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W spółczesne p o g lą d y  eklektyczne na wywód  
w strząsu  i chorób anafilaktycznych.

Od czasu ukazania się pierwszych prac R i c h e t ’a  i P or­
t i e r a , w ciągu lat już dwudziestu, pojęcie nadwrażliwości 
opanowało stopniowo całą patologję i znaczną część biologji, 
do tego stopnia, że niektórzy autorzy (*) zaczęli uważać jej 
nieuchwytne objawy za podkład życia, wszystkich chorób prze­
wlekłych i ostrych, starości i śmierci.

Anafilaksja w ujęciu pierwotnem R i c h e t ’a  odpowiadała 
dwum cechom zasadniczym: był to odczyn swoisty i zależny 
od uprzedniego uczulenia zwierzęcia dawką nieśmiertelną okre­
ślonego jadu. Następny zastrzyk tego samego jadu w ilości 
nawet minimalnej wywoływał ciężkie objawy chorobowe, czę­
sto śmiertelne, których szybkość występowania najzupełniej 
usprawiedliwiała nadaną ich zespołowi nazwę wstrząsu anafi- 
laktycznego.

Obecnie sprawa uczulenia i nadwrażliwości została już 
poznaną o tyle, że z trudnością możemy zdać sobie sprawę 
z zamieszania, jakie powstało w patogenicznych teorjach za­
truć po ukazaniu się pierwszych prac R i c h e t ’a .

' )  LU  MIKRE. lOC. C it.
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rzypadków, t. zw. anafilaktycznych w jedną grupę ob- 
Znane już były zatrucia bardzo małemi dawkam*'j^?bbieg° nadwrażliwości, 

rycli preparatów; żaden z nich jednakże nie dawał i  miarę jak określenie to zmieniało stopniowo swoje
nych objawów, będąc wstrzykniętym w tak nikłej ilo w ie  pierwotne, i jak zaczęto dochodzić do prawidłowe- 

Ta właśnie ilość minimalna była powodem, Z(— — owania istoty jego objawów, do anafilaksji w jej po- 
zaczęli wątpić w wartość toksyczną wstrzykiwanej su * ajczulszej dołączano stopniowo coraz to inne zespoły 
Zaczęto więc doszukiwać się w surowicy krwi u c z tJw chorobowych o identycznych symptomatach klinicz- 
zwierzęcia obecności ciał, które reagowały by na wpro wywód których dotychczas był ujętym fałszywie, 
nie dalszych dawek antygenu wytwarzaniem nowych ciObecnie pod określeniem nadwrażliwości rozumiemy kli- 
sycznych, o działaniu piorunującem. e ściśle określony zespół objawów*, o sile bardzo rozmai-

Zdaniem R i c h e t ’a  istnieją w surowicy toksogenin^óry jednakże niema często nic wspólnego ze znanem 
re wytwarzają w związku z antygenem apotoksyny, obi echme uprzedniem uczuleniem. Dzięki ciekawemu po- 
wybitnemi własnościami trująceini. bieSu zdarzeń w medycynie, szukano, i dotychczas

FamDBERGEE opisał anafilatoksyny, powstałe <  uczulenia dla celów lecz-
anafilaksji „in vitro“ Richet’a: otrzymywał on wstrz!h “  dla_ otrzymanm antianaf.laksji -  jednej z najważ- 
malny, wstrzykując zwierzęciu surowicę innego t a k i e g . ^ ^  "ajwazn.ejszej nawet zdobyczy lecznictwa 
go zwierzęcia anafilaktyzowanego, do której dodawano J
dnio nieznaczną ilość antygenu. ; -c.,. f , .g lo b ie  obecnej zdajemy sobie najzupełniej sprawę ze

Następnie inni autorzy wykazali m ożliwość,awnl ..uczulenia; jednakże, tak samo jak i swoistość, nie 
objawów wstrząsu identycznych z objawami anaLia^o^-  ̂ * niezbędnem dla identyfikacji wstrząsu anafilak-
przez wstrzykiwania dożylne peptonu. ’S0* R esztą, jeżeli nawet prace współczesne dały moż-

Jeszcze później otrzymano wstrząsy przy potn hardz0 . *cis)eS° Poprow adzenia rozbioru objawów 
mych tylko substancji surowiczych, jak również przy ^  *° ■’ednak »’« dałr  wystarczającego t,(5“ “ ze-
wyciągów z narządów. Wreszcie, doświadczenia z mechan.zmu uczulenia.
ży, ( C a l m e t t e ,  P h i s a l i x  i B e r t r a n d ) ,  z  surowic kłycłr1* bowiein mechanizm wstrząsu został w znacznej 
(C a m u s, G l e y ) ,  a nawet z surowicą mureny (Kopt _̂ m^sw *e^ 0Iiym» jednak punktem niewyjaśnionym zo- 
dały możność otrzymania wstrząsu bez uprzedniegc.um Ce;stJa “  dlaczego stworzenie, które okazało się odpor- 
zwierząt lub surowdcy homologicznej. uprzeu^® dużą dawkę danej substancji trującej, ginie nie-

P o te m  B e s r e d k a  d a ł dowody m o ż liw o ś ć i h o r l  słonego jaa ..zast’>zyklJ powtórnym znacznie mniejszej ilości 
ciwko objawom anafilaktycznym, rv’̂  
przy pomocy kilku zastrzyków kol 
mocy jednego tylko poprzedzając 
tej samej substancji.

Nie powinniśmy się zatem dziwić jeze 
te wszystkie substancje, które mogą wywoły 
gą być również wykorzystane w celach zap( 
nawet w celach leczniczych przeciwko same*

Dyskusje naukowe dotyczyły i docychr, 
czą sprawy racjonalności czy nieracjonalnoś
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nawet minimalnej w^ dokonanym po upływie pewnego czasu, 
sto śmiertelne, których smej próby bardziej lub mniej meto- 
uspra wiedli wiała nadaną uczulenia doświadczalnego z uczu- 
laktycznego. stwierdzano u niektórych chorych

Obecnie s-ynkrazji, predyspozycji dziedzicznej lub naby- 
poznaną o ty k i określeniem jeszcze luźniejszem usposobienia 
z zamieszania, go, nie zdołano dać nam dotychczas w ytłó- 
truć po ukazaniwego tego faktu zasadniczego, który był pod-
-----------  O R TiiW a i R i c h e t ’a . W zięto się bowiem do
ania " ™ RE-
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badania objawów nadwrażliwości bądź to klinicznych, bądź 
też doświadczalnych, zapominając o tern, jak ważną rzeczą 
byłoby poznanie istoty  uczulenia, która była przecie funda­
mentem dla gmachu anafilaksji.

W ostatnich czasach W idal, P. A b r a m i i J. L e r m o y e z  
próbowali rozwikłać sprawą idjosynkrazji i anafilaksji na pod­
stawie danych klinicznych, dotyczących pewnej chorej, która 
dostawała napadów pokrzywki i duszności a frigore lub po 
zażyciu niektórych leków7, jak aspiryna, antipirina i w. in. 
Każdy napad był poprzedzany ieukopenją; liczba krwinek bia­
łych spadała czasem do 50% ilości pierwotnej. Pomimo tego, 
autorzy ci podkreślili jeszcze kilka ciekawych szczegółów, 
np. dające sią łatwo osiągnąć za pomocą zw ykłych metod 
stopniowTe zmniejszanie sią uczulenia w stosunku do antipiryny, 
co pozostawało jednak bez wpływu na wrażliwość na zimno.

Tendencją organizmu pewnego chorego do okazywania 
zaburzeń koloidoklazyjnych autorzy uważają za podłoże do 
rzeczywistej skłonności, którą można uważać za dziedziczną. 
Zresztą przekonamy sią, że dziedziczność ta może ujawnić sią 
tylko w pewnych określonych warunkach.

W i d a l  uważa nie anafilaksję dziedziczną za przyczyną 
skazy neuro-artretycznej, lecz odw7rotnie, w przeciw ieństw ie  
do twierdzenia G a l t j p ’a , Lźri, B i l l a r d ’a  i M e i l l i e r e ’a ,
w skłonności do koloidoklazji, upodobniającej sią w w7iąkszym  
lub mniejszym stopniu do skazy neuro-artretycznej widzi con- 
ditio sine qua non nadwrażliwości. Idjosynkrazja może być 
obserwowaną jedynie u osób skłonnych do koloidoklazji, po 
ich uprzedniem uczuleniu.

Zaznaczymy mimochodem, że możność desensybilizowania 
danego osobnika w stosunku do jakiejbądź substancji daje sią 
z trudnością pogodzić z niektóremi patogenicznemi teorjami 
wstrząsu, w szczególności zaś z teorją, podług której w grą 
wchodzą tu jedynie w pływ y elektryczne.

Wypadałoby, że zakłócenie równowagi elektrycznej nie 
jest przyczyną wstrząsu, lecz tylko wyrazem fizycznym tego  
objawu, i to wystąpującym jedynie przy pewnych warunkach. 
Inaczej nie byłoby zrozumiałem znikanie wstrząsu lekarstwo- 
wego pod wpływem metod antianafilaksji stopniowej.
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Kwestja anafilaksji in vitro zasadniczo różni się od spra­
wy anafilaksji in vivo} gdzie równowaga koloidalna ulega n ie­
ustannym zmianom.

W i d a l  wykazał, że zmniejszenie uczulenia obniża nie 
chwiejność układów koloidalnych, lecz tylko wrażliwość ich 
na pewne ściśle określone bodźce. Wracamy w ięc tutaj, dzię­
ki danym klinicznym, do stwierdzenia swoistości antianafilak- 
tycznej.

Zresztą swoistość tę możemy przedstawić sobie w spo­
sób nieco szerszy. Jeżeli w wypadkach intoksykacji chemicz­
nej sw oistość jest indywidualną, czyli odpowiada każdemu 
poszczególnemu zw iązkow i chemicznemu, to powinniśmy sobie 
uświadomić, że sw oistość fizyczna nie dotyczy jakiegobądź 
danego ciała, lecz całego szeregu ciał, posiadających jednako­
w e własności fizyczne.

Sw oistość zdolna do w ywołania nadwrażliwości musiała­
by mieścić w sobie w szystkie czynniki, posiadające własności 
fizyczne niezbędne dla spowodowania nadwrażliwości bądź to 
m  vitro, bądź też in vivo , i jedną z tych w łasności rodzajo­
wych, powiedzmy najważniejszą, byłby ładunek elektryczny, 
rozezynów solnych, znaczeniem którego zajmiemy się nieco 
dalej.

Pokrewieństwo objawów, spostrzeganych przy różnych 
stanach chorobowych, dało możność podciągnąć pod miano 
objawów anafilaktycznych schorzenia, uważane przedtem za 
bardzo od siebie odległe — jak napady niritoidalne i przypa­
dłości posurowicze, lub takie, pokrewieństw’o których uzna­
wano już i przedtem, jak np. pokrzywka i dychawica.

Fakt ten, że znaczenie pierwotne określenia nadwrażli­
wości u legło zmianie i że rozszerzając go, podciągnięto pod nie­
go stany anafilaktoidalne, do których jeszcze wrócimy, byl 
przyczyną pewnego zamieszania; próbowano zaradzić temu 
przez wprowadzenie nowych określeń, które dotyczyły zresztą  
wyłącznie tylko samego wstrząsu, i które w ypływ ały prze­
ważnie z koncepcji patogenicznej wstrzątu anafilaktycznego.

Już od lat dziesiątka najnowsze określenia wyrażają po­
jęcie, że wstrząs polega na zachwianiu równowagi cieczy orga­
nizmu, narazie na hemoklazji następnie na koloidoklazji bądź
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to surowiczej, bądź też komórkowej, wreszcie na wstrząsie 
przez zetknięcie, spowodowanym przez flokulację drobinową.

Co się dotyczy koloidoklazji lub flokulacji drobinowej, 
to podług teorji, bronionej przez W i d a l ’a , A b r a m i, JB riss-  
s a u d ’a  i P a s t e u r a  Y a l l e r y - R a d o t  wstrząs anafilaktyczny 
polega jedynie na zaburzeniu równowagi koloidalnej cieczy; 
flokulacja może być jej wyrazem, niczem nie różniącym się 
np. od hemoglobinurji, od zmiany ładunku elektrycznego, lub 
od zmniejszenia ilości krwinek białych. N ie posiadamy żad­
nych danych, które m ogłyby zaprzeczyć możliwości istnienia  
takich nawet symptomatologicznych klinicznych stanów ana- 
filaktoidalnych, które nie pociągają za sobą żadnych zmian 
humoralnych, dających się stwierdzić przy pomocy w spółczes­
nych sposobów badania.

Wywód wstrząsu anafilaktycznego.

Szczęśliwym  przywilejem wstrząsu anafilaktycznego była 
okoliczność, że badali go jednocześnie biologowie, fizjologow ie  
i lekarze, i ciekawem jest to, że w szczególności lekarska 
szkoła kliniczna w yłącznie na podstawie badania niektórych  
zwykłych stanów chorobowych u ludzi doszła do tych samych 
wyników wywodowych, do których fizjologów  doprowadziły 
doświadczenia nad zwierzętami.

Tę zbieżność prac umożliwiła zarówno doniosłość objawów  
klinicznych, spostrzeganych u ludzi będących w stanie wstrząsu, 
jak również łatw ość doświadczalnego odtworzenia napadu ana­
filaktycznego na zwierzętach.

Część pierwsza badań nad wywodem wstrząsu była cał­
kowicie przeprowadzoną przez fizjologów', z pośród których 
wielu myślało, że ta nowopowstająca substancja trująca, będąca 
bezpośrednią przyczyną wstrząsu, wynika ze wzajem nego od­
działywania antygenu, przeciwciała i dopełniaczy. Koncepcja 
ta, wyłoniona z cieszącego się w dobie obecnej pełnią rozwoju 
odczynu B o r d e t - W a s s e r m a n n ’a , nie została uznaua w zupeł­
ności; lecz niemożliwość wytłóm aczenia objawów anafilaktycz- 
nych niezwłocznem działaniem trującem wstrzykniętej sub­
stancji zmusiła do szukania w samej surowicy zwierzęcej obec­
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ności utajonych związków trujących odpowiedników przeciw ­
ciał utajonych, istnienie których daje się odczuwać tylko z chwilą 
wstrzyknięcia antygenu.

W ciągu całego tego pierwszego okresu badań nad ana- 
filaksją, chemiczne podłoże toksyczne zdawało się być nieod- 
zownem dla wytłóm aczenia spostrzeganych objawów.

Okres współczesny, obejmujący ostatni dziesiątek lat, dał 
możność ustalenia dwócli pojęć zasadniczych — a mianowicie:

1. Nadwrażliwość nie jest zatruciem.
2. Nadwrażliwość jest zjawiskiem fizycznem.

/. Nadwrażliwość nie je s t zatruciem.

W strząsowi anafilaktycznemu towarzyszą wyraźne obja­
w y pizypominające całym szeregiem szczegółów  ciężkie za­
trucia; nic też naturalniejszego, że nadwrażliwość uważano 
narazie za intoksykację. W ystarczy nam przypomnieć hypotezy  
R i c i i e t ’a  o apotoksynach i F r i e d b e r g e r a  o anafilatoksynacli. 
W idzieliśmy już, że sporo faktów fizjologicznych przeczy temu 
zapatrywaniu, sporo zaś innych faktów przeczących znajdzie­
my jeszcze przy omawianiu cech fizycznych wstrząsu in vitro.

Natom iast—i to właśnie najbardziej zajmuje lekarzy—istnieje 
cały szereg argumentów klinicznych, z których wypływa, że 
nadwrażliwość nie jest zatruciem w chemicznem znaczeniu 
wyrazu, lecz sprawą odmienną, czysto fizyczną

To w szystko co wiem y o ostrych zatruciach chemicznych, 
wyklucza możność podciągnięcia ich pod miano odczynów ana- 
filaktycznych albo mówiąc ściślej wstrząsów koloidalnych. 
Jednakże, jest rzeczą ciekawą, że po pierwsze, stosowanie 
stopniowe jakiej-bądź trucizny o znanym składzie chemicznym, 
jak np. arszeniku, może doprowadzić albo do pewnego przy­
zwyczajenia się do dawek umiarkowanych, albo też do stanu, 
który mógłby być porównanym ze stanem nadwrażliwości; po 
wtóre zaś, że np. hemoglobinurja chinowa nie występowała, 
jeżeli chininę podawano w stanie koloidalnym dożylnie, lub 
w  tych wypadkach, kiedy stosowano skeptofilaksję chinową.

Jeden i ten sam środek trujący może zatem albo się 
przyczyniać, albo nie przyczyniać się do wytworzenia wstrząsu
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koloidalnego i to w łaśnie służy w  wywodzie za punkt w yjścia  
tych dwóch tak zasadniczo różnych stanów, wytwarzając jedną  
z najważniejszych kw estji w  patologji współczesnej.

Swoistość, którą z początku uważano za jedną z cech  
zasadniczych anafilaksji, straciła obecnie swoje znaczenie, pod­
czas, gdy zatrucia chemiczne pozostały nadal ściśle swoistem i. 
Oznacza to, że obraz zatrucia kliniczny i anatomiczno-patolo- 
giczny zmienia się w zależności od działania każdej poszczegól­
nej trucizny, podczas gdy obraz kliniczny rozmaitych w strzą­
sów anafilaktycznych je st ściśle jednakowym, bez wzglądu na 
to, jaka substancja była jego przyczyną.

Jest to wiąc dowodem braku zależności swoistej między  
objawami klinicznymi i anatomo-patologicznymi przy wstrząsie 
in yitro lub in vivo, a substancjami, które go wywołują.

W wypadkach intoksykacji rzeczywistej przebieg zatrucia 
jest zupełnie innym. N aw et samą brutalność wstrząsu anafi­
laktycznego można porównać z działaniem zaledwie niektó­
rych trujących związków chemicznych, jak np. cyanku potasu. 
Zresztą, nie jest rzeczą pewną, czy w takich przypadkach w y­
jątkowych nie mamy do czynienia z jakimś jednym objawrem, 
który dałby się porównać ze wstrząsem anafilaktycznym, przy­
najmniej pod niektórymi względam i — np. pod względem kur­
czowym. Najnowsze badania wykazały, że naw et dla cyanku  
możliwem jest antidotum fizjologiczne, będące w stanie oży­
w ić serce przesiąknięte rozczynem cyanku. Stwierdzono dalej, 
że inne substancje chemicznie określone, jak np. histamina, 
które mogą dać obraz kliniczny przypominający wstrząs ana­
filaktyczny, pod względem patologicznym zupełnie się różnią.

