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Z FARMAKODYNAM]JI I TOKSYKOLOG]! OZONU

PODAL
. DADLE Z.

rzedmiotem niniejszej pracy jest rozpatrzenie sposobu i wa-
runkéw dzialania ozonu na ustrd), w szczegdlnosci jego
wlasnosci toksycznych. Poniewaz wplyw ozonu na ustréj
zalezy przedewszystkiem od jego dzialania chemicznego na réz-
ne z-viazki zwlaszcza organiczne, przeto przedstawig najpierw
w krétkosci istote przemian, zachodzacych migdzy ozonem a réz-
nemi zwiazkami chemicznemi, co zarazem os$wietli jego znacze-
nie tak w rozwigzywaniu niektérych teoretycznych zagadnien

chemji jak 1 w zastosowaniu ozonu do celéw praktycznych.

Ozon, wykryty w r. 1840 przez Schinbeina, stanowi, jak
wiadomo, osobna posta¢ tlenu. o konstytucji O; i jako taki
dziala silnie utleniajgco. W tych wlasnoéciach utleniajacych
ozonu zaznaczaja si¢ dwa kierunki dzialania. Ozon laczy sig
albo w caloéci ze zwiazkiem chemicznym, tworzac t. zw. ozo-
nidy, albo rozklada sig i wéweczas poszczegdlne atomy tlenu
wywierajg wplyw utleniajacy, podobnie jak to sie dzieje przy
innych zwigzkach chemicznych, oddajacych tlen, przyczem jed-
nak czesto i przy takim sposobic dzialania powstaje w pierw-
szej chwili ozonid, szybko rozkladajacy sie. Ozonidy, jako pro-
dukty posrednic utleniania ozonem tworza sie¢ tak ze zwiazka
mi organicznemi, jak i nicorganicznemi. Powstanie takiego ozo-
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nidu nieorganicznego mozna stwierdzi¢ n.p. przy utlenianiu ozo-
nem tiosiarczanu sodowego.

2Na2 8203 + 203—' 2N32 8203.03‘—' Naz Sz OG "}“‘Nﬂa SO;'*‘SOZ

Podobnie zachowuje si¢ siarczek sodowy i kwasny siar-
czyn sodowy:

Na2 S + 03 - Naz S.03 - Nag SO3
3NaH SO, 4 O, — 3 Nall SO, .0, — 3 Nal SO,

Zwiazki organiczne zachowuja si¢ w stosunku do ozonu
w sposéb rozmaity i to zaleznie od wigzania. Utlenianie ozo-
nem zwigzkdéw organicznych nienasyconych o podwéjnem lub
potréjnem wiazaniu, prowadzi do powstawania ozonidéw. O ile
istniejg wiazania pojedyficze, wdwczas ozon dziala utleniajgco
i istnieje tylko przypuszczenie, ze 1 tu posrednio wytwarzajg
si¢ ozonidy nietrwale. Sposéb powstawania ozonidéw tluma-
czy si¢ rozbijaniem wigzania podwéjnego, wzglednie potréjne-
go, przyczem ozon w calosci wchodzi w polaczenie z odpowied-
nim zwiazkiem,
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W obecnosci wody ozonidy latwo si¢ rozkladaja, dajac
aldehydy, ketony, kwasy, nadtlenki:
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"W ten sposéb rozkladaja si¢ ozonidy otrzymane np. z ety-
lenu i butylenu:

CH =cH, 7O (llfla——cn2 41,0 7 2 HCHO | 1,0,
O0-0-_06 ——— —HCOOH+HCHO+H,0

CH;—CH — — CH—ClH, +H,0 / 2 CH;CHO+H,0O

(I)_()_(I) —— - —» CH; CHO+CH; COOH+H, 0O

\. 2 CH,CHO--0-+H,0

Ozonidy w przewaznej czeSci majg konsystenci¢ plynow.
Czasem mozna je otrzymaé¢ w postaci krystalicznej. Posiadaja
nieprzyjemny swoisty zapach, rozkladaja si¢ zwykle dosé latwo.
Szybkosé rozkladu jest rézna. Ogdblnie mozna powiedzieé, ze
ozonidy pochodne weglowodordw szeregu alifatycznego, maja-
cych po jednem lub dwa wiazania podwdjne, rozkladaja sig
latwo, podobnie jak ozonidy pochodne zwigzkéw aromatycz-
nych o jednem wigzaniu w laficuchu bocznym; istnienie dwéch
podwéjnych wiazan w laficuchu bocznym powoduje juz rozklad
trudniejszy. Ozonidy rozpuszczaja si¢ latwo w rozpuszczalni-
kach organicznych z wyjatkiem ligroiny; w wodzie sg trudno
rozpuszczalne. Z roztwordw jodku potasu wydzielaja jod, od-
barwiaja roztwory indyga i nadmanganianu potasu. Sa mniej
lub wigcej lotne. Do bardzo lotnych nalezg ozonidy nizszych
weglowodoréw.

Znaczenie ozonidéw w chemji organicznej polega na tem,
ze droga ich rozkladu otrzymano niektére aldehydy, przedtem
nieznane. Z drugiej strony, przez badanie produktéw rozkladu
mozna wnioskowaé¢ o konftiguracji przestrzennej odpowiednich
weglowodoréw i ich pochodnych, zwlaszcza co do umieszcze-
nia i liczby podwéjnych wigzan etvlenowych. Liczba drobin
ozonu w stosunku do drobiny danego zwiazku daje pojecie
o liczbie podwéjnych wigzan, z jakosci za$ produktéw rozpadu
ozonidu mozna wnioskowaé o sposobie umieszczenia wigzan
podwéjnych.

Tego rodzaju post¢powanie zastosowano przy wykrywa-
niu wigzan etylenowyeh w olefinach!) i w zwiazkach pochod-
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nych tej grupy. W odpowiednich warunkach przylacza si¢ dro-
bina ozonu do olefiny i powstaje ozonid nietrwaly, rozklada-
jacy sie pod wplywem wody na dwie drobiny aldehydowe,
wzglednie ketonowe, co daje moznosé¢ rozstrzygnigcia, w kto-
rem miejscu znajduje si¢ podwéjne wigzanie.

R. CH = CH. R, + O, R. CH = CIL. R, + H,0

—_——

—

|
0-0-0
R. CHO + CHO.R, + H, O,

Z poéréd pochodnych weglowodorédw nienasyconych, kwas
oleinowy, C;sH;;O, ostroznie utleniany, daje kwas pelargono-
wy CH;. (CIL,);.COOH i kwas azelainowy COOH. (CH,);.
COOH. Powstawanie tych kwasow dowodzi, ze podwéine
wigzanie w kwasie oleinowym znajduje si¢ miedzy weglem
dziewiatym a dziesiatym.

CH;.(CH,); CH = CH. (CH,);. COOH —
-» CH, (CH,),. COOH 4 COOH. (CH,);. COOH.

Do podobnych wynikéw doprowadzilo badanie ozonidéw
kwasu oleinowego, ktérych otrzymano dwa C;3 H;; Oy i Cj
H., O,. Pierwszy z nich przy mieszaniu z woda lub roztwo-
rem dwuweglanu sodowego przectodzi w ozonid, o jeden atom
tlenu ubozszy. Obydwa ozonidy przy rozkladzie daja kwas
pelargonowy i azelainowy, wzglednie ich aldehydy. Przy bar
dzo dlugiem dzialaniu ozonu na kwas oleinowy powstaje ozo-
nid jeszcze bogatszy o wzorze C;gH;,O;, rézniacy si¢ od wyzej
opisanych wlasnosciami fizycznemu.

Takze podobienstwo kwasu elaidynowego do oleinowego
uchwycono na podstawie badania jego ozonidu. Przemienia
si¢ on mianowicie przy rozkladzie na kwas pelargonowy i aze-
lainowy (Harries 1 Thieme?). Réznica wiec migdzy kwasem
oleinowym a elaidynowym zachodzi tylko w konfiguracji prze-
strzennej. Réwniez stereoizomerja kwasu erukowego 1 brazy-
dynowego zostala droga ozonidéw wykazana.

Z posréd kwaséw oleinowych dwukarbonowych, istnieja
dwa najprostsze, réznigce si¢ miedey soba wlasnosciami fizycz-



— 189 —

nemi a z chemicznych gléwnie tem, ze kwas fumarowy nie da-
je bezwodnika, za$ maleinowy traci bardzo latwo skladniki
wody. Przy utlenianiu nadmanganianem potasu, kwas fumaro-
wy przechodzi w kwas gronowy, kwas maleinowy w antywi-
nowy. W stosunku do ozonu zachowuja si¢ obydwa kwasy jed-
nakowo, dajgc ozonidy, ktére z woda rozkladaja sie¢ na kwasy
glyoksalowe (Harries™).

HOOC -CH +0;
i -
CH — COOH
— HOOC—CH +H,O

2 ———=» 2 CHO. COOH + II, O,

O 1

I

O i

O—CH COOH

HC—COOH +O,

I -
HC—COOII
— HC — COOIll + 1,0
/1 ———~ 2CHO.COOH + H,O0,
(O
| ;
O

|
O—HC — COOH

Potwierdzilo to istnienie izomerji przestrzennej kwasu ma-
leinowego i fumarowego, polegajace na usztywnieniu drobiny
w miejscu podwdjnego wiazania, przyczem w nastepstwie zbli-
zenia grup karboksylowych w kwasie maleinowym latwo two-
rzy si¢ bezwodnik.

Podobnie nie bylo dawniej rzecza pewna, czy kwas kro-
tonowy i izokrotonowy sa rzeczywiscie izomerami. Jednak
sluszno$é tego zalozenia mogli potwierdzi¢ Harries i Langheld'y



— 190 —

otrzymujac jako produkty rozkladu obu kwaséw, kwas glyoksa-
lowy i aldehyd octowy.

CH,.CHl = CH. COOH + O,

I | —--—  CH,CHO +
0-0—0

+CHO. COOH +H,0,

Z posréd weglowodoréw cyklowych byly badane na za-
chowanie si¢ w stosunku do ozonu przedewszystkiem benzol,
toluol 1 ksylol. Howseau®) otrzymal przy wprowadzaniu ozonu
do benzolu, obok innych produktéw, cialo biale, bezksztaltne,
ktére wybuchalo gwaltownie przy uderzaniu i przemienialo sig
przy rozkladzie na plyn oleisty, bogaty w kwas octowy. Leeds®)
i Mailfert’) nie mogli tego ozobenzolu tzw. Houseau- benzolu
otrzymaé, znajdowali natomiast tylko produkty rozpadu jak
kwas mréowkowy, octowy, CO; i inne. Nalezy jednak zazna-
czyé, ze Leeds dzialal ozonem na benzol w temperaturze 50°,
nie liczac si¢ z latwoscig rozkladu ozonidu w wyzszej tempe-
raturze. Renard i Olto przypuszczali, iz przyczyna tego bylo
zanieczyszczenie benzolu tiofenem. Podobnie Nenckii Giacosa®)
wprowadzajac ozon do wrzacego benzolu, uzyskali tylko slady
fenolu; w tym wypadku jednak ozonid szybko rozkladal sie
z powodu wysokiej temperatury. W pébzniejszych badaniach,
Renard®) i Otlo potwierdzili mozliwos¢ tworzenia si¢ ozoben-
zolu, a Dieckhoffowi udalo si¢ uzyskaé¢ ozonid w postaci kry-
sztaléw, wybuchajacych wsréd rozkladu, w temperaturze 50°.
Rozpad ozobenzolu mozna wywolaé¢ takze woda, kwasem siar-
kowym lub stezonym lugiem potasowym, przyczem pojawiajg
si¢ jako produkty rozpadu migdzv innemi kwas mréwkowy,
octowy i bezwodnik weglowy. Renard przyjmowal dla ozo-
benzolu wzér C;H;O; na podstawie ilosci wytworzonego bez-
wodnika weglowego przy rozkladzie. Wzér ten jednak nie
daje wyjasnienia ani w jaki sposdb ozonid jest zbudowany, ani
w jakim kierunku zachodzi mozliwos¢ jego rozkladu, Dopiero
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Harries zbadal istot¢ budowy tego zwigzku. Z benzolu wol-
nego od tiofenu otrzymal ozobenzol w postaci zelatynowej ma-
sy, majacej wszystkie wlasnoéci ozonidu. Dla ozobenzolu o wzo-
rze C;H;Oy przyjal Harries strukture przestrzenna nast¢pujaca;

I

C——O0
~ No
O—HC CH-O’
d |
O |
\ :
O~HC  CH-O_
N4 >0
c—————o0r

Przy ogrzewaniu z wola wytwarza sie gléwnie glyoksal.
C;H;Oy + 3H,O =3 CHO. CHO + 3H, O,

Przy tem nalezy zachowaé pewne ostroznoéci i traktowadé
ozonid najpierw zimng woda, a nastgpniz bardzo powoli ogrze-
waé. Ozobenzol, jako tréjozonid przyczynil si¢ do wyswietle-
nia budowy benzolu, gdyz sposéb wiazania ozonu z benzolem
przemawia za przyjeciem dla benzolu wzoru Kekule'go. Przy
wprowadzaniu ozonu do toluolu i ksylolu, powstaja ozonidy,
rozkladajace si¢ juz w bardzo niskiej temperaturze np. tréj-
ozonid toluolu w t° 21C. Ouzotoluol przy rozkladzie z wodg
daje metylglyoksal i1 glyoksal.

CH;,——-0O
c No
VRN /
/O—II(ID (I,H—O 43,0
g | | -~ 2 CHO.CHO +
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O-HC CH—O
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H

+ CH3.CO.CHO + 3 H,0,
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Istnicnie trzech podwéjnych wiazan w rdzeniu benzolo-
wym potwicrdza migdzy innymi takze rozklad tréjzonidu me-
zytylenu t. j. (1 —3 —4) tréjmetylobenzolu. Ozonid ten przy-
chodzi pod wplywem wody w metyloglyoksal w my$l réwnania.

Cii
C
S
HC ClHi
’ | + (-)3
ClL,C C.CH
N /
C
H
Cilj———-0
C O
/ N\ %
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Ze zwiazkéw pochodnych benzolu, z lancuchami bocznemi
o charakterze nienasyconym, wyprowadza si¢ odpowiednie ozo-
nidy przez rozbicie wigzan nienasyconych. Tutaj moze sig¢ za-
znaczy¢ dwojakiego rodzaju sposéb Iaczenia si¢ ozonu z drobing
danego zwiazku. Gdy ozon dziala w mniejszych stezeniach,
woéwcezas wchodzi tylko w laacuch boczny, przy wiekszych
za$ stezeniach ma zdolnoéé rozbijania takze podwéjnych wigzan
rdzenia podstawowego (Hajima (10), Riedenstein (11). Przy roz-
patrywaniu ozonidu lancucha bocznego widzi sig, iz trwalos¢
jego zalezna jest od umiejscowienia podwdjnego wigzania i od
jakosci grup chemicznych. Ozonidy lancucha bocznego, naogél
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dos¢ latwo rozkladaiace sig¢ staja si¢ trwalsze, gdy atom wo-
doru lafncucha bocznego zastapi si¢ grupa metylowa, albo gdy
wiazanie nienasycone jest bardziej oddalone od rdzenia benzo-
lowego. Z punktu widzenia praktycznego nie jest wigc rzecza
obojetna, czy ozon stosuje si¢ w wickszym czy mniejszem ste-
zeniu. Jezeli np. na eugenol dziala si¢ malg ilosciag ozonu,
woéwczas rozkladanie powstalego ozonidu daje duza ilos¢ wa-
niliny. Wigksza ilos¢ ozonu prowadzi do rozbicia wigzan
rdzenia i woéwczas wsérdd produktéw rozpadu jest malo wani-
liny. Zatem wydajnos¢ waniliny zmicnia sie zaleznie od spo-
sobu postepowania. Najlepszy sposéb do uzyskania waniliny
droga ozonizowania eugenolu podali Harries ( Herman (12).

Z posrdd zwiazkdw cyklowych o$mioczlonowych badano
kauczuk, starajac si¢ droga ozonidéw dojs¢ do poznania jego
konfiguracji przestrzennej. flarries(13) analizujac ozonidy gu-
taperki, doszedl do wniosku, ze kauczuk i gutaperka sa po
dobnie zbudowane, rdznig si¢ tylko wlasnosciami fizycznemi.

Ozon tworzy polaczenia i z wicloma innymi zwiazkami,
jak z glukozydami, barwikami roslinnemi, alkaloidami np. mor-
fina, tebaing i t. d. Badano wplyw ozonu na cukry, celuloze
skrobie, z ktérej przy dzialaniu chlorem i ozonem otrzymano
produkt bialy, latwo rozpuszczalny w wodzie. Ozon moze sig
laczy¢ takze z cholesteryng, z niektéremi aminokwasami i bial-
kami.

W powyzszem krétkiem zestawieniu widoczne jest duze
powinowactwo ozonu do rozmaitych zwiazkéw chemicznych.
Dzigki tym wlasno$ciom znalazl ozon liczne zastosowania prak-
tyczne, gdyz z jednej strony wywolywal zmiane zabarwienia
jakiegos ciala, lub zmiang jego konsystencji, z drugiej strony
za$ za posrednictwem ozonu ofrzymano szereg zwigzkéw przed-
tem nieznanych. Zastosowanie wi¢c ozonu zaznacza si¢ w réz-
nych dzialach przemyslu. I tak w perfumerji do sporzadzania
piperonalu (heliotropina), waniliny, aldehydu anyzowego i t. d.
w zakresie preparatéw tluszczowych — do oczyszczania oliwy
jadalnej, stearyny, lanoliny, w innych dzialach do bielenia
plétna, masy papierowej, slomy, wosku, kosci sloniowej i t. d-
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Zdolnos¢ laczenia sie ozonu z systemami chemicznemi bar-
dziej zlozonemi, wchodzacemi nieraz w sklad ustrojéw zywych,
wyzyskano w celach higjenicznych dla sterylizacji plynéw,
a przedewszystkiem wody. Okazalo si¢ bowiem, ze ozon nie-
tylko moze hamowaé procesy fermentacyjne, lecz ma takze duza
sile bakterjobdjcza, jednakze tylko w srodowiskach wilgotnych,
na suche bowiem bakterje, jak to wykazalo odnosne dos$wiad-
czenie, nie dziala. Ozon jest zatem $rodkiem chemicznym bar-
dzo dobrze nadajacym si¢ do sterylizacji wody z powodu lat-
twej rozpuszczalno$ci:

W litrze wody o temperaturze O° rozpuszcza si¢ 39 4 mg ozonu
» I y  15° " » 25.9 4
" e om n 52 " w17 a

Stezenie ozonu w wodzie dla celéw bakterjobdjczych powinno
by¢ takie, zeby préobka wody dodana do roztworu jodku potasu
z dodatkiem skrobi wywolywala zabarwienie niebieskie, skut-
kiem wydzielentia jodu. Jezeli ilo§¢ ozonu jest za mala, zabar-
wienie to nie wystapi. Ozon nadaje si¢ do sterylizacji wody,
zwlaszcza na mniejsza skale, gdzie uzycie jakiegos $rodka che-
micznego jest o tyle niewygodne, ze trudno go potem usunad
1 smak wody pozostaje nieprzyjemuy. To tez np. chlorowanie
wody, ktére jest tansze od ozonizowania, moze byé stosowane
tylko na wigksza skale. ze wzgledu na ewentualny posmak
wody. Jak dokladna jest sterylizacja wody ozonem, $wiadczy
fakt, ze w wodzie, ktéra zawiera w 1 cm® 30 — bo tysiecy
bakteryj, po poddaniu jej ozonizacji liczba ta spada do kilku-
nastu bakteryj na 1 cm® wody. Nalezy jednak pamietac o tem,
ze woda, ktéra ma by¢ ozonizowana, nie powinna zawiera¢
wielkiej ilosci substancji organicznych. Przekonano si¢ bowiem,
ze ozon najpierw laczy sie z zanieczyszczeniami organicznemi,
a pézniej dopiero dziala na drobnoustroje. Dlatego woda mniej
przezroczysta musi byé najpierw przefiltrowana, nim podda sie
ja ozonizacji.

Pierwsze préby sterylizacji wody na wigksza skale byly
przeprowadzone w r. 1891 na wodzie kanalowej w Oudshoorn
(Holandja). Dodatni wynik préby spowodowal wyslanie apa-
ratéw uzytych do sterylizacji tej wody na wystawe higjeniczna
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w Paryzu w r. 1895. W péiniejszych latach zastosowano ste-
rylizacj¢ wody ozonem w wielu miastach we Francji, W Niem-
czech sterylizacja wody ozonem datuje si¢ od r. 1894, kiedy
po raz pierwszy zastosowano ozon do tego celu w Berlinie.

W powietrzu atmosferycznem pojawia si¢ ozon podczas
wyladowan elektrycznych a wigc przedewszystkiem przed
burza 1 podczas burzy, jednak réwniez i w nastepstwie t. zw.
cichych wyladowan, powstalych przez oddzialywanie wzajemne
chmur naladowanych elektrycznoscia i ziemi. Jako zrédlo,
puwstawania ozonu uwazaé tez nalety procesy parowania wo-
dy, zwlaszcza obfitujacej w roztwory soli. Stad tez znachodzi
si¢ wigkszg ilo$¢ ozonu w powietrzu nad powierzchnig morza:
jak réwniez w poblizu morza i wielkich wodospadéw. Nie-
ktérzy badacze przypisuja réwniez wplyw na tworzenie sig
ozonu obfitej wegetacji roélinnej i znajduja wigcej ozonu w po-
wietrzu w bliskoéci lasdw niz w okolicach bezlesnych. Wresz-
cie powstaje ozon w atmosferze skutkiem dzialania slonecznych
promieni pozafjolkowych, poniewaz za$ te promienie pochlaniane
bywaja w wielkiej iloSci przez powietrze, przeto wytwarza sig
ozon z tego zrbédla gléwnie w gérnych warstwach powietrza,
a tylko przy bardzo czystem powietrzu i w dolnych. Wogdle
wiec zawartosé ozonu w powietrzu atmosferycznem zalezy od
wielu warunkéw, a wigc od pory roku, wzniesienia i t. d,,
przedewszystkiem za$ od czystosci powietrza, gdyz wszelkie
zawarte w niem przymieszki, zwlaszcza organiczne, rozkladaja
go, ulegajac przytem same jego dzialaniu chemicznemu. Prze-
cigtna ilo§¢ ozonu w powietrzu wynosi od 0,01 mg do 0,04 mg
na 1 m? powietrza, dochodzac na wysokich gérach do o,1 mg.
Czy w tej ilosci ozon posiada jakie$ swoiste a w szczegdlnosci
korzystne dzialanie na ustrdj, trudno to w sposéb scisle przed-
miotowy stwierdzié. Pomys$lne wyniki pobytu w okolicach ob-
fitujacych w ozon, szczegdlniej u oséb dotknigtych schorzenia-
mi drég oddechowych, mozna odnosié nie tyle do obecnosci ozonu
w powietrzu, ile do tej okolicznosci, ze powietrze, zawierajace
ozon jest wogble powietrzem czystem, bez substancji organicznych.
Stad tez mozna uwazaé ozon tylko jako wskaznik czystosci po-
wietrza, bez przypisywania jemu samemu wlasnosci leczniczych.
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Zauwazy¢ jednak nalezy, ze ozon wytwarzany sztucznie,
w stezeniu, nie przekraczajacem jeszcze granicy dzialania draz-
niacego, stosowano w celach lecznicznych. 1 tak Hillier (14)
donosi o wynikach korzystnych przy leczeniu astmy, przyczem,
sadzac z wielkosci ozonizatora, uzytego, wielkosci ubikacji
i czasu funkcjonowania ozonizatora stosowal on ozon w ilosci
wahajacej si¢ od 0,56 do 1 mg na 1 m?® powietrza.

Wobec tego, ze ozon posiada takze zdolno$¢ usuwania
przykrej woni w ubikacji zamknietej, zaczeto uzywal ozoni-
zacji do oczyszczania powietrza w ubikacjach zamknigtych,
przepelnionych ludzmi. Odnosne doéwiadczenia wypadly wecale
korzystnie, skonstruowano odpowiednie aparaty, stosowane
z powodzeniem w teatrach, na okretach przeznaczonych dla
emigrantéw i t. p. Bardzo dobrze nadajg si¢ ozonizatory w la-
boratorjach, gdzie przeprowadza si¢ analizg wnetrznosci, lub
wogéle w lokalach, gdzie ma si¢ do czynienia ze zwlokami.
Usuwanie przykrej woni polega z jednej strony na zdolnosci
laczenia si¢ ozonu ze zwiazkami organicznymi i rozkladania
ich, a cze¢sciowo takze na maskowaniu obcego zapachu, gdyz
ozon sam przez si¢ posiada won silng. Oczyszczanie takie nie
moze naturalnie zastapi¢ wymiany powietrza przez wentylacje,
ale przez usuwanie nieprzyjemnej woni 1 niszczenie pewnych
zwigzkéw chemicznych w powietrzu posiada niewatpliwie zna-
czenie higjeniczne.

Ozon rozklada si¢ nietylko w powietrzu zanieczyszczo-
nem. Rozklad ten moze odbywaé sie w srodowisku czystem
pod wplywem innych czynnikdw jak np. temperatury. (Hau-
leffeuille. Chapuis, (156) Beile, Mailfert) (16), Ladenbhurg (17)
wykazuje bardzo widoczng réznicg¢ przy podwyzszeniu tempe
ratury o 0,5". Fremy 1 Becguerel (18) badali stosunek stezenia
oz nu do ciepla w czasie wyladowah elektrycznych. Stwier-
dzaja oni stopniowy przyrost ozonu tylko do pewnej granicy,
gdyz w pewnym momencie nastepuje réwnowaga migdzy iloscia
tworzgcego si¢ ozonu a cieplem produkowanem przez wylado-
wania elektryczne. Nic wiec dziwnego, ze np. w czasie swie-
cenia lampy kwarcowej z poczatku zapach ozonu bezposrednio
przy lampie jest silniejszy niz pdzniej, kiedy cieplota powietrza
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przy rurze kwarcowej podnosi si¢. Nie wywoluje ona jed-
nak zupelnego rozkladu ozonu i zawsze w bliskosci lampy ilo-
sci tego gazu sa wigksze niz w oddaleniu. Stwierdzilem fo
w odnosnych doswiadezeniach (19), obliczajac zawartoéé¢ ozonu
w powietrzu ubikacji o pojemnosci 18 m? w ktoérej lampa
kwarcowa o sile 1500 $wiec $wiecila przez pél godziny, jak to
wykazuje ponizsze zestawienie:

Ilo$¢ ozonu w mg. Odleglosé llos¢ ozonu w mg. Odleglosé

na 1 m? od lampy na 1 m? od lampy
1. 0.78 mg. . 5 cm. 6. 0.51mg. 37 <m.
2. 074 5 ... N+ T 7.0582 , ... 65
3 oy2 . 6 8. 037, ... 68
4. 073 15, 9. 031 5 .. 220
5,063 , — 30 , 10. 0.27 , 260

Ta sama lampa w pokoju o pojemnosci 32 m* daje znacz-
nie mniejsze ilosci ozonu t. j. 0.0o4 — 0.3 na 1 md

Jezeli w powietrzu znajduje si¢ za duzo ozonu, wéwczas
moze on wywieraé wplyw niekorzystny. Toksyczne dzialanie
ozonu zasluguje zas tembardziej na uwage, ze, jak wspomniano,
zastosowanie go w technologji chemicznej i higjenie jest wcale
rozlegle, 3 réwniez podczas wyladowan elektrycznych dokony-
wanych dla réznych celéw, migdzy innemi przy uzywaniu lam-
py kwarcowej moze ozon gromadzié¢ si¢ w powietrzu w wiek-
szej ilosci. Houseau jeden z pierwszych badaczy, ktéry zajmo-
wal si¢ utlenianiem zwiazkéw organicznych ozonem, przestrzega
przed niebezpieczenstwem nieostroznego wykonywania do$wiad-
czen. Stwierdza, ze sam byl Swiadkiem dzialania drazniacego
ozonu, ktére nawet doprowadzilo do krwioplucia. _Harcy
i Douyssy (20) zajmujgc si¢ kwestja sterylizacji wigkszych lo-
kali zapomoca ozonu stwierdzaja, ze powietrzem o zawartosci
4 mg na 1 m® nie mozna oddychaé. Podobnie Binz (21), Fili-
pow (22), Labbe, Oudin (23) 1 inni zauwazyli objawy zadraz-
nienia u zwierzat. Schulz (24) przeprowadzil szereg doswiad-
czen na psach, kotach i krélikach, stosujac ozon o duzem ste-
zeniu i stwierdzil, rézne objawy np. u psa pojawil sie slinotok
po 15 minutach od chwili umieszczania go w przestrzeni z po-
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wietrzem ozonizowanem, w miar¢ przedluzania doswiadczenia
oddech stawal si¢ szybszy i wzrastal np. z 60 do 8o, z 50 do
100 i t. d., przyczem byl bardzo powierzchowny, nadto wy-
stepowalo lzawienie, nieraz wymioty. Wprawdzie niektorzy
autorowie, jak Koberl, przypuszczajg, ze objawy zadraznienia
mogly by¢ nastepstwem tworzacych si¢ réwnoczesnie tlenkéw
azotu, jednak nalezy zaznaczyé, ze te objawy wystepuja takze
przy oddychaniu powietrzem ozonizowanem, wolnem od tlen-
kéw. O tem mialem sposobnos¢ przekonaé sig, oddychajac
powietrzem ozonizowanem, gdzie przeprowadzona analiza po-
wietrza nie wykazala obecnosci tlenkdéw przy réwnoczesnem
stezeniu ozonu wynoszacem 1.5 — 2 mg na 1 m’. W tym
wypadku wyczuwalem pieczenie spojéwek, uczucie suchosci
i laskotania w gardle; w miar¢ dluzszego przebywania w po-
wietrzu ozonizowanem dolaczyl sie¢ kaszel i pieczenie w klatce
piersiowej. Przy stezeniu ponizej 1 mg na 1 m? objawéw po-
draznienia nie zauwazylem, pomimo réwnoczesnego wyczuwa-
nia we¢chem obecnosei ozonu.

Poza niewatpliwie i osobiscie na sobie potwierdzonem
dzialaniem draznigcem ozonu w wigkszem stezeniu na drogi
oddechowe, zauwazylem w doéwiadczeniach na zwierzetach
jeszcze jeden objaw, a mianowicie obnizenie ci$nienia krwi.
Zjawisko to poddalem blizszej analizie w szeregu do$wiadczen,
z ktérych ponizej zdaj¢ sprawe.

Doswiadczenie 1.

Psu zalozono kaniulg¢ do tetnicy szyjnej i polaczono jg
z kimografionem Ludwiga. Lejek szklany stanowiacy zakoncze-
nie przewodu doprowadzajacego ozon, obejmowal pysk psa.
Stezenie ozonu wdychanego wynosilo 2,5 do 3,5 mg na 1m* po-

wietrza. Ozon byl wytwarzany przez ciche wyladowania elek-
tryczne w ozonizatorze.

Czas Cisnienie Uwagi
1420 217 mm Hg
1432 217, .
14% 217, . doprowadzanie ozonu I.

.
14" 224 5

”» ” ”»
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1438 213 mm Hg doprowadzenie ozonu I
1442 213 , " " »
143 204 5 » » v
1410 224 , przerwa

1447 216 , doprowadzanie ozonu II.
1452 216 ” n » » »
14%8 216 , ” » "
15 208 , . " ”s
1598 208 , ., przerwa

1510 196 , doprowadzenie ozonu [II.
1543 196 , . » "
1540 188 , ., . » .
1551 188, przerwa

1592 182,

159 172,

1690 172 4

W doswiadczeniu ogdlny spadek cisnienia wynosi 46 mm
Hg, przy doprowadzaniu przerywanem ozonu w czasie przez

8, 8, 5.

Doswiadczenie II. przeprowadzone na psie jak do-
swiadczenie I, przy wdychiwaniu powietrza zawierajacego 1,6

— 2 mg na 1 md

Czas Cisnienie Uwagi
11%¢ 210 mm Hg doprowadzanie ozonu
1198 210 , » v
1198 210 4, » "
129 210 , ” »
12™ 204 5w ” "
12% 204 , . " »
1228 192 . . " »
1233 192 , ’ "
1239 186 , ., » ”s
1247 186 ,, przerwa
123 198 2 ” »

13%8 198

29 29 2
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W doéwiadczeniu spadek ci$nienia wynosi 24 mm Hg,
przy wdychiwaniu ozonu przez 48’. Juz po 11’ cisnienie obniza

sig 0 6 mm llg.

