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W S T Ę P .

Na podstawie doświadczeń doszedłem do wniosku, że tylko 

praca równoległa kliniczna i laboratoryjna jest w stanie pogłębić 

i s t o t ę  c h or ob y ,  dać wskazówki w kierunku jej genezy oraz le­

czenia i dzięki temu dać rezultaty, posiadające większe znaczenie 

naukowe. Ograniczanie się wyłączne do badań klinicznych wy­

paść musi jednostronnie i ostatecznie prowadzi, po wyczerpaniu 

jaknajbardziej szczegółowej semiologii, do pewnego punktu mart­

wego i zastoju w poglądach teoretycznych.

Przekonanie niniejsze znajduje podstawę w rozwoju neurolo­

gii współczesnej. Badania kliniczne, prowadzone z nadzwyczajną 

szybkością w ostatnich kilku dziesiątkach lat, dały poniekąd skoń­

czone, częstokroć wycezylowane do najdrobniejszych szczegółów, 

obrazy kliniczne zarówno wielu dawnych, jak i nowszych typów 

chorobowych. Natomiast zrozumienie i s t o t y  tych chorób po­

zostało znacznie w tyle. Leczenie zaś przeważnej liczby chorób 

układu nerwowego, zwłaszcza zaś postaci organicznych, pozostało 

dotąd najczęściej bezsilne i rozbijało się właśnie o głuchą, ka­

mienną ścianę niepoznanej dotąd patogenezy.

Nadszedł tedy obecnie czas, w którym każdy neurolog od­

czuwa potrzebę pracowania na polu, któreby nazwać należało neu­
rologią doświadczalną.

Pole to nieskończenie wielkie, pełne zagadnień o znaczeniu 

podstawowem.
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Do tych zagadnień zaliczyć należy, pomiędzy innemi, sprawę 

zachorzeń opon mózgowordzeniowych, sprawę wpływu gruczołów

o wydzielaniu wewnętrznem na układ nerwowy, sprawę zmian

dziedzicznych nerwowych w przymiocie i wiele, wiele innych.

Zagadnienia te wysunęliśmy na czoło prac programowych 

pracowni neurobiologicznej i w wydanym obecnie I-m tomie umie­

ściliśmy szereg dokonanych w tej dziedzinie d o ś w i a d c z e ń .

Pragnęlibyśmy nadać dokonywanym w pracowni doświad­

czeniom właśnie ten kierunek, polegający na wywoływaniu sztucz- 

nem u zwierząt pewnych, ściśle określonych postaci chorobowych, 

możliwie zbliżonych do typów chorobowych, występujących u lu­

dzi i dopiero na otrzymanym w ten sposób materyale dokonywać 

prób z terapią.

Dla osiągnięcia tego celu muszą być z n a t u r y  rzeczy 

dokonywane doświadczenia wstępne, napozór oddalone od celu 

właściwego, jednak do niego zmierzające.

Oprócz prac ściśle programowych, tom I-y zawiera materyał 

kazuistyczny rzadki, lubo rzucający światło na pewne, poszczegól­

ne zagadnienia z dziedziny patologii ludzkiej.

Rozumiem doskonale, że dorobek naukowy powierzonej mi 

pracowni jest skromny. Praca naukowa w naszych warunkach 

jest jednak bardzo uciążliwą i zwalczać musi na każdym kroku 

trudności większe, niż w innych środowiskach naukowych. A je­

dnak budowanie ognisk, ktoreby pracę taką skupiały, należy do 

najbliższych zadań naszych.

Miło mi jest podziękować koledze Teofilowi Simchowiczowi 

za okazywaną gorliwą pomoc, oraz p. Kowalczewskiemu za do­

kładnie wykonane rysunki.

E. Flatau.

Warszawa, w październiku 1915 r.
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BADANIA DOŚWIADCZALNE 

nad zapaleniem nagminnem opon mózgowordzeniowych,
podali

E d w a r d  F l a t a u  i  J ó z e f  H a n d e l s m a n .

W pracy niniejszej nie zamierzamy bynajmniej przedstawić 

obrazu historycznego rozwoju prac doświadczalnych nad zapale­

niem opon wogóle. Pragnęlibyśmy tylko zwrócić uwagę na prace 

najważniejsze, dotyczące tej tak ważnej dziedziny neuropatologii. 

Z natury rzeczy musimy dotknąć również w tym zarysie historycz­

nym tych prac doświadczalnych, które miały na celu wywołanie 

zapalenia opon nietylko bakterjami ropotwórczemi i właściwemi 

dwoinkami nagminnego zapalenia opon, lecz i innemi (gruźlicze- 

mi, grypowemi i inn.). Z drugiej strony będą podkreślone również 

prace doświadczalne nad wywoływaniem stanów zapalnych istoty 

nerwowej ośrodkowego układu nerwowego (poliomyelitis, myelitis, 
abscessus).

Przedewszystkiem, co dotyczy doświadczalnego wywoływania 

zapalenia opon za pomocą zakażania ich bakteryami ropotwórczemi 

(staphylococcus, streptococcus), to wymienić należy prace H o ­

m e r a  (1905 i 1912). H o m e n  posługiwał się metodą wstrzyki­

wania kultury buljonowej poprzez oponę twardą (po uprzedniej 

trepanacji czaszki) do powierzchownych warstw mózgu. Oka­

zało się, iż paciorkowiec oraz gronkowiec złocisty, na które

króliki oddziaływały bardzo żywo, wywoływały u psów nieznaczne 

zmiany, które się szybko wyrównywały. Na tej podstawie stosował 

H o m e n  u psów kultury buljonowe t. zw. bacillus phlegmonae 
emphysematosae (Perfringensbacillus), lub też mieszaniny tej ho­

dowli z paciorkowcami lub gronkowcami i wywoływał tą drogą 

typowe ropne stany zapalne mózgu lub nawet ropnie mózgowe. 

Po upływie 5 godzin zmiany bywały jeszcze nieznaczne, lecz już 

w 12 do 19 godzin, a tembardziej po upływie 31 godzin, można 

było stwierdzić na miejscu injekcji obfite nacieczenie, przeważnie

Prace T-wa Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon.
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leukocytowe. W  najbliższej okolicy tego miejsca spostrzegano 

zmiany w gleju (często wybitne zmiany postępowe, przeważnie 

jednak bez wybitnego bujania), oprócz tego— leukocyty i limfoidy, 

przeważnie w otoczeniu naczyń. W tych ostatnich napotykano te- 

same elementy komórkowe zarówno w błonie zewnętrznej, jak

1 w świetle naczyń. W oponach występowało nieznaczne naciecze­

nie drobnokomórkowe, głównie leukocytowe. Po upływie 2—3 dni 

spostrzegano nieznaczne pomnożenie komórek glejowych oraz 

komórek błon naczyniowych, a jeszcze później (w 5 do 7 dni) wy­

stępowało dość wybitne bujanie tkanki łącznej oraz nowotworzenie 

się naczyń.

Co dotyczy bakterji, to można było je stwierdzić (w 5 do 7 

dni), głównie w swobodnie leżącym wysięku, albo też w pasie 

obrzeżnym ropni mózgowych. W  wyjątkowych wypadkach widzia­

no je również w pewnem oddaleniu od ropnia, a mianowicie-w na- 

cieczonej błonie zewnętrznej naczynia, albo też w oponach. Bak- 

terje te leżały swobodnie, lub też widać je było wewnątrz komórek 

(w leukocytach lub w zmienionych komórkach glejowych i ich 

pochodnych, następnie w oponach, w niektórych poły— i fibrobla- 

stach, nigdy jednak w komórkach plazmatycznych). Po upływie

2 tygodni widać było zupełny rozwój bujania gleju, co zaś do 

bakterji, to tylko wyjątkowo napotykano tu i owdzie zdegenero- 

wane egzemplarze ziarenkowców.

U królików pałeczki (Perfringensbacillus) można było

stwierdzić mniej więcej w tym samym okresie czasu, co u psów 

(t. j. w 5 do 7 dni po zakażeniu). Natomiast ziarenkowce (paciorko­

wce i gronkowce) pozostawały znacznie dłużej, tak, że można je 

było stwierdzić w tkance zserowaciałej jeszcze po upływie 51 dni, 

a nawet 6 miesięcy. H o m e n  sądzi, że to wytrwanie ziarenkow­

ców objaśnia dostatecznie fakt, iż sprawa chorobowa nie milknie, 

lecz przez czas dłuższy stopniowo postępuje.

Z doświadczeń H o m e n ’a widać, że, wprowadzając bakterje 

ropne do mózgu, udaje się wprawdzie wywołać zapalenie tkanki 

nerwowej, lecz objawy oponowe bywają przytem bardzo nie­

znaczne.

C a n e g h e n ’owi  udało się jednak wywołać u 22 szczurów

i 11 psów zapalenie opon za pomocą hodowli paciorkowcowej, 

którą wprowadzał pod oponę pajęczynowatą.

Starano się również, i to z wynikiem dodatnim, wywołać na
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drodze doświadczalnej gruźlicze zapalenie opon. Wymienić tu

należy, oprócz badań dawniejszych (Kurę,  S chm au ss ,  Mar t i n ,  

Ma r t i n -V an dr em er ,  Peron,  S i ca rd ,  Borrel ,  A r l o i ng* ) ,  

głównie badania A r m a n d - D e l i l l e ^ ,  F i e a n d f a  i Man- 

w a r i n g ’ a.

A r m a n d - D e l i l l e  używał do swych doświadczeń psów, 

u których dokonywał przekłucia lędźwiowego, lub też wstrzykiwał

do przestworzy podpajęczynkowych mózgu, w pobliżu pasów ru­

chowych, gruźlicze substancje trujące. Wreszcie wprowadzał on te

substancje do ustroju nerwowego poprzez błonę szczytowo-potyli- 

czn ̂ (membrana atlanto-occipitalis). W doświadczeniach swych sto­

sował wyciągi z bakteryi, otrzymane za pomocą eteru, ksylolu, lub 

chloroformu. Pozatem, badacz ten wstrzykiwał śródrdzeniowo 

gruzełki, posiłkując się metodą zatorową L a m y ’ego.

F i e a n d t wywoływał doświadczalną gruźlicę oponową i móz­

gową, wlewając emulsję gruźliczą do wewnętrznej tętnicy szyjnej. 

Powstały przytem następujące zmiany histologiczne: 1) już w pierw­

szym dniu dają się spostrzedz w dużej liczbie leukocyty o delikat­

nej ziarnistości. Leukocyty te zachowują się bardzo czynnie wzglę­

dem bakterji gruźliczych, wyrodnieją jednak szybko i bardzo 

prędko znikają; 2) komórki limfoidowe pojawiają się bardzo szyb­

ko. Z tych to komórek limfoidowych największą rolę odgrywają 

niewątpliwie polyblasty, kiedy natomiast znaczenie podrzędniejsze 

mają limfocyty, komórki o typie wielkich limfocytów, oraz komórki 

plazmatyczne. W 2 do 7 dni po zakażeniu polyblasty tworzą więk­

szość elementów komórkowych, są więc one potężnemi fagocytami 

laseczek; 3) co dotyczy fibroblastów, to wybitne bujanie elementów 

stałych łącznotkankowych rozpoczyna się dopiero w 1 do 2 tygod­

ni po zakażeniu, t. j. w okresie czasu, kiedy komórki krwi pocho­

dne spełniły już główną swą rolę. Fibroblasty niszczą również 

pałeczki gruźlicze.

M a n w a r i n g  wywoływał u psów gruźlicze, zapalenie opon 

w ten sposób, że dokonywał trepanacji czaszki, zalepiał otwór pa­

rafiną i dopiero po zagojeniu się rany zakażał mózg za pomocą 

emulsji gruźliczej. Przekłuwał on mianowicie grubą igłą skórę, 

mięśnie i parafinę (w okolicy lobus frontaliś), dochodził aż do

podstawy mózgu i tam dopiero wstrzykiwał ową emulsję. Uprzed­

*)  cyt  przew. p. R a n k e ’ go .
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nio przekonał się, wstrzykując błękit pruski, że płyn, zastrzyknięty 

w ten sposób, rozchodzi się jednolicie zarówno na podstawie móz­

gu, jak i wzdłuż opon rdzeniowych aż do V3 długości rdzenia. 

Doświadczenia te wykazały, że okres wylęgania się wynosi od 5 

do 30 dni, poczem następuje coraz większe porażenie, osłupienie 

(stupor), upadek sił oraz śmierć (niekiedy śmierć następuje bez 

uprzednich objawów poraźnych lub jakichkolwiek innych objawów 

klinicznych). W  niektórych przypadkach następuje wyleczenie, 

pomimo wyraźnych objawów klinicznych.

Co się tyczy zmian histologicznych, to takowe bywały rozmaite, 

co zależało zarówno od liczby, jak i od żywotności użytych bakterji. 

Zawsze stwierdzano pewne zgrubienie opon wraz z ich zrastaniem 

się z tkanką otaczającą. W  przestrzeni, znajdującej się pod oponą 

twardą, stwierdzono wyraźną sprawę gruźliczą, a mianowicie, 

w przypadkach ostrych — zwiększenie ilości płynu móżgowordze- 

niowego, włóknika oraz mas nekrotycznych, zaś w przypadkach 

przewlekłych—dobrze zorganizowane masy gruźlicze. Spostrzegano 

również bakterje gruźlicze. O ile zwierzę powracało do zdrowia, 

stwierdzano, po upływie kilku miesięcy, tylko opalizujące opony 

wraz z ich zrostami.

W kierunku leczniczym M a n w a r i n g  stosował przemyte 

leukocyty, które otrzymywał z krwi psów, którym zastrzykiwał 

terpentynę do opłucnej. Samą zaś injekcję leukocytów stosowano 

w ten sam sposób, co i wlewanie emulsji gruźliczej (5,0 do 10,0). 

Zwykle natychmiast po injekcji następowała przerwa w oddycha- 

uiu, tak, iż musiano stosować oddech sztuczny. Czwarta część 

psów padała w przeciągu kilku godzin. Inne zwierzęta były przez 

kilka dni z rzędu apatyczne, inne znowu powracały już dnia na­

stępnego do stanu normalnego. M a n w a r i n g  sądzi więc, że dzięki 

tej metodzie udało się powstrzymać rozwój porażeń oraz prze­

dłużyć życie.

Z innych prac doświadczalnych nad oponami, pragnęlibyśmy 

zwrócić uwagę na pracę W o l l s t e i n o w e j  (1911), dotyczącą 

bakterji grypowej.

W o l l s t e i n o w a  (wspólnie z F l e x n e r e m )  wykonała nastę­

pujące doświadczenia: przedewszystkiem szło o to, by znaleźć silną 

kulturę bac. influenzae; takowe wybierało się przez próby na my­

szach białych, świnkach morskich i królikach. Szczep najbardziej 

jadowity wstrzykiwano za pomocą nakłucia lędźwiowego małpie
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(cercopithecus callitrichus i macacus rhesus). Okazało się, że

szczep, który był bardzo jadowity dla królików, nie był nim dla 

małpy, i że bakterje tracą swą jadowitość, o ile bywają przesiewa­

ne po za organizmem żywym. Najżywotniejsze są szczepy, prze­

prowadzone kilkakrotnie przez małpę i królika. Wstrzykiwano 

około 2 cm. sz. fizjologicznego roztworu soli z agarową 24-godzin- 

ną kulturą b. influenzae. Już w 5 godzin po injekcji zaczynały

występować objawy. Objawy wyraźniejsze zapalenia opon rozpo­

czynały się około 12-ej godziny, albo nawet po upływie doby. 

Śmierć małp następowała po 36 godzinach, do 3—4 dni. Bakterje, 

wstrzyknięte do kanału kręgowego, przechodziły do krwiobiegu. 

W o l l s t e i n o w a  leczyła takie zapalenie opon mózgowordzenio­

wych (wewnątrzkręgowo) surowicą, która może sprowadzić zu­

pełne wyzdrowienie.

Ciekawego doświadczenia dokonali Le v ad i t i ,  D a n u l e s c o  

i A r z t  (1912), wywołując zapalenie opon mózgowordzeniowych 

za pomocą injekcji do n. medianus małpy macacus rhesus emulsji

z migdałów małpy macacus cynomolgus, chorej na poliomyelitis

anterior. Otóż wystąpiło wyraźne zapalenie opon, powstałe wsku­

tek działania nieznanych dwoinek, które łatwo było wyhodować oraz 

wykazać na skrawkach. Zapalenie opon stwierdzono głównie na 

podstawie czaszki w postaci leukocytów wielojądrowych oraz dwo­

inek z kapsułką (Gram-f-)- Wogóle stwierdzono objawy obrzękowe 

oraz nacieczeniowe opon mózgu na zawojach oraz w brózdach, 

przyczem zmiany te były widoczne w niektórych naczyniach, drą­

żących do najbardziej powierzchownych warstw kory. Podobne 

zmiany stwierdzono również i w rdzeniu. Prócz tego, stwierdzono 

zmiany w korzeniach (segmentację myelinową oraz przerost jąder 

w otoczce S c h w a n n ’a), przyczem znajdowano dwoinki albo pomię­

dzy fragmentami, albo też w zarodzi owych komórek S c h w a n n’ a.

Przechodzimy obecnie do sprawy dla nas najważniejszej, 

a mianowicie do doświadczalnie wywoływanego zapalenia opon 
nagminnego. Przedewszystkiem musimy zaznaczyć, że podzielamy

poglądy tych badaczów, którzy sądzą, że bakterją, wywołującą na­

gminne zapalenie opon nie jest wyłącznie t. zw. meningococcus 
intracellularis W e i c h s e l b a u m a ,  lecz iż tę samą rolę odgrywać

musi również pneumococcus. Przekonaliśmy się o tem na licznym

materjale własnym w szpitalu.

O p p e n h e i m  (6-e wyd.) pisze: „Die eitrige Meningitis wird
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fast immer durch organisierte Infektionstrager hervorgerufen. In 

dem Exsudat werden Streptokokken und Staphylokokken gefun- 

den, namentlich sind aber einzelne Mikrobenarten nachgewiesen 

worden, denen ein spezifischer Einfluss zuerkannt werden musste- 

der F r a e n k e l s c h e  Pneumococcus, der W e i c h s e l b a u m s c h e  

Meningococcus intracellularis. Nach den Untersuchungen von 

Leyden ,  J aeger ,  Net ter ,  He ub n e r ,  F i i r b r i nger ,  Longo ,  

L i n g e l s c h e i m ,  C o u n c i l m a n  u. a.scheint besonders der letzte- 

re der Erreger der epidemischen Cerebrospinalmeningitis zu sein; 

doch ist bei eitrigen Meningitiden auch der Frankelsche Pneumo­

coccus, Friedlanders Pneumobazillus, der Typhusbazillus, der 

Pfeiffersche Bazillus etc. gefunden worden, so dass die Frage nach 

der spezifischen Bedeutung der verschiedenen Infectionserreger 

noch nicht endgiltig entschieden werden konnte. Die Mehrzahl 

der Forscher neigt mit F r a e n k e l  und S t a d e l m a n n  heute zu 

der Annahme, dass sowohl der Weichselbaumsche Diplococcus 

ais der Fraenkelsche Pneumoniecoccus dieses Leiden hervorrufen 

kann“.

W ten sam mniej więcej sposób wyraża się F i n k e l n b u r g  

w artykule swym o zachorzeniach opon w podręczniku Lewan- 

d o w s k y ’ego zr. 1911: „Ob er (Meningococ ) aber der einzigespe- 

zifische Erreger der Krankheit ist, muss noch unentschieden blei- 

ben, denn auch durch andere Mikroorganisme, vor allem durch den 

Fraenkelschen Pneumoniecoccus . . . gelegentlich nicht nur spora- 

dische Falle von Genickstarre, sondern auch kleinere Epidemien 

veranlasst worden sind“.

Net t er  i De bre  sądzą, że pneumokoki mogą wywołać 

pierwotne zapalenie opon mózgowordzeniowych, t. j. niezależne 

od sprawy zapalnej w płucach, i że to zapalenie opon może wyka­

zywać zarówno charakter epidemiczny, jak i występować spora­

dycznie.

Cały szereg innych autorów (że wymienimy: B r a d y ’ego, 

Mc C a m p b e l l ' a ,  C h a l i e r ’a, D u c a n t a i n g ’ a, K l e i ns ch mi d-  

t ’a, K o l l e ’ go, L e n h a r t z ’ a, Lev ie ' go ,  L i e b e r m e i s t e r ’ a, 

M a u r e r ’ a, Q u i n c k e ’go, R o l l y ’ego, S c h u l t z e ’ go, T o b ­

ie r’ ą i innych) spotykał bądź sporadyczne przypadki drętwicy 

karku, zależne lub niezależne od zapalenia płuc włóknikowego 

lub też mniejsze i większe epidemje. Myśmy również spostrzegali 

cały szereg przypadków drętwicy karku, w których znajdowaliśmy
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w płynie mózgowordzeniowym dwoinki zapalenia płuc*). Wreszcie 

bardzo dokładnie opisali stosunek pneumokoków do drętwicy kar­

ku V o i s i n  et S t e ve n i n ,  którzy na wstępie swojego referatu 

piszą, że „si le pneumocoąue n’est pas, comme on a pu le croire 

un instant, la cause de la plupart des meningites cerebro-spinales, 

son role n’en est pas moins tres considerable". Podług tych auto­

rów, zapalenie opon mózgowordzeniowych pneumokokowe spoty­

ka się: 1) w przebiegu zapalenia płuc włóknikowego oraz odoskrze- 

lowego; 2) w rozmaitych innych cierpieniach jako to: otitis, pano- 

phtalmitis, w tyfusie, influenzy i t. d.; 3) w pierwotnych zapale- 

niach^opon pneumokokowych, które zdarzają się dosyć często: „en 

tous cas il y a lieu de noter que le nombre des meningites a pneu­

mocoąue paratt etre plus considerable lorsąue sevit en meme 

temps une epidemie de meningite & meningocoąues. II est probable 

que les conditions atmospheriąues sont alors telles, que tous les 

microorganismes peuvent facilement accroitre leur virulence“. 

Twierdzenie to V. i St. poparte jest dosyć dużą statystyką, zwłasz­

cza francuskich autorów ostatniej doby.

Na drodze doświadczalnej starano się wywołać nagminne za­

palenie opon, zakażając ośrodkowy układ nerwowy bądź ziaren- 

kowcami zapalenia opon (micrococcus intracellularis Weichsel- 

bau ma j ,  bądź też dwoinkami zapalenia płuc (pneumococcus).
Otóż, co do doświadczeń z meningokokami, to pomimo całe­

go szeregu badań (pomiędzy innemi D r o b y  i Ku cery) nie 

udawało się nigdy otrzymać na zwierzętach typowego obrazu dręt­

wicy karku i dopiero badania F l e xn e r a  na małpach dały wynik 

dodatni.Małpom Flexn  er wstrzykiwał kulturęziarenkowców zapa­

lenia opon (meningococcus) za pomocą nakłucia lędźwiowego; 

występowała sztywność karku, depresja i śmierć po 18 godzinach. 

Czasem cierpienie trwało nieco dłużej; niekiedy zwierzęta zdrowia­

ły samoistnie. Na zwierzętach drobnych (doświadczenie N e t t e r ’a)> 

królikach, świnkach morskich, wyniki były ujemne. Co się tyczy 

psów, to injekcje kultur, stosowane podskórnie, lub do jamy brzu­

sznej, dawały wyniki ujemne, natomiast wstrzykiwania do kanału 

kręgowego (rachicentese occipitale) dawały niekiedy reakcję w po­

staci przejściowych porażeń, drgawek, lecz po paru dniach psy

*) Wyhodowane z tych przypadków bakterje były niezwykle jadowite 

i zostały przez nas użyte do doświadczeń. — p. tamże.
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wracały do stanu normalnego i żadnych śladów injekcji nie wyka­

zywały (być może objawy opisane przez Ne t te r ’a występowały na 

skutek wstrzykiwania samego płynu).

Pierwszym, który używał pneumokoków do badań doświad­

czalnych na zwierzętach w celu wywołania zapalenia opon mózgo­

wordzeniowych, był S i c a r d, który stwierdził, że wystarcza bardzo 

niewielkiej ilości kultury pneumokokowej przy wstrzykiwaniu do 

przestworza podpajęczynówkowego dla wywołania śmierci zwierzę­

cia z nadzwyczajną szybkością i przy bardzo burzliwych objawach 

klinicznych. Kultury pneumokokowe, któremi posługiwał się S. 

pochodziły z krwi serca myszy, padłej po zastrzyknięciu pod­

skórnem plwociny chorych na zapalenie płuc. Probówki z kulturą 

wstawiano na 18 godzin do cieplarki przy 37,0°. Cztery psy zaka­

żono drogą lędźwiową (laminektomja i nacięcie opony twardej). 

Otóż we wszystkich tych przypadkach wystąpiły nadzwyczaj szyb­

kie objawy zapalenia opon, kark sztywny, niepokój, zwierzęta pa­

dały po 24— 48 godzinach. We wszystkich przypadkach pneumo­

koki, wyhodowane z krwi tych psów, okazały się nader jadowite 

dla myszy. Pięciu psom wstrzyknięto kulturę pneumokoków do 

przestworza podpajęczynówkowego mózgu: u dwóch psów wystą­

piła tylko kilkodniowa senność, później wyzdrowienie; u pozosta­

łych nastąpiła śmierć po 4 dniach. Trzem psom S i ca rd  wstrzyki­

wał kulturę do mózgu; śmierć następowała w 8, 10 i 16 godzin po 

injekcji przy objawach nadzwyczaj burzliwych (drgawki, nie­

pokój, wycie).

Zapalenie opon mózgowych pneumokokowe u psów wywo­

ływali następnie Net ter ,  Foa  i U f f e r d u z z i  i V o i s i n .

Lev i  wywoływał zapalenie opon mózgowordzeniowych 

pneumokokowych u królików: po dokonaniu trepanacji czaszki, 

wlewał kulturę buljonową pueumokoków pod oponę twardą. Kró­

liki zdychały po 3-ch dniach (sztywność karku).

Lam  ar (u F l e x n e r ’a) wywoływał drętwicę karku za po­

mocą pneumokoków u małp (macacus rhesus i cercophithecus 
callotrichus). Trzy doświadczenia wykonano za pomocą zastrzyki- 

wania trzech rozmaitych szczepów pneumokoków. Do pozostałych 

doświadczeń użyto jednego sźczepu, który wyhodowano z krwi 

chorego na zapalenie płuc włóknikowe. Dla jednego doświadcze­

nia użyto pneumokoków z przypadku zapalenia opon mózgowo- 

rdzeniowych, w innem znowu--ze śliny człowieka zdrowego. Co się
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tyczy metody zakażania, to w paru doświadczeniach wstrzykiwano 

kulturę śródmózgowo; przebieg był wtedy nadzwyczaj szybki i ostry. 

W doświadczeniach tych znajdowano niekiedy miejscowe ognisko 

w mózgu; zapalenie nie przechodziło jednak na przestrzenie pod- 

oponowe rdzenia. Wszystkie pozostałe doświadczenia wykonano za 

pomocą wstrzykiwań wewnątrzlędźwiowych. Klinicznie, bakterjo- 

logicznie i patologicznie przebieg cierpienia u małp bywał iden­

tyczny z ludzkim, lecz śmierć w przypadkach nieleczonych (p. ni­

żej— leczenie) następowała znacznie szybciej. W  każdym przypad­

ku robiono częste nakłucia lędźwiowe; w niektórych przypadkach 

przy nakłuciu lędźwiowem płynu mózgowordzeniowego nie otrzy­

mano. (Autor przypuszcza, że był to skutek zgrubienia opon wraz 

z wytworzeniem się włóknika w wysięku zapalnym).

W krótkości tylko wskazać musimy jeszcze na prace doświad­

czalne w kierunku wywoływania u zwierząt zapalenia substancji sza­

rej rdzenia (poliomyelitis). Sprawa ta zajmie nas w opisie doświad­

czeń własnych.

Pierwszym, który podał opis zmian anatomicznych w do­

świadczalnie wywołanem zapaleniu istoty szarej rdzenia, był 

R o ge r  (1891)*); wstrzykiwał on 14 królikom do żył paciorkowce; 

u wszystkich zwierząt powstały zmiany amyotroficzne, lecz wyłącz­

nie w kończynach tylnych. Badanie pośmiertne wykazało zanik 

mięśni tych kończyn (niekiedy i przednich), zanik i zwyrodnienie 

komórek nerwowych rogów przednich.

Później nastąpiły prace G i l b e r f a  i Li  on ’ a (z bacterium 
coli), V i n c e n t’ a {bacterium typhi) i inne.

W  i c k m a n n mówi jednak o wszystkich tych doświadczeniach, 

że nie wytrzymują one krytyki, albowiem nikomu nie udało się 

dotąd (1905) wywołać obrazu klinicznego i anatomicznego, zbliżo­

nego do poliomyelitis acuta.
Jak wiadomo badaczom nowoczesnym (Lands t e i ne r ,  Pop- 

per, K n o p f e l m a c h e r ,  Le i ner ,  W i esne r ,  Levad i t i ,  Flex- 

ner-Lewis i inni) udało się wywołać drogą doświadczalną zapa­

lenie substancji szarej rdzenia. Badacze ci stosowali przeszczepia­

nie istoty nerwowej z przypadków poliomyelitis u ludzi na zwie • 

rzęta (małpy). Właściwej bakterji swoistej dotąd jednak nie ustalo­

no. Niektórzy badacze (F. Schu l ze )  stwierdzili w płynie mózgo-

*) cyt. p. W ic  km a n n ’ a.
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wordzeniowym dwoinki J a e g e r a  - W e i c h s e l b a u m a ,  inni 

(Cha pin,  Conce t t i ,  H a rb i t z ,  B i i l o w - H a n s e n  i inni*) 

opisywali dwoinki. A jednak, cały szereg badań nowoczesnych do­

prowadził do wyników ujemnych; niepodobna więc uważać w da­

nej chwili owych rezultatów pozytywnych za dowiedzione.

Wreszcie dodać musimy, iż istnieją prace doświadczalne, 

które wykazały, że wstrzykiwanie do kanału kręgowego substancji 

pod względem bakterjologicznym obojętnych, może wywołać pe­

wne zmiany w oponach. Tak np., Fo i x  i G u m e n e z  wywoływali 

zapalenie opon u psów po kilkakrotnem wstrzykiwaniu emulsji 

tuszu chińskiego w okolicy szczytowo-potylicznej.

We własnych naszych doświadczeniach pragnęliśmy przede- 

wszystkiem ustalić najlepszą metodykę doświadczalną. Na podsta­

wie szeregu prób doszliśmy do tego przekonania, że najlepiej jest 

dokonywać doświadczeń, stosując nakłucie lędźwiowe.
Następnie przeszliśmy do doświadczeń właściwych, mających 

na celu głównie: 1) wywołanie doświadczalnego zapalenia opon 

mózgowo-rdzeniowych, i 2) leczenie tegoż zapalenia.

W  celu wywołania zapalenia opon stosowaliśmy z jednej 

strony bakterje ropotwórcze (gronkowce, paciorkowce), z drugiej 

zaś te bakterje, które głównie wywołują t. zw. drętwicę karku 

(meningococcus intracellularis W e i c h s e l b a u m ’a,pneumococcus 
FraenkeTa) .

W  celu leczniczym stosowaliśmy:

1) surowicę przeciwpneumokokową;

2) środki chemiczne (urotropinę, preparaty metali);

3) środki chirurgiczne (trepanację wraz z następczem

przemywaniem ośrodkowego układu nerwowego).

Doświadczeń dokonaliśmy na 70 psach, przyczem układ ner­

wowy ośrodkowy prawie wszystkich zwierząt był następnie badany 

pod drobnowidzem.

*) cyt. p. O p p e n h e i m  a. Ostatnie wydanie podręcznika (1913, str. 249).

www.dlibra.wum.edu.pl



-  11 -

Przedstawiamy przedewszystkiem własny materjał doświad­

czalny:

Pies JM: 1, dużych rozmiarów.

Psu wstrzyknięto (29/X 1911) pod skórę 0,02 cm3 morfiny, następnie po 

dokonaniu nakłucia lędźwiowego i wypuszczeniu 12 kropli płynu mózgowo- 

rdzeniowego, wstrzyknięto 2 cm3 emulsji z tuszu, ogrzanej do 37°.

Po doświadczeniu pies był nieco senny (prawdopodobnie na skutek nar­

kozy morfinowej).

30/X. Silny ślinotok. Żadnych porażeń.

