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1) W Y C IĄ G I G L IC E R Y N O W E
W P Ł Y N IE ,

F laszk i zaw. około 25 cm3, j

2) N A R Z Ą D Y  S U S Z O N E *)' \ stosowane
W  P R O S Z K U ) doustnie

Sło ik i zaw. 10 g. proszku

W  T A B L E T K A C H  P O W L E K A ­
N Y C H  M A S Ą  C U K R O W Ą

Słoiki z u k  50 tab letek .

3) W Y C IĄ G I W O D N E , d» * astrZykdw |

P udełka zaw. 6 am pułek.

*) Suszenie odbywa się w specjalnie skonstruowanej apa­
raturze, dającej gwarancję zachowania aktywności wysuszonych 
narządów.

OOOOOOO©O0OO0OOOO0OO0OOO©e000QOO0OOOOOOOOOOO

www.dlibra.wum.edu.pl



o
o

PREPARATY
oG 
0  oG
0 
G 0  0
G
Q 0 O 0  O 
G
O O O0

G 
0  G 
0
£ G 
001
o
G 
9  O

00O00O00O0O0GO0OOO0OOO0O0O0GGGGOOOOO0O0OOOOO0O000000

ODIIIH CBYST.

ODIIIH IBJEET.

Słoik zawiera 5 g.

Pudełko zawiera 3 amp. płynu 
po 5 cm.3 =  0,?5 g. jodu (J)

0 8 1 1 1 TABUL. Rurka zawiera 20 tabl. po 0,1 g.

ODIIIH SUPP0S1T.

I10PHM-J0DIIIH TABUL.

Pudełko zawiera 12 czopków.
1 czopek zaw : Jodimin 0,5 g. 
AnaeSthosal 0,1 g. oraz Butyr-Cacao q.

Rurka zawiera 15 g. maści.

Rurka zawiera 20 tabl.
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i Jodimin 0,15 g.
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BIOLOGJA LEKARSKA
W Y D A W A N A  POD KIERUNKIEM D r. S. OTOLSKIEGO

R o K  V I II .  — N r .  2 .  M a r z e c - K w i e c i e ń  1 9 2 9 .

O AMONJAKU.
III. JADO W ITOŚĆ AM ONJAKU.

Mechanizm obronny przed zatruciem amonjakiem.

Nawet w słabem stężeniu jest amon jak trujący dla wszyst­
kich żywych tworów; tem się tłumaczy, że normalnie nie skupia 
się nigdy i możemy wykryć jedynie jego ślad zarówno u roślin 
jak u drobnoustrojów i zwierząt.

Hodowle kukurydzy rosną dobrze w obecności tylko bardzo 
drobnej dawki siarczanu amonu (0.5 : 1000), powyżej tego stę­
żenia produkcja się zmniejsza (Mtintz). Gdy ziarna poddane zo­
staną samostrawieniu w obecności chloroformu lub toluenu, to 
ich rezerwa białkowa również ulegnie strawieniu i utworzy amo- 
njak w poważnej ilości (N. Castoro, 1907); amonjak, który się 
tworzy w ziarnach kiełkujących, znika szybko, przemieniając 
się w związki chemiczne mniej trujące, jak asparagina, gluta­
mina, które przedstawiają rezerwę azotu dla dalszej syntezy. 
Grzyby wchłaniające węglan amonu z podłoża hodowli, przemie­
niają go natychmiast na mocznik, który się skupia w drobno­
ustrojach i odgrywa podobną rolę, jak asparagina i glutamina 
u roślin zielonych (N. Iwanow).

Na podłożach, na których hodujemy bakterje, produkujące 
dużo amonjaku (naprzykład odmieńca), skupianie się jego pod­
nosi pH i zatrzymuje przedwcześnie rozwój drobnoustroju; dla 
uniknięcia zatrzymania rozwoju wystarcza unieszkodliwienie 
amonjaku przez zamianę go w fosforan amonowo-magnezowy 
(M. A. Berthelot i G. Amoureux).
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40 BIOLOGJA LEKARSKA

Gdy badamy jadowitość soli amonowych, należy również 
przyjąć pod uwagę toksyczność samego kwasu (reszty kwaso­
wej), związanego z amon jakiem. Sole amonowe kwasów nieor­
ganicznych są naogół bardziej trujące od soli amonowych kwa­
sów organicznych.

Prace Prianisznikowa, który badał przyswajanie rozmaitych 
postaci azotu przez zarodki roślin (np. kukurydzy), dowodzą, że 
zatrzymanie wegetacji przypisać należy tworzeniu się kwasu siar­
kowego i chlorowodorowego — o ile źródłem azotu dla wegetacji 
jest siarczan amonu lub chlorek amonu. Wystarczy do płynu 
odżywczego dodać węglanu wapnia, który zobojętnia kwas 
w miarę jego tworzenia się, aby stwierdzić całkowite przyswajanie 
azotu amonjakalnego.

Podobnie się dzieje w ustroju zwierzęcym — w tern znacze­
niu słowa, że sole amonowe silnych kwasów są bardziej trujące 
od soli amonowych kwasów słabych, gdyż toksyczność własna 
kwasu sumuje się z takową jonu amonowego. A  Biedl i H. Winter- 
berg (1902), którzy wstrzykiwali dożylnie psom różne rozczyny 
soli (chlorki, siarczany, węglany, mleczany), stwierdzili, że naj­
bardziej trującym jest siarczan amonu i że znika on ze krwi o wie­
le trudniej od soli organicznych; S. Moisonnier (1921) stwier­
dziła, że intoksykacja solą nieorganiczną (NHJ21) następuje 
o wiele szybciej, niż solą organiczną.

Haldane przeprowadzał na własnej osobie ciekawe do­
świadczenie, które wyjaśnia ten stan rzeczy. Przyjąwszy pewną 
ilość chlorku amonu, odczuł wszystkie objawy kwasicy. Badając 
sprawę bliżej, stwierdził on zmniejszenie się ilości C 0 2 w po­
wietrzu pęcherzyków (płucnych) i jednocześnie wzmożenie się 
przewietrzania płucnego, które było tak wybitne, że ojciec ba­
dacza, towarzyszący mu na ulicy w dniu wykonania doświadcze­
nia, zauważył: „Wstydziłem się przechodzić przez ulice Oxfordu, 
gdyż syn mój sapał tak głośno, że zwracał ogólną uwagę". 
Objawy kwasicy we krwi wyrażały się przez obniżenie się zdol­
ności tej ostatniej do wiązania C 0 2; wreszcie mocz posiadał od­
czyn bardzo kwaśny i stosunkowo dużo amon jaku. Haldane 
przypisuje kwasicę, w następstwie spożycia NHJ21, rozpadowi 
soli na NH3 i HCl. Podczas gdy amon jak szybko znika, ulegając 
w wątrobie przemianie na mocznik, to wolny HCl wiąże część re-
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BIOLOGJA LEKARSKA 41

zerwy alkalicznej krwi, obniża pH i wytwarza w ten sposób stan 
kwasicy.

Bardzo liczne są doświadczenia, które, przez wstrzykiwania 
dożylne zwierzętom różnych soli amonowych, miały za zada­
nie określenie stopnia toksyczności tych soli. Bouchard i Ta- 
pret pierwsi ustalili dawkę trującą na kilogram wagi zwierzę­
cia — a więc tę, która wywoływała drgawki, podobne do wywoła­
nych przez strychninę; badacze ci ustalili również dawkę śmier­
telną. Dla amon jaku dawka trująca na kilogram wynosi średnio 
40 miligramów, dawka śmiertelna około 120 mgr. Bouchard 
badał porównawczo toksyczność mocznika i soli amonowych — 
i przyszedł do przekonania, że mocznik jest o wiele mniej tru­
jący od amon jaku. Karol Richet poczynił podobne spostrzeżenia; 
oto, co mówi w rozdziale ,,Amoniak“ słownika fizjologicznego: 
,.Słuchaczom medycyny zawsze zwracam uwagę na następujące 
doświadczenie: psu wagi 10 kilogramów wstrzykuję 100 gra­
mów czystego mocznika, — nie występują żadne zaburzenia serca, 
ani układu nerwowego, ani oddychania. Następnie wstrzykuję 
6 gramów węglanu amonu, a więc około 20-ej części wstrzyknię­
tego mocznika (biorąc pod uwagę ciężar azotu); następują 
szybko po sobie drgawki, śpiączka, zatrzymanie akcji serca, 
śmierć” .

Również ciekawe są podobne doświadczenia P. Carnot 
P. Gerard i Moissonnier, jak również Hugounencą i Flo- 
rence‘a. Ureaza jest diastazą ziaren Soja, która zmienia szybko
mocznik na amon jak. P. Carnot i jego współpracownicy dowiedli,
ze wystarczy zwierzęciu wstrzyknąć dożylnie dostateczną dawkę
ureazy, aby po upływie dwuch lub trzech godzin nastąpiło zejście
śmiertelne przez amonem ję. Wstrzyknięcie podskórne daje
ten sam wynik, lecz intoksykacja jest bardziej powolna, zaś
śmierć następuje po upływie 48-miu godzin. Gdy wstrzykujemy
małe dawki, zwierzę utrzymuje się przy życiu tak długo, jak
długo wątroba potrafi przetwarzać amon jak na mocznik; lecz
gdy zdolność mocznikotwórcza jest niedostateczna, następuje
amonem ja; w związku z nią zjaw iają się drgawki, śpiączka,
śmierć.

Doświadczenia Hugounencq‘a i Florence'a (1921) prowadzą 
do podobnych wniosków, lecz na drodze odmiennej. Wiadomo,
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42 BIOLOGJA LEKARSKA

że ryby mogą żyć w wodzie, zawierającej dużo mocznika 
(20 gramów na litr ); wystarczy zmienić przez dodanie ureazy 
mocznik na amon jak, aby nastąpił masowy pomór ryb; dawka 
śmiertelna wynosi zaledwie 70 mgr. N amonjakalnego na litr.

Wskutek małej jadowitości mocznika może się on nagro­
madzać w niektórych organizmach. W grzybach z rodzaju Ly- 
coperdon mocznik może stanowić prawie połowę całkowitego 
azotu. (N. Iwanow 1927). Ryby niektóre (drętwa, raja) w sta­
nie normalnym wykazują silną uremję i jednocześnie słabą 
amonemję. W 100 cm.3 krwi rai znaleziono: N ogólnego nie 
białkowego — 1020 mgr.; N mocznika 1002 mgr.; N amonowe­
go 1 mgr.

Wiadomo, że podczas choroby, a zwłaszcza przy zapaleniu 
nerek procent mocznika we krwi, który u osobnika normalne­
go wynosi około 0,3 grm. na litr, może znacznie zwiększyć się, 
dochodząc do 5 i 6 grm.; czegoś podobnego nie spostrzega się 
z amonjakiem z powodu jego dużej jadowitości. Według badań 
S. Moissonnier, 100 cm.3 krwi, pobranej od psa, zawiera 0,25 do
0,68 mgr. azotu pochodzenia amonowego. Jeżeli ilość azotu
amonjakalnego dosięgnie 2,5 do 3,5 mgr., to występują objawy
padaczkowe, a przy ilości 7 mgr. następuje śmierć. Ta różnica
odchyleń amonemji jest daleko słabsza od różnicy odchyleń
uremji, a w patologji nie spotyka się silnych amonemji.

Od dawna przyjęto, że amonjak, związek zasadowy, służył 
do nasycenia nadmiaru kwasu w organizmie i utrzymania nie­
znacznej zasadowości krwi w zakresie normy.

Wobec jadowitości amonjaku i małej różnicy odchyleń 
amonemji, ta własność neutralizująca nie posiada tej ważko­
ści, jaką jej przypisywano. W zastosowaniu jest ona ograni­
czona i nasycenie nadmiaru kwasu uskutecznia się przede- 
wszystkiem kosztem rezerwy zasadowości krwi, to jest przez 
rozkład dwuwęglanów.

Przemiana amonjaku na mocznik jest aktem ogólnej obro­
ny. Przez czas dłuższy przypuszczano, że przemiana ta spoty­
ka się głównie u zwierząt kręgowych, a przedewszystkiem 
u ssaków. Przypuszczenie to jednak uległo obecnie znacznemu
rozszerzeniu. Stałe spotykanie mocznika u roślin jak również
nagromadzenie się mocznika w niektórych grzybach prowadzi
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BIOLOGJA LEKARSKA 43

do wniosku, że tworzenie się mocznika z soli amonowych jest 
wspólne dla wszystkich istot żyjących. Wyżej wspominaliśmy, 
że u bezkręgowców nasilenie czynności ureogenezy zmienia się 
zależnie od gatunku; jest ona słabo rozwiniętą u bezkręgow­
ców morskich, gdzie prądy otaczającej wody szybko unoszą 
produkty amonjakalnego rozkładu białka, natomiast czynność 
ta jest silnie wyrażoną u niektórych ziemnych bezkręgowców, 
jak naprzykład u ślimaka, który wydziela mocznik na wzór 
ssaków. Dowodzi to, że sprawa tworzenia się mocznika jest 
więcej uzależnioną od warunków życia niż od gatunku 
stworzenia.

