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BADANIA NAD KSZTALTOWANIEM SIE FALT T
ELEKTROKARDJOGRAMU POD WPLYWEM
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Doswiadczalne studjum elektrokardjograficzne.

Podali
Dr. JULJAN WALAWSKI i Dr. HENRYK RASOLT

(asystenci oddziatu).

agadnienie pochodzenia i istoty zalamka T elektrokardjogramu

komorowego nie jest rozstrzygniete i wciaz jeszcze stanowi

przedmiot wielu badan i prac doswiadczalnych. Niewatpli-
wa bowiem rownoleglos¢ zmian w ksztalcie zalamka T i orga-
nicznych uszkcdzen miesnia sercowego oraz stanow niedomogi
serca nadaje wspomnianemu zagadnieniu duza zywotnos$¢ 1 war-
tos¢ nietylko teoretyczna. Jezeli bowiem uwzglednimy bogate spo-
strzezenia Williusa z kliniki Mayo, statystyke Moslera i innych
autorow, jak rowniez dane statystyczne naszego Oddzialu, z kto-
rych wynika, ze w 70% przypadkow cierpien organicznych miesnia
sercowego fala T jest bardzo plaska, wzglednie ujemna w jednem
lub kilku odprowadzeniach, to zrozumialem stanie sie zarowno
wielkie zainteresowanie, jakie wzbudza wspomniany zalamek wsrod
klinicystéow, jak i dazenie do ostatecznego ustalenia pochodzenia
oraz zmian jego ksztaltu.
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Szereg autoréw, jak Einthoven, Kraus i Nicolai, H. Frédéricq,
de Boer, Lewis, Wilson i Herrman, Samojlow, Wenckebach i Winterberg,
Siegel i Unna, a z polskich — M. Eiger i Rosnowski zajmowali sie
kwestja pochodzenia wspomnianego zalamka i wypowiadali szereg
pogladéw co do jego genezy.

Nie zatrzymujac sie blizej nad pracami powyzszych autorow,
jako nie majacych bezposredniego zwiazku z interesujacem nas
tutaj zagadnieniem, przejdziemy odrazu do oméwienia tych czyn-
nikéw, pod wplywem ktérych zmienia sie¢ ksztalt fali T.

Juz ze spostrzezen Gartena i Sultze’go wiemy, ze oziebianie
koniuszka sercowego powoduje zmiane fali T z dodatniej na
ujemna.

Einthoven widzial zmniejszanie sie fali T podczas wdechu, co
potwierdzil Meserle.

Wplyw krzepliwosci krwi na fale T badali Freud i Saadi Nazim
i wykazali, Zze zmniejszeniu krzepliwosci towarzyszy podniesien’e
sie fali T. Jak wiadomo jednak z badan Czubalskiego zmiany
w krzepliwosci krwi sa w duzej mierze zalezne od nerwu bledne-
go, ktéory wplywa wyraznie w stanach pobudzenia na ilosé plytek
Bizzozero, cialek bialych i t. d, wywolujac obnizenie krzepliwosci
krwi. Opierajac siec wiec na badaniach Czubalskiego nalezy raczej
przypuscié, ze podniesienie sie fali T w badaniach wspomnianych
autorow, zalezy nietyle od zmniejszenia sie krzepliwosci krwi,
ile od zmian w ukladzie roslinnym, ktore na te krzepliwosc
wplywaja.

Dalej i1 stopien wypelnienia serca krwia wplywaé¢ ma na
ksztalt fali T i to w sensie jej powiekszenia podczas zmniejszonego
wypelnienia (Weitz).

Uniesienie przepony ku goérze odwraca¢ ma fale T (Grau).
Zwickszona lepkosé krwi wedlug Freuda, Bouckaersa i Czarneckiego
podnosi¢ ma fale T.

Wedlug Freuda i Nazima niektore jady kapilarne jak np. hista-
mina podnosza fale T.

Schott spostrzegal u krolikow zwiekszanie sie fali T po za-
kwaszeniu, a zmniejszanie sie jej po zalkalizowaniu ustroju.

Kronenberger i Ruffin otrzymywali podczas hiperwentylacyjne;j
tezyczki, we wszystkich prawie przypadkach, obnizanie sie fali T
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elektrokardjogramu ludzkiego. Kountz i Gruber zas, powodujac
anoksemje ogdlna zwierzecia przez dostarczanie mu ubogiego
w tlen powietrza otrzymywali zmiany ksztaltu fali T.

W klinice chorob serca czesto spotykamy zmiany fali T,
szczegdlnie zas ostatnio Pardee podkresla stalos¢ wystepowania
tych zmian w zawale sierdzia.

Natanson w blonicy, Weber w durze i blonicy, Clerc i Lévy
w durze 1 ostrym godécu, Master w szeregu chordb zakaznych
stwierdzali znikanie fali T, co jednak stoi poniekad w sprzeczno-
$ci z doséwiadczeniami Siegel'a i Unny, ktorzy przez zatrucie zwie-
rzat jadami plonicy, blonicy i czerwonki otrzymywali nadmier-
nie wysoka fale T.

Czy i w jakim stopniu wchodzi tu w rachube stopien zatru-
cia —trudno jest oczywiscie rozstrzygnaé.

Wspomniani juz Siegiel i Unna, opierajac sie na pracach
Lundsgaard’a, ktéory udowodnil, ze kwas jednojodooctowy hamuje
tworzenie sie kwasu mlekowego w miesniach, wykonali szereg
doswiadczen na myszach i krélikach, ktére zatruwali kwasem
jednojodooctowym. Elektrokardjogramy tych zwierzat wykazywaly
zmniejszanie si¢, wzglednie calkowite znikniecie, fali T.

QOdrebna i jednolita grupe stanowia badania nad wplywem
ukladu roslinnego na ksztaltowanie sie zalamka T.

Juz od czasu klasycznych doswiadczen Samojfowa oraz Rot-
bergera i Winterberga, ktorzy przez draznienie pnia nerwu blednego
obnizali zalamek T (podobnie jak Einthoven), a przez draznienie
nerwow wspélezulnych uzyskiwali wysokie T, zaczeto doszukiwaé
sie zwiazku pomiedzy ksztaltem i wielkoscia fali T a ukladem
roslinnym, i zmiany, wywolywane w Ekg (T) pod wplywem jadow
wegetatywnych, wzglednie hormonéw, ujmowaé pod katem widze-
nia ich dzialania badz na cze$é¢ wspdlczulng wzgl. obokwspél-
czulng tego ukladu, badz na obie razem.

Tak wiec spostrzegano duza fale T pod wplywem adrenaliny,
efedryny (Cheni Meek), jak rowniez w stanach tyreotoksykozy (Franke),
z drugiej zaé strony obnizanie sie¢ (a nawet odwracanie sie)
zalamka T w zaleznosci od naparstnicy (Cohn, Fraser i Jamieson)
oubainy, insvliny (Haynal, Vidorszky i Gyérgi), pilokarpiny (Kronen-



— 202 —

berger i Ruffin), choliny (Schliephake) ujmowano jako wyraz pobu-
dzenia ukladu obokwspélczulnego.

Jest rzecza niewapliwa, ze powyzsze badania przez uszere-
gowanie i sprowadzenie do wspélnego mianownika dzialania pew-
nych jadéw o wybidorczem i ustalonem powinowactwie do pew-
nych ukladéw przyczynily si¢ powaznie do zrozumienia warunkow
ksztaltowania sie zalamka T, szczegolnie w swietle ujecia Siegel’a
i Unny, ktorzy wielkosé przemiany materji serca uzalezniaja od
ukladu roslinnego, a fale T uwazaja za elektryczny przejaw tej
przemiany (kw. mlekowy).

Pomimo jednak tego, ze prace wspomnianych autoréow sta-
nowia do$é¢ harmonijna calosé, jednak powazna luka w tej dzie-
dzinie byl brak badan nad zachowaniem sie zalamka T elektro-
kardjogramu pod wplywem zwichniecia rownowagi ukladu roslin-
nego, spowodowanego wylaczeniem nerwu wspodlczulnego. To
nowe 1 przez nikogo dotad nie podejmowane ujecie zagadnienia
mogloby przyczyni¢ sie do poglebienia naszych wiadomosci w oma-
wianym zakresie i stanowiloby posredni sprawdzian dotychczaso-
wych wynikow.

W tym celu przystapiliémy do systematycznych badan nad
wplywem tonicznego pobudzenia ukladu obokwspélczulnego na
ksztaltowanie sie¢ fali T, stosujac gynergen jako s$rodek poraza-
jacy uklad wspolczulny.

Milo nam jest w tem miejscu podkresli¢, ze zagadnienie to
wylonilo sie z czestych dyskusji z szefern naszym, p. Prof. M. Seme-
rau-Siemianowskim, ktory nie szczedzil swych cennych rad i wska-
zo6wek podczas wykonywania wspomnianych badan.

Metodyka i bieg doswiadczen.

W doswiadczeniach naszych dokonanych na psach stesowa-
lismy nastepujace metody:

Psy, pozostajace na odpowiedniej djecie, unieruchomiano na
stcle wiwisekcyjoym i po wygoleniu klatki piersiowej wkluwano
¢el-ktrody w okolicy pachy prawej i lewej oraz okolicy koniuszka
serca, zwracajac uwage, by elektrody wkluwano zawsze w tym
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samym kierunku. Otrzvmywalismy wobec tego moznosé uzyska-
nia krzywych w dwuch cdprowadzeniach na dwusystemowym
elektrokardjografie Siemensa. Poczatkowe doswiadczenia byly ro-
bione na psach wytresowanych, spokojnych, wobec czego nie bylo
potrzeby uspienia zwierzecia. W doswiadczeniach natomiast dal-
szych w miare wykonywania zabiegow chirurgicznych stosowa-
lismy uspienie chloroformowo eterowe. U pséw takich robiliémy
zdjecia Ekg przed i po uspieniu, ktore uwazaliémy za ,norme”
1 stwierdzilismy przytem, ze zalamki Ekg nie ulegaja zadnym
zmianom po uspieniu. Dopiero po ustaleniu naszych ,norm”
wprowadzali$my przetwdor sporyszowy celem porazenia ukladu
wspolczulnego.

Chcac utrzymaé zwierzeta bez narkozy podczas naszych
badan, ktora przy dluzszem trwaniu doswiadczen moglaby ujem-
nie wplywaé na sam miesien sercowy, wykonywalismy zabieg
wymoézdzenia, metoda wypracowana w Zakladzie Fizjologji U. W,
Zabieg polegal na tem, ze po otwarciu jamy czaszkowej trepanem
i kleszczami Dalgrena, oddzielano poltkule mozgowe i wyjmowano
je w calosci bez uszkodzenia $rédmozgowia i rdzenia przedluzo-
nego. Przed otwarciem jamy czaszkowej zakladalismy zaciski na
obie tetnice szyjne w celu unikniecia krwawienia, towarzyszacego
zawsze temu zabiegowi, a pare minut po wymoézdzeniu zdejmowa-
lismy zaciski. Zwierze po usunieciu poélkul moézgowych moze
przez szereg godzin byé poddawane badaniom i rozmaitym za-
biegom chirurgicznym bez zaciemnienia obrazu doswiadczalnego
pobocznemi wplywami. Zabieg wymodzdzenia nie odbija sie zupel-
nie na ksztalcie zalamkow Ekg, tak, ze norma przed uspieniem,
po uspieniu i po wymozdzeniu nie ulega zadnym zmianom co do
ksztaltu Ekg. Jedynie po wymozdzeniu daje sie zauwazyé mniej
fub wiecej wyrazne zwolnienie czynnosci serca.

Chcac sprawdzié, jak sie zachowuje nasza krzywa Ekg pod-
czas stanu pobudzenia nerwéw blednych, draznilismy obwodowe
konce nerwow blednych pradem indukcyjnym po uprzedniem prze-
cieciu badz jednego, badz drugiego nerwu, badZz obu nerwow,
pobierajac prad z dwuwoltowego akumulatora przez cewke induk-
eyjna du Bois-Reymonda. Sile pradu mierzylismy odlegloscia
cewki wtornej od pierwotnej w centymetrach.
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Pobudzalismy nerwy bledne nietylko przy pomocy pradu
indukcyjnego, lecz réwniez stosujac srodki farmakologiczne, jak
pilokarpine i fizostygmine w dawkach od 0,004 — 0,05 gr. na
kilogram wagi psa. | w tych wypadkach co pie¢ minut wykony-
walismy zdjecia Ekg.

Do porazenia ukladu nerwu blednego uzywalismy atropiny.

Przetwor sporyszowy uzywalismy w postaci ,Gynergenu®
firmy Sandoz, ktéry jako preparat czysty nadawal sie w zupelno-
sci do naszych badan, nie wywolujac ubocznych objawoéw.
Gynergen stosowalismy w dawkach od 0,2— 0,6 mgr. na kilogram
wagi zwierzecia.

WYNIKI BADAN.

Przy zastosowaniu wyzej opisanej metodyki otrzymalismy
wyniki, ktére ilustruja zalaczone protokuly i krzywe, a ktérych
ze wzgledu na identycznosé otrzymanych wynikéw pcdajemy
pieé¢, z ogdlnej liczby 17 doswiadczen.

Protokul Nr. | jest typowy dla doswiadczen, w ktorych sto-
sowalismy tylko gynergen podskérnie po uprzedniem ustaleniu
normy. Krzywa elektrokardjograficzna wykazywala zmiany w swo-
ich zalamkach, a mianowicie, o ile fala T w odprowadzeniu Il
w normie wynosila 1,5 mm, a fala R w temze odprowadzeniu
12,0 mm. (zalamki dodatnie), to po 30 minutach od chwili wpro-
wadzenia gynergenu fala T wzrastala do 8,0 mm., fala R do
16,0 mm. W nastepnych odcinkach czasu fala T i fala R nie ulegaly
dalszym zmianom. Jezeli obliczymy wielokrotnosé¢ zwiekszania sie
wspomnianych zalamkéw, to widzimy, ze fala T po podaniu gy-
nergenu zwieksza sie znacznie bo 5,3 krotnie, a fala R nieznacz-
nie, bo zaledwie 1,3. Z doswiadczenia tego widzimy réwniez, ze
zwiekszaniu si¢ zalamka T towarzyszy zwolnienie czynnosci serca
oraz blok zatokowo-przedsionkowy.

Protokul Nr. 2 byl uzyskany z doswiadczenia kombinowa-
nego. Po zarejestrowaniu krzywej prawidlowej (poczatek doswiad-
czenia), ktérej zalamek T w odp. | wynosil 2 mm., w odpr. Il —
2, mm., a zalamek R w odpr. | i I — 9 mm., wprowadziliémy
gynergen i po 30 minutach zauwazylismy zwiekszenie sie zalam-
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Protokut Nr. 1 z dnia 5.VI 193] r.

Pies wagi 25 kg Elektrody kilute.

Worowas Zmiany w ksztalcie Ekg | Krotnosé | Krotnosé
Czas p zwieksze -| zwigksze- U .
dzono fali T w mm innych za- nia sie nia sie woag!
odor. 11 tamkow fali T fali R.
pT. w mm odpr. Il
17,00 | norma - R norma - R Zalamek R
‘ 1,5 mm. 12 mm. mierzono
! I wraz za-
; | tamkiem Q
17.10 ” » !
17.15 " " |
17.20 | 5 amp. Gy » ” |
podskérnie !
a 0,001 gr.
17.25| 5 amp. Gy - " Zwolnienie
podskornie czynnosci
serca
17.40 4 mm. . 26 | 1
17.50 8 mm. 16 mm. 5.3 1.3 Blok zato-
kowo-przed-
| sionkowy
\ 5:2
18.00 » " » »
19.00 " " ” »

ka T do 3 mm. w odpr. ] a 4 mm. w odpr. I, zalamka R do
10,5 mm. w odpr. I i 11,0 w odpr. Il. Po 35 minutach zas zala-
mek T wzrdst do 5,0 mm. w odpr. I, w odpr. II — 4,25 mm,, za-
lamek R do 1l mm. w obu odpr., czyli 2,5 krotnie dla Tr i 2,02
dla Tir a dla Ry 1,22, Ry — 1,2. Wobec utrzymywania sie przez
dluzszy czas zalamkéw Ekg w powyzszych wymiarach wprowa-
dzilismy atropine w iloéci 4 mgr. a po 10 minutach jeszcze 5 mgr.
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Protokut Nr. 2 z dnia 26.1X 193] r.
Pies wagi 15 kag. Elektrody ktlute.

\ .8 -
| Zmiany w ksztalcie Ekg. S ER -3 =34
] o Y. o § .-
| — - ~| £=23 2w
! 0 X © ¥
Czas | Wprowadzono 5“,1:1: n,l:m"ig}:v o gg Y 'g-g Uwagi
’ - N N
| Odlpr !Odpr. Odpr.|Odpr. Odprow. } Odprow.
TN e Tt
] "TiTuda
"R R| | !
17,25 201211901 9.0 ! i Zatamek R mie-
5 ! rzono wraz z za-
17.30 | . - | \ tamkiem Q.
i i
17,40 » ', ‘
|
17,50 ' 5 amp. Gy pod-| ,, j | w :
i skérne ‘ ' i l‘
. |
18.00 I a 0,001 gr. o : . 5 : Bradykardja
i | !
18,05 " ; 1 " [
| ;
18,10 w | Cow Tachykardja
; |
18,20 30] 40105, 11,01 L,5] 1.9]1,16] 1,2 Bradykardja
I !
18,25 50 4,25 ‘> 11,0/ 11,0]2,52.01]1,22 1,2 | Blok zatokowo-
| | I przedsionkowy
18,30 . | "
| !
18.50 | 4 mgr. Atrop. | , | { | .
[ sulf. l | :
I
18,55 | oo "
19.00 5 mgr. Atrop. | 1,5 ‘ 20195 112.0 Tachykardja
sulf. | ! !
19,05 i i
| » | P} l i
19.20 | ; i
"o »
2030 . | E

Uzyskiwana u tego psa fala T byla ujemna w normiei poglebiala sie w tym-
ze kierunku.
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Ryc, Nr. 1. Krzywa przed wprowadzeniem Gynergenu. Odpr. II. Czas !/, sek.

Fig, 1. La courbe avant I'injection du Gynergen. Dérivation Il. Temps 0 sec.

Ryc. Nr. 2. Krzywa po 20 min. od chwili wprowadzenia Gynergenu. Odpr, Il. Czas !/, sek,
Fig. 2. La courbe 20 min. aprés l'injection du Gynergen. Dérivation II. Temps !/;, sec.
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Ryc. Nr, 3. Krzywa po 30 min, od chwili wprowadzenia Gynergenu. Czas /;; sek.
Fig. 3. La courbe 30 min. aprés l'injection du Gynergen. Dérivation Il. Temps !/, sec.

www.dlibra.wum.edu.pl
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Ryc. Nr. 4. Krzywa przed wprowadzeniem Gynergenu. Odpr. | i Il. Czas !/, sek.
Fig. 4. La courbe avant l'injection du Gynergen. Dérivation | et [I. Temps !/, sec.
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Ryc. Nr. 5. Krzywa po 20 min, od chwili wprewadzenia Gynergenu.
Odpr. 1 i II. Czas Y/, sek.

Fig. 5. La courbe 20 min. aprés l'injection du Gynergen.
Dérivation | et II. Temps !/, sec. :
www.dlibra.wum.edu.pl
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Ryc. Nr. 7. Krzywa po podaniu atropiny. Odpr. | i Il. Czas !/,, sek.

1

Fig. 7. La courbe aprés l'injection d’atropine Dérivation I et Il. Temps !/, sec.

czyli w sumie 9 mgr. atropiny podskoérnie i uzyskalismy wybitne
zmniejszenie sie fali T ponizej nawet wielkosci poczatkowej. W tem
doswiadczeniu mielismy fale T ujemna, wobec czego mierzyliémy
jej poglebianie sie. Zaznaczy¢ musimy, ze po podaniu atropiny
z jednoczesna zmiang w zalamkach Ekg ustepowaly zaburzenia
rytmu (blok zatokowo-przedsionkowy) i zjawialo sie miarowe przy-
spleszenie czynnosci serca.

Protokul Nr. 3 przedstawia doswiadczenie identyczne z do-
$wiadczeniem, opisanem w protokule Nr. 2, z ta jednak roznica, ze
u psa 10 kg. wagi po tej samej dawce gynergenu uzyskaliémy
daleko wigksze zmiany. O ile bowiem w normie fala T w tem
doswiadczeniu wynosila 2,5 mm. w odpr. [ i II, a fala R w odpr.
I — 10 mm. w odpr. I — 15 mm., o tyle po podaniu gynergenu
fala T wzrastala do 10 mm. w odpr. I, do 7 mm. w odpr. lI; fala R

www.dlibra.wum.edu.p
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Protokut Nr. 3 dnia 22.V1 193] r

wagi

10 kg. Elektrody ktlute.

Zmiany w ksztalcie Ekg. | Krotnoéé | Krotnosé
e | zwieksze-| zwigk-
| h nia sie |szenia sig
) Fali Tw mm. anych fali T fali R
Wpl’owﬂ- Zalam‘kow
Czas l - ' Uwagi
dzono _ " _ | odprow. | 0dprow.
"é ';; 'é' 2 1 | Il I | 11
%) ‘
O @) e} @] ‘
R R
18.00 2,5 25| 10,0 | 150 Zalamek R
mierzono
wraz z za-
! tamkiem Q
18.10 . \ " » |
|
18.20 " " " » :
|
18.25{ 5 amp. Gy | R . 5
podskornie ‘
a 0,00] gr,
18.30 R . R . | Bradykardja
]
18.40 80| 40| 89 140] 3,2 ' 1,6 | 0.8 |0.93| Blok zatoko-
wo-przed-
J sionkowy
18.55 9.0 6.0 701 140] 56 | 24|07 093 »
19.00 100 | 7.0 65| 140 |40 | 28]065 086 "
19.05 | 8 mgr, Atro- » . » " » " » "
pini sulf.
19.10 " " " » ” " . » |Tachykardja
19.15 2,0 30{ 100 | 145
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Protokut Nr. 4 z dnia 22.1II 1932 r.

Pies wagi 14 kg, Elektrody klute.

Wykonano nastepujace zabiegi w uspieniu chloroformowo-

eterowem: przeciecie tchawicy i wstawienie do niej kaniuli, wy-

moézdzenie, odpreparowanie nerwéw blednych i przeciecie prawe-

go nerwu blednego.

Zmiany w ksztat- | |, & Nl 4
cie Ekg E-= B U..
° — £ 8.~ £ &
g Fali T 1 h §';E B —i‘)‘"“'
ali nn; L= *d
"§ g w mm. znlar:lféw M";! Y E ‘®
Czas E .g X Uwagi
E. 'g _ — Odprow Oprow
B a ek Rt R .
& 8| &1 &
v 5| T |® 1 Il
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Uzyskiwana u tego psa fala T byla ujemna w normie i poglebiata si¢ w tym

samym kierunku.
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natomiast zmniejszala sie do 6,5 w odpr. I, do 13 mm. w odpr. IL
Po 8 mgr. atropiny zjawisko to ustepowalo, fala T w odpr. |
zmniejszyla sie do 2 mm., w odpr. Il do 3 mm.. fala R zas ponow-
nie wzrosla do wielkosci pierwotnej. Z doswiadczenia tego wi-
dzimy, ze fala T wzrastala 4 krotnie w odpr. I, a prawie 3 krot-
nie w odpr. IIl. Podkresli¢ musimy, ze wysokosé¢ fali T byla od-
wrotnie proporcjonalna do wysokosci fali R podczas dzialania
gynergenu.

Protokul Nr, 4 usyskano z doswiadczenia, przy ktérem psa
wymozdzono metoda wyze] podang oraz przecigto prawy nerw
bledny. W danem doswiadczeniu wymiary fali T i R byly na-
stepujace: przed podaniem gynergenu w odpr. | fala T wynoszaca
2 mm. zwiekszyla sie do 4 mm., w odpr. Il prawie niewidoczna
(bardzo plaska) wzrosla do 9 mm., czyli powiekszyfa si¢ w odpr.
1—2 krotnie, w odpr. Il —9 krotnie. Fala R pozostala w odpr. |
bez zmiany (8 mm,), w odpr. Il powiekszyla sie z 14 mm. do 16 mm.
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Ryc. Nr. 8. Przed wprowadzeniem Gynergenu. Odpr. I i ll. Czas !/}, sek.
Fig. 8. Avant l'injection du Gynergen. Dérivation I et II. Temps !/,y sec.
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Ryc. Nr. 9. Po 15 min. od chwili wprowadzenia Gynergenu. Odpr. I i Il. Czas !/, sek.
Fig. 9. 15 min. aprés icjection du Gynergen. Dérivation | et II. Temps /10 sek.
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Ryc. 11. Po 35 min. od chwili wprowadzenia Gynergenu. Odpr. | ill. Czas !/, sek.

Fig. 11. 35 min. aprés linjection du Gynergen. Dérivation [ et [I. Temps !/, sec.

www.dlibra.wum.edu.pl
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Ryc. 12. Po atropinie. Odpr. I i ll. Czas. !/,, sek.
Fig. 12. Aprés l'injection d’atropine. Dérivation I et ll. Temps !/, sec.
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Ryc. 13. Krzywa przed wprowadzeniem Gynergenu u psa wymozdzonego.
Odpr. I i Il. "Czas !/, sek.
Fig. 13. La courbe avant l'injection du Gynergen chez le chien decérébré.
Dérivation | et Il. Temps !/, sec.
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Ryc. 14. Po 15 min. od chwili wprowadzenia Gynergenu u psa wymoézdzonego.

Odpr. 1 i ll. Czas !/}, sek.

Fig. 14. 15 min. aprés l'injection du Gynergen chez le chien decérébre.
Dérivation | et Il. Temps !/, sec.

N

Podczas draznienia obwodowego konca przecietego n. blednego pra-
wego w ciagu 10 sekund pradem indukcyjnym, o sile 15 em. odleglosci
cewki wtérnej od pierwotnej, zwiekszona po gynergenie fala T
zmniejszyla sie 2 krotnie w odpr. I, w odpr. Il — 2,25 krot. Fala R
réwniez ulegla zmniejszeniu o 2 mm. w obu odprowadzeniach.
Po przerwaniu draznienia fala. T powracala do wymiarow w ja-
kich znajdowala sie przed draznieniem nerwu blednego, t. j. na
szczycie dzialania gynergenu. Zaznaczy¢ przytem musimy, ze
przy draznieniu nerwu blednego wystepowal czesciowy blok
przedsionkowo-komorowy. Po przecigciu drugiego (lewego) nerwu
blednego wielkos¢ fali T zmniejszala si¢ znacznie przyczem zja-
wialo sie przyspleszenie czynnosci serca.

www.dlibra.wum.edu.pl
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Ryc. Nr. 16. Krzywa otrzymana u psa wymézdzonego po podaniu Gynergenu
i przecigciu obu nerwow blednych. Odpr. I i Il. Czas !/, sek,

Fig. 16. La courbe obtenue chez le chien decérébré aprés l'injection du Gy-
nergen et aprés la section des deux nn. pneumogastriques.
Dérivation | et 1. Temps '/}, sec.

Protokul Nr. 5 jest typem szeregu doswiadczen, w ktérych
uzywalismy pilokarpiny i fizostygminy, jako jadéw drazniacych
ukiad nerwoéow blednych. W doswiadczeniu tem fala T po wpro-
wadzeniu fizostygminy 0,04 gr. dozylnie zmniejszyla sie z 5 mm.
na 3 mm. w odprow. |, odprow. Il z 8 mm. na 4 mm. i zrobila sie
ujemnododatnia. Fala R natomiast zwiekszyla sie w odpr.1 o | mm.,
w odpr. Il zmniejszyla sie o 0,5 mm. Draznienie obwodowego
konca nerwu blednego prawego jeszcze dalej zmniejszylo fale T,
ktora osiagnela wymiary w odpr. | —2 mm., w odpr. Il — 3 mm,,
fala R zas wzrosla do 24 mm. w odpr. I, w odpr. Il do 33 mm.

Wykonalismy rowniez doswiadczenia z draznieniem nerwu
blednego lewego pradem indukcyjnym, przyczem zauwazylismy,
ze nerw ten wymagal daleko silniejszych bodzcow, a ze wzgledu
na stale zjawianie si¢ bloku przedsionkowo - komorowego catko-

)
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Protokut Nr. 5 z dnia 16.11I 1932 r.

Pies wagi 10 kg. Elektrody klute.

Odpreparowanie zyly udowej i wstawienie do niej kaniulki.

Uspienie chloroformowo-eterowe.

Zmiany w ksztalcie Ekg. | Krotnoéé | Krotnosé
° o 2mniej- | zmniej-
o szenia sig|szenia sig
5 ° Fali T w mm. Ilnnycl‘x fali T fali R
@ e zalamkow
Czas z .2 - .
o c Uwagi
& .E . - Odprow. [Odprow.
= a ~ - - ~
";Q;‘ "é' 'é 'é. 1 l II I \ 11
o o o o i |
i R R
18.00 norma| 5.0 8,7 | 20,0 | 31.0
18,00 ” " n
18.15 " » » »
18,201 Fizo- » » ”» ”
stygmi-
ny do-
zylnie
0,04 gr.
FalaT zujem-
18.25 3,0 4,0 | 21,0 | 30,5 | 1.6 | 2,0 {1.05 nej przeszla
w ujemno-
18,30 » » » ” dodatnia.
18.35 » » » »
18,40 » » ” " Przecigcie
praw,n.bted-
18.50 v " " - ; nego. Pod
i wplywem
19,00 pr-w. 2,0 3,0 | 240 ‘ 330 |1 25|26 1.2 draznienia n.
:bt}:g blednego po-
konca wstal blok
indudk. przedsionko-
15rae wo-komoro-
wy, ktory na-
tychmiast
ustapil po
. przerwaniu
; draznienia
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Ryc. Nr. 17. Krzywa przed wprowadzeniem fizostygminy. Odpr. | i II, Czas !/, sek.

Fig. 17. La courbe avant l'injection de la physostygmine,
Dérivation | et II. Temps !/;, sec.

witego, zmiany w ksztalcie Ekg nie nadawaly sie do porownywa-
nia z krzywa normalna. Jezeli natomiast drazniono dosrodkowy
koniec lewego nerwu blednego przy nienaruszonym nerwie prawym,
dazac ta droga do wywolania zwigkszonego napiecia osrodka nerwu
blednego, to przy slabych pradach nie udawalo sie zmienié
ksztaltu zatlamkow Ekg, przy silnych natomiast otrzyinywano
zwykle zahamowanie czynnosci serca na drodze odruchowej i zni-
kanie wszystkich zalamkow Ekg.

Zaznaczyé jeszcze musimy, ze we wszystkich doswiadcze-
niach stale sprawdzalismy wzorcowanie, ktére odpowiadalo 1 mi-

livolt = | cm.

www.dlibra.wum.edu.pl
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Ryc. Nr. 18. Krzywa po wprowadzeniu fizostygminy. Odpr. I i ll. Czas '/, sek.

Fig. 18. La courbe aprés l'injection de la physostygmine. Dérivation I et . Temps
l

1o sece
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DYSKUS]A.

Jak wynika z naszych doswiadczen, zaburzenia wywolane
gynergenem wykazuja zmiany w krzywe] elektrokardjograficznej
dwojakiego rodzaju: zaburzenia rytmu w postaci bloku zatokowo-
przedsionkowego, o czem obszernie pisalismy w pracy ,,O zacho-
waniu sie serca pod wplywem porazenia ukladu wspoélczulnego
gynergenem" oraz zmiany w ksztalcie zalamkow Ekg.

W pracy niniejszej zajmowaé sie bedziemy jedynie temi
ostatniemi zmianami a przedewszystkiem znieksztalceniem za-
tamka T, ktéry wedlug naszych teoretycznych przewidywan ule-
gaé winien pewnym wahaniom w zaleznosci od zwichniecia réwno-
wagi ukladu autcnomicznego.

| rzeczywiscie ze wszystkich naszych doswiadczen wynika
zgodnie, ze gynergen wprowadzony zwierzeciu podskérnie lub
dozylnie wywoluje zmiany w fali T, polegajace na znacznem
podwyzszaniu sie wspomnianego zalamka, jezeli byl dodatni (ryc.
Nr. 1, 2, 3,8,9 10, 11), a poglebianie sie uprzednio (w normie)
ujemnego (ryc. Nr. 4, 5, 6).

Z dotychczasowych badan nad zaleznoscia ksztaltu fali T
od stanu ukladu autonomicznego, wynika, ze bezposrednie pobu-
dzenie nerwow blednych powoduje obnizanie sie wspomnianej
fali, pobudzenie zas nerwow wspolczulnych daje wyniki odwrotne.
(Samojtow, Rothberger i Winterberg i inni). My réwniez stwierdzi-
lismy, ze bezposrednie draznienie nerwu blednego u psa pradem
indukcyjnym, jak i srodkami farmakologicznemi powoduje obni-
zanie sie tej fali. (Ryc. Nr. 13, 14, 15, 17, 18). Tak naprzykltad
w doswiadczeniu z dnia 16.111.1932 r. fala T po podaniu fizo-
stygminy obnizyla sie z 5 mm. w normie w odpr. I do 3 mm,,
w odpr. 1l zas z 8 mm. do 4 mm., przy draznieniu natomiast nerwu
blednego pradem indukcyjnym obnizyla sie do 2 mm. w odpr. I,
a do 3 mm. w odpr. Il (protokul Nr. 5).

Roéwniez i w doswiadczeniach tych, gdzie uprzednio po gy-
nergenie fala T ulegala zwiekszeniu z | mm. do 6 mm.,, to pod wply-
wem draznienia obwodowego konca nerwu blednego pradem
indukcyjnym na szczycie dzialania tego jadu fala T zmniejszala

sie do 2 mm. (Ryc. Nr. 14, 15).
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Z tych wiec naszych doswiadczen wynika zgodnie z wyni-
kami innych autoréw, ze nerwy ukladu roslinnego, regulujace
czynnosé serca odgrywaja duza role w ksztaltowaniu sie zatam-
kow Ekg, w szczegdlnosci zalamka T. W doswiadczeniach jednak,
w ktorych nie draznimy nerwu blednego a jedynie wzmagamy
wtornie jego napiecie przez porazenie ukladu wspolczulnego
na drodze farmakologicznej, uzyskujemy wyniki odwrotne. Udaje
sie bowiem ta droga wywolaé nie zmniejszenie sie a zwigkszenie
sie wspomnianej fali i to do$é znacznie, gdyz czasami 9-krotnie.
Zjawisko to jest odwracalne i znika natychmiast po zastosowaniu
atropiny lub po przecieciu obu nerwéw blednych (ryc. Nr.7, 12, 16)
oraz nie udaje sie uzyskaé podwyiszenia sie fali T po uprzedniem
zatropinizowaniu zwierzecia lub przecieciu obu nerwéw blednych.

Zastanawiajac sie nad mechanizmem powstawania powyz-
szych zjawisk musimy stwierdzi¢, ze fala T odmiennie ksztal-
tuje sie pod wplywem bezposredniego pobudzenia
n. blednego a odmiennie pod wplywem tonicznego
pobudzenia przez wylaczenie antagonisty. Podajac
bowiem zwierzeciu bardzo duze dawki przetworu sporyszowego,
ktory jak wiadomo z badan Stolla, Dale, Spiro, Rothlina i naszych, poraza
uklad wspolczulny, a przez to wtornie tylko wzmaga napiecie
ukladu nerwu blednego, uzyskalismy nie obnizenie sie fali T,
jak tego mozna bylo oczekiwaé, a przeciwnie jej podwyzszenie.

Ze przy zatruwaniu zwierzecia gynergenem nie wchodzi
w gre moment draznienia n. blednego, stwierdzilismy w poprzed-
nie] naszej pracy, gdyz tam zaburzenia rytmu, ktére doszly do
swego maximum, nie ulegaly juz dalszym zmianom pod wply-
wem wzrastajacych dawek gynergenu. Roéwniez na podstawie
obecnych doswiadczen mozna to samo stwierdzi¢, gdyz raz pod-
niesiona do swego maximum fala T nie zmieniala sie juz w zad-
nym kierunku pod wplywem nowych wstrzykiwan wspomnianego
jadu. Moment draznienia nerwow wspdlczulnych réwniez nie
wchodzi tutaj w gre, gdyz olbrzymie dawki, ktére stosowalismy
bezwzglednie porazaja ten uklad, co zreszta wynika z charakteru
zaburzen rytmu.

W dostepnem nam pismiennictwie nie znalezlismy wzmianki
o tego rodzaju spostrzezeniach, ktore jednak ze wzgledu na cal-
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kiem odmienny swoj charakter wymagaja odpowiedniego oswietle-
nia 1 interpretacji.

Jezeli bowiem uwzglednimy fakt, ze pod wplywem porazenia
ukladu wspélczulnego fala T :zwieksza sie nie zmieniajac swego
zasadniczego (normalnego) kierunku i ze w szeregu krzywych
uwidacznia sie zupelny brak réwnoleglosci jej wielkosci w sto-
sunku do wielkosci innych zalamkéw (R), to slusznem wydaje
sie, ze wtdrna przewaga napiecia, czyli toniczne pobu-
dzenie nerwu blednego jest zrodlem opisanych zmian.

Zdawaloby sie, ze ze stanowiska fizjologji nie nalezaloby
odgraniczaé¢ scisle stanéow pobudzenia n. blednego od standéw jego
napiecia, jednak w badaniach naszych podkresli¢é musimy roéz-
nice wplywu tych stanéw na ksztaltowanie sie fali T. Zglebienie
tych réznic i ich wytlomaczenie w obecnym stanie wiedzy nie jest
latwe, gdyz nie znamy istoty dzialania nerwdw, a orjentujemy sie
jedynie na podstawie uzyskiwanych efektéow w rozmaitych narza-
dach podleglych tym nerwom.

Nieco swiatla na powyzsze zagadnienie moglyby rzucié¢ ba-
dania Loewie’go i jego ucznidw, ktore wykazuja, ze istnieja pewne
ciala (Vagusstoffe), zjawiajace sie i krazace we krwi pod wplywem
draznienia n. blednego. Mozna byloby przypuszczaé, ze i w sta-
nach wzmozonego pobudzenia tonicznego réwniez powstaja
w ustroju te lub im podobne, nieznane nam ciala, ktére przez
swe dzialanie na miesien sercowy powoduja opisane wyzej zmia-
ny w zalamkach Ekg. Jednakie natychmiastowe ustepowanie
zmian w ksztalcie fali T po przecieciu tych nerwéw nie przema-
wia na korzy$é powyzszego przypuszczenia, albowiem w takim
razie trudno byloby wyobrazi¢ sobie natychmiastowe znikanie
cial, ktére nagromadzaja sie w ustroju pod wplywem dosé
diugiego trwania stanu pobudzenia tonicznego nerwow bled-
nych po Gynergenie. Doswiadczenia nasze, w ktoérych najpierw
podawalismy zwierzeciu atropine a pézniej gynergen i nie otrzy-
mywalismy zwigkszenia sie fali T, nie moga byé réwniez wytlo-
maczone pogladem Loewie'go, gdyz w mysl jego badan atropina
wprowadzona do ustroju powzduje zobojetnienie cial, powstalych
podczas draznienia nerwu blednego a nie hamuje ich wytwarzania
sie. Z tych samych wzgledéw natychmiastowego odwracania sie
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zjawiska nie mozemy powiaza¢ wynikow naszych badan z zabu-
rzeniem przemiany kwasu mlekowego w miesniu sercowym, kto-
rego elektrochemicznem odbiciem sie jest wedlug Unny i Siegela
fala T.

Roéwniez i kwestja uszkodzenia samego miesnia sercowego
przez Gynergen, jako zrodlo zmian fali T nie moze byé brana
w rachube ze wzgledu na natychmiastowa odwracalnosé zjawiska
po przecieciu nerwow blednych, wzglednie po atropinie. Zreszta
gdyby nawet zachodzilo w naszych doswiadczeniach uszkodzenie
sierdzia, to zgodnie ze spostrzezeniami klinicznemi (Semerau - Sie-
mianowski) mielibyémy fale T zmniejszona a nawet zupelne jej
znikniecie lub odwrocenie sie.

Nasuwa sie pytanie w zwiazku z wielostronnemi wplywami
nerwu blednego na ustrdj, czy przypadkiem zmiana reakcji aktu-
alnej krwi nie wplywa na ksztaltowanie sie zalamka T. Jak wia-
domo z badan Czubalskiego pH krwi po draznieniu obwodowego
konca nerwu blednego pradem indukcyjnym zwieksza sie, czyli
wzmaga sie jej zasadowcsé. Mozliwe byloby wobec tego zapa-
trywanie, ze zmiany zalamka T Ekg sa uzaleznione od pH krwi.
co znajduje swo] wyraz w spostrzezeniach Kronenbergera i Ruffina,
ktérzy stwierdzali w tezyczce hyperwentylacyjnej, przebiegajace]
z alkaloza, zmniejszanie sie fali T Jak wiadomo stale utrzymy-
wanie sie stezenia jonéw wodorowych we krwi na jednym pozio-
mie jest zabezpieczone przez najrozmaitsze urzadzenia ochronne
i, gdy tylko czynnik, ktory spowodowal zaburzenie przestaje
wywieraé swéj wplyw, mechanizmy regulujace przywracaja na-
tychmiast wielkos¢ pH do normy. Ta wlasnie nadzwyczajna
szybkos$¢ i sprawnosé, z jaka zmieniona pod wplywem gynergenu
fala T wracala do swojej normalnej wielkosci po przecieciu nerwow
blednych dopuszczala mozliwosé¢ przyjecia pewnej analogji pomie-
dzy zmieniona reakcja aktualna krwi w ustroju i zmieniona fala T.

Ciekawem wobec tego byloby sprawdzié, czy zachodzi réw-
niez réznica w koncentracji jonéow wodorowych pod wplywem
bezposredniego draznienia nn. blednych, a wtérnem wzmozeniem
ich napiecia przez wylaczenie antagonisty.

W tym celu, chociaz to nie wchodzilo bezposrednio w zakres
naszych badan, okreslalismy dla orjentacji pH we krwi zwierzecia
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przed zatruciem gynergenem, na szczycie dzialania gynergenu
i po przecieciu nn. blednych u zwierzecia nienarkotyzowanego.
Oznaczenia pH krwi wykonywalismy metoda elektrometryczna
przy pomocy elektrody wodorowej U Michaelisa. Krew pobiera-
lismy =z kaniulki, zalozonej do tetnicy szyjnej podczas zupelnego
spokoju psa bezposrednio do elektrody, ktéra byla wypelniona
fizjologicznym roztworem z dodatkiem hirudyny i pomiar wyko-
nywano przy temperaturze 19°C.

O ile w normie, przed podaniem gynergenu, pH krwi wyno-
sitfo 7,47, to na szczycie dzialania gynergenu pH wynosilo 7,40.
Po przecieciu zas obu nerwéw blednych na szyi pH krwi wyno-
silo 7,43 (badania kilkakrotne). Widzimy z tego, ze krew pobrana
z tetnicy w stanie pobudzenia tonicznego ukladu nerwu blednego
przez zatrucie gynergenem wykazuje odchylenia od normy w kie-
runku zwigkszania sie jej kwasowosci. Po przecieciu zas nerwow
blednych stezenie jonéw wodorowych zmniejsza sie. Biorac pod
uwage badania Czubalskiego, ktéry wykazal, ze bezposredaie
draznienie nerwéw blednych wywoluje przesuniecie odczynu
aktualnego krwi w strone zasadowa, moznaby dojs¢ do wnioskuy,
ze istnieje pewna réznica pomiedzy bezposredniem pobudzeniem
a pobudzeniem tonicznem nerwow blednych podczas zwichniecia
rownowagi ukladu roslinnego przez wylaczenie antogonisty w ich
dzialaniu na stezenie jonow wodorowych we krwi. Uwzgledniajac
rownoleglosé pomiedzy odczynem krwi a zmiang wymiaréw fali T,
moznaby przypusci¢, ze ksztaltowanie sie tej fali jest w duzej
mierze odbiciem stezenia jonéw wodorowych we krwi. Réznica
pomiedzy bezposredniem draznieniem a wzmaganiem wtérnem
napiecia nerwu blednego przez wylaczenie jego antagonisty odbija
sie na odczynie aktualnym krwi, co stwarza widocznie odmienne
warunki dla ksztaltowania sie zalamka T.

Schott spostrzegal obnizanie sie fali T elektrokardjogramu
kroliczego po alkalizacji, a podwyzszenie sie po zakwaszeniu sie
krwi zwierzecia. Atzler i Miiller, pracujac na wyosobnionych sercach
zabich, stwierdzili, ze zmiana pH plynu Ringera, odzywiajacego
serce, juz o 0,02—0,03 wywoluje zmiany w jego czynnosci, po-
dobne do draznienia nerwu blednego lub wspélczulnego w zalez-
nosci od kierunku przesuniecia pH.
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Réwniez Sikorski i Lentz badajac to zagadnienie znalezli za-
leznoéé¢ czynnosci serca od stezenia jonéw wodorowych plynu
odzywczego.

W jakim stopniu na ksztaltowanie sie¢ fali T wplywa poza
odczynem krwi jeszcze réwnowaga jonéw potasowo - wapniowych,
ktéora rowniez jest regulowana przez uklad roslinny (Zondek) oraz
przepuszczalnoéé otoczki wlokienek miesniowych pod wplywem
podraznienia tego ukladu—trudno jest w tej chwili wypowiedzie¢ sie.

Doswiadczalnie i objektywnie stwierdzone
fakty, ze inaczej ksztaltuje sie fala T pod wply-
wem bezposredniego czynnego pobudzenia nerwu
blednego a inaczej pod wplywem wzmozenia sig¢
jego napiecia, fakty, przez nikogo dotad nie pod-
kreslane, rzucaja nowe $wiatlo na warunki ksztal-
towania sie fali T, tak waznej dla rozpoznawania
i rokowania w klinice cierpien sercowych.

WNIOSKIL

1. Gynergen w duzych dawkach, powodujac stan pobudzenia
tonicznego ukladu nerwéow blednych, powicksza wymiary fali T.

2. Zwiekszona w wymiarach swych fala T nie zmienia
swego zasadniczego (,normalnego“) kierunku.

3. Zwiekszenie sie fali T jest niezalezne od wysokosci
innych zalamkéw elektrokardjogramu.

4. Zwickszona fala T powraca natychmiast do normy po
przecieciu nerwéw blednych.

5. Atropina wplywa na wysokosé¢ fali T, tak jak przeciecie
nerwow blednych.

6. Draznienie bezposrednie obwodowego konca przecietego
nerwu blednego powoduje obnizanie sie fali T.

7. Fizostygmina wplywa obnizajaco na fale T podobnie do
draznienia bezposredniego nerwu blednego.

8. Zwickszone napigecie nerwu blednego, czyli jego po-
budzenie toniczne zwieksza wymiary fali T w przeciwienstwie do
jego bezposredniego draznienia na drodze fizycznej lub farmako-
logicznej.
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ETUDE SUR LES CHANGEMENTS DE L'ONDE T
DE L’ELECTROCARDIOGRAMME SOUS L’INFLUENTCE
DE L’EXCITATION TONIQUE DU SYSTEME
PARASYMPATHIQUE

(Etude expérimentale et électrocardiographique)

par
J. WALAWSKI et H. RASOLT.

Le probléeme de la génése et de !'essence de linflexion T
de l'électrocardiogramme n’est pas toujours clair et constitue
encore le sujet de maintes études et travaux expérimentaux.
C’est que le parallélisme des changements dans la forme de l'in-
flexion T et les lésions du muscle cardiaque rendent le probléme
en question d’une importance vitale et d’une valeur non seulement
théorique.

Dans notre travail présent nous ne nous occuperons point
de la génése de linflexion T, discutée si amplement dans la
littérature cardiologique, mais exclusivement des changements
dans la forme de cette inflexion, survenus sous
I’influence du systéme végétatif.

On sait en général d’aprés les recherches de différents
auteurs, que l’excitation du systeme sympathique occasionne un
accroissement, tandis que 'excitation du systéme parasympathique
est suivie d’une réduction de linflexion T. Par contre on n’a
point étudié, ni éclairci jusqu'a présent, comment se comporterait
I'onde T en présence d’une perturbation de I'équilibre dans le
systéme veégétatif, a la suite de I'exclusion du nerf symphathique.

Cela nous a mené a executer toute une série d’expériences
sur des chiens, auxquels on administrait le gynergeéne (Sandoz),
possédant, comme on le sait, le pouroir de paralyser le systéme

sympathique.
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Aux chiens d’un poids determiné et soumis a un régime
spécial on injectait par voie intraveineuse et sous la peau d’énor-
mes doses (] jusqu’a !0 mlgr. pour un chien d’un poids de 10 klgr.)
de gynergéne (Sandoz) et l'on enregistrait la courbe électrocar-
diographique sur un électrocardiographe a deux systéeme de Sie-
mens aprés l'introduction de deux électrodes piquées sous I'aisselle
droite et gauche dans les environs de la pointe du coeur.

Les courbes Ekg. montraient des changements distincts dans
la grandeur de linflexion T aprés 'administration du gynergéne.
Ainsi par exemple dans lexpérience du 5 juin 1931 chez un
chien d’un poids de 25 kg. I'inflexion T était normalement (avant
I'administration du gynergéne) de 1,5 mm, et aprés'20 min. écoulées
du moment de I'administration de 10 ampoules de gynergéne elle
s’élevait jusqu’a 8 mm. et se maintenait a cette hauteur durant
quelques heures, tandis que l'inflexion R n’était accrue que d’une
maniére insignifiante.

A coté d’'un accroissement de 'onde T apparaissait constam-
ment un blocage sino-auriculaire, dont nous avons parlé d’une
maniére détaillée dans notre travail précédent?).

Nous devons observer que dans I'expérience donnée 'onde T
avant 'injection du gynergéne était positive et s’accroissait dans
cette direction.

Si 'onde T était primitivement (en norme) négative elle
s’approfondissait aprés ’administration du gynergéne, comme par
exemple dans I'expérience du 26 septembre, 1931, ou elle s’est
approfondie de deux fois et demie.

L’'onde T s’accroissait dans les deux dérivations (I et II),
sans qu'il fat possible de constater un parallélisme avec l'in-
flexion R.

Afin d’élucider le mécanisme de l'accroissement de T, on
administra de fortes doses d’atropine et on obtint un abaissement
immédiat de la grande onde postgynergénique T jusqu’a au point
de départ (norme) ou au-dssous.

Dans 'expérience du 22 juin 1931, l'onde T, qui au début
comptait a 21 mm., s’accriit aprés l'administration du gynergéne

') Compte R. D, Soc, de Biol. T. CX. 1932.
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jusqu’a 10 mm, tandis qu'aprés 'administration de l'atropine elle
s’abaissa jusqu'a 2 mm.

La section des deux nerfs pneumogastriques a la hauteur du
cou modifiait Paccroissement de I'onde T aprés l’administration
du gynergéne de la méme maniére que l'atropine.

Ni la narcose chloroformo-étherée, ni la decérébration (que
nous essayames aussi afin d’éviter une intoxication du coeur par
les chloroforme a la suite d’'une administration prolongée), n’avaient
aucun effet sur I'action du gynergene.

Dans une série d’expériences suivantes nous excitames le
nerf vague (son bout périphérique) a I’aide d’'un courant inducteur,
employant une bobine de du Bois-Reymond. L'onde T subissait
ici un abaissement notable en contradiction avec les résultats
obtenus aprés le gynergéne.

Les poisons excitants le systeme parasympathique (comme la
pilocarpine on la physostigmine), exercaient le méme effet que
Pexcitation a ’aide du courant inducteur.

Il résulte donc de toutes nos expériences au
nombre de 17, que pendant une perturbation de
I'éequilibre du systéme végétatif a la suite dune
paralysie du nerf sympathique par le gynergéne
I'onde T s’accroit notablement. Ce phénomeéne de-
pend de Paugmentation du tonus du nerf vague.
Cest a dire que son excitation tonique est en con-
dradiction avec son excitation immédiate par la
voie electrique ou pharmacologique.
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CZESC 1l
Rozdzial L
Mechanizm odruchéw warunkowych analizatora ruchowego.
L.
czesci l-ej pracy niniejszej wyrazilismy przypuszczenie, iz
istnieja zjawiska zachowania sie zwierzat, nabyte w ciagu
zycia osobniczego i zalezne niewatpliwie od kory mézgo-
wej, ktore jednak nie sa odruchami warunkowymi opisanemi przez
Pawlowa i ktore, napozér przynajmniej, do tych odruchow nie
moga byé sprowadzone. W czesci Il-ej sprecyzowalismy zjawiska
powyzsze w postaci mozliwie najprostszej i najczystszej; skon-
struowalismy doswiadczenia, ktore je ilustruja, wykazalismy ich
strukture odruchowa i stwierdzilismy, ze chociaz zjawiska te maja
cechy ogélne odruchéow warunkowych, to jednak réznia sie one
swa konstrukcja od odruchéw warunkowych, opisanych przez
Pawlowa i Bechterewa i nie dadza sie¢ do tych odruchow sprowa-
dzi¢. Stad wyprowadzilismy wniosek, ze sa one odruchami wa-
runkowymi innego typu, niz opisane dotychczas i stanowia obok
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odruchoéw warunkowych Pawfowa, drugi podstawowy mechanizm
dzialalnosci kory mézgowej. Nie przesadzalismy przytem kwestji,
czy préocz powyzszych dwuch nie istnieja jeszcze inne mechanizmy
pierwotne, réwniez niedajace sie sprowadzi¢ do mechanizméw po-
przednich. Odruchy opisane przez nas nazwalismy odruchami
warunkowemi typu ll-go i, w zaleznosci od rozmaitych sposobow
laczenia ze soba poszczegdlnych bodzcow, wydzielilismy 4 moszli-
we odmiany tych odruchéw. Nastepnie ustalilismy najwazniejsze
prawa, rzadzace odruchami warunkowemi typu Il-go.

O ile dotychczas zajmowalismy sie wylacznie czysto ze-
wnetrzna struktura tych odruchéw, o tyle obecnem naszem zada-
niem jest wnikniecie glebsze w ich budowe i poznanie istotnych
mechanizmoéw ich powstawania.

W czesci niniejszej zajmiemy sie jedynie analiza 1-e) od-
miany odruchéw warunkowych typu Il-go, odkladajac analize 3-ch
pozostalych odmian tych odruchéw do prac nastepnych. Zauwa-
zymy tylko, ze wyjasnienie mechanizmu l-ej odmiany odruchéw
warunkowych typu ll-go rzuca pewne swiatlo na mechanizm in-
nych odmian i daje nam prawidlowa metode ich badania.

A wiec powtdérzmy raz jeszcze, na czem polega l-a odmiana
odruchéw warunkowych typu ll-go. Jezeli kompleks bodzcow
s + v (gdzie s jest bodzcem dowolnym, a v — proprioceptywnym,
powstajacym podczas ruchu V) jest wzmacniany przez pokarm
(lub inny bodziec dodatni), za$ kazdy z tych bodzcow, stosowany
zosobna, wzmacniany nie jest, wowczas, po pewnym czasie, bo-
dziec s zaczyna sam wywolywaé ruch V, czyli powstaje odruch
warunkowy typu ll-go s - V.

Pamietajmy, ze, aby odruch s > V wytworzyl sie i byl trwa-
tym, konieczne sa dwa warunki nastepujace: 1° kompleks s + v
musi by¢ stale wzmacniany przez pokarm (lub inny bodziec do-
datni) i 2° kompleks s + o musi by¢ bodzcem komplekso-
wym zrdznicowanym, t. zn., ze zaréwno bodziec s, jak
i bodziec v, stosowane zosobna, nie powinny byé wzmacniane,
a jedynie musi by¢ wzmacniany bodziec kompleksowy s -+ wv.

Rozpatrzmy blizej warunki powyzsze:

Co do pierwszego warunku wiemy, ze, gdy kompleks bodz-
cow s + v nie bedzie wzmacniany za pomoca bodzca pokarmo-
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wego, wowczas odruch s - V nie wytworzy sie, a jezeli jest juz
wytworzony, wygasnie; wiemy rowniez, ze odruch s > V nie wy-
tworzy sie, gdy pies (z powodu sytosci, wzgl. jakiego$ stanu pa-
tologicznego) nie bedzie reagowal we wlasciwy sposob na bodziec
pokarmowy. Wynika stad, ze odruch s - V powstaje tylko wsku-
tek czynnosci osrodka pokarmowego, czyli inaczej, ze osrodek po-
karmowy jest tutaj czynnikiem istotnym, ktéry sprawia, ze obo-
jetny dotychczas bodziec s zaczyna wywolywaé ruch V. Jezeli
wiec, z jednej strony ruch V wystepuje wowczas, gdy zadziala
bodziec s, zas z drugiej strony ruch ten wystepuje wskutek czyn-
nosci osrodka pokarmowego, nasuwa sie przypuszczenie, ze od-
ruch s > V musi zachodzi¢ za posrednictwem tego osrodka,
t. j.. ze bodziec s musi powodowaé pewien stan czynny w osrod-
ku pokarmowym, ktéry umozliwia powstanie ruchu V. Tak wiec,
mozemy przyja¢ nastepujaca kolejnosé zjawisk: dziatanie bodzca
s > wystapienie stanu czynnego w osrodku pokarmowym - ruch V.

Musimy sie jednak zastanowié, co to za stan czynny zjawia
siec w osrodku pokarmowym pod wplywem bodzca s. Najprosciej
byloby przypuscié¢, ze mamy tu do czynienia ze zwyklym proce-
sem pobudzenia osrodka pokarmowego. Ale, jak wiadomo, obja-
wem zewnetrznym, ,znakiem widomym® stanu pobudzenia osrod-
ka pokarmowego jest wydzielanie sliny, wiemy zas, ze po wytwo-
rzeniu sie odruchu warunkowego typu s>V, bodziec s sam wcale
nie musi wywolywaé reakcji slinowej, ktoéra pojawia sie z reguly
dopiero po ruchu V, t. j. wtedy, gdy bodziec s zostaje uzupeinio-
ny do bodzica kompleksowego s -+ v. Widzimy wiec, ze z jednej
strony bodziec s wywoluje stan czynny w osrodku pokarmowym,
naskutek ktorego wystepuje ruch V, z drugiej jednak strony, sta-
nem tym nie jest proces pobudzenia w osrodku pokarmowym,
Powstaje wiec zagadnienie, z jakim procesem mamy tutaj do czy-
nienia.

Przejdzmy do warunku drugiego wytwarzania sie odruchu
warunkowego typu ll-go, mianowicie do tego, ze, aby odruch
s > V wytworzyl sie, kompleks s+ 0 musi byé kompleksem zroz-
nicowanym. Z doswiadczen Zelionego, Manujtowa i Kryfowa, nad
odruchami warunkowemi na zrdznicowane bodzce kompleksowe
wiemy, ze odroznicowanie kompleksu od poszczegdlnych skladni-
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kow zachodzi w ten sposdb, ze skladniki te pierwotnie staja sie
bodzcami warunkowemi reakcji pokarmowej, a dopiero potem,
przez niewzmacnianie przez pokarm kazdego z nich, stosowanego
oddzielnie, a wzmacnianie jedynie kompleksu, osiagamy, ze sklad-
niki te wygasaja, staja sie hamulcami, a bodzcem warunkowym
pozostaje jedynie ich kompleks. Tak wiec i w naszym wypadku,
po wytworzeniu sie pokarmowego odruchu warunkowego wylacz-
nie na kompleks s+ v i tem samem, po wytworzeniu sie odruchu
warunkowego typu ll-go s > V, zaréwno bodziec zewnetrzny s,
jak i bodziec proprioceptywny v, wziete oddzielnie, sa hamulcami
w stosunku do reakcji pokarmowe;.