31/X. Stan zupełnie normalny; żadnych szczególnych objawów nie spo­

strzeżono.

1/XI. Dokonano na tym psie innego doświadczenia, mianowicie wstrzy­

knięto 0,08 cm,3 morfiny; w godzinę po wstrzyknięciu pies jest senny, mało rea­

guje na ukłucia.

Wykonano nakłucie lędźwiowe; płyn mózgowordzeniowy zjawiał się 

kroplami.

W przeciągu pierwszych . . 30 sekund — 7 kropli 

„ następnych . . 30 „ — 3 „

„ „ . 30 „ 2 „

P /2 minuty . . . — 12 kropel.

Po nakłuciu, nie wyjmując igły, wstrzyknięto fizyologiczny roztwór soli 

sterylizowanej w ilości 30,0 cm3.
Po dokonaniu wlewania ponownie wypuszczono płyn mózgowordzenio­

wy w ilości zaledwie 6 kropli. Badanie płynu nwdz. wykazało dość znaczną 

pleocytozę; widać zwłaszcza małe limfocyty, także i duże.

2/XI, 1911. T° — 38,40.

Stan zupełnie dobry; pies jest dosyć wesoły, ruchliwy, źre dobrze.

3/XI, 1911. Wstrzyknięto podskórnie morfinę; w godzinę po wstrzyknięciu 

morfiny dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzymano w przeciągu jednej minuty

10 kropli płynu mózgowordzeniowego. Następnie, nie wyjmując igły, za po­

mocą szprycy Pravaz’a, wstrzykięto do kanału 4 cm3 fizyologicznego roztworu 

soli sterylizowanej przy t° około 35°. Wstrzykiwania dokonano bardzo po­

woli, mianowicie trwało ono około 4 minut. Po wstrzyknięciu, nie wyjmując 

igły, wypuszczono płyn mózgowordzeniowy; z początku wypływał on dosyć 

szybko (pierwsze 10 kropli), później zaś zjawiał się jeszcze wolniej, niż przed 

wlewaniem.

Doświadczenie to pies zniósł bardzo dobrze, oddech nie był ani przy­

śpieszony, ani też zwolniony.

Po operacyi pies jest senny.

6/XI. Pies był przez parę dni w bardzo dobrym stanie; żarł dobrze, 

był wesół.

8/XI. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; ciśnie­

nie było większe, niż poprzednim razem, mianowicie w przeciągu półtorej mi­

nuty otrzymano 40 kropli płynu. Przy badaniu płynu mózgowordzeniowego 

znaleziono 37 limfo- i nieco leukocytów w 1 cm3, ilość białka nie zwiększona.
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Nie wyjmując igły, wstrzyknięto fizyologiczny roztwór soli sterylizowanej; 

w przeciągu 5 minut wstrzyknięto 20 cm3.

Po doświadczeniu, które pies zniósł bardzo dobrze, pies zeskoczył rzeźko 

ze stołu.

10/X1. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; 

w przeciągu 5 minut otrzymano 11 kropli płynu. Następnie wstrzyknięto 10 cm® 

fizyologicznego roztworu soli w przeciągu 3 minut.

Pies zniósł to wstrzyknięcie bardzo dobrze.

13/XI. Stan bardzo dobry.

23/XI. Stan zupełnie dobry i psa użyto do d o św iadc zen ia  następnego.

23/XI. To — 36,3°.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; w prze­

ciągu 2 minut otrzymano 1,2 cm3płynu; badanie tego płynu metodą F u c h s ’a- 

Rosen t haTa  wykazało nieco komórek czerwonych, ani jednego limfocytu.

Następnie, nie wyjmując igły, wstrzyknięto 0,2 cm3 b u l j o n u ,  w k t ó ­

r y m  r o z p u s z c z o n o  c a ł k o w i t ą  24-godz i nną  k u l t u r ę  p n e u m o k o ­

k ó w  na p o ż y w c e  C a n t a n i ’ego (od d-ra Mutermilcha). Pneumokoki te 

otrzymano w sposób następujący: z przypadku meningitis cerebro-spinalis płyn 

mózgowordzeniowy wtrzyknięto myszy białej pod skórę; mysz zdechła po 

kilkunastu godzinach; krew z serca myszy zasiano na p o ż y w c e  Canta- 

n i ' ego  (glicerolat agarowy).

24/XI. Doświadczenia dokonano wczoraj o godzinie 9 m. 30 wieczorem; 

pies leżał spokojnie aż do rana; rano zaczął jęczeć po cichu, później coraz 

głośniej, wreszcie wył prawie bez przerwy. Koło południa kark był sztywny, 

pies niespokojnie się kręcił i rzucał. Padł o godzinie 5 po południu.

Sekcja:

W płucach nieznaczne przekrwienie.

Bardzo silne przekrwienie mózgu i rdzenia. Dwa kawałki rdzenia wzięto 

do badania bakteryologicznago; wyhodowano czyste pneumokoki.

B a d a n i e  d r o b n o w i d z o w e .

Na skrawkach, barwionych m e t o d ą  N is s l ’a widać wybitne naciecze­

nie opon miękkich na całej rozciągłości ośrodkowego układu nerwowego, t. j. 

zarówno w rdzeniu jak i w mózgu. Już przy użyciu powiększeń słabszych 

widać pas nacieczenia, okalający rdzeń, podstawę mózgu oraz jego zawoje. 

W tych nacieczonych i wybitnie zgrubiałych oponach miękkich widać roz­

szerzone naczynia, zwłaszcza żyły.

Przy użyciu soczewki imersyjnej stwierdza się, co następuje:

W r d z e n i u  widać bardzo wybitne nacieczenie opon miękkich, wystę­

pujące pod postacią szerokich, często nierównomiernie na obwodzie rdzenia 

rozwiniętych pokładów, złożonych przeważnie z leukocytów wielojądrowych. 

Nacieczenie to ogarnia zarówno oponę miękką, jak i pajęczynowatą. Natomiast 

opona twarda nie wykazuje zmian głębszych. W tkance, znajdującej się nazewnątrz 

opony twardej, widać również nacieczenie, jednakowoż jest ono słabsze, ani­

żeli w oponach miękkich. Nacieczenie przenika również do przedniej brózdy 

podłużnej.

Nacieczenie nie przechodzi, na ogół biorąc, na samą istotę rdzenia. 

Miejscami tylko widać przegrody opony miękkiej, drążące do istoty białej i wy­
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kazujące większy lub mniejszy stopień nacieku, w postaci leukocytów, nagro­

madzonych wzdłuż naczyń. Pozatem, nie zdołano stwierdzić nigdzie naciecze­

nia drobnokomórkowego, nawet w najbardziej obwodowych warstwach istoty 

białej rdzenia, nie wyłączając t. zw. gleju obrzeżnego (glia marginnlis).
Istota rdzenia nie wykazywała zmian wybitnych (na skrawkach, barwio­

nych metodą N i s s l’a). Komórki nerwowe wykazują nieznaczne rozpuszczenie 

się ciałek t y g r o i d n y c h .  Nie widać nigdzie objawów neurofagii. Istota biała 

nie wykazuje również zmian wyraźnych (w gleju). Co do naczyń, to widać 

w nich (zarówno w istocie szarej, jak i w białej) słabo zaznaczone nacieczenie 

leukocytowe wraz z rozszerzeniem światła.

Specyalną uwagę zwrócono na bakterye. Otóż, okazało się, że w opo­

nach miękkich roi się wprost od dwoinek. Leżą one luźno i pojedyńczo mię­

dzy leukocytami. W naczyniach znajdują się one w błonie zewnetrznej, między 

leukocytami. Liczba dwoinek nie jest wszędzie jednakowa. W niektórych 

miejscach jest ich dość mało, lecz tuż obok występują one w liczbie bardzo 

dużej, a nawet olbrzymiej. Widać je również w epi- peri- i endoneurium 

korzonków rdzeniowych (Tabl. IV, Fig. 13).

Znacznie mniej dwoinek znajduje się w tkance, znajdującej się na ze­

wnątrz opony twardej i wyłącznie w tych okolicach, w których nacieczenie 

opon miękkich jest dość pokaźne. Z drugiej strony, napotyka się tutaj gniazda 

leukocytów, w których nie udaje sią wykryć dwoinek. Do wnętrza rdzenia 

dwoinki nie przenikają prawie nigdy. Tylko wyjątkowo widać je w egzem­

plarzach pojedyńczych, w przegrodach opony miękkiej. Leżą one tutaj w na­

czyniach, często wyraźnie w przestrzeni V i r c h o w ’a-Rob i n ’a. Po za naczynia 

i przegrody dwoinki nie wychodzą nigdy. Nie spostrzegano też ich ani w istocie 

szarej, ani w białej (po za owemi przegrodami).

W pniu mózgowym stwierdzono te same zasadnicze zmiany, co i w rdze­

niu. Nacieczenie opon miękkich było bardzo wybitne. Dwoinki ograniczały 

się do opon i nie przenikały do istoty nerwowej.

W m ó z g u  widać również, jak to już zaznaczono, wybitne nacieczenie. 

Ogranicza się ono do opon miękkich i prawie nigdzie nie ogarnia kory. Dość 

często stwierdzano wprawdzie nacieczenie przegród, przenikających do kory. 

W niektórych wyjątkowych miejscach widać, oprócz tego, leukocyty, jakby 

rozsypane w powierzchownej warstwie kory (lamina zonalis), przyczem sta­

nowią one jakby ciąg dalszy nacieczenia opon, jakkolwiek w stopniu znacznie 

słabszym, i nie wykazują wyraźnej zależności od naczyń.

Zmiany histologiczne w samej istocie mózgu nie są głębokie. W ko­

mórkach nerwowych widać nieznaczny stopień chromatolizy i, być może, 

neurofagię. Naczynia są często rozszerzone i wykazują niekiedy, nawet w isto­

cie białej, słabe nacieczenie błony zewnętrznej. Co do dwoinek, to widać całe 

ich rojowiska w oponach miękkich. (Tabl. IV, Fig. 12). Niekiedy stwierdzić 

je również można w naczyniach przegród, przenikających do kory, przyczem 

w naczyniach tych widać zawsze nacieczenie. Dwoinki leżą tutaj w przestrzeni 

błon zewnętrznych. Niekiedy jednak widać je w pewnem oddaleniu od na­

czyń, w samej istocie kory, lecz zawsze w pewnej zależności od naczyń. Ni­

gdy natomiast nie stwierdzono dwoinek, spoczywających gdziekolwiek w istocie 

szarej lub białej, niezależnie od naczyń.
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Na jednym ze skrawków stwierdzono dwoinki w głębokich warstwach 

kory, pośród kępek leukocytów, przyczem komórki nerwowe uległy tutaj zwy­

rodnieniu i zanikowi, podczas gdy naczynia wykazywały zmiany zwykłe (na- 

cieczeniowe). Było to jedyne miejsce, w którem stwierdzono głębokie zmiany 

destrukcyjne w mózgu o charakterze zapalnym (Encephalitis corticalis) i to 

w głębszych warstwach kory, gdzie nie mogło już być mowy o bezpośredniem 

przejściu sprawy zapalnej z opon.

S t r es z czen i e :

Na psie dokonano z początku szeregu doświadczeń, mających na celu 

ustalenie wpływu wlewań fizyologicznego roztworu soli na stan ogólny, oraz 

na zachowanie się płynu mózgowordzeniowego. Okazało się, że pies zniósł 

to wlewanie dobrze, co zaś do płynu mózgowordzeniowego, to stwierdzono 

na drugi dzień po wlewaniu większej ilości płynu (20—30 cm3) pleozytozę.

U tego samego psa dokonano wlewania do kanału kręgowego kultury 

pneumokokowej. Pies zdechł przy objawach zapalenia opon mózgowordzenio­

wych w 18 godzin po injekcyi.

Badanie drobnowidzowe wykazało wybitne nacieczenie opon. mózgowo- 

rdzeniowych. Nacieczenie to składało się przeważnie z leukocytów wielojądro­

wych. W oponach nacieczonych stwierdzono rojowiska dwoinek, które leżały 

luźno między leukocytami lub w przestrzeniach chłonnych naczyń. Do wnętrza 

rdzenia nie przenikały one prawie zupełnie, w każdym bądź razie nie przecho­

dziły po za granice przegród, względnie zaś naczyń. W mózgu stwierdzono 

również rojowiska dwoinek w oponach oraz w naczyniach, przenikających do 

kory. Od opon biegły wgłąb tkanki nerwowej naczynia nacieczone. Sama 

istota nerwowa, zarówno rdzenia jak i mózgu, wykazywała zmiany nieznaczne, 

lub wogóle ich nie wykazywała. Pozatem stwierdzono w jednem miejscu 

encephalitis corticalis.

U następnych dwóch psów dokonano w tym samym mniej więcej 

czasie wlewań wewnątrzkręgowych kultur gronkowcowych, paciorkowcowych, 

oraz dwoinek zapalenia płuc. Dla łatwiejszego zoryentowania się w przebiegu 

klinicznym oraz w celu porównania ich stanów, podajemy opis wspólny obu 

tych zwierząt.

Pies Ns II (waga 9V2 fifntów, T° — 37,6°).

Pies N° III (waga 5510 grm.).

13/XI, 1911. U psa Ne II dokonano w znieczuleniu morfinowem nakłucia 

lędźwiowego; otrzymano płyn krwawy w niewielkiej ilości (2 krople w prze­

ciągu 5 minut), poczem, nie wyjmując igły, wstrzyknięto 1 cm3 buljonu z 48- 

godzinną kulturą gronkowcową, otrzymaną od d-ra M u t e r m i l c h a  z przypadku 

otitis media suppurativa.
14/XI. Po doświadczeniu pies był przez kilka godzin nieco zamroczony. 

Dziś zrana był żywszy, zaczął źreć. Wieczorem waga psa — 9 ‘/2 funtów; 

T° — 38,7°.

15/XI. Dziś pies jest ruchliwy i rzeźki, jak normalny. Waga — 91/* f. 

T° — 39,6°.
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W znieczuleniu morfinowem dokonano przekłucia lędźwiowego, płynu 

jednak nie otrzymano; dopiero za pomocą szprycy udało się wyciągnąć za­

ledwie 2 krople płynu krwawego, który wzięto do zbadania bakteryologiczne- 

go. Badanie to dało wynik ujemny.

16/XI. Pies jest dosyć rzeźki, ruchliwy, źre dobrze. Gdy go dotknąć 

w miejscu injekcji, skowyczy z bólu. T° — 38,8°.

17/XI. Żadnych anomalii nie obserwowano. T° — 38,3°.

20/XI. Pies jest w zupełnie dobrym stanie. Waga—9 funtów. T°—38,7°.

27/XI. Pies żadnych anomalii nie wykazuje, zostaje użyty razem z psem 

III do doświadczenia z wlewaniem kultury dwoinek zapalenia płuc.

13/XI. P i es  Ne III. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia 

lędźwiowego; w przeciągu kilku minut otrzymano zaledwie 1 kroplę płynu; na­

stępnie wstrzyknięto taką samą ilość jak psu Ne II tej samej kultury gronkowcowej.

14/XI. Przez kilka godzin pies był spokojny, apatyczny; również i przez 

cały dzień dzisiejszy pies był cichy, żarł bardzo niewiele i z niechęcią odwra­

cał się od jadła.- Waga — 5520 grm.; T° — 39,3°.

15/XI. Dzisiaj pies jest nieco rzeźwiejszy. Waga—5300 grm. T°—39,1°.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzymano 

za pomocą aspiracyi dwie krople płynu krwawego, które wzięto do badania 

bakteryologicznego. Bakteryologicznie otrzymano czystą hodowlę gronkowców.

16/XI. T° — 38,4°; stan psa jest dość dobry.

17/XI. T° — 38,1°. Pies jest bardzo spokojny, apatyczny. Sztywności 

karku nie udaje się stwierdzić.

20/XI. Waga — 5000 grm. T° -  38,1°.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego. Otrzymano 

płyn przy bardzo dużem ciśnieniu; w przeciągu jednej minuty wypłynęło około 

4 cm3. Ilość białka zwiększona -)— |— }-; limfocytów w jednym mm3 (metodą 

F u c h s ’a-Rosen t ha l ’a) — 3. Bakteryologicznie płyn jałowy.

27/XI. Pies jest w dobrym stanie użyty razem z psem Ne II do do­

świadczeń z dwoinkami zapalenia płuc.

27/XI. Pies Ne II. Waga 9*/2 funt. T° — 37,7°.

Pies Ne III. Waga 5600 gr. T° -  38,3°.

U psa Ne II dokonano w znieczuleniu morfinowem nakłucia lędźwiowe­

go; otrzymano za pomocą aspiracyi zaledwie jedną kroplę płynu; następnie 

wstrzyknięto 0,5 cm3 bulionu z pneumokokami. Pneumokoki. użyte do do­

świadczenia, pochodziły z tego samego przypadku, z którego użyto kultury 

do wlewań u psa Ne I (kultura tych pneumokoków 24-godzinna na agarze 

zebrana była w 2 cm3 bulionu). Czy trafiono do kanału — nie można być 

pewnym, ponieważ pies podczas wstrzykiwania bardzo się rzucał.

28/XI. Waga 9 »/4 f. T° — 38,7°.

Pies skowyczy, gdy go ruszać, jest jednak ruchliwy, wesoły, źre dobrze 

na wołanie reaguje.

29/XI. Żadnych objawów nie obserwowano.

18/XII. Do dnia dzisiejszego pies był w zupełnie dobrym stanie. Waga 

9*/2 f. T° — 38,0°.
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Psa użyto do doświadczeń z paciorkowcami.

18/XII. Dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzymano około 0,5 cm3 pły­

nu, zmieszanego z krwią; przy badaniu pod mikroskopem stwierdzono kilka 

limfocytów.

Następnie wstrzyknięto 1 o /i3 48-godzinnej b u l i o n o w e j  k u l t u r y  

p a c i o r k o w c o w e j ,  otrzymanej z przypadku ropnia (z oddziału dr-a F 1 a t a u a); 

paciorkowce znaleziono w długich łańcuszkach).

19/XII. Stan zupełnie dobry; waga 9 f. 8 łutów. T° — 38,5°.

20/XII. Waga 9 f. 24 łuty. T° — 39,5°.

Stan dobry, apetyt duży.

Dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzymano 8 kropli płynu; część wzięto 

do zbadania bakteryologicznego, które wypadło ujemnie; część zbadano mikro­

skopowo — limfocytów nie stwierdzono.

21/XII. Stan zupełnie dobry.

30/111. Pies był w zupełnie dobrym stanie. Zostaje użyty do innego 

doświadczenia, po którem zostaje zabity. Mózgu i rdzenia nie wzięto do 

zbadania.

27/XI. U psa III dokonano w znieczuleniu morfinowem nakłucia 

lędźwiowego; otrzymano płyn nieco krwawy przy dość dużem ciśnieniu (mia­

nowicie, w przeciągu 1 minuty 1,5 cm3 płynu). Metodą F u c h s ’ a-Rosent ha l ’a 

stwierdzono obok licznych ciałek czerwonych 2 limfocyty w 1 mm3. Następ­

nie wstrzyknięto 0,5 cm* buljonu z pneumokokami (jak u psa II).

28/XI. T° — 39,5: waga — 4850 gr.

Pies leży, zwinięty w kłębek; ńa wołanie reaguje lekkiem machnięciem 

ogona, nie wstaje jednak. Prawie że nie źre, pije wodę.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego: otrzymano 

w przeciągu jednej minuty, przy dużem ciśnieniu, około 3 cm3 płynu mętnego. 

Przy badaniu metodą F u c h s ' a - R o s e n t h a l ’a stwierdzono kolosalną liczbę 

wielojądrowych leukocytów (około 13700 w 1 mm3).

Nie wyjmując igły po nakłuciu lędźwiowem, wstrzyknięto 25 cm3 argen- 
ti nitrici w roztworze 1 : 2000 przy 37°.

Podczas wstrzykiwania pies bardzo skowyczał, prężył się. Pod koniec 

injekcji wstrzymał się oddech; injekcję przerwano, oddychanie powróciło.

W godzinę po doświadczeniu stan był bardzo ciężki, oddech powolny. 

Kark sztywny.

Płyn mózgowordzeniowy, badany bakteryologicznie, wykazał czystą 

hodowlę pneumokoków.

29/XI. T° — 37,4°. Waga — 4200 gr.

Pies ma sztywność karku; wyraźne osłabienie tylnych kończyn; nie mo­

że stanąć jeśli go unieść biernie, pada na tylne łapy.

Do godziny 12-ej w południe nie żarł, prawie że się nie ruszał. Później 

zaczął się trochę przesuwać, ciągnąc za sobą tylne kończyny; bardzo mało żarł.

Paraliż kończyn jest połączony z zupełnem znieczuleniem; pies nie od­

działywa ani na ukłucia, ani nawet na wlewanie do kanału azotanu srebra.
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Dokonano nakłucia lędźwiowego; nie otrzymano jednak zupełnie płynu, 

nawet stosując aspirację; następnie wstrzyknięto 20,0 cm3 a z o t a n u  s rebra

1 : 4500.

30/XI. Pies bardzo chudnie, wygląda jak szkielet. Nie źre. Leży z wy­

ciągniętym karkiem, kończyny tylne zupełnie sparaliżowane.

O godzinie 5 zrana pies zaczął trochę wyć; zdechł o godzinie 12-ej 

w południe (t. j. w 3 doby bez 9 godzin, po wstrzyknięciu pneumokoków).

Sekcya :  w narządach wewnętrznych nic nie stwierdzono. Po przecię­

ciu opony twardej, wzdłuż całego rdzenia, a także w mózgu, wylewa się bar­

dzo gęsta, zielonkawo-żółta, nie cuchnąca ropa. Na przecięciu rdzenia ropy 

nie widać.

Wzięto kilka kawałków rdzenia i mózgu do zbadania bakteryologicznego 

i wyhodowano czyste pneumokoki.

B a d a n i e  d r o b n o w i d z o w e  (.Ne III) wykazało, co następuje:

Na skrawkach, barwionych m e t o d ą  Ni ssTa,  łatwo rozpoznać wybitne 

nacieczenie opon na całej rozciągłości ośrodkowego układu nerwowego. Widać 

je już gołem okiem.

W r d z e n i u  nacieczenie to nie ogranicza się do opon miękkich, lecz 

obejmuje również, jakkolwiek w stopniu słabszym, oponę twardą. Opony mięk­

kie są wybitnie zgrubiałe i zrośnięte ze sobą. Nacieczenie składa się z limfo- 

i leukocytów. Widać prócz tego pojedyńcze komórki okrągłe i wybitną proto- 

plazmę (limfoidocyty). Tu i owdzie widać pojedyńcze lub skupione komórki 

śródbłonkowe, spęczniałe, z dużem, owalnem, dość przezroczystem jądrem, 

z ziarenkowatą chromatyną, z jednem lub z dwoma jąderkami, z protoplazmą 

układającą się często w postaci nieregularnej, z nitkowatemi odnogami. Komó­

rek plazmatycznych nie widać nigdzie. Również nie udało się stwierdzić dwo­

inek. Co do opony twardej, to nie widać w niej zgrubienia, natomiast wystę­

puje wyraźne nacieczenie limfo- i leukocytami. Prócz tego spostrzega się 

spęczniałe komórki śródbłonkowe wzdłuż naczyń lub pojedyńcze. Komórki pa- 

łeczkowate (wężykowate) wykazują niekiedy spęcznienie jąder oraz wyraźniej­

szą niż zwykle zaródź, ciągnącą się nitkowato od dwóch biegunów.

W tkance, pokrywającej oponę twardą zzewnątrz, widać również wybitne 

nacieczenie. Ogarnia ono, prócz tego, korzonki, przenikając po części do ich 

wnętrza.

Nacieczenie opon miękkich odcina się zwykle ostro od właściwej tkanki 

rdzeniowej. Tylko w niektórych okolicach widać, i to w stopniu słabym, poje­

dyńcze komórki nacieczone w najbardziej obwodowej warstwie istoty białej. 

Prócz tego łatwo jest spostrzedz udział w tej sprawie nacieczeniowej naczyń, 

względnie przegród, wkraczających do rdzenia z obwodu. Tutaj też, w warst­

wie zewnętrznej istoty białej, widać pewną reakcję ze strony komórek glejo­

wych. Są one powiększone; częściej niż zwykle napotyka się twory pająkowate.

Co do istoty szarej rdzenia, to przedewszystkiem rzuca się w oczy two­

rzenie się r o p n i  ś r o d k o w y c h .

W części krzyżowej ropień zajmuje kanał środkowy, znakomicie rozszerzony 

(Tab. V, Fig. 14). Wyściółka kanału otacza zwartem kołem ten ropień, który 

nigdzie nie przerywa ścianki kanału. W istocie szarej spostrzega się wybitny udział 

naczyń (nacieczenie drobnokomórkowe, nowopowstałe lub bardzo rozszerzone 

Prace Tow. Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. . . ,2
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naczynia włoskowate). Komórki nerwowe wykazują średni stopień rozpadu. 

Często są one blade, ciałka tygroidne nie wykazują zwykłego nieregularnego 

układu, lecz są jakby rozpadłe i rozerwane. Niekiedy występuje w nich układ 

sitowaty, a nawet słabo zaznaczona jamkowatość. W jednym z rogów przed­

nich — w jego części przedniej — stwierdzono zanik komórek nerwowych oraz 

wybitnie powiększoną liczbę naczyń. W tych ostatnich widać było nacieczenie 

i prócz tego, w niektórych miejscach, tuż jako przedłużenie naczynia, gniazdo 

komórek śródbłonkowych o postaci trójgraniastej lub pająkowatej ( rodza j  za­

p a l n e g o  r o z p u s z c z a n i a  się ś c i a n e k  naczyń) .

Komórki glejowe reagują naogół słabo, w postaci neurofagii. Ta ostatnia 

występowała w przypadku tym prawie wyłącznie w postaci glejowej. W  po­

szczególnych tylko komórkach nerwowych można było stwierdzić neurofagię 

leukocytową.

W  części grzbietowej rdzenia ropień rozerwał już ściankę wyściółkową 

kanału środkowego i ciałka ropne rozproszyły się w okolicy tego kanału. 

Zmiany, zaszłe w istocie szarej, są podobne do tylko co opisanych, z tą tylko 

różnicą, że neurofagia leukocytowa jest tutaj znacznie wybitniejsza, niż w części 

krzyżowej.

W  części szyjnej kanał środkowy nie mieści już w sobie ropnia. Widać 

tylko ropne pasemko podłużne, biegnące w linii prostej od bieguna tylnego 

kanału poprzez spoidło szare do przednich odcinków słupów tylnych. Zmiany 

w komórkach nerwowych są tutaj jeszcze słabiej zaznaczone.

W m ó z g u  nacieczenie opon jest bardzo wybitne, w niektórych okoli­

cach, zwłaszcza zaś w przegrodach, biegnących w głębi brózd, bywa ono 

wprost olbrzymie. (Tab. I, Fig. 3). Jest godne zaznaczenia, że we wszystkich 

okolicach mózgu widać, w stopniu słabszym lub mocniejszym, p r z e j ś c i e  

n a c i e c z e n i a  z o p o n  na w a r s t w y  p o w i e r z c h o w n e  k o r y  m ó z g o ­

wej .  Nacieczenie to wykazuje c h a r a k t e r  r o z l a ny .  Ogranicza się ono zwy­

kle do warstwy pierwszej (lamina zonalis), przyczem często nie dosięga 

głębszych pokładów tej warstwy. Niekiedy jednak dochodzi ono nawet do ko­

mórek piramidalnych i wkracza w ich szeregi.

Co do samych komórek nerwowych, to zmian wyraźnych w nich nie 

stwierdzono.

W oponach miękkich widać gdzieniegdzie dwoinki.

Zaznaczyć należy, że w m ó ż d ż k u ,  w którym nacieczenie opon jest 

wyraźne, owo nacieczenie kory nigdy nie dosięga takiego rozwoju, jak 

w mózgu (Tab. I, Fig. 2).

W p n i u  m ó z g o w y m  nacieczenie opon było bardzo wybitne. W oko­

licy wzgórza czworaczego widać prócz tego s k u p i e n i e  r o p ne  w w o d o ­

c i ą g u  S y l w i u s z a .  Ścianka ropnia była po części rozerwana. Widać w tej 

okolicy, jak opony wysyłają w głąb rowka międzywzgórkowego wydłużoną, 

a wciąż się zwężającą wypustkę nacieczeniową. Nie dosięga ona wprawdzie 

ropnia, zmierza jednak wyraźnie w kierunku do niego.

S t r e s z c z e n i e  (Ws II i III).

U psa JSTs II wlewanie do kanału kultury gronkowcowej nie wywołało 

wyraźnych objawów klinicznych. Badanie bakteryologiczne płynu mózgowo-
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rdzeniowego, dokonane w dwa dni po injekcyi, dało wynik ujemny. U psa 

tego dokonano po pewnym czasie wlewania paciorkowców, co nie wywołało 

żadnego wpływu ani na stan ogólny, ani na płyn mózgowordzeniowy.

U psa Ma III badanie bakteryologiczne, dokonane w tych samych wa­

runkach, dało natomiast czystą hodowlę gronkowców, pomimo braku objawów 

klinicznych; lecz to samo badanie płynu, dokonane w tydzień po wlewaniu, 

wypadło już ujemnie.

Wlewanie do kanału kręgowego kultury pneumokokowej wywołało u psa 

N° III wyraźne objawy oponowe wraz z olbrzymią pleocytozą (13700 leuko­

cytów w 1 mm,3, już następnego dnia po wlewaniu). Wlewanie roztworu azo­

tanu srebra (1 : 2000) wywołało ból dotkliwy oraz chwilowe wstrzymanie od­

dechu; na dalszy przebieg sprawy nie wywarło ono żadnego wpływu. Pies ten 

padł w niespełna 3 doby po wlewaniu kultury dwoinkowej.

Badanie drobnowidzowe, dokonane u psa .Na III, wykazało, co następuje;

W przypadku tym, w którym pies padł w niespełna 3 dni po wstrzy­

knięciu pneumokoków do kanału kręgowego, stwierdzono wybitne nacieczenie 

opon w całym ośrodkowym układzie nerwowym.

W rdzeniu rozwinął się ropień w kanale środkowym; w części krzy­

żowej ograniczył się on wyłącznie do tegoż kanału, przyczem ścianki wyściół- 

kowej nie przerywał; natomiast w części grzbietowej ścianka ta została naruszona

i ropień wylewał się do okolicy, otaczającej kanał. W części szyjnej pozostało 

tylko wązkie pasmo ropne, biegnące od bieguna tylnego kanału środkowego 

poprzez spoidło szare do średnich części słupów tylnych.

Prócz tego powstał ropień środkowy w wodociągu Sylwiusza.

W mózgu rozwinęło się bardzo wybitne r o z l a n e  nacieczenie kory móz­

gowej (powierzchownych jej warstw), które przechodziło na korę wprost z opon 

miękkich. Takież nacieczenie widać było w móżdżku, lecz w stopniu znacznie 

słabszym, a już w stopniu zaczątkowym — w rdzeniu. Bakteryi nie stwierdzono 

zgoła V  rdzeniu. W oponach mózgu widać je było tylko tu i owdzie i to 

av liczbie niezmiernie nikłej.

14/XI, 1911. Pies Ma IV, duży. T° — 37,4°.

U psa dokonano w znieczuleniu morfinowem nakłucia lędźwiowego. 

Ciśnienie było z początku słabe, później zwiększyło się, a następnie znowu 

obniżyło, mianowicie, w przeciągu pierwszych 30 sekund wypłynęła 1 kropla 

„ następnych 3 minut „ 30 „

2 19

Badanie metodą F u c h s ’ a - R o s e n t h a T a  wykazało przy sporej do­

mieszce krwi — 6 limfocytów w 1 mm3.
Ilość białka zwiększona.

15/XI. Stan zupełnie pomyślny; T° — 38,9°.

17/XI. T° 37,0°. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędź­

wiowego; wypłynęło około 15 kropli; metodą F u c h s ’ a - R o s e n t h a l ’ a nie 

znaleziono limfocytów. Nie wyjmując igły, wstrzyknięto całą 24-godzinną kul­

turę pneumokoków na glicerolacie agarowym, rozpuszczoną w 0,8 cm3 buljonu 

(pneumokoki z przypadku meningitidis cerebro-spinalis epidemicae, użyte 

u psa Ma I).

www.dlibra.wum.edu.pl



- 20 -

18/XI. Pies był przez kilka godzin spokojny (wstrzyknięto o godz. 9-ej 

wiecz., pies leżał spokojnie do 4-ej rano); o 4-ej zaczął wyć, rzucać się 

niespokojnie. Nie chciał źreć. Dziś pies jest coraz niespokojniejszy, rzucał się 

z dużą siłą. Około godz. 2-ej po południu stwierdzono sztywność karku. O godz. 