U ssaków mięsożernych lub trawożernych prawie całko­
wita ilość azotu amonjakalnego, pobranego w postaci soli kw a­
sów organicznych (węglan, octan, mleczan, cytrynian amonu), 
jest wydzielona pod postacią mocznika (Neubauer, Lohrer, 
Salkowski, Feder i inni); tylko w pewnych warunkach może on 
być w części zatrzymany i tym sposobem poprawić bilans azo­
towy. Sole amonowe kwasów nieorganicznych (chlorki, siar­
czany) są więcej trujące od soli kwasów organicznych, gdyż są 
one więcej odporne na ureogenezę, z drugiej zaś strony zwol­
niony po ich rozłożeniu kwas wiąże część nadmiaru zasad, 
reszta zaś wywołuje kwasicę. Rozkład tych soli jest słabo wy­
rażony u człowieka i mięsożernych, a więcej zaznaczony u tra­
wożernych, posiadających większą ilość stałych zasad, pocho­
dzących z pokarmów.

Klasyczne doświadczenia Schroedera (1882) dowiodły, że 
wątroba jest głównym organem ureogenezy pochodzenia 
amonjakalnego. Przy przepuszczaniu w ciągu kilku godzin 
krwi, pozbawionej włóknika i pochodzącej od zwierzęcia gło­
dzonego, przez wątrobę, nerkę i mieśnie innego zwierzęcia, 
również głodzonego uprzednio w ciągu 24 godzin, nie stwier­
dza się, aby krew tego zwierzęcia posiadała więcej mocznika; 
jeżeli do krwi przepływającej dodać węglanu amonu, to we 
krwi, przepuszczonej przez wątrobę, ilość mocznika zwiększa 
się, podczas gdy we krwi, przepływającej przez nerkę lub 
mięśnie, ilość mocznika nie zwiększa się. Inne doświadczenia 
Schroedera, podane w pracy z r. 1885, zmierzają do tych sa­
mych wyników.
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44 BIOLOGJA LEKARSKA

Mocznik był określany we krwi psów, którym usunięto 
obie nerki i wstrzykiwano rozczyny soli amonowych (węglany 
i mrówczany). W tych warunkach procent mocznika znacznie 
zwiększa się już w godzinę po wstrzyknięciu; jednak u zwie­
rząt, którym wyłączono wątrobę przez podwiązanie naczyń 
(art. hepat., v. porta, v. infrahepat.), zwiększenia się ilości 
mocznika nie zauważono.

Ostatnie prace C. H. Fiskego i H. T. Karsnera (1914) wy­
kazują, że tworzenie się mocznika z soli amonowych ma miej­
sce nawet w chorej wątrobite. Szereg kotów zatruto chlorofor­
mem, fosforem, florydzyną, siarczanem hydrazyny i następnie 
przez wątrobę tych zwierząt przepuszczano odwłóknioną krew 
zmieszaną z węglanem amonu w stężeniu, odpowiadającem 
30 mgr. N (NHZ)  na 100 cm.3 krwi. Przy przepuszczaniu krwi, 
zawierającej tlen, amonjak znikał prawie zupełnie: (0,1 do 0,4 
mgr. na 100 cm.3). Biorąc pod uwagę szybkość znikania amonja­
ku, nie stwierdzono wyraźnej różnicy pomiędzy wątrobą zatrutą 
a wątrobą normalną.

Tym sposobem tłumaczy się brak objawów niedokładno­
ści ureogenetycznej w cierpieniach wątroby, nawet po próbie 
Gilberta i Carnota, polegającej na wprowadzeniu do organizmu 
4 do 6 gr. octanu amonu i następczem poszukiwaniu zwiększa­
nia się amonurji. Wynik dodatni próby nie oznacza niewydol­
ności wątroby do tworzenia mocznika ze związków amono­
wych, lecz lekką kwasicę, wywołaną przez powolne i niezupeł­
ne spalanie się kwasu octowego, prowadzącą do wtórnej amo­
nurji. Doświadczenie to udowadnia niewydolność wątroby oraz 
jej kwasicę, gdyż wątroba jest głównym organem, gdzie odby­
wa się spalanie kwasów organicznych.

Czy tworzenie się mocznika z soli amonowych uskutecz­
nia się jeszcze po śmierci w wątrobie ssaków, podobnie jak 
tworzenie się glukozy z glukogenu, jest zagadnieniem ważnem, 
jeżeli wziąć pod uwagę twierdzenie niektórych autorów (Hof- 
meister, Fosse), że mocznik powstaje z amonjaku przez utle­
nienie.

Badania C. Richeta (1894) potwierdzone przez Gottlieba, 
Schwarza, O. Loewi i ostatnio przez Fosse i Rouchelmanna 
stwierdziły tworzenie się mocznika w wątrobie ,,post mortem“ *

www.dlibra.wum.edu.pl



0OOOO0OO00COOOOO0O0O0OOOOOOOOOO0OOO0OOOOOOOOOOOO0OOO
0O
0oo
220
0
0
2O0O00
0

2o
222222

G O N A C
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przewyższa jactT pod wzglcdem bakteriobójczym związki srebra.
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Sp O S Ó b  U Ż tJC ia: Przemywania miejscowe
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GONOCCIN
SZCZEPION KA PRZECIW GONO KO KO  W A

WE FLA SZ K A C H -A M PU ŁK A C H  ZAMKNIĘTYCH SZCZELNIE 
PRZY POMOCY KAUCZUKOW EJ NASADKI
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Zachodzi tu zapewne działanie diastazy, gdyż po nagrzaniu 
wyjętej wątroby do 100°C. nie stwierdza się tworzenia się 
mocznika; jednak nie dowodzi to jeszcze, że mocznik z amonja­
ku się wywodzi.

Kossel i Dakin znaleźli w zmacerowanej tkance wątrobo­
wej diastazę a r g i n a z ę, która przez hydratację przemienia 
argininę w ornitynę i mocznik, skąd możliwość, że in vitro 
punktem wyjścia tworzenia się mocznika jest rozkład argininy.

Przypuszczenie powyższe straciło wartość, z chwilą wszczę­
cia badań przez Mc Cance‘a i Przyłęckiego, którzy udowodnili, 
że udział argininy w tworzeniu się mocznika na drodze autoli- 
zy jest bardzo mały w porównaniu do całej ilości mocznika.

Przyłęcki i Goldthrorpe, wykazali bezpośrednią przemianę 
węglanu amonu na mocznik w macerowanej wątrobie. Przemia­
na ta występuje bez obecności tlenu pod działaniem syntetycz­
nej diastazy, nie mającej nic wspólnego z ureazą, a nazwanej 
przez Przyłęckiego „u r e 1 i g a z ą “ .

W streszczeniu wynika, że tworzenie się mocznika ze soli 
amonowych jest potężnym czynnikiem obronnym przeciw zatru­
ciu solami amonowemi, mającym miejsce nie tylko in vivo, lecz 
również i post mortem a który u ssaków jest umiejscowiony 
w wątrobie.

Teraz należałoby zbadać, jakim sposobem dokonywa się 
w warunkach normalnych wydzielanie się amonjaku w wątrobie. 
Zagadnieniu temu będzie poświęcony oddzielny rozdział, traktu­
jący o amoniogenezie i rozkładzie aminów.

Syntetyczne tworzenie się kwasu moczowego z ciał amono­
wych ma dużo cech wspólnych z tworzeniem się mocznika z tych 
samych ciał amonowych. Wspólną dla nich jest wartość i zna­
czenie biologiczne, gdyż jest to przedewszystkiem obrona orga­
nizmu przed nagromadzeniem się w nim ciał amonowych; wspól­
nym jest sposób rozpowszechnienia się wśród zwierząt; wspól­
nym dla ich tworzenia jest wreszcie wpływ diastazy syntetycz­
nej, jak ureogeneza.

Badania A. Sulimy i Przyłęckiego wykazały, że syntetycz­
ne powstawanie kwasu moczowego spotyka się nie tylko u pła­
zów i ptaków, lecz również i u niektórych bezkręgowców. A. Su­
lima stwierdził powstawanie kwasu moczowego w wątrobie p ła­
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46 BIOLOGJA LEKARSKA

zów morskich z rodzaju Aplysia, poddanej samotrawieniu; toż 
samo stwierdziłem w wątrobie głowonogów (sepia, octopus), 
w organie trzuskowo-wątrobowym skorupiaków (maja) i w wąt­
robie ślimaka.

Związanie ciał amonowych, pochodzących z rozkładu białek, 
w postaci kwasu moczowego jest szczególnie wyraźnie zaznaczone 
u ślimaka.

Podczas długich okresów bezruchu (zimowanie, okresy su­
szy) resztki azotowe nie są wydalane nazewnątrz, lecz są zbiera­
ne pod postacią kwasu moczowego i moczanów i przechowywane 
w nerce, która działa jako organ, gromadzący wydzieliny (ner­
ka gromadząca). Podobną rolę odgrywa u robaków przewód 
Malpighiego. U gadów i ptaków wydzielanie się kwasu moczo­
wego jest stałe, lecz ma tę wyższość nad wydzielaniem się mocz­
nika, że odbywa się przy nieznacznej diurezie; tym sposobem ptak 
może dłużej obywać się bez wody. Tworzenie się kwasu moczo­
wego tak samo jak i mocznika odbywa się w wątrobie lub orga­
nie trzustkowo-wątrobowym.

Szereg doświadczeń miał na celu bezpośrednie udowodnie­
nie tworzenia się in vivo kwasu moczowego z soli amonowych, 
wprowadzonych do organizmu czy to drogą doustną, czy też do­
żylną. Morgulis stwierdził zwiększenie się kwasu moczowego 
u skorupiaków (Palinurus argus) po uprzedniem wstrzyknięciu 
do mięśni klatki piersiowej rozczynu siarczanu amonu lub mocz­
nika. U ptaków wprowadzenie z pokarmem soli amonowych 
zwiększa ilość wydzielonego kwasu moczowego (Schroeder 1878).

Nie wydaje się, aby u człowieka kwas moczowy powstawał 
z soli amonowych lub mocznika, gdyż w wydzielinie nie stwier­
dzono zwiększenia się ilości kwasu moczowego po doustnem 
wprowadzeniu chlorku amonu lub mocznika (Gibson i Doisy 1923). 
Należy jednak przypuszczać, że w pewnych warunkach, głów­
nie zaś po większym wysiłku mięśniowym, któremu towarzyszy 
zwiększone wytwarzanie się kwasu mlekowego, może występować 
zwiększone wydzielanie się kwasu moczowego, który tworzy się 
z mleczanu amonu tak, jak u ptaków.

Według Przyłęckiego (1927) syntetyczne tworzenie się kwa­
su moczowego z resztek białkowych następuje pod wpływem 
diastazy u r i k o l i g a z y ,  której działanie jest nieodwracalne.
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Należy wspomnieć o jeszcze jednym sposobie obrony orga­
nizmu przed zatruciem amonowym, odgrywającym ważną rolę 
w życiu roślin i drobnoustrojów, a mianowicie o tworzeniu się 
aminokwasów z kwasów ketonowych; uprzednio już stwierdzili­
śmy, że u kręgowców odgrywają one rolę podrzędną i występu­
ją jedynie w pewnych warunkach (djeta bezbiałkowa przy do­
statecznym energietycznie pokarmie).

IV. AMONIOGENEZA.

1. Mechanizm chemiczny amoniogenezy*

Różne mechanizmy mogą zachodzić w amoniogenezie, a naj­
ważniejszym jest oznaczenie ich wzajemnego stosunku.

Amon jak może pochodzić z rozpadu mocznika według na­
stępującego wzoru:

CO (N H 2) 2 +  H2 O=  C 0 2 -f 2 NH.a

Reakcja ta zależna jest u istot żywych od obecności ureazy; 
nie wydaje się jednak, aby wytwarzała się ona na zwykłej dro­
dze fizyko-chemicznej.

Należy jednak zaznaczyć, że według Ambarda i Schmida 
wzmożenie się zasadowości w kanalikach nerkowych prowadzi 
do tworzenia się amonjaku z mocznika.