Doszlismy w ten sposéb do wniosku, ze bodziec zewnetrzny s
wywolujacy ruch V, jest hamulcem reakcji pokarmowej, czyli
powoduje proces hamowania w osrodku pokarmowym?!). Po-
przednio za$ widzielismy, ze bodziec s powoduje w osrodku
pokarmowym jaki§ ,stan czynny“, nie bedacy wlasciwym pro-
cesem pobudzenia (gdyz nie wywoluje on wydzielania sliny).
Stad, na drodze czysto dedukcyjnej, mozemy wypowiedzieé przy-
puszczenie, ze owym opisanym poprzednio ,stanem czynnym®“,
wystepujacym w osrodku pokarmowym nie jest nic innego, jak
zachodzacy w tym osrodku proces hamowania, czyli, ze tym

1) Mimo, iz w teorji odruchéw warunkowych proces hamowania wewnetrz-
nego zostal dosé¢ dokladnie zbadany i zanalizowany, nie zostalo jednak dotychczas
rozwigzane jedno kardynalne zagadnienie, mianowicie, gdzie wlasciwie zachodzi
6w, nieznany nam zreszta co do swej istoty proces: czy w osrodku bodzca warun-
kowego (a sciélej: hamulca wewnetrznego), czy w oérodku bodzca bezwarunkowego
(czyli, w naszym wypadku, w osrodku pokarmowym). czy tez gdzies ,na drodze“
miedzy temi osrodkami, np. w synapsach odpowiednich komodrek.

Na zasadzie réznych danych (ktérych w tem miejscu nie bedziemy przyta-
czali) przypuszczamy, ze pierwsza alternatywa musi byé odrzucona — nie mozemy
przyja¢, azeby proces hamowania rozgrywal sie wylacznie w osrodku zahamowa-
nego bodzca warunkowego.

Poniewaz nie ulega zadnej watpliwosci. ze bodziec warunkowy wywoluje
proces pobudzania w os$rodku pokarmowym, przez analogje bedziemy uzywali
podobnego wyrazenia réwniez w stosunku do procesu hamowania: bgdziemy mé.
wili, ze hamulec wewnetrzny wywotuje w osrodku pokarmowym proces hamowa-
nia. Musimy jednak Zzastrzec, ze takie umiejscowienie uwazamy raczej za tymcza=
sowa hipoteze robocza i bynajmniej nie przesadzamy tem lokalizacji rzeczywistej.
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czynnikiem, ktéry powoduje wystapienie ruchu V
jest hamowanie os$rodka pokarmowego, powstajace
pod wplywem hamulca s. Jezeli tak jest, to nalezaloby przypusz-
czaé, ze nie tylko hamowanie osrodka pokarmowego wystepujace
pod wplywem hamulca s, ale i hamowanie, wywolane przez inne
hamulce, powinno wywolywaé ruch V.

Powyzsze przypuszczenie musi byé sprawdzone doswiad-

czalnie:

Doswiadczenie 14X ?9. A. Pies mial wytworzone nastepujace od-
ruchy: 1) odruch warunkowy typu l-go: metronom 112/1” (M 112) > wydzielanie sliny
(wyrobiony w maju 1929 r.); 2) hamulec rézniczkowy na metronom 2001’ (M 200)
(wyrobiony we wrzeéniu tegoz roku); 3) odruch warunkowy typu l-go (odmiana 1):
ton (trwajacy 9”’) (T) > podniesienie tylnej prawej lapy (doswiadczenie 18,V 1. 29. A.,
str. 148); 4) odruch warunkowy typu ll-go (odmiana 1): lampka (trwajaca 2 — 3’)
(L) - ruchy przedniej prawej tapy, polegajace na uniesieniu tej tapy i uderzeniu
nig o blat znajdujacy sie przed zwierzeciem (doswiadczenie 18.X. 29. A., str. 145).

Po wyrobieniu ostatniego z tych odruchéw, polegajacego na ruchach przed-
niej tapy na bodziec lampke (por. krzywalll, rys. 2 str. 146), zaczeto w przerwach
miedzy lampkami, t. j. wtedy, gdy ruchy przedniej fapy nie wystepowaly, stosowad
bodzce, uzywane poprzednio u tego psa. mianowicie: metronom |12/1’, metronom
200/1” i ton. Na tablicy XI (str. 239 — 242) przytaczamy protokuly z czterech kolej-
nych seansow doswiadczalnych.

Z powyzszej tablicy widzimy:

19 Metronom 112/1”, bedacy bodicem warunkowym typu l-go, podczas
15-sekundowego izolowanego dzialania powoduje wydzielanie warunkowe éliny
w ilosci okoto 3 — 4 kropel. Pies podczas tego okresu czynnie fapy nie podnosi
(14/XI: 3, 15’, 52’, 60’; 15/XI: 16, 22', 577; 18 X1: 2/, 8, 15", 25, 46’, 68’, 73’;
19/XI: 2’, 18’, 25’) (rys. 15 str. 243). Natomiast, gdy podanie pokarmu zostanie od-
suniete, a okres izolowanego dzialania metronomu 112/1” przedtuza sie do 30’” (w do-
swiadczeniu z I4/XI: 217, 66"), to pojawia sie czynny ruch w postaci podniesienia
przedniej fapy i postawienia jej na blat (na 21" ruch powstal po 30’’ izolowanego
dziatania metronomu, na 66° — po 15”’), Reakcja slinowa w drugich 15 jest
minimalna.

2° Metronom 200/1’, bedacy hamulcem rozniczkowym typu I-go (stosowany:
15/X1I: 45; 18/XI: 21’, 66’; 19.XI: 15, 16”30”’), za kazdym razem wywolywal
I — 2 czynne podniesienia lapy. Reakcja slinowa na ten bodziec wvie przekracza
1 kropli i wystepuje dopiero po wykonaniu ruchu (rys. 15).

3% Ton. bedacy dotychczas bodzcem warunkowym typu ll-go. wywolujacym
podniesienic tylnej tapy., stosowany w tych doswiadczeniach (14/XI: 57';
19/X1: 48”), w ktérych przyrzad zapisujacy byl umieszczony na lapie przedniej,
zawsze wywolywal podniesienie tej przedniej lapy i postawienie jej na blat

(rys. 19 str. 255).
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TABLICA XL
TABLEAU XL

Oznaczenia:

Explications:
f metronom 112/1” (bodziec warunkowy typu l-go).

1112 — . . Mg
M 112 \ métronome 112/1” (excitateur conditionnel du l-er type).
yp
M 200 — f metronom 200/1” (hamulec rézniczkowy).
\ métronome 200 1’ (inhibiteur différentiel).
lampka (bodziec odruchu warunkowego typu ll-go: lampka —> ruch
L — przedniei prawej nogi).
lamp e (excitateur du réflexe conditionnel du 2-e type: lampe->mou-
vement de la patte antérieure droite).
t o n (bodziec od)ruchu warunkowego typu ll-go: ton = ruch tylnej
_ prawej nogi).
T s o n (excitateur du réflexe conditionnel du 2-e type: son —> mouve-
ment de la patte postérieure droite).
Reakcja ‘g ___3?;\
warunkowa S B
~ I3 . N >0
1 Réaction T $%
%’ conditionnelle |2 &
i T e
k= e ]N S0
8 ruchowa %5 'g,. ':5
° : -
. moteur . g=[E §2 W "
o — P 5 zmocnienie
« & @ o
o | g 8 8 o 2 1 . "t”w"‘ B 2% rzez pokarm
g o g o 2ol 5 | gges P P
= B g.2 N ., egl 25 ! 3285
) R T ¥ e3 oz s B £ R
e .2] g9 w o § | E® z% I8 YES Renforcement
S| T e - Sz |3 ¢s H =lzgd. .
5 & S % o |8 ZE| =28« A R par nourriture
s ®] B0 o P s s |§ 2% E5§ @ly 32T
) a— o B 52 ~2:—Et:‘v UE‘:
s8] o5 S |3 25 Bt Zm|iEsne
Qo v NS E—n £ wa| 303" L€ ,T8
SOl sel 52| S, |Eose FEE L E|5ELS
s o| 23 3] ® 0 I ozl 548,
sl EE| ° x| a5 |88Es 355 2 3|8cEs
QA S { mwm | OAQ :z‘uz %Oz Z
’ ’” 77 } : * wzmocniono w 15 sek.
14.XI{ 3 | M 112]15"430 0 ! L3 1%) | [ooforce a la 15 see.
7929 ’ ’ I wzmacqignn kazdy ruch
o IO I L N B I
15 M 112}15 +30 0 { i3 0 renforcé a ta |5 sec. 3
, ’” " " * wzmocniono dopiero w 30 sek.
21 M 112 Hgo + 30 1 1 K[l 4 2*%) renforcé a la 30 sec. seulement
’ 4 rr”
28 L 2'30 8 : 2 0 l wzmacniano kazdy ruch
35’ L 2/ 7 ! | 0 - renforcé a chaque
44’ L 2730” 7 ’ r 0 ] mouvement
’ " antt j | wzmocniono w |5 sek.
52 M 11215 —+30 0 ? 0 renforcé a la 15 sec.
57, T 9[’ 2 ‘ 8” 9” i ]’5 2 nie WZmOCn}Ol’IO
d non renforcé
, " 7] i wzmocniono w 15 sek.
60 M 112115"+30 0 ‘ : 2 renforcé a lad]5 sec. o
; 2 ,2 qerr b wzmocniono dopiero w 30 sek.
66 M 11230430 1 4 13 1 3 5 renforcé a la 30 sec. seulement
71’ L 2 7 l ? 0 wzmacniano kazdy ruch
{ 5

renforcé a chaque muuvement'
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TABLICA XI.
Reakcja B __3"5
warunkowa H E £
L) - . N z0o
5 Réaction T 8%
S conditionnelle o £¢&
L e [T
] s |N Go
Q ruchowa %'T;? T L&
R4
v = moteur EZ|E &% Wzmocnienie
v 2 g ® - r:; e ':?-:§
.8 e A SO
g o] 53 o £yt ze | scis przez pokarm
g sl NE N ol €5 58 | o|fEgE
E = Y ® 2.8 |g EE; 2% > §:go Renforcement
. - e 3 - —_ 2 .
o8] =% 5 < o |3 ;s‘_agg s “553 par nourriture
N E“—. [ .E.ﬂ a g;ﬁa'é -y 33g7
. — U et
= o v = @ 3 ol B o:% 2.8 06
e ja-Ra-} « 3 8 o o8 S621T ERKR-
° v N Z27T |5 we ;'Ug oS, TF
TTO] 88 o - € 4 |8ot= PEE |8 Y|zLes
« 0] 33 © P S s |lasltssy
ss| EE| ox| 25 [gcEc 3ES|2B(8iEs
oa|SS|aw] va |2z Jds NI z
|
|
i
15.X1] 3 L 2 8 ] . .
lwzmacmano kazdy ruch
1929 | renforcé a chaque mou-
10 L 2’ 6 1 0 l vement
|
|
|
16/ | M 11215+ 30" 0 "3 0 .
[ wzmocniono w 15 sek.
| I renforcé a la 15 sec.
22 |M 112]15"430" 0
-+ ! 3 0
\
!
29’ L | 230" 6 ’ . .
j ! wzmacniano kazdy ruch
3 renforcé a chaque mou-
39/ L 230" 7 | 0 ] vement
45" |M 200| 30" 2 07 0| 1 pie wzmocn onoe
| non renforcé
l wzmacniano kazdy ruch
50" L 2/30” 7 ! 2 renforcé a chaque mou-
‘ vement
1
! ocniono w k.
577 | M 112[157+307| o 4| 1 | wemocniono w IS se
[ renforcé a la 15 sec.
|
63’ L 230" 5 | 1 . .
i wzmacniano kazdy ruch
renforcé a chaque mou-
69/ L 3/ 5 — vemen
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TABLICA XI.

Reakcja E o%
o -—
warunkowa 8 s g
5 Réaction T S%
{ conditionnelle |© E&
= s ® v 28
g ruchowa 2l —&
) t el £, ..
e S = moteur £8|o~5 Wzmocnienie
- RIS o TN )
« O] E & s 2. oe fels przez pokarm
- 0.= N - Ewl 25 3.2 ¢
£ g N ® - g < ¢3| o= o]5SE®
velsa ” 2.2 |5 E’; 2% NI g9 Renforcement
S -0 = = -2 s =4 =5 .
< al28 = © ¥ 3% s ] R 29 par nourriture
g ¥ 3| o g g8 |8 27 ESS »®f33g™
2 5la = el &5
08| o= | 8 |z of 508 lE|3ess
o o|™® -~ 8 2w |5 <& gvE ™ 250
T V| &9 . = S.0al 228 0 0l520.0
REEI s |Fwsc| 2SE 5|55
] e w O EW 5 w 2R
I R s 5 »gcg-c Egv"ggiﬁégv
Q0|22 oaw oA | z |UE MU= z
18.XI| 2' |M 112]15”74-30"”] 0 ? 1
1929 .
8 | M 11215”74307 o 4,5 1 wzmocniono w 15 sek.
renforcé a la 15 sec.
15 | M 11215”7430} o 451 0

21V |M 200 307 2 157,300 05| 0 nie wzmocniono

I non renforcé

25 |M 112|15”7+430”| O 4 0 wzmocniono w 15 sek

renforcé a la 15 sec.

30 L 230" 5 0 ]
| wzmacniano kazdy ruch
, , ; renforcé a chague mou-
39 L 3 1%) ‘ 0 |} vement
, ” ’” ! wzmocniono w 15 sek.
46" | M 11215730 0 3510 renforcé a la 15 sec.
’ ’ 24 ]
52 L 230 5 ‘ 0 {wzmacniano kazdy ruch
i renforcé a chague mou-
59’ L 230" 7 0 l vement
66’ |M 200] 307 1 | 17 =] o | rie wemocniono
i
68" | M 112} 157430 0 2,5 0 !
wzmocniono w 15 sek.
, renforcé a la 15 sec.
73 | M 112} 15”4-30” 0 2 0
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Reakcja € _5%
warunkowa S Tk
- . . s 20
E Réaction T &<
o:- _conditionnelle |2 £
= r.e|® 25
Q ruchowa | 373 L&
v t 22l §» .
[ — moteur £ <5 Wzmocnienie
o] £ 8 @ O A PR
s o] EQ S5 g o zE : :‘é; przez pokarm
:5 N R ..s: o o5 628 oh'EE:
N Y ® o o ::; Ex| 2% NIMEE Renforcement
0 0 - 2 2 < . =15E32 .
< el &% o © § 2% 288 T&® £ Z e par nourriture
g ®| 3| o R 3 % €48, ?|33g7®
‘s V] e v g = Eo| S E |2y a
B o] v= 8 o |2 23| 2,8 =ul3Ess
S ol PPl w® 3¢ |2 88 93 |™® |2f07
- 0 s ol .. = = §._oel Dug v 9|32 eS
P - g |FmsT| * 8 'E_"‘E“S—
[ w s . =l., 3
2 el EE] oy g5 585% 2ES o olalEn
AQ|=Z2=|mw oA |2 z |uvs 8Oz z
wzmocniono w 15 sek.
18.X1 2 IM 112} 15”7430 0 4 3%) o
renforcé a la 15 sec.
1929
; ’ wzmacniano kazdy ruch
8 L 2 6 1 L
renforcé a chaque mou-
vement
157 |M 200 30" 1 10 105 O
nie wzmocniono
RaRTS rarrr o 'y non renforcé
—— |{16"30” |M 200 30 2 |57 0 0
~
g
V.o
£ a
5
ey 187 |[M 112| 15”7430 O 351 0
S wzmocniono w 15 sek.
renforcé a la 15 sec.
25 IM 112} 1574-30" 0 [35] O [
317 L 230" 6 0
wzmacniano kazdy ruch
, raer renforcé a chaque mou-
41 L 2’30 4 0 vement
48’ T (+144 1 'l 0 nie wzmocniono
non renforcé
52/ L 37 5 0 wzmacr}i?no kazdy ruch
renforcé a chaque mou-
H vement

*) Ruch wystapil natychmiast po zjedzeniu pokarmu.

Le mouvement apparait immédiatement aprés la prise de nourriture.
#%)  Slina wydzielila si¢ dopiero po podniesieniu nogi.

La salivation apparait aprés le soulévement de la patte.
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Rys. 15. Wplyw bodzca warunkowego i hamulca na reakc'e warunkows typu ll-go.
(dodw. 19.X1. 29. A).

I. Ruchy przedniej prawej fapy.

1I. Uderzenia tapa o blat.

IlI. Krople éliny,

IV. Bodzce: L — lampka (bodziec warunkowy typu ll-go).
M. 200 — metronom 200/1” (hamulec rozniczkowy typu I-go).
M. 112 — metronom 112/1” (bodziec warunkowy typu [ go).

Dessin 15. Influence de l'excitateur conditionnel et de l'inhibiteur sur la réaction
conditionnelle du 2-e type.
(Exp. 19.X1. 29. A4).
I. Mouvements de la patte antérieure droite.
1. Coups de la patte sur la planchette.
Ill. Gouttes de salive.
IV. Excitateurs: L —lampe (excitateur conditionnel du 2-e type).
M 200 — meétronome 200/1” (inhibiteur différentiel
du l-er type),
M 112 — métronome 112/1” (excitateur conditionnel
du l-er type).

4" Po skonczeniu spozywania pokarmu, podanego na metronom 112/1’, pies
wykonywal niekiedy czynne ruchy przedniej tapy (14/XI: 3’, 21’; 19/XI: 2').

Doswiadczenie 20.VII 29. A. Fo wyrobieniu w doswiadczeniu
18.VI. 29. A. (str, 148—153) odruchu warunkowego typu Il: ton (9”’) > podniesienie
tylnej prawej fapy (rys. 4, str. 152), zastosowano kilkakrotnie metronom 112/1”, beda-
cy dla psa bodzcem warunkowym typu l-go, odsunigtym na 30’ i przez nastepne
30"” wzmacnianym pokarmem.

Widzimy z tablicy XII, ze przez 30"’ izolowanego dziatania metronomu 112/1”
wydziela sie warunkowo rézna iloéé sliny, pies jednak tapy nie podnosi. W 50”
minucie doswiadczenia metronom 112/1”, jako bodziec warunkowy, zaczeto gasic,

przerywajac jego dzialanie po 30"’ i nie wzmacniajac go przez pokarm.
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TABLICA XIL

TABLEAU XIL

Dosdw.

20. VIl 29. A.

E x p.

sanbireway
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rys. 16
dessin 16
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Widzimy, ze w 50" przez pierwsze 30"’ dzialania metronomu pojawila sie
zwykla reakcja élinowa; w nastgpnych 30"’ (gdy .oczekiwane“ wzmocnienie przez
pokarm nie przyszlo t. j. gdy zaczal sie¢ rozwijaé proces hamowania), nastapilo
(w 60”’) podniesienie tapy, Dalsze stosowanie metronomu bez wzmocnienia wy-
woluje juz stale ruch podnoszenia tapy, pojawiajacy si¢ w czasie dziatania bodzca.
Jednoczesénie reakcja élinowa raptownie maleje (rys. 16).

I
II WEASTTRS | T WAL a2 I IR L e SRS Lk
2,0'14p o8
60
111
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Rys. 16. Wplyw hamowania wewngtrznego na odruch warunkowy typu ll-go.
(Dosw. 20.VII.29. A).
(Wygasanie bodzca warunkowego typu I-go).
I. Ruchy tylnej prawej tapy.
II. Krople éliny.
IlI. Czas w sek.
1IV. Bodzce — metronom 112/1”7 (30”).

W miejscu oznaczonem krzyzykiem (x)
metronem |12/1” zaprzestano wzmacniaé przez pokarm.

Dessin 16. Influence de l'inhibition interne sur le réflexe conditionnel du 2-e type.
(Exp. 20.VIL29. A).
(Extinction de l'excitateur conditionnel du l-er type)
I. Mouvements de la patte postérieure droite
II. Gouttes de salive.
Il. Temps en sec.
Excitateurs — métronome 112/1” (30”); a la place indiquée par une croix (x),

on cessa de renforcer le métronome 112/1” par la nourriture.
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Z przytoczonych doswiadczen widaé wyraznie, ze bodziec
warunkowy, jakim jest metronom 112/1’ wzmacniany przez
pokarm, wywolujac pobudzenie osrodka pokarmowego, nie
wywoluje ruchéw podnoszenia lapy; natomiast te bodzce, ktore
staja sie, lub juz sie staly hamulcami reakc)i pokarmowej, t. j.,
ktore powoduja proces hamowania w osrodku pokar-
mowym (a wiec metronom: |112/1', ktorego izolowane dzialanie
nagle przedluzono, metronom 112/1' w stadjum wygasania, metro-
nom 200/1’, bedacy hamulcem rézniczkowym, zaprzestanie jedze-
nia wskutek braku pokarmu na misce) stale ruch V wywoluja, na-
rowni z wlasciwym dla tego ruchu bodZcem s, stanowiacym od-
roznicowany skladnik kompleksu s 4 v.

Tak wiec przypuszczenie, do ktorego doszlismy na drodze
teoretycznej, sprawdzilo sie calkowicie w doswiadczeniu: bodziec s
wywoluje ruch V nie dlatego, ze zostal specyficznie z nim ,zwia-
zany”, naskutek stalego stosowania go wraz z tym ruchem, lecz
dlatego, ze, jako odréinicowany skladnik kompleksu, bedacego
bodzcem warunkowym, stal sie¢ hamulcem reakcji pokarmowej.
Inne hamulce tejze reakcji moga wywolywaé ruch V nardowni
z bod7cem s, na ktory odruch warunkowy typu ll-go's - V zostal
wytworzony. Proces hamowania, zachodzacy w osrodku
pokarmowym, jest to szukany przez nas czynnik, ktéory w odru-
chu warunkowym typu ll-go wywoluje ruch V, jest to ogniwo po-
srednie, ktore wiaze bodziec s z ruchem V.

IL.

Wyjasniwszy, ze odruch warunkowy typu ll-go (odmiana 1)
s > V zachodzi wskutek tego, ze bodziec s powoduje proces ha-
mowania w osrodku pokarmowym, rozwiazalismy zaledwie polowe
postawionego sobie zagadnienia. Wiemy juz, jakim warunkom po-
winien czynié¢ zados¢ bodziec s, aby mogl wywola¢ ruch V. Mu-
simy sie zkolei zastanowi¢, jakich nowych wlasnosci nabiera ruch V,
wskutek ktorych staje sie on reakcja odruchu warunkowego typu
ll-go, czyli inaczej, dlaczego bodziec s (wzglednie Eay) wywoluje
wlasnie ten ruch V, a nie jakis dowolny, zupelnie inny ruch V,.

1° Ruchy powstajace pod wplywem bodzcow
ciaglych otoczenia g,
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Wezmy pod uwage odruch warunkowy typull-go Yoy >V. Z doéwiadcze-
nia 19.VI. 29. A. opisanego na str. i4l -2 wiemy, ze skoro tylko ruch V staje sie
pokarmowym bodzcem warunkowym, ruch ten natychmiast zaczyna sie pojawiaé
samoistnie. W doswiadczeniu 7.X. 29, A. (str. 137-8) pies podnosi fape i uderza
nia w blat, zaraz po tym ruchu dostaje pokarm i zjada go; nie podnosi fapy podczas
jedzenia, a natychmiast po zaprzestaniu jedzenia zaczyna ja znéw podnosié.
W ten sposéb. czestosé podnoszenia nogi mozemy niejako regulowaé iloscia

podawanego kazdorazowo jedzenia. Na rys. 17-ym, |0-ciokrotnie wieksza dawka

Rys. 17. Wplyw bodzca bezwarunkowego na
reakcje odruchéw warunkowych typu
ll-go (dosw. 7.X.29. A).

I. Ruchy przedniej prawej tapy.

II. Uderzenie tapg o blat.

Ill. Krople sliny.

IV. Bodzce—strzatka oznacza 10-krotnie zwiek-

szong dawke pokarmu.

V. Czas w sek.

Dessin 17. Influence de ’excitateur absolu surla
réaction des réflexes conditionnels du
2-e type (exp. 7.X.29. A).
I. Mouvements de la patte antérieure droite.
I. Coups de la patte sur la planchette.
'llI. Gouttes de salive.
IV. Excitateurs: la fléchette indique une ration

111
v

de nourriture dix fois plus grande.

V. Temps en sec.

pokarmu, niz zazwyczaj, wyraznie przedluzyla okres niepodnoszenia nogi; ruch
ten wystapil natychmiast po skonczeniu jedzenia.
Ruchy V hamuje nietvlko bodziec bezwarunkowy, jakim jest po-

karm, ale i bodziec warunkowy reakcji pokarmowej. Na rys. 18 widzimy, ze

metronom 112/1”, bedacy bodzcem warunkowym reakcji pokarmowej, w czasie
swego |5-sekundowego izolowanego dzialania zahamowal calkowicie ruchy nogi.
Odwrotnie, gdy, jak to widaé na tymze rys. i na rys. |, (str.140), przerwiemy

catkowicie podawanie pokarmu, czestos¢ ruchow podniesienia lapy zwieksza
sie ad maximum, pies podnosi noge i uderza nig w blat raz za razem z ogromna
szybkoscia, tak, ze nieraz, w takim okresie maksymalnego pobudzenia ruchowego,
psuje cala instalacje przyrzadéw. (Dopiero w nastepstwie, ruchy te, w dalszym

ciagu niewzmacniane przez pokarm, powoli gasna).

Z doswiadczen powyzszych wynika, ze gdy w okoliczno-
sciach Y¥a, ruch V stal sie bodzcem warunkowym (a tem samem
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zespd! bodzcoéw ciaglych otoczenia Ya, stal sie hamulcem reakc;ji
pokarmowej)!), to w osrodku tego ruchu?) powstaje pod wply-
wem zespolu Yq, stan pobudzenia, ktory sprawia, ze ruchy V po-
jawiaja sie raz za razem z maksymalna szybkoscia. Ruchy te
hamuje zewnetrznie pobudzenie osrodka pokarmowego, wystepujace
pod wplywem bodzca badz bezwarunkowego, badz warunkowego.

Rys. 18. Wplyw bodzca warunkowego typu I-go na reakcje
warunkowe typu Il-go.
I. Ruchy przedniej prawej fapy.

II. Uderzenia fapa o blat.

IIIl. Krople sliny.

IV. Bodzce: 1. (15”) przerwa w podawaniu pokarmu.
2.(15”) izolowane dzialanie{metronomu 112/1”
3. (30””) metronom 112/l -+ pokarm.

V. Czas w sek.

Dessin 18. Influence de l'excitateur conditionnel du l-er

I type sur la réaction conditionnelle du Il-e type.
[. Mouvements de la patte antérieure droite.
II. Coups de la patte sur la planchette.
o IlI. Gouttes de salive.
IV. Excitateurs: 1. (15””) cessation de l'administration de
1V ‘la nourriture.
5

2. (15””) action isolée dumétronomel12/1”.
3. (30””) métronome 112/1” 4 nourriture.
1oAY V. Temps en sec.

2° Ruchy powstajace pod wplywem okreslone-
go bodzca s.

Jezeli teraz przejdziemy do doswiadczen, w ktérych ruchy V nie sa wykony-
wane stale i nieprzerwanie w okolicznoéciach Yap, lecz sporadycznie, pod wply-
wem okreélonych bodzcéw s, to zobaczymy, ze zaréwno ruch podniesienia przed-
niej nogi i uderzenia niag o blat, zachodzacy pod wplywem hamulca—metronomu
200/1” (doéw. 74. XI. 29. A., str. 238 i nast.), jak i ruch podnoszenia tylnej nogi przy
wygasaniu bodzca warunkowego metronomu 112/1” (do$éw. 20.VII, 29. A.. po-

str. 243.5), sa to ruchy, ktére byly pierwotnie bodzcami warunkowemi i wowczas

) Por. str. 120-1 (przypisek).

2) Przez osrodek ruchu V rozumiemy tutaj osrodek, ktorego stan pobudzenia
pociaga za soba pojawienie sig [ruchu V; przytem, nie przesadzamy bynajmniej,
z jakim anatomiczno-fizjologicznym osrodkiem mamy tu do czynienia.
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pojawialy sie stale w okolicznosciach Ya,. a nastepnie, wskutek niewzmacniania
ich przez pokarm wygasly. wzgl. zostaly zréznicowane jedynie do dzialania okre-
glonego bodzca s (lampka, ton).

Tak samo. jezeli powréocimy do doéwiadczenia 15.711. 28. B.. opisa-
nego na str. 153-4, to zobaczymy, ze tuz przed wytworzeniem sie wlasciwego odru-
chu, t. . w chwili, gdy lampka zaczela si¢ stawaé hamulcem reakcji pokarmowej
(dn, 16.111), pies czesto i charakterystycznie szczekal, patrzac po kazdem szczek-
nieciu do miski (rys. 6, krzywa I, str. 155). Szczekanie bylo tu dawno zahamowang re-
akcja odruchu warunkowego typu Il.go!), ktéra, pod wplywem tworzacego sie ha-
mulca pokarmowego, napowrét wystapila najaw.

Z doswiadczen powyzszych widzimy, ze hamulce odruchu
warunkowego (metronom 200 uderzen na |’ w dosw. /4. XI. 29. A.,
wygasanie metronomu 112/1" w dosw. 29.VII. 29. A. oraz lampka
w dosw. /5.11l.28.B.) powoduje wykonanie tylko takich ruchéw V,
ktore poprzednio wygasly (wskutek niewzmacniania przez pokarm
ich bodzcow proprioceptywnych v). Innemi stowy. hamulec 1eakcji
pokarmowej wywoluje ruch V (a nie jakis ruch V) dlatego, ze
ruch ten w przeszlosci zostal zahamowany wskutek niewzmacnia-
nia go przez pokarm, czyli ogélnie — hamulce reakcji pokarmo-
wej zdolne sa wywolywaé ruchy, ktére (o ile nie sa aktualnemi
bodzcamri warunkowemi) byly pierwotnie bodzcami warunko-
wemi odruchu pokarmowego, nastepnie staly sie hamulcami
i wygasly. Poniewaz zas, zahamowanie ruchu V' przez zgaszenie
go oznacza, ze w osrodku tego ruchu istnieje stan hamowania
wewnetrznego, mozemy powiedzieé, ze hamulec reakcji pokarmo-
wej moze wywolywaé takie ruchy V, w ktorych osrodkach istnieje
w danej chwili stan hamowania.

Zestawiajac wyniki, opisane pod 1°1i 2° dochodzimy do
wniosku, ze ruch V, jako reakcja odruchowa typu ll-go, moze sie
pojawi¢ badz wéwczas, gdy ruch ten jest bodzcem warunkowym
reakcji pokarmowej (ruch V wystepuje wowczas w danych oko-
licznosciach stale, o ile nie jest zahamowany zewnetrznie lub
wewnetrznie) (p. 1°), badz tez, gdy ruch ten byl pierwotnie po-
karmowym bodzcem warunkowym, ktory nastepnie wygasl nasku-
tek niewzmacniania (ruch V wystepuje wowczas jedynie pod
dzialaniem innych hamulcow pokarmowych) (p. 2°).

1) Por, dosw. 4.1I. 28. B. (str. 157-8).
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Biorac pod uwage powyzszy stan rzeczy, sprobujmy sobie
uprzytomnié, jak przedstawia sie glebszy mechanizm wytwarzania
sie odruchu warunkowego typu ll-go, odmiany l-ej ({a,>V, s>V),
ktora dokladnie opisaliSmy w rozdziale l-ym czesci poprzedniej.

Wezmy przedewszystkiem wypadek, gdy odruch wyrabiamy
na bodziec ciagly Xaq, w ten sposéb, ze w danych okolicznosciach
(stojak, etc.) co pewien czas zmuszamy psa do wykonania ruchu V
(np. podnosimy mu noge) 1 kazdy taki ruch wzmacniamy przez
pokarm (dosw. 7.X. 29. A. str. 137-8). Wowczas, jak to wiadomo
z ogdlnych zasad tworzenia sie odruchéw warunkowych, wytwo-
rzy sie przedewszystkiem pokarmowy odruch warunkowy na bo-
dziec ciagly Ya,, ktérego wyrazem bedzie stale, obfite, warunkowe
wydzielanie éliny w przerwach pomiedzy karmieniem (,refleks na
abstanowku*). W krotkim czasie jednak, bodziec proprioceptyw-
ny v ruchu V (a scislej, kompleks Xa, + v) staje sie bodz-
cem warunkowym. Jednoczesnie bodziec ciagly Xa, zostaje od-
réoznicowany, staje sie hamulcem reakcji pokarmowej (wydzielanie
sliny w przerwach znika). [ woéwczas to pies zaczyna pod wply-
wem tego hamowania wykonywaé ,spontanicznie* ruchy /. Row-
noznacznos¢ wytworzenia sie odruchu warunkowego z pojawie-
niem sie hamowania ze strony Yq, tlomaczy nam fakt, ze sponta-
niczne ruchy V pojawiaja sie wtedy, gdy bodziec proprioceptywny
stal sie bodzcem warunkowym.

Zobaczmy teraz, jak wytwarza sie odruch warunkowy typu
Il-go na bodziec zwykly 5. Otoz, jak wiemy (dosw. /8. VI 29. A.,
str. 148), gdy zaczynamy stosowaé kompleks s + v, t. j. na dany
sygnal zmusza¢ psa do wykonania ruchu V, woéwczas obydwa
skladniki kompleksu staja sie poczatkowo bodzcami warunkowe-
mi. Bodziec s zaczyna powodowaé wydzielanie sliny, zas ruch V),
jako bodziec warunkowy reakcji pokarmowej, zaczyna sie poja-
wia¢ samoistnie. Mamy tu wiec wowczas stadjum uogédlnienia
odruchu warunkowego typu ll-go na zespdl bodzcow ciaglych oto-
czenia ¥a,. Ruch V pojawia sie stale w okolicznosciach ZXq,
Ya, jest wowczas hamulcem reakcji pokarmowej), nie wystepuje
jednak na bodziec 5,7 ktory jako bodziec warunkowy, reakcji V
wywolywaé nie moze. Gdy w dalszym ciagu stosujemy jedynie
wzmacniany przez pokarm kompleks s+, stan rzeczy nie zmienia sie.
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Bodziec s jest stale bodzcem warunkowym, zas ruchy V, wzmac-
niane jedynie od czasu do czasu (mianowicie podczas bodzca s), to
pojawiaja sie (w przerwach) w wiekszej ilosci, to znéw gina wsku-
tek zahamowania, jak to opisaliémy na str. 149-152, rys. 3, krzywa l.
Aby odruch warunkowy typu Il-go s > V, mogl sie wytworzyé
musimy zmienié¢ taktyke, a mianowicie, pozwoli¢ wygasnaé bodz-
cowi s przez stosowanie go oddzielnie i niewzmacnianie przez
pokarm. Dopiero wéwczas, gdy bodziec s, stosowany oddzielnie,
zaczyna, wskutek niewzmacniania go przez pokarm, przetwarzaé sie
w hamulec reakcji pokarmowej, a jednoczesnie ruchy V, nie-
wzmacniane w przerwach, zaczynaja wygasaé—bodziec s, powodu-
jac proces hamowania w osrodku pokarmowym, zaczyna wywoly-
waé hamowane w przerwach ruchy V.

Widzimy tutaj wyraznie, dlaczego w doswiadczeniu powyzszem
odruch: ton > podniesienie tylnej prawe) nogi, nie wytwarzal sie,
dopoki stosowalismy tylko zespol s 4+ v, nie réznicujac go od
bodzca s. W wypadku tym, bodziec s, stale wzmacniany przez
pokarm, nie mégl sta¢ sie hamulcem reakcji pokarmowe]j i dlatego
nie mogl sta¢ sie bodzcem dla ruchu V. Widzimy tez, jak bledna
bylaby koncepcja, upatrujaca w czestem kojarzenia bodzcow
s 1 v przyczyny tworzenia sie odruchu warunkowego typu Il-go
s>V. Cho¢byimy nie wiedzie¢ jak dlugo stosowali kompleks s+,
wzmacniajac go stale przez pokarm, odruch s > V nie wytworzy
si¢ nigdy, dopoki nie odrdéznicujemy bodzca s od kompleksu s+ o
(t. j. dopoki z bodzca s nie uczynimy hamulca) i dopéki ruchu V,
pojawiajacego sie stale, nie zgasimy w przerwach. Jezelibysmy nie
pozwolili wygasnaé bodzcowi s, stosowanemu oddzielnie, bodziec
ten, bedac bodzcem warunkowym, powodowalby sam pobudzenie
osrodka pokarmowego i wywolywalby wydzielanie $liny, a nie
ruch V. Jezelibysmy natomiast nie pozwolili wygasnaé¢ bodzcowi v,
wzmacniajagc kazdy ruch V w okresie pierwotnego uogdlnienia,
wowczas pies wykonywalby ruch V' stale w okolicznosciach Xa,,
bez wzgledu na dzialanie bodzca s. Gdy natomiast bodziec ze-
wnetrzny s stanie sie hamulcem, a ruch V bedzie w okolicznos-
ciach Ya, zahamowany, wowczas dopiero wytwarza si¢ odruch s>V
i tem samem, nastepuje samoistne uzupelnianie sie bodzcow s i v
do kompleksu warunkowego s 4 o.
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Reasumujac wszystko, coémy wyzej powiedzieli o wytwarza-
niu sie odruchéw warunkowych typu ll-go (odmiana 1-a) docho-
dzimy do trzech zasadniczych praw, na ktéorych opiera sie wytwa-
rzanie tych odruchow.

19 Odruch warunkowy typu Il (odmiana 1-a) s>V wystepuje
wowczas, gdy bodziec s wywoluje proces hamowania w osrodku
pokarmowym i gdy jednoczesnie osrodek ruchu V znajduje sie
w stanie hamowania.

2° Jezeli w osrodku ruchu V istnieje w danej chwili stan
hamowania, to ruch ten moze byé wywolany pod wplywem bodz-
cow, ktore wywoluja proces hamowania w osrodku pokarmowym.

3° Jezeli w osrodku pokarmowym istnieje w danej chwili
stan hamowania, to moga pod jego wplywem wystapié¢ ruchy,
w ktorych osrodkach istnieje réwniez stan hamowania.

Przytem nalezy sie zastrzec, ze méwimy dotychczas jedynie
o takim procesie hamowania w osrodku ruchu V, ktory wystepuje
naskutek tego, ze ruchy V przez niewzmacnianie staly si¢ hamul-
cami w stosunku do reakcji pokarmowej.

Jak wynika z zasad powyzszych, ruch V moze byé w pewnych
warunkach wywolany nietylko przez bodziec s, na ktory zostal wytwo-
rzony, ale i przez inne bodzce s;, s,, 53 i t. d., ktore sa hamulca-
mi reakcji pokarmowej, a bodziec s moze w pewnych warunkach
wywolaé nietylko ruch V, ktory z nim byl zwiazany, ale i inne
ruchy V,, V,, V,; i t. d. takie, ktore zostaly poprzednio zahamo-
wane wskutek tego, ze ich bodzce proprioceptywne vy, v, v; i t.d.
przestano wzmacniaé przez pokarm.

Przedstawmy powyzsze stosunki na schemacie.

SCHEMAT IV.

,—”—_—_“_—S( Sy S2 S3
Loy
Vl V2 V3 Vt:_.___

Widzimy tu précz odruchu zasadniczego s - V, ktory zostatl
przez nas wytworzony, caly szereg odruchéw niejako pochodnych,
ktére nigdy wyrabiane nie byly, a ktore powstaly woéwczas, gdy
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wytworzyl sie odruch s> V. Jedne z tych odruchéw maja reakcje
identyczna z reakcja odruchu zasadniczego, a réznia sie od niego
bodzcami (s, > V, s, > V, s; > V), winnych, bodziec jest ten sam,
natomiast reakcje sa odmienne (s > Vi, s > V,, s > V;).

Przypusémy teraz, ze mamy wytworzone niezaleznie od siebie
dwa odruchy warunkowe typu ll-go (odmiana 1) s, V, i s,> V,,
i ze w obydwu tych odruchach bodzcem wzmacniajacym jest pokarm.
Oczywiscie, zgodnie z tem co wyjasnilismy wyzej, obydwabodzce s is,
sa hamulcami reakcji pokarmowej, zas ruchy V, i V,, wystepujace
jedynie podczas dzialania bodzcow powyzszych i nie wystepujace
w przerwach, naskutek niewzmacniania ich wowczas przez pokarm,
nalezy uwazaé w przerwach za zahamowane. Wobec tego, na
drodze teoretycznej mozna byloby przewidzieé, ze pod wplywem
bodzca s, jako hamulca osrodka pokarmowego, moze wystapié
nietylko ruch V|, wlasciwy dla tego bodzca, ale i inny ruch zaha-
mowany, np. V,. Odwrotnie, réwniez bodziec s, moglby wywoly-
waé obok, czy tez zamiast ruchu wlasciwego dla tego bodzca V,,
zastepczo inny ruch, mianowicie V;. Mozliwosé¢ ta, schematycznie
wyrazona, wygladalaby jak nastepuje (schemat V):

SCHEMAT V.

Sy So
R
v W

i W

Takie ,krzyzowanie sie” odruchéw warunkowych typu ll-go i wy-
stepowanie reakcyj zastepczychzachodzirzeczywiscie w pewnych
warunkach. Azeby to wykazaé¢ przytoczymy nastepujace doswiad-
czenie:

Doséwiadczenie. 1I1.28. B. W doswiadczeniach 4.11.28. B., (str. 157-8),

wyrobiono odruch warunkowy typu ll-go: metronom -> szczekanie. Pies podczas
tych doéwiadczen nie byl przywiagzany do stojaka. lecz mogt swobodnie poruszaé
sie¢ w pokoju doswiadczalnym. Po wyrobieniu odruchu metronom > szczekanie.
pies w nastepnej serji dodwiadczen zostal umieszczony na stojaku i na jego tylna
lewa konczyne nalozono opaske. laczaca konczyne te z pisakiem. W tych warun-
kach wyrobiono (doswiadczenie /7.11,28, B. str. 157) odruch warunkowy typu ll-go:
ton C - podniesienie tylnej lewej tapy. Przez caly czas pracy nad tym odruchem
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metronom nie byl nigdy stosowany. Gdy po raz pierwszy, w marcu 1928 r., przy
koncu seansu doswiadczalnego zastosowalismy metronom w tych nowych dla tego
bodzca warunkach (pies na stojaku. z opaska na nodze), zwierzg zaczelo bardzo
czgsto 1 wysoko podnosié¢ lewa tylng Yape podczas dzialania tego bodzca. | dopiero
po pewnym czasie, gdy ani jedno podniesienie nogi podczas dzialania metronomu
nie zostalo wzmocnione pokarmem., pojawilo sie réwniez szczekanie, Od tego
czasu zawsze, gdy w powyzszych warunkach stosowaliémy metronom. pojawialy
sie naprzemian dwie reakcje: podnoszenie fapy i szczekanie. W doswiadczeniu tem
widzimy, Ze metronom w pewnych warunkach, obok swej zwyklej reakcji (szczeka-
nia), wywoluje jeszcze inna reakcje. a mianowicie podniesienie nogi, chociaz zespdl
ten nigdy przedtem nie byl stosowany.

Doéwiadczenie. 41IV.28. B. Po wyrobieniu odruchu: ton C >tylna
tapa, poczeto wyrabiaé odruch warunkowy typu ll-go: lampka — podniesienie
przedniej lewej lapy (dosw. /5.111.28. B., str. 153-4). W tym celu opaske, taczaca
konczyne z pisakiem, przeniesiono z tylnej lewej lapy na przednia lewa. Nastgpnie
prowadzono doéwiadczenia w ten sposob, ze pracowano to z jednym, to z drugim
z ostatnio wyrobionych odruchdéw; przytem opaska znajdowata sie zawsze na odpo-
wiedniej konczynie. Gdy oba te odruchy byly juz catkowicie wytworzone. w do-
swiadczeniach z dni 4, 5, 6.IV 28 r., zapalano lampke w tym czasie, gdy pies mial
opaske na tylnej konczynie. Okazalo sie, ze pies na zapalenie lampki podnosi nie
przednia konczyne.jak to czynil dotychczas, tylko tyln a, ktérej dotychczas nigdy
na bodziec-lampke nie podnosil, | naodwrét. gdy opaska znajdowata sie na przed-
niej lapie, pies podnosil t¢ kofczyne na ton C zamiast tylnej. Gdy opaska znaj-
dowala si¢ na konczynach (prawych), na ktérych dotychczas nie wyrobiono zad-
nego odruchu warunkowego typu ll-go, pies nie podnosil tych konczyn ani na
ton C. ani na zapalenie lampki.

W dosdwiadczeniu 14XI, 29. A, (str. 238), jak to widzimy z tabl. XI,
ton, bedacy dotychczas bodzcem warunkowym typu ll-go, wywolujacym podniesie-
nie tylnej lapy, zastosowany 14.X/ w 57’ i 19.XI w 4b’, wywoluje podniesienie
przedniej Japy i postawienie jej na blat, poniewaz na tej nodze byl w tem
doswiadczeniu umieszczony przyrzad zapisujacy ruchy nogi. Analogiczny wypadek
przedstawiony jest na rys, 19.

Z doswiadczen tych widzimy, ze rzeczywiscie istnieja wa-
runki, w ktérych zamiast reakcji (V,) wlasciwej dla danego bodz-
ca (s;), zwiazanej z nim przez stale stosowanie, moze wystapic
zastepczo reakcja inna (V},), nalezaca do innego odruchu warun-
kowego typu ll-go (s, > V/;). Musimy sie zastanowié, co to sa za
warunki, ktére powoduja to zastapienie reakcji zwyklej danego
odruchu warunkowego typu ll-go przez reakcje inna, dotychczas
nie wystepujaca nigdy w zwiazku z danym bodzcem.

Zanalizujmy doswiadczenie 4.1V. 28. B., dopiero co szczego-
fowo opisane. Wiemy, ze wlasciwym bodzcem odruchu warunko-



— 255 —

wego typu ll-go s, >V (ton = podniesienie tylnej nogi) nie jest
sam bodziec s; (gdyz pies na ton w innych okolicznosciach,
np. w psiarni, wcale nogi nie podnosi), lecz ton na tle zespolu
bodzcow ciaglych otoczenia, czyli Xa, 4+ s;. W sklad tego Za,
wchodza w danym wypadku okolicznosci stojaka oraz to, ze

0p,0,5 ps 0.5

Rys. 19. Reakcja zastepcza odruchu warunkowego typu ll-go.
(dosw. 20.X1. 29. A).
I. Ruchy przedniej prawej lapy.
II. Uderzenia fapa o blat.
lII. Krople sliny.
IV. Bodzce: L — lampka — (bodziec warunkowy typu Il-go).
T — ton (9”7) — (bodziec warunkowy typu ll-go

odruchu: ton - podniesienie tylnej prawej tapy).

Dessin 19. Réaction remplagant la réaction habituelle du réflexe conditionnel
du 2. e type. (dosw. 20.X[.29. A).
I. Mouvements de la patte antérieure droite.
II. Coups de la patte sur la planchette,
IlI. Gouttes de salive.
IV. Excitateurs: L — lampe (excitateur conditionnel du 2-e type).
T — son (9”) — (excitateur conditionnel du 2-e type

du réflexe: son > soulévement de la patte postérieure
droite).
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pies podczas wyrabiania powyzszego odruchu miat stale na tylnej
nodze opaske, polaczona z przyrzadem zapisujacym ruchy nogi-
Ze ten czynnik byl w okresie doswiadczen koniecznym sktadni-
kiem kompleksu, éwiadczy fakt, ze pies bez tej opaski nogi nie
podnosil wcale, lub tylko nieznacznie. Tak wiec, fa, mozemy
rozbi¢ na dwa skladniki, mianowicie: Sa, (stojak, lejce, etc.) oraza,
(opaska na tylnej nodze), a odruch nasz nie jest wlasciwie
odruchem s, >~ V,, lecz %ay + a, + 5, > V.

W odruchu s, > V,, (lampka > podniesienie przedniej nogi)
sprawa ma sie podobnie, z ta roznica, ze opaska znajdowala sig
na przedniej nodze, co oznaczymy przez a,. W tym wiec wypad-
ku mamy do czynienia z odruchem Xa, + a, + s, > V,. Nastep-
nie zmieniliémy doéwiadczenie tak, ze zamiast bodzca Sa, + a, -+ s,
zastosowalismy bodziec Xa, + a; + s, 1 to stalo si¢ przyczyna,
ze zamiast réakcji V, pojawila sie reakcja V/;. W podobny spo-
s6b mozemy zanalizowaé poprzednio opisane doswiadczenie
IIl. 28. B., tylko tam, tym czynnikiem ,przyspasabiajacym”, ktory
sprawil, ze na metronom zamiast szczekania wystapilo podniesie-
nie nogi — byla ‘zmiana okolicznosci doswiadczenia, mianowicie
fakt, ze doswiadczenie odbywalo sie nie, jak przedtem, w pokoju,
lecz na stojaku. oslonionym ze wszystkich stron ekranem. Moze-
my niezbyt scisle, lecz zato obrazowo powiedzie¢, ze bodziec cia-
gly a, (opaska na tylnej nodze) przysposobil (wzgl. ,uczulil*)
jakgdyby osrodek ruchu V, (ruchu podniesienia tylnej nogi) tak,
ze dowolny hamulec (np. s,) wywoluje podniesienie tej wlasnie
nogi. Odwrotnie, bodziec a, (opaskana przedniej nodze) przy-
sposabia osrodek ruchu tej nogi tak, ze pod dzialaniem dowolne-
go hamulca ruch ten sie wyladowuje. Moze sie zreszta zdarzyé
i tak, ze oprocz zastepczego ruchu, pojawi si¢ po nim lub przed
nim réowniez i ruch prawidlowy, jak to czesto bywalo w naszych
doswiadczeniach ).

Nalezy przytem dodaé, ze momentem usposabiajacym dla
pojawienia sie np. ruchu V| (zamiast ruchu V}) jest czeste ¢wi-
czenie tego ruchu przed zastosowaniem probnej kombinacji. Ruchy

1) Zjawisko wystepowania ruchéw zastepczych pod wplywem bodzcow
warupkowych typu ll-go. opisaliémy swojego czasu (C. R. de la Soc. de biol. 1930,
t. CIV p. 907) pod nazwy generalizacji ruchowej.
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czesto Cwiczone maja zawsze pierszenstwo w pojawianiu sie,
przed ruchami dawno nie wznawianemi. Tem sie tez tlomaczy
miedzy innemi fakt, ze w doswiadczeniu /Il. 28. B., pies na me-
tronom wykonal ruch podniesienia nogi (t.]. ruch swiezy, ostatnio
¢wiczony) zamiast szczekania, ktore dawno nie bylo powtarzane.
Przyczyne tego zjawiska wyjasnimy nize;j.

IV.

W doswiadczeniach, ktore wyzej opisalismy i zanalizowali-
smy, zwraca uwage fakt, ze nie kazdy ruch zahamowany musi
sie pojawi¢ pod dzialaniem hamulca. Na dany bodziec (bedacy
hamulcem pokarmowym), np.s;, moze sie pojawi¢ jedynie ruch z nim
zwiazany V; (i to bywa najczesciej), moze sie pojawi¢ zastepczo
tylko ruch V,, nalezacy do innego odruchu, moga sie tez copraw-
da pojawi¢ obaruchy, ale moze sie tez (jak za chwile zobaczymy)
nie pojawi¢ zaden. Powiedzielismy w swoim czasie, ze, gdy ruch V
jest reakcja odruchu s >V, to i inne hamulce pokarmowe
moga ruch ten wywola¢, ale to nie znaczy, ze wszystkie
hamulce musza go wywolywaé. Powiedzieliémy, ze gdy mamy
odruch s > V, to bodziec s moze wywolywaé i innne ruchy, ale
nie znaczy to rowniez, ze musi wywolywaé¢ wszystkie ruchy,
bedace zahamowanemi reakcjami odruchow warunkowych typu
ll-go. Do rozpatrzenia tych wlasnie spraw przejdziemy obecnie.

W ezmy przedewszystkiem pod uwage doéwiadczenie 22.VII29. A.
(str. 163), w ktérem. po wytworzeniu si¢ odruchu: ton > podniesienie lewej tylnej nogi.
przestalismy ten kompleks wzmacniaé przez pokarm, w nastepstwie czego ton przestal
wywolywaé podniesienie fapy — odruch warunkowy typu ll-go wygasl, W doswiad-
czeniu tem, po zgaszeniu kompleksu: ton -+ podniesienie lapy, ton nie przestal byé
hamulcem reakcji pokarmowej. a ruch nogi jest nadal tem. czem byl, t. j. ruchem
zahamowanym naskutek niewzmacniania go przez pokarm, Na zasadzie wiec wylo-
2onych wyzej praw ogdlnych, istnieja napozér w tem doswiadczeniu nadal warunki
dla pojawienia si¢ reakcji odruchowej typu ll-go na ton, a jednak, w rzeczywistosci,
ton nie jest juz wiecej zdolny wywolaé ruchu podniesienia nogi. Tak samo, jezeli
wezmiemy pod uwage ktérekolwiek z doswiadczen opisanych powyzej, w ktérych
hamulec reakcji pokarmowej wywoluje dany ruch zwierzecia, bedziemy mogli
stwierdzi¢, ze zjawisko powstawania ruchu V pod wplywem jakiegoé hamulca
(o ile kompleks ten nie jest wzmacniany przez pokarm) jest zjawiskiem wyraznie
czasowem i ze, po pewnejiloéci powtérzen, ruch V przestaje byé wywolywany, cho-
ciaz bodziec, ktéry ruch ten powodowal, pozostaje nadal hamulcem. Zjawisko,
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polegajace na tem. ze hamulce traca po pewnym czasie wlasnoé¢ wywolywania
ruchu V, najlatwiej daje sie obserwowaé podczas wygasania zwyklego pokarmo-
wego odruchu warunkowego (dosw. 20.VII.29. A., str. 243.5), kiedy proces poglebia-
nia hamowania odbywa sie bardzo szybko. W doswiadczeniu tem. juz po 4-ch

niewzmocnieniach, metronom 112/1” przestal wywolywaé ruch V.

Z doswiadczen tych widzimy, ze hamulec tylko w pewnem
stadjum hamowania wywoluje ruch V, mianowicie wtedy, gdy nie
jest on zabardzo poglebiony i umocniony, t. j., gdy jest jeszcze
stosunkowo ,$wiezy*. Najlatwiej i najpewniej powstaje pod wply-
wem jakiegos hamulca ruch V wowczas, gdy proces hamowania
zaczyna sie tworzyé lub poglebia¢, gdy nie mamy do czynienia
z hamulcem ustabilizowanym, ale z jakas zmiana w procesie ha-
mowania, jak w przypadku opisanym w doswiadczeniu z dnia
14.X1. 29. (str. 238), gdy przedluzenie izolowanego dzialania me-
tronomu 112/1’ ponad zwykle przepisowe 15" natychmiast daje
o sobie znaé przez podniesienie nogi. Z doswiadczen tych widzi-
my zarazem, jak wczesne stadjum hamowania wystarcza, azeby
sie ruch V pojawil i jak czulym wskaznikiem procesu hamowania
jest ruch V, ktory wystepuje juz podczas najlzejszego zaznaczania
sie tego procesu, gdy wydzielanie sliny zaczyna sie¢ dopiero
zmniejszac.

Warto w tem miejscu zaznaczyé, ze warunki, ktore musza
spelniaé hamulce, azeby mogly wywolywaé reakcje ruchowa
(t. j. ,Swiezo$é“, nieznaczne umocnienie i poglebienie hamowa-
nia), sa zupelnie identyczne z warunkami wystepowania zjawiska
indukcji dodatniej. Pamietamy z czesci l-ej niniejszej pracy
(str. 128), ze, azeby bodziec warunkowy, zastosowany natychmiast
po hamulcu, spowodowal zwiekszona reakcje slinowa, t. j., aby
wystapilo zjawisko indukcji dodatniej, hamulec musi byé swiezo
odréznicowany i niezbyt umocniony. To nam pozwala przypusz-
czaé, ze miedzy zjawiskami opisanemi przez nas, a zjawiskiem
indukcji dodatniej istnieje gleboki zwiazek, ktory wykazemy w roz-
dziale nastepnym.

Tymczasem powréémy do naszych rozwazan.

Dla wystapienia ruchu V nie wystarcza, azeby hamulec, wy-
wolujacy ten ruch, byl swiezy i nie umocniony: zahamowanie ru-
chu V musi réwniez byé o tyle slabe, azeby moglo latwo zostaé
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zniesione. Pamietamy z doéwiadczenia III. 78 B., (str.253 i 256), ze ruch
czesto éwiczony, wzmacniany podczas danego bodzca, gdy hamo-
wanie w przerwach pozostaje w stalem napieciu, ma prze-
wage w wystepowaniu nad reakcjami odruchéw dawno nie stoso-
wanych. Pod wplywem jakiegos hamulca ruch ten wystepuje prze-
dewszystkiem. Natomiast o wiele trudniej udaje si¢ wywolaé
pod wplywem hamulcéw ruchy dawno nie wznawiane lub juz
doskonale zréznicowane wzgledem danego bodica. Widzimy
wiec, ze, azeby dany hamulec pokarmowy mogl wywolaé dany
zahamowany ruch, zaréwno proces hamowania, zachodzacy
w osrodku pokarmowym, jak i stan zahamowania o$rodka ruchu V
musi byé stosunkowo ,$wiezy”, nieutrwalony, czyli posiadaé
dostateczne napiecie.

Zobaczmy teraz, jak z tego punktu widzenia bedzie sie
przedstawialo trwale istnienie odruchu s > V, gdy wzmacniamy
go przez pokarm i jego wygasanie, gdy pokarm odstawimy. Latwo
wykazaé, ze w wypadku tym, omawiane ostatnio warunki sa
calkowicie spelnione, a mianowicie, gdy utworzyl sie odruch s>V,
t. j. gdy bodziec s stal sie hamulcem i ruch V zostal w przerwach
zahamowany, wytwarza sie niejako samoistna regulacja pomiedzy
powyzszemi procesami hamowania. Jesliby bowiem bodziec s
przestal by¢ hamulcem i odzyskal wlasnosci bodzca warunkowe-
go, nie moglby juz spowodowaé ruchu V, wskutek czego nie byl-
by wzmocniony przez pokarm i musialby natychmiast napowrot
sta¢ si¢ hamulcem. Jezeliby zas ruch V mial tendencje stac sie
samoistnie (bez bodzca s) bodzcem warunkowym, ruch pojawilby
sie ,spontanicznie” na zespol bodzcow ciaglych fa, i, niewzmoc-
niony przez pokarm, wygastby nanowo. Tak wiec, miedzy proce-
sem hamowania w osrodku pokarmowym, zachodzacym pod wply-
wem bodzZca 5, a procesem hamowania. zachodzacym w osrodku
ruchu V, istnieje wskutek powyzszej regulacji samorzutnej, pewien
stan rownowagi. Oba te procesy hamowania sa jakgdyby stale
przystosowane do siebie. Oba skladniki odruchu utrzymuja sie
stale na tym samym poziomie hamowania, ktéry zarazem jest
optymalnym dla istnienia odruchu s > V. Natomiast, gdy kom-
pleks s + v przestanie byé wzmacniany przez pokarm, natychmiast
powyzsza rownowaga zostaje zachwiana; oba procesy hamowania
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stopniowo poglebiaja sie tak dalece, ze wreszcie odruch a—=JV nie
moze juz wystapic.

Pozostawiamry tutaj otwarta kwestje, czy, wrazie czestego
1 dlugotrwalego stosowania odruchu warunkowego typu ll-go s>V,
oba skladniki odruchu wreszcie ,zwiaza sie”, ,polacza sie”,
za czem przemawialaby pewna stalosé tego odruchu i fakt, ze
jednak bodziec s (poza warunkami specjalnemi) wywoluje przede-
wszystkiem ruch V, a nie inne zahamowane ruchy. Zaznaczymy
tylko, ze pojawianie sie ruchu V przedewszystkiem pod wplywem
bodzca s, na ktory ruch ten zostal wytworzony, mozemy sobie
rowniez wytlomaczy¢ owem doskonalem przystosowaniem wzajem-
nem obu procesow hamowania z ktérych kazdy, wskutek opisa-
nej wyze] regulacji samorzutnej, utrzymuje sie stale w stadjum
optymalnem dla wystepowania odruchéw.