3-ej pies padł. Sekcyę wykonano o 6-ej wieczorem. W płucach przekrwienie; 

zmian zapalnych nie widać.

Opony rdzenia i mózgu przekrwione, zmętniałe. Po przecięciu opony 

twardej widać żółtawy (ropny) nalot. Rdzeń na przecięciu przekrwiony.

Parę kawałków rdzenia użyto do badania bakteryologicznego: otrzy­

mano czystą hodowlę pneumokokową.

Na skrawkach, barwionych metodą Ni ss l ' a ,  widać wybitne nacieczenie 

opon w całym ośrodkowym układzie nerwowym. Nacieczenie to rzuca się 

wprost w oczy i w niektórych okolicach czyni wrażenie zapalenia opon ropnego. 

Natomiast udział naczyń jest mniej wybitny.

W  r d z e n i u  nacieczenie leukocytowe jest najobfitsze w części krzy­

żowej i lędźwiowej, zaś znacznie słabsze w części szyjnej. Najwybitniejsze na­

cieczenie stwierdza się jednak w mózgu, głównie zaś w oponach, drążących 

do brózd. Tutaj nacieczenie bywa tak gęste, że przypomina obrazy, napotyka­

ne w meningitis purulenta. Dotyczy to wszystkich okolic półkul mózgowych.

Pozatem, nacieczenie opon jest również wyraźne w m ó ż d ż k u ,  w p n i u  

m ó z g o w y m ,  specjalnie zaś na podsta-wie mózgu .

W oponie twardej mózgu nie widać zmian wybitnych, natomiast w rdze­

niu występuje bardzo wybitne nacieczenie tkanki tłuszczowej, spoczywającej 

na ściance zewnętrznej tej opony. Nacieczenie to składa się z komórek wielo­

jądrowych.

Zarówno w rdzeniu, jak i w mózgu widać nacieczenie w przegrodach, 

drążących do istoty nerwowej.

Używając powiększeń znaczniejszych, rozpoznać można udział naczyń 

oponowych, a niekiedy i korowych, a mianowicie w postaci nacieczenia leuko­

cytowego w błonie zewnętrznej. Same naczynia są nieznacznie rozszerzone, 

szczególniej żyły. Ścianki nie wykazują wyraźnych zgrubień. W niektórych 

miejscach żyły są kolosalnie rozszerzone, i następuje wylew krwi do opon 

miękkich.

Co do istoty nerwowej rdzenia imózgu, to w korze mózgowej stwier­

dzono zmiany w komórkach nerwowych wszystkich pokładów. Zmiany te nie 

są głębokie. Przeważnie spostrzega się rozmaite stopnie rozpuszczania się cia­

łek tygroidnych (chromatolysis) oraz neurofagię. W komórkach istoty szarej 

rdzenia zmiany są jeszcze słabsze, zaś większość komórek nerwowych nie 

wykazuje zmian wyraźnych.

W istocie białej, zarówno rdzenia jak i mózgu, zmiany są bardzo nie­

znaczne, lub zgoła ich nie widać.

Specjalną uwagę zwrócono ponadto na zachowanie się dwoinek. Otóż 

najłatwiej było je wykryć w oponach miękkich mózgu. Leżały one tutaj roz­

proszone pomiędzy leukocytami. Oprócz tego widać je było gdzieniegdzie 

w przegrodach, drążących do warstwy powierzchownej kory {lamina zonalis). 
Spoczywały one tutaj w naczyniach, w przestrzeni V i r c h o w ’ a - R o b i n ’ a 

i nigdy nie wykraczały po za naczynia. Jest rzeczą godną uwagi, że udało się
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stwierdzić dwoinki w głębokich warstwach kory, nawet w ostatniej jej war­

stwie, graniczącej już z istotą białą (lamina multifot mis). Dwoinki te leżały 

pojedynczo, albo łańcuszkami. Stwierdzano je zawsze w naczyniach, w prze­

strzeni limfatycznej błony zewnętrznej. (Tab. IV, Fig. 11). Natomiast nigdy nie 

udało się wykryć dwoinek w głębszych warstwach istoty białej mózgu. Naj­

wyżej znajdowano je niekiedy w istocie białej, przylegającej do lamina 
multiformis.

W rdzeniu dwoinki nie występowały tak gęsto, jak w mózgu. Najłatwiej 

było je wykryć w tkance, pokrywającej zzewnątrz oponę twardą. W oponach 

miękkich napotykano je rzadko, zaś w samej istocie rdzenia nie zdołano ich 

zgoła wykryć.

S t r e s z c z e n i e .  W przypadku tym, w którym pierwsze objawy kli­

niczne wystąpiły już w 7 godzin po wlewaniu do kanału kultury pneumoko­

kowej, zaś śmierć nastąpiła w 18 godzin po wstrzyknięciu pneumokoków do 

kanału kręgowego, stwierdzono wybitne nacieczenie w całym ośrodkowym 

układzie nerwowym. W niektórych okolicach, zwłaszcza zaś w brózdach móz­

gowych, czyniło ono wrażenie zapalenia ropnego.

W rdzeniu nacieczenie to rozwinęło się nierównomiernie, a mianowicie, 

najsilniejsze było ono w części krzyżowo-lędźwiowej, natomiast znacznie słab­

sze w części szyjnej.

W mózgu nacieczenie było wybitniejsze, niż w rdzeniu.

W korze mózgowej stwierdzono niezbyt głębokie zmiany w komórkach 

nerwowych. Jeszcze słabsze były zmiany w komórkach nerwowych szarej isto­

ty rdzenia.

Pneumokoki najłatwiej było wykryć w oponach miękkich mózgu. Widać 

je było również w korze (w przestrzeniach limfatycznych naczyń), nawet w naj­

głębszych jej warstwach (lamina multiformis). W rdzeniu dwoinki występo­

wały mniej gęsto i najłatwiej było je stwierdzić w tkance, pokrywającej zzew­

nątrz oponę twardą. ----------

6/XII, 1911. P i es  Ne V, mała suczka. Waga—5700 gr. T° — 37,4°.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego: w przecią­

gu 2 minut otrzymano 2 cm3 płynu. Badano płyn metodą F u c h s ’ a- Rosen- 

t h a l ’ a; okazał się brak limfocytów zupełny. Ilość białka nieznaczna.

Następnie, nie wyjmując igły, zaczęto wstrzykiwać argentum nitricum 
1 : 4500; pomimo, że pies znajdował się w głębokiem uśpieniu i zachowy­

wał się zupełnie spokojnie, już przy wstrzykiwaniu pierwszych kilku kropli 

zaczął wyć i rzucać się; po chwili, gdy przestano wstrzykiwać, uspokoił się. 

Gdy wstrzykiwanie rozpoczęto ponownie, pies rzucał się znowu. Ogółem wstrzy­

knięto 10 cm3.
7/XII, 1911. T° zrana 38,3, wieczorem — 38,5. Waga 4455 gr. Zrana pies 

był cichy; w ciągu dnia stał się żywszy, ruchliwszy, żarł normalnie.

8/XII. Waga 4460 gr.

11 /XII. Stan zupełnie pomyślny. T° — 38,5°. Waga 4280 gr.

3/1, 1912. U psa dokonano w uśpieniu morfinowem nakłucia lędźwio" 

wego; następnie wstrzyknięto protargol 1 : 1000. Podczas wstrzykiwania pies 

wył i rzucał się, tak, że zdołano z trudem wstrzyknąć zaledwie 10 cm3.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 22 -

4/1. Zrana był trochę smutny, mało ruchliwy: w ciągu dnia stał się 

ruchliwszy.

15/1. Stan zupełnie pomyślny.

25/1. Stan zupełnie pomyślny.

25/1. U psa dokonano w znieczuleniu morfinowem nakłucia lędźwiowe­

go, poczem wstrzyknięto 24-godzinną agarową kulturę m e n i n g o k o k ó w  

otrzymanych z Paryża od D-ra D o p t e r J a i przywiezionych przez D-ra M u ­

ter  m i l cha .  Meningokoki były uprzednio dwukrotnie przeprowadzone przez 

agar. Całą 24-godzinną kulturę zeskrobano z agaru i rozpuszczono w buljonie, 

który wstrzyknięto w ilości 2 cm l

26/1. T° zrana — 37,0°; wiecz. — 38,3°. Waga 4100 gr.

Pies jest dosyć ruchliwy. Sztywności karku niema; bolesności niema.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego: otrzy­

mano zaledwie dwie krople płynu, z których jedną wzięto do zbadania 

bakteryologicznego na pożywkach. Badanie bakteryologiczne wypadło ujemnie.

27/1. T° — 38,9°; waga 4130 gr.

Pies jest niezbyt ruchliwy. Źre dobrze.

31/1. T° — 37,1°; waga 4200. Pies jest zupełnie normalny.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; .otrzymano 

płyn z krwią; następnie wstrzyknięto całkowitą 24-godzinną kulturę na agarze 

meningokoków, tych samych, które wstrzyknięto 25/1.

1 /II. T° zrana 37,4°, wiecz. 39,9°. Waga 4000 gr.

Pies jest mało ruchliwy: spokojnie stoi na jednem miejscu; na wołanie 

nie przybiega. Zeskakuje z krzesła dobrze. Źre dobrze.

2/II. T° — 38,2°. Stan pomyślny.

5/II. Stan zupełnie pomyślny.

28/11. Pies znajduje się w zupełnie dobrym stanie.

T° — 37,0°. Waga 4100 gr.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzymano 

kilka kropli płynu: brak pleocytozy. Następnie wstrzyknięto 3 cm3 buljonu, 

do którego dodano 1 cm3 płynu mózgowordzeniowego (z przypadku meningi­

tis cerebro-spinalis epidemica (przypadek Gimpelsohn).

29/11. Stan normalny.

l/III. Waga — 4100 gr. T° — 38,0°.

U psa wykonano w znieczuleniu morfinowem nakłucie lędźwiowe i wstrzy­

knięto 3 cm3 buljonu z 24-godzinną kulturą agarową meningokoków (z przy­

padku Gimpelsohna) (po raz czwarty wstrzyknięto meningokoki).

2/III. T° rano 39,9°, wiecz. 37,7°. Waga 3910 gr.

Dokonano przekłucia lędźwiowego; otrzymano zaledwie 6 kropli płynu. 

Wzięto jedną kroplę na szkiełko do zbadania, znaleziono kilka limfocytów; 

leukocytów wielojądrowych nie stwierdzono.

Bakteryologicznie płyn jałowy.

4/III. To — 37,1°. Waga — 4000 gr.

Pies jest spokojny, żadnych objawów chorobowych nie wykazuje.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzymano 

płyn zupełnie przezroczysty w dużej ilości; w przeciągu 3 minut otrzymano 

około 3 cm3.
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Bakteryologiczne badanie płynu dało wynik ujemny.

Próba na białko + + .  Metodą F u c h s ’ a-Ro s en t h a T a  wykryto, przy 

pewnej domieszce krwi, 400 przeważnie wielojądrowych leukocytów w 1 mm,3.
5/III. T° - 36,4°. Waga — 3700 gr.

Pies zostaje zabity (uśpiony morfiną i eterem).

S e k c y a :  opony mózgu zmętniałe; w rdzeniu nie stwierdzono nic pato­

logicznego.

Na skrawkach, barwionych metodą N i s s 1 ’ a, stwierdzono, zarówno 

w rdzeniu, jak i w mózgu, bardzo nieznaczny stan zapalny, a mianowicie:

W r d z e n i u  k r z y ż o w y m  widać w tkance, pokrywającej zzewnątrz 

oponę twardą, znaczniejsze skupienie komórek okrągłych, przeważnie limfocytów.

W górnej części szyjnej widać nieznaczne nacieczenie drobnokomórkowe 

w oponach miękkich, pokrywających przednią powierzchnię rdzenia.

W m ó z g u  stwierdzono słabo zaznaczone i to tylko miejscami wyraźne 

nacieczenie w oponach miękkich i dookoła naczyń (limfocyty, makrofagi, poje­

dyńcze komórki plazmatyczne i pojedyńcze leukocyty). Miejscami widać drobne 

kępki limfocytów. Sprawa ta przechodzi w stopniu słabym na naczynia, drążą­

ce do kory. W  mózgu stwierdzono w niektórych okolicach dwoinki, pochłonięte 

przez makrofagi.

S t r e s z c z e n i e :  Wlewanie słabego roztworu argenti niłrici (1 :4500) 

wywołało już przy pierwszych kroplach gwałtowny ból. Również i wstrzyki­

wanie protargolu (1 : 1000) wywołuje ból gwałtowny.

Wlewanie kultury meningokokowej nie wywołało u psa żadnych obja­

wów klinicznych; również i badanie płynu wypadło ujemnie. Powtórne wlewa­

nie tejże kultury wypadło również ujemnie. Po upływie miesiąca wstrzyknięto 

do kanału kręgowego kulturę z przypadku meningitis cerebro-spinalis epi­
demica meningococcica, lecz i ta injekcya żadnego wpływu nie okazała, ba­

danie płynu mózgowordzeniowego wypadło ujemnie. W trzy dni później po­

wtórzono wlewanie tejże kultury, lecz i to nie wpłynęło na stan ogólny zwie­

rzęcia. Badanie płynu mózgowordzeniowego wykazało natomiast pleocytozę 

(400 wielojądrowych leukocytów w 1 mm3), przy ujemnym wyniku bakteryo- 

logicznym.

Badanie drobnowidzowe wykazało, co następuje:

W przypadku tym, w którym kilkakrotnie wstrzykiwano do kanału krę­

gowego ziarenkowce zapalenia opon mózgowych (od dr-a Dopter’a z Paryża) 

i w którym ostatnio wstrzyknięto meningokoki wprost z przypadku ludzkiego 

(pleocytoza w płynie!), stwierdzono bardzo nieznaczne zmiany w ośrodkowym 

układzie nerwowym. Zmiany te polegały na izolowanych nieznacznych na- 

cieczeniach, bądź w rzadkich miejscach rdzenia, bądź w niektórych okolicach 

mózgu (w oponach).

W mózgu stwierdzono w niektórych miejscach dwoinki, pochłonięte przez 

makrofagi. _____________

Pi es  Ne VI duży, samiec, waga 30l/2 funta. T° — 38,0°.

8/XII, 1911. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego 

i otrzymano płyn krwawy; następnie wstrzyknięto 0,5 cm3 24-godzinnej buljo- 

nowej kultury p n e u m o k o k ó w ,  otrzymanych przy nakłuciu lędźwiowem
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u psa JMa III (28/XI) przyczem do tego czasu, t. j. wciągu 10 dni hodowlę kilka­

krotnie przesiewano na glicerolaty.

Pies wstrzyknięcie zniósł bardzo dobrze.

9/XII. Zachowanie się psa dzisiaj jest zupełnie normalne; pies źre dobrze; 

jest dosyć wesoły.

Dokonaliśmy dziś punkcyi lumbalnej; otrzymany płyn zaszczepiono na 

pożywkach, na których wyrosły pneumokoki.

11/XII. Stan ogólny zupełnie pomyślny.

T° — 39,0°. Waga — 28 funtów.

12/XII. Pies chudnie. Waga — 26% f. Jest nieco mniej, ruchliwy, 

skacze jednak dobrze.

Wykonano nakłucie lędźwiowe; płynu nie można było otrzymać, dopiero 

za pomocą wyciągania szprycą otrzymano nieco płynu krwawego, niezdatnego 

do badania drobnowidzowego. Badanie bakteryologiczne nie wykazało pneu­

mokoków.

14/XII. Pies chudnie’ coraz bardziej, pomimo dobrego odżywiania się.

W aga -  26V 2 f. T» -  37,5.
21/XII. Waga — 26l/2; T° — 37,2°.

W uśpieniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzymano 

około 1,0 cm3 płynu, następnie zaczęto wstrzykiwać argentum nitricum 
1:4500. Pies znajdował się w głębokiem uśpieniu; nie oddziaływał zupełnie 

na rękoczyn nakłucia lędźwiowego; natomiast, gdy wstrzyknięto już pierwszą 

kroplę a z o t a n u  srebra,  zaczął wyć przeraźliwie i rzucać się. Wstrzyknięto 

ogółem 18 cm3. Pies wył jeszcze przez kilka godzin po wstrzyknięciu; nie 

może się podnieść; pareza (?) tylnych kończyn.

22/XII. Waga — 25 f. T° -  38,3°.

Dzisiaj pies źre. Nie może ruszać się swobodnie; skowyczy zwłaszcza 

przy włażeniu na schody; skakać nie może zupełnie. Skowyczy przy ruchach 

biernych głową.

27/XII. Waga -  24 f. T° -  38,0°.

Stan zupełnie dobry; bólów niema.

Zostaje zabity przez powieszenie.

Opona twarda czysta, nie widać zmętnienia; kolor opony twardej rdzenia 

żółtawy. W dolnej części krzyżowej, w miejscu nakłucia, widać wylew krwawy, 

ulegający wessaniu.

Na skrawkach barwionych metodą N i s s l ’a zmian nie stwierdzono.

S t r e s z c z e n i e .  U psa tego wlewanie kultury pneumokokowej nie wy­

wołało objawów klinicznych zapalenia opon; zwierzę tylko chudło stopniowo. 

Badanie płynu mózgowordzeniowego, dokonane następnego dnia po injekcyi, 

wykazało czystą hodowlę dwoinek zapalenia płuc; to samo badanie, dokonane 

w 3 dni później, wypadło ujemnie.

Wlewanie roztworu azotanu srebra (1:4500) wywołało u zwierzęcia ból 

gwałtowny oraz osłabienie kończyn.

Badanie drobnowidzowe (metodą Nissl'a) zmian nie wykazało.

U następnych dwóch psów (Ne VII i VIII) dokonano doświadczeń z wle­

waniem do kanału kręgowego jednakowej kultury pneumokokowej, przyczem
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u psa .Na VII nie stosowano następczego wiewania surowicy, natomiast u zwie­

rzęcia VIII-go zastosowano takową.

Dla lepszego oryentowania się, podajemy wspólny opis dwóch zwierząt.

P i es  VII, mały samiec, waga — 4200 gr. T° — 36,0°.

P i es  VIII, mała samiczka, waga — 4125 gr. T° — 37,0°.

5/1, 1912. U psa .Na VII dokonano w znieczulenia morfinowem nakłu­

cia lędźwiowego, otrzymano w przeciągu paru minut około 7 kropli płynu 

przezroczystego; mikroskopowo — brak limfocytów. Następnie wstrzyknięto 

1,0 cm3 bulionu z 24-godzinną kulturą na glicerolacie pneumokoków, prze­

szczepionych z płynu mózgowordzeniowego psa .Na III.

6/1. T° zrana 37,5°; wiecz. 39,5°. Waga 4000 gr.

8/1. T° — 39,4°. Waga 3820 gr.

Pies był zrana dosyć żwawy; żarł dobrze; koło południa nastąpiła zmiana, 

ruszał się mało. O godzinie 9 wieczór siedzi ze zgiętym karkiem; nie porusza 

się; na zawołanie przyczołguje się z trudnością. Sztywność karku. Widać 

również, jak bolesne są dla psa wszelkie obszerniejsze manipulacye krę­

gosłupem.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego. Płyn męt­

ny; metodą F u c h s ’a - R o s e n t h a l ’a stwierdzono 448 leukocytów wielojądro- 

wych w 1 m m 3; bakteryologicznie otrzymano pneumokoki.

9/1. T° — 38,7°; waga — 3800 gr.

Wczoraj, po punkcyi, pies był apatyczny, mało ruchliwy. Dziś zrana stał 

się trochę żwawszym, zaczął źreć; od czasu do czasu jęczał, naprz., o ile 

potarł się łańcuchem

10/1. T° — 38°; waga 3700 gr.

Żre dobrze; jest bardzo żwawy. Skacze ze stołu.

11/1 T° — 38,7°. Waga 3700 gr.

Stan pomyślny.

17/1. T° -  37,2°. Waga -  4000 gr.

Stan pomyślny.

Dokonano w znieczuleniu morfinowem nakłucia lędźwiowego; przy ba­

daniu drobnowidzowem stwierdzono około 50, przeważnie wielojądrowych, leu­

kocytów. Pneumokoków nie było.

19/1. Pies jest bardzo żwawy; źre dużo. Skacze dobrze. Waga — 4000 gr.

22/1. U psa żadnych nienormalności nie stwierdzono. Waga — 3950 gr.

Nakłucie lędźwiowe: otrzymano przy średniem ciśnieniu płyn mózgowo- 

rdzeniowy przezroczysty. Metodą F u c h s ’a - R o s e n t h a I ’a naliczono 26, prze­

ważnie małych i trochę dużych limfocytów; zaledwie 2 wielojądrowe leukocyty 

znaleziono w całej kamerze. Bakteryologicznie płyn jałowy.

29/1. T° — 38,3°. Waga 4300 gr.

Pies był przez cały tydzień normalny, wesoły; żarł dobrze. Zabity zo­

staje przez powieszenie.

Sekcya: opony mózgu i rdzenia nie są przekrwione, z wyjątkiem kilku 

miejsc na przedniej powierzchni rdzenia, zwłaszcza w okolicy zgrubienia szyj­

nego i lędźwiowego.

Parę kawałków rdzenia wzięto do zbadania bakteryologicznego; pneumo­

koków nie stwierdzono.
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5/1, 1912. U psa VIlI-go dokonano w znieczuleniu morfinowem nakłucia 

lędźwiowego; otrzymano przy dużem ciśnieniu około 5 cm3 w przeciągu paru 

minut.

Limfocytów (metodą F u c h s ’a-Rosen t ha l a )  niema zupełnie. Następnie 

wstrzyknięto p n e u m o k o k i .  Bezpośrednio potem wstrzyknięto do kanału 

s u r o w i c ę  p r z e c i w p n e u m o k o k o w ą  Me r c k ’a (w ilości 3,5 cm3).

6/1. T° -  38,8°. Waga — 3900 gr.

8/1. T« — 38,5°. Waga 3800 gr.

Zachowanie się psa prawie normalne; jest tylko mniej żwawy, niż po­

przednio.

Dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzymano płyn mętny — 1040 leuko­

cytów w 1 mm3 (metodą F u c h s ’a - RosenthaTa) ;  bakteryologicznie — 

pneumokoki.

9/1. Pies leży, rusza się bardzo mało i jęczy. Wieczorem sztywność 

karku i kończyn. Odruchy ścięgniste bardzo żywe. Wyje, gdy go ruszyć.

T° — 38,8° Waga —  3700.

10/1. Pies jest sparaliżowany; sztywność karku.

1 l/l. Pies jest w stanie bardzo ciężkim; porażenie zupełne wszystkich koń­

czyn; częste drgania głowy. Sztywność karku, spazmodyczne otwieranie pyska. 

Pije chętnie wodę i nawet, jak gdyby jej szukał.

Te m p e r a t u r a  p o n i ż e j  36,0°!

12/1. Padł dziś w nocy.

Sekcya: opony mózgu i rdzenia przekrwione; pod oponą, zwłaszcza 

w części grzbietowej i lędźwiowej, widać nieco płynnej żółtawej ropy. Na 

przecięciu widać wzdłuż całego rdzenia (wzdłuż kanału centralnego) ropno- 

krwawą zawartość.

Na podstawie mózgu białawo-żółtawe masy ropne, wzdłuż rdzenia prze­

dłużonego, mostu i okolicy pasma wzrokowego.

Na przecięciu części czołowej mózg jest przekrwiony; w części potylicz­

nej ukazuje się na przecięciu zielonkawo-żółta ropa.

Przy badaniu bakteryologicznem kilku kawałków rdzenia wyhodowano 

pneumokoki.

Badanie drobnowidzowe układu nerwowego psa JMa VII wykazało na 

skrawkach, barwionych metodą NissTa,  zarówno w mózgu jak i w rdzeniu, 

sprawy rozrostowe w oponach miękkich.

W niektórych okolicach mó z gu ,  jak naprz. w płacie potylicznym, wi­

dać już przy powiększeniu słabem zgrubienie opon miękkich, które jest jednak 

bardzo nierówne. W niektórych miejscach tworzy się formalne zgrubienie, 

w innych znowu opony wykazują normalną budowę. Stosując soczewkę 

imersyjną, łatwo się jest przekonać, że w oponach miękkich mamy do czynie­

nia z nowotworzeniem się tkanki. Nacieczenia drobnokomórkowego nie widać 

nigdzie. Natomiast bardzo dużo komórek mezodermalnych, okrągłych, prze­

ważnie zaś fibroblastów. W okolicy potylicznej mózgu sprawa ta ogarnia opony 

miękkie prawie na całej ich rozciągłości. W innych płatach, jak np. w czoło­

wych, zmiany te są wyrażone znacznie słabiej, miejscami zas zgoła ich tutaj 

nie widać.
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Zgrubiałe opony miękkie są miejscami zrośnięte z korą mózgową, zaś 

w brózdach sklejają się jakby ze sobą przylegające do siebie zawoje.

W r d z e n i u  zmiany są podobne do tylko co opisanych, lecz mniej wy­

bitne. Napotkać tu można opony zupełnie normalne na znacznej rozciągłości 

rdzenia i dopiero dość nagle występuje zgrubienie wrzecionowate, skła­

dające się z mezodermalnych komórek, okrągłych, podłużnych i owalnych.

W niektórych miejscach opon miękkich napotykano znaczną liczbę ko­

mórek barwikowych.

Co się tyczy istoty nerwowej, zarówno w mózgu, jak i w rdzeniu, to 

nie stwierdzono w niej zmian wyraźnych. Nie widać też było zmian w gleju.

Naczynia nie wykazywały zmian wybitnych, tylko w tych miejscach, 

w których stwierdzono sprawę przerostową opon proces ten ogarniał również 

w pewnej mierze naczynia.

U psa .Na VIII stwierdzono na skrawkach, barwionych m e t o d ą  Ni ssTa 

zmiany następujące:

S t o ż e k  r d z e n i o w y  i o g o n  k oń s k i .  Środkowa część stożka przed­

stawia się w postaci zbitej masy ropnej. Wyjątek stanowi wąziutkie pasmo 

obwodowe, nie zajęte przez ropę. Wybitne zapalenie opon. Korzenie otoczone 

ropą, która jednak przeważnie nie przenika do ich wnętrza. W tkance, pokry­

wającej zzewnątrz oponę twardą, skupienia ropne w postaci pająków. Naczy­

nia oponowe rozszerzone i nacieczone.

Cz ę ś ć  k r z y ż o wa .  Ropień zajął kanał środkowy i rozsadził go tak, 

iż tylko w przedniej części obramia go ścianka wyściółkową (Tab. VI, Fig. 19). 

Ropień ma wygląd wrzeciona. Przedni jego biegun przylega tuż do spoidła 

białego, tylny dociera prawie do tylnego obwodu rdzenia. Ropień odcina się 

dość ostro od okolicznej tkanki, jakkolwiek, i to głównie w części środkowej, 

widać jakby nasiąkanie tkanki ciałkami ropnemi. Wybitne nacieczenie opon 

miękkich. Opona twarda bierze również udział w nacieczeniu, które się 

głównie skupia na jej powierzchni wewnętrznej, miejscami przenikając do jej 

warstw głębszych. Widać mnóstwo naczyń w istocie białej, głównie zaś 

w szarej. W tej ostatniej można stwierdzić, już przy powiększeniu nieznacz- 

nem, zanik komórek nerwowych oraz zwyrodnienie i wybitną neurofagię.

Z g r u b i e n i e  l ę d ź w i o w e .  Ropień występuje w tej części istoty sza­

rej, która odpowiada spoidłu szaremu. Ropień rozsadził kanał środkowy, któ­

rego strzępy widać w części zewnętrznej ropnia. Ten ostatni przechodzi 

również na słupy tylne, przeciąga wzdłuż brzegów wewnętrznych rogów tyl­

nych (zajmując ich brzeżek) i z jednej strony prawie dochodzi do obwodo­

wego pasa słupa tylnego. Ropień nie posiada ścianki wyraźnej, widać nato­

miast przejście stopniowe do tkanki, która go otacza (stopniowo zmniejszająca 

się imbibicya ropna). W istocie szarej ,widać wybitnie powiększoną liczbę na­

czyń. Komórki nerwowe, zarówno rogów przednich, jak i tylnych, wykazują 

wybitny rozkład. Niektóre z nich są podobne do cieni. Wybitny objaw neu­

rofagii. W istocie białej liczba komórek glejowych wydaje się powiększona. 

Naczynia rozszerzone i, być może, nowopowstałe. Sprawa ta jest tutaj znacznie 

słabsza, aniżeli w istocie szarej. Wybitne nacieczenie opon, najsilniejsze w oko­

licy przedniej i tylnej rdzenia, znacznie słabsze na obwodach bocznych. Ko­

rzenie otoczone nacieczeniem, które wykazuje słabą dążność do drążenia.
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W oponie twardej widać, zarówno na jej ściance wewnętrznej, jak i zewnętrz­

nej, pasma ropne. Widać również naczynia nacieczone, wgłębiające się w opo­

nę. Przegrody opon miękkich, przenikające do rdzenia, są miejscami wyraźnie 

nacieczone (na ogół jednak dość słabo). Wybitne nacieczenie w sulcus longitu- 
dinalis anterior, skąd biegnie ono do istoty szarej. Nie widać nigdzie ob- 

rzeżnego zapalenia rdzenia; naczynia na obwodzie rdzenia zmian wybitnych 

nie wykazują.

W c z ę ś c i  g r z b i e t o w e j  rdzenia występują zmiany analogiczne (ro­

pień środkowy) (Tab. V, fig. 16), imbibicya tkanki, sąsiadującej z ropniem, me­
ningitis). Prócz tego, stwierdzono tutaj krwotoczki w tkance, otaczającej ro­

pień (tuż koło ropnia). Przegrody opon miękkich wykazują w tej okolicy 

wybitniejszy udział w sprawie.

W g ó r n e j  c z ę ś c i  s z y j n e j  kanał środkowy jest już sformowany. 

W jego wnętrzu widać resztki ropy. W tylnych słupach, z obu stron, tuż przy 

wewnętrznym brzegu rogów tylnych, imbibicya ropna. Wybitne nacieczenie 

opon, największe od przodu i od tyłu. Od opon tylnych biegnie naczynie, wy­

pełnione ciałkami ropnemi, do słupa tylnego. W większości komórek nerwo­

wych objaw chromatolizy oraz komórki trabantowe.

W m o ś c i e  występuje również kolosalne nacieczenie opon ( ł/2 — 1 *

szerokości). Nie widać nigdzie przejścia tej sprawy na istotę nerwową. W sza­

rych jądrach widać w jednem miejscu drobny ropień. Prócz tego, nieco więk­

szy ropień, trójkątny, tuż na wewnątrz od crus cerebelli ad pontem i na 

zewnątrz od jądra De i t e r s ’a.

M ó z g .  Widać wybitnie nacieczenie opon, największe w brózdach. 

W lamina zonalis liczba naczyń zwiększona. Granica między nacieczonemi 

oponami a korą wszędzie ostra, tylko bardzo rzadko widać w korze kilka ko­

mórek infiltracyjnych.

W innych pokładach kory oraz w istocie białej liczba naczyń wydaje się 

być powiększoną.

W okolicy p a s ma  w z r o k o w e g o  wybitne nacieczenie opon.

W k o m o r a c h  m ó z g o w y c h  widać wszędzie duże skupienia ropne, 

zarówno w komorach bocznych, jak i w III-ej i VI-tej.

Bliższe szczegóły, dotyczące zmian histologicznych w rdzeniu i w mózgu> 

są następujące:

W r d z e n i u  widać, jak to już zaznaczono, bardzo wybitne nacieczenie 

opon. Nacieczenie to dotyczy przeważnie opon miękkich, których szerokość 

dochodzi w części krzyżowej do 1 mm. Nacieczenie składa się przeważnie 

z komórek ropnych. Leżą tu jeden obok drugiego leukocyty wielojądrowe

o najrozmaitszych kształtach jąder i o rozmaitej wielkości komórek. Inten­

sywność ich zabarwienia ulega wielorakim odcieniom. Niektóre są zabarwione

intensywnie, inne znowu bardzo słabo. Bardzo często napotyka się wielkie,

nawet olbrzymie, blade jądra. Drobnych limfocytów jest naogół mało.