Miąuel (1890), który badał wiele odmian mikrobów, prze­
twarzających mocznik na węglan amonu, pierwszy zapropono­
wał, aby nazwać ureazą, diastezę, którą wydzielił. Kossowicz 
stwierdził obecność tej ureazy w pleśni, a Shibata — w grzybach. 
W 1909 r. Takeuchi stwierdził, że wodny wyciąg z ziarna soi Gly- 
cin. Hispida) rozkłada bardzo łatwo mocznik. Od tego czasu 
ureazę spotykano i w innych roślinach (ziarna strączkowych, 
ziarna Kanavalji). Fosse (1914) zwrócił uwagę na obecność rów­
norzędną mocznika i ureazy w jednej i tej samej roślinie (apleg- 
ry zielonego groszku); autor ten uważa, że roślina może być sied­
liskiem dwóch zjawisk odwrotnych: tworzenia się i rozkładu
mocznika.
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Rola ureazy u roślin i mikroorganizmów tłumaczy się łatwo 
jeśli zważymy, że mocznik jest formą czasową unieruchomienia 
azotu amonjakalnego normalnego pożywienia rośliny, i że urea­
za jest narzędziem uruchomienia tej rezerwy azotu w celu tworze­
nia białka.

W świecie zwierzęcym obecność ureazy jest trudniejszą do 
zrozumienia. Mocznik jest w rzeczywistości odpadkiem, prze­
znaczonym do wydzielenia; przemiana jego natomiast na węglan 
amonu za pomocą ureazy nie jest pożądana ze względu na więk­
szą toksyczność soli amonowych w stosunku do mocznika. Ten 
teoretyczny pogląd zgadza się z wynikami doświadczalnemi.

Wydzielany przez bezkręgowców amonjak nie pochodzi 
z mocznika. Stwierdziłem rzeczywiście, że mocznika nie znika 
podczas autolizy organów i że z drugiej strony niema żadnej 
łączności między wydzielaniem się amonjaku lub mocznika 
i obecnością ureazy, którą poszukiwał Przyłęcki u niektórych 
bezkręgowców. Loeb i Bodański zauważyli ciekawe zjawisko 
obecności ureazy u skorupiaka Limuli, natomiast u innych skoru­
piaków ureazy nie stwierdzono. U kręgowców ureazę znaleziono 
tylko w żołądku (Luck i Seth 1924 r.), gdzie byłaby ona przyczy­
ną powstawania amonjaku w soku żołądkowym. Badania Przyłę­
ckiego nie wykazały jej w miąższu nerek, wątroby i w mięśniach. 
Inny rodzaj tworzenia się amonjaku polega na rozkładzie amidów 
(asparaginy, glutaminy i t. p .), obecnych w drobinie białkowej. 
Azot amidowy jest słabo związany, a przeto łatwo ulega prze­
kształceniu na amonjak. Ten proces odgrywa, bezwątpienia, waż­
ną rolę u roślin, które zawierają często spore ilości azotu amido­
wego w stanie wolnym. Zdaje się, że w świecie zwierzęcym je­
go rola w amoniogenezie jest podrzędną, gdyż w wyciągu z tka­
nek zwierzęcych znajdowano azot aminowy, pochodzący z wol­
nych kwasów aminowych. Clementi badał rozkład amidów — 
asparaginy — za pomocą enzymów u różnych gatunków zwierząt 
i znaczenie fizjologiczne asparaginy i stwierdził, w przeciwień­
stwie do Fiirth‘a i Friedmanna, że obecność asparaginazy nie jest 
powszechną; brak jej w organizmie ssaków, mięsożernych, bez­
kręgowców, co nasuwa przypuszczenie, że amoniogeneza za po­
mocą rozkładu amidów ma małe znaczenie. Jednak Luck (1924) 
w ostatnich swych pracach nalegał na ważność tego procesu.
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„C alc isa l“ podaje się po 2 do 6 miarek dziennie w mleku, kakao 
i niekwaśnych zupach; płyny te nie powinny być zbyt gorące. 

„C alc isa l“ zaleca się dzieciom małym i większym, młodzieży i do­
rosłym, szczególnie kobietom w okresie ciąży i karmienia niemowląt. 

Słoiki zaw iera ją  75 g. proszku.
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§  PREPARAT WAPNIOWO-FOSFITOWY Z WYCIĄGIEM 
§  OWOCOWYM, PRZYGOTOWANYM NA ZIMNO.
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S A L  B R O M A T U M  R U B R U M  C O M P. IN  G R A N U L .

ZWIĄZEK BROMU, ŻELAZA, BIAŁKA i FOSFORU.%

WS K A Z A N I A :

PADACZKA, BEZSENNOŚĆ, NEURASTENJA, H1STERJA, 
PARALIŻ POSTĘPUJĄCY, NADMIERNA POBUDLIWOŚĆ.

PUDEŁKA PO 15 i PO 30 PROSZKÓW.
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WYBITNY ZEWNĘTRZNY O PRZYJEMNYM 
|  ZAPACHU ŚRODEK

|  PRZECIW REUM ATYCZNY

|  i PRZECIWNEURALGICZNY

Ó WZAHIAN WEWNĘTRZNYCH PREPARATÓW  SALICYLOWYCH.

S  T U B A  Z A W IE R A  25 G.

PRZEMYSŁOWO-HANDLOWE ZAKŁADY CHEMICZNE
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C U M  M E N T H  O L O

SP . AKC. -  WARSZAWA

łO(XDOOOOOCDOOOOOOOOOOOOOOOOOOO(DOOOOOOOOOOOOOOO(DOQOOOOG

www.dlibra.wum.edu.pl



GGOGGOGGGOOGOOOOGOGOOOGOOOOOOOOOOOGGGOOGGGOOOOOOOOOO

G
G
8

ATOKSYCZNA SZCZEPIONKA d o  LECZENIA

WRZODU MIĘKKIEGO
(ULCUS MOLLE)

STOSOWANA W POSTACI WSTRZYKIWAŃ DOŻYLNYCH. 

P U D E Ł K O  Z A W I E R A  6  A M P U Ł E K .
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Atoksyczna szczepionka lecznicza

przeciwgonokokowa

Stosowana w postaci zastrzykiwań 
|  domięśniowych lub podskórnych.
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Tworzenie się amon jaku przez rozkład (odczepienie grupy 
iminowej — NH) aminopuryn można sobie wytłumaczyć następu- 
jącemi wzorami:

C5 Ha N4 NH +  H2 0  =  C5 H, N, O +  NHZ 

adenina hypoksantyna

C s H4 A4 O NH +  H2 O =  C5 4 M4 0 2 -f NH3 

guanina ksantyna

Możność tworzenia się tych reakcji przypisywano obecności 
dwuch diastaz: adenazy (W. Jones i Winternitz) i guanazy (W. 
Jones i C. Partridge). Ostatnio (1927) P. Gyórgy i H. Róthler 
badali tworzenie się amon jaku z ciał purynowych (adenozyna), 
zawartych w różnych organach łub tkankach, poddanych autoli- 
zie. Autorzy ci stwierdzili pewien związek między amoniogenezą 
i przemianą purynową. Pozostawałaby jeszcze do stwierdzenia 
względna ważność tego procesu. Je ś li zważymy, że rozpad nu­
klein jest znacznie słabszy od rozpadu białka i że azot pocho­
dzenia purynowego jest wydzielany w bardzo małej ilości w sto­
sunku do azotu, pochodzącego z rozpadu białka, to można zawy- 
Tokować, że amon jak, wytworzony przez rozpad aminopuryn, 
stanowi in vivo zaledwie słabą cząstkę amon jaku ogólnego. Lwia 
część wyzwolonego amon jaku pochodzi z rozpadu białka i two­
rzy się przez rozpad aminokwasów. Ta koncepcja jest klasycz­
ną i opiera się ona na licznych badaniach, które zostały wyłu- 
szczone w mojej pracy o aminokwasach (1911).

Tworzenie się amon jaku przez rozpad aminów może doko­
nywać się na drodze hydrolizy, utleniania lub redukcji amino­
kwasów. Według Neubauera amino-acydoliza zachodzi w orga­
nizmach zwierzęcych przez utlenienie kwasów a-aminowych 
z jednoczesnem wytworzeniem amon jaku i odpowiedniego kwa­
su a-ketonowego według ogólnego wzoru:

R. CH. NH2 COOH +  0  =  R. CO. COOH +  NH3
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2. Amoniogeneza a drobnoustroje.

Azot, który w naturze posłużył do utworzenia białka, po­
wraca wcześniej czy później do stanu amonjakalnego. Amonio­
geneza czy to martwych liści, łodyg i t. p., czy też martwych 
zwierząt jest wyłącznie dziełem drobnoustrojów. Bez nich, jak 
powiedział Pasteur, ziemia usłana byłaby trupami.

Bac. mycoides przetwarzają aż do 46% białka, zawartego 
w głębie, na amonjak. D ziałają one zwłaszcza na kwasy amino­
we. Amonizacja gruntu jest również wynikiem działania licznych 
grzybów (mucor racemosus, aspergillus, fusarium Muntzii). De- 
moussy (1892) znalazł w ziemi humusowej fermenty, zdolne prze­
twarzać azot substancji aminowych lub amidowych na amonjak 
drogą utlenienia według następującego wzoru:

c h 3 n h 2 +  o3 =  co.2 +  h 2 O +  NH,

Shibata (1904) przygotował wyciąg acetonowy z aspergillus 
niger, który wydziela amonjak z mocznika, z biuretu, z acetami­
du, z asparaginy i z alaniny.

Azot białkowy, pochodzący z martwych zwierząt jak rów­
nież z martwych roślin, powraca do ziemi pod postacią amonja­
ku przy pomocy drobnoustrojów.

Czynność ta rozpada się na kilka oddzielnych okresów: jest 
ona przygotowana przez autodygestję organów trawiennych, któ­
re posiadają najbardziej czynną endoproteazę.

Drobnoustroje jelit, a zwłaszcza drobnoustroje gnilne opa­
nowują środowisko, a rozpad białka dokonywa się stopniowo 
przez proteolizę, peptolizę i amino-acydolizę.

Mikroby, które najbardziej przyczyniają się do tworzenia 
się amonjaku, są te, które znajdują się w końcowych odcinkach 
kiszki; działanie ich poza mikrobami beztlenowemi, jest naj­
bardziej proteolitycznem (putrificus, vibrion septiąue, b. sporo- 
genes i t. p.). Główniejsze z nich są: b. coli, b. proteus, prodigio- 
sus, b. foecalis ale., b. aminophilus, diplococcus anaerob. magnus 
i inne.

Niektóre beztlenowce (b. perfringens, b. biferment. proteus) 
posiadają równocześnie własność rozkładania aminów i proteoli­
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tyczną. Należy przypuszczać, że tworzenie się amonjaku dokony­
wa się pod wpływem jakiejś tajemniczej diastazy, która została 
nazwaną desaminazą.

Od czasu pierwszych badań Gautiera i Etarda (1883) wielu 
autorów studjowało tworzenie się amonjaku podczas procesu 
gnicia (Brash, Neuberg, Borchardt, Tissier, Wolf i Harris, Bert- 
helot i inni).

Ehrlich wykazał, że drożdże przez rozkładanie aminów 
i przez dekarboksylację, przekształcają walinę w alkohol izobu- 
tylowy, a leucynę w alkohol izoamylowy i dają początek głów­
nym składnikom fuzla. Effront wydzielił z fermentu masłowego 
amidazę, działającą na acetamid i asparaginę.

Powrót do stanu amonjakalnego resztek azotowych, wy­
dzielanych przez zwierzęta za ich życia, odbywa się również 
pod wpływem drobnoustrojów. Fermentacja amonjakalna moczu 
następuje na skutek działania ureazy, wydzielanej przez liczne 
drobnoustroje, z których najbardziej znane są: micrococcus 
ureae i urobac. Pasteuri. Przemiana kwasu moczowego na 
amonjak jest bardziej złożoną, gdyż wymaga najpierw prze­
miany kwasu moczowego w mocznik.

3. Amoniogeneza i autoliza.

Badanie in vivo tworzenia się amonjaku natrafia na duże 
trudności na skutek szybkiego przetwarzania się amonjaku na 
ciała mniej trujące i wydzielania się go w miarę jego powstania. 
Badanie amoniogenezy w organizmach, podlegających auto- 
dygestji w obecności środków przeciwgnilnych, nie natrafia na 
trudności i dlatego wiele poszukiwań było dokonanych w tym 
kierunku. Wyniki tych badań uległy dużej krytyce: jedni 
twierdzą, że nie przedstawiają one żadnej wartości fizjologicz­
nej w tern znaczeniu, że nie mogą one wykazać tego, co dzie­
je się in vivo; inni natomiast uważają, że można z nich wy­
ciągnąć praktyczne wnioski. To ostatnie twierdzenie wydaje 
się uzasadnionem, jeżeli zważymy, że tworzenie się post mor- 
tem glukozy z glikogenu wątroby jest wyrazem zjawiska fizjo­
logicznego. Tak czy inaczej postarajmy się zbadać fakty, a na­
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stępnie zobaczymy, czy zgadzają się one z temi doświadczenia­
mi, które były dokonane na żywych zwierzętach.