Silnie działające substancje naczynioruchowe, jak np. 
adrenalina, mogą dać objawy, dające się ściśle porównać ze 
wstrząsem. Co się zaś dotyczy zatruć cyanowych to, pomijając 
już różnice kliniczne między nimi a wstrząsem, żadne jeszcze  
wyniki, o ile nam wiadomo, nie uprawniają do przypuszczenia, 
że zachodzi tu proces fizyczny koloidoklastyczny. Nieco dalej 
jeszcze się przekonamy, że nawet w samym wstrząsie anafi­
laktycznym należy starannie oddzielić wstrząs humoralny od 
objawowego tłómaczenia jego klinicznego. Symptomatologja ta  
pozwala oddzielić wstrząs od zatrucia. Już zewnętrzne objawy 
kliniczne są rozmaite, pomimo że przy niektórych zatruciach
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w szeregu innych objawów mogą wystąpić również takie, jakie 
spotykamy w  przypadkach wstrząsu. Jednakże zmiany w e ­
wnętrzne, stwierdzane laboratoryjnie, są wiernymi świadkami 
nie sprawy toksycznej natury anafilaktycznego. Z pośród tych  
objawów najbardziej dotychczas znane dotyczą układu krwio­
nośnego, a mianowicie: spadek ciśnienia tętniczego, zm iany 
w  stosunku leukocytów, prawie niezwłocznie (po 2 —3 minu­
tach) występująca leukopenja obwodowa, zlepianie się globu­
lin i zmniejszenie ilości płytek krwi, występujące równolegle 
z leukopenją, niekrzepliwość krwi, zmniejszenie napięcia po­
wierzchniow ego i lepkości, odcień jasno-czerwony krwi żylnej 
i zmiany wskaźnika refraktometrycznego.

Objawy te są charakterystyczne dla anafilaksji i w  żad­
nym wypadku zatrucia nie spotykamy ich w  komplecie.

O znaczeniu danych anatomo - patologicznych powiemy 
tylko, że i one wskazują na konieczność odróżniania anafi­
laksji od intoksykacji. Zmiany anatomiczno-patologiczne przy 
anafilaksji polegają głów nie na przepełnieniu układu krwio­
nośnego przeważnie trzewnego zakrzepami i drobnymi krwoto­
kami. Zmiany zaś, spotykane u ofiar zatrucia substancjami che- 
micznemi są dla każdej takiej substancji swoiste; nie miejsce 
tu na przypominanie tych objawów, dość że są one klasyczne.

W reszcie jeżeli zwierzęciu udało się uniknąć śmierci 
w  wypadkach zatrucia, to nie jest ono bynajmniej zabezpie- 
czonem przed powtórzeniem się objawów w  razie podania no­
wej dawki tej samej trucizny; przeciwnie zaś, zwierzę, które 
przetrwało wstrząs anafilaktyczny, staje się na pewien prze­
ciąg czasu zdecydowanie uodpornionem na działanie nietylko  
tiżytej substancji, lecz nawet innych substancji, zdolnych do 
wywołania anafilaksji. Czas ten, zresztą, ogranicza się do 
kilku godzin, niekiedy do kilku dni. Istnienia tej odporności 
poanafilaktycznej żaden autor dotychczas nie zaprzeczył.

Z drugiej strony, kamieniem w ęgielnym  oddzielającym  
nadwrażliwość od zatrucia jest możność w ywołania antianafi- 
laksji; gdyż toksykologja nie zna przykładu, aby można było  
uodpornić zwierzę przeciwko działaniu dawki śmiertelnej ja- 
kiej-bądź trucizny w  drodze uprzedniego wstrzyknięcia mu 
jednej dawki nieśmiertelnej.

W  końcu, przypominamy raz jeszcze, że dla każdej po­
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szczególnej trucizny obraz zatrucia jest swoistym , podczas gdy  
jedną z cech głównych anafilaksji w pojęciu obecnem jest 
brak swoistości; gdyż wstrząs identyczny mogą w ow ołać roz­
maite ciała, znacznie oddalone od siebie pod względem che­
micznym.

2, Nadwrażliwość je s t zjawiskiem fizycznem.

Zacząwszy od roku 1912, a zw łaszcza od 1913, badania sk ła­
niały się do czysto fizycznego tłómaczenia objawów wstrząsu.

I znowu stwierdzić należy szczegół ciekawy, że do tej 
samej koncepcji doszli prawie jednocześnie klinicyści i fizjo­
logow ie.

A. Badania szkoły lekarskiej.

Podamy tu fakty natury wyłącznie klinicznej; w iększość
spostrzeżeń lekarskich została następnie potwierdzona przez 
doświadczenia fizjologiczne, do których jeszcze powrócimy.

Impulsem do tych badań zdaje się była ogłoszona przez 
W i d a l ’a  znakomita obserwacja przypadku hemoglobinurji na­
padowej, występującej przy oziębieniu.

Hemoglobinurja napadowa a frigore może być niewątpli­
w ie uważana za typ napadów hemoklazycznych; ukazywanie 
się jej pod wpływem  jedynej widocznej przyczyny natury 
fizycznej, powinno było naprowadzić badaczy na myśl, że 
wstrząs hemoklazyczny wywołany sprawą fizyczną m ógł sam 
być również natury fizycznej.

I to w łaśnie było tym faktem nowym, który pociągnął 
za sobą utworzenie się nowego bardzo ważnego rozdziału  
w patoiogji współczesnej. Już w tedy można było przewidzieć, 
jak wielkie miejsce zajmie hypoteza hemoklazyczna w  tłóma- 
czeniu syndromów prowadzących do anafilaksji.

Należy zaznaczyć, że tej bogatej w skutki koncepcji do­
świadczalnie w sposób absolutny dotychczas jeszcze nie stw ier­
dzono; teoretycznie wysnuto ją z całokształtu objawów klinicz­
nych, z badań nad szeregiem zmian cytologicznych krwi 
lub z zaburzeń naczyniowych, które m ogły być wytłóm aczone 
jedynie przez zakłócenie równowagi koloidalnej krwi.
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K iedy będzie mowa o badaniach fizjologicznych, to prze­
konamy się, że przy pomocy nefelometrji jesteśm y obecnie 
w możności stw ierdzić zmiany budowy koloidalnej w chwili 
wstrząsu.

Flokulacja surowicy wskazuje na występowanie kołoido- 
klazji. W idzieliśm y wyżej, jakie objawy wstrząsu były znane 
już dawniej; flokulacja może być uważaną za jeden z najważ­
niejszych objawów.

Obecnie pojęcie o naturze chemicznej procesu anafilak- 
tycznego zostało już przez klinicystów  ostatecznie odrzuconem 
na korzyść poglądu o jego  naturze fizycznej.

B. Badania fizjologiczne.

W yniki badań fizjologicznych zostały nie tak prędko
osiągnięte, być może wskutek tego, że badania te dotyczyły  
tylko objawów wyjątkowych, wywoływanych sztucznie—nie zaś 
objawrów naturalnych, które mają tę znaczną wyższość, że 
pozwalają na obserwację odczynu we wszystkich jego sta- 
djach.

Już od samego początku powstawał B e s r e d k a  przeciw­
ko idei tworzenia się nowego jadu, twierdząc, że zjawisko to 
polega na wytrąceniu koloidów surowicy ze stanu równowagi; 
jednakże próby doświadczalne takiego wytrącenia były  zapo­
czątkowane zaledwie niedawno, w ostatnich latach przed w oj­
ną, przez szereg autorów, ( K o p a c z e w s k i ,  P e s c i ,  N o y y  i  d e  
K r u i f ,  L u :m iere  i C o u t u r ie r ) .  W ywody ich okazały się słusz­
nymi i były dowodem nieracjonalności teorji fermentacyjnej, 
bronionej przez F r i e d  b e r g e r ’a .

B o r d e t ,  D o e r r  i N a t h a n  i wielu innych przypuszczało, 
że w anafilaksji in vitro, powstałej przy połączeniu agaru albo 
krochmalu z surowicą, zachodzi objaw fizyczny niewyjaśniony 
wprawdzie, ale będący przyczyną wstrząsu. M yśleli oni, że 
reakcja antygen -j- przeciwciało -}- aleksyna pozbawiało surowi­
cę substancji antagonistycznych, wobec czego stawała się ona 
niezdolną do nasycenia związków toksycznych, które zdążyły  
się w ytw orzyć we krwi. Teorja B o r d e t ’a  przypuszcza, że za­
chodzi tu proces fizyczno - chemiczny: jednakże dla wytłum a­
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c z e n i a  a n a f i l a k s j i  n ie z b ę d n ą  j e s t ,  i c h  z d a n ie m , o b e c n o ś ć  n o w o ­
p o w s t a ł e g o  j a d u .

P r a w ie  w  t y m  s a m y m  c z a s ie  K o p a c z e w s k i , B e r t r a n d  
i  B o r d e t  o t r z y m a l i  w  p o d o b n y  s p o s ó b  s u r o w ic ę  a n a f i l a t o k s y c z -  
n ą  p r z e z  z m ie s z a n ie  s u r o w ic y  n o r m a ln e j  z  b e z a z o t o w ą  p e k t y n ą  
lu b  z  e k s t r a h o w a n ą  z  a g a r u  p a r a r o b in ą ,  r ó w n i e ż  b e z a z o t o w ą .

K o p a c z e w s k i e m u  i  M u t t e r m i l c h o w i  u d a ło  s i ę  t a k  z n a c z ­
n i e  s k r ó c i ć  c z a s  t r w a n ia  k o n t a k t u  b a k t e r j i  z  s u r o w ic ą ,  ż e  o d ­
padła w s z e l k a  m o ż n o ś ć  d o p a t r y w a n ia  s i ę  d z ia ła n ia  z a c z y n o ­
wego b a k te r j i ;  c i  s a m i  a u t o r z y  w y k a z a l i ,  ż e  c i e p ł o t a ,  p r z y
jakiej o d b y w a  s i ę  t e n  k o n t a k t ,  j e s t  r z e c z ą  z u p e ł n i e  o b o j ę t n ą .
W tedy t o  o n i  p i e r w s i  p r z y p i s a l i  o b j a w y  w s t r z ą s u  f lo k u la c j i
d r o b in o w e j  s u r o w ic y .

W c z a s a c h  o s t a t n ic h  L t j m i e r e  p o t w ie r d z i ł  k o n c e p c j ę  Ko- 
p a c z e w s k i e g o  i  M u t e r r m i l c h a  i p o d j ą w s z y  p r a c ę  w  t y m  k i e ­
r u n k u , d o s z e d ł  d o  s z e r e g u  c i e k a w y c h  w y w o d ó w .

P e s c i  r ó w n ie ż  u t r z y m u j e ,  „ ż e  t r u c iz n a  a n a f i l a k t y c z n a  
n i e  i s t n i e j e *  i  d a je  n a  t o  r o z m a i t e  d o w o d y ,  n a d  k t ó r e m i  j e d n a k  

n i e  b ę d z ie m y  s i ę  z a t r z y m y w a ć ;  s ą  t o  p o  c z ę ś c i  t e  s a m e  d o w o ­
dy* p r z y  p o m o c y  k t ó r y c h  o b a lo n o  o s t a t e c z n i e  t w i e r d z e n i a ,  b r o ­
n io n e  p r z e z  F r i e d m a n n ’a  i  F r i e b b e r g e r ’a .

O b e c n ie  z a d a n ie  p o l e g a  n i e  n a  tern , a b y  d o w ie ś ć  i s t n i e ­
n ia  lu b  n i e i s t n i e n i a  z a l e ż n o ś c i  m i ę d z y  w s t r z ą s e m  a  p r z y p u s z ­
c z a ln ą  k o lo id o k la z j ą ,  l e c z  n a  o k r e ś l e n iu  c z y n n ik ó w ',  k t ó r e  
w y w o łu j ą  t o  z a b u r z e n ie  f i z y c z n e ,  b ę d ą c e  p r z y c z y n ą  o b j a w ó w  
k l i n i c z n y c h  w s t r z ą s u .

P o d ł u g  s z k o ł y  W i d a l ’a  n a l e ż y  w y s t r z e g a ć  s i ę  w s z e l k i c h  
p o ś p i e s z n y c h  u o g ó ln ie ń ;  w s t r z ą s  n a l e ż y  u w a ż a ć  z a  z a b u r z e n ie  
r ó w n o w a g i  k o lo id a ln e j ,  j e d n a k ż e  ś c i s ł e g o  c h a r a k t e r u  t e g o  o b j a ­
w u ,  z a r ó w n o  p o d  w z g l ę d e m  p r z y c z y n y ,  j a k  i m e c h a n iz m u  j e g o ,  
n i e  m o ż e m y  j e s z c z e  s p r e c y z o w a ć  c a łk o w i c i e .  W e  w s t r z ą s i e  k o ­
l o id a ln y m  p r z y j m u j ą  u d z i a ł  n i e  s a m e  t y l k o  k o l o i d y  s u r o w ic y ,
l e c z  r ó w n ie ż  k o l o i d y  k o m ó r e k  o r g a n iz m u ,  p r z e d e w s z y s t k i e m
k o m ó r e k  k r w i .

R z e c z y w i ś c i e ,  w  d a l s z y m  c ią g u  p r z e k o n a m y  s i ę ,  j a k  r o z ­
m a i t e  s ą  t e o r j e ,  k t ó r e  p r o p o n o w a n o  d la  w y j a ś n i e n i a  z j a w i s ­
k a  w s t r z ą s u  a n a f i l a k t y c z n e g o .
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I .  Z n a c z e n i e  w ł a s n o ś c i  f i z y c z n y c h  s u r o w i c y : f l o k u l a c j a ,
NAPIĘCIE POWIERZCHNIOWE, LEPKOŚĆ.

Zmiany fizyczne surowicy odgrywają dużą rolę w  po­
wstaw aniu wstrząsu anafilaktycznego; dotyczy to głównie flo- 
kulacji, w związku ze zmianami napięcia powierzchniowego  
i lepkości.

R i c h e t ,  następnie zaś F r i e d b e r g e r ,  zdołali stłumić lub 
znacznie osłabić wstrząs anafilaktyczny przy pomocy dużych 
dawek chlorku sodu; A c h a r d  posługiwał się w tym celu roz- 
czynami olejowymi cholesteryny.

W tym  samym kierunku prowadzili doświadczenia K o p a -
c z e w s k i  i V a h r a m  z  oleinianem sodu, znacznie obniżającym  
napięcie powierzchniowe. Ich zdaniem flokulacji koloidalnej 
ma towarzyszyć obniżenie napięcia powierzchniowego surowi­
cy zwierząt, będących w stanie wstrząsu. Niektóre środki 
znieczulające, jak eter, chloroform lub stowaina B illon’a mają 
zapobiegać w strząsowi ( R o f f o ) .

P e s c i  w y k a z a ł ,  ż e  c h lo r e k  w a p n ia  z n a c z n ie  p o d n o s i  n a ­
p i ę c i e  p o w ie r z c h n io w e  s u r o w ic y  k r ó l ik a  i  ś w in k i  m o r s k ie j  i  ż e  
z a s t r z y k  j e g o  z a p o b i e g a  w s t r z ą s o w i  a n a f i l a k t y c z n e m u .  Zaś 
Z u n z  z n a j d u j e  n i e w ą t p l i w y  c z y n n i k  p r z e c iw a n a f i la k t y c z n y  w c h o -  
l e s t e r y n i e ,  k t ó r a  p o d n o s i  w  z n a c z n y m  s t o p n iu  n a p ię c ie  p o -
w ie r z c h n io n e  p ł y n ó w  o r g a n ic z n y c h .

To też, zdaniem K o p a c z e w s k i e g o ,  flokulacja drobinowa 
odbywa się zaw sze przy zmienionem napięciu powierzchniowem. 
Jakkolwiek przypuszczenie to potwierdzają doświadczenia tego  
autora nad anafilaksją in vitro, to jednak potwierdzenia osta­
tecznego w  wypadkach anafilaksji in vivo jeszcze nie otrzy­
mano. N ie otrzymano go nie dlatego, żeby surowica zw ierząt 
w stanie wstrząsu nie miała napięcia powierzchniowego obni­
żonego, gdyż to zdołano stwierdzić; lecz nie zdołano ustalić 
w spółczesności istnienia flokulacji i zniżki napięcia powierch- 
niow ego we wszystkich wypadkach wstrząsu anafilaktoidal- 
nego, zatem nie mamy jeszcze dostatecznych podstaw do wy­
prowadzenia wniosków o istnieniu tego drugiego zjawiska 
w szędzie tam, gdzie zachodzi pierwsze.

Jednakże K o p a c z e w s k i  i B e m  usiłują dowieść istnienia 
tej zależności, badając ultra-mikroskopowo w ygląd surowic
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zwierząt uczulonych lub padłych wskutek wstrząsu, surowic
0 napięciu powierzchniowem obniżonem.

Ciekawem jest, że autorzy ci stw ierdzili podobno zmia­
ny w  budowie drobinowej w dwóch wypadkach, przed w strzą­
sem śmiertelnym i po nim. Surowica zwierzęcia uczulonego, 
choć z w yglądu zupełnie normalnego, nie zawierała jasnych, 
porozdzielanych drobinek, ożywionych szybkim ruchem Brow- 
nowskim, lecz tylko małe m gliste kupki bezpostaciowe i kilka 
bardzo błyszczących punktów.

Surowica zwierząt, które padły wskutek wstrząsu, za­
wierać ma nieskończenie drobne i mało załamujące św iatło  
drobiny. Jeżeli te spostrzeżenia K o p a c z e w s k i e g o  i B e m a
zostaną potwierdzone, to rzucą one nowe św iatło na patologję 
wstrząsu anafilaktycznego; będziemy mogli przypuszczać, że 
zastrzyki uprzednie pociągają za sobą trw ały odczyn humo- 
ralny — zaburzenie, które nadaje surowicy zwierzęcia uczu­
lonego sw oiste własności i wygląd fizyczny, który da moż­
ność ustalić za pomocą badania, czy zwierzę znajduje się  
w stanie uczulenia, czy też nie.

Podobne zaskrzepy drobinowe obserwowali m. in. 
P. S c h m i d t ,  D e m e l  i B e h r i n g .  Za istnieniem  flokulacji w y ­
powiedziało się również sporo autorów, m. in. H e r m a n  D o l d .

Bez względu na to, co mianowicie zachodzi w tej sprawie, 
samo pojęcie istnienia zmian w napięciu powierzchniowem przy 
wstrząsie anafilaktycznym naprowadziło na myśl stosowania  
szeregu środków przeciwanafilaktycznych, które po części 
okazały się wartościowemi; wobec tego, objaw ten nabrał 
w iększego znaczenia.

To samo da się powiedzieć o lepkości, jeżeli mamy za­
chować to kryterjum terapeutyczne. Istotnie, substancje zw ię­
kszające lepkość, jak np. gliceryna, sacharoza, guma arabska
1 alkalja okazują, jak to jeszcze zobaczymy, w ybitne w łasno­
ści ochronne przeciwwstrząsowe.