Pomiędzy wszystkiemi temi komórkami leżą tu i owdzie komórki, odci­

nające się ostro swą budową. Są to komórki z bardzo wyraźną, metachroma- 

tyczną protoplazmą i z ciemnem jądrem. Komórki te są przeważnie okrągłe, 

niekiedy zlekka zazębione. Jądro bywa przeważnie okrągłe, niekiedy jednak 

mniej regularne, nawet graniaste. Cytoplazma bywa albo dość jednolita, albo
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też wykazuje nieregularne bryłki; czasem zaś zawiera jamki. Jądro bywa prży­

tem albo jednolicie ciemne i przypomina wtedy jądro limfocytów, albo też — 

i to jest zjawiskiem częstszem — wykazuje wyraźna ziarnistość chromatynową. 

Ziarna te są najczęściej rozrzucone* po całem jądrze i na ogół nie wykazują 

układu zębatego. Często widać wyraźną obwódkę jądra. Komórki te zaliczyć 

należy przeważnie do t. zw. plazmatycznych.

Nigdzie nie dostrzeżono dwoinek.

Naczynia opon miękkich wykazują zmiany wyraźne. Ścianki ich nie są 

wprawdzie wybitnie zgrubiałe, poszczególne jednak elementy znajdują się 

w stanie niejakiego przerostu. Dotyczy to zwłaszcza komórek śródbłonkowych. 

Pozatem, widać niekiedy wyraźne nacieczenie komórkowe błony zewnętrznej 

(leukocyty, komórki mononuklearne i plazmatyczne).

Zwróciliśmy prócz tego uwagę na trzy punkty, a mianowicie:

1) na stosunek, zachodzący między nacieczeniem opon miękkich a ko­

rzeniami;

2) na stosunek tegoż nacieczenia do opony twardej, i

3) do istoty nerwowej rdzenia.

Co do korzeni, to ich pochewka nerwowa (epineurium) wykazuje bar­

dzo wybitne nacieczenie, zupełnie analogiczne do tegoż nacieczenia w oponach 

miękkich. Nacieczenie to wykazuje naogół niewielką skłonność do przenika­

nia wgłąb korzeni. Niekiedy widać większą liczbę komórek w pochewce 

pęczków (perineurium) i to przeważnie w okolicy naczyń, zaś w pochewce 

pierwotnych wiązek (endoneurium), widać tylko tu i owdzie rozszerzone na­

czynia z przerosłemi elementami ścianek, tudzież z kilkoma leukocytami. Liczba 

komórek S ch wa n n ' a  wydaje się powiększona.

Co do opony twardej, to na ogół bierze ona nieznaczny tylko udział 

w sprawie zapalnej (Tab. III, fig. 8, 9 i 10). Nacieczenie opon miękkich do­

chodzi tuż do powierzchni wewnętrznej opony twardej, na której widać szereg 

komórek nacieczeniowych, nie przenikających tu jednak do warstw głębszych 

^ej opony (Tab. III, fig. 9). W niektórych tylko miejscach (na skrawkach 

z okolicy lędźwiowo-krzyżowej) widać nacieczenie w samej durct, mater i to 

na znacznej głębokości (Tab. III, fig. 10). Nacieczenie to (głębokie) bywa 

najwybitniejsze w tych miejscach, w których rozwinęła się bardzo intensywna 

sprawa zapalna na wewnętrznej powierzchni opony twardej (t. j. od strony 

opon miękkich), lub na zewnętrznej (t. j. w tkance, pokrywającej oponę twar­

dą zzewnątrz). Otrzymuje się też wtedy takie wrażenie, jak gdyby naciecze­

nie to przechodziło bezpośrednio na tkankę opony twardej i zatrzymywało się 

na pewnej jej głębokości. Rzadko nacieczenie dochodzi do warstw central­

nych opony twardej (Tab. III, fig. 8 i 10).

Samo nacieczenie w oponie twardej różni się pod względem histolo­

gicznym od tegoż w oponach miękkich. Przedewszystkiem, nie bywa ono 

nigdy tak intensywne, jak w oponach miękkich Następnie, nie widać tutaj 

owych skupień leukocytów, tak znamiennych dla opon miękkich. Nie widać, 

prócz tego, nigdzie komórek plazmatycznych, ani t. zw. komórek mononukle- 

arnych i poliblastów. Najczęściej napotyka się nacieczenie wzdłuż naczyń, 

leżących w rozmaitych pokładach opony twardej. Widać tutaj leukocyty 

w błonie zewnętrznej oraz pojedyńcze limfocyty. W innych miejscach nacie-
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czenie przybiera rozmiary większe, i wtedy też występuje wyraźnie duża 

liczba t. zw. k o m ó r e k  p a ł e c z k o w a t y c h  o p o n y  t w a r d e j, które właściwiej 

byłoby nazwać k o m ó r k a m i  w ę ż y k o w a t e m i  (Tab. III, fig. 10). Najgłów­

niejszą część składową nacieczenia stanowią jednak jądra, zabarwione mocno 

lub też słabo, o postaci najrozmaitszej, częstokroć dziwacznej, a więc okrągłe, 

rogalikowate, wydłużone na podobieństwo gruszki i t. p. (nieukształcone leuko- 

i limfocyty).

Wreszcie, co do stosunku nacieczonych opon miękkich do istoty nerwo­

wej rdzenia, to naogół nie przechodzi ono na tę tkankę. Wyjątek stanowią 

przegrody opony miękkiej, przenikające do rdzenia. Prócz tego odnaleźć 

można niekiedy w warstwach powierzchownych istoty białej pojedyńcze limfo- 

lnb leukocyty, a nawet poliblasty.

Przechodzimy obecnie do opisu zmian w samej istocie rdzenia.

Otóż, przedewszystkiem, co dotyczy ropnia, to już przy powiększeniu 

słabem widać, źe zajmuje on miejsce środkowe w rdzeniu, lecz że tylko nie­

znaczny jego odcinek jest pokryty nabłonkiem ścianki kanału centralnego. 

Ścianka ta została bowiem rozerwana, i niekiedy widać jej strzępy, jąkby od­

rzucone w bok. Przeważna część ropnia graniczy więc bezpośrednio z tkanką 

istoty szarej lub białej, (o ile ropień nie wrzyna się klinem do słupów tyl­

nych, jak np. w części krzyżowej rdzenia). Już przy tem powiększeniu słabem widać 

jednak, że ropień w niektórych tylko miejscach odgranicza się ostro od ota­

czającej go tkanki. W  innych miejscach komórki ropne przekraczają tę granicę 

i rozsypują się w tkance okolicznej, zarówno szarej jak i białej. W tej ostatniej 

tworzą się ściegi ropne pomiędzy samym ropniem, a np. dnem fissurae lon- 

gitudinalis anterioris, lub pomiędzy ropniem, a tylnym obwodem słupów 

tylnych. Tam, gdzie ropień przenika do istoty białej, widać niekiedy rozluźnie­

nie tkanki, która ma wtedy wygląd sitowaty.

Pod względem histologicznym ropień składa się przeważnie z wieloją- 

drowych leukocytów i z limfocytów. Widać w nim także wielkie, blade jądra 

z nieznaczną liczbą ziaren chromatynowych i z wąziutką ciemną obwódką.

Naczynia, leżące w otoczeniu ropnia, wykazują olbrzymią liczbę leuko­

cytów w przestrzeniach limfatycznych błony zewnętrznej oraz w rozszerzonej 

przestrzeni okołonaczyniowej. Natomiast widać mało poliblastów.

Co do istoty rdzenia, to przedewszystkiem uderza wybitna różnica po­

między istotą szarą, a białą. Ta ostatnia jest stosunkowo mało zmieniona, na­

tomiast istota szara wykazuje zmiany głębokie, obszerne i różnorodne. Dotyczy 

to całego rdzenia, z wyjątkiem górnych odcinków szyjnych, w których ropień 

ogranicza się do nieznacznych skupień wewnątrz dobrze sformowanego kanału 

środkowego. Tutaj istota szara wykazuje zmiany znacznie mniejsze, pomimo 

wybitnego nacieczenia opon miękkich.

Zmiany w istocie szarej są już widoczne przy słabem powiększeniu. Po­

legają one na tem, że występuje w niej olbrzymia liczba naczyń rozszerzonych 

i nacieczonych. (Tab. VII, fig. 22). Nacieczenia te są tak wyraźne, że w nie­

których naczyniach wytwarza się słup komórek, oblepiających naczynie. Poza­

tem, widać te komórki w przestrzeniach okołonaczyniowych, a nawet po za 

naczyniami, w tkance nerwowej.
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Używając soczewki imersyjnej, łatwo się przekonać, że olbrzymią więk­

szość komórek tych stanowią t. zw. poliblasty. Są tą duże komórki, okrągłe 

lub graniaste, z jądrem, bądź okrągłem, bądź owalnem, lub nieregularnie gra- 

niastem, niekiedy powyginanem w postaci taśmy lub podkowy. Jądro jest dość 

jasne i zawiera sporo drobniejszych lub grubszych ziaren chromatynowych, któ­

re się jednak nie układają zębato na obwodzie. Protoplazma jest wyraźnie za­

barwiona, jednolita i odcina się ostro od tkanki otaczającej. Zaznaczyć należy, 

iż  te s ame  k o m ó r k i  ( p o l i b l a s t y )  l e ż ą  r ó w n i e ż  s w o b o d n i e  

w t kance ,  a w i ę c  po za  n a c z y n i a m i .

Komórki śródbłonkowe naczyń są wybitnie powiększone.

Drugą sprawę, rzucającą się wprost w oczy, stanowią zmiany, zachodzą­

ce w komórkach nerwowych.

Są one na ogół blade; z trudnością udaje się rozpoznać ich wyrostki i. 

co jest rzeczą ważną, w wielu komórkach powstały jamki, w których spo­

czywają neurofagi. (Tab. VII, Fig. 20 i 21). Te ostatnie należą przeważnie do 

dwóch kategoryi. Po pierwsze, znajdujemy tutaj komórki, a właściwie jądra 

w postaci rogalików, lub dwóch paciorków, połączonych ze sobą cieniutką ni­

teczką; niekiedy znowu widać 3 lub nawet 4 jądra, połączone ze sobą również 

cieniutką niteczką lub tasiemką. Niekiedy figura tych jąder bywa jeszcze bar­

dziej dziwaczna. Jądra te są jasne, widać w nich ziarenka chromatyny; otoczo­

ne są cieniutką ciemną obwódką. Jak to już zaznaczono, spoczywają one w jam- 

kacli, przyczem w jednej jamce leży przeważnie jedno jądro, czasem zaś dwa. 

Jądra te leżą albo na obwodzie komórki, drążąc sobie w niej gniazdo lub 

rodzaj niszy, lub też we wnętrzu komórki nerwowej i docierają tutaj aż do 

jądra tej ostatniej. Co do pochodzenia tej grupy neurofagów, to początkowo 

wahaliśmy się, ażali nie stanowią one odmiany komórek glejowych, i to tem- 

bardziej, że budowa ich wewnętrzna przypominała (na skrawkach, barwionych 

metodą Ni s sFa )  budowę komórek glejowych. Analiza bliższa wykazała je­

dnak, że są to niewątpliwie wielojądrowe leukocyty. Niektóre z nich przypo­

minały w zupełności rogalikowate jądra leukocytów. Następnie, w samym ropniu 

lub w nacieczeniu opon widać ich pierwowzory. Prócz tego napotyka się 

je w przestrzeniach błony zewnętrznej naczyń, w przestrzeniach okołonaczynio- 

wych i, co jest jeszcze ważniejsze, leżą one tu i owdzie swobodnie w istocie 

szarej, rozproszone pośród komórek glejowych. Komórki, zupełnie podobne do 

tych neurofagów, widać także niekiedy w świetle naczyń, a zrzadka podczas 

ich przenikania poprzez ścianki naczyń (diapedesis).

Drugą, znacznie mniejszą grupę neurofagów stanowią komórki glejowe. 

I one biorą również udział w niszczeniu budowy komórki nerwowej. Trzymają 

się one przeważnie obrzeża tej komórki, lecz również mogą przenikać do jej wnętrza. 

Często zmieniają one przytem swą postać, stają się wydłużone, wykazują kon­

tury nieregularne. Niekiedy widać komórki pałeczkowate, glejopochodne, ukła­

dające się wzdłuż jednej ze ścianek komórki nerwowej.

Co do stosunku pomiędzy tymi dwoma rodzajami neurofagów, to w nie­

których komórkach nerwowych spostrzegano jednocześnie zarówno neurofagi 

leukocytowe, jak i glejowe. W innych znowu — prawie wyłącznie jeden z tych 

typów.
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Bardzo rzadko napotykano prócz tego, tuż przy k o m ó r c e  n e r wo w e j ,  

komórki trzeciego rodzaju, a mianowicie polyblasty lub t. zw. komórki poli- 

morficzne (Wal t er ) .  Trudno jednak było orzec z całą stanowczością, czy 

grały one rolę neurofagów.

W komórkach nerwowych zachodziły zmiany głębokie. W tych okolicach 

rdzenia, w których ropień był duży, oraz cała sprawa zapalna była nader in­

tensywna, nie napotykano wogóle komórek nerwowych w stanie niezmienionym. 

Były one przeważnie blade, nie widać w nich było ciałek tygroidnych. Zamiast 

tych ostatnich stwierdzano jakąś niewyraźną bladą masę, sproszkowaną lub 

występującą w postaci pianki. Nie była to owa chromatoliza, występująca 

w postaci drobniutkiego piasku, jak to widać np. w sztucznem ogrzewaniu zwie­

rząt, Z drugiej strony, nie widać było również pęcznienia bryłek. Wyrostki 

tych bladych komórek były widoczne na krótkiej tylko przestrzeni. Jądro było 

albo bardzo niewyraźne, tak że dookoła jąderka widać było jakąś nieokreśloną 

aureolę; w innych znowu komórkach jądro było wyraźne, powiększone, jasne 

z ciemną obwódką i z ziarnkami chromatyny. Jądro znajdowało się albo 

w środku komórki, albo też odśrodkowo. Jąderko okrągłe, mocno zabarwione, 

normalnej wielkości, lub też skurczone albo spęczniałe.

O ile w komórce nerwowej usadawia się dużo neurofagów, tworzą się 

przegrody, tak że komórka czyni niekiedy wrażenie olbrzymiego sita. Niekiedy 

trudno jest rozpoznać pochodzenie tego sita.

Niektóre komórki nerwowe nie są blade, lecz dość ciemne i jakby za- 

plamione. I tutaj nie widać już normalnego układu ciałek tygroidnych, lecz 

rozpad w postaci niewyraźnej pianki, przyczem niektóre miejsca komórek wy­

glądają jak ciemne plamy, inne znowu są jaśniejsze. Jądra tych ciemnych ko­

mórek są często zabarwione metachromatycznie (na skrawkach tioninowych — 

na kolor niebieski), są skurczone; ich jąderko okrągłe, ciemne, niekiedy zlekka 

spęczniałe.

Zarówno blade, jak i ciemne komórki nerwowe, mogą być tak pożarte 

przez neurofagi, że na ich miejscu widać już tylko skupienia tych ostatnich, 

wykazujące zaledwie cień budowy dawnych komórek.

Po za zmianami w komórkach i naczyniach zwraca na siebie uwagę 

(w istocie szarej) zwiększona liczba komórek glejowych. Pomijając znaczniejsze ich 

skupienia około komórek nerwowych lub w ich wnętrzu (neurofagia), widać je 

również niekiedy wzdłuż naczyń lub też na szczątkach dawnych komórek 

nerwowych.

Istota biała rdzenia jest znacznie mniej zmieniona, niż szara. Głównie 

zwracają na siebie uwagę naczynia, które wykazują zmiany, analogiczne do 

opisanych powyżej w istocie szarej, lecz w stopniu znacznie słabszym. I tutaj 

jednak napotyka się tu i owdzie naczynia oblepione polyblastami.

Glej wykazuje w istocie białej zmiany nieznaczne. Liczba komórek gle­

jowych nie wydaje się powiększona. Natomiast napotyka się dużo komórek 

pająkowatych, szczególniej w okolicach bardziej obwodowych. W pasach po­

granicznych istoty białej widać, prócz tego, zrzadka pojedyńcze limfo- i leuko­

cyty, komórki mononuklearne i poliblasty. Komórki te przypominają wyglądem 

swym twory, spostrzegane tuż obok, w nacieczonych oponach miękkich. Te 

same twory, jakkolwiek w liczbie znacznie mniejszej, widać w głębszych
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warstwach istoty białej. W miarę podnoszenia się wzwyż rdzenia, a więc na 

wysokości grzbietowo-szyjnej, gdzie sprawa zapalna staje się słabszą, zmniej­

sza się również liczba tych tworów w istocie białej.

Zmiany, spostrzegane w m ó z g u  są w zasadzie podobne do opisanych 

w rdzeniu. Występowała również wyraźnie sprawa ropna w komorach. Ropa 

wypełniała wszystkie komory, nieznacznie je rozszerzając. W niektórych miej­

scach komór bocznych ropień przechodził na obok leżącą istotę białą, infiltrując 

tkankę, nie tworząc jednak nigdzie skupień ropnych. Naczynia podwyściółkowe 

były wybitnie rozszerzone i nacieczone.

Po za tymi ropniami komorowymi, uderzało w mózgu nacieczenie opon 

miękich oraz rozszerzenie i, po części, nacieczenie opon koiy, oraz, w stopniu 

mniejszym, istoty białej.

Co do nacieczenia opon miękkich, to było ono dość jednolite we wszyst­

kich okolicach mózgu. Natomiast intensywność tego nacieczenia wykazywała 

dość znaczne wahania w poszczególnych miejscach jednej i tej samej okolicy 

(płata) mózgu. Naogół biorąc, nacieczenie było najsilniejsze w brózdach, naj­

słabsze na wierzchołku zawojów. Na tym wierzchołku było ono niekiedy tak 

słabe, że opona mało się różniła od normalnej. Charakter histologiczny nacie­

czenia przypominał takowe w rdzeniu (leukocyty, limfocyty, poliblasty, ko­

mórki plazmatyczne). Nacieczenie to nie przechodziło prawie nigdzie na korę 

mózgową. W niektórych tylko miejscach widać było w pierwszej warstwie 

(lamina zonalis) pojedyńcze leukocyty, niezależnie od naczyń, a jeszcze rza­

dziej spostrzegano tutaj komórki z mocno zabarwioną zarodzią. Oprócz tego 

widać nacieczenie naczyń (leukocyty, komórki plazmatyczne), drążących wraz 

z'przegrodami opony miękkiej do kory.

W komórkach kory nie stwierdzono zmian wyraźnych. Są one niekiedy 

bardzo blade, zdaje się jednak, że zależne to jest od słabego zabarwienia 

skrawków. Nigdzie nie spostrzeżono też zmian w gleju. Nigdzie nie widać 

neurofagii.

Co do istoty białej, to i tutaj zmiany były mało wybitne. W okolicach, 

przylegających do komór, widać znaczne powiększenie liczby naczyń, rozsze­

rzenie ich światła i niekiedy nacieczenie ścianek

Zauważyć prócz tego należy, że w okolicy, przylegającej do trzeciej ko­

mory, która jest wypełniona ropą, spostrzegać się daje w wielu komórkach 

nerwowych (w okolicy jądra linii pośrodkowej N i s s Ta  oraz w t. zw. sub- 

stantia innominata K ó l l i k e r ’a) blade zabarwienie, jamkowatość oraz 

neurofagię, wyłącznie glejową.

Na skrawkach, pochodzących z okolicy lędźwiowo-krzyżowej rdzenia 

i barwionych m e t o d ą  M a n n ’a, stwierdzono k o m ó r k i  a m e b o w a t e  

w istocie białej. Pozatem widać było zarówno w istocie białej jak i w szarej 

gniazda jakby zgęstniałego gleju, głównie w okolicy naczyń, lecz i po za niemi. 

W gniazdach tych, w istocie szarej, spostrzeżono na przebiegu włókien glejo­

wych, małe, okrągłe, lub owalne zgrubienia w postaci kolb. Te ostatnie two- 

rzyły po części zakończenia włókien glejowych. W tkance szarej, otaczającej 

ropień, stwierdzono gęstą siatkę wybitnie wybujałego gleju. Na skrawkacł^ 

barwionych metodą W e i g e r f a  i pochodzących z rdzenia, stwierdzono we 

włóknach, otaczających kanał centralny, wyraźne objawy zwyrodnienia i roz-

Prace T-wa Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 3
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padu. W niektórych okolicach powstało rozmiękczenie przednich części słupów 

tylnych, przylegających do ropnia kanału centralnego. Widać tutaj było spęcz­

niałe bryłki, jakby odpadające od słupów tylnych i wpadające do masy 

ropnej. To samo zjawisko, jakkolwiek w stopniu słabszym, dotyczyło dna słu­

pów przednich Pozatem istota szara i biała nie wykazywały zmian wyraźnych. 

Korzenie wydawały się na tych skrawkach również niezmienione.

S t r e s z c z e n i e :

U psa M  VII wystąpiły na trzeci dzień po wlewaniu do kanału kręgo­

wego kultury pneumokokowej wyraźne objawy zapalenia opon. Płyn mózgowo- 

rdzeniowy wykazywał pleocytozę, i badanie bakteryologiczne wykazało obec­

ność pneumokoków. Stan zdrowotny ulegał jednak stopniowej poprawie i pie^ 

ten wyzdrowiał Zaznaczyć należy, że pomimo dobrego stanu ogólnego, stwier­

dzono w płynie mózgowordzeniowym (w 12 dni po injekcyi) 50, przeważnie 

wielojądrowych leukocytów, zaś w 17 dni po injekcyi — 26 przeważnie małych 

i trochę dużych limfocytów.

U psa VIII wstrzyknięto do kanału kręgowego, bezpośrednio po 

wlewaniu kultury pneumokokowej, surowicę przeciwpneumokokową Me r e k ’ a. 

Przez pierwsze trzy dni pies zachowywał się prawie normalnie, jakkolwiek płyn 

mózgowordzeniowy wykazywał 1040 leukocytów w 1 mm3, zaś badanie bak­

teryologiczne tegoż płynu wykazało pneumokoki. Już czwartego dnia pojawiły 

się objawy drętwicowe, następnie powstało porażenie wszystkich kończyn wraz 

z przeczulicą Śmierć nastąpiła w 7 dni po wstrzyknięciu.

Badanie drobnowidzowe w przypadku Na VII, w którym po wstrzyknię­

ciu pneumokoków do kanału kręgowego wystąpiły z początku wyraźne objawy 

drętwicowe, pies jednak wyżył i został zabity po upływie 24 dni, badanie h i­

stologiczne wykryło sprawę przerostową opon. Sprawa ta była wyraźniejsza 

w mózgu, aniżeli w rdzeniu. W mózgu była rozwinięta nierównomiernie, albo­

wiem w niektórych okolicach (płatach) była ona znacznie intensywniejsza, niż 

w innych; zgrubiałe opony miękkie były miejscami zrośnięte z korą mózgową. 

W brózdach „sklejały” się nawet ze sobą przylegające do siebie, przeciwległe 

zawoje.

U psa Ns VIII, który padł w tydzień po injekcyi pneumokokowej (po­

mimo natychmiastowego wlewania surowicy przeciwpneumokokowej) stwierdzo­

no tworzenie się ropnia na całej rozciągłości ośrodkowego układu nerwowego. 

Ropień ten występował najwyraźniej w części lędźwiowo-krzyżowej, zajmował 

tu kanał centralny, znakomicie rozszerzony, rozsunięty, a niekiedy jakby roz­

szarpany na strzępy, oraz sąsiadującą z nim istotą szarą W miarę zbliżania się 

do części szyjnej rdzenia, ropień stopniowo się zmniejszał, i w górnych okoli­

cach widać było już tylko skupienie ropy w prawie normalnym kanale. W móz­

gu wszystkie komory były wypełnione ropą, przyczem z komór ropnych na­

cieczenie przechodziło na sąsiednią tkankę białą.

Na całej prawie rozciągłości rdzenia stwierdzono niewątpliwą, a niekiedy 

bardzo wybitną neurofagię. Była ona szczególnie wyraźna w komórkach rogów 

przednich. Sądzić należy, iż była ona zależna od nader intensywnej sprawy 

zapalno-nacieczeniowej w i s t o c i e  s za re j  (tworzenie się ropnia, olbrzymi 

udział naczyń, rozmiękczenie dookoła ropnia). Wniosek ten znajduje potwier­

dzenie a) w tym fakcie, że już w okolicy górnej szyjnej, w której sprawa
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chorobowa w istocie szarej uległa znacznemu osłabieniu, neurofagii tej nie 

stwierdzono; b) że w korze mózgowej, pomimo bardzo wybitnego nacieczenia 

opon, neurofagii nie było; c) że u innych psów, u których rozwinęło się nawet 

olbrzymie nacieczenie opon (lecz bez wybitnego udziału istoty szarej) neurofagii 

leukocytowej nie spostrzegano. Oprócz neurofagii leukocytowej stwierdzono 

w przypadku tym neurofagię glejową, przyczem obydwa te rodzaje występo­

wały bądź w jednej i tej samej komórce nerwowej, bądź w różnych. W mózgu, 

obok III komory, widać było wyłącznie neurofagię glejową.

Zarówno w rdzeniu, jak i w mózgu widać było wybitne nacieczenie 

opon, przyczem w pierwszym było ono silniejsze, niż w drugim. W mózgu by­

ło ono najintensywniejsze w brózdach. Nacieczenie to składało się przeważnie 

z limfo- i leukocytów, prócz tego — komórki plazmatyczne i poliblasty. 

W rdzeniu przechodziło ono na korzenie, prócz tego widać było tutaj wyraźny 

udział opony twardej. Nacieczenie to wykazywało bardzo nieznaczną skłonność 

do przejścia na istotę nerwową rdzenia lub mózgu. Niekiedy widać było poje­

dyńcze leukocyty i komórki z silnie zabarwioną zarodzią, jakby przechodzące 

z opony na istotę nerwową rdzenia i mózgu.

Naczynia, zarówno w oponach, jak i w istocie rdzenia i mózgu brały 

wybitny udział w całej sprawie. Widać było w nich (w błonie zewnętrznej) 

leukocyty, komórki plazmatyczne i poliblasty.

W komórkach nerwowych rdzenia wystąpiły zmiany głębokie. Natomiast 

w komórkach kory mózgowej zmian wyraźnych nie stwierdzono.

W rdzeniu stwrerdzono komórki ameboidowe w istocie białej.

P i e s  N° IX, średniej wielkości. Waga 5500 gr.

10/1, 1912. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego: 

otrzymano 10 kropli płynu; limfocytów nie było.'

Następnie wstrzyknięto 5 cm3 e l e k t r a l g o l u ;  pies zniósł to wstrzy­

knięcie doskonale, nie rzucał się; wogóle nie było widać, by wstrzykiwanie to 

wywoływało ból.

U/l. Waga 5700. T° — 38,1°.

12 I. Stan zupełnie pomyślny.

15/1. Waga — 5400 gr.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzymano 

1 cm3 płynu. Odczyn na srebro wypadł ujemnie. Metodą F u c h s ’ a-Rosen- 

t h a l ’a stwierdzono brak limfocytów. Następnie wstrzyknięto ponownie 5 cm3 
elektralgolu; i to wstrzyknięcie pies zniósł doskonale.

16/1. Stan zupełnie pomyślny.

19/1. T° -  38,2°. Waga — 5500 gr.

Pies zostaje zabity przez powieszenie

S e k c j a :  Makroskopowo zmian żadnych niema
Badanie drobnowidzowe nie wykazało zmian żadnych.

S t r e s z c z e n i e :  Pies zniósł bardzo dobrze wlewanie do kanału krę­

gowego 5 cm3 elektralgolu. Płyn mózgowordzeniowy nie uległ przytem zmianie. 

Badanie drobnowidzowe zmian nie wykazało.
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P i es  Ne X, mały pinczerek, waga 4200 gr. T° — 38,0°.

17/1, 1912. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; 

otrzymano 0,5 cm3 przezroczystego płynu mózgowordzeniowego. Brak limfocytów- 

Następnie wstrzyknięto jedną całkowitą dawkę surowicy p r z e c i w p n e u m o ­

k o k o w e j  M e r c k ’a. Pies zniósł to wstrzyknięcie bardzo dobrze.

19/1. Stan zupełnie pomyślny. Waga 4200 gr. T° 38,9°.

22/1. Żadnych objawów. Waga 4200 gr.

24/1. Stan zupełnie pomyślny.

23/11. Waga 4600. T° — 38,3°. Stan zupełnie pomyślny.

23/11. U tego samego psa dokonano w znieczuleniu morfinowem na­

kłucia lędźwiowego; otrzymano 0,5 cm3 płynu (zmieszanego z krwią). W 1 mm3 

16 limfocytów.

Następnie wstrzyknięto streptococcus -t- staphylococcus aureus, 

a mianowicie:

48-godzinną buljonową kulturę paciorkowca.

48- „ agarową „ gronkowca złocistego.

24/11. T° zrana — 39,0°, wiecz. 38,5°. Waga — 4050 gr.

Pies jest być może nieco apatyczniejszy, niż normalnie.

31/111. Przez cały miesiąc pies był w zupełnie normalnym stanie.

4/IV. Zostaje użyty do innego doświadczenia. Mózgu i rdzenia do zba­

dania nie wzięto.

S t r e s z c z e n i e :  Wlewanie do kanału kręgowego surowicy przeciw­

pneumokokowej M e r c k ’a nie wywołało u psa tego żadnych zmian. Stan 

ogólny pozostał pomyślny.

Wlewanie do kanału kręgowego kultury paciorkowcowej wraz z gron- 

kowcową nie wywołało u tegoż psa wyraźnych objawów klinicznych.

P i e s  Ne XI, duży. T° — 38,6°. Waga 9800 gr.

5/II. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzy­

mano płyn za pomocą aspiracyi, zaledwie 5 kropli. Następnie wstrzyknięto cał­

kowitą 24-godzinną czystą buljonową kulturę paciorkowców, otrzymanych 

z przypadku ropienia jamy H i g h m o r ’a.

6/II. T° zrana 38,8°, wiecz. 39,3°. Stan zupełnie pomyślny; pies jest żwa­

wy, ruchliwy.

7/II. Stan zupełnie pomyślny.

8/II. T°—39,3°. Waga-9600 gr. Pies jest nadzwyczaj wesoły, ruchliwy.

8/I1I. Stan zupełnie pomyślny. T° — 38 2°. Waga — 25 funtów.

Pies zostaje zabity przez powieszenie.

S e k c y a :  Opony mózgu zmętniałe, zwłaszcza w części czołowej obu­

stronnie i w prawej ciemieniowej, a także u podstawy mózgu.

W rdzeniu, w części szyjnej, znaleziono małą jamistość, wypełnioną 

krwią (czy nie sprawa wywołana sztucznie?).

Badanie drobnowidzowe nie wykazało zmian wyraźnych ani w rdzeniu, 

ani w mózgu. Jedynie w zgrubieniu szyjnem stwierdzono ograniczone nacie­

czenie drobnokomórkowe w tkance epiduralnej na przedniej powierzchni rdze­

nia. Pozatem opony nigdzie nie były ani nacieczone, ani też zgrubiałe.
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S t r e s z c z e n i e :  Wlewanie do kanału kręgowego kultury paciorkow­

cowej nie wywołało u psa żadnych objawów klinicznych. Badanie drobnowi­

dzowe nie wykryło również wyraźnych objawów w ośrodkowym układzie 

nerwowym. _____________

Pi es  Ne XII, duży. Waga — 7200 gr. T° — 38,5°.

7/II, 1912. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego, 

otrzymano płyn za pomocą aspiracyi; następnie wstrzyknięto mieszaninę, składa­

jącą się z 24-godzinnej buljonowej kultury paciorkowców (tę samą co u psa 

Ne X) i 24-godzinnej agarowej kultury ziarenkowców zapalenia opon mózgo­

wych, w ogólnej ilości 5 cm3.

7/II. T° zrana — 38,5°, wiecz. — 38,7°. Waga — 7200 gr.

Pies jest spokojny, źre mało (objawy po morfinie).

Nakłucie lędźwiowe: otrzymano przy dość dużem ciśnieniu 3 cm3 prze­

zroczystego płynu mózgowordzeniowego; metodą F u c h s ’ a - R o s e n t h a l ’ a 

stwierdzono w 1 mm3 346, przeważnie wielojądrowych leukocytów; pozatem 

nieco limfocytów. Bakteryologicznie ani paciorkowców, ani ziarenkowców 

nie stwierdzono.