Zjawiskom proteolizy towarzyszy wydzielanie się niewiel­
kiej ilości amonjaku. S. Dzierzgowski i S. Salaskin (1901) stwier­
dzili tworzenie się amonjaku przy działaniu soku trzustkowego 
na oczyszczone białko; azot, który w ilości 7% przekształca się 
w amonjak, byłby azotem amidowym. Od czasu gdy Jacoby (1900) 
stwierdził wytwarzanie się amonjaku podczas autolizy w ątro­
by, wielu autorów badało to zagadnienie. Simon (1910) badał 
porównawczo powstawanie azotu pochodzenia niebiałkowego 
i azotu amonjakalnego w płynie trawienia proteolitycznego 
(trypsyna) i w płynach autotrawiennych wątroby w obecności 
chloroformu. Powstawanie amonjaku w płynach proteolitycz­
nych zwiększa się stopniowo, natomiast w płynach autolizy wą­
troby początkowo amonjak tworzy się szybko, następnie jego 
ilość zmniejsza się i ponownie powiększa się.

Liczne poszukiwania z różnemi tkankami i organami wy­
kazały, że amonjak jest wytworem stałym w zjawiskach auto- 
litycznych. Z powyższego należy przypuszczać, że amonioge- 
neza jest zjawiskiem wspólnem dla wszystkich organów. Siła  
tworzenia się amonjaku jest równomierna do siły proteolizy 
i amino-acydogenezy.

Doświadczenia osobiste nad autolizą organów bezkręgow­
ców są pod tym względem bardzo wyraźne. Stwierdziłem wy­
bitne powstawanie amonjaku podczas autolizy organu trzustko- 
wo-wątrobowego u skorupiaków i głowonogów, a więc organu 
bogatego w proteazy i nukleazy.

Mc Cance badał niedawno tworzenie się amonjaku i mocz­
nika przy autolizie organów kręgowców. Stwierdził on, że amo- 
niogeneza jest stałą, tylko istnieją liczne jej odmiany, zależnie 
od organów; jednocześnie autor ten stwierdził, że w gruczołach 
tworzy się więcej amonjaku niż w mięśniach.

Ureogeneza nie jest tak powszechną jak amoniogeneza, nie 
występuje ona w autolizie trzuski i mięśni, natomiast wystę­
puje ona w wątrobie, nerkach i śledzionie ssaków.

Lang (1904), Miss Bostock (1911) wykazali tworzenie się 
amonjaku post mortem na innej drodze. Autorzy ci dodawali
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do różnych zmacerowanych organów aminokwasy lub amidy. 
Z doświadczeń tych wynika, że związki amidowe łatwiej wy­
dzielają azot pod postacią amonjaku niźli aminokwasy.

U. Lombroso i C. Artom stwierdzili tworzenie się znacz­
nych ilości amonjaku w wątrobie, nerkach i jelitach, przepro­
wadzając cały szereg doświadczeń nad izolowanemi organami, 
uprzednio przemytemi czy to świeżą krwią, czy też płynem 
Ringera z dodaniem kwasów aminowych.

W reszcie należy zaznaczyć, że we krwi wynaczynionej 
i zabezpieczonej od wpływu mikroorganizmów stwierdzono 
tworzenie się w małej ilości amonjaku. (Medwedew, (1911), 
Barnett i Parnas).

4. Tworzenie się amonjaku „in vivo“ .

Przez długi czas pozostawało klasycznem pojęciem Nen­
ckiego i jego szkoły (Pawłów, Zaleski 1896), że amoniogeneza 
jest ściśle związana z pracą organów trawiennych (żołądek, 
trzustka, jelita). Pojęcie to jest oparte na licznych spostrzeże­
niach: krew żyły wrotnej psa, odżywianego mięsem, zawiera 
trzy do czterech razy więcej amonjaku niż krew ogólnego 
krwiobiegu; ilość amonjaku w organach trawiennych jest więk­
sza niż w innych organach i zwiększa się jeszcze u zwierzęcia 
podczas trawienia. Według tychże autorów amonjak, pocho­
dzący z przewodu pokarmowego, wątroba szybko przemienia 
w normalnych warunkach na mocznik, natomiast u zwierzęcia, 
z nałożoną przetoką Ecka, przemiany tej nie spostrzega się. 
Zwierzęta takie źle znoszą pokarm mięsny i, na skutek zwięk­
szenia się ilości amonjaku we krwi tętniczej, zwierzęta te 
przedstawiają przypadki podobne do tych, jakie zachodzą przy 
zatruciu amonjakiem. Horodyński, Salaskin i Zaleski (1902) 
wznowili te badania, stosując bardziej udoskonaloną technikę 
ilościowego określania amonjaku we krwi i tkankach. Stwier­
dzili oni zwiększenie się ilości amonjaku w organach trawien­
nych u psów karmionych i głodzonych, zwiększenie się ilości 
amonjaku we krwi żyły wrotnej w stosunku do krwi tętniczej 
naczczo i podczas karmienia. Przypadki, spostrzegane u obfi­
cie karmionego psa z nałożoną przetoką Ecka, autorzy ci tłu­
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maczą nie zatruciem amonjakiem, lecz nagromadzeniem we 
krwi ciał kwaśnych, które łatwo wyzwalają amonjak.

Badania Cohnheima (1912), pozwalają przypuszczać, że 
amonjak tworzy się przedewszystkiem w śluzówce jelit, która 
ma własności rozkładania aminokwasów, wyzwolonych przez 
proteolizę. Pogląd ten opiera się na spostrzeżeniu, że amino­
kwasy, wprowadzone do jelit ryb i zanurzone w płynie Ringera, 
są częściowo rozkładane. Pogląd ten był jednak zwalczany 
przez O. Folina i W. Denisa, którzy ze swej strony stwierdzili, 
że we krwi, pochodzącej z jelita cienkiego, procent amonjaku 
odpowiada normie; natomiast we krwi, pochodzącej z grubej 
kiszki, ilość amonjaku jest znacznie większa, a to na skutek 
procesu gnicia. Ostatnio Parnas zauważył, że u królika krew 
z żyły krezki okrężnicy zawiera pięć razy więcej amonjaku, 
niż krew obwodowa.

S. Bliss (1926) badał porównawczo zawartość amonjaku 
we krwi tętniczej (tętnicy szyjnej i udowej) i we krwi żylnej, 
pochodzącej z różnych organów u psa. Nie zauważył on różni­
cy między krwią z art. carotis a vena jugularis, między krwią 
tętnicy i żyły udowej, natomiast stwierdził, że we krwi z tętni­
cy trzuskowo-dwunastniczej znajduje się więcej amonjaku 
(0,21 gr.), niżeli we krwi z tętnicy szyjnej (art. carotis), jak 
również, że krew żyły wrotnej zawiera więcej amonjaku 
(0,20 mgr.), niż krew żyły głównej dolnej (0,07 mgr.). Jeżeli 
weźmiemy pod uwagę, że pożywienie zawiera niewielką ilość 
amonjaku, że proteoliza wytwarza również pewną ilość amonja­
ku i że wreszcie bakterje, zawarte w grubej kiszce, przyczy­
niają się również do wytworzenia się pewnej ilości amonjaku, — 
to łatwo możemy sobie wytłomaczyć tę zwiększoną ilość 
amonjaku, jaką stwierdza się we krwi żyły wrotnej. W rzeczy­
wistości jednak amoniogeneza pochodzenia trawiennego nie 
odgrywa tej roli, jaką jej przypisywano przy pierwszych do­
świadczeniach, gdyż, jak to ostatnio stwierdzono, głównym orga­
nem rozkładania aminów, a co za tern idzie i amoniogenezy, 
jest wątroba. U ssaków jest to trudno wykazać, gdyż amonjak 
pochodzenia wątrobowego ulega natychmiastowej przemianie 
w mocznik zarówno jak i amonjak, pochodzący z przewodu po­
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karmowego, stąd krew z żyły głównej dolnej zawiera mniej 
amonjaku niż krew żyły wrotnej. Uprzednio już, badając me­
chanizm obrony przeciw zatruciu organizmu amonjakiem 
stwierdziliśmy ważną rolę, jaką odgrywa wątroba w tworze­
niu się mocznika pochodzenia amonjakalnego tak ,,in vivo“ 
jak i ,,in vitro“ . Tak więc wątroba jest równocześnie organem 
ureogenezy i aminoacydolizy.

Opierając się z jednej strony na badaniach Salaskina 
(1898), który udowodnił przemianę na mocznik aminów, wpro­
wadzonych do krwi, przepływającej przez wątrobę, a z dru­
giej strony na własnych badaniach, które stwierdziły zwiększo­
ną ilość aminokwasów we krwi żyły wrotnej w stosunku do 
krwi ogólnego krwiobiegu u psa, odżywianego mięsem, opisa­
łem w roku 1910-m pod nazwą: „Czynności (funkcje) amino- 
acydolityczne", całokształt czynności chemicznych, którym 
podlegają aminokwasy w wątrobie i podkreśliłem znaczenie 
regulujące i przeciwtoksyczne tej czynności (funkcji).

W tym samym mniej więcej czasie Neubauer i Hans 
Fischer, stwierdzili, że rozpad aminów jest regułą dla amino­
kwasów, krążących w wątrobie. Van Slyke podkreślił ważność 
czynności aminoacydolitycznej wątroby i stwierdził, że zatrzy­
muje ona większe ilości, niż inne organy, aminokwasów, wstrzyk­
niętych do niej drogą żylną, i natychmiast przemienia je na 
mocznik.

Czynności amido-acydolityczne wątroby zostały uznane 
przez ogół uczonych, jedynie Folin i jego szkoła (Berglund Fi- 
ske i inni) nie przyznają przeważającej roli wątroby w proce­
sie rozpadu aminów i ureogenezy, wspólnych dla wszystkich 
tkanek. Zagadnienie to jest ważne i zasługuje na staranne 
rozpatrzenie.

Fakt, że aminokwasy ulegają rozkładowi w wątrobie, nie 
dowodzi, aby nie były one rozkładane w innych organach. Lecz 
gdyby udowodniono, że po zniszczeniu lub zatruciu wątroby 
aminokwasy gromadzą się we krwi a ilość mocznika obniża się, 
to rola aminoacydolityczna wątroby nie podlegałaby dyskusji 
nie tylko z punktu widzenia jakościowego lecz i ilościowego. 
Odpowiednie doświadczenie potwierdziło powyższe przy­
puszczenie i objekcje Folina i jego szkoły zostały obalone.
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Fosfor wywołuje silne zwyrodnienie wątroby. J .  Desqueyroux 
(192ź badał u królików zaburzenia zmian azotowych podczas 
ostrego zatrucia iosforem i stwierdził, że po 48-io godzinnym 
okresie zwiększa się ilość kwasów aminowych we krwi i w mo­
czu aż do zejścia, podczas gdy równocześnie glicemja zmniej­
sza się. W moczu stosunek azotu aminowego do ogólnego, któ­
ry normalnie jest niższy od 1%, podnosi się aż do 35%, podczas 
gdy stosunek azotu mocznikowego do azotu ogólnego spada 
z 80% do 40%. Wszystko odbywa się, jakgdyby wątroba, stra­
ciwszy swe własności aminoacydolityczne, nie używała więcej 
aminokwasów krwi do tworzenia mocznika i cukru.

Bollmann, Mann i Magath badali zaburzenia azotowe u psów 
po całkowitem zniszczeniu wątroby i doszli do wniosków bar­
dzo pokrewnych z opinją J ,  Desqueyroux. Psy, pozbawione 
wątroby, padają w stanie hypoglicemji po 10 — 15-tu godzinach, 
mogą jednakże żyć dłużej (do 30 godzin), o ile zapobiec tworze­
niu się hypoglicemji przez wstrzyknięcie rozczynów glukozy. 
W tych przypadkach, tak jak przy zatruciu fosforem, ilość ami­
nokwasów we krwi i moczu zwiększa się. Je ś li do krwiobiegu 
wprowadzimy kwasy aminowe, to odnajdziemy je w ilości 
niezmienionej, co w wysokim stopniu utrudnia stwierdzenie ich 
przemiany w amonjak, mocznik i glukozę. U zwierząt, pozbawio­
nych wątroby, mocznik nie tworzy się. Przy stałem wydalaniu 
moczu, ilość mocznika we krwi i moczu stale zmniejsza się, pod­
czas gdy procent azotu aminowego jednocześnie zwiększa się. 
Liczni autorzy zgadzają się, że zarówno rozpad aminów jak i ure- 
ogeneza, zależą całkowicie od wątroby. Rola wątroby i organów 
trawiennych w amoniogenezie jest zatem ustalona; pozostaje je­
szcze zbadanie sposobów tworzenia się amonjaku w innych or­
ganach.