Doswiadczenie IlI. przeprowadzone na psie jak do-
$wiadczenie 1., przy stezeniu ozonu 1,6 — 2 mg na 1 m* po-
wietrza.

Czas Cisnienie Uwagi
1130 182 mm Hg
114 182, ., doprowadzanie ozonu
1172 172 4, " ”
1 lflﬁ ]72 2 » * kx
1177 160 ,, ” "
129 160 ,, ., v v
1220 160 ,, ,, przerwa

W doé$wiadczeniu tem ci$nienie obniza si¢ o 22 mm Hg
w nastgpstwie wdychiwania powietrza ozonizowanego przez
20’. Po 7’ spadek cisnienia wynosil 10 mm Hg.

Doéwiadczenie 1V. Psu wykonano tracheotomie. za-
lozono rurke szklana do tchawicy i polaczono ja z przewodem

doprowadzajacym ozon. Cisnienie krwi mierzono w aparacie
Ludwiga.

Czas Cisnienie Uswagi
11 176
1% 176 mm Hg doprowadzanie ozonu .
112 190,y przerwa
112 212,
110 190 ,,
112 176 ,, doprowadzanie ozonu Il
113! 172, ] ) ) ”
1172 190, ” 9 ) »
113 212 ,, ., v - ”
11 190 ,, T 9 9 »
1t 184 ” » 2 ” 2
113! 182,
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113 214 mm g przerwa

114t 187,

114 172,

1170 165, .,

12% 165,

12%7 170 4, 4

1213 164,

1224 174 ., ., doprowadzanie ozonu lII.
12%7 190 ,, przerwa

123! 150 ,,

1272 150 ,, doprowadzanie ozonu 1V.
1231 178 ” ” ”»” 2 2

1278 178, ., ' ’ ”s

12'l 156, ,, ” " »

1212 152 ,, ' ’, "

12149 144 5 przerwa

12°2 144 o

12% 144 4 . doprowadzanie ozonu V.
12°5 141, ”s » i
1258 140, ”s ” "
13 142, D » 2 2
13%2 130 ,, v - ’
1308 134 ’ ) 2 9 L)
1306 131 ,, przerwa

W doé$wiadczeniach przytoczonych zaznacza sie przede-
wszystkiem spadek cisnienia pod wplywem dzialania ozonu.
Obnizenie ci$nienia zalezne jest od czasu dzialania ozonu i od
jego ilosci. Im mniejsze st¢zenie ozonu w powietrzu, tem cis-
nienie spada wolniej i mniej gwaltownie. Pewne momenty.
krétkotrwalego wzrostu cisnienia, przy wprowadzeniu ozonu
o wigkszych stezeniach, nie sa nastgpstwem zwigkszonej pracy
serca, gdyz tetno i jego amplituda pozostaje w tym czasie bez
zmian, (Wahania cisnienia sa przedstawione, na zalgczonych
wykresach). Tutaj dodam, ze zastosowalem réwniez wdycha-
nie ozonu przez psa w narkozie chloralozowej t. j. w stanie
zmniejszonej pobudliwosci oérodkéw. W tym wypadku cisnie-

9
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nie nie obnizylo si¢, mimo wprowadzania przez dlugie okresy
czasu powiefrza z domieszka okolo 2,5 mg. ozonu na 1 m?®
Dzialanie wigc ozonu nie jest jednakowe w réznych wa-
runkach doéwiadczalnych. Ozon stosowany u psa u$pionego
nie wywoluje zadnych zmian ani w cisnieniu krwi ani
w pracy serca. U zwierzgcia nieuspionego wywoluje on spa-
dek ci$nienia wynoszacy okolo 10—20%; tetno i jego glebokose,
bedagce zewnetrznym wyrazem pracy serca i warunkoéw od-
plywu krwi z tetnic do obwodu, nie ulegajg zadnym zmianom.
Z tego powodu wykluczyé nalezy wspdldzialanie serca w obni-
zaniu cisnienia u psa nieuspionego. Jako przyczyna zmian cis-
nienia pozostaje wplyw ozonu na naczynia krwionosne. Moze
on albo zaznaczaé si¢ w dzialaniu na osrodki zwezajace na-
czynia, albo w dzialaniu wprost na $ciany naczyn. Gdyby
ozon mial wplyw na zakonczenia nerwowe lub na migénie na-
czyn, spadek cisnienia powinien si¢ zaznaczaé w stanie za-
réwno u$pienia jak 1 w normalnym. Poniewaz jednak spadku
cisnienia nie obserwuje si¢ u psa w narkozie, wigc dzialanie
ozonu nalezy uwazaé jako wplyw na osrodki naczynio-ruchowe.

Dla sprawdzenia slusznosci tych wnioskdw przeprowa-
dzilem jeszcze doswiadczenie majace na celu poréwnanie szyb-
kosci pradu krwi z obnizeniem ciénienia, co daje mozliwosé
rozstrzygnigcia, czy obnizenie ciSnienia jest nastepstwem roz-
szerzenia naczyn, Czy ma swa przyczyn¢ w zmniejszonej obje-
tosci wyrzutowej serca. O udziale naczyn krwionosnych w zmia-
nie ci$nienia krwi wnosi Pilchner z zachowania sie cisnienia skur-
czowego i rozkurczowego. Podczas rozszerzania si¢ tetnic ener-
gicznie] opada cisnienie rozkurczowe niz skurczowe. Klisiecki,
podaje fakt analogiczny, dotyczacy jednak zmian nie ciénienia,
lecz szybkosci linearnej krwi. Wedlug jego obserwacji pod-
czas rozszerzania si¢ naczyn rosnie szybciej szybkos$é rozkur.
czowa niz przys$pieszenie skurczowe, natomiast podczas zweza
nia si¢ dzieje si¢ odwrotnie. Jednakze wnioskowanie o stanie
naczyn krwionosnych tylko ze zmian zachowania si¢ ciénienia
skurczowego wobec rozkurczowego i tylko z szybkosci rozkur-
czowej wobec przyspieszenia skurczowego, nie jest wystarcza-
jace. Dopiero polaczenie badania cisnienia i szybkosci krwi
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powicksza ilos¢ kryterjow, tak ze mozemy zdaé sobie sprawe
i z ewentualnego wspéldzialania serca w zjawisku opadania
lub wznoszenia si¢ cisnienia krwi. Ogéblnie sprawa przedsta-
wia sie jak nastepuje: spadkowi cisnienia, wywolanemu tylko
przez rozszerzenie si¢ naczyn, towarzyszy¢ musi wzrost szyb-
kosci krwi skutkiem zmniejszonego oporu z charakterystycz-
nem wyzej wymienionem zachowaniem si¢ przy$pieszenia skur-
czowego wobec szybkosci rozkurczowej. Ewentualny wspél-
udzial serca moze zaznaczy¢ si¢ dwojako: jezeli praca serca
w tym czasie wzrasta, amplituda tetna i szybkosé fal staje sig
wieksza, przyrost przyspieszenia skurczowego moze dordéwny-
waé albo nawet przewyzszal przyrost szybkosci rozkurczowe;j;
jezeli praca serca maleje réwnoczesnie z rozszerzaniem si¢ na-
czyh, sercowe fale w ci$nieniu i szybkosci staja sie¢ nikle.
Zwezenie naczyh obok wzrostu cisnienia pocigga za sobg tez
spadek szybkoéci krwi skutkiem trudniejszego odplywu, ampli-
tuda tetna i fal szybkosci krwi jest mniejsza niz przed zweze-
niem. W tym stanie, zmiana czynnosci serca pozwoli si¢oce-
nié, bo mimo wzrostu cisnienia, gdy praca serca jest wigksza,
szybkosé moze sie nie zmienié lub wzrosnaé, podobnie zacho-
wuje si¢ amplituda sercowych wahan cisnienia i szybkosci.

W  doswiadczeniach przytoczonych mierzylem szybkosé
krwi w tetnicy szyjnej w sposéb opisany przez Klisieckiego
i obliczalem ja 2z fotograméw wedlug wzoru v, = VR g
(V,—szybkosé¢ t. zw. pierwotna, R. — réznica cisnien w ma-
nometrze rézniczkowym, g — przyspieszenie). Cisnienie w ba-
danej tetnicy mierzylem manometrem powietrznym, polaczo-
nym z poprzecznem ramieniem dwukatowej kaniuli. Manometr
ten jest rurka szklana, wstawiona w szpare fotochemotacho-
metru, wypelniona do pewnej wysokosci plynem Ringera, zam-
knigta szczelnie u géry.

Doéwiadczenie V. Pies w uspieniu weronalowem.
Dozylnie wstrzyknieto 1 gr. hirudyny. Lejek szklany, stano-
wigcy zakoficzenie przewodu doprowudzajacego ozon, obejmo-
wal pysk zwierzecia.



Odcinki

3.

204

Szybkosé Cisnienie Uwagi
skurcz. dykrot. rozkurcz. skurcz. dykrot. rozkurcz.
242 242 231 145 130 112 tetno—156
242 242 231 140 130 115 oddech-—36
231 231 221 145 130 115
262 271 288 130 110 100 wprowadze-
271 297 297 135 112 105 nieozonul.
280 297 23)7 137 115 108
280 304 304 137 114 108
262 280 280 135 110 104
242 271 271 130 107 100 tetno—168
242 280 280 133 110 104 oddech—3o0
262 297 288 140 115 108
262 288 288 140 115 108
262 288 280 138 114 104
242 271 262 135 110 100
231 262 262 130 108 104
370 377 357 135 112 104 wprowadze-
364 370 357 137 110 100 nie ozonu 1,
351 357 344 130 107 96
357 336 135 110 wprowadze-
370 344 137 112 nie ozonu [IL.
370 344 137 112
370 344 135 110
557 336 133 107
357 336 135 112 tetno—162
370 344 140 115 oddech—=27
370 344 140 115
367 344 137 112
357 328 133 107
280 242 221 110 106
304 252 221 112 105
308 252 221 115 106 tetno —162
304 242 209 115 105
297 231 198 112 100
280 242 209 110 105
304 247 221 114 106
304 247 221 115 105
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6. 242 262 209 140 111 wprowadze-
231 242 198 145 115 nie ozonulV.
221 242 198 135 112 tetno—126
221 242 198 130 110
221 242 198 130 112
198 236 171 120 110
221 236 171 130 110
231 242 284 120 107
221 231 284 125 110

7. - 297 309 262 117 103
301 313 270 120 106 tetno—136
284 297 276 117 105 oddech—72
297 313 280 117 110
297 313 271 120 106
297 309 271 117 108

8. 396 414 384 107
4o2 396 384 115

Trzy pierwsze kolumny podaja szybkos¢ linearna skurczo-
wa, dykrotyczng i rozkurczowa, wybrana z charakterystycz-
niejszych miéjsc fotogramu; trzy dalsze—ciénienie, zapisane ma-
nometrem powietrznym i przeliczone na mm slupa rteci. Ob-
serwacja trwala okolo 2 godzin. Ozon w stezeniu okolo 3.5
mg na 1+ m® powietrza byl wprowadzany w przerwach. Ozon I.
przez 15’, ozon ll. przez 6’, ozon IIl. przez 5, ozon IV. przez
przez 30’ W tem do$wiadczeniu od chwili dzialania ozonu
nie zaznaczaja si¢ wybitniejsze zmiany w ci$nieniu, widoczne
jest tylko w pewnych momentach przy$pieszenie szybkosci krwi.
Wobec wiec braku zbieznosci miedzy przyspieszeniem krwi
a spadkiem ci$nienia, mozna powiedzieé, ze ozon nie wywoluje
u psa w narkozie rozszerzenia naczyn krwionoénych. Rézng
szybko$é w poszczegdlnych odcinkach odnie$é¢ nalezy do fizjo-
logicznych zmian szybkosci, powodowanych zmienng praca ser-
ca, zmiennem oddychaniem, pojawianiem si¢ fal oddechowych
i trzeciorzednych i t. d. Ciénienie krwi (zwlaszcza rozkur-
czowe) zdradza drobne zmiany, zalezne od tych samych czyn-
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nikéw. Czesto§é pracy serca przy koncu doswiadczenta zmniej
szyla sig, ilo$¢ oddechéw wzrosla z 30 do 72 na minutg.

Jak nie wystarczajace jest ocenianie stanu naczyn krwio-
nosnych tylko na zasadzie zachowania sig cisnienia krwi, moze
sluzy¢ za przyklad odcinek 5 fotogramu. Na podstawie spadku
cisnienia w stosunku do odcinka czwartego, nalezaloby przyjs¢
do wniosku, ze mamy w tym wypadku do czynienia z roz-
szerzaniem naczyn. Zachowanie si¢ szybkosci linearnej krwi,
ktéra ulegla znacznemu zmniejszentu (szybkos¢ rozkurczowa
o przeszlo 100 mm sek), $wiadczyloby o czem$ wrecz przeciw-
nem t.j. o zwezeniu naczyn. Dopiero rdwnoczesne rozpatry-
wanie zmiany cisnienia i szybkosci daje moznos¢ rozstrzygnie-
cia, 2e mamy ftu tylko oslabienie pracy serca bez zadnych
zmian naczynioruchowych. Oslabienie pracy serca pociaga
zawsze za soba spadek cisnienia i szybkosci.

Doswiadczenie VI. Pies bez narkozy. Dozylnie
wstrzyknieto 1 g. hrudypy. Ozon byl wprowadzony jak
w doswiadczeniu poprzedniem.

Odcinki  Szybkosé Cisnienie Uwagi
skurcz rozkurcz skurcz rozkurcz
1 384 357 140 105 Tetno — 140
Oddech — 42
2 390 377 130 102

W prowadzenie ozonu I

3 bod 495 115 93
532 528 107 83
437 4o2 117 87
Wprowadzenie ozonu IL
4 408 384 120 96
408 370 120 96 Tetno — 168

485 485 113 87 Oddech — 60
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Wprowadzenie ozonu IIL

5 408 370 130 105
475 454 110 87
454 408 115 90
6 459 443 113 87
437 420 107 87
7 475 454 130 105
485 454 119 85
8 528 515 110 85
515 506 100 83
Wprowadzenie ozonu IV.
9 448 432 120 93
448 426 120 96
533 533 110 8o
10 bob 495 117 96
11 443 432 125 105
454 432 120 105
12 432 396 115 8o Tetno -- 140
443 420 115 8o Oddech — 8o
13 495 475 110 8o
524 495 115 8o

Dwie pierwsze kolumny podaja szybko$¢ skurczows i roz-
kurczows, dwie dalsze cisnienie zapisywane manometrem po-
wietrznym i przeliczone na mm slupa rteci. Ozon w ste¢zeniu
okolo 3.5 mg na 1 m® powietrza byl wprowadzany w ciag.
47" w przerwach; ozon L. przez 10, ozon Il. przez 4, ozon IIl.
przez 7', ozon IV. przez 4. Po pierwszej dawce ozonu skurczo-
wa szybkosé krwi rosnie z 390 mm sek do 532, rozkurczowa
z 377 na 528 mm/ sek; ukrwienie polepsza sig, gdy# ilos¢ krwi
plynacej przez przekrdj tetnicy szyjnej w jednej sekundzie,
wzrasta z 1.9 cm® na 2.6 cm’sek. Poczatkowego momentu
rozszerzania si¢ badanej tetnicy z tego fotogramu wylowié nie
mozna, z powodu nieregularnego tetna. Jezeli wezmie si¢ pod
uwage w odcinku III. dwie pierwsze po sobie nast¢pujgce licz-
by, widzi sig, ze szybko$¢ rozkurczowa wzrasta szybciej niz
przyspieszenie skurczowe, a ci$nienie rozkurczowe wzrasta szyb
ciej niz ciénienie skurczowe. Podobne zmiany sa i po nastgp-
nych dawkach ozonu np. w odcinku IV. i IX. gdzie w pewnym
momencie przyspieszenie skurczowe zupelnie zaniklo. Wszyst-
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kic te objawy z réwnoczesnym wzrostem szybkosci i obnizenia
sie cisnienia, wraz z charakterystycznem zachowaniem si¢ am-
plitudy fal sercowych, przemawiajg w my$l wyzej przytoczo-
nych wywodéw za rozszerzaniem tetnic pod wplywem ozonu.
W tem doswiadczeniu tetno nie uleglo zmianie, oddech przy-
spieszyl si¢ dwukrotnie. Przyspieszenie oddechu nie wywieralo
tu zadnego wplywu na cisniénie zwlaszeza rozkurczowe, bo
w przerwach, w ktdrych dzialanie ozonu ustawalo, ciénienie
przybieralo wysoko$é zblizona do poczatkowej wartosci, mimo
przyspieszonego oddychania.

Inny obraz jest dzialania ozonu u psa z przecigtym rdze-
niem. Zjawia si¢ tu tylko wplyw na serce. Odpowiednie do-
$wiadczenie zostalo przeprowadzone w ten sposéb, ze psu wy-
konano tracheotomjg, do tetnicy szyjnej wlozono rurke szklana,
ktéra polaczono z kymografionem. Nastepnie przecigto rdzen,
zastosowano sztuczne oddychanie, a z chwilg, gdy cisnienie
przez jednag minute nie obnizalo si¢ wprowadzono ozon.

Doswiadczenie VIL

Czas Ciénienie Uwagi

15% 272 mm Hg

152 272 przeciecie rdzenia

15%8 36 ., wprowadzanie ozonu L.
15% 36 . » w o»
1530 52, ” .
1581 54 » » v .,
1532 34 » » przerwa

1537 32, -

16 28 , .

1691 28 , wprowadzanie ozonu Il
16%2 36 ., . » [,
1698 36 , ” " ’
16% 30 . przerwa

1643 22, i) »

16° 20 ., . wprowadzanie ozonu lIL
1654 24 . . . .
16°° 42 n 2 " 2

1657 42 5 przerwa
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W tem doswiadczeniu, po przecigciu rdzenia nastepuje
gwaltowny spadek ciénienia z 272 na 36 mm Hg. Po wpro-
wadzeniu ozonu ci$nienie podnioslo si¢ na 54 mm Hg, za$ po
zaprzestaniu wprowadzania ozonu spadlo na 34 mm Hg; ozon
I. wprowadzano przez 2’, ozon ll. przez 2’ ozon lll. przez 6. Za
kazdym razem wywoluje si¢ zawsze podwyzszenie cisnienia,
w nastepstwie polepszenia pracy serca.

Doswiadczenie VIII, wykonane podobnie jak dosw. VIL

Czas Cisnienie Uwagi

131" 198 mm lg

1343 198 , przecigcie rdzenia

1316 54 ,, wprowadzanie ozonu .
19

13 54 » ” » ” »

751

19 142 P . ” » "
9

13%2 8 . . przerwa .
54

13 64 ,

1353 64 ., wprowadzanie ozonu Il
56

15 114 n ”n ” » »n

1357 8 , przerwa
06

14 50 ,,

140 48 ., ., wprowadzanie ozonu Ill.
12

14 84 ” 2 ”» ” ”n
1

14 84 ” ” ” » ”

1417 62 , przerwa

14%2 40 wprowadzanie ozonu 1V.
35

J4 50 » 2 » » ”
1

14 52 ” ”” ” ” ”

Po przecigciu rdzenia cisnienie odbnizylo si¢ z 198 na
54 mm Hg. Pod wplywem ozonu podnioslo si¢ na 142 mm
Hg, za$ czestoé¢ tetna zmniejszyla si¢ z 75 na 66 na minute.
Po zaprzestaniu wprowadzania ozonu ci$nienie $rednie spadlo
na 64 mm Hg. Ozon I. wprowadzano przez 1, ozon Il. przez
v/, ozon Il przez 4, ozon IV. przez ¢'. Za kazdym razem wy-
woluje si¢ podwyzszanie ciSnienia w nastepstwie polepszenia
pracy serca, co zaznacza si¢ wyraznie na zalaczonych wykre-
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sach, w postaci zwigkszenia amplitudy tetna, ktéra lacznie ze
zwolnieniem te¢tna $wiadczy o zwigkszonej objetosci wyrzuto-
wej serca.

W obydwu doswiadczeniach pewien spadek cisnienia kon-
cowego w stosunku do poczatkowego, w doswiadczeniu pierw-
szem z 36 na 20 t. j. 0 16 mm Hg, w drugicm z 54 na 4o t.j.
o 14 mm Hg, nie da si¢ odnies¢ do dzialania ozonu, gdyz po-
wolny postegpowy staly spadek cisnienia spotyka sig¢ zawsze
przy przecieciu rdzenia. Jest on nastepstwem oslabiania pracy
serca. Przy przecigciu wigc rdzenia t. j po wylaczeniu osrod-
kéw naczynioruchowych ozon wywoluje jedynie podwyzs.anie
ciSnienia 1 pozostaje bez wplywu na stan naczyn krwiono$nych.

O mozliwosci bezposredniego dzialania ozonu na serce,
$wiadczy takze do$wiadczenie, przeprowadzone na izolowanem
sercu kréliczem. Jako plynu odzywezego uzyto roztworu Rin-
ger-Locke, nasyconego tlenem i ogrzanego do 38" C. Po kilku-
minutowem zapisywaniu normy nasycano ozonem plyn prze-
plywajacy przez serce. Pod wplywem ozonu ruchy skurczowe

serca stawaly sie glebsze i szybsze, co zaznaczylo si¢ wyraz-
nie na zalaczonej krzywej.

WNIOSKI:

1. Ozon w ilosci ponad mg na 1 m* powietrza dziala
draznigco na blony $luzowe drbg oddechowych.

2. Ozon moze ponadto wywolywaé obnizenie cisnienia
krwi.

3. Obnizenie cisnienia krwi pod wplywem ozonu polega
na rozszerzaniu naczyn krwionosnych obwodowych i jest po-
chodzenia osrodkowego.

4. Przy wylaczeniu wplywéw osrodkéw centralnych,
przez przecig¢cie rdzenia lub przy izolowaniu narzadu, zazna-

cza si¢ wplyw bezposredni ozonu na serce, pobudzajacy je do
zwiekszonej czynnosci.
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SUR LES PROPRIETES PHARMACO-DYNAMIQUES
ET TOXQUES DE L’OZONE.

PAR
] DADLEZ

L’auteur discute la question de l'action de l'ozone sur dif-
térents corps chimiques organiques et inorganiques, sousligne la
valeur de I'ozone dans la chimie théorique et technologique et

3 . ¥ ) . r
son application dans I'hygi¢ne; enfin en se basant sur des expé-
riences faites sur le chien et sur I'homme il parle de I'influence
toxique de l'ozone sur l'organisme bumain et animal.

Les résultats des expériences sont les suivants:

1. L’ozone en concentration au dessus 1 mg p. 1 m® d'air
provoque une irritation de la muqueuse de voies respiratoires.
2. Il provoque aussi I'abaissement de la pression sanguine.

3. L’abaissement de la pression sanguine sous l'influence
de l'ozone est la conséquence de la dilatation de vaisseaux
sanguins périphériques; le mécanisme de cette action est d’ori-
gine central.

5. On constate aprés la section de la moglle dorsale au
dessous du bulbe chez le chien ou bien sur le coeur isolé du
lapin une augmentation de l'amplitude de la contraction du
coeur sous l'influence de !'ozone.
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Z Zakladu Chemji Fizjologiczne) Uniwersytetu Warszawskiego.
Kierownik Prof. St Bqdzv\'r'\ski.

WATROBA A PRZEMIANA ZWIAZKOW
AZOTOWYCH.

PODAL
DR. FRANCISZEK GOEBEL
st. asystent Zakladu.

stnieje kilka sposobéw badania czynno$ci watroby. W jed-
I nej grupie tych metod zachodzi tylko czynnosciowe wyklu-

czenie tego narzadu, watroba zostaje si¢ w ustroju a tylko
wykluczona jest w krwiobiegu (przetoka FEcka bez podwiaza-
nia lub z podwiazaniem tetnicy watrobowej). W drugiej gru-
pie metod uszkadza si¢ wzglednie usuwa si¢ watrobe za po-
moca jadow, majacych specjalne powinowactwo do tkanki wa-
trobowej (fosfor, chloroform). W trzeciej za$§ grupie metod
usuwa sie watrobe chirurgicznie (wyluszczenic).

Wszystkie te metody maja pewne braki, i tak przy za-
stosowaniu przetoki FEcka, narzad pozostaje w ustroju, jest
ukrwiony 1 odzywiany przeto i dziala czg¢sciowo. W innych
zas sposobach (uszkodzenie watroby przez jady lub przez pod-
wiazanie tetnicy watrobowej) zachodzi autoliza narzadu; pro-
dukty tej autolizy, krazac w ustroju, dzialaja toksycznie.
Wreszcie wyluszczenie watroby u zwierzat wyzszych nawet
wedlug zlozonej metody Manna i .Magalha, jest zabiegiem po-
wodujacym szybka smierd zwierze¢cia, a w okresie poopera-
cyjnym zawsze wystepuje nadto bezmocz, co uniemozliwialo
zamierzone badania. Wobec powyzszego zdecydowalem sig na
wykonywanie badah na psach z przetoka Ecka.
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Pomimo, ze od ukazania si¢ klasycznej pracy Nenckiego
A, M. Habna, 0. Massena 1 J. Pawlowa- ,1)ie Eck’sche Fistel
zwischen der unteren Hohlvene und der Pfortader und ihre
Folgen fur den Organismus uplynelo lat 36, a od tego czasu
ukazalo sie wiele prac, poswigconych temu zagadnieniu, temat
ten nie zostal jeszcze calkowicie wyczerpany.

Postanowilem przeprowadzié systematyczne badania nad
temi skladnikami azotowemi moczu, ktére dotad nie byly
uwzgledniane, a mianowicie nad grupa zwigzkéw rozpuszczal-
nych w eterze oraz nad kwasami oksyproteinowemi. Réwno-
czesnie $ledzono zachowanie si¢ mocznika, amonjaku i siarki
obojetnei w okresach poprzedzajacych zatrucie migsne oraz
podczas samego zatrucia. Pozatem przeprowadzano badania
w celu wyjasnienia, czy psy z przetoka FLcka wykazuja zabu-
rzenia w réwnowadze kwasowo-zasadowej.

Metodyka.

Psy uzywane do badan mialy wykonana tak zwana pro-
sta przetoke Fcka, to znaczy dokonano u nich polaczenia zyly
wrotnej z zyla czcza dolna, a réwnoczesnie podwiazano przy
watrobie zyle wrotng '). Wykonano dziewieé zabiegbw ope-
racyjnych. Do badan dlugotrwalych wykorzystano trzy psy.
Psy po skonczonych badaniach, ktére trwaly kilka tygodni,
zostaly zabite i poddane sekcji. Watrobe badano histologicz-
nie. Psy umieszczone byly w specjalnych klatkach do zbiera-
nia moczu, wylozonych szklem. Mocz zbierany byl pod tolu-
olem z dodatkiem sproszkowanego tymolu.

Oznaczanie zwiazkéw azotowych w moczu wykonywane
bylo nast¢pujacemi metodami: azot calkowity mikrometods
Kjeldabla w aparacie Parnasa-Wagnera oraz réwnolegle makro-
metoda — Ajeldabhla; amonjak metoda Ielina, mocznik metoda
Iolina z ureaza Squibba, kwasy oksyproteinowe metoda Gawisi-
okiego, kwasy rozpuszczalne w eterze metods HNozlowskiego,
siarke obojetna metoda Hodrakowskicgo, siarke eterosiarczandw

?) Zabiegi operacyjne wykonal Doc. Dr. Gutowski st. asyst. Zakladu

Fizjolog. za co mu na tym miejzcu serdecznie dzigkuje.
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metoda Folina, siark¢ calkowity metoda [Folina, zaséb zasad
krwi metoda van Slyke'a, stezenie jonéw wodorowych we krwi
metoda elektrometryczna.

11
Celem ustalenia procentowego stosunku zwiazkéw azoto-
wych, ktéremi zajmowano si¢ w niniejszej pracy, u pséw nor -
malnych zywionych djeta mieszana lub migsna, przeprowadzono
wstepne badania, ktére zestawione sg w tablicy Nr. 1.

TABLICA Nrnl.

|
Data i Nr. Nr. Ur. | N. amonj. | N. kw. org, | N. kw. Oksp. o
: Zywtcmc
psa ‘ N. calk, N. calk. N. catkow. | N. calkow.
|
7826 1 g5, 3,4 4,0 1,8 Mieso
Nr. — 5
11.12.26 292.4 3,1 2,7 1.3 Ka.sza 1 slo-
Nr. — 6 nina
27.2.26 89,5 4,3 3,6 1.6 Migso
Nr. — 7 |
20.4.26 858 2.9 2.3 _ Ka‘sza i sfo-
Nr. — 8 nina
10.7.26 1 g3 43 3,1 1,7 Mieso
Nr. —2
10.5.26 | g7 3 4,4 3,8 1,4 Migso
Nr. — 1
18.6.76 89,6 46 2,9 — Migso
Nr. — 3

Widzimy z tego zestawienia, ze w moczu pséw karmio-
nych migsem azot mocznika w moczu wynosi 85,2—89,6% azotu,
amonjaku 3,4 — 4,6% azotu kwaséw rozpuszczalnych w eterze
2,7—4,0% azotu kwaséw proteinowych 1,3 — 1,8.

Ciekawa jest rzecza, ze pokazny odsetek azotu zawieraja
kwasy organiczne, rozpuszczalne w eterze. Na kwasy te zwré-
cil uwage Kozlowski w pracy ,JO stosunku zasad mineralnych
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do kwaséw w prawidlowym moczu ludzkim®, wykazal ich wy-
soki stopien kwasowosci, nie zajal si¢ jednak zawartoscia
w nich azotu.

1T

Pies N4 wagi 16,200 gr. operowany 20.10 1925, zywiony
byl po operacji kasza z dodatkiem migsa w ilosciach stopniowo
zwigkszanych. W osiem dni po podaniu miesa wystapily ob-
jawy zatrucia, przejawiajace si¢ w wymiotach, zniesieniu czu-
cia, bezwladzie; drgawki nie wystapily. Pies okazywal wstret
do przyjmowania migsa. Po dwuch nastepnych dniach pies
zndw zaczal przyjmowad migso, a w osiemnascie dni wystapily
ponowne objawy zatrucia, podobne do poprzednich, jednak
tym razem polaczone z wystapieniem drgawek tonicznych.
Znéw kilka dni przerwy w przyjmowaniu migsa, nastepnie
djeta wylacznie migsna. Pomimo to wybitniejsze objawy za-
trucia juz nie wystapily. Pies po zakonczeniu doswiadczen
zyl jeszcze kilka miesigecy. Sekcja psa, zabitego przez skrwa-
wienie, wykazala dobrze zachowana przetoke Fcka. Badanie
mikroskopowe watroby') wykazalo, ze ogniskowo wystepuje
dyssocjacja komérek watrobowych, a nadto spostrzega sie
ogniska stluszczenia oraz martwice zrazikéw, przewaznie
w $rodku.

W yniki badan chemicznych sa zestawione na tablicy Nr. 2.

Objasénienie do tablicy Nr. 2.

Badania moczu i krwi psa Nr. 4 uwydatniajg naste-
pujace odchylenia: po zalozeniu przetoki Ecka zmniejsza sie
procent zawartosci azotu mocznika w moczu; ilo§é ta zmniej-
sza si¢ bardzo wybitnie w okresach, poprzedzajacych wysta-
pienie zatrucia. Réwniez i przez pewien czas po ustapieniu
widocznych objawdw jest cna znacznie zmniejszona. Po dluz-
szym okresie ftrwania przetoki wystepuje wyrdéwnanie tego
nieprawidlowego stosunku. Procent zawartosci amonjaku w mo-

czu wzrasta roéwniez w okresach, poprzedzajacych objawy
zatrucia.

P Badama ;nikroskopowe dokonane zostato przez p. Doc. dr Czarnoc-
kiego Prosektora Zaktadu Anatomji Patologicznej Uniwersytetu Warszawskiego.

4
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Wybitne odchylenia wykazuje zawarto$¢ azotu w zwiaz-
kach rozpuszczalnych w eterze oraz zawarto$é azotu w kwa-
sach proteinowych.

Zasdb zasad krwi waha si¢ w obu kierunkach.