Poruszymy jeszcze tutaj zagadnienie scisle zwiazane z po-
przedniemi wywodami, ktérego dotychczas nie rozwiazaliémy,
a ktorego rozwiagzanie ma ogromne znaczenie dla zrozumienia
mechanizmoéw dzialalnosci kory mozgowej wogdle. Jak juz wielo-
krotnie moéwilismy, ruch V' na jakié bodziec eksteroceptywny
wystepuje wtedy, gdy 1°bodziec ten jest hamulcem reakcji pokar-
mowej, 2° gdy ruch V jest ruchem zahamowanym wskutek nie-
wzmacniania go przez pokarm i3° jak wykazalismy ostat-
nio, gdy obydwa te procesy hamowania maja dostateczne napie-
cie. Powstaje jednak kwestja, czy rowniez i inne ruchy, bedace
pierwotnie skladnikami odruchéw warunkowych typu Il-go, in-
nych niz pokarmowe — ruchy zahamowane nie wskutek nie-
wzmacniania przez pokarm, lecz w inny sposéb, czy takie ruchy
rowniez dadza si¢ wywolaé przez dzialanie hamulca pokarmowego.
Lub tez odwrotnie, czy hamulce innych odruchéw warunkowych,
nie pokarmowych (np. hamulce odruchéw obronnych), zdolne sa
wywolywaé ruchy, bedace zahamowanemi reakcjami pokarmowego
odruchu warunkowego typu Il-go. Schematycznie pytanie przed
stawia sie jak nastepuje: jezeli mamy naprzyklad dwa odruchy
warunkowe analizatora ruchowego, wzmacniane przez rozmaite
bodzce bezwarunkowe (s» >V,) > B (odruch bezwarunkowy b - f3)
i (sc >V;) > 1 (odruch bezwarunkowy ¢ - ¥), to, czy w pewnych
warunkach moze powstaé odruch sy >V, lub odwrotnie. Jezeli
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taka kombinacja jest wogole mozliwa, to, czy moze ona zachodzié¢
dla kazdej pary odruchéw analizatora ruchowego, czy tez dla
pewnych ich grup. Jezeli, dalej, takie ,skrzyzowanie” odruchéw,
wzmacnianych r6znemi bodzcami bez warunkowemi, moze wystapié,
to, po dokonaniu sie odruchu np. s, >V, jaka nastapi reakcja
warunkowa: reakcja $ odpowiadajaca bodzcowi s, czy reakcja ¥,
odpowiadajaca ruchowi V.. Rozwiazanie powyzszych zagadnien
rzuci wiele swiatla na glebsza budowe odruchéw warunkowych
typu ll-go i pozwoli nam jasniej niz dotychczas zrozumieé¢ zasadni-
cze mechanizmy dzialalnosci kory moézgowej!).

Rozdzialt IL
O procesie hamowania wewnetrznego.
I1.

W rozdziale Il-gim, czesci l-e) pracy niniejszej, w ktérym
byly omawiane podstawy fizjologji kory modzgowej w dorobku
szkoly Pawflowa, zwréciliSmy. uwage na pewien zasadniczy rys,
dotyczacy systematyzacji i interpretac)i materjalu doswiadczalnego
1 uwidaczniajacy sie w calym systemie nauki o czynnosci kory
moézgowej, skonstruowanym przez Pawfowa. Zalozenie, na ktérem
opiera Pawlow systematyzacje zjawisk korowych polega na tem,
ze, podobnie jak uczy fizjologja nizszych osrodkéw ukladu nerwo-
wego, proces hamowania (mowa tu przedewszystkiem o hamowa-
niu wewnetrznem) jest procesem odwrotnym do procesu pobudze-
nia, albo, ze uzyjemy tu wyrazenia Pawlowa, ze hamowanie jest to
pobudzenie ujemne. Jezeli chodzi o fizjologje rdzenia kregowego,
wzglednie preparatu nerwowo-migsniowego, ktory jest jakgdyby
wyodrebnieniem czesci zstepujacej luku odruchowego, to, aczkol-
wiek przypuszczenie owo nie jest uznane przez wszystkich bada-
czy ?), jest jednak szeroko rozpowszechnione i ma swoje poparcie
w licznych faktach doswiadczalnych. Jesli jednak chodzi o proces

}) Czesé tych zagadnieh opracowaliémy juz w lab. Pawlowa w Leningradzie.
?) Por. poglad Wuiedenskiego na hamowanie, jako parabioze. (Wedensky.
Die Erregung, Hemmung und Narkose, Pfligers Arch. Bd. 100, 1903).
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hamowania korowego, a w szczegolnosci, o specjalnie dokladnie
przez szkole Pawlowa zbadane zjawisko par excellence korowe,
jakiem jest hamowanie wewnetrzne, to niema zadnych dowodow
na to, ze zjawisko to jest identyczne ze zjawiskiem hamowania,
z jakiem mamy do czynienia w dzialalnosci rdzenia kregowego.
Tak wiec, gdyby nawet bylo dowiedzione, ze proces hamowania
rdzeniowego jest rzeczywiscie w jakiems znaczeniu procesem od-
wrotnym do procesu pobudzenia, to nie byloby jeszcze dostatecz-
nej racji dla przyjecia, ze te samag wlasnos¢ posiada i korowe
hamowanie wewnetrzne.

Z bipotezy o odwrotnosci wzajemnej proceséw hamowania
i pobudzenia wynika swojego rodzaju postulat symetrji proce-
sow pobudzenia i hamowania, w mysl ktorego, kazdej wlasnosci,
dotyczace) zjawiska pobudzenia, odpowiada analogiczna wlasnosé,
dotyczaca hamowania i odwrotnie. W tem znaczeniu promienio-
wanie pobudzenia i hamowania jakotez indukcje dodatnia i ujemna
nalezy uwazaé w mysl teorji Pawlowa za wyrazy jednych i tych
samych praw ogélnych, zastosowanych do réznoimiennych proce-
sow korowych, a zjawisko poglebiania si¢ hamowania—za wyraz
sumowania sie pobudzen ujemnych, analogicznie do sumowania
sie procesdw pobudzenia. Z tego punktu widzenia, zjawisko roz-
hamowania, polegajace na usunieciu procesu hamowania wewnetrz-
nego pod wplywem hamulcéw zewnetrznych, pozostaje ,,ciemnem
wséréd innych zjawisk”, posiada ,wzgledna specyficznosé fizjolo-
giczng” (,atnasitielnuju fizjologiczeskuju swajeobraznost“)!), gdyz,
wedlug zasad teorji Pawlowa, procesy hamowania moga sie jedynie
sumowac¢ (nie zas$ znosi¢), podobnie jak procesy pobudzenia.

Jezeli jednak rozpatrzymy blizej zjawiska, opisywane pod
rubryka promieniowania hamowania i promieniowania pobudzenia,
wzglednie indukeji dodatniej i ujemnej, to spostrzezemy, ze owa,
zalozona do pewnego stopnia a priori, symetrja miedzy temi zjawi-
skami nie wystepuje bynajmniej tak wyraznie, jakby tego nalezalo
oczekiwaé¢ zgodnie z przyjetym postulatem.

Jak to opisalismy w rozdziale lll-im czesci l-ej, promieniowa-
nie hamowania jest zjawiskiem poznem, zjawiajacem sie mniej}

1)  Pawtow. Lekcji o rabotie balszych paluszarij, str. 87.
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wiece) w } min. po zakonczeniu dzialania hamulca, trwajacem
dosé¢ dlugo i wystepujacem przedewszystkiem wtedy, gdy proces
hamowania jest nalezycie poglebiony i ustalony. Zadnej z powyz-
szych wlasnosci nie posiadaja zjawiska opisane pod rubryka pro-
mieniowania pobudzenia. Podobnie, indukcja dodatnia polega na
spotegowaniu sie reakcji bodzca warunkowego, wystepujacego
natychmiast po dzialaniu hamulca wewnetrznego tejze reakei,
podczas gdy indukcja ujemna opiera sie w pierwszym rzedzie na
indukcji Sherringtonowskiej, polegajacej na hamowaniu odruchow
przez pobudzenie osrodkow innych odruchow. Tak wiec, wydaje
sie, ze owa zalozona symetrja, wzglednie korelacja ,.ré6znoimiennych”
procesow korowych jest raczej wytworem sztucznym, w rzeczy-
wistoscl nie wystepujacym i ze pozorne je] otrzymanie jest spowo-
dowane nieprawidiowa systematyzacja zjawisk.

Badania, dotyczace odruchéw analizatora ruchowego, rzucaja
pewne nowe swiatlo na poruszone wyzej zagadnienia i pozwalaja
glebiej niz dotychczas wniknaé w istote omawianych proceséw.

Podczas analizy odruchéw warunkowych analizatora rucho-
wego, podanej w rozdziale Irym te) czesci, widzielismy wielo-
krotnie, ze po wytworzeniu sie¢ odruchu (s > V) » B3 zaréwno
bodziec s, jak i bodziec proprioceptywny v staja sie¢ hamulcami
reakcji pokarmowej; ze, gdy bodzce s i v sa hamulcami, wéwczas
kompleks s 4+ v bynajmniej nie jest hamulcem, lecz, jak to za-
chodzi rowniez w doswiadczeniach Manuilowa, Zelionego i Krytowa,
staje sie przeciwnie bodzcem warunkowym; ze nietylko hamulce
zewnetrzne zdolne sa rozhamowaé zahamowany ruch Vi uczynié
go w chwili zadzialania hamulca bodzcem warunkowym, lecz
rowniez hamulce wewnetrzne zdolne sa wywolywaé ruch Vi tem
samem uzupelniaé si¢ do kompleksowego bodzca warunkowego,
jakim wowczas staje sie polaczenie danego hamulca pokarmowego
z ruchem V. Wszedzie tutaj mamy do czynienia z jednym i tym
samym jaskrawym faktem, ze hamulec reakcji pokarmowej s, wraz
z hamulcem reakcji pokarmowej v, daje nam kompleks, bedacy nie
hamulcem poglebionym, lecz przeciwnie bod Zc em warunkowym.
Nasuwa si¢ stad przypuszczenie, ze proces hamowania reakcji po-
karmowe] wraz z wystepujacym jednoczesnie drugim procesem
hamowania tejze reakcji moze dawaé nie tylko, jak to przewiduje
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w obecnym stanie teorja Pawfowa, poglebienie hamowania, lecz
rowniez, w pewnych warunkach, proces odwrotny—rozhamowanie.
Innemi slowy, hamulec wewnetrzny moze zostaé rozhamowany nie
tylko, jak to sie zaklada obecnie, przez hamulec zewnetrzny, lecz
rébwniez przez inny hamulec wewnetrzny tej samej reakcji. W ten
spos6b prawo rozhamowania przestaloby byé¢ wyjatkiem, odnosza-
cym sie do ograniczonej grupy zjawisk, a staloby sie ogélnem
prawem, dotyczacem wzajemnego dzialania proceséw hamowania.

Zagadnienie wzajemnego oddzialywania na siebie hamulcow
wewnetrznych i zwiazane z niem przypuszczenie mozliwosci roz-
hamowania jednego hamulca przez drugi nie poraz pierwszy staje
sie aktualne w nauce o dzialalnosci kory mozgowej. Z jednej
strony, juz oddawna, poczawszy od prac Zawadzkiego!) stwier-
dzono dwojakie dzialanie hamulcéw zewnetrznych na wewnetrz-
ne: silne hamulce zewnetrzne poglebiaja proces hamowania we-
wnetrznego, stabe naodwrédt, znosza ten proces — powoduja roz-
hamowanie. Z drugiej strony, znamy réwniez oddawna prawo su-
mowania sie, poglebiania wystepujacych razem hamulcow we-
wnetrznych.

Oto6z, zupelnie naturalnie powstaje przypuszczenie o mozli-
wosci rowniez dwojakiego dzialania hamulcow wewnetrznych: ha-
mulec wewnetrzny, zaleznie od warunkéw, badz poglebia wyste-
pujacy razem z nim inny hamulec wewnetrzny, badz tez — od-
wrotnie — znosi jego dzialanie, powodujac rozhamowanie.

Chociaz od r. 1909 wciaz notowane byly fakty, czesto spo-
radyczne 1 przypadkowe, przemawiajace na korzysé tego przy-
puszczenia, naogol jednak nie cieszylo sie ono nigdy, jezeli moz-
na tak rzec, wieksza popularnoscia i bylo raczej zwalczane niz
przyjmowane. Przyczyna tego byl moze ow zalozony zgory po-
stulat symetrji proceséow pobudzenia i hamowania, o ktérym wy-
zej mowili§my, pozostajacy w jaskrawe]j sprzecznosci ze zjawiskiem
wzajemnego rozhamowania hamulcéw wewnetrznych. W kazdym
razie, ogromna ilo$é¢ danych, wskazujacych na sumowanie sie pro-
cesow hamowania, wypierala i jakby odsuwala w cien te nielicz-

1) Zawadzki 1. K. Materjaly k waprosu o tarmazenji i raztarmaziwanjj
ustownych refleksow. Dysertacja. Petersb. 1909.



— 265 —

ne fakty, ktore stwierdzaly istnienie rowniez i zjawiska odwrot-
nego, co pozwalalo autorom nie zwracaé na nie wieckszej uwagi
i pomija¢ je milczeniem. To tez, po kilkuletnich sporach i dy-
skusjach, zagadnienie omawiane zostalo zdjete z porzadku dzien-
nego badan doswiadczalnych, a mozliwosé znoszenia sie wzajem-
nego dwoch procesow hamowania wewnetrznego zostala odrzu-
cona.

Ze wzgledu na wielka donioslos¢ rozpatrywanego tu zagad-
nienia, przytoczymy w krotkoéci odnoény, wazniejszy materjal
doswiadczalny.

Nibkiforowski ') wytworzyl odruch warunkowy na ton, poczem z bodzca skér-
nego uczynil hamulec warunkowy. Gdy kombinacja hamujgca (b. skérny -+ ton)
nie dawala wigcej efektu slinowego, autor opdzni! wzmocnienie odruchu na ton
o | minute, wytwarzajac w ten sposéb odruch opédzniony. Kiedy utajony okres
dzialania tonu odpowiednio sie przedluzyl, éwiadczac o rozwijaniu si¢ hamowania
opdzniajacego, dofaczono do tonu, na poczatku jego dziatania, hamulec warunkowy
w postaci bodzca skérnego. Okazalo sie, ze w warunkach tych b. skérny nie spo-
wodowal, jak zwykle, zahamowania tonu, lecz przeciwnie, wywolal rozhamowanie
okresu utajonego: wydzielanie sliny rozpoczelo sie od samego poczatku dziatania
tonu. Zjawisko powyzsze, po kilkakrotnem powtérzeniu sie—zniklo.

Krasnogorski %), pracujac nad odruchami warunkowemi analizatora skéinego,
wytworzyl m. in. dwa hamulce rézniczkowe: na dotykanie okolicy stopy i dotyka-
nie okolicy ramienia. Gdy nastgpnie, zastosowal oba te hamulce jednoczeénie, daly
one wyrazny efekt slinowy (choé stosowane oddzielnie, wydzielania éliny nie wy-
wolywaly), swiadczacy o rozhamowaniu.

Précz tego autor wykonal doswiadczenie nastgpujace: Z bodzca skdrnego
(okreslonej czestosci dotknigé danego miejsca skéry) wytworzyl bodziec warunkowy
i odréznicowal go od innej czgstosci dotknigé oraz od uciskania tego samego
miejsca skéry. Gdy nastepnie, w 2 minuty po pierwszym hamulcu rézniczkowym
(dotykanie), zastosowal drugi hamulec (uciskanie), dziatanie tego ostatniego zostalo
rozhamowane.

Patiochin ) wytwarzal z poczatku odruch opéziniony, opdzniajac dzialanie
bodzca bezwarunkowego, a nastgpnie, chcac umocnié jeszcze bardziej hamowanie
opozniajace. zaczal gasi¢ otrzymany odruch opézniony. Whbrew przewidywaniom,

1) Nikiforowski P. M. Intieriesnyj wid roztarmaziwanja uslownych refleksow.
Trud. Obszcz. rus. wracz. w Petersb. t. 76, 1909.

2) Krasnogorski N. I. O pracessje zadierziwanja i lokalizacji koznawo
i dwigatielnawo analizatora w karie balszich paluszarij u sabaki. Dysertacja. Pe-
tersburg. 1911 r.

3) Patiochin S. I. K fizjalogji wnutrienniewo tarmazenja uslownych reflek-
sow. Dysertacja. Petersburg. 1912 r.
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nastapilo zjawisko odwrotne: nietylko nie nastapilo przediuzenie okresu utajonego,
jak tego nalezalo oczekiwaé, lecz przeciwnie, nieczynna faza dzialania bodica wa-
runkowego zostala rozhamowana i wydzielanie sliny pojawilo sie juz na poczatku
dzialania bodzca. Wynik powyzszy doprowadzil autora do koncepcji o wzajem-
nym ,antagonizmie” dwdch rodzajéw hamowania: wygasania i hamowania opéz-
niajgcego.

Wreszcie u Folborta®) spotykamy rowniez sporadyczne fakty wzajemnego
rozhamowania sie hamulcéw wewnetrznych. Autor wytworzy! hamulec warunkowy
oraz hamulec ll-go rzedu?). Gdy nastepnie, zastosowal jednoczesnie oba te ha-
mulce, okazalo sie, ze dajg one reakcje slinowa i to silniejsza., niz zwykle bodzce
warunkowe. Zjawisko powyzsze mialo charakter przejsciowy i szybko zniklo.

Prace Leporshiego®) i Gorna*) maja specjalnie na celu roztrzygniecie zagad-
nienia wzajemnego oddzialywania na siebie hamulcow, przytem, szczegolnie w pra-
¢y Gorna. przebija zgdry powzieta tendencja obalenia faktéw rozhamowania, otrzyma-
nvch przez wyzej przytoczonych autoréw ®). Leporski badal: wplyw hamulcéw wa-
ru tkowych na wygasle odruchy warunkowe, na okres utajony odruchu opoznionego
oraz wzajemny wplyw na siebie hamulcéw warunkowych. We wszystkich przytoczo-
nych doswiadczeniach autor ani razu nie otrzymal zjawiska rozhamowania, lecz zawsze,
dzialajace razem hamulce wewnetrzne dawaly w sumie proces hamowania. Gorn
wytwarzal odruch opdzniony, odsuwajac wzmocnienie przez pokarm o 2 do 3 minut.
Nastepnie gasi! dowolny bodziec warunkowy w ciagu jednego seansu doswiad-
czalnego. Po zahamowaniu bodzcéw do zera, autor stosowal, na tle powstalego
hamowania, w rézaych odstepach czasu, bodziec odruchu opodznionego, badajac
w ten sposob wplyw wygasania na hamowanie opodzniajace. Z reguly, otrzymy-
wal autor rezultat jakiego oczekiwal, t. j. hamowanie opézniajgce, ,podstawione”

na miejsce wygasania, poglebialo si¢ jeszcze bardziej. Od zasady tej byly jednak

Yy Folbort J. W. Tarmaznyje uslownyje refleksy. Dysertacja. Petersburg
1912 r.

%) ,Hamulec Ill-go rzedu" (,wtaricznyj tormoz“), otrzymany przez Folborta,
powstaje przez przylaczenie do zwyklego hamulca wewnetrznego bodzca obojet-
nego. Bodziec obojetny nabiera wéwczas wlasnosci hamujacych, wplywajac hamu-
jaco na bodzce warunkowe, czyli staje sie ,hamulcem ll-go rzedu*.

%) Leporski N. I. Materjaly k fizialogji uslownawo tarmazenja. Dysertacja.
Petersburg. 1911 r,

%) Gorn E. L. Materjaly k fizjalogji wnutrienniewo tarmazenja. Dysertacja.
Petersburg. 1912,

*) .Na zasadzie szeregu badan — pisze Gorn juz w poczatku swej pracy —
wytworzyl sie ogélny poglad, ze podczas gdy wszystkie rodzaje i grupy we-
wnetrznego hamowania ulegajag rozhamowaniu pod wplywem czynnikéw z grupy
hamowania zewnetrznego,toposzczegolnerodzaje grupywewnetrzne-
go hamowania wzajemnie sie¢ nie rozhamowuia“ (podkreslenie
nasze). Wyniki otrzymane przez Nikiforowskiego, Patiochina i Krasnogorskiego, traktuje
Gorn jako wyjatkowe i stara si¢ je obalié.
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wyjatki, a mianowicie, w niektérych wypadkach, gdy obydwa bodzce (t.j. bodziec
odruchu opéznionego i bodziec gaszony) nalezaly do analizatora stuchowego i kiedy
natychmiast po bodzcu gaszonym zastosowano bodziec odruchu opéznionego. ,wiel-
koéé odruchu opdzinionego spadala bardzo nieznacznie. a nawet wzrastala w ciagu
pierwszej poltorej minuty”. Zjawisko to, po wigkszej liczbie dodwiadczen zniklo.
Autor stara si¢ wykazaé, ze rozhamowanie, z jakiem mamy tutaj do czynienia, za~-
chodzi nie pod wplvwem wygasania (t. j. hamowania wewnetrznego), lecz pod
wplywem reakec)i orjentacyjnej. jaka jakoby wywoluje silny bodziec sluchowy,

stosowany podczas gaszenia !).

Na zasadzie przytoczonych wyzej materjaléw widzimy, ze nie
mieliémy prawa uwazaé omawianego zagadnienia za rozstrzygniete
i ze nie bylo dostatecznych podstaw, azeby odrzucié catkowicie
przypuszczenie o mozliwosci wzajemnego znoszenia sie procesow
hamowania. Przeciwnie, juz dane posiadane dotychczas powinny
nas raczej skloni¢ do rewizji uznanego obecnie pogladu i do no-
wych badan w tym zakresie.

Otrzymane przez nas i opisane w poprzednich rozdzialach
fakty zmieniaja zasadniczo dotychczasowy stan rzeczy i stawiaja
zagadnienie omawiane w nowem zupelnie $wietle. Znane bowiem
dotychczas fakty, potwierdzajace przypuszczenie o wzajemnem
znoszeniu sie¢ hamulcow wewnetrznych, aczkolwiek dosé¢ rozno-
rodne (t. j. dotyczace réznych rodzajéw hamowania), mialy cha-
rakter raczej sporadyczny, byly naogél! dosé rzadkie i otrzymy-
wane najczescie) przypadkowo i nieoczekiwanie — nie dawaly sie
one ani przewidzieé, ani tez uja¢ w jakas stala regule. W naszych
za$ badaniach natrafiliémy na obszernag grupe faktow, w ktorej
zjawisko wzajemnego rozhamowania sie hamulcow wystepuje stale
i regularnie i stanowi podstawe bardzo waznego i istotnego me-

') Zagadnienie omawiane powrécito znowu na porzadek dzienny w postaci
pracy Jwanowa-Smoleriskiego , jaka sie swiezo vkazala w r. 1932 w iV tomie ,Prac
laboratorjow fizjologicznych akademika Pawfowa® (Iwanow-Smoleriski. Wzaimnoje raz-
tarmaziwanje tarmaznych ustownych refleksow). W pracy tej, autor bada wzajemne
dzialanie na siebie najrozmaitszych rodzajéw hamowaniai otrzymuje jednolite rezultaty,
s$wiadczace o tem, ze hamulec wewnetrzny, dzialajgc na inny hamulec wewnetrzny,
powoduje jego rozhamowanie. Nie mozemy sie na tem miejscu wdawaé w oceng
pracy powyzszej. ani tez poddawaé jej krytyce. Musimy jedynie dla écistosci zazna-
czyé, ze aczkolwiek, wyniki tej pracy napozoér zgodne sg z naszemi i potwierdzaja
nasze, wypowiedziane wyzej, przypuszczenie, to jednak w metodzie zachodza tu tak

powazne rdéznice, ze trudno zjawiska otrzymane przez autora odnieéé do tej samej
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chanizmu fizjologicznego, mianowicie, mechanizmu odruchéw wa-
runkowych typu Il-go. Zjawisko rozhamowania przedstawia sie tu
w postaci nie luznych, oderwanych spostrzezen, lecz faktu stalego,
powstajacego w scisle okreslonych warunkach.

Streszczajac wywody powyzsze, widzimy, ze z jednej strony,
znamy oddawna fakt, polegajacy na tem, ze hamulce zewnetrzne
maja wlasnosé¢ rozhamowania hamulcéw wewnetrznych, ze z dru-
giej strony czesto byly notowane niewatpliwe i jaskrawe fakty
rozhamowania hamulcow wewnetrznych przez inne hamulce
wewnetrzne, ze wreszcie w wypadku, gdy jednym z hamulcow
jest bodziec proprioceptywny, zjawisko to zachodzi stale i pra-
widlowo i stanowi podstawe powstawania ruchowych odruchéw
warunkowych. Na zasadzie powyzszych danych, mamy prawo uznaé
zjawisko rozhamowywania sie wzajemnego hamulcow za zasade
ogélna, rzadzaca stosunkami miedzy rdéznemi procesami hamo-
wania.

Przyjecie tego prawa nie tylko uogolnia i laczy wszystkie
wyze] wymienione fakty, lecz rowniez oswietla i ttomaczy zjawisko,
znane oddawna w teorji Pawfowa i odgrywajace wazna role w dzia-
lalnosci kory mozgowej, mianowicie zjawisko t. zw. indukcji do-
datniej. Zjawisko to, jak juz parokrotnie mowilismy (por. str. 128),
polega na tem, ze jezeli natychmiast po zadzialaniu hamulca we-
wnetrznego zadziala bodziec warunkowy, wowczas efekt tego
bodzca bedzie wybitniejszy, niz zazwyczaj: poczatkowy okres uta-
jony skréci sie, wydzielanie sliny bedzie obfitsze. Jak wiadomo
z teorji odruchéw warunkowych, kazdy bodziec warunkowy, kté-
rego bodziec wzmacniajacy jest odsuniety w czasie (a z takimi
mamy zwykle do czynienia), ma zawsze w sobie pewien element

grupy. co zjawiska opisane przez nas. U Iwanowa-Smolenskiego odstep pomiedzy
obu dzialajgcemi na siebie hamulcami wynosi 5— 6 minut, a wigc jest normalnym
odstepem czasu miedzy bodzcami stosowanemi w doswiadczeniu, natomiast u nas,
oba hamulce dzialajg jednoczesénie, lub prawie jednoczeénie. Przypuszczamy,
2e przynajmniej w czesci dodwiadczen Iwanowa-Smolenskiego nastepuje rozhamowanie
wskutek naruszenia stereotypu. Poniewaz zazwyczaj po hamulcu, w normalnym od-
stepie czasu, byl stosowany bodziec warunkowy, przeto powstal odpowiedni ste-
reotyp; nic wiec dziwnego. ze, gdy zamiast bodzca warunkowego podstawiony
zostal hamulec, zachowal si¢ on tak, jak bodziec. Analogiczne fakty dosé czesto
przeciez w ostatnich czasach byly otrzymywane w pracowniach Pawlowa.
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hamowania, mianowicie hamowania opé6zniajacego, dzieki czemu
slina nie wydziela sie natychmiast, w chwili pojawienia si¢ bodzca
warunkowego, a efekt slinowy, z poczatku nieznaczny, wzrasta
dopiero pod koniec przepisowego okresu izolowanego dzialania bodz-
ca (por. str. 122). Jezeli wiec uwzglednimy prawo rozhamowywania
hamulcéow pod wplywem innych hamulcow, to bedziemy mogli
i tutaj stwierdzi¢, ze skrocenie okresu utajonego i powiekszenie
efektu slinowego pod wplywem indukcji dodatniej nie jest niczem
innem, jak rozhamowaniem czesciowo zahamowanego bodzca wa-
runkowego przez hamulec, ktéry zostal zastosowany tuz przed
tym bodzcem. Tak wiec, zjawisko indukcji dodatniej mozemy ujaé
jako rozhamowanie czesciowo zahamowanego odruchu warunko-
wego przez hamulec reakcji pokarmowej, zastosowany bezposred-
nio przed owym, czesciowo zahamowanym, bodzcem warunko-
wym. Przy takiem tlomaczeniu, jasnym staje sie fakt, o ktorym
wspominalismy w rodziale | tej czesci (str. 258, ze hamulce pokarmo-
we, majace zdolnoéé wywolywania jakiego$ zahamowanego ruchuV/
posiadaja te same cechy, co hamulce wywolujace indukcje dodat-
niag (Swiezosé i dostateczne napiecie procesu hamowania), bowiem,
i w tym, i w tamtym wypadku mamy do czynienia z jednem
i tem samem zjawiskiem dzialania hamulca na zahamowany (lub
czesciowo zahamowany) odruch warunkowy. Widzimy wigc, ze
prawo indukecji dodatniej tak, jak je opisal Pawlow, jest tylko
poszczegélnym wypadkiem pewnego prawa ogolniejszego, dotycza-
cego wzajemnego dzialania hamulcow.

Zestawiajac wyniki powyzsze, widzimy, ze zarowno doswiad-
czenia opisane przez nas, jak i glebsza analiza zjawisk zbadanych
i opisanych przez szkole Pawfowa, niezbicie dowodza, ze nie jest
stusznem mniemanie, jakoby procesy hamowania wewnetrznego
mogly sie wzajemnie jedynie poglebiaé i ze, podobnie, jak to sie
dzieje przy dzialaniu hamulcow zewnetrznych na wewnetrzne,
dwa procesy hamowania wewnetrzego, dotyczqce tego samego
osrodka bezwarunkowego, moga sie rowniez znosi¢ 1 wywolywac
stan pobudzania tego osrodka.

Zjawisko wzajemnego znoszenia sie dwuch proceséw hamo-
wania nie jest zjawiskiem stalem, wystepujacem zawsze i w kaz-
dych warunkach. Juz w doswiadczeniach cytowanych wyzej auto-
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row, daje sie wszedzie zauwazyé wybitna przejsciowosé i pewna
nieuchwytnosé w wystepowaniu zjawiska rozhamowania. Wiemy
rowniez, ze gdy w naszych doswiadczeniach kompleks s + v
przestaniemy wzmacniaé przez pokarm, wowczas utraci on swoje
wlasnosci bodzca warunkowego, chociaz jego skladniki byly i po-
zostaly nadal hamulcami; tak samo wiemy, ze zjawisko indukecji
dodatniej wystepuje nie zawsze, ustepujac miejsca zjawisku pro-
mieniowania.

Musimy sie wiec obecnie zastanowi¢, jakie warunki powinny
byé¢ spelnione, aby dwa hamulce, zastosowane razem, ulegly roz-
hamowaniu, czyli staly sie kompleksowym bodzcem warunkowym.
Pamietamy z rozdzialulll-go czescil-ej niniejszej pracy (str. 128-9), ze
indukcja dodatnia wystepuje przedewszystkiem wtedy, gdy hamulec
powodujacy ja jest ,swiezy” (posiada dostateczne napiecie), a procz
tego, gdy bodziec warunkowy zostaje zastosowany natychmiast
po przerwaniu hamulca, oraz, ze gdy bodziec ten pojawi sie pdz-
niej, wéwczas zamiast indukcji wystapi promieniowanie hamowa-
nia. W naszych doswiadczeniach nad rozhamowaniem ruchu J/
pod wplywem hamulcow pokarmowych widzielismy réwniez, ze
»Swiezosé” stosowanego hamulca odgrywala pierwszorzedna rolei ze
ruch V (bedacy sam przez sie hamulcem reakcji pokarmowej) poja-
wia sie zawsze podczas dzialania hamulca pokarmowego, i wow-
czas wlasnie kompleks obu hamulcow staje sie bodzcem warun-
kowym. Z powyzszych danych wynika, ze, azeby nastapilo rozha-
mowanie hamulca przez hamulec, czyli. azeby kompleks dwuch
hamulcow stal sie bodzcem warunkowym, musza byé spelnione
nastepujace warunki:

1 Oba hamulce musza byé¢ dostatecznie ,swieze”, malo
umocnione, a procesy hamowania musza posiada¢ dostateczne
napiecie;

2° Oba hamulce musza byé¢ zastosowane jednoczeénie, lub
natychmiast jeden po drugim.

Im bardziej umocnione i poglebione beda hamulce, tem
mniej jest mozliwe, ze nastapi rozhamowanie w razie ich jedno-
czesnego zastosowania; im pozniej po wystapieniu pierwszego ha-
mulca zadziala drugi hamulec, tem bardziej jest prawdopodobne,
ze, zamiast rozhamowania, wystapi zjawisko odwrotne, mianowicie
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poglebienie hamowania, bedace wynikiem promieniowania tego
procesu.

Z powyzszego widzimy, ze proces hamowania nie jest by-
najmniej procesem jednolitym, lecz posiada dwa odrebne, nastepu-
jace po sobie stadja, ktérych istota jest, byé moze, zupelnie od-
mienna. W pierwszem stadjum dzialania, hamulec wywoluje pro-
ces indukcji, ktéry sprawia, ze zastosowane w tym okresie ha-
mulce ulega)a rozhamowaniu, a bodzce warunkowe (naskutek
tego, ze sa rOwniez czesciowemi hamulcami) zwiekszaja swoje
dzialanie. Stadjum to wystepuje podczas dzialania i natychmiast
po zakonczeniu dzialania bodzca, bedacego hamulcem. Drugie
stadjum, to stadjum promieniowania, pojawiajace sie w jakis czas
po zakonczeniu dzialania hamulca. Zastosowane wowczas bodzce
warunkowe zostaja czesciowo zahamowane, hamulce ulegaja po-
glebieniu.

Im hamulec jest bardzie} umocniony lub poglebiony, tem
bardziej w jego stosowaniu uwydatnia sie i na pierwszy plan wy-
stepu)e owo drugie stadjum, polegajace na wzmaganiu sie proce-
sow hamowania. Natomiast, im hamulec jest swiezszy i im wieksze
posiada napiecie, tem wieksza przewage uzyskuje stadjum pierw-
sze hamowania, powodujace rozhamowanie innych hamulcow
1 indukcje dodatnia. Byé moze nawet, ze istnieja stany hamowa-
nia, w ktéorych wystepuje jedynie stadjum indukcji, a promienio-
wania brak, i takie, gdzie stanu indukcji uchwycié nie mozna
i gdzie jedynym procesem, zjawia)acym sie pod wplywem hamulca,
jest proces promieniowania.

Biorac pod uwage powyzsze rozwazania, rozumiemy doklad-
nie kiedy, w razie spotkania sie dwuch hamulcéw, otrzymamy
wzajemne zniesienie sie hamowania, a kiedy, odwrotnie, poglebie-
nie i dlaczego. w doswiadczeniach szkoly Pawfowa, przy stosowaniu
hamulcéw nie natychmiast po sobie, lecz w pewnych odstepach
czasu, otrzymywano stale i wylacznie poglebianie procesu ha-
mowania.

Précz tego zasé rozumiemy, ze podczas zadzialania dwuch
hamulcéw nie zawsze musimy otrzymaé jako efekt ich rozhamo-
wanie, ze uchwycenie owego optymalnego stadjum, w jakiem mu-
sza sie one znajdowaé, aby nastapilo zniesienie hamowania, nie
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zawsze moze byé latwe i zalezy ono nietylko od jednoczesnosci
zastosowania obu hamulcéw, ale takze od stopnia ich napiecia
1 umocnienia.

Tak wiec, otrzymanie efektu w postaci reakcji pokarmowe;j,
wrazie zadzialania dwuch hamulcow, nie jest zjawiskiem stalem—
moze nie wystapié tak samo, jak w naszych doswiadczeniach ha-
mulec reakcji pokarmowej nie zawsze wyzwalal zahamowany ruch,
zwiazany z ta reakcja.

Nad sprawa ta musimy sie przez chwile zastanowié. W naszych
doswiadczeniach widzielismy, ze gdy tylko zjawial sie, pod wply-
wem jakiegos hamulca, proces hamowania w stosunku do reakcjt
pokarmowej i jezeli proces ten znajdowal sie w odpowiedniem
stadjum, natychmiast pojawial sie ruch V, dostarczajacy nam bodzca
proprioceptywnego v, ktory, bedac hamulcem reakcji pokarmowe;j,
uzupelnial nam poprzedni hamulec do kompleksowego bodzca
warunkowego. Gdy zas stadjum hamowania bylo nieodpowiednie,
ruch V wcale nie wystepowal. Widzimy wiec, ze w odruchach
warunkowych analizatora ruchowego hamulec v, uzupelniajacy
hamulec s do bodzca warunkowego, pojawial sie niejako samoistnie,
w stadjum najbardziej optymalnem dla rozhamowania. Natomiast
w wypadku, gdy oba hamulce sa bodzcami eksteroceptywnemi, za-
rowno jeden, jak i drugi hamulec sa stosowane przez nas (a nie,
jezeli sie tak mozna wyrazié, przez sama nature) i dlatego my,
stosujac je, musimy jakby poomacku wyszukiwaé takiego stadjum
obu hamulcéow, ktore nam sie wydaje dla procesu rozhamowania
najbardziej odpowiednie.

L.

Jezeli teraz uprzytomnimy sobie te droge myslowa, ktora
przeszlismy od analizy mechanizmu odruchéw warunkowych ana-
lizatora ruchowego, ktéra wykazala nam, ze w odruchach tych
hamulec reakcji pokarmowej, wywolujac ruch, bedacy réwniez
hamulcem, uzupelnia si¢ w ten sposob ‘do bodica warunkowego—
do stwierdzenia faktu ogolnego, ze wszelkie hamulce w pewnem
stadjum dzialania wzajemnie znosza swe dzialania hamujace i jak-
gdyby uzupelniaja sie do kompleksu, bedacego bodzcem warunko-
wym, wéwczas zrozumiemy, jak gleboka lacznosé istnieje miedzy
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zjawiskami odruchowemi przez nas opisanemi, a ogélnemi prawami
proceséw korowych, ktéorych podwaliny dala szkola Pawfowa. Pra-
wem zasadniczem, na ktérem opieraja sie zjawiska odruchéw
warunkowych typu ll-go, jest prawo wzajemnego dzialania hamul-
cow, w mysl ktérego, dwa hamulce reakcji pokarmowej w pewnem
stadjum swego dzialania, zastosowane jednoczesénie, ulegaja roz-
hamowaniu i staja sie kompleksowym bodzcem warunkowym,
Specjalna wlasciwosé analizatora ruchowego polega na tem, ze
gdy jednym z tych hamulcow jest bodziec proprioceptywny, bo-
dziec ten pojawia sie ,samoistnie” (w postaci danego ruchu)
w chwili najbardziej odpowiedniej dla wywolania reakcji warun-
kowej typu I go, t. j. woéwczas, gdy proces hamowania znajduje
sie w stadjum optymalnem dla rozhamowania i oba hamulce moga
sie wzajemnie uzupelni¢!). Na owem ,samoistnem” pojawianiu si¢
bodzca proprioceptywnego polega wlasnie odruch warunkowy
typu ll-go.

Oczywiscie, wlasciwosé powyzsza, by¢ moze specyficzra dla
analizatora ruchowego, ma sama przez sie ogromne znaczenie jako
jedno z praw zasadniczych dzialalnosci kory moézgowej. Procz tego
jednak, wlasciwos¢ ta ma jeszcze pewne znaczenie pomocnicze
i oddaje wazne uslugi w badaniu wszelkich zjawisk dzialalnosci
kory, w ktérych wystepuje proces hamowania Poniewaz bowiem,
zahamowany ruch, bedacy reakcja odruchu warunkowego typu
lI-go, zjawia sie natychmiast, gdy w korze wystapi indukcyjne (I-e)
stadjum procesu hamowania, przeto z pojawienia sie tego ruchu
mozemy wnioskowaé o tem, ze w korze wystapil w danej chwili
proces hamowania. Ruch ten jest dla nas jakby wskaznikiem
sygnalizujacym pojawienie sie tego procesu i to wskaznikiem
bardzo czulym i scistym. Wskutek tego, mozemy wykryé istnienie
procesu hamowania juz wtedy, gdy dopiero zaczyna sie on roz-
wijaé, i w ten sposob, mamy nader subtelna i scisla metode ba-
dania zjawisk hamowania.

1) Mowa tu oczywiscie o odruchach wzmacnianych zapomoca pokarmu
(odmiana I),
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I11.

Dotychczasowe nasze rozwazania doprowadzily nas do za-
sadniczego prawa wzajemnego dzialania hamulcéw, polegajacego
na tem, ze gdy jakis proces hamowania osrodka po-
karmowego zachodzi jednoczesnie zinnym proce-
sem hamowania tegoz osrodkaijezeli oba te pro-
cesy znajduja sie w odpowiedniem stadjum swego
dzialania, wowczas wywoluja one proces pobudze-
niaw tym osrodku. Prawo powyzsze pozwala nam, z jednej
strony, wiaczy¢ do ogdlnego systemu i zrozumieé zjawiska, ktore
dotychczas nie mogly byé¢ z punktu widzenia praw ogélnych dzia-
Yalnosci kory mozgowej wyjasnione (jak rozhamowanie i zjawisko
kompleksow zroznicowanych). z drugiej zas strony, stawia w pewnem
nowem swietle zjawiska dotychczas podporzadkowane pewnym
prawom ogolnym (jak indukcja dodatnia) i zmusza nas do rewizji
tych praw ogdlnych, na ktérych sa one oparte. Przedewszystkiem,
zasadniczy, przyjety przez szkole Pawlowa postulat symetrji ,roz-
noimiennych” proceséow korowych musi byé odrzucony, gdyz
wzajemne znoszenie sie procesdbw hamowania nie posiada odpo-
wiednika w zjawiskach pobudzenia. Hamowanie wewnetrzne
(jezeli chodzi o pierwsze, indukcyjne, stadjum tego procesu)
nie moze by¢ wiec uwazane za proces odwrotny do procesu po-
budzenia (jako ,ujemne pobudzenie”, jak to zaklada szkola
Pawfowa) i nie moze byc traktowane jako zjawisko identyczne ze
zjawiskiem hamowania, wystepujacem w dzialalnosci nizszych
osrodkéw ukladu nerwowego. Powstaje wiec zagadnienie, z jakim
procesem nerwowym mamy tutaj do czynienia; czy jest to proces
sul generis, stanowiacy wlasnos¢ szczegolna kory moézgowej (co
byloby malo prawdopodobne), czy tez ma on swéj odpowiednik
w innych, znanych nam juz zjawiskach dzialalnosci centralnego
ukladu nerwowego.

Do zagadnienia powyzszego przejdziemy obecnie.

Przypomnijmy sobie, ze analizujac mechanizm odruchow
warunkowych typu Il-go, stwierdziliémy na poczatku, ze bodziec
s wywoluje w osrodku pokarmowym pewien stan czynny, ktéry
nie jest wlasciwem pobudzeniem, lecz przeksztalca sie w pobudze-
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nie dopiero pod wplywem bodzca dodatkowego (a mianowicie,
zjawiajacego sie wskutek ruchu I/ bodica proprioceptywnego).
Przekonalismy sie nastepnie, ze owym stanem czynnym jest pier-
wsze stadjum procesu hamowania wewnetrznego. Otéz znamy taki
stan czynny osrodkow ukladu nerwowego. ktéry, nie bedac
wlasciwem pobudzeniem, posiada zdolnosé¢ przejscia w to pobu-
dzenie pod wplywem pewnych czynnikéow. Jest to stan (wzgl.
proces) wzmozonej pobudliwosci, wystepujacy w danym
osrodku podczas stosowania podniet subminimalnych lub pod
wplywem dzialania czynnikéw chemicznych. Przy poréwnaniu
zjawiska przechodzenia w stan pobudzenia osrodka, w ktérym
istnieje proces wzmozonej pobudliwoéci, ze zjawiskiem opisanem
poprzednio, nasuwa sie pytanie, czy proces hamowania wewnetrz-
nego (w pierwszem swem stadjum), zachodzacy w osrodku pokar-
mowym, nie jest procesem identycznym ze stanem wzmozenia
pobudliwosci tegoz osrodka.

Azeby na pytanie to odpowiedzie¢, musimy poréownaé wlas-
nosci, dotyczace procesow wzmozonej pobudliwosci, z opisanemi
wyze] wlasciwoéciami pierwszego stadjum hamowania wewnetrz-
nego.

I. Wiadomo, ze, jezeli dany osrodek znajduje sie w stanie
wzmozonei pobudliwosci, wowczas bodzce, dzialajace na ten osro-
dek, ktore normalnie sa zbyt slabe, azeby mogly wywola¢ dana
reakcje (podniety subminimalne), powoduja pobudzenie oérodka
o wzmozonej pobudliwosci i wystapienie odpowiedniej reakc;ji.
Inaczej: dwa bodzce, z ktorych kazdy wywoluje jedynie wzmoze-
nie pobudliwosci tego samego osrodka, daja w sumie wlasciwe
pobudzenie.

Analogicznie do tego, jezeli w danym osrodku (np. w osrodku
pokarmowym) istnieje proces hamowania wewnetrznego (l-e
stadjum) i jezeli zadziala bodziec, bedacy hamulcem wewnetrz-
nym w stosunku do tego osrodka, to wywola on pobudzenie i od-
powiednia reakcje (reakcje slinowa). Lub inaczej: dwa hamulce
wewnetrze tego samego osrodka daja w sumie jego pobudzenie.
(Prawo wzajemnego znoszenia sie hamulcéw).

2. Jezeli dany osrodek znajduje sie w stanie wzmozonej
pobudliwosci i jezeli zadziala bodziec, wywolujacy normalne
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pobudzenie tego osrodka, to reakcja na ten bodziec bedzie
wieksza niz zazwyczaj.

Analogicznie: jezeli w osrodku (pokarmowym) istnieje w da-
nej chwili proces hamowania wewnetrznego (I-e stadjum) i jezeli
zadziala bodziec, wywolujacy pobudzenie tego osrodka (np. bo-
dziec warunkowy lub nawet bezwarunkowy), to reakcja na ten
bodziec bedzie wieksza niz zazwyczaj. (Prawo indukcji dodatniej),

3. Jezeli dany osérodek znajduje sie w stanie wzmozonej
pobudliwosci i jezeli zadziala bodziec normalnie dla reakeji tego
osrodka obojetny, to (gdy bodziec ten nie jest zbyt silny) pobu-
dzenie, powstale pod jego wplywem, zboczy w kierunku osrodka
wzmozonej pobudliwosci i wystapi reakcja wlasciwa dla tego
osrodka. (Zjawisko dominanty, str. 112).

Podobnie: gdy osrodek (pokarmowy) znajduje si¢ w stanie
hamowania wewnetrznego i gdy zadziala bodziec obojetny dla
reakcji pokarmowej, to (jezeli bodziec ten nie jest zbyt silny),
wywola on pobudzenie osrodka pokarmowego i spowoduje odpo-
wiednig reakcje. (Zjawisko rozhamowania pod wplywem bodzcow
obojetnych, str. 126).

W powyzszem zestawieniu uderza zupelna analogja miedzy
prawami procesu wzmozonej pobudliwosci, a wlasciwosciami I-go
stadjum hamowania wewnetrznego. Jezeli wiec, wlasnosci obu
procesow powyzszych sa identyczne i jezeli zadna wlasciwosé
jednego z tych procesow, nie jest sprzeczna z jakas wlasciwoscia
drugiego, to musimy uznaé, ze same te procesy sa identyczne, t. j.,
ze zjawisko, ktore w dziatalnosci kory mébézgowe)
jest okreslane jako pierwsze stadjum hamowania
wewnetrznego, nie jest niczem innem, jak zjawis-
kiem, ktore w fizjologji nizszych osrodkéw ukltadu
nerwowego znane jest pod nazwa wzmozonej po-
budliwoéci. Z chwila wyjasnienia sobie, ze pierwsze stadjum
procesu hamowania wewnetrznego jest procesem, dobrze nam zna-
nym z fizjologji nizszych osrodkéw centralnego ukladu nerwowe-
go pod nazwa standw wzmozonej pobudliwosci i ze wlasnosci
tego hamowania moga byé catkowicie wytlomaczone na zasadzie
odpowiednich, znanych juz w fizjologji praw, dotyczacych stanu



— 277 —

wzmozonej pobudliwosci, posuwamy sie¢ naprzéd w rozumieniu
procesow, zachodzacych w korze moézgowej.

W ten sposob, do nauki o dzialalnosci kory mézgowej zostaje
wprowadzone pojecie zjawiska, ktore dotychczas bylo znane jedy-
nie w fizjologji nizszych odcinkéw ukladu nerwowego i tem sa-
mem, zostaje raz jeszcze potwierdzona jednolito$é funkcjonalna
calego centralnego ukladu nerwowego.

Rozdzial 111

Rola i znaczenie biologiczne odruchéw warunkowych typu IL

Mysl przewodnia, ktora staraliémy sie przeprowadzi¢ i uza-
sadni¢ w pracy niniejszej, polega na tem, ze klasyczna teorja od-
ruchéow warunkowych, przyjmujaca jako jedyny podstawowy me-
chanizm dzialalnosci korowej odruch warunkowy Pawlowa i traktu-
jaca jako jedyna funkcje kory moézgowej — funkcje sygnalizacyjna,
nie jest w stanie wyczerpaé i objasni¢ caloksztaltu nabytego zacho-
wanla sie organizmow,

Nawet wowczas, gdy uwzglednimy te niezmierna ilosé bodz-
cow zewnetrznych i wewnetrznych (ustrojowych), ktére dochodza
do ukladu nerwowego i mozliwosé powiazania ich ze wszystkiemi
istniejacemi odruchami bezwarunkowemi, gdy wezmiemy pod
uwage wszystkie znane nam kombinacje i wzajemne zaleznosci
wytworzonych w ten sposéb odruchéw warunkowych, oparte na
zasadzie promieniowania i indukcji zaréwno procesu pobudzenia,
jak 1 hamowania, jezeli uwzglednimy analize i synteze bodzcow
warunkowych, odruchy warunkowe wyzszych rzedow i t. d. i t. d.,
gdy, jednem slowem, uprzytomnimy sobie wszystkie mozliwosci
w dzialalnosci korowej, wynickajace z teorji odruchéw warunko-
wych — nawet wtedy — 6w nieskonczony zbiér, otrzymanych
w ten sposob przejawow zachowania sie nabytego zwierzat, stano-
wi¢ bedzie zaledwie znikoma czastke i najprostsze, najprymityw-
niejsze formy tych wszystkich czynnosci, jakiemi rozporzadza
uklad nerwowy z jego najwyzszym rozwojowo odcinkiem — kora
mobzgowa.

W mysl teorji Pawfowa, zasadnicza funkcja kory moézgowej
polega na tem, ze niezliczona ilosé¢ bodzcow obojetnych, niespe-
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cyficznych, pochodzacych ze srodowiska zewnetrznego, wiaze sie
za jej posrednictwem (dzieki jednoczesnosci wystepowania) w naj-
rozmaitszy sposob ze stosunkowo ograniczona iloscia zasadniczych,
bezwarunkowych czynnosci zwierzecia. Bodzce, dotychczas obo-
jetne dla pewnych reakcyj wrodzonych, staja sie ich sygnalami.
W ten sposéb, za sprawa kory moézgowej, organizm zyskuje moz-
nos¢ dokladniejszej i subtelniejszej analizy bodzcéw otoczenia oraz
zdolno$é reagowania nie tylko na bodice specyficzne, bezwarun-
kowe, lecz réwniez na sygnaly, zwiastujace ich pojawienie sie.

Wynika stad zasadniczy dla teorji Pawfowa wniosek, ze
w luku odruchu warunkowego czescia zmienna, plastyczna, po-
wiedzielibysmy—tw orcza jest wylacznie czesé dosrodkowa. Tem,
co rozwija sie i przeksztalca w zyciu indywidualnem zwierzecia
pod wplywem bodzcéw otoczenia, tem, co przystosowuje sie do $ro-
dowiska na zasadzie doswiadczenia indywidualnego—jest jedynie
czynnos¢ komoérek odbiorczych, czyli czynnosé¢ analityczna. Ta
tylko czynnosé jest wlasciwa korze moézgowej. Natomiast dzialal-
nos¢ wykonawcza ukladu nerwowego pozostaje zawsze stala i nie-
zmienna (jezeli nie bra¢ pod uwage samoistnych, ,bezwarunko-
wych” zmian rozwojowych). Nie podlega ona wplywom srodo-
wiska zewnetrznego i sklada¢ sie musi jedynie i wylacznie z czyn-
nosci wrodzonych, ktorych wykonanie zalezy od odsrodkowych
czesci lukéw odruchéw bezwarunkowych.

Jezeli uprzytomnimy sobie cale skomplikowane zachowanie
sie ruchowe organizmu, nabyte w ciagu zycia indywidualnego, to
zrozumiemy jak bardzo rozni sie ono od tych, stosunkowo prostych
i nielicznych czynnosci, jakie wynikaja z jego choéby najbardziej
zlozonych odruchéw bezwarunkowych. W wyraznej sprzecznosci
z ta roznica pomiedzy reakcjami ruchowemi wrodzonemi i naby-
temi pozostaje teorja Pawfowa, upatrujaca role kory mozgowej jedy-
nie w jej czynnoséci sygnalizacyjnej i uznajaca wylaczrie ,nadbu-
dowe“ czynnosci analitycznych nad prosta czynnoscia odruchéw
bezwarunkowych. Istnienie analizatora ruchowego, przyjmujacego
i analizujacego bodzce kinestetyczne (proprioceptywne),
sprzecznosci tej bynajmniej nie wyjasnia. Jezeli bowiem, jak to
nalezy sadzi¢ z doswiadczen Krasnogorskiego (str. 115, przypisek),
zapomoca tego analizatora kora moézgowa moze dokladnie anali-
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zowaé najbardziej zlozone akty ruchowe 1 czyni¢ z nich sygnaly
dla réznych reakcyj bezwarunkowych, to z tego wcele jeszcze nie
wynika, Ze ustrdj jest zdolny owe zlozone akty ruchowe czynnie
wywolywaé. Nabywanie przez ustrd) nowych reakcyj ruchowych
1 ich modyfikacje w ciagu zycia indywidualnego nie znajduja wy-
jasnienia w tych wlasnosciach analizatora ruchowego, ktére mu
przypisywala dotychczasowa, wylacznie sygnalizacyjna teorja czyn-
nosci korowych. Dlatego nalezy przyjaé istnienie nowej, specy-
ficznej dla analizatora ruchowego wlasnosci wytwarzania nabywa-
nych w ciagu zycia osobniczego indywidualnych reakcyj ru-
chowych organizmu. W ten sposob, analizator ruchowy, procz
wyzszej czynnosci odbiorczej, analitycznej, ktéra speinia on na-
rowni z innemi analizatorami i ktora prowadzi do powstawania
zwyklych bodzcow warunkowych (sygnalow czynnosci bezwarun-
kowych), musi spelniaé rowniez najwyzsza czynnosé nadawcza,
kierujac calym aparatem wykonawczym ruchowym, jako instancja
najwyzsza, modyfikujaca wrodzone czynnosci organizmu i stwa-
rzajaca nowe reakcje ruchowe, ktérych powstania wymagaja zmie-
niajace sie ciagle warunki srodowiska otaczajacego!).

Dane doswiadczalne, opisane w pracy niniejszej, daja pewne
proste wzory, swiadczace o korelacji i zaleznosci wzajemnej osrod-
kéw odbiorczych 1 nadawczych czynnosci ruchowych, Dowiadu-
jemy sie z nich, jezeli ujmiemy sprawe ogodlnie, ze, jezeli jakis
punkt (osrodek odbiorczy) analizatora ruchowego zostal zwiazany
z osrodkiem dodatniego bodica bezwarunkowego, to ruch, wywo-
lujacy pobudzenie owego punktu, zaczyna sie pojawiaé aktywnie
pod wplywem hamowania osrodka odruchu bezwarunkowego. Gdy
ten sam punkt zostanie zwiazany z ujemnym bodzcem bezwarun-
kowym, powstaje ruch antagonistyczny do poprzedniego.

Na czem polega mechanizm zwiazku, zachodzacego miedzy
komoérkami dosrodkowemi analizatora ruchowego, a odpowiedniemi
komoérkami wykonawczemi — oto jedno z najwazniejszych zagad-
nien, przed jakiemi stoi fizjologja osrodkowego ukladu nerwowe-

') Te specyficzna role analizatora ruchowego, rézniaca go zasadniczo od
innych analizatoréw korowych, uzasadnia réwniez jego odmienna budowa histo-

logiczna.
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go. Rozwiagzanie go rzuci niezawodnie wiele swiatla na istote
fizjologiczna t. zw. postepowania dowolnego. Dzié jednak, na
podstawie faktébw nam znanych, budowanie teoryj, wyjasniajacych
mechanizm tego zwiazku, uwazamy za przedwczesne, gdyz opie-
raé sie one moga jedynie na szeregu niesprawdzonych hipotez
i zadna z nich nie umie objasnié w zupelnosci i bez reszty
wszystkich poznanych przez nas, podstawowych mechanizmow
zachowania sie ruchowego zwierzat!).

Pozostawiajac wiec narazie nierozwiazanem zagadnienie istoty

1) Do rzedu tych teoryj zaliczy¢ musimy takze probe objasnienia glebszego
mechanizmu powstawania nabytych reakcyj ruchowych, jaka podaje Pawlow w art.
p- t. .Odpowiedz fizjologa psychologom® w Psychological Review, Vol. 39, Nr. 2,
1932. Pawlow objasnia mechanizm uczenia psa podawania Yfapy na rozkaz ,daj
tape* (t. j. opisany i zbadany przez nas ruchowy odruch warunkowy) w sposéb
nastepujacy: ,Stowa ,tape® ,.daj“ i t. p. oraz skoérne bodzce dotykania przy pod-
noszeniu fapy, bodzce kinestetyczne, towarzyszace podniesieniu fapy i, w koncu.
bodice wzrokowe, pochodzagce od osoby tresujacej, byly wzmacniane przez po-
karm, t. j. zostaly zwiazane z bezwarunkowym bodicem pokarmowym... Nastapilo
to oczywiscie na zasadzie kojarzenia wskutek jednoczesnosci — powstal w ten
sposob odruch warunkowy. Nastepnie, wystepuja tu dwa wyrazne fakty fizjologicz-
ne. Po pierwsze, okreélony bodziec kinestetyczny jest zwiagzany, zapewne warun-
kowo. z wykonaniem ruchu, ktéry spowodowal powstanie owego bodzca kineste-
tycznego. Po drugie, gdy dwa punkty ukfadu nerwowego zostaly powiazane, pro-
cesy nerwowe migdzy nimi moga zachodzié w obu kierunkach... Gdy po podnie-
sieniu fapy zostaje podany pokarm, podnieta niewatpliwie idzie od osrodka kine-
stetycznego do osrodka pokarmowego. Gdy zaé zwiazek miedzy temi odrodkami
zostal wytworzony, to pies na pobudzenie pokarmowe reaguje przez podniesienie
tapy. gdyz oczywiscie podnieta idzie w kierunku przeciwnym* (1. P. Pawtow, Dwad-
catiletnij opyt, Wyd. 5, 1932, str. 489 i 490).

Tak wiec, mechanizni powstawania odruchu warunkowego typu Il Pawlow
objasnia w ten sposéb. ze gdy bodziec kinestetyczny ruchu zwiazal sie z pokar-
mem, to 1% proces nerwowy idzie w odwrotnym kierunku t. j. od pobudzonego
oérodka pokarmowego do osrodka bodzca kinestetycznego i 2% pobudzenia osrodka
bodzca kinestetycznego pociaga za sobg odpowiedni ruch., poniewaZ ten osrodek
odbiorczy jest na drodze warunkowej powiazany z

osrodkiem wykonawczym
tego ruchu.

Powyzsze objasnienie jest czysto hipotetyczne i nie oparte na zadnym ms-
terjale faktycznym (oprécz tego. ktéry probuje objasnié) — wprost przeciwnie, jest
ono wyraznie sprzeczne z danemi, otrzymanemi w doéwiadczeniach zaréwno
naszych, jak i szkoly Pawlowa.

1 Nie mamy zadnych danych, aby przypuszczaé, ze pobudzenie moze
przebiega¢ w odwrotnym kierunku, t.j. od osrodka pokarmowego do osrodka dane-
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zwiazku, zachodzacego miedzy osrodkami odbiorczemi i nadaw-
czemi nabytych reakcyj ruchowych, uwazalismy za nasze gléwne
zadanie w pracy niniejszej scisle wyodrebnienie i otrzymanie
w czyste] 1 najprostszej postaci nabytych reakcyj ruchowych,
opartych na wzmacnianiu przez bodzce dodatnie i ujemne — ich
systematyzacje oraz zbadanie warunkéw ich powstawania.