Winterstein i Hirschberg, Meyerhoff, Lohmann i Meier 
stwierdzili tworzenie się niewielkich ilości amonjaku w mięśniach. 
G. Embden (1927) wydzielił z mięśni królika n u k l e o p r o -  
t e i d  a d e n i n y ,  który podczas skurczu mięśnia, przez od­
czepienie grupy aminowej, przemienia się na n u k l e o p r o -  
t e i d  h y p o k s a n t y n y ,  równocześnie gdy kwas fosforowy 
zostaje uwolniony przez rozkład heksozofosforanu. J .  K. Parnas 
i M. Mozołowski znaleźli w mięśniu żaby, będącej w spokoju,
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BIOLOGJA LEKARSKA 57

0,7 mgr. NH3 na 100 gr. i 2,3 mgr. w mięśniu zmęczonym. Auto­
rzy ci stwierdzili stały stosunek, istniejący między pracą wy­
konaną a wyzwolonym amonjakiem:

d ługość mięśnia (ctg.)Xwytworzone ciśnienie wyrażone w klg.
N  [NH3) mgr. ^  K

U człowieka procentowa ilość amonjaku w żyle łokciowej 
zwiększa się znacznie po ćwiczeniach ręki (2 do 8 razy).

Powyższe doświadczenia stwierdzają tworzenie się amo­
njaku w czasie pracy mięśnia. Doświadczenia S. Tashiro (1922) 
pozwalają przypuszczać, że ślady amonjaku mogą tworzyć się 
w systemie nerwowym. Nerw podrażniony zawiera większą ilość 
zasad lotnych azotowych, (prawdopodobnie jako amonjaku), niż 
nerw w spoczynku.

Rola nerek w tworzeniu się amonjaku jest na porządku 
dziennym od czasu poszukiwań Nash‘a i Benedict‘a (1921), któ­
rzy stwierdzili, że amonjak moczu tworzy się wyłącznie w ner­
kach. Dowodzenie to jest oparte na następujących spostrzeże­
niach, spotykanych u psów:

1°. Niema żadnego związku między amonemją i amonurją. 
U psów, u których wywołano silną amonurję przez dożylne 
wstrzyknięcie kwaśnych rozczynów lub florydzyny, amonem ja 
jest normalną.

2°. Amonemją nie zwiększa się po obustronnem usunięciu 
nerek lub podwiązaniu obu moczowodów.

3°. Krew żyły nerkowej zawiera dwa do trzech razy wię­
cej amonjaku, niż krew żyły wrotnej, wzięta poniżej nerek. Wy­
niki te były potwierdzone przez S. Blissa, Loeba, Atchleya i Be- 
nedict‘a, którzy ponadto wykazali, że u królika, którego mocz za­
wiera ślady amonjaku, niema nadmiaru amonjaku we krwi tęt­
nicy nerkowej.

Ambard i Schmid (1922), którzy stwierdzili u człowieka 
bardzo zmienną ilość amonjaku, Rabinowitch (1923), który ba­
dał porównawczo amonemję i amonurję w silnej cukrzycy, po­
łączonej z kwasicą, D. S. Russell, który stwierdził, że ilość amo­
njaku nie zwiększa się przy zapaleniu nerek. Hendrix, Bodański,
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58 BIOLOGJA LEKARSKA

Bigwood, Fontes i inni — uznali, że amon jak moczu tworzy się 
w nerkach.

Tern niemniej kilku autorów było odmiennego zdania, szcze­
gólnie S. Bliss nie uznał wywodów Nash‘a i Benedict‘a, według 
których nerki są jedynym organem, produkującym amon jak. 
Zwiększona ilość amon jaku w żyle nerkowej dowodzi, według 
Blissa, że amon jak tworzy się tak w nerkach jak i innych orga­
nach. Brak nadmiaru amon jaku w moczu po usunięciu nerek au­
tor ten tłumaczy przez wydalanie amonjaku przez przewód po­
karmowy, zwłaszcza podczas wymiotów i dochodzi do wniosku, 
że tworzenie się amonjaku jest rozrzucone po całym organizmie, 
przyczem gruczoły trawienne, wytwarzają amonjaku najwięcej.

Badania, mające na celu wyjaśnienie chemizmu tworzenia się 
amonjaku w nerkach, nie dały wyników zadawalających.

Badania nad ureazą, przeprowadzone przez Przyłęckiego 
i Artoma, dały wyniki ujemne. Według E. Milheiro, amonjak 
moczu pochodzi w znacznej przynajmniej mierze z aminokwasów 
krwi, które ulegają rozkładowi podczas przechodzenia przez 
nerki. Twierdzenie to jest oparte na fakcie, że u człowieka istnie­
je odwrotny stosunek między wydalaniem azotu pochodzenia 
amonjakalnego i azotu aminowego. Uprzednio wzmiankowaliśmy 
o hypotezie Ambarda i Schmida: o rozkładzie mocznika na wę­
glan amonu w kanalikach nerkowych, wtedy gdy odczyn staje się 
zasadowy. Inni autorzy (Fontes), przypuszczają, że związek 
,,amoniogen“ , znajdujący się we krwi, ma własność przechodze­
nia w nerce w amonjak.

V. AM ONEM JA.

Pomimo licznych badań do tej pory jeszcze nie jest ustalona 
ilość amonjaku we krwi normalnej, a nawet jego obecność we 
krwi obiegowej była ostatnio poddana w wątpliwość przez kilku 
autorów. Zagadnienie istnienia we krwi ciała o nieznanym skła­
dzie chemicznym, które przetwarza się w amonjak wtedy, gdy 
krew znajduje się poza naczyniem, lub gdy jest w obecności ja­
kiejś zasady hydrolizującej, — zagadnienie to jest w toku badań.
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W badaniach klinicznych występuje to samo zamieszanie, 
gdyż badania, mające na celu określenie roli zatrucia amonja­
kalnego w niektórych cierpieniach, zwłaszcza w cukrzycy, uremji, 
niewydolności wątroby, dały wyniki tak różne, że nie można 
wyciągnąć z nich jakichkolwiek ostatecznych wniosków.

Sprzeczności te tłumaczą się w znacznej mierze, jeśli zwa­
żymy z jednej strony małą różnicę odchyleń amonemji, z drugiej 
zaś strony liczne pomyłki, które zachodzą wskutek niedokładności 
techniki badań. Amonem ja przełomowa, to jest taka, przy której 
wstrzyknięcie węglanu amonu już wywołuje konwulsje, jest bar­
dzo niska, — 3 mgr. na 100 cm3 krwi, wedł. Moissonnier, i wedł.
S. Blissa — 0,92 mgr na 100. Z tego wynika, że jeśli określenie 
amonjaku uskutecznia się w 10 cm3 krwi, to trzeba stosować 
technikę bardzo dokładną, czułą na setną miligrama, gdyż w prze­
ciwnym razie granice pomyłki mogą przekroczyć procent znajdo­
wanego amonjaku.

Najważniejsze ostrożności, które należy zachować, są nastę­
pujące:

Określanie należy uskuteczniać natychmiast po pobraniu 
krwi, gdyż u pewnych gatunków zwierząt (człowiek, królik, Świ­
nia, kura), procent amonjaku szybko zwiększa się, gdy krew jest 
pozostawiona swobodnie (Parnas). Należy sprawdzić starannie 
wszystkie odczynniki, używane przy badaniu (szczawian potasu, 
alkohol i t. p .), które zawierają często ślady amonjaku.

Należy wyrazić amonjak w określonem pH (9,2), posługując 
się możliwie najmniej hydrolizującą zasadą — rozczynem bo­
ranu sodu (Parnas), węglanem lityny (Fontes, i Yovanowitch); 
przemianę tę należy dokonywać szybko i przy niskiej ciepłocie 
przy jednoczesnem przewietrzaniu lub w próżni i t. p. W tej 
sprawie zostało podane wiele metod postępowania. Metoda 
przewietrzania (aeracji) Folina i Denisa (1912) była stosowaną 
z pewnemi zmianami przez Gerarda, Nasha i Benedicta, S. Blis­
sa. Parnas i Heller (1924) wydzielili amonjak przy pomocy 
prądu pary wodnej w próżni przy 25° C. Podobną metodę 
postępowania stosowali Fontes i Yovanovitch.

Nawet przy zachowaniu wszystkich ostrożności normalny 
procent amonjaku we krwi waha się znacznie, zależnie od obser­
watora. Dla 100 cm.3 liczby wahają się od 0,40 i 0,70 mgr. wedł.
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Tullio, Gettler i Baker, Gad-Andersen, między 0,10 i 0,48 mgr. 
(średnio 0,27 mgr.) wedł. Folina i Denisa, obniża się on do 
0,10 mgr. wedł. Nasha i Benedict‘a, S. Blissa, a według Fontesa 
i Yovanowitcha nie wynosi on więcej niż 0,01 mgr. J .  Parnas 
i Klisiecki znaleźli we krwi, badanej natychmiast po pobraniu, 
0,011 do 0,032 mgr. azotu amonowego (średnio 0,025) na 100 
cm.3 krwi.

Wobec otrzymania tak małych liczb wyłoniły się dwie 
opinje. Henriąues i Gottlieb, Fontes i Yovanovitch są zdania, 
że śladów amonjaku, jakie znajduje się we krwi po jej wyjściu 
z naczynia, nie spotyka się we krwi krwiobiegu i że ślady te po­
chodzą bądź to od zabiegów chemicznych, niezbędnych przy 
określaniu, bądź też od niezależnego tworzenia się amonjaku 
in vitro. Parnas i jego współpracownicy, zarówno jak i S. Bliss 
przypuszczają, że niezależnie od słabo zaznaczonej ilościowo 
wartości, amonemja istnieje in vivo i że posiada ona całą swą 
wartość przy badaniu przemian azotowych, zwłaszcza przy 
badaniu tworzenia się amonjaku w poszczególnych organach. 
Przy rozpatrywaniu amoniogenezy widzieliśmy, że Parnas za­
uważył przeładowanie amonjakiem krwi królika, pochodzącej 
z jelita ślepego, macicy ciężarnej, z mięśni, będących w stanie 
czynnym, ponadto autor ten zauważył hyperamonemję, w sta­
nach niedotlenności krwi, wywołanych przez ucisk tchawicy, 
oddychanie gazem, ubogim w tlen, i po podwiązaniu tętnicy 
wątrobowej, przez co zmniejsza się działalność ureopojetycz- 
ną soli amonowych. Z drugiej strony Bliss podkreśla rolę orga­
nów trawiennych (trzuska, śledziona) przy tworzeniu się amo­
njaku, opierając się na przeładowaniu amonjakiem krwi, pocho­
dzącej z tych organów.

Osobiste badania z zakresu fizjologji porównawczej nad 
zawartością amonjaku w płynie jamistym i we krwi bezkręgow­
ców są zgodne z badaniami Parnasa i Blissa w tern znaczeniu, 
że ja spostrzegałem zawsze obecność amonjaku w ilości bardzo 
małej, lecz dającej określić się, w płynach wnętrz organów 
i w całych organach, szczególnie w organie trzuskowo-wątro- 
bowym. U bezkręgowców mięsożernych, które wydzielają mało 
mocznika (głowonogi, skorupiaki), amonemja jest silniej zazna­
czona, niż u kręgowców,
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Jeśli zważyć, że wątroba przetwarza natychmiast amonjak 
aminokwasów, będących w obiegu, że tworzenie się amonjaku 
w innych organach jest bardzo słabe, że amonjak wyswobodzo­
ny jest natychmiast wydzielony przez nerki lub przez przewód 
pokarmowy lub przetworzony w mocznik, to można sobie wy­
tłumaczyć, że krew w stanie normalnym zawiera jedynie ślady 
amonjaku.

Wśród dużej ilości doświadczeń klinicznych wiele z nich 
odnosi się do osocza krwi, a nie do krwi ca łe j; stąd są one błęd­
ne, gdyż we krwi ludzkiej znajduje się pewna substancja amo- 
notwórcza, która, po wyjściu z naczyń, przemienia się 
w amonjak.

Z pośród licznych dawniejszych prac należy wspomnieć 
o pracach H. W interberga (1898), który określał amonjak we 
krwi sposobem Nenckiego-Zaleskiego. Autor ten określa ilość 
amonjaku we krwi na 1 mgr. w 100 cm.3 krwi osobnika normal­
nego. Ilość ta mało zmienia się w stanie fizjologicznym. W sta­
nach gorączkowych różnice są większe, lecz nie stwierdzono 
zależności między nasileniem gorączki, a procentowością 
amonjaku. Amonemja okazała się normalną w kilku przypad­
kach marskości wątroby, w jednym przypadku ostrego zamku 
wątroby, w mocznicy. Winterberg dochodzi do wniosku, że sa- 
mozatrucie amonjakiem nie ma takiego znaczenia w patologii, 
jakie mu przypisywał V. Jaksch.