Zresztą, co do wartości podobnych kry ter jó w leczniczych  
złudzeń żadnych nie mamy. Bo rzeczyw iście, wśród wymienionych  
substancji obok tych, które niewątpliwie mają wpływ  na lep­
kość surowicy, są i takie, które mają zupełnie odmienne zna­
czenie dzięki działaniu na inne cechy fizyczne; że wspomnimy
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o w pływ ie zasad, kw asów i ich związków bezpośrednich na
równowagę elektro-koloidalną.

W idzieliśm y już, że można uprzedzić wstrząs przy po­
mocy ciał obniżających napięcie powierzchniowe, jak np. ole- 
inian sodu, saponina, mydła, sole żółciowe, lecytyna, środki 
znieczulające i t. d.

Na pierw szy rzut oka zdaje się to przeczyć roli patoge­
nicznej zmniejszenia napięcia powierzchniowego w  powstawa­
niu wstrząsu.

Co się dotyczy mydeł przynajmniej, za wzór których 
mogą nam służyć oleinian sodu i sole żółciow e, to P e s c i  w y ­
kazał dowodnie, że równoważą się tam dwie własności, ma­
jące zupełnie odmienny w pływ  na objawy wstrząsu: po pier­
w sze — zasadowość, po drugie zaś — obniżenie napięcia po­
wierzchniowego. Oleinian sodu rozpada się dzięki hydrolizie 
na sód i na rodnik elektro-ujemny, który kosztem surowicy  
łączy się z elektro-dodatnim jonem wodorowym. W skutek  
tego znika z krwiobiegu pewna ilość jonów wodorowych do­
datnich; niezwłocznym wynikiem  tego jest nadmiar rodników  
tlenowodorowych ujemnych, co powoduje zw iększenie alka­
licznego surowicy i wskutek tego zwolnienie odczynu anafilak- 
tycznego.

I rzeczyw iście uprzednia alkalinizacja płynów tłumi, a przy­
najmniej znacznie osłabia anafilaksję in vitro.

2 . Z n a c z e n i e  d z i a ł a n i a  m e c h a n i c z n e g o .

K o p a c z e w s k i  i  M u t e r m i l c h , k t ó r z y  p i e r w s i  z w r ó c i l i  
u w a g ę  n a  d z ia ła n ie  m e c h a n ic z n e  d r o b in ,  m y ś l ą  ż e  a g l o m e r a t y
ic h  p o w o d u j ą  z a t k a n i e  n a c z y ń  w ł o s k o w a t y c h  p łu c ,  p r o w a d z ą c
w  t e n  s p o s ó b  d o  g w a ł t o w n e j  a s f i k c j i ,  w ś r ó d  z w y k ł y c h  j e j  o b j a ­
w ó w  k l i n i c z n y c h ,  lu b  b e z  n ic h .

Zdaniem zaś L u m i e r e ’a  zetknięcie się kłaczków ze śród- 
błonkiem naczyń ośrodków nerwowych pociąga za sobą g w a ł­
towne rozszerzenie tych naczyń w łoskowatych i reflekcyjnie 
w łoskow atych całego rozgałęzienia trzewnego systemu naczyń 
krwionośnego; razem z C o u t u r i e r ’e m  autor ten w ykazał, że 
można spowodować wstrząs sztucznie przy pomocy zastrzyku za­
w iesiny skłaczkowanego siarczanu baru. Siarczan baru nie-
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skłaczkowany i rozproszony za pomocą cytrynianu sodu nie 
w yw oływ ał wstrząsu anafilaktycznego.

W obu tych przypadkach wprowadzano do krwiobiegu sub­
stancje identyczne, klinicznie bierne; różnym był tylko stan ich 
fizyczny, dzięki aglomeracji ziarenek w wypadku flokulacji.

O ile przewiązywano uprzednio tętnice jarzmowe, to wstrząs 
nie występow ał. L u m i e r e  sądzi, że działanie ligatur zasadza 
się na tamowaniu dostępu surowicy do naczyń włoskowatych  
mózgu; W i d a l ,  A b r a m i  i P a s t e u r  V a l l e r y  - R a d o t  zwracają 
uwagę, że podobne przewiązanie naczyń hamuje przedewszyst- 
kiem raptowny dopływ substancji szkodliwych do tych naczyń, 
co wytw arza rodzaj skeptofilaksji.

Przy sposobności zaznaczymy, że ciekawem jest zestaw ie­
nie zdania L u t v i ie r e ’a  i C o u t u r i e r ’a  o przewiązaniu tętnic 
jarzmowych z e  zdaniem K o p a c z e w s k i e g o .  Ten ostatni tw ier­
dzi, że proces wstrząsu lokalizuje się jedyn ie w płucach; gdy­
by zdanie to było słusznem, to ligatury jarzmowe nie powin­
ny by były hamować wstrząsu, o ile nie przypuszczamy że 
zachodzi skeptafilaksja.

Z resztą, wyniki tego doświadczenia nie pozwalają jeszcze  
na uważanie wstrząsu, albo przynajmniej jego obrazu k li­
nicznego, za skutek ekscytacji mózgowej. Bo rzeczyw iście, nie 
możemy oddzielić w łaściw ych odczynów fizjologicznych, w ystę­
pujących przy nałożeniu ligatur na tętnice jarzmowe jako takie, 
od podrażnienia splotów współczulnych dokołotętnicznych i od 
następczej niedokrwistości mózgu.

P a r d i , p r o w a d z ą c  s w o j e  b a d a n ia  n a d  z le p ia n ie m  s i ę  p ł y t e k  
p r z y  w s t r z ą s i e  a n a f i l a k t y c z n y m  w y k a z a ł ,  ż e  d o w ie ś ć  i s t n i e n i a  
p o d o b n e g o  z a b u r z e n ia  k r w io b ie g u  m o ż n a  j e d y n i e  w  n a c z y n ia c h  
w ł o s k o w a t y c h  w ą t r o b y  lu b  p łu c ,  l e c z  n i g d y  m ó z g u .

Zresztą, nie można łączyć pojęć osadzania i zlepiania  
płytek z pojęciem flokulacji drobinowej; niewątpliwie zacho­
dzą tu współcześnie dwa procesy, których patogeniczny punkt 
wyjścia nie został jeszcze ustalony w teorji wstrząsu anafi­
laktycznego.

Tak więc, teorja mechaniczna wstrząsu anafilaktycznego  
najuporczywiej była bronioną przez L u m i e r e ’a  i C o u t u r i e r ’a .  
Autorzy ci przyjęli teorję K o p a c z e w s k i e g o  o  flokulacji dro­
binowej, lecz jak już widzieliśm y, ich zdaniem skłaczkowacze-
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nie to pośrednio tylko przyczynia się do występowania k li­
nicznych objawów wstrząsu, gdyż kłaczki działają drażniąco na 
śródbłonek m ózgowych naczyń włosko waty ch; autorzy ci nio 
próbowali w yw ołać mechanicznie ekscytacji śródbłonka na­
czyń włoskowatych; próby takie, o ile nam wiadomo, nie  
były robione.

Argumentem głównym, przemawiającym za tą hypotezą, 
byłyby wyniki, otrzymane przy zastrzykach dożylnych skłacz- 
kowanego siarczanu baru. Doświadczenia te nadzwyczaj cie­
kawe wykazują, że siąrczan baru skłaczkowany powoduje nie­
chybnie wstrząs anafilaktyczny, podczas gdy nieskłaczkowane 
zaw iesiny siarczanu baru są absolutnie nieszkodliwe.

W i d a l ,  A b r a m i  i P a s t e u r  V a l l e r y  - B a d o t  uważają 
również, że kłaczki dosięgają zaledwie trzeciej części lub po­
łow y wielkości krwinki czerwonej. Zdawałoby się, że dla 
osiągnięcia ekscytacji śródbłonka trzewnego przecznica ta jest 
niedostateczną, chyba że uprzednio wystąpiło zw ężenie naczyń 
włoskowatych.

W  rzeczywistości jednak zarzut ten nie wzbudza prze­
konania, gdyż pamiętamy, że składniki krwi upostaciowane 
nie krążą swobodnie w naczyniach w łoskowatych, lecz prze­
ciwnie, że krwinki czerwone, a zw łaszcza białe w czasie prze­
chodzenia przez najcieńsze kapilary deformują się, co łatwo 
im przychodzi, dzięki ich plastycznej budowie. Możnaby więc 
rozumieć, że kłaczki mineralne nie dają się w ten sposób de­
formować i że. szybkie zatrzym ywanie się ich może oddzia­
ływ ać mechanicznie na śródbłonek naczynek krwionośnych.

Ale, jeże li działanie mechaniczne siarczanu baru nie może 
powodować wątpliwości ze w zględów  formalnych, to rzecz 
się ma inaczej z kłaczkami koloidalnymi, które dzięki już 
swojej istocie ulegają zmianom dużo łatwiej, aniżeli mogłaby 
tego od nich wymagać wązkość średnicy światła naczyń krwio­
nośnych.

Z drugiej zaś strony, trudno jest dowieść, dlaczego kłacz­
ki miałyby działać w sposób wybiórczy na mózg i następnie 
na trzewne naczynia w łoskow ate. W  rzeczywistości fłoku- 
lacja naczyniowa, będąca skutkiem anafilaksji in vitro, może 
powstać w jakimkolwiek odcinku krwiobiegu. Punkt ten nie 
jest jeszcze w dostatecznym stopniu wyjaśnionym; lecz wyda-
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je  się rzeczą bardzo prawdopodobną, że flokulacja powstaje 
niezwłocznie, in situ, już w  chw ili wprowadzenia anafilakty- 
zującej surowicy, w tych samych żyłach, do których została  
wprowadzoną. Flokulacja ta rozprzestrzenia się następnie  
wzdłuż całego krwiobiegu w  miarę rozchodzenia się anafilak- 
tyzującego produktu.

D o ś w i a d c z e n i a  C o c a  w y k a z a ł y ,  ż e  n i e z a l e ż n i e  o d  t e g o ,  
c z y  s u b s t a n c j a  n i s z c z ą c a  z o s t a n i e  w s t r z y k n i ę t a  d o  ż y ł  o b w o ­
d o w y c h ,  c z y  t e ż  d o  ż y ł y  k r e z k o w e j ,  a n a f i l a k s j a  p o z o s t a j e  j e ­
d n a k o w ą .  W i d z i e l i ś m y  j u ż ,  ż e  f a k t  z w ę ż a n i a  s i ę  n a c z y ń  p ł u c ­
n y c h  j e s t  ś c i ś l e  u s t a lo n y m  i  ż e  t r w a  o n o  n a w e t  p o  ś m ie r c i  
z w ie r z ę c ia ;  d a le j  j e s t  d o s t a t e c z n i e  d o w ie d z io n e m  r ó w n i e ż  r o z ­
s z e r z a n ie  s i ę  n a c z y ń  t r z e w n y c h  j a m y  b r z u s z n e j ;  z a ś  j e d n o ­
c z e s n e  w y s t ą p i e n i e  r o z s z e r z e n i a  n a c z y ń  t r z e w n y c h  i  z w ę ż e n i a  
n a c z y ń  p łu c n y c h  m o ż e m y  u w a ż a ć  z a  o b j a w  n i e z m i e n n y  m e c h a ­
n i c z n e g o  p o d n ie c e n ia  m ó z g o w e g o .

Zresztą, w szystkie te zarzuty nie przeczą w sposób for­
malny teorji mechanicznej, bronionej przez L u m i ć r e ’a  i Cou- 
t u r i e r ' a .  Bardzo jest prawdopodobnem, że podniecenie śród- 
błonka naczyniowego pod wpływem  kłaczków odgrywa pewną 
rolę we wstrząsie anafilaktycznym; lecz przy współczesnym  
stanie naszej w iedzy trudno przypuścić, aby eksytacja m echa­
niczna mogła się ograniczyć jedynie do kapilarów m ózgow ych.

N i e  m a m y  z u p e łn e j  p e w n o ś c i ,  c z y  f l o k u l a c j a ,  k t ó r ą  u d a j e  

s i ę  s t w ie r d z i ć  in  v i t r o  z a  p o m o c ą  u c z u la n ia  s u r o w ic y ,  o d b y w a  
s i ę  w  s p o s ó b  p o d o b n y  in  v iv o ;  d o p ó k i  b a d a n ia  d o ś w ia d c z a ln e  
n i e  d a d z ą  n a m  m o ż n o ś c i  s t w ie r d z e n i a  f a k t u  p o w s t a w a n ia  
f l o k u la c j i  d r o b in o w e j  w e w n ą t r z  k r w i o b i e g u  s t w o r z e n ia  ż y w e ­
g o ,  d o p ó t y  n ie  m a m y  m o ż n o ś c i  t w i e r d z i ć ,  ż e  j e s t  t o  j e d y n ą  
p o d s t a w ą  o b j a w ó w  d o ś w i a d c z a l n e g o  w s t r z ą s u  a n a f i l a k t y c z n e ­
g o  in vivo.

Wspomnimy, że C h .  R i c h e t ,  E. B a c h r a o h  i H. C a r d o t  
ogłosili ciekawe doświadczenia nad objawami nadwrażliwości 
u bakterji. Jeżeli przypuścimy, że anafilaksja bakterjaln* 
istnieje, to tłómaczyć jej nie może ani flokulacja drobinowa, 
ani działanie mechaniczne; odrzucać zaś a priori  m ożliwości jej, 
ani nawet prawdopodobieństwa, nie mamy racji; należy tutaj 
przypomnieć, że pierwsze doświadczenia anafilaksji in *itro 
polegały na łączeniu zawiesiny bakterjalnej z daną surowicą.
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Wreszcie, w nadzwyczaj ciekawych doświadczeniach Lu- 
m i e r e ’a  udało się otrzymać anafilaksję roślinną, a przynaj­
mniej objawy zbliżone do niej; a tu już nie może być żadnej 
mowy o jakim kolwiekbądź innym mechanizmie powstawania 
wstrząsu, jak tylko wstrząsu komórkowego; gdyż w cybul- 
kach cyrkulacja odbywa się głów nie dokoła — i wewnątrz­
komórkowe nie zaś przy pomocy naczyń.

3 . Z n a c z e n i e  z a b u r z e ń  e l e k t r y c z n y c h .

J eżeli zastanowim y się nad szybkością, z jaką zachodzą 
odczyny elektryczne w  płynach w razie zaburzenia równo­
wagi elektrycznej wskutek niszczącego zastrzyku, to zrozumie­
my, że m ożliwa jest reakcja natychmiastowa między suro­
wicą krwi z jednej strony, a protoplazmą komórek naczynio­
wych i śródbłonkowych z drugiej. Dwa ciała koloidalne, 
surowicze i komórkowe, są przedzielone tylko cieniutką otocz­
ką komórkową, i można wykazać że ładunek elektryczny 
globulin zmienia swą wartość i staje się elektro-dodatnim; 
ustala się w ięc niezaprzeczalnie pomiędzy nim a protoplazmą 
komórkową prąd elektryczny.

Ta ekscytacja elektryczna wystarcza najzupełniej dla w y- 
tłómaczenia szybkości odczynu błon naczyniowych, in situ wo­
bec czego zbędnem się staje szukanie interwencji odruchów móz- 
gowo-trzewnych; ta odpowiedź pierwoszczy komórkowej naczyń 
stanowi, naszem zdaniem, pierwszy okres wstrząsu komórko­
w ego.

A priori aby w yw ołać zakłócenie równowagi danego roz- 
czynu koloidalnego, w ystarczy dodać do niego jakibądź ele­
ment o odpowiedniej sile elektrolitycznej. Odwrotnie, elek­
troliza może prowadzić do powstania rozczynów koloidalnych. 
To właśnie zachodzi zdaje się w przypadkach anafilaksji in 
ritro w niezmiernie ciekawych doświadczeniach K o p a c z e w -  
s k i e g o  i G r u ż e w s k i e j ,  przy współpracy B e m ’a ,  którzy w y­
kazali, jak w ielkie znaczenie ma ładunek elektryczny w chw i­
li ukazania się toksyczności surowicy przy anafilaksji in vitro. 
Ich zdaniem w szystkie żele koloidalne pozbawione są własności
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-wytwarzania flokulacji drobinowej, która św iadczyłaby o tok ­
syczności surowicy. To też ani żele glinu, ani w ęglanu  
baru, ani arsenu lub wodorotlenku żelaza, ani też fosforanów  
trójwapniowych, nie m ogły przysporzyć surowicy jadowi- 
tości.

Niezdolność ta zdaje się zależeć od ładunku elektro-do- 
datniego tych żelów. Już poprzedni autorzy robili doświad­
czenia, jak to już widzieliśm y, nad toksycznością, powstałą  
wskutek działania niektórych zw iązków galaretowych, jak  
agaru, pektyny, para-rabiny, krzemu i skrobji. Te ostatnie 
ciała dały możność wykazania w sposób ścisły  znaczenie ła ­
dunku elektrycznego żelów, zdolnych do anafilaktyzowania  
surowicy.

Co się dotyczy krzemu, to przy umiejętnem przyrzą­
dzaniu możemy otrzymać żele elektrododatnie, lub amfoterowe. 
Dla otrzymania żelów  krzemowych elektrododatnich należy 
osadzać krzem z 10% rozczynu krzemianu sodu czystego ') za 
pomocą czystego kwasu chlorowodorowego. Aby otrzymać 
krzem elektroujemny lub zasadowy, w ystarczy użyć dziesię­
ciokrotnie rozcieńczonego kwasu solnego zamiast czystego. 
W reszcie, jeżeli krzemian rozpuścimy do 10%, to żelu nie otrzy­
mamy natychmiast; lecz rozczyn ten, oczyszczony przy pomocy 
długotrwałej dyalizy i stężony na kąpieli wodnej, daje żel 
obojętny.

Nie chcemy wchodzić w szczegóły  doświadczeń; w ystar­
czy zaznaczyć, że nietylko jakość ładunku elektrycznego ma 
tu znaczenie, lecz również jego siła. Z pośród wszystkich  
tych żelów krzemowych jedynie krzem elektro-ujemny może 
wpłynąć na ukazanie się własności trujących w świeżej suro­
wicy świnki morskiej.

Doświadczenia ze skrobją doprowadziły do podobnych  
wyników, lecz rozczyn skrobji należy przyrządzać w  sposób 
swoisty, gdyż od sposobu przyrządzania zależy w znacznym  
stopniu rodzaj ładunku elektrycznego.

') K rzem ian  sodu, używ any przez K o p a c z e w s k i e g o  i G r u ż e w s k ą ,  

pochodzi z Z akładów  P o u len c  Freres.
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Rozczyn 10% skrobji czystej w wodzie dystylowanej lub 
rozczynie fizjologicznym  ogrzany w ciągu godziny do 120°; 
i następnie oziębiony, niezdolnym jest do przysporzenia tok­
syczności surowicy świnki morskiej, bez względu na to, czy 
będzie on uprzednio zamrożony, czy też nie. Natom iast jeżeli 
skrobie galaretowate zmieszamy z surowicą świnki, następnie 
zamrozimy i będziemy mieszaninę wirować, to wtedy zebrana 
na powierzchni surowica ma własności w  najwyższym stopniu 
sero-anafilaktyczne. Jeżeli wyniki te zechcemy porównać ze 
stanem ładunku elektrycznego, to zobaczymy że toksyczność 
może powstać w  świeżej surowicy świnki morskiej jedynie 
wtedy, gdy skrobja w stanie żelu posiada odpowiednią budo­
wę i ładunek wybitnie elektro-ujemny. Opierając się na tych  
doświadczeniach autorzy wykazali różnicę, zachodzącą między 
objawami koagulacji a objawami flokulacji koloidalnej przy 
anafilaksji.