Jest rzecza oczywista, ze, wlaczajac w sfere badan fizjologicz-
nych otrzymane przez nas ruchowe odruchy warunkowe, rozsze-
rzamy znacznie zakres dostepnych dla fizjologji zjawisk zacho-

go bodzca warunkowego (kinestetycznego), Gdyby tak bylo, gdyby rzeczywiscie
pobudzenie osrodka pokarmowego przenosilo si¢ na wszystkie zwiazane z nim
osrodki bodzcéw warunkowych i wywolywalo w nich réwniez proces pobudzenia,
otrzymalibysmy obraz absurdalny. Albowiem, pobudzenie oérodka jakiego$ bodzca
warunkowego, to w jezyku psychologji—czucie tego bodzca. Woéwczas mielibyémy
przy kazdem jedzeniu (gdyz wowczas osrodek pokarmowy jest najbardziej pobu-
dzony) halucynacje wszystkich, zwiazanych z pokarmem, bodzcow warunkowych.
Zreszta, z naszych doswiadczen wynika (por. str. 246 i nast.), ze pobudzenie osrod-
ka pokarmowego wcale nie rozprzestrzenia sie, a wprost przeciwnie, ulega koncen-
tracji i, wywolujac indukcje ujemna w osrodkach odpowiednich ruchéw, hamuje te
ruchy. Natomiast, ruchy te wywoluje wszelkie hamowanie oérodka pokarmowego.
Tak, ze jezeli juz méwié o przenoszeniu jakiegos procesu ,w odwrotnym kierunku®,
od oérodka pokarmowego do kinestetycznego. to procesem tym moze byé jedynie

proces hamowanis.

2° Nie mamy rowniez zadnych podstaw do twierdzenia, ze pobudzenie
osérodka bodzca kinestetycznego wywoluje odpowiedni ruch. Podczas wykonywa-
nia jakiegokolwiek ruchu mamy rzeczywiscie pobudzenie zaréwno osrodka wyko-
nawczego tego ruchu, jak i odrodka odbiorczego bodzcéw proprioceptywnych, po-
wstajacych podczas wykonywania tego ruchu, czyli powigzanie tych oérodkéw na
drodze warunkowej moze tu nastapi¢ wskutek jednoczesnoici ich pobudzenia.
Jednak pobudzenie odnosnego osrodka odbiorczego. z natury rzeczy., wystepuje do-
piero po pobudzeniu odpowiedniego oérodka wykonawczego i dlatego, zgodnie
z prawami powstawania odruchéw warunkowych, ustalonych przez szkole Pawlowa
(por. str. 125 odnoénik), zwigzek warunkowy. ktory si¢ tu mégl wytworzyé, musi
ulec rychlemu zahamowaniu. A wiec, pobudzznie oérodka odbiorczego bodzcéw
kinestetycznych nie powinno przechodzi¢ na odpowiedni oérodek ruchowy i nie
powinno wywolywaé zadnego ruchu. Zreszta, ze tak jest w istocie mozemy sadzié
a tego, ze w przeciwnym razie. wykonanie jakiegokolwiek ruchu, pociagajac za
sobg pojawienie sie odpowiednich bodzcow proprioceptywnych, wywolywatoby po-
budzenie oérodka odbiorczego tego ruchu, ktére z kolei przenosiloky sie na jego
osrodek wykonaw::zy. W ten sposob powstaloby bledne kolo i kazdy ruch, raz
wywolany, musialby powtarzaé sie teoretycznie do nieskonczonosci.. Jestesmy
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wania sie organizmow. Osmielamy sie twierdzié, ze z wyjatkiem
zjawisk opartych na nasladownictwie oraz nalezacych do grupy
t. zw. postepowania inteligentnego (badanego glownie przez Kéhlera
na malpach czlekoksztaltnych), wszystkie pozostale zjawiska na-
bytego zachowania sie zwierzat, otrzymane przez zoopsychologow
i bihewjorystow. o ile nie sg zwyklemi odruchami warunkowemi
Pautowa, dadza sie zawsze sprowadzi¢ i to bez reszty, do opisa-
nych przez nas 4.-ch zasadniczych odmian odruchéw warunko-
wych typu ll; tem samem moga one byé sprowadzone na grunt

sklonni przypuszczaé, ze taki wlaénie mechanizm stanowi podstawe ruchéw stere-
otypowych, wystepujacych w stanach patologicznych, w ktorych, wedlug danych
szkoty Pawlowa, mamy prawdopodobnie do czynienia z faza ultraparadoksalna kory
moézgowej, charakteryzujaca sie tem, ze dotychczasowe hamulce nabieraja wlasno-
éci bodzcow. Byé moze. zjawisko flexibilitas cerea mozna byloby rowniez na tej
drodze objadnié, przyjmujac w niem stala cyrkulacje pobudzenia pomiedzy oérod.
kami odbiorczemi dla bodicéw proprioceptywnych polozenia, a odpowiedniem;
oérodkami nadawczemi. W kazdym badz razie, w normaloym stanie kory moézgo-
wej. a o takim tylko tutaj mowa, ewentualny zwigzek warunkowy miedzy odpo-
wiadajacemi sobie oérodkami odbiorczemi i nadawczemi musiatby byé zafxamowany
i procesem, ktéryby moégl na tej drodze wywolaé ruch, nie moze byé w zaden
sposdb pobudzenie oérodka bodzca kinestelycznego. Moze nim byé raczej (i to
z pewnemi zastrzezeniami) proces hamowania, ktéry bylby w stanie rozhamowaé
powyzszy zwiazek.

Reasumujac to, cosmy powiedzieli wyzej, moznaby objasnié mechanizm odru-
chéw warunkowych typu Il w ten sposéb. 2e hamowanie oérodka pokarmowe-
go idzie ,w odwrotnym kierunku“, do osrodka kinestetycznego i znosi hamowanie
zwigzku tego osrodka z odpowiednim os$rodkiem wykonawczym, powodujac w ten
sposob wystapienie odnoénego ruchu. Przy naszem rozumieniu hamowania we-
wnetrznego, jako stanu wzmozonej pobudliwosci, objasnienie powyzsze nie brzmi
paradoksalnie i zgadza sig calkowicie z danemi doéwiadczalnemi, otrzymanemi za-
réwno przez szkole Pawlowa, jak i przez nas. w doswiadczeniach nad odruchami
warunkowemi typu Il (odm. 1). Lecz i tego objaénienia nie mozemy uznaé za wy-
starczajace, gdyz pozostaje nadal niezrozumiale, dlaczego mechanizm powyzszy nie
wystepuje, gdy zamiast pokarmu, jako bodzca bezwarunkowego, uzyjemy jakiegos
bodzca ujemnego — dlaczego wtedy, zamiast danego ruchu, pojawia sie ruch anta-
gonistyczny.

Wydaje sie nam obecnie, ze glebszy mechanizm odruchéw warunkowych
typu ll-go, moze byé wyjaéniony na podstawie pogladéw Bourguignona na czynnosc
odruchowsa oraz doswiadczen Orbeliego dotyczacych wplywu ukladu sympatycznego
na chronaksje mieéni prazkowanych (por. str. 110-1 przypisek). Nie podajemy tu
obszerniej naszych przypuszczen, gdyz wymagaja one uprzedniego potwierdzenia

na odpowiednim materjale doswiadczaloym,
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fizjologjt i moga byé¢ objasnione za pomoca praw i mechanizmoéw
wyzszych czynnosci ukladu nerwowego.

Dla przykladu zanalizujemy dwa klasyczne typy doswiadczen
zoopsychologicznych, a mianowicie, doswiadczenia z labiryntem
oraz z t. zw ,skrzynka doswiadczalna“ (experimental box).

Labirynt jest to system rozgaleziajacych sie korytarzy, z kto-
rych jedne tylko prowadza do wyjscia, a inne koncza sie slepo.
Wpuszczone don zwierze bladzi w nim tak diugo, poki nie na-
trafi na wyjscie. Po opuszczeniu labiryntu, zwierze zostaje zazwy-
czai ,nagrodzone” pokarmem. Wskutek wielokrotnego przebywa-
nia labiryntu, zwierze nabiera wprawy, popelnia coraz mniej
»bledow”, czas przebywania w labiryncie skraca sie, az w koncu,
zwierze uczy sie przechodzié przez labirynt odrazu ,droga pra-
widlowa”.

Zastanowmy sie, jaki jest mechanizm wytwarzania sie po-
wyzszego nawyku.

Gdy zwierze doswiadczalne, np. szczur, znajdzie sie po raz
pierwszy w labiryncie, woéwczas pojawia sie u niego reakcja orjen-
tacyjna (badawcza) na nowe, nieznane otoczenie, ktorej wyrazem
jest wzmozona aktywnosé zwierzecia, konczaca sie wreszcie wyj-
sciem z labiryntu; czynnosci tej towarzyszy otrzymanie pokarmu.
Mamy tu wiec szereg nastepujacych po sobie czynnosci: V,V, V",
VLV VL VoV VY. V') wzmacnianych w koncu przez bodziec
dodatni, t.j. pokarm. W takich warunkach, bodzce proprioceptyw-
ne czynnosci koncowej (wyjscia z labiryntu v,) wraz z bodzcami
eksteroceptywnemi korytarza koncowego musza sie sta¢ komplek-
sowym bodzcem warunkowym dla pokarmu (s, + v, > B), czyli
wedlug mechanizmu podanego w dosw. I8.VI.29. 4 i 1511.28. B.
iin. (cz. Il rozdz. I) musi powstaé odruch warunkowy typu ll (odm. 1)
sn > Va. Wowczas, zgodnie z danemi otrzymanemi z dosw.
30.111.28. B. (str. 186), bodziec s, nabiera sam wlasnosci bodzca
dodatniego i z kolei wzmacnia poprzedzajaca czynnos¢ przejscia
przez przedostatni korytarz: s,_1 > V,— i t. d.,, az do czynnosci

1) V, V, Vi... Vn sa to posuniecia po prawidlowych odcinkach drogi, V,"V,"’...
ngvzl'...—to czynnosci zbedne z punktu widzenia przejscis przez labirynt (np. sta-
wanie na tylnych lapach, préoby wydostania sie gora i t. p.) oraz posuniecia ,fal-
szywe"” po élepych korytarzach.
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pierwsze] (wejscia do labiryntu): s> V. Powstaje w ten sposob
opisany przez nas (na str. 186) lancuchowy odruch warunkowy,
ktory obecnie mozemy przedstawié schematycznie jak nastepuje

(schemat VI

SCHEMAT VIY.

Sn > Vn
—n T rn
pokarm

Natomiast ruchy zbedne: V' V.. V) V" i t. d., ktére po-
wstaja z najrozmaitszych przyczyn {(jako reakcje orjentacyjne,
wskutek pierwotnej generalizacji i t. p.), nie sa wzmacniane nigdy
przez kolejne bodzce dodatnie: s, s,,... sp, pokarm, przeto stopnio-
wo wygasaja (jezeli sa orjentacyjne), odréznicowuja sie od ru-
chow prawidlowych (jezeli powstaly wskutek generalizacji), ule-
gaja zahamowaniu i w ten sposdb, zostaja wyeliminowane.

Streszczajac powyzsze wywody, mozemy powiedzieé, ze
nawyk przechodzenia przez labirynt jest totancu-
chowy odruch warunkowy typu Il, ktérego poszczegolne
reakcje, wystepujac z poczatku jako reakcje odruchow orientacyj-
no-badawczych, utrwalily sie przy pomocy mechanizmu 1 odmia-
ny ruchowych odruchéw warunkowych ?).

1) Schemat powyzszy jest oczywisdcie uproszczony. W rzeczywistosci bowiem,
w kazdem ogniwie tego lancucha (s, >V,), bodicami wywotlujacemi odpowiedni
ruch nie sa tylko bodzce eksteroceptywne odpowiedniego korytarza (s;), ale i sla-
dy bodzcéw od przebytych korytarzy (s; s, i t. d) oraz élady bodzcéw propriocep-
tywnych od wykonanych ruchéw (v, v, i t. d. v,_4). Ktére z nich wazniejsza od-
grywaja role, czy pioprioceptywne, czy eksteroceptywne — to nie jest dotychczas
rozstrzygnigte, niema to jednak istotnego znaczenia w rozpatrywaniu mechanizmu
opisanego wyze).

?) Jezeli wystepujace tu odruchy orjentacyjno-badawcze (posiadajace wlas-
nos¢ samoistnego wygasania — por. str. 117) wygasna wczeéniej, zanim zdola sig
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Nalezy tu jeszcze nadmieni¢, ze w powstawaniu omawianego
nawyku moga odgrywaé jeszcze role i inne mechanizmy. Tak
np., sam labirynt moze stanowié zesp6él bodzcéw ujemnych i pier-
wotne reakcje zwierzecia moga byé zwyklemi (bezwarunkowemi)
reakcjami obronnemi (ucieczka). Szczegodlnie takiemi bodzcami
ujemnemi moga byé¢ élepe zakonczenia ,falszywych” korytarzy
1 zwierze uczy sie ich unikaé¢ na zasadzie 2 odmiany odruchow
warunkowych typu Ill. Précz tego sa tu do pomyslenia inne jesz-
cze czynniki. Wszystkie one moga mieé¢ wieksze lub mniejsze
znaczenie szczegdlnie w poczatkowych okresach wytwarzania sie
nawyku przechodzenia przez labirynt.

Widzimy wiec, ze typ doswiadczen z labiryntem daje sie
calkowicie ujaé w schematy naszych doswiadczen nad odruchami
warunkowemi typu Il. Roéznica polega jedynie na tem, ze w na-
szych doswiadczeniach zaréowno bodzce eksteroceptywne, jak
i wytwarzane reakcje ruchowe byly zawsze proste i uchwytne, ze
znalismy zawsze czynniki, ktére stanowily pierwotna przyczyne
pojawiania sie tych, a nie innych ruchow (czy bedzie nia bierne
uniesienie lapy, jak w dosw. /8. VI. 29. 4, i 15.1ll. 28 B. i innych,
czy tez prad elektryczny, jak w dosw. 171l 28. B., (str. 157), ze
wreszcie znaliSmy dokladnie nature bodzca wzmacniajacego, za-
pomoca ktérego dany odruch warunkowy powstawal; natomiast
w doswiadczeniach z labiryntem zaréwno bodzce jak i reakcje sa
bardziej zlozone, mniej uchwytne, trzeba je dopiero odszukiwaé
i wyodrebniaé, nie mamy nigdy pewnosci, ktéra z mozliwych
przyczyn odgrywa rzeczywiscie w danej sytuacji istotna role; nie
mozemy np. czesto powiedzieé¢, czy pojawienie sig¢ okreslonego
ruchu jest wyrazem reakcji orjentacyjnej czy obronnej, czy tez
zwiazane jest z pierwotna generalizacia; trudno niekiedy ustalié,
czy dany ruch ,falszywy” zanikl wskutek wygasniecia reakc;ji
orjentacyjnej, czy odroznicowal sie od prawidlowej reakcji, czy
tez zostal zahamowany na zasadzie mechanizmu 2 odmiany od-

wytworzyé, wskutek wzmacniania przez pokarm, tancuchowy odruch warunkowy
typu Il wéwczas powstaje. (owa czesta, a tak klopotliwa dla eksperymentatora)
sytuacja, w ktorej szczur spokojnie siedzi w jakimé kacie labiryntu, nie przejawiajac
najmniejszych tendencyj wydostania sie z niego. Oczywiscie, im dany labirynt

jest bardziej zawily, tem wiecej daje szans do powstania powyzszego zjawiska.
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ruchow warunkowych typu II; w koncu nie wiemy z jakim z bodz-
co6w wzmacniajacych mamy w danej chwili do czynienia, czy
z bodicem dodatnim (pokarmem), czy tez z bodzcem ujemnym
(ktorym, jak wyzej zaznaczylismy, moze byé sam labirynt i jego
czesci skladowe). Innemi slowy, znamy wszystkie mechanizmy.
ktore moga odgrywaé role w wytwarzaniu sie nawyku przecho.
dzenia przez labirynt, nie potrafimy ich jednak zastosowaé z cala
pewnoscia do poszczegoélnych zjawisk, wystepujacych w tem do-
swiadczeniu. Oczywiscie blizsza analiza do$wiadczalna tvch za-
gadnien jest mozliwa, ale w tym celu nalezy rozlozy¢ doswiad-
czenie z labiryntem na elementy najprostsze i kazdy z nich zba-
daé¢ oddzielnie. Dokladne poznanie mechanizmu fizjologicznego
omawianego nawyku moze by¢ osiagniete nie na drodze staty-
stycznych obliczen czasu przebiegania i liczby posunieé¢ ,falszy-
wych”, gdyz traktujac je wszystkie sumarycznie, pomijamy ich
indywidualne przyczyny i1 wlasnosci, ktéore moga wybitnie réznié
sie miedzy soba, a na drodze szczegdélowej analizy kazdego poja-
wiajacego sie zahamowania w ruchu i kazdego nieprawidlowego
posuniecia.

O wiele prostszem dla analizy fizjologicznej jest doswiadcze-
nie z t. zw.. skrzynka doswiadczalna (experimental box).

Zasada powyzszego doswiadczenia polega na tem, ze zwie-
rze zapomoca okreslonego ruchu ma otworzyé drzwi i dostaé sie
w ten sposéb do pokarmu, polozonego po drugiej ich stronie (we-
wnatrz lub zewnatrz skrzynki, w zaleznosci od tego, gdzie umiesz-
czamy zwierze). Odpowiedni nawyk wytwarza sie w ten sposob,
ze zwierze z poczatku czyni najrozmaitsze ruchy (stara sie prze-
gryz¢ kraty, odciaga drzwi i t.d.),az w koncu, przypadkowo, uczy-
ni ruch prawidlowy i drzwi otworzy. Ruch ten, gdy tylko wysta-
pl. zostaje wzmocniony przez bodziec dodatni — pokarm i stopnio-
wo utrwala si¢ na zasadzie mechanizmu | odmiany odruchéw wa-
runkowych typu II'). Natomiast, ruchy ,nie prowadzace do celu”
zostaja zahamowane, gdyz nie sa wzmacniane przez pokarm.

') Modyfikacja tego doswiadczenia polegaé moze na tem. ze zwierzeg jest
zamknigte do .skrzynki“ i odpowiednim ruchem uwalniania si¢ z niej (bez wzmoc-
nienia przez pokarm). Wéowczas role bodzca dodatniego bedzie odgrywalo tu samos
uzyskanie wolnosci.



— 207 —

Na uwage w doswiadczeniu tem zasluguje pierwsze stadjum
wytwarzania sie tego nawyku, w ktorem zwierze wykonywa szereg
napozor chaotycznych czynnosci, zapomoca ktérych ,stara sie”
otworzyé drzwi, odgradzajace je od pokarmu. Ta wzmozona dzia-
lalnoéé¢ ruchowa zwierzecia nosi w zoopsychologji nazwe ,metody
prob i omylek” (Jennings). Zastanowmy sie jaki jest fizjologiczny
mechanizm powstawania powyzszego zjawiska i jakie sa prawa
i zasady, ktore niem rzadza.

Widok pokarmu znajdujacego sie za drzwiami dziala na
zwierze doswiadczalne jako silny bodziec naturalny!) zwyklego
odruchu warunkowego Pawfowa. Reakcja na ten bodziec wyraza
sie wydzielaniem $liny i odpowiednim ruchem chwytania pokar-
mu. Drzwi stanowia jednak przeszkode, nie dopuszczajaca do
wzmocnienia tego odruchu. Wobec tego. na zasadzie ogélnych
praw odruchéw warunkowych, rozwija sie silny proces hamowania
osrodka pokarmowego. Powstaje sytuacja analogiczna do tej, jaka
opisalismy np. w dosw. 20.VIII. 29. A. (str. 243-5), z ta jedynie roz-
nicy, ze tam hamowaliémy bodziec warunkowy sztuczny (metro-
nom), a tu ulega hamowaniu bodziec warunkowy naturalny (wi-
dok pokarmu). Zupelnie tak samo, jak we wspomnianem do-
swiadczeniu dzwiek hamowanego metronomu wywolywal ruch
podniesienia lapy, t. j. ruch, stanowiacy zahamowana reakcje od-
ruchu warunkowego typu II, tak samo i w omawianym wypadku,
hamowanie osrodka pokarmowego prowadzi do pojawienia sie
tych licznych reakcyj ruchowych, ktére w zyciu indywidualnem
zwierzecia zdolaly powiazaé sie z osrodkiem pokarmowym
(wzglednie byé moze z osrodkiem innego bodzca dodatniego)
i potem ulegly zahamowaniu. Reakcje te, nie wzmacniane przez
pokarm—gasna. Zwierze, po wyczerpaniu calego arsenalu ruchow,
odstepuje od drzwi. Po pewnym jednak czasie, ruchy te poja-
wiaja sie nanowo. Dzieje sie to zgodnie z falistym przebiegiem
hamowania (por. str. 163) i zazwyczaj trwa tak dlugo, poki nie zo-
stanie wykonany ruch ,prawidlowy”, ktory ulegnie wzmocnieniu.

Jak wiec widzimy, mechanizm fizjologicany ,metody proéb
i omylek” jest nastepujacy:

1) Por. doéw. Eljassona, str. 118,
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Przyczyna pierwotnej wzmozonej dzialalnosci ruchowej zwie-
1zecia, jest hamowanie osrodka pokarmowegol!). Ru-
chy, ktore sie tu pojawiaja, sa to zahamowane reakcje odru-
chéow warunkowych typu Il, ktore zostaja wywolane na zasa-
dzie mechanizmu, opisanego w rozdziale | cz. lll niniejszej pracy.

Dane doswiadczalne zawarte w tej pracy pozwalaja wnio-
skowa¢, ze pojawienie sie okreslonej reakcji zalezy z jednej strony
od stopnia jej zahamowania, z drugiej strony, od stopnia zahamo-
wania samego osrodka pokarmcwego. Innemi slowy wystapienie
tego, a nie innego ruchu w okreslonej chwili 1 kolejnosé poszcze-

. ’ . . ’ . ’”»
golnych ruchow powstajacych przy ,metodzie prob i1 omylek
zalezy od stalych, choé dzié jeszcze niedostatecznie nam znanych
i okreslonych czynnikéw. Wzmozona dzialalnos¢ ruchowa, wyste-

- v . ” . -
pujaca podczas ,,metody prob 1 Omylek nie ]est WCale Chaotycz’
na, jak to sie napozér wydaje, ale jest w kazdym odcinku czasu
scisle zdeterminowana przez odpowiednie prawa czynnosci ukladu
nerwowego, ktorych wykrycie nalezy do fizjologji 2).

1) Oczywiscie, mozemy tu mieé réwniez do czynienia z osrodkiem innego
bodzca bezwarunkowego.

2) W tem doswiadczeniu widzimy najlepiej, jak wazna jest rzecza. dla usta-
lenia tych praw, nie tylko znaé dokladnie wszystkie bodzce, dzialajgce na zwierze
w czasie doswiadczenia, ale mieé¢ réwniez szczegélowe dane co do wszystkich
reakcyj. jakie zwierz¢ nabylo w ciagu swego zycia, Gdy reakcje te pojawiaja sie
w doéwiadczeniu, nalezy wiedzie¢ skad one pochodza.

Jezeli wiec fizjolog odgranicza swoje zwierze dodwiadczalne od bodzcéw,
ktorych nie moze kontrolowaé, przy pomocy izolowanej akustycznie kamery. jezeli
hoduje swoje zwierzeta w specjalnych, $scisle ustalonych warunkach. czyni to po
to, aby mdc wszystkie mozliwe czynniki zawsze braé pod uwage i operowaé jak-
najmniejsza ilosciag wartosci nieznanych. Nieslusznym jest zarzut. czyniony fizjolo-
gom, ze dane, ktére otrzymuja w takich ,sztucznych“ warunkach dod$wiadczenia,
przenosza bezpodstawnie na skomplikowane. ,zwykle* warunki zycia organizmu.
Uktad nerwowy jest taki sam, niezaleinie od tego, czy znajduje sie w kamerze
doswiadczalnej, czy w zlozonych warunkach $rodowiska naturalnego i prawa, ktére
nim rzadza, sa réwniez w obu wypadkach jednakowe. Réznica polega jedynie
no tem, ze w Srodowisku naturalnem dziala zwykle szereg czynnikéw wspdlistnie-
jacych, ze reakcja na nie jest zazwyczaj zfozona i ze trudno ustalié. jaka jej czedé
od jakich czynnikéw zalezy. Aby ustali¢ te korelacje miedzy bodzcem a reakcja.
fizjolog jedne czynniki dopuszcza do organizmu badanego. inne eliminuje i to jest
jedyna metoda, mogaca w tym wypadku doprowadzié¢ do celu. Fizjolog, poznajac
elementy zjawiska skomplikowanego, poznaje mechanizm catosci.
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Jest rzecza zbedna mnozyé przyktady psychologicznych i bi-
hewjorystycznych doswiadczen w celu wyjasnienia ich mechanizmu.
Nie trudno spostrzec, ze wszystkie, z wyjatkiem grup zjawisk,
ktore wyzej wymienilismy, polegaja badz 1° na wykonywaniu da-
nej reakcji, gdy prowadzi ona do osiagniecia bodzca dodatniego,
lub do unikniecia bodzca ujemnego. badz tez 2° na powstrzyma-
niu danej reakcji, gdy jest ona zrédlem pojawienia sie bodzca
ujemnego, lub tez przeszkadza powstaniu bodzca dodatniego. Po-
wyzsze za$ mozliwosci nie sa niczem innem, jak wlasnie opisane-
mi przez nas czterema odmianami odruchéw warunkowych typu ).

Przyklady przytoczone pozwalaja réwniez zrozumieé wielka
role biologiczna odruchéw warunkowych analizatora ruchowego
w zachowaniu sie zwierzat w naturalnych warunkach ich bytowa-
nia. Jezeli przyjrzymy sie blizej reakcjom zwierzat przebywaja-
cych na wolnosci, lub wspélzyjacych z czlowiekiem, jezeli rozpa-
trzymy nabyte w ciagu ich zycia nawyki wytworzone przez uklad
warunkéow naturalnego otoczenia, czy tez spowodowane przez wy-

') Umyslnie pomijamy tutaj zupelnie zagadnienie psychologicznej interpre-
tacji rezultatow, otrzymywanych przy pomocy labiryntu i ,,skrzynki doswiadczalne;j®.
Pytanie, czy mamy tutaj do czynienia ze zwykla, ,,mechaniczna" asocjacja. jak przy-
puszcza Thorndike, czy tez gra tu role ,zrozumienie” przez zwierze sytuacji., wy-
kracza po za ramy czysto objektywnego badania i na zasadzie doswiadczen nie
mozemy daé na nie odpowiedzi. Warto jednak, przy sposobnosci, raz jeszcze zwré-
ci¢ uwage na to, jak malowartosciows i bezplodna jest psychologiczna metoda
analizowania powyzszych zjawisk. Psycholog roztrzgsa scholastyczne zagadnienie:
czy zwierze ,rozumie”. czy ,nie rozumie“ tego co czyni, natomiast nie zajmuja
go zagadnienia stokroé wazniejsze i istotniejsze: jakie znaczenie dla wytwarzania
nawyku, wzglednie odpowiedniej asocjacji, ma wzmocnienie przez pokarm?
Dlaczego, gdy ,nagrody“ nie dajemy. asocjacja nie wytwarza sie. a gdy zamiast
wnagrody“ dajemy ,kare“, powstaje zachowanie antagonistyczne wzgledem tego.
ktore nastapilo pierwotnie. Oczywiscie, dla psychologa zagadnienia te nie istnieja,
zjawiska te sa ,same przez sie zrozumiale® i ,oczywiste“—wyjasniaé ich nie trze-
ba. Wiemy jednak doskonale, ze ta oczywistosé jest pozorna i falszywa, ze wprost
przeciwnie. z punktu widzenia mechanizmu dzialalnoéci nerwowej, zjawiska te
bynajmniej nie sa zrozumiale i ze calkowite ich wyjaénienie rzuci niewagtpliwie
wiele swiatla nie tylko na takie ,fizjologiczne“ problematy, jak wplyw okolic
podkorowych na kore mézgowa i mechanizm nabytych reakcyj ruchowych, ale
przyczyni si¢ rowniez niewatpliwie do wyjasnienia istoty, bardzo dotychczas cie-

mnego i niestety bardzo naduzywanego, pojecia asocjacji psychicznej.
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silfek ludzki, to zobaczymy, Zze we wszystkich tych zjawiskach
ogromna role odgrywaja odruchy warunkowe typu Il

Znaczenie biologiczne tych ruchowych odruchow warunko-
wych polega na tem, ze organizm dzieki nim jest zdolny nie
tylko do odbierania sygnalow, zwiastujacych pojawienie sie bodz-
céw bezwarunkowych i do reagowania na te sygnaly zapomoca
reakcy] wrodzonych (jak w zwyklych odruchach warunkowych),
lecz posiada réwniez moznoéé nabywania nowych reakcyj ru-
chowych i za ich posrednictwem, zaleznie od rodzaju bodzcow
bezwarunkowych, moze badz dazyé do ich osiagniecia, badz tez
zawczasu unikaé ich dzialania. Innemi slowy, przystosowywanie
sie¢ indywidualne zwierzat do ciagle zmieniajacych sie warunkow
srodowiska, zalezne od wyzszych czynnosci ich ukladu nerwowe-
go, dotyczy nie tylko biernej, analityczne) strony tych czynnosci
(jak to przewiduje dotychczasowa teorja Pawlowa), lecz rowniez
i strony czynnej, ktora tez ulega ciaglej] modyfikacji i doskona-
leniu sie, zabezpieczajac w ten sposob najbardziej doskonaly kon-
takt organizmu ze $wiatem otaczajacym.

WNIOSKIL

1. Fizjologja kory mozgowej zajmuje sie jedynie zjawiskami
objektywnemi i nie moze czerpaé pojeé, ktéremi operuje, z psy-
chologji. Wszelkie zjawiska objektywne moga byé wytlomaczone
za pomoca innych zjawisk objektywnych i wprowadzanie dla ich
wyjasnienia czynnikéw psychicznych, danych nam z introspekc;ji,
jest niepotrzebne 1 metodologicznie niewskazane.

2. Zadaniem fizjologji kory modzgowej jest analiza przeja-
woéw zachowania sie organizméw, zaleznych od kory, wyjasnienie
ich struktury odruchowej i zbadanie na podstawie tej analizy pro-
cesow korowych, ktore tem zachowaniem kieruja.

3. Mechanizm odruchu warunkowego, wprowadzonego przez
Pawlowa, nie jest jedynym elementem mechanizmu odruchowego
kory mézgowej. Istnieja takie zjawiska zachowania sie ruchowego
zwierzat, ktore nie dadza sie sprowadzi¢ do mechanizmu odruchu
warunkowego Pawfowa i ktére wymagaja przyjecia nowych me-
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chanizméw elementarnych, nieznanych dotychczas w teorji odru-

chow warunkowych.

4 Drugim zasadniczym mechanizmem korowym jest otrzy-
many przez nas odruch warunkowy, ktéry nazwaliémy odruchem

warunkowym typu ll-go.

5. Odruchy warunkowe typu ll-go sa oparte na wlasnosciach
bodzcow kompleksowych, ktérych jednym ze skladnikéw jest bo-
dziec proprioceptywny. Dlatego odruchy te wiaza sie scisle
z czynnoscia analizatora ruchowego.

6. Reakcje odruchéw warunkowych typu ll-go polegaja badz
na wykonaniu ruchu, bedacego stosowanym bodzcem propriocep-
tywnym, badz na jego powstrzymaniu. Rodzaj reakcji jest tu za-
lezny od zastosowanego bodZca wzmacniajacego.

7. Bodzice wzmacniajace dziela sie na bodzce dodatnie
i ujemne, w zaleznosci od rodzaju reakcyj odruchéw warunkowych
typu ll-go, wytwarzanych za ich pomoca. Wlasnosci bodzicow
wzmacniajacych, zwiazane z podzialem powyiszym, nie ujawniaja
sie w nauce o zwyklych odruchach warunkowych Pawfowa.

8. Odruchy warunkowe typu ll-go zachodza wedlug praw
nastepujacych:

19 Jezeli kompleks, w ktorego sktad wchodzi dany bodziec
wraz z bodzcem proprioceptywnym, jest stale wzmacniany przez
bodziec dodatni, a poszczegdlne skladniki tego kompleksu nie sa
wzmacniane, wowczas, po pewnym czasie, dany bodziec zaczyna
wywolywaé ruch, bedacy stosowanym bodzcem proprioceptywnym.

(Odmiana I-a).

2° Jezeli kompleks 6w jest stale wzmacniany przez bodziec
ujemny (przy niewzmacnianiu skladnikéw tego kompleksu), wow-
czas, po pewnym czasie, dany bodziec powstrzymuje ruch, bedacy
stosowanym .bodzcem proprioceptywnym. (Odmiana 2-a).

3% Jezeli dany bodziec jest wzmacniany przez bodziec do-
datni, zas bodziec ten, stosowany wraz z bodzcem proprioceptyw-
nym, wzmacniany nie jest, wowczas dany bodziec powstrzymuje
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ruch, bedacy stosowanym bodzcem proprioceptywnym. (Odmia-
na 3-a).

4% Jezeli dany bodziec jest wzmacniany przez bodziec ujem-
ny, a bodziec ten wraz z bodicem proprioceptywnym nie jest
wzmacniany, wowczas dany bodziec wywoluje ruch, bedacy sto-
sowanym bodzcem proprioceptywnym. (Odmiana 4-a).

9. Ruch, bedacy reakcja 1-ej odmiany odruchu warunkowego
typu ll-go, pojawia sie zawsze wowczas, gdy bodziec propriocep-
tywny tego ruchu jest bodzcem warunkowym zwyklego odruchu
warunkowego.

10. Wygasanie, réznicowanie i hamowanie warunkowe I-ej
odmiany odruchéw warunkowych typu ll-go zachodzi podobnie,
jak w zwyklych odruchach warunkowych.

11. Glebsza analiza 1-ej odmiany odruchéw warunkowych
typu ll-go wykazuje, ze zarowno bodziec warunkowy typu ll-go*
jak 1 bodziec proprioceptywny, powstajacy podczas jego reakc;ji,
sa hamulcami wewnetrznemi.

12. Kazdy hamulec wewnetrzny, w pewnem stadjum swego
dzialania, zd.lny jest wywolywaé ruch, bedacy reakcja odruchu
warunkowego typu ll-go.

13. Analiza mechanizmu 1-ej odmiany odruchéw warunko-
wych typu ll-go wymaga wprowadzenia do teorji odruchéw
warunkowych prawa o wzajemnem znoszeniu sie hamulcow we-
wnetrznych, w mysl ktorego, dwa hamulce, znajdujace sie w pew-
nem stadjum, dzialajac na jeden i ten sam osrodek, wywoluja
pobudzenie tego osrodka.

14, Na podstawie prawa o wzajemnem znoszeniu sie ha-
mulcow wewnetrznych daje sie wytlomaczyé zjawisko indukcj
dodatniej oraz zjawisko komplekséw zréznicowanych.

15. Przyjmujac prawo wzajemnego znoszenia sie¢ hamulcow,
musimy uznaé, ze stadjum indukcyjne (pierwsze) hamowania we-
wnetrznego nie jest procesem odwrotnym do pobudzenia. Wobec
tego, dotychczasowa systematyzacja zjawisk korowych, oparta na
uznaniu symetrji procesu pobudzenia i hamowania, nie da sie
utrzymac.
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16. Poréwnywajac wlasnosci stadjum indukcyjnego hamo-
wania wewnetrznego z wlasnosciami stanu wzmozonej pobudli-
woscl, dochodzimy do wniosku, ze oba procesy powyzsze sa iden-
tyczne.

17. Przez wprowadzenie do fizjologji kory moézgowej odru-
chu warunkowego typu ll-go, wlaczamy w zakres badan fizjolo-
gicznych obszerna dziedzine zjawisk zachowania sie ruchowego

(postepowania) organizmoéw, dostepna dotychczas jedynie dla
psychologji.

Institut de Physiologie de I'Université de Varsovie.
(Dir. Prof, Fr. Czubalski).

Laboratoire Psychologique de I'Université Libre de Pologne.
(Dir. Prot. ]. Segal).

LES PRINCIPES FONDAMENTAUX DE LA THEORIE
PHYSIOLOGIQUE DES MOUVEMENTS ACQUIS.

(Les réflexes conditionnels moteurs)

par

J. KONORSKI et S. MILLER,
assist. de I’Hépital Psychiatrique de I’Etat a Tworki.

RESUME.

La physiologie de l’écorce cérébrale ne traite que des phe-
noménes objectifs et ne peut emprunter a la psychologie les no-
tions dont elle fait emploi.

Tous les phénomeénes objectifs peuvent etre expliqués a Paide
d’autres phénomenes objectifs, et ’introduction, dans ce but, des
facteurs psychiques fournis par lintrospection est inutile, et au
point de vue méthodologique, fautive.

La tache de la physiologie de l'écorce cérébrale consiste
a analyser les formes de comportement qui dépendent de I’écorce,
a élucider leur structure réflexe et a étudier, ensuite, les proces-
sus corticaux qui dirigent ce comportement.
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Le seul élément du mécanisme réflexe de I’écorce cérébrale
jusqu’ici connu, est le réflexe conditionnel de Pavlov. Le réflexe
conditionnel de Pavlov est un réflexe acquis pendant la vie de
Iindividu. Il se forme lorsque l'action d'un excitant indifférent
a lieu simultanément avec celle de l'excitant spécifique que déter-
mine une réaction innée de l'organisme (réaction que Pavlov
appelle réflexe absolu), en vertu de quoi cet excitant jusqu'a
présent indifférent, commence peu a peu a provoquer a lui seul
la dite réaction.

Donc, 1° la réaction du réflexe conditionnel de Pavlov est
toujours de la méme qualité que la réaction du réflexe absolu,
a Paide duquel le réflexe conditionnel considéré a été formé
(autrement dit elle est identique a la réaction du réflexe de ren-
forcement (schémat I p. 161); 2° le réflexe conditionnel de Pavlov
prend toujours la forme indiquée, indépendamment du genre de
réflexe absolu de renforcement qui peut étre aussi bien un réflexe
alimentaire gu'un réflexe de défense.

Cependant il existe des phénoménes de comportement moteur,
acquis pendant la vie individuelle d’un animal, qui n’ont pas les
caractéristiques décrites des réflexes conditionnels de Pavlov, et
qui, par conséquent ne se laissent pas assimiler a ceux-ci, mais
demandent bien l'acception des nouveaux meécanismes élémen-
taires, dont la theéorie actuelle des réflexes conditionnels n’avait
pas lieu de s’occuper. C’est a cette catégorie de phénoménes
qu'appartient le réflexe conditionel moteur, obtenu par nous, et
que nous avons appelé ,réflexe conditionnel du 2-me type”.

Les réflexes conditionnels du 2-e type apparaissent pendant
la formation des réflexes conditionnels de Pavlov a Vaide des
excitants proprioceptifs, et sont liés intimement au fonctionnement
de 'analysateur moteur.

D’aprés Krasnogorski, en renforcant I’excitant proprioceptif
indifférent, par n’importe quel réflexe absolu, I’on obtient un réflexe
conditionnel habituel qui consiste en ce qu’en réponse a l'excitant
proprioceptif jusque la indifférent, apparait une réaction de qualité
identique a celle du réflexe absolu appliqgué. Ce phénomeéne n'a
pas été suffisamment étudié par Krasnogorski.
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Car, il résulte de nos expériences que, simultanément avec
Papparition du réflexe conditionnel a I'excitant proprioceptif,
apparait aussi la réaction motrice consistant en ce que |'animal
exécute le mouvement pendant lequel se forme, justement, ’exci-
tant proprioceptif qui a été appliqué (tabl. VIl p. 142 et dessin | p. 140).

C’est la réaction du réflexe conditionnel du 2-me type. Cette
réaction peut étre qualitativement tout a fait différente de la
réaction du réflexe de renforcement appliqué (schémat Il p. 162), et
n'est point (comme c’était dans le cas de Krasnogorski) indépen-
dante du genre de celui-ci.

Elle n’apparait sous la forme qui vient d'étre décrite que si
P'on applique une certaine catégorie des réflexes de renforcement,
a laquelle appartient, par exemple, le réflexe alimentaire. Quand
le réflexe de renforcement est un réflexe de défense, la réaction
sera inverse et consistera en une inhibition du mouvement appli-
qué comme excitant proprioceptif.

Les excitants de renforcement de la premiére catégorie décrite
(. ex. les excitants alimentaires), seront appelés positifs, ceux de
la seconde catégorie (p. ex. les excitants de défense) — négatifs.
Ainsi, 1° les réactions des réflexes conditionnels du Il-me type
consistent soit en l'accomplissement du mouvement qui sert d'ex-
citant proprioceptif, soit en son inhibition. Le genre de la réaction
dépend ici du genre de I'excitant de renforcement appliqué.
2°, les excitants de renforcement se divisent en excitants positifs
et négatifs, dépendamment du genre des réactions des réflexes
conditionnels du 2-me type, formées grace a eux. Ces propriétés
des excitants de renforcement ne ressortent pas de I’étude des
réflexes conditionnels ordinaires (ceux de Pavlov).

Dans le phénoméne décrit plus haut, la réaction du réflexe
conditionnel du 2-me type apparait constamment dans les condi-
tions données de I'expérience; I'’excitant qui la détermine appartient
aux excitants continuels de 'ambiance [dess. | p. 140, dess. 2 (courbe 1)
p. 146 et dess. 6 a p. 155]. La formation des réflexes conditionnels
du 2-me type par des excitants extérioceptifs n’apparaissant que
de manieére sporadique (dessin 4 p. 152), est basée sur les propriétés
spéciales inhérant a d’excitants conditionnels complexes dont un
des composants serait I’excitant proprioceptif, ainsi que sur les
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propriétés jusque la inconnues de I'excitant proprioceptif, appliqué
comme inhibiteur conditionnel.
La formation des réflexes conditionnels du 2-me type se fait

suivant les lois que voici:

1° Si un complexe, qui comprend un excitant extrinséque
et un excitant proprioceptif, est constamment renforcé par un
excitant positif, tandis que les composants de ce complexe, appli-
qués séparément, ne sont pas renforcés, alors, aprés un certain
temps, l’excitant exirinséque commence a provoquer un mouve-
ment qui servait d’excitant proprioceptif. (Premiére varieté de
réflexes conditionnels du 2-me type) [dessin 2 (courbe 3) p. 146,
dess. 4 p. 152, dess. 6 b p. 155 et dess. 7 p. 158].

2° Si ce complexe est constamment renforcé par un excitant
négatif (sans procéder a renforcer les composants du complexe)
alors, aprés un certain temps, I'excitant extrinséque enraye le
mouvement qui servait d’excitant proprioceptif (deuxieéme variété)
(dessin 10 p. 169, dess. 11 p. 171 et dess. 12 p. 174).

3° Si l'excitant extrinséque est renforcé par un excitant
positif, tandis que le méme excitant extrinséque, appliqué avec
Pexcitant proprioceptif, n’est pas renforcé, alors I'excitant extrinse-
que enraye le mouvement qui servait d’excitant proprioceptif
(troisiéme variété).

4° Si l’excitant extrinséque est renforcé par un excitant
négatif, tandis que le méme excitant appliqué avec l’excitant pro-
prioceptif n’est pas renforcé, alors I'excitant extrinséque provoque
le mouvement qui servait d’excitant proprioceptif (quatriéme va-
riéte) (dessin 14 p. 180).

Toute inhibition de la premiére variété des réflexes con-
ditionnels du 2-me type [extinction (Tabl. IX p. 163 et dess. |
p- 140), différenciation (dessin 9 p. 164 et dess. 13 p, 176), inhibition
conditionnelle (dess. 8 p. 164), et retardation] se fait comme dans les
réflexes conditionnels ordinaires. Les agents désinhibiteurs exer-
cent une influence’ plus forte sur les réflexes conditionnels du
2-me type que sur les réflexes conditionnels ordinaires. L’inhibi-
tion active de la 4-me variété des réflexes conditionnels du 2-me
type, est presque impossible a réaliser.
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Quant au mécanisme de la l-ére variété de réflexes con-
ditionnels du 2-me type, nous sommes amenés a conclure que
Iapparition de la réaction dépend ici de I'apparition d'un état
actif dans le centre du réflexe absolu de renforcement.

Cet état actif n'est pas un processus d’excitation. Primo:
tout excitant qui provoque un processus d’excitation dans ce
centre, tels les excitants absolus (dess. 17 p. 247) et conditionnels
(dess. 18 p. 248) des reflexes conditionnels ordinaires de Pavloo,
non seulement ne provoque pas de réaction du 2-éme type, mais, au
contraire, exerce sur elle une action inhibitrice. Secundo tant
que l'excitant en réponse duquel nous tachons de former un ré-
flexe conditionnel du 2-me type, demeure un excitant d’un réflexe
conditionnel ordinaire, le réflexe conditionnnel visé du 2-éme type
ne se forme pas (tabl. VIIl p. 150 et dessin 3 p.i51). Par contre, nos
expériences prouvent que tous les facteurs qui déterminent, dans le
centre du réflexe de renforcement, un processus d’inhibition,
comme p. ex. l'arrét de I'action de l'excitant absolu, I'application
d'inhibiteurs différentiels (dessin 15 p. 243), I'extinction (dessin 16
p. 245 et tabl. XIl p. 244) et la retardation des réflexes conditionnels
ordinaires, dans la période d’induction, provoquent I'apparition de
laréaction du réflexe conditionnel du 2-eme type (tabl. XI p 239 242).

En outre, 'analyse approfondie de la I-ére variété des
réflexes conditionnels du 2-me type, démontre, qu’aussi bien l'ex-
citant du réflexe conditionnel du 2-me type, que l'excitant pro-
prioceptif qui apparait au cours de sa 1éaction, sont, par rap-
port au réflexe conditionnel ordinaire, des inhibiteurs internes.
Ainsi, I'état actif du centre du réflexe de renforcement, qui
détermine la réaction du réflexe conditionnel du 2-me type, est
un processus d'inhibition ayant lieu dans la période d’induction.

Les faits rassemblés par nous, semblent prouver que la réaction
conditionnelle du 2-me type apparait toujours, lorsque son exci-
tant proprioceptif ou bien, serait lui- meme, dans les conditions
données, un excitant d'un réflexe conditionnel ordinaire, ou bien
que, s’associant un excittant qui n'apparait que sporadiquement,
il constitue un complexe conditionnel. Dans le second cas, I’ xci-
tant proprioceptif de la réaction conditionnelle du 2 me tipe, et
Pexcitant qui provoque cette réaction, sont toujours des inhititeu's
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internes, par rapport aux réflexes conditionnels ordinaires. Ce qui
parlerait pour la neutralisation réciproque (désinhibition) des
inhibiteurs internes, qui aurait lieu quand les deux inhibiteurs
agissant, dans leur période inductive, sur le méme centre du réflexe
absolu, déterminent l’excitation de ce centre. A ce phénoméne
de neutralisation réciproque des inhibiteurs internes, se rattache
le phénomeéne d’induction positive qui n’est peut-étre qu'un de
ses cas particuliers.

En comparant les propriétés de la période d'induction de
I'inhibition interne, avec les propriétés de ['état d’excitabilité
intensifiée des centres nerveux, nous venons a en inférer que les
deux processus sont identiques.

Ainsi, la thése, qui disait que la réaction du réflexe condi-
tionnel du ll-éme type est provoquée par an processus d'inhibition
ayant lieu dans le centre alimentaire, perdrait son allure para-
doxale.

En introduisant dans la physiologie de 1'écorce cérébrale
la notion du réflexe conditionnel du 2-éme type, l'on voit de-
venir accessible a l’expérimentation physiologique tout un vaste
domaine du comportement, qui, jusqu'ici, n'était accessible qu'a
la psychologie.




Whplyneto 20.V. 1932,
Z PANSTWOWEGO ZAKEADU HIGJENY.
Dyrektor Doc. Dr. G. Szulc.

Dzial Bakterjologji i Medycyny Doswiadczalne;.
Dyrektor Prof. L. Hirszfeld.

Z BADAN NAD ODCZYNAMI SEROLOGICZNEMI W KILE.

Podali
Doc. dr. med. S. SIERAKOWSKI i Mag. chem. B. ZABLOCKI.

Doniesienie 1V,

Wplyw Ph na wiazanie komplementu przez antygen Mc Intosha
w odczynie Bordet-Wassermanna.

lizy wykazaliémy, ze komplement najszybciej rozpuszcza
krwinki uczulone amboceptorem w Ph 7,6 — 8,0. W tem
tez Ph komplement najdiuzej przechowuje swoje wlasnosci hemo-
lityczne. Celem pracy niniejszej jest ustalenie optimum Ph wia-
zania komplementu przez uklad: surowica kilowa — antygen. Spra-
wa ta nie byla dotychczas poruszana w dostepnej nam literaturze

W doniesieniu lll o wplywie Ph $rodowiska na wynik hemo-

naukowej.
Metoda badania.

Do szeregu probéwek z réznemi dawkami NaOH 0,15 n.
(izotonicznego) i kwasu HCI tez 0.15 n. dodawano surowicy kilo-
wej i antygenu Mc Intosha w dawkach uzywanych w odczynie
Bordet-Wassermanna, a nastepnie komplementu w nadmiarze. Po
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oznaczeniu Ph metoda elektrometryczna wstawiano probowki na
przeciag 30 minut do kapieli wodnej 37° C, poczem zobojetniano
wszystkie probéwki, doprowadzajac do takiego Ph jakie miala
probowka kontrolna, gdzie nie dodano ani kwasu ani lugu. Nad-

miar komplementu we wszystkich probowkach badanych miarecz-
kowano wedlug schematu:

komplement z probowki badanej 0,05 0,1 0,15 0,2 0,25 it.d.
. .09509 08508 075 it.d.

sol fizjologiczna

Jako kontroli uzywano surowicy niekilowej, z ktora przera-
biano réownoczesnie identyczne doswiadczenie. Najwazniejsza rze-
cza byla réznica adsorpcji komplementu miedzy surowica kilowa
i niekilowa przy odpowiadajacych sobie Ph. Schemat doswiad-
czenia przedstawia tablica I.

Jako granice zakwaszenia brano Ph, przy ktorem inaktywo-
wanie komplementu jest nieodwracalne, to jest Ph 4,0 (Sierakowski
i Zablocki Donisesienie lll). Jako granice alkalizacji znow brano Ph,
przy ktérem nastgpuje nieodwracalne inaktywowanie komplemen-
tu, jest to Ph 11,3 — 11,5 (Sierakowski i Zablocki Doniesienie IIl).
Dla ilustracji przytaczamy protokuly 2-ch doswiadczen: XX i XXIIl.

Doswiadczenie XX.

W doswiadczeniu tem alkalizowano uklad: surowica kilowa
wzglednie niekilowa - antygen -+ komplement NaOH 0,15 n.
Po pdél godzinie w 37° C zakwaszano do Ph 8,0 poczem oznaczano
zapomoca miareczkowania ilosé¢ komplementu zaadsorbowanego.

Wynik doswiadczenia XX.

Surowica kilowa-} antygen wiaze coraz wiecej komplementu
w miare wzrostu Ph, natomiast surowica niekilowa wiaze te sama
nieznaczna zreszty iloé¢ komplementu niezaleznie od Ph.
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TABLICA IL

Dawki uzytego lugu wahaly sie w granicach 0,025 — 0,1
Ph w granicach 8,0 — 9,5.

Surowica kifowa Surowica niekilowa
B R S o
12 | 3 4 5 1 2 | 3 0 4 5
] | f | ‘
| ‘ 0025 ]
NaOHO0.15nf — 0025, 005 [ 0075 01 | — 0025005 | 0075 0.1
I ! i
Sél fizjol. .| 0,1 ' 0,075: 005 | 0025 — | 01 0075|005 | 0025, —
Surowice . .| 03 103 03 |03 ' 03] 0303 03 |03 | 03
| ' ,
Antygen . .| 15 |15 ;1.6 1,5 - 15| 1.5 15 (1.5 |15 1,5
| |
Komplement : o ! J
(142) 15 15 : 5 |15 ¢ 5] 1.5 ] 1.5 ! 15 | 1.5 1.5
Ph ..... 809186 |88 |91 © 95) 79 !84 |876 (903 | 946
: z |
llogé zwia- \ , I
zanego kom- | : i
plementu..| 03 {04 |04 |05 07 | 0.1 ‘ 0.1 ‘ 01 1ol | 0,5
|

Doswiadczenie XXIL

Uktad: surowica kilowa wzglednie niekilowa - antygen - kom-
plement zakwaszano HCI 0,15 n. w dawkach 0,025 — 02. Po pét
godzinie 37° C alkalizowano lugiem 0,15 do Ph 8,0 poczem zapo-
moca miareczkowania oznaczano ilo$¢ komplementu zwiazanego.

Wynik doswiadczenie XXIL

Zakwaszanie ukladu: surowica kilowa 4 antygen niema
wiekszego wplywu na ilosé¢ pochlonietego komplementu.

Po calym szeregu doswiadczen analogicznych doszlismy do
wynikéw nastepujacych (patrz Tablica [V i wykres):

I. Surowice ujemne w obecnosci antygenu Mc Intosha po-
chlaniaja mniejwiecej jednakowe ilosci komplementu w granicach
Ph 8,0 — 9,5, Powyzej Ph 9,5 surowice ujemne pochlaniaja coraz
wiecej komplementu az do punktu Ph 11,0, gdzie nastepuje cal-
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TABLICA IL

Ph w poszczegélnych probéwkach wahalo sie od 7,9 — 5,3.

Surowica kilowa Surowica niekilowa
2 3 4 1 5 I g 2 3 4 5 5
HC10,15n. .| — 0,05! 0,1 0,15: 0.2 — 0,05, 0,1 015} 0.2
Sél fizjol. .| 0,2 ‘ 0.15| 0,1 0.05, — 0.2 0.15| 0,1 0,05 —
Surowica . .| 0.3 0,3 | 0,3 0.3 0,3 0,3 ' 0.3 0,3 0,3 0.3
Antygea . .| 15 | L5 | 15| 15| 15[ 15 15| 15| 15| L5
Komplement ; i
(142 1.5 1.5 ' 1.5 1.5 1.5 15 1.5 1.5 1.5 1.5
Ph,..... 7.9 : 758, 7.1 6,18| 5,4 8,01 7.45| 6.86| 593| 5,34
|
loéé zwia- : |
zanego kom- | i
plementu. .| 0,3 ‘ 0.3 0.3 0.35 ‘ 0.4 01 ¢ 0.1 0,1 0,1 0,2

|

kowite inaktywowanie nieodwracalne komplementu. Krzywa ad-
sorpcji komplementu w Ph 9,5 zaczyna gwaltownie wznosié sie
w goére zblizajac sie do krzywej adsorpcji komplementu przez
surowice dodatnia, z ktora przecina sie w punkcie Ph 11,4,

2. Surowice dodatnie za$ wobec antygenu Mc Intosha po-
chlaniaja coraz wiecej komplementu w miare wzrostu Ph, az do
Ph 11,4 gdzie krzywa idac ostro w gére staje sie réwnolegla do
osl y-ow.

Taka sama linja rownolegla po stronie kwasnej lezy w Ph 4,0.

3. Najwieksze roznice w adsorpcji komplementu miedzy
dodatnia a ujemna daje punkt Ph 9,5.

Wyniki doswiadczen w sposéb naoczny przedstawia wykres
zalaczony.

Stwierdzone przez nas rdéznice w adsorpcji komplementu
w miare wzrostu Ph miedzy surowicami kilowa a niekilowa moga
byé¢ wynikiem 3-ch ewentualnosci:
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TABLICA IV.

Kolumna I podaje wartoici Ph w ukladzie: surowica | antygen | komplement,
kolumna II — ilosci komplementu adsorbowane przez surowice kilowa przy od-
powiednich Ph, kolumna III — iloéci komplementu adsorbowane przez surowice
niekilowa przy tych samych Ph i wreszcie kolumna IV — réznice w adsorpcji

komplementu miedzy surowicami: kilowa a niekilowa.

! Adsorpcja ' Adsorpcja } Réznica

, przy suro- | przy suro- | absorpcji
Ph ' wicy kilo- | wicy nie- | kilowej

wej | kilowej i niekitowej

1 a0 o v
4,0 | Komplement inaktywuje sig nieodwracalnie
4.4 1 >08 >08
5.3 l 0.4 0.2 0.2
6,2 : 0.35 0,1 0.25
7.0 0.3 0.1 0.2
7.5 0,3 0.1 0.2
8.0 ! 0.3 0.1 0.2
8.6 0.4 0.1 0,3
8.8 0.4 0,! 0.3
9.0 0.5 0,1 0.4
9,5 0,7 0,15 0,55
10,0 0.8 0.4 0,4
10.5 <<8,0 0,6
11.4 Homplement inaktywuje si¢ nieodwracalnie
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I. Ciala swoiste surowicy kilowej (reaginy) moga w miare
wzrostu Ph wigzaé¢ wiecej komplementu.

2. Antygen w miare wzrostu Ph, jak wykazaliémy w jednej
ze swoich prac (Sierakowski i Zablocki— Med Doséw. i Spol. T. XIII,
Z.5—6, Rok 1931) staje sie¢ coraz mniej metny, dyspersja jego
czastek zwicksza sie, a przez to i powierzchnia adsorbujaca, co
w rezultacie moze spowodowaé intensywniejsza adsorpcje kom-
plementu,

3. Ciala swoiste surowicy kilowej wraz z czastkami anty-
genu ze wzrostem Ph wiaza coraz wiecej komplementu.

Rozwazmy zosobna kazds ewentualnosé:

l-a ewentualnos¢ odpada, gdyz przekonaliémy sie, ze jeshi
przeprowadzié adsorpcje komplementu w réoinych Ph sama suro-
wica bez antygenu, to niema zadnych réznic miedzy surowica
kitowa a niekitowa,

2-a ewentualnosé¢ tez odpada, gdyz antygen bez surowicy
w roznych Ph wiaze prawie jednakowe ilosci komplementu.

Pozostaje zatem ewentualnosé lll-a, t. z., ze ciala swoiste
surowicy kilowej plus czastki antygenu wiaza w miare wzrostu Ph
coraz wiece] komplementu, naskutek zwiekszenia czynnej po-
wierzchni adsorbujacej.

Badania dalsze nad praktycznem zastosowaniem tego wnios-
ku do techniki odczynu Bordet-Wassermanna sa w toku.

Badania niniejsze zostaly wykonane z subsydjum Polskiej
Akademji Umiejetnosci — z funduszu naukowego im. Pawla

Tyszkowskiego.
STRESZCZENIE,

Badania mialy na celu stwierdzenie, czy ilz$¢ komplementu
zwiazanego przez surowice kilowa w obecnosci antygenu McIn-
tosha zalezy od Ph irodowiska. Sprawa ta dotychczas nie byla
badana. W tym celu do szeregu probéwek z réznemi dawkami
NaOH 0,15 n. (izotonicznego) i kwasu HCI tez 0,15 n. dodawano
surowicy kilowej i antygenu McIntosha w dawkach uzywanych
przy odczynie Bordet-Wassermanna, a nastepnie komplementu
w nadmiarze, Po oznaczeniu Ph metoda elektrometryczna sta-
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wiano probowki na przeciag 30 minut do kapieli wodnej 37°C.
Poczem zobojetniano wszystkie probéwki, doprowadzajac do takie-
go Ph, jakie miatla probowka kontrolna, gdzie nie dodano ani
kwasu ani lugu. Nadmiar komplementu oznaczano we wszystkich
probowkach zapomoca miareczkowania. Jako kontroli uzywano
surowicy niekilowej, z ktora przerabiano réwnoczesnie identyczne
doswiadczenie.

Wyniki badan.

|. Zakwaszanie surowicy + antygen nie wplywa na zwiek-
szenie adsorpcji komplementu.

2. Alkalizowanie surowicy kilowe) + aniygen powoduje in-
tensywniejsze wigzanie komplementu, poczynajac od Ph 8,0— 9,5,
Ph 9,5 wiaze trzy razy wiecej niz Ph 8,0. Natomiast surowica
niekilowa -+ antygen wigze w tych granicach te sama zreszta nie-
znaczna ilos¢ komplementu.

Zjawisko to da sie wytlumaczyé tem, ze czastki zawiesiny
antygenu McIntosha sa coraz mniejsze w miare wzrostu Ph sro-
dowiska, wskutek czego ich powierzchnia adsorbujaca wzrasta.

Dalsze badania nad wyzyskaniem tego zjawiska dla uspraw-
nienia (uczulenia) odczynu Bordet-Wassermanna sa w toku.