Stany chorobowe przy których zwiększa się amonemja są 
następujące: 1°. stany stałej kwasicy, jeżeli czynność neutrali­
zująca amonjak jest użyta przez sam organizm; 2°. ciężkie sta­
ny niewydolności wątroby, o ile wogóle może istnieć in vivo 
deficyt wątrobowy w tworzeniu mocznika z amonjaku; 3°. sta­
ny nieprzepuszczalności nerek, o ile we krwi znajdują się sole 
amonowe i są wydalane przedewszystkiem przez nerki. Według 
Rabinowitch‘a (1926) amonemja pozostaje normalną (0,02 do 
0,08 mgr. na 100 cm.s) przy cukrzycy z kwasicą, połączonej 
z silną amonurją (2,5 do 5,4 gr. na dobę); lecz wyniki powyższe 
nie zostały potwierdzone przez D. Adlersberga i M. Tauben- 
hausa, którzy uważają, że kwasica przy cukrzycy jest odosob­
nionym przypadkiem chorobowym, gdzie zachodzi określone 
podniesienie się procentu amonjaku we krwi.

www.dlibra.wum.edu.pl



62 BIOLOGJA LEKARSKA

A. Bisgaard i J .  Noervig (1921) badali porównawczo amo­
nem) ę u osobników normalnych i u epileptyków. Znaleźli oni 
w 100 cm3 krwi 0,30 do 0,40 amonjaku u ludzi normalnych, na­
tomiast u epileptyków cyfry bardzo różnorodne, poczynając od 
0,08 do 1,42 mgr. Zwiększenie się procentu spostrzegano nakrót- 
ko przed atakiem, co naprowadziło badaczy na przypuszczenie, 
że zaburzenia amonjakalne odgrywają poważną rolę w powsta­
waniu ataków.

Według S. Moissonnier procent azotu amonjakalnego we 
krwi żylnej u człowieka waha się między 0,5 a 1,5 mgr. na 100 
cm3; ilość ta nie zwiększa się przy uremji (maksimum 1,3 mgr.), 
i przy drgawkach (maksimum 0,91 mgr.), zwiększa się zaś nie­
kiedy przy cukrzycy z kwasicą, gdzie w dwuch przypadkach 
osiągnęła 2,3 mgr.

J .  Teissier (1922) podkreślał rolę amonemji przy powstawa­
niu chorobotwórczych objawów mocznicowych; twierdzenia 
tego autora zostały potwierdzone przez doświadczenia S. B liss‘a, 
który stwierdził wydalanie znacznych ilości amonjaku przez 
wymioty u psów, u których wywołano sztucznie zapalenie nerek 
za pomocą wstrzyknięcia azotanu uranu.

Trudno jest jednakże położyć na karb zatrucia amonjakal­
nego wypadki trujące mocznicy, gdyż jest rzeczą możliwą, że 
amonjak wydalony przez przewód pokarmowy pochodzi w części 
z rozkładu wydzielonego tą samą drogą mocznika; z drugiej zaś 
strony amonemja nie zwiększa się przy zapaleniu nerek lub po 
usunięciu nerki (Piccini 1905, D. S. Russell 1923, G. Gherardini 
1923).

W cierpieniach wątrobowych rola amonemji w chorobo­
twórczych przypadkach trujących jest niezupełnie jasną.

Przypadki, spotykane u psów (śpiączka, drgawki) po cał- 
kowitem usunięciu wątroby, nie są spowodowane przez zwięk­
szenie się amonjaku we krwi, jak to przypuszcza Nencki i jego 
szkoła, lecz przez gwałtowny spadek glycemji, gdyż znikają one 
na pewien przeciąg czasu po wstrzyknięciu glukozy (Mann i in­
ni). Uprzednio stwierdziliśmy, że całkowite usunięcie wątroby 
prowadzi do zwiększenia się aminokwasów we krwi. W tych przy­
padkach czynność amino-acydolityczna wątroby jest zniesiona, 
zrozumiałem więc jest, że hyperamonemja może nie występo­
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wać lub być słabo zaznaczoną nawet w śmiertelnej niewydolno­
ści wątroby, (ostry żółty zanik wątroby, zatrucie wątroby fosfo­
rem).

Przyczyny, które mogłyby wytłumaczyć zwiększenie się pro­
centu amonjaku we krwi u chorych na wątrobę, są następujące: 
1) ubytek czynności ketolitycznych wątroby, która jest miej­
scem spalania się kwasów ketonowych pochodzenia aminoacydo- 
litycznego, ubytek, prowadzący do zużytkowania czynności ne­
utralizujących NHz dla nasycenia nadmiaru kwasoty; 2) ubytek 
czynności wątroby w tworzeniu się mocznika z amonjaku.

Pierwszy przypadek wchodzi w zakres zależności między 
kwasicą i amonemją, a widzieliśmy już, że neutralizacja kwasów 
organicznych, nie ulegających spalaniu, uskutecznia się przede- 
wszystkiem przy pomocy zapasu zasadowości krwi. Drugi przy­
padek hyperamonemji na skutek niewydolności moczotwórczej 
prawdopodobnie nie istnieje, gdyż wedł. Fiskego, zatruta wątroba 
w dalszym ciągu tworzy mocznik z amonjaku jak wątroba nor­
malna. Tak więc można sobie wytłomaczyć, że w chorobach wą­
troby amonemja nie zwiększa się zupełnie lub też w bardzo ma­
łym stopniu. (Winterberg, S. Moissonnier).

VI. AM ONURJA.

Choć amonjak moczu pochodzi z amonjaku krwi, który nie 
bierze udziału w ureogenezie, aby służyć do zneutralizowania 
nadmiaru kwasów; chociaż całkowicie jest on wytworzony w ner­
kach, wedł. teorji Nash‘a i Benedict‘a; choć pochodzi z jednej 
strony z amonjaku krwi, a z drugiej strony z amonjaku nerek, 
tern niemniej niezbicie stwierdzono, że u ssaków wydzielanie się 
mocznika jest ściśle związane z utrzymaniem równowagi kwaso- 
wo-zasadowej. Fakt ten jest podstawowym.

Od dawna jest wiadomem, że zasadowe mocze trawożernych 
zawierają zaledwie ślady amonjaku, podczas gdy kwaśny mocz 
mięsożernych zawiera poważną jego ilość. Doświadczenia po­
twierdziły te spostrzeżenia. Walter (1877) stwierdził u psa silną 
amonurję po spożyciu rozczynu kwasu solnego i przeciwnie — 
zmniejszenie się i zniknięcie amonjaku w moczu po przyjęciu
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zasady (N a HCO ). Kliniczne hyperamonurja była początkowo 
spostrzeganą w moczu diabetyków równocześnie z kwasami or- 
ganicznemi (kwas -oxymasłowy, — Hallervorden, Stadelmann 

i inni); wydzielenie się amonjaku w ciągu 24 godz. może dosięg­
nąć 6 — 8 gr,, podczas gdy u normalnego człowieka nie dosięga 
ono 1 grama.

Ilość wydzielonego amonjaku w ciągu 24 godz. wydaje się 
być miarą kwasicy i Franciszek Muller zgadza się na ten wskaź­
nik. Jednak pewne zastrzeżenia zostały podniesione co do jego 
ścisłości w przypadku kwasicy umiarkowanej na skutek znacz­
nych zmian fizjologicznych amonjaku moczowego. U człowieka 
normalnego ilość wydzielonego amonjaku jest zależna od rodza­
ju pożywienia. Przy djecie jarskiej wynosi ona 0,3 do 0,4 gr., przy 
djecie mieszanej podnosi się od 0,6 do 0,8 gr., a przy djecie 
mięsnej może dosięgnąć 1,2 gr. Starano się znaleźć przeciętny 
współczynnik. Według A. Schittenhelma i A. Katzensteina (1905) 
w stanie normalnym istnieje pewien stosunek, który mało zmienia 
się przy różnych rodzajach pożywienia i który tłumaczy w spo­
sób dogodny zakwaszanie się organizmu. Je s t  to stosunek

—^  — , który został przyjęty w Niemczech przez Magnus-
N  całkowity
Lewy, V. Noordena, jako współczynnik kwasicy. Według Wein- 
trauda wynosi on przeciętnie 4,1% i waha się od 3,5 do 5,0 
u człowieka normalnego. W cukrzycy z kwasicą umiarkowaną 
podnosi się on od 8 do 10%, lecz zauważono również liczby 
o wiele większe 20 — 25%, rzadziej 40%, a nawet w jednym 
przypadku V, Noorden spostrzegł 63,4%. Poza cukrzycą zwięk­
szenie się tego stosunku spostrzegł Rumpf w stanach gorączko­
wych (6,7%), w kilku przypadkach cholery (15 do 30% ); Wein- 
traud w marskości wątroby (7,5 do 8,4%).

Współczynnik ten nie powiększa się przy stanach zapalnych 
nerek.

We Francji do mierzenia kwasicy przyjęto inny stosunek, 
który posiada tę wyższość, ze wyłącza z obrachowania resztki 
azotowe, które nie biorą udziału w ureogenezie i nie przedsta­
wiają żadnego związku z kwasicą. Stosunek ten, podany po raz 
pierwszy przez M, Arthusa i M. M aillarda wyraża się w sposób 
następujący:
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N (NH,) 
N  (N H ,) +  N  (mocznik)

Nowy ten stosunek, nazwany przez M. M aillarda wskaźni­
kiem niedokładności ureogenetycznej, może według tego autora 
służyć do określania i wymierzania nasilenia kwasicy.

Stosunek ten następnie został zmieniony przez M aillarda 
i przez Lanzenberga i przedstawia się w sposób następujący:

N  (N H ,) +  N  (N H 2) 
N  (NH,) +  N (N H ,) +  N  (mocznik)

Nowy ten wskaźnik, nazwany przez Lanzenberga „współ­
czynnikiem kwasicy11, według mojego zdania nie przedstawia żad­
nej wyższości nad poprzednim, a nawet przedstawia pewne nie­
dogodności. Aminokwasy są to ciała prawie obojętne, które nie 
biorą udziału w utrzymywaniu równowagi kwasowo-zasadowej, 
gdy są wydzielane; nie mogą zatem być brane w rachubę przy 
współczynniku kwasicy.

Hyperaminoaciduria ma znaczenie swoiste. Je s t  ona prze- 
dewszystkiem wskaźnikiem obniżenia czynności aminoacydoli- 
tycznych wątroby lub też zwyrodnienia proteolitycznego tejże 
wątroby i zasługuje ne specjalną uwagę; zbadaną być ona może

albo przy pomocy formuły ^  aminowy ^  Labbe i Bith)
N  całkowity

lub jeszcze lepiej przy pomocy formuły ^  aminowy Stosunek,
N mocznika

który zasługuje na uwagę przez swoją prostotę i który daje po­
jęcie o kwasicy zbliżone do tego, jakie daje współczynnik M ail­
larda i Lanzenberga, jest wskaźnikiem M. Derriena:

N  formaliny  ̂ # N (NH%) -j- N  (N H 2)
N podbromianu * * N  (mocznika) -f- N  (NH,3)

Przedstawia on tę niedogodność, że nie rozdziela on okre­
ślenia wydzielonego azotu pochodzenia amonjakalnego i azotu 
aminowego. Wartości, otrzymane przy pomocy współczynnika 
kwasicy Lanzenberga, wahając się w zależności od djety: przy
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djccie mlecznej wynoszą one 4,18; przy djecie mieszanej: 6,31, 
przy djecie jarskiej 5,21. Podczas postu i głodzenia się współ­
czynnik podnosi się do 10,14, a nawet do 17. W stanach choro­
bowych współczynnik podnosi się przy nowotworze złośliwym, 
przy marskości wątroby, przy ciężkiej cukrzycy, w kilku przy­
padkach daleko posuniętego otłuszczenia, przy myksoedemji, 
w stanach gorączkowych, w zaburzeniach psychicznych i przy 
zatruciach środkami znieczulającemi. W tezie Portesa (Mont­
pellier, 1919) zawarte są wskazówki, co do klinicznego podnie­
sienia się wskaźnika Derriena w stanach chorobowych.

Zależność, jaka istnieje między wydzielaniem się amonja- 
kalnem i równowagą kwasowo-zasadową prowadzi do po­
równawczych badań nad kwasotą moczową i amonurją. Zagad­
nienie to posiada obszerną już literaturę, która wprowadza do 
kliniki dużo pożytecznych wiadomości.

Według H. Bjórna, Andersena i M. Lauritzena (1910) 
istnieje równoległość prawie zupełna między całkowitą kw a­
sotą moczu (miareczkowaną przy pomocy ftaleiny) i amonurją 
w stanie normalnym oraz u diabetyków. Ch. Pouyaud zauwa­
żył, że doustne wprowadzenie bromku potasu wywołuje zwięk­
szenie się w odpowiednim stosunku kwasowości i amonjaku

kw ssotsw moczu. Badanie stosunku -------- ;------  jest obszernie zba-
amonjak

dana w tezie L, J .  Dupuy (teza farmaceutyczna, Bordeaux, 
1916), który utrzymuje, że stosunek ten nie jest stały, ale jest 
możliwy w połączeniu z wartościami współczynnika kwasicy 
Lanzenberga, w ten sposób można określić zawartość dwuwę­
glanów we krwi.

Nocna porcja moczu jest więcej zakwaszona i bogatsza 
w amonjak od porcji dziennej (Fontes i Yovanovitch).