9/II. T° — 39,0°.

10/11. T°—39,0° zrana, 38,0° wiecz. Waga—7300 gr. Pies jest apatyczny, 

mało ruchliwy. Żre mało, sztywności karku niema.

12,11. T° — 37,3°. Waga—8050 gr. Pies jest nieco żwawszy, źre dobrze.

Dokonano w znieczuleniu morfinowem nakłucia lędźwiowego i otrzyma­

no płyn mózgowordzeniowy przy dużem ciśnieniu; niestety, podczas wykony­

wania nakłucia, pies rzucał się, i otrzymano płyn z dużą domieszką krwi, tak 

iż metodą F u c h s ’a - R o s e n t h a l ’a stwierdzono dużą liczbę czerwonych ciałek 

krwi i 192 limfo- i leukocyty.

Następnie wstrzyknięto ponownie strepto- i meningokoki, a mianowicie, 

3-dniową buljonową kulturę paciorkowców i 2-dniową agarową kulturę ziaren­

kowców w ogólnej ilości 5 cw l

13/11. T° — 39,5° zrana, 38,3° wiecz. Waga 7800 gr.

Żadnych objawów niema.

Nakłucie lędźwiowe: otrzymano niewielką ilość płynu, tak, iż nie można 

było zastosować metody F u c h s ’a-Rosen t ha l ’a; pod drobnowidzem w każdym 

razie wielojądrowych leukocytów nie widać. Bakteryologicznie — płyn jałowy.

22/11, 1912. Pies jest stale spokojny; żadnych zmian nie wykazuje.

Zabity przez powieszenie.

Sekcya: Wybitne przekrwienie opon mózgowych i rdzeniowych, zwłasz­

cza na tylnej powierzchni rdzenia. Zmętnienia niema.

Na skrawkach, barwionych metodąNis s l’a, widać wyraźne zmiany w rdze­

niu, na całej jego rozciągłości. W mózgu zmiany są mniej wybitne, i należy 

je rozpatrywać z pewnem zastrzeżeniem.

W r d z e n i u  największe zmiany stwierdzono w części dolnej, w stożku 

rdzeniowym, gdy natomiast część szyjna wykazuje je w stopniu słabym. 

W okolicy stożka widać już przy powiększeniu słabem nacieczenie, głównie 

w tkance, pokrywającej zzewnątrz oponę twardą. Używając soczewki imersyj- 

nej, łatwo jest przekonać się, iż nacieczenia te składają się przeważnie z fibro- 

i poliblastów. W naczyniach widać sprawę przerostową w błonie zewnętrznej-
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Co do opon miękkich, to są one naogół mało zmienione. Miejscami 

tylko widać słabo zaznaczoną sprawę przerostową

W istocie białej zmian wyraźnych nie widać.

W istocie szarej komórki nerwowe uległy mniej lub bardziej wyraźnemu 

rozkładowi (Chromatolysis) i w komórkach tych występuje neurofagia. Nie­

kiedy neurofagi oblegają rozpadającą się komórkę i drążą do jej wnętrza.

Zmiany analogiczne widać również na innych wysokościach rdzenia, 

włączając część szyjną. I tutaj sprawa umiejscowiła się prawie wyłącznie 

w tkance, pokrywającej z zewnątrz oponę twardą, natomiast jest ona tylko sła­

bo rozwinięta w oponach miękkich. W istocie rdzenia nie wykryto na tej wy­

sokości żadnych zmian.

Co do mózgu ,  to na skrawkach, pochodzących z płata czołowego nie 

zdołano ustalić żadnych zmian. Natomiast w części potylicznej widać słaby, 

aczkolwiek wyraźny rozrost w pia mnter. Mianowicie widać w niektórych 

miejscach wyraźne zgrubienia wrzecionowate, powstałe wskutek skupień komó­

rek o dużych bladych jądrach (makrofagów?) oraz fibroblastów. Pomiędzy 

temi komórkami widać tkankę o budowie włóknistej lub niewyraźnej. (Jakkol­

wiek zmiany te były zupełnie wyraźne, to jednak uważamy za stosowne za­

chować pewną ostrożność w wyciąganiu z nich wniosków, albowiem mogły 

być one wyrazem przebytej nosacizny).

S t r e s z c z en i e :  Wlewanie kultury paciorkowcowej wraz z ziarenkow- 

cową (zapalenie opon mózgowych), nie wywołało u psa wybitnych objawów 

klinicznych (tylko stan apatyi oraz wzniesienie krótkotrwałe ciepłoty), jakkol­

wiek stwierdzono w płynie mózgowordzeniowym pleocytozę (346 przeważnie 

wielojądrowych leukocytów), która w 5 dni po injekcyi istniała jeszcze (192 

limfocyty i leukocyty w 1 m m 3). Bakteryologiczne badanie płynu wypadło 

ujemnie. Powtórne wlewanie kultur z tych samych bakteryi pozostało również 

bez wpływu wyraźnego na stan ogólny zwierzęcia; płyn mózgowordzeniowy 

był już dnia następnego jałowy.

Pomimo braku objawów klinicznych, stwierdzono u psa wyraźne zmiany 

w rdzeniu i w pewnych okolicach mózgu (ten ostatni fakt należy brać z pew- 

nem zastrzeżeniem co do ewentualnej nosacizny!). Zmiany te były umiejsco­

wione przeważnie w tkance, pokrywającej zzewnątrz oponę twardą, gdy nato­

miast opony miękkie były nieznacznie tylko zajęte, zaś istota nerwowa zmian 

nie wykazywała (z wyjątkiem stożka rdzeniowego).

P i es  Jslś XIII. młody szczeniak. Waga 5300 gr. T° — 37,5°.

14/11, 1912. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowe­

go; w płynie brak limfocytozy. Następnie wstrzyknięto 24-godzinną kulturę 

agarową staohylococcus aureus (z ropnia).

18/11. Stan normalny. T° —  38,2°.

(Psa użyto do doświadczeń innych; pies ten żyje do dnia dziszejszego 

8/Y1I, 1913).

S t r eszen i e .  Wlewanie do kanału kręgowego kultury gronkowcowej 

nie wywołało u psa objawów klinicznych.

P i e s  XIV. Waga 5920 gr. T° — 38.6°.
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26/11, 1912. Nakłucie lędźwiowe; otrzymano 2 cm3 płynu mózgowordze­

niowego; przy badaniu metodą F u c h s ’a-Rosent ha l ’a — 1 limfocyt w 1 

Następnie wstrzyknięto całą 48-godzinną kulturę na glicerolacie pneumokoków, 

wyhodowanych z serca myszy białej, której uprzednio wstrzyknięto dwoinki 

zapalenia płuc ze starej hodowli, znajdującej się od kilku tygodni w lodówce. 

Mysz zdechła po 48 godzinach.

27/11. Pies jest spokojny, apatyczny. T° — 37,6° zrana, 38,8° wiecz. 

Waga 6000 gr.

28 11. T° — 38,8° zrana, 39,0° wiecz. Waga—6000 gr. Stan pomyślny.

29/11, 1912. Stan zupełnie pomyślny.

Psa zabito przez powieszenie.

Sekcya :  Makroskopowo zmian żadnych. Na skrawkach, barwionych 

m e t o d ą  NissTa oraz h e m a t o k s y l i n ą - e o z y n ą  nie stwierdzono żadnych 

zgoła zmian, ani w rdzeniu, ani w mózgu.

S t r e s z c z e n i e :  Wlewanie do kanału kręgowego kultury dwoinkowej 

(z zapalenia płuc) nie wywołało objawów wybitnych pomimo iż mysz, której 

kulturę tę zastrzyknięto, padła w 48 godzin. Badanie drobnowidzowe nie 

wykryło zmian w ośrodkowym układzie nerwowym.

Pies  JSIa XV, młody szczeniak. Waga — 3250 gr. T° — 37,6°.

11/III, 1912. W znieczuleniu morfinowem' dokonano nakłucia lędźwio­

wego; ciśnienie dosyć duże; w przeciągu 1 minuty otrzymano 2 cm3 płynu 

mózgowordzeniowego; przy badaniu metodą F u c h s ’a-RosenthaTa stwier­

dzono absolutny brak limfocytów. Następnie wstrzyknięto trzydniową kulturę 

na glicerolacie meningokoków z przypadku meningitis cerebro spinaiis epi- 

demica (przyp. Gimpelsohn).

12/111. Pies zrana spokojny, apatyczny; popołudniu jest bardziej rzeźki. 

T° 37,8°. Waga 3250 gr.

Nakłucie lędźwiowe: otrzymano 0,5 cm3 płynu mózgowordzeniowego, 

niestety zmieszanego z krwią; pod drobnowidzem stwierdzono, obok dużej 

domieszki krwi, wielką liczbę wielojądrowych leukocytów (około 800 w 1 mm3)
Bakteryologicznie — płyn jałowy.

Następnie wstrzyknięto 24-godzinną kulturę meningokoków, przesianą 

wczoraj.

13/111. Pies zachowuje się tak samo, jak wczoraj; jest bardzo spokojny, 

prawie że się nie rusza; jęczy. Źre bardzo mało. Waga 3000 gr. T°—37,5°. 

Nakłucie lędźwiowe. Badanie bakteryologiczne dało wynik ujemny.

Następnie wstrzyknięto meningokoki po raz trzeci, mianowicie 24-go- 

dzinną kulturę, przesianą wczoraj

14,111. Waga 2800 gr. T° — 37,9°. Pies jest apatyczny, mało ruch­

liwy. Nie źre.

15/111. Waga -  2900 gr. T° — 38,4°.

18/111. Stan dobry. Waga — 3100 gr.

Dokonano nakłucia lędźwiowego; niestety, płyn był zmieszany z krwią.

20/111. T° — 37,4°. Nakłucie lędźwiowe. Otrzymano płyn mózgowo- 

rdzeniowy bez domieszki krwi; metodą F u c h s ’a-Rosen t ha l ’a znaleziono za­
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ledwie 3 limfocyty w 1 mm3. Następnie wstrzyknięto 24-godzinną kulturę 

meningokoków.

21 /III. T° -  38,0°. Waga 2550 gr.

22/111. T° — 37,5°. Waga 2550 gr.

27/111. Pies jest w zupełnie dobrym stanie; źre dobrze.

T° — 38,3°. Waga —  2700 gr.

Zabity przez powieszenie.

Sekcya .  W rdzeniu makroskopowo żadnych zmian. Opona mózgu 

zmętniała, zarówno na podstawie, jak i na wypukłości mózgu.

W przypadku tym widać wyraźne zmiany, ograniczające się przeważnie 

do opon miękkich, przyczem w rdzeniu zmiany te są o wiele wybitniejsze, 

niż w mózgu.

Pod względem histopatologicznym sprawa w oponach wykazuje cha­

rakter wyraźnie rozrostowy.

W r d z e n i u  opony są najbardziej zmienione w części dolnej, t. j. w stoż­

ku. Tutaj widać już przy słabem powiększeniu zgrubienie opon ora z wyraźne 

nacieczenie korzeni i tkanki, pokrywającej oponę twardą zzewnątrz. Używając 

soczewki imersyjnej, łatwo się przekonać, że owe zgrubienie opon powstało na 

skutek nagromadzenia się komórek, które zaliczyć należy do fibro- i polibla- 

stów. Niektóre komórki zbliżone są do dużych limfocytów. Rzadko napotyka 

się wreszcie wyraźne leukocyty. Gdzieniegdzie widać prócz tego komórki 

tuczne.

Co do naczyń oponowych, są one niewątpliwie wybujałe; głównie dotyczy 

to błony zewnętrznej.

Taki sam obraz rozrostowy napotykano również w korzeniach, a właści­

wie w ich otoczkach łącznotkankowych. Zarówno pochewka nerwów, jak i po­

chewka pęczków i wiązek poszczególnych wykazują te same komórki, co i opo­

ny. Nacieczenie korzeni ogarnia bądź drobny tylko ich odcinek, bądi też bar­

dzo znaczną ich połać.

Przechodząc do istoty nerwowej rdzenia, zaznaczyć należy, że 1) sprawa 

przerostowa opon nigdzie nie przechodzi na sam rdzeń, 2) w istocie białej wi­

dać pewne zmiany w komórkach glejowych (są one nieco wybujałe i zawie­

rają nieco więcej zarodzi); 3) w istocie szarej łatwo jest rozpoznać zmiany de- 

generacyjne w komórkach nerwowych. Zatraciły one typowe bryłki i w wielu 

z nich powstała jakaś delikatna tkanina o charakterze piankowatym. W niektó­

rych komórkach widać neurofagi. Te ostatnie leżą niekiedy kępkami na miejscu 

dawnych komórek nerwowych.

Co do naczyń, to widać w nich bujanie ścianek zarówno w istocie białej, 

jak i w szarej. Nacieczenia drobnokomórkowego nie stwierdzono w nich nigdzie.

W  innych okolicach rdzenia sprawa jest analogiczna do tylko co opisa­

nej, z tą jednak różnicą, że jest ona słabiej rozwinięta i ogranicza się wyłącznie 

do opon miękkich.

Jeszcze słabiej wyrażona jest sprawa rozrostowa w m ó z g u .  Opony 

miękkie są naogół normalne, i tylko tu i owdzie napotyka się krótkie, prze­

ważnie wrzecionowate zgrubienia (makrofagi, poli- i fibroblasty). W miejscu 

zmienionem opona bywa ściśle zrośnięta z korą. Sprawa przerostowa nie prze­
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chodzi jednak na korę. Ani w tej ostatniej, ani w istocie białej zmian żadnych 

nie stwierdzono.

S t r e s z c z en i e .  W przypadku tym 4-krotne wlewanie kultury ziaren- 

kowców zapalenia opon mózgowych nie wywołało wyraźnych objawów kli­

nicznych. Płyn mózgowordzeniowy, otrzymywany dnia następnego i później 

po injekcyi, bywał jałowy.

Pomimo braku jakichkolwiek objawów klinicznych, stwierdzono wyraźne 

zmiany w rdzeniu i w mózgu.

Zmiany te polegały na sprawie przerostowej, z przewagą poli- i fibro- 

blastów (I i II stadyum M a k s y m o w ’a).

W mózgu nastąpiły miejscami zrosty między zgrubiałą oponą miękką 

a korą. Nasilenie sprawy histopatologicznej słabło w kierunku od stożka do 

mózgu (wręcz przeciwnie, niż to ma miejsce w wielu innych przypadkach!).

W okolicy najbardziej schorzałej (conus) widać było, prócz zmian w opo­

nach, wyraźne objawy zwyrodnienia komórek nerwowych, zaś w korzeniach 

przeważała sprawa przerostowa w pochewkach.

P i es  M  XVI. Waga 5400 gr. T° — 38,7°.

20/111, 1912. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowe­

go; otrzymano płyn przy dużem ciśnieniu w ilości przeszło 1,5 cm3; metodą 

F u c h s ’a - R o s e n t h a l ’a — brak limfocytów. Następnie wstrzyknięto pacior­

kowce (z przypadku bardzo złośliwego zakażenia ogólnego), a mianowicie 

48-godzinną buljonową kulturą (od D-ra Mutermilcha).

21 /III. T° — 39,5° zrana i 38,7° wiecz. Waga — 5200 gr. Pies ruchliwy, 

źre dobrze.

22/111. T° — 37,7°. Waga — 5300 gr.

28/111. T° — 38,3°. Waga — 4800 gr. Pies wesoły, normalny. Punkcyi 

nie można dokonać z powodu nadzwyczajnej wrażliwości psa, pomimo dużej 

dawki morfiny.

Psa zabito przez powieszenie.

Sekcya :  W rdzeniu ponad oponą twardą, w miejscu, gdzie starano się 

wykonać nakłucie lędźwiowe, wylew krwawy. Pozatem żadnych zmian ma­

kroskopowych nie widać.

Opona twarda mózgu zmętniała.

Badanie skrawków, barwionych m e t o d ą N i s s  l’a, wykazało, co następuje:

W r dzen i u ,  w jego części krzyżowej, stwierdzono nacieczenie drobno­

komórkowe w postaci skupień, leżących w tkance, otaczającej oponę twardą. 

Pozatem zmian żadnych nie widać ani w oponach, ani w istocie nerwowej. 

Również nie zauważono dwoinek. W części lędźwiowej widać nieznaczne 

nacieczenie opon miękkich, w okolicy przednich i tylnych słupów. Tutaj też 

widać nacieczenie dookoła naczyń. W szarej istocie rdzeniowej zmian nie wy­

kryto. W części szyjnej zauważono nacieczenie opon miękkich, głównie w oko­

licy słupów przednich, słabsze — w okolicy boczno-tylnej.

W m ó z g u  zmian nie widać. Równeż ujemnie wypadło badanie p n i a, 

m ó ż d ż k u  i o k o l i c y  p a s m a  w z r o k o w e g o .

S t r e s z c z e n i e .  W przypadku tym wlewanie do kanału kręgowego 

kultury złośliwych paciorkowców nie wywołało żadnych objawów klinicznych,

Prace T-wa Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 3*
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Badanie drobnowidzowe wykryło nieznaczne nacieczenie opon rdzeniowych, 

podczas gdy mózg okazał się normalnym.

P i es  «Na XVJI. Waga -  3300 gr. T° — 36,9°.

15'IV, 1912. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowe­

go: otrzymano płyn mózgowordzeniowy przy słabem ciśnieniu, zaledwie 10 
kropli, i przy badaniu drobnowidzowem stwierdzono, obok licznych czerwo­

nych ciałek krwi, zaledwie 2 leukocyty. Następnie wstrzyknięto 3 cm3 48-go- 

dzinnej kultury pneumokoków na glicerolacie (z przypadku XI D-ra Saskiego, 

z przyp. zapalenia płuc).

16/IV. T° — 38,2° zrana; 37,8° wieczorem. Waga 3100 gr.

Pies jest ruchliwy; źre dobrze.

17/IV. Waga 3100 gr. T° — 38,3°. Stan pomyślny.

18/1V. T° — 39,8°. Waga — 3000 gr. Pies jest ruchliwy.

Nakłucie lędźwiowe. Otrzymano około 1 cm3 płynu przezroczystego. Ba­

danie drobnowidzowe wykazało wielką liczbę leukocytów wielojądrowych.

Bakteryologicznie —  płyn jałowy.

19/IV. Waga 3000 gr. T° — 39,1°. Pies jest dzisiaj apatyczny, nie 

szczeka wesoło; źre mało i niechętnie.

23/lV. Waga 2800 gr. — 38,6°. Pies jest niebardzo ruchliwy.

2/V. T° — 35,2° (!!). Waga 2400 gr. Od paru dni pies źre mało. 

Dziś nie żarł zupełnie; przeważnie leży. Gdy go zawołać, wstaje, podchodzi, 

ale widać, że mu ciężko chodzić; przewraca się. Niema bolesności. ani sztyw­

ności karku; niema porażeń. Stan ciężki.

3/V. Pies był dzisiaj zrana coraz słabszy, nie mógł się ruszać. Nad ra­

nem zaczął wyć i wył bez przerwy aż do śmierci. Padł o godzinie 1-ej po 

południu.

Sekcya .  W płucach zmian żadnych niema. Zmętnienie i przekrwienie 

opon, zwłaszcza mózgowych. Opony rdzenia mniej zmętniałe. Wzięto do zbadania 

bakteryologicznego parę kawałków rdzenia i otrzymano czystą hodowlę pneu­

mokoków.

Badanie skrawków, barwionych metodą NissTa,  nie wykryło żadnych 

zmian w mózgu.

W r d z e n i u  również ich nie widać, z wyjątkiem części grzbietowej, 

w której stwierdzono leptomeningitis w okolicy słupów tylnych i po części 

bocznych. Sprawa wykazywała cechy dawniejsze, ponieważ w obrazie histopa­

tologicznym przeważały fibroblasty.

Dwoinek nie stwierdzono nigdzie.

S t r e s z c z e n i e .  W przypadku tym wlewanie kultury dwoinek zapale­

nia płuc nie wywołało z początku wyraźnych objawów * klinicznych. W trzy 

dni po injekcyi pies był wesół, jakkolwiek płyn mózgowordzeniowy wykazy­

wał już pleocytozę. Następnie pies stawał się apatyczny, chudł; ciepłota ciała 

z początku wzmożona, zaczęła opadać, i pies padł w 18 dni po wlewaniu 

przy ciepłocie 35,2°! Badanie bakteryologiczne kawałków rdzenia wykazało 

czystą hodowlę pneumokoków. Badanie drobnowidzowe wykazało ograniczone 

zapalenie opon miękkich w części grzbietowej rdzenia (w okolicy tylnobocznej) 

z przewagą fibroblastów.
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U następnych dwóch psów (JMa XVIII i XIX) dokonywano jednocześnie 

doświadczeń z wlewaniem do kanału kręgowego kultury pneumokokowej, przy­

czem u psa JMa XIX uprzednio wlewano do tegoż kanału surowicę przeciw- 

pneumokokową M e r c k ’a. W celu lepszej oryentacyi, doświadczenia nad temi 

dwoma psami będą opisane razem.

Pies JM2 XVIII. 7-tygodniowy szczeniak. Waga 1600 gr. T° — 37,0°.

P i es  JNa XIX. 7 „ 1140 gr. T° -  36,7°.

16/IV, 1912. U psa M  XVIII dokonano w znieczuleniu morfinowem na­

kłucia lędźwiowego. Otrzymano płyn krwawy, nie nadający się do badania 

drobnowidzowego; następnie wstrzyknięto połowę 24-godzinnej buljonowej kul­

tury pneumokoków z krwi serca myszy, której wstrzyknięto 24-godzinną kulturę 

pneumokoków z przypadku XI D-ra Saskiego. Mysz zdechła po kilku go­

dzinach.

17/IV. Pies był zrana bardzo spokojny, brał pokarm. Pod wieczór stał 

się jeszcze spokojniejszy. Koło godziny 7 wiecz. (t. j. blizko dobę po wstrzy­

knięciu) stan był bardzo ciężki i pogarszał się z każdą chwilą. Padł o godz. 

872 wieczorem.

Sekcya :  Opona twarda rdzenia w części lędźwiowej i dolnej grzbie­

towej nacieczona, nieco zmętniała. Opona twarda mózgu silnie przekrwiona 

i pod oponą miękką drobne wylewy krwawe. Opony miękkie zmętniałe. Ropy 

nigdzie nie widać. Badanie bakteryologiczne kawałków rdzenia wykryło pneu­

mokoki.

16/IV, 1912. U psa  JMa XIX dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzyma­

no około ] cm3 płynu przezroczystego; pleocytozy nie stwierdzono. Na 

stępnie wstrzyknięto 100 I E*) surowicy przeciwpneumokokowej M e r c k ’a 

(3,5 cm1). W godzinę później wstrzyknięto taką samą ilość tych samych 

pneumokoków, co i psu N° XVIII.

17/IV. Waga — 1000 gr. T° — 37,5°. Pies jest bardzo spokojny, trzęsie 

się. Porażeń niema.

18/IV. Waga -  960 gr. T° —  37,6°.

19/IV. Waga — 950 gr. T° — 37.6°. Pies jest w stanie pomyślnym.

W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowego; leukocytów 

w płynie nie stwierdzono, kilka limfocytów.

23/IV. Waga—980 gr. T° 37,1°. Pies jest w stanie pomyślnym. Nakłu­

cie lędźwiowe: przy średniem ciśnieniu otrzymano 1 cm3 płynu; leukocytów 

wielojądrowych brak; kilka limfocytów.

26/IV. Pies znajduje się w dobrym stanie. Źre dobrze.

6/V. Pies jest wesoły, źre dobrze. Waga — 1000 gr. T° — 36,7°.

7/V. Nakłucie lędźwiowe: płyn otrzymuje się przy średniem ciśnieniu, 

około 1 cm,3 w przeciągu 3 minut. Przy badaniu metodą F u c h s ’a-Rosen- 

thal ' a  nie stwierdzono ani leukocytów, ani limfocytów.

9/V. Pies źre mało, nie rośnie, chudnie. Waga — 930 gr. T° — 36,7°.

10/V. Waga — 900 gr.

13/V. Stan stopniowo coraz gorszy, pies źre bardzo niewiele, trzęsie się

*) I E — jednostek imunizacyjnych.
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Waga — 800 gr. (nb. rówieśnik jego z tego samego pomiotu waży 1200 gr.) 

T° — 35,3° (!!).

Pies łazi, pociągając nieco tylnemi łapami.

14/V. Padł dziś zrana o godz 9-ej.

Sekcya :  Kolosalne wychudnięcie. W płucach zmian niema. Opony 

mózgu zmętniałe, w rdzeniu makroskopowo zmian żadnych nie widać.

Badanie bakteryologiczne paru kawałków rdzenia wypadło ujemnie.

Badanie drobnowidzowe N» XVIII-go m e t o d ą  N i s s P a  wykryło bardzo 

wybitne zapalenie opon mózgowordzeniowych. W części krzyżowej rdzenia 

stwierdzono bardzo wybitne nacieczenie i zgrubienie opon miękkich. Przewa­

żają polimorficzne leukocyty, pozatem limfocyty, mało poliblastów, Dwoinek 

mało, rozproszone. Naczynia opon wykazują nacieczenie ścianek i bujanie ko­

mórek śródbłonkowych. Opona twarda wykazuje miejscami wyraźne naciecze­

nie, w innych znowu — słaby udział w sprawie. Istota biała nie wykazuje 

zmian wyraźnych (być może — spęcznienie komórek glejowych?). W istocie 

szarej widać zwiększoną liczbę naczyń, w których się stwierdza nacieczenie 

drobnokomórkowe średniego natężenia. W niektórych komórkach nerwowych, 

pod  w z g l ę d e m  b u d o w y  n i e z m i e n i o n y c h ,  widać pojedyńcze leuko­

cyty (neurofagia). Dookoła wielu komórek nerwowych widać po kilka komórek 

glejowych z kolosalnie powiększonem ciałem; komórki te leżą w t. zw. prze­

strzeniach dookołakomórkowych i po części wyjadają zewnętrzne brzegi komó­

rek nerwowych, nie przenikając atoli do ich wnętrza. W kanale środkowym 

widać kilka poliformicznych leukocytów oraz pojedyńcze dwoinki; do utworze­

nia się ropnia nie doszło. Korzenie otoczone tkanką nacieczoną, która jednak 

nie przenika wgłąb.

W części grzbietowej widać zmiany analogiczne, tylko że nie stwierdzo­

no tutaj ani neurofagii leukocytowej, ani zaczątków sprawy ropnej w kanale 

środkowym.

W m ó z g u  stwierdzono wybitne zapalenie opon miękkich (leukocyty 

wielopostaciowe, limfocyty, poliblasty, pojedyńcze neurofagi). Prócz tego widać 

nacieczenie rozlane kory, sięgające niekiedy do jej warstw głębokich. W nie­

których miejscach kory, nacieczonych w ten sposób, spostrzeżono spo ro  

d w o i ne k ,  l e ż ą c y c h  s w o b o d n i e  w i s t o c i e  n e r wo w e j ,  w sąsiedztwie 

z leukocytami (a więc bez bezpośredniego związku z naczyniami!). W miejscach 

tych komórki nerwowe są bardzo zmienione (zniekształcenie komórki, jamko- 

watość, zanik wyrostków, homogenizacya; w niektórych komórkach—neurofagia 

leukocytowa, przyczem pojedyńcze leukocyty spoczywają zawsze w dużej 

jamce. Jądra komórek — bardzo duże, jąderka niekiedy skurczone i nieregular­

ne). Niektóre naczynia kory wykazują wybitne nacieczenie i zawierają dwoinki 

nawet w postaci sporych skupień. W j e d n e m  z t y c h  n a c z y ń  cała prze­

s t r z e ń  c h ł o n n a  b ł o n y  z e w n ę t r z n e j  b y ł a  f o r m a l n i e  n a t ł o ­

c z o n a  d w o i n k a m i .

W istocie białej stwierdzono nacieczenie naczyń.

W m ó ż d ż k u  widać nacieczenie opon, niezwykle wybitne. Nie stwier­

dzono nacieczenia rozlanego kory móżdżkowej.

Badanie drobnowidzowe N° XIX m e t o d ą  Ni ssPa  nie wykryło żadnych 

zmian w układzie nerwowym ośrodkowym.
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S t r e s z c z e n i e .  Wlewanie kultury pneumokokowej do kanału kręgo­

wego u psa Ne XVIII wywołało objawy burzliwe; pies padł w 22 godziny 

po injekcyi. U psa N? XIX wstrzyknięto do kanału kręgowego 100 jednostek 

surowicy przeciwpneumokokowej M e r c k ’a i w godzinę później wlano do te­

goż kanału tę samą ilość kultury pneumokokowej, co i w przypadku JN* XVIII. 

Stan ogólny psa pozostał pomyślny i dopiero w 4 tygodnie później zaczął się po­

garszać; zwierzę padło przy objawach wychudzenia i obniżonej ciepłoty cia­

ła (35,3 !).

Badanie drobnowidzowe w przypadku XVIII wykazało wybitne zapalenie 

opon mózgowordzeniowych. W rdzeniu krzyżowym wystąpiła neurofagia leuko­

cytowa w komórkach nerwowych, pod względem strukturalnym (Nissl )  nie­

zmienionych. W kanale centralnym stwierdzono skupienie leukocytów wielo­

postaciowych oraz pneumokoki, bez wytworzenia się ropnia skonsolidowanego. 

W korze mózgowej zauważono wybitne nacieczenie rozlane, którego nie było 

w korze móżdżkowej. W komórkach kory mózgowej stwierdzono neurofagię 

leukocytową.

W przypadku XIX badanie drobnowidzowe nie wykryło żadnych zmian 

w układzie nerwowym ośrodkowym.

W dwóch następnych doświadczeniach (Ĵ &Ną XX i XXI) stosowano wle­

wanie do kanału kręgowego wyłącznie kultury pneumokokowej (Nb XX), lub 

też stosowano uprzednio injekcyę tą samą drogą surowicy przeciwpneumokoko­

wej i dopiero ro godzinie wlewano kulturę pneumokokową.

P i es  XX, szczeniak. Waga — 5200 gr. T° — 38,4°.

P i e s  XXI, mała suczka. Waga — 4300 gr. T? — 38,1°.

24/IV, 1912. U psa JMs XX wykonano nakłucie lędźwiowe i następnie 

wstrzyknięto połowę 48-godzinnej kultury na glicerolacie agarowym pneumoko­

ków, wyhodowanych z rdzenia psa N? XVIII.

25/IV. Stan pomyślny. T° — 37,0°.

26/IV. Waga — 5100 gr. T° — 38,4°. Pies jest w dobym stanie; skacze 

wesoło, źre dobrze.

Nakłucie lędźwiowe: otrzymano minimalną ilość płynu mózgowo- 

rdzeniowego, w którym stwierdzono leukocytozę wielojądrową. Bakteryolo­

gicznie wynik ujemny.

27/IV. Stan zupełnie pomyślny.

29/IV. Waga -  5000 gr. T° -  38,7°.

3/V. Stan bardzo dobry. Waga — 4850 gr.

7/V. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano płyn przy średniem ciśnieniu 

w ilości 0,5 cm3. Mikroskopowo ani jednego limfocytu.

9/V. Waga -  4500 gr. T° — 38,7°.

22/V. T° — 38,7°. Waga 4500 gr,. Pies jest bardzo wesoły. Źre dobrze. 

Trochę kaszle.

23/V. Kaszle więcej. Od wczoraj zaczęto dodawać do pokarmu nieco 

kaszy odżywczej, wewnątrz wodnik terpiny z kodeiną. Waga — 5100 gr.

31/V. T° — 38,4°. Waga — 5200 gr. Pies jest w dobrym stanie.

4/VI. Stan jest zupełnie pomyślny; pies tyje znowu; jest wesoły, 

ruchliwy.
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U psa chciano dziś dokonać nakłucia lędźwiowego; pies jednak podczas 

doświadczenia wyrwał się, i igła się złamała.

11/VI. Waga 5300 gr.

21/VI. T° — 38,4°. Waga — 5200. Pies był w zupełnie dobrym stanie, 

wesoły, kręcił się żwawo, skakał z wysoka. Zabity przez powieszenie.

Sekcya :  Zmętnienie opon mózgu. Przekrwienie opon rdzenia w oko­

licy lędźwiowej. Pozatem, żadnych zmian nie stwierdzono (zwłaszcza komory 

boczne nie rozszerzone).