Stezenie jonédw wodorowych we krwi nie wykazuje od-
chylen.

Pies Nr. 5, suka wagi 15,3 kg., operowana dn. g9.2.1926.
Po operacji zywiona wylacznie migsem ca. 750 gr: dziennie.
Siédmego dnia po operacji typowe objawy zatrucia: niedowlad,
niedowidzenie, zniesienie czucia bdlu, silne drgawki toniczno-
kloniczne; objawy te z przerwami trwaly dwie doby. Po dalszem
zywieniu migsem objawy zatrucia mialy inny charakter: wymioty,
niedowlad, senno$§¢ i ociezalos¢. W okresach wolnych od za-
trucia podobne objawy, choé¢ o mniejszem nasileniu, wystepo-
waly po podaniu skatolu drogg doustng; wystepowala wtedy
sennos$¢ 1 ataksja. Pies ten nast¢pnie trzymany na djecie ubo-
giej w bialko 2yl dwa miesiace; a zabity przez skrwawie-
nie, poddany byl sekcji, ktéra wykazala zachowanie przetoki
Ecka. Badanie mikroskopowe watroby wykazalo pomigdzy
zrazikami gdzieniegdzie przebiegajace dos¢ grube pasma tkanki
lacznej, wsrdd ktérych spostrzega si¢ zyly, tetnice 1 prze-
wody zdlciowe.

Badanie chemiczne moczu i krwi zestawione sa na ta-

blicy Nr. 3.

Objasnienia do tablicy Nr. 3.

Z zestawienia badan chemicznych moczu i krwipsa Nr. 5
wnioskujemy, ze samo zalozenie przetoki Ecka nie wywolalo
u tego zwierzecia procentowego zwiekszenia azotu mocznika
w moczu. W okresie zatrucia zawsze wystepowalo znaczne
zmniejszenie procentu azotu mocznika, za$ po ustapieniu obja-
wow zafrucia znajdujemy wartosci prawidlowe. W okresie
zatrucia wystepuje znaczne zwigkszenie procentu azotu zwiaz-
kéw rozpuszczalnych w eterze. Procent azotu amonjaku ulegl
réwniez znacznemu zwiekszeniu. Ilos¢ kwaséw oksyproteino-
wych zwieksza si¢ z 1,1 na 2,0% azotu calkowitego moczu.
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Stezenie jondéw wodorowych we krwi nie uleglo odchyle-
niu od normy w okresie zatrucia. To samo odnosi si¢ i do
zasobu zasad we krwi.

Pies Nr. 9 wagi 28,2 kg., operowany dn. 26.5.26. Po ope-
racji zywiony wylacznie miesem. Na ésmy dzien wystapily
silne objawy zatrucia: drgawki o bardzo silnem natezeniu oraz
zupelne zniesienie czucia bélu. Po 24-ch godzinach objawy
te ustapily. W 10 dni pdzniej ponownie wystapily objawy
zatrucia. Zalgczona tablica Nr. 4 przedstawia wyniki badan
chemicznych moczu i krwi.

Objasénienie do tablicy Nr. 4.

Z badan chemicznych moczu i krwi psa Nr. g widzimy,
ze samo utworzenie przetoki Ecka spowodowalo juz zmniej-
szenie si¢ procentu azotu amonjaku. W okresie zatrucia pro-
cent azotu mocznika 1 procent azotu amonjaku ulegaja jeszcze
dalszemu znacznemu zmniejszeniu wzglednie zwiekszeniu.

Procent azotu kwaséw rozpuszczalnych w eterze oraz kwa-
séw oksyproteinowych ulega zwiekszeniu.

Zaséb zasad krwi oraz stezenie jondw wodorowych we
krwi nie ulegajg wybitniejszym wahadniom.

IV.
Mocznik i amonjak.

Uderzajace odchylenia znajdujemy we wzglednej ilosci
mocznika 1 amonjaku w moczu psdéw z przetoka FEcka. 1 tak
podczas gdy u psa normalnego procent azotu mocznika w mo-
czu wynosi 85,2—92,{ azotu calkowitego moczu, to u pséw
z przetoka FEcka spotyka sie liczby dochodzace do 56%
(w okresie zatrucia). Odno$nie proeentu amonjaku znajdywano
liczby 11,7% podczas gdy w normie bylo 2,0—4,6%. Widzimy
wiec wzrost procentu azotu amonjaku przy réwnoczesnem
zmniejszeniu si¢ procentu azotu mocznika. Fakt ten moze
byé¢ objasniany dwojako: to znaczy, ze mamy w tych stanach za-
trucia zaburzenie syntezy mocznika lub tez wystepuje tu za-
kwaszenie organizmu i stad dopiero wtérne zaburzenie syntezy
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mocznika, gdy amonjak, zamiast przechodzi¢ w mocznik, idzie
na zobojetnianie kwaséw. Wedlug teorji  Schmiedeberga
ktoéra obecnie zdaje sie¢ znajdywac wielostronne poparcie, mocz-
nik  w  ustroju zwierzat wyzszych powstaje poprzez obez-
wodnienie z karbaminianu amonu. Bialko w ustroju spala
ma si¢ w ten sposob, ze ostatecznymi jego produktami sa dwu-
tlenek wegla, woda 1 amonjak; w rostworze wodnym z amon-
jaku i dwutlenku wegla powstaje karbaminian amonowy, ktéry
po odlaczeniu dwuch czasteczek wody przechodzi w mocznik.

Z badan Schrédera na watrobie wyodrebnionej wynika,
ze narzad ten jest glownem miejscem tworzenia si¢ mocznika.
Wobec czego nie wydaje si¢ dziwnym, ze po czesciowem wy-
kluczeniu z krwiobiegu watroby, jakiem jest przetoka FEcka,
wystepuje zaburzenie w syntezie mocznika, czego wyrazem
jest naruszenie normalnego skladu moczu: zmniejszenie si¢ ilodci
mocznika przy rdéwnoczesnem zwiekszeniu sie ilosci amonjaku-
Przypuszezenie takie wysunal juz Hareeli Nencki.

Jednakze moze zachedzi¢ tu inna mozliwosé, jak to o tem
juz wyzej wspomniano. Zwiekszenie sie ilosci amonjaku w mo-
czu spotykamy réwniez i w kwasicy. Zwiekszone tworzenie
si¢ kwaséw w kwasicy zostaje zobojg¢tnione pomig¢dzy innymi
czynnikami wyrdéwnawczymi réwniez 1 przez amonjak.

Wykluczenie watroby, ktérej przypisuje sie zdolnosci
spalania kwas6éw, mogloby ewentualnie spowodowaé kwasice;
stad w moczu pséw z przetoka FEcka mielibysmy wlasnie to
wyrdwnawcze zwigkszenie amonjaku.

Odno$nie zaburzen w rdéwnowadze kwasowo-zasadowej
u pséw z przetoka ZFcka w pismiennictwie spotykamy dwa
odmienne poglady. Wedlug F. [Iischlera w okresie zatrucia
miesnego u pséow z przetoka Fcka mamy do czynienia z al-
kaloza. Twierdzenie to autor opiera na tem, ze objawy zatru-
cia ustepuja po podaniu kwaséw. Badania krwi przeprowa-
dzone przez [ischlera w kierunku stwierdzenia alkalozy nie
popieraja jednak jego twierdzenia.

Wedlug innych autoréw w okresie zatrucia migsnego ma
wystepowaé kwasica.
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Badania krwi i moczu, wykonane w tej pracy w kierunku
kwasicy lub alkalozy u pséw z przetoka Ecka, nie wyka-
zaly wigkszych odchylen. Stezenie jonéw wodorowych we
krwi nie uleglo zupelnie wahaniom, zaséb zasad odchylal sig
niezbyt znacznie w obu kierunhach.

Wobec powyzszego nie mozna uwazaé, ze zwiekszona
ilos¢ amonjaku w moczu pséw z przetoka ZFcka jest spowodo-
wana kwasicg, a tlomaczyé to trzeba, podobnie jak uja!l to
Nencki, iz dane zaburzenie skladnikéw azotowych moczu wy-
stepuje wskutek uposledzenia syntezy mocznika.

Do podobnego wniosku dochodza Mann i Jlagalh, ktérzy
usuwali calkowicie watrobe u pséw i spostrzegali, ze charak-
ter objawéw, ktére wystepuja po takim zabiegu, jest zblizony
do objawéw w okresie alkalozy albo kwasicy. Jednak bada-
nie osocza pséw takich nie wykazalo zmniejszonej pojemno-
sci na dwutlenek wegla, a stg¢zenie jonéw wodorowych nie
uleglo odchyleniom.

Wobec tego Aann i Jlagath nie przypisuja watrobie waz-
niejszej roli w utrzymywaniu normalnego oddzialywania krwi.

V.
Zwiazki rozpuszczalne w eterze.

Chac rozstrzygnaé zagadnienie, czy naruszenie normal-
nego stosunku pomiedzy zawartoscig mocznika 1 amonjaku
w moczu w okresie zatrucia migsem u pséw z przetoka ZLcka,
zachodzi wskutek zakwaszenia ustroju, zajalem si¢ tez ozna-
czaniem kwasowosci zwiazkdw, rozpuszczalnych w eterze.

Na znaczna kwasowosé tych zwiazkéw zwréeil uwage
Roztowski. Kwasy te otrzymywalem, podobniez jak wymie-
riony autor, w sposob nastepujacy: 300,0—500,0 cm.> moczu za-
geszczano w rozrzedzonym powietrzu w cieplocie 50°C do ob-
jetosci 100 cm.® i zakwaszano rozcienczonym kwasem siarko-
wym az do pojawienia si¢ zmiany barw na papierku Kongo.
Mocz zageszczony 1 zakwaszony wyciagano eterem w przyrza-
dzie Lindego w przeciggu 4 — b tygodni, stosujac wyciaganie
po 10—11 godzin na dobe. Nastepnie wyciag eterowy zada-
wano woda 1 po usunigciu eteru i zadaniu alkoholem mia-
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reczkowano 1/10 n. lugiem sodowym w obecnosci fenolftaleiny,
jako wskaznika.

Azot w wyciagu eterowym oznaczano za pomscy metody
Kjeldahla. Kwasowo§¢ tych zwigzkéw w  okresiz zatrucia
migsnego nie ulega jednostajnym zmianom, i tak np. u psa Nr. 4
ulegla nieznacznemu zmniejszeniu, u psa N. 5 w jednym okre-
sie zatrucia nie bylo zwigkszenia, w drugiem zatruciu niewiel-
kie zwigkszenie, pies Nr. 9 nie wykazywal réznic. Ciekawiej
natomiast przedstawia si¢ zachowanie si¢ zawarto$ci azotu
w tych zwiazkach. Zwiazki moczu, rozpuszczalne w eterze,
zawieraja pokazZny odsetek azotu, na co nie zwrécil uwagi
Kozlowski.

Oto6z znalazlem, ze w prawidlowym moczu psa, zwiagzki
rozpuszczalne w eterze, zawieraja 2, 3 — 4,0% azotu calko-
witego moczu. W okresie zatrucia migsem u pséw z przetoka
Ecka ilo$¢ azotu, zawartego w zwiazkach rozpuszczalnych
w eterze, zwigksza sie bardzo znacznie, bo dojs¢ moze do
12,24% azotu calkowitego moczu.

Wyciag eterowy moczu zawiera fte czesé azotu, ktéra
francuzi okreslaja jako ,les matiéres azotées non dossées” —

wynika to z zestawienia analizy zwiazkow azotowych moczu:

% N mocznika 85,2
% N amonjaku 3,4
% N kreatyniny 3,5
% N kw. aninow 2,7
% N kw. oksypot 1,1
% N kw. rozp.

w eterze 4,0

Razem 99,9%
VI

Kwasy oksyproteinowe.

Kwasy oksyproteinowe oznaczano metoda Gawirskiego
z ta jednak modyfikacja, ze syrop barowy po wymyciu alko-
holoeterem rozpuszczano w wodzie. Wodny ten roztwér, za-
wierajacy mieszaning soli barowych kwaséw oksyproteinowych
odparowywano i suszono w czarkach z cienkiegd szkla, wy-
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pelnionych wyprazonym piaskiem morskim. Po dokladnem
wysuszeniu czarki miazdzono ja w mozdzierzu porcelanowym
i po roztarciu przenoszono ja do tutki z bibuly i wyciagano
w przyrzadzie Soxblela 99% alkoholem etylowym. Nastawiano
dwie réwnolegle proby syropu barowego. z ktérych jedna slu-
zyla do kontroli przebiegu wyciagania, przez wyjmowanie co
dwie godziny, wylugowanie czesci jej zawartosci z woda i wy-
konanie odczynu z ksanthydrolem, druga préba wyciagana

byla bez prierwy, az do chwili, gdy kontrola wykazala nie-
obecnosé mocznika.

Wedlug badan Gawisiskiego, przeprowadzanych jednak na
moczu ludzkim, wynika, ze z ilosci siarki obojetnej mozna
wnosi¢ posrednio o zawartosci kwas6w oksyproteinowych, gdyz
siarka obojetna odpowiadaé moze do 98% siarki, zawartej
w kwasach oksyproteinowych. W moczu psa mamy jednak
inne ustosunkowanie sie siarki obojetnej, gdyz nie odpowiada
ona siarce, zawartej w kwasach oksyproteinowych. Zachodza
tu nawet takie dane, Ze mamy przy mniejszej zawartoSci siarki
obojetnej wicksze ilosci kwaséw oksyproteinowych. Tak, ze
w moczu psa trzeba bezposrednio oznaczaé¢ azot kwasdw oksy-
proteinowych, aby sie zorjentowac¢ w ich ilosci, a nie mozna
poprzestawaé na posredniem oznaczaniu tych zwiazkoéw, zada-
walajac sie zawartosciag procentowa siarki obojetne;j.

Na tablicy Nr. 5 zestawione sa cyfry, ktére wykazuja, ze
w moczu psa niema réwnolegloSci pomiedzy iloscia procentowa
siarki obojetnej, a iloscia kwaséw oksyproteinowych.

Z bezposredniego oznaczenia kwasdw oksyproteinowych
wynika, ze ilos¢ tych zwiazkdw zwieksza sie w moczu psoéw
z przetoka Fcka, (i tak) np. u psa Nr. 4 zwickszenie to wy-
nosilo 5, 4,5, 1% N. calkowitego moczu wobec 1.8% normy dla
tego psa, za$ u psa Nr. 5. wystapilo zwigkszenie z 1,1% na
2,0%, a u psa Nr. 9 z 1,6% na 305 1 3,3%.

Zwickszenie si¢ ilosci kwasdw oksyproteinowych u pséw
z przetoka Fcka nalezy tlomaczyé tym, ze normalnie
kwasy te w watrobie ulegaja spalaniu, a po wykluczeniu tego
narzadu z krwiobiegu czynno$é ta zostaje upo$ledzona, i wsku-

tek tego mamy zwiekszenie sie ilosci tych zwiazkdéw w moczu.
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TABLICA Nr 5.

]
S siarczandow S catkow. ‘ o S 0 N kw.
Nr. psa i eterosiarcz. moczu . . oksypro-
jako BaSO, | jako BaSO, obomrneJ! teinowych
| i |
Nr. 4 preed 06584 gr. | 09400 gr. ‘ 299 1,8
przetoka ] i i !
Nr.4poprzes 40249 gr. | 1,278 gr. | 198 | 2.1
toce Ecka | | i |
i
W 27455 g 3,5310 gr. 22,2 \ 5,1
. . . N ‘., ‘ . .....................
Nr-5przed | 59979 o | 54665 gr. | 50,2 | 17
przetoka i '
e e |‘= ........ [ . ae ‘...----.-,.
Nr. 5 po prze: 3,6074 gr. | 49299 gr. | 247 | 2,0
toce Ecka H l :

Fakt ten znajduje si¢ w zgodnosci z wynikami, ktére otrzy-
mala J. Opiciiska w badaniach swych nad wyciggami, watroby.
Mianowicie w wyciaggu wodnym watroby autorka ta nie znaj-
dowala wcale kwaséw oksyproteinowych; fakt tlumaczy
si¢ réowniez ze w watrobie odbywa si¢ spalanie omawianych
zwigzkow.

Eterosiarczany.

Przeprowadzono kilka oznaczen siarczanéw mineralnych
i eterosiarczandw u psdw przed i po zalozeniu przetoki FEcka.

Zalaczona tablica Nr. 6 przedstawia wyniki tych badan.

Widzimy, ze u pséw z przetoka FEcka procent eterosiar-
czandéw w moczu jest znacznie mniejszy, niz u psOw nor-
malnych. Fakt ten znajduje swe wytlomaczenie w tem, ze
w watrobic odbywa si¢ laczenie kwasu siarkowego z fenolem,
krezolemit.d. Przemawiajgza tem doswiadczenia Baumanna F.
nad izolowana watroba oraz 1 moje oznaczenia. Wyklu-
czenie watroby z krwiobiegu uposledza wybitnie te polacze-
ma, 1 wobec tego w moczu mamy zmniejszony procent siarki
eterosiarczandw.
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TABLICA Nr 6.

Lo S siarczanéw min.
Nr. psa i djeta P e T
. S eterosiarczanéw

N.x. 5 pr'zecl przetoka : 4,599,
djeta miesna :
Nr. 5 po -t :
p- prz oc.e E 0,25°/
w okresie zatrucia :
N'r. 4 pr.zed przetoka § 6,20
djeta miesna
Nr. 4 po przetoce : 1109/,
Nr. 9 przed przetoka 47 9
. R Vo
djeta migsna
Nr. 9 po przetoce 0.52°/,

Zestawiajac otrzymane wyniki badan nad przemiang
zwiazkéw azotowych u pséw z przetoka FEcka, mozna powie-
dzieé, iz:

1) naruszenie normalnego stosunku azotu mocz-
nika i amonjaku do azotu calkowitego w moczu
pséw z przetokg Fcka spowodowane jest zaburze-
niem syntezy mocznika,

2) w okresie zatrucia miesnego u pséw z prze-
toka Ecka rbwnowaga kwasowo-zasadowa nie ulega
naruszeniu,

3) w moczu pséw z przetokyg Fcka zwieksza sig
znacznie ilo§¢ zwigzkdw rozpuszczalnych weterze,

4) sadzac ze zwigkszenia sigilosci kwaséw ok-
syproteinowych w moczu pséw po zalozeniu prze-
toki FEcka, nalezy przypuszczaé, ze w watrobie od-
bywa si¢ rozklad tych zwigzkéw.
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LE FOIE ET LE METABOLISME DES PRODUITS
AZOTES.
PAR
F. GOEBEL.

Aprés avoir établi le rapport-en pourcentages de l'azote
de T'urée, (85,2—89.6) de 'amxioniaqué (3,4—4,6) et des acides
oxyprotéiques (1.3—1.8) de méme que des produits, solubles
dans I'éther, (2.7—4.0) dans lurine des chiens normaux, on
étudié l'attitude des mémes produtis aprés l'exclusion du foie
(@ laide de la fistule d’Eck.). L’ exclusion du foie de la cir-
culation du sang améne l'ébranlement du rapport normal entre
l'azote de 'ammoniaque et -celui de l'urée dans l'urine, d’une
part, et l'azote ftotal, d’autre part. Cet ébranlement est pro-
voqué par le trouble de la synthése de lurée, mais en méume
temps I’équilibre acido-basique, ne subit un ébranlement ana-
logue, en outre l'on avait pu constater chez les chien avec fi-
stule d’Eck, 'augmentation de la quantité des acides oxyprotéi-
ques dans l'urine; par suite de quoi I'on peut admettre comme
trés vraisemblable la supposition, que la décomposition de ces
produits s’accomplit dans le foie.

Les produits, solubles dans I’éther apparaissent également
dans l'urine en quantités augmentées chez les chiens avec fi-
stule d’Eck.

Enfin, on a constaté, que l'extrait de l'urine dans Iéther
contient la partie de 'azote, appelée jusque 14 I'azote résiduel.
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PSYCHOZY RODZINNE.

PODAL

DOC. DR. JULJUSZ MORAWSKI
(Kobierzyn).

e wzgledu na zrozumiale trudnosci badan nad psychika

zdrowa i chorag musimy w psychjatrji wykorzystywaé nie

tylko dane zwyklej pracy klinicznej ale i rozszerzonej
pod wzgledem czasu i przestrzeni, to jest ucieka¢ si¢ do po-
réwnawczych studjéw nad materjalem, jaki przedstawiaja po-
kolenia dawniejsze i obecne. Nie mogac narazie mysle¢ o moz-
liwoéci wyprowadzania ostatecznych wnioskéw musimy trak-
towaé otrzymywane ta droga skromne wyniki jako materjal
przygotowawczy do dalszych prac.

Do danych rozszerzonej pracy klinicznej naleza opisy cho-
rob, jakiemi kazdy Zaklad psychjatryczny czy Klinika w mniej-
szym lub wigkszym zakresie rozporzadzajg. — Szczegélniej Kli-
niki i Zaklady dluzej istniejgce zwykle lecza w ciggu swego
istnienia w wielu wypadkach po 2 i wiecej przedstawicieli ro-
dzin z ludnosci osiadlej, oddajacej swych chorych do jednego
1 tego samego Zakladu. — Przeciwko zuzytkowywaniu do ba-
dan poréwnawczych podobnego materjalu przemawiaéby mégl
niejednolity charakter materjalu opracowanego przez rozmai-
tych lekarzy w rozmaitych okresach rozwoju psychjatrji jako
nauki. — Przy blizszem jednak zapoznaniu si¢ z podobnym
materjalem okazuje sig, ze po odrzuceniu mniej lub bardziej
znacznej liczby opiséw choroby, nieodpowiednich ze wzgledu
na zbyt pobiezne traktowanie sprawy przez lekarzy-ordynato-
réw danego Zakladu lub Kliniki, w wiekszosci wypadkéw znaj-
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dujemy dostateczng ilo$¢ danych do poréwnywania klinicznych
objawbdw u réznych chorych. — Zaznaczyé jeszcze trzeba, ze
w dobrze prowadzonych opisach choréb z przed lat kilkudzie-
sigciu znajdujemy nieraz znacznie wigcej szczegdléw o zacho-
waniu si¢ chorych, niz w opisach choroby z dni dzisiejszych,
gdzie czesto spotykamy rozmaite terminy stosowane nieraz
z pewna doza subjektywizmu ze strony autora opisu, a rza-
dziej jaknajzwyklejsze, ale za to obfite w szczegdly, przedsta-
wianie obrazdéw chorobowych wlasciwe lekarzom dawniejszym.

Do rozstrzygania kwestji ogéblniejszej natury materjal po-
dobny malo si¢ nadaje, jako zbyt jednostronny, bo tylko cho-
rych nam przedstawiajacy.

Materjal mdj, dbejmujgcy 326 rodzin (w ktérych rézne
zaburzenia psychiczne wystepowaly u 2 lub wiecej czlonkéw
rodziny) otrzymalem po dokladnem przejrzeniu okolo 11.000
opiséw choréb, zachowanych w archiwum oddzialu psychja-
trycznego Szpitala $w. Lazarza ') od r. 1878 do konca ig24 r.
i kilku tysigcy opiséw choréb Zakladu w Kobierzynie od r.
1918 réwniez do konca r. 1924. — Stosunkowo nieznaczna
liczba rodzin tego rodzaju zalezy prawdopodobnie od wielu
niedokladnosci co do podawania wiadomosci o obarczeniu przez
choroby psychiczne krewnych leczonego chorego w Krakowie
czy w Kobierzynie, wskutek czego przy dobieraniu materjalu
ograniczy¢ si¢ musialem 1i tylko do tych rodzin, gdzie wywiady
o chorych wskazywaly na niewatpliwe stopnie pokrewiefistwa
migdzy chorymi, ktérych opisy choroby posiadalem, gdzie wy-
wiady te pol‘wierdzone by¢ mogly przez najrozmaitsze dane
charakteru administracyjnego (przynaleznosé, miejsce zamiesz-
kania, wiek, zawéd, wyznanie. — Sadzac z podobnych badan,
przeprowadzanych gdzieindziej powinienbym byl mieé okolo
600 rodzin tego rodzaju. — W wielu wypadkach rézne stop-
nie pokrewienstwa migdzy chorymi mozna bylo przypuszczaé,
brak jednak bylo potwierdzenia tych przypuszczen dzigki dwom
przyczynom: nie zawsze lekarz przyjmujacy chorego do Za-
kladu i obserwujacy go potem interesuje si¢ dostatecznie dzie-

') Duzigki uprzejmoéci Prymarjusza Oddzialu Docenta Dr. F. Armifskiego.

ktéremu na tem miejscu skladam podzigkowanie.
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dzicznem obarczeniem chorego i nie zawsze rodziny oddajace
chorych do Zakladéw podaia dokladne wywiady w tym kie-
runku. — Znane sa kazdemu z psychjatréw dluzej pracujacych
w Zakladach liczne przypadki, gdzie rodziny chorych, powo-
dowane najrozmaitszemi wzgledami tajg swe pokrewienstwo
z innymi chorymi: chodzi o najzwyczajniejsze ukrycie choroby
psychicznej, ktéra sie za wstyd dla rodziny uwaza lub tez
o przedstawienie danej choroby jako pojedynczego wypadku
w rodzinie, zaslugujacego na wigcej uwagi ze strony badaja-
cych lekarzy 1 majacego przez to wigce) widokdéw zupelnego
wyzdrowienia.

Z powyzej wymienionych 326 rodzin wypadlo mi wyklu-
czy¢ 71 rodzin, gdzie istniejace w opisach dane zawieraly za
malo wiadomosci o chorych osobnikach lub o objawach ich cho-
roby psychicznej.

Z pozostalych 235 rodzin w 145 wystepowaly psychozy
u najblizszego rodzenstwa (braci 1 sidstr), w 78 rodzinach
u jednego z rodzicdw i u jednego lub wigcej z dzieci, wreszcie
w pozostalych 43 rodzinach spotykamy psychozy u rozmaitych
bliskich krewnych (dziadkowie, stryjowie, ciotki, wnuki, sio-
strzency i t. d.).

Najwieksza liczbowo grupa rodzin, w ktérych zaburzenia
psychiczne wystepowaly u braci i siostr, sklada si¢ ze 145 ro-
dzin, z ktérych w 53 choroby psychiczne byly tylko u braci,
w 35 tylko u sidstr, wreszcie w 57 rodzinach u bract i sidstr.

Z psychoz spotykanych u rodzicéw 1 dzieci mamy w 16
rodzinach zaburzenia psychiczne wystepujace u ojca i jednego
z syndw, w 7 u ojca i u jednej z cérek, w 15 rodzinach u matki
1 syna, w 29 u matki i coérki, 11 rodzin tej grupy wchodza
réwniez w sklad pierwszej grupy, bo w 7 psychozy wystepo-
waly u ojca 12 1 wigcej dzieci, w 4 u matki i 2 i wigce)
dzieci.

Pewna dos¢ znaczna liczbg chorych, wchodzacych w sklad
tych 255, mialem moznoé¢ obserwowaé osobiscie przez czas
dluzszy w Kobierzynie.

Tablica I przedstawia dane o rodzaju choroby psychicz-
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nej 1 o liczbie rodzin, w ktérych psychozy niejednokrotnie
wystepuja.

Przedewszystkiem rzuca si¢ w oczy, ze najczegsciej stosun-
kowo spotykamy zaburzenia psychiczne u braci i sidstr (145
na 2585), rzadziej u rodzicéw i dzieci (78 na 255), jeszcze rza-
dziej u dalszych krewnych. Z danych tych jednak zadnych
wnioskéw wyprowadzié sie nie da chociazby z tej przyczyny,
ze nasze dane sa nie kompletne, brak wielu opiséw choroby
z lat dawnych, ze dalej nie wszyscy czlonkowie rodziny leczyli
sie moze w jedaym i tym samym Zakladzie, gdy Zaklad w Ko-
bierzsnie jeszcze nie istnial i wielu chorych kierowano wprost
do Zakladu w Kulparkowie. Précz tego pamigtaé musimy, ze
liczba chorych czlonkéw rodziny nie odpowiada liczbie obar-
czonych dziedzicznie, bo pewna czgéé obarczonych mogla umrzeé
w dziecifiswie nie dochodzac do wieku, w ktérym zaburzenie
psychiczne wybuchnaé moglo, inna za$ cze$¢ mogla uniknaé
zapadnigcia na chorobg psychiczna, choé posiadala do niej
usposobienie, ktérego przejawianiu si¢ przeszkodzily pewne po-
mys$lne warunki zycia osobnika.

U rodzicéw 1 dzieci spotykamy psychozy w 78 rodzinach,
z tego znacznie czeéciej psychozy wystepuja u matek i dzieci (48)
niz u ojcdw i dzieci (30), czgsciej u ojcdw 1 syndw (22), niz
u ojcéw i cérck (8), znacznie czesciej u matek i cérek (31), niz
u matek i synéw (17). Z danych tych jednak trudno wypro-
wadza¢ jakiekolwiek wnioski, bo cyfry te moga byé¢ przypad-
kowe. Najczesciej wystepuja niejednokrotnie psychozy schizo-
frenijne same (111 na 255) lub polaczone z innemi chorobami
psychicznemi (82 na 255), razem w 193 rodzinach na 255, co
mniej wigcej odpowiada rzeczywistym stosunkom czestosci schi-
zofrenji i innych psychoz migdzy chorymi naszych Zakladéw.
Inne psychozy précz schizofrenijnych spotykamy w 62 rodzi-
nach. Czestos¢ rodzinnego wystepowania innych psychoz odpo-
wiada réwniez mniej wigcej cyfrowemu skladowi ludnosci Za-
kladéw naszych.

Na zasadzie wigc mojego niewielkiego coprawda ilosciowo
materjalu nie mozemy twierdzié by to,lub inne schorzenie psy-
chiczne wystepowalo rodzinnie stosunkowo czesciej.
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Rodziny, w ktérych ps
TABLICA L

Sidstr
Braci

i sidstr
Razem
Ojca 1 syna

—
[*N]
@

Schizophrenia 15 22 3
Schiz. + Am. — 4 2
Schiz. + m. d. 2 -—
1
]

w
[
b

Schiz. 4 Deb. ment.
Schiz. -} Ps. const.
Schiz. -} hyst. —_ 1 —
Schiz. - pp. 4, —
!
1

o
|
—

Schiz. -+ epil.

Schiz. 4 alecoh.
Schiz. 4+ Dem. sen. i arterioscl. — — —
Schiz. 4+ md. 4 pp. — 1 —
Razem schiz. i inne psychozy 10 10 16

N O B = = N O
[38]

I
|

Inne psychozy Man, depr. ! —-

»
o
o
+
—~
°
—_ - W

Man. depr. Ament. — -
Md. — imb. — pp. — — 1

Amentia — 1 _
Imbecill 3 | —
Am. |+ Apoplex. s 1 —
Am. -+ Epileps. — — 1 —
Epilepsia 3 — 3 | 6
Epil. -} Alcohol. — — — —
Epil. 4+ p. p. 1 — — 1 1 _
" Aleoholizm 8 — — 8 | 1 | -
~ Alcoh. ~+ m. d. — — — — r S
. Aleoh. -+ pp. 3 —_ — 3

pP. P- 8 — — 8 2 —
ps. const. pp. -+ morph. Ilm — - |

Alc. 4 imbec. — — — _— _ -
Sen. 4 Arteriosec. — — 1 1 _ —
Md. + epil. — — — — — —
Razem inne psychozy 28 3 10 41 5 (45) 2
Razem 53 35 57 145 16(--6) 7(+1

—_ D = = N W

W nawiasech liczby oznaczaja rodziny juz zarachowane do innej kategorji.
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rodzin) TABLICA |
- E o r T2 r
- § 5 g 5.8’5; 351 '12
O = =3 = X. |mEd g @

740) | 7@ | 142 | 184 | 254G) | 8 8 2 111 (4-5)
- 2 3 5 5 | - 12
34-(1) 1 2| 3 6 (1) | — | 2 15 (41
— 2 —_— 2 2 — 1 — 5
— - — _ _ 1 — — 2
_ — _ . — | _ 2 — 3
3 — 1 1 4 1 4 — 17
— — 2 2 2 3 | — 15
2 — i | 3 — ! — 6
1 1 3 4 5 1 — — 6
_ _ _ —_ _ _ 1
9 (+1) 6 12 18 27(++1) 6 1 2 82 (1)
1 — 4 4 5 — —_ i 9
1 — — — 1 — — — 3
— _ _ — —_ _ i — 2
— — - - —_ — — — 1
— 2 — 2 2 — — — 6
_ _ _ _ _ _ | = — 1
— — — _ — — i _ 2
— _ _ _ _ — _ 6
— — — - (5) — | =1 = (%)

1 — — — 1 — — — 2
1 — 2 2 3 — | = | = 1"

— — — — — — — 1 i
- — — — — - — — 3
2 — — — 2 — — 10
Ip.c. — — _ 1 — —_ — 2
_ — - _ _ _ 1 — 1
— — — — — — — — 1
— _ _ _ - _ 1 — 1
7 2 6 8 15(=5) — 4 2 62 (}-5)
23(+F2) | 15(4-2) ] 29(--2) i 44(4-4) |67(410) | 14 23 6 255 (4-11)
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Przeglad psychoz rodzinnych zaczniemy od psychoz spoty-
kanych jedynie u braci.