Wreszcie, zasadowość lub kwasowość rozczynu koloidal­
nego ze względu na rodzaj ładunku elektrycznego ma ogromne 
znaczenie dla jego  trwałości.

Naturalne koloidy białkowe w rozczynach wodnych są 
obojętne. Ładunek ich jest dodatnim w rozczynie kwaśnym  
i ujemnym w rozczynie zasadowym; ulegają one flokulacji pod 
wpływem  jonów przeciwnych, t. j. przy działaniu anjonów na 
rozczyny kwaśne i katjonów na rozczyny zasadowe. Zresztą 
w niektórych przypadkach zmiana reakcji katjonów nie idzie 
w parze ze zmianą ładunku (lit, sód, potas, amon), lecz 
tylko z odmiennem działaniem — fakt, bynajmniej nie uprasz­
czający zagadnienia.

Jeżeli zmieszamy koloidy równoznaczne, to mieszanina 
pozostaje w stanie koloidu; w przeciwnym razie występuje 
zaw sze flokulacja, o ile sole czynne drobin zmieszanych koloi­
dów są obdarzone wzajemnem powinowactwem chemicznem.

W reszcie musimy zaznaczyć, że dotychczas nie zdołano 
jeszcze dowieść metodycznie możliwości występowania kata­
litycznego przy anafilaksji in vitro.

Jest w ięc zdaje się oczywistem , że zmiana ładunku elek­
trycznego pociąga za sobą flokulację surowiczą, fizyczny  
objaw anafilaktycznych zaburzeń koloidalnych.
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4. Z n a c z e n i e  u s z k o d z e n i a  k r w i n e k .

a. Uszkodzenia leukocytów.

P . M a u r i a c  i P .  M o u r e a u  dowiedli, ż e  wstrząsowi ana- 
filaktycznemu tow arzyszy osłabienie leukocytów. Osłabienie 
to polega na uszkodzeniach i aglutynacjach w głębokich na­
czyniach włoskowatych, w następstwie czego występuje leu- 
kopenja obwodowa, na którą uwagę zwracają w czasach osta­
tnich W i d a l ,  A b r a m i  i P a s t e u r  Y a l l e r y - R a d o t .

Rozmaici amerykańscy autorzy dowiedli, i to naw et do­
świadczalnie, że wytwarzają się zaskrzepy w  naczyniach w łos­
ko watych. Do nich jeszcze powrócimy.

S. M e t a l n i k o w  ze swej strony usiłuje przeprowadzić 
równoleżnik między objawami anafilaksji a cheinjotaktyzmem  
fagocytów. W strząs anafilaktyczny, zdaniem jego , jest w y­
nikiem zbyt szybkiego odczynu komórek, uczulonych zastrzykiem  
poprzednim.

b. Uszkodzenia krwinek czerwonych.

A r t u r  C o c a  u s i ł o w a ł  r ó w n i e ż  d o w ie ś ć ,  ż e  n a d w r a ż l i w o ś ć  
z a le ż n ą  j e s t  n i e  o d  h u m o r a ln y c h  z a b u r z e ń ,  l e c z  o d  a n a t o m i c z ­
n y c h  z a b u r z e ń  k o m ó r k o w y c h ,  p o l e g a j ą c y c h  n a  z a s k r z e p a c h  
w n a c z y n ia c h  w ł o s k o w a t y c h  p łu c ,  u p o s t a c io w a n y c h  lu b  n ie -  
u p o s t a c io w a n y c h ,  z a le ż n i e  o d  t e g o ,  c z y  m a m y  d o  c z y n i e n i a  z  a n a -  
f i l a k s j ą  b ia łk o w ą ,  c z y  k r w in k o w ą ,  t .  j .  z a l e ż n ą  o d  u c z u le n ia  
u p r z e d n ie g o  p r z y  p o m o c y  b ia ł e k  lu b  t e ż  k r w in e k .

Jeżeli naprzykład organizm królika uczulimy za pomocą 
krwinek czerwonych innego gatunku zwierzęcia, to przy w strzą­
sie anafilaktycznym w naczyniach włoskow atych płuc krwio- 
bieg zostanie wstrzymanym przez zaskrzepy, powstałe wskutek  
zlepów krwinek czerwonych.

Zaskrzep taki trwa jeszcze po śmierci, ponieważ bierne 
drażnienie płuc możemy otrzymać jedynie przy pomocy presji 
podwójnej, a nawet potrójnej w stosunku do tej, jaka bywa 
zw ykle zużytą dla perfuzji płuca pochodzącego od zwierzęcia  
zdrowego.
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Zdaniem C o c a ,  przyczyna tego zaskrzepu leży nie we 
fiokulacji lub koagulacji pierwotnej, lecz w spazmie tętnic  
i w ogóle włókien mięśni gładkich całego aparatu oddechowe­
go, co prowadzi do koagulacji następowej. I rzeczywiście zu­
pełnie podobny zaskrzep otrzymamy, wstrzykując zamiast n ie­
uszkodzonych krwinek czerwonych krwinki czerwone uprzed­
nio zhemolizowane, lub też jakiebądź białko samo przez się 
toksyczne.

c. Uszkodzenia płytek.

Już na podstawie pierwszych badań R i c h e t  stw ierdził 
że ciała, które mogą przysporzyć surowicy własność w ywołania  
wstrząsu, mogą w obecności antygenu zlepiać płytki krwi; 
było to objawem namacalnym anafilaksji in vitro. Zlepianie 
się płytek odbywa się również in vivo; lecz jest ono w tym  
wypadku przejściowem, albo może odradzanie się płytek postę­
puje tak szybko, że zmiana ta nie daje się dostrzedz. S a c e r -  
d o t t i  znajduje również przy wstrząsie rozpad globulin, zgod­
nie z A c h a r d ’e m  i A i n a u d ,  którzy myślą że ten odczyn zlep- 
ny jest skutkiem działania leukopeiny.

Jak tylko zaczęto się zastanawiać nad tą sprawą, niektó­
rzy autorzy ustalili, że ilość płytek krwi powracała do normy 
już po upływie 5 — 6 godzin po wstrząsie; jednakże zdaniem Pesci 
ten okres powrotu do stanu normalnego jest znacznie dłuższym 
i czasem trwa przeszło 48 godzin.

Fakt ten w yw ołał ze strony niektórych autorów zaprze­
czenie występow ania aglutynacji płytek krwi in vivo i przy­
puszczenie, że są one tylko wstrzymane przez czas trwania  
wstrząsu głęboko w pewnych narządach trzewnych dzięki pew ­
nemu chemjotaksyzmowi ujemnemu. Niema jednak żadnej po­
trzeby uciekać się do podobnej hypotezy; znacznie prostszem  
jest przypuszczenie, że skupienia płytek dzielą los skupień z le ­
pionych leukocytów, które można odnaleźć w głębokich trze­
wiach.

Zdaniem P e s c i  skupianie się p łytek jest poważniejszem  
uszkodzeniem niż zw ykła aglutynacja, gdyż prowadzi do roz­
padu globulin, a obumarłe płytki tworzą zakrzepy płucne.

4
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Tworzenie się tych zakrzepów ma być w ynikiem  działa­
nia dwóch czynników: zlepiania się, i pewnych warunków  
fizjologicznych, w łaściw ych komórkom zawierającym większą  
ilość anti-album in; ostatni ten warunek nie w yszedł jeszcze  
ostatecznie z dziedziny przypuszczeń. Bardzo możliwe, że na­
leży  dodać jeszcze do tego odczyn śródbłonka naczyń krw io­
nośnych, jak również odczyn błon m ięśniowych naczyń w ło s­
kowatych.

Zaznaczyliśmy już, że P a r d i  wykrył obecność strątów p ły ­
tek w naczyniach włoskowatych wątroby i płuc; fakt ten jak 
widzimy, sprawdzony jest już przez kilku autorów.

5 . Z n a c z e n i e  k r z e p n i ę c i a .

Naprzekór faktom, które zamierzamy rozpatrzeć, hirudy- 
na niezdolną jest powstrzymać wstrząsu anafilaktycznego, jak  
to wykazała w rozprawie swojej M a r t a  G e e t r u y d e n - B e r n a r d ,  
uczenica Z u n z ’a .  Jeżeli dodamy hirudyny do surowicy uczulo­
nej agarem to stwierdzimy, że w łasności toksyczne anafilak- 
tyczne in vitro takiej surowicy są znacznie zm niejszone; jed­
nakże następuje to w tedy tylko, jeżeli hirudynę dodano do su­
rowicy już po zadaniu tej ostatniej agarem i po jej oddzieleniu  
od tego agaru za pomocą wirowania. Odwrotnie, jeżeli doda­
my hirudyny do surowicy przed podziałaniem na nią agarem, 
i na 3  do 2 5  godzin przed jej wstrzyknięciem, to w łasności ana- 
filaktyczne tej surowicy zmniejszą się w stopniu bardzo n ie­
jednakowym. Stosunkowo długi czas trwania kontaktu hiru­
dyny z surowicą jest nieodzownym; czas trwania kontaktu 
wahający się od 5 minut do jednej godziny pozostaje zupeł­
nie bez wpływu na własności toksyczne surowicy.

Ciekawem jest, że dwa ciała o działaniu przeciwkoagu- 
lacyjnem, jak hirudyna i szczawian sodu, wywierając na anafi- 
laksję in vitro w pływ  zupełnie odmienny. Podczas gdy suro­
wica, do której dodano hirudyny i na którą następnie podziała­
no agarem nie powoduje anafilaksji in vitro , a przynajmniej 
powoduje ją nadzwyczaj rzadko, to odwrotnie jeżeli zostanie 
dodany do tej surowicy szczawian sodu, wstrząs anafilaktycz- 
ny in vitro będzie zaw sze ogromnie ciężkim, prawdopodobnie
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wskutek zmian w jonizacji. Za pomocą zastrzyków dożylnych  
hirudyny, w ilościach od 2 do 4 miligramów na świnkę wagi 
przeciętnej, można również powstrzymać działanie toksyczne 
anafilaksji in  vitro, o ile zastrzyk hirudyny był dokonanym  
na przeszło godzinę przed zastrzykiem  głównym .

Zresztą ta własność ochronna jest bardzo słabą; bo jeże ­
li zostanie wstrzykniętą dawka surowicy toksycznej choć tro ­
chę przewyższająca dawkę śmiertelną, to wstrząs anafilaktycz- 
ny niechybnie się rozgrywa, prowadząc zawsze do śmierci.

Tak w ięc, badanie hirudyny jako środka przeciwanafi- 
laktycznego nie doprowadziło do wyników prawdziwie zadowala­
jących, i można było sobie a priori postawić pytanie czy 
nie należało się tego właśnie spodziewać. Jest to potwierdze­
niem pośredniem, że flokulacja drobinowa nie jest krzepnięciem  
i że krzepnięcie nie stanowi istoty  wstrząsu. Inni autorzy 
stw ierdzili, że histon, pepton i szereg innych substancji 
mających własności przeciwkoagulacyjne, niepowodują wstrzą­
su anafilaktycznego.

Z drugiej strony, stwierdzano zawsze, że łączenie suro­
wicy z żelami elektro-ujemnymi przy próbach anafilaksji in viłro  
opóźniało krzepliwość krwi, lub nawet powodowało jej niekrze- 
pliwość zupełną.

Zatem flokulacja drobinowa nie może być uważaną z a  
krzepnięcie; jeżeli zaś zechcemy zbadać zjawiska fizyczne, z a ­
chodzące przy krzepnięciu, to odwrotnie, przekonamy się, że 
wytwarzają się tu włókienka przeplatane we wszystkich  
kierunkach, w oczkach zaś między niemi znajduje się płyn, 
zachowujący właściwą budowę drobinową.

Możemy w ięc już teraz ustalić, że krzepnięcie — nie m ó ­
wim y tu oczywiście o zakrzepie — nie ma nic wspólnego 
z objawami anafilaksji.

6 . Z n a c z e n i e  p r o t e o l i z y .

Niektórzy autorzy nadawali duże znaczenie zjawisku pro­
teolizy, stawiając je  na równi ze znaczeniem zakrzepu drobi­
nowego; jednakże ostatnie prace P e s c i  zdają się wyraźnie d o ­
wodzić, że sprawa ta nie może być uważaną za podłoże 
wstrząsu anafilaktycznego.
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W miarę uczulania białkowego, wykresy wytw arzania  
nadwrażliwości ciał proteolitycznych narazie wprawdzie pra­
wie zlewają się, następnie jednak zupełnie się rozchodzą. 
Rzecz prosta, że antygen pobudza organizm do wytwarzania  
zaczynów proteolitycznych w równym stopniu, jak do w ytw a­
rzania ciał przeciwbiałkowych anafilaktycznych; jednakże oba 
te ciała są zupełnie od siebie niezależne.

Nieuniknionym wnioskiem takich danych doświadczalnych  
jest to, że nadwrażliwość jest objawem zupełnie odmiennym  
od proteolizy, i co z tego wynika, że wstrząs anafilaktyczny  
nie ma nic wspólnego z rozszczepianiem zaczynowem krwinek 
białych.

7. Z n a c z e n ie  w s t r z ą s u  k o m ó r k o w e g o .

Nie mamy obecnie zamiaru obstawać przy której bądź 
teorji wywodu anafilaksji; jednakże uważamy za wskazane 
zaznaczyć, że pierwszeństwo dajemy najchętniej szkole eklek­
tycznej W i d a l ’a , która przyjmuje pod uwagę nietylko koloi- 
doklazję surowiczą, lecz również koloidoklazję komórkową, 
i tu najbardziej są narażone, naszem zdaniem, oprócz krwinek, 
komórki śródbłonkowe naczyń krwionośnych.

Bo rzeczywiście, zdaje się nam niemożliwem, aby zmiany 
przy wstrząsie anafilaktycznyin dotyczyły jedynie układu ko- 
loidalnsgo krwi, zupełnie pomijając komórki organizmu.

Ta okoliczność, że między chwilą zastrzyku decydują­
cego a wystąpieniem pierwszych objawów wstrząsu upływ-a 
bardzo krótki okres czasu, nie jest jeszcze argumentem w y­
łączającym możność istnienia wstrząsu komórkowego in vitro , 
t. j. bez jakiegobądź uprzedniego uczulania.

Tak samo jak niemożliwem jest zaprzeczać znaczenia 
ochronnego niektórych narządów, które schematycznie dałoby 
się przedstawdć jako komórkę czynną, (np. komórkę wątrobną), 
tak samo też trudno jest zaprzeczyć, że obok wstrząsu liumo- 
ralnego musi istnieć wstrząs komórkowy.

Co więcej, najprawdopodobniejszem nam się wydaje przy­
puszczenie, że chorobowe stany nadwrażliwości u ludzi zależą  
głów nie właśnie od uczulenia komórkowego, podczas gdy  
wstrząsy hunioralne mogą pozostać niezauważanymi.
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Zdaniem Pesci, flokulacja powstaje nie w samym tylko 
krwiobiegu, lecz również w komórkach organizmu, i z pośród 
nich najbardziej uczulone mają sprzyjać wytwarzaniu się na 
ich powierzchni białych zatorów.

Podług K o p a c z e w s k i e g o ,  nadwrażliwość j e s t  objawem  
komórkowym, wymaga jednakże uprzedniego uczulenia krwi­
nek; przy wstrząsie komórkowym uszkodzeniu podlegają prze- 
dewszystkiem  komórki środowiska humoralnego.

W i d a l , A b r a m i  i  P a s t e u r  Y a l l e r y - R a d o t  o b s t a j ą  p r z y  
t w i e r d z e n i u ,  ż e  k o l o i d o k la z j a  n ie  j e s t  b y n a j m n ie j  o b j a w e m  z a ­
c h o d z ą c y m  w y ł ą c z n i e  w e  k r w i  i  n ie  p o p r z e s t a j e  n a  t y c h  j e d y ­
n ie  k o l o i d a c h ,  k t ó r e  w c h o d z ą  w  s k ła d  c i e c z y  w e w n ę t r z n y c h ;  
p r z e c iw n i e ,  j e s t  o n a  o b j a w e m  o g ó ln y m ,  o d d ź w ię k  k t ó r e g o  z n a j ­
d u j e m y  n a w e t  w  k o lo id a c h  t k a n e k  z a s a d n ic z y c h .

Wstrząs rozpościera się stopniowo na wszystkie ciecze 
wewnątrz — i zewnątrz komórkowe, czego niewątpliwym do­
wodem klinicznym, naszem zdaniem, jest swędzenie, w ystępu­
jące równocześnie ze wstrząsem koloidalnym; również byłby 
trudnym do wytłóm aczenia objaw A r t h u s ’a  anafilaksji um iej­
scowionej, gdybyśm y odrzucili teorję wstrząsu komórkowego.

Tu w łaśnie daje się stwierdzić wyższość długotrwałych  
spostrzeżeń klinicznych, oddanych do usług zmysłu krytycz­
nego i uogólnienia.

Okres wstrząsu humoralnego i napadu liemoklazji często 
zdąża przeminąć już zupełnie, kiedy zaczynają występować 
objawy kliniczne wstrząsu komórkowego; niewątpliwie n ie­
które z nich mogą powstawać na tle koloidoklazji humoralnej, 
lecz większość zdaje się zależeć od odczynów zarodzi komór­
kowej.

Rozbiór tych ostatnich jest zresztą, znacznie łatwiejszym , 
gdyż zaródź komórkowa reaguje w ten sposób nietylko na 
działanie antygenu, lecz niezawodnie również na sub&tancje 
skłaczkowane powstałe przy wstrząsie humoralnym i pozosta­
jące jeszcze w krwiobiegu. W ystarczającym dowodem tego  
jest, naszem zdaniem, rola filtru, jaką spełnia wątroba przy 
wstrząsie w tych przypadkach, kiedy zastrzyk decydujący do­
konywanym jest do ży ł krążkowych.

A posteriori, próba liemoklazji trawiennej byłaby dowo­
dem niedomogi wątrobnej, która działa, być może, na wzór
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sączka przekłutego. Ten brak sprawności wątrobnej byłby  
dowodem, że szlachetne komórki organizmn reagują bardzo 
szybko na wprowadzenie substancji niszczących.

Z drugiej znów strony, wyraźne zw iększenie się azotu 
aminowego przez czas trwania wstrząsu, następnie zaś znaczne 
zw iększenie wydzielanego z moczem azotu, wskazuje na w y ­
datną czynność metaboliczną.