Marriott i Howland (1918) spostrzegli u człowieka równo­
ległe zwiększenie się kwasoty miareczkowanej i amonjaku po 
doustnem wprowadzeniu rozczynu kwasu solnego, lecz po 
wprowadzeniu kwaśnego fosforanu sodowego zauważyli tylko 
powiększenie się kwasoty miareczkowanej.

Wobec tego, że amonjak jest wydzielany razem z kw asa­
mi, całkowitą kwasotę moczu można otrzymać przez dodanie
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kwasoty miareczkowanej do odpowiedniej kwasoty amonja- 
kalnej. Według Fitza i Van Slyke (1917) miareczkowanie przy 
pomocy fenoloftaleiny daje najlepsze wyniki, gdyż punkt przej­
ściowy powyższego wskaźnika ma miejsce przy pH =  8,3, któ­
re to odpowiada pH moczu, nie zawierającego amonjaku, pod­
czas gdy przy pH mniejszem (7,4) (odpowiadającem pH krwi) 
mocz zawiera jeszcze amonjak.

Kilka badań było poświęcone nad stosunkiem, jaki zacho­
dzi między amonjakiem i kwasotą organiczną moczu, określo­
na przy pomocy metody Van Slykego i Palmera. W cukrzycy 
z kwasicą, według M. Labbe, Bith i Nepveux, występuje tu 
równoległość.

Hasselbachowi zawdzięczamy nowy sposób obliczania, 
który uwzględnia kwasotę jonową moczu. Przy badaniach nad 
rolą amonjaku przy regularyzacji neutralności fizjologicznej, 
autor ten znalazł stosunek stały między kwasotą jonową 
/ u » * t • W {NH3)(p tiJ  a stosunkiem -----------------, który nazywa on c y f r ą

N  całkowity
a m o n j a k u .  Zwiększonej cyfrze amonjaku odpowiada mniej­
sza wartość pH i odwrotnie tak, że wynikiem tych dwu warto­
ści jest stała.

N  ( VHh) _
X  yy całkowity

Określenie tych dwu wartości pozwala na stworzenie hy- 
perboli i wystarcza uczynić stałym pH, ażeby otrzymać nowy 
współczynnik, w s p ó ł c z y n n i k  a m o n j a k a l n y  zredu­
kowany. Hasselbach wybrał 5,8, jako wartość stałą dla pH.

Bisgaard i Noerwig zastosowali ten współczynnik przy ba­
daniu zaburzeń amonjakalnych w padaczce, a Bigwood przy­
pisuje mu dużą wartość przy określaniu zaburzeń w równowa­
dze kwasowo-zasadowej bez pobrania krwi.

Wzór Hasselbacha został nieco zmieniony przez Schroede­
ra, następnie przez N. Fiessingera i Ch. O. Guillaumina, któ­
rzy nazwali go w s p ó ł c z y n n i k i e m  a m o n j a k a l n y m  
p o p r a w i o n y m :
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N  formaliny 
N  podbromianu 

1.6

R. S. Hubbard (1923 — 1924) poczynił pewne zastrzeżenia 
co do wartości współczynnika Hasselbacha. Badał on na sa ­
mym sobie stosunek porównawczy, jaki zachodzi między odczy­
nem jonowym moczu, stężeniem amonjaku w moczu (wyrażo- 
nem w miligramach na 100 cm.3), ilością całkowitą amonjaku 
(miligramów na godzinę) i całkowitego azotu (miligramów na 
godzinę). Autor ten przypuszcza, że zachodzi ścisły stosunek 
pomiędzy odczynem i stężeniem amonjaku w moczu, a nie mię­
dzy odczynem a stosunkiem azotu amonjakalnego do azotu 
całkowitego.

Z drugiej strony Rafflin stwierdził, że stała Hasselbacha 
przedstawia duże wahania, które mogą wynosić nawet podwój­
ne wartości, zmienił przeto formułę w ten sposób, że wahania 
K  nie przewyższają 10% w stanie normalnym. Nowa formuła jest 
następująca:

p ff  N  iNH,) _
4 N  całkowity

Ostatnio Polonowski i Boulanger stwierdzili wyjątki, według 
których pH i współczynik amonjakalny, wahają się w kierunku 
odwrotnym. Uważają oni, że trudne jest, a może i złudne wyra­
żanie za pomocą formuły matematycznej stosunków między 
amon jakiem a kwasowością moczu, a to ze względu na liczne 
czynniki, które odgrywają rolę przy tworzeniu się amonjaku 
w moczu.

Zastanowimy się obecnie nad głównemi przyczynami hyper- 
amonurji i hypoamonurji z punktu widzenia fizjopatologicznego 
i będziemy poszukiwali stosunku który zachodzi między temi 
objawami moczowemi i powikłaniami równowagi kwasowoza- 
sadowej.

Głodzenie się wpływa na mocz w ten sposób, że staje się on 
więcej kwaśny i bogatszy w amonjak. U głodomorów zawodo­
wych stosunek azotu amonjakalnego do całkowitego azotu w mo-
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A toksyczna szczepionka 
leczn icza przeciw krztuścow a

u t r w a l o n a  f l u o r k i e m .

Leczenie krztuśca we wszystkich okresach.

S t o s o w a n a  w  p o s t a c i  z a s t r z y k i w a ń  
d o m i ę ś n i o w y c h  lu b  p o d s k ó r n y c h .

P u d e ł k o  z a w i e r a  6  a m p u ł e k  p o  1 c m . 3
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czu jest podniesiony. Benedict (1915) stwierdził, że na początku 
głodowania ilość ta rozpoczyna się od liczby 5,7, a 20 dnia do­
chodzi do 20, 5; Cathcart (1907) stwierdził liczby od 3,16 na 
początku do 14,88 ósmego dnia głodowania.

Brugsh znalazł w moczu głodomora Succi stosunek po 29 
dniach głodowania, wyrażający się w liczbie 35,3.

U młodego osobnika, który w przeciągu 3 dni był poddany 
postowi, Fontes i Yovanovitch (1923), stwierdzili stałe podnosze­
nie się stosunku Derriena, więcej zaznaczonego w ciągu nocy, 
niż w ciągu dnia.

Kwasica głodzenia się i równoległa jej amonurja dają się 
wytłumaczyć przez brak węglowodanów, spostrzegają się one 
zarówno w djecie bezwęglowodanowej, jak również w całkowi- 
tem głodzeniu się. Ubytek węglowodanów dokonywa się dosyć 
szybko, gdyż zapas węglowodanów w organizmie jest słaby; wy­
wołuje on niezupełnie spalanie się kwasów ketonowych, które 
spostrzega się w moczu jednocześnie z nadmiarem amonjaku. 
Kwasica głodzenia się nie jest groźną, gdyż ustępuje ona szybko 
po przyjęciu pokarmów lub przy wstrzyknięciu pewnej ilości 
rozczynu glukozy.

Według M. Labbe wystarczy nawet spożycie niewielkiej ilo­
ści cukru, aby otrzymać u głodomora powrót do stanu normal­
nego wydzielania się kwasów organicznych i amonjaku.

Według L. Bluma kwasica pochodzenia cukrzycowego jest 
identyczną z kwasicą głodówki bezwęglowodanowej. Petren 
stwierdził podwójne pochodzenie kwasicy ketonowej, z jednej 
strony ketoza wspólna dla jednostek normalnych i cukrzycowych, 
która jest zależna od ubytku węglowodanów i nie jest szkodliwa, 
z drugiej strony — ketoza swoista dla cukrzycy, zależna od po­
wikłań ze strony wymiany azotowej. W licznych swych pracach 
M. Labbe wyjaśnia przyczyny, które nie pozwalają na utożsamie­
nie kwasicy cukrzycowej z kwasicą, wywołaną brakiem lub nie­
możnością przyswajania węglowodanów.

W obydwu przypadkach spalanie się niezupełne lub brak 
spalania się kwasów ketonowych prowadzi do hyperamonurji. 
Mechanizm braku tego spalania się jest nadzwyczaj ciekawy
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i zasługuje na dłuższe badania. Liczne teorje, starające się wy­
jaśnić to, były umieszczone przez Aubertina w jego książce
0 insulinie.

W swoich dalszych pracach będę się trzymał teorji, która 
wydaje mi się najlepszą przy obecnym stanie naszych wiadomo­
ści i która jest oparta częściowo na badaniach o czynności amino- 
acydolitycznej wątroby. Wątroba, jako główny organ amino- 
acydolizy, jest jednocześnie głównym organem acydolizy. Kwasy 
ketonowe, pochodzące z aminokwasów, są przemieniane na glu­
kozę i glikogen; spalanie ich uskutecznia się przy pomocy ,,ognia" 
węglowodanów (Rosenfeld), t. j. zależne jest ono od obecności 
w wątrobie glukozy i glikogenu. Wreszcie wątroba jest zależną 
od wydzielania wewnętrznego trzustki, gdyż w cukrzycy z kwa­
sicą wstrzyknięcie insuliny powoduje zniknięcie acetonurji i obni­
żenie się amonurji. E. Hedon (1923) wykazał, że wstrzyknięcie 
insuliny powoduje szybkie tworzenie się glikogenu w wątrobie 
psa, pozbawionego trzustki i będącego w stanie silnego osłabienia. 
Nasuwa to przypuszczenie, że insulina wpływa bezpośrednio lub 
za pośrednictwem tworzenia glukozy na spalanie się kwasów ke­
tonowych. Wreszcie jeśli wziąć pod uwagę rodzaj zaburzeń azo­
towych, które przebiegają współcześnie z kwasicą i amonurją 
w ciężkiej cukrzycy z wyniszczeniem, to pojęcie to będzie mia­
ło nowe poparcie, gdyż zaburzenia te wyrażają się przedewszyst- 
kiem przez zwiększone wydzielenie się aminokwasów (Labbe
1 Bith).

Tern niemniej w swym stanie końcowym kwasica zapaści cu­
krzycowej jest jeszcze więcej złożoną. L. Blum (1927) zaznaczył, 
że, przy niewystarczalności nerek, keto-kwasica wikła się przez 
chlorokwasicę, przyczem chlor zostaje umiejscowiony przede- 
wszystkiem w szarej substancji mózgowej. Leczenie chloroaceto- 
zy polega na wprowadzeniu dwuwęglanu sodu, zarówno jak le­
czenie ketokwasicy na wprowadzeniu insuliny i glukozy. Do­
świadczenie E. Hedona, dokonane na psach, pozbawionych trzust­
ki, wykazały, że powrót do życia u zwierząt, będących w stanie 
agonalnym, występuje po jednoczesnem wstrzyknięciu insuliny 
i dwuwęglanu sodu. Kwasica ketonowa jest postacią najwięcej 
ważną z pośród kwasic, tern niemniej znane są i inne ich postacie 
i zachodzi teraz pytanie, czy te inne postacie kwasic przebiega­
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ją  razem z hyperamonurją i nadkwasowością moczu. W ydaje się, 
że tak jest istotnie.

Kwasica mleczna, powszechnie znana, spostrzega się po 
większym wysiłku mięśni i polega na zwiększeniu się ilości kwa­
su mlekowego we krwi. Nadmiar ten jest przejściowy, lecz wy­
bitnie zaznaczony. We krwi człowieka w stanie wypoczynku ilość 
kwasu mlekowego waha się między 10 a 20 miligramami na 100 
cm3; po szybkim biegu przez przeciąg 2 min. 45 sek. Ryffel zna­
lazł natychmiast po biegu 70,8 milgr., a w 45 minut po biegu — 
15,9 milgr. Wydzielony w tych warunkach mocz jest więcej kw a­
śny i więcej posiada amonjaku (Talbert — 1920, Campbell i Web­
ster — 1922).

Kwasica, wywołana przez nadmiar kwasu węglowego, zwana 
jeszcze kwasicą gazową, kwasicą węglową, lub węglokwasicą, wy­
wołuje również zwiększenie się kwasowości moczu i zwiększenie 
się w nim zawartości amonjaku.

Nagromadzenie się kwasu węglowego może być wywołane 
doświadczalnie albo przez wstrzyknięcie morfiny, która zmniej­
sza przewietrzanie płuc, lub też przez oddychanie w atmosferze 
bogatej w kwas węglowy (Davies, Haldane i Kennavay). Kwasica 
ta spostrzega się często w stanach chorobowych, w stanach za­
duszenia i w stanach zwolnionego krążenia.

Kwasica, występująca wskutek nadmiaru jonów chloro­
wych — kwasica chlorowodorowa lub chlorokwasica, odgrywa 
w patologj i poważną rolę, podkreśloną przez Haldane‘a, Ambar- 
da i L. Bluma; uprzednio badaliśmy poszczególny przypadek 
tego rodzaju kwasicy, występującej po zażyciu chlorku amonu.

