uszka). Objaw ten powstaje również w zwęże
niu zastawki dwudzielnej; przeto należy uprzed
nio wyłączyć istnienie owej dawnej wady serca. 
(Bullet. Med. 28.11 1903).

1>.

Wiadomości bieżące.

—- Kandydatem na katedrę chorób we
wnętrznych w Akademii W. Lekarskiej w Peters
burgu, obok profesora tejże Akademii N. W. 
Sirotinina i kilku miejscowych docentów, jest 
kol. Władysław Janowski z Warszawy. Po roz
patrzeniu prac naukowych tego ostatniego, ko- 
misya, zgodnie z §317 ustaw Akademii, żądają
cych aby kandydaci na katedry profesorskie, 
nie mający stopnia docenta Akademii, byli do
puszczani do ostatecznego balotowania dopiero 
po pomyślnie odbytych 2 wykładach próbnych i 
publicznego zbadania 2 chorych, zaproponowa
ła Akademii wezwanie kol. Wł. Janowskiego 
dla wygłoszenia owych próbnych wykładów. 
Odbyły się one 17 i 21 maja wobec całego skła- 
do konferencyi Akademii i zostały uznane za 

dobre, wskutek czego kol. Janowski jedno
głośnie dopuszczony zastał do ostatecznego ba
lotowania.

— Wyszedł z druku zeszyt 6 i 7 miesięcz
nika „Zdrowia11 i już zawiera wszystkie prace 
uczestników narad nad higieną prowincyi wraz 
z dyskusyami, które odbywały się w końcu kwie 
tnia r. b. w Towarzystwie Higienicznem Warsza- 
wskiem. Jest to zarazem istotny Dziennik Zjazdu 
higienicznego, za co należą się wyrazy prawdzi
wego uznania dla Redakcyi „Zdrowia11, tak 
pojmującej rolę przez się redagowanego czaso
pisma.

Kol. Władysław Sochacki został mia
nowany drugim lekarzem przytułku dla obłąka- 

j nycli w Kochanówce pod Łodzią.
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— W dniu 4 maja r. b. cały świat uczony 
niemiecki obchodził bardzo uroczyście stuletnią 
rocznicę urodzin LiEBiCH!a.

— Następny międzynarodowy, Zjazd do
tyczący spraw talassoterapii, odbyć się ma w ro
ku 1906 w Abazyi.

— Od 2 doj 8 'września r, b.jw^Brukselli 

odbywać się ma Zjazd międzynarodowy higie
niczny.

— Rząd Angielski nosi się z zamiarem 
masowego szczepienia ludności przeciwko dżu
mie. Powstał projekt zaszczepienia 7 milionom 
ludzi z pośród mieszkańców Indii.

Spis prac oryginalnych, w czasopismach lekarskich 
polskich zawartych w maju 1903 r.

Gazeta Lekarska.

N. 18. 1) A. Ciechomski. W sprawie po
stępowania operacyjnego przy ropniach gruczo
łu krokowego.

2) St. Kopczyński. W sprawie anatomii 
patologicznej i patogenezy pląsawicy (chorea mi
nor s. Sydenhami). (C. d.).

3) Henryk Landau. Trzy przypadki poło
wicznego zaniku języka (hemiatrophia linguae). 
(C. d.).

N. 19. 1) A. Ciechomski. W sprawie postę
powania operacyjnego przy ropniach gruczołu 
krokowego. (Dok.).

2) St. Kopczyński. W sprawie anatomii 
patologicznej i patogenezy pląsawicy (chorea mi
nor s. Sydenhami). (Dok.).

3) Henryk Landau. Trzy przypadki poło
wicznego zaniku języka (hemiatrophia linguae). 
(C. d.).

N. 20. 1) Maurycy Hertz. Powikłania 
przy operacyi wyrośli adenoidalnych.

2) Alfred Heiman. O prawdziwej wartości 
leczniczej adrenaliny w chorobach uszu i nosa.

N. 21. 1) Józef Winiarski i Wład. Żen- 
czykowski. Kilka przypadków wągrów i bąblo
wca mózgu oraz uwagi o częstości różnych ta
siemców w Wafszawie.

2) Maurycy Hertz. Powikłania przy ope
racyi wyrośli adenoidalnych (C. d.).

3) Henryk Landau. Trzy przypadki poło
wicznego zaniku języka (hemiatropia linguae). 
(C. d.).

N. 22. 1) W. Robin. O wymiotach krwa
wych u tabetyków.

2) Józef Winiarski i Wład. Żenczykowski. 
Kilka przypadków wągrów i bąblowca mózgu 
oraz uwagi o częstości różnych tasiemców w 
Warszawie. (C. d.).