Tego wszystkiego aż nadto w ystarczy naszem zdaniem, 
żeby dowieść, że po pierwotnym wstrząsie liumoralnym ko­
mórki reagują w sposób dwojaki:

po— 1) wytwarzając wtrząs komórkowy;
po—2) przez metabolizm ubytków anafilaksji humoralnej.

8. R o l a  it k ł a d u  n e r w o w e g o  i  n a c z y ń  k r w io n o ś n y c h .

Oddzielenie roli układu nerwowego w egetacyjnego od 
roli naczyń krwionośny ch jest, naszem zdaniem, trochę sztucz- 
nem wobec tego, że odczyny naczyniowe przy anafilaksji 
zdają się zachodzić na tle podrażnienia nerwów naczynio- 
ruchowyeli — podrażnienia, które zresztą powstaje w samej 
warstwie śródbłonkowej naczyń. To też złączyliśm y w  jednym- 
rozdziale dane badań nad znaczeniem każdego z tych dwu 
czynników, nerwowego i naczyniowego.

Pod względem klinicznym, anafilaksji lub, jeśli kto woli, 
zespołowi objawów hemoklazycznych, towarzyszą niezaprze- 
czenie zaburzenia naczynio-ruchowe. Istnienie objawów na- 
czynio-ruchowych zewnętrznych, zacząwszy od zaczerwienienia  
m iejscowego, pokrzywki, a kończąc na obrzęku Q u in c k e ’g o ,  
nie ulega żadnej wątpliwości; są to naszem zdaniem dowody 
na korzyść istnienia zaburzeń naczynio-ruchowych w ew nętrz­
nych. Często już zaznaczano, że zaburzenia koloidoklastyczne 
występują równocześnie z zaburzeniami naczynio-ruchowemi, 
z nadmierną pobudliwością ośrodków oddechowych i z osła­
bieniem układu blędno-Y/spółczulnego.

Co więcej, niektórzy autorzy, zdumieni trwałością i czę­
stością niektórych zaburzeń naczyniowych, chcieli nawet w  nich 
właśnie widzieć warunek występow ania wstrząsu anafilak­
tycznego.
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W rzeczyw istości jednak dla wytłóm aczenia objawów  
klinicznych wstrząsu niema potrzeby uciekać się do teorji 
działania mechanicznego zlepów krwi lub drobin na śródbło- 
nek naczyń; w ystarczy do tego podnieta elektryczna.

Ciekawem jest, rzeczywiście, jak można byłoby zaprze­
czać krwi, która uległa głębokim zmianom fizyczno-chemicz- 
nym, własności działania podniecającego na naczynia, w któ­
rych jest ona zawarta—podczas gdy zwykłym  środkom lekar- 
stwowym, stosowanym w dawkach rzeczywiście minimalnych, 
jak adrenalina lub przeciwnie, histamina, tak chętnie przypi­
sujemy wybitne działanie patologiczne i lecznicze przy wstrząsie.

Jak możnaby również przypuścić, że komórki śródbłonka 
naczyniowego nie przyjmują w całej sprawie żadnego udziału, 
jeżeli składnikom komórkowym samej krwi, z których pewne 
są tak blizko spokrewnione z tym śródbłonkiem, płytkom, 
krwinkom czerwonym i leukocytom, przypisuje się tak wielkie 
znaczenie.

Poznaliśmy nieco wyżej teorję C o c a .  Podług niego ana­
filaksja powstaje na skutek zakrzepu, w którym straty nie 
odgrywają żadnego znaczenia, objawami zaś wagi pierwszo­
rzędnej są skurcze tętnic i w ogóle mięśni gładkich.

N i e  m o ż e m y  p o w ie d z i e ć ,  ż e b y  t e o r j a  C o c a  n ie  b u d z i ła  
p e w n y c h  z a s t r z e ż e ń ;  j e d n a k ż e  o d s ła n ia  n a m  o n a  p e w n e  o b j a ­
w y ,  j a k  s k u r c z  n a c z y ń  k r w io n o ś n y c h  p łu c ,  b y ć  m o ż e  r ó w n ie ż  
o s k r z e le k ,  i  u s t a n ie  w s t r z ą s u  n a  s k u t e k  d z ia ła n ia  z w y k ł y c h  
ś r o d k ó w  n a c z y n i o - r u c h o w y c h ,  a  ś c i ś l e j  m ó w ią c ,  ś r o d k ó w  r o z ­
s z e r z a j ą c y c h  n a c z y n i a  p łu c .

M a n w a r i n g  broni teorji analogicznej. Podług niego, 
anafilaksja polega na silnem zwężeniu naczyń krwionośnych 
i w czasie trwania szczytu tego zwężenia środki rozszerzające 
naczynia są nieczynne. To zwężenie naczyń występuje tylko  
w niektórych narządach, głów nie w płucach; odwrotnie zaś, 
na przestrzeni nerwu trzewnego ma występować rozszerzenie 
naczyń tak znaczne, że pomimo silnego zwTężenia naczyń 
płucnych, w wyniku ostatecznym otrzymujemy znaczne obni­
żenie napięcia tętniczego na obwodzie.

M a n w a r i n g ’o w i  u d a ło  s i ę  d o w ie ś ć ,  ż e  j e ż e l i  p r z e p u ś c im y  
p r z e z  w ą t r o b ę  n o r m a ln ą  r o z c z y n  a n a f i l a k  t y  ż u j ą c y ,  to  j e d n a k  
w s t r z ą s  a n a f i l a k t y c z n y  m o ż e m y  o t r z y m a ć  z a  p o m o c ą  t e g o
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płynu, o ile nie przepuszczaliśmy go przez wątrobę zbyt długo; 
w  tym ostatnim wypadku płyn nasz staje się, że tak pow ie­
my, oczyszczonym, dzięki powtórnemu przesączaniu się przez 
wątrobne naczynia w łoskowate i z anafilaktyzującego staje się 
odwrotnie środkiem rozszerzającym naczynia i usuwającym  
skurcz oskrzeli.

Doświadczenie to rzuca zupełnie odmienne św iatło na 
sprawę stosunku anafilaksji do niedomogi wątrobnej; wątroba 
zdaje się tu odgrywać ważną rolę w sprawie zobojętniania 
rozczynów anafilak ty  żujący cli. Nie możemy jeszcze wskazać 
przyczyny tego zobojętniania, lecz możemy uważać je  za objaw  
zarówno chemiczny, jak też fizyczny. R zeczyw iście znaną jest 
zarówno chłonność komórki wątrobnej w  stosunku do kwa­
sów, jak i znaczenie antitoksyczne glikogenu.

Podług hypotezy M a n w a r i n g ’a ,  odczyn anafilaktyczny  
u świnki morskiej i u psa cechuje się tworzeniem i raptów- 
nem wyswobodzaniem się z miąższu wątrobnego substancji 
rozluźniających mięśnie gładkie. Związki te uważa on za 
przyczynę bezpośrednią rozszerzania się naczyń wątrobnych 
u psów, i jeżeli już nie bezpośrednią, to pośrednią przyczynę 
rozszerzania się naczyń krwionośnych wogóle. Zaś u świnek 
morskich działanie ich znajduje wyraz w usunięciu początko­
wych spazmów oskrzelowych lub naczyniowych, lub też w  uprze­
dzeniu tych spazmów, jeżeli niszczący zastrzyk proteiny z o ­
stał dokonany do ży ły  krezkowej, nie zaś do którejkolwiek  
z żył obwodowych.

W łasności kliniczne ciał tych nie są nam znane; nie ma­
my obecnie żadnych danych, aby sądzić, że to są przeciwciała. 
Z drugiej zaś strony możemy sądzić, że nie jest to wytwór 
rozszczepiania się białka wstrzykniętego.

M a n w a r i n g  obserwował u psów zjawiska, które pozwo­
liły  mu sądzić, że ten odczyn w ątrobnyjest wtórnym i że po­
przedza go odczyn surowiczy. Jelitow e uszkodzenia krwotocz­
ne u psów są objawem drugorzędowym, powstającym wskutek  
działania miejscowego zaczynów jelitow ych.

Znaczenie układu nerwowego, w szczególności zaś naczy­
nia ruchowego, jest naszem zdaniem jednem z najważniejszych. 
Cały szereg objawów t. zw. anafilaktycznych, wraz z objawa­
mi które m ogłyby uchodzić za czysto komórkowe, jak np.
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zmniejszenie się ilości komórek białych, da się wytłóm aczyć 
odczynem naczynioruchowym.

Pamiętamy dobrze, że na ekranie radjoskopowym P. T e s -  
s i e r  pokazał nam na jednym ze swoich chorych, że spożycie 
naczczo jednej łyżeczki mleka prowadziło niezwłocznie do 
znacznego rozszerzenia prawych próżni sercowych.

Nad wywodem tego zw iększenia objętości można ocz}^- 
w iście prowadzić dyskusję; jednakże fakt pozostaje, i jeżeli jest 
ono skutkiem zwężenia naczyń płucnych to, przy współczes­
nym stanie naszej wiedzy, pochodzenie jego naczynioruchowe 
zdaje się być niezaprzeczonem.

9 . Z n a c z e n i e  p o d ł o ż a .

Dla anafilaksji doświadczalnej podłoże nie ma żadnego 
znaczenia. Odwrotnie zaś, co się dotyczy anafilaksji klinicz­
nej, to niema chyba zbytniej potrzeby dowodzenia tego, tak 
znanem jest wśród lekarzy znaczenie skłonności indywidual­
nej i nabytej w patologji.

Zależnie od tego w łaśnie uczulenia swoistego tej lub innej 
grupy komórek, tego lub innego narządu, zależnie od każdego 
osobnika pojedynczego, napady koloidoklazji wywołane tą sa­
mą substancją spowodują albo pokrywkę, albo obrzęk Q u in c -  
k e ’g o ,  albo dychawicę, ból g łow y połowiczy, hemoglobinurję? 
lub wreszcie jakikolwiekbądź inny objaw anafilaktoidalny.

Ciekawą jest tutaj sprawa dziedziczności. Niektóre do­
św iadczenia zdają się potwierdzać że dziedziczy się anafilaksję 
zaw sze po matce; byłoby to zatem przeniesienie łożyskowe, 
nie zaś dziedziczenie w znaczeniu ścisłem.

B yć może zresztą, że mamy tu do czynienia z działaniem  
humoralnem macierzyńskiem, gdyż L u m i e r e  i C o u t u r i e r  w y ­
kazali, że z pośród świnek morskich uczulanych surowicą koń 
ską ciężarne samice okazały się nieczułe na działanie zastrzy­
ku decydującego. Po rozwiązaniu uczulenie wracało. Mecha­
nizmu tej odporności należałoby zdaje się szukać w zmniejsze­
niu zdolności odruchowych, lub też w zmianie odczynów su­
rowiczych w czasie ciąży.

W  pracy swej nad anafilaksją i allergją Artur C o c a  przy­
tacza ciekawe dane o dziedziczności anafilaktycznej. Jego
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zdaniem, anafilaksja jest stanem nadwrażliwości, zależnym od 
obecności w pewnych tkankach przeciwciał swoistych; można 
tu dodać, że daje się to wykazać doświadczalnie za pomocą 
uodpornienia, hamującego działanie przeciwciał strącających. 
Nadwrażliwość ta nie jest przekazywana z ojca na syna, lecz 
przechodzi z matki na dzieci; wreszcie, można pozbawić orga­
nizm tej nadwrażliwości.

Co zaś dotyczy allergji, to odwrotnie—czynnikiem głów ­
nym nie zawsze jest antygen; allergja nie występuje jako  
skutek uodporniania ani czynnego ani też biernego; nie prze­
kazuje się dziedzicznie, i z organizmu nie ustępuje.

Słowem, anafilaksja jest stanem nadwrażliwości nabytym, 
nie przekazującym się dziedzicznie i zależnym od istnienia  
w pewnych tkankach przeciwciał swoistych; allergja jest sta ­
nem naturalnej nadwrażliwości odziedziczonej, spotykanym  
jedynie u ludzi i zupełnie niezależnym od obecności lub n ie­
obecności przeciwciał.

Ogólny rzut oka na warunki
sprzyjające wywodowi napadów anafilaktycznych.

Taki przegląd czynników spotykanych przy w yw odzie  
wstrząsu prowadzi nas do wniosku, że anafilaksja zależną 
jest od wielu warunków fizjologicznych, fizycznych i chemicz­
nych, spokrewnionych ze sobą w  większym  lub mniejszym  
stopniu; zadaniem naszem jest teraz wysnuć z tego w szyst­
kiego pojęcie współczesne o wywodzie anafilaksji.

A więc, następujące warunki mają, zdaniem naszem, 
wpływ  na wyw ód anafilaksji:

1. W łasności fizyczne surowicy, wytwarzanie się strą- 
tów, napięcie powierzchniowe, lepkość dołączyć do nich na­
leży również powinowactwo chemiczne.

2. W pływ y mechaniczne.
3. Zaburzenia elektryczne.
4. Uszkodzenia krwinek.
5. Rola odczynów komórkowych.
6. Udział układu nerwowego i krwionośnego.
7. Udział podłoża.
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Chcąc streścić w spółczesne teorje patogeniczne anafilak­
sji, moglibyśm y przedstawić je  schematycznie w sposób na­
stępujący:

O pierwszych teorjach, toksycznej i zaczynowej, w spo­
mnimy jedynie ze w zględów  historycznych; obecnie zostały  
one przez większość autorów odrzucone. N ie taimy zresztą 
przypuszczenia, że w  przyszłości wypadnie może powrócić 
jeszcze do teorji toksycznej, o ile pojęcie toksyczności rozsze­
rzymy, zaliczając do niego zarówno jadowitość chemiczną, 
jak i jadowitość fizyczną; przejawy iej ostatniej byłyby nie- 
tyle materjalne, co dynamiczne.

Szkoła W i d a l ’a  twierdzi, że zachodzi tu humoralna i ko­
mórkowa koloidoklazja, w najszerszem tego słowa znaczeniu; 
jednakże osnowa jej i sposób jej działania, prowadzącego do 
symptomatologji anafilaktycznej, nie może być jeszcze osta­
tecznie ustaloną. Zresztą, należy dokładnie odróżniać wstrząs 
doświadczalny, tak rzadko obserwowany klinicznie, od zespołu 
objawów anafilaktoidalnych, z których składa się olbrzymia 
w iększość spotykanych przez lekarzy przypadków chorobowych.

Zdaniem K o p a c z e w s k i e g o ,  który proponuje dla anafilaksji 
in vitro nazwę „wstrząsu przez zetknięcie sięu, zachwianie 
koloidalnej równowagi surowicy prowadzi zawsze, niezależnie 
od siły fizycznej tego zaburzenia, do flokulacji drobinowej; 
zdanie to podziela również P e s c i .  Drobiny te, zdaniem jego, 
wytwarzają zatory płucne — stąd raptowne uduszenie wraz 
z towarzyszącym mu zw ykle zespołem objawów.

Można rozróżnić trzy rodzaje wstrząsów anafilaktycznych:
a) Jeżeli czynnikiem anafilaktyzującym jest rozczyn ko­

loidalny soli, który daje uczulenie dopiero po upływ ie pewne­
go czasu wylęgania, to musimy przypuścić, że w odczynie 
biorą udział koloidy komórkowe; wstrząs taki nazywamy ko­
mórkowym; b) koloidy elektro-ujemne w stanie żelu, nie w y ­
magające okresu wylęgania dla spowodowania anafilaksji in 
vitro, dadzą wstrząs humoralno-komórkowy; c) wreszcie, wstrząs 
może być wyłącznie liumoralnym, jeśli będą zastosowane ko­
loidy chemiczne, wytwarzające strąty jedynie przez działanie 
wstrzykniętej masy.

P e s c i  z e  s w e j  s t r o n y  w s k a z u j e  n a  t o ,  ż e  f i z y c z n e  o d c z y ­
n y  s ą  n a j c z ę ś c i e j  m o ż l i w e  w t e d y  j e d y n i e ,  g d y  w p r o w a d z o n e
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do organizmu koloidy są pierwotnie w powinowactwie che- 
micznem z koloidami krwi lub zarodzi komórek.

P o d ł u g  L u m i e r e ’a  i  j e g o  w s p ó ł p r a c o w n i k ó w ,  t w o r z e n i e  
s i ę  s t r ą t ó w  d z i a ła  m e c h a n ic z n ie  n a  u n a c z y n i e n i e  m ó z g u ,  p r o ­
w a d z ą c  d o  r o z s z e i z e n i a  m ó z g o w y c h  n a c z y ń  k r w io n o ś n y c h ;  

s k u t k ie m  t e g o  s ą  o d r u c h y  o b w o d o w e  i  t r z e w n e .
Omówiliśmy już udział zaburzeń elektrycznych, które 

choć mają bezsprzecznie duże znaczenie, nie są jednakże wa­
runkiem nieodzownym wstrząsu anafilaktycznego.

Dalej, widzieliśm y, że w dobie obecnej udział proteolizy 
i ścinania się może być usuniętym z wywodu anafilaksji.

Uszkodzenia krwinek, odczyny komórek śródbłonkowych  
naczyń i naczynio-ruchowego układu nerwowego stanowią ze­
spół warunków, i niektóre z nich mają znaczny w pływ  
na powstawanie wstrząsu bądź to humoralnego, bądź komór­
kowego, bądź też wreszcie poprostu na występowanie niektó­
rych objawów klinicznych, jakie stwierdzamy zazwyczaj przy 
wstrząsie anafilaktycznym.

Podłoże ma naogół znaczenie pierwszorzędne w medy­
cynie, lecz samo przez się nie może dać nam wytłóm aczenia  
zupełnego.

Anafilaksja wymaga uczulenia, o ile nie jest ona do­
świadczalną i przeprowadzaną in miro. Podłoże sprzyjające 
wytworzeniu się anafilaksji mogłoby być utożsamionem z pre­
dyspozycją do pierwszego uczulenia. Ta niezbędność skłon­
ności i jej znaczenie kliniczne były już dobrze ocenione przez 
W i d a l ’a  i jego  współpracowników, którzy ustalili, że anafi­
laksja występuje jedynie, w pewnych warunkach swoistych. 
Ale twierdzenie to, choć poparte faktami, nie wyjaśnia 
nam jeszcze samych warunków tego usposobienia, bez którego 
nie może rozwinąć się zespół objawów anafilaktoidalnych; z te ­
go właśnie powodu teorja ta wym aga wyjaśnień, które, miej­
my nadzieję, przyniesie nam przyszłość.