24/IV, 1912. Psu  XXI po dokonaniu nakłucia lędźwiowego wstrzyknięto 

jedną dawkę (100 jednostek) surowicy przeciwpneumokokowej Merck' a;  w go­

dzinę później wstrzyknięto taką samą ilość tych samych pneumokoków, które 

wstrzyknięto psu Na XX.

25 IV. Stan pomyślny. T° — 36,5°.

26/IV. Waga 3500 gr. T° — 38,6°.

Dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzymano przezroczysty płyn mózgo­

wordzeniowy; pod drobnowidzem stwierdzono leukocytozę wielojądrową w sil­

niejszym stopniu, niż u psa M  XX. Bakteryologicznie płyn jałowy.

27/IV. Stan zupełnie dobry.

29/1V. Waga — 3220 gr. T° — 39,0°. Pies jest apatyczny, mało ruchli­

wy, źre mniej, niż normalnie.

6/V. Waga 3500 gr. T° — 38,6°. Stan pomyślny.

9/V. Waga — 3300 gr. T° — 39,2°.

12/Y. Pies źre dzisiaj znacznie mniej; leżał, niechętnie poruszał się 

z miejsca.

13/V. Dziś zrana pies był w jeszcze gorszym stanie, niż wczoraj; na za­

wołanie jednak przybiegał.

Koło godziny 4-ej popoł., gdy posługacz poszedł go karmić, zauważył, że 

leży on na lewym boku, zupełnie się nie ruszając; trzymał łepek odchylony ku 

tyłowi sztywno; kończyny wyprężone. Przy najlżejszem dotknięciu, lub nawet 

przy stąpnięciu głośniejszem, pies wył przeraźliwie. Stopniowo stan się po­

garszał, zwłaszcza zwiększała się sztywność karku i kończyn.

Nakłucie lędźwiowe: ciśnienie bardzo słabe; w płynie wielojądrową leu­

kocytoza.

14/V. Pies jęczał przez całą noc; leżał bezwładnie, oddychając ciężko. Koło 

godziny 12-ej w południe przestał jęczeć, leżał cicho i padł koło godziny 

6-ej popoł.

Sekcya .  W płucach silne przekrwienie. Opony mózgu nieco zmęt­

niałe i nacieczone. Również wybitnie nacieczona jest opona twarda rdzenia 

w części szyjnej i lędźwiowej; natomiast w części grzbietowej opona zmian 

nie przedstawia. W części lędźwiowej rdzeń jest wyraźnie zgrubiały; również 

zgrubiały i rozmiękły jest w części szyjnej i przy wyjmowaniu łatwo ulega ro­

zerwaniu. Po otwarciu opony twardej żadnych zmian specyalnych nie widać. 

Na przecięciu rdzenia widać wzdłuż całego kanału centralnego czerwonawo- 

żółtawo-zielonkawą masę; skupienie tej ropy jest największe w części szyjnej, 

skąd po rozcięciu wydziela się ropa bardziej płynna. W części grzbietowej 

zmiany są najmniejsze. W mózgu, pod oponą twardą, zmian wyraźnych nie
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widać. Komory boczne rozszerzone i wypełnione płynną zielonkawą ropą. Ko­

mora czwarta również zawiera ropę. Na podstawie mózgu, w okolicy chiasma 
nn. opticorum znajdujemy żelatynowatą włóknikową zielonkawą masę ropy. 

Bakteryologicznie zbadano parę kawałków rdzenia i stwierdzono pneumokoki.

Badanie drobnowidzowe w przypadku XX m e t o d ą  Ni ssTa wyka­

zało stan normalny, zarówno w mózgu, jak i w rdzeniu. Tylko w części szyj­

nej rdzenia widać w dwóch miejscach nacieczenie drobnokomórkowe wzdłuż 

przegród, drążących do jednego słupa przedniego i jednego tylnego.

Badanie drobnowidzowe w przypadku Na XXI skrawków, barwionych 

m e t o d ą  NissTa,  wykazuje wybitne nacieczenie opon w rdzeniu, pniu móz­

gowym i m n i e j  w y b i t n e  w mózgu .

Nacieczenie to składa się zarówno w rdzeniu, jak i w mózgu przeważnie 

z leukocytów wielojądrowych. Pomiędzy niemi leżą rozproszone makrofagi 

i komórki plazmatyczne, limfocytów jest naogół mało. Gdzieniegdzie wi­

dać komórki o dużem, okrągłem i ciemno zabarwionem jądrze i wązką za- 

rodzią ciała, które jest okrągłe, lub zlekka wydłużone i ostro się odcina od 

otoczenia swego. Są to twory podobne do limfoidocytów. W naczyniach 

widać rozrost komórek śródbłonkowych oraz nacieczenie leukocytowe błony 

zewnętrznej. Nigdzie nie widać ani śladu zakrzepów (ani w tętnicach, ani 

w żyłach).

W r d z e n i u  nacieczenie opon jest bardzo wybitne, otacza cały obwód, 

zgęszczając się w niektórych miejscach. Wyraźnej różnicy pomiędzy nasile­

niem sprawy w części krzyżowej, a np. szyjnej nie stwierdzono.

Nacieczenie to dotyczy głównie opony naczyniowej, która jest znacznie 

rozszerzona. Opona pajęczynowata przedstawia się przy powiększeniu slabszem 

w postaci ciemnej obwódki, biegnącej tuż pod oponą twardą. Przy użyciu po­

większeń znaczniejszych widać w niej mnóstwo zabarwionych jąder. Opona 

twarda wykazuje również niewątpliwie powiększoną liczbę jąder, co należy kłaść 

na karb głównie leukocytów, rozproszonych pojedyńczo w tkance tej opony. 

W istocie epiduralnej—nieznaczne objawy zapalne.

W przegrodach opony miękkiej, biegnącej wgłąb rdzenia, widać mniej 

lub bardziej wybitne nacieczenie.

Co do istoty rdzenia, to widać w pasach najbardziej obwodowych istoty 

białej rozproszone leukocyty. Nigdzie nacieczenie nie przechodzi w stopniu 

znaczniejszym na rdzeń.

Główną uwagę, poza oponami, zwraca na siebie r op i eń  c e n t r a l n y .  

W części krzyżowej ropień ten leży w kanale środkowym. Jest on tutaj oto­

czony ze wszystkich stron ścianką wyściółkową i nigdzie nie łączy się z tkan­

ką, otaczającą kanał. W części szyjnej widać olbrzymi ropień, ogarniający 

przeważną część słupów tylnych (Tab. V, fig. 15). Istota biała uległa roz­

miękczeniu. Prócz tego widać ropień w kanale środkowym, którego ścianka 

wyściółkową została w kilku miejscach przerwana, zwłaszcza zaś od tyłu. 

W okolicy tej dokonano nieprzerwanej seryi skrawków. Otóż, okazało się, że 

na niektórych skrawkach „ropień centralny14 (t. j. kanału centralnego), jest 

jeszcze oddzielony od ropnia tylnych słupów zapomocą wązkiego przesmyku 

tkanki nacieczonej. Na innych skrawkach widać natomiast bezpośrednie 

łączenie się obydwu tych ropni ze sobą.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 48 —

Używając soczewki imersyjnej, z łatwością przekonać się można, że 

w istocie białej słupów tylnych, rozmiękłej i zawierającej kępki ciał ropnych, 

leżą dwoinki, pojedynczo lub grupkami. Kępki ciał ropnych składają się z leu­

kocytów i makrofagów Te ostatnie zawierają częstokroć w swej zarodzi dwo­

inki (przeważnie zmienione). Limfocytów widać bardzo mało, niekiedy limfoido- 

cyty. Komórek plazmatycznych nie widać nigdzie.

Zauważyć należy, że w oponach miękkich nie zdołano wykryć dwoinek 

z całą stanowczością; natomiast pojedyńcze ich egzemplarze stwierdzono w tkan­

ce epiduralnej.

Wracając do zmian w istocie rdzenia, podkreślić należy różnicę w za­

chowaniu się istoty szarej w części krzyżowej i naprz. szyjnej. W pierwszej 

z nich, w której ropień ograniczał się do kanału środkowego i przegrody 

opony miękkiej nie wykazywały znaczniejszego nacieczenia, zmiany w istocie 

białej były bardzo nikłe. Widać było tylko nieznaczne nacieczenie niektórych 

naczyń, zaś komórki nerwowe okazały się przeważnie normalne. Zgoła inny 

obraz przedstawiał się w części szyjnej. Tutaj olbrzymi ropień słupów tylnych 

wlewał się z jednej strony do kanału centralnego (przerywając tylną ściankę), 

z drugiej zaś przechodził obocznie na istotę szarą. Prócz tego, w okolicy tej 

widać było wybitnie nacieczone przegrody opon miękkich, tworzące niekiedy 

szerokie szlaki, łączące jakby opony z ropniem. Niekiedy udawało się zauwa­

żyć na jednym i tym samym skrawku, jak przegroda taka biegła od obwodu 

rdzenia do przedniobocznej okolicy TOgu przedniego, i jak tutaj ciałka ropne, 

towarzyszące tej przegrodzie, rozsypywały się i oblegały pojedyńczemi grup­

kami komórki nerwowe. Istota szara wykazywała też w tej okolicy rdzenia 

zmiany głębokie. Widać było tutaj oddzielne ogniska nacieczeniowe dookoła 

naczyń, z drugiej zaś strony występowało, bądź w częściach centralnych istoty 

szarej, bądź też w rogach tylnych rozlane nacieczenie ropne. Komórki nerwowe 

wykazywały zmiany głębokie, polegające na znaczniejszym lub słabiej zazna­

czonym rozkładzie. Jądra albo zmian nie wykazywały, albo też barwiły się je­

dnolicie i kurczyły się. Tam, gdzie nacieczenie ropne było intensywne, widać 

było wyraźną neurofagię leukocytową. Niektóre komórki były wprost natłoczo­

ne leukocytami, leżącymi przeważnie w jamkach. W innych widać było poje­

dyńcze leukocyty. W jeszcze innych występowała neurofagia glejowa lub 

mieszana.

Co do m ó z g u ,  to nacieczenie opon u podstawy pnia było bardzo wy­

bitne i w niczem nie ustępowało temuż nacieczeniu w rdzeniu. Natomiast 

w półkulach mózgowych stan zapalny opon był niepomiernie słaby. I tutaj 

wprawdzie widać było miejsca (zwłaszcza w brózdach), w których stan zapal­

ny był bardzo wybitny. Przeważnie jednak nacieczenie trzymało się stopni 

słabszych. Nigdzie nie zauważono rozlanego przejścia nacieczenia na korę móz­

gową, i w jednem tylko miejscu, i to w stopniu nieznacznym, stwierdzono to 

w móżdżku. W  oponach mózgu udało się stwierdzić dwoinki, lecz w liczbie 

nieznacznej.

W komorach bocznych widać było skupienia ropne. Ścianki tych komór były 

przepojone ciałkami ropnemi. Komórki wyściółkowe uległy przeważnie zniszcze­

niu. W ropniu łatwo było stwierdzić dwoinki. Jest godne zaznaczenia, iż w je-
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dnem miejscu zauważono d w o i n k i  w i s t o c i e  b i a ł e j ,  przylegającej tuż do 

ropnia (Tab. II, fig. 7). Od tego ostatniego biegła smuga ciałek ropnych wgłąb 

istoty białej, i tutaj też widać było dwoinki, leżące tuż przy ciałkach ropnych 

lub w pewnem oddaleniu.

W komorach bocznych zwrócono uwagę na s p l o t  n a c z y n i a s t y .  

Otóż, komórki tego splotu były wybitnie powiększone, jądro niekiedy posunięte 

do bieguna dośrodkowego. Niektóre rozpadały się i zanikały. W innych znowu 

widać było leukocyty, leżące we wnętrzu komórki splotu, w jamce, a więc na 

podobieństwo neurofagii leukocytowej w komórkach nerwowych (Tab. II, fig. 6). 

Pomiędzy komórkami splotu widać było też niekiedy komórki plazmatyczne.

S t r e s z c z e n i e :

W przypadku XX-ym wlewanie kultury pneumokokowej do kanału kręgo­

wego nie wywołało wyraźnych objawów klinicznych (w dwa dni po dokona­

nej injekcyi płyn mózgowordzeniowy wykazywał pleocytozę, był jednak jało­

wy). Pies został zabity po upływie dwóch miesięcy i badanie drobnowidzowe 

nie wykazało zmian (z wyjątkiem nieznacznego nacieczenia w części szyjnej 

rdzenia).

W przypadku XXI-ym, w którym na godzinę przed wlewaniem do kanału 

kręgowego takiejże ilości kultury pneumokokowej, dokonano injekcyi surowicy 

przeciwpneumokokowej M e r c k ’a (100 jednostek imunizacyjnych), stwierdzono 

w 2 dni później — pleocytozę, w 5 dni po injekcyi — zobojętnienie zwierzęcia, 

w t° — 39°, w 19 dni — sztywność karku, nadczułość, pleocytozę i śmierć 

w 3 tygodnie po injekcyi.

Badanie drobnowidzowe wykazało w przypadku tym nacieczenie opon 

na całej rozciągłości ośrodkowego układu nerwowego. Było ono w mózgu mniej 

intensywne, niż to zwykle bywa. W rdzeniu wytworzyły się ropnie w kanale 

centralnym, oraz w słupach tylnych, w mózgu zaś — w komorach bocznych.

W oponach miękkich rdzenia nie udało się stwierdzić dwoinek, w opo­

nach mózgu zauważono je, lecz było ich bardzo mało. W tkance epiduralnej 

rdzenia leżały one pojedyńczo. Natomiast bardzo dużo dwoinek stwierdzono 

w ropniu, zarówno rdzenia, jak i mózgu. Dwoinki widać było nietylko 

w samym ropniu, lecz i w istocie białej rdzenia i mózgu, przylegającej 

do ropnia. W komórkach istoty szarej rdzenia stwierdzono wybitną neurofagię 

leukocytową. W niektórych komórkach splotu naczyniastego stwierdzono rów­

nież neurofagię leukocytową. Badanie bakteryologiczne rdzenia wykazało obec­

ność dwoinek (prawie w trzy tygodnie po injekcyi kultury!) (wydaje się więc 

prawdopodobnem, iż surowica powstrzymała rozwój cierpienia i że spory dwo­

inek rozwinęły się dopiero późno i gwałtownie. Przemawia za tem również

i typ nacieczenia, składającego się przeważnie z leukocytów wielojądrowych, 

charakterystycznych dla sprawy świeżej).

W następnych dwóch doświadczeniach (J\fe XXII i XXIII) wlewano do 

kanału kulturę pneumokokową, przyczem w pierwszem z nich (.Na XXII) zasto­

sowano przed tem wlewaniem injekcyę wakcyny pneumokokowej Parke-Da- 

v i s ' a ,  zaś po tem wlewaniu surowicę przeciwpneumokokową M e r c k ’ a. 

W przypadku XXII-Im zastosowano wyłącznie wlewanie do kanału kręgowego 

kultury pneumokokowej.

Prace Tow. Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 4
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Pi es  .Na XXII, szczeniak 7-tygodniowy. Waga — 2100 gr. T° — 37,0°.

Pi es  As XXIII, szczeniak 7-tygodniowy. Waga — 2200 gr. T° — 37,0°.

29/IV, 1912. Psu  XXII, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto 1 cm3 wakcyny pneumokokowej P a r k e - D a v i s ’ a (odpowiadają­

cej 20 miljonom pneumokoków). Następnie wstrzyknięto połowę 24-godzinnej 

buljonowej kultury pneumokoków z krwi z serca myszy padłej po zastrzy- 

knięciu jej pod skórę pneumokoków z przypadku pneumoniae crouposae (od 

D-ra Saskiego).

30/IV. Waga 2100 gr. T° zrana 37,5°, wieczorem 39,0°. Pies był zrana 

apatyczny, później stał się rzeźwiejszy, zaczął źreć.

1/V. Pies jest wesoły, źre dobrze. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano bar­

dzo niewielką ilość płynu, w którym stwierdzono pewną leukocytozę wielo- 

jądrową.

2/V. T° — 37,5°. Waga — 2000 gr.

3/V. Stan bardzo pomyślny.

6/V. Waga — 2000 gr. T° — 39,5°. Stan pomyślny.

9/V. Stan naogół dobry, jest wesoły; żre dobrze; od wczoraj jednak 

kaszle. Waga — 2100 gr. T° — 38,4°.

13/V. Pies kaszle; stan ogólny nieco gorszy. Waga — 2000 gr. T° —

37,9°.

16/V. Pies chudnie coraz bardziej, kaszle (dostaje proszki wodnika ter- 

piny z kodeiną). Waga — 1800 gr. T° — 37,0°.

Wykonano nakłucie lędźwiowe: otrzymano, przy dużem ciśnieniu, 2 cm3 

płynu przezroczystego; metodą F u c h s ’a - R o s e n t h a l ’a znaleziono 1'/a limfo- 

cyta w 1 mm3. Następnie wstrzyknięto 100 jednostek surowicy przeciwpneu­

mokokowej M e r c k ’a.

20/V. Pies kaszlał przez te parę dni. Chudł coraz więcej. Przestał 

źreć. Dziś zrana padł o godzinie 6-ej, bez objawów zapalenia opon.

S ek c y a :  W obu płucach — zapalenie ropne. Opony mózgu i rdzenia 

zmian żadnych nie wykazują. Makroskopowo mózg i rdzeń nie są przekrwione.

29/1V, 1912. U psa XXIII dokonano nakłucia lędźwiowego: otrzy­

mano zaledwie 0,5 cm3 płynu przezroczystego; brak pleocytozy. Następnie 

wstrzyknięto tę samą ilość tych samych pneumokoków, które wstrzyknięto 

psu Ms XXII.

30/lV. Waga — 2100 gr. T° zrana 38,0°, wiecz. 39,7°. Zrana pies ten 

zachowywał się, jak *\a XXII, t. j. był spokojny, mało ruchliwy, pod wieczór 

zaczął jęczeć. Nie żarł.

1/V. Siedzi osowiały, skowyczy. Jeżeli chcieć mu zgiąć kark, wyje z bólu. 

Stan szybko się pogarszał; padł o godzinie 2-ej pp., t. j. w 41 godzin po 

wstrzyknięciu pneumokoków.

Sekcya :  Wybitne przekrwienie opon w części krzyżowej, lędźwiowej

i szyjnej, bardzo słabe w części grzbietowej. Przekrwienie i zmętnienie opon 

mózgu, zarówno na wypukłości, jak i u podstawy mózgu. Bardzo mały wylew 

krwawy podoponowy w części dolnej rdzenia przedłużonego. Ropy wyraźnej 

nigdzie nie widać. Badanie wykryło pneumokoki zarówno z paru kawałków 

rdzenia, jak i z płuc.
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Badanie drobnowidzowe psa J\Te XXII metodą NissTa nie wykazało 

w r d z e n i u  zmian, z wyjątkiem części lędźwiowej, w której stwierdzono, na 

ograniczonej przestrzeni, w tkance, pokrywającej zzewnątrz oponę twardą, nie­

znaczne nacieczenie drobnokomórkowe.

W m ó z g u  również nie widać zmian, z wyjątkiem miejsca bardzo ogra­

niczonego (w płacie czołowym), w którem zauważono nacieczenie, składające 

się głównie z makrofagów oraz z leukocytów wielopostaciowych. Dwoinek wy­

raźnie nie stwierdzono.

Badanie drobnowidzowe psa JMa XXIII metodą Ni ssTa wykazało wybit­

ną meningitis cerebro-spinalis.
W rdzeniu można już gołem okiem odróżnić ciemną obwódkę (naciecze­

nie opony miękkiej), otaczającą ze wszech stron rdzeń. W mózgu nacieczenie 

jest nierównomierne, w niektórych zawojach większe, w innych znowu mniej­

sze. Zwykle bywa ono najwybitniejsze w brózdach.

W rdzeniu nacieczenie opon miękkich składa się z komórek okrągłych, 

przeważnie limfo- i leukocytów, pozatem, widać komórki jednojądrowe ze 

zwiększoną zarodzią (monocyty lub limfoidocyty) W niektórych komórkach 

jądro jest bardzo duże, okrągłe lub nieregularnie powyginane, zaródź wybitnie 

powiększona. Komórek plazmatycznych nie widać. W ściankach naczyń nacie­

czenie drobnokomórkowe. Pomiędzy komórkami nacieczeniowemi widać poje­

dyńcze dwoinki. Nacieczenie ogarnia zarówno oponę naczyniową, jak i paję- 

czynowatą, tak, że trudno je odróżnić od siebie.

Co dotyczy stosunku nacieczenia do samego rdzenia, to przeważnie 

ogranicza się ono do opon i na istotę nerwową nie przechodzi. Niekiedy widać 

komórki nacieczeniowe w przestrzeni nadrdzeniowej, przyczem niektóre komór­

ki jakby drążą do rdzenia, tworząc na jego obwodzie nieznaczne zagłębienia. 

Bardzo rzadko komórka taka przenika do najbardziej powierzchownych warstw 

istoty białej.

Sama istota biała rdzenia zmian nie wykazuje, z wyjątkiem 1) naczyń, 

przenikających z obwodu i wykazujących dość słaby stopień nacieczenia dro- 

bnokomórkowego, i 2) pewnego przerostu komórek glejowych, leżących na 

obwodzie.

Istota szara również nie wykazuje zmian wybitniejszych. Naczynia jej 

prawie że nie biorą udziału w całej sprawie. Komórki nerwowe są albo nor­

malne, albo też wykazują slaby stopień rozpadu. Niekiedy pewna tylko część 

komórki się rozkłada. Widać pozatem nieznaczną neurofagię, w y ł ą c z n i e  

g l ej ową.

Jest godne zaznaczenia, że w k a n a l e  ś r o d k o w y m  widać na całej 

rozciągłości rdzenia p o j e d y ń c z e  d w o i n k i .  Leżą one w większem lub 

mniejszem oddaleniu od komórek wyściółkowych. Oprócz tego, widać w masie 

bezpostaciowej, wypełniającej po części kanał centralny, pojedyńcze komórki 

(limfocyty oraz oderwane i spęczniałe komórki wyściółkowe).

W m ó z g u  nacieczenie opon wykazuje ten sam typ, co i w rdzeniu.

I tutaj nie widać zgoła komórek plazmatycznych. Dwoinki leżą pojedynczo, 

rozrzucone między komórkami nacieczeniowemi. Uderza, prócz tego, wybitne, 

rozlane nacieczenie pierwszych dwóch warstw kory (lamina zonalis et gra-
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nularis externa). niekiedy nacieczenie to przenika nawet do pokładów po­

wierzchownych trzeciej warstwy (lamina pyramidalis). (Tab. I, fig. 1). 

W innych znowu miejscach, nacieczenie oszczędza głębsze pokłady nawet 

pierwszej warstwy korowej, lub tuż obok kory nacieczonej widać miejsca wol­

ne od tegoż. Nacieczenie to składa się z limfo- oraz leukocytów, tworzących 

jakby dalszy ciąg nacieczenia opon miękkich. Zaznaczyć należy, iż komórki te 

l e ż ą  n i e z a l e ż n i e  od nac zyń .  Te ostatnie są swoją drogą również oto­

czone gęstą kolumną komórek okrągłych, są to jednak dwie sprawy, od siebie 

niezależne.

Dwoinek nie stwierdzono, ani w korze, ani w istocie białej mózgu.

Udział naczyń (w istocie nerwowej mózgu) jest nikły. Zmian wyraźnych 

w komórkach kory nie widać.

S t r e s z c z e n i e .  U psa Na XXII wlano przedewszystkiem do kanału 

kręgowego 1 cm3 wakcyny pneumokokowej Pa r k  e-D a v i s’a i w godzinę póź­

niej dokonano injekcyi do tegoż kanału kultury pneumokokowej. Przez pierw­

sze kilka dni stan ogólny był pomyślny. Od 10-go dnia pojawił się kaszel, i stan 

ogólny zaczął ulegać pogorszeniu. Płyn mózgowordzeniowy był niezmieniony. 

Po 18 dniach zastosowano wewnątrzkręgowo surowicę przeciwpnfeumokokową 

M e r c k ’ a, lecz bez skutku. Pies padł w 3 tygodnie od pierwszej injekcyi. 

Badanie drobnowidzowe wypadło ujemnie, z wyjątkiem nieznacznego naciecze­

nia tkanki epiduralnej w rdzeniu lędźwiowym oraz również nieznacznego na­

cieczenia opon w płacie czołowym mózgu.

U psa Na XXIII dokonano wyłącznie wlewania kultury pneumokokowej 

Następnego dnia ciepłota wynosiła 39°—39,7°, pod wieczór pies jęczał. Po dwu 

dniach — osowiały, wyje przy dotykaniu i zdycha w 41 godzin po injekcyi. 

Bakteryologicznie otrzymano, zarówno z rdzenia, jak i z płuc, czyste hodowle 

pneumokoków.

Badanie drobnowidzowe wykazało wybitne nacieczenie opon w całym 

układzie nerwowym ośrodkowym. Pomimo tego — nieznaczne tylko zmiany 

w komórkach nerwowych rdzenia. Liczba dwoinek w oponach nieznaczna. 

Stwierdzono pojedyńcze dwoinki w kanale centralnym rdzenia. Stwierdzono 

wybitne nacieczenie rozlane kory mózgowej, dochodzące niekiedy do warstwy 

piramidalnej.

Następne dwa psy (JMa XXIV i XXV) użyto w tym celu, aby zobaczyć, 

jaki wpływ wywiera u r o t r o p i n a  na doświadczalnie wywołane zapalenie 

opon. U psa Na XXIV zastosowano wyłącznie wlewanie kultury pneumokoko­

wej, natomiast zwierzęciu M XXV dawano (po uprzedniej injekcyi dwoinko- 

wej), urotropinę per os.

P i es  Ni XXIV. Waga — 5000 gr. T° -  38,2°.

P i es  M XXV. Waga 2700 gr.

4/VII, 1912. U psa XXIV dokonano nakłucia lędźwiowego; płyn otrzy­

mano przy słabem ciśnieniu; mikroskopowo brak limfocytozy. Następnie 

wstrzyknięto połowę 24-godzinnej buljonowej kultury pneumokokowej z krwi 

z serca myszy białej, która padła w 15 godzin po wstrzyknięciu pneumoko­

ków (hodowla I z przyp. D-ra Sask i ego ) .

5/VII. Waga 4600 gr. T° — 38,1°.
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Do dzisiejszego rana pies leżał spokojnie (pod wpływem morfiny?); od 

rana zaczął się kręcić niespokojnie, nie mógł usiedzieć na miejscu, nieco jęczał. 

Jest jednak dosyć ruchliwy, podbiega na zawołanie, zeskakuje ze stołu.

6/VII. W nocy około godz. 3 pies zaczął wyć, wył coraz głośniej; koło 

godz. 7-ej rano padł.

Sekcya :  Przekrwienie obu płuc. Opona twarda rdzenia zaczerwieniona. 

Rdzeń na przecięciu przekrwiony. Opona twarda żółtawa. Opony mózgu nie 

zmiętniałe, ale wykazują kolor różowawo-żółtawy. Ropy niema, oprócz okolicy 

chiasma n. n. opticorum, gdzie znajdujemy nieco żelatynowatego nalotu.

4/YII, 1912. U psa JMa XXV dokonano nakłucia lędźwiowego; otrzy­

mano płyn przy dużem ciśnieniu, przeszło 2 cm3 w przeciągu 1 minuty; płyn 

przezroczysty; metodą Fuchs ' a-Rosen t ha l ’a — 5 limf. w 1 mm3. Następnie 

wstrzyknięto taką samą ilość tych samych pneumokoków, jak i psu JSTa XXIV 

W pół godziny później dano psu per os 1,0 urotropiny.

5/VII. Sztywność karku i kręgosłupa; silny ból; przy najmniejszem do­

tknięciu skowyczy. Dostał dziś 3 razy po 1,0 urotropiny per os.
6/VII. Sztywność coraz większa, sztywne są także kończyny; pies nie 

jęczy, samoistnie nie źre; gdy go karmić — źre. Otrzymał dziś zrana 1,0 uro­

tropiny, później w południe znowu 1,0 urotropiny per os. Od tej pory pies 

leży nieruchomo, od czasu do czasu jęcząc. O godz. 8 wieczorem (t. j. w 48 go­

dzin od chwili wstrzyknięcia) pies padł.

Sekcya .  Kolosalne przekrwienie opony twardej rdzenia w całej dol­

nej części aż do części grzbietowej. Wewnętrzna powierzchnia opony jest ko­

loru żółtego na całej rozciągłości rdzenia. Na przecięciu rdzenia, w części 

szyjnej — ropienie w istocie szarej, zmniejszające się w kierunku dystalnym 

i zupełnie znikające w części lędźwiowej. Rdzeń przedłużony, otoczony zielon­

kawą żelatynowatą masą ropną, która przechodzi na podstawę mózgu i w któ­

rej poprostu zatopiona jest przysadka mózgowa i chiasma n. n. opticornm.
Na powierzchni mózgu niema ropy, natomiast opona jest żółtawa.

P ł u c a  — obustronnie pneumonia crouposa.
Badanie drobnowidzowe JMa XXIV metodą Ni ssTa wykazało wybitne 

zapalenie opon mózgowordzeniowych.

W r d z e n i u  stwierdzono w części krzyżowej wybitne nacieczenie opon, 

wraz z ich zgrubieniem. Nacieczenie składa się przeważnie z limfocytów, 

wielopostaciowych leukocytów, pojedyńczych poliblastów i makrofagów. Na­

czynia rozszerzone, błona zewnętrzna nacieczona, w świetle naczyń — dużo 

leukocytów. Dwoinki napotyka się w oponach w liczbie niewielkiej, rozpro­

szone. Opona twarda bierze nieznaczny tylko udział w sprawie zapalnej; wi­

dać słabe nacieczenie na zewnętrznej jej powierzchni. W istocie białej i szarej 

naczynia wybitnie rozszerzone i nacieczone. Komórki nerwowe nie wykazują 

zmian głębszych, najwyżej niezbyt daleko posuniętą chromatolizę. W innych 

okolicach rdzenia stwierdzono zmiany analogiczne do poprzednich W części 

szyjnej sprawa jest słabiej rozwinięta, niż w okolicy krzyżowej.

W mózgu stwierdzono wybitne nacieczenie opon. Przeważają limfocyty. 

Dwoinek jest tutaj więcej, niż w rdzeniu. W niektórych miejscach widać roz­

lane nacieczenie powierzchownych warstw kory mózgowej. Pozatem — obraz
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zwykły (naczynia nacieczone, wkraczające do mózgu i t. d.). Zmian wybitnych 

w komórkach nerwowych nie widać.

Na podstawie mózgu oraz w okolicy pasma wzrokowego — zwykły obraz 

nacieczenia zapalnego.

Badanie drobnowidzowe K° XXV metodą N i s s 1 ’ a wykazało wybitne 

zapalenie opon mózgowordzeniowych.

W r dzen i u ,  w jego części krzyżowej, widać nacieczenie opon głównie 

w okolicy słupów bocznych, znacznie słabsze w okolicy słupów przednich i tyl­

nych. Przeważają leukocyty wielopostaciowe, pozatem makrofagi i fibroblasty. 

W oponach stwierdzono pojedyńcze krwotoczki. Dwoinek bardzo mało. W opo­

nie twardej widać miejscami wybitne nacieczenie. W istocie białej stwierdzono 

początkowy okres rozmiękczenia na dnie przednich i tylnych słupów. Do­

okoła ścianki kanału środkowego powstało nacieczenie drobnokomórkowe oraz 

nieznaczne skupienie leukocytów wewnątrz kanału (okres p o c z ą t k o w y  

ropni a) .  W istocie szarej —  komórki nerwowe mało zmienione. W okolicy, 

sąsiadującej z kanałem centralnym, widać zwiększoną liczbę naczyń; niektóre 

z nich są wybitnie nacieczone, przyczem pośród komórek nacieczeniowych 

można rozpoznać również typowe komórki plazmatyczne.

W części grzbietowej stwierdzono zapalenie opon, okalających cały przekrój; 

prócz tego — wybitne nacieczenie przednich słupów, a mianowicie tylnej ich 

okolicy oraz istoty szarej, okalającej kanał centralny od przodu, z boku i we­

wnętrznych części rogów przednich. Prócz tego, widać w tej okolicy r op i eń  

r o z m i ę k c z e n i o w y  k a n a ł u  c e n t r a l n eg o .  (Tab. VI, fig. 17). Masa ropnia 

przerywa ściankę wyściółkową kanału i tworzy konglomerat komórek ropnych 

(przeważają leukocyty wielopostaciowe, d u ż o  dwo i nek ) .  Poza tem miejscem 

(przerwanem) kanał centralny jest dobrze zachowany, widać jednak nacieczenie 

dookoła niego (z boków), przyczem pojedyńcze leukocyty drążą pomiędzy 

komórki wyściółkowe.