Migdzy temi psychozami najwigcej mamy rodzin, gdzie
schizophrenia powtarzala si¢ u braci (15 r.).

Tablica 1I przedstawia nam zestawienie tych rodzin z ozna-
czeniem rodziny, wyznania, wieku chorych, roéznicy wieku
miedzy braémi, roku zachorowania, form schizofrenji, podobien-
stwa miedzy objawami klinicznemi, wreszcie danych o obar-
czeniu dziedzicznem chorych tam, gdzie te dane otrzyma¢ mozna
bylo z opiséw choroby.

Jako formy schizofrenii wymieniam w tem zestawieniu
nastepujgce: Hebephrenia, Schizofrenia simplex, to jest forme
z najbardziej wyrazonem rozszczepieniem skojarzeniowem, ka-
tatonia, forme¢ z najsilniej wyst¢pujacemi objawami ruchowymi,
wreszcie schizophrenia paranoides, postaé urojeniows. Stopien
podobienstwa obrazéw klinicznych oceni¢ si¢ daje, o ile przyj-
miemy pod uwage przebieg i zejscie choroby, obecnosé¢ i sto-
pien nasilenia zasadniczych i wtérnych objawéw choroby.

Blizsze rozpatrzenie danych Il tablicy daje nastepujace
wyniki:

1. W 11 rodzinach zaburzenia psychiczne u braci mialy
charakter podobny, choé fotograficznego podobieastwa (o jakiem
piszg autorowie prac kilku) nie spotkalem ani razu; w kazdej
z tych 11 rodzin mamy pewne rdznice obrazéw klinicznych,
zalezne prawdopodobnie od réznic w psychice braci. Zaznaczyé
tu jednak musze, ze chorzy dostawali sie do Zakladu w réznych
okresach swej choroby, ktérej czes¢ pewng przebyli w domu,
trudno wiec bylo oczekiwaé zupelnego podobiefistwa obrazédw;

2. W 8 rodzinach zaburzenia psychiczne u braci wysta-
pily w jednym i tym samym wieku (bez wzgledu na réznice
lat miedzy braémi, wynoszgcg od 2 do 24 lat);

3. We wszystkich rodzinach, gdzie bracia zachorowali
w jednym wieku, obrazy chorobowe byly podobne;

4. 7 7 rodzin, gdzie psychozy zaczynaly si¢ w réznym
wieku, w 4 obrazy chorobowe znacznie si¢ réznily, w pozosta-
Iych 3 spotykalem obrazy podobne;
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5. W rodzinte CCLXVI mlodszy brat zachorowal od-
wozac z ojcem starszego do Zakladu; chorzy ci — gérales
z ktorych starszy sluzyl przez pewien czas w wojsku, naogédl
sprawial wrazenie osobmka bardziej rozwinigtego psychicznie.
W Kobierzynie bracia umieszczeni zostali w réznych oddzia-
lach, mimo to obrazy chorobowe (tlo, urojenia, ich kierunek
religijny i t. d.) bardzo byly podobne; psychika starszego moze
si¢ wydawala bogatszag w swych przejawach, mlodszy za$ byl
bardziej ruchliwy;

6. 7Z 7 rodzin, gdzie bracia chorowali w réinym wieku,
starszy brat przewaznie zapadal pézniej o 3 — 11 lat;

w jednej tylko rodzinie starszy zachorowal w 18 r., wlodszy
w 32 r. zycia.

7) W 11 rodzinach, gdzie schorzenia psychiczne braci
mialy duzo podobienstwa miedzy soba, spotykalem rézne posta-
cie choroby (hebephrenia, schizophrenia simplex, katatonia,
schizophrenia paranoides); zadna z tych 4 form rozszczepienia
psychicznego nie moze by¢ uwazang za dajaca specjalnie po-
dobne obrazy lub dajgca je czesciej.

8) W 4 rodzinach, gdzie obrazy psychoz u braci réznily
si¢ migdzy soba, wystepowala schizophrenia, schizophrenia pa-
ranoides i katatonia, nie spotykalem tam ani hebefrenii ani tez
schizophrenii u niedorozwinietych;

9. Stosunkowo niedokladne opisy choréb nie daly moz-
nosci  wyodrebnienia droga analizy jakich§ objawéw czy tez
ich komplekséw, ktéreby mozna bylo uwazaé za odziedziczone;

10) W kilku rodzinach znalazlem pewne dane co do
dziedzicznego obarczenia przez innych czlonkéw rodziny; dane
te pomiescilem w uwagach, zbyt sa one nieliczne, by z nich
mozna bylo wyprowadzi¢ jakikolwiek ogélniejszy wniosek.

W tablicy IIl mamy zestawione dane o psychozach schi-
zofrenijnych spotykanych u sidstr (22 rodziny),

1) W 20 rodzinach obrazy choroby psychicznej byly
podobne ale i tu tez podobienstwa fotograficznego nie spotyka-
lem, stosunkowo najbardziej podobne

byly obrazy zaburzen
psychicznych u siéstr katatoniczek.
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Na oddzielnem miejscu postawi¢ musimy rodzinge CCLXXYV,
w ktérej 2 siostry blizniaczki, psychicznie niedorozwinigte za-
chorowaly na hebefreni¢. Bez wzgledu na jednakowa pleé
chorych, na ich uderzajgce podobienstwo zewngtrzne, jednako-
we warunki zycia i1 zupelne podobiefstwo obrazéw chorobo-
wych mamy tu réznicg 2 lat co do chwili powstania choroby
(jedna z sibéstr zachorowala w 20, druga w 22 r. zycia).

2) Z 22 rodzin w jednej tylko obydwie siostry zachoro-
waly w jednym wieku, pozatem spotykamy rdznice 1 — g lat.

3) W rodzinie, gdzie siostry zachorowaly w jednym wie-
ku, obrazy chorobowe byly bardzo podobne.

4{) Rézne formy psychozy schizofrenijnej spotkalem
w 2 rodzinach (CCXII i CCXXXIV) gdzie réznica wieku za-

chorowania byla nieznaczna, wynosila 5 i 8 lat.

5) W 15 rodzinach, gdzie siostry chorowaly w réznym
wieku, wczesniej zapadala mlodsza, w 5 rodzinach mlodsza péz-
niej zapadala na chorobe psychiczna, z blizniat jedna zachoro
wala o 2 lata wczesniej.

6) Pozatem wnioski te same co i z tablicy II.

W tablicy IV mamy 26 rodzin, gdzie schizofrenia wyste-
powala w réznych postaciach u brata i siostry.

7 danych tej tablicy mozna wyprowadzi¢ nastepujace
wnioski:

1) W 6 rodzinach zaburzenia psychiczne u brata i u sio-
stry mialy charakter podobny, w pozostalych 20 obrazy znacz-
nie sie roznily. Fotograficznego podobienstwa réwniez nie zna-
lazlem ani razu.

2) W 3 rodzinach brat i siostra zachorowali w jednym
i tym samym wieku,

3) W jednej tylko z tych trzech rodzin wystepowaly
jednakowe obrazy chorobowe, w pozostalych dwéch obrazy
kliniczne réznily si¢ znacznie.

4) W rodzinach, gdzie brat isiostra zachorowali w réz-
nym wieku, spotkaé bylo mozna znaczne podobienstwo obrazéw

klinicznych (5 rodzin), czesciej jednak (18 rodzin) znaczne réz-
nice.
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5) Starsze z rodzenstwa zachorowalo w pdzniejszym
wieku w 17 rodzinach, z tego 7 razy—starsza siostra, 10 razy
brat starszy, mlodsze zachorowalo pézniej w 6 rodzinach (4 razy
mlodsza siostra, 2 razy brat mlodszy).

6) Pozatem wnioski te same co i z tablicy IIL

Reasumujac dane 3 tablic, mamy wnioski nastepujace:

1) Na 63 rodziny w 37 spotykamy u chorego rodzen-
stwa podobne obrazy kliniczne.

2) W jednakowym wieku zapadlo rodzenstwo na choro-
by psychiczne w 12 rodzinach, w 51 rodzinach w réznym
wieku.

3) Jesli rodzefnstwo zapadalo na choroby psychiczne
w jednakowym wieku, to obrazy kliniczne byly jednakowe
w 10 rodzinach, rézne w 2 rodzinach, gdzie chorowali brat
1 slostra.

{) Jes$li rodzehstwo zapadalo na choroby psychiczne
w roéznym wieku (51 rodzin), spotykamy obrazy podobne
w 27 rodzinach, rézne w 24.

5) W rodzinach, gdzie rodzenstwo zapadlo w réznym
wieku na choroby psychiczne, w 39 rodzinach wczesniej zapa-
dlo na zdrowiu mlodsze z rodzeastwa, w 12 siarsze.

Mamy wiec znaczne nieraz réznice w postaciach cho-
robowych, w podobieastwie obrazéw klinicznych, w wieku,
w ktérym rodzenstwo zapada na choroby psychiczne (niezalez-
nie od réznicy wicku). Roznice te zaleze¢ moga albo od roz-
maitej kombinacji rodzicielskich genéw, to jest od réznic na-
tury genotypowej albo fez od najrozmaitszych wplywéw oto
czenia, ktérym podlega osobnik przed ujawnieniem swej cechy
genotypowej, t. j. usposobienia do choroby psychiczne;j.

Whplywy te moga przyspieszyé lub opézni¢ wystapienie
choroby moga réwniez uwarunkowywaé réznice w obrazach
klintcznych.

Jako przyklady podobnych wplywdw mozemy podaéd 1) ro-
dzing CCLV], gdzie dwaj bracia bedacy w réznym wieku za-
chorowali na bardzo podobne formy schizofrenii gdzie choroba
starszego brata byla jednym z czynnikéw (moze gléwnym), wy-
wolujacym wybuch choroby psychicznej u mlodszego, a obrazy
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choroby psychicznej u braci bardzo byly podobne, choé chorzy
przez caly czas pobytu w Kobierzynic (szereg miesiecy) znaj-
dowali sig na réznych oddzialach i nie spotykali si¢ z sobg
a ostry okres choroby u mlodszego trwal o 1!/, miesigca dluzej
niz u starszego i 2) rodzing CCLXXYV, gdzie jedno z bliznigt
(prawdopodobnie jedno jajowych) zachorowalo o 2 lata pézniej.

Dokladniejsza analiza objawéw schizofrenii u braci i siéstr
wystepujace] w tych rodzinach, gdzie w opisach choréb zna-
lazlem odpowiednie dane, nie pozwolila mi wyodrebnié zadnej
grupy objawéw chorobowych czy tez innych elementéw psy-
chiki, ktére uwaza¢ by mozna bylo z pewnosciag za przyna-
lezne do odziedziczalnego usposobienia do choroby psychicznej.

W 35 rodzinach spotykalem u najblizszego rodzenstwa
schizofreni¢ i inng chorobe psychiczna (w 1o rodzinach u braci,
w 9 u brata 1 siostry).

W rodzinie CIV jeden z braci chorowal na schizofrenig
drugi zas byl psychopata konstytucjonalnym u ojca byl alko-
holizm przewlekly, kila mézgowa, u matki, pochodzacej z rodziny
alkoholikéw (dane o rodzicach z wywiadéw) byl réwniez alko-
holizm przewlekly. Zadnego podobiedstwa migdzy braémi
wykazaé si¢ nie dalo.

Réwniez zadnego podobiefistwa nie bylo miedzy dwiema
siostrami rodziny CXCIX, z ktérych jedna przebywa psychoze
histeryczna a druga schizofreni¢ zwykla.

W dwéch rodzinach spotykalem schizofreni¢ i alkoholizm;
z rodzin tych w jednej (LVII) starszy brat alkoholik (w za-

kladach od 46 r., zycia) zmarl w Kobierzynie w kilka tygodni
po ataku apoplektycznym w wieku lat 60, mlodszy o 3 lata

brat, réwniez alkoholik w 53 r. zycia zapadl na chorobeg psy-
chiczna typu schizofrenii i przez 5 lat swego pobytu w Kobie-
rzynie nie zmienil sie. W psychice braci i ich zachowaniu sie¢
jest pewne podobienstwo, ktére zatarlo si¢ w znacznym stopniu
po wybuchu schizofrenii u mlodszego brata. Druga rodzina
nalezy do grupy rodzin z kilkoma wypadkami choréb psyhicz-
nych i tam bedzie uwzgledniona.

W dwéch rodzinach spotykalem niedorozwéj psychiczny
u jclnego z rodzenstwa:
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W jednej z tych rodzin (CCXXVIII), z wywiadow okazuje
sig, ze matka chorych i jej siostra blizniaczka — psychicznie chore,
ojciec alkoholik. 7 malzefstwa tego mielismy w Kobierzynie
dwoje dzieci; syna niedorozwinigtego psychicznie i mlodsza od
niego o lat 3 siostre ze schizofrenia.

W drugiej rodzinie (CCLXXXII) jeden z braci niedoroz-
winiety psychicznie przechodzil czeste stany podniecenia, drugi
starszy o rok zachorowal w 22 r. zycia na katatonj¢. Z wy-
wiadéw: ojciec przechodzil kile przed urodzeniem si¢ syndw,
siostra ojca przeszla jakas chorobe psychiczna.

W g rodzinach mieliémy schizofreni¢ i padaczke.

Rodzina XXIV starszy brat od 45 r. schizophr. paranoid,
mlodszy o 1 rok otepienie padaczkowe, podobno ojciec byl
chory psychicznie.

Rodzina CNXXXII starsza siostra zapadla na schizofrenig
w 18 r. mlodsza o 3 lata otepienie pa-
daczkowe; podobno ojciec byl chory psy-

chicznie.

Rodzina CLVI Starsza siostra zapadla w 36 r. zycia na
schiz. paranoid., mlodsza o 1 rok — otep.
padaczkowe

Rodzina CCVIII Starsza siostra zapadla w 28 r. zycia na

schizofr. simpl.,, mlodsza o 4 lata — otep.
padaczkowe.

Rodzina CCLXVIII Mlodsza siostra zapadla w 21 r. zycia na
schiz. simpl., starsza o 12 lat, — otepie-

nie padaczkowe.

Rodzina CXXIX Z blizniat siostra zapadla na schizofrenig,
brat na padaczke.

Rodzina CCLXI Siostra chora od dziecifstwa leczona byla
w 23 r. zycia na padaczke, brat mlodszy
o 6 lat—schizofrenia paranoides od 25 r.
zycia. Z wywiadéw: siostra ojca cho-
rych—padaczka, rodzona siostra chorych
ma jaka$ chorobe psychiczng.
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Pozostale 2 rodziny, w ktérych spotkalem wiecej ponad
2 wypadki choroby psychicznej uwzglednie przy wyliczaniu
wszystkich rodzin tego rodzaju.

W 8 rodzinach jeden z braci chorowal na porazenie po-
stepujace, drugi brat (4 rodziny) lub siostra (4 rodziny) na schi-
zofreni¢. Podobienstw co do objawéw choréb psychicznych
nie znalazlem.

W 6 rodzinach spotykalem schizofreni¢ i psychosis ma-
niaco-depressiva.

Rodzina [Il jeden z braci zackorowal w 21 r. zycia na
manjg, drugi mlodszy o 5 lat w 41 r. na schizofreni¢ parano-
idalng.—Podobno ojciec ich 1 brat alkoholicy.

Rodzina V. starszy brat zachorowal w 14 r. zycia na
psych. man. depressiva, mlodszy o 9 lat brat—chory od 20 r.
zycia na katatonje. Podobno ojciec ich slabowity, matka ner-
wowa, siostra chora psychicznie.

Rodzina XIX Starszy brat zachorowal w 39 r. na psy-

chosis man. depr., mlodsza o 21 rok siostra w 19 r. na schi-

zofrenie.

Rodzina LXXIX Starszy brat zachorowal w 37 r. na psy-
chosis man. depr., mlodsza o 1 rok siostra
w 25 r. na schizof.

Rodzina CXI Starszy brat zachorowal w 13 r. na psy-
chosis. man. depr. mlodsza o 17 lat siostra
w 13 r. na schizof.

Ta ostatnia przechodzila podobno w 8 r. zycia zapalenie
opon mdzgowych. Ojciec podobno chory psychicznie. Ostat-
nia rodzina tej grupy nalezy do rodzin z wielu wypadkami
choroby psychicznej.

Wreszcie w 6 rodzinach spotykalem schizofrenie i krétko-
trwale stany bezladu mys$lowego, — odpowiadajace pojeciu
o amentia. Nie mam zadnych danych na stwierdzenie, czy
ten stan amentywy w niektérych wypadkach nie byl jednak
plerwszym napadem schizofrenii. Sa to rodziny:

CXLIII starsza siostra zapadla w 23 r. na schizofrenig,
mlodsza o 1 rok zmarla w 21 r. w delirium febrile
na gruzlice pluc.
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CLXIV  starsza siostra zachorowala w 32 r. na schizofrenig
mlodsza o 3 lata zmarla w 37 r. w delirium febrile
w przebiegu gruzlicy pluc.

Cl Starsza siostra przeszla w 29 r. stan amentywy po
porodzie, mlodszy o 3 lata brat zachorowal w 34r.
na schizofrenie.

Pozostale 3 rodziny uwzglednione beda w grupie rodzin
z kilkoma wypadkami choréb psychicznych.

Précz rodzin, gdzie przynajmniej jedno z rodzenstwa prze-
chodzilo schizofreni¢ mamy 41 rodzing, gdzie wystepowaly
inne psychozy.

W 14 rodzinach wystepowalo porazenie postepujace samo
(8 rodzin) lub w zwiazku z morfinizmem (1 rodzina), padaczka
(1 rodzina), alkoholizmem (3 rodziny) lub niedorozwojem psy-
chicznym (1 rodzina) u drugiego rodzenstwa. Poréwnanie czlon-
kéw tych rodzin nie wykazuje zadnych podobienstw w obra-
zach klinicznych, dane o tych rodzinach ogloszone zostaly gdzie-
indziej *).

W 8 rodzinach spotykamy alkoholizm sam lub z padaczka
u 2 braci.

Rodzina XXVIII  starszy brat 28r. zycia przyjety do Zakladu
z powodu przewleklego alkoholizmu i rzadko
wystepujacych napadéw padaczki. Mlod-
szy o 2 lata oddany do Zakladu z takie-
miz objawami. Podobno ojciec stale byl
pijany. v

Rodzina XLII Dwaj bracia (réznica wieku 13 lat) przy-
jeci byli do Szpitala sw. Lazarza z po-
wodu przewleklego alkoholizmu i obledu
opilczego. Podobno ojciec ich alkoholik—
trzeci brat nie znosi alkoholu.

Rodzina LXXII Starszy brat—alkoholizm przewlekly z uro-
jeniami przesladowczemi w 29 r. z., mlod-
szy o 8 lat dostal si¢ do Zakladu w 4o r.
zycia z powodu alkoholizmu i padaczki.

9) ,Porazenie postepujace jako psychoza rodzinna® — J. Morawski

Polska Gazeta Lekarska Nr. 13. 1926,
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Rodzina XCIII Starszy brat w 44 r. w Zakladzie z po-

wodu alkoholizmu przewleklego od lat
kilkunastu i padaczki (od 39 r. z.), mlod-
szy o 6 lat — alkoholizm chroniczny —
w Zakladzie w 35 r. zycia.

Rodzina CCLII 2 bracia (réznica wieku — 1 rok) alko.

holismus chronicus.

Pozostale 3 rodziny tej grupy uwzglednione beda miedzy
liczacemi po kilku czlonkéw psychicznie chorych.

W 6 rodzinach spotykamy padaczke u rodzenstwa.

XLII

LXV

CVIll

Starszy brat w Zakladzie od 29 r. z z powodu
absences, mlodszy o 3 lata w 23 z powodu stanu
zamroczenia epileptycznego. Matka podobno prze-
chodzila psychoz¢ pologowa.

Dwaj bracia (réznica wieku 4 lata), — psychozy
epileptyczne o podobnym przebiegu. Z wywia-
déw: ojciec alkoholik, brat chorych porazony,
gluchoniemy, syn siostry — padaczka.

Dwaj bracia (réznica wieku 2 lata)— jednakowo
przebiegajace stany zamroczen epileptycznych. Po-
dobno siostra matki przechodzila chorobeg psy-
chiczna.

Pozostale 3 rodziny—w grupie rodzin, liczacych po kilka
oséb psychicznie chorych.

W 4 rodzinach spotykamy u rodzeastwa psychoze¢ mania-
kalno- depresyjna.

XXXVIII

XClII

CLXXX

CCIl

Starsza siostra zachorowala w 22 r., mlodszy
o 14 lat—w 23. Obrazy podobne.

Dwaj bracia (réznica wieku 6 lat) zachorowali
w 31 1 32 r. Obrazy podobne.

Dwie siostry (réznica wieku 6 lat) — psychoza
man. — depr. w 20 1 35 r. zycia. Obrazy po-
dobne.

Brat starszy o rok i siostra zachorowali w jed-
nym i tym samym wieku (6o lat) na przedstarcza
psychoze depresying o jednakowym przebiegu.
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W 4 rodzinach spotykamy niedorozwéj znacznego stopnia,
a mianowicle:

XLI 2 bracia (réznica wieku 1 rok)— gluptactwo.

CCXV 2 bracia (réznica wieku 2 lat) — idjotyzm.

CCLXXVII 2 bracia (réznica wieku 5 lat) starszy-- gluptac-
two; mlodszy — idiotismus.

CCXIX 2 siostry (réznica wieku 3 lat) Starsza— gluptac-
two 1 ataki drgawkowe, mlodsza — gluptactwo.

Obydwie przechodzily encephalitis lethargica.

Wreszcie mamy 5 rodzin, gdzie spotykamy:

1). Stan amentywny w 45 r. zycia i alcoholismus apo-
plexia w 50 r. zycia (dwie siostry CCXVIII) i

2). psychozy przedstarcze o jednakowym przebiegu (brat
w 66 r. z., siostra w 55 r. CCXVIII);

3). Stan amentywny o podobnych objawach u 2 sidstr
(16 i 18 lat — CXIII),

4). CCLXIII stan amentywny u siostry w 3o, r. zycia
1 depresyjng psychoze u starszego o 5 lat brata
W 49 r.zycia.

5). Stan amentywny w 20 r. u jednej z sidstr i psych.
man. — depres. u mlodszej o rok w 18 r. zycia

CXXVIII,

Pozostawiajac narzucajace sie przy rozpatrzeniu wyzej
wymienionych rodzin przypuszczalne wnioski do rozpatrzenia
lacznie z danemi rodzin, gdzie rézne psychozy w réznych na-
stepowaly pokoleniach, przechodzimy do rozpatrzenia zaburzen
psychicznych u rodzicéw i dzieci wystepujacych.

Nalezy tu 67 rodzin, = tego w 25 rodzinach wystepowaly
jedynie ‘psychozy schizofrenijne, w 27 psychozy te lacznie z in-
nemi psychozami, wreszcie w 15 rodzinach psychozy odrebne
od schizofrenijnych.

Tablica V. daje nam zestawienie rodzin, gdzie jedno z ro-
dzicéw i jedno z dzieci zapadalo na schizofrenie.
Z tablicy V. mozemy wyprowadzié nastepujace wnioski:

1). Co do rodzin, gdzie chorowali ojciec isyn (6 rodzin),
na schizofrenie:
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2).

3).

-

5).
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W dwéch rodzinach choroba u ojca i syna zaczynala
sie w jednakowym wieku. W obydwéch rodzinach
objawy kliniczne u ojca i syna bardzo podobne;
w pierwszej rodzinie schizophrenia simplex, w dru-
giej schiz. paranoides; w trzech pozostalych rodzi-
nach choroba u ojcdw zaczynala si¢ pézniej niz u sy-
néw, z rodzin tych w jednej obrazy kliniczne byly
rézne, w pozostalych 2 podobne.

W  rodzinach, gdzie chorowali ojciec 1 cérka, ta
ostatnia zapadala na zdrowiu znacznie weczesniej
(0o 24 1 0 19 lat). Obrazy kliniczne choroby ojecéw
i cérek niepodobne.

W 7 rodzinach, gdzie schizofrenia u matki i syna
wystepowala, choroba zaczynala sie u synéw wczes-
niej niz u matek, w jednej tylko rodzinie matka za-
chorowala w 30 r. syn w 31. Obrazy choroby psy-
chicznej u matek 1 synéw rézne.

W 10 rodzinach, gdzie schizofrenia u matek i cérek
wystepowala, choroba u matki zaczynala si¢ w g ro-
dzinach pézniej niz u cérki, w jednej tylko rodzinie
matka zachorowala w 20 r. zycia po porodzie na
schizofreni¢ (ktéra dawala obostrzenia przy kazdym
z dalszych porodéw), a cérka w r. 26 po zapaleniu
pluc. Obrazy kliniczne schizofrenii u matki i cérki
byly w-9 rodzinach rézne, w jednej tylko rodzinie
podobne, gdzie matka zachorowala w 38 r., a cérka
w 26 r. na schizofreni¢ urojeniows,.

Schizophrenia parancides spotkalem 6 razy u jednego

go z rodzicéw, 3 razy u dziecka, hebephrenia u dziec-
ka (2 redziny).

W 29 rodzinach spotykamy u rodzicéw i dzieci schizo-

frenig i inne psychozy; dane o kombinacjach psychoz w tych
rodzinach mamy w tabl. L.

W 17 rodzinach mamy psychozy nieschizofrenijne u ro-
dzicow i dzieci. Na uwage zasluguje tu podobieastwo obra-
zéw amentywnych u matki (23 r.) i cérki (20 r.) w rodzinie

CLXXXIX i u matki i synéw w rodzinach CCXIll (matka
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w 45 r, syn w 17 r. zycia) i XXXII (matka w 64 r., syn
w 43 r.), w zwiazku z chorobami zakaznemi.

Naogé!l obrazy kliniczne psychozy u rodzicdw 1 dzieci
byly rézne, u rodzicéw choroba wystepowala w pdzniejszym
wieku niz u dzieci.

W 43 wreszcie rodzinach spotykalem zaburzenia psychiczne
wystepujace u dalszych krewnych; dane o tych psychozach
mamy réwniez w tablicy 1. Danych szczegélowych o rodzi-
nach tych nie podaj¢: w niektérych opisach chordb sa ciekawe
dane kliniczne, nie majg one jednak wigkszej wartosci pordw-
nawczej i beda zuzytkowane przy oméwieniu ostatecznych
wynikdw.

Na tablicy VI przedstawiam dane o tych rodzinach,
gdzic zaburzenia psychiczne wystepowaly u 3 i wiecej czlon-
kéw rodziny. — Wszystkie te rodziny zaslugujg na specjalng
uwage ze wzgledu na kombinacje psychoz, spotykanych u krew-
nych, na rézne obrazy kliniczne i na przebieg schorzen psy-
chicznych.

Tabl VI. Rodziny, w ktérych psychozy wystepowaly po
3 1 wiecej razy (32 rodziny).

a) Psychozy schizofrenijne same:

VI Najstarsza siostra zachorowala majac . 19 na
postaé katatoniczna, mlodszy o 5 lat brat w 24
r. zycia i mlodszy o 8 lat w 23 r. zapadli na
schizophrenia simplex o obrazach podobnych.

XXIIL K. Najstarsza siostra zachorowala majac lat
23 na forme katatoniczng o cigzkim przebiegu,
mlodsi od niej o 4 1 9 lat bracia zachorowali
w 21 r. 1 w 20 r. na posta¢ katatoniczna o obra-
zach podobnych i znacznie lzejszym przebiegu,
dajaca dlugotrwale remisje.

XLV. 7. Najstarszy brat zachorowal w wieku lat
45 na forme urojeniowa, mlodsza o 12 lat sio-
stra w 17-ym roku na forme katatoniczna,
mlodszy o 16 lat brat w 17 r. zycia na formg
katatoniczna o odmiennym przebiegu.
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K. Najstarsza siostra zachorowala w 20 r
zycia na okresowo przebiegajaca schizophrenia
simplex, mlodsza o 2 lata siostra w 16 r. na
form¢ katatoniczna, 2 bracia mlodsi o 8 i 10
lat zapadli w 20 i 19 r. na forme katato-
nicznag. — Obrazy kliniczne u braci podobne.
7. Starsza siostra zapadla w 26 r. zycia na
forme¢ urojeniows, mlodsza o lat 8 na forme
katatoniczna w 24 r. zycia. — Cérka trzeciej
siostry zachorowala majac lat 19 na katatonie.
Obrazy kliniczne niepodobne.

K. Matka zachorowala w 43 r. na_postac uro-

!/, roku remisja), cérka w 19-ym

jeniowa (po
r. na katatoni¢, mlodszy od niej o 1 rok brat
w 26 r. zycia na schizophrenia simplex. Po-

dobno ojciec matki przechodzil chorobe psy-

chiczna.

7. Dziadek (ze strony ojca) — dementia scni-
lis w 59 r. zycia, syn w 35 r. — urojeniowa
posta¢ schizofrenii, wnuczka w 22 r. — forma
katatoniczna.

Z. Matka — schizophrenia simplex w 42 r.

zycia, starsza cérka w 18-ym, r. katatonia,
mlodsza od niej o 16 lat siostra zapadla
w 22-ym r. zycia na schizophrenia simplex.

7 7 wywiaddw: ojciec psychicznie chory, mat-
ka bardzo niezdecydowana, siostra ojca psy-
chicznie chora. Z o$miorga dzieci 3 zmarlo,
jedna cérka miewa czeste bole glowy, 4 cérki
przechodzily choroby psychiczne, trzy z nich
byly leczone w szpitalu sw. Lazarza i w Ko-
bierzynie, a mianowicie: najstarsza corka za-
padla w 14 r. z na psychoze schizofrenijng
o maniakalnem zabarwieniu i przebiegu okre-
sowym, mlodsza od niej o 6 lat w 18 r. zycia
zapadla na schizophrenia simplex po tyfusie
wysypkowym, mlodsza o 10 lat (od najstarszej)
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zachorowala w 18 r. zycia na psychozg o obra-
zie zblizonym do schorzenia siostry najstar-
szej. — Chore siostry oddawala do Kobierzyna
i odwiedzala kilkakrotnie ta z siéstr, ktéra
skarzyla si¢ jedynie na czgste béle glowy; z za-
chowania sie jej i rozméw z lekarzem sadzac
uwazaé jg mozna za psychicznie zdrowa. Czwar-
ta z chorych psychicznie sidstr przechodzila,
sadzac z wywiadéw, schizophrenia simplex.
Dwaj stryjeczni bracia zapadli w wieku lat
36 1 35 na schizophrenia paranoides i na kata-
tonig. — Stryj ich — dementia senilis w 73 r.
zycia.

7. Starsza siostra zachorowala w 20 r. zycia
na katatonig, mlodsza od niej o 8 lat siostra
w 16 r. réwniez na katatoni¢ o podobnym obra-
zie klinicznym. — Stryjeczra siostra chorych
zachorowala w 19 r. zycia na schizofrenig
z cechami katatonicznemi. Podobno: ojciec
ojca chorych sidstr, ich ojciec i kilkoro z ro-
dzenstwa jego przechodzili choroby psychiczne.

b) Psychozy schizofrenijne, wystepujace w rodzinie z in-

nemi psychozami.
a) z psychosis maniaco-depressiva:

XLVL

7. Starsza siostra zapadla w 24 r. zycia na
mani¢, mlodsza o g lat siostra w 46 r. na psy-
cheoz¢ katatoniczna. Syn mlodszej siostry za-
chorowal w 21 r. zycia na schizophrenia sim-
plex, mlodsza o 4 lata od niego siostra zapa-
dla w 19 r. na schizophrenia z cechami kata-
tonicznemi.