Możłiwem jest, że klinika da nam kiedyś możność poznania 
czegoś więcej ponad komórkowe humoralne objawy, występujące 
równocześnie ze wstrząsem anafilaktycznym i pozwoli dojść do 
warunków etjologicznych, przy których możliwem jest pierwsze 
uczulenie koloidoklastyczne.
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Bardzo możliwe, że są one nieskończenie rozmaite. Jeżeli 
poprzestaniemy na uczulaniu za pomocą białek, czy to białek 
wydzielin własnych badanego zwierzęcia (np. przez połykanie 
śliny z jam y nosowo-gardzielowej), czy też białek pochodzenia 
odmiennego, to możemy przypuszczać, że uczulenie to polega 
przedewszystkiem  na przenikaniu uczulającego białka do krwi. 
Ztąd już pozostaje jeden tylko krok do przypuszczenia, że 
drogi przenikania przypadkowego czy też stałego, lecz zawsze 
patologicznego, są równie niezbędne dla uczulenia klinicznego, 
jak i dla zastrzyku doświadczalnego. A w takim razie m oże­
my sądzić, że trzema głównem i drogami przenikania, bądź to 
raptownego, bądź stopniowego, są śluzówki: nosa i gardła, 
płuc i żołądka.

Zbadanie tej kw estji pozwoli może terapeutom stosować 
nieco energiczniej zabiegi, nim jeszcze zdążą wystąpić pierwsze 
przypadki anafilaktyczne, i nieco zmniejszyć zakres objawów  
anafiJaktoidalnych.

Wobec takiej ilości poglądów, bronionych przez uczonych 
specjalistów, wydaje nam się niezmiernie trudnein zdecydować 
się na jedną jakąś teorję, zanim szereg doświadczeń nas. nie 
przekona, że jedna może być wyrazicielką całej prawdy.

To też sądzimy, że stanowisko wyczekujące szkoły W i ­
d a l ’a  jest obecnie najsłuszniejszem i że bezstronność najlepiej 
może przyczynić się do postępu w dziedzinie anafilaksji kli­
nicznej.

Teorje elektyczne wy wodu anafilaksji.

Zdaje nam się jednak, że już teraz byłoby można rozej­
rzeć się dokładniej w  przytoczonych powyżej faktach i w spo­
sób eklektyczny wykazać stan w łaściw y tej sprawy, nie łu ­
dząc się zresztą ani na chwilę, że jest to stan prowizoryczny, 
który ulegnie w przyszłości wielkim zmianom.

Już od samego początku wydawało się nam koniecznem  
oddzielić, co zresztą już uczyniono, anafilaksję in vitro , wstrząs 
przez połączenie, od anafilaksji klinicznej i w ogóle od stwier­
dzanego klinicznie zespołu objawów anafilaktoidalnych.

Zdarzają się coprawda wypadki, na szczęście wyjątkowe, 
że przed oczami lekarza rozwija się wstrząs ostry, który może
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być najzupełniej utożsamionym ze wstrząsem przy anafilaksji 
in vitro\ lecz do tych wypadków dają się w zupełności zasto­
sować wyniki badań fizjologicznych; i tu właśnie powstaje 
trudność pogodzenia rozmaitych teorji współczesnych.

N ie ulega w ątpliwości, że sprawa początkowa polega na 
czysto fizycznem  zaburzeniu rów now agi koloidalnej. Dalej, 
zdaje się coraz bardziej potwierdzać, że tworzenie się strątów  
ma miejsce faktycznie, przynajmniej w wypadkach anafilaksji 
in tńtro. Znaczenie zaś wszelkich innych czynników, jak na­
pięcia powierzchniowego, lepkości, stanu żelu i solu, jest ogra- 
niczonem w tym sensie, że bezw zględnie sprzyjają one floku­
lacji drobinowej, lecz same przez się niezdolne są do w y w o ­
łania wstrząsu.

Nadto ładunek elektryczny globulin surowicy ulega zm ia­
nie i jednocześnie zmienia się jej odczyn chemiczny, stając 
się nieco kwaśniejszym. Prawdopodobnie trzech tych warun­
ków fizyczno - chem icznych: koloidoklazji strątowej, zmiany 
ładunku elektrycznego i zmiany odczynu surowicy wystarcza, 
aby wywrzeć w pływ  na komórki wyściełające naczynia krwio­
nośne.

Te dwie grupy komórek reagują najpierwej: w tern tkwi 
właśnie przyczyna uszkodzenia krwinek białych i zm niejsze­
nia ilości ich na obwodzie, uszkodzenia p łytek i zmniejszenia 
ilości płytek, wreszcie uszkodzenia krwinek czerwonych; za 
najwyższy stopień takiego uszkodzenia należałoby chyba u w a­
żać hemolizę, którą stwierdzano w przypadkach hemoglobinu- 
rji napadowej. Szybkie działanie na śródbłonek naczyń trze­
wnych łatwo powoduje podrażnienie układu naczynio-rucho- 
wego, wskutek czego następuje zw ężenie naczyń płucnych, 
które może nie być odruchowem. To zwężenie naczyń płuc­
nych prowadzi do niedotlenności krwi — stąd duszność 
i drgawki, i stąd również dość znaczna różnica we wzorze 
komórkowym i stężeniu krwi.

N ie sądzimy, żeby zachodziła konieczność szukania tłó- 
maczenia objawów, które schematycznie skreśliliśm y tutaj, 
w  działaniu mechanicznem drobin na ścianki naczyń; w każ­
dym razie podrażnienie to m ogłoby nastąpić tylko w naczy­
niach włoskowatych mózgu — a temu przeważnie przeczą w y­
niki badań anatomiczno-patologicznych. A mianowicie, szkoła
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amerykańska wyjaśniła dokładnie, że wstrzymanie krwiobiegu  
płucnego zawdzięczać należy dwóm czynnikom: z jednej stro­
ny zakrzepom drobinowym i z ciałek krwi, z drugiej zaś skur­
czowi pierwotnemu naczyń. Oba te czynniki ograniczają się 
jedynie do krwiobiegu płucnego, gdyż nigdy jeszcze dotych­
czas nie znaleziono zakrzepów w mózgu.

Rozszerzenie naczyń trzewnych, występujące jednocze­
śnie ze zwężeniem naczyń płucnych, jest może tylko próbą 
układu błędno-współczulnego wyrównania tego zwężenia; roz­
szerzeniem tern łatw o tłóm aczy się spadek obwodowego ciśn ie­
nia tętn iczego i objawy jelitow e, jak np. biegunka, której 
przyczyny należałoby szukać w przesiąkaniu płynów do jelit.

.Tednem słowem m yślim y, że poglądy eklektyczne na całą 
tę sprawę są już teraz możliwe. Wstrząs anafilaktyczny za­
leży, naszem zdaniem, od następujących czynników, ułożonych 
podług kolejności występowania ich po zastrzyku niszczącym:

1. Koloidoklazja: wytwarzanie się strątów i zmiana od­
czynu elektrycznego i chemicznego.

2. Uszkodzenie i zlepianie się krwinek, wraz z podraż­
nieniem śródbłonka naczyń płucnych.

\ Zwężenie naczyń płucnych.
I Zakrzepy płucne.

4. Rozszerzenie odruchowe naczyń brzusznych.
5. Ukazanie się objawów czynnościowych wstrząsu, za­

leżnych w dużym stopniu od niedotlenności krwi.
Przytoczyliśm y tu z umysłu jedynie czynniki najważniej­

sze, dające dostateczne pojęcie o rozwoju anafilaksji. N iestety, 
zespołów objawów klinicznych anafilaksji nie możemy anali­
zować w  sposób równie schem atyczny jak anafilaksje in vitro .

Jednak, dzięki pracom szkoły W i d a l ’a ,  możemy tw ier­
dzić obecnie, że każdemu zespołowi objawów anafilaktyczny cli 
towarzyszy, a w łaściw ie poprzedza go, zaburzenie koloidalne 
w rodzaju hemoklazycznego; stałym  jego objawem jest obni­
żenie napięcia powierzchniowego i uszkodzenie krwinek, któ­
rych wyrazem jest leukopenja, — dalej występuje flokulacja 
in vivo. Zmniejszenie ilości krwinek ma ten wielki przy­
wilej, że może być łatw o stwierdzonem; jednakże nie można 
wnioskować o charakterze anafilaktycznym całego zespołu  
objawów w każdym przypadku, gdzie ono występuje, albo
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w tych przypadkach, gdzie ilość leukocytów nie dość znacznie 
sią różni od skali wahań normalnych, stwierdzonych u danego 
osobnika. Skala ta bywa dość znaczną i technika dośw iad­
czeń ma duży wpływ  na wyniki.

Myślimy jednak, że wywód anafilaksji zostanie najprę­
dzej może wyjaśnionym przez badanie układu nerw owego  
błądno-współczulnego.

Bo rzeczyw iście, jeżeli hemoklazje trawienne dają sią 
wytłóm aczyć przez przenikanie substancji niszczących do krw io­
biegu, to dla dychawicy naprzykład, której charakter anafi- 
laktyczny jest już najzupełniej ustalony, trudniej byłoby uznać 
taki wyw ód w przypadkach, gdzie napady przychodzą pod 
wpływem zapachów.

Można przypuszczać, że warunkiem koniecznym jest, aby 
rozpylone cząsteczki podziałały na śluzówką nosa, prowadząc 
do odczynu nosowego, równoznacznego z doświadczalnym od­
czynem skórnym.

To też ciekawem byłoby zbadać, czy zapachy same przez 
sią, nie reprezentowane cząsteczkami stałemi i nie w yw iera­
jące ucisku na śluzówką, byłyby w  stanie wywołać napad dy­
chawicy.

Niezmierna szybkość, z jaką zachodzą zmiany leukocyto- 
zy obwodowej zmuszają nas do myślenia, że układ nerwowy  
naczynio-ruchowy powinien odgrywać duże znaczenie w  w yw o­
dzie anafilaksji klinicznej i że tu jest niezbędna droga w ej­
ściowa. Sprawą tą oświetla poniekąd w pływ  dodatni na dy­
chawicą chirurgicznego lub cieplnego leczenia zapalenia nosa 
i gardła; gdyż usunięcie tego cierpienia przywraca sprawność 
zapory jaką są zdrowe śluzówki.

N ie powinniśmy zapominać, że niektórzy badacze wyka­
zali, iż zmniejszenie trawienne ilości krwinek białych, zw łasz­
cza u osesków, zdaje sią być odczynem li tylko osobników  
zdrowych i nie spotyka sią u chorych. To potwierdzałoby  
mniemanie, że anafilaksja jest objawem normalnym, i tylko  
nadmierne jego występow anie jest patologiczne.

Zwężenie sią naczyń płucnych w pewnych zespołach  
anafilaktoidalnycli nie wzbudza żadnej wątpliwości, zw łaszcza  
jeżeli sobie przypomnimy z jaką szybkością ustępuje duszność 
u chorych na dychawicą pod wpływem  pewnych leków naczy­
nio-ruchowy ch, a w łaściw ie rozszerzających naczynia.
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Biegunka, którą spotykamy w pewnych zespołach obja­
wów dychawicowych i pokrzywkowych, dopełnia obraz sym- 
ptomatów, zbliżających w sposób szczególnie suggestyw ny  
anafilaksję doświadczalną in vitro z choborami anafilaktoidal- 
nemi.

Można byłoby zresztą opisać stany anafilktyczne u lu­
dzi jako chorobę samodzielną, dającą pewną ilość postaci k li­
nicznych. Przejawy zewnętrzne tego cierpienia polegałyby na 
szeregu znanych objawów.

Zagłębiam y się w wywód i mechanizm występowania 
tych objawów, jednak nie wyjaśniliśm y sobie w dostatecznym  
stopniu przyczyny powstania tego cierpienia. Jest ono może 
chorobą surowiczą, czego dowodziłyby trwałe zmiany budowy 
drobinowej, znalezione przez B e m a  i jego  współpracowników  
u zwierząt uczulonych. A może te zmiany drobinowe same 
są również tylko wyrazem choroby humoralnej, bardziej roz­
przestrzenionej, obejmującej cały układ wewnątrz — i między­
komórkowy — rozstrzygnie to przyszłość.

Ze stanowiska praktycznego ważniejsze jest dla lekarza 
wykrycie tych stanów chorobowych, które wytwarzają skłon­
ność do anafilaksji. Rozgmatwanie tego będzie możliwem  
wtedy, kiedy dokładniej poznamy własności płynów organiz­
mu ludzkiego i dokładniej określimy własności fizyczno-che- 
miczne krwi i limfy, i odczynów między nimi a zarodzią ko­
mórkową, wreszcie poprzedników patologicznych tego cier­
pienia: gruźlicy, k iły  i dystrofji gruczołów.

Rozgm atwanie to zależy również od zbadania niektórych 
chorób ostrych lub przewlekłych, które prowadzą do nad­
wrażliwości, bądź to wskutek brutalnego jednorazowego wpro­
wadzenia silnego jadu lub uszkodzenia w czasie trwania g o ­
rączki, bądź przez częściowe wprowadzanie w ciągu dłuższe­
go czasu czynnika jednakowego, wytwarzając w końcu stan 
anafilaksji.

W ynika ztąd, że pomimo, że lecznictwo przeciw-anafilak- 
tyczne dało św ietne skutki, i że jest w wysokim  stopniu cieka- 
wem, gdyż sposób jego stosowania różni się prawie zupełnie 
od sposobu leczenia zw ykłego, to jednak nie jest ono jeszcze  
lecznictwem w ścisłem znaczeniu wywodowem, gdyż zmierza 
przeważnie tylko do przeszkodzenia rozwojowi objawów klinicz­
nych wstrząsu.
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Z drugiej strony, musimy zwrócić uwagę na ciekawy  
szczegół, że skeptofilaksja i sposób anti-anafilaktyzowania za 
pomocą dawek nieskończenie małych zbliża się do zasad ho­
meopatycznych, określonych przez H a h n e m a n n ’a: similia simi- 
libus curantur. Czyż nie jest w łaściw ie mówiąc hom eopatycz­
ną zasada leczenia anafilaksji peptonowej za pomocą peptono­
wej skeptofilaksji?

Lecz również nie istnieje granica między anti-anafilaksją 
a odpowiedniem lecznictwem swoistem; przeciwnie, zależnie od 
tego, czy dąży ono do opanowania przewlekłej anafilaksji le- 
karstwowej, czy wstrząsu ostrego, przedstawia ona, że tak 
powiemy, nieskończoną ilość odmian zarówno pod względem  
czynników jak i metod leczniczych, do których będziemy 
jeszcze mieli sposobność powrócić.
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ROZW ÓJ LEC ZN IC TW A

0  konieczności stosowania d je ty  i pew nych  za b ie ­
gów  przeciw -hem oklazycznych  i zapobiegaw czych  
zakw aszan iu  w okresie leczenia przetw oram i arse­
nowymi szczególn ie p r z y  niedomogach wątrobnych.

Fizjopatologiczne badania doświadczalne działania soli 
arsenu na organizm dały możność szerokiego stosowania lecz­
niczego współczesnych preparatów arsenu, których działanie 
szkodliwe jest doprowadzone do minimum.

Doświadczenia uwzględniały głów nie działanie pochodnych 
arsenobenzolu, których dawki ustalano podług wagi zw ierząt 
Dzięki znacznej liczbie doświadczeń zdołano uchronić się od 
spółczynnika pomyłek zależnych od wrażliw ości osobistej, 
spotykanej niekiedy u zw ierząt. To też obecnie dobrze są 
znane nietylko objawy zatrucia arsenowego lekkiego, średniej 
siły  i ciężkiego, nietylko rozwój ich i dane anatomiczno-pata- 
logiczne, lecz znamy również szereg środków zapobiegawczych, 
z pomocą których możemy uniknąć niepożądanych skutków  
wlewania. Spróbujemy tu m ożliwie zw ięźle zapoznać się ze 
sposobem działania niektórych takich zabiegów, głów nie zw ra­
cając uwagę na niektóre sposoby unikania zmian zarówno 
niezwłocznych, jak zw łaszcza spóźnionych przy pomocy 
prostego zapobiegania sw oistego. Stoi ono w  ścisłym  związku  
ze sprawą djetetyki, która w danym wypadku jest zupełnie 
równoległą do djetetyki, stosowanej przed znieczuleniem.

Zmiany niezwłoczne.

Szkoła W i d a l ’a  dała bardzo szczęśliw ą koncepcję ogólną 
zaburzeń niezwłocznych krwi, pod nazwą obrazową napadów  
krwiotocznych (crises hemoclasięues); dałyby się one porównać
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z zaburzeniami, które obserwowano niekiedy zwłaszcza w po­
czątkach leczenia arsenobenzolowego, obecnie zaś zdarzają się 
bardzo rzadko.

Nieco później powrócimy jeszcze do rozejrzenia się do­
kładniejszego w zespole objawów ze strony naczyń krwionoś­
nych i krwi przy tym stanie odrębnym, jak również w spra­
wie zapobiegania i leczenia ogólnego napadów anafilaktoidalnych.

Najważniejszemi cechami zaburzenia układu krwionośnego 
są: spadek ciepłoty wewnętrznej i zwężćnie naczyń wewnętrz­
nych, zw łaszcza płucnych. Co się dotyczy zmian humoralnych, 
to daje się zauważyć zmniejszenie leukocytów (co zresztą 
jest cechą wspólną dla całego szeregu stanów chorobowych); 
zm niejszenie ilości płytek krwi, opóźnienie krzepnięcia, zw ięk­
szenie wskaźnika refraktometrycznego i napięcia powierzchnio­
wego. Mechanizm powstawania wszystkich tych objawów nie 
jest jeszcze dostatecznie zbadanym, w iem y jednak że mogą się 
one poniekąd zmieniać pod w pływ em  całego szeregu czynni­
ków leczniczych, których ilość rośnie coraz więcej.

Zapobieganie lekarstwowe.

Lekarstwa te działają w sposób bardzo rozmaity, prowa­
dzą jednak do jednego celu, choć drogami różnemi — m ianowi­
cie do przywrócenia równowagi humoralnej. Równowaga ta 
nie zależy li tylko od stanu krwi, lecz również od naczyń 
krwionośnych, i to nawet pomimo działania fizjodynamicznego 
samych błon naczyniowych.

Z pośród środków leczniczych stosują obecnie najczęściej 
adrenalinę, która oddziaływa na napięcie naczyń. M i l i a n  >) do­
wiódł, że zastrzyk domięśniowy jednego miligrama adrenaliny 
może zapobiedz wystąpieniu napadu nitritoidalnego, zwłaszcza 
jeżeli się go uzupełni zastrzykiem dożylnym tej małej ilości 
rozczynu adrenaliny, która pozostała w ampułce po zastrzyku 
domięśniowym. Ten sposób zapobiegania jest bardzo skutecz­
nym; możemy nim posługiwać się również dla celów leczni-

') Milia n  w s trzy k iw a ł, zresztą  w  w ypadkach  w y ją tk o w y ch , do 
6 -m iligram ów  adrenaliny.
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czych, gdyż zastosowany dożylnie w ilości dostatecznej (0,001— 
0,0015 gram) usuwa objawy śpiączki u chorych, których stan 
wzbudzał poważne obawy.

Adrenalinę w postaci zastrzyków można stosować rów ­
nież dla celów hemoklazycznych.