3) Maurycy Hertz. Powikłania przy ope
racyi wyrośli adenoidalnych. (C. d.)

4) Henryk Landau. Trzy przypadki poło
wicznego zaniku języka, (hemiatrophia linguae). 
(C. d.).

Kronika Lekarska.
Zeszyt 9. 1) Zygmunt Grudziński. O roz

poznawaniu różniezkowem pomiędzy padaczką 
i histeryą. (Dok.).

2) E. S. Swieżawski. Kąpiele i łaźnie w 
dawnej Polsce.

Zeszyt 10. 1) Leopold Steinsberg. Dal
sze uwagi o leczeniu chorób serca w Erancensba- 
dzie.

2) Alfred Heiman. Z praktyki otyatrycznej. 
Czasopismo Lekarskie.

N. 5. 1) D-r J. Marczewski (Częstocho
wa). Sprawozdanie z czterech ruchomych oddzia
łów okulistycznych.

2) D-r Med. N. Goldblum. Przypadek cho
roby BANTl’egO.

3) D-r A. Tumpowski (Irkuck). Onawyko- 
wem umiarkowanem spożywaniu napojów wy
skokowych.

Krytyka Lekarska.
N. 5. 1) Józef Jaworski. Klinika i pra

cownia kliniczna.
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2) Fr. Giedroyć. Król Władysław IV. (Ili- 
storya choroby). (Dok.).

Zdrowie.
Zeszyt 5. 1. Józef Piotrowski. O harto

waniu ciała.
2) St. Kopczyński. Nerwowość młodzieży 

szkolnej.
3) St. Berkowski. Wystawa higieniczno- 

spożywcza w Łodzi.
Przegląd dentystyczny.

N. 4. M. Krakowski. Zboczenia i zwyrod
nienia w narządzie zębowym pod wpływem przy
miotu dziedzicznego.

Przegląd Felczerski.
N. 9. 1) D-r B. Ciała obce w organizmie. 

(C. d.).
2) W. Gruszczyński. Sposoby przyrządza

nia lekarstw. (C. d.).
3) J. Freiłich i St. Szmidt. Sposób odka

żania mieszkań karboformalem bez przyrządów.
N. 10. 1) D-r E. L.. Kilka uwad o wyjmo

waniu zębów. (Dok.).
2) D-r B. Ciała obce w organizmie.
3) J. K. Strzelbicki. Karmienie niemowląt.
N. II. 1) D-r B. Ciała obce w organizmie.
2) O krwawieniach i krwotokach macicz

nych.
3) Szczepienie ospy.

Przegląd Lekarski.
N. 18. 1) L. Popielski. O podstawowych 

własnościach soku trzustkowego.
2) Franciszek Slek. O rozległej rezekcyi 

klatki piersiowej z powodu złośliwych nowo
tworów.

N. 19. 1) Edward Cetnarowski. Dwa 
dalsze przypadki wycięcia śledziony.

2) Adam Langie. Higiena wzroku w okre
sie szkolnym.

3) Rafał Spira. Dalsze typowe i atypowe 
formy afazyi.

N. 20. 1) Aleksander Fawicki i Witold 
Orłowski. W sprawie rozpoznawania nieżyto
wego zapalenia mieezniczek nerkowych.

2) Adam Langu-'. Higiena wzroku w okre
sie szkolnym. (C. d.).

3) Rafał Spira. Dalsze typowe i atypowe 
formy afazyi. (O. d.).

N. 21. 1) L. Popielski. 0 podstawowych 
własnościach soku trzustkowego.

2) Aleksander Fawicki i Witold Orłowski. 
W sprawie rozpoznawania nieżytowego zapale
nia miedniczek nerkowych. (C. d.).

3) Adam Langie. Higiena wzroku w okre
sie szkolnym. (C. d.).

4) Rafał Spira. Dalsze typowe i atypowe 
formy afazyi. (C. d.).

N. 22. 1) A. Solowi ej. O potrzebie re
formy przepisów służbowych, nauczania i do
boru położnych.

2) Aleksander Fawicki i Witold Orłowski. 
W sprawie rozpoznawania nieżytowego zapale
nia miedniczek nerkowych. (Dok.).

3) Rafał Spira. Dalsze typowe i atypowe 
formy afazyi. (Dok.).

4) Adam Langie. Higiena wzroku w okre
sie szkolnym. (Dok.)

Nowiny Lekarskie.
Zeszyt 5. 1) Herman. W sprawie podwią- 

zywania inoczowodów.
2) Szumski. Ropne zapalenie opłucnej wy

leczone sposobem Karola IsraeiJu.
Przegląd Weterynarski.