Na przeprowadzenie tych badan otrzymano subsydjum Pol-
skiej Akademji Umiejetnosci z funduszu naukowego im. Pawla
Tyszkowskiego.
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DE L’INSTITUT D'HYGIENE DE L’ETAT.
Directeur Dr. G. Szule.

Département de bactériologie et de meédecine expérimentale.

Directeur prof. L. Hirszfeld.

RECHERCHES SUR LES REACTIONS SEROLOGIQUES
DANS LA SYPHILIS.

par

S. SIERAKOWSKI et B. ZABLOCKI.

Rapport IV.

L’influence du Ph sur la fixation de complémenent par I'antigéne

Mec Intosh dans la réaction de Bordet-Wassermann.

RESUME.

Nos recherches avaient pour but de constater si la quantité
de complément fixée par le sérum syphilitique en présence d’anti-
géne de MeclIntosh dépend de Ph du milieu. Coztte question n’a
pas été étudiée jusqu'a présent.

Dans ce but on ajoutait a un certain nombre d’éprouvettes
qui contenaient de doses diversesde NaOH 0,15 n. et HCl également
0,15 n. le sérum syphilitique et ’antigéne de McIntosh dans des
doses, employées pour la réaction de Bordet-Wassermann. On
ajoutait ensuite le complément en excés. Aprés avoir déterminé
le Ph & laide de la méthode électrométrique on mettait les
éprouvettes pour 30 minutes au bain-marie a la températu-
re de 37°C. On neutralisait ensuite le contenu des éprouvet-
tes jusqu'a un Ph égal a celui de contréle (sans acide ni alcali). On
déterminait '’excés du complément a l’aide du titrage, en employ-
ant pour le contréle un sérum non syphilitique, avec lequel on
faisait simultanément des recherches identiques.



— 309 —

Conclusions: 1. L'acidification du sérum - l'antigéne
n'influence pas I'absorption du complément.

2. L’alcalisation du sérum syphilitique + l’antigéne fixe le
complément a des quantités ascendantes depuis Ph 8,0 — jusqu’a
Ph 9,5. Ainsi a Ph 9,5 la quantité de complément fixé est 3 fois
plus grande que celle a Ph 8,0. Le sérum non syphilitique -
I’antigéne fixe dans les mémes limites la méme quantité d’ailleurs
minime de complément.

Ce phénomeéne peut étre expliqué par le fait que les parti-
cules de l'antigéne de McIntosh en suspension sont plus petites
a la suite d’alcalisation du milieu, ce qui augmente leur surface
absorbante.

Les recherches sur l'application de ce phénoméne pour la
sensibilisation de la réaction de Bordet-Wassermann sont en marche.




Woptyneto 10.11.33.

Z Zakladu Farmakologji Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie.

WPLYW KWASOW ZOLCIOWYCH NA PRZEMIANE
MATER]JI WEGLOWODANOW I CIAL TLUSZCZOWYCH.

Podali

J. V, SUPNIEWSKI i J. HANO.

ola kwasow zélciowych w procesach zyciowych kregowcéow

jest z wielu jeszcze wzgledow niewyjasniona.

Kwasy zoélciowe spotykamy jedynie w tkance watrobowe;j
kregowcow i zgodnie z badaniami Windausa, Wielanda oraz ich
wspolpracownikéw sa one cialami chemicznemi, pokrewnemi cho-
lesterynie. Prosty rzut oka na budowe chemiczna kwasoéw zolcio-
wych nasuwa przypuszczenie, ze zwiazki te sa produktami utle-
nienia cholesteryny, przyczem pod wplywem ew. czynnikow oksy-
dacyjno-redukcyjnych lancuch alifatyczny cholesteryny ulega utle-
nieniu z wytworzeniem grupy karboksylowej, a do hydroaroma-
tycznego pierscienia chiolesteryny wprowadzone sa nowe grupy
hydroksylowe.

Do chwili obecnej jednak nie udalo sie wykazaé z cala
pewnoscia syntezy kwasow zélciowych przez komorki watrobowe
z cholesteryny tkanek, badz tez z cholesteryny wprowadzonej do
wqtroby z zewnatrz.

Sprawa syntezy zwiazkow sterolowych w organizmie zwie-
rzecym jest jeszcze zupelnie niewyjasniona. Skomplikowane te
zwiazki, zblizone pod wzgledem chemicznym do wyzszych terpe-
noéw, spotykanych w roslinach, zdaja sie powstawaé w tkankach
roslinnych w sposob podobny jak terpeny, a wiec przez konden-
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sacje produktow przemiany materji weglowodanow, acetonu i alde-
hydu octowego przez wyzsze aldehydy (aldehyd krotonowy) ew.
weglowodory (izopren) do terpendéw lancuchowych (farnezol)i cial
pokrewnych zwiazkom karotenowym, wreszcie przez wtérna kon-
densacje ich ew. z weglowodanami do policyklicznych hydroaro-
matycznych nienasyconych steryn roslinnych.

Proces ten jest zrozumialy w odniesieniu do tkanek roslin-
nych, obdarzonych silnemi wlasnosciami syntetycznemi szczegodl-
nie, ze w tkankach tych znajdujemy ew. produkty posrednie tej
syntezy (aldehyd octowy, aceton, aldehyd krotonowy, farnezol,
ciala karotenowe, terpeny pierscieniowe, terpeny wyzsze). Mniej
zrozumialym jednak staje sie on w odniesieniu do tkanek zwie-
rzecych, pozbawionych naogél silniejszych wlasnosci syntetycz-
nych, tak ze ew. synteza bezposrednia kwasow zélciowych z pro-
duktéw przemiany materji weglowodanow w komorkach watrobo-
wych zdaje sie byé malo prawdopodobna.

W z6lci spotykamy cztery kwasy zolciowe, rozniace sie jedy-
nie iloécig i rozmieszczeniem grup hydroksylowych przy pierscieniu
hydroaromatycznym. W zolci tej] w nieznacznych ilosciach znajdo-
wano kwasy litocholowy i antropodezoksycholowy, a glowrie znaj-
dowano kwasy cholowy i dezoksycholowy.

Wszystkie kwasy zo6lciowe posiadaja niezwykla latwosé two-
rzenia polaczen chemicznych z réznemi cialami chemicznemi.
W z6lci kwasy zolciowe znajduja sie glownie pod postacia takich
polaczen z produktami rozpadu bialek jak np. z tauryna i gliko-
kolem. Zdolnosé tworzenia polaczen rozpuszczalnych w wodzie
z cialami, ktore normalnie same nie rozpuszczaja sie w niej, szcze-
gblnie jaskrawo wystepuje w kwasie dezoksycholowym. Tworzy
on polaczenia rozpuszczalne, naprzyklad z tymolem, kamfora i t. d.
i niektore z tych polaczen znalazly nawet zastosowanie terapeu-
tyczne. Kwasy zolciowe tworza podobne polaczenia z nieroz-
puszczalnemi w wodzie normalnemi skladnikami pokarmowemi
np. z lipoidami i przez to ulatwiaja ich wchlanianie; podobnie
ulatwiaja tez wchlanianie wielu lekéw nierozpuszczalnych w wo-
dzie, a podanych per os.

Z nowych badan nad przemiana zwiazkéw sterynowych
wynika, ze watroba tworzy w ciagu doby nieznaczne ilosci nowych
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kwasow zolciowych, a rownoczesnie z kalem opuszcza organizm
ilos¢ réwna zsyntetyzowanej ilosci kwasow zolciowych tak, ze
ilos¢ kwasow zolciowych bioracych udzial w procesach fizjologicz-
nych organizmu, jest stala i ilos¢ ta stale krazy miedzy watroba,
a jelitami droga zyly wrotnej i drogami zdélciowemi.

Dawne spostrzezenia wskazywaly na to, ze kwasy zélciowe
odgrywaja zasadnicza role w procesach trawienia i wsysania
pokarmow.

Obserwacje te zostaly uzupelnione przez wyniki nowszych

badan.

Kwasy zélciowe sa cialami obnizajacemi napiecie powierzchnio-
we, przez co ulatwiaja w jelicie emulgowanie cial nierozpuszczal-
nych w wodzie, np. tluszczéow, przez to znowu zostaje ulatwione
ich trawienie.

Pozatem, jak juz wspomnieliSmy uprzednio, kwasy zdélciowe
tworza rozpuszczalne polaczenia z niektéremi lipoidami (choleste-
ryna) i z tego tez powodu wywieraja bardzo duze dzialanie far-
makologiczne na wszystkie komérki zywe, uszkadzajac ich otoczke
ektoplazmatyczna, zbudowana wlasnie z takiej emulsji lipoidobial-
kowej. Tem tlomaczymy dzialanie hemolityczne i bakterjolityczne
kwasow zodlciowych oraz wlasnosci uszkadzania komérek nablon-
ka jelit; przez to nablonek ten staje si¢ bardziej przenikliwym
i wsysanie przez $luzowke jelit odbywa sie szybciej i latwiej.
Dzialaniem kwaséw na lipoidy (cytozym) tkanek i krwi tlomaczy-
my ich dzialanie hamujace na proces krzepniecia krwi, choé inne,
blizej jeszcze niepoznane dzialanie kwaséw zoélciowyoh na ten
proces nie jest wykluczone.

W matych dawkach kwasy zélciowe pobudzaja dzialanie
prawie wszystkich fermentéw, tak trawiennych, jak i autolitycz-
nych, przez to ulatwiaja procesy trawienne jelit.

Wreszcie kwasy zélciowe pobudzaja do zywszej funkcji gru-
czoly trawienne, a przedewszystkiem miazsz watroby i trzustki.
Kwasy zolciowe sa najsilniejszemi ze znanych srodkow zdélcioped-
nych. Najsilniej dzialajacy, otrzymany syntetycznie kwas dehydro-
cholowy (decholina) znalaz! szerokie zastosowanie jako pewny
$rodek zolciopedny. Zrozumialem si¢ staje, ze pod wplywem kwa-
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séw zolciowych ogélna przemiana materji w watrobie ulega silne-
mu pobudzeniu.

Dzieki dzialaniu na otoczke lipoidowa komérek, kwasy zo6l-
ciowe sa jadami komérkowemi. W dawkach malych pobudzaja
czynno$é komérek np. powoduja pobudzenie wydzielniczych ko-
morek gruczolowych, skurcz, badz zwiekszenie perystaltyki miesni
gladkich, np. jelit, macicy, badz skurcz miesni gladkich naczyn
krwionosnych. Male dawki kwaséw zélciowych pobudzaja funkcje
komoérek osrodkowego systemu nerwowego, duze zas dawki pora-
zaja je. Kwasy zoélciowe podane w duzej dawce porazaja miesnie
gladkie, miesnie prazkowe, miesien sercowy (przez co dzialaja
depresyjnie na krazenie), nerwy obwodowe, nablonki i srodblonki
(np. naczyn wloskowatych) przez co te staja sie bardziej przeni-
kliwemi dla cial obcych, wreszcie zabijaja wszystkie zywe komorki.

Brugsch i Hersters (*) znalezli, ze po podaniu badz doustnem,
badz dozylnem kwasow zolciowych u krolikow zjawiala sie
wzglednie dlugotrwala hypoglikemja. Zjawisko to blizej badali
japonczycy. Misuki (*") stwierdzil, ze tak kwas cholowy, juk i kwas
dezoksycholowy wywolywaly u glodzonych krélikow, jak i u kro-
likéw karmionych cukrem gronowym dos¢ duza hypoglykemije.
Kwasy te wywieraly dzialanie hypoglykemiczne rowniez i u kro-
lika, u ktérego wywolano hyperglikemje przez podskérny zastrzyk
adrenaliny. Misuki znalazl wreszcie, ze kwasy zélciowe wywoluja
u krolikéw zwyzke glikogenu w watrobie, miesniach i nerkach,
stad wyciagnal wniosek, ze kwasy zolciowe wywoluja odkladanie
sie cukru krwi pod postacia glikogenu w watrobie, nerkach
i miesniach.

Wyniki badan Misuki potwierdzone zostaly przez badania Tsuji(®?)
jednak Chikamori (*°) nie mogl wykazaé zwyzki glikogenu miesni
po podaniu kwasu cholowego. Taku (**) stwierdzil u krolikéw hy-
perglikemicznych po podaniu im kwaséw zélciowych wyrazne
zmniejszanie sie glukozy, wydalanej z moczem. Okamura (**) zna-
lazl znéw bardzo wysoki poziom cukru we krwi u krolikdw,
z przetoka zolciowa. U zwierzat tych cukier we krwi obnizal sie
po podaniu kwaséw zélciowych. Przeciwnie u krolikéw, z pod-
wiazanym przewodem zoélciowym obserwowano zawsze niski po-
ziom cukru we krwi. Kroliki z przetoka zoélciowa wykazywaly
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zawsze bardzo niska zawarto$é glikogenu w watrobie, podwyzsza-
jaca sie po podaniu kwasow zolciowych. Przeciwnie kréliki z pod-
wiazanym przewodem zolciowym wykazywaly zawsze wysoka
zawarto$é glikogenu w watrobie (Chikamori (*!). Sekitoo (*') znalazl
u krolikow zatrutych florydzyna, po podaniu kwasu cholowego
zwyzke glikogenu watroby przy rownoczesnem zmniejszaniu sie
cukru wydalanego z moczem. Fuzita (*) badal na krolikach zdol-
nosé tworzenia sie glikogenu watroby z réznych heksoz. Najlatwiej
glikogen tworzyl sie z d fruktozy, najtrudniej z d-galaktozy, d-glu-
koza i d-mannoza zajmowaly miejsca posrednie. Wydalanie tych
cukréw z moczem po podaniu badz doustnem badz parenteralnie
bylo w stosunku odwrotnym do ich przyswajalnosci pod postacia
glikogenu. Rownoczesne podanie kwasu cholowego (obok cukru)
powodowalo wieksze odkladanie cukru pod postacia glikogenu,
oraz zmniejszalo wydalanie go z moczem. Rownoczesne podawa-
nie fosforanéw naogdé! powodowalo wieksze odkladanie si¢ gliko-
genu w watrobie, choé¢ nickiedy przy podawaniu cukrow razem
z kwasami zo6lciowemi i fosforanami wystepowalo nawet zmniej-
szanie sie glikogenu w watrobie tych zwierzat (Fuzita (*'). Tanaka (*')
badal wlasnosci hypoglikemiczne innych kwaséow zolciowych. Kwasy
dehydrocholowy, dezoksydehydrocholowy i apocholowy wywoly-
waly hypoglikemje u krolikow. Nieczynnemi okazaly sie kwas
cholanowy i kwas cholatrenowy.

Probowano wreszcie zbadaé blizej mechanizm hypoglikemicz-
nego dzialania kwasow zolciowych. Hofokeyama (*®) znalazl, ze
kwasy zolciowe tworza zwiazki chemiczne z cukrami i prawdopo-
dobnie dlatego wywieraja wybitny wplyw na mutarotacje cakrow,
Badania Teku (*°) zdaja sie wskazywaé, ze kwasy zdlciowe nie
wywieraja wplywu na przenikliwos¢ erytrocytow krolika dla glu-
kozy. Tsuji (*°) znalazl, Ze sympatektomja (przeciecie nerwow
trzewiowych) u krolikow przeciwdziala hypoglikemicznemu dziala-
niu kwasow zolciowych i na zasadzie swych badan przypisuje
kwasom zoélciowym dzialanie na osrodki regulacji przemiany we-
glowodanowej w modzgowiu oraz dzialanie obwodowe na sympa-
tyczne (porazenie) i parasympatyczne (zadraznienie) zakonczenia
nerwowe. Do pogladow tych sklania sie tez Murakami (*%), ktory
uwaza nawet kwasy zolciowe za typowych antagonistow adrena-
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liny. Suzuki (3!') wreszcie znalazl, ze kwasy zo6lciowe nie wywie-
raja dzialania hypoglikemicznego u krolikow zatrutych toluilen-
dwuamina, lub u krolikow, ktorym zablokowano uklad siateczkowo
srodblonkowy tuszem chinskim. Z wynikéw doswiadczen swych
badacz ten wyciaga wnioski, ze w mechanizmie hypoglykemji
wywolanej przez kwasy zélciowe, zasadnicza role odgrywa uklad
siateczkowo srodblonkowy Taraoka (3°) znalazl, ze kwasy zélciowe
hamuja glikolize we krwi ssakéw. Uruki (3!) znalazl znow, ze kwasy
z6lciowe ulatwiaja synteze estrow fosforowych heksoz przez fermenty
watroby, a utrudniaja ich hydrolize fermentacyjna. ldentyczne
dzialanie kwasow zo6lciowych w stosunku do glicerofosfatéw zostalo
wykazane przez Takata (3'). Sekitoo (*°) znalazl, ze kwasy zolciowe
powoduja u krélikéw zwiekszone wydalanie kwasnych fosforanow
w moczu, co potwierdzone zostalo badaniami Fuziwary (*'). Kawa-
da (*') wykazal, ze kwasy zolciowe powoduja zwiekszone wydala-
nie fosforanow z zé6lcia. Kimura (3') znalazl znéw niski poziom
fosforanéw organicznych krwi u krolikébw z przetoka zoélciowa.
Poziom tych fosforanow podnosit sie we krwi po podaniu kwasow
z6lciowych. Kroliki z podwiazanym przewodem zoélciowym mialy
wysoki poziom fosforanow organicznych we krwi.

Wszystkie te doswiadczenia wskazuja, ze kwasy zolciowe
wywieraja wybitny wplyw na przemiane fosforowa organizmu, co
zdaje sie pozostawaé w scislym zwiazku z ich dzialaniem na prze-
miane weglowodanowa. Wszystkie doswiadczenia wskazywaé sie
zdaja na pobudzajacy wplyw kwaséw zélciowych na proces two-
rzenia sie¢ estrow fosforowych heksoz, a wiec pierwszych pro-
duktow przemiany materji cukrow w organizmie. Dzialanie to jest
identyczne z gléownem dzialaniem fizjologicznem insuliny, tak ze
Horsters (**) przypuszcza, ze dzialanie hypoglikemiczne kwasow
z6lciowych zalezy jedynie od ich dzialania pobudzajacego na
wysepki Langerhansa trzustki w kierunku tworzenia wiekszych
ilosci insuliny.

W écislym zwiazku z przemiana fosforowa organizmu stoi
zawsze jego przemiana wapniowa i magnezowa z tego chocéby juz
wzgledu, ze najwiekszym skladem kwasu fosforowego w organiz-
mie sa kosci, gdzie kwas fosforowy zwiazany jest z metalami
ziem alkalicznych. Nic wiec dziwnego, ze kwasy zélciowe wywie-
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raja rowniez do$é znaczny wplyw na przemiane metali ziem alka-
licznych w organizmie. Sekitoo (**) stwierdzil, ze kwasy zélciowe
podnosza poziom wapnia i magnezu w moczu, natomiast nie
wywieraja zadnego wplywu na wydalanie potasu i sodu. U kroli-
kéw z przetoka zolciowa obserwowano niski poziom wapnia we
krwi (Sekitoo (*°), ktory podnosil sie po podaniu kwasow zélciowych.
Przeciwnie kréliki, u ktorych podwiazano przewod zoélciowy, wy-
kazywaly wysoki poziom wapnia we krwi. Przeciecie nerwow
sympatycznych jelit znosilo hypokalcemiczne wlasnosci kwasow
zolciowych. Fuziwara (3!) obserwowal zawsze zwyzke wapnia we
krwi u krolikow, ktéorym podano kwasy zélciowe; réwnoczesnie
obserwowal zwiekszenie wydalania wapnia z moczem i zmniejsze-
nie wydalania wapnia z kalem. Wszystkie te doswiadczenia wska-
zuja, ze kwasy zolciowe powoduja mobilizacje wapnia w orga-
nizmie. Andrews, Rewbridge, Hrdine (3°) obserwowali u pséw po pa-
renteralnem podaniu kwasow zélciowych zawsze jedynie tylko
spadek wapnia krwi.

Doswiadczenia Kawasawy (2") i Hotokeyamy (*®) zdaja si¢ wska-
zywaé, ze kwasy zolciowe nie wywieraja wyraznego wplywu na
przemiane bialkowa organizmu. Sekitoo (*°) znalazl, ze po podaniu
kwasow zoélciowych mocz krolikéw zawiera mniej azotu i siarki
niz mocz normalny, co zdaje sie przeczy¢ wiekszemu rozpadowi
bialek pod wplywem kwasow zdélciowych.

Badacze ci jednak zauwazyli wyrazny wplyw kwasow zélcio-
wych na rozpad zwiazkéw nukleinowych tak w organizmie, jak
i ,in vitro”.

Kwasy zo6lciowe przyspieszaja procesy autolizy zwiazkow
nukleinowych poza prganizmem. Kwasy zélciowe aktywuja nu-
kleazy. Po podaniu kwaséw zoélciowych krolikom czesto znajdy-
wano w ich moczu arabinoze, jako produkt rozpadu nukleotydow
(Kobayashi (*®). Kwasy zolciowe przyspieszaja rowniez autolize
zwigzkow kreatynowych (lkomayi (*).

Niewiele wzgednie prac wykonano nad wplywem kwaséw
zolciowych na przemiane lipoidowa organizmu. Léffler (*®) znalazl,
ze kwasy zo6lciowe zwiekszaja wybitnie wydalanie cholesteryny
z zolcia i stad wyciagnal wniosek, ze kwasy te musza przyspie-
szaé przemiane cholesterynowa w organizmie. Hariye (**) znalazl
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wieksze ilosci cholesteryny w kale zwierzat, ktorym podawano
kwasy zolciowe. Hiimmel (**) znalazl, ze kwasy zdlciowe wybitnie
ulatwiaja wsysanie cholesteryny z jelit i odkladanie tejze w watrobie.

lkoma (*%) stwierdzil pobudzajace dzialanie kwasow zélcio-
wych na procesy autolizy tluszczow w watrobie. Hotakeyama (?°),
badajac przemiane gazowa glodzonych krolikow oraz krolikow
karmionych glukoza wykazal, ze kwasy zolciowe powoduja u nich
spadek wspdlczynnika oddechowego, co moze byé wynikiem od-
kladania cukru pod postacia glikogenu, oraz ew. wynikiem roz-
padu tluszczéw w organizmie.

Probowano wreszcie spozytkowaé wlasnosci hypoglikemiczne
kwasdw zolciowych do celow terapji cukrzycy. Horsters i Rothmann
(**) wykazali wieksza tolerancje dla cukrow u djabetykow, ktéorym
podano kwasy zélciowe. Dzialanie hypoglikemiczne polaczenia
kwasu dezoksycholowego z insulina, a wiec preparatu insulinowe-
go podawanego doustnie zalezeé zdaje sie jedynie od dzialania
kwasu dezoksycholowego.

CZESC DOSWIADCZALNA.

Wplyw cholanu sodu na poziom cukru we krwi krolika.

a) Po podaniu podskérnem.

Do doswiadczen uzywano krolikow wagi 2000 — 3000 gr.
Cukier we krwi okreslano metoda Hagedorna- Jensena. Wyniki
podane w protokule ponizszym.

Iloéé glukozy w 9,
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2500 0,06 | 0,141 0,122 | 0,118 | 0,122
3150 0,04 | 0,148 { 0,117 | 0.095
2400 0,06 | 0,105 0,084
2790 0,06 | 0,113 0,069 | 0,107
2270 0.04 | 0,122 0,102
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Cholan sodu, podany podskornie w dawkach 0,04—0,06 g/kg.
wywolywal w tej serji naszych doswiadczen zawsze spadek cukru
we krwi; najwieksze natezenie tego dzialania hypoglikemicznego
wystepuje w dwie godziny po zastrzyku cholanu, poczem poziom
glukozy we krwi podnosi sie.

(Dalsze cyfry, odnoszace sie do poziomu cukru we krwi po
podaniu cholanu zaréwno podskoérnie, jak i dozylnie podane sa
w dalszych protokulach).

b) Po podaniu dozylnem.

Do doswiadczen uzywalismy krolikow wagi przecietnie 2300
gr. Prébki krwi pobieralismy co 15 i co 30 min. w przeciagu 11
godziny po zastrzyku dozylnym cholanu sodu w dawkach 0,004—
0,06 g/kg.

,__Iﬂl_,(_)éé glukozy w 9,
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2400 0,06 0,102 | 0,130 | 0,128 ! 0,115 | 0,142

2270 0,06 0,105 | 0,116 | 0,116 | 0,111 0,110
2330 0.06 0.139 | 0,138 | 0,125 | 0,127 ; 0,130

2840 | 006 | 0,148 0.151 | 0,159
2050 | 0,04 | 0,138 | 0.139 | 0105 |

2200 | 0,004 [ 0,104 | 0,091  0.077 | 0.6 { 0.069
2340 | 0005 | 0.134 | 0,108 0099 | 0.118
2200 | 0005 | 0.107 0.086

2400 | 0,005 | 0.112 0.093 i

Dawki wieksze 0,04 — 0,06 g/kg. wywoluja w wiekszosci wy-
padkéw zwyzke ilosci cukru we krwi, wystepujaca juz po 15 min.
a utrzymujaca sie przez |1 godz. od chwili zastrzyku. U niektés-
rych tylko krolikow dawki te wywolywaly hypoglikemje, nieznacz-
nego zreszta stopnia. W czesci naszych doswiadczen dozylny
zastrzyk cholanu sodu pozostawal bez wyraznego wplywu na po-
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ziom cukru we krwi krolika. Natomiast dawki matle, 0,004 — 0,006
g/kg. zawsze obnizaly cukier we krwi, przyczem najwickszy spa-
dek wystepowal po godzinie od chwili zastrzyku.

Whplyw soli innych kwaséw zélciowych na poziom cukru
we krwi krélika przy podaniu podskérnem.

llodé glukozy w % |

ol g . .8 .
g | Prepa | Zwl 2 2E|%E SE
o T g 8wy LN LN
2 (a1 2l —al~Na|eno
dezoxycho- l
3070 | ClaTEYel 0.06 0.184i 0,208 0,139 0.152
3150 | debydrocho- | 061 135 0.157] 0.091] 0,112
lan sodu

Zarowno dezocholan sodu, jak i dehydrocholan sodu wywo-
tuja spadek ilosci cukru we krwi.

Wplyw cholanu sodu na poziom kwasu mlekowego we krwi krélika

Krélikom wagi przecietnie 2500 g. podawano podskérnie
cholan sodu w ilosci 0,06 g/kg. Kwas mlekowy oznaczano metoda
Colazzo-Supniewskiego. Wynik podany w tabeli nastepujacy:

Waga J Glukoza Fosfor | Kw. mlekowy
: w % mg/100 cc | mg/100 cec.
o" 0'148 6.33
3130 2h 0,095 25.50
oM 0.105 32.20
2400 2h 0,084 15.30
o" 0,113 | 11.35
2790 2t 0,069 6.82
oP 0,142 7.20 19.60
2700 on 0,123 5.50 14.60
oM 0,149 5,30 11.50
2350 | Ln 0,125 4,60 17.20
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W doswiadczeniach tych, jak wynika z protokulu, otrzymy~
walismy zaréowno spadki, jak 1 zwyzki ilosci kwasu mlekowego
we krwi. Trudno wobec tego wyciagaé stad jakiekolwiek osta-
teczne wnioski. W kazdym jednak razie spadek cukru we krwi
po podaniu cholanu sodu nie da sie wytlomaczyé zwiekszeniem bez-
tlenowego rozkladu cukru poprzez laktacydogen na kwas mlekowy.

W tablicy tej zamiescilismy tez cyfry, odnoszace sie do ilo-
sct fosforu mineralnego we krwi krélika kwas cholowy obniza we
krwi ilosé¢ fosforu zjonizowanego.

Wplyw cholanu sodu na ilosé fosforu we krwi krélika.

W uzupelnieniu poprzedniego doswiadczenia podajemy w tym
protokule zmiany poziomu fosforu ogdlnego i zjonizowanego we
krwi, po podaniu podskérnem cholanu sodu w dawce 0,06 g/kg.
Fosfor okreslalismy metoda Briggsa.

Waga ! Fosfor og. 1 Fosfor min.
1 mg. w 100 'mg w 100 cc
|

2650 0" 32,5 7.5

1t 27.5 7.0

oP 309 5.5

2720 1h 34,1 51
o" 339

4.9

2190 1B 28,6 47
o 41.7

2810 |h 39.8 7.3

6.9

Cholan sodu wstrzykiwalismy dozylnie i po godzinie okre-
slalismy fosfor. W wyniku doswiadczenia otrzymalismy spadek
fosforu mineralnego i ogélnego, raz zwyzke tego ostatniego.

Wplyw cholanu sodu na przemiane tluszczéw
i cial tluszczowatych.

Krolikom podawalismy cholan sodu podskérnie i dozylnie
w dawkach od 0,005 do 0,06 g/kg. Kwasy tluszczowe, choleste-
ryne i fosforydy okreslalismy metode Bloora. Wyniki doswiadczeh
podajemy w ponizszych tabelach.
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) oh 107 261,40 66.40 6.80
2200 0005 | i v ih 86 248,40 66.40 7.90
] oP 106 334.00 98,80 14,50
2200 0003 | i v |h 94 270,00 82.70 20,20
. on 134 266,60 53,60 15.40
2340 0,005 v |h 118 231,20 54,80 12,40
. oh 139 280,00 8.52 9.75
2330 0.06 i v | 138 274,00 7,04 21,25
oP 127 234,00
2840 0.06 s ¢ oh 103 216,00
oh 109 230,00 27.00
2730 006 | s c 2h i 188,00 19,00
oh 155 256,01 6,90
1600 0,05 s. ¢ 2h 127 228.00 4,40
oh 172 260,00 13,60
1420 0.06 s ¢ o 184 182.00 10,80
oh 147 11.30
2830 0,06 s. c. 2h 124 13,30
oh 148 308,00 22,00 6.60
2850 0,06 8. C. oh 155 248,00 32,00 8,10
oh 138 307,60 12.20 24,10
2050 0.06 v b 105 276,00 21,20 25,00
h 103 363.60 6.70 14,50
2320 0,06 iv ?h 93 281.50 7.00 11,10
oh 400,00 32,00
2250 | 006 | s c. o 330,00 |  74.00
oh 15.35
2200 0.06 5. c. o 14,00
oh 148 2,40
1640 0.06 s c. oh 119 i.ézag
on 146 '
1450 0.06 s c. b 4 3.80
Oh 4,20
2830 0,06 5 c. o 6.30
i. v. = dozylnie; s. c. = podskornie.
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Po podawaniu cholanu sodu, niezaleznie od zachowania sie
poziomu glukozy we krwi ilos¢ kwasow tluszczowych we krwi
stale spadala o 4,5% — 279 wartosci normalnej. Mniej stale przed-
stawia sie wplyw cholanu na ciala tluszczowate; cholesteryna we
krwi po podaniu kwasu cholowego czasem spada, czasem podnosi
sig, albo tez pozostaje bez zmiany. Te samo tyczy sie fosfatydow,
jednak z tem, ze zwyzka ilosci fosfatydow wystepowala czesciej,
mianowicie dwa razy czesciej, niz spadek.

Wszystkie opisane zmiany wystepuja niezaleznie od wiel-
kosci dawki i sposobu jej podania.

Dzialanie kwasu cholowego jest dos¢ dlugotrwale. Wynika to
Z naszych doswiadczen na krolikach, u ktorych okreslalismy cu-
kier, kwasy tluszczowe i ciala tluszczowate we krwi w przeciagu
5 dni od podania cholanu sodu.

Tablice ponizsze przedstawiaja zachowanie sie wszystkich
wymienionych cial we krwi krolika w ciagu 5 dni.

W pierwszem doswiadczeniu ilosé cukru spadta w godzine po
podaniu cholanu sodu i powrécila calkowicie do normy dopiero
w 5-tym dniu. U drugiego krélika juz w nastepnym dniu po
zastrzyku cholanu sodu ilo$é cukru przekroczyta wartosé normalna.
llos¢é kwasow tluszczowych u pierwszego krolika spadla znacznie.
Przez trzy dni po zastrzyku cholanu kwasy tluszczowe utrzymuja
sie¢ na niskim poziomie, poczem poziom ten podnosi sie, osiggajac
w 4-tym dniu po podaniu cholanu warto$é¢ o 55% wyzsza od nor-
malnej. llo$¢ kwasow tluszczowych krwi u drugiego krélika obniza
si¢ zaraz po podaniu cholanu sodu i obniza sie w 3-cim dniu
jeszcze bardziej. Jest ona wtedy o 36 nizsza od wartosci normalnej.
W 4-tym dniu poziom kwasdéw tluszczowych podnosi sie, nie osiaga
jednak jeszcze nawet po 5-ciu dniach wartosci prawidlowych, po-
zostajac na poziomie o 18,7% nizszym od normalnego.

Hlosé cholesteryny we krwi wzrasta po cholanie sodu u obu
badanych krolikéw. Nastepnie ilosé ta rosnie w ciagu dalszych
dwu dni, poczem spada gwaltownie. Spadek cholesteryny krwi
wyrownuje sie w ciagu nastepnych dni, ale jeszcze nawet po 5-ciu
dniach iloé¢ cholesteryny krwi jest wieksza u I krolika o 1259,
u Il krolika o 669% niz u zwierzat normalnych.
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Po podaniu cholanu sodu ilos¢ fosfatydéw rosnie u jednego
krélika do drugiego dnia, u drugiego krélika do czwatego dnia,
poczem spada do poziomu nizszego, niz normalnie.

Cukier we krwi golebia po podaniu cholanu sodu.

Po podaniu podskérnem.

Golebiom wstrzykiwano podskoérnie cholan sodu w dawkach
0,006 g/kg i 0,06 g/kg. Cukier we krwi oznaczano co 30 min.

w przeciagu 2 godzin, metoda Hagedorn-Jensena.

. N .
S 1 88| L8| &5
— D Jo =) o
PE=} =3 PR=3 =]
S v - = o=
© 3 o0 3w - o 8
A | S| vel| S| 2¢
1 N. 138 |307.60 | 1220 | 24,10 | Ini.
4L byoe |276.00 | 21.20 | 25.00
Krélik 2050 er. | 5311 103 |261.40 | 36.00 | 30,80
Inj. 0.06 g/kg
: 6l | 114 |276.00 | 5040 | 9.35
dozylnie :
70| 131 [27000 | 480 | 15.00
gir | 119 47620 | 1200 | 680
odt | 137 |34480 | 27.30 | 10.45
. N. 103 |362.60 6,70 | 14.50 Inj.
il 1" 93 {28160 | 7.00 | 11.10
Krolik 2330 er- | 1551 | 121 |285.70 | 37.00 | 18.50
Inj. 0.06 g/kg
o tedt | 111 f231.20 | 4200 | 19.80
dozylnie ]
17t | t1e |281.40 | 1490 | 24.30
180 | 105 [296.20 | 11,10 | 18.00
1od1 | 112 {29560 | 1050 | 9,00
N. = normalne wartosci,
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465 0,06 | 0.193| 0,164 0,188 0,189 0,205

315 0,006 | 0,196 | 0,224 | 0,244 | 0,212 0,207

Dawka 0,06 g/kg cholanu sodu wywoluje spadek, albo, jak
wskazuje nastepna tabela, zwyzke ilosci cukru we krwi. Dawka
matla 0,006 g/kg tego preparatu wywoluje do$é znaczne podniesie-
nie poziomu cukru.

Wplyw cholanu sodu na poziom fosforu we krwi golebia.

Golebiowi podalismy podskérnie 0,06 g/kg cholanu sodu, a po
13 godz. od chwili zastrzyku oznaczalismy fosfor we krwi. Cyfry
otrzymane podajemy ponize;j.

Ilosé fosforu

s - E
g przed inj. -i' "o'
= 0,
P miner. 5,6 5.2
300
P og. 384 27.3

Obserwujemy wiec spadek fosforu ogdlnego, obok nieznacz-
nego tylko spadku fosforu mineralnego.

Zawartos¢ kwasow tluszczowych i lipoidow we krwi golebia.

Golebiom podawano podskornie cholan sodu w dawce 0,06
g/kg. Po 11 godz. od chwili zastrzyku oznaczano we krwi zawar-
tos¢ kwasow tluszczowych i cial tluszczowatych. Wynik podaje-
my w tabeli.
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ob 0.218 | 397,00 73,80
460 | 0,06 n
1.5 0,251 | 371,40 24,40
h 0,216 | 941,20 2.30 24,50
310 | 006 | O, 2 923 5
1.5 0.225 | 683,60 41,60 36,40
h 170 , .60 27,
s15 | 006 | © h 0,17 630,00 | 106.6 60
1.5 0.167 | 55120 | 163,20 23,20

Z doswiadczen tych wynika, ze ilos¢ kwasow tluszczowych
we krwi, podobnie jak i u krolika, stale zmniejsza sie po podaniu
cholanu sodu, bez wzgledu na zachowanie sie cukru we krwi.
Natomiast na zawartosé cholesteryny i fosfatydow nie wplywa
kwas cholowy jednolicie. Podobnie jak u krélika, u golebia wyste-
puje rowniez badz spadek, badz zwyzka obu tych lipoidow we krwi.

Dzialanie kwasu cholowego na przemiane weglowodanéw,

tluszczéw i lipoidow u psa.

Azeby wyjasni¢ mechanizm dzialania kwasu cholowego w kie-
runku zmian ilosci cukru we krwi, wykonano u psa catkowite wy-
tuszczenie trzustki. Przez 8 dni po operacji podawano mu insuline,
w ilosci 15 jednostek dwa razy dziennie. Karmiono go miesem
z dodatkiem trzustki wolu. Po 8 dniach przerwano podawanie
insuliny i trzustki surowej, a po 10 dniach przystapiono do préb
z kwasem cholowym.

W zalaczonych protokulach podajemy wynik doswiadczen na
psie z okresu przed wyluszczeniem trzustki i w dalszych doswiad-
czen wykonanych na psie, po wyluszczeniu trzustki.



Wplyw cholanu
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sodu na

illoé¢ kwasow tluszczowych,

cial tluszczowatych oraz glukozy we krwi psa zdrowego.

Psu wagi 10 kg. wstrzyknieto podskérnie 0,04 g/kg. cholanu

sodu. Po uplywie dwu godzin pobrano probke krwi i oznaczono

cukier, kwasy tluszczowe i lipoidy.

Czas ‘ Cukier Kw. tluszcz. Cholest. [‘ Fosfatydy | Fosfor min.
» mg/100 cc. | mg/100 cc. | mg/100 cc. ] mg/100 cec. mg/100 cc.
o" 78 454,40 140.80 23,00 6.40
2" 89 . 454,40 103,40 23,00 6.40
|

Hos¢ kwasow tluszczowych, fosfatydow i fosforu mineralnego
pozostaje bez zmiany. llos¢ cholesteryny spada, ilos¢ cukru nie-

znacznie rosnie.

Dzialanie cholanu sodu na psa diabetycznego.

Psu, ktéry wazy juz tylko 9,2 kg. wsfrzyknigto dozylnie 0,04 kg.
cholanu sodu (tabl. I). Po dwu dniach u tego samego psa powté-
rzono to doswiadczenie (tabl. II). Krew do okreslen pobierano

w godzine po zastrzyku dozylnym cholanu sodu.

Caas Cukier Kw.t!uszcz.“ Cholest. | Fosfatydy | Fosfor min.| Fosfor og
mg/100 cc. i mg/100 cc. ’ mg,; 100 cc. | mg/100 cc. | mg/100 cc. ! )
|
oP 324 833,20 { 73,00 13,80 5,70 24,70
1

b 260 73400 | 7690 16,30 5.60 35,40

I ot 347 72730 | 40,40 12,80 6.10 18.40

® 339 584,00 '[ 27.50 14.00 4,80 22,10

Z. protokulu tego wynika, ze kwas cholowy obniza hypergli-
kemje trzustkowa w jednem doswiadczeniu o 2.3, w drugiem
doswiadczeniu o 19,8%. llos¢ kwasow tluszczowych krwi spadla
w obu doswiadczeniach, w jednem o 11,8, w drugiem o 18,6%.

Cholesteryna ‘we krwi w jednem doswiadczeniu wzrosla, w dru-
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giem doswiadczeniu ilosé jej spadla. 1losé¢ fosfatydow krwi zwiek-
szyla sie w obu doswiadczeniach. Poziom fosforu zjonizowanego
w pierwszem doswiadczeniu nie ulegl zadnej zmianie, w drugiem
ilos¢ jego zmniejszyla sie. lloéé¢ fosforu ogélna w obu doswiad-
czeniach wzrosta wyraznie.

Psa diabetycznego, na ktérym przeprowadzono powyzsze
doswiadczenia, zamknieto w klatce do metabolizmu na 7 dni
i przez ten czas trzymano go na stalej djecie dziennej: 1000 gr.
miesa, 300 gr. rosolu i przecietnie 2000 cc. wody. Wydzielany
mocz zbierano oraz oznaczano w nim cukier i fosforany.

'

e 3 . Ilosé fosforu

'g B lloéé cukru zjonizowanego
Data Djeta < g e —m —

g dobowa dobowa

K ; mg. % mg. %

gr gr.

28.X1. | 2 razy dnia po | 1800cc. | 5.20 | 93,60 51,20 | 0.921
500 g. miesa,
150 g. rosotu

2000 cc. wody

30.X1. Ditto 2450 cc. | 5.32 1130,34] 74.25| 1,619] Inj.i.v.0,04 g kg.
1.XI1l. | Ditto 2150 cc. wody 2|20cc: 4,41 | 94,19] 76,19| 1,615] cholanusodu

2.XIl. |Ditto 2400 cc. wody| 2000 cc. | 5,24 {104,801 76,17 | 1.524

Wplyw cholanu sodu na cukromocz u psa diabetycznego jest
wyrazny. W pierwszym dniu po zastrzyku dozylnym tego prepa-
ratu zmniejszyla sie zarbwno procentowa zawartosé¢ cukru w mo-
czu, jak i jego ilos¢ dobowa. Dzialanie to jednak nie jest dlugo-
trwale. Juz w drugim dniu po podaniu cholanu cukromocz podnosi
sie do poprzedniego poziomu. Wplyw natomiast na wydzielanie
z moczu fosforandw jest minimalny. Olbrzymia wprost fosfaturja
nie zmienia sie zupelnie po podaniu cholanu sodu.

Badania perfuzyjne.

Nasze doswiadczenia wykonane na psie, pozbawionym trzustki
wykazaly, ze kwas cholowy powoduje u tego zwierzecia obnizenie

poziomu cukru we krwi i w moczu.
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Z doswiadczen tych wynika, ze hypoglikemiczne dzialanie
kwasu cholowego w zadnym razie nie moze zalezeé, jak to chca
badacze niemieccy, od pobudzajacego dzialania na funkcje wyse-
pek Langerhansa w kierunku tworzenia wiekszej iloéci insuliny.

Kwas cholowy powoduje hypoglikemje przez odkladanie cukru
krwi w tkankach pod postacia glikogenu, przyczem mozliwem sie
wydaje jego bezposrednie pobudzajace dzialanie na komorki tka-
nek w kierunku zwiekszenia ich zdolnosci syntezy glikogenu
z cukru.

Dla rozstrzygniecia tego pytania wykonano doswiadczenia
perfuzyjne z watrobami krolikow 1 zab, przemywajac je mieszanina
plynu Ringera, krwi odwldknionej i glukozy.

Perfuzja watroby kroélika.

Po zabiciu krolikow przez dekapitacje wprowadzalismy do
zyly wrotnej kaniule doplywowa, do zyly pustej dolnej powyzej
watroby kaniule odplywowa. Tuz ponizej watroby podwiazywa-
lismy zyle pusta dolna oraz tetnice watrobowa. Odcinalidmy cala
tylng czesé ciata krolika od I kregu ledzwiowego, przednia czesé
ciala do VIII kregu piersiowego tak, ze pozostala nam tylko,
czes¢ kregoslupa z zebrami, oslaniajaca watrobe. Preparat ten
wstawialismy do termostatu i pod stalem cisnieniem, rejestrujac
wyplyw przy pomocy aparatu Dixon-Brodiego, przepuszczalismy
przez watrobe plyn Tyrode’a z dodatkiem odwloknionej krwi
krolika w stosunku 15 cc. krwi na 100 plynu Tyrode’a. Ilosé¢ kra-
zacego plynu byla przez caly czas stala i wynosila 500 cc.

W plynie okreslaliémy stezenie jonow wodorowych, ilosé
glukozy. fosfor mineralny i kwas mlekowy. Wynik doswiadczen
podajemy w zalaczonych tabelach.

Z protokulow tych wynika, ze zaréwno w doswiadczeniu
kontrolnem, jak i w doswiadczeniach z kwasem cholowym otrzy-
mywalismy zwiekszenie ilosci cukru w plynie perfuzyjnym, pole-
gajace na zwigkszonej glikogenolizie watrobowej. Roéwnolegle
bowiem do zwigkszenia ilosci cukru w plynie perfuzyjnym idzie
spadek zawartoici glikogenu w watrobie, Zmiany w stezeniu
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Czas Glukoza Fosfor min. [Kw.mlekowy Ph Uwagi
min, w % mg/100 cc. | mg/100 cc. &
0 0.208 4,00 ’ 4,10 7.69 | Watroba bez
! ! ! dodatku cho-
. 30 0.414 . 4,30 3,20 7.31 ! lanu sodu.
60 6.460 4,90 5,90 7,29
120 0.686 7.70 7.40 734
0 0208 | 460 4,50 756 | Inj. do kaniuli
X doplywowej
30 0,259 I 7.40 2,70 7.48 3 cc. 194 cho-
lanu sodu.
11 30 0,328 8.10 2,60 7.56
60 0,514 | 6,60 1.90 7.42
|
90 0,304 ! 6.30 2,10 7,63
0 0,190 0,80 2,25 7.72 Inj. 2 cc. cho-
lonu sodu.
1l 30 0,226 1,00 5,20 7.34 Glikogen w wa-
trobie:
30 0,410 1,10 6,08 7,17 przed perf 4.9
po perf. 1,8%
90 0,468 1,60 5,00 7,40

jonéw wodorowych, w zawartosci fosforu i kwasu mlekowego nie
wykazuja wahan, z ktorych moznaby wyciagaé¢ jakiekolwiek wnio-
ski o dzialaniu kwasu cholowego.

Widzimy wiec, ze kwas cholowy na watrobe poza organi-
zmem nie wywiera wyraznego dzialania.

Perfuzja watroby zaby.

Zabom, po przecieciu i zniszczeniu rdzenia wprowadzaliémy
kaniule doplywowa do zyly brzuszne), poczem po podwiazaniu
zyly proznej i wrotnej wprowadzalismy kaniule odplywowa do
zatoki zylnej. Nastepnie przepuszczalismy przez preparat w temp.
pokojowej plyn Ringera, nasycony tlenem z dodatkiem glukozy.
Cukier oznaczaliSmy w plynie przed perfuzja, po perfuzji, a na-
stepnie po dodaniu do plynu perfuzyjnego cholanu sodu w ilosci

0,03 gr/L.
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Zawartosé cukru w 4 w plynie Ringera

przed po _po podaniu cholanu sodu

perfuzjg | perfuzji | 30 min. | 60 min. { 90 min,

1 0.084 0.100 0,099 0.097 Li14

Il 0,117 0,118 0,118 0.131 0,143

Podczas perfuzji watroby zaby ,in situ” stwierdzamy w wa-
trobie po podaniu cholanu sodu tylko nieznaczne wzmozenie
glikogenolizy.

Wplyw cholanu sodu na czerwone krwinki krolika

Po odwirowaniu 6 cc. krwi krélika otrzymalismy 2 cc krwi-
nek, ktére przemylismy i dopelnilismy do 6 cc. plynem Ringera.
Po oznaczeniu w tej zawiesinie ilosci cukru, dodalismy do niej}
glukozy w ilosci 0,3). Rozdzielilismy cala ilos¢ zawiesiny na
dwie probki, przyczem do jednej z nich dodalismy cholanu sodu
w stosunku 1:10,000. Nastepnie oznaczywszy w obu prébkach
zawarto$é cukru, wstawilismy do termostatu na przeciag |} go-
godziny.

Zawartosé cukru w %
—p;z;éd—<):w 1 po 11/, godz.

Zawiesina krwinek w Ringerze . . . . . « « . & 0021

Zawiesina z glukoza « « « ¢« ¢ ¢ ¢« 4 0 0 0 0. 0,280 0,254
Zawiesina z glukoza i z 0.01% natr. chol. .+ « « & 0,226 0,210
Odwirowany plyn z glukoza « . ¢ ¢+ ¢ o ¢ ¢ + & 0,330
Osad (krwinki przemyte i dopIn. Ringerem) . . . 0,061
Odwirownny plyn z glukoza i natr. chol. . « . . 0,362
Osad (krwinki z chol. przemytem i dopein. Ringerem) 0,064

llos¢ kwasu cholowego, ktéra nie wywoluje jeszcze hemolizy
nie wywiera zadnego wplywu na przenikanie cukru do krwinek
czerwonych. Natomiast zmniejsza ona ilosé¢ cukru w roztworze,
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do ktérego zostala dodana. Zeby rozstrzygnaé, na czem polega
ten spadek cukru po dodaniu cholanu sodu., przeprowadziliémy
nastepujace doswiadczenie.

Do plynu Ringera, zawierajacego 0,359% glukozy dodalismy
0,01% cholanu sodu. Dodatek ten wywolal spadek natychmiasto-
wy ilosci glukozy, Zawartos¢ jej w badanym plynie wynosila
juz tylko 0,297%.

Z tego wynikaloby, ze kwas cholowy wiaze pewna ilosé¢
glukozy, tworzac z nia jakies nieznane blizej polaczenie.

Doswiadczenia nad przemiana gazowa myszy.

Celem blizszego zbadania wplywu kwasu cholowego na ogélng
przemiane mater)i zwierzat wykonano doswiadczenia na bialych
myszach, stosujac aparat i metode Supniewskiego okreslania prze-
miany gazowej malych zwierzat.

Pierwsza serje doswiadczen wykonano na myszkach normal-
nych, ktérym zastrzykiwano podskérnie kwas cholowy w dawkach
0,06 g/kg i okreslano ich przemiane gazows w dwie godziny po
zastrzyku. Wynik podajemy na zalaczonej tablicy.

v Myszy no 71‘7!1137]‘__“_{ ) Myszy, ktorym podano 0,06 g/kg kw,

. cholowego podskodrnie
- K- o, ({0 K 7
i E % 0O, CO,
o . | ————- RQ ) @ I
& | & |760 mm/Hg 0°C a g 3 [760 mm/Hg 0°C| RQ
B O cm? 4 B [3) em®
17 0| 226 17,2 | 076 1 19 0 | 247 185 | 0,75
20 19.1 139 | 073 2" 1169 1.5 | 0,68
50 17,0 132 | 078§ 1 19 0o | 216 147 | 0.68
110 17,2 1.4 | 0,66 2* | 226 147 | 065
il 20 0 | 244 | 209 | 0.86
2P| 257 199 | 077
v 16 0 | 180 123 | 068
2P | 196 140 | 0,70
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Nastepna serje doswiadczen wykonano na myszach, z kto-
rych jednym zastrzyknieto podskornie 0,75 g/kg glukozy, drugim
zaé taka sama dawke glukozy oraz 0,06 g/kg cholanu sodu. Prze-
miane gazowa tych myszy okreslano przed podaniem kwasu cho-
lowego i w dwie godziny po zastrzyku podskérnym glukozy, wzgl.
glukozy i kwasu cholowego. Ponizszy protokul przedstawia wyniki
tych doswiadczen.

Myszy normalne MR S A WO
760 mm/Hg 0°C__ 760 mmHg 0 C
¢ &g o «co, |RQJ & [z 0, co, RQ

4 Jo B w cm? 4 | O E w cm? "
1] o 21,2 152 {0728 1] o0 226 18,5 0.82
2h 21,2 13,9 | 065 2" 23.7 17.0 0.73
nlo 249 182 10730 u | o 17,1 14,1 0.82
2h 25,8 19.0 | 0,74 20| 197 13,7 0,70
1 0 20,1 17.8 | 086 ] 11 0 26,3 18,2 0.69
30 20,2 160 | 0,79 30 21,1 16.3 0,77
60 18,2 135 | 0,74 60 21.4 16,0 0.75
90 21.4 148 | 0,69 90 234 16,5 0.71
v | o 21,6 17.0 0.76
2" 20,9 14,8 0.71

Waga wszystkich myszy . . 20 g.

Wykonano nastepnie identyczne doswiadczenia z myszkami
glodzonemi. Okazalo sie jednak, ze wyniki tych doswiadczen byly
jeszcze mnie)j jednolite, niz z myszami normalnemi. Myszy narko-
tyzowane uretanem (1,4 g/kg) wykazywaly bardzo nienormalna
przemiane materji (czesto RQ wiekszy od jednosci). Ponadto
przemiana gazowa stale i szybko obnizala sie u nich w ciagu do-
swiadczenia, tak, ze do naszych celow nie mogly sie nadawaé.
Wreszcie wykonaliémy takie same doswiadczenia na zabach
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wodnych. Przemiana gazowa u zab w temperaturze pokojowe;j
wykazywala jednak tak duze wahania, ze nie moglismy ich uzy-
waé do dalszych badaf. Zaby kuraryzowane znowu mialy bardzo
niska gazowa przemiane materji, tak niska, ze wogdle nie nada-
waly sie do dalszych badan.

Wyniki naszych doswiadczen z gazowa przemiana materji
u myszy sa, jak to wykazuja ostatnie protokuly, bardzo niejedno-
lite. W wiekszosci doswiadczen kwas cholowy nie wywieral
wiekszego wplywu na gazowa przemiane materji myszy, obnizat
jednak ich wspélczynnik oddechowy.

W doswiadczeniach naszych stwierdzilismy, ze kwas cholowy
podany podskérnie w dawkach 0,04—0,08 g/kg wywolywal u kré-
likéw badz hypoglikemje, badz rzadziej hyperglikemje. Maximum
dziatania hypoglikemicznego wystepowalo w dwie godziny po
podaniu preparatu. Efekt tego hypoglikemicznego dzialania nie
stal w zadnym stosunku liczbowym do wielkosci dawki podanego
kwasu cholowego.

Kwas cholowy podany krélikom dozylnie w dawkach 0,04 —
0,06 g/kg wywolywal zawsze nieznaczna hyperglikemje, wowczas,
gdy dziesieciokrotnie mniejsze dawki kwasu cholowego, podanego
ta droga sprowadzaly zawsze hypoglikemje, przyczem najnizszy
poziom we krwi osiagal cukier w 30 — 60 min. po wprowadzeniu
preparatu.

Kwasy dezoksycholowy i dehydrocholowy dzialaja na zawar-
toéé cukru we krwi w podobny sposéb.

Ten wplyw na ilosé¢ cukru we krwi nie jest ograniczony do
jednego tylko gatunku zwierzat, bo wykazaé sie daje réowniez
u golebi, a nawet u pséw, pozbawionych trzustki. Po dozylnem
podaniu takim psom kwasu cholowego nastepowalo obnizenie
poziomu cukru we krwi i zmniejszenie dobowej ilosci cukru, wy-
dalanego z moczem.

Doswiadczenia nasze w pewnym tylko zakresie potwierdzaja
wyniki badaczéw japonskich i niemieckich. Badacze ci bowiem
nie znajdowali hypoglikemicznego dzialania kwaséw cholowych
u psow pozbawionych trzustki tak, ze nawet badacze niemieccy
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wierza w dzialanie hypoglikemiczne kwasu cholowego przez jego
wplyw pobudzajacy na tworzenie sie insuliny w wysepkach Lan-
gerhansa.

Wyniki naszych badan zdaja sie przeczyé tej teorji.

Wedlug badaczow japonskich hypoglikemja, obserwowana po
podaniu kwasu cholowego, zaleze¢ ma od odkladania sie cukru
krwi w watrobie (wzgl. w mieéniach) pod postacia glikogenu.
W kazdym razie hypoglikemja ta nie jest spowodowana, wedlug
nich, przez zwiekszony rozpad cvkru krwi.

Te druga teorje zdaja sie potwierdza¢ nasze badania nad
kwasem mlekowym we krwi po podaniu kwasu cholowego. Zwia-
zek ten wywolywal bardzo nieznaczna zwyike, a nawet bardzo
czesto spadek ilosci kwasu mlekowego we krwi.

Zmiany w zawartosci kwasu mlekowego we krwi w naszych
doswiadczeniach w zadnym razie nie przemawiaja za zwieksze-
niem rozpadu weglowodandéw w organizmie.

Dzialanie kwasu cholowego na przemiane weglowodanowa
organizmu jest bardziej skomplikowane, niz chcieliby to widziec
badacze japonscy i niemieccy. Kwas ten, jak wykazaly nasze
doswiadczenia z perfuzja watroby ssakow i zab, nie wywiera bez-
posredniego dzialania glikogenotwérczego na komorki watrobowe.
Kwas ten réwniez nie ma widocznego wplywu na wymiane cukru
w krwinkach ssakow. Jednem slowem dzialanie hypoglikemiczne
nie jest zwiazane z funkcja komorkowa.

Kwas cholowy tworzy polaczenia chemiczne z glukoza, neu-
tralizujac jej grupe aldehydowa.

Kwas zélciowy, podany parenteralnie krolikom i golebiom,
powoduje u nich spadek ilosci kwasow tluszczowych we krwi, bez
wzgledu na to, jakie dzialanie wywierala dana dawka na poziom
cukru we krwi. Nie mozna réwniez zauwazyé zadnego zwiazku
liczbowego miedzy wielkoécia spadku poziomu kwasow tluszczo-
wych, a wielkoscia dawki kwasu cholowego.

Doswiadczenia te wykazuja, ze kwas cholowy wywiera wy-
razny, znaczny wplyw na przemiane tluszczowa organizmu, przy-
czem dzialanie to nie jest zwigzane z dzialaniem tegoz na prze-

miane cukrowa.



— 335 —

Jednorazowo podane dawki 0,04 — 0,06 g/kg kwasu cholo-
wego obnizaja poziom kwasoéw tluszczowych we krwi na przeciag
kilku dni.

Zazwyczaj réwnoczesnie ze spadkiem ilosci kwaséw tluszczo-
wych we krwi obserwowano po podaniu kwasu cholowego spadek
fosforu zjonizowanego we krwi, spadek ilosci fosforu estrowego
krwi i zwyzke ilosci fosfatydéw krwi.

Wyniki tych doswiadczen przemawiaja za zwiekszeniem wy-
zyskania tluszczu przez organizm. Jest mozliwe, ze kwas cholowy
powoduje zwiekszenie tworzenia sie fosfatydow z tluszczu, a wiec
doprowadza je do postaci latwiej przez organizm przyswajalnej;
przez to samo ulatwia procesy utleniania tluszczu w organizmie.

Dzialanie obnizajace ilo$¢ kwasdéw tluszczowych krwi wyste-
puje tez u hyperglikemicznego i lipemicznego psa, pozbawionego
trzustki, u ktérego kwas cholowy wywoluje dlugotrwaly spadek
ilosci kwasow tluszczowych we krwi.

Po parenteralnem podaniu kwasu cholowego, w krotkim cza-
sie po zastrzyku obserwowaliémy zazwyczaj spadek ilosci chloe-
steryny we krwi. W nastepnych jednak dniach po zastrzyku, kiedy
krew wykazywala aiski poziom kwaséw tluszczowych, iloéé cho-
lesteryny we krwi podnosita sie bardzo znacznie. Wysoki ten
poziom cholesteryny krwi utrzymywal sie przez kilka dni, aby
nastepnie opas¢ do normy. Kwas cholowy wywolywal zwyzke
cholesteryny zarowno we krwi normalnego krélika i golebia, jak
i we krwi psa, pozbawionego trzustki. Kwas cholowy wiec wy-
wiera wyrazny wplyw na przemiane cholesterynowa organizmu.

Wyniki naszych doswiadczen wskazuja, ze kwas cholowy
obok mniej stalego dzialania na przemiane weglowodanowa orga-
nizmu, wywiera stale znaczny wplyw na przemiane tluszczowa
i lipoidowa.
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Institut de Pharmacologie Université de Cracovie.

ACTION DES ACIDES BILAIRES SUR LE METABOLISME
DES SUCRES ET DES CORPS GRAS.

par

J. V. SUPNIEWSKI1 i J. HANO.
RESUME.

1. L’acide cholique introduit par la voie souscutanée dans
les doses 0,06 — 0,04 gr/kg. exerce chez les lapins et les pigeons
une action hypoglicemique assez accentuée.