Istota szara nacieczona; naczynia również. Komórki nerwowe zmienione 

(chromatoliza, tworzenie się delikatnych siatek, jednolite zabarwienie jądra). 

W części szyjnej rdzenia stwierdzono również wybitne nacieczenie opon na ca­

łym przekroju. Najszerszy jest pas nacieczeniowy w okolicy słupów przednich. 

Nacieczenie opon jest tutaj intensywniejsze, aniżeli w części grzbietowej i krzy­

żowej. Uderza tutaj, prócz tego, wybitne nacieczenie części centralnej rdzenia 

w postaci ropnia blokowego, ogarniającego nietylko okolicę kanału centralnego, 

lecz i przylegającą część słupów tylnych. W tych ostatnich powstało bardzo 

rozległe rozmiękczenie wraz z nacieczeniem drobnokomórkowem, ogarniającem 

prawie całe słupy, z wyjątkiem tylnych ich odcinków. W tych ostatnich wi­

dać również nacieczenie, lecz bez rozmiękczenia.

Prócz tego, widać w istocie białej nacieczenie rozlane na dnie słupów 

przednich i w okolicy środkowej słupów bocznych. W tych ostatnich nacie­

czenie obejmuje szeroki pas, rozpoczynający się na obwodzie i sięgający aż 

do istoty szarej.
Ścianka wyściółkową kanału środkowego jest rozerwana, i widoczne są 

tylko jej strzępy.

Dwoinek w oponach mało. Natomiast występuje ogromna ich liczba 

w okolicy rozmiękczenia słupów tylnych oraz w miejscu ropnia. Leżą one
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swobodnie między leukocytami. Widać ich bardzo dużo prawie w całej istocie 

szarej, szczególniej w tych jej częściach, które przylegają do ropnia.

Komórki nerwowe — bardzo zmienione (chromatoliza, neurofagia leuko­

cytowa).

W m ó z g u  stwierdzono typowy obraz zapalenia opon. Przeważają leuko­

cyty wielopostaciowe, poliblasty i mało makrofagów. Dwoinki rozproszone 

leżą pojedynczo. W korze mózgowej widać słabo zaznaczone nacieczenie roz­

lane. Naczynia nacieczone przenikają z opon do kory. Komórki nerwowe 

kory nie wykazują zmian wybitnych. W niektórych okolicach widać wybitne 

nacieczenie naczyń również i w istocie białej, oraz drobne ogniska zapalne 

tamże.

W m ó ż d ż k u  rozwinęło się wybitne zapalenie opon.

S t r e s z c z e n i e :

U psa N® XXIV rozwinął się już następnego dnia po wlewaniu kultury 

pneumokokowej do kanału kręgowego początkowy okres zapalenia opon. Ob­

jawy wzmagały się, i pies padł w 36 godzin po injekcyi. Badanie drobno­

widzowe wykazało typowe i wybitne zapalenie opon mózgowordzeniowych.

U psa .Mś XXV zastosowano również wewnątrz kręgowo kulturę pneumo­

kokową i w pół godziny później podano mu urotropinę per os (1,0). Następnego 

dnia dano 3 razy po 1,0 utropiny, lecz już pod wieczór stwierdzono objawy 

drętwicowe. Pomimo dalszego stosowania urotropiny, pies padł w 48 godzin 

po injekcyi.

Badanie drobnowidzowe wykazało wybitne zapalenie opon mózgowo- 

rdzeniowych oraz ropień rdzenia wraz z rozmiękczeniem tkanki okolicznej. 

Podczas gdy liczba pneumokoków w oponach była dość nieznaczna, liczba ich 

w ropniu i w tkance rozmiękłej była bardzo znaczna

P i e s  Ms XXVI. Waga -  5700 gr.

12/VII, 12. U psa  dokonano nakłucia lędźwiowego, poczem wstrzyk­

nięto do kanału 24-godzinną kulturę pneumokoków na pożywce C a n t a n i e g o ,  

tych samych, których użyto u psów Ns XXIV i XXV. Dla kontroli wstrzyknięto 

nieco tych pneumokoków pod skórę myszy białej; mysz padła po 24 go­

dzinach.

W godzinę po doświadczeniu, psa zabito przez powieszenie.

Sekcya :  Stwierdzono zwiększoną nieco ilość płynu pod oponą twardą, 

w dolnej części rdzenia, w części krzyżowo-lędźwiowej. Pozatem, zmian żad­

nych. Badanie drobnowidzowe (metodą N i s s l ’a) wykazało obecność dwoinek, 

zarówno w rdzeniu, jak i w mózgu i móżdżku. Leżały one w przestrzeni pod- 

pajęczynówkowej, pojedyńczo, lub małemi kępkami. Bardzo rzadko spostrzega­

no przenikanie dwoinek do istoty opony miękkiej, najwyżej widać je było 

w warstwach zewnętrznych tej opony. Natomiast nie stwierdzono ich ani 

w przestrzeni pomiędzy dura i arachnoidea, ani też pod pia mater. 
Również nie zdołano ich stwierdzić w istocie rdzenia.

Same opony zmian n i e wykazywały. Również normalne obrazy widać 

było w tkance nerwowej rdzenia i mózgu. Specyalnie zaznaczyć należy, iż 

komórki nerwowe istoty szarej rdzenia oraz kory mózgowej zmian nie wyka­

zywały. Zmian w gleju nie zauważono.
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S t r e s z c z en i e .  W godzinę po wlewaniu kultury pneumokokowej do 

kanału kręgowego, stwierdzono dwoinki w przestrzeni podpajęczynówkowej 

zarówno w rdzeniu, jak i w mózgu i móżdżku.

Pi es  Ne XXVII. Waga — 3000 gr.

7/VIII, 1912. Psu wstrzyknięto w znieczuleniu morfinowem do kanału

1 cm* buljonu z 24-godzinnej kultury na pożywce C a n t a n i e g o  pneumoko­

ków, tych samych, co i u psa Na XIV. Dla sprawdzenia żywotności kul­

tury, wstrzyknięto nieco tych pneumokoków myszom, które padły w 48 

godzin.

Bezpośrednio po wstrzyknięciu pneumokoków, wlano do kanału 0,5 uro­

tropiny, rozpuszczczonej w 2,0 wody sterylizowanej.

8/VIII. Waga — 3000 gr. T° — 38,0°. Wstrzyknięto do kanału kręgowego 

ponownie 0,5 urotropiny.

9/VIII. Waga — 3000 gr. T° — 38,0°. Wstrzyknięto po raz trzeci 0,5 

urotropiny.

10/VIII. Waga — 3000 gr. T° — 38,0°.

16/VIII. Stan zupełnie pomyślny.

19/VIII. Pies był zupełnie zdrów; żarł dobrze. Dziś zrana znaleziono 

psa zdechłego w klatce (czy nie na skutek uduszenia się łańcuchem?).

Se k c y a :  Płuca — oedema acutum. W mózgu i rdzeniu makroskopo­

wo zmian żadnych nie stwierdzono.

Badanie drobnowidzowe (metodami N i s s l ’a, W e i g e r f a ,  M a n n ’a 

B i l s c h o w s k y ’ego) żadnych zmian nie wykryło.

S t r e s z c z e n i e .  Natychmiast po wlewaniu kultury pneumokokowej do 

kanału kręgowego, psu wstrzyknięto do tegoż kanału 0,5 urotropiny i przez 

następne dwa dni powtórzono tę ostatnią injekcyę. Pies czuł się dobrze. 

W 12 dni znaleziono psa nieżywego (uduszony przez łańcuch?). Sekcya wyka­

zała ostry obrzęk płuc oraz guz śluzowaty w podgardlu. Badanie drobnowi­

dzowe zmian nie wykazało, ani w mózgu, ani w rdzeniu.

U następnych dwóch psów (Na XXVIII i XXIX) zastosowano, natych­

miast po wlewaniu do kanału kręgowego kultury pneumokokowej, injekcyę 

urotropiny (!Ne XXVIII) i formaliny («N° XXIX).

P i e s  Na XXVIII, szczeniak 1V2 miesięczny, waga 1000 gr.

P i es  Ne XXIX, szczeniak \x/2 miesięczny, waga 950 gr.

20/VIII, 1912. P su  JNa XXVIII w znieczuleniu morfinowem, po doko­

naniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto do kanału połowę 24-godzinnej 

kultury buljonowej pneumokoków, wyhodowanych z krwi z serca myszy, 

padłej w 48 godzin po wstrzyknięciu pod skórę minimalnej dawki pneumo­

koków. Bezpośrednio po tym rękoczynie, wstrzyknięto do kanału 0,25 

urotropiny.

21 /VIII. Pies zachowuje się niespokojnie; jęczy.

22/VIII. Znaleziony rano bez życia.

S e k c y a :  Pneumonia crouposa. Pod oponami rdzenia ilość płynu 

zwiększona. Opony nie zmętniałe. Na podstawie mózgu żółtawe plamy. Bada­

no bakteryologicznie kilka kawałków rdzenia: otrzymano hodowlę pneumokoków.
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20.'VIII. U psa Na XXIX dokonano nakłucia lędźwiowego i następnie 

wstrzyknięto te same pneumokoki i w tej samej ilości, co i psu Na XXVIII. 

Następnie bezpośrednio po wstrzyknięciu kultury pneumokokowej, zaczęto 

wstrzykiwać 1% formalinę. Już po wstrzyknięciu pierwszej kropli, pies zaczął 

wyć z bólu, później wył coraz mocniej, tak, iż wstrzyknięto zaledwie 0,3 cm3.

21/VIII. Pies cały dzień skowyczai.

23/VIII. Pies padł dziś koło godz. 11-ej zrana.

Sekcya :  Pleuritis purulenta dextra. W mózgu i w rdzeniu ma­

kroskopowo zmian nie stwierdzono poza rozszerzeniem naczyń.

Badanie drobnowidzowe <Na XXVIII-go (metodą N i s sPa )  wykazało 

w m ó z g u  wyraźne zapalenie opon. Opony miękkie — zgrubiałe i nacieczone. 

Przeważają limfocyty, pojedyńcze poliblasty. Dwoinek mało, rozproszone, po­

jedyńcze, miejscami tylko widać ich skupienia. Naczynia, przenikające do kory, 

nacieczone. Słabo wyrażone nacieczenie rozlane kory. Komórki nerwowe zmian 

wyraźnych nie wykazują. Istota biała normalna.

M ó ż d ż e k  wykazuje stan zapalny opon w stopniu słabszym, aniżeli 

mózg. Miejscami występuje rozlane nacieczenie kory.

W r d z e n i u  spostrzeżono zmiany najsłabsze. Nacieczenie opon wyrażo­

ne nader słabo. Istota szara i biała — bez zmian wybitnych.

Badanie drobnowidzowe Na XXIX-go (metodą Ni ssPa)  wykazało 

w m ó z g u  nieznaczne nacieczenie opon miękkich oraz pojedyńcze dwoinki.

W r d z e n i u  nie widać zmian wyraźnych. Nie stwierdzono też dwoinek.

S t r e s z c z e n i e :  U psa !Na XXVIII zastosowano, natychmiast po wla­

niu do kanału kręgowego kultury pneumokokowej, urotropinę, zaś u psa 

Na XXIX —  formalinę. Pierwszy pies padł w 1V2 doby, drugi w 3 dni. 

U pierwszego stwierdzono zapalenie płuc, u drugiego jednostronne zapalenie 

ropne opłucnej.

Badanie drobnowidzowe układu nerwowego wykazało u psa Na XXVIII 

zapalenie opon w mózgu i w rdzeniu, u psa Ne XXIX — nieznaczne nacieczenie 

opon w mózgu. W obydwu tych przypadkach stwierdzono ponadto pojedyńcze 

dwoinki w oponach mózgowych.

P i e s JS& XXX, dość duży. Waga — 4200 gr. T° -  37,5°.

29/VIII, 1912. Po dokonaniu w znieczuleniu morfinowem nakłucia lędź­

wiowego, psu wstrzyknięto do kanału kulturę pneumokokową, otrzymaną z rdzenia 

psa Na XXVIII, bezpośrednio, poczem wstrzyknięto 1 cm3 formaliny (z 4%  for­

maliny wzięto jedną kroplę na 50 kropli wody). Wstrzyknięcie to pies zniósł 

dobrze.

30/VIII. Pies jest w zupełnie pomyślnym stanie. Waga 3800 gr. T°—37,5°.

6/IX. Stan zupełnie pomyślny.

16/IX. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano przy średniem ciśnieniu płyn 

zmieszany z krwią. Badanie mikroskopowe wykazało brak leukocytów.

23/IX. Stan zupełnie pomyślny. Waga — 3700 gr. T° — 38,8°.

16/X. Przez cały miesiąc stan był zupełnie pomyślny. Od paru dni 

dostał jakiejś choroby skórnej

21/X. Waga — 3200 gr. T° — 38,3°. Choroba skórna rozszerza się; pies 

ma sapkę, czasem kaszle. Żre gorzej. Jest mniej ruchliwy.

Prace Tow. Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 4*

www.dlibra.wum.edu.pl



-  58 —

22/X. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano przy dość dużem ciśnieniu 0,5 

cm3 płynu czystego; metodą F uc h  s’a-R o s e n t h a l’a — brak limfocytów.

22/X. Pies chudnie, choć żre dosyć dużo. Waga — 3200 gr. T° — 37,2°.

6/XI. Choroba skóry stale się rozszerza. Pies chudnie. Jest dosyć we­

soły, ruchliwy. Waga — 3000 gr. T° — 36,8°.

12/XI. Stan coraz gorszy; pies coraz bardziej chudnie.

18/XI. Pies chudnie. Przy chodzeniu utyka na prawą tylną łapę.

19/X1. Pies padł dziś zrana.

S e k c y a :  Kolosalne wychudnięcie. Ani w płucach, ani w innych na­

rządach żadnych zmian nie stwierdzono. Mózg i rdzeń bardzo blade. Opona 

twarda mózgu zmętniona i zgrubiała. Pozatem, żadnych zmian makroskopowo 

nie stwierdzono.

Badanie drobnowidzowe (metodami Ni ssTa i M a n n ’a) nie wykryło 

zmian w układzie nerwowym ośrodkowym.

S t r e s z c z e n i e .  U psa zastosowano natychmiast po wlewaniu do ka­

nału kręgowego kultury pneumokokowej formalinę do tegoż kanału. Stan 

ogólny pozostał dobry. Po upływie 1V2 miesiąca przyłączyła się .choroba skór­

na, pies chudł coraz bardziej i padł w niecałe 3 miesiące po injekcyi. Badanie 

drobnowidzowe nie wykryło zmian w ośrodkowym układzie nerwowym.

P i es  JMa XXXI, szczeniak. Waga — 3500 gr.

6/IX, 1912. W znieczuleniu morfinowem dokonano nakłucia lędźwiowe­

go; następnie wstrzyknięto 24-godzinną kulturę na pożywce C a n t a n i ’ego 

pneumokoków (laboratoryjnych, przechowywanych w lodowni). W 10 minut 

później wstrzyknięto do kanału 0,3 utropiny.

7/IX. Stan pomyślny. Waga — 3400 gr.

9/lX. Pies jest nieco apatyczniejszy, żre dzisiaj mniej. Waga—3300 gr. 

T° —  38,8°.

Wstrzyknięto pod skórę 0,5 urotropiny.

10/IX. Waga — 3100 gr. T° — 40,5°. Pies jest apatyczny, nie żre. Stoi 

nieruchomo ze smutnie opuszczonym łbem, lub też siada ostrożnie, trzymając 

pałąkowato zgięty kręgosłup. Gdy chce się wstrząsnąć, wstrząsa łbem bardzo 

ostrożnie. Na wołanie reaguje słabem poruszeniem ogona, nie podchodzi 

jednak. Sztywności karku nie widać. Nie kaszle.

11/IX. T° — 39,0. Pies jest w takim samym stanie, jak wczoraj wieczo­

rem. Smutny, nie żre. Na wołanie reaguje bardzo słabo. Sztywności karku nie­

ma. Wstrzyknięto podskórnie 0,5 urotropiny.

12/1X. Pies zaczął się poprawiać; żre trochę; na wołanie podbiega dosyć 

wesoło. T° — 37,3. Waga — 3150 gr.

13/IX. Stan nieco lepszy.

14/IX. Waga — 3200 gr. T° — 36,3°. Nakłucie lędźwiowe: dosyć silne 

ciśnienie; metodą F u c h s ’a-Rosenth al'a — 15 limfocytów w 1 m m 3. Następ­

nie wstrzyknięto do kanału 0,5 urotropiny.

16/IX. Waga — 3000 gr. T° — 38,0°. Stan zupełnie pomyślny.

17/IX. Waga — 3000 gr. Nakłucie lędźwiowe: ciśnienie duże; otrzymano 

około 2 cm3 płynu przezroczystego; metodą F u c h s ’a-Rosen t ha l ’a — 6 lim-
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focytów w 1 mm3. Następnie wstrzyknięto do kanału 0,75 urotropiny (roz­

puszczonej w 2 cm3 wody).

19/IX. Stan znacznie lepszy. Źre dobrze. Jest wesoły.

21/IX* Waga -  3000 gr. T° — 38,5°.

13/IX. Waga — 3200 gr. T° -  37,0°.

24/IX. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano przy dużem ciśnieniu płyn, idący 

szybko, w ilości przeszło 2 cm3. Metodą F u c h s ’a-Rosen t ha l ’a — parę lim­

focytów. Białko -f-. Następnie wstrzyknięto do kanału 0,75 urotropiny.

27/IX. Waga—2700 gr. T°—37,5°. Pies jest nieco apatyczniejszy, mniej 

ruchliwy. Żre mało. Na wołanie podbiega. Wstrzyknięto podskórnie 0,75 uro­

tropiny.

3/X. Ostatnie parę dni pies był coraz spokojniejszy, żarł mało. Sztyw­

ności karku nie było. Chudł bardzo.

Dziś zrana padł przy objawach charłactwa.

S e k c y a :  Płuca i serce normalne. Opony rdzenia blade, być może 

nieco obrzękłe. Na przecięciu rdzenia makroskopowo zmian nie widać. W opo­

nach mózgu zmian niema (ani zmętnienia, ani przekrwienia). U podstawy móz­

gu, w okolicy przysadki, widać jakby obrzęk śluzowaty. Mózg na przecięciu 

blady. Parę kawałków rdzenia wzięto do zbadania bakteryologicznego. Wynik 

był ujemny.

Badanie drobnowidzowe (metodą NissTa) żadnych zmian nie wykryło. 

Na skrawkach, barwionych metodą Mann'a.  stwierdzono dużo świeżych krwo­

toków do istoty szarej w części krzyżowej rdzenia.

S t r e s z c z e n i e :  u psa tego zastosowano, po uprzedniem wlewaniu do 

kanału kręgowego kultury pneumokokowej, injekcye urotropiny, zarówno do te­

goż kanału, jak i podskórnie, w odstępach kilkodniowych. Trzeciego dnia pies 

posmutniał, czwartego t° podskoczyła do 40,5°, piątego pojawiło się zgięcie 

pałąkowate kręgosłupa i nadczułość, lecz już od 6-go dnia stan poprawiał się 

stale. Poprawa ta trwała przez 2 tygodnie, nastepnie pies padł, przy obja­

wach wychudzenia i apatyi. Badanie mikroskopowe nie wykazało żadnych zmian 

w ośrodkowym układzie nerwowym.

P i es  N° XXXII, szczeniak. Waga 3500 gr. T° — 36,2°.

10/IX, 1912. W znieczuleniu morfinowem psu zastrzyknięto połowę 

24-godzinnej kultury pneumokokowej na pożywcze C a n t a n i’e g o, nb. dla 

sprawdzenia żywotności kultury, wstrzyknięto taką samą ilość dwóm białym 

myszom podskórnie; myszy padły po 48 godzinach.

11/IX. T° — rano 37,2°. W  12 godzin po wczorajszem doświadczeniu 

dokonano dziś nakłucia lędźwiowego i wstrzyknięto środkręgowo 100 jedno­

stek surowicy przeciwpneumokokowej M e r c k ’a.

12/IX. Stan pomyślny.

13/IX. T° — 37,7°. Waga 3450 gr. Żadnych objawów nie widać.

14/IX. T °— 36,8°. Waga 3460 gr. Pies jest w zupełnie dobrym stanie. 

Nakłucie lędźwiowe: w płynie wielojądrowych leukocytów nie stwierdzono.

21/1X. Stan pomyślny. Waga 3000 gr. T° — 36,8°.
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23/IX. Pies był wczoraj nieco mniej żwawy; żarł mało. Pod wie­

czór stał się jeszcze smutniejszy. W nocy zaczął wyć, nie pozwalał się dotknąć. 

Sztywność karku. Padł dziś po południu.

Se k c y a :  Opona rdzenia wybitnie przekrwiona w części lędźwiowej 

i szyjnej. W grzbietowej nieco mniejsze przekrwienie. Z pod opony, przy nie- 

znacznem jej uszkodzeniu w części lędźwiowej, wydziela się płyn żółtawy 

(ropny). Na przecięciu rdzenia, widać wzdłuż całego rdzenia wylew krwawo- 

ropny, najmniejszy w części lędźwiowej, największy w szyjnej.

W móżdżku makroskopowo zmian nie widać.

M ó z g :  opona twarda zmętniała, zgrabiała. Pod oponą, w części czo­

łowej i ciemieniowej dużo zielonej płynnej ropy, która wypełnia brózdy. W czę­

ści potylicznej i skroniowej ilość płynu ropnego nieco mniejsza. Dużo ropy 

w okolicy łnilbus olfactorius. Natomiast u podstawy mózgu nie widać 

żelatynowatej masy. Wszystkie komory rozszerzone, najbardziej komory 

boczne; w komorach znajduje się żółta płynna ropa.

Bakteryologicznie z paru kawałków rdzenia otrzymano hodowle pneu­

mokoków.

Badanie drobnowidzowe (metodą N i s s l ’a) wykazało w r d z e n i u  bardzo 

wybitne nacieczenie ropne opon. Opony miękkie są zgrubiałe i w wysokim 

stopniu nacieczone. Miejscami widać na zewnątrz tych opon skupienia ropne, 

leżące pomiędzy oponami miękkiemi i oponą twardą. Skupienia te pokrywają 

niekiedy rdzeń na dość znacznej przestrzeni w postaci szerokich tasiem i ogar­

niają korzenie. Opona twarda bierze również udział w zapaleniu. Miejscami 

widać w niej drobne skupienia ropne, lub też bardziej rozlane infiltracye. 

W tkance, pokrywającej oponę twardą zzewnątrz, widać miejscami wybitne na­

cieczenie. Sprawa zapalna opon odcina się ostro od istoty białej rdzenia. Tylko 

wzdłuż przegród i wraz z naczyniami przenika ona wgłąb rdzenia. Co do istoty 

szarej, to już przy powiększeniu nieznacznem widać nacieczenie ropne wraz 

z rozmiękczeniem tuż ku przodowi od kanału centralnego (w części szyjnej, 

albo też — ku tyłowi i przodowi (w części grzbietowej). Stąd też masy ropne 

przenikają do kanału, tworząc ropień rozmiękczeniowy. W niektórych okolicach 

rdzenia grzbietowego kanał ten jest jakby porwany na strzępy, olbrzymio roz­

szerzony i widać olbrzymi ropień, ogarniający ten kanał oraz sąsiadującą z nim 

istotę szarą, rozpadłą i nacieczoną ciałkami ropnemi.

Używając soczewki imersyjnej, łatwo się przekonać, iż większość komó­

rek w oponach miękkich stanowią leukocyty wielopostaciowe, prócz tego—bar ­

dzo  d u ż o  k o m ó r e k  p l a z m a t y c z n y c h ,  (Tab. VIII, fig. 24), sporo 

makrofagów, miejscami dość dużo fibroblastów. Oprócz tego, większe i mniej­

sze limfocyty. Naczynia wykazują wybitne nacieczenie tkanek i miejscami 

duże skupienia komórek plazmatycznych w przestrzeniach V i r c h o w ’a-Robin'a.  

W skupieniach ropnych (na zewnątrz opon miękkich), przeważają również leuko­

cyty wielopostaciowe i makrofagi. Bardzo dużo dwoinek, również we wnętrzu 

makrofagów.

Charakter histologiczny ropnia jest ten sam, co i nacieczenia oponowego, 

tylko, że znacznie wyraźniej występują tutaj dwoinki. Widać je również we 

wnętrzu kanału centralnego, gdzie leżą w masie bezpostaciowej. Ścianki tego
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kanału są miejscami jakby rozerwane. Komórki nerwowe wykazują mniejsze 

lub większe zmiany (chromatoliza, homogenizacya jądra, piknomorfne jąderka, 

niekiedy zmniejszone i nieregularne). Widać w istocie szarej zwiększoną liczbę 

naczyń włoskowatych.

W m ó z g u  stwierdzono bardzo wybitne nacieczenie opon. Przeważają 

tutaj leukocyty wielopostaciowe, ogromna liczba makrofagów, bardzo dużo ko­

mórek plazmatycznych. Te ostatnie leżą często skupieniami, zarówno w prze­

strzeniach limfatycznych błony zewnętrznej naczyń, jak i wprost pośród elementów 

tkanki oponowej. Makrofagi zawierają w sobie, oprócz leukocytów, niekiedy 

pojedyńcze komórki plazmatyczne, prócz tego — dwoinki. Tych ostatnich jest 

bardzo mało; leżą one pojedyńczo, rozproszone. Naczynia wykazują zwykłe 

zmiany infiltracyjne. Nigdzie nie spostrzeżono nacieczenia rozlanego kory móz­

gowej, tylko pojedyńcze naczynia nacieczone wkraczają do niej z opon. Ko­

mórki nerwowe kory nie wykazują zmian wyraźnych. Istota biała normalna. 

W  komorach bocznych — skupienia ropne.

Na skrawkach, barwionych metodą M a n n ’ a, nie widać zmian w gleju, 

ani w rdzeniu, ani w mózgu. W oponach miękkich mózgu spostrzega się w nie­

których miejscach rozlane krwotoki. W korze mózgowej występuje wyraźnie 

zwiększona liczba naczyń włosowatych.

S t r es z czen i e .  U psa tego zastosowano dopiero w 12 godzin po 

uprzedniem wlewaniu kultury pneumokokowej do kanału kręgowego, surowicę 

przeciwpneumokokową do tegoż kanału. Z początku stan był pomyślny i płyn 

mózgowordzeniowy był normalny. Na 13-ty dzień pies nagle posmutniał, po­

jawiły się objawy drętwicowe, i zwierzę padło.

Badanie drobnowidzowe wykazało wybitne nacieczenie ropne opon móz­

gowordzeniowych, i, prócz tego, wytwarzanie się ropni w mózgu i w rdzeniu. 

W tym ostatnim ropnie te były połączone z rozmiękczeniem istoty białej, albo 

ku przodowi od kauału centralnego (w części szyjnej), albo też ku tyłowi 

(w części grzbietowej). Stwierdzono dużo dwoinek, zarówno w oponach, jak 

i w ropniu, specyalnie zaś w kanale centralnym rdzenia.

P i es  N° XXXIII, szczeniak. Waga 3200 gr.

17/IX, 1912. Dokonano nakłucia lędźwiowego w znieczuleniu morfino­

wem. W płynie mózgowordzeniowym brak limfocytów. Następnie wstrzyknięto 

24-godzinną buljonową kulturę pneumokoków, wyhodowanych z krwi z serca 

myszy białej, która padła w 48 godzin po wstrzyknięciu pneumokoków.

18/IX. Pies był dzisiaj nieco zamroczony. Na wołanie reaguje; źre 

dobrze. Nakłucie lędźwiowe: w płynie nieco wielojądrowych leukocytów. Na­

stępnie wstrzyknięto (w 24 godziny po doświadczeniu) 100 jednostek suro- 

w i cy  p r z e c i w p n e u m o k o k o w e j  M e r c k ’ a. Waga 3400 gr. T° — 37,5°.

19/IX. Pies żre mało; na wołanie reaguje, ale nie podbiega. Waga 3500. 

T° — 37,7°.

21/IX. Pies jest w dobrym stanie; skacze z wysokiego stołu. T°—39,1°. 

Waga 3300 gr.

24/IX. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano zaledwie 2 krople płynu; mikro­

skopowo — sporo wielojądrowych leukocytów. Wstrzyknięto po raz drugi 100 

jednostek surowicy przeciwpneumokokowej M e r c k ’a.
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27/IX. Stan pomyślny. Żre dobrze. T° — 38,2°. Waga 3260 gr.

31/XII. Przez cały ten czas stan był pomyślny; stale przybywało na 

wadze; dziś waga 4500 gr. T° — 37,5°. Zostaje zabity za pomocą chloroformu. 

Przed śmiercią dokonano nakłucia lędźwiowego; w płynie stwierdzono nieco 

limfocytów.

S e k c y a :  makroskopowo żadnych zmian.

Badanie drobnowidzowe (metodą Ni ssTa )  mózgu i rdzenia wyka­

zało naogół warunki normalne. Wyjątek stanowiła jedynie część szyjna 

rdzenia. Mianowicie, stwierdzono tutaj w zewnętrznej okolicy obydwu rogów 

przednich szereg naczyń wybitnie nacieczonych, przyczem nacieczenie to skła­

dało się wyłącznie z k o m ó r e k  p l a z m a t y c z n y c h .  (Tab VIII, fig. 25). Ko­

mórki te wypełniały szczelnie przestrzenie V i r c h o w ’a -R o b i n ’a i przypomi­

nały w zupełności sprawę histopatologiczną, napotykaną w nosaciznie u psów- 

(To też trudno jest powiedzieć z całą stanowczością, czy zmiany te stanowiły 

resztki podrażnienia, spowodowanego zastrzykiwanemi pneumokokami, czy też 

uważać je należało za ślad przebytej nosacizny, którą ostatnio opisał szczegó­

łowo Cer let t i ) .

Na skrawkach, barwionych metodą M a n n ’ a, również nie stwierdzono 

zmian jakichkolwiek.

S t r e s z c z e n i e :  U psa tego wlano do kanału kręgowego kulturę 

pneumokokową, następnego zaś dnia zastosowano injekcyę do tegoż kanału su­

rowicy przeciwpneumokokowej. Stan ogólny pozostał dobry. Po tygodniu 

powtórzono injekcyę surowicy. Stan był stale pomyślny. Psa zabito po upływie 

3'/, miesięcy. Badanie drobnowidzowe nie wykazało zmian, z wyjątkiem na­

cieczenia komórkami plazmatycznemi naczyń rogów przednich części szyjnej 

rdzenia (nosacizna ? por. pracę C e r l e t t i ’ ego).

P i es  N2 XXXIV. Waga 4800 gr.

25/lX, 1912. Dokonano nakłucia lędźwiowego i wstrzyknięto połowę 

48-godzinnej kultury pneumokoków na pożywce C a n t a n i ’ego.  Bezpośrednio

potem wstrzyknięto 100 jednostek surowicy przeciwpneumokokowej M e r c k ’a.

26/IX. T° — 39,4°. Waga 4800 gr. Pies jest w zupełnie dobrym sta­

nie. Nakłucie lędźwiowe: w płynie mózgowordzeniowym dużo wielojądrowych 

leukocytów.

27/IX. T° — 37,8°. Waga — 4300 gr. Żre dobrze. Jest mało ruchliwy.

28/IX. Stan zupełnie pomyślny.

11/X Waga — 4900 gr. T° — 38,5°. Stan zupełnie pomyślny.

24/X. Psu ropieją oczy; żre nieco gorzej, niż dotychczas, jest jednak 

dosyć wesoły. T° — 37,2°. Waga — 4600 gr.

30/X. Pies żre mało. Ropienie oczu jak przedtem.

31/X. Dziś pies padł (przyczyna śmierci niewiadoma).

S ek c y a :  Ani w płucach, ani w sercu zmian wyraźnych niema. Opona 

twarda mózgu zgiubiała, zmętniała. Opony miękkie przekrwione na wypukłości 

mózgu; na podstawie mózgu — w mniejszym stopniu. Komory boczne nieco 

rozszerzone. W rdzeniu opony niezmienione. Na przekroju rdzeń nieco prze­

krwiony.
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Badanie drobnowidzowe (metodami N i s s l ’ a, M a n n ’a) wykazało stan 

normalny w ośrodkowym układzie nerwowym.