Podobno ojciec chorego mlodszego pokolenia — nerwowy,

alkoholik.
LIVK.

Najstarsza siostra zachorowala na mani¢ w 25
r. zycia, mlodsza o 10 lat siostra w 19 r. zycia
na schizofreni¢ z cechami maniakalnemi, mlodszy
o 12 lat brat na schizophrenia simplex w 36r.
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zycia. — Z wywiadéw: matka — chora psy-

chicznie, jej brat — padaczka.

z. Starszy brat ur. 1847 r. zachorowal w 29 r.
zycia na psychosis maniaco-depressiva.

Mlodszy ur. 1849 zachorowal w 26 r. na schi-
zophrenia simplex byl kilka razy w szpitalu sw.
Lazarza, ozenil sie¢ i mial 10 chorych dziect:

1) cérka ur. 1869 Psychoza nietypowa, jakby
psychosis maniaco depressiva z cechami schi-
zofrenii, zachorowala w 30 roku zycia.

2) syn ur. 1870. Schizopfrenia simplex, zacho-
rowal w 34 r. zonaty.

3) cérka ur. 1873. Psychosis maniaco-depres-
siva z cechami schizofrenijnemi, zachorowala
w 38 r. zycia.

4) cérka ur. 1874. Psychosis man. depr. z ce-
chami schizophr., zachorowala w 20 r.

5) cérka ur. 1876. Psychosis maniaco-depres-
siva w r. 18,

6) syn ur. 1877 Schizophrenia z cechami psy-
chosis man. depr. w 45 r. — zonaty ma
3 dzieci.

7) syn ur. 1881. Psychosis maniaco-depressiva
w r. 15,

8) cérka ur. 1885. Psychosis maniaco-depressiva
w 3o r.

9) cérka ur. 1888. Psychoza maniakalno depre-
syjne z cechami schizofrenii w 21 r.

10) cérka ur. 1891. Psychosis maniaco-depres-

siva W 24 r.

Znaczne podobieastwo obrazéw klinicznych u 4 cé-
rek (1, 3,4 1 9) i syna stereotypowe powtarzanie
si¢ jednych i tych samychobjawéw przy kazdem
zachorowaniu, siostry 5, 7, 8 i 10 — zwykle
okresy maniakalne u drugiego syna — schizo-
phrenia. Kazde z dzieci bylo leczone kilka razy
w szpitalu sw. Lazarza lub w Kobierzynie.
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z. Matka w 30 r. katatonia. Cérka od 20 r,
schizophrenia z przebiegiem okresowym. Brata-
nica — psychosis maniaco depressiva od 15 r.
zycia.

K. Stryj w 63 r. psychosis arteriosclerotica, dwie
bratanki (siostry rodzone, 9 lat réznicy) zacho-
rowaly w 21 i 17 r. na schizophrenia simplex
o podobnym obrazie klinicznym.

z padaczka.

K Dwaj bracia o lati33 lata byli leczeni z po-
wodu padaczki z cigzkiemi stanami zamroczenia,
26 letnia cérka jednego z nich z powodu schi-
zofrenil.

K. Najstarsza siostra cierpi od t3-go r. zycia na
padaczke z zamroczeniami, mlodsza o 8 lat
siostra od 21 r. zycia clerpi na schizofreni¢ z re-
misjami w czasie ciazy, mlodszy o 10 lat brat
od 24 r. zycia cierpi na schizofreni¢, ich brat
stryjeczny oddany do Zakladu w 24 r. zycia
z powodu podniecenia katatonicznego.

Starsza siostra — stan amentywny w fo r. zy-
cia, mlodsza o 23 lata — Katatonia w 32 r.
zycia, syn starszej siostry — padaczka, cérka —

katatonia w 24 r. zycia.

z niedorozwojem psychicznym:

K. Najstarsza siostra zachorowala w o r. na
schizophrenia paranoides, brat mlodszy o 12 lat—
niedorozwéj psychiczny + schiz. simplex w 34 r.
zycia, mlodszy o 26 lat brat — schizophrenia
simplex w 23 r. zycia. Podobno matka ich prze-
chodzila chorobg psychiczna.

z alkoholizmem:

K. Dwaj bracia w wieku lat 36 i lat 31 (drugi
starszy o 8 lat) byli internowani z powodu
obledu opilczego w przebiegu alkoholizmu chro-
nicznego, siostra starsza od starszego brata o 2
Jata zapadla w 34 r. zycia na schizofrenj¢. Po
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dobno rodzice i ich najblizsze rodzeastwo — al-
koholicy.

K. Matka — obled opilczy w 38 r, zycia, cérka
jej w 20 r. zycia zapadla na katatonig, jej sio-
stra stryjeczna w 21 r. zycia zachorowala réw-
niez na katatoni¢ o podobnym obrazie klinicz-
nym. Siostra ojca jej podobno przechodzila cho-
robg psychiczna.

ze stanem amentywnym:

K. Starsza siostra zapadla na katatonig w 47 r,
mlodsza od niej o 12 lat siostra zapadla réw-
niez na katatoni¢ w 38 r. zycia, obrazy kli-
niczne roézne. Syn starszej siostry zachorowal
w 33 r.na schizofrenie, mlodsza od niego o 11 lat
céorka w 21 r. na delirium febrile. Podobno maz
starszej siostry i jego rodzice alkoholicy, brat
jej — chory psychicznie. Starsza siostra miala
15 dzieci, z nich dwoje wymienieni chorzy.

z 2 — 3 psychozami:

z. Starsza siostra zapadla na krétkotrwala psy-
choze symptomatycznag w przebiegu cukrzycy
w {9 r. zycia, mlodsza o 15 lat siostra zapadla
w 5o r. na psychoze¢ schizofrenijna. Cérka mlod-
szej siostry — niedorozwdj psychiczny. Podobno
troje rodzenstwa psychicznie niedorozwinigci.
Psychozy nieschizofrenijne u kilku czlonkéw
rodziny:

alkoholizm 1 padaczka:

K. Dwaj bracia (réznica o 10 lat wieku) leczeni
byvliw 48 r.i 49 r. zycia na obled opilczy w prze-
biegu alkoholizmu chronicznego. Syn starszego
brata lat 24 — padaczka 2z cigzkiemi zamro-
czeniami.

K. Ojciec lat 4o w Zakladzie z powodu alko-
cholizmu przewleklego (pije duzo od 11 lat),
jeden z synéw — lat 21 z powodu alkoholizmu
ze stanami podniecenia, drugi lat 24 syn w Za-
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kladzie z powodu zamroczenia epileptycznego.
Podobno matka ich alkoholiczka.

padaczka:

K. Cioteczne rodzefstwo (dzieci trzech sidstr)—
padaczka, z nich jedna chora lat 18 i druga
lat 22 — z ciezkiemi stanami zamroczenia. chory
lat 19 miewa czasem réwniez lekkie stany za-
mroczenia po szeregu napaddéw padaczki.
alkoholizm i psychosis maniaco-depressiva:

K. Ojciec lat 38 — chloralismus chronicus i al-
coholismus, przechodzil ostry obled opilczy (po-
dobno matka jego chorowala psychicznie). Jeden
z synébw w 37 r. zycia zapadl na psychosis ma-
niaco-depressiva, drugi (mlodszy o lat 15) oddany
do szpitala w 21 r. zycia z.powodu ostrego pod-
niecenia alkoholowego. Matka obydwdéch ostat-
nich chorych podobno miewala ataki epileptyczne.

K. Dziadek (ze strony ojca) w 62 r. internowany
z powodu obledu opilczego. Trzy jego wnuczki
(dwie siostry rodzone 1 stryjeczna w wieku
35 lat, 31 r. i 36 lat) — przechodzily w szpi-
talu $w. Lazarza i w Kobierzynie psychoz¢ ma-
niakalno depressyjna, obrazy podobne.

amentia, padaczka i psychopathia constitutio-
nalis.

z. Brat przeszedl w 34 r. zycia krétkotrwaly
stan amentywny, siostra jego, mlodsza o 6 lat
przyjeta do szpitala §w. Lazarza z powodu za-
mroczenia epileptycznego w 18 r. zycia. Syn
brata ich w 26 r. leczyl si¢ w szpitalu z obja-
wami psychopathia constitutionalis z okresowem
przygnebieniem charakteru hypochondrycznego,
K. Stryj w 30 r. zapadl na psychosis mianiaco-
depressiva, bratanek — padaczka od urodzenia
jego cioteczna siostra — padaczka od 26 r. zy-
cia, cérka drugiej corki zapadla w 25 r. zycia na
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psycheze schizofrenijna w przebiegu reumatyzmu,
cérka ostatniej w 22 r. zycia zachorowala na
katatonie.

C Ojciec zapadl w 44 r. na paralysis progressiva,
syn 17 lat — gluptak, cérka w 16 r. zapadla
na psychosis maniaco-depressiva.

Zebrany w wyzej przytoczonych zestawieniach materjal
mozna ugrupowaé rdéwniez podlug rozpoznan psychjatrycznych.

Najczesciej spotykanem w materjale rodzinnym rozpo-
znaniem jest schizofrenia, ktéra znajdujemy sama w 111 rodzi-
nach, a w zwiazku z innemi psychozami w 83 rodzinach, ra-
zem 194 rodzinach (na ogélng liczbg zbadanych 255 rodzin).

Tak znaczna liczba psychoz schizofrenijnych w rodzinach
nie moze jednak byé uwazang za dowdd, ze psychozy te wy-
jatkowo czesto rodzinnie wystepuja, gdyz odpowiada to mniej
wiecej stalym stosunkom liczbowym miedzy rozpoznaniami ma-
terjalu zakladowego, posiadajacego zwykle 60 — 80% chorych
z rozpoznaniem schizofrenii.

Najczesciej stosunkowo schizofreni¢ w jej réznych posta-
ciach u braci i sidstr, bo w 68 rodzinach mamy sama schizofre-
ni¢, a w 36 w polaczeniu z innemi psychozami.

W rodzinach, gdzie schizofrenia u braci 1 sidéstr wyste-
powala, nie udalo mi si¢ wykazaé, by formy psychozy zawsze
byly jednakowe, a obrazy klinicznie podobne; tam gdzie schi-
zofrenia wystepowala u rodzenstwa jednej plci (braci lub sidstr),
najczesciej spotykalem obrazy kliniczne mniej lub wigcej po-
dobne, o ile formy psychozy byly jednakowe;, niepodobne
obrazy jednej 1 tej samej formy schizofrenii znalazlem w 7
rodzinach (na 37).

Zupelnie odwrotne stosunki mamy w 31 rodzinie, gdzie
chorowalo rodzenstwo réznej plci (bracia i siostry); w 6 tylko
rodzinach spotykamy podobne obrazy kliniczne u brata i siostry,
z tego w 2 rodzinach mamy do czynienia z katatonig, w 4 ze
schizotrenia zwykla; w pozostalych 25 rodzinach mamy rézne
obrazy kliniczne, choé formy psychozy nieraz sg jednakowe.

W rodzinach, gdzie schizofrenia 3—4 razy u najblizszego
rodzenstwa wystepuje, mamy czesto wyrazne podobienstwo
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obrazéw klinicznych u przedstawicieli jednej plei i réznice nie-
raz znaczne u przedstawicieli réznych plci, naprzyklad: w 2
rodzinach, gdzie 2 bracia i siostra chorowali, obrazy kliniczne
u braci byly podobne; to samo bylo w rodzinie, gdzie 2 bracia
1 2 siostry na rdzne formy schizofrenii "zapadlii u 2 braci
obrazy lkliniczne katatonii byly podobne, u jednej z sidstr wy-
stapila réwniez katatonia o innej niz u braci postaci, najstar-
sza za$ siostra zapadla w 45 r. zycia na forme¢ paranoidalna.

Podobienstwo obrazéw klinicznych nie zawsze jest zwia-
zane z jednakowym wiekiem zapadnigcia na psychoze: spoty-
kamy jednakowe obrazy kliniczne u 2 siéstr bliZnlaczek z kto-
rych jedna zachorowala o 2 lata pézniej, z drugiej strony
mamy podobne obrazy kliniczne u 2 braci, ktérzy zachorowali
jednoczesnie, cho¢ réznica wieku miedzy nimi wynosila 5 lat,

Podkreslam tu raz jeszcze, ze z fotograficznem podobien-
stwem obrazéw chorobowych, o ktérem moéwia niektérzy au-
torzy, nie spotkalem sie ani razu: zawsze byly pewne réznice
co do objawdéw lub przebiegu choroby.

W 30 rodzinach, gdzie schizofrenia u jednego z rodzicow
i dzieci wystepowala, czasem obrazy kliniczne byly podobne,
czesciej rézne (podobne w 5, z tego w 4 rozpoznano schizo-
phrenia simplex u ojca i syna).

Co za§ do wieku, w ktérym chorzy na schizofrenig za-
padali, okazuje sig, ze w 12 rodzinach bracia i siostry w jed-
nakowym wieku zachorowali, w 51 w réznym, z tych za$
ostatnich w 38 rodzinach mlodsze zapadalo na zdrowiu weczes-
niej, w jednej rodzinie chorowaly blizniaczki, w 12 rodzinach
wcezesniej chorowalo starsze.

W 30 rodzinach, gdzie jedno z rodzicéw i dzieci choro-
waly, w 2 tylko choroba psychiczna wystapila w wieku jed-
nakowym u ojca i syna, w 2 u matki weczeéniej niz u dzieci,
w pozostalych za$ 26 rodzinach rodzice zapadli w pézniejszym
wieku niz dzieci.

Czy na zasadzie mych wynikdw uwazaé mozna antepo-
sitio choroby u mlodszych dzieci za dowiedzione, orzec trudno
wobec mozliwosci wplywu rozmaitych przyczyn na wczcesniej.
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sze wystepowanie choroby u mlodszych (np. obecno$¢ w ro-
dzinie chorego i wplyw jego na mlodsze rodzefistwo.)

Antepositio u rodzicdw uwazaé mozemy z Ridinem za
wytwoér sztuczny, powstaly dzigki temu, ze znaczna cze§é ludzi
wezesniej na schizofreni¢ zapadajacych jest przez sam fakt
choroby wykluczona od malzenstwa.

W 8 rodzinach spotykalem schizofreni¢ réznych form
u stryjecznego rodzenstwa jednego pokolenia, w 8 u przedsta-
wicieli 2 pokolen, w 2 u przedstawicieli 3 pokolen. W rodzi-
nach katolickich psychozy rodzinne wystepowaly naogél nic
rzadziej niz w rodzinach zydowskich.

Jako gléwny wniosek z rozpatrzenia 111 rodzin, gdzie
schizofrenia 2 1 wigcej razy wystepowala, mozemy jedynic wy-
powiedzieé przypuszczenie, ze mamy tu do czynienia z przeja-
wami pewnego usposobienia rodzinnego, ktére prawdopodobnie
w wielu razach polega na jednakowosci zwiazkdéw odziedzi-
czonych.

Nie mozemy jednak jeszcze okreélié, jakie objawy czy ich
zespoly uwazad trzeba za zalezne jedynie lub gléwnie od tych
odziedziczonych zawigzkdw, jakie zas przypisaé¢ nalezy dzia-
laniu czynnikéw zewnetrznych (jednakowe lub podobne wa-
runki rozwoju plodowego, zycia i rozwoju po urodzeniu, wplyw
rodzicéw 1 f. d.).

Ze nie wszystko od zawigzkéw odziedziczonych zalezy,
dowodzi rodzina CCLXXV, w ktérej jedna z sidstr blizniaczek
(jednojajowych?), ktéra wezeéniej pracowaé zaczela, zachoro-
wala o 2 lata wczesniej, choé podobiefistwo zewnegtrzne bylo
zupelne, a obrazy kliniczne psychozy bardzo podobne.

Ze nie wszystko od warunkéw zewnetrznych zalezy, do-
wodza tego zaburzenia psychiczne u braci rodziny CCLXV],
ktérzy zachorowali jednoczesnie (réznica wicku — 5 lat) i wy-
kazywali znaczne podobienstwo w obrazach chorobowych, choé
starszy brat przebyl sluzbe w wojsku i wojng, a mlodszy stale
siedzial w domu, choé w Kobierzynic bracia stale na réznych

byli oddzialach.
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Jako ladne przyklady znaczenia usposobienia rodzinnego
1 dzialania czynnikéw zewnetrznych podaé mozemy rodziny,
w ktérych 3 i wigcej czlonkdw na schizofrenig¢ chorowali.

Do wyjaénieaia pytania, co w schizofrenii za przejaw
odziedziczonego usposobienia uwazaé nalezy, koniecznemi sa
jaknajrozleglejsze badania nad sama psychoza, dokladne pozna-
nie jej przejawdw, moze, jaki$ inny od obecnego sposdb jej
ujecia, ktéry pozwolilby nam wyodrebnié w tej duzej jednostce
poszczegdlne typy, prawdopodobnie o réznej wartosci i sile
przckazywania dziedzicznego.

Obecnie, gdy do jednostki tej klinicznej zaliczamy znaczna
wiekszos¢ przewleklych schorzen psychicznych, trudno jeszcze
mysle¢ o wyodrebnieniu odziedziczalnego jadra psychozy.

Poza analiza psychologiczng, poza wyrédznieniem objawéw

wtérnych od zasadniczych musimy doczekaé sie wyjasnienia
ctjologji zaburzen schizofrenijnych, blizszego okreslenia podloza,
na ktérem owe zaburzenia powstaja.
Na razie dopuszczalnem jest przypuszczenie istnienia podloza
anatomicznego, z ktérym dalaby sie zwiazaé pewna abiotrofia
ukladu nerwowego, a wlasciwie jego czesci (kory moézgowej),
lub pewnej nadwrazliwosci na wplywy zewnetrzne. Mozliwg
jest réwniez i pewna niedostarczalnoé¢ wielggruczolowa (wszyst-
kich lub niektérych tylko gruczoléw o wydzielinie wewnetrznej),
pewna odmienna budowa czy funkcja calego ukladu nerwowego
oérodkowego lub roslinnego, wreszcie pewna konstytucja osla-
biona fizyczna.

W 82 rodzinach spotkalem psychozy schizofrenijne lacznie
z innemi psychozami, z tego w 12 ze stanem bezladu myslowego
amentia (moze genetycznie w wielu razach spokrewnionego ze
schizofrenia), w 15 z psychosis maniaco-depressiva, w 17 z pa-
ralysis progressiva, w 156 z padaczka, rzadziej znacznie z innemi
psychozami.

Na spotykanie si¢ w jednej i tej samej rodzinic na psy-
chosis maniaco-depressiva i schizophrenia zwracano juz dawno
uwage, przypisujac powstanie tego polaczenia tak réznych psy-
choz spotkaniu si¢ w rodzinie zawigzkéw dziedzicznych cho-
robowych ze strony ojca i matki; podkreslano przytem fakt, ze
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ojciec czy matka chorzy na psychozg¢ maniakalno depresyjng maig
stosunkowo czesto dzieci schizofrenijne (w moim materjale 12
rodzin), podczas gdy odwrotny stosunek znacznie rzadziej si¢
spotyka (1 rodzina mojego materjalu).

Na szczegblng uwage zasluguje rodzina LXXXNI, gdzie
ojciec schizofrenik mial brata chorego na psychoze maniakalno
depresyjng i 10 chorych dzieci, z nich 5 chorych na psychozg
o skomplikowanym obrazie klinicznym (z cechami schizofrenii
i psychozy maniakalno depresyjnej), 4 chorych na psychozg
maniakolno depresyjna i 1 na schizofrenie. Podobne fakty
spotka¢ si¢ dadza i u innych autoréw.

Cickawa jest réwniez rodzina CYCIV, w ktérej z osmiorga
dzieci troje zmarlo w dziecifistwie, z pozostalych zas jedna
corka cierpi okresowo na béle glowy, dwie siostry choruja na
psychoze o zlozonym obrazie klinicznym (z cechami schizofrenii
i psychozy maniakalno-depresyjnej), dwie pozostale—na zwykla
schizofrenig.

Pozadane sa dalsze badania nad powstawanicm podob-
nych polaczen paru psychoz w jednej rodzinie.

Pozadanemi sa réwniez badania nad wystepowaniem w ro-
dzinie schizofrenii i padaczki ze wzgledu na wyniki nad kon-
stytucja fizyczna chorych.

Wizelkie jednak prace dalsze w tym kierunku musza by¢
nadzwyczaj ostrozne przy wyprowadzaniu wnioskéw. Nie mo-
zemy zapominad, ze w zjawiskach zycia psychicznego prawdo-
podobnie rézni si¢ znacznie od genotypu, %e rézne czynniki
moga powodowalé powstawanie jednakowych obrazéw kli-
nicznych, ze nasze zycie psychiczne powiazane jest licznemi
wspélzaleznosciami z budowa 1 funkcjami calego organizmu
1 poszczegblnych jego organdéw i ich ukladéw, ze w badaniach
nad psychika mamy do czynienia nie z cecha malo zmienng
(jak kolor oczu, barwa wloséw, wzrost i t. d.) lecz z cechy
zmieniajacg stale w przebiegu zycia czlowieka, w kazdej pra-
wie chwili jego istnienia zaleznie od wieku osobnika, od jego
stanu zdrowila fizycznegn, od zmian w otoczeniu.
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Znacznie skromniej przedstawia si¢ méj materjal, tyczacy
sie psychoz nieschizofrenijnych. Ze wzgledu na maly materjai
ogranicz¢ si¢ na zaznaczeniu pewnych wazniejszych wynikéw:

Psychoza maniakalno-depresyjna w trzech ro-
dzinach wystepowala u najblizszego rodzenstwa (w jednej ro.
dzinie, u braci, w dwbéch u sidstr), w jednej u ojca i cérki,
w 4 u matki i cérki, w 1 rodzinie u dziadka, cérkii wnuczka
(czesciej u kobiet). Précz tego w 16 rodzinach wystepowala
psychoza ta rdwnolegle ze schizofrenia, w 3 z porazeniem po-
stepujacem, w 1 z padaczky niewiadomego pochodzenia, w 1z al-
koholizmem.

Niedorozwédj psychiczny wystepowal w 3 rodzi-
nach u braci, w 1 u siéstr, w 2-u u matki i syna.

Padaczka wystepowala w 3 rodzinach u braci, w 3
u siostry i brata, ani razu u kogo$ z rodzicow i dzieci. Fakt
ten zgadza si¢ z obecnemi naszemi pojgciami o dziedziczeniu
padaczki.

Alcoholismus — w 8 rodzinach u braci, w 1 u ojca
i syna, w 2 u matki i cérki. Wyniki te zgadzaja si¢ z przy-
puszczeniem, ze alkoholicy, trafiajacy do zakladéw psychja-
trycznych, wyrdzniajg si¢ przez obecnos¢ pewnego podloza
psychopatycznego, opartego w wielu razach na dziedzicznem
przekazywaniu cech patologicznych.

Porazenie postepujace wystgpowalo w 8 rodzi-
nach u braci, w 2 u ojca i syna; $wiadczyé by to moglo o ro-
dzinnem (moze odziedziczonem) usposobieniu do tej choroby.

Pozostawaloby jeszcze omoéwienie sprawy polimorfizmu,
t. ). jedynego usposobienia psychopatycznego, na tle ktérego
rozmaite psychozy powstawaé moga Sgdzg jednak, ze panu-
jace obecnie poglady na powstawanie zaburzen psychicznych
w zaleznosci od rozmaitych zawiazkéw i réznych wplywéw
$wiata zewngtrznego czyni zbgdnem to przypuszczenie.

Za gléwny rezultat badan swych uwazaé musze podkre-
slenie nieslychanej zlozonosci usposobienia do chordb psychicz-
nych jako cechy osobniczej, w wielu razach odziedziczonej,
w innych za$ nabytej, w zyciu osobniczem.
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Do tego samego wyniku doprowadzi nas réwniez kry-
tyczny przeglad dotychczasowych badan nad dziedziczeniem
usposobienia do chorédb psychicznych i trudnosci, na jakie te
badania trafiaja.

Zaraz prawie po zapoczatkowaniu prac nad dziedzicz-
nem przekazywaniem cech u roslin i zwierzagt w kierunku idei
Mendel‘a, zaczeto i w psychjatrji stosowaé te idee w celu wy-
krycia sposobéw dziedzicznego przekazywania chordb psychicz-
nych.

Pierwsze badania w tym kierunku (ogloszone przez ame-
rykan) okreslily pewne choroby psychiczne jako cechy do.
minujgce, panujace w przekazywaniu dziedzicznem nad zdro-
wiem, inne za$ jako recesywne, ustepujace.

To pospieszne stosowanie malo znanych praw do malo
znanych cech trwalo stosunkowo krétko, ustepujac miejsca bar-
dziej prawidlowemu choé réwniez niewystarczajgcemu badaniu
materjalu, ktére (przewaznie Rudin ijego szkola) doprowadzilo
droga uzycia zlozonych nieraz metod statystycznych do wypo-
wiedzenia przypuszczefi, ze powstawanie chordb psychicznych
zaleznem jest od istnienia u danego osobnika 2 i wiecej ,ge-
néw*“ 1 innych mniej lub wiecej prawdopodobnych hypotez.

Badania te, choé nie doprowadzily same do pozadanych
wynikéw, przyczynily si¢ znacznie do krytycznego o$wietlenia
zajmujgcego psychjatréw zagadnienia, do wykreslenia drég, na
ktérych dalsze badania prowadzié nalezy.

Ozywienie pracy nad dziedzicznoscia w psychjateji 1 bliz-
sza znajomo$¢ z biologicznem ujgciem kwestji pozwolily nam
wlasciwie ocenié warto$¢ naukowa najrozmaitszych przypusz-
czefi, zbudowanych droga spekulacyjng na zasadzie przewaznie
wadliwie zbieranego i opracowywanego materjalu i pod wply-
wem najrozmaitszych subjektywnych zapatrywan autoréw.

Obecnie przypuszczamy, ze najprawdopodobniej w dzie-
dziczeniu cech prawidlowej i chorej psychiki ludzkiej znaj-
dziemy réwniez potwierdzenie i zastosowanie praw rzadzacych
dziedziczeniem cech morfologicznych 1 funkcjonalnych roslin
i zwierzat, nie wiemy jednak, czy pruwa te w zastosowaniu
do psychiki jako cechy nieslychanie zlozonej nie sg bardzicj
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skomplikowane, uwarunkowane przez najrozmaitsze prawa do-
datkowe.

Zdaje si¢ nie podlegaé zadnej watpliwosci, ze w dzie-
dzicznem przekazywaniu cech psychicznych maja swe zastoso-
wanie prawo o rozszczepianiu si¢ gech, o niezaleznosci cech pro-
stych przy tem rozszczepianiu, o kombinowaniu si¢ cech miedzy
soba w pewne kompleksy, o stalej wspélzaleznosci pewnych
cech i t. d., wszelkie jednak starania zamiany tych przypusz-
czen w pewniki, wszelkie préby cyfrowego ujmowania stosun-
kéw miedzy cechami zawodza obecnie wobec naszej malej zna-
jomosci cech psychicznych wogdle.

Nastepujace rozwazania zarysuja choé w grubszych zary-
sach te zlozonosé.

Juz w prawidlowych warunkach psychika nasza jest ce-
cha nieslychanie zlozona, zwiazana najrozmaitszemi korrela-
cjami z fizyczng strong organizmu, z budowg i czynnoscig po-
jedynczych jego organdéw i ukladéw.

Psychika nasza jako cecha w swych przejawach nie jest
stala, podlega najrozmaitszym wahaniom zaleznie od stanu
i czynnodci poszczegdlnych organéw i ich ukladéw i od wplywu
najrozmaitszych warunkéw otoczenia. Juz w chwili urodzenia
si¢ osobnika nie jest ona wylacznie wynikiem tej lub innej
kombinacji odziedziczalnych cech rodzicielskich, a nosi na so-
bie s$iady wplywbdw otoczenia (stan zdrowia matki, jej stopien
odzywienia, urazy, choroby zycia plodowego).

Wiszystkie wigc zawigzki psychicznych cech, wszystkie
mozliwosci najrozmaitszych reakcyj psychicznych (ktérych praw
dopodobnie nieznaczna cze$é tylko przejawia si¢ w zyciu dzigki
popierajacym lub hamujagcym wplywom otoczenia, podczasgdy
znaczniejsza ich cz¢sé prawdopodobnie w potencjalnym pozo-
staje stanie i w pewnych tylko warunkach moze si¢ urzeczy-
wistniaé, jako przejawy psychiki), to wszystko co nazywamy
osobnicza konstytucja psychiczna, juz w najwczesniejszym okre-
sie zycia naszego jest wypadkowa dzialania czynnikéw oto-
czenla na zawiazki odziedziczone.

Im starszym staje si¢ czlowiek, im bardziej podlega dzia-
laniu najrozmaitszych czynnikéw, tem bardziej zlozong staje
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si¢ jego psychika dzieki najrozmaitszym uwarstwieniom, tem
bardziej zacieraja sig, tem slabiej wystepuja na zewngtrz po-
jedyncze odziedziczone jego cechy psychiczne, tembardziej mo-
dyfikuja si¢ one pod wplywem rozwoju osobnika i dzialania
wplywdw otoczenia.

Scisle okreslenie w tej masie najrozmaitszych uwarst.
wien, idacych w réznych kierunkaeh, co jest odziedziczonem,
co jest nabytem, oddzielenie cech genotypicznych od paraty-
picznych w podobnym fenotypie jest przy obecnym stanie psy-
chologji jako nauki bardzo trudnem.

Do trudnosci spotykanych zwykle w podobnych docieka-
niach dolgczaja si¢ inne:

a) sama istota cech psychicznych jest dla nas niezrozu-
miala, niedajaca si¢ powiaza¢ z innemi cechami 1 zasadniczo
rézng od cech, z jakiemi mamy do czynienia,

b) opracowujemy te ceche zlozona srodkami tejze cechy
i dzigki temu w naszych pracach trudno nam pozby¢ si¢ sub-
jektywizmu, wykluczajacego prawidlowa prace naukows.

Dla przykladu przytoczymy afektywna strone¢ psychiki:
rozwija si¢ ona gléwnie na podlozu elementarnych czué¢ stanu
i funkcji naszej skéry, kosci, miesni i organéw wewnetrznych
(w najszerszem tych sléw znaczeniu) i dla jej prawidlowego
rozwoju 1 funkcyj koniecznym jest pewien stopieha rozwoju
i tunkcy) calego organizmu, wszystkich jego organéw gléwnie
prawidlowa budowa i funkcja ukladu nerwowego osrodkowego
i roslinnego.

Wiszelkie wigc nieprawidlowosci w budowie czy tunkcjach
poszczegdlnych organéw, wszelkie wahania w dzialaniu pod-
niet, przechodzacych przez uklad nerwowy roslinny musza z na-
tury rzeczy odbija¢ si¢ w ten lub inny (dodatni czy ujemny)
spos6b na naszem zyciu afektywnem.

Gléwne oérodki ukladu nerwowego roslinnego umiejsca-
wiamy zwykle w pniu mézgowym, osrodki te jednak maja swe
odpowiedniki w korze mézgowej, na rzecz ktérych traca pew-
na cze¢s¢ swej samodzielnosci.

Mozliwemi wigc sa afekty, zalezne od tego lub innego
stanu ukladu nerwowego roslinnego, mozliwemi sg jednak
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1 w zalezno$ci od najrozmaitszych urazéw i przezy¢ psychicz-
nych.

Trudno wigc jest okreéli¢, co w reakcji afektywnej osob-
nika jest pochodzenia dziedzicznego, co zaleznem jest od dzia-
lania najrozmaitszych wplywdéw na jego organy, na system
nerwcwy wegetatywny, na jego oérodki w pniu mézgowym
i w korze.

Dalej przypuszczaé mozemy, ze tylko pewne silniej na-
znaczone cechy odziedziczonego usposobienia afektywnego prze-
jawiaja si¢ w zyciu osobnika, gdy slabiej zaznaczone moga
przez cale zycie osobnika pozostawaé w stanie ukrytym po-
tencjalnym.

Spotykane nieraz podobienstwa rodzinne nawet w prze-
jawach uczué wszelkiego rodzaju moga zalezet od jednakowych
odziedziczonych wlasciwosci konstytucyj psychicznych, moga
jednak réwniez zalezeé od zycia w jednakowych warunkach,
od pewnego stalego nastawienia si¢ psychicznego rodziny calej,
od tego lub innego wychowania. od $wiadomego lub nieswia-
domego nasladowania rodzicdw przez dzieci.