LLa méme dose de ce composé introduit par la voie intra-
veineuse provoque seulement une hyperglicemie, tandis que les
doses dix fois plus faibles (c’est a dire 0,006 gr/kg.) causent tou-
jours une diminution de la glucose du sang.

Les acides: desoxycholique et dehydrocholique possédent les
mémes propriétés et exercent la méme action sur le sucre du
sang.

2. Les injections souscutanées et intraveineuses d’acide
cholique provoquent chez les lapins et les pigeons la diminution
des phosphates et du phosphore total du sang, 'augmentation ou
la diminution d'acide lactique du sang et la diminution des aci-
des gras du sang. Cette diminution des acides gras du sang,
observée aprés les injections d’acide cholique est assez durable.
LLe niveau bas des acides gras du sang est observé pendant 4—5
jours. Pendant le méme temps les phosphatides et la choleste-
rine du sang sont d’un niveau élevé.

3. L’acide cholique introduit par la voie intraveineuse (dose
0,006 gr/kg.) exerce sur le chien dépancreatisé une action hypo-
glicemique assez forte. Aprés les injections de ce composé on
observe la diminution de la glucose dans l'urine pendant une
journée.

4, Sur les foies isolés des lapins et des grenouilles et per-

fudés dans l'appareil de Dixon Brodie, 'acide cholique exerce
seulement une faible action glycogenolitique.
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5. L’acide cholique forme une combinaison chimique avec
la glucose, qui ne reduit pas la solution de Hagedorn-Jensen.

6. L’acide cholique n’augmente pas la perméabilité des
eritrocites envers la glucose.

7. Les injections d’acide cholique ne changent pas visible-
ment le métabolisme des souris,
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Whptynglo 14.VIL. 1932 r.).
Z 1 Oddzialu wewn. szpitala Wolskiego w Warszawie.
(Kierownik Dr, A. Landau),

(Wedlug odczytu wygloszonego w Warsz. Tow. Lekarskiem dn. 7.V1.1932 r.).

O WYDALANIU CZERWIENI OBOJETNE]
PRZEZ BLONE SLUZOWA ZOLADKA
1 WARTOSCI KLINICZNE] TE] METODY BADANIA

Podat
JOZEF HELD.

L

wykle badanie czynnosci wydzielniczej zoladka naczczo

i w godzine po spozyciu $niadania préobnego Boas - Ewalda

okazalo sie niewystarczajace dla celow klinicznych. nie daje
ono bowiem dokladnego pojecia o ,dynamice” tej czynnosci. To
tez od szeregu lat wprowadzone zostalo badanie serjowe tresci
zoladkowej za pomoca zglebnika dwunastniczego, zalozonego a de-
meure. Wedlug Cytronberga iresé otrzymywana w tych warunkach
rozni sie pod pewnemi wzgledami od tresci wydobyte] za pomoca
zwyklego zglebnika zoladkowego, a to skutkiem mechanicznego
draznienia blony $luzowej zoladka przez zglebnik Einhorna, jednak
zarzut ten nie moze oslabié wartosci badania serjowego, ktére ma
te wyzszosé, iz daje calkowity obraz przebiegu wydzielania zolad-
kowego od poczatku az do jego ukonczenia, na co slusznie klada
tak wielki nacisk Katsch i Kalk. Dla celéow badania serjowego, jak
wykazalo doswiadczenie, zamiast zwyklego sniadania Ewalda lub
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Gluzinskiego, bardziej nadaja sie sniadania plynne, jak np. Her-
bata Straussa, 300 cm® 5% rozczynu alkoholu Ehrmanna, 250 cm?
0,1% rozczynu czystej kofeiny Katsch’a lub sok kapusciany Orlow-
skiego. Sniadania te, wprawdzie mniej przystosowane do zadan
fizjologicznych zoladka, niz wspomniane wyzej $niadania Ewalda
lub Gluzinskiego, maja te zalete, iz w danym wypadku otrzymuje
sie sok czysty, nie zmieszany z drobinami pokarmowemi, ktore
posiadaja przeciez zdolnosé wigzania pewnej ilosci kwaséw i za-
czynow,

Okazalo sie z biegiem czasu, ze najsilnie} nawet dzialajace
$niadania plynne w calym szeregu przypadkéw nie stanowia dosta-
tecznej podniety dla komérek wydzielniczych zoladka; dotyczy to
zwlaszcza przypadkéw bezsocznosci, gdzie rzecza wielkiej wagi
jest ustali¢, czy mamy do czynienia z bezsocznoscia rzekoma, czy
Istotng, zalezna od organicznego uszkodzenia aparatu wydzielni-
czego sluzowki, a w tym ostatnim wypadku jaki jest stopien tego
uszkodzenia. Pod tym wzgledem wprowadzenie do kliniki hista-
miny niewatpliwie wzbogacilo arsenal naszych srodkéw rozpo-
znawczych. Popielski pierwszy (w 1917 r.) wykazal doswiadczalnie
na psach, ze histamina, zastosowana pozajelitowo, zwieksza wy-
bitnie wydzielanie kwasnego soku zoladkowego i tlumaczyl to
bezposredniem zadzialaniem tego $rodka na komorki wydzielnicze
sluzowki bez posrednictwa ukladu nerwowego. To twierdzenie
Popielskiego doznalo nastepnie poparcia w badaniach doswiadczal-
nych Sudy, ktory wykazal pod wplywem histaminy zwiekszoné
wydzielanie soku zoladkowego u psa po uprzedniem przecieciu
wszystkich nerwow zoladka, oraz lvy, ktory stwierdzil po histami-
nie wzmozone wydzielanie komorek gruczolowych w czesci zoladka,
przeszczepionej w okolice sutka. Od tej pory ukazalo sie zagra-
nicg wiele prac, poswigeconych dzialaniu tego srodka i jego war-
tosci klinicznej. W naszem pismicnnictwie, miedzy innymi Czezowska,
opierajac sie na materjale ok. 100 przypadkéw, oméwila wartosé
kliniczna proby histaminowej. Naogél zdania wszystkich niemal
autorow sa zgodne, iz histamina jest najsilniejszym bodaj bodz-
cem dla komoérek wydzielniczych sluzéwki zoladka, a zastosowa-
nie djagnostyczne znajduje ona zwlaszcza w stanach bezsocznosci
zoladkowej. Katsch i Kalk, ktorzy jedni z pierwszych zajmowali
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sie dzialaniem histaminy w stanach bezsocznosci, doszli do naste-
pujacych wnioskow, iz 1) w ok. 50% przypadkéw bezsocznosci,
w ktérych po éniadaniu kofeinowem brak byfo wolnego HCl —
histamina wywolywala jeszcze produkcje wolnego kwasu solnego;
2) w bezsocznosci organicznej odczyn ten nie jest tak silny, jak
w przypadkach normalnych, bowiem zawartosé wolnego kwasu
solnego nie przekracza tu 30; natomiast w bezsocznosci psychicz-
nej odczyn histaminowy jest rownie silny, jak u osobnikéw zdro-
wych: 3) w czesci tych przypadkéw (ok. 40%), w ktérych hista-
mina nie wplywala na zjawianie sie HCl—wywolywala ona jednak
wyrazne zwiekszenie wydzielania soku zoladkowego, z czego auto-
rzy wyclagaja wniosek, iz blona sluzowa zoladka dluzej zachowuje
zdolnos$¢ sekrecji, niz produkcji kwasu solnego. Przydatnosé proby
histaminowej dla rézniczkowania rozmaitych postaci bezsocznosci
zoladkowej zostala stwierdzona niezbicie. Mimo to nie brak glosow
b. doswiadczonych klinicystéw, ktorzy dosé krytycznie ustosunko-
wuja si¢ do tej proby. Ehrmann w wydaniu N. Deutsche Klinik
z 1930 r. twierdzi, iz histamina nie wnosi do djagnostyki czyn-
nosciowej zoladka wiecej, niz jego s$niadanie alkoholowe, ktore
w mocniejszem stezeniu jest bodzcem wydzielniczym réwnie sil-
nym, jak histamina — srodek dla ustroju nie calkiem obojetny
i wywolujacy nieraz b. przykre objawy poboczne, jak silne bicie
serca, poty, spadek cisnienia tetniczego, zaczerwienie skory, a na-
wet zapasé. Bardzo przykre objawy poboczne po histaminie stwier-
dzili réwniez Speroni i Muscio, a Debenedetti widywal nawet wielkie
krwawienia zoladkowe. Z drugiej strony — préba histaminowa nie
pozwala na wyciaganie pewnych wnioskéw co do stanu blony
sluzowej zoladka. Hennig, ktory w polowie swoich przypadkéow
z ujemnym wynikiem préby histaminowej stwierdzil gastroskopowo
zanik blony sluzowej zoladka, w wielu innych przypadkach znaj-
dowal znaczna rozbieznos¢ miedzy obrazem gastroskopowym
a wynikiem proby histaminowej. Nieraz w postepujacym zaniku
blony $luzowej zoladka préba histaminowa wypadala jeszcze do-
datnio, gdy przy ujemnym jej wyniku stwierdzi¢ sie dawal tylko
banalny niezyt zoladka, ktory dos¢ szybko ulegal poprawie. A za-
tem, mimo, iz proba histaminowa posiada zdolnos¢ wydobywania
z komoérek gruczolowych zoladka maximum sprawnosci—nie pozwala
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ona jeszcze na wyciagganie zupelnie pewnych wnioskow rozpo-
znawczych i rokowniczych.

Starano sie zatem dla okreslenia sprawnosci czynnosciowe]
zoladka zuzytkowaé metody badania fizyczno-chemicznego, jako
stezenie jonéw wodorowych, oznaczenie lepkosci, napiecia po-
wierzchniowego oraz wskaznika refraktometrycznego tresci zolad-
kowej (Cytronberg), wartosé¢ jednak tych badan z punktu widzenia
rozniczkowo-rozpoznawczego jest nieznaczna.

L

W tych warunkach jest rzecza zupelnie zrozumiala, iz kazda
nowa proba, ktoéra moglaby sie przyczynié do rozwiklania skompli-
kowanego mechanizmu czynnosci blony $luzowej zoladka i ktéra
przy swej prostocie w wykonaniu mialaby pewna wartosé rozpo-
znawcza i rokownicza, zastuguje na szczegdlna uwage. Chodzi tu
o zaproponowana przed kilku laty przez Glaessnera i Wittgensteina
nowsa probe badania sprawnosci zoladka, podlegajaca na zdolnosci
wydalania przez blone sluzowa zoladka barwika, wprowadzonego
pozajelitowo.

Proba ta, mimo zachecajacych, zdawaloby sie, wynikéw,
ogloszonych w pismiennictwie zachodnio-europejskiem, nie znalazla
jeszcze naleznego zastosowania w klinice, a w pismiennictwie
polskiem nie udalo nam si¢ znales¢ ani jednej pracy, poswigconej
chromodjagnostyce zoladkal).

Zasada chromodjagnostyki réznych narzadow nie jest nowa.
Stosowana jest ona od wielu lat dla badania czynnoséciowego
nerek oraz watroby. Fuld w 1908 r. ustalil doswiadczalnie na
psach, iz czerwien obojetna, wprowadzona do zoladka, wydziela
sie przez blone sluzowa malego zoladka calkowicie izolowanego
metoda Pawlowa. W ten sposdb po raz pierwszy zostalo stwier-
dzone, iz gruczoly sluzéwki wydala¢ moga barwik, uprzednio
wessany. Finkelstein, stwierdzil, zastrzykujac psom rozne barwiki,
ze czerwien obojetna jest jedynym barwikiem, wydalanym przez

1) Juz po napisaniu pracy niniejszej ukazal si¢ w druku artykul Fijatkowskiego
z Instytutu Farmakol. U. J. K, o wydalaniu réznych barwikéw przez blone éluzowa
zotadka i jelit u psa.
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blone sluzowa zoladka'). Opierajac sie na powyzszych badaniach,
Glaessner i Wittgenstein oglosili wyniki swoich badan nad wydala-
niem przez $luzéwke zoladka tego barwika, wstrzyknietego do-
miesniowo, osobnikom zdrowym i chorym; ustalili przytem, ze
szybkos¢, z jaka czerwien obojetna zostaje wydalona przez zola-
dek, jest naogél proporcjonalna do stopnia kwasoty soku zoladko-
wego. Na tej zasadzie autorzy wyrazili przypuszczenie, iz czer-
wien obojetna jest wydalana przez te same komérki, co i kwas
solny. Nastepne badania doswiadczalne autorow (1925), poparte
badaniami histologicznemi Hamperla ustalily, iz czerwien obojetna
wydalana jest przez komérki okladzinowe dna, szlaku zoladkowego
(Magenstrasse) a zwlaszcza czesci przedodzwiernikowej zoladka
(antrum pylori), natomiast w trzonie zoladka barwik nie wydala
sie zupelnie. Fakt ten, jak zobaczymy ponizej, ma duze znaczenie
dla djagnostyki topograficznej nowotworow zoladka. Stosujac prébe
chromoskopowa systematycznie od dluzszego czasu w roéznych
stanach chorobowych, a w szczegdlnosci w cierpieniach zoladka,
zebralismy dos¢ duzy materjal, obejmujacy 116 przypadkow, ktéry
pozwolil nam wyrobi¢ sobie wlasny sad o wartosci kliniczne;j tej
proby 1 ustali¢ kilka nowych co do niej spostrzezen.

1L

Ogoélem badan chromoskopowych dokonalismy 160, w niekto~
rych bowiem przypadkach badanie powtarzalismy kilkakrotnie.
Badanie chromoskopowe laczyliSmy z serjowem badaniem tresci
zoladkowe) po $niadaniu kofeinowem, oprocz tego w kazdym pra-
wie wypadku dokonywalismy zwyklego badania tresci zoladkowej
naczczo i po $niadaniu probnem Boasa-Ewalda. W szeregu przy-
padkéow z podkwasnoscia, a zwlaszcza z bezkwasem, przeprowa-
dzalismy jeszcze probe histaminowa. Technika badan naszych
byla nastgpujaca: naczczo zakladalismy zglebnik dwunastniczy do
zoladka do glebokosci 55 cm. z ktérego aspirowalismy czcza tresé

1) Fijalkowski stwierdzil, iz oprécz czerw. obojetnej przez sluzéwke zoladka
wydala sie réwniez blekit metylenowy. blekit toluidynowy, pyronina oraz fuksyna

kwaséna.
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zapomocy strzykawki; chory wypijal $niadanie kofeinowe Katsch’a
(0,2 Coffeini puri w 250 cm® wody); po dwukrotnem wydobyciu
tresci w odstepach 15 minut zastrzykiwalismy doposladkowo 5 ¢cm
1% rozczynu czerwieni obojetnej; aspirujac nastepnie co kilka minut
tres¢ zoladkowa, oznaczalismy poczatek ukazywania sie w niej
barwika. Przekonalismy sie, ze rozowe zabarwienie tresci, zalezne
od barwika, nie przeszkadza zupelnie w miareczkowaniu kwasoty,
laczylismy zatem badanie chromoskopowe z badaniem serjowem
pokofeinowem. Musimy podkresli¢, iz r6zowe zabarwienie, zalezne
od barwika nie wystepuje w tresci alkalicznej, a niewyrazne jest
w tresci obojetnej; nalezy zatem — w braku kwasoty — dodawaé
do tresci nieco kwasu solnego; w ten sposéb barwik ujawnia sie
natychmiast. Pacjenci znosza zastrzykniecie domiesniowe czerwieni
obojetnej doskonale i zadnych objawéw ubocznych nie widywa-
lismy. Wyniki, otrzymywane po zastrzykiwaniach domiesniowych,
bardziej nadaja sie, zdaniem naszem, do rozwazan rézniczkowo-
rozpoznawczych, niz otrzymane, jak to proponuje Mahler, po zastrzy-
kiwaniach dozylnych, kiedy barwik ukazuje sie juz w kilka minut,
a nieraz jeszcze szybciej od chwili zastrzykniecia, w tresci zolad-
kowej. Simici i Dimitriu zwracali rowniez uwage na dlugo$é¢ czasu
wydalania barwika przez blone $luzowa zoladka i okreélili ten czas
na 3 do 6 godzin, a Dawidson, Willcox i Haagensen starali sie wy-
ciagga¢ wnioski z intensywnoséci zabarwienia tresci, ocenianego
kolorymetrycznie. Badania te, jak nalezalo oczekiwaé, nie daly
zadnych wynikow, gdyz trudno uzyskaé zapomoca zglebnika cala
tre§¢ z zoladka, ktorej cze$é¢ znaczna uchodzi do dwunastnicy.
Nie stwierdzilismy zadnej réznicy, jak to przypuszczaja Carnot
i Gaehlinger, zaleznie od czasu przygotowania rozczynu barwika.
Staralis$my sie ustali¢, czy, jak to przypuszczaja Luria i Mogilewsky,
wydalanie czerwieni obojetnej zalezne jest od czasu, w jakim po
wprowadzeniu $niadania kofeinowego, dokonywane jest zastrzyk-
niecie barwika. W tym celu w 2 przypadkach badalismy wydala-
nie czerwieni 'obojetnej raz, zastrzykujac jak zwykle, w 1 godz.
po sniadaniu kofeinowem, drugi raz w 14 godz. W obu wypadkach
wyniki byly identyczne: w jednym barwik wydalil sie w obu ra-
zach po 20, w drugim przypadku —raz po 16, drugi po 17°. Chcie-
lismy nastepnie sprawdzié, czy istotnie, jak to stwierdzili Mogena
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i Fernandoz na psach z przetoka zoladkowa, wlewanie wplynow
alkalicznych do zotadka wplywa na zwolnienie wydalania czer-
wieni obojetnej przez sluzowke. W tym celu u jednego naszego
chorego, u ktorego wartosci kwasoty przy pierwszem badaniu
wynosily: naczczo dla HCl 24 dla A — 40, po $niadaniu kofeino-
wem HCl dochodzil do 30, a A do 50, przyczem barwik wydalil
sie po 16/ — przy nastepnem badaniu po $niadaniu kofeinowem
podawali$my rozczyn sody w ilosci 10 gr. w 4-ch porcjach w od-
stepach 5-cio minutowych; tym razem barwik wydalil sie po 18’
(a wiec réznica w poréwnaniu z pierwszym wynikiein minimalna)
mimo, iz tres¢ zoladkowa byla alkaliczna. Fakt ten ma duze zna-
czenie i wskazuje na calkowita niezaleznos¢ wydalania barwika
przez sluzéwke od czynnosci ruchowej zoladka, a mianowicie od
powrotu tresci dwunastniczej do zoladka. Natomiast stopien kwa-
soty tresci zoladkowej zalezny jest w pewnych warunkach od
czynnosci motorycznej zoladka: wiadomo, iz fala powrotna tresci
dwunastniczej do zoladka zmniejsza kwasote, a z drugiej strony—
zaleganie tresci w zoladku zwieksza jej kwasote. Wobec tego, iz
spotkaliSmy sie u Matthes'a ze wzmianka, ze histamina i czerwien
obojetna zwiekszaja ilos¢ wydzielanej tresci zoladkowej oraz jej
kwasote, w 4-ch przypadkach badalismy tres¢ zoladkowa po sa-
mem $niadaniu kofeinowem oraz po sniadaniu kofeinowem wraz
z zastrzyknieciem czerwieni obojetnej. Musimy podkreslié, iz zad-
nego wplywu czerwieni obojetnej na zwickszenie kwasoty tresci
zoladkowej nie stwierdzilismy. Caly nasz materjal kliniczny po-
dzielilismy na 4 zasadnicze grupy: 1) z prawidlowa zawartoscia
kwasu w tresci zoladkowej, 2) z nadkwasnoscia, 3) z podkwas-
noscia i 4) bezkwasnoscia wzgl. bezsocznoscia.

V.

W sklad pierwszej grupy z prawidlowa kwasota, obejmujace;j
28 przypadkéw, wchodza osobnicy zdrowi, rekonwalescenci po
chorobach zakazinych (grypie, zapaleniu pluc, gosécu stawowym),
osobnicy z chorobami pluc, serca, nerek, ktéorzy badz nie uskar-
zali sie na dolegliwosci zoladkowe, badz tacy, u ktérych pomimo
skarg zoladkowych badanie przedmiotowe wraz z rentgenologicz-
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nem zadnych zmian organicznych w zoladku nie wykrywalo. Do
tej grupy zaliczyliSmy rowniez 3 przypadki niezytu zoladka z nor-
malna kwasota. We wszystkich tych przypadkach zawartosé¢ wol-
nego HCl naczczo wahala sie od 0 do 30, ogélna kwasota od 4
do 50; po $niadaniu Boasa-Ewalda wzglednie kofeinowem, liczby
kwasoty wahaly sie dla HCl od 14 do 45, dla A od 29 do 68.
W przypadkach tych szybkos¢ wydalania barwika wahala sie od
12" do 24', przecietna dla wszystkich przypadkéw wynosita 17'.
Pod tym wzgledem badania réznych autoréw roznia sie nieznacz-
nie. Lurja i Mogilewsky oznaczali przecietna wydalania czerwieni
obojetnej dla zdrowych osobnikéw na 20'; Glaessner i Wittgenstein —
od 15" do 20’; Simici i Dimitriu od 10’ do [5’; Carnot { Gaehlinger
od 14 do 17; Mogena i Fernandoz od 15’ do 25; Galewsky od
25" do 30'.

Wprawdzie, naogél biorac, czerwien obojetna wydala sie
szybciej w nadkwasnosciach, a wolniej w podkwasnosciach, jed-
nak s$cislej rownoleglosci miedzy szybkoscia wydalania barwika
a stopniem kwasoty stanowczo niema. Pod tym wzgledem wyniki
nasze nie zgadzaja sie z twierdzeniem Glaessnera i Wittgensteina
oraz Koopmana i nastepnie Ullmanna, ktéizy stwierdzali proporcjo-
nalng zaleznos¢ miedzy czasem wydalania barwika, a wielkoscia
kwasoty. Tak np. w jednym przypadku z cyframi kwasoty po
probnem s$niadaniu 35/57 — czerwien obojetna wydalona zostala
po 25 — w innym z liczbami kwasoty nizszemi — 17/44 — juz
po 12’. Ta niezgodnosé miedzy stopniem kwasoty a szybkoscia
wydalania barwika jest wyrazniejsza, gdy wziaé¢ pod uwage za-
warto$¢ zoladkowa naczczo. W jednym np. przypadku, w kto-
rym liczby kwasoty naczczo wynosily 0,8 — barwik wydalil sie
juz po 12'; w danym wypadku cyfry kwasoty po $niadaniu kofei-
nowem byly dosé¢ wysokie i dla HCl dochodzily do 40, dla kwa-
soty ogoblnej do 52. A zatem zgodnie z Glaessnerem i Witigenstei-
nem raczej istnieje pewna zaleznosé miedzy szybkoscia wydalania
barwika i liczba kwasoty w tresci po $niadaniu; w zadaym wy-
padku nie dotyczy to tresci, wydobytej naczczo.

Na szczegbélne omowienie zastuguje 6 przypadkow, ktore przy
normalnej kwasocie odznaczaja sie znacznie przyspieszonem wy-
dalaniem barwika. Sa to przypadki marskosci zanikowej nerek,
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wzglednie zapalenia klebuszkowego nerek, w ktérych badanie
czynnosciowe wykrylo wybitne uposledzenie wydalania fenolsul-
foftaleiny z moczem. W jednym np. przypadku, w ktéorym wy-
dalanie fenolsulfoftaleiny z moczem wynosilo 22% w ciagu 2 go-
dzin (zamiast normalnych 60%) — mimo prawidlowej kwasoty tresci
zoladkowej (naczczo 12/26, po $niadaniu probnem 26/42) czerwien
obojetna wydalona zostala juz po 6 minutach w tresci zoladko-
wej, zamiast normalnego czasu 17. W 3-ch innych przypadkach,
w ktéorych wydalanie fenolsulfoftaleiny wynosilo 35%, 25% i 18%,
a w ktérych badanie tresci zoladkowej wykazywalo prawidlowe
naogdl wartosci kwasoty — czerwien obojetna wykrywana byla
w tresci zoladkowej po 10, 9" i 71’.

Musimy dodaé, iz o ile normalnie, czerwien obojetna uka-
zuje sie w moczu juz w 3 godz. po zastrzyknieciu a nieraz i wcze-
éniej, to we wszystkich przypadkach nerkowych wydala si¢ ona
z moczem znacznie pozniej 1 w stezeniu znacznie slabszem.

A zatem przypadki z uposledzona czynnoscia wydzielnicza
nerek wykazuja przyspieszone wydalanie czerwieni obojetnej przez
zoladek; tlomaczenie tego faktu jest chyba proste, a mianowicie
ustrdj usiluje przez zoladek szybciej pozbyé sie barwika, dla
ktorego nerki sa mniej przepuszczalne. Ta zdolno$¢ wyréwnaw-
czego wydalania barwika przez sluzéwke zoladka bardzo efektownie
wystepuje w przypadku przewleklego zapalenia nerek z objawami
mocznicy (2,1 gr. mocznika na litr surowicy), z wydaleniem fenol-
sulfoftaleiny = 22Y%; tutaj badanie tresci zoladkowej po $niadaniu
kofeinowem wykazalo zupelny brak wolnego kwasu solnego, kwa-
sota ogdlna nie przekraczala 8, a pepsyna — 5 (naczczo tresci
nie udalo sie wydobyé). Otéz, jak przekonamy sie ponizei,
w podobnych przypadkach bezsocznosci barwik badz nie wydala
sie calkiem przez sluzéwke zoladka, badz tez wydala sie ze
znacznem opoznieniem. W danym przypadku czerwien obojetna
ukazala sie w tresci zoladkowej juz po 7.

Spostrzezenia nasze co do kompensacyjnego wydalania bar-
wika przez $luzéwke zoladka u chorych z przewlekla niedomoga
nerek stanowia pewna analogje do badan Cytronberga i nastepnie
Steinitza, ktérzy stwierdzili u chorych nerkowych kompensacyj-
ne wydalanie droga przewodu pokarmowego pokaznych iloéci
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mocznika 1 innych odpadkéw azotowych. W sprawie wy-
dalania barwika przez blone sluzowa zoladka znalezlismy tylko
wzmianke u Lurji i Mogilewsky’ego, ktorzy w 2-ch przypadkach
skrobiawicy nerek stwierdzié mieli nieco przyspieszone wydalanie
barwika przez zoladek. U jednego naszego chorego z roz-
padowa gruzlica pluc i z skrobiawica nerek (olbrzymie obrzeki,
15% bialka w moczu), mimo uposledzonego wydalania fenol-
sulfoftaleiny z moczu (28% o w ciagu 2 godzin), czerwien
obojetna zostala wydalona przez sluzowke zoladka po 24’, a wiec
racze) z pewnem opoOznieniem, mimo iz liczby kwasoty tresci zo-
tadkowej byly zupelnie prawidlowe.

Odrebna réowniez podgrupe stanowia 3 przypadki, ktoére mi-
mo prawidlowe] kwasoty — maja wyraznie opdzniony czas wyda-
lania czerwieni obojetnej. Do podgrupy tej nalezy przypadek
przewleklego niezytu zoladka na tle alkoholizmu, przypadek prze-
bytego zespolenia zoladkowo-jelitowego, wreszcie przypadek kily
trzeciorzedowej. U wszystkich tych trzech chorych stwierdzono
znaczna domieszke s$luzu w tresci naczczo, jak i po $niadaniu
probnem, Mimo zachowanej kwasoty wydalanie barwika we
wszystkich przypadkach bylo wyraznie opoéznione i wynosilo 34,
37" 1 35. W przypadkach tych badanie rentgenologiczne poza
pofaldowaniem blony sluzowej zoladka oraz oslabieniem jego
czynnosci motorycznej (objawami charakterystycznemi zreszta dla
niezytéw) nic szczegdlnego nie wykrylo. Przypadki niezytow
przewleklych zoladka z zachowana a nawet wzmozona kwasota
(gastritis normacida et superacida) nie naleza do rzadkich (Kauf-
mann, Strauss), wprawdzie wedlug Boas'a i Porges’a stanowia etap
przejsciowy do niezytu bezkwadnego (gastritis anacida). Zdaniem
Scherk’a, Strauss’a i wielu innych objawem najcharakterystyczniej-
szym niezytu jest obecnosé¢ sluzu w tresci zoladkowej, ktorego brak
w zanikowej postaci niezytu (gastritis atrophicans). Od czego
zalezy to zwolnienie wydalania czerwieni obojetnej w tych przy-
padkach? Na to pytanie znajdujemy odpowiedz w b. ciekawe;j
pracy Hirabayaschi, ktéry stwierdzil doswiadczalnie, iz draznienie
btony sluzowej zoladka u pséw, polaczone z nadmiernem wydzie-
laniem $luzu, zwalnia wydalanie czerwieni obojetnej, zastrzyknie«
te] domiesniowo. Fakt uposledzonego wydalania czerwieni obo-
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jetnej w stanach zapalnych blony sluzowej zoladka przy normal-
nej nawet kwasocie zostal stwierdzony réwniez przez Lurje i Mir-
kina. Natomiast Henning i Jirgens utrzymuja, iz w niezytach zo-
ladka z zachowana wzgl. wzmozona kwasota — barwik wydala sie
bez opoznienia. W ogloszonej niedawno pracy Jenner porédwnywa
wynik proby chromoskopowej z obrazem gastroskopowym. Autor
ten twierdzi, iz dla rozpoznania niezytow zoladka miarodajny jest
tylko wynik gastroskopji i chromoskopji, natomiast stopien kwa-
soty jest tutaj bez znaczenia. Istotnie we wszystkich przypad-
kach, nawet z zachowana kwasota, w ktéorych wydalanie czer-
wieni obojetnej bylo opdinione — stwierdzal on w obrazie ga-
stroskopowym wyrazne zmiany zapalne, zwlaszcza pod postacia
niezytu przerostowego: zwolnienie wydalania barwika bylto naj-
wybitniejsze (do godziny), gdy zmiany obejmowaly caly zoladek,
wyrazne — gdy byly zlokalizowane w okolicy przedodzwierniko-
wej; natomiast bylo brak zwolnionego wydalania barwika, gdy
zmiany zapalne ograniczaly sie do trzonu. Badania Jennera po-
twierdzaja calkowicie doswiadczenia Glaessnera i Wittgensteina oraz
Hamperla co do miejsca wydalania barwika w zotadku.

A zatem opoznione wydalanie czerwieni obojetnej jest waz-
kim objawem przy stwierdzaniu niezytu blony sluzowej zoladka,
wyprzedzajacym nieraz na dlugo zanik wydzielania kwasu solnego.

Z badan naszych wynika, iz sekrecja kwasu solnego oraz
ekskrecja barwika sa to dwie funkcje tych samych, byé¢ moze,
komorek blony sluzowej zoladka; funkcje te czesto ida w parze,
jednak w szeregu przypadkdéw sa calkiem od siebie niezalezne.

V.

Do drugiej grupy zaliczamy 35 przypadkéw, w ktorych ba-
danie tresci zoladkowej wykazalo nadmierne liczby kwasoty.
W sklad tej grupy wchodzi 12 przypadkéw z nadkwasnoscia
zwrotna, zalezna od schorzenia innych narzadow (pecherzyk z6l-
ciowy, wyrostek robaczkowy) a w niektéorych badanie przedmio-
towe dokladnie nie ustalilo zadnego organicznego schorzenia prze-
wodu pokarmowego, jako pizyczyny nadkwasnosci, w pozostalych
23 przypadkach rozpoznano wrzéd zoladka lub dwunastnicy;
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w podgrupie tej umiescilismy wszystkie nasze przypadki wrzodu,
niezaleznie od stopnia kwasoty. Liczby kwasoty najwyzsze, uzyskane
po sniadaniu kofeinowem siegaly w naszych przypadkach dla wol-
nego kwasu solnego do 104, dla ogdlnej kwasoty 110. We wszyst-
kich przypadkach tej grupy, z wyjatkiem dwu, ktére oméwimy
oddzielnie, wydalanie barwika bylo badz normalne (w 14 przyp.),
przewaznie jednak przyspieszone i wahalo sie od 17' do 6', a w jed-
nym przypadku wrzodu dwunastnicy barwik ukazal sie juz po 4;
przecietna dla tych przypadkow wynosila 10°. Jakiejkolwiek wy-
razniej réznicy, ktoraby mogla sluzyé za podstawe do wyodreb-
nienia wrzodow zoladka lub dwunastnicy od nadkwasnosci innego
pochodzenia, ustali¢ sie nie dalo. | tutaj mozemy stwierdzié, iz
wprawdzie nadkwasnosé¢ idzie naogo! w parze z przyspieszonem
wydalaniem czerwieni obojetnej, jednak brak scislej rownoleglosci
miedzy temi dwiema czynnosciami: sekrecja kwasoty i ekskrecja
barwika. Z dwuch np. przypadkéw o jednakowych mniej wiecej
liczbach kwasoty — w jednym barwik wydalil sie po 17, w drugim
juz po 4 minutach.

Oddzielnie omowié nalezy dwa przypadki wrzodu zoladka
z wyraznie zwolnionem wydalaniem barwika.

W pierwszym przypadku wrzod, byl umiejscowiony na krzy-
wiznie malej, u mlodego osobnika (kilkoletnie trwanie z nawro-
tami, obecnosé niszy w Rentgenie, obecnosé utajonych krwawien
w kale kilkakrotnie kontrolowana); wartosci kwasoty w tresci
zoladkowej byly stosunkowo nieznaczne i wynosily dla tresci czczej
10/25, a po sniadaniu kofeinowem dla HCI] nie przekraczaly 12,
dla kwasoty ogolnej 30 (badanie dwukrotne). Wydalanie czerwieni
oboietnej bylo zwolnione i wynosilo przy dwukrotnem badaniu 26’
i 25’. Wyrazna podkwasnos$é, opéznione wydalanie czerwieni obo-
jetnej oraz obecnosé w tresci wydobytej naczczo i po $niadaniu
probnem obfitej domieszki $luzu wskazywala, iz w danym przy-
padku niezaleznie od wrzodu mamy do czynienia réwniez z nie-
zytem zoladka. Przypadek powyzszy moglby byé¢ potwierdzeniem
teorji Konietzny'nego, ktéory uwaza, iz kazdy wrzod zotadka powstaje
na tle poprzedzajacego niezytu sluzdowki. Teorja ta jest niewatpli-
wie jednostronna, a jednak bezsprzecznie zdarzaja sie przypadki,
gdzie obie te sprawy tocza si¢ w zoladku wspolrzednie. Strauss



-- 350 —

w ostatnich swoich pracach uwaza nawet, iz béle we wrzodzie
zoladka zalezne sa nie od samego wrzodu, lecz od zapalenia oko-
lowrzodowego, t. zw. gastritis periulcerosa. Jenner w jednym wlas-
nym przypadku niewatpliwego wrzodu zoladka z nisza Haude-
kowska na krzywiznie malej z normalnag kwasota 36/60 wraz z duza
domieszka sluzu w tresci, stwierdzil wybitne zwolnienie wydalania
czerwieni obojetnej==50"; w przypadku tym gastroskopja wykazala
dos¢ duze lejkowate owrzodzenie na krzywiznie malej, a w okolicy
przyodzwiernikowe] wyrazne zmiany zapalne z drobnemi wybro-
czynkami. Wobec tego, iz na 23 przyp. wrzodu tylko jeden wyka-
zuje niskie liczby kwasoty i op6znione wydalanie czerwieni obo-
jetnej, nalezy wysnué logiczny wniosek, izt wspodlistnienie wrzodu
zoladka, ew. dwunastnicy z niezytem sluzowki jest, przynajmnie]
w naszych warunkach, zjawiskiem stosunkowo rzadkiem. Nie
odpowiada to pogladom Konietzny'ego i nie zgadza sie z wynikami
tych autorow, ktorzy w znacznym stosunkowo odsetku wrzodu
zoladka wzgl. dwunastnicy stwierdzaja niedokwasnosé, a wiec
Moynihan w 20%, 1 Giannini i Giovanni —w ok. 23%,.

W drugim przypadku, dotyczacym osobnika 55-letniego z roz-
poznaniem ulcus callosum juxta pyloricum, w ktorym sprawa cho-
robowa trwala od lat kilkunastu, badanie tresci zoladkowej wyka-
zalo: naczczo — 50 cm? z cyframi kwasoty 35/50 z objawami zale-
gania |2-godzinnego (pod mikroskopem w tresci czczej: jadra
leukocytowe, skrobia bez sarcyn); po s$niadaniu prébnem—w go-
dzine: 105 cm?® tresci ze stosunkiem czesci stalei do plynnej=1:3
z kwasota 40/56, po sniadaniu kofeinowem liczby dla wolnego
kwasu solnego dochodzily do 54 dla kwasoty ogélnej do 72. W tym
przypadku badanie chromoskopowe wykazalo wyraznie opdznione
wydalanie barwika po 30’. Przeswietlenie rentgenologiczne dalo
nastepujace wyniki: opuszka dwunastnicy jest nieregularnie zary-
sowana, jej przesuwalnosé jest gorsza, opuszka jest podciag-
nieta do goéry przy braku wyraznej niszy. Badanie kalu wyka-
zalo obecnosé utajonej krwi. Od czego w danym wypadku zalezy
op6znione wydalanie barwika, ktore jest tak razace zwlaszcza
w zestawieniu z dwoma innemi analogicznemi przypadkami, doty-
czacemi 64 i 58-letniego pacjentow z trwajacym od lat wielu
wrzodem przyodzwiernikowym, z zblizonemi do obecnego przy-
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padku liczbami kwasoty, w ktéorych jednak barwik wydalal sie
w jednym przypadku po 10, a w drugim — po 8 minutach? Przy-
puszczenie, wspolrzednego niezytu blony sluzowej zoladka nie
wydaje si¢ tutaj uzasadnionem ze wzgledu na brak sluzu w tresci
zoladkowej przy dosé znacznych cyfrach kwasoty. Nasuwaloby sie
przypuszczenie czy nie zachodzi w danym przypadku mozliwoéé no-
wotworowego przeistoczenia wrzodu z zajeciem okolicy przyodzwier-
nikowej, ale tylko dluzsza obserwacja chorego moglaby zdecydo-
waé, ile w tem przypuszczeniu jest slusznosci.

A zatem we wrzodzie zoladka stwierdziliSmy naogél dosé
znaczne przysépieszenie wydalania czerwieni obojetnej, jak zreszta
i w innych stanach nadkwasnosci. W nielicznych przypadkach
wrzodu z zahamowanem wydalaniem czerwieni obojetnej liczyé
sie nalezy badz ze stanem zapalnym sluzowki, badz z mozliwoscia
przeistoczenia nowotworowego wrzodu, umiejscowionego w okolicy
przyodzwiernikowej. Tutaj opoznione wydalanie czerwieni obojet-
nej moze byé pierwszym objawem zwyrodnienia nowotworowego
tkanek, a to tembardziej, iz w rakach, powstajacych na tle wrzodu
przyodzwiernikowego, wydalanie soku zoladkowego moze by¢ dlugi
czas zachowane. O wydalaniu czerwieni obojetnej w raku zoladka
bedzie jeszcze mowa ponize;j.

VL

Do grupy 3-ej zaliczylismy 27 przypadkéw, w ktérych bada-
nie tresci zoladkowe] wykazalo wyrazna podkwasnosé. Wartosci
dla wolnego kwasu solnego wahaly sie po $niadaniu prébnem
Boas-Ewalda od 4 do 18, dla kwasoty ogélnej od 12 do 28, a po
éniadaniu kofeinowem dla HCIl dochodzily do 22, dla kwasoty
ogolnej do 36. We wszystkich tych przypadkach, z wyjatkiem
2-ch, wydalanie czerwieni obojetnej bylo wyraznie zwolnione 1 wa-
halo sie od 26’ do 40. Przecietna dla tych przypadkéw wyno-
sita 32. W sklad tej grupy wchodza przypadki z przewleklemi
cierpieniami pecherzyka zolciowego, gruzlica pluc oraz stosunko-
wo liczna grupa chorych z kila poézna narzadow wewnetrznych.

Wedlug nowoczesnych pogladow (Faber, Bloch i inni) sluzow-
ka zoladka rézni sie znacznie od blon $luzowych innych narza-
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déw 1 uwazana by¢ winna raczej za narzad miazszowy analo-
gicznie np. do watroby lub nerek, bowiem komorki sluzorodne
znajduja sie tu w stosunkowo skapej ilosci i nieobecnosé¢ sluzu nie
koniecznie wylacza¢ musi zmiany zapalne blony $luzowej zoladka.
Naréwni z innemi narzadami miazszowemi podlega¢ ona moze
zmianom zapalnym naskutek toksycznego zadzialania jadow kra-
zacych we krwi w przebiegu réznych zakazen przewleklych, jak
gruzlica, kila i t. p. Te zmiany zapalne nie zawsze prowadza do
nadprodukcji sluzu; zachodza tu nieraz bardzo subtelne zmiany
w strukturze komoérek gruczolowych (Lurja). Z biegiem czasu
nastepuje metaplazja komorek gruczolowych i wreszcie sprawa
dojs¢ moze do calkowitego zaniku miazszu gruczolowego, ktory
zostaje zastapiony przez tkanke !aczna. Objawami tej zanikajacej
funkcji komoérek gruczolowych naskutek zmian zapalnych w prze-
biegu przewleklych zakazen, sa poza obecnoscia, niestala zreszta,
$luzu — zmniejszenie produkcji kwasu i, jak wynika z badan
naszych, towarzyszace mu opéznione wydalanie czerwieni obojetnej.

Istotnie w 4-ch przypadkach gruzlicy plucnej stwierdzilismy
wyrazna podkwasnoéé i towarzyszace jej zwolnienie wydalania
barwika (od 27’ do 38'). Wedlug Permina 38°/, gruzlicy pluc idzie
w parze z wydatnie obnizona kwasota zoladka.

W 2-ch przypadkach kily drugorzedowej, ktore przypadkowo
dostaly sie w okresie wysypki na nasz oddzial, stwierdzilismy
wyrazng podkwasnosé¢ z wydatnem opodznieniem wydalania bar-
wika, wynoszacem w jednym przypadku 34, w drugim 32’. O wlasnos-
ciach wydzielniczych blony sluzowe) zoladka w kile mowa bedzie
w specjalnej pracy, poswieconej kile zoladka; tutaj poruszamy te
kwestje tylko o tyle, o ile ma ona zwiazek z wydalaniem barwika,
Zakazenie kilowe naogél idzie w parze z uposledzonem wydziela-
niem kwasu. Ta podkwasnos¢, ktora jest prawie stala w kile zo-
ladka sensu strictori, stwierdzi¢ sie daje w kile czesto juz wtedy
gdy brak jeszcze jakichkolwiek objawéw podmiotowych i przed-
miotowych ze strony przewodu pokarmowego. Juz Neugebauer stwier-
dzit w kile drugorzedowej w 62°/, podkwasnos¢ (z tego w 18/,
calkowita bezsocznos¢), a tylko w 17°/, nadkwasnosé. Neugebauer
kladzie te podkwasnosé¢ na karb niezytu blony sluzowej zoladka,
tembardziej, iz w znacznym odsetku tych przypadkéw stwierdzil
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obecnoéé¢ sluzu w tresci zoladkowe)j. Sa to te przypadki, w ktorych
niezyt w dalszym przebiegu, w kile trzeciorzedowej prowadzi nie-
raz do calkowitego zaniku gruczoléw sluzéwki (anadenia). Istotnie
Brugsch i Schneider stwierdzili w 19°, przypadkéw kily trzeciorze-
dowej calkowita bezkwasnosé. Wsréd naszych chorych z pod-
kwasnoscia zoladkowa mamy 12 przypadkow z kila poéina badz
ukladu nerwowego, badz sercowo-naczyniowego. Z tych 12-tu —
w 10-civ barwik wydalany byl z opéznieniem, a wiec od 26’ do
40’, w 2 natomiast dosé¢ szybko: po 14, a w drugim nawet juz po 8.
W 10-ciu przypadkach kily pézne} z podkwasnoscia i opoznionem
wydalaniem barwika mamy do czynienia z uszkodzeniem aparatu
wydzielniczego $luzowki, prawdopodobnie pod postacia przewle-
klego niezytu.

Ze zmiany podobne nie sa nieodwracalne, $wiadcza dwa
nasze przypadki, z ktéorych w jednym po przeprowadzeniu ku-
racji swoistej liczby kwasoty wzrosly wydatnie (wolny kwas
solny po $niadaniu kofeinowem z 12 na 52, a ogélna kwasota z 20
na 70), a wydalanie barwika przyspieszylo sie z 28’ na 15; w dru-
gim przypadku podkwasnosé nie ustapila, ale wydalanie barwika
przyspieszylo sie z 32’ na 18’. Z powyzszego wynika, iz badanie
chromoskopowe, kilkakrotnie powtarzane, jest czulym sprawdzia-
nem zdolnosci regeneracyjnej blony sluzowej zoladka; z przypadku
2-go, gdzie po kuracji kwasota nie wrécila do normy, natomiast
wydalanie barwika przyspieszylo sie, wynika nadto, ze préba bar-
wikowa jest czulsza od badania kwasoty.

Dwa przypadki podkwasnosci z normalnem i przyspieszonem
wydalaniem barwika zasluguja na szczegdlne omoéwienie.

Pierwszy z tych przypadkéw (Nr. 37, p. tabl) dotyczy 36-let-
niego tabetyka, ktory zakazenie kilowe przeszedl w 18 roku zycia;
nigdy sie nie leczyl. Od 6 lat cierpi na typowe przelomy zolad-
kowe (crises gastriques) z gwaltownemi boélami w dotku, polaczo-
nemi z wymiotami, wzmagajacemi sie po kazdej prébie przyjecia
jakiegokolwiek positku; ataki te trwaja od kilku dni do 2-ch ty-
godni. W przerwach miedzy atakami czuje sie zupelnie dobrze.
Badanie objektywne wykazalo: obustronny Argyll-Robertson przy
nierdwnych i nieokragtych zrenicach; obustronnie macalne gru-
czoly lokciowe wielkosci ziarna grochu; 2-gi ton aorty akcento-
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wany z odcieniem dzwiecznym przy niskiem ci$nieniu 100/55
(aortitis luetica). Odruchy kolanowe i Achillesowe nieobecne. Rom-
berg— zaznaczony. Oslabienie czucia bolowego w pasie sutkowym
i zupelne zniesienie czucia bélowego na obu stopach. Wassermann
we krwi i plynie moézgordzeniowym dodatni (), w plynie cha-
rakterystyczne pozatem zmiany: N-+ Ap-, biatka—0,24%, ple-
ocytoza (15 cialek w | mm?3)—prawie wylacznie limfocyty.

Otéz badanie tresci zoladkowej, dokonane u tego chorego
zaraz nastepnego dnia po przelomie, wykazalo znikome wartosci
kwasoty zaréowno naczczo, jak i po $niadaniu kofeinowem: naczczo
10 cm. tresci: wolnego HCl — 0, ogdlna kwasota— 4; po $niadaniu
kofeinowem wolny kwas solny dochodzil do 4, ogélna kwasota—
do 12; zastanawiajace bylo, ze chory dnia tego wydalil barwik
juz po 14, Powtorzone po kilku dniach badanie wykazalo znaczne
cyfry kwasoty: naczczo 25 cm?®. tresci; HCl — 40, A — 78; po snia-
daniu kofeinowem HCIl doszlo do 55, a kwasota ogodlna do 80;
barwik wydalil sie¢ tym razem po 12

Drugi przypadek (Nr. 38) dotyczyl 34-letniego osobnika,
rowniez tabetyka, z typowemi przelomami zoladkowemi w wywia-
dach, z dodatnim odczynem Wassermanna we krwi i plynie mézgo-
rdzeniowym. Osobnikowi temu, niezwykle wrazliwemu, z trudem
udalo sie zalozyé zglebnik do zoladka. Naczczo z zoladka nic nie
wydobyto. Badanie tresci po s$niadaniu kofeinowem wykazalo
wyrazna podkwasnosé: HCl wolny — 12, ogélna kwasota — 26;
barwik wydalil sie juz po 8 minutach, a wiec b. szybko. Przy
nastepnem badaniu, dokonanem w kilka dni pézniej, liczby dla
wolnego HCI doszly do 60, a dla ogolnej kwasoty do 70 (p. $niad.
kofeinowem).

Mamy tu dwa b. typowe przyklady heterochylji w przebiegu
wiadu rdzenia. Do faktu tego, ktéry chyba nie jest przypadkowy,
1 o ktéorym zadnej wzmianki nie znalezlismy w pracach, traktuja-
cych o kile zoladka, powrdocimy na innem miejscu. Tutaj pod-
kresli¢ musimy te niezwykle wazna okolicznosé¢, iz wydalanie
barwika w przypadkach heterochylji pochodzenia nerwowego ew.
wegetacyjnego nie jest bynajmniej zahamowane, mimo chwilowo
uposledzonego wydalania kwasoty. Istotnie, w obu przytoczonych
przypadkach, opierajac sie w pierwszem badaniu wylacznie na
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kwasocie tresci zoladkowej, popelni¢ moglismy blad, ktéry zostal
sprostowany przez szybkie wydalanie czerwieni obojetnej, swiad-
czace o czynnosciowem pochodzeniu podkwasnosci; znalazlo to
catkowite potwierdzenie w nastepnem badaniu tresci zoladkowe;j.
Musimy dodaé, iz Katsch i Kalk stwierdzili u osobnikéw z bez-
kwasnoscia pochodzenia psychicznego (na skutek strachu przed
zglebnikowaniem) b. silna reakcje na histamine—roéwnie silna, jak
u osobnikéw zdrowych, wowczas gdy, jak wspomnielismy wyzej,
reakcja ta w bezkwasnosciach organicznych jest dosyé staba lub
zadna. Otéz pod tym wzgledem proba chromoskopowa jest nie-
chybnie prostsza i pewniejsza; prawidlowe wzgl. przyspieszone
wydalanie czerwieni obojetnej wskazuje na czynnosciowe pocho-
dzenie podkwasnosci wzgl. bezkwasnosci, ktéra w dalszym prze-
biegu okaze sie niestala i przemijajaca.

VIL.

Ostatnia grupa obejmuje 36 przypadkow bezsocznosci. W sklad
te] grupy wchodza 2 przypadki ostrego niezytu zoladka na sku-
tek zatrucia pokarmowego i zatrucia kwasem octowym, |2 przy-
padkow niezytu przewleklego badz sluzowego, badz zanikowego
(gestritis mucosa et atrophicans) na tle przewleklego alkoholizmu,
kily poéznej, przewleklej gruzlicy wzgl. niewiadomego pochodzenia,
11 przypadkéw raka zoladka, 5 przypadkow na tle niedokrewnosci
zlosliwej oraz 6 przypadkéw bezsocznosci, towarzyszacej innym
stanom chorobowym, jak przewlekle zapalenie pecherzyka zélcio-
wego, choroba Basedowa, moczéwka cukrowa. We wszystkich tych
przypadkach, z wyjatkiem dwu z rakiem zoladka, zaréwno naczczo,
jak i po s$niadaniu prébnem Boasa-Ewalda brak bylo wolnego
kwasu solnego, a kwasota ogdlna nie przekraczala 20. Pepsyna
w tych przypadkach, w ktérych byla badana, nie przekraczala 20
jednostek, a w wielu przypadkach brak jej bylo zupelnie.

Z tych 34 przypadkow bezsocznosci (nie liczac 2 przypadkéw
raka (N.N. 3 i 4 z zachowanem wydzielaniem kwasoty naczczo
i po $niadaniu Boasa-Ewalda w 3-ch (N. N. 23, 24, 25) juz po
zwyklem $niadaniu kofeinowem zjawil sie wolny kwas solny w zni-
komej wprawdzie ilosci (4, 51 8). Z tych 34 przypadkéw bez-
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TABLICA L

Bezsocznosé zoladkowa.
L. Wiek Rozpoznanie Tresé Tresé po éniad. kofeinowem | Czerw.
porz. czcza 157 30’ 45 60’ 90" 2g.| oboij.
(Hel welny)
1 22 Gastroenteritis L — 0 0 0 — 557
acuta (ogdlna kwasot )
A — 5 7 12 8 10 —
. L 10 8 18 20 15 20 — |
Po 7 dniach |75 g i5 25 38 28 30 —| °0
2 37 Intoxicatio L 0 9 0O 0 — — — 0
cum acido acetico| A 8 4 10 6 — — —_
Po 7 duiach L O 0 0o 0 0 — — ,
o / dniac A 6 8 6 12 10 — —|
313 Carcinoma L 6 7 10 20 — 10 —
ventriculi ad - 25’
curv. majorem A 12 12 12 40 — 25 —
L O 5 8§ — — 15 18
Po 2 tyg. - ’
eohE A 10 0 1z — — 25 30| ¥
L o0 0 2 4 — 5 0
Po 6 tyg. e
°o e A 10 810 12 — 20 15| 32
4 60 Carcinoma
ventriculi ad L 0 - 5 10 10 — 5 10 757
pylorum A 8 12 18 25 — 15 20
5 28 | Carcinoma ventri- L 0 0 0 0 0 0 — 45
culi juxtapyloricum] A 6 4 6 8 4 4 —
Po 10 dniach L 0 0 0 0 o0 O — 0
° mac A 5 8 6 4 8 6 —
6 55 | Carcinoma ventri-
culi (linitis carci- Lo 0 Y 0 00— 0
nomatosa) A 6 6 12 14 14 24 30 —
7 67 | Carcinoma ventri-
culi juxtapyloricum| |, ¢ 0 0 0 0 — —
.’“e}‘f“““ A 8 8 12 15 10 — 51 0
1n hepatae
Zastrzyk | mlgr, | L 0 0 o 0 0 — 0
histaminy A 8 6 g 10 12 — 8
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[. (dalszy ciag).

zotladkowa.

L. . . Tresé 1 Treéé po séniad. kofeinowem |Czerw.
Wiek Rozpoznanie .
porz. czcza | |57 30’ 45 60" 90 2 g.| oboj.
8 45 Car(fino_ma L o 0 0 0 — 0 0
ventriculi ad e 50’
curv. min. A 10 15 12 20 — 18 22
Zastrzyk | mlgr. Lo 0 0 0 0O o0 0
histaminy A8 12 8 16 12 18 20
9 64 Carcinoma
ventriculi ad Lo 0 0 0 0 0 - 0
pylorum A3 3 4 5 3 3 —
Czerw. obojetna Lo 0 0 0 0 0 0
4+ 1 mlgr. histam | A 4 3 5 4 5 5 8 0
10 50 Carcinoma LO 0 0 0 0 0 0 0
ventr. ad pylorum| A 5 5 6 11 5 5 5
Cerw. obojgtna L 0 0 0 0 0 0 0 20/
-+ 1 mlgr. histaminy] A 10 6 6 5 6 5 7
11 56 Carcinoma
ventriculi L 0 0 0 0 0 0 _ 0
A 6 8 4 12 16 10 —
Metastases in
hepate
12 64 Carcirfom‘a L o 0 0 0 0 — _ 0
ventriculi _
ad curv. min. A 3 5 4 5 16 — -
13 70 Carcinoma L O 2 0 0 0 — 0
ventriculi ad A 8 | ia 8 0 1z — ) 0
pylorum
14 50 Anaemia L o 0 0 0 0 o0 —
perniciosa A 6 6 6 5 6 6 — 0
Cz. ob. + I mlgr.| L 0 0 0o 0 0 0 0
hist. A 4 5 6 4 6 8 10| ¢
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1

(dalszy ciag).

Bezsocznos¢ zoladkowa.

L. Wiek Rozpoznanie Tresé Tresé po éniad. kofeinowem | Czerw,
porz. P czcza 1 51 30/ 45/ 60/ 901 2 . Oboi.
15 62 Anaemia L 0 0 0 0 0 — —_
perniciosa A 4 3 4 3 4 — — 0
Cz.0ob + I m[gr.] L O 0 0 0 0 0 0 0
Histam. A 5 4 4 5 4 8 4
16 47 Anaemia pern. L O 0 0 0 0 0 _
“Botri _Lo_ 0
haemol lgt(:t:oceph. As 6 7 3 y 5 —
) Lo 0o 0o 0o 0 0 0
Cz. oh. -+ hist. N 3 ya— ra— 6 0
17 49 Anaemia _!3;0 0 0 0 — — — 0
perniciosa A5 6 4 3 — = —
18 45 Anaemia LO 0 0 0 0 — -
0
perniciosa A 12 8 10 6 4 — —
19 | 37 | Lueslil gumma | L O 0o 0 0 0 — ol
ventriculi A6 8 12 20 60 — 4
Po 2 tygodn. LO 0 0 0 0 0 — 0
kuracji specyficz. | A 10 8 14 18 14 8 —
20 55 |Lueslll cerebrosp.| | ¢ 0 0 0 0 0 _
tabes dors. 0
Gastritis atroph. A 10 5 5 8 12 8 -
Czrw.oh.+ 1 mlgr] L O 0 0 o0 0 0 — o
Histam. A8 0 6 & 4 8 —| °
21 15 A.chylia gastrica Lo 0 0 0 0 0 N
Diarrhea gastro- 45’
genes A8 12 10 14 10 12 —
i Lo 0 0 5 12 10 0 257
istam.~+czerw. ob. A6 o 1218 26 36 10
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TABLICA 1 (dalszy ciag)

Bezsocznos¢ zoladkowa.

L. Wiek Ro anie Treséé Treéé po éniad. kofeinowem | Czerw.
porz zpoznan czeza | 15 30’ 45 60' 90’ 2 g. | oboj.
22 38 | Gastritis atrophic. LO 0 o 0 0 0 — ,

(Achylia gastrica) | A 5 3 5 5 6 6 —|

. L 0 0 6 4 —_
Hist. -+ Czerw. ob. *?f?s— — 5 e TS g ——] 20
23 26 Lues Il cerebr. LO 0 2 5~_3/ 0 9; 40’

Gastritis anacid. A8 10 12 12 8 6 10
24 52 | Alcoholismus chr.| L 0 0 2 4 2 0 4 ,
Gastritis anacid. | A 6 56 10 6 & 2|
25 59 | Cholecistitis chr. LO 2 0 8 4 0 — ,
Achylia gastr. A6 8 6 14 8 6 — 4

26 61 Gastritis chron. Lo 0 0 0 0 — _
anacida S (S R 1 s

Alcoholismus chr. | A 6 6 5 5 6 — h

. Lo 0 0 12 — 10 0

1 mlgr. histam. A5 T8 T8 200 = 8 8

27 62 Gastritis chron. L — 0 0 0 0 — .
anacida — 55/

Alcoholismus chr. | A — 5 4 6 8 — -

Lo 0 0 0 [4] 0 —

| mlgr. histam. A4 5 53 8 10 —

28 36 Gastritis chron. Lo 0 0 0 0 — 0
mucosa 657

Achylia gastrica A4 5 4 6 z — 5

29 | 42 | Tbec pulm. fibroca-| L ¢ 0 0 2 0 0 —
seosa dupl. A6 8 10 12 3 8 i 60"

achylia gastr.

30 | 51 Lues Il Residua | | ¢ 0 0 0 0 0 —

post luem. cerebri [~ 7 ¢ 0 5 8 4 3 — 75’
aortitis luetica
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|

(dalszy ciag).

Bezsocznosé¢ zotadkowa.