Kwasica w tym przypadku jest łatwo zrozumiałą, gdyż 
w miarę przemiany NH3 na mocznik, — ciało obojętne, zostaje 
wyzwalany kwas solny (Haldane). Ch. Pouyaud (1912) zauwa­
żył zwiększenie się kwasicy i amonjaku w moczu po użyciu 
soli chorowców, w szczególności KBr., występujących wskutek 
tego, że zasada jest wolniej wydzielana przez nerki, niż rodnik 
kwasowy. Zatrzymanie chlorków spostrzega się przy zapale­
niach nerek za każdym razem, gdy nerka wydziela trudniej 
chlor od sodu, lecz w tych warunkach wydzielanie się kwasów 
i tworzenie się amonjaku moczowego ulega zaburzeniom i wy­
niki analizy moczu nie są dostateczne do sprecyzowania i scha-
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raktcryzowania tego stanu kwasicowego, który da się wyka­
zać bezpośrednio przez wykazanie zapasu zasad we krwi.

Do tych różnych kwasic, związanych bezpośrednio z za­
trzymaniem w organizmie nadmiaru kwasów mineralnych lub 
organicznych, dochodzi jeszcze jedna kwasica niezmiernie cie­
kawa, mianowicie kwasica, występująca wskutek naruszenia 
równowagi między kwasem i zasadą, jako wynik utraty przez 
organizm swych zasad. Je s t  to pewnego rodzaju kwasica „przez 
vóżnicę" bez faktycznego zwiększenia się procentowo kwasów. 
Zarówno jak kwasica węglowa i kwasica chlorowa, przejawia 
się ona często przez zwiększenie się względne kwasowości 
i amonjaku w moczu bez jednoczesnej acetonurju i lacturji.

U trata zasady może nastąpić albo przez nerkę albo przez 
przewód pokarmowy. Może ona również nastąpić przy krwoto­
kach, gdyż krew zawiera duże zapasy zasad. Uprzednio już 
mówiliśmy o chlorokwasicy przy zapaleniach nerek, jako na­
stępstwie zbyt silnego wydzielania się sodu w stosunku da 
chloru; ten rodzaj chlorokwasicy należy zaliczyć do kwasic 
przez hypoalkalozę (Blum).

W iększa utrata zasad może nastąpić przez jelita. Przy 
silnym rozstroju żołądka i kiszek wydalona ciecz posiada dużą 
ilość chlorku sodu i soli zasadowych (dwuwęglanu sodu), z któ­
rych w ten sposób zostaje ogołacany organizm. W zapaleniu 
żołądka i kiszek u niemowląt Steinitz stwierdził jednoczesne 
zwiększenie się amonjaku w moczu i zasad w kale. Podobne 
spostrzeżenia porobił Schittenhelm u dorosłych. Znane są za­
kwaszające własności przeczyszczania 1 ujemne jego skutki 
zwłaszcza przed zabiegiem. (Gosset i Mestrezat).

Według Wright Wilsona kwasica i amonjak zwiększają się 
w moczu w kilka godzin po obfitych krwawieniach i zwiększe­
nie to trwa jeszcze przez kilka dni. Zachodzi tu zapewne spra­
wa kwasicy przez hypoalkalozę, jednak mechanizm tego jest 
prawdopodobnie bardziej złożony, gdyż stan pH we krwi nie 
tłumaczy kwasicy.

Według N, Burgessa i A, Osmana (1924) w ostrej krzywicy 
stosunek azotu amonjakalnego do azotu całkowitego jest 
zwiększony (14,3), lecz rodzaj kwasicy nie został określony.
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wiadomo tylko, że związki ketonowe nie odgrywają tu żadnej 
roli.

Pozostaje nam jeszcze do zbadania czy stany zasadowo­
ści (alkalozy) idą w parze z hypoamonurją tak, jak stanom 
kwasicy towarzyszy hyperamonurja. Zdaje się, że naogół tak 
powinno być.

Zwierzęta trawożerne, wskutek dużej zawartości zasad 
w ich pokarmie, powinny być w stanie zasadowości, o ile ner­
ka nie przyczyni się do stałego wydalania nadmiaru zasad. 
Wiadomo, że mocz tych zwierząt jest zasadowy i zawiera ślady 
amonjaku. U człowieka przyjęcie dwuwęglanu wywołuje 
zmniejszenie się ilości amonjaku, oraz ogólnej kwasoty i pH 
w moczu. (Janney, 1911 — 12). To samo spostrzega się, gdy ilość 
dwuwęglanu sodu zwiększa się we krwi, podczas gdy ilość 
rodników kwasowych jest stałą. Oto kilka przykładów.

F ala  zasadowości po posiłkach jest powszechnie znana; daje 
się to stwierdzić łatwo w moczu, zebranym w kilka godzin po po­
siłku, który jest zasadowym i obfituje w fosforany ziem alkalicz­
nych. Mocz taki jest czasami mętny, lecz zazwyczaj przezro­
czysty, zmętnienie występuje dopiero po podegrzaniu moczu. 
Zmętnienie to, naturalne lub wywołane sztucznie, powstaje 
na skutek obecności w moczu dwuzasadowego fosforanu, któ­
ry jest mało rozpuszczalny. Zmętnienie to ustępuje po doda­
niu kwasu octowego. Według Lescoeura i Violle‘a mocz taki 
posiada zwiększone pH, dochodzące od 6 do 8. Z drugiej stro­
ny w moczu takim kw asota ogólna jest słabo wyrażona, a ilość 
amonjaku jest niewielka. (Bennett i Dodds). Mechanizm po­
wstawania fali zasadowości był badany przez Campbella 
(1902) i Fiske (1921). Mamy do czynienia ze stanem fizjologicz­
nym zasadowości, wywołanym przez wydzielanie się kwasu 
solnego w żołądku. Wydzielanie to powstaje przez rozszcze­
pienie NaCl przez śluzówkę żołądka. Rodnik kwasowy jest 
użyty do aktu trawiennego, podczas gdy rodnik zasadowy po­
zostaje we krwi pod postacią związku na NaHCO3. W wyniku te­
go występuje nieznaczna zasadowość, podobna do tej, jaka po­
wstaje po spożyciu dwuwęglanu sodowego, którą nerka zmniej­
sza jeszcze, wydzielając mocz mniej kwaśny, a więc zaw ierają­
cy mniejszą ilość amonjaku. W chorobach, gdzie występują
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często obfite kwaśne wymioty, utrata kwasu solnego wywo­
łuje znaczną zasadowość, która może prowadzić do występo­
wania tężyczki (tężyczka żołądkowa, wywołana przez hyper- 
alkalozę).

Nadmierna wentylacja płuc (zwiększone oddychanie) wy­
wołuje również stan zasadowości przy pomocy mechanizmu, 
zbliżonego do poprzedniego. Przez zwiększenie wydzielania się 
C 0 2 przez płuca następuje zmniejszenie się licznika, co prowadzi 
do zwiększenia się zasadowości krwi, regulowanej stosunkiem: 

H 2 COs
~  ur>r\ • W odpowiedzi nerki wydzielają nadmiar zasad, mocz ni a H L U 3
jest mniej kwaśny i zawiera mniejszą ilość amonjaku (Collip 
i Bakus; Grant i Goldman! Davies, Haldane i Kennaway). O bja­
wy tężyczki mogą więc występować po głębszych i silniejszych 
oddechach (tężyczka, wywołana przez nadmierne oddychanie).

Nadmierna wentylacja płuc posiada wartość jedynie do­
świadczalną; stwierdza się ją w różnych okolicznościach pod 
wpływem ciepłoty (gorące kąpiele), pod wpływem zmniejszonego 
ciśnienia. Haldane stwierdził, że u osobników, mieszkających na 
wyżynach, mocz jest mniej kwaśny i zawiera mniejszą ilość 
amonjaku.

W stanach chorobowych stany zasadowości spotyka się do­
syć często, a porównawcze badania odczynów kwasoty ogólnej 
i procentu amonjaku dadzą wyniki bardzo ciekawe, które jednak 
należy sprawdzić przy pomocy zbadania zapasu zasad we krwi.

Kilku autorów (Henderson i Palmer, Yovanovitch, Delore) 
stwierdziło hypoamonurję w zapaleniu nerek, lecz mechanizm 
jej powstawania jest trudny do określenia.

Niema żadnych dowodów, że chodzi o hypoamonurję, wy­
wołaną przez zasadowość, gdyż nerka może być niewydolną do 
wydzielania lub tworzenia amonjaku i, w bardziej ogólnem zna­
czeniu, do czynności, regulujących równowagę kwasowo-zasado- 
wą. Określenie rezerwy zasad i pH we krwi pozwoli na poznanie, 
czy zasadowość wchodzi w grę, a z drugiej strony próba, wywoła­
nej sztucznie amonurji, podanej przez Derriena, wyjaśni nam 
wartość czyności amonotwórczej nerki. Próba ta polega na poda­
niu badanemu osobnikowi kwasu fosforowego.
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O ile nerka jest normalna, to ilość wydzielanego amonjaku 
jest dostateczna dla zobojętnienia przyjętego kwasu bez ucie­
kania się do zapasu zasad we krwi; o ile zaś nerka działa nie­
należycie, to zobojętnianie amonjakalne jest niedostateczne, 
i dla wydzielenia nadmiaru kwasu muszą być użyte zasady ze 
krwi, co znów wywołuje obniżenie się zapasu zasad.

Streszczając się, zaznaczamy, iż wyniki badania moczu na 
kwasicę i zasadowość mają duże znaczenie. Wyniki te w nie­
których przypadkach winny być uzupełnione badaniem krwi 
(pH, zapasy zasad) lub niektóremi próbami. Wiadomości o zabu­
rzeniach w równowadze kwasowo-zasadowej mają dużą war­
tość kliniczną, gdyż świadomość ich istnienia jak również i me­
chanizm ich powstawania służy do zastosowania leczenia, opar­
tego na fizjologicznych zasadach.

Dr. H. Delaunay
Prof. fizjologji 
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Z a w ie s in a  ch em iczn ie  c z y ste g o  s ia rc z a n u  b aru  
w p o s ta c i  g ę s te g o  k re m u  o z a w a r to śc i 50% B a,SO 4.
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„ G E L O B A R IN E ” stosuje się 
przy zdjęciach rentgenologicznych 

przewodu pokarmowego. W zasto­
sowaniu swojem „ G E L O B A R IN E ” 

przewyższa preparaty bismutowe, 
jak również siarczan baru w po­
staci proszku, z których przygotc- 

I s&mm wanie dokładnej zawiesiny nie jest

/GTi o n \ b y n a j m n i e j  łatwe.„G E L O B A R IN E ’*
\ 0 t° ~ J m f f  posiada formę papki, przyjemnejyNmw , . ,  ....................

w smaku i z łatwością daje się

stosować.
Sło ik zawiera około 250 g. „ G E L O B A R IN E ”, co służy do jed­

norazowego użycia.
Przy zdjęciach żołądka zaleca się stosowanie samej papki 

„Gelobarine” lub lepiej mieszaninę następującą:
20 g. czekolady rozetrzeć w 120 g. wody gorącej i dodać 

mieszając 200 g „Gelobarine”.
Przy zdjęciach jelit zalecamy posługiwać się lawatywami, 

przygotowanemi według następującego przepisu:
Gelobarine 200 g , Sirup. gummos. 80 g. (4 łyżki stołowe), Aq. 

ferińd od 1 litr.
Preparat „Gelobarine” jest b. łatwy w użyciu i zupełnie nie­

szkodliwy, opakowany w hermetycznie zamknięte naczynia szklane, 
poddane sterylizacji; w których nie ulega zepsuciu i wysychaniu 
nawet przy przechowywaniu przez czas dłuższy.
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I T E T R A - C O N T R A S T
SÓL SODOWA TETRAJODOFENOLOFTALEINY

Do zdjęć rentgenicznych kontrastowych woreczka

żółciowego.

P I G U Ł K I .

Słoik zawiera 15 pigułek po 0,3 g. drażowanych 

m asą cukrową.

W czasie wieczornego lekkiego posiłku 15 pigułek, 

co kwadrans po 5 sztuk.

P R O S Z E K .

Pudełko zawiera 1 amp. 2,4 g. proszku.

Dożylnie ex tempore przygotowany rozczyn 

3 — 5 g. w 40 cm.3 Aq. bidestillat.
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(PADATOLlICNSULrOCHLOnOANINA).
Daje rozczyny przeciwgnilne bez­
barwne, pozbawione zapachu, 
niejadowite, nie ścinające i nie 
strącające białek surowiczych.
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Stosowanie zewnętrzne:

Przemywanie głębokich ran. OpatrunKi ran 
powierzchownych. Przemywanie cewki i t. p.
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Stosowanie wewnętrzne: 
Dezynfekcja przewodu pokarmowego i t  p.
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Les Etahlissements Poulenc Freres, Paris.
SRIad głów ny na FolsKę:

PRZEMYSŁOWO-HANDLOWE ZAKŁADY CHEMICZNE
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