Strona jednak afektywna osobnika stanowi dopiero pod-
loze do rozwoju najrozmaitszych czu¢ 1 uczué (nizszych i wyz-
szych), précz strony uczuciowej musimy uwzgledniaé powiazane
2 nia jaknajscislej sfery umyslu i woli, uwzgledniaé¢ musimy nie
sume mechaniczng tych cech wszelkiego rodzaju, ale ich w pe-
wien sposéb dzialajaca sharmonizowana calo$¢, wystepujaca
jako psychika.

Ta nieslychana zlozono$é psychiki, te nieslychanie pogma-
twane dla nas obecnie jeszcze stosunki wspdlzaleznosci jej ze
wszystkiemi cechami rozwojowemi, morfologicznemi i funkcyj:
nemi znacznie utrudniajag wszelkie badania nad dziedzicznoscia
psvchiki prawidlowej i chore;j.

Mozemy co najwyzej skonstatowaé pewne podoblenstwa,
wypowiadaé pewne przypuszczenia co do prawdopodobnej czeg-
stosci powtarzania si¢ tych lub innych cech w nastepnych po-
koleniach, warto$é jednak tych przypuszczen jest jeszcze bar-
dzo wzgledna (podlug #fartius'a i innych).
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Bardziej zlozone jeszcze warunki spotykamy w sprawie
dziedziczenia choréb psychicznych.

Osobnik z pewnemi odziedziczonemi cechami psychiczne-
mi w zyciu swem nieznaczng tylko ich liczbe przejawia, zale-
znie od najrozmaitszych przyczyn (wiek, stan odzywienia, daw-
niejsze przejécia zyciowe, warunki otoczenia i t. d.) i kazda
strona jego psychiki rozmaicie przedstawia si¢ w rozmaitsch
warunkach: inaczej mysla, czuja i dzialaja fizycznie silny 1 sla-
by, dalekowidz i krétkowidz, glodny i1 syty, mlody i stary,
cieszacy si¢ powodzeniem i natrafiajacy stale na przeszkody
1t d

Zycie w spoleczenstwie stosunkowo niewiele wymaga od
psychiki czlowieka, to tez powierzchowna obserwacja zaledwie
czastke psychiki jego moze nam ukazaé, t¢ na potrzeby zycia
codziennego nastawiona, gdy znaczniejsza prawdopodobnie je)
cz¢$¢ pozostaje ukryta przed badajgcym danego osobnika le-
karzem.

Gdy dany osobnik zapadnie na chorobg psychiczna, uze-
wnetrznia si¢ wigksza liczba jego cech psychicznych osobni-
czych, napewno jednak nie wszystkie, a nowo przejawiajace
sie¢ cechy sg réwniez wypadkhowemi dzialania najrozmaitszych
czynniké4w na odziedziczone cechy osobnicze.

Nie potrafimy obecnie jeszcze rozczlonkowaé psychiki
zdrowego czlowieka na cechy odziedziczone i na cechy w zyciu
osobniczem zycia nabyte, nie potrafimy w znanych nam posta-
ciach choréb psychicznych wyodrebnié ich cech zasadniczych
od wtérnych objawéw choroby, nie mozemy wigc mysleé nara-
zie o mozliwosci wykreslania praw dziedziczenia tych choréb,
nawet gdyby nauka o dziedzicznem przekazywaniu wogéle cech
u ludzi odpowiednio byla rozwinigta.

Wiemy jednak, ze tak jeszcze nie jest, ze stosowanie
praw mendelizmu w dziedzicznoéci u ludzi przeprowadzié sig
daje dotad jedynie przy cechach, zaleznych od jednego zawiazku
dziedzicznego i to w wypadku istnienia znacznej liczby czlon-
kéw rodziny (braci i sidstr).

Analogicznie do wynikéw badan nad zwierzetami mozemy
wypowiadaé najrozmaitsze przypuszczenia, mozemy zbieraé naj-
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rozmaitsze dane, musimy jednak pamigtaé, ze dane te bardzo
wzgledna wartos¢ posiadaja i nie moga sluzyé do wyprowa-
dzania praw dziedziczenia cech prawidlowych i chorobliwych
u ludzi.

Ostrozno$¢ tembardziej jest wskazang, ze nauka o dzie-
dzicznosci u ro$lin i zwierzat za zakonczona jeszcze uwazana
by¢ nie moze, ze czekaja tam swego rozwiazania wazne kwe-
stje w rodzaju np. znaczenia protoplazmy w przekazywaniu
cech dziedzicznych, powstawania mutacyj pod wplywem dzia-
lania rozmaitych czynnikéw fizycznych i chemicznych, i t. d.

Obecne badania nad dziedzicznoscia usposobienia do cho-
réb psychicznych ida w dwéch kierunkach. — Jeden, czysto
praktyczny, okresla cyfrowo stopien prawdopodobienstwa za-
chorowania nastgpnego pokolenia na zasadzie krytycznie prze-
robionego cyfrowego materjalu o czgstosci i jakosci schorzen
w obecnem 1 poprzedzajacych pokoleniach. Drugi kierunek
zajmuje si¢ szczegélowym rozbiorem choroby psychicznej i uspo-
sobieniem do niej, rozczlonkowaniem tej tak zlozonej cechy na
poszczegblne cechy proste, powiazane migdzy sobg najrozmait-
szemi wspblzaleznosciami, okreSieniem znaczenia wplywéw
swiata zewngfrznego na powstawanie, rozwdj czy tez pozorna
lub rzeczywista strate pewnej cechy psychicznej na takie lub
inne ustosunkowanie cech psychicznych miedzy sobs. Prace
systematyczne w tym kierunku prowadzone sa od lat kilkuna-
stu dopiero, wiec nic dziwnego, ze spotykamy tam wiele rze-
czy niewykonczonych jeszcze, ze w pewnych kierunkach na
bardzo niskim stopniu rozwoju poj¢é stoimy. — Przeszkadzaja
nam przytem jeszcze pewne kategorje myslenia w tym kierun-
ku, pozostale od dawniejszego sposobu traktowania calego za-
gadnienia, cheé nawigzania nowych pogladéw do starych,
a nieraz i zbytni pospiech w wyprowadzaniu wnioskéw, na
ktore jeszcze dlugo nam czekaé wypadnie. — Zadanie nasze
jest bardzo zlozone i trudne: Chcac doj$¢ do poznania
pewnej cechy konstytucyjnej (np. usposobienia do choroby psy-
chicznej) musimy poznaé dokladnie wszystkie morfologiczne
i czynnoSciowe osobniczo zmienne cechy organizmu, czestosé
i podzial okreslonych warjacyj cech i oznak, dalej poznaé
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przyczyny powstawania okreslonych odmian osobniczych i me-
chanizméw, ktére rzadza powstawaniem okreslonych réznic
osobniczych, wreszcie znaczenie poszczegdlnych odmian w zyciu
osobnika., — Musimy w tym celu mie¢ wyniki badan nad ze-
wnetrznemi formami, wlasciwosciami morfologicznemi organéw
wewnetrznych 1 funkcjonalnemi wlaSciwoéciami pojedyfczych
organdéw i ich systeméw nad wplywem ich na psychike. —
W zastosowaniu do przejawdw psychicznego zycia depelnienie
tych warunkéw jest nieslychanie trudnem, bo najpierw wy-
pada nam stosunkowo nieliczne lecz rézniace si¢ w drobnych
szczegdlach w zakresie jednego typu obrazy prawidlowego zy-
cia psychicznego 1 choroby psychicznej rozlozyé na poszczegdl-
ne cechy i wyjasni¢ ich wzajemng wspdlzaleznos$é. — Naprzy-
klad w kazdej chorobie psychicznej mamy chorobliwe objawy
zasadnicze, jako bezposrednie psychiczne przejawy pewnych
proceséw chorobowych 1 objawy wtérne, bedace po czesci
przejawami zycia psychicznego w zmienionych warunkach, po
czesci zas wynikiem mniej lub wiecej udanych préb przystoso-
wania si¢ do objawéw zasadniczych. — Przy prawdopodobnej
zlozonosci zjawisk psychicznych, przy ich zaleznosci od wahan
w funkcjach poszczegblnych organéw, przy stalej ich zmien-
nosci 1 zaleznosci od warunkéw zewnegtrznych praca nasza
w tym kierunku moze posuwaé sie bardzo wolno. — Dopiero
posiadajac dobre pojecia o cechach osobniczych i odrézniajac
cechy dziedziczne od nabytych w zyciu osobniczem bedziemy
mogli zastanawia¢ si¢ nad tem, czy i jakiego rodzaju dziedzi-
czenie ma miejsce w poszczegdlnych chorobach psychicznych,
czy dziedziczy si¢ usposobienie do choroby i czynnik wywolu-
jacy jej przejawianie sig, czy tylko usposobienie, czy wreszcie
tylko czynnik wywolujacy przy koniecznosci rozwiniecia sig
pewnego nabytego usposobienia do choroby psychicznej. —
Pézniej dopiero zajmowad si¢ mozemy blizszem badaniem odzie-
dziczalnych zawiazkéw (podbudzajace, hamujace, warunkujace,
zmieniajace przejawy, uzalezniajace ten lub inny podzial cech,
t¢ lub inng intensywno$é i t. d).

Na nieszczgscie dla calej sprawy w wigkszosci prac
tyczacych sie¢ tej kwestji spotykamy proby rozwiazania
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obrazu calego tak zlozonego zagadnienia, najrozmaitsze uogél-
nienia, wrazenia 1 przekonania osobiste, to wszystko wogble, co
jest wplywem pewnego teoretycznego lub hypotetycznego na-
stawienia si¢ pojedynczych autoréw.

Obecnie mozemy zbieraé tylko materjal jaki nam daje
psychika ludzi zdrowych i chorych, poréwnywaé wszelkiego
rodzaju objawy kliniczne i ta droga dochodzi¢ do pojecia po-
jedynczych cech psychicznych prawidlowych i nieprawidlowych;
W rozmaitych kierunkach musimy réwniez wykorzystaé wy-
niki badaf najrozmaitszego rodzaju, prowadzonych nad posz-
czegdlnemi organami i ich ukladami, pamigtajac, ze podloze, na
ktérem przejawiajg si¢ elementy psychicznego zycia, pozostaje
stale w $cislej zaleznosci od morfologii i funkcji wszystkich
organdéw i ich ukladéw.

Poniewaz jednak zycie nie moze uwzglednia¢ naszej nie-
znajomosci praw rzadzacych powstawaniem i dziedziczeniem
choréb pcychicznych i stawia psychjatrom coraz czesciej naj-
rozmaitsze praktyczne pytania w rodzaju: czy danemu osobni-
kowi grozi niebezpieczenstwo choroby psychicznej, czy teniéw
osobnik dzieci mieé moze bez narazenia spoleczenstwa na wzrost
liczby psychicznie chorych, musimy byé przygotowani do od-
powiadania na podobne pytania jesli nie z absolutng pewnoscia
to ze znacznem prawdopodobienstwem slusznosci naszych od-
powiedzl.

Podstawe do naszych odpowiedzi znajdujemy wlasnie w ze-
branym przez rozmaitych autoréw materjale, ktéry pozornie
niewielkie tylko dal konkretne wyniki; pomoga tu dane o naj-
rozmaitszych rodzinach za 1 — 3 pokolen, pomoga réwniez
prace w rodzaju oglaszanych obecnie przez szkol¢ Ridin'a
szczegblowych badan nad liczbowem prawdopodobiefistwem za-
chorowania na psychozy blizszych 1 dalszych krewnych oso-
bnikéw chorych psychicznie, pomoga badania nad dziedzicznem
obarczeniem osobnikéw psychicznie zdrowych it. d. it d.

Na zakonczenie na jedno jeszcze zwrdcg uwage: opisane
przezemnie 255 rodizin wybralem ze spisu chorych, ktérych
opisy choroby znalazlem w archiwum oddzialu psychja-
trycznego szpitala $w. Lazarza w Krakowie (okolo 11.000
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opiséw choroby, z nich najdawniejsze z r. 1869) i w archi-
wum zakladu w Kobierzynie (4921 opiséw choroby od 1.2 1918 r.)
Spis podobny prowadzimy dalej w Kaobierzynie i z czasem doj-~
dziemy do posiadania pewnej geografji psychjatrycznej, do topo-
graficznego wykreslenia gniazd psychjatrycznych (zbiorowisk
ludzi najbardziej niebezpiecznyeh ze wzgledéw eugenicznych .

Ta droga uda¢ si¢ nam moze z jednej strony wyodrebnié
rady bardziej niebezpieczne dla hygieny narodu, z drugiej zas
pozna¢ wplyw warunkéw zewnetrznyeh (miejscowosé, warunki
rozwoju, zycia 1 pracy i t. d.) na powstawanie, ksztaltowanie
si¢ 1 przebieg chordb psychicznych.

Mam nadziej¢, ze z czasem potrafimy daé poradniom
psyvchjatryeznym czy innym spolecznym instytucjom psychjatry-
cznym powazne dane do postawienia tych lub innych wyma-
gan lub orzeczen z dziedziny hygieny spoleczne;j.

Poniewaz wreszcie badanie psychicznego materjalu rodzin-
nego pomaga nam w blizszem poznaniu natury psychicznych
zaburzen 1 jest uzupelnieniem calego szeregu innych badan
teoretycznych i praktycznych, musimy uzna¢ pozytecznos¢ pracy
w tym kierunku nawet wtedy, gdyby ta praca nie dawala
jeszcze danych do wyprowadzania ostatecznych wnioskéw.
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LER PSYCHOSES FAMILIALES.

P AR

Doc. Dr. J. Morawski.
(Kobierzyn).

L’auteur a examiné plus de 11.000 dossiers de malades
psychiques qui ont été traités dans la division psychiatrique de
I’hépital St. Lazare & Cracovie entre 'année 1869 et 'année
1925 et prés de 5 milles dossiers de malades traités a 'asile
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d’'aliénés & Kobierzyn depuis 1 [ 1918 jusqu'a 31/XIl 1925. L’au-
teur s'attendait d’aprés les resultats d’autres travaux sembla-
bles & trouver prés de 700 cas de psychoses familiales.

Aux difficultés qui accompagnent d’habitude les travaux
semblables se sont ajoutés bien d’autres de nature locale de
sorte que I'auteur ne se décide de delibérer que sur 255 familles.

Les psychoses des fréres et soeurs se rencontrent dans
145 familles, les psychoses d'un des parents et des enfants dans
78 familles, enfin dans 43 familles chez les parents éloignés.

L’auteur, tout en donnant un resumé sommaire sur ses
recherches, se garde bien d’en tirer de conclusions hatives vu
nos connaissances insuffisantes des lois de I’héredité humaine,
il laisse parler les chiffres avec toute restriction due aux analy-
ses du matériel pris en masse.

Il est & remarquer que sur 78 familles, ol souffraient de
maladies mentales un des pareuts et les enfants, la mére était
atteinte 48 fois tandis que le pére — 3o fois et en outre dans
les 48 cas ol la mére était alienée, les filles étaient malades
31 fois et les fils — 17 fois. Quand le pére était malade,
les fils souffraient 22 fois et les filles 8 fois. D’une facon as-

sez reguliere c'est le cadet des enfants qui tombait malade
plus tot.

D’aprés le matériel on dirait que les enfants tombent
malades plus tét que les parents mais il faut prendre ce resul-
tat avec réserve, étant donné que bien de schizophréniques
tombent malades avant 'Age matrimonial. Il n'ya pas de diffé-
rencens appréciables dans la fréquence des maladies psychi-
ques familiales chez les chrétiens et les juifs, mais deux famil-
les, ou la maladie se montrait 4 et 11 fols, ¢talent juives

La ressemblance des tableaux cliniques dans les psychoses
familiales était coustatée d’'une fagon assez réguliére, elle était
plus frappante entre fréres ou soeurs, moins grande entre les
enfants de sexes diftérents; chez les jumeaux la ressemblance
alla encore plus loin, mais jamais on ne pouvait parlez d’une
essemblance photographique. Malgré la ressemblance fréquente
de tableaux cliniques des psychoses familiales il était impossible
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de trouver un complex de symptomes qu'on pourrait considérer
comme un noyall heérité.

Le gros des observations est basé sur les schizophrénies
familiales puisque cette maladie est la plus fréquente.

D’autres psychoses se répétent dans les familles beaucoup
plus rarement ainsi la paralysie générale se trouvait dans
8 familles chez les fréres, et les tableaux cliniques étaient
ditférents.

I’épilepsie familiale est rare (dans 6 familles chez les
fréres et soeurs, jamais chez un de parents et les enfants).

Enfin l'auteur exprime son opinion que, malgré une si
maigre récolte aprés tant d’efforts, les travaux sur les dossiers
des malades internés dans le méme asile méritent d’étre conti-
nués puisqu’ils peuvent amener & une espéce de géographie
psychiatrique c’est & dire 4 la decouverte des localités ou famil-
les spécialement dangereuses au point de vue eugénetique.

Dans l’avenir ces données pourront rendre un grand ser-
vice aux dispensaires psychiatriques et autres institutions de
I'hygiéne sociale.



Whptyneto dn. 2.X.1928 «.

Z Pracowni Bakterjologicznej Miejskiego Instytutu Higjenicznego m. Warszawy
(Kierownik Dr A. Lawrynowicz).

SPOSTRZEZENIA NAD PAL. PARATYFUSOWEMI C.

PODAL
A. LAWRYNOWICZ i H. PIOTROWSKA.

‘ ﬁ ’ okresie czasu 1916 — 1919 jednoczesnie w szeregu kra-

jow podczas rozmaitych pod wzgledem klinicznym za-

chorzeh epidemicznych stwierdzano szczepy nietypowe
paratyfusowe réznie nazywane: paratyfus C (Hirszfeld, Biller,
Andrews, Sheffield), b. paratyphi & (Feil) Ersindjan (Neukirch),
b. septicus hominis (Aulesza i Tilowa) b. paratyphi N (lwaszen-
cow) 1 1.

Szczepy te w wyniku badahn porédwnawczych (Hirszfeld
1 Seydel, Iwaszencow, Oiillerlin, Anigolein \ Milinska) wykazaly
cechy wspélne, przemawiajace za przynaleznoscig ich do wspél-
nej grupy, ktéra w dalszym ciggu bedziemy okreslali mianem
paratyfusu C.

Przed 7 laty jeden znas (£.) wspélnie z Dr. Alisowem mial
sposobno$é przeprowadzenia wickszej iloéci spostrzezen (okolo
o- ciu szczepbw) podczas epidemji mieszanej duru powrotnego
z paratyfusem C. Wyniki otrzymane $wiadczyly o réznorod-
nosci cech szczepéw badanych, przedewszystkiem serologicznych.
Spostrzezenia wykazaly, ze poszczegdlne kolonje jednego szcze-
pu, hodowle otrzymane z rozmaitych narzaddéw, te same szczepy
w rozmaitych okresach czasu — wykazywaly bardzo znaczne
roznice cech serologicznych. Taka chwiejnoéé wlasciwosci sero-
logicznych cechowala przewazajaca liczbe szczepéw badanych,
nieliczne tylko szczepy podczas dluzszego okresu zachowaly
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swoje pierwotne wlasciwosci serologiczne. Zmienno$¢ wlasnosci
tych szczepéw stanowila podstawe do przypuszczenia, ze sa to
tylko odmiany (warjacje) szczepédw jelitowych dotad znanych
(pul. okr¢znicowej, innych szczepdw paratyfusowych), wystepu-
jace w wyniku dzialania niezwyklych warunkdéw (gléd, zakaze-
nie mieszane kretkowo-lasecznikowe).

Nowe spostrzezenia i materjal wskazuja, ze szczepy pa-
ratyfusowe C w specjalnych przypadkach mieé moga znacze-
nie praktyczne — np.jako czynnik powodujacy zatrucia mig-
sne ( Owczarewicz).

Sprawa wlasciwosci szczepdw paratyfusowych C jako tez
ich miejsca w szeregu innych przedstawicieli grupy paratyfuso-
wej dotad nie moze byé uwazana za rozwiazang calkowicie.
Nizej podajemy kilka spostrzezen dotyczacych rozmaitych wla-
sciwosci tych paleczek jako to: 1) zmiennosci cech serologicz-
nych, 2) zdolno$ci wywolywania epizootji oraz 3) znajdywania
ich w treéci jelitowej osobnikéw zdrowych.

1. Cechy serologiczne:

a) Znaczna chwiejno$¢ cech serologicznych tych szcze-
pow byla przez nas (£) szczegélowo podana w pracy poprzed-
niej. Calkowity materjal tamtej pracy pochodzil z przypad-
kéw zakazen mieszanych wywolanych przez dur powrotny oraz
paratyfusem C u osobnikéw wycienczonych glodem (r. 1921—22
w Rosji). Szczepy te w ustroju chorego znajdowaly si¢ w spe-
cjalnych warunkach ze wzgl¢du na rozmaitoéé czynnikdw od-
dzialywujacych na ich wlasciwosci. Jednakze poza temi wa-
runkami wyjatkowemi daje si¢ spostrzega¢ daleko siggajaca
zmienno$¢ cech serologicznych wlasciwych szczepom paratyfu-
sowym C. Przyklad wybitny tego stanowia spostrzezenia prze-
prowadzone ze szczepem wyosobnionym ze sprawy ropnej sta-
wu kolanowego.

Chodzilo w tym przypadku o rzeznika, ktéry podczas
pracy w rzezni zakrwawionym nozem zranil si¢ w okolicg
stawu kolanowego; néz przecigl pokrwawione ubranie i siggngl
w glab stawu kolanowego — wystapilo ropne zapalenie stawu
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Badanie bakterjologiczne stwierdzilo w ropie czysta hodowle
paleczki Gr. ruchomej, pozbawionej wlasnoéci proteolitycznych
o slabych wlasnosciach peptolitycznych (indol dopiero po 4-ch
dobach), zakwaszajacej cukier gronowy. mlekowy, trzcinowy
i mannit, nie wytwarzijacej gazu, nie $cinajgcej mleka. Zle-
pianie ofrzymanego szczepu zapomoca surowic zlepnych o wy-
sokiem mianie dalo wynik dodatni z surowica durowg w roz-
cienczeniu 1:200, z surow. paratyfusowa B — 1!100, z suro-
wica paratyfusowag C — 1:4800; surowica paratyfusowa A
szczepu nie zlepiala.

Powtérne calkowite badanie szczepu po 3-ch tygodniach
dalo w poréwnaniu z poprzednim stanem rzeczy zmiany naste
pujace: biochemicznie — wystapilo wytwarzanie gazu na cu-
krze gronowym oraz zdolno$¢ zakwaszania mleka (po 3-ch do-
bach), serologicznie — szczep stracil stwierdzana poczatkowo
wybitng zdolno$é¢ zlepiania si¢ za pomoca surowicy paratyfu-
sowej C oraz slabo wystepujaca zdolnos¢ zlepiania sig zapo-
mocg surowicy durowej i paratyfusowej B.

Badanie wlasnosci zlepnych surowicy chorego ze szczepami
durowym 1 wszystkiemi paratyfusowemi dalo wynik ujemny;
surowica zlepiala wylacznie szczep wlasny otrzymany z ropy
stawu kolanowego, w plerwszym tygodniu choroby w rozcien-
czeniu 1:80, w 5-tym tygodniu choroby po wielokrotnem zasto-
sowaniu szczepionki wlasnej 1:200.

Z powyzszego wynika, ze mieliSmy w danym przypadku
do czynienia ze szczepem z grupy okreznicowej (oslabionym
szczepem pal. okretnicowej) ktéry serologicznie posiadal wlas-
nosci zlepne pal paratyfusowej C. Wlasnosci te, poczatkowo
wybitnie zaznaczone (miano 1:4800), szybko ustapily, natomiast
wyrazniej zaznaczyly si¢ wlasciwosci pal. okreznicowej.

Czynnikiem zakazajacym byla w danym przypadku od-
miana pal. okrgznicowych (mozliwie pochodzenia zwierzgcego
z noza zanieczyszczonego podczas pracy), ktéra w wyniku spe-
cjalnych, trudnych do dokladnego ujecia czynnikéw zewnegtrz-
nych, nabrala przemijajacej zdolnosci zlepiania si¢ pod wplywem
surowicy paratyfusowa C.

To spostrzezenie przyczynia si¢ w pewnej mierze do wy-
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jasnienia wynikéw pracy poprzedniej, w ktérej cze$é szczepéw
otrzymanych stracila swojg pierwotnie wybitng zdolnosé zle-
piania si¢ zapomoca surowicy paratyfusows C.

Z powyzszego wolno wnioskowaé, ze zdolnosé zle-
piania si¢ zapomoca surowicy paratyfusowej C
wystepowaé moze nieswoiscie w wyniku dzialania
czynnikéw zewnetrznych. Dla ustalenia natury paratyfusowe;j
C szczepu konieczne jest calkowite i powtérne badanie szczepu
w pewnych odstepach czasu.

b) Szczepy laboratoryjne paratyfusowe C (Réwne, Stan-
ley, C) przechowywane w Miejskim Instytucie Higjenicznym
od r. 1921 daly w roku 1925 wyniki nastepujace odczynu zlep-
nego z surowicami wysokiego miana (durowa, paratyf. A i B—
1:12800 Panstw. Zaklad Higjeny). Szczepy Réwne i Stanley
nie zlepialy si¢ z surowica aglutynujac paratyfusowa C nawet
w rozcienczeniu 1:50, szczep paratyf. C dal wynik dodatni
w rozcienczeniach 1:1600. Zlepiania innemi surowicami (du-
rowa, paratyfusowemi) szczepy Réwne i paratyf. C nie da-
waly wcale, szczep Stanley surowicami durowa i paratyfu-
sowa B dal wynik dodatni w rozcieficzeniach 1: 3200, z suro-
wica paratyfusowa A—1: 3o0.

Rozszczepianie szczepu Stanley na kolonje dalo dla 8 szcze-
pow wtérnych bardzo rozbiezne wyniki odczynu zlepnego-
Najwyzsze miano zlepne daly z surowica durowa-—do 1 :4oo0o0.
nigdy nizej 1:1500; surowica paratyfusowa A zlepiala zawsze
w granicach rozcieficzenia 1 :600—80c, surowica paratyfusowa
B—w granicach od 1:150 do 1:1500; surowica paratyfusowa
C z 8-u badanych szczepéw zlepiala tylko 2 (jeden 1:bo,
drugi 1: 600).

Widzimy wiec, ze szczepy laboratoryjne paratyfusowe C
moga tracié calkowicie zdolnoé¢ zlepiania sie¢ z surowica pa-
ratyfusowa C, posiadajac jednoczesnie wybitng zdolnos¢ zlepia-
nia si¢ pod wplywem innych surowic np. durowej.

2. Zdolno$é wywolywania epizootji Swinek
morskich.

We wszystkich przypadkach otrzymania pal. paratyfuso-
wych C chodzilo o epidemje, ktére nie staly w zadnym zwigzku
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z zachorowaniami zwierzgcemi. Wypowiadana poczatkowo
koncepcja zwigzku szczepdéw paratyfusowych C ze szczepami
typu Glisser — Voldagsen nie znalazla potwierdzenia epidem-
jologicznego. Spostrzegane przez nas w r. 1921 (L) szczepy,
otrzymywane byly w okresie glodu, kiedy przypuszczenie o po-
chodzeniu tego szczepu od $win bylo bezpodstawnem ze wzgledu
na zupelny ich brak i ogdlne ogriniczenie spozycia migsa.

Dotad nie mamy epidemji zwierzecych, ktére bylyby
powodowane przez paleczki paratyfusowe typuv C. Ze wzgledu
na ustalenie obecnosci tych paleczek w przypadkach zatru¢
miesnych (Owczarewicz) sprawa ta posiadaé moze znaczenie
nietylko teoretyczne lecz i wybitnie praktyczne. Spostrzeze-
nia nasze nad epizootja, jaka mielismy w hodowli laborato-
ryjnych zwierzat Miejskiego Instytutu FHigjenicznego w zimie
r. 1926 27 stwierdza dzialanie chorobotwércze pal. paratyfu-
sowej C na swinki morskie.

W okresie od pazdziernika do marca w pewnych odste-
pach czasu, padaly éwinki morskie, ktére przedtem nie byly
uzywane do zadnych doswiadczen. Przez caly czas padlo ogé-
lem 19 $winek (z tego 13 poddano badaniu bakterjologicznemu).
Epizootja miala slabe natezenie chociaz $winki byly trzymane
po 20—30 w jednej klatce i chociaz zadnych zabiegdw odka-
zajacych $wiadomie nie stosowano Ostatnia $winka padla
w marcu potem epizootja wygasla; w ciggu 11 mies. — az do
lutego r. 1928 systematycznie wykonywane badania bakterjo-
logiczne kazdej padajgcej $winki pal. paratyfusowych C nie
stwierdzaly. W lutym i marcu (r. 1928) podczas epizootjl
paciorkowcowego, zapalenia pluc u $winek morskich w dwu
przypadkach oprécz paciorkowcéw we krwi i w narzadach,
stwierdzono pal. paratyfusowe C.

Zmiany anatomiczne w narzadach odpowiadaly ogdlnemu
schematowi zmian w ostrych sprawach zakaznych. W jamach
otrzewnej i oplucnej nieco plynu surowiczego, cz¢sto metnego.
Na powierzchni narzadéw jamy brzusznej czesto zlogi wildknika:
Jelita zawsze nieco przekrwione, zaczerwienione. Gruczoly krez-
kowe powigkszone. Najbardziej wybitne zmiany wystepowaly,
aczkolwiek nie we wszystkich przypadkach, w watrobie, w po-
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staci mniejszych lub wiekszych ognisk zserowacialych, niekiedy
zajmujacych cale platy. Barwa tych ognisk wybitnie si¢ roézni
od barwy tkanki watrobowei — sg one jaskrawo zélte z czer-
wong obwddka (przekrwienie) na granicy tkanki normalnej. Ba-
danie mikroskopowe ogniska daje obraz zwyrodnienia tluszczo-
wego.

Ze s$winek zbadanych bakterjologicznie wyosobniono 23
szczepy o wlasno$ciach paratyfusowych,

Morfologja nie daje zadnych cech specjalnych; na En-
do walu $luzowatego zaden szczep nie wytwarzal.

Biochemja. W stosunku do substancyj bialkowych
brak zdolnosci proteolitycznych i peptolitycznych. Stosunek do
wodanéw wegla byl naogédl doéé staly, cukru mlekowego szcze-
py nie zakwaszaly, na cukrze gronowym, maltozie, rafinozie
i mannicie stale dawaly kwas i gaz, mannozg¢ przewaznie fer-
mentowaly z wytwarzaniem gazu, cze¢Sciowo tylko kwasu, le-
wulozg—w polowie przypadkéw dawaly kwas i gaz, czeSciowo
tylko kwas, czesciowo jej nie termentowaly, sacharoze fermen-
towala tylko czesé szczepdw, inuling i krochmal zakwaszaly
zaledwo pojedyncze szczepy.

Od ogélnie przyjetego schematu wlasnoéci fermentacyjnych
szczepow paratyfusowych réznia si¢ nasze szczepy wybitng
zdolnosciq fermentowania rafinozy, czegSciowa fermentacjg le-
wulozy oraz slabo zaznaczong zdolnoscia termentowania poli-
sacharyddéw.

Wlasnos$ci serologiczne. Szczepy otrzymane zle-
piano z surowicami durowa i paratyfusowemi A, B i C oraz
surowica Gdartnera (wszystkie surowice z P. Z. H).

Z surowica paratyfusowga C miano $wiezo wyosobnio-
nych szczepdw wabalo si¢ w granicach od 1/800 do 1/6400. Po
6 mies. przechowywania w pracowni miano to stale podnosilo
sig. Czeéé szczepdw, ktére pierwotnie nie zlepialy sig z zadng
surowica, przy powtérnem wykonaniu odczynu zlepnego w 2—3
tygodni po pierwszem dawala wysokie miano zlepne.

Z surowica durowa miano zlepne nie przekraczalo roz-
cienczenia 1:800, przewaznie pozostawalo ujemne. Powtérne
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zlepianie po 6 miesiacach wykazywalo stale wyzsze miano niz
poczatkowo.