L. . . Treéé Tresé po éniad. kofeinowem | Czerw.
Wiek Rozpoznanie X
porz. czeza | 157 30" 45 60° 90 2 g.| oboj.
31 32 |Lues Il maculopa-
pulosa Lymphade-{ L 0 0 0 0 4 0 — ,
nitis luetica A 6 12 8 10 16 8 _ 55
Gastritis luetica
32 Morbus Basedov. [ L — 0 0 0 0 0 — 0
Achylia gastrica A — 5 8 6 3 4 —
33 20 | Diabetes mellitus
Achylia gastro- L — 0 0_0 0 - 95”
pancreatis A — 5 8 6 7 4 -
34 45 Cholecistitis chr. Lo — 0 0 0 0 — 60’
Achyha gastrica | A 5 —_ 6 12 8 10 —
35 55 Diabetes mellitus
Thc pulm. decl. Lo 0O — 0 0 0 — ,
fibroc. dext. A8 6 — 10 8 6 — 55
Achylia gastrica
36 | 42 | Cholecistitis chr. | L 0 0 0 0 0 0 0 65’
Achylia gastr, A 10 8 6 10 8 6 4
37 38 Tabes dorsalis
aortitis luetica Lo _0 2 — 0 0 4 14
crises gastriques A 4 6 10 — 8 6 12
Po 6 dniach L 40 45 50 45 — 55 38 12
A 78 64 70 65 — 80 60
38 45 Tabes dorsalis Lo 5 8 12 10 6 8 "
crises gastriques A8 15 15 26 18 15 20
Po 10 dniach L 30 35 40 50 60 40 38 10
A 52 48 58 65 70 63 55
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socznosci w 15-tu, a wiec ok. 45%, czerwien obojetna, zastrzyknieta
domiesniowo, nie ukazywala sie zupelnie w tresci zoladkowe;j,
w [9-tu natomiast (ok. 55%/, wszystkich przypadkéw) barwik zjawil
sie¢ w tresci zoladkowej ale z wielkiem opo6znieniem: od 45 do 95
minut; w 3-ch przypadkach, o ktérych zaznaczylismy, iz po $nia-
daniu kofeinowem stwierdzi¢ sie dawal w zoladku wolny kwas
solny, wydalanie barwika bylo nieco szybsze i wynosilo 32, 40" i 45’.

W 12-tu przypadkach bezsocznosci dokonalismy réwnolegle
rowniez proby histaminowej (zastrzykujac 1 mlgr. histaminy pod
skoére), przyczem w 7-iu z ujemna proba chromoskopowa, a zaé
w 5-iu z dodatnia. Z 7-iu przypadkoéw z ujemna chromoskopja
zaden nie reagowal na histamine zjawieniem sie w tresci zolad-
kowej wolnego kwasu solnego, ani wzrostem kwasoty ogdlne;j.
Natomiast z 5-iu przypadkéw bezsocznosci z dodatnia chromos-
kopja w dwu (N.N. 81 27) histamina pozostala bez zadnego wply-
wu na kwasote, w 3.ch zas (N.N. 21, 22 i 25) wywolala zjawienie
sie¢ wolnego HCIl oraz wzrost kwasoty ogélnej, przyczem cyfry
wolnego HCI i ogélnej kwasoty wynosily w tych przypadkach 18/30,
12/22 i 25/38.

Z powyzszcyh badan wynika dobitnie, iz bezsocznos¢
zoladkowa zujemna préba chromoskopowa nie rea-
guje rowniez zupelnie na histamine, a w przypad-
kach, w ktéorych blona s$luzowa zoladka zachowala
zdolnos$é wydalania barwika, histamina nieraz, ale
nie zawsze, jest w stanie pobudzié aparat wydziel-
niczy zoladka w kierunku produkcji kwasu solnego.
A zatem gruczoly blony sluzowej zoladka dluzej zachowuja zdol-
no$é ekskrecji barwika, niz sekrecji kwasu solnego. Na fakt ten
zwrocili przed nami uwage Katsch i Kalk, ktorzy na 15 przypad-
kow bezkwasnosci z ujemnym wynikiem proby histaminowej w dwu
stwierdzili zachowana zdolnos¢ wydalania czerwieni obojetnej,
aczkolwiek ze znacznem opodznieniem. Wszystkie ich przypadki
bezsocznosci, ktore produkowaly kwas solny po histaminie z re-
guly wydalaly réwniez barwik. Opierajac sie na swoich doswiad-
czeniach z histaminag i czerwienia obojetna Katsch i Kalk ulozyli
nastepujacy podzial bezsocznosci na zasadzie stopniowego zanika-
nia funkcji blony sluzowej zoladka:
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1) przypadki bezsocznosci, produkujace kwas po $niadaniu
kofeinowem; 2) przypadki, produkujace kwas dopiero pod wply-
wem histaminy; 3) przypadki, nie produkujace kwasu po histami-
nie, a posiadajace jeszcze zdolnosci wydalania czerwieni obojet-
nej: 4) przypadki sokotoku po histaminie bez produkcji kwasu
solnego i z ujemna proba chromoskopowa; 5) przypadki z calko-
witym zanikiem reakcji blony sluzowej zoladka na jakikolwiek
bodziec.

Chcac stwierdzi¢, czy 1 jak wplywa histamina na wydalanie
czerwieni obojetnej przez sluzowke zoladka, w 10-iu przypadkach
polaczylismy jednoczesnie probe barwikowa z proba histaminowa
w ten sposdéb, iz w 1 godziny po $niadaniu kofeinowem zastrzy-
kiwalismy jednoczesnie barwik domiesniowo, a histamine podskor-
nie. W 2.ch przypadkach normalaych z prawidlowa kwasota
stwierdzilismy, iz barwik, ktory wydalany byl w jednym przypadku
po 19, w drugim po 16'—w doséwiadczeniu czerwien obojetna—+hi-
stamina — zostal wydalany w pierwszym po 10', w drugim po 7;
w obu przypadkach zaznaczy! sie, rzecz naturalna, znaczny wzrost
kwasoty (wolny HCl w jednym do 85, w drugim do 75).
A zatem w normalnych warunkach histamina przyspiesza znacz-
nie wydalanie barwika, réwnolegle ze znacznem nasileniem pro-
dukcji kwasu.

Z 8 przypadkéw bezsocznosci w zwyklej probie chromosko-
powej (N. 21 1 22) w dwu barwik wydalal sie po 45" i 60', w po-
zostalych 6-iu nie wydalal sie zupelnie. Otéz po jednoczesnem
zastrzyknieciu barwika i histaminy w obu przypadkach z dodat-
nia, ale zwolniona préba chromoskopowa stwierdzilismy znaczne
przyspieszenie wydalania barwika w 45 na 25" i z 60' na 207
(w obu tych przypadkach po histaminie zjawil sie kwas solny
w jednym do 18, w 2-im do 12). Z 6-iu pozostalych przypadkow
z ujemna zwykla proba chromoskopowa w 4-ch (N. 9, 14, 15 16)
barwik nie wydalal sie réwniez w doswiadczeniu barwik -+ hi-
stamina, w dwu (N. 10 i 20) natomiast czerwien ukazala sie po
50’ i 70'; w zadnym z tych 6-u przypadkow réowniez i w doswiad-
czeniu histamina -+ czerwien obojetna nie zjawil sie kwas solny.
Wynika z tego, iz histamina wogdle posiada zdolnosé¢ przyspie-
szania wydalania czerwieni obojetnej, a w niektérych przypad-



— 363 —

kach bezsocznosci z ujemna chromoskopja zwykla histamina,
wstrzyknieta jednoczesnie z barwikiem moze jeszcze pobudzid
komorki gruczoléow zoladkowych do ekskrecji barwika, nie wply-
wajac zupelnie na wydzielanie kwasu. Z doswiadczen naszych
wynika zatem, iz najsilniejszym bodzcem, wydobywajacym na
swiatlo dzienne resztki utajonej energji komorek gruczolowych
sluzéwki zoladka jest polaczenie préby chromoskopowej z hi-
staminowa. W ten sposob nalezy uzupelnié tablica Katscha i Kalka
grupa 6-ta przez badanie zdolnosci wydalania barwika po za-
strzyknieciu histaminy, jako czynnosci ostatecznej, za ktora idzie
juz catkowita niewydolnosé aparatu wydzielniczego.

Jak juz wspominalismy na wstepie, histamina nie zawsze jest
srodkiem obojetnym dla pacjenta. W jednym wlasnym przypadku
spostrzegalismy dos¢ ciezki obraz zapasci po zastosowaniu 3/, mlgr.
histaminy. Otéz proba chromoskopowa czesto czyni zupelnie
zbednem stosowanie histaminy; we wszystkich przypadkach bez-
socznosci z ujemnym wynikiem proby histaminowej, ktora jest
bodzcem niewatpliwie slabszym od barwika.

Jakie znaczenie rozpoznawcze i rokownicze posiada préba
chromoskopowa? Z ujemnego wyniku préoby chromoskopowej nie
mozna jeszcze wnioskowaé o ciezkiem nieodwracalnem uszkodze-
niu $luzéwki zoladka; jednorazowa proba mowi tylko o stanie
sluzéwki w chwili badania, a dopiero serjowe kilkakrotne jej po-
wtarzanie moze mie¢ decydujace znaczenie rokownicze. Najlep-
szym tego dowodem sa 2 przypadki bezkwasnosci w ostrym nie-
zycie zoladka: na tle zatrucia pokarmowego (gastroenteritis acuta)
(N. 1) 1 po zatiuciu kwasem octowym (N. 2). Badanie tresci,
w pierwszym przypadku, nastepnego dnia po ustapieniu wy-
miotéw wykazalo bezsocznosé (naczczo — nic; po éniadaniu ko-
feinowem — duzo sluzu, wolnego HCl brak, ogélna kwasota
do 12, pepsyna 10 jednostek), barwik wydalony zostal po 55'.
Po tygodniu, gdy ustapily prawie wszystkie chorobowe objawy,
w tresci zoladkowej powrocila kwasota (po sniadaniu kofeinowem
20/38) a barwik wydalil sie po 30'.

W drugim przypadku, gdzie pierwsze badanie treici zo-
Iadkowej (w 4 dni po zatruciu kwasem octowym) wykazalo poza
bezkwasnosnoscia (naczczo 15 cm?. sluzowej tresci z kwasota 0,8,
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po sniadaniu kofeinowem wolnego HCl — 0; ogoélna kwasota do 10
i duzo sluzu) zupelny brak wydalania barwika; nastepne bada-
nie po 7 dniach (1] dni po zatruciu) wykazalo jeszcze brak wy-
dzielania kwasu solnego (naczczo 10 cm? tresci z kwasota 0,6; po
$niadaniu kofeinowem brak HCI, ogdlna kwasota do 12) a barwik
wydalony zostal juz po 60. Niestety chory wypisal sie przed-
wczesnie 1 nie mozemy nic powiedzie¢ o dalszej regeneracji blony
sluzowej zoladka.

Z powyzszego wynika, ze nawet banalne, przemijajace szyb-
ko niezyty zoladka dawaé moga zniesienie lub wybitne opéznie-
nie wydalania barwika, oraz ze wydalanie barwika jest pierwsza
czynnoscia, ktora odzyskuje regenerujaca sie sluzéowka zoladka.

Rak zoladka, jak wiadomo, przebiega przewaznie z bezsocz-
noscia. Istotnie na 10 przypadkéw raka zoladka tylko w 2-ch
mieli$my zachowana kwasote; w jednym (N. 4) po sniadaniu ko-
feinowem 10/25, w drugim (N. 3) 20/40; w pozostalych 9-iu mie-
lismy calkowita bezsoczno$é z brakiem wolnego HCl, z ogdlna
kwasota nie przekraczaja 12; pepsyna — 10 jednostek.

Z tych ll-tu przypadkéw raka w 6iu préba chromosko-
powa wypadla ujemnie, w 5-iu natomiast barwik ukazal si¢ w tre-
$ci zoladkowej wprawdzie z opoznieniem, bo po 25’, 45, 50" i 75,
a w jednym dopiero po jednoczesnem zastrzyknieciu histaminy
(w 70"). Czynnikiem, w znacznym stopniu decydujacym o zaha-
mowaniu wydalania czerwieni obojetnej, jest miejsce usadowienia
sie nowotworu w zoladku. Jak wspominaliémy wyzej z badan
Glaessnera i Wittgensteina oraz Hamperla wynika, ze glownem miej-
scem wydalania czerwieni obojetnej w zotadku jest jego czesé
przedodzwiernikowa. [ istotnie, zmiany nowotworowe, nawet poczat-
kowe, usadowione w czesci okoloodzwiernikowej zoladka znosza
b. wczesnie zdolnoéé wydalania barwika, co w wypadkach watpli-
wych mieé¢ moze duze znaczenie rozpoznawcze. Wspominalismy
juz zreszta o tem przy omawianiu wrzodoéw przyodzwiernikowych
i mozliwosci ich przeistoczenia nowotworowego. Bardzo ciekawy
pod tym wzgledem jest przypadek (N. 9), dotyczacy 64-letniej
pacjentki, przyjetej na nasz oddzia! z powodu odoskrzelowego
zapalenia pluc, ktore przebyla zreszta szczesliwie. Przeprowadzo-
ne w okresie rekonwalescencji badanie przewodu pokarmowego
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(chora od roku miewa dolegliwosci zoladkowe, niezalezne od jedze-
nia, brak apetytu, spadek wagi) wykazalo: naczczo wydobyto 5 cm?.
plynnej tresci z cyframi kwasoty 0/10; po éniadaniu prébnem
Boasa-Ewalda 10 cm3. tresci z kwasota 0/4 przy zupelnym braku
pepsyny. Kwas mlekowy naczczo i po probnem éniadaniu obecny.
W kale—proby na krew slabo dodatnie. W danym przypadku ani
po $niadaniu kofeinowem, ani po histaminie kwas solny nie zjawil
sie w tresci zoladkowej, a kwasota ogélna nie przekraczala 5.
Préba chromoskopowa wypadla ujemnie, powtérzona nastepnie
wraz z proba histaminowa réwniez dala wynik ujemny. A zatem
mieliSmy do czynienia z calkowita bezsocznoscia; blona sluzowa
zoladka nie reagowala tu na zadne, najsilniejsze nawet bodzce,
I-sze badanie rentgenologiczne ,nasuwalo podejrzenie poczatko-
wych zmian nowotworowych w czesci przedodzwiernikowej zo-
ladka” (,czesé¢ przedodzwiernikowa zwezona o zarysach sztywnych,
po ktéorych nie przechodza fale perystaltyczne”); przeswietlenie,
powtdrzone po uplywie |1 miesiaca, wykazalo juz ubytek wyrazny
w okolicy przedodzwiernikowej, nie pozostawiajac zadnych wat-
pliwosci rozpoznawczych. Przypadek powyzszy wskazuje dobitnie,
Zze nawet nieznaczne zmiany nowotworowe, umiejscowione w czesci
przedodzwiernikowej zoladka, ktorych charakteru rentgenolog nie
moze okreslic w sposob decydujacy znosza calkowicie wydalanie
barwika. Potwierdzeniem tego moze byé¢ spostrzezenie Glaessnera
i Ettingera oraz Mogeny i Fernandoza, iz po rezekcji czesci odzwier-
nikowej, wydalanie czerwieni obojetnej przewaznie ustaje calko-
wicie, gdy po zespoleniu zoladkowo-jelitowem wydalanie barwika
pozostaje nienaruszone. Inaczej rzecz sie ma w nowotworach, ogra-
niczonych do trzonu. Jak wiadomo z badan Glaessnera i Wittgen:
steina, jest to miejsce, w ktorem barwik nie wydala sie w zoladku,
a zatem slusznie moznaby oczekiwaé, iz zmiany nowotworowe,
ograniczone do trzonu nie winny wplywaé na wydalanie barwika.
Ze tak sie ma rzecz istotnie, wskazuje nasz przypadek (N. 3), do-
tyczacy 55-letniej pacjentki, ktora przybyla na nasz oddzial na
skutek niewyraznych dolegliwosci zoladkowych, braku apetytu
i spadku wagi (od 8-iu miesiecy 11 kilo). Badanie fizykalne nic nie
wykazalo. Badanie tresci zoladkowej, powtarzane kilkakrotnie
w odstepach 2-tygodniowych, wykazywalo stopniowo zanikajaca
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kwasote: przy pierwszem badaniu naczczo 15 cm?®. z kwasota 0/15;
po s$niadaniu kofeinowem HCI do 20, ogdlna kwasota do 40, pep-
syny 40 jednostek; po 6 tygodniach naczzzo 10 cm® z kwasota
0/10; po $niadaniu kofeinowem kwas solny do 5, ogdlna kwasota
do 20, pepsyna 20; barwik wydalany byl poczatkowo po 25’, pod
koniec po 32 minutach. Badanie rentgenologiczne, kilkakrotnie
powtarzane, wykazywalo nowotwor, stopniowo sie rozszerzajacy,
umiejscowiony w gornej czeséci krzywizny duze;.

Przypadek powyzszy jest niezbitym dowodem tego, iz wbhrew
teorji Konielzny'ego nie kazdy rak rozwija sie na podlozu poprze-
dzajacego niezytu s$luzowki i towarzyszacej mu bezsocznosci.
Jestesmy w danym przypadku éwiadkami stopniowego zaniku kwa-
soty i uposledzenia wydalania czerwieni obojetnej w miare roz-
woju raka. Katsch i Kalk réwniez spostrzegali jeden przypadek raka
o stopniowo zanikajacej kwasocie. Ze jednak teorja Konietzny'ego
b. czesto ma swoje uzasadnienie, $wiadczyé moze pierwszy przy-
toczony przez nas przypadek, gdzie mimo poczatkowych zmian
nowotworowych, umiejscowionych w czesci przyodzwiernikowe;j,
zachodzila calkowita bezsocznosé. Przypuszczenie Byliny, iz w tych
wypadkach bezsocznosé jest tylko odruchowa, przyczem punktem
wyjscia odruchu mialby byé schorzaly odcinek zoladka, nie wy-
daje sie nam slusznem, a to na zasadzie naszych spostrzezen,
w razie bowiem bezsocznosci odruchowej komorki gruczolowe
reagowalyby na histamine i1 nie utracilyby zdolnosci wydalania
czerwieni obojetnej, ktdére to czynnosci ustaja dopiero naskutek
organicznego uszkodzenia komoérek blony sluzowej. W pierwszym
przytoczonym przez nas przypadku raka mieliSmy do czynienia
z istotna calkowita bezsocznoscia, nie reagujaca na zadne bodzce.

Cecha charakterystyczna dla rakow zoladka jest, jak wynika
z przytoczonego przypadku, stopniowe zanikanie proby chromosko-
powe]j, powtarzanej] w pewnych odstepach czasu kilkakrotnie, na
skutek stopniowo postepujacego zaniku elementow gruczolowych.
W jednym np. przypadku (N. 5), dotyczacym 28-letniego mez-
czyzny o b. szybko postepujacym raku, umiejscowionym w okolicy
odzwiernikowej, pierwsza proba chromoskopowa wykazala, iz bar-
wik wydala sie po 45. Przy powtdérnem badaniu po |0 dniach
barwik nie ukazywal sie juz zupelnie w tresci zoladkowej. W da-
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nym przypadku drugie badanie wskazywalo, iz sprawa postepo-
wala i1 ze komorki, ktére przy pierwszem badaniu potrafily jeszcze
wydali¢ barwik utracily juz te zdolnosc.

Jak wielkie znaczenie prognostyczne, a nieraz i rozpoznawcze
ma serjowe, w pewnych odstepach czasu powtarzane, badanie
chromoskopowe, wskazuje przypadek nastepujacy, ktory ze wzgledu
na niezwykly przebieg, omowiony bedzie szczegélowo na innem
miejscu. Dotyczy on 37-letniej kobiety, ktéra po 2-miesiecznym
pobycie na oddziale wypisala sie z rozpoznaniem Lues lll. Gumma
ventriculi. Splenohepatomegalia. Phlebitis luetica venae hepaticae.
Aortitis luetica. Otéz u pacjentki tej, przybylej do szpitala z po-
wodu trwajacych od szeregu miesiecy okresami b. gwaltownych
bolow w nadbrzuszu przy badaniu fizykalnem poza objawami ze
strony aorty ()-szy ton nad aorta ze szmerem, 2-gi z odcieniem
dzwiecznym przy niskiem cisnieniu 125/85), powiekszenie watroby
i sledziony, w lewem podzebrzu tuz na lewo od linji srodkowe;j
wyczuwal sie twor guzowaty, okragly, wielkosci glowy noworodka;
brzeg zewnetrzny guza dochodzil do przedluzenia l. mamillar sin.,
dolny nie dochodzil na palec do poprzecznej linji pepkowej. Twor
ten o znacznej spoistosci, nieruchomy przy oddychaniu, byl bo-
lesny przy obmacywaniu. Badanie rentgenologiczne (protokulu
szczegdlowego ze wzgledu na brak miejsca nie przytaczamy) stwier-
dzalo ,guz wielkosci duzej pomaranczy w obrebie $wiatla zoladka;
guz ten o gladkiej powierzchni lezal blizej przedniej sciany zolad-
ka”. Badanie tresci zoladkowej wykazalo nieobecnosé kwasu sol-
nego zaréwno naczczo, jak i po $niadaniu probnem; kwasota ogdlna
po $niadaniu kofeinowem nie przekraczala 20, pepsyna 30 jedno-
stek, brak krwi i kwasu mlekowego; w tresci naczczo: sluz, leuko-
cyty zapylone. Préba chromoskopowa wypadla ujemnie. Krew
w kale obecna. Biorac pod uwage: 1) mlody wiek pacjentki, 2) jej
dobry wyglad oraz 3) brak niedokrewnosci przy tak wielkim guzie
zoladka, 4) objawy nie wzbudzajace watpliwosci co do swoistego
charakteru zmian w tetnicy glownej, 5) powiekszenie watroby
i sledziony, przypuszczalismy, ze mamy do czynienia ze sprawa
kilowa w zoladku i zalecilismy natychmiast kuracje swoista (wcie-
rania szaruchy 3 gramowe, pelna dawka jodu).
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Istotnie pod wplywem tej kuracji mieszanej guz topnial z dnia
na dzieA. Po 2-ch tygodniach kuracji twor zmniejszyl sie do wiel-
kosci sliwki. Powtérzone po 4-ch tygodniach badanie tresci zolad-
kowej wykazalo nadal zupelny brak kwasu solnego naczczo i po
éniadaniu kofeinowem, ogélna kwasota nie przekraczala 18; tym
razem barwik wydalony zostal juz po 40 minutach. Po przeprowa-
dzeniu kuracji guz zginal zupelnie. Pacjentka wypisala sie ze
znaczna poprawa i do dnia dzisiejszego (po 8 miesiacach) ma sie
dobrze.

Otéz w danym przypadku rzuca sie w oczy to, ze pod wply-
wem kuracji swoistej wraz ze zmniejszaniem sie guza blona $lu-
zowa zoladka odzyskala b. szybko zdolnosé wydalania barwika
mimo utrzymujacej sie bezkwasnosci — fakt, jak widzielismy wy-
7ej, nie spostrzegany w raku zoladka, gdzie proba barwikowa
z biegiem czasu nigdy nie poprawia sie, a przeciwnie, zawsze si¢
pogarsza.

A zatem w rézniczkowaniu nowotworéw zlosliwych i kily zo-
ladka: stopniowo wzrastajac uposledzenie wydalania czerwieni
obojetnej przemawia za rakiem i przeciwnie poprawa wydalania
barwika pod wplywem kuracji swoistej przemawia za kila zoladka,
a w kazdym razie przeciw rakowi.

Préby chromoskopowej dokonalismy nastepnie w 5-iu przy-
padkach niedokrewnosci zlosliwej, gdzie, jak wiadomo, mamy do
czynienia z zanikowa postacia niezytu $luzéwki. Istotnie we wszyst-
kich tych przypadkach préba chromoskopowa wypadla ujemnie,
w 3-ch dokonaliSmy réwniez proby histaminowej, ktora, jak nale-
zalo zgory oczekiwaé, nie zdolala uruchomié¢ kwasoty zoladkowe;j,
histamina w polaczeniu z proba chromoskopowa nie spowcdo-
wala wydalania barwika. Blona $luzowa w naszych przypadkach
niedokrewnosci zlosliwej byla juz calkiem zanikla i nie reagowala
na najsilniejsze nawet podniety.
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WNIOSKLEL

l. Préba chromoskopowa, polegajaca na wydalaniu przez
blone sluzowa zoladka czerwieni obojetnej, zastrzyknietej domie-
sniowo, jest b. cenna proba pomocnicza w rozpoznawaniu roz-
niczkowem schorzen zoladka oraz w rokowaniu o nich.

2. Na zasadzie 160 badan chromoskopowych, polaczonych
z jednoczesnem badaniem serjowem tresci zoladkowej po $niada-
niu kofeinowem, doszlismy do wniosku, iz zdrowa blona sluzowa
zoladka wydala barwik w 12 do 24 minut po zastrzyknieciu (prze-
cietnie po 17’), przy nadkwasnosci zoladka szybciej: od 14 do
4-ch minut, przy podkwasnosci pézniej: od 26 do 40 minut.

3. Jakkolwiek naogo! wydalanie barwika jest przyspieszone
w nadkwasnosciach, a opéznione w podkwasnosciach, to jednak
scislej rownoleglosci miedzy liczba kwasoty, a czasem wydalania
czerwieni obojetnej niema.

4. W przypadkach uposledzonego wydalania barwika z mo-
czem (w schorzeniach przewleklych nerek) nastepuje wyrownaw-
cze przyspieszenie wydalania przez blone sluzowa zoladka nie-
zaleznie od stopnia kwasoty tresci zoladkowej.

5. We wszelkich niezytach s$luzéwki zoladka, przy za-
chowanej nawet kwasocie, wydalanie czerwieni obojetnej jest
wyraznie opdznione. Na zwolnienie wydalania wplywa poza
uszkodzeniem komérek gruczolowych ilos¢ wydzielanego s$luzu.

6. We wrzodzie zoladka wzgl. dwunastnicy, jak zreszta
i1 w innych stanach, ktéorym towarzyszy nadkwasnosé, stwierdza
sie zazwyczaj przyspieszone wydalanie barwika. W przypadkach
wrzodu z zahamowanem wydalaniem barwika liczyé sie nalezy
badz z wspélrzednym niezytem sluzéwki (powyzsze skojarzenie
w naszych warunkach nie nalezy do czestych) badz z mozliwo-
scla nowotworowego przeistoczenia wrzodu, umiejscowionego
w okolicy przyodzwiernikowe;.

7. Préba chromoskopowa okazala sie najbardziej przydatna
w roézniczkowaniu réznych stanéw bezsocznosci: w bezkwasnosci
wzgl. podkwasnosci pochodzenia psychiczno-nerwowego lub we-
getatywnego wydalanie barwika w tresci zoladkowej nie jest upo-
sledzone w odrdznieniu od bezkwasnosci, zaleznej od organicz-
nych zmian w blonie $luzowej zoladka, gdzie wydalanie barwika
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jest albo wybitnie zwolnione (od 45" do 95’) albo calkowicie
zniesione.

8. Przy badaniu sprawnosci wydzielniczej sluzéwki zoladka
w réznych stanach bezkwasnosci proba chromoskopowa okazala
sie nawet pewniejsza od histaminowej, ktéra ze wzgledu na dzia-
tanie uboczne czasem nie jest calkiem obojetna. Przypadki bez-
kwasnosci, nie wydalajace barwika, z reguly nie reaguja rowniez
rowniez na histamine; w niektédrych przypadkach z ujemna préba
histaminowa blona sluzowa zoladka zachowala jeszcze zdol-
nos¢ wydalania barwika. A zatem stosowanie préby histamino-
wej jest calkiem zbedne przy ujemnym wyniku préby chromo-
skopowe;j.

9. Histamina, stosowana jednoczesnie z czerwienia obojetna,
przyspiesza wydalanie barwika przez sluzéwke zoladka, a w nie-
ktéorych wypadkach z ujemna préba chromoskopowa dopiero
po jednoczesnem zastosowaniu histaminy i czerwieni obojetne;j
barwik ukazuje sie w zoladku. A zatem zdolnos¢ wydalania bar-
wika po histaminie jest czynnoscia ostateczna sluzowki, poczem
idzie juz calkowita niewydolnosé aparata wydzielniczego.

10. Z jednorazowego ujemnego wyniku proby chromoskopo-
powe] nie mozna jeszcze wnioskowaé o nieodwracalnem uszko-
dzeniu $luzéowki zoladka. Dopiero proba kilkakrotnie powtarzana
w pewnych odstepach czasu moze orzec o zanikaniu wzgl. rege-
neracji aparatu wydzielniczego.

1. Na 1l przypadkow raka zoladka w 6-iu proba chromo-
skopowa wypadla ujemnie. Préba chromoskopowa wypada ujem-
nie zwlaszcza w rakach umiejscowionych w okolicy przyodzwier-
nikowej; w rakach, ograniczonych do trzonu, wydalanie barwika
pozostaje nieraz dos¢ dlugo zachowane.

12, Przy rézniczkowaniu rakéw od innych schorzen zolad-
ka postepujace z biegiem czasu uposledzenie wydalania bar-
wika przemawia za rakiem, przyspieszenie za§ — stanowczo prze-
ciw rakowi.

13. We wszystkich 5 przypadkach niedokrewnosci zlosliwej
mieliSmy do czynienia z calkowita bezsocznoscia, z ujemna proba
chromoskopowa nawet przy jednoczesnem stosowaniu histaminy.
Swiadczy to o calkowitym zaniku blony sluzowej zoladka.
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Service de maladies internes de I'Hépital de Wola.

(Dir. Dr. A. Landau).

ELIMINATION DU ROUGE NEUTRE PAR LA MUQUEUSE
GASTRIQUE VALEUR CLINIQUE DE CETTE METHODE
D’INVESTIGATION.

par
], HEL D.

RESUME.

En nous basant sur 160 examens chromoscopiques associés
a des examens repetés du contenu gastrique aprés le repas
d’épreuve cafeiné, nous concluons que la muqueuse gastrique
élimine le colorant en éspace de 12 a 24 minutes (17° en moyen-
ne) aprés le moment d’'injection. Bien qu’en général I’élimination
se fait plus vite dans ’hyperchlorhydrie et moins vite dans I’hy-
pochlorhydrie, il n'y a point., de paralléelisme entre le taux de
I’acidité et la vitesse de I'élimination du rouge neutre. Toutes
les gastrites retardent franchement I'élimination du rouge neutre
alors méme que l'acidité gastrique est normale. L’élimination du
colorant est accrue dans l'ulcére de l'estomac et du duodenum
ainsi que dans d’autres états évoluant avec I'hyperchlorhydie.
L’épreuve chromoscopique est surtout utile pour le diagnostic
des états d’hyposécrétion gastrique: dans I'anachlorhydrie, qui dé-
pend des lésions organiques de la muqueuse gastrique, 1'élimina-
tion est trés ralentie. sinon abolie complétement, contrairement
a l'anachlorhydrie psychique ou elle n’est nullement entravée.
Tous les cas d’anachlorhydrie qui n’éliminaient pas le colorant,
ne réagissalent pas non plus a I'histamine. Quelquefois I'épreuve
a I'histamine étant négative, la muqueuse gardait encore le pou-
voir d’élimination du colorant. Par conséquent, I'épreuve a !'hista-
mine devient inutile la ou I’épreuve chromoscopique est négative.
L’histamine, combinée a la chromoscopie précipite I'élimination
du rouge neutre par la muqueuse gastrique. Il en résulte, que
I’élimination du rouge neutre aprés l'injection d’histamine consti-
tue le dernier effort fonctionnel de la muqueuse gastrique, aprés
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quoi on voit s'installer une insuffisance de l'appareil sécrétoire.
On ne peut juger lirréversibilité de la lésion gastrique d’aprés
un seul résultat de I'épreuve chromoscopique. Chez les malades
atteints de cancer de l’estomac, I'épreuve est négative surtout
lorsque le cancer est localisé a la région pylorique; dans les can-
cers limités au corps de l'estomac il y a une conservation souvent
assez longue du pouvoir d'élimination du rouge neutre.
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Wrlyneto 2.VII.1932 r.

Z Miejskiego Instytutu Higjeny m. st. Warszawy.

(Kierownik Dr. A. Lawrynowicz).

ODCZYNY SEROLOGICZNE KILOWE
A STEZENIE JONOW WODOROWYCH.

Podal

S. DLUZEWSKI.

tezenie jondw wodorowych posiada duze znaczenie dla szeregu
proceséw biologicznych. Od stezenia jonéow H zalezne jest

w duzym stopniu dzialanie fermentow w sokach ustrojowych
(slina, sok zoladkowy i jelitowy).

Roéwniez wybitna role odgrywa Ph w aglutynacji drobnoustro-
jow. Niektore gatunki bakteryj daja aglutynacje samoista, bez do-
datku surowicy swoistej gdy Ph = 3,5—5,5. Jest to tak zw. aglu-
tynacja kwasowa.

Rézne drobnoustroje pod wplywem kwaséw aglutynuja sie
roznie np. Bact. typhi najintensywniej sie zlepia w Ph = 4,4;
Bact. paratyphi w Ph =35 —38 We krwi wartos¢ Ph jest
prawie stala, waha si¢ w bardzo waskich granicach, gdyz orga-
nizm posiada zdolnosé¢ dokladnego regulowania Ph we krwi zapo-
moca wydzielania CO, przez pluca i fosforanéw przez nerki.
W reakcjach serologicznych hemoliza erytrocytéw przez dwu-
chwytnik i dopelniacz odbywa sie najlepiej w stezeniu jonéw wo-
dorowych = 7,6 — 7,8. W Ph = 5,5 hemolizy swoistej nie mamy
zupelnie. W tem stezeniu jonéw wodorowych dwuchwytnik jest
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jeszcze adsorbowany przez krwinki, ale dopelniacz juz nie dziala.
W Ph==5,0 wystepuje hemoliza nieswoista.

Zadaniem mojem bylo zorjentowanie sie w wahaniach jednego
z czynnikow fizyko-chemicznych jakim jest stezenie jonow wodo-
rowych w poszczegdlnych etapach odczynow serologicznych kilo-
wych. Koncentracja jonéw wodorowych byla okreslana metoda
kolorymetryczna (skala The British Drug Houses).

Antygeny stosowane do odczynéw kilowych pochodzily wy-
lacznie z P. Z. H.

A. Ph w odczynach z antygenami Bordeta i Mc. Intosha.

1. Woda destylowana

i roztwér fizjologiczny soli kuchennej.

Podstawowe plyny w ktorych rozcienczamy antygeny — woda
destylowana i sporzadzony na niej roztwor tizjologiczny soli —
wplywaja swojem Ph na zmiane stezenia jonow wodorowych od-
czynnikoéw stosowanych w reakcjach serologicznych.

Woda destylowana powinna posiada¢ odczyn obojetny
o Ph=7,0 — zwykle jednak ulega zakwaszaniu przez CO, powie-
trza i wskutek tego odczyn jej staje sie stopniowo kwasnym. We-
dlug Dourisa i Becka Ph wody destylowanej =6,82. Wedlug Siera-
kowskiego i Melzaka Ph wody destylowanej waha si¢ od 5 — 7.
Wyniki moich spostrzezen nad odczynem wody destyl. i roztworu
fizjologicznego soli sa przytoczone w zalaczonej tablicy I.

Z tablicy | wynika, ze Ph wody destylowanej waha sie
w granicach od 6,8 —8,0; w tem odczyn obojetny (Ph = 6,8 —7,1)
mamy w 7,5, odczyn zasadowy (Ph=7,2-8,0) w 92,5%,.

Wyzsze Ph w moich ohserwacjach w poréwnaniu z Ph poda-
nych autorow wskazuje na to, ze naczynie w ktérem przechowuje
sie woda destylowana jest ze szkla nie obojetnego, cddaje sole
zasadowe wskutek czego plyn sie alkalizuje.

Roztwér fizjologiczny soli byl przygotowany na powyzszej
wodzie destylowane;j.

Jak wskazuje tablica | jego Ph waha si¢ w granicach od
7,4-8,2 czyli wykazuje odczyn zasadowy.
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TABLICA 1.

Woda destyl, Roztw. fizjol.
B w S
£ ':': 8 ] § 5
o, = o. = o
6.8 2 — —
7.1 1 7.4 5
7.2 7 7.5 5
7.3 6 7.6 3
7,4 4 8.0 16
7.5 7 8.1 3
1.6 2 8.2
8.0 11 — —
6.8—8.0 40 7.4—8.2 35

Podlug Dourisa i Becka Ph roztworu soli wynosi 5,73 czyli
posiada odczyn kwasny. Rozbieznosé¢ pomiedzy wynikami mojemi
a podanych wyzej autoréw zalezy zapewne od odczynu zasado-
wego wody destyl. i od zasadowosci szkla naczynia, w ktérem
przechowuje sie roztwér fizjologiczny soli.

Il. Antygeny Bordeta i Mc. Intosha.

W tablicy 2 przedstawione sa wyniki spostrzezen nad Ph
antygenow i zawiesin Bordeta i Mec. Intosha.

W 37 zbadanych serjach antygenu Bordeta Ph wahalo sie
od 4,3 — 5,0. W takiej samej liczbie antygenow Mec. Intosha Ph
wahalo si¢ 4,3 — 5,0. Ph antygenéow Dourisa i Becka stosowanych
w odczynie Bordet—Wassermanna waha si¢ w granicach 5,16—5,95.
Z moich danych wynika, ze moje antygeny mialy wyzszy stopien
kwasoty. W tej samej tablicy mozna zaobserwowaé, ze juz roz-
cieniczenie antygenoéw roztworem fizjologicznym zmienia ich Ph.
Dla rozcienczonego antygenu czyli zawiesiny Bordeta Ph waha
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TABLICA 2

| Antygeny nierozcieiczone Antygeny rozcieficzone
Ant. Bordeta Ant. Mc, Int. Ant. Bor. -} sél fiz. | Ant. Mc. In.H-s4l fiz.
R RN AREE
4.3 7 4.3 4 70 3 7.1 2
4.4 8 4.4 2 7.2 1 7.2 7
4.5 4 4,5 2 7.3 7 7.3 7
4.6 4 4,6 8 7.4 4 7.4 3
4.7 4 4.7 7 7.5 8 75 6
4,8 7 48 9 7.6 1 8.0 15
5.0 3 4,9 2 8,0 12 - -
— — 5.0 3 8.1 1 —_ —
— — — — 8.2 2 — —
4.3—5.0 37 4,3—5,0 37 7,0—8,2 39 7,1—-8,0 40

sie w granicach 7,0—8,2, dla Mc. Intosha—7,1—8,0. Dane powysz-
sze zgadzaja si¢ z wynikami otrzymanemi przez Sierakowskiego
i Zablockiego, ktorzy podaja Ph antygendéw rozcienczonych na
6,8 —8,0. Widzimy wigc, ze antygeny nierozcienczone o kwasnym
odczynie (Bordet — 4,3 — 5,0; Mc. Intosh — 4,3 — 5,0) po dodaniu
roztworu soli maja odczyn zasadowy (Bordet 7,0 — 8,2; Mc. Intosh
7,1 — 8,0), co czesciowo zalezy od odczynu zasadowego wody
destylowanej i roztworu fizjologicznego soli. Przez porownanie
tablicy 2 z tablica 4 daje sie zauwazyé, ze Ph rozciefczonych
antygendw (dla Bordeta w granicach 7,0—7,2; dla Mc Intosha—
7,1 —8,0) nie wplywa na wyniki odczynéw Bordeta i Mc. Intosha,
ze odczyny te po dodaniu systemu hemolitycznego sa zasadowe.
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Tak wiec
Ph = zawiesina Bordeta . . 7,0 —8,2
zawiesina Mac. Intosha. 7,1 — 8,0
Ph = odczynu Bordeta . . . 7,1 —7,5
odczynu Mc. Intosha . 7,1 —75

Z danych tablicy 2 i tablicy 4 wynika, ze Ph rozcieficzonych anty-
genow (Bordeta i Mc. Intosha) i surowic dodatnich jest zasa-
dowe lecz zaznaczaja sie pewne roznice stopnia zasadowosci:

Ph = zawiesina Bordeta . . 7,0 —8,2
zawiesina Mc. Intosha . 7,1 — 8,0
surowice dodatnie. . . 7,2—8,2

TABLICA 3

Dopelniacz Dopelniacz rozcienczony
nie rozcienczony IDopeln.+-sél fizjol.|Dopeln.+sdl fizjol]
w rozciencz. !/jp | w rozciefcz. !y/
Ph pil:;:._ Ph pl,l:yéf. Ph p‘r‘:}f;
7.3 3 7.1 2 7.3 2
7.4 7 7.2 4 7.4 4
7.5 16 7.4 1 7,5 8
7.6 2 7.5 5 7.6 2
7.7 3 7.6 4 8.0 19
8.0 3 8.0 24 8.1 2
8.1 4 8.2 2
7.3—8,1 38 7.1—8.0 40 7.3—8.2 39

Zbadano réwniez Ph dopelniacza przed i po rozciencze-
niu roztworem fizjologicznym soli. Jak widzimy z tablicy 3, Ph
dopelniacza przed rozcienczeniem waha sie w granicach 7,3 —8,1
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t. j. wykazuje odczyn zasadowy. Po rozcieficzeniu roztworem soli
odczyn dopelniacza nie ulega zmianie:

Ph = dopelniacz . . . . 7,3—38,1
dopeln. w roze. %/, . 7,1 — 8,0
dopeln. w roze. Y/, . 7,3 —8,2.

Z tablicy 4 wynika, ze ostateczne Ph odczynu z antygenami
Bordeta i Mc Intosha, po dodaniu dopelniacza i systemu hemoli-
tycznego (dwuchwytnika) wypada jednakowo:

Ph = odczyn Bordeta. . . 7,1 — 7,5
odczyn Mec. Intosha . 7,1 — 7,5

czyli zahamowanie hemolizy wystepowalo w moich przypadkach
w reakcji zasadowe;.

TABLICA 4

Odezyn Bodeta | 3995 | Surowice dodat [Surowice ujemne
pp  |liczba py |liczba py |liczba P [liczba
przyp. przyp. przyp. przyp.
7.2 1 7.2 2
7.1 4 7.1 4 7.3 1 7,3 1
7.2 26 7.2 27 7.4 4 7.4 1
7,3 32 7.3 21 7.5 3 7.6 7
7.4 27 7.4 30 7.6 3 7.8 3
7.5 3 7,5 2 7.8 2 8.0 68
79 1 8.2 21
8.0 32
8.1 5
8.2 20
71—75| 92 |70—75]| 84 |72—82| 72 |7.2—8.2] 103
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Jednoczesnie daje sie zauwazyé rdznica w poziomie wahan
Ph w odczynach dodatnich Bordeta i Mc. Intosha i w dodatnich
surowicach: surowice wogdle wykazuja odczyn bardziej zasadowy.
Mozemy stwierdzi¢ na zasadzie danych tablicy 4, ze po dodaniu
dopelniacza i systemu hemolitycznego do surowic zasadowosé
surowic obniza sie.

B. Ph w odczynie (klaczkujgcym). Sachsa-Georgiego.
TABLICA Nrb.

Ant. Sac_hs-Georg. Ant. 'Snchs—Ga?r{;. Surowice dodatnie Odezyn
nierozcienczone rozcieficz. solg fizjol. Sachs-Georg.
o e | PP | | PP | e | PP | e
4,6 5 7.1 2 7.2 1 7.4 1
4.7 4 7.2 4 7,3 1 8.0 41
4.8 13 7.3 1 7.4 4 8.1 7
5.0 6 7.4 3 7.5 3 8,2 15
5.1 2 75 6 7.6 3 8.3 2
5.2 2 8.0 15 7.8 2
7,9 1
8.0 32
8.1 5
8.2 20
4.6 —5,2 l 32 7,1 —8,0 31 7.2—8.2 72 74— 8,3 66

W tablicy 5 widzimy, ze Ph antygenu nierozcienczonego
S-G waha sie w granicach 4,6 — 5,2 czyli posiada odczyn kwas-
ny. Po rozcienczeniu roztworem fizjologicznym soli Ph waha sie
od 7,1 — 8,0 czyli ulega alkalizacji. Wplyw ten wywiera odczyn
zasadowy roztworu fizjologicznego. W tej samej tablicy mozna
zaobserwowaé, ze Ph rozcienczonego antygenu S-G w grani-
cach od 7,1 — 8,0 nie wplywa na wynik ostateczny odczynu; od-
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czyn ich jest zasadowy, roznia sie tylko stopniem zasadowosci.
To samo mozemy powiedzieé¢ o Ph surowic dodatnich i o rozcien-
czonym antygenie S-G. Przechodzac teraz do poréwnania Ph
surowic dodatnich i odczynéw ostatecznych S-G, mozemy za-
uwazy¢, ze Ph w obu przypadkach jest zasadowe:

Ph = surowice dodatnie — 7,2 — 8,2
odczyn Sachsa — 74 —8.,3

Z tej samej tablicy 5 mozemy spostrzec, ze na wynik osta-
tecznego odczynu S-G Ph surowic dodatnich w granicach 7,2—8,2
nie wplywa.

Zestawiajac poréownawczo Ph w odczynach wiazania dopel-
niacza (Bodeta i Mc Intosha) i w odczynie klaczkujacym (Sachsa-
Georgi’ego) musimy stwierdzi¢, ze odczyn S-G. przebiega w s$ro-
dowisku bardziej zasadowem, niz odczyny wiazania dopelniacza.

Ph=Odczyn Bordeta . . . . . 7,1 —17)5
Odczyn Mclntosh’a . . . . 7,1 —17,5
Odczyn Sachsa-Georgi'ego . 7,4 — 8,3

Otrzymane wyniki mozemy przedstawi¢ w nastepujacych
wnioskach.

WNIOSKL

1. W odczynie wiazania dopelniacza z antygenami Bordeta
i Mc Intosha po dodaniu dopelniacza i systemu hemolitycznego Ph
waha sie w nieduzych granicach wykazujac odczyn zasadowy.
Dodanie systemu hemolitycznego obniza nieco stopien zasa-
dowosci surowic.
2. Ph badanych antygenéw Bordet, Mec Intosh, Sachs-Georgi
w podanych nizej granicach nie mialo wplywu na wynik od-
czynow.
Ph = Antygen Bordeta . . . . . 43—5,0
» Mclntosha . . . . 43-—5,0

,, Sachsa-Georgi'ego . 4,6 —5,2

3. Roztwor fizjologiczny soli stosowany do rozcienczania
antygenéw powodowal zmiane ich Ph w kierunku zasadowym.

4, Ph surowic wogdle waha sie 7,2 —8,2 i w tych grani-
cach nie wplywa na zmiane nasilenia odczynu.
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5. Ph surowic jest bardziej zasadowe, niz Ph ostateczne
odczynu wiazania dopelniacza. W odczynie klaczkujacym mamy
zjawisko odwrotne.

Institut Municipal d’'Hygi¢ne de la ville de Varsovie.
(Dir. Dr. A. kawrynowicz).

LES REACTIONS SEROLOGIQUES DE LA SYPHILIS
ET LA TENEUR EN IONS HYDROGENE.

Par

S. DLUZE WSKI.

RESUME.

Le but de ce travail était d’examiner l'oscillation de la con-
centration en ions hydrogéne dans les reactions sérologiques de la
syphilis. La teneur en ions d’hydrogéne je determinais avec la
méthode colorimetrique (The British Drug Houses).

. Dans la reaction de fixation du complement avec les
antigénes Bordet et Mc Intosh aprés 'adjonction du complement et
du systéme hémolytique — pH subit des petites oscillations et
demontre la reaction alcaline.

2. pH des antigénes examinés dans les limites mentionnés
plus bas n’avait pas d’influence sur les résultats de la réaction.

pH Antigéne Bordet . . . . . . 43—5,0
" » Mclntosh . . . . . 43—5,0
" " Sachs-Georgi. . . . 46 —5,2

3. La solution physiologique rapportée dans la dilution de
I’antigéne change pH dans la direction alcaline.

PISMIENNICT W O.
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ODDZIALYWANIE SKORY LUDZKIE]
NA LASECZNIKI BLONICZE.

Podali
H. BROKMAN i F, PRZESMYCKI,

lasciwosci odpornosciowe ustroju ludzkiego w ostatnich

czasach bywaja okreslane zapomoca odczynow skor-

nych. Jako odczynnikéw uzywa sie tutaj jadéw, wytwa-
rzanych przez zarazki chorobotwédrcze. Na tej zasadzie oparte sa
odczyny Schicka, Dicka oraz odczyn czerwonkowy, podany przez
jednego z nas. Wynik odczynu wskazuje na istnienie lub brak
odpornosci antytoksycznej. Technika polega na tem, ze wraz ze
wstrzyknieciem do skory rozcienczonego jadu, wstrzykujemy w dru-
giem miejscu jad ogrzany, a to w celu wlasciwej oceny zasadni-
czego odczynu. Przez niektorych autoréow (Zoeller, Redlich, Brok-
man i Baranski) czyniona byla prdoba przypisania odczynowi kon-
trolnemu znaczenia samoistnego, nieobojetnego dla zjawiska
odpornosci przeciwbloniczej. Malo natomiast zwracano do tej
pory uwagi na same ciala bakteryjne. Badania w tym kierunku
zostaly zapoczatkowane przez Fanconi'ego, ktory, kroczac droga
wytknieta przez Levaditi’ego, wykonywal odczyny skérne w prze-
biegu plonicy, uzywajac jako odczynnika zawiesiny paciorkowcow
ploniczych. Badania te zostaly rozszerzone przez Bogdanowicza
i Szenajcha oraz Brokmana. Ten ostatni przenios! badania i na
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osobniki zdrowe, przyczem, wbrew opinji Fanconi’ego, stwier-
dzil istnienie znacznych réznic osobniczych. W celu unikniecia
bledu zaleznego od zawartosci jadu w odczynniku poddawal on
paciorkowce dzialaniu formaliny w ciagu kilku tygodni. Wykony-
wajac odczyny paciorkowcowe u dzieci zdrowych, chcial on
ustalié, jakie znaczenie w odpornosci przeciwploniczej posiada
odczyn paciorkowcowy.

Praca powyzsza w dalszej konsekwencji nasunela nam mysl
przeprowadzenia badan analogicznych i w stosunku do blonicy.
W tym celu przygotowalismy szczepionke z lasecznikéow bloni-
czych, poddajac je rowniez dzialaniu jednoprocentowej formaliny
w ciagu 6 tygodni. Uzywaliémy zawiesiny, zawierajacej w | ccm.
25 miljonéw pratkow. Zawiesine te wstrzykiwalismy w dawce 0,1cecm.
doskérnie, odczyn zas notowalismy po 24 godzinach, rzadziej za$
kontrolowalismy raz jeszcze po 48 godz. Ogladanie odczynu raz
jeden po 24 godz. okazalo sie wystarczajacem, gdyz po 48 godz.
odczyn zaczyna slabnaé. Nasilenie odczynu okreslalismy w spo-
sob nastepujacy: odczyny zupelnie ujemne okreslalismy jako —,
odczyny dodatnie, majace srednice mniejsza niz | cm. jako +,
o srednicy wiekszej niz | cm. jako 4+, o srednicy wiekszej niz
2 cm. jako ++4. Ogoélem zbadalismy 148 osobnikow w wieku
od 8 lat do 20 roku zycia.

Z tego w 42 przypadkach otrzymaliémy odczyn ujemny
(28 proc.); w 106 przypadkach (72 proc.) odczyn byl dodatni.
Wsréd tych ostatnich + zanotowalismy w 22 przypadkach, + w 50,
-+ + w 34 przypadkach.

Najwazniejsze zagadnienie, ktére chcielismy wyjasni¢ po-
legalo na tem, czy odczyn z lasecznikami blonicy posiada sa-
modzielne znaczenie imunobiologiczne. W tym celu poréwna-
lismy u szeregu dzieci wynik tego odczynu z odczynem, jaki
dawala u tych dzieci toksyna blonicza w postaci odczynu Schicka.
(*/so dosis letalis min.). W drugim rzedzie poréwnalismy od-
dzialywanie dzieci na pratki blonicze z oddzialywaniem na jad
bloniczy ogrzany, uzywany réwniez do odczynu Schicka. Ponizej
podajemy wyniki tych doswiadczen. W skrocie okreslamy jako
Di odczyn z lasecznikami bloniczemi; Sch — odczyn z jadem
bloniczym; K — odczyn z jadem bloniczym ogrzanym.
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Porownanie odczynu z lasecznikami z odczynem otrzymanym
zapomoca jadu blonicznego przedstawia sie w sposéb naste-
pujacy:

Di 4+ Sch 4+ . . . w 26 przyp.
D -+ Schi— . . . 67
D—Sh+ ..., 7
D —Sh— . .., 33 ,

Poréwnanie odczynéw z lasecznikami w jednej, odczynu zas
z jadem bloniczym ogrzanym z drugiej strony, przedstawia sie
w sposob nastepujacy:

D+K+ . . . . wl2 przyp.
D4+K— .. . . , 9%
D—K+ .. .. . 5 ,
D—K-— .. .., 3 .

Obydwie tablice wskazuja nam na zupelng niezaleznos¢ od-
czynu z lasecznikami bloniczemi zaréwno od odczynu z jadem
bloniczym jak i z jadem bloniczym ogrzanym. Tam, gdzie wy-
stepuja odczyny jednoznaczne, zalezy to jedynie od zbiegu oko-
licznoéci.

Niezaleznosé¢ odczynu z lasecznikami od odczynu z jadem
bloniczym nieogrzanym zdawala sie by¢ a priori prawdopodobna.
Inaczej przedstawia sie jednak sprawa rownoleglosci pomiedzy
odczynem z pratkami a odczynem z jadem ogrzanym. Naogél
bowiem w pismiennictwie poglad na istote odczynnika kontrolne-
go (jadu ogrzanego) streszczal si¢ do ujmowania go jako zawie-
rajacego w glownej mierze produkty rozpadu lasecznikéow bloni-
czych. Tak Bessau i Schwenke uwazali, ze odczyny z jadem
ogrzanym i odczyny z lasecznikami ogrzanemi wypadaja u jed-
nego i tego samego osobnika réwnoznacznie, ze sa to odczyny
endotoksyczne. Potwierdzil to Kolmer, wykonywajac odczyny z la-
secznikami zmieszanemi z surowica odpornosciowa z jednej, jadem
zas ogrzanym z drugiej strony. Nasze doswiadczenia zmuszaja
do odmiennego wnioskowania. Kaza one uznaé istnienie w la-
secznikach bloniczych i ich przetworach 3 odmiennych pod
wzgledem antygenowym czesci skladowych: 1) jadu bloniczego,.
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2) skladnika, ktory pozostaje po ogrzaniu jadu bloniczego,
t. j. zniszczeniu toksyny, 3) cial bakteryjnych lasecznikow blo-
niczych.

Istnienia 3 odmiennych antygenow w hodowlach bloniczych
udalo nam si¢ dowiesé jeszcze w innych sposob. Zajelismy sie
analiza wlasnosci surowic przeciwbloniczych. Jak wiadomo, suro-
wica przeciwblonicza konska, zobojetniajac jad bloniczy, wywiera
zaledwie bardzo staby wplyw na odczyn z jadem ogrzanym
u czlowieka, nie zawiera wiec prawie wcale skladnika zobojetnia-
jacego ten odczyn. Opierajac sic na badaniach jednego z nas,
dotyczacych blonicy jak réwniez na pracach Zinghera, Groera,
ktorzy twierdza, ze surowice odpornosciowe zobojetniaja réwniez
odczyn z jadem ploniczym ogrzanym, postaraliémy sie otrzymad
surowice, ktéreby réwniez posiadaly te wlasnosé. W tym celu
dziecku z ujemnym odczynem Schicka wstrzyknelismy trzykrotnie
w odstepach 2-tygodniowych 1,2 1 2 ccm. anatoksyny blonicze;.
Po uplywie 8 tygodni od pierwszego zastrzyku pobralismy krew
i z surowica wykonali§my szereg badan. Mianowicie przygotowa-
lismy odpowiednie rozcienczenia jadu bloniczego i jadu blonicze-
go ogrzanego, poczem zmieszaliSmy z surowicg w réwnych cze-
éciach. Mieszaniny te trzymalismy w cieplarce w ciagu 45 min.,
poczem wykonalismy u szeregu dzieci odczyny skorne.

Wyniki tego doswiadczenia sa wyrazne: surowica dziecka
uodpornionego anatoksyna zobojetnia nietylko jad bloniczy, lecz
rowniez 1 jad bloniczy ogrzany.

W ten sposob dowiedlismy, iz ustroj ludzi wytwarza dwa
odmienne zobojetniajace ciala odpornosciowe: jedno z nich zwré-
cone jest przeciwko jadowi bloniczemu, drugie zas$ przeciwko
czynnikowi, zawartemu w jadzie ogrzanym. Te ciala odpornoscio-
we moga wystepowaé rozbieznie, jak np. w surowicy przeciwblo-
nicze] konskiej, gdzie znajdujemy tylko antytoksyne, zobojetnia-
jaca jad bloniczy; wzglednie moga one wystepowaé jednoczesnie,
jak to ma miejsce w surowicy dziecka uodpornionego anatoksyna.
Odmienne wlasnosci surowic konskich i ludzkich zalezg wedlug
naszego przypuszczenia od réznej ilosci antygenu uzytego do
uodporniania. Malo stosunkowo toksyny przy uodpornianiu koni,
duzo stosunkowo anatoksyny przy uodpornianiu ludzi. Skladnik
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toksyczny jest antygenem silniejszym, skladnik zawarty w jadzie
ogrzanym, i oczywiscie w jadzie zwyklym, jest prawdopodob-
nie antygenem slabszym. Przejawia on swoje wlasnosci antygenowe
w anatoksynie, ktorej wstrzykujemy tysiackrotnie wiecej anizeli
toksyny.

W logicznym rozwoju naszego zalozenia przeszlismy do ana-
lizy przeciwcial, zawartych w surowicach, a zwréconych przeciwko
lasecznikowi bloniczemu. W tym celu wykonalismy analogiczne
doswiadczenia, mieszajac in vitro surowice przeciwblonicza konska
oraz odpornosciowa ludzka z zawiesing lasecznikow blonicznych.
Po 45 min. przechowywania tej migszaniny w cieplarce wstrzyki-
walismy ja do skéry u szeregu dzieci.

Dla kontroli wykonaliémy analogiczna probe z zawiesina
paciorkowcow ploniczych.

Doswiadczenie to wykazuje, ze ani surowica przeciwblonicza
konska ani ludzka nie oslabila odczynu z lasecznikami bloniczemi.
Przytem nalezy zaznaczyé, ze tegoz samego dnia z ta sama suro-
wica dziecka otrzymaliémy zobojetnienie zaréwno jadu jakotez
jadu ogrzanego. Co ciekawsze, dalo si¢ zauwazyé nawet pewne
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nasilenie odczynu pod wplywem dodania surowicy (surowica sama
odczynu nie wywolywala), przytem to nasilenie wystepowalo sil-
niej po dodaniu surowicy nieczynnej anizeli surowicy nieogrza-
nej. Na odczyn paciorkowcowy surowica ta wplywala hamujaco.

Tak wiec surowica odpornosciowa przeciwblonicza posiada
ciala odpornosciowe zobojetniajace jad bloniczy oraz jad blonicz-
ny ogrzany. Nie posiada ona natomiast tych przeciwcial dla ciat
lasecznikéw blonicznych, to potwierdza, ze w tych ostatnich po-
siadamy antygen samoistny, zupelnie niezaleiny od 2 antygendw
zawartych w niezmienionym jadzie bloniczym.

Naogé! nasze doswiadczenia przemawiaja za tem, ze nalezy
uznaé istnienie 3 odmiennych antygenow w lasecznikach bloni-
czych. W surowicy mozemy stwierdzi¢ wystepowanie dwuch cial
odpornosciowych pod wplywem wuodporniania: antytoksyny oraz
przeciwcial zobojetniajacych jad ogrzany. Nie znaleziono w suro-
wicy czynnika, ktéoryby zobojetnial wlasnosci zawarte w samych
pratkach: udalo si¢ natomiast zauwazyé wystepowanie w surowicy
czynnika, potegujacego dzialanie lasecznikéw bloniczych.
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STRESZCZENIE.

Doswiadczenia pozwalaja na ustalenie w lasecznikach bloni-
czych obecnosci trzech réznorodnych pod wzgledem biologicznym
antygenow: 1) jadu bloniczego, 2) skladnika pozostajacego w jadzie
po ogrzaniu tego ostatniego, 3) antygenu zawartego w laseczni-
kach po zniszczeniu w nich jadu zapomoca formaliny. Swoistosé
kazdego z tych antygenéw zostala ustalona: 1) zapomoca odczy-
néw skornych u dzieci, 2) zapomoca zobojetniania tych antyge-
néw przez surowice odpornosciowe.

Aus der Klinik far Kinderkrankheiten. Direktor Prof. Michalowicz.

und aus dem Staatlichen Hygienischen Institut in Warschau.

UEBER DIE REAGIERBARKEIT DER MENSCHENHAUT
AUF DIPHTHERIEBACILLEN.

Von
H., BROKMAN und F. PRZESMYCKI,

ZUSAMMENFASSUNG.