C o y o n  radzi podawać chorym naczczo 3 0  kropli rozczynu  
l%o adrenaliny. Zabieg ten powinien by być skutecznym, 
gdyż płyn, rozlany na znacznej powierzchni, zostaje bardzo 
szybko wchłoniętym przez śluzówkę żołądka. Lecz jeżeli do 
rozczynu lo/00 dodamy zbyt małą ilość wody, to w tedy powo­
duje adrenalina znaczne zwężenie naczyń krwionośnych, wsku­
tek czego może być w nieznacznym tylko stopniu w chłonię­
tą niezwłocznie przez śluzówkę, albo nawet może nie być 
wchłoniętą wcale. Takiem właśnie działaniem daje się w y ­
tłumaczyć fakt, że nieraz połykano w celach samobójczych 
znaczne ilości adrenaliny, dochodzące do 1 grama, bez szko­
dy dla organizmu.

Pozatem, ważną jest rzeczą pochodzenie adrenaliny, którą 
zamierzamy stosować. W samej rzeczy, na podstawie świetnie 
przeprowadzonych badań, Porak stwierdził znaczne różnice 
działania fizjo-dynamicznego różnych próbek adrenaliny, w za­
leżności od ich pochodzenia. Zależnie od źródeł pochodzenia 
ta sama ilość rozczynu l%o adrenaliny wstrzykniętego dożyl­
nie bądź nie wywołuje najmniejszego zwiększenia ciśnienia tę­
tniczego, bądź następuje zwiększenie normalne, bądź wreszcie 
występują rozmaite stopnie pośrednie.

Jeżeli mamy do czynienia z rozczynami adrenaliny natu­
ralnej, to wspomniane różnice w działaniu dają się wytłóm a- 
ozyć częstą obecnością różnych zanieczyszczeń; szczególnie 
sole, zależnie od ich ilości, wpływają ujemnie na siłę działa­
nia rozczynu. Co się zaś dotyczy adrenaliny syntetycznej, to 
przyczyną osłabienia działania są zw ykle domieszki do czyn­
nej adrenaliny lewoskrętnej, podobnej do adrenaliny natural­
nej, różnych ilości prawoskrętnego jej izomeru, którego dzia­
łanie fizjologiczne jest znacznie słabszem.

Stosując adrenalinę chemicznie czystą, wolną od jej 
izomeru prawoskrętnego, możnaby prawdopodobnie znacznie 
zmniejszyć i ustalić dawkowanie tego leku. Nam osobiście 
udawało się zmniejszać w niektórych przypadkach dychawicy
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0 p o ło w ę ,  a  n a w e t  o  d w ie  t r z e c i e  d a w k ę  a d r e n a l in y  w  p o s t a c i  
r o z c z y n u  1 % 0 r e n a le p t y n y ,  n ie  z m n ie j s z a j ą c  j e d n a k  s k u t e c z n o ­
ś c i  l e c z e n ia .

C o y o n  s t o s u j e  r ó w n i e ż  in n y  z a b i e g  p r z e c iw - h e m o k l a z y c z -  
n y .  R a d z i  o n  m ia n o w ic ie ,  a b y  z a l e c i ć  c h o r e m u  w y p i j a ć  c o ­
d z i e n n i e  p r z y  k a ż d y m  p o s i ł k u  d u ż ą  s z k la n k ę  1 %  r o z c z y n u  
c y t r y n ia n u  s o d u  w  c ią g u  8 — 10 d n i p r z e d  r o z p o c z ę c i e m  l e c z e ­
n ia  a r s e n o w e g o .

Zabieg ten prowadzi do zmniejszenia krzepliwości krwi, 
a zw łaszcza utrudnia lub wprost uniemożliwia flokulację dro­
binową surowicy ‘). W prowadzenie cytrynianu sodu do krwio­
biegu wpływ a również na lepkość krwi.

Zaznaczymy mimochodem, że z tego samego powodu cy­
trynian sodu uznano za jeden ze skuteczniejszych leków roz­
pędzających przy zatorach płucnych w przypadkach zapalenia 
płuc, w  czem może być przyrównanym do adrenaliny; a właśnie 
na tle tego zatkania krwiobiegu płucnego, przynajmniej 
w  znacznym stopniu, powstaje niebezpieczeństwo bezpośrednie 
przy napadach heinoklazycznych.

S i c a r d  z n ó w  d a w a ł  p i e r w s z e ń s t w o  z a p o b ie g a w c z e m u
1 leczniczemu uzasadowianiu organizmu przez zastrzyki w ę ­
glanu sodu, lub też poprostu przez spożywanie znaczniejszych  
ilości dwuwęglanu sodu. D zięki temu sposobowi uzasadowia- 
nia osiągamy zdaje się cel podwójny: po pierwsze, zapobie­
gamy niezw łocznie zmianom hemoklazycznym, po drugie zaś, 
usuwamy obawę późniejszych zmian następowych, zw łaszcza  
w tych przypadkach, gdzie mamy do czynienia z niedomogą 
wątrobną.

U z a s a d o w i a n i e  n ie  p o w in n o  p r z e k r a c z a ć  p e w n y c h  g r a n ic .  
N i e  n a l e ż y  s ą d z ić ,  ż e  w o ln o  p o c h ła n ia ć  b e z k a r n ie ,  s z c z e g ó ln ie  
n a c z c z o ,  n i e u m ia r k o w a n ie  d u ż e  i l o ś c i  s o d y .  W . P . H e a l y  
o g ł o s i ł  p r z y p a d k i  t ę ż y c z k i  p o o p e r a c y j n e j ,  ś m ie r t e ln e j  w  4  c li  
p r z y p a d k a c h  n a  7, k t ó r a  p o w s t a ł a  n a  s k u t e k  p r z y p a d k o w e g o  
w p r o w a d z e n ia  i n a d e r  s z y b k i e g o  w e s s a n i a  s i ę  n a d m ie r n y c h  
i l o ś c i  d w u w ę g l a n u  s o d u  (o k . 7 2  g r .  w  p o s t a c i  w l e w a ń  d o o d b y -  
t o w y c h ) .  M o ż l iw e m  j e s t ,  ż e  z a t r u c ie  t o  p o w s t a ł o  n a  s k u t e k  n a d ­
m ie r n e g o  u z a s a d o w i e n ia ,  l e c z  r ó w n ie ż  p r a w d o p o d o b n e m  j e s t ,  ż e

') Stosując to  określen ie , nie chcem y bynajm niej przesądzać sp ra ­
w y  w y w o d u  w strząsu  heinok lazyczne^ o i k o lo id o k la zy czn eg o .
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jony sodu dużo zaw ażyły w sprawie wywTołania objawów tę- 
życzki toksycznej, zw łaszcza jeżeli zw ażym y szybkość ustępowa­
nia objawów po zastosowaniu mleka wapiennego i wody wapien­
nej i jeżeli porównamy ten przypadek z przypadkami tężyczki do­
świadczalnej, wyw oływanej u zwierząt przy pomocy zastrzy­
ków dożylnych obojętnych rozczynów chlorku, siarczanu, fos­
foranu i dwuwęglanu sodu.

Wiadomem jest, że jony sodu zwiększają przepuszczal­
ność komórek (Marjorie C o o k ) ,  w  przeciwieństwie do soli w a ­
pnia; jakość jonu nie jest obojętną dla sprawy samoobrony 
organizmu, gdyż zauważono, że przeciwciała wytwarzają się 
szybciej po zastosowaniu cytrynianu sodu niż po wprowadze­
niu chlorku wapnia.

Zdaje się więc, że leczenie metodą uzasadowiania w ym a­
ga jeszcze znacznego udoskonalenia w kierunku dokładniej­
szego określenia stosunku wzajemnego, zachodzącego między” 
jonami wapnia, sodu i potasu.

O ile chodzi o szybkość działania przeciwhemoklazycz- 
nego, to wartość względna poszczególnych metod leczenia, 
adrenalinowego, tiosiarczynow ego, leczenia przy pomocy uzasa­
dowiania i t. d., da się ocenić tylko na podstawie szerokiego 
doświadczenia. Teoretycznie rzecz biorąc, powinniśmy oddać 
pierwszeństwo stosowaniu dożylnemu adrenaliny, jeżeli uprzy- 
tomnimy sobie szybkość działania jej na układ naczyniowy.

Co się dotyczy znaczenia zapobiegawczego w szystkich  
tych zabiegów, to skuteczność ich jest mniej więcej jednako­
wą. Lekarz musi sam rozstrzygnąć, która metoda jest dla każ­
dego poszczególnego przypadku najbardziej wskazaną.

W szystkie te czynniki lecznicze dążą ostatecznie do przy­
wrócenia równowagi układu krwionośnego, działając zarówno 
na składniki krwi, jak i na układ naczyniowy. Stosowanie 
ich, bądź z osobna, bądź też łączne, stanowi podstawę lecze­
nia zapobiegawczego zmian hemoklazycznych, spotykanych  
niekiedy przy leczeniu arsenowem.

Niektóre czynniki wywierają jednocześnie działanie lecz­
nicze i djetetyczne, to też mogą być stosowane z równem p o ­
wodzeniem przy leczeniu przeciwhemoklazycznem, jak również 
zapobiegawczem lub djetetycznem. Zwłaszcza metoda alkali- 
zacji organizmu zajmuje miejsce poczesne wśród warunków, 
sprzyjających sprawnemu aziaianiu i odporności wątrooy.
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Zapobiegawcze leczenie dietetyczne:

Pomimo, że zapobiegawcze leczenie lekarstwowe bezpo­
średnich skutków kuracji arsenowej jest obecnie szeroko zna- 
nem, to jednak zapobieganie późniejszym jej skutkom, zw łasz­
cza zaś arsenowemu zapaleniu wątroby, i leczenie ich przy 
pomocy właściwej djety, jest zdobyczą doświadczeń nauko­
wych ostatniej doby.

Zmiany późniejsze. JJrsenotropizm wątrobny.
Jlnalogja do środków znieczulających.

Mówi się dużo o arsenotropizmie wątroby. N ie stosuje 
się to bynajmniej wyłącznie do nowoczesnych przetworów ar- 
senobenzolowych lub ich pochodnych. Fakt ten znanym jest  
od bardzo dawna, jednakże wydobył go na św iatło dzienne 
G a u t i e r  z  chwilą wprowadzenia do lecznictwa współczesnego  
pochodnych kakodylanu; z drugiej zaś strony, lekarze sądowi 
dowiedli wyraźnie, że wątroba wiąże sole arsenu w sposób 
wybiórczy.

To nagromadzanie arsenu nie jest bynajmniej objawem  
zatrucia i dałoby się nawet określić stały wskaźnik arseno- 
pektyczny wątroby. Z chwilą przekroczenia tej sprawności 
arsenopektycznej występują mniej lub więcej wyraźne zmiany 
narządu, których kresem jest martwica wątroby. N ie jest wy- 
łączonem, że ta sprawność arsenopektyczna okaże się propor­
cjonalną do sprawności proteopektycznej, sposób określenia 
której podali niedawno W i d a l ,  A b r a m i  i J. H u t i n e l .

Martwicę wątroby u zwierząt możemy wyw ołać doświad­
czalnie za pomocą arsenobenzolu, lub jeszcze lepiej, chloro­
formu; stopień jej możemy ściśle określić zawczasu dla każde­
go sposobu wprowadzania tych substancji do organizmu, jeżeli 
obliczymy w ysokość dawki toksycznej w stosunku do wagi 
zwierzęcia doświadczalnego.

W przypadkach ciężkiej żółtaczki, powstałej na tle to­
ksycznego zwyrodnienia tłuszczowego wątroby, śmierć przypi­
sują zw ykle kwasowości, której zapobieganie i najskuteczniej­
sze leczenie polega na stosowaniu dostatecznych dawek soli 
zasadowych i na przestrzeganiu w łaściwych przepisów ogólnych.
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Tymbardziej w ięc leczenie djetetyczne żółtaczki i tok­
sycznego zwyrodnienia wątroby, przy kwasowości lub bez 
niej, ściśle w iąże się z utrzymaniem pewnej niezbędnej re­
zerwy związków zasadowych, których przeznaczeniem jest 
zobojętniać kwasowość organiczną w  miarę jej powstawania.

Jeżeli miąższ wątrobny u legł już zmianom, to zmiany te 
mogą zniknąć pod wpływem czystej djetetyki, bez alkalinizo* 
wania.

Djetetyka ta polega w  znacznym stopniu na stosowaniu  
przy leczeniu arsenowem tych samych zasad, jakie zalecano 
w czasach ostatnich przy stosowaniu środków znieczulającycli 
jak eter, chloroform, chlorek etylu, tylko ze znacznie mniejszą 
ścisłością.

Leczenie zapobiegawcze i dietetyczne
arsenowego zapalenia wątroby.

Ten sposób odżywiania jest nietylko potężnym środkiem  
zapobiegawczym, lecz, jak się zaraz przekonamy, posiada rów ­
nież wybitne własności lecznicze, nawet w posuniętych przy­
padkach zwyrodnienia wątrobnego.

Dotychczas jednakże, o ile wiem y, danych tych nie brano 
pod uwagę przy leczeniu arsenowem, a przynajmniej nie po­
sługiwano się niemi system atycznie i na podstawach doświad­
czalnych. Dopiero w  ostatnich paru latach kwestją tą zajęli 
się system atycznie badacze amerykańscy.

W e s t b o p e  w y k a z a ł  j u ż  p r z e d  6 l a t y ,  ż e  p o ż y w i e n i e  w y ­
łą c z n i e  m le c z n e ,  s t o s o w a n e  w  c ią g u  d o b y  p o p r z e d z a j ą c e j  z a -  
s t r z } 7k  a r s f e n a m in y  ( a r s e n o b e n z o lu ) ,  o s ł a b i a  t a k  d a le c e  d z i a ł a ­
n i e  t r u j ą c e  t e j  p o c h o d n e j  a r s e n u ,  ż e  z m ia n y  c h o r o b o w e  n ie  

w y s t ę p o w a ł y  n i g d y .
B e d d a r d  i  W e l s s ’o w i  u d a ło  s i ę  z m n i e j s z y ć  s t o p ie ń  z w y ­

r o d n ie n ia  t o k s y c z n e g o  w ą t r o b y  z a  p o m o c ą  z a s t r z y k ó w  z a p o ­
b i e g a w c z y c h  c u k r u  g r o n o w e g o .

O p i e  i A l f o r d  s t w i e r d z i l i  d o ś w i a d c z a l n i e ,  ż e  p o ż y w i e n i e  
z a w ie r a j ą c e  d u ż e  i l o ś c i  w ę g l o w o d a n ó w  c h r o n i  w ą t r o b ę  i  n e r k i  
o d  m a r t w ic y  t o k s y c z n e j ,  n a s t ę p u j ą c e j  p r z y  s t o s o w a n i u  c h l o r o ­
fo r m u , f o s f o r u ,  c h r o m ia n u  p o t a s u  i a z o t a n u  u r a n u .
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Do tych samych wniosków dochodzą również D ayis  
i W h i p p l e ,  lecz posuwając zakres badań dalej jeszcze dow o­
dzą, że działanie ochronne zależy nie od zmian zachodzących  
w  krwiobiegu, lecz od aktywności komórek wątrobnych. Cie- 
kawemi są również dalsze twierdzenia autorów: mianowicie, 
wykazują oni, że adrenalina posiada wybitne w łasności zapo­
biegawcze przeciwko późniejszym zmianom wątrobnym, w yw oła­
nym przez chloroform. B yłoby to dowodem tego, że między 
zmianami toksycznemi wczesnem i i późniejszemi zachodzi znacz­
nie mniejsza różnica, niż zw ykliśm y sądzić.

W e Francji zwracano kilkakrotnie uwagę na pogląd R o­
ger^  w sprawie własności glikogenu wątroby wiązania tok ­
syn; na poparcie tego poglądu autor zebrał szereg danych. 
Pojęcie to rzuca poniekąd światło na własności lecznicze w ę­
glowodanów wogóle, a przynajmniej niektórych węglowoda­
nów w  przypadkach zatruć.

W o s t a t n ic h  c z a s a c h  O .-W. H o o p e r ,  A .-C . K o l l s  i  K .- D .  
W r i g h t  p r ó b o w a l i  u s t a l i ć  o p t im u m  d j e t y ,  z a p o b i e g a j ą c e  a r s e ­
n o w e m u  z a t r u c iu  d o ś w ia d c z a ln e m u ,  w y s t ę p u j ą c e m u  p r z y  s t o ­
s o w a n iu  a r s e n o b e n z e n ó w .  D o ś w i a d c z e n i a  s w o j e  p r z e p r o w a d z a l i  
n a d  s z c z u r a m i  b ia ły m i ,  r ó w n ie  w s z y s t k o ż e r n y m i  j a k  lu d z ie ;  
s z c z u r y  t e  b a d a n o :  p o  1) g ło d z e n iu ;  p o  2 ) p o ż y w i e n i u  w y ­
ł ą c z n i e  c u k r o w e m ;  p o  3 ) w y ł ą c z n ie  m ię s n e m  ( s e r c e  w o ł o w e )  
i  p o  4 )  s t r a w i e  m ie s z a n e j ,  p r z e w a ż n ie  w ę g l o w o d a n o w e j  ( c h le b ,  
k a s z a  o w s ia n a )  i m le c z n e j .

Po wstrzyknięciu na kilogram wagi, 40 cm.3 rozczynu 
o zawartości l 0/0 arsenu metaloidowego, 46% szczurów g ło ­
dzonych padło w ciągu dwóch dni, podczas gdy 63% szczurów’ 
karmionych strawą cukrową i 42% odżywianych mięsem wo- 
łowem  padło niezwłocznie. Przeciwnie zaś, wśród szczurów’ 
karmionych strawą mieszaną nie było ani jednego śmiertelnego 
wypadku zatrucia arsenowego.

Tak więc własności zapobiegawcze węglow odanów mącz- 
nych i mleka zostały w dostatecznym stopniu ujawnione. P o­
nadto, biorąc pod uw agę odsetki śmiertelności wśród szczurów’ 
poddanych djecie wyłącznie cukrowej, dochodzimy do wniosku, 
że różne węglow odany posiadają własności zapobiegawcze 
w  stopniu niejednakowym. Należy żałować, że autorzy ci nie
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przeprowadzili badań nad zwierzętami karmionemi jedynie  
cukrem gronowym.

Dla każdej jednostki toksycznej wyniki są zawsze jedna­
kowe, niezależnie od rodzaju preparatu arsenowego, co pod­
nosi wartość zapobiegawczą djety; jednakże ilość użytego roz­
czynu rozmaitych pochodnych arsenu (zawierającego l°/0 arsenu 
metaloidowego) niezbędna dla zabicia zw ierzęcia w ciągu mniej 
niż 48 godzin jest bardzo zmienną. Tak np., przeciętna dawka 
śmiertelna bezwodnika arsenawego wynosi 4 cm.3 na kilogram  
wagi zwierzęcia, podczas gdy dla neo-arsfenaminy — 20 cm3, 
zaś dla arsfenaminy — 30 cm3. J).