Z surowica paratyfusowa A miano zlepne swiezych
szczepéw dochodzilo do 1:3200; przcchowywanie szczepow
w pracowni przewaznie prowadzilo do obnizenia miana poczat-
kowego aczkolwiek w przypadkach poszczegélnych znacznie
si¢ podnosilo.

Z surowica paratyfusowa B poczatkowo ujemne, lub
niskie miano u szczepéw przechowywanych stale wypadalo.
znacznie wyzej.

Surowica Gdrtnera stale dawala wynik ujemny i tylho
w 2-ch przypadkach 1:100.

Z powyzszego wynika, ze odczyn zlepny u szczepow $wie~
20 wyosobnionych wypadal niezwykle rozmaicie. Przechowy-
wanie szczepéw polaczone bylo ze znaczng zmiang pierwotnych
wlasnoéci zlepnych, ktére przewaznie zaznaczaly si¢ w postaci
nabycia wyzszego miana zlepnego z surowicami paratyfusowe-
mi B i C, przyczem ostatnie zawsze bylo wyzsze.

Zdolnoéé  zlepiania si¢ surowicg paratyfusowa C miala
cechy stalosci, przy jednoczesnych niestalych wynikach zlepia-
nia si¢ z innemi surowicami.

W celu ustalenia bardziej dokladnej charakterystyki
skladu ,spoleczenstwa drobnoustrojowego® szczepéw badanych,
rozszczepiono je posiewem na plytke, przesiewajac 10 kolonij
na agar 1 otrzymujac w ten sposéb 10 jednostek wchodzacych
w sklad hodowli. W ten sposéb zbadano 5 szczepéw czyli
50 hodowli. Kazdg zlepiano z surowicami durowa i paratyfu-
sowemi A, B i C oraz Girtnerowskq. Wyniki otrzymane wy-
kazaly, ze sklad hodowli paratyfusowych C jest niezwykle roz
maity: 10 hodowli ofrzymanych z kazdego szczepu mialy pra-
wie zawsze rézne oblicze zlepne; ze szczepu paratyfusowego C
ta droga mozna bylo otrzymaé¢ szczepy posiadajace wysokie
miano zlepne z surowicami paratyfusowa A lub B. Tylko z su.
rowica Gartnera wynik byl stale jednakowo ujemny.

Rozszczepianie szczepdéw ofrzymanych od §winek morskich
dalo wyniki identyczne ze szczepami otrzymanemi podczas epi-
demji mieszanych paratyfusu C z durem powrotnym (Zawryno-
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wicz i Alisow.) Réznolity sklad ,spoleczenstwa drobnoustrojo-
wego® tych szczepédw ma cechy wlasciwe odmianom drobno-
ustrojowym niewyspecjalizowanym.

Chorobotwérczoséd szczepbw paratyfusowych dla §wi-
nek morskieh nie byla bezwzgledna. Préby zakazania dojeli-
towego swinek morskich szczepami wyosobnionemi podczas epi
zootji daly wynik ujemny, mimo, ze $winki zakazane po uprzed-
niem glodzeniu oraz wylacznie §wiezo wyosobnionemi szczepa-
mi. Warunki w ktérych epizootja wystepowala beda omé-
wione nizej, jednoczesnie z epidemjologja tych schorzen. W celu
charakterystyki zdolnosci chorobotwérczych szczepdw otrzyma-
nych zakazono dojelitowo myszy biale (poprzednio glodzone).
Z 16 zbadanych szczepéw tylko jedna mysz zakazona zgingla
w 5 dni po zakazeniu — ze krwi i narzadéw otrzymano ho-
dowle paleczki paratyfusowej C. Myszy jednakze przez dluz-
szy czas pozostawaly nosicielkami paleczek paratyfusowych,
co si¢ dalo stwierdzi¢ posrednio w sposéb nastepujacy: Myszy
zakazane dojelitowo obserwowano w ciagu 6 tygodni, nastep-
nie uzyto do badania zjadliwo$ci szczepdw enterokoka droga
zastrzykni¢é¢ podskérnych 1/10 hodowli dobowej. Czgéé zaka-
zonych myszy w ten sposob gingla, u 2-ch w posiewie krwi
stwierdzono obecno$é enterokoka i pal. paratyfusowej C. Wo-
bec tego, ze myszy te zakazano bez skutku pal. paratyfusowsg
C mozna przypuszczaé, ze pozostawala ona w przewodzie po-
karmowym w ciggu 6 tygodni i dala zakazenie ogblne po za-
kazeniu enterokokiem. Nosicielstwo pal. paratyfusowych sta-
nowilo punkt wyjSciowy zakazenia. Szczepy paratyfusowe C,
otrzymane podczas epizootji §winek morskich posiadajg tylko
bardzo slabe wlasnosci chorobotwércze w stosunku do myszy
bialych.

W celu wyjasnienia czynnikéw epizootjologicznych pod-
dalismy cze$¢ $winek zapasowych badaniu na nosicielstwo.
Z 38 swinek badanych jednokrotnie w zadnym przypadku nie
stwierdziliSmy szczepdw paratyfusowych C.

Wychodzac z zalozenia, ze $winki mogly przebywat za-
kazenia z lzejszemi objawami chorobowemi i nabywaé ta droga
odporno$é prébowalismy badaé miano zlepne surowicy 19 $winek
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pochodzgcych z klatki najbardziej zakazonej. Odczyn zlepny
wykonywaliémy ze szczepami durowym 1 paratyfusowemi A,
B 1 C oraz wyosobnionemi podczas tej epizootji szczepami 23.
(S), 24. Wyniki wypadly w sposéb nastepujacy: z pal. du-
row a przewaznie ujemny lub nieprzekraczajacy rozcienczenia
1:75, tylko dwa razy miano bylo wyzsze — 1:200 i 1:300.

Z pal. paratyfusowg A — tylko 2 razy wypadlo
dodatnio w rozcieiczeniu 1: 200, reszta nizej, lub ujemnie

Z pal. paratyfusowa B — 1razi1:150, reszta nizej
lub ujemnie.

Z pal. paratyfusowa C — (szczep. P.Z.IL.) 1 raz
1: 150, reszta nizej lub ujemnie.

Ze szczepami z tej samej epizootji 24 1 23 (S)
w jednym przypadku mielismy miano 1: 600, 3 razy 1: 200,
2 razy 1: 150, reszta nizej lub nawet ujemnie (4 razy).

Wlasnosci zlepne surowic badanych wystepowaly jedno-
czesnie w stosunku do kilku szczepdéw: przytem miano zlepne
zaledwo w nieduzych granicach ulegalo wahaniu; jeden tylko
raz, kiedy szczep 24 byl zlepiany do miana 1 : 600 inne szczepy
nie przekraczaly miana 1:200. Tylko w nielicznych przypad-
kach surowica zlepiala jeden tylko szczep, np. 1 raz tylko
szczep 23(S) w rozec. 1:200. Surowic ktére nie zlepialyby
zadnego szczepu nie mielismy. Z powyzszego wynika, ze odczyn
zlepny nie moze byé uzyty dla ustalenia ewentualnie przeby-
tego zakazenia paratyfusowego, poza 2 przypadkami.

Chorobotwdrczos¢ tych szczepdw wymaga dokladniejszego
oméwienia. Swinki morskie naogél czesto ulegaja epizootjom
paratyfusowym. Chodzi w tym przypadku przedewszystkiem
o szczepy paratyfusowe B, zblizone do typu b. enteritid. Breslau
(Raebiger ( Lerche) lub b. Giirtneri (1 rawisiski, Nelson, Smith),
typu Aertrycke (Nelson). Zlosliwos¢ epizootji ulega wahaniom:
od bardzo zlosliwych, do lagodnych — 3,65% strat w stosunku
do ogélnej liczby zwierzat (Nelson, Smith) lub 5,9% spostrzega-
nych w naszym materjale. Zakazenia udziela si¢ z pokarmem
w wyniku bezpoéredniego kontaktu ze zwierzetami choremi;
zwierzgta po przechorowaniu daja wysokie niekiedy miano
zlepne surowicy w stosunku do pal. paratyfusowych. Zakaze-
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nie doustne nie zawsze daje wynik dodatni. Przebieg zakaze-
nia przewaznie szybki, aczkolwiek zdarzaja si¢ przypadki
przewlekle.

Stosunkowo slaba zjadliwo$é naszych szczepéw wyrazng
poza odsetkiem strat w niezwykle powolnym przebiegu epizootji
w postaci pojedynczych zachorowan w pewnych odstepach
czasu, jako tez w tem, ze zachorowania te wystepowaly niemal
wylacznie w zimie (paZdziernik — marzec).

W epidemjologji obecnie coraz wiecej uwagi zwracamy
na ustrdj, jako teren, na ktérym zakazenie wystepuje; drobno-
ustrdj dzialanie swoje wywieraé moze jedynie na terenie po-
datnym. Dlatego tez wszelkie czynniki zewnegtrzne, obnizajace
oporno$¢ lub odpornosé ustroju tem samem przyspasabiajg teren
dla zakazenia. Epidemjologja daje tego liczne dowody. Zwlasz-
cza wyraznie rola czynnikéw zewnetrznych wystepuje w epi-
zootjologji doswiadczalnej. Drobnoustroje chorobotwércze obecne
w ustroju zwierzecia i w jego bezpoéredniem otoczeniu nie po-
woduja zachorowania dopéki zwierze jest zdrowe. Zaburzenia
réwnowagi ustroju przez czynniki zewngtrzne — jak zimno
(I'reund), iloéciowe 1 jakoSciowe braki zywienia (Lawrynowicz
{ Bohdanowiczéwna) — usposabia ustrédj do zakazenia; drobno-
ustrdj chorobotwérczy, ktéry w ustroju zdrowym nie mégl spo-
wodowaé zakazenia powoduje zachorowanie ustroju oslabionego
przez dzialanie czynnikéw zewngtrznych.

Spostrzegana przez nas epizootja paratyfusowa wiaze sig
‘cisle z dzialaniem czynnikéw zewnetrznych. Wystepowala
ona wylacznie w porze zimowej, kiedy t° pomieszczenia ulegala
niekiedy znacznemu obnizeniu; nadto zachorowanie spostrzegano
u Swinki morskiej, zywionej bezwitaminowo, gdzie gnilec do-
swiadczalny stanowil teren specjalnie usposabiajgcy do zaka-
zenia. Jak to juz mialem sposobno$é oméwié na innem miejscu
wszystko przemawia za slusznoScig przypuszczenia, ze w wy-
niku czynnikow zewngtrznych (t°, niedozywianie) bakterje pa-
ratyfusowe, pozostajace dotagd w stanie saprofitycznym w prze-
wodzie pokarmowym powodujg zakazenie.

Pézniejsze sporadyczne (dwa) przypadki wyosobnienia na
sekeji od Swinek pal. paratyfusowych majg zasadniczo iden-
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tyczna patogeneze. Ofrzymano te szczepy od éwinek, ktére
ginely na zapalenie pluc paciorkowcowe. Rola paciorkowca
w tym przypadku moze by¢ potraktowana identycznie z rolg
enterokoka w wyzej podanych spostrzezeniach nad chorobo-
tworczoscia szczepéw paratyfusowych C dla myszy bialych.
Epizootyczne paciorkowcowe zapalenie pluc stanowilo czynnik
wywolujacy wtérne zakazenie pal. paratyfusowg C, ktéra
przedtem pozostawala w przewodzie pokarmowym w stanie
saprofitycznym.

3. Nosicielstwo paleczek paratyfuso-

wych C.

Sprawa ta nie byla badana systematycznie. Jedynie ma-
terjal Panstwowego Zakladu Higjeny na 1270 oséb zbadanych
w Warszawie w 1 — 18 mies. po przebyciu duru brzusznego
wykazuje 9 nosicieli szczepéw paratyfusowych C (wedlug
Owczarowicza).

Trudno narazie wypowiadad si¢ o roli epidemjologicznej
nosicielstwa szczepdw paratyfusowych C. Jesli rola ta dla pa-
ratyfuséw A i B moze by¢ przyjeta, z pewnemi zastrzezeniami,
to dla paratyfusu C pozostaje ona jeszcze problematyczna ze
wzgledu na swoiste cechy patogenezy tej postaci paratyfuso-
wej, czgsto wystepujacej jako czynnik wtérny, warunkowany
badz przez inne zakazenie pierwotne, badz tez przez pewne
braki w odzywianiu.

Materjal wlasny (Lawrynowicz, Piotrowska, Stankowska)
dal nam na 4703 zbadanych oséb zdrowych z otoczenia cho-
rych na dur brzuszny 9 nosicieli szczepéw paratyfusowych C.
Szczepy te mialy oblicze biochemiczne szczepéw paratyfuso-
wych, odczyn zlepny z surowicami swoistemi dawal najwyz
sza, niekiedy wylaczna, aglutynacjg z surowicg paratyfusowa
C. Miano zlepne nie przekraczalo rozcienczenia 1:600; nie bylo
nizsze niz 1:400.

Szczepy te otrzymywano prawie wylacznie od kobiet
(7 kob., 2 mezcz.), W 1 przypadku jednoczesne badanie ka-
Iu i moczu wykrylo identyczne szczepy paratyfusowe C u oso-
by zdrowe;j.

Badanie zélci pecherzyka zdlciowego na 1000 przypad-
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kéw sekcyjnych dalo raz jeden szczep paratyfusowy C o wy-
sokiem mianie zlepnem — 1:3600.

Nosicielstwo szczepdw paratyfusowych C przez osobniki
zdrowe daje si¢ stwierdzié.

Zestawienie spostrzezen przedstawionych powyzej daje
oparcie do wypowiedzenia si¢ co do niektérych wlasnosci szcze-
poéw paratyfusowych C.

Cechy szczepdw tych, zwlaszcza wlasnosci zlepne, nie po-
siadajag oblicza jednolitego. Obok szczepbw o niezwykle
chwiejnych wlasnosciach zlepnych istnieig szczepy zachowujace
t¢ wlasno$¢. Rozszezepianie hodowli na kolonje niemal stale
daje szczepy znacznie réznigce si¢ pod wzgledem stosunku do
surowic zlepnych.

Okresowa zdolno§¢ zlepiania si¢ z surowica paratyfusowa
C moze wystgpowaé niekiedy u szczepéw okreznicowych — nie
posiada wartosci decydujacej. Tylko wszechstronne i po-
wtorne badanie szczepu stanowié moze oparcie w rozpozna-
waniu.

Wlasnosci chorobotwércze szczepéw paratyfusowych C
na podstawie spostrzezen istniejacych przedstawiaja si¢ nie-
zwykle rozmaicie; powoduija one zakazenia wtérne w innych
sprawach chorobowych, zakazenia samoistne o réznych cechach
klinicznych, powoduja tez zatrucia migsne. Juz ta rozmaitodé
dzialania chorobotwérczego z géry czyni watpliwa jednolitosé
czynnika chorobotwérczego, mimo jego przynaleznosci do tej
samej grupy paratyfusowej C, ktéra prawdopodobnie stanowi
grupe zlozona, wymagajgca dalszych badaf i glgbszej analiny.
Serologicznie paleczki paratyfusowe C zostaly juz podzielone
na grupy C, i C, (Feigmann), N, iN, (Iwaszencow i Rapoport).
Ca i Cb (Hayashi).

W zakazeniu paratyfusowem C, wigcej niz w jakiemkol-
wiek badz innem, odgrywa role ustréj stanowiacy teren dzia-
lania chorobotwérczego. W wyniku spostrzezen epidemjolo-
gicznych i do$wiadczen laboratoryjnych dalo sie ustali¢ nie-
ktére czynniki patogenetyczne zakazenia paratyfusowego C,
Nie moze podlegaé watpliwosci rola zakazenia pierwotnego



— 200 —

(dur powrotny przedewszystkiem, w mniejszej mierze dur osut-
kowy, zimnica — u czlowieka, enterokok, paciorkowce —
u zwierzat doswiadczalnych), rola brakéw odzywiania, ilos-
ciowych 1 jakosciowych, rola pory roku (w doswiadczeniach
na zwierzetach). Mozna przypuszczaé, ze czynniki ustalone
tanowia tylko czes¢ mozliwych czynnikéw patogenetycznych.
Obecno$é tych licznych i rozmaitych czynnikéw stanowi ceche
charakterystyczna zakazen paratyfusowych C.

Wobec istnienia szeregu czynnikéw warunkujacych zaka-
zenie, epidemiczne wystgpowanie zakazen paratyfusowych C
stanowi zjawisko wyjatkowe. Przewaznie mamy do czynienia
z przynadkami sporadycznemi. Stwierdzenie obecnosci pale-
czek paratyfusowych C w przewodzie pokarmowym osobnikdw
zdrowych wyjasnia czesciowo genez¢ tych przypadkéw spora-
dycznych, jako wyniku zadzialania jednego z czynnikéw pato-
genetycznych, stwarzajacych warunki dla zakazenia sig¢ szcze-
pem pochodzacym z wlasnego przewodu pokarmowego. Rola
epidemjologiczna nosicielstwa pal. paratyfusowych C wymaga
dalszych spostrzezen.

Mimo stwierdzenia obecnosci szczepéw paratyfusowych C
u zwierzat ($winki morskie), wnioski epidemjologiczne z tego
faktu na razie byly by przedweczesne.
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OBSERVATIONS SUR LES BACILLES
PARATYPHIQUES C.

PAR
A, LAWRYNOWICZ et H. PIOTROWSKA.

La connaissance des cultures paratyphiques C (Hirszfeld),
leur place dans la série des autres représentants de ce groupe,
leur role épidémiologique et leur pouvoir pathogéne ne sont
pas encore completement stables.

Les auteurs donnent les résultats de leurs observations
concernant les bacilles paratyphiques C.

1. Leurs proprietés sérologiques sont trés variables. Des
cultures appartenant 4 d’autres groupes microbiens (par ex.
bac. coli) peuvent é&tre agglutinées temporairement par le sérum
paratyphique. Les cullures paratyphiques C conservées long-
temps au laboratoire, modifient considérablement leur pro-
priété d’étre agglutinées par les sérums spécifiques.

2. Les cultures paratyphiques C peuvent provoquer des
épizooties autogénes chez les cobayes. Les auteurs ont con-
staté 19 cas de mort des cobayes, causées par les bacilles
paratyphiques C, constamment trouvés dans le sang et dans
les organes. Les cultures obtenues possedaient les propriétés-
sérologiques des bacilles paratyphiques, elles étaient agglutinées
par le sérum paratyphique jusqu’d un taux élevé (1:6400). La
decomposition de la culture en colonies donnait des souches & de
proprietés sérologiques différantes.

Le pouvoire pathogéne pour les cobayes est marqué principa-
lement pendant le saison froide, ou a la suite d’une alimen-
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tation carencée ou au cours d’une infection primcausée par le
streptocoque.

On ne parvenait a infecter les souris blanches, qu'avec
difficulté, mais elles devenaient porteuses de germe et au cours
d’une infection enterococcique elles donnaient une infection
mixte (bac. paratyphique C + enterocoque).

L’épizootie des cobayes n’a pas été tres sévére: le taux
de mortalité etait 5,9%.

3. Chez I'homme d’'aprés les observations des auteurs,
on n'a trouvé de porteurs de germes, que 9 fois sur 4703 cas
examinées.

Conclusions générales: Les cultures paratyphi-
ques C n’ont pas un aspect uniforme. Provoquant des mani-
festations pathogénes extraordinairement variées dans leurs for-
mes elles forment probablement un groupe complexe qui doit étre
encore étudié. L’infection paratyphique C est conditionnée
principalement par l'action simultanée d’agents pathogénes
tels que: inféction primitive (chez lI'homme la fiévre recur-
rent, chez les animaux —le streptocoque, l'enterocoque), la sai-
son, l'alimentation carencée. Le présence de ces agents, con-
stitue le trait caracteristique de la pathogénése des infections
paratyphiques C.

Les cas de maladies paratyphiques C se produisent
en général sporadiquement. La pathogénése des ces mala-
dies consiste en l'action des agents indiqués sur l'organisme
des porteurs de bacilles paratyphiques.
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Z Pahstwowego Zakladu Higjeny. Dzial Bakterjologii i Med. Dodwiadczalnej.
(Dyrektor Dr. L. Hirszfeld).

PRZYCZYNEK W SPRAWIE WPLYWU BLOKADY
UKELADU SIATECZKOWO-SRODBLONKOWEGO
NA ANAFILAKSJE

PODAL
J. MELZAK.

oldovan 1 Zolog (1) podali, 1z udalo im si¢ u $winek uczu-
lonych zapobiec powstaniu wstrzasu anafilaktycznego,
wzglednie oslabi¢ jego natezenie, przez blokade dozylng
tuszem chinskim bezposrednio przed reinjekcja. Neufeld (2)
otrzymal rezultaty prawie analogiczne. Ilsaacs (3) blokowal
blekitem trypanowym s$winki morskie zaréwno przed uczule-
niem jak i przed reinjekcja i nie zauwazyl wplywu na po-
wstanie wstrzasu. Simith ({) blokowal zwierze¢ta tuszem chin-
skim i tlenkiem zelaza przed uczuleniem i otrzymal analogiczne
rezultaty. Jungebluth i Berlot (5) blokowali zwierzeta tuszem
chinskim przed uczuleniem i otrzymali rezultaty niepewne:
niektére zwierzeta przezywaly, wigkszosé jednakze zgingla.
Jak widaé, wyniki przytoczonych prac bynajmniej nie sa
zgodne, Poniewaz za$ ilosci surowicy stosowane przy uczula-
niu i reinjekcji nie byly zawsze jednakowe, wiec nasuwalo sie¢
przypuszczenie, ze przyczyna réznicy w wynikach mogg by¢
roznice ilosciowe. Praca niniejsza zostala podjeta celem wy-
jasnienia tej kwestji.
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Doswiadczenie Nr. 1.

Uzyto 20 $winek, ktire zostaly podzielone na 3 grupy.
Waga zwierzat wynosila 250 — 450 gr. Zwierzeta pierwszej
grupy (6 sztuk) zablokowano przed uczuleniem; zwierze¢ta dru-
giej grupy (6 sztuk) zablokowano przed reinjekcjg; zwierzgta
trzeciej grupy (8 sztuk) byly kontrolne. Do blokowania uzyto
1% zawiesiny blekitu trypanu w fizjologicznym roztworze soli
kuchennej. Wprowadzano trypan zawsze dosercowo w ilosci
od 0,25 cc. do 1 cc. zaleznie od wagi zwierzecia. Dn. 17/VIiL.27 r.
zablokowano zwierzeta grupy 1-ej. Po 24 godzinach wstrzyk-
nigto wszystkim $winkom (trzech grup) podskérnie po 0,005 cc.
surowicy normalnej konia. Dn 8/1X.27, po sprawdzeniu iz
zwierzg¢ta kontrolne sa uczulone, zablokowano $§winki nalezace
do grupy drugiej. Po 24 godz. wstrzyknieto $winkom 3 grup
do zyly jarzmowej po 0,2 surowicy normalnej konskiej (t. j.
ilos¢ znacznie przekraczajaca najmniejszg $miertelna dawke
wstrzasowa). U zwierzat 1-ej grupy efekt po reinjekcji nie
byl jednakowy: u wszystkich $winek wystapily w réznym cza-
sie po wstrzyknigciu objawy oslabionego wstrzasu mniej lub
wigce] wyrazne; 4-ry $winki padly 2 przezyly. Na zwie-
rzeta drugiej grupy reinjekcja nie wywarla zadnego wplywu—
wszystkie one przezyly. U wszystkich zwierzat trzeciej grupy
wystapil wstrzgs anafilaktyczny klasyczny prawie bezposrednio
po reinjekcji: niepokdj, jezenie si¢ siersci, ukladanie si¢ na bok,
ciezkie objawy duszno$ci, drgawki, oddawanie moczu, i kalu
i $mieré. Sekcja wykazala typowy obraz $mierci po wstrzasie
anafilaktycznym: wybitne rozdecie pluc, zastéj w narzadach
jamy brzusznej, brak krwi skrzeplej w sercu.

Protokul Nr. 1 (a).

Swinka Nr. 13 otrzymala dn., 17.VJIl dosercowo 0,5 cc. zawiesiny blgkitu
trypanu; dn. 18 VIII otrzymala podskérnie 0,005 cc. surowicy normalnej konia.
Dn. g IX otrzymala do zyly jarzmowej 0,2 cc. surowicy normalnej kohskiej. Po

9 Y ALNED Y
5 minutach $winka pocz¢la objawiaé niepokéj, pocierala nos lapkami, wystapilo
poczg P P P ystap
jezenie sig sierdci 1 lekka dusznoéé. Objawy ustapily po 15 minutach; $winka
przezyla.

wwinka Nr. 15 wykazywala objawy podobne; éwinka ta przezyla.
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vwinka Nr. 14 traktowana jak éwinka Nr. 13 padla w 20 minut
reinjekeji.

Sw;nki Nr. Nr. 16, 17, 18 traktowane réwniez jak Nr. 13 padly przy
objawach wstrzasu typowego w czasie 3, 5 i 5 minut.

po

Protokutl Nr. 1 (b).

éwinka Nr. lg otrzymala dn. 18. VIl podskérnie 0,005 cc. surowicy nor-
malnej konia; dn. 8.1X otrzymala dosercowo 0,75 cc. zawiesiny blgkitu trypanuy;
dn, 9.1X wstrzyknigto jej do zyly jarzmowej 0,2 cc. surowicy normalnej konskiej,
co pozostalo bez zadnego efektu. Roéwniez pozostalo bez efektu nastgpne wstrzyk-
nigcie 0,5 cc. surowicy, zrobione w czasie gdy wplyw blokady juz minal.

U éwinek Nr. Nr. 20, 21, 22, 23 i 24 postepowanie i wynik byly iden-

tyczne.

Protokul Nr.1 (c).

Swinka Nr. 25 otrzymala dn. 18.VIll podskornie 0,005 cc. normalnej suro-
wicy konia. Dn. 9.IX otrzymala do zyly jarzmowej 0.2 surowicy normalnej
kohskiej. Po 2 minutach wystaypily objawy wstrzasu typowego: niepokdj, zabu-
rzenia oddechowe, silne drgawki, oddanie moczu, kalu i $mieré. Sckcja wyka-

zala: wybitng rozedme pluc, zasté] w narzadach jamy brzusznej, w sercu brak
krwi skrzeplej.

Swinki Nr. Nr. 26, 27, 28, 29, 30, 31 i 32 byly traktowane, jak &winka

Nr. 25. Wstrzas wystgpowal po | do 5 minut po wstrzyknigciu surowicy. Dane
sekcyjne. typowe dla wstrzasu anafi]aktv\'cznego.

Doswiadczenie Nr. 2.

W doé$wiadczeniu tem uzyto 16 $winek morskich. 8 $wi-
nek pierwszej grupy uczulono przez wstrzykniecie podskérnie
po 0,005 cc. surowicy normalnej konskiej; 8 $winek drugiej gru-
py uczulono przez dwukrotne wstrzykni¢cie w odstepach 5 dnio-
wych po o,1 cc.surowicy konskiej, srodotrzewnowo. Po spraw-
dzeniu po 3 tygodniach, iz $winki sg uczulone, zablokowano je
droga dosercowego wstrzyknigeia blekitu trypanu w ilosciach
po o,25cc. na 100gr. zwierzacia. Po 24 godzinach wstrzyknigto
$winkom dozylnie po 0,2 cc. surowicy normalnej konia. Zwierzeta
pierwszej grupy przezyly: 2 tylko mialy lekkie objawy towa-
rzyszace wstrzgsowi, ktére jednak wkrétce mingly. U zwie-
rzat 2-ej grupy po reinjekcji wystapil wstrzas typowy; zwierzeg-
ta padly w ciggu 1,6 — 5 minut; dane sekcyjne typowe dla
wstrzasu. Jedna tylko $winka przezyla (waga 560.gr.).
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Protokul Nr. 2 a.

Swinka Nr. 33 wagi 300 gr. uczulona droga podskérnego wstrzyknigeia
0,005 cc. surowicy konskiej zawieszonej w roztworze fizjologicznym soli kuchennej,
po 20 dniach otrzymala dosercowo 0,75 cc. blegkitu trypanu; nastepnego dnia wstrzyk-
nigto jej $rédzylnie 0,2 cc. surowicy konia. Swinka przezyta. Podobnie zachowywaly
si¢ $winki Nr, 34 (waga 350 gr), Nr. 35 (waga 320 gr.), Nr. 36 {(waga
405 gr). Swinka Nr. 37 (waga 420 gr.) traktowana jak éwinka Nr. 33 otrzymala
po blokadzie, jake dawke reinjekcyjng 0,5 cc. surowicy konia; wykazywala po
wstrzyknigciu objawy niepokoju, jezenie sig siersci, czkawke. Swinka ta przezyla.

Podobnie zachowala sig éwinka Nr. 38 (waga 350 gr.). Swinki Nr. 39
(waga 375 gr.) i Nr. 40 (waga 410 gr.) byly kontrolne; po reinjekcji padly przy
objawach wstrzasu typowego.

Protokul Nr. 2 (b)
Swinka Nr. 41 (waga 390 gr.) i Nr. 42 \waga 450 gr,) uczulone droga

dwukrotnego, $rédotrzewnego wstrzyknigcia w odstepach 5 dniowych, po 0,1 ce. su-
rowicy konia. Padly po 3 tygodniach po reinjekcji dozylnej w ilosci 0,2 cc. suro-
wicy kohskiej przy objawach wstrzasu typowego.

Swinka Nr. 43 (waga 385 gr.) uczulona jak $winka Nr. 41, po 20 dniach
zablokowana przez dosercowe wstrzyknigcie 1 coem. 1% zawiesiny blgkitu trypanu.
Po wstrzyknigciu érédzylnem 0,2 cc. surowicy konia (po 24 godz.) padla z objawami
wstrzasu typowego. Podobnie zachowaly si¢ $winki Nr. 44 (waga'410 gr.), Nr.
45 (waga 405 gr.), Nr. 46 (waga 420 gr.), Nr. 47 (waga 480 gr.). Swinka Nr. 48
(waga 560 gr.) przezyla.

Stosunki ilodciowe w przebiegu anafilaksji klasycznej
przedstawiaja sie w ten sposéb, ze do uczulenia wystarcza
0,001 mgr. surowicy konskiej (Rosenaui Anderson), (6) do wywo-
lania za$ wstrzasu— wstrzyknigcie dozylne 0,025 ccm. surowicy.
Ostatnio okazalo sig, ze dla otrzymania wstrzasu wystarczaja
dawki znacznie mniejsze i, co ciekawsze, zostalo zachwiane
twierdzenie, ze cialem, wywolujacem wstrzas musi by¢ bialko.
Wedlug badafn Tomesikai Kurotschkina dla wywolania wstrza-
su anafilaktycznego u $winek morskich, uczulonych biernie su-
rowica, otrzymana przez uodpornienie bac. lactis aerogenes,
pneumobacillus i drozdzami, wystarczajg odpowiednie substan-
cje wyciagowe, weglowodanowe, niedajagce odczynéw bialko-
wych. Przesmycki i Zeki (praca wykonana w P. Z. H. jesz-
cze nieogloszona) wykazali, ze dawka antygenu resztkowego,
wystarczajgca do wywolania wstrzasu, wynosi 0,1 mgr. u $wi-
nek uczulonych biernie surowica, oftrzymana przez uodpornie-
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nie pratkami Friedlindera, przyczem w jednym wypadku w sub-
stancji, ktéora wywolywala wstrzas, nie wykazano azotu.

Z protokulu Nr. la mozemy wnosi¢ o wplywie blokady,
przeprowadzonej przed uczuleniem na wstrzas anafilaktyczny.
Jak wida¢, blokada w tych warunkach przeprowadzona jest
bez wigkszego wplywu, nawet przy stosowaniu bardzo malej
dawki uczulajacej, i to na drodze podskérnej. U wszystkich
$winek nastapil wstrzas typowy, jednakze jedna $winka padla
dopiero po 20 min, dwie za$ przezyly. Blokada wig¢c przed
uczuleniem wywoluje u niektérych $winek pewne oslabienie
i znieksztalcenie wstrzasu klasycznego. By¢ moze sa tu przy-
czyng wlasnoéci indywidualne, wzglednie wieksza waga §winek,
co réwnowazy si¢ z obnizeniem dawki.

Nie jest rzecza wykluczona. ze uczulenie swinek po blo-
kadzie przez zastosowanie dawek mniejszych wypadloby nega-
tywnie.