Es werden in den Diphtheriebacillen anstatt, wie bisher zwei—
drei spezifische Antigene unterschieden: 1) das Diphtherietoxin,
2) die nach der Erwarmung des Toxins zuriickbleibende Substanz,
welche in der menschlichen Haut die sogenannte Pseudore-
action hervorruft, 3) Bacillenkorper selbst. Die Spezifitat dieser
drei Antigene wird nachgewiesen: 1) auf Grund der Spezifitat
der Hautreaktionen bei Kindern, 2) durch Neutralisationsversu-
che mit entsprechenden Immunseren.
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ANALIZA UKELADU KOLONI] DROBNOUSTROJOW NA
PLYTKACH PETRI'EGO Z PUNKTU WIDZENIA PRAWA
POISSON'A (PRAWA MALYCH LICZB).

Statystyczno - matematyczne opracowanie tematu niniejszej publikacji wykonane
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T. MATUSZEWSKI i J. SUPINSKA.

TRESC:
1. Wstep.

Il. Analiza reprezentacyjnoéci ukladu komoérek drozdzowych w komorze Thoma.
IlI. Analiza reprezentacyjnosci uktadu kolonij na plytkach Petri’ego.

IV. Prawdopodobienstwa powstawania kolonij z dwéch lub wiecej osobnikdow
na plytkach Petri’ego.

V. Zastosowanie obliczen w praktyce laboratoryjnej.

VI. Metoda liczenia osobnikéw na plytkach gesto wysianych.
VIl. Zagadnienie dokladnosci oznaczania liczby osobnikéw na plytkach rownoleglych
VIII. Streszczenie i wnioski.

IX. Streszczenie w jezyku niemieckim.



. WSTEP.

awiesina drobnoustrojé6w w stanie idealnego wymieszania jest

typowa populacja podlegajaca prawu Poisson’a. Prawo prawdo-

podobienstwa Poisson’s stosuje sie bowiem do takich do-
swiadczen, w ktorych prawdopodobienstwo rozwazanego zjawiska
jest bardzo male, za$ mozliwa liczba zaistnien tegoz zjawiska
bardzo wielka.

Taki wtasnie uklad wlasciwy jest dla zawiesiny drobnoustro-
jéow. Prawdopodobienstwo znalezienia sie danego osobnika (ko-
morki wzglednie ich polaczen) w danej jednostce objetosci (1 mm?,
l cm®si t. d.) jest znikomo male, zas mozliwa liczba tych osobni-
kow w jednostce objetosci bardzo duza.

Prawo Poisson’a wyraza sie wzorem:

Pe= et & (N
k!

gdzie P, — prawdopodobienstwo, iz w danej objetosci plynu znaj-
dzie sie dokladnie (nie mniej i nie wiecej) k osobnikow, A — prze-
cietna rzeczywista zawartos¢ osobnikéw na te objetos¢ plynu,
e — zasada logarytméw naturalnych. Gdyby wiec wsrod znacznej
liczby jednostek objetosci plynu wyrdznié klasy takich, ktére za-
wieraja 0, 1, 2, 3 i t. d. osobnikéw, to liczebnosci tych klas bylyby
w przyblizeniu proporcjonalne do wartosci P dla k réwnego
0, 1, 2,31t d. Proporcjonalnosé¢ ta musialaby zachodzié¢, gdyby
liczebnoéé¢ drobnoustrojéow w prébce ulegala tylko przypadkowym
wahaniom. W takim razie powiedzielibysmy, ze probki sa repre-
zentacyjne i moglibyémy w praktyce mikrobiologicznej korzystaé
z niepozbawionych donioslosci konsekwency) prawa Poisson’a.
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O ile jednak w jednorodnej, dobrze wymieszanej zawiesinie
bakteryj czy grzybkéw drozdzowych, przewidywaé nalezy uklad
osobnikéow zgodny z tem prawem, o tyle w momentach, kiedy
mozemy uklad tych osobnikéw w pewnym fragmencie ujawnié,
stajemy przed zagadnieniem, czy go nie zakldoca roznego rodzaju
czynniki wtdrne przez wyeliminowanie rzeczywiste] przy-
padkowoséci, warunkujacej moc przytoczonego prawa.

Czynniki, mogace wplywaé na zaburzenia przypadkowosci
ukladu osobnikéow, sa bardzo istotne. Biologiczne, jak: niejedno-
rodnosé populacji pod wzgledem wymiaréw, ciezaru wlasciwego,
stanu zesluzowacenia blony, obecnosé polaczen komorek, ruchli-
wosé niektorvch postaci, réznego rodzaju reakcje na srodowisko
i t. p.; manipulacyjne jak: trudnos¢ idealnego wymieszania plynu,
odmierzanie, przenoszenie tego plynu i t. d.

Czy jednak zaklécenia z tych przyczyn wynikajace sa tak
istotne, ze nie mozemy korzysta¢ z konsekwencji prawa matema-
tycznego, czy musimy je czesciowo ograniczyé—na te zagadnienia
dotad wyraznej odpowiedzi nie znajdujemy. Znane nam doswiad-
czenia z tego zakresu i proby wyzyskania prawa Poisson’a
w bakterjologji sa bardzo nieliczne.

#Student” (°), ktorego doswiadczenia omowimy ponizej, poszu-
kiwal zgodnosci pomiedzy ukladem rzeczywistym komorek drozdzy
w hemocytometrze (komorze Thoma) i ukladem przewidzianym
przez prawo Poisson'a. Fisher (!) wskazal na mozliwos¢ wyzyska-
nia konsekwency] prawa Poisson’a dla celéow otrzymania czystych
kultur oraz oznaczania liczby drobnoustrojow droga szczepienia
pozywek kultura tak rozcienczona, iz cze$é zaszczepionych $rodo-
wisk pozostaje jalowa. Procent kultur jalowych, mimo ich zaszcze-
pienia, podzielony przez 100 daje nam wartos¢ P,. Po podstawie-
niu £ = 0 do wzoru (1) otrzymujemy:

P, = e (2)

skad odnajdujemy wartos¢ A, (p zyblizona przecietna liczbe osob-
nikdéw na jednostke objetosci) oraz odnalezé mozemy P,, Ps...itd.,
a stad liczbe kolbek, w ktorych wegetacja powstala z wiecej niz
jednego osobnika.



— 392 —

W pracy niniejszej tematem glownym jest proba sprawdze-
nia prawa Poisson’a w kulturach plytkowych oraz wyciagniecie
pewnych konsekwencyj z otrzymanych wynikow. Zasada naszego
postepowania bylo przygotowanie doswiadczen z mysla ich wy-
zyskania dla celow bakterjologicznych. Stad tez w metodach sto-
sowanych trzymalismy sie przepiséow ogélnie w laboratoriach obo-
wigzujacych, nie starajac sie specjalnymi warunkami wplywaé na
usuwanie ewentualnych czynnikéw zakldcajacych przypadkowosé
ukladu osobnikow w badanych kulturach.

I1.

Analiza reprezentacyjnosci ukladu komérek
drozdzowych w komorze Thoma.

Jako doswiadczen wstepnych dokonano 8-u obliczen liczby
komoérek drozdzowych w hemocytometrze (komorze Thoma), a wiec
badania byly analogiczne do badan ,Studenta”, z ta jednak za-
sadnicza rdéznica, iz ,,Student” metode postepowania skomplikowal,
dla mozliwie calkowitego zachowania przypadkowosci ukladu
komorek w komorze, stosujac dodatek zelatyny do zawiesiny,
w ktoérej liczono, w naszych zas doswiadczeniach zachowano wa-
runki opisane ponizej.

Obliczen dokonano w dwoch serjach. W serji pierwszej przed-
miotem liczenia byly grzybki drozdzowe w zawiesinie wodnej
sporzadzonej z drozdzy prasowanych. W drugiej serji liczono
grzybki drozdzowe rozszczepkowe gat. Schizosaccharomyces Pombe
w 48 godz. czystej kulturze. Zawiesiny drozdzy, droga rozciencze-
nia w wodzie, doprowadzano do gestosci ok. | — 2 osobnikéw
na kwadracik i zabijano przez dodanie kilku kropel formaliny.
Z probowki z gotowa starannie wymieszanag zawiesina pobierano
stale ta sama pipetka zakonczona kapilara probki i splywajaca
trzecia krople wnoszono do komory. Po przykryciu kropli szkiel-
kiem pokrywkowem, umieszczano komore na stoliku mikroskopu
i po przeczekaniu 3 — 5 minut, aby komorki osiadly na pokratko-
wanem dnie komory, liczono komérki kolejno we wszystkich 400-u
kwadracikach o polu 1/400 mm? Podczas liczenia za pojedyncze-
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go osobnika uwazano komérki lezace oddzielnie a takze komérki
polaczone ze soba. W obu kulturach drozdzy wystepowaly wy-
lacznie polaczenia po dwie komorki w odsetku 9,3 — 10,7 u droz-
dzy rozszczepkowych, u drozdzy prasowych w odsetku 1,8 — 2,2.

Analize zgodnosci ukladu osobnikéw rzeczywistego z prze-
widzianym prawem Poisson’a, czyli analize reprezentacyjnosci

probek, przeprowadzono przez obliczenie wartosci 72 ze wzoru:

P m 3)
gdzie m' — liczebnoéé poszczegélnych klas otrzymana z liczenia,
m — liczebnos¢ tych klas przewidziana przez prawo Poisson’a

w/g tablic Pearsona (6).

Na podstawie obliczonej wartzéci 72 odnajdywano w tabli-
cach Eldertona przytoczonych w pracy Pearsona(’) odpowiednia
wartos¢ prawdopodobienstwa (wlasciwie gérny kres tego prawdo-
podobienstwa) P, ze odrzucajac hipoteze o zgodnosci zjawiska
z prawem Poisson’a popelnimy blad. Jesli P jest male, to niebez-
pieczenstwo pomylki jest znikome i hipoteze o reprezentacyjnosci
préobek odrzucamy. W razie przeciwnym uwazamy, ze dane do-
swiadczalne hipotezie tej nie przecza.

W przypadkach gdy teoretyczna liczebnosé klas byla mniej-
sza niz 7 — 10, laczono je z klasami sasiedniemi, gdyz tablice
prawdopodobienstw Eldertona przestaja byé wazne gdy liczebnosci
klas sa male. Przy odczytywaniu prawdopodobienstw P brane
byly pod uwage t. zw. liczby stopni swobody réowne liczbie klas
mniej jeden, w czem opieralismy sie na pracy Neymana i Pearsona (®).

Wyniki tych doswiadczen zestawione sa w tablicy L.

Whnioskowaé z nich mozna, iz w wiekszosci wypadkow probki
byly reprezentacyjne. W dwoch doswiadczeniach otrzymano war-
tos¢ P bardzo wysoka (0,84; 0,72). Obok jednak tych wypadkow
otrzymana w innych niska wartosé¢ P (0,02; 0,03) nie pozwala
nam kategorycznie twierdzi¢, iz w warunkach przeprowadzonych
przez nas doswiadczen uklad osobnikéw zgedny z prawem
Poisson’a jest obowiazujaca regula. Sadzié nalezy, iz zakl6cenia
przypadkowosci uzkladu podczas manipulacyj, zwiazanych z przy-



TABLICA

Wyniki liczenia komérek drozdzowych w komorze Thoma
i zestawienie z ukladem przewidzianym prawem Poisson’a.
Zihlungsuergebnisse der Hefezellen im Haemozytometer und ihr Vergleich
mit Poissons Gesetz.

394 —

. TAFEL

m’

2
1 Drozdze roz- 3 4
k szczepkowe k
o ) Spalthefe
m | m m’ ’ m m’ l m m’ ‘[ m

0 83 | 784{ 136 | 1256 88 | 75.4| 121 ilou.e 0
1 123 11277] 136 | 14a9] 120 1257 1141392
2 103 | 1040 78 | 84,3 94 104,9 98 . 953 2
3 53 | 56.6 33 | 326 53 | 584 41 | 436| 3
4 27 23 |2} ‘ 28 24.4 18 150] 4
5 9 4017 12,6 14 5) | 5
6 2!y 102 L 2 ,7} 2 2}8 L osa]| 6
7 } | o[/t T 7
8 i I | 8
Ym’ 400 400 400 400
Yk.m’ 653 465 669 549

he 1,63 1,16 1.67 1.37

3 1,40 4,42 7.53 10.66

P 0.84 0.34 0.11 0.03

2
K 1 Drozdze praso- 3 4 k
wane Presshefe
m’ m m’ m m’ I m m” m
0 76 | 7ol 75 | es0| 75 | 746l 64 | 68| o
1 119 1227] 111 116.4 139 125.2] 131 119,5) 1
2 105 106,2 97 107.6 90 105.2 9] 1070 2
3 55 61.2 65 66.3 52 58,9 68 [ 638| 3
4 31 26.5 30 30,6 30 24,8 25 286| 4
5 12y, 14 1.4 10 12 102] 5
6 214 124 6 3] 4 6
14 113

7 e 47 Ol 1 7
8 . 0| ' 1 Z 8
9 ' 1 19, 41| 9
10 ‘ | 0 10
1 ! . 0 11
2 | ‘ ! | B o 2
Ym’ 400 400 400 400
Yk. m’ 692 742 671 715

W 1,73 1.85 1.68 1.79

72 2,07 6,53 6.27 13.49

P 0.72 0.26 0,18 0.02

k — Liczba osobnikéw w kwadraciku—Zahl. der Individuen pro Quadrat.
— Zaobserwowana liczba kwadracikow—die beobachtete Quadratenzahl.

rm — Teoretyczna liczba kwadracikow—die theoretisehe Quadratenzahl.
— Przecietna liczba osobnik6w w kwadraciku—Durchschnittszahl der Individuen pro Quadrat.

R — Gorny kres prawdopodobienistwa bledu, gdybysmy ewentualnie cheieli odrzuci¢ hypoteze
o sprawdzaniu si¢ prawa Poisson'a — obere Grenze der Fehlerwahrscheinlichkeit, falls

wir die Poissonsgesetzhypothese verwerfen.
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gotowaniem preparatu w szeregu wypadkéw moga nam nie dac
probek reprezentacyjnych.

Poréwnanie wynikow doswiadczen naszych z wynikami do-
swiadczen ,Studenta” wykazuje analogje. Zaznaczamy, iz celem
otrzymania liczb nadajacych sie do poréwnywania, bezposrednie
wyniki obliczen |, Studenta* przerachowali$my potwérnie wedlug
zasad powyzej przytoczonych. Przerachowanie to dalo nieco od-
mienny rezultat liczbowy, gdyz ,,.Student” odszukiwal wartosé P,
przyjmujac liczbe stopni swobody zaréwna liczbie klas (n’), nato-
miast w dwédch tylko wypadkach zastosowal sumowanie malych

liczebnosci klas.

Wartoséci P otrzymane przez , Studenta” i przerachowane przez
nas zestawione sa w tablicy Il

TABLICA II. TAFEL.

Prawdopodobienstwa reprezentacyjnoici probek w doswiadczeniach ,,Studenta®.
Obere Grenze der Fehlerwahrscheinlichkeit, falls wir die Hypothese der Uber
einstimmung der Hefezellenanordnung mit Poissons Gesetz verwerfen.

Untersuchungen von ,,Student".

Jak widzimy wahania wartosci P sa zblizone do wahan otrzy-
manych w naszych doswiadczeniach (patrz tabl. I). Czynniki
wiec wplywajace' na zaburzenie przypadkowosci ukladu osobni-
kow nie zawsze mogly byé wyeliminowane przez zabieg zastoso-
wany ,Studenta”.

Naogol jednak ujawniony w komorze Thoma fragment za-
wiesiny drobnoustrojow uznaé nalezy raczej za reprezentacyjny
w znaczeniu zgodnosci ukladu osobnikow z ukladem przewidzia-
nym przez prawo Poisson’a.
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1L

Analiza reprezentacyjnosci ukladu kolonij na plytkach Petri’ego.

Bez porownania czesciej stosujemy w mikrobiologji analizy
metoda plytkowa niz zapomoca liczenia w komorach mikroskopo-
wych. Poza oznaczaniem ta metoda liczby drobnoustrojow zy-
wych 1 zdolnych do wzrostu w danem srodowisku, nastepnie
wyzyskania typu rozwijajacych sie kolonij dla celéw djagnostycz-
nych, jest to najbardziej rozpowszechniona metoda otrzymywania
czystej kultury poszukiwanych szczepow. Zasada operowania
w mikrobiologji czysta kultura nie wymaga specjalnego motywo-
wania. Oznaczanie liczby drobnoustrojow w jednostce badanego
srodowiska posiada rowniez w wielu wypadkach istotne zna-
czenie.

Wobec zyskiwania droga hodowli drobnoustrojéow w kultu-
rach plytkowych trzech momentéw analizy mikrobiologicznej: wy-
odrebiania czystej kultury, oznaczania przyblizonej liczby drobno-
ustrojéw i wreszcie wskazéwek djagnostycznych, hodowle plytko-
wa stosujemy codziennie w pracowniach mikrobiologicznych.

Rachunek wynikajacy z zalozen teorji prawdopodobienstwa
moze znalezé zastosowanie wzgledem dwoéch pierwszych momen-
tow: otrzymywania czystej kultury i oznaczania liczby drobno-
ustrojow. Interesowaé nas bedzie zawsze zagadnienie, o ile zaufaé
mozna, iz kultura przeszczepiona z kolonji pochodzi z jednego
osobnika, a takzie z jaka dokladnoscia mozemy oznaczyé liczbe
drobnoustrojéw droga liczenia kolonij na plytce.

Oba te zagadnienia sa tematem rozwazan ponizszych, opar-
tych na konsekwencjach prawa Poisson’a. Oczywiscie wiec pier-
wsza czynno$cia, na ktoére] wynikach oprzeé nalezalo dalsze ro-
zumowanie, bylo sprawdzenie, czy uklad kolonij powstajacych na
plytkach zgodny jest z tem prawem czy nie. W tym celu wyzyskano
kultury plytkowe czesciowo sporzadzane zupelnie niezaleznie od
biegu doswiadczenia, nieraz nawet przez inne osoby, niz liczace.
Czesciowo kultury przygotowano specjalnie dla dokonania licze-
nia, z zachowaniem zwyklych zasad obowiazujacych przy wyle-
waniu hodowli plytkowych (jalowosé¢ postepowania, starannosé
mieszania itp.). QOg6lna charakterystyke hodowli plytkowych ze-
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stawiono w tablicy lll. Jak wynika z niej, analiz dokonywano
zarébwno na plytkach agarowych, jak i na zelatynowych, wysie-
wajac réznego typu drozdze i réznego typu bakterje. Takze licz-
by kolonij wahaly sie w dos¢ znacznych granicach. W zaleznosci
od liczby i wymiaréw kolonij, liczenia dokonywano kladac plytke
na pokratkowanej plycie i liczac kolonje kolejno w poszczegdl-
nych kwadracikach, wzglednie plytke przesuwano na stoliku mi-
kroskopowym, losujac poszczegolne pola widzenia o znanej po-
wierzchni. Wpymiary kwadracikéw lub po6l widzenia takze dobie-
rano rozne.

Poréwnanie wynikéow liczenia z danemi przewidzianemi przez
prawo Poisson’a zestawiono w tablicy IV. Rachunek zmierzajacy
do otrzymania wartosci P przeprowadzono w ten sam sposob,
jak liczeniu w komorze Thoma.

Zgodnosé liczb otrzymanych z obliczenia teoretycznego
z uzyskanemi bezposrednio jest uderzajaca. Prawdopodobienstwo
pomylki, gdybysray chcieli odrzuci¢ hipoteze, iz uklad kolonij
zgodny jest z prawem Poisson’a waha sie dla plytek agarowych
(nr. | —14) w granicach 0,21 —0,97; dla zelatynowych (nr. 15—25)
0,20 — 0,94. W zadnym wiec wypadku, w stosunku do ani jed-
nej plytki nie mamy podstaw do odrzucenia tej hipotezy. Musimy
zaznaczyé, ze przytoczone tutaj w liczbie 25 hodowle plytkowe
nie podlegaly jakiemukolwiek wyborowi. Brano do analizy kolej-
no hodowle z biezacych analiz mikrobiologicznych zakladu lub
wysiane specjalnie. W zestawieniu nie pominieto ani jednej ana-
lizy. Upowaznia nas to do przypuszczenia, iz zgodnos$¢ ukladu
kolonij z prawem Poisson’a jest regula obowiazujaca dla hodowli
plytkowych wogdle.

Whniosek ten potwierdza przeprowadzona przez nas analiza
ukladu kolonij na fotografjach hodowli plytkowych zalaczonych do
prac Maurizio i Stauba (*), (plytka A w tablicy V) oraz Kellermana
i Mc Betha (?), (plytka B w tablicy V). Analiza dala wynik przy-
toczony w tablicy V. Osiagnieto wartosci P bardzo wysokie,
przemawiajace za prawie absolutna zgodnoscia ukladu kolonij
z prawem Poisson’a. Fotografje z pracy Maurizio i Stauba ilustru-
jaca kolonje gat. Monilia nigra, powtornie przez nas zdjeta z zazna-
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C A L

TAFEL

Charakterystyka hodowli plytkowych, ktorych uklad kolonij
poréwnywano z ukladem przewidzianym prawem Poisson’a.
Charakteristik der Plattenkulturen deren Kolonienanordnung mit
der durch Poissons Gesetz vorausgesehenen verglichen wurde.

5 = I3
E =8 |, & EE |, <
g . . e |8 5l o= MR
T 2 Wysiane kultury Pozywka 2 5 B _E.E = s P
2 g Kulturen Nahrboden 22« _;::‘2_5 ‘s g 3 E‘s
a = v Yioe oV o © U =
.8 e RRee] ©% |Bseo
Zo a2 SRR IEEVEVERS 10
I Schizosacch. Pombe Brzeczka slod. 3 600 | 1,5—2,0 36
Malzwiirze
2 » " " " 3 1130 | 1,0—1.5 36
3 Sacch. cerev. N, 13 . ., 2 110 | 1,5—4,0 | 100
4% " " »w oo» " " 5 490 } 0.5—=01 25
5% » » . o " " 6 190 | 0,5—3,5 25
6 " " » 26 " " 2 350 | 1,0—3.0 36
7 Streptoc. lacticus Bulj. dekstroza 4 310 | 0,5—0.7 11
Dekstr. Bouillon
8 " " Buljon—Bouillen 4 735§ 0,1--Q,5 126
% " " " " 9 1270 { 0.2—0.7 11
10 Bact. Beijerincki Brz« czka stod. 2 280 | 0,7—1,2 36
Malzwiirze
11¥ | Thermobact. Helveticum | Buljon dekstr. 7 5950 [0.05—0.15 1.8
Dekstr. Bouillon
12 Bact. Fluorescens Buljon—Bouillon ! 2700 [0,16—1,6 4.9
13*% | Zaprawa kiszon. ogorka: | Brzeczka slod. 5 2020 | 0.1—3,0 20
bakterje i drozdze Malzwirze
Mischung: Hefe u. Bakter.
14* |Kultura do wyrobu ser6w:] Buljon dekstr 4 3550 | 0.5—1.0 1.8
bakt.ferm. mlek. i drozdze| Dekstr, Bouillon
Mischung: Milchsaure-
bakt u. Hefe
15 Sacch. cerev. N. 26 Brzeczka slod. 2 470 | 0.5—1.0 36
Malzwirze
16 " " . . " " 2 300 | 0,7—1,0 36
17 ., " . 13 " " 2 830 | 0,5—0,8 36
18 Bact. Beijerincki " " 3 1210 | 0,1—0.2 12,6
19 " " . " 3 '395 | 0.1—0.2 12,6
20 » " » . 7 325 | 0.2—0.3 36
21 » " » 4 3200 |0.18—0.25 9
22 »  Maerckeri " " 7 190 | 0,2—0,3 | 100
23 Streptoc. lacticus Buljon-—Bouillon 5 980 | 0,1—0.25 9,6
24 Bact. rancens Brzeczka stod. 4 1450 | 0,1—0,2 4.9
-+ Alkohol
Malzwirze+Alk.
25% { Bakterje ruchl. rézowym | Buljon—Bouillon 7 550 ]0.2 —0.31} 159
barwiku — Bewegliche
Stabchen mit Rosapigment

Plytki 1 — 14 hodowle agarowe, 15—25 2elatynowe. Numery plytek z gwiazdks oznaczaja

te hodowle plytkowe, ktére sporzadzane byly niezaleznie od naszych dodwiadczen. Fotografje
plytki N. 4 podajemy w tablicy XIV, fig. 1. — N. 1—14 Agarplatten, 16—25 Gelatineplatten. Die
mit Sternchen vorsehenen Nummern bezeichnen die von unseren Untersuchungen unabhingig
bereiteten Plattenkulturen. Die Photographie der Platte N. 4 siehe Tafel XIV, Fig. 1.



— 399 —

TABLICA IV. TAFEL

Wyniki liczenia kolonij na plytkach i zestawienie z ukladem przewidzianym

prawem Poisson’a (1 — 14 plytki agarowe, 15 — 25 plytki zelatynowe). Ergebnisse

der Kolonienzihlung auf den Platten und ihr Vergleich mit Poissons Gesetz.
(1 — 14 Aagarplatten, 15 — 25 Gelatineplatten).

o 1 2 3 4 5 6 7
Platte " k
k m’ f m|{m | m| m l m|m | m{| o [m| m ! m| m’ ‘ m
0] 5 | 61]3 9 87|41 |449i118 123519 [16.0]26 {275] O
1119 [180 3}13 11,3014 [14.8]82  |76,7]90 [82.4]25 [27.3]40 |42,2] 1
2 {2 (2677 13 [12.7]63  |65.5 28}33 35|19 |22.0138 1325 2
3126 26416 | 146 6] ./, 540 [37,4] 5 s 13,217 (16.7] 3
4 {21 19626 [203] 6f “lte 16,0 7 5}7 ol 4
5 113 |117/18 (226 Nel s 1}10 94| 2 | 5
6| 4 12207 2} > 2 6
7 3}8 95116 [ 16.5 7
8 | 1 J THRELE 8
9 10 7.1 8
10 6 10
11 1 1
12 1:10] 7.6 12
13 ol 13
14 2 14
Sm’| =118 132 48 248 241 88 128
Yk m’| = 351 732 82 424 161 153 197
= 297 5,55 171 1.71 0,67 1.74 1.54
2l= o077 8.56 0,06 1.29 1.07 1.42 1,62
P |= 097 0.29 0.83 0,84 0.45 0,70 0.66
s 8 9 10 T 12 13 14
Platte ; ’ ’ s ’ ’ 7 k
k m ’ m m ‘ m m m m !m| m } m m ' m m . m
o la0 |46937 289039 [34,1]50 55,6 83 [835 0}5 4780|839 ©
1179 |68,0|54 |566[45 [47,7]86 [82.2|134 |155.2] 5 Ylos4  |72.0] 1
2 147 1 49.4]49 |55.430 [33,3]49 (608135 [144.2] 9 [11.0]33 |32.] 2
3 {22 (23830 (36.2]15 (15530 (30,0101 [90.5{23 |21.9]11 9.4 3
4 [10v,,0 1 0l22 [17.8 6 15 40 41633 129.6] 2y 3| 5 f 4
5 | 2f 8 2}9 7.4 3}2015,4 16 15.4‘32 33.6| 15 e I
6 1 I 2 3 32 [31.8 6
7 2 2\7] 5.6]24 258 7
8 113 101 2} 13 1183 8
9 0 12 1.6 9
10 ] 8 6.6 10
11 Ngl 5.1 ‘ 1
12 2 12
13 ‘ 13
14 | 13
Sm’| 200 205 138 244 536 200 200
Tk m’| 289 401 190 361 995 1137 176
A 1.45 1,96 1,38 1,48 1.86 5,68 0.88
42 3,06 5.90 1,55 4,05 5.43 5,86 1.87
P 0.38 0,24 0,67 0,26 037 0.75 0 60



— 400 —

TABLICA 1V. TAFEL dalszy ciag
Nr.
plytrki 15 16 17 18 19 L
Platte B , , , ,
k m m m m m ‘ m m m m m
0 8 6.8 135 31.7] 3 1.8 123 23.8 |18 17.1 0
1 16 16,2 | 50 48.2 |10 7.6 |53 50.6 |46 42.0 1
2 |18 19.2 | 26 36.6 |13 15.8 | 53 53.9 {46 51.7 2
3 |15 15.1 | 23 18.6 |23 22.0 |34 38.3 |45 424 3
4 9 9.0] 8 25 23.0 |25 20.4 |24 26.1 4
5 4 (UL R 9.9 117 19.2 1 8 10 12.8 5
6 | 21, 3 8 | 134 3}12 130 8 6
710 6.7 7 80] 1 1 7
8 1 4 1,11 7.9 8
9 6}12 7.2 0 9
10 2 1 10
Ym’| = 73 145 118 200 200
Ykm'| = 173 221 493 426 492
A= 237 1.52 4.18 2.13 2.46
#21= 030 4.64 8.03 1.79 3.22
P = 094 0.20 0.33 0.77 0.67
e 20 21 22 23 24 25 .
Platte i _7_‘_ 4 ’ ] ’ T V 7’ ’
k m | m m ‘ m m ‘ m m m m ‘ m m m
0 [1 [2a8] 0y 01087 | 39] 7 |794 8 | 21le0 |e21| o
1 |32 i36.6 12¢ 16.7 |11 104|116 105.5] 7 8.2 |80 75.6 1
2 |26 [27.3 18 224 |11 12.5] 67 70.1]14 15.8 [45 46.1 2
3 |10 13513 22.6 |11 12.0] 33 31.1J21 20.2 |16 18.8 3
4 |4 | 27 183 7 791 7 20 (195[ 811 o .| 4
) 4}10 7.0119 12.3! 3 311 13.9119 15.07 1J : 5
6 |2 { 16 2 1 7 9.6 6
7 6 1,8 83 6 7
8 \ 4141/134] 1 1 8
9 i 1} 1 ol 91 9.6 9
10 ‘ 2 10
Y m’ =109 116 55 300 100 210
Y km’| = 162 469 145 398 385 255
2= 149 4.04 2.64 1.33 3.85 1.22
»l= 445 6.75 2.76 2.64 2.63 1.12
P 1= 022 0.24 0.60 0.46 0.85 0,77
k — Liczby kolonij w kwadraciku wzglednie w polu widzenia.

Kolonienanzahl im Gestchtsteld.

Zaobserwowana liczba kwadracikéw wzglednie p6l widzen.

Die beobachtete Gesichtsfelderanzahl.

Teoretyczna liczba kwadracik6w wzglednie pol widzer.

Die theoretische Gesichtsfelderanzahl.

— Przecigtna liczba osobnik6w w kwadraciku wzglednie w polu widzenia.
Durchschnittliche Individuenanzahl im Gesichtsfeld.

Gorny kres prawdopodobienstwa bledu, gdyby$my ewentualnie cheieli odrzuci¢é hypoteze
o sprawdzaniu sie¢ prawa Poisson’a.

Obere Grenze der Fehlerwahrscheinlichkeit,
verwerfen.

m’ —

falls wir die Poissonsgesetzhypothese
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czeniem siatki, jaka zastosowano przy liczeniu, podajemy w tabli-
cy XIV, fig. 2. Plytka B ilustruje kolonje gat. Bacillus amylolyticus.

TABLICA V. TAFEL.

Uklad kolonij na fotografjach.—Kolonienanordnung auf den Plattenphotographien.

‘ i
I Plytka A — Platte ‘ Plytka B — Platte ﬂ
i !
k | m’ | m \ m’ m
0 41 407 | 63 63.2
I 37 373 | 27 27.0
2 15 16.8 ; 6%) 5.8
i
3 7 i ] 1.0
} 8| 62 |
4 1 | ¢ t
! i L !
- — .
Tm’ 101 | 97
Yk m’ 92 ! 42
Iy 0.91 l 0.43
X 0.71 | 0.01
P 0.72 | 0.96

*) Liczebnosci tych klas nie sumowsno celem otrzymania dostatecznej liczby
stopni swobody dla odczytania wartodci P w tablicach Elderiona.

Jedna z plytek celowo wysielismy w ten sposdb, aby wpro-
wadzié¢ czynnik, sztucznie zakldcajacy rownomierne rozrzucenie
kolonij. Postawiono mianowicie plytke agarowa podczas zasty-
gania na powierzchni pochylej, tak, iz po zastygnieciu pozywki,
warstwa je] z jednej strony plytki wynosila 2,5, z drugiej 5 mm.
Oczywiscie kolonje liczniej wystepowaly tam, gdzie warstwa byla
grubsza, mniej licznie tam, gdzie byla ciensza. Wysiano kulture
Bact. Beijerincki w pozywce agarowej z brzeczka slodowsa, liczono
po dwéch dniach, kolonje mialy 0,75 — 1,0 mm. érednicy, liczba
kolonij ok. 660. Osiagnieto wynik przytoczony w tablicy VI.
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TABLICA VILL. TAFEL

Uklad kolonij na plytce o poiywce wylanej nieréwno.

Kolonienanordnung auf einer schrig ausgegossenen Platte.

k | © ] 2 3 4 5 6 | 7 | 8 | Im’ 121
m’ 3 23 15 24 25 18 7 2 4 | Zkm’ {393
13 I 3.25
m | 47 | 153 ) 247 | 268 | 218 | 142 13.5 £ 7.43
{ ! [ l P | 0.9

I w tym wiec wypadku nie mamy podstaw do odrzucenia
hipotezy o zgodnosci ukladu kolonij z prawem Poisson’a.

Wyniki analizy zgodnosci ukladu z prawem Poisson’a w ho-
dowlach bplytkowych otrzymano naogdl lepsze niz w komorach
Thoma. Czem to tlumaczyé? Sadzimy, ze tem, iz po dobrem wy-
mieszaniu zawarte w plynnej galaretce osobniki w krotkim
stosunkowo czasie zostaja uwiezione mniej wiece) jednoczesnie
w calej masie pozywki. W tym stanie zadne dalsze zaklécenia
ukladu nie nastepuja, mimo wszelkich manipulacyj z plytka.
W komorze Thoma pomiedzy chwila wymieszania plynu i licze-
niem komérek nastepuje szereg manipulacyj. jak splyniecie kropli
do komory, przykrycie, jej szkielkiem, osadzenie komory w mi-
kroskopie itd.,, ktére moga zakléci¢ uklad przypadkowy raz sil-
niej, raz slabiej. Z innych czynnikéw rézniacych warunki anali-
zy na plytkach i analizy w komorze Thoma wymienié¢ nalezy
rozmiary pola, na ktéorem dokonywuje sie liczenia. W komorze
Thoma powierzchnia ta wynosi !/, mm? na plytkach zas kilka
do kilkunastu mm?2.

V.

Prawdopodobienstwa powstawania kolonji z dwéch
lub wiecej osobnikéw na plytkach Petri’ego.

Stwierdzenie niezaprzeczalne, iz uklad kolonij na plytce pod-
lega prawu Poisson’a, pozwala nam korzysta¢, w pelnem znacze-
niu tego slowa, z konsekwencyj tego prawa. Wykorzystanie to
przeprowadzilismy przedewszystkiem w dwoch kierunkach: stwier-
dzenia cyfrowego jaka liczba kolonij prawdopodobnie powstawaé



— 403 —

bedzie na plytce wiecej niz z jednego osobnika, czyli —jesli poje-
cie osobnika pokrywa sie z pojeciem komérki — jakie mamy
szanse szczepiac z kolonji natrafi¢ na kulture czysta, oraz jaki
blad popelniamy podczas liczenia kolonij przyjmujac, iz kazda
kolonja powstala z jednego osobnika.

Oczywiscie we wszystkich naszych rozwazaniach pojecie
osobnika pokrywaé sie moze z pojeciem jednej komorki tylko
wowczas, gdy drobnoustroje nie tworza polaczen w momencie
wyslewu na plytki. Nie jest to wypadek czesty, raczej rzadki. Nie
moéwiac juz o formach zlozonych jak strepto, diplo, tetra, paczkujace
komérki drozdzy, ktore zreszta jako takie s kultura czysta, gdyz
komérki w takich ukladach powstaly jedne z drugich, w szeregu
wypadkéw mozemy napotykaé formy polaczone réznych ty-
p 6w, skutkiem tworzenia wspolnej zooglei, wspolnej aglutynacji
it.d. Woéwczas oczywiscie rozwazany przez nas osobnik nie moze
daé nam czystej kultury.

Za elementy rachunku, majacego daé¢ odpowiedz liczbowa
na postawione pytania, przyja¢ nalezalo: 1) powierzchnie plytki,
2) wymiar kolonij, 3) liczbe kolonij, 4) grubosé¢ warstwy pozywki
na plytce. Czynnik ostatni — grubosé¢ warstwy pozywki — eliminu-
jemy tymczasem z rachunku i wprowadzimy go po rozwiazaniu
istoty zagadnienia.

Rozumowanie oparto na przestankach nastepujacych:

Wyobrazmy sobie powierzchnie plytki podzielona na szereg
réwnych poél. Na taka pokratkowana w naszej wyobrazni, wzgled-
nie pokryta drobna siatka powierzchnie, wylewamy wraz z po-
zywka osobniki drobnoustrojow, ktére ukladaja sie zgodnie z pra-
wem Poisson’a. Jesli zgodnosé te otrzymalismy liczac powstale
z osobnikéw kolonje w polach o powierzchni kilku lub kilkunastu
mm? nie mamy powodu przypuszczad, ze zgodnosé ta nie wystapi,
gdybysmy liczyli na polach jeszcze mniejszych. Zgodnosé otrzy-
mana w naszych analizach nie jest wprawdzie dowodem, iz prawo
Poisson’a réwnie wyraznie zaznaczy sig¢ przy stosowaniu pél mniej-
szych. Byloby jednak dziwnem, gdyby znaczniejsze odchylenia od
tego prawa, nie ujawnily sie w warunkach naszych doswiadczen.

Wobec tego dobierzmy sobie w wyobrazni naszej pole o takiej
powierzchni, na ktérej rozréznienie, czy kolonja powstala z jed-
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nego, dwoch lub wiecej osobnikow bedzie niemozliwe. Powierzch-
nia ta bedzie odpowiadala wymiarowi kolonji w momencie, gdy
ja obserwujemy. Dwa lub trzy osobniki lezace blizej siebie, niz
wynosi srednica kolonji, dadza nie dwie lub trzy lecz jedna ko-
lonje. Rozrastajace sie poszczegdlne kolonje tych dwu lub trzech
osobnikéw zlewaja sie ze soba i1 w rezultacie przyjaé musimy taka
wegetacje za jednostke.

Ktora kolonja bedzie ta, ktéra wlasnie powstala z wiecej niz
z jednego osobnika, odpowiedzie¢ nie mozemy. Mozemy jednak
odpowiedzie¢ ile bedzie takich kolonij w stosunku do wszystkich,
ktore wyrosly na plytce.

Przyjmijmy, iz srednica pola kola, na ktorem poszczegolnych
kolonij rozréznié nie mozemy, wynosi b mm. Powierzchnia wiec
tego pola wyniesie (0,5 b)? 7. Roéwnie latwo otrzymujemy wartosé
powierzchni calej plytki, na ktora wysiano kulture. Jezeli srednica
plytki wynosi @ mm, powierzchnia jej wyniesie (0,5 a)? ©. Jezeli
policzymy liczbe kolonij na calej powierzchni plytki réwna w i jesli
przyjmiemy, ze kolonje te — dla ulatwienia rozumowania — sa
rowne co do pola, to wowczas mozemy obliczyé, jaka czesé pola
cale) plytki, rowna s, jest przez kolonie niezajeta. Bedzie to sto-
sunek pola niezajetego przez kolonje do pola calego, a wiec:

L (05arm— (0587w

(4)
0,5 @)* =
co po przeksztalceniu i uproszczeniu wyrazi sie réwnaniem:
b\2
s=1— (~) w 5)
a

Czemze jednak jest owa wartosé s, jesli na te plytke spojrzeé
z punktu widzenia ukladu kolonij wedlug prawa Poisson’a? Jest
to liczba pol, w ktérych nie stwierdzono rozwoju kolonij w sto-
sunku do wszystkich pél, na ktére plytke podzielono, a wiec jest
to empiryczna wartosé¢ Py

2
P, =1 —(i) w 6)
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Przyrownywujac te empiryczna wartosé P, do wartosci P, ze wzoru
Poisson’a:

P(,=1—(i)2w = ¢} )

a

mozemy latwo obliczyé A, poczem dadza sie¢ odnalezé P,, P,, P,
i t. d. Wartosci zas$ te, w wypadku tutaj rozwazanym, beda to
prawdopodobienstwa spotkania w jednem polu, na ktore w wy-
obrazni podzielilismy plytke 1, 2, 3, i t. d. osobnikéw. Innemi
slowy beda to prawdopodobienstwa spotkania w jednem polu
kolonji utworzonej z |, 2. 3. i t. d. osobnikow. Jezeli dalej po-
mnozymy sume prawdopodobienstw dla k poczawszy od 2 wzwyz
przez ogdlna liczbe pdl, na ktére podzielilismy cala plytke, odpo-
wiadajacych swemi wymiarami kolonjom — otrzymamy liczbe
kolonij, ktore powstaly wiecej niz z jednego osobnika,
a wiec kolonij, ktore z tego tytulu nie dadza nam kultur czystych.

Wyraziwszy wzorem bieg tego rozumowania powiemy, iz
liczba kolonij powstajacych z wiecej niz z jednego osobnika

"1=2Pk(‘z‘)2 ®)

k>2

rowna u, wyniesie:
1

Wzor zas ten mozemy przeksztalcié:

= (%)2 D p= (1)2. 0 —P—P)= (9

E>2 b

— (—Z—)Zu — P, (1 ) (10)

poniewaz

P,=e*\= P\, (1

Dalej poniewaz

A = — log. nat. [1 — (i)z wl. (12)
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o= () [ [ = (B o]t o |1 — (2] = 02
3|1
EO el e R

0,4342945

]= (14)

=w+

Wzér (15) pozwala nam odnalezé zadana warto$é na podstawie
jedynie wyjsciowych elementow rachunku: srednicy plytki, srednicy
kolonij i liczby kolonij.

Przyklad powyzszego rozwiazania zagadnienia wyglada jak
nastepuje:

Operujemy plytka o srednicy a réwnej 10 cm. Na plytce tej
wyroslo 1000 kolonij o srednicy b réwnej | mm. Z réwnania (6)
otrzymujemy empiryczna wartos¢ P

l 2
P,=1—[-\ 1000 = 09 16
1 (] OO) (16)
z réwnania (7) wartosé A
) = —10g 090 _ 6036055 a7)
0,4342945

podstawiajac te wartosci do réwnania (10) otrzymujemy:

uy = (@)2. [1 —090 (1 + 0.10536055)] — 518 (18

Otrzymana liczba 51,8 jest to prawdopodobna liczba kolonij
o srednicy | mm. ktéra, przy 1000 kolonij na plytce o srednicy
10 cm. powstala wiecej niz z jednego osobnika. Innemi slowy
przy przyjetych danych: srednicy ptytki, srednicy kolonij i liczbie
kolonij — otrzymamy prawdopodobnie 5,2% kolonij, ktore nie sa
kulturami czystemi wskutek zbyt blizkiego znalezienia sig¢ obok
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siebie dwéch lub wiecej osobnikéw. Jeszcze inaczej wyrazajac te
mysl powiemy, iz w tych warunkach prawdopodobienstwo otrzy-
mania kultury nieczystej wynosi 0,0518 zas kultury czystej 0,9482.

Jesli przyjmiemy inne wartosci na a, b, i w, to znaczy jesli
operowaé bedziemy plytka o innej srednicy, wyrosna nam kolonje
o innych wymiarach i w innej liczbie, stosunki uloza sie oczy-
wiscie zupelnie odmiennie. Poniewaz te trzy elementy rachunku nie
pozostaja miedzy soba w zaleznosci prostej, to znaczy, ze nie
mozemy zalozyé, iz w tych samych warunkach, jakie wybralismy
w powyzszym przykladzie lecz np. przy 2000 kolonij, % kolonij
z dwéch 1 wiecej osobnikéw wyniesie te sama wartoéé wzglednie
np. dwa razy wieksza od otrzymanej, uwazaliémy za celowe opra-
cowanie tablicy VII, w ktorej bezposrednio odnajdujemy prawdo-
podobna przyblizona liczbe kolonij z dwéch i wiecej osobni-
kéw oraz prawdopodobienstwa, iz kolonja powstala z jednego
osobnika na plytkach o s$rednicy 9,5 i 10 ¢cm., przy wymiarach ko-
lonij 0,25, 0,5, 0,75, 1, 2,3 i 4 mm. érednicy, przy liczbach kolonij
25, 50, 100, 250, 500, 1000, 2500, 5000 i 10000.

W nieco odmienny sposéb poprowadzié nalezy rachunek,
jesli zechcemy zorjentowaé sie jaki prawdopodobnie blad bedziemy
popelniali liczac kolonje na plytce i wnoszac z liczby kolonij
o liczbie osobnikéw wysianych wraz z pozywka, a zdolnych w niej
do rozwoju. Jak poprzednio zalozymy poczatkowo, iz kolonje sa
jednego wymiaru 1 leza na jednej plaszczyznie.

Interesowaé nas moze w tym wypadku blad, wynikajacy
z przyczyn identycznych z temi, ktére sprawialy, iz pewna czesé
kolonij powstaje wiecej niz z jednego osobnika. Jesli bowiem
osobniki w pozywce znajda sie blizej niz wynosi srednica utwo-
rzonej z nich kolonji, osobniki te sila rzeczy przyjete beda za
jednostke w rachunku. O ile jednak dla otrzymania prawdopodo-
bienstwa otrzymania kolonji, ktéra wyrosla z jednego osobnika,
nie obchodzilo nas czy owe ,nieczyste” kolonje powstaja z 2,3
czy 4 osobnikow o tyle tutaj ten wlasnie moment musi byé¢ wziety
pod uwage. Poszukujemy wiec juz nie sumy P,, P;, P,it. d. lecz
kazda z tych wartcsci musimy traktowaé oddzielnie. Jesli bowiem
w wyobrazonem polu kolonja powstala z 2 osobnikéw — jeden



TABLICA VIL

TAFEL

Prawdopodobienistwa, ze kolonja powstala nie wigcej niz z jednego osobnika.
Wahrscheinlichkeiten, dass eine Kolonie aus nicht mehr als einem Individuum entstanden

%
Im.m Srednice kolonij w mm. — Durchmesser der Kolonien mm.
P
233 0.25 0.50 0.75 1.0 2,0 3.0 4.0
o8
Ge¢| L P L P L | P L Pl L p|L | P L| P
Plytka (D95 cm Platte
25 0,003 | 0,9999 0.01 | 0,9996 0.02 |0,9992 0,04 10,9984 0.1 |0,9960] 0.3 | 0,9880] 0.6]0,9760]
50 0,01 0,9998 0.04 |0,9992 0.07 10,9986 0.1 0,9980 0,6 | 0,9880 1.3 109740 2.3 | 0.954
{ 100 0.04 |0,9996 0,1 |[0,9990 0.3 10,9970 0,5 099501 2,2 |0,9780] 5.2 {0.9480] 9.4 0.9060
250 0.2 0,9992 0,9 ]0,9964 1.8 10,9928 3,5 |0.9860] 14.4 | 09424] 34,1 |0.8636] 66.10,73564
pe) 500 09 0,9982 1.5 10,9930 7.3 [0,9854 14,1 1 09718] 60,0 {0,8800{ 153.0 |0,6940] 360.6|0,2788
m 1000 35 0,9965 14,0 |0,9860 29,3 09707 57,6 |0.9424] 264.4 | 0,7356] 984.3 {0.0157 '
25001 218 0,9913] 88,5 |0,9646] 189,5 10,9242] 383.6 |0,8466
— 5000| 86,9 0,9827f 3635 |09273] 806.5 |0.8387| 17499 |0.,6501
10000 | 353.1 0,9648] 1534,3 |0,8466] 3775,5 |0.6225|Plytka jest calkowicie zarosnieta przez kolonje
Die Platte ist ganzlich mit Kolonien bewachsen
Plytka D10cm Platte
25 0.003 |0.9999 0,01 }0,9996 0,02 |0,9992 0,03 |0,9988] 0.1 {09960} 0.3 vo.om.mo 0,5 | 0.9800}
50 0,01 [ 0.999¢ 0,03 | 0,9994 0.07 | 0.9986 0.1 {09980 0.5 |0,9900 1,2 |0.9760f 2.1 |0,9580,
100 0.03 |0.9997 0.1 |0,9990 0.3 |0.9970 0,5 |09950] 2.0 |0,9800] 4.6 |0.9540] 8,5|0,9150]
250 0.2 0.9992 0.8 |0,9968 1.5 |0.9940 3,2 1098721 129 {09484} 30.5 |0,8780] 58.40,7664]
500 0.8 0,9984 3.1 10,9938 7.1 10,9858 12,7 {09746 53,7 |0,8926| 134,7 | 0.7306] 298.8 | 0,4024
1000 3.2 0,9968 12,6 10,9874 28,7 |0,9713 51.8 |0,9482] 233,8 | 0,7662| 744,1 | 0.2559
2500 19.6 0,9922 79.8 |0,9681 158,7 [0.9366] 342.4 [0,8631 _
5000] 79,2 0,9852] 3264 |0.9348] 780.6 |0.8539] 15343 |0.6932
10000} 319,2 0,9681] 1369,5 |0.8631] 3571.4 |0,6429|Plytka jest calkowicie zarosnieta przez kolonje
Die Platte ist ganzlich mit Koloniea bewachsen

L — Liczba kolonij z wigcej niz jednego osobnika.—Anzahl der aus mehr als einem Individuum entstandenen Kolonien.
P — Obliczone z wartoéci L prawdopodobienstwa.—Die aus den L Werten berechneten Wahrscheinlichkeiten.
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z nich zostal niepoliczony. A dalej, jesli z 3 — zostaly niepoliczo-
ne 2 osobniki, z 4— 3 osobniki i t. d.
Mozna rachunek ten wyrazi¢ wzorem

2 Pr. (R — 1) (19)

k> 2

Celem otrzymania liczby wszystkich niepoliczonych na plytce
kolonij, nalezy te sume pomnozyé przez ogodlna liczbe wyobrazo-
nych pédl i stad otrzymamy poprawke u,, jaka trzeba dodaé¢ do
liczby policzonych kolonij, aby znalezé liczbe wysianych osobni-
kow zdolnych do rozwoju:

us =k§2 Py. (k — ]).(%)2 (20)

Przeksztalcajac ten wzor powiemy:

4y = (_“})2 N p (k—l)=(%)2 - i %(k —1 @y

skad
w= (%) (x PIFEDS )‘—')= (22)
k=1 k=2"
a 2
_ (7) [x (I — P — (1—Py — Pl)] (23)
a 2
— (< o - 24
(b) O+ P —1) (24)
a dalej

T ok N A

e[ (4 ] "

B 04342945 v
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Otrzymujemy dwa proste wzory: (24) i (26), z ktéorych kazdy
zadana wartos¢ pozwala nam latwo obliczyé. Wzér (24) wymaga
obliczenia uprzedniego wartosci A, wzér (26) oparty jest wylacz-
nie na danych wyjsciowych: a, b, i w.

Dla danych przyjetych w naszym przykladzie, podstawienie
odpowiednich wartosci do wzoru (24) daje nam zadana odpowiedz:

2
uy = (@) (0,10536055 4 0,90 — 1) = 53,6 (27)

Liczba 53,6 jest to liczba niepoliczonych na plytce osobnikéw,
a wiec ta, ktéora dodaé nalezy do liczby kolonij policzonych, aby
otrzyma¢ liczbe wysianych zdolnych do rozwoju osobnikéw, gdyby
kolonje lezaly na jednej plaszczyznie i mialy réwne wymiary.

W tablicy VIII mamy zestawione poprawki, jakie wprowa-
dzi¢ nalezy do liczby kolonij réwnych, lezacych na jednej plasz-
czyznie, przy tych samych danych dla ktérych opracowano tabli-
ce VIL

Jezeli z wzoru (6) otrzymamy duza wartoéé P;, mozemy natknaé sie na trud-
nosci w zwiazku z logarytmowaniem, gdyz logarytmy 7-0 cyfrowe okazg sig za
krotkie. Mozemy wowczas zastosowaé rachunek nastepujacy:

oznaczmy
Pp=1—x . . . . (28)
woéwczas w przyblizeniu
x? x3
= —1 1 — = — o
Py og nat ( x) x 4 3 -+ 3 . . 29)
skad
x? x3
1 — Py (1 ) = — -
b () =7 47 . . . . (30)
zas
x? x3
I8 Pp— 1= -
P B R . : . . G

2
a
Pozostaje nam otrzymane wartoéci pomnozyé przez (_6 ) celem rozwiazania
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rownan (10) i (24). Rachunek ten daje nam dokladnoéé do wyrazéw rzedu x?,

poniewaz zas wartod¢ o cyfrach dla nas znaczacych, przy duzych wartosciach P,
x?
zawarta jest w ulamku —2— » dokladnosé ta jest zupelnie wystarczajgca.

Dla zdobycia danych orjentacyjnych w wypadkach gdy wartoéé P, jest nie-
zbyt wysoka mozemy si¢ poslugiwaé tablicami Pearsona (°), w ktérych znajdujemy
obliczone wartodci P, (do 6-go znaku dziesietnego) lecz dla najmniejszej warto-
sci A = 0,1 a wigc czesto w wypadkach tutaj rozwazanych niewystarczajgcej. Dla
niektérych nizszych wartoéci » (do 0,001) obliczenie P, do 6-go znaku dziesigtnego
zestawiamy w tablicy IX. Operujac temi tablicami musimy zastosowaé interpola-
cje, ktéra nie daje dokladnego wyniku rachunku.

Przyktad rozwiazany poprzednio, w wypadku postugiwania si¢ tablicami
ulozytby sie¢ jak nastepuje:

TABLICA IX. TAFEL

Prawdopodobiefistwa wedlug prawa Poisson’a dla niektéorych malych przecietnych.

Wahrscheinlichkeiten nach Poissons Gesetz fiir gewisse kleine Durchschnittszahlen.

k 0,001 0,0025 0,005 0,010 0,025 0,050 0,075 k

0 0.999001 { 0.997504 { 0.995013 | 0,990050 | 0.975311 1 0.951229 | 0.927744) ©
i 0.000999 | 0.002493 | 0.004975 | 0.009900 | 0.024382 | 0.047562 | 0,069581 | 1
<<0.000001 | 0.000003 | 0.000012 | 0.000050 | 0.000304 | 0.001189 | 0.002689 { 2
— — — — 0.000003 | 0.000020 | 0.000065 | 3
— - — — — - 0.000001 | 4

HOWN

Wartoéé Py réwna 0,90 lezy pomiedzy wartoscig 0,904837 a 0,818731. Inter-
polujac otrzymamy zadane wartoéci na P, P,, P;, P, Wynik obliczenia interpo-
lacyjinego uklada si¢ w sposdb nastepujacy:

Prawdopodobienstwa wedlug prawa Poisson’a odpowiadajace P, = 0,90:

P,. . . 0.900000
P, . . . 0094633
P,. . . 0.005159
P, . . . 0,00020
P,. . . 0,000007

Otrzymane w tej tablicy ulamki sg to prawdopodobienstwa, iz w polu
o srednicy | mm. znajdziemy O, I, 2, 3, 4 osobniki., Wyrazajac te prawdopodo-
bienstwa w %% 'powiemy: 90% calej powierzchni plytki bedzie wolne od kolonij,
9,4633% pol o srednicy | mm. bedzie zawieralo jednego osobnika., 0,5159%4 — dwa
osobniki, 0,02014 — trzy osobniki, wreszcie 0,0007% — cztery osobniki.
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Aby dowiedzieé sie, ile kolonij na 1000 obserwowanych powstalo z wiecej
niz jednego osobnika pozostaje nam zsumowaé wszystkie wartodci P, wdoél po-
czawszy od P, i sume te pomnozyé przez ogdlng liczbe pdl o srednicy | mm., na
ktére podzielilismy w wyobrazni pole plytki. Mozemy nieco uproscié¢ rachunek,
wiedzgc, iz suma wszystkich P réwna sie |. Wzér wiec (8) mozemy przeksztalcié:

a\? a\?
u, = |—} . P, = |— 1 — (P P,
’ (b) z" (b)[ (°+‘)] (32)
K>2
i odjaé od jednosci 0.900000 -} 0.094633, co wyniesie 0.005367. Rozwigzanie licz-

bowe przedstawi sie w sposéb nastepujacy:

100\2
(*“) . 0,005367 = 53,67
! . . . (33)

zaé analogicznie przyprowadzone rozwiazanie réwnania (20) ulozy sie, jak na-
stepuje:

0,005159 . 1 = 0,005159
0.000201 . 2 = 0,000402
0.000007 . 3 = 0.000021

—_— 100\?
0,005582 . (*f) = 55,82
I (34)

Jak widzimy liczby ostateczne otrzymane ta droga réznig sie juz w drugiej
cyfrze znaczacej od liczb otrzymanych z réwnan (18) i (27).

(Dok. nastqpi).
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ORGANOPREPARATY CHOAY

daja stale i pewne wyniki

; Wyciagi catkowite CHOAY

1 Organoterapja prosta:

Corps Jaune (Corpus Luteum)
Tabletki i Amputki
Extrait Gastrique (Mucosa gastrica)
Tabletki
Hépatique (Hepar)
| Tabletki i Ampulki
Hypophysaire (Hypophysis cerebri)
1. Aﬁxti’ﬂypxpltlys.e
obus nierior
Ampulki | o }(’ost-Hypophysoe)
(Lobus Posterior)

Mammaire (Mamma)
F O L L l c u Ll N E Tabletki i Ampulki
Moelle Osseusse (Medulla Ossea)
Tabletki i Ampulki
c H o A Y Orchitique (Testis)
oTab_letki iOAmp.ulhi)
. varien (Ovarium
ZERSKI HORMON PLCIOWY | Tablethi | Ampulki
Pancréatique (Pancreas)
i i Tabletki
w amputkach wy]a?OW{OHYCh Prostatique (Prostatum)
po 2 ccm. odpowiadajgcych Tabletki i Ampulki
. Rénal (Renalis)

10 lednostkom SZCzZUurzym Tabletki i Ampulki
'1 Splénique (Lien)
I Tabletki i Ampulki
Surrénal (Gl. Suprarenalis)

Tabletk! i Ampulki
Thymique (Thymus)

Tabletki i Ampulki
Thyroidien (Gl. Thyroidea)

Tabletki i Amputki

sSyncrines* CHOAY

organoterapja wielogruczotowa:

Syncrines Choay Nr. 1, Pluriglandul. F.
Tabletki

Labor. E. CHO AY, Docteur en Pharmacie, Lauréat de I’Academie des
Sciences, 48, rue Théophile Gautier, PARIS,

PiSmiennictwo i préby wysyta bezplatnie na z2adanie WPP. Lekarzy
wylaczny przedstawiciel na Polske

|
i Jozef Pruszycki, Warszawa, Wspélna 60, Tel. 9-67-69.




Wyrob krajowy

STROSCHEIN

Znakomity srodek przeciwdnawy, przeciwreumatyc;py‘i przeciwgosccowy

stanowi fizjologicznie sharmonizowane ¥potg-
czenie czynnikow leczniczych siarczanych wéd
zdrojowych z takiem'iZz czynnikami soli
zasadowych kwaséw owocowych.

WSSKAZANIA:

Dna, rwa kulszowa, 'gosciec stawowy,
choroby nerek, pecherza, watroby
i woreczka z6iciowego, zaparcie, oty-
tosé, miazdzyca tetnic.

Waziniejsze wlasnos$ci URICEDINY:

zmiana reakcji kwaénej moczu na zasadowg,
zwiekszenie rezerw zasadowych krwi,
wzmozenie utleniania,

pobudzanie wydzielania sie Z6tci i wyplywu
jei, przeciwdzialanie tworzenia si¢ kamicy
nerkowej, usuwanie zastojéow w krwiobiegu,
zwlaszcza w obrebie zyly bramnej,
poprawa trawienia,

wzmozenie perystaltyki diurezy.

WYRABIANY W KRAJU PRZEZ

Zaklady Przemystowe Chemiczno-Farmaceutyczne:

»PROTON¥, Warszawa, ul. Sw. Stanistawa 9/11.