Zaznaczymy mimochodem, że zastrzyki dożylne trujących 
dawek związków arsenowych prowadzą do zw iększenia ciśnie­
nia w tętnicach płucnych; ciśnienie to może zw iększyć się na­
w et w dwójnasób. Tern się da wytłóm aczyć w ystępowanie prze- 
studzienic płucnych i, co dla nas jest jeszcze ciekawszem, m e­
chanizm działania zapobiegawczego adrenaliny w przypadkach 
wstrząsów hemoklazycznych.

C o  s i ę  d o t y c z y  ż ó ł t a c z k i  d o ś w ia d c z a ln e j ,  t o  n i e  u l e g a  
w ą t p l i w o ś c i ,  ż e  m o ż n a  j ą  w y w o ł a ć  w le w a n ie m  t r u j ą c y c h  d a ­
w e k  a r s e n o b e n z o ló w ;  j e d n a k ż e  d a l e c y  j e s t e ś m y  o d  t w i e r d z e n i a  
j a k o b y  p r z y p a d k i  ż ó ł t a c z k i  s p o t y k a n e j  u  l u e t y k ó w  b y ł y  z a w ­
s z e  p o c h o d z e n ia  a r s e n o w e g o .

Dane te wskazują na ważność badań nad djetetycznem  
leczeniem zapobiegawczem zatruć arsenowych i uprawniają 
do wyrażenia życzenia, aby badania takie przeprowadzono 
również w klinikach.

Sposób prowadzenia doświadczeń byłby podobnym do me­
tody, stosowanej przez C h e v r i e r ’a ,  przeciw zatruciom chlo­
roformowym. Chorych niedomagających na wątrobę należałoby 
poddać w ciągu 24 godzin przed zastosowaniem dużej dawki 
arsenu djecie, obfitującej w strawę mieszaną, cukier gronowy, 
a zwłaszcza mleko; dobroczynne działanie tego ostatniego  
w przypadkach schorzeń wątrobnych znano wprawdzie odda- 
wna, lecz tylko empirycznie.

P o m im o  t e g o ,  n a l e ż a ł o b y  s t o s o w a ć  s t a ł e  l e c z  n i e  n a d ­
m ie r n e  u z a s a d o w ia n ie  o r g a n iz m u  p r z e z  s t o s o w a n i e  d o u s t n e  d w u ­
w ę g l a n u  so d u .

') A rsfenam ina i neoarsfenam ina są to  francusk ie arsenobenzole.
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Spieszymy dodać, że takie leczenie zapobiegawcze nie 
zmniejsza znaczenia ostrożności zachowywanych zwykle, zwłasz­
cza zaś stosowania zastrzyków naczczo.

Oddawna jest znane działanie lecznicze mleka w różnych 
przypadkach żółtaczki; postęp w tym kierunku osiągnięto jed­
nak dopiero w dołączeniu do te j djetetyki niektórych starannie 
dobranych pokarmów.

N. C. D ayis i (t.-H. W h i p p l e  badali systematycznie 
wpływ pożywienia, składającego się bądź z węglowodanów, 
bądź z wyodrębnionych albuminoidów zwykłych na odradzanie 
się wątroby, wy stępujące w przypadkach uszkodzenia tego na­
rządu na tle zwyrodnienia toksycznego.

Stosowanie djety wyłącznie węglowodanowej wystarcza 
w zupełności, aby miąższ wątroby odtworzył się całkowicie 
w ciągu 10 dni. Odwrotnie zaś, tłuszcze utrudniają tą sprawę 
odtwórczą.

Wszystkie dotychczas wyłożone twierdzenia D a v i s ’a  
i W h i p p l e ’a  są potwierdzeniem wyników dawno uznanych; 
nowym przyczynkiem był szereg doświadczeń przeprowadzo­
nych na psach, które karmiono wyłącznie zwykłymi albumino- 
idami niezłożonymi, jak żelatyną, nie zawierającą aminokwa­
sów, uważanych powszechnie za niezbędne dla życia: tyrozyny, 
tryptofanu i cystyny—lub też kazeiną, która jest albuminoidem 
o pełnym składzie odżywczym.

Pomimo tej zasadniczej różnicy między obydwoma biał-- 
kami, odradzanie się tkanki wątrobnej odbywało się równie 
szybko w jednym i w drugim wypadku.

Zaznaczymy mimochodem że dane powyższe prowadzą 
być może do rozwiązania zagadnienia wielkiej doniosłości, 
mianowicie sprawy odradzania się wątroby: da się ouo wytłó- 
maczyć jedynie przypuszczeniem, że gruczoł wątrobny czerpie 
materjał twórczy z powstałych pod wpływem katabolizmu 
komórkowego produktów, rozszczepiania się albuminoidów lub 
nawet z produktów pochodzących ze zwyrodnienia samej 
wątroby.

Prace D a v i s ’a  i W h i p p l e ’a  pozwalają nam ułożyć syste­
my djetetyczne, sprzyjające odradzaniu się wątroby w pewnym 
porządku, zależnie od ich wartości; a więc po 1—djeta mie­
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szana węglowodanowa; po 2 —djeta węglowodanowo-mączna, 
i po 3, djeta mięsna. N ie będziemy wspominali o djetacb ma­
jących zastosowanie jedynie w doświadczeniach; podkreślić 
jednak musimy niesprzyjające działanie tłuszczów  i djety w zna­
czeniu głodzenia.

Leczenie wątroby organo - preparatami.

Do uzasadowienia i do system atycznych zarządzeń djete- 
ycznycli dołączyć można z powodzeniem leczenie wątroby 

organo-preparatami.
W ostatnich czasach J. O d d o  i P. B o r i e  spróbowali 

w yw ołać hemoklazję trawienną metodą W i d a l ’a  u szeregu  
chorych na żółtaczkę, i we wszystkich przypadkach udało im 
się stwierdzać leukopenję symptomatyczną niedomogi wą- 
trobnej.

Koncepcja W i d a l ’a  niedomogi wątrobnej zyskała w  ostat­
nich czasach poparcie przez fakt, że leukopenja symptoma­
tyczna u chorych na żółtaczkę szybko ustępuje przy systema- 
tycznem spożywaniu wątroby sproszkowanej w  ilości dwóch 
gramów dziennie.

Zdaniem O d d o  i B o r i e ,  stosowanie tego prostego le­
czenia organo - preparatami pozwoli zapobiedz zjawieniu się 
żółtaczki po znieczuleniu ogólnem u chorych, cierpiących na 
niedomogę wątrobną, lub też ułatwi im znoszenie normalnych 
dawek leczniczych przetworów arsenobenzolowych, stosowanych  
przy kile i zimnicy.

Musimy zaznaczyć, że wywód powyższy, uzasadniający 
wartość leczenia organo-preparatami, wymaga jeszcze potwier­
dzenia. Przy stosowaniu djety mleczno - węglowodanowej, 
doświadczalne zwyrodnienie wątrobne nieśmiertelne i nie­
powtarzalne po kilkakroć, ulecza się zw ykle najwyżej w ciągu  
10 dni. Jakkolwiek wierzym y najzupełniej w skuteczność le­
czenia preparatami wątroby, to jednak byłoby koniecznem  
doświadczalne potwierdzenie tego; należałoby przeprowadzić 
szereg badań nad zwierzętami zatruwanemi doświadczalnie 
i leczonemi tylko djetetycznie, bądź też przy jednoczesnem  
stosowaniu przetworów wątrobnych.
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Wnioski.

Zapobiegawcze leczenie przeciw-hemoklazyczne i przeciw- 
kwasowe, łącznie z właściwem  postępowaniem djetetycznem, 
znacznie ułatwiło stosowanie u chorych na niedomogę wą- 
trobną środków leczniczych działających wybiórczo na wątro­
bę, jakiem i są środki ogólnie znieczulające (np. chloroform, 
eter, chlorek etylu) i preparaty arsenowe.

Metoda przeciw-hemoklazyczna polega na stosowaniu 
adrenaliny, której dawkę i sposób użycia powinien określić 
lekarz w  każdym poszczególnym  wypadku.

Oddzielnie lub też łącznie z renaleptyną, która jest roz- 
czynem 1:1000 czystej adrenaliny syntetycznej, stosować można 
cytrynian sodu lub sole zasadowe w ilościach umiarkowanych.

Djeta zapobiegawcza i lecznicza polegać ma naogół na 
stosowaniu mleka, pokarmów mącznych i organo-przetworów  
wątroby bądź przedewszystkiem w  postaci świeżej (wątro­
ba zaledwo osmażona) — bądź w praktyczniejszej n iekie­
dy postaci wątroby sproszkowanej w próżni i przedewszyst­
kiem w  chłodzie. Usunąć zaś całkowicie należy z postępowa­
nia djetetycznego głodzenie i środki przeczyszczające, ograni­
czyć ilość tłuszczów  i w ogóle pokarmów zawierających 
związki tłuszczowe, do których niektórzy autorzy zaliczają 
nawet cukier trzcinowy.

Organopreparata Spiess

Extractum hepatis.
G ruźlica  w ątroby. R ak w ątroby . Ż ółtaczka pochodzenia w ątrobia- 
nego. K am ienie żó łc iow e. Cukrzyca. K urza ślepota . M arskość w ątroby. 
Z atrucie n ik o ty n ą  i a lkoholem . 10 — 25 kropli 2 — 5 razy dzien n ie .

P R ZEM Y SŁO W O -H A N D LO W E Z A K Ł A D Y  CH EM ICZNE  

Ludwik Spiess i Syn, Sp. Akc.— Warszawa.
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NOWE KSIĄŻKI FRANCUSKIE.
0  CUKRZYCY. — F. R a t h e r y  P rof. W ydz. lek . Uniw . P a ry sk ieg o

L ekarz Szp it. T enon. — T om  1, 300 str., w yd . E. F lammarion, 
P aryż, 1922.

Trudno chyba o ja śn ie jsze  w y ło ż en ie  spraw y, k tóra by ła  w  ta k  ro z­
m aity, a n aw et sprzeczny sposób rozw iązyw an a  przez w ie le  p o w a g  
naukow ych.

B ezstron n ie  i e k k ty c z n ie  rozpatrując w szy stk ie  t e  teorje , dochod zi­
m y do w n iosku , że  pog ląd y  na p a togen ję  cukrzycy  są  bardzo rozm aite
1 że  chcąc zbadać d ok ładn ie  tę  k w estję , pow in n iśm y sta le  pam iętać, że 
w sze lk ie  spraw y o d ży w cze  odbyw ają się  w  sposób jed n a k o w y . W obec  
teg o , zach w ian ie  rów n ow agi przy m etab o lizm ie  w ę g lo w o d a n ó w  dają się  
fizjo lo g iczn ie  w y tłó m a czy ć  jako  uproszczony, albo te ż  n iep otrzeb n y  o d ­
czyn p a to log iczn y , p o w sta ły  bądź na sk u tek  w ew n ętrzn y ch  spraw  chorob  
liw ych , bądź też  pod w p ły w em  zew n ętrzn y ch  czyn n ik ów  fizy czn y ch  albo 
chem icznych .

W yw ód  w szystk ich  odm ian cukrzycy  j e s t  jed n a k o w y m , w  nim  zaś 
sp lata  się  k ilka  rozm aitych  czyn ników ; badaniu te j sp raw y i je j z n a c ze ­
nia p ośw ięc ił autor p ierw szą  część  sw ej pracy.

W ięcej niż p o ło w ę  k s ią żk i zajm uje k lin ika  cukrzycy. P ierw sza  część  
je j pośw ięcona sym p tom atologji; n astęp n ie  w y ło żo n y  sposób badania prze  
m iany m aterji: badanie m oczu, krw i, oddechu; na te n  o sta tn i ro zd zia ł 
zw racam y szczegó ln ą  u w agę. C ukrzyca n a leży  do n iew ie lu  chorób, przy  
których badanie w y d z ie lin  gazo w y ch  organizm u daje pow ażne w sk azów k i 
przy rozpoznaniu  i rokow aniu .

D ziw nem  je s t  rzeczy w iśc ie , ja k  m ało  m iejsca  u d zie la  się  określan iu  
w ym iany g a zó w  i je j stan ów  chorobow ych , podczas g d y  ty le  pracy w ło ­
żono w  badania m oczu  i kału .

B ardzo ciekaw ym  je s t  rozd zia ł, traktu jący  o m etab o lizm ie  rozma 
itych  rodzajów  pożyw ien ia . M iędzy inn ym i w spom ina się  tam  o za b u rze­
niach w  w y d zie la n iu  azotu , zw łaszcza  zaś o c iekaw ych  danych  M L abbe. 
V itry i B ith  o kw asach am inow ych  i o w p ły w ie  stra w y  m ięsnej.

B ardzo sz c ze g ó ło w o  są rów nież  w y ło ż o n e  pow ik łan ia  cukrzycy , za ­
cząw szy  od najm niej groźn ych  a kończąc na najw ażn iejszych .

L eczen ie  cukrzycy stan ow i treść  części ostatn iej; autor nak reślił tu 
schem at d je te ty k i leczn iczej, opartej na je g o  koncepcji sk azy  cukrow ej. 
W przypadkach cukrzycy pochod zen ia  zew n ętrzn eg o  straw a p ow in na być  
bardzo delikatną; je ż e li  zaś przyczyna leży  w sam ym  organ izm ie, to  na­
leży  brać pod u w a g ę  ilo śc io w y  i jak o śc io w y  w sp ó łczy n n ik  przysw ajan ia  
w ęglo w o d a n ó w . J e ż e li  w sp ó łczyn n ik  te n  jest tak  m ały , że  n ie  w ystarcza  
go  na p rzy sw o jen ie  n a w et m inim um  w ę g lo w o d a n ó w  zaw artych  wr stra w ie  
m ieszanej, to  n aw et lek k ie  p izyp ad k i, ja k  to  w yk azali D e s g r e z  i B i e r r y  

m ogą się  znaczn ie  pogorszyć .
B ardzo słu szn ie  k ła d zie  R a t h e r y  nacisk na to , że n a w et przypad­

ki o bardzo łagod n ym  przeb iegu  pow in n y  być tra k tow an e z całą  pow agą, 
o ile  chcem y u strzed z się  od zgubn ych  p ogorszeń , do jak ich  m oże dop ro­
w ad zić  to  c ierp ien ie  p o zostaw ion e  w łasn em u  losow i.
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NOWE KSIĄŻKI POLSKIE.
4

M. A R T H U S -  — P o d s t a w y  c h e m j i  f i z j o l o g i c z n e j  — p rzeło ży ł M ie­
czy s ła w  DO M INIKIEW ICZ. — W yd. Trzaska, E v ert i M ichalski, 
W a r s z a w a ,  1922.

O grom ną zasłu g ą  autora je s t  ta  ła tw ość , z jaką  udaje mu s ię  przed ­
sta w ić  w  m o żliw ie  popularnem  w y ło żen iu  spraw y fizyczn o-ch em iczn e, z a ­
chodzące w  ustroju  i po łączyć dane fiz jo lo g ji teorety czn ej z praktycz- 
nem i w skazów kam i, u ła tw ia jącem i pracę laboratoryjną.

P rzek ład u  dokonano nie z oryg in a łu  francusk iego (o sta tn ie  w yd . IX . 
ukazało się  w  r. 1920), a z o sta tn ieg o  w ydania  n iem ieck iego  tłóm aczen ia; 
to  te ż  porów nując orygin ał z  tek stem  polsk im  w idzim y, źe  ten  ostatn i 
o d b ieg ł i to  tak  znaczn ie od sw eg o  p ierw ow zoru , że  p od ob ieństw o zosta ło  
z a led w ie  w  kolejności ty tu łó w . Pom ijam y zm n iejszen ie  ilości rysunków  
i usun ięcia  tablic  barw nych, o czem  tłóm acz w spom ina w  przedm ow ie; ale  
np. rozdział II oryg in ału  p ośw ięcon y  ca łk o w ic ie  „rozczynom * (Określenie 
o gólne , kryoskopja, osm oza) w  p rzek ład zie  p rzesta ł istn ieć  jako  całość, 
treść  zaś je g o  odp ow ied n io  zm ien ioną  rozd zielon o  w  przek ład zie  m iędzy  
rozdz. I (dysocjacja e lek tro lityczn a), rozdz. IV  (b łon y  półp rzep uszcza lne), 
rozdz. VII (c iśn ien ie  osm otyczn e i punkt m arzn ięcia) i t. d ; nie m ogliśm y  
zna leźć  w  tłóm aczen iu  n a w et te j krótkiej w zm ianki, o lipoidach , j a t ą  
znajdujem y w  końcu rozdz. III oryginału ; zdaw ało  się  nam, że  zw iązk i 
te , na k tóre  ty le  uw agi zw rócono w  czasach ostatn ich  zasługują  jednak  
na o m ó w ien ie  dok ładniejsze; w ie le  rzeczy  innych opuszczono; zm ian m n ie j­
szych  m ożna w y licz y ć  bardzo dużo; w  paru rozd zia łach  zauw ażyliśm y  
niedok ładności.

N ie  znając przek ładu  n iem ieck ieg o , n ie  m ożem y sądzić, g d z ie  się  
kryje źró d ło  tych  przeinaczeń; jed n a k  g o to w i je steśm y  tw ierd zić , że 
francuski o ry g in a ł bardziej odpow iada potrzebom  faktyczn ym , n iż k s ią ż ­
ka A rthus’a w  tłó m a czen iu  polskiem .

W ydaw ca: Przemysłow o-Handlowe Zakłady Chemiczne, Ludwik; Spless 1 Syn, Sp. Akc.— W arszaw a.

R e d a k t o r :  D r . S . O T O L S K I.

D ruk R ozw ój Z ie lna  47.
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Stovai'ne Bilion
Chlorowodorek dwu-metylo-amino- 

benzoilo-pentanolu.

N IE  POW ODUJE BÓLU GŁOW Y, N U D N O ŚC I, 

Z AM G LENIA , OM DLENIA.

N A JM N IE J TOKSYCZNY ZE W SZY STK IC H  ŚRODKÓW  

Z N IE C Z U L A JĄ C Y C H  M I E J S C O W O ,  D Z I A Ł A J Ą C Y  

R Ó W NIE SILNIE.

Ampułki z rozczynem jałowym

dla znieczulenia miejscowego, 
dla znieczulenia rdzeniowego,

dla celów dentystycznych.

Stovaine w tabletkach
po 0 ,002  gr.

Porażenia jamy ust i gardzieli.

LES ETABLISSEMENTS POULENC FRERES.

S k ład  g łó w n y  na P o lsk ę: 

P R ZEM Y SŁO W O -H A N D LO W E Z A K Ł A D Y  CH EM ICZNE  

Ludwik Spiess i Syn, Sp. Ac. — W arszawa.
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