N. 5. 1) Wincenty Górecki. Nowa rzeź
nia miejska we Lwowie. (C. d.).

2) Jan KowaLEWSKi. O znaczeniu anatomo- 
patologicznych zmian, napotykanych w gruczo
łach chłonnych przy oględzinach mięsa.

3) Fryderyk Fried. Poglądy uczonych spe- 
cyalistów na sprawę gruźlicy u bydła i spostrze
żenia nad niektóremi urządzeniami weterynaryj- 
nemi za granicą, poczynione w podróży nau
kowej.

Postęp okulistyczny.
N. 4. P. Geisler. Iridodialysis et inversio 

iridis trawnatica.
K. Ipohorski-Lenkiewicz. Wydobycie 

odprysku żelaznego z przedniej komory za po
mocą elektromagnesu Haaba.

Przegląd Higieniczny.
N. 5. Henryk Mańkowski. Zakład higie

ny w Bernie szwajcarskiem.

Wydawca Dr. L. Guranowski.
JIobbojsho lleuaypoio, Baptuaiia, 22 Man 1903.

Redaktor odpowiedzialny Dr. ined. M Sadowski.
Druk K. Kowalewskiego, Warszawa, Mazowiecka 8,



III

LECYTHYNA CLIN A ><
Fosfor w stanie naturalnych organicznych związków, 2

« Lecythyna naturalna, wydobyta z żółtka jajka, zawiera fosfor w tym stanie) 
« związków organicznych o szczególnie energicznem działaniu, którem zię odznaczają) 
« wszystkie lekarstwa wytwarzane pazez istoty żyjące. » \

C| I 5 A zawierające Lecythynę \
I H naturalną chemicznie czystą (

OTOCZONE CIENKĄ WARSTWĄ BIAŁKA ROŚLINNEGO. '/2 Ilość: 0 qr. 05 cent. Lecythyny w każdej pigułce. — Doza: 2 do 6 pigułek dziennie. (

? G R $1 IMI H P rJ i FJ ? A zawierające Lecythynę (/ 'wa w ■ j-d b M W 8k» □ 8 '® Ft naturalną chemicznie czystą <
j <* ŁATWY DO ZAŻYWANIA, GŁÓWNIE SIĘ ZA LEGA U DZIECI. • ( 
l> Ilość: Ogr 10cent. Lecythyny na łyżeczkę od kawy. Doza: 1 do 3 łyżeczek od kawy dziennie. 

jROZTWOR CLIN’A DO WST-'1ZYKIWAŃ PODSKÓRNYCH 
I zawierający Lecythynę naturalną chemicznie czystą. 2

Roztwór w sterylizowanej oliwie zawierający dokładnie Ogr. 05 cent. Lecythyny ? 
w jednym centymetrze sześciennym. c

Jedno wstrzyknięcie dziennie. (
WSKAZÓWKI ( NEURASTENIA, OGÓLNE OSŁABIENIE, ZMĘCZENIE, ?

TERAPEUTYCZNE I RACHITYZM, CUKROWA. CHOROBA i t. d.<
Dozy dla dzieci: o połowę mniejsze od wyżej wskazanych. (

CLIN &. COMAR, me des Fosses-Saint-Jacąuesł, PARIS. )

Założony w 1845 r.

INSTYTUT WÓD MINERALNYCH
w Ogrodzie Saskim.

Ul. Graniczna 14 Teldonu 422 

poleca/

Wody mineralne naturalne świeżego czerpania.
Wody mineralne sztuczne, ściśle według analiz urządzone.
Kąpiele mineralne sztuczne wszystkich źródeł.
Kąpiele z kwasem węglanym cena jednej kąpieli 65 kop., z wanną i rb
Kąpiele wydają się przez cały dzień w zakładzie kąpielowym przy Instytucie,

Otwarcie sezonu w Ogrodzie przy instytucie w połowie Maja

Societe Chirniątie des Usines du Rhóne dawniej Giliard, P. Menuet 8 Martier.
Towarzystwo anonimowe z kapitałem 6,000.000 franków. Biuro centralne L/on 8 Quai de Retz.
KELENE, CHLOREK ETYLU CZYSTY

do USYPIANIA i znieczulania miejscowego.

! Produkty farmaceutyczne,
! Kwasy: karbolowy syntetyczny, salicylowy

H Salol. Salieylaty: sodu, methylu. Pyrazolina 
Methylen-Blau med. Rezorcyna med. Hydro-

I chinon. Formaldehyd. Trioxymethylen etc.

Sprzedaż w rurkach szklan. i metal, i w rurkach 
z podziałką. (Liter, na żądanie gratis I franco).