Co sig¢ tyczy wplywu blokady przeprowadzonej przed re-
injekcja, to mozemy o nim wnosi¢ na zasadzie pordwnania
protokuléw Nr. 1b i Nr. 2 a z jednej strony, a Nr. 2 b z dru-
giej.

Jak widaé z protokuléw Nr. 1b i Nr. 2a u swinek uczu-
lonych dawka 0,005 cc. surowicy blokada przed reinjekcja zapo-
biega wstrzasowi nawet przy stosowaniu dawki wielokrotnie-
przewyzszajacej dawke $miertelna.

Zupelnie inaczej zachowuja si¢ $winki uodpornione droga
dwukrotnego $rédotrzewnowego wstrzyknigcia 0,1 cc. surowicy
(protokul Nr. 2b). U tych swinek wystapil mimo blokady
wstrzas | Swinki padly za wyjatkiem jednej najcigzszej.

Prawdopodobnie przyczyna réznicy we wplywie blokady
jest réznica w iloSci przeciwcial ofrzymanych przez uczulenie.

Jak wiadomo z prac R. Paschkisa, Saxla 1 Donatka (7),
Avhoffa i innych, blokada ukladu siateczkowo-srédblonkowego
ma ten skutek, ze substancje wstrzykniete w czasie dzialania
blokady, do krwiobiegu, kraza w nim swobodnie. Byloby to-
jednym dowodem wigcej, ze laczenie si¢ elementéw wywolujacych
wstrzas odbywa si¢ w komérkach tkankowych zgodnie z dos-
wiadczeniami Pearce’a i FEisenbrey'a, potwierdzonych przez

9
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Coca'¢ (6) (u swinek glownie w oskrzelach pluc, u pséw gléw-
nie w watrobie) i przemawialoby za tem, iz miejscem laczenia
si¢ przeciwcial z untygenem sa miedzy innemi takze komorki
ukladu siateczkowo-$rdodblonkowego.

W miarg, jak wplyw blokady znika, co zachodzi stop-
niowo, wystepuje u zwierzacia samoistnie stan antyanafilak-
fyczny.

Nie przemawia przeciw temu fakt istnienia anafilaksji
biernej jesli wziaé pod uwage, ze bialka obce, wstrzyknigte
do krwiobiegu, musza przej$¢ przez uklad siateczkowo-sréd-
blonkowy.

Przy uczuleniu zwierzgcia wieclkiemi ilosciami surowicy,
przeciwcial jest bardzo duzo i prawdopodobnie komoérki wraz-
liwe sa niemi przesycone, poniewaz zas blokada wystgpowania
wstrzasu nie hamuje, stad wniosek mozliwy, ze miejscem Ia-
czenia sie przeciwciala z antygenem sa takze komérki innych
tkanek.

Streszczajac mozna wysnué z doswiadczen powyzszych
wniosek nastepujacy: blokada ukladu siateczkowo-srédblonko-
wego, przeprowadzona na 24 godziny przez reinjekcjg u zwie-
rzat uczulonych bialkiem surowicy konia, wplywa na powsta-
wanie wstrzasu anafilaktycznego niejednakowo; wplyw ten za-
lezy od czynnikéw iloSciowych mianowicie, od stopnia uczule-
nia, przy uczuleniu bowiem malemi dawkami surowicy blokada
zapobiega powstawaniu wstrzasu, wplyw jej natomiast jest za-
den przy uczuleniu ilosciami duzemi, o ile zachowany jest sto-
sunck odpowiedni migdzy wielkosciag dawki uczulajacej, a re-
injekcyjuej.
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From th> State Institute of Hygiene. Department of Bacteriology ad
Experimental Medicine. (Director Dr, L. Hirszfeld).

ON THE EFFECT OF BLOCKING THE RETICULO
ENDOTHELIAL SYSTEM ON CLASSICAL
ANAPHYLAXIS.

By
J. MELZAK.

In the first cxpcriment twenty guinca pigs were employed
divided into three groups. The animals of the first group
have been blocked before sensitisation, those of the second
group have been blocked twenty four hours before the reinje-
ction, while the animals of the third group served as a con-
trol. The sensitisation was carried out subcutancously with
I cc. of the normal horse serum diluted in the proportion of
1:200. The blockage was produced by injecting intracardially
quantities of trypan-blue varying from 0,25 to 1 ccm. The
veinjection was made into the jugular vein. The animals ot
the first group showed slight symptoms usually accompanying
the shock, such as restlessnes, the hair of the fur standing on
end, slight disturbances of respiration, rubbing the nose with
the anterior pawsectc.,; four guinea-pigs survived the treatment,
while two died. None of the animals of the second group
showed any shock symptoms and all of them survived. The
aaimals of the third group showed all the symptoms of true
anaphylactic shock and all of them died. At the autopsy it
was found out that death was due to typical anaphylaxis.

The pact of the animals employed in the second experi-
ment was sensitisated intraperitoneally with two inoculations
of 0,1 cc. normal horse serum. The blockage and the reinjection
were as before. All animals showed the symptoms of true
anaphylactic shock and all of them died (like the controls
which were not blocked).

The blockage of the reticulo-endothelial system betore the
reinjection does not produce any constant effect on the ana-
phylactic shock. The effect is strictly connected with the sen-
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sibilising dosis. The blockage prevents the shock when the
animals has been sensibilised with small doses; on the con-
trary the effect of the blockage is none, when the sensibilisa-
tion with big doses takes place and when proportions between
the sensibilising and reinjection dosis is changed.
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W SPRAWIE BIOCHEM]JI ANTYGENOW.
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+Z. SZYMANOWSKI

Streszczenie zbiorowe.

Nauka o odpornosci w swojej klasycznej postaci stala do
niedawna na tem stanowisku, ze istotne wlasnoéci antygenowe
stanowia wylacznie atrybut cial bialkowych. Nieliczne wy-
jatki, notowane w pracach autoréw dawniejszych, tlomaczono
sobie przewaznie w ten sposdb, ze przypuszczano obecno$é
nieznacznej domieszki bialka w tych substancjach niebialko-
wych, ktére wywieraly dzialanie odpornosciowe. W ten sposéb
tlumaczono sobie przypadki uczulenia anafilaktycznego zapo-
mocg produktéw, majacych. na pierwszy rzut oka charakter
lipoidéw lub weglowodanéw. Doéwiadczenia Abderbaldena,
ktéry znajdowal w surowicy krwi zwierzat, injekowanych cia-
lami tluszczowemi lub weglowodanowemi, zaczyny lipolityczne,
wzglednie glikolityczne, nie byly doéé przekonywujace. Tak
naprz. skrecenie plaszczyzny polaryzacji rozezynu weglowoda-
nowego pod dzialaniem surowicy bylo przewaznie bardzo slabe
i nie dochodzilo do granicy bledu metodologicznego. Wprawdzie
pozniej Rdbbmann ( Kumagai, powtarzajac doswiadczenia nad
glikoliza, otrzymali wyniki zupelnie wyrazne, ale sprawa
ta juz przeszlo 20 lat nie byla wznowiona w pismiennictwie.
Zreszty stosunek zaczyndéw Abderbaldena do spraw odpornos-
ciowych nie jest jeszcze calkowicie ustalony. Biochemja anty-
gendw znalazla si¢ na porzadku dziennym licznych badan
doswiadczalnych w ostatnich latach. Ukazal si¢ szereg prac
przewaznie autordw amerykanskich. Do tego dolgczyly sig
badania réznych autoréw niemieckich. U nas sprawami temi
zajmuje sie pracownia prof. Ilirszfelda. W ciggu ostatniego
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roku zabieral kilkakrotnic glos w tej sprawie Sacbs publikujac
kilka doskonalych monografji. Z P.Z.H. wyszlo obszerniejsze
zestawienie piéra dra Przesmyckiego. Opierajac si¢ na tych
zrédlach, postaramy si¢ przedstawié dzisiejszy stan rzeczy.
Zasadniczym punktem wyjscia koncepcji antygenu sg dzis
jeszcze, tak jak przed éwieré wiekiem, zalozenia Fhrlicha.
Wprowadzone przez niego do nauki pojecie receptora, jako
elementu skladowego wszelkiej substancji uodparniajacej, mialo
nieslychana donioslos¢ heurystyczna. *Poglady Ebrlicha na
mechanizm powstawania odpornoéci nie utrzymaly sie. Zreszta
kwestja ta i dzi$ jeszcze daleka od rozstrzygnigcia. Natomiast
dotad trwa koncepcja receptora, symbolizujacego dwa momenty,
a mianowicie z jednej strony zdolnosé wywolywania specyticz-
nych zmian w ustroju uodpornionym, wzglednie w surowicy
jego krwi, oraz z drugiej strony zdolnos¢ réwniez specyficznego
oddzialywania czyli wigzania si¢ wzajemnego substancji uodpar-
niajgcej z surowica odpornosciowa. Puktem wyjscia nowych
badan nad antygenami, ktére z jednej strony uwypuklily defi-
nicjg Ebrlicha z drugiej jednak daly szereg nowych faktow,
byly wyjatki od zasady swoistosci. Na pierwszem miejscu
w tym wzgledzie postawi¢ musimy t.zw. antygeny heterogene-
tyczne. Forssman znalazl fakt niezmiernie ciekawy, a mia-
nowicie, ze krélik uodporniony zawiesing nerki morskiej $winki,
daje surowice, rozpuszczajaca krwinki baranie. Pézniej okazalo
si¢, ze caly szereg zwierzat précz morskiej $winki zawiera
w narzadach swych ten sam antygen, jak kon, pies i t. p. —
zwierzg¢ta niezwigzane pomig¢dzy soba zadnem powinowactwem
zoologicznem. W serologji méwimy o nich, jako o zwierzetach
typu morskiej $winki. Z drugiej strony istnieje szereg zwierzat,
réwniez nie stanowiacvch zadnej zoologicznej grupy, ktére
pierwiastka Forssumanowskiego nie zawierajg. Do nich nalezy
przedewszystkiem krélik, nastepnie bydlo rogate i t. p.
Nazywamy je zwierzetami typu krélika. Tylko te ostatnie
zwierzeta daja pod wplywem uodpornienia antygenem Forssma-
nowskim surowicg¢ hemolityczna. Tak wiec dla powstawania
hemolizyn miarodajna jest obcosé¢ antygenu heterogenetycznego
dla uodparnianego ustroju. Badania FHirszfelda i@ Halbe-
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réwny sprecyzowaly te obco$¢ z wieksza Scisloscia. Stwier-
dzili oni obecno$¢ antygenu Forssmanowskiego w $rédblonku
naczyn krwionosnych. Chodzi wiec tu przedewszystkiem
o obcos¢ krwiobiegowa.

Dotad zagadnienie calkowicie miesci si¢ w ramach daw-
nej nauki o odpornosci, jezeli pominiemy oczywiscie sprawe swoi-
stosci. Dalsze badania uwydatnily nowy moment, a mianowicie
specjalng role lipoidéw w antygenie Forssmanowskim. Lipoidy
stanowia tu wlasciwy serologicznie zrézniczkowany pierwiastek.
Wyciagi alkoholowe z tkanek, zawierajacych antygen Forssmana,
reaguja swoiscie w odczynie odchylenia dopelniacza z odpo-
wiedniemi surowicami odpornosciowemi. Fakt ten nawigzal
Yaczno$¢ ze znanym juz oddawna oddzialywaniem serologicznem
cial lipoidalnych wzglednie wyciagéw alkoholowych w odczy-
nie /W assermanna. Wyciagi alkoholowe nie stanowia jednak
antygenu w wlasciwem ujeciu teorji Ebrlicha. Pozbawione sa
bowiem zdolnosci uodparniajacej. Surowiceg antyforssmanowska
mozna otrzymaé tylko przez zastrzykiwanie zawiesiny z na-
rzadéw calkowitych. Sam wyciag alkoholowy nie moze tego
sprowadzi¢ Mamy tu wigc przed sobg przyklad antygenu po-
lowicznego, reagujacego z surowica swoista lecz pozbawionego
wplywu uodparniajgcego.  Landsleiner wprowadza tu pojecie
haptenu t.j. elementu, posiadajacego wylacznie zdolno$é swoistego
chwytania. Na to azeby z haptenu uczynié antygen calkowity,
trzeba go odpowiednio zmodyfikowaé, trzeba go uzdolnié do
uodpornienia. Landsteiner stwierdzil, ze cel ten mozna osiagnaé
przez zmieszanie haptenu z rotworem bialkowym. Oto przyklad:
W yciag alkoholowy z nerki morskiej swinki odparowuje si¢ dla
odpedzenia alkoholu i otrzymany w ten sposéb proszek zawiesza
sie w jakiejkolwiek surowicy, najlepiej $winskiej. Krélik pod
wplywem kilkakrotnego zastrzyknigcia tej zawiesiny daje suro-
wic¢ o wybitnych wlasnosciach hemolitycznych. Podnies¢ na-
lezy, ze dzieje sie¢ to tylko po zastrzyknigciu gotowej zawiesiny.
Woprowadzenie dozylne osobno lipoidu 1 osobno surowicy nie
daje tego wyniku. Surowica s$winska odgrywa wigc role nie-
zbednego posrednika, umozliwiajacego elementowi swoistemu
wywarcie wplywu na nieznane nam zreszta blizej czesci ustroju,
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ktérych dzialalnos¢é wyraza si¢ w powstaniu zdolnosci hemoli-
tycznej osocza. Wlasciwa rola roztworu bialkowego nie jest
dostatecznie okreslona. Podlug Landsteinera chodzi tu o pewne
zmiany chemiczne, o zwiagzanie bialka z lipoidem. Sachs stoi
na innem stanowisku. W szeregu prac jego ucznidw zostalo
dowiedzione, ze bialko dodane do lipoidu wywiera wlasne dzia-
lanie odporno$ciowe, niezalezne od powstawania cial odpor-
nosciowych antylipoidalnych. Wyrazem tego odrebnego dzia-
lania bialka sg swoiste precypityny. Wynika stad, ze bialko
nie ulega denaturacji pod wplywem zwigzania z lipoidami.
Sachs przypuszeza, ze bialko odgrywa tylko role vehiculum,
ktére w zaden Sscislejszy zwiazek z lipoidem nie wchodzi.
Wprowadza on termin ,Schlepper“, na ktéry w tej chwili
brak mi odpowiedniego polskiego okreslenia. Koncepcja ta
jednak ma wielkie znaczenie teoretyczne, jak si¢ o tem prze-
konamy w dalszym ciagu.

Ustalenie odpornosciowej roli lipoidow pociggnelo za soba
caly szereg konsekwencyj. Punktem wyijscia bylo stwierdzenie
obecnosci swoiscie zrdzniczkowanych lipoidéw w krwinkach
(Landaleiner 1 van dev Scbeer), a potem w elementach komér-
kowych rozmaitych tkanek. Zrézniczkowanie serologiczne mozc
mie¢ eharakter z jednej strony gatunkowy, z drugiej za$ znacznie
dalej posuniety—grupowy. Lipoidy, zawarte w krwinkach, sa wy-
razem cze¢sciowo jednego jak i drugiego zrézniczkowania. W zréz-
niczkowaniu tem odgrywa role takze i struktura odnosnego elemen-
tu. Krélik, uodporniony krwinkami calkowitemi, daje w pomysl-
nych warunkach surowice, reagujaca swoiscie z lipoidami zréznicz-
kowanemi grupowo (krwinki A daja surowice anty A). Jezeli na-
tomiast uodpornié krélika krwinkami, rozpuszczonemi w wo-
dzie, to otrzymamy surowice, reagujaca z zawiesing krwinek bez
réznicy grup. W tym procesie uodpornienia ustrdj uodpor-
niony nie zachowuje si¢ obojetnie i reaguje swoiscie tylko na
te receptory, ktédrych we wlasnym krwiobiegu nie zawiera-
Fakt ten tlumaczony bywa rozmaicie. Blizsza analiza odnos-
nych hipotez zaprowadzilaby nas zbyt daleko. Zwrodcimy tylko
uwage na jeden punkt, bezposrednio zwigzany ze sposobem re-
agowania ustroju na bodZce odpornosciowe. Oto mozna uod-
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pornié krélika w stosunku do jego wlasnych lipoidéw, byleby
byly tylko z jego komdrek wyodrebnione. Lipoidy, wydobyte
z nerki kréliczej i zawieszone w surowicy swinskiej, stanowia
dla ustroju krélika bodziec odpornosciowy. Pod wplywem za-
strzykniecia tej mieszaniny surowica krolika reaguje swoiscie
z odnos$nym antygenem i wogdle daje dodatni odczyn /¥ asser-
manna. Fakt ten stal si¢ punktem wyjécia dla calego szeregu
prac nad tym ostatnim odczynem. Powstaly rozmaite koncep-
cje, dotyczace roli odpornosciowej z jednej strony lipoidéow wla-
snych, z drugiej strony elementéw skladowych zarazka. Prace
te jeszcze nie sg ukonczone i wlasciwie mamy dzi$§ do czynie-
nia z rozmaitemi koncepcjami programowemi, wymagajacemi
uzasadnienia do$wiadczalnego. W toku tych badan znaleziono,
ze lipoidy moga by¢ takze zrézniczkowane pod wzgledem
tkankowym. Przekonano si¢, ze chorzy, dotknigci kilg ukladu
nerwowego centralnego, maja surowicg, dajacg po odpowiednich
absorbcjach swoiste wzmozenie reakcji wzgledem wyciagéw
alkoholowych z mézgu. Otwierajg si¢ tu nowe zagadnienia
aietylko teoretycznej, ale i praktyczuej natury.

Nietylko lipoidy tkankowe sa haptenami. Te¢ samg wla-
$ciwo$¢ posiadaja i poszczegdlne ich frakcje, jak cholesteryna
i lecytyna. Co si¢ tyczy lipoidéw innych, w szczegélnosci wy-
dobytych z robakéw pasorzytniczych, to ich dzialanie odpor:
noSciowe bylo badane juz dawniej. Lipoidy bakteryjne za-
chowuija si¢ odmiennie, gdyz moga same przez si¢ by¢ bodzcem
odpornosciowym. Moze to zaleze¢ zaréwno od ich odrebnego
charakteru fizykochemicznego, jak i od przechodzenia bialka
b: “teryjnego do wyciagéw alkoholowych. Surowice, otrzymane
pod wplywem uodpornienia wyciagami alkoholowemi z bakterji,
wykazuja znacznie mniejszg swoistosé i reaguja z bakterjami
rozmaitych gatunkéw. (Przesznycki).

Przechodzimy teraz z kolei do roli odpornosciowej cial
weglowodanowych. Punktem wyjscia byly tu przedewszyst-
kiem prace amerykanskie. Zindser, a potem inni badacze, otrzy-
mali z wyciagdw wodnych wzglednie z autolizatéw bakterji po
usunieciu Jipoidéw 1 cial bialkowych pozostalo$é rozpuszczalna
w wodzie, nierozpuszczalng w alkoholu, zawierajacg conajwy-
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zej minimalne s$lady azotu i dajacg po rozmaitych zabiegach
chemicznych produkt, redukujacy rozczyn IFeblinga. Produkt
ten, przypuszczalnie natury weglowodanowej, nosi nazwe an-
tygenu resztkowego. Pozbawiony on jest wlasnosci uodparnia-
jacych zardwno sam przez si¢ jak 1 z dodatkiem bialka. Na-
tomiast posiada wybitna zdolnoé¢ precypitowania swoistych
surowic odporno$ciowych. Produkt ten mozna otrzymaé ze
wszystkich bakterji, dotad zbadanych. Swoistos¢ jego sigga
bardzo daleko. Z jego pomoca mozna rézniczkowaé nietylko
rozmaite gatunki bakterji, ale takze typy w obrebie danego
gatunku, jak np. menigokoki i pneumokoki. Ten sam produkt
Jest wydzielany przez bakterje w ustroju zakazonym, i wykry¢
go mozna za pomoca swoistej precypitacji w plwocinie cho-
rych na zapalenie pluc albo w tresci jamy nosowogardzielo-
wej chorych na plonicg. Zapomocag surowic odpornosciowych,
zrézniczkowanych grupowo, mozna droga precypitacji z plwo-
cing okresla¢ typy pneumokokéw u chorych na zapalenie pluc.
Hodowle gladkie (smooth) zawieraja go znacznie wigcej od chro-
powatych (rough). Pneumokoki zawierajg antygen resztkowy
w otoczce, ktéra wydziela go do cieczy otaczaiacej, wzglednie
sama si¢ w niej rozpuszcza. Tak wiegc jezeli lipoidy dawaly
nam klucz do rézniczkowania serologicznego komérki zwierze-
cej, to antygen resztkowy wkracza w dziedzing innego proble-
matu natury ogdlnej, a mianowicie wiaze si¢ ze sprawg zjadli-
wosci zarazka.

Przechodzimy z koler do roli odpornosciowej zwiazkoéw
chemicznych, nie nalezacych do cial weglowodanowych, tlusz-
czowych lub bialkowych. Dotad wszelkie proby doswiadczal-
nego wywolania w ustroju zjawisk, nalezacych do kategorji
odpornoéciowych, przez zastrzykiwanie roztwordw okreslonych
cial chemicznych dawaly zawsze wyniki ujemne. Istnieje tu
zasadnicza sprzeczno$¢ z pewnemi zjawiskami, zachodzacemi
samorzutnie, a mianowicie z idjosynkrazjg niektérych organiz-
méw zardwno ludzkich jak zwierzecych na dzialanie okreslo-
nych zwigzkdéw chemicznych. Niektére alkaloidy jak np.
chinina, niektére produkty pochodne kwasu salicylowego, wreszcie
jod, sublimat i t. p. nalezg do cial, ktérych pewne organizmy
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nie znosza. Sposéb oddzialywania na dawki minimalne wy-
kazuje w objawach podobienstwo daleko idace do idjosynkra-
zji na rozmaite produkty roslinne lub zwierzg¢ce, jak pylek
roslinny, zluszczony naskérek pewnych zwierzat, jajka, ser,
poziomkiit. p. Co do tej ostatniej kategorji idjosynkrazji niema
dzi§ zadnej watpliwosci, ze jest to objaw nadwrazliwosci
wrodzonej, ktérej dodwiadczalnym odpowiednikiem jest uczule-
nie anafilaktyczne. Anafilaksj¢ mozemy wywolaé¢ w kazdym
ustroju, idjosynkrazja jest stanem wrodzonym, zaleznym
prawdopodobnie od konstytucyjnych wlasciwoséci serologicz-
nych ustroju. Nadwrazliwosé wzgledem cial chemicznych, kté-
rej nie umieliSmy dotad wywolaé doswiac-zalnie, stanowila
dotkliwg luke w jednolitej koncepcji w calej dziedzinie tych
zjawisk.

Po dlugich latach bezowocnych usilowan dzis wreszcie
otwiera si¢ droga, na ktérej mozemy si¢ spodziewal rozwigza-
nia zagadki. Punktem wyjscia byly prace dawniejsze Ober-
mayera ( Picka z jednej strony i Landsleinera z drugiej. Bada-
cze ci znalezli, ze cialka bialkowe, poddane dzialaniu niektérych
zabiegdw chemicznych, wykazuja zmiane wlasnosci antygeno-
wych, idagcg w dwuch kierunkach. Przedewszystkiem otrzy-
mujemy produkt obcy serologicznie dla bialka wyjsciowego.
Np. surowica konska jodowana, nitrowana, lub dwuazowana
przestaje reagowaé w odczynie precypitacyjnym z surowica
krélika, uodpornionego bialkiem kofiskiem. Odwrotnie surowica
krélika, uodpornionego bialkiem konskiem nitrowanem, nie pre-
cypituje pod dzialaniem rodzimego bialka konskiego. Obok
tego zatarcia pewnych cech wyjsciowych wykazuje bialko jo-
dowane, nitrowane i t. p. pewne cechy nowe w postaci wza-
jemnego powinowactwa pomiedzy rozmaitemi rodzajami bialka,
poddanemi dzialaniu jednych i tych samych zabiegéw che-
micznych. Jodowane bialko konskie, krélicze, psie i t. p. wy-
kazuje wzajemne powinowactwo serologiczne. Surowica, otrzy-
mana przez uodpornienie jakiemkolwiek bialkiem jodowanem,
reaguje ze wszystkiemi rodzajami bialka jodowanego. Auto-
rzy okreslajg to zjawisko mianem zjawienia si¢ cech chemo-
specyficznych w odréznieniu od specyficznosci gatunkowej. Za-
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sluga Landusteinera bylo rozszerzenie tych baki .. any SZze-
reg rozmaitych proceséw chemicznych. Szczegolniejsza uwage
zwrécil on na  produkty dwuazowania, na otrzymane
ta droga tak nazwane przez niego azoproteiny, ktére uwazal
za produkt swoistej syntezy, polaczonej z zad _iicza zmiana
charakteru chemicznego drobiny bialkowej. PéZniej wprowa-
dzil Landsteiner do tych reakcyj syntetycznychetakze zwiazki
chemoterapeutyczne, zwlaszcza atoksyl. Stosowal on nie-
tylko precypitacjg, ale takze odchylenie dopelniacza. Obie te
reakcje wykazywaly jednakowsa swoistos¢ serologiczng. Uczy-
nil on nadto bardzo wazny krok naprzéd, wprowadzajac do
reakcji nie tylko produkty syntezy, ale i sam zwigzek che-
miczny, syntezowany z bialkiem. Landuleiner zmalazl, ze obec-
nos¢ atoksylu hamuje swoiscie zaréwno precypitacje, jak i od-
chylenie dopelniacza, zachodzace migdzy surowica odp. nos-
ciowa a produkiem syntezy bialka i atoksylu. Tak ~sigc
atoksyl, zwiazany chemicznie z bialkiem, daje antygen che-
mospecyficzny w stosunku do atiksylu. Atoksyl nie jest je-
dnak haptenem, gdyz sam przez si¢ z surowica Odporuisé
iowa nic reaguje. Powinowactwo jego do ustroju uodporaio-
nego wyraza si¢ swoista zdolnoscia hamowania reakcyj odpor-
noéciowych in vitro. Sachs wprowadza tu bardzo szczesliwy
termin haptenu polowicznego.

Termin haptenu polowicznego rozciaga Sachs takze na
roztwory alkoholowe lipoidéw. Zwraca on uwage, ze odczyn
odchylenia dopelniacza wymaga nietylko obecnosci lipoidu jako
takiego, ale takze obecno$ci jego w stanie odpowiedniego roz-
proszenia, ktére si¢ osiaga przez frakcjonowane mieszanie
z rozczynem fizjologicznym. Dla Sachsa czysty roztwér lipoidu
jest haptenem polowicznym, haptenem za$ jest dopiero rozezyn
odpowiednio przygotowany.

Dotad méwilismy tylko o odczynach in vitro. Stwier-
dzenie moznoéci interwenjowania w nich czystych cial che-
micznych stanowi wielki krok naprzdd, ale to jeszcze nie jest
rozwiazanie zagadnienia idjosynkrazji wzgledem cial chemicz-
nych. Hlopstock 1 Selter, wspélpracownicy Sachsa, posungli
sprawe jeszcze dalej. Przedewszystkiem przekonali si¢ za po-
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mocg « -~ .btelnych badan iloéciowych, ze w tych wszyst-
kich « ~' " h in vitro zanik pierwotnej wlasnosci antyge-
nowych bialka rodzimego bynajmniej nie jest konieczny i na-
wet calkowicie omingé si¢ daje. Zanik ten jest nast¢pstwem
tylko mnici .ub wigcej brutalnej natury samego procesu che-
o > syntezy jako takiej. To, co Landsteiner nazy-
- 3, si¢ daje doskonale zastapié przez zwyczajne zmic-
szanie od~-~-iadniego ciala chemicznego z rozczynem bialkowym
i pozostawieniz: tej mieszaniny w spokoju przez dluzszy lub krétszy

przecigg czasu. Mieszanina taka jest sama przez si¢ bodzcem

1

ol, ~svm. Mozna odnoéne ciala chemiczne zmieszaé

nawet z ..r- vicg fego samego zwierz¢cia i otrzymad ten sam
efekt. Warinkiem zasadniczym jest tylko czas wzajemnego
zetknigcia. Zastrzykniecie roztworu samego tego ciala che-
micznego nie wywiera zadnego uodporno$ciowego dzialania.
Bialko w tej mieszaninie nie wykazuje zadnej zmiany serolo-
gicznej 1 wywoluje powstanie precypityn, ktére mozna z lat-
woscig wykryé., W swietle tych faktéw zyskuje wybitne po-
parcie koncepcja Sachsa co do roli bialka w procesie uodpor-
nienia lipoidami i wogéble cialami niebialkowemi. Chodzi tu
nie o otrzymanie nowego produktu syntetycznego, obdarzonego
wlasnosciami bodzca odpornosciowego, lecz o umozliwienie wy-
warcia odpornosciowego efektu przez cialo odnosne jako takie.
Sachs méwi przytem o maskujgcym charakterze osocza wlasne-
go, ktére wlasnie stanowi barjerg, zagradzajaca czynnikowi
swoistemu—zaréwno lipoidom jak cialom chemicznym— dostep
do nieznanego narazie wrazliwego narzadu. Klopstock i Seller
wciagneli w orbite swych badan takze odczyny odpornosciowe
in vivo, a mianowicie odczyn anafilaktyczny. Mieszanina ciala
chemicznego z surowica morskiej $winki, pozostawiona przez
pewien czas w spokoju i zastrzyknigta zwierzgciu pod skére,
uczula je swoiscie. Reinjekcja tej mieszaniny po uplywie sto-
sownego okresu wylegania daje typowy wstrzas. Zamiast za-
strzykiwania mieszaniny mozna nawet uczula¢é zwierzg¢ przez
zastrzykniecie podskérne a jeszcze lepiej doskédrne czystego
roztworu ciala chemicznago bez dodatku bialka. Dokony-
wujgce si¢ powoli wsysanie zastepuje w tym wypadku uprze-
dnie zmieszanie z bialkiem. Sachs zwraca przy tej sposobnosci
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uwage na uodpornienie doskérne wogdle, jako na metodg szcze-
gélnie nadajaca sie¢ do wywolywania odpornosci. Dzisiaj
trudno jeszcze przesadzaé, czy wchodzi tu w rachubg jeszcze inny
jaki czynnik précz powolnego wsysania. W przeciwiefistwie do
uczulenia podskérnego i doskérnego injekcja dozylna nie wy-
wiera zadnego dzialania uczulajacego. To samo dotyczy i rein-
jekcji czystego roztworu ciala chemicznego. Nastepuje tu
przeciwnie desensybilizacja wskutek szybkiego zwiazania czyn-
nika dzialajacego przez tkanki.

Tak wiec zamknigte zostalo ostatnie ogniwo, ktdérego
brakowalo w lahAcuchu argumentacji. W przeciwienstwie do
pogladéw dawnych stoimy dzi$ na stanowisku, ze bodzcem
odporno$ciowym moze byé kazde cialo krwiobiegowo obce
ustrojowi. jezeli tylko dostanie si¢ do ustroju w formie zdolnej
do wywolania odczynu odpornoéciowego. Pierwszym etapem
na tej drodze jest przeksztalcenie go w hapten polowiczny
t. . w produkt, uzdolniony do interwenjowania w swoistych
odczynach odporno$ciowych in vitro, ale niezdolny do samo-
dzielnego oddzialywania z surowica odpornosciowa. Drugi
etap stanowi hapten, ktéry aczkolwiek nie jest sam przez sig
bodzcem odpornoéciowym, to jednak posiada zdolnosé reagowa-
nia z surowicg odpornosciowa. Dopiero trzecim etapem jest
antygen wlasciwy, obdarzony calkowita pelniag cech niezbed-
nych. W doéwiadczeniu in vivo etapy te dzié jeszcze nie sg
scisle od siebie odgraniczone. W fym wlaénie kierunku nie-
zbegdne sa badania dalsze. Co si¢ tyczy roli odpornosciowej
cial chemicznych, to dotad zostala ona dowiedziona tylko dla
atoksylu i dla kwasu metanilowego, a wlasciwie tylko dla ich
pochodnych dwuazowych. Dzi$§ nie mozna jeszcze przesgdzad,
jakie czynniki tu wchodza w gre: czy zwigkszenie drobiny po-
wyzej pewnego minimum, czy stosowny stan rozproszenia, czy
wreszcie specjalne uzdolnienie chemiczne, zdobyte przez dwu-
azowanie. W kazdym razie wskazana zostala droga, po ktérej
niezawodnie po6jdzie teraz wytezona praca badawecza.
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