S t r e s z c z e n i e :  Wstrzyknięto do kanału kręgowego (bezpośred­

nio po uprzedniem wlewaniu kultury pneumokokowej) surowicę przeciwpneu- 

mokokową M e r c k ’a. Stan był dobry. Po miesiącu—ropienie oczu. Śmierć w 5 

tygodni (od początku doświadczenia), z niewiadomej przyczyny. Ani sekcya 

ani badanie drobnowidzowe nie wykryły żadnych zmian.

P i es  N° XXXV. Waga -  3800 gr.

25/IX, 1912. Po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto do ka­

nału taką samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu N° XXXIV.

26/IX. Waga — 3600 gr. T° — 37,8°. Pies jest w zupełnie dobrym sta­

nie. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano płyn w ilości 1 cm3; mikroskopowo brak 

limfocytozy. Następnie wstrzyknięto 100 jednostek surowicy przeci wpneumoko- 

kowej M e r c k ’a.

28/IX. Pies jest wesoły; żre dobrze. Waga — 3700. T° — 37,6°.

3/X. Pies jest apatyczny; żre mało. Na wołanie reaguje, podbiega, jednak 

widać, że nie jest zdrów. Ruchy wszystkie powolne.

6/X. Pies jest dzisiaj dosyć wesoły; żre dobrze.

9/X. Pies jest w zupełnie normalnym stanie. T° — 38,3°.

11/X. Waga — 3300 gr. T° -  39,1°.

2/1, 1913. Stan był stale pomyślny; pies był wesoły, żarł dobrze; przyby­

wało na wadze. Waga — 3900 gr. T° — 37,1°. Zabity zapomocą chloroformu.

S e k c y a :  Oprócz rozszerzenia kanału centralnego, zmian żadnych nie­

ma. Opony mózgowe były być może nieco zmętniałe.

Badanie drobnowidzowe (metodami N i s s l ’a, M a n n ’a i B i e l s chow-  

s k y’e g o) wykazało warunki normalne, zarówno w rdzeniu, jak i w mózgu.

S t r e s z c z e n i e .  Psu wlano do kanału kręgowego kulturę pneumo­

koków. Przekłucie lędźwiowe, wykonane na drugi dzień, wykazało płyn nor­

malny; tegoż dnia wlano do kanału surowicę pneumokokową. Przez 8 dni — 

stan pomyślny; ósmego dnia — apatyczny, t° — 38,9°, lecz już od dnia następ­

nego weselszy; żadnych zmian więcej nie zauważono. Badanie drobnowidzo­

we wykazało stan normalny mózgu i rdzenia.

U następnych 4 psów dokonano doświadczenia w ten sposób, że dwóm 

(Na XXXVI i XXXVII) wiano do kanału kręgowego kulturę pneumokokową 

i pozostawiono nadal bez leczenia, dwóm zaś następnym (N® XXXVIII i XXXIX) 

wstrzykiwano (po uprzedniem zakażeniu pneumokokami) surowicę przeciwpne- 

umokokową, bądź natychmiast po zakażeniu (Na XXXVIII), bądź też dopiero 

dnia następnego (N® XXXIX). U obydwu ostatnich zwierząt surowicę tę stoso­

wano jeszcze kilkakrotnie. W celu lepszego zoryentowania się, psy te zostały 

opisane razem.

P i es  JV£ XXXVI. Waga — 4400 gr.

Pi es  JNa XXXVII. Waga — 13 funtów.

P i es  .Ns XXXVIII. Waga —  4000 gr.

P i es  JSa XXXIX. Waga — 3450 gr.

30/IX, 1912. P i es  XXXVI. Dokonano nakłucia lędźwiowego: otrzy­

mano przy bardzo dużem ciśnieniu około 3 cm3 płynu. Metodą F u ch s ’a-Ro-
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sen t haPa  stwierdzono zupełny brak limfocytozy. Następnie wstrzyknięto pneu­

mokoki, wyhodowane z rdzenia psa Na XXXIII. Wstrzyknięto je białej myszy, 

która padła w 24 godziny; krew z serca tej myszy wzięto do buljonu; po 9 

godzinach trzymania w cieplarce, użyto buljonu do doświadczenia; cała ilość 

wyniosła 8 cm3; dla psa Na XXXVI wzięto 2 cm3.

1/X. W nocy pies zaczął wyć i wył aż do rana. Rano stwierdzono 

sztywność karku. Pies padł o godzinie 1-ej po poł., t. j. w 15 godzin po 

wstrzyknięciu pneumokoków.

S ek cya :  Przekrwienie opon mózgu i rdzenia. Zwiększenie ilości płynu.

Badanie drobnowidzowe Na XXXVl-go (metodą NissTa) wykazało 

w r d z en i u  typowe i wybitne zapalenie opon. Opony miękkie nacieczone, roz­

szerzone, otaczają szerokim, ciemnym pasem cały obwód rdzenia. Przeważają 

leukocyty wielopostaciowe, prócz tego limfocyty, nieznaczna liczba poliblastów 

i makrofagów. Komórek plazmatycznych nie widać. Dwoinek dużo. Udział na­

czyń — zwykły. Opona twarda wykazuje wyraźne nacieczenie; miejscami, na 

całej szerokości tej opony, widać nacieczenie drobnokomórkowe. W istocie bia­

łej zmian wyraźnych nie widać. W istocie szarej — wyraźne zwiększenie liczby 

naczyń, szczególnie włoskowatych, jednakowoż bez wybitnego nacieczenia. Ko­

mórki nerwowe zmian wybitnych nie wykazują; być może — slaby stopień 

rozpadu oraz zmiany początkowe w jądrze (homogenizacya ?).

W mózgu  — nacieczenie opon naogół słabsze, niż w rdzeniu. Przewa­

żają limfocyty. Dwoinek mało. Widać nacieczenie rozlane kory, lecz w stopniu 

nieznacznym. W dość wielu miejscach kory widać nacieczenie okołonaczyniowe, 

przyczem limfocyty emigrują stąd do tkanki nerwowej, tak że widać je w naj- 

bliższem zetknięciu się z komórkami nerwowemi. Neurofagii właściwej jednak 

nie widać. W naczyniach korowych widać niekiedy dwoinki w przestrzeniach 

błony zewnętrznej.

Na skrawkach, barwionych metodą M ann ’a, nie stwierdzono zmian 

w gleju.

S t r e s z c z e n i e .  U psa tego wystąpiły, po wlewaniu kultury pneumo­

kokowej do kanału kręgowego, objawy drętwicowe i śmierć po upływie 12 

godzin. Badanie drobnowidzowe wykazało typowy obraz meningitis cerebro- 
spinalis. Dwoinek było w rdzeniu dużo, w mózgu zaś mało.

30/IX, 1912. Psu  Na XXXVII, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego 

wstrzyknięto do kanału taką samą ilość tych samych pneumokoków, co 

i psu Na XXXVI.

1/X. Pies jest dzisiaj w bardzo złym stanie. Sztywności karku niema.

2/X. Pies nie rusza się z miejsca, oddycha ciężko. Nie źre. Stan stop­

niowo coraz gorszy; padł dziś nad ranem.

Sekcya :  W narządach wewnętrznych zmian niema. Opony rdzenia 

wybitnie przekrwione, zwłaszcza w części lędźwiowej, mniej wyraźnie w grzbie­

towej i szyjnej. Rdzeń na przecięciu przekrwiony. Ropy niema. Na podstawie 

mózgu mętny (ropny) płyn, w którym pogrążona jest przysadka mózgowa 

i skrzyżowanie nerwów wzrokowych.
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Badanie drobnowidzowe Na XXXVII (metodą N i s s l’a) wykazało wrdze- 

n i u wybitne nacieczenie opon dookoła całego przekroju, bez wybitnej różnicy 

w nasileniu sprawy w rozmaitych okolicach tegoż przekroju.

Pod względem histologicznym przeważają limfocyty, natomiast leuko­

cytów wielopostaciowych jest mało. Limfocyty — przeważnie duże, z wyraźną 

zarodzią. Pojedyncze poli- i fibroblasty. Wyraźnych neurofagów nie widać. 

Plazmatycznych komórek niema. Dwoinek — mało, rozproszone. Naczynia wy­

kazują zwykły stan zapalny. W istocie białej brak zmian wybitnych, z wyjąt­

kiem naczyń nacieczonych, drążących od opon wgłąb tej istoty. W istocie 

szarej dużo naczyń nacieczonych; szczególniej dotyczy to żył w okolicy kanału 

środkowego. Żyły te są szczelnie wypełnione leukocytami; ścianki ich są na- 

cieczone. W okolicy kanału środkowego widać nacieczenie rozlane, przyczem 

w niektórych miejscach leukocyty przenikają poprzez ściankę wyściółkową do 

wnętrza kanału ( z a c z ą t e k  r o p n i a  k a n a ł u  ś r o d k owe go ) .  Komórki ner­

wowe wykazują zmiany wyraźne, lecz nie głębokie (chromatoliza, zatracenie 

konturów jąder, kurczenie się tychże wraz z homogenizacyą i t. d.).

W m ó z g u  występuje wyraźne nacieczenie opon. Dużo leukocytów 

wielopostaciowych; prócz tego limfocyty duże, mało makrofagów, pojedyńcze ko­

mórki plazmatyczne. Dwoinek mało, pojedyńcze, rozproszone. W korze mózgowej 

dużo naczyń, nieznacznie nacieczonych. Komórki nerwowe wykazują często 

zmiany, przeważnie są one blade, o budowie drobno-sitowatej; jądro mało 

zmienione, mocniej się barwiące. W innych komórkach widać rozpoczynający 

się rozpad ciałek tygroidnych, komórki barwią się w całości mocniej, jądro ich 

jednolite i mocno zabarwione. Nacieczenia rozlanego w korze nie widać.

Na skrawkach, barwionych metodą M a n n ’a, zmian szczególnych nie 

stwierdzono.

S t r eszczen i e .  W przypadku tym wlano do kanału kręgowego kul­

turę pneumokokową. Psa znaleziono dnia następnego w bardzo złym stanie. 

Słabł on coraz bardziej i padł w 36 godzin po injekcyi. Badanie drobnowidzo­

we wykazało wybitne nacieczenie opon mózgowordzeniowych. Dwoinek było 

mało, zarówno w oponach mózgu jak i rdzenia.

30/IX, 1912. Psu Na XXXVIII, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, 

wstrzyknięto taką samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu Na XXXVI. 

Bezpośrednio zaś potem wstrzyknięto 100 jednostek surowicy M e r c k ’a.

1/X. Pies jest dzisiaj we względnie pomyślnym stanie. Po raz drugi 

wstrzyknięto do kanału 100 jednostek surowicy przeciwpneumokokowej Me r c  k’a.

2/X. T° — 37,8°. Waga — 3550 gr. Pies jest nieco zamroczony (po mor­

finie?), żre jednak, rusza się dobrze. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano przy du- 

żem ciśnieniu 1 cm8 płynu, w którym stwierdzono nieco wielojądrowych leu­

kocytów. Następnie wstrzyknięto po raz trzeci 100 jednostek surowicy przeciw­

pneumokokowej M e r c k ’a.

3/X. T° — 37,5°. Pies jest apatyczny, mało ruchliwy, żre mało.

S/X. T° — 38,5°. Nakłucie lędźwiowe: w płynie wielojądrowych leu­

kocytów niema, natomiast limfocytoza w słabym stopniu.

Prace T-wa Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 5
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6/X Pies jest chory, żre bardzo mało. Na wołanie reaguje, wstaje po­

woli, łeb trzyma pochylony. Nieznaczna sztywność karku.

7/X. T° — 37,0°. Waga 3150 gr. Pies chudnie, żre bardzo mało. 

Sztywności karku niema. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano płyn przy dużem 

ciśnieniu, w ilości przeszło 2 cm3; metoda F u c h s ’ a - R o s e n t h a l ’ a nie wy­

kryła ani leukocytów, ani limfocytów; bakteryologicznie płyn jałowy.

Następnie wstrzyknięto po raz czwarty 100 jednostek surowicy przeciw- 

pneumokokowej M e r c k ’ a.

8/X. Pies stale chudnie, żre mało. Jest mało ruchliwy. Sztywności 

karku niema. Po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto po raz piąty 

surowicę przeciwpneumokokową M e r c k ’a.

9/X. T° — 37,1°. Waga 3100 gr. Żre bardzo mało. Na wołanie reaguje 

podniesieniem łba i machnięciem ogona, nie wstaje jednak i nie podbiega. 

Sztywności karku niema. Nie kaszle.

10/X. Ponieważ pies w dalszym ciągu nie żre i chudnie, więc zaczęto 

go od dzisiaj karmić zgłębnikiem (l/4 kwarty mleka).

11/X. Waga 3200 gr. T° — 36,1°. Jest mało ruchliwy i spokojny, 

smutny, nie żre. Sztywności karku niema.

12/X. Pies sam nie żre zupełnie, karmi się go za pomocą zgłębnika.

16/X. Stan bez zmiany; pies jest osowiały; sam nie żre zupełnie 

T° — 36,0° Waga 3100 gr.

17/X. Pies jest dzisiaj w gorszym stanie; jest jeszcze bardziej osowiały; 

na wołanie nie reaguje.

18/X. Stan jest znacznie gorszy, wymiotuje po nakarmieniu. Jest bar­

dzo osłabiony. Sztywności karku niema. Waga 2600 gr.

20/X. Waga 2300 gr. (ubytek 1700 gr.)!

Dzisiaj zrana pies padł przy objawach charłactwa.

Sekcya .  Kolosalne wychudzenie. W płucach zmian niema. Opony 

mózgu i rdzenia nie zmętniałe i nie przekrwione. Komory boczne rozszerzone.

Badanie drobnowidzowe M  XXXVlII-go metodami N i s s l ’a, M a n n ' a  

i B i e l s c h o w s k y ’ ego wykazało warunki normalne w mózgu i w rdzeniu.

S t r e s z c z e n i e .  U psa tego zastosowano, bezpośrednio po zakażeniu 

wewnątrzkręgowem pneumokokami, injekcyę surowicy przeciwpneumokokowej. 

Na drugi dzień stan był niezły. Na trzeci dzień płyn mózgowordzeniowy wy­

kazywał nieco leukocytów wielojądrowych. Zastrzyknięto surowicę (do kanału). 

Na czwarty dzień — pies był smutny, żarł mało. Pies żarł przez szereg dni 

mało, nie jęczał, kark był nieco sztywny; t° nie podwyższona. Ósmego dnia — 

płyn jałowy, bez pleocytozy. Dziewiątego dnia — pies smutny. Zastrzyknięto 

surowicę. Zaczął gwałtownie chudnąć (ubytek wynosił 1700 g r !) i padł po 

20 dniach. Ani sekcya, ani badanie drobnowidzowe zmian nie wykryło.

30/IX, 1912. Psu  Na XXXIX, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego 

wstrzyknięto taką samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu Ni XXXVI.

1/X. Pies jest osowiały, mało ruchliwy (po morfinie?). Po dokonaniu 

nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto 100 jednostek surowicy przeciwpneumoko­

kowej Me r e k ’ a.
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2/X. TJ — 38,6°. Waga 3050 gr. Nakłucie lędźwiowe: w płynie sporo 

wielojądrowych leukocytów; następnie po raz drugi wstrzyknięto surowicę prze- 

ciwpneutnokokową Me r e k ’ a.

3/X. T° — 39,3°. Pies jest w stanie pomyślnym.

4/X. T° - 38,5°. Pies wesoły, ruchliwy, żre dobrze. Nakłucie lędźwio­

we: otrzymano płyn przezroczysty; brak limfo— i leukocytozy.

7/X. T° — 37,8° Waga 2750 gr. Nakłucie lędźwiowe; metodą F u c h s ’a- 

R o s e n t h a l ’a — brak limfocytów; bakteryologicznie płyn jałowy. Następnie 

zastrzyknięto po raz trzeci 100 jednostek surowicy przeciwpneumokokowej 

M erc k ’ a

8/X. Pies jest w dobrym stanie. Po raz czwarty, po dokonaniu nakłu­

cia lędźwiowego, wstrzyknięto do kanału surowicę przeciwpneumokokową 

M e r c k ’ a.

9 X. T° — 39,2°. Waga 2700 gr. Pies jest bardzo wesoły. Żre dobrze.

16/X. Jest w bardzo dobrym stanie. Żre dobrze. Jest bardzo ruchliwy. 

Skacze dobrze, nawet z wysokiego stołu. T° — 37,5. Waga — 3200 gr. Pies 

jest zupełnie zdrowy.

26/11, 1913. Pies znajdował się stale w bardzo dobrym stanie. Żarł 

dobrze. Na wadze mu przybywało. T° — 37,8°. Waga 3700 gr.

Uśmiercony zapomocą chloroformu.

S e k c y a :  W narządach wewnętrznych zmian nie stwierdzono. Opona 

twarda mózgu nieco zgrubiała; niema zmętnienia opon. Komory boczne roz­

szerzone.

Badanie drobnowidzowe M  XXXIX-go metodami NisTa i B i e l s chow-  

sky ’ego wykazało warunki normalne.

S t r es z czen i e .  Psu wlano do kanału kręgowego kulturę pneumoko­

kową. Następnego dnia — injekcya surowicy do kanału. Na trzeci dzień po­

wtórzono injekcyę surowicy. Stan ogólny niezły, jakkolwiek wystąpiło chud­

nięcie. Siódmego dnia — płyn bez pleocytozy, jałowy. Na dziewiąty dzień — 

surowica. Stan dobry. Zabity po 5 miesiącach. Badanie drobnowidzowe zmian 

nie wykryło. ----------

U następnych 4 psów (JN£ XL — XLII1) stosowano wlewanie do kanału 

kręgowego kultury pneumokokowej wraz z następczemi kilkakrotnemi injek- 

cyami surowicy do tegoż kanału. Surowicę tę wstrzykiwano albo natychmiast 

po zakażeniu (Na XLI1I), albo też dnia następnego (Ma XL), albo też wreszcie 

dopiero po upływie 4 dni (.Na XLI). U psa Na XLII nie stosowano surowicy 

(zwierzę kontrolujące), tylko wlewano kulturę do kanału.

P i es  Na XL. Waga 4800 gr.

Pi es  Na XLI. Waga 4950 gr.

P i es  Na XLII. Waga 2250 gr.

P i es  Na XLIII. Waga 3350 gr.

11 /XI, 1912. Psu XL, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto 

do kanału 2 cm3 kultury pneumokoków, wyhodowanych z krwi z serca 

myszy, która zdechła w 24 godziny po wstrzyknięciu pod skórę plwociny cho­

rego na zapalenie płuc włóknikowe (ze szpitala Wolskiego, z oddziału D-ra 

J a r z y ń s k i e g o ) .
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12/XI. T° — 36,5°. Waga 4800 gr. Zrana pies był zlekka zamroczony 

(jak zwykle po morfinie); po południu stał się bardziej rzeźki. Nakłucie lędź­

wiowe: otrzymano zaledwie jedną kroplę płynu, którą zbadano bakteryologicznie, 

z wynikiem dodatnim, następnie wstrzyknięto surowicę przeciwpneumokokową 

M e r c k ’a (100 jednostek).

13/XI. T° — 37,5°. Waga — 12 funtów. Pies jest w dobrym stanie; 

wesoło podbiega na zawołanie; żre dobrze Nakłucie lędźwiowe: otrzymano za­

ledwie kilka kropli płynu przy bardzo słabem ciśnieniu; jedną z tych kropli 

zbadano mikroskopowo, znaleziono jeden limfocyt i dwa wielojądrowe leukocy­

ty; bakteryologicznie płyn jałowy. Bezpośrednio po punkcyi wstrzyknięto po 

raz drugi 100 jednostek surowicy przeciwpneumokokowej M e r c k ’a.

14/XI. T° — 37,9°. Pies jest w bardzo dobrym stanie; skacze z wyso­

kiego stołu. Żre dużo. Nakłucie lędźwiowe: w płynie parę limfocytów. Na­

stępnie po raz trzeci wstrzyknięto 100 jednostek surowicy przeciwpneumoko­

kowej Me r c k ’a.

15/XI. Pies jest zupełnie zdrów.

22/XI Pies jest bardzo wesoły, żre dobrze, lecz chudnie. T° — 38,2°. 

Waga 4000 gr.

27/XI. T° — 39,5°.. Waga 3800 gr. Stan zdrowia uległ w ostatnich 

dniach pewnemu pogorszeniu. Pies żre mniej i jest mniej ruchliwy. Od wczo­

raj kaszle. Dziś kaszle więcej. Nakłucie lędźwiowe: brak zupełny limfocytów. 

Następnie wstrzyknięto 100 jednostek surowicy przeciwpneumokokowej M e r c k’a.

28/XI. Dziś koło godz 5-ej po poł. pies padł przy objawach płuc­

nych (kaszel, ciężki oddech).

Sekcya .  W obu płucach - pneumonia crouposa, okres hepati- 
sationis rubrae; bakteryologicznie z płuc wyhodowano pneumokoki. W opo­

nach mózgu i rdzenia żadnych zmian nie stwierdzono. Komory boczne nieco 

rozszerzone. Na przecięciu rdzenia znajdujemy w istocie szarej, koło kanału 

środkowego, jakby mały ropień krwawy.

Badanie drobnowidzowe (metodą N i s s i ’a) nie wykazało w r d z e n i u  

objawów zapalenia opon. Jedynie niektóre naczynia (żyły) zawierają większą 

niż zwykle liczbę leukocytów, przeważnie o typie t. zw. wielkich mononuklear 

nych. Prócz tego, spostrzega się w części krzyżowej pojedyńcze skupienia 

leukocytów wielopostaciowych w istocie tłuszczowej, leżące bądź luźno, bądź 

trzymające się korzeni.

Pozatem, widać w części krzyżowej ognisko, zajmujące część boczną 

jednego z rogów przednich. O g n i s k o  to w y g l ą d e m  s wy m  p r z y p o m i n a  

o g n i s k o  w p o l i o m y e l i t i s .  (Tab. VIII, fig. 23). Zajmuje ono nie całą część 

boczną rogu przedniego, lecz głównie okolice grupy komórek boczno-tylnych. 

W ognisku tem nie widać prawie zupełnie komórek nerwowych i tylko na 

niektórych skrawkach poznać można ich resztki, w postaci bladych, zupełnie 

rozpad łych tworów. Ognisko składa się głównie z komórek glejowych i z na­

czyń. Widać nowotworzenie się naczyń włoskowatych. Ognisko nie odgranicza 

się ostro od reszty istoty szarej, lecz rozgałęzienia jego przechodzą stopniowo 

do pozostałych, zdrowych części. Na istotę białą nie przechodzi. W tymże 

rogu przednim, w pozostałych jego częściach zdrowych, widać pomiędzy ko­

mórkami nerwowemi normalnemi pojedyńcze egzemplarze schorzałe (chroma-
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toliza, kurczenie się i homogenizacya jądra, piknomorfia i zmniejszenie się 

jąderka).

W m ó z g u  obraz o tyle się zmienia, iż opony miękkie wykazują w nie­

których miejscach niewątpliwe ślady przebytego stanu zapalnego. Naogół zmia­

ny te są słabo zaznaczone, nie przybierają nigdy śladów znaczniejszych i w wielu 

okolicach opony są normalne. Zmiany polegają na tem, iż opona miękka jest 

zgrubiała; widać w niej rozszerzone naczynia, wypełnione dużemi komórkami 

(wielkiemi, mononuklearnemi leukocytami, pozatem makrofagami, pojedyńczemi 

leukocytami wielopostaciowemi i poliblastami). Komórki te leżą przeważnie 

w naczyniach, lecz niekiedy i w oponie miękkiej. Prócz tego, widać pojedyń­

cze komórki plazmatyczne w pia mater. Z a r ó w n o  w tej  o s t a t n i e j ,  j ak  

i w p r z e s t r z e n i  n a d m ó z g o w e j  w i d a ć  d w o i nk i .  Niekiedy drażą one 

do warstw powierzchownych kory mózgowej. Od opon miękkich biegną w nie­

których miejscach do kory naczynia, rozszerzone i zawierające dużą liczbę 

wzmiankowanych tylko co komórek. Niekiedy widać takież naczynia w istocie 

białej mózgu.

Komórki nerwowe kory są naogół mało zmienione. Niektóre z nich wy­

kazują rozpad ciałek tygroidnych, homogenizacyę jądra, piknomorfię oraz 

zmniejszenie się jąderka. Niektóre komórki są zupełnie rozpadłe, sproszkowa­

ne. Inne znowu są „sklerotyczne"1 przeważnie w pewnej tylko swej części. 

Glej zmian nie wykazuje. Neurofagii nie widać nigdzie. Natomiast spostrzega 

się pewien stopień nowotworzenia się naczyń włoskowatych. W niektórych 

okolicach widać wyraźnie zwiększoną liczbę naczyń głównie włoskowatych, 

w dwóch powierzchownych warstwach kory.

W oponie miękkiej m ó ż d ż k u  stwierdzono te same zmiany, lecz jeszcze 

słabiej zaznaczone. W korze móżdżkowej widać dość wybitne zmiany rozpa­

dowe w wielu komórkach P u r k i n j e go .

W k o m o r z e  c z wa r t e j  zauważono dość wiele dwoinek, leżących bądź 

swobodnie, bądź też obok komórek wyściółkowych.

Na skrawkach, barwionych metodą M a n n ’ a, nie stwierdzono zmian 

szczególnych.

S t r e s z c z e n i e :  u psa tego zastosowano wlewanie kultury pneumoko­

kowej do kanału kręgowego. Następnego dnia — t° obniżona, płyn mózgowo- 

rdzeniowy wykazał obecność pneumokoków. Stan ogólny dobry. Zastrzyknięto 

surowicę. Trzeciego dnia — surowica. Czwartego — płyn wykazywał kilka 

limfocytów; surowica. Po 16 dniach — pies smutny, żarł mało, kaszlał. Po 

17 dniach (od początku doświadczenia) — padł.

S e k c y a  wykazała zapalenie płuc.

Badanie drobnowidzowe nie wykazało w rdzeniu zapalenia opon Nato­

miast w mózgu stwierdzono wyraźne ślady przebytego zapalenia opon oraz po­

jedyńcze dwoinki w oponach miękkich, prócz tego, w przestworzach nadmóz- 

gowych, a nawet w powierzchownych warstwach kory. Pozatem, znaleziono 

dwoinki w komorze czwartej. Zmiany w oponach dawniejsze (przewaga du­

żych, mononuklearnych leukocytów i makrofagów). W rdzeniu stwierdzono 

w części krzyżowej ognisko poliomyelityczne w okresie sklerotycznym.

11 /XI, 1912. P s u JMa XLI, pó dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto taką samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu «N° XL.
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12/XI. T° — 39,1°. Waga 4850 gr. Pies leży nieruchomy, nie jęczy; 

sztywność karku bardzo nieznaczna.

13/XI. T° z rana 39,0°, wiecz. 39,8°. Waga 4600 gr. Pies jest w bar­

dzo złym stanie; nie żre prawie zupełnie. Łeb opuszczony; osowiały; na wołanie 

nie reaguje prawie wcale. Sztywność karku nieznaczna, aczkolwiek wyraźna.

14/XI. Stan bardzo ciężki; pies nie reaguje na wołanie zupełnie. Nie 

wstaje, nie żre; jest bezwładny; jeżeli go postawić na wszystkie 4 łapy, pada 

po chwili bezwładnie. Na ukłucia nie reaguje. Oddycha ciężko i głęboko, jak 

w cierpieniu płucnem. Sztywność karku. Sztywności kręgosłupa niema. Tempe­

ratura poniżej 35,0°!. Dokonano nakłucia lędźwiowego i następnie zastrzyknięto 

100 jednostek surowicy przeciwpneumokokowfcj Me r c k ’a.

15/XI. Pies padł dziś o godz. 2-ej po południu

Sekcya :  Obustronna pleuritis purulenta; w płucach przekrwienie 

bez zapalenia. Opony rdzenia zlekka zmętniałe i kolosalnie przekrwione, zwłasz­

cza w części lędźwiowej. Rdzeń na przecięciu wybitnie przekrwiony. Opony 

mózgu bardzo przekrwione, naczynia mózgu wypełnione krwią. Opona nie jest 

wyraźnie zmętniała, z wyjątkiem podstawy mózgu, gdzie w okolicy przysadki 

widać szarawy nalot.

Bakteryologicznie wyhodowano pneumokoki z paru kawałków rdzenia 

i z ropy z opłucnej.

Badanie drobnowidzowe (metodą N i s s l ’a) wykazało w przypadku tym 

zmiany bardzo nieznaczne.

W r d z e n i u  nie widać wyraźnego zapalenia opon. Tylko w niektórych 

miejscach powstało, w blizkości korzeni, słabe nacieczenie drobnokomórkowe 

i widać tutaj pojedyńcze dwoinki.

Prócz tego, widać niekiedy na powierzchni zewnętrznej opony twardej 

wązkie, podłużne pasmo nacieczenia zapalnego. To ostatnie składa się z ma­

łych i dużych limfocytów, poliblastów, makrofagów, niewielkiej liczby fibrobla- 

stów oraz pojedyńczych leukocytów wielopostaciowych. Pomiędzy tymi elemen­

tami widać pojedyńcze lub zgrupowane dwoinki. W istocie szarej i białej żad­

nych zmian nie zauważono. Naczynia (żyły) rozszerzone, zarówno wewnątrz 

rdzenia, jak i na zewnętrznej jego powierzchni.

W m ó z g u  widać bardzo słabe nacieczenie (limfocyty, fibroblasty, mało 

leukocytów wielopostaciowych) w oponach miękkich, oraz rozrzucone tu i ow­

dzie pojedyńcze lub zgrupowane dwoinki. Przeważnie jednak opony zmian wy­

raźnych nie wykazują. Żyły są znacznie rozszerzone, głównie w oponach mięk­

kich, lecz również i w korze mózgowej. W tej ostatniej zmian innych nie 

zauważono.

Na podstawie mózgu widać słabo zaznaczone nacieczenie oraz pojedyń­

cze dwoinki.

Na skrawkach barwionych metodą M a n n ’a i B i e l s c h o w s k y ’ego 

nie widać zmian szczególnych.

S t r e s z c z en i e .  U psa tego wlano do kanału kręgowego kulturę pne- 

umokokową. Następnego dnia — był apatyczny. Trzeciego dnia — stan ciężki, 

osowiałość, sztywność karku, płyn mózgowordzeniowy zawierał pneumokoki. 

Czwartego dnia — stan bardzo ciężki, pies nie żarł, padał bezwładnie, oddy­

chał ciężko, sztywność karku nieznaczna; zastosowano surowicę do kanału.
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Piątego dnia — padł. Sekcya wykazała obustronne ropne zapalenie opłucnej. 

Badanie drobnowidzowe wykazało bardzo nieznaczne zmiany w oponach. Dwo­

inki stwierdzono w oponach rdzenia i mózgu w liczbie niewielkiej.

11/XI, 1912. P i es  Na XLII. Po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, 

wstrzyknięto taką samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu JN& XL.

12/XI. T° — 38,2°. Waga — 2400. Zrana pies był zlekka zamroczony 

(po morfinie?), po południu stał się bardziej rzeźkim.

13/XI. T° — 35,8°!. Pies jest w bardzo ciężkim stanie, nie rusza się 

prawie zupełnie i przy najmniejszem poruszeniu skowyczy z bólu. Sztywność 

karku i kręgosłupa. Porażenia niema. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano płyn przy 

silnem ciśnieniu; mikroskopowo — bardzo dużo wielojądrowych leukocytów. 

Zabarwienie na bakterye wykryło obfite pneumokoki.

14/XI. Pies padł dziś w nocy.

S ek cya :  W rdzeniu, w części lędźwiowej dolnej oraz w części krzy­

żowej, stwierdzono gęsty czerwony nalot na przedniej powierzchni rdzenia. 

Wzdłuż całego rdzenia opony są przekrwione; w niektórych miejscach, zwłasz­

cza w zgrubieniu lędźwiowem i szyjnem zmętniałe. Na przecięciu rdzenia 

przekrwienie.

W oponach móżdżku przekrwienia, niema zmętnienia. Komora czwarta 

rozszerzona. Opony mózgu wybitnie zmętniałe i przekrwione. Najmniejsze prze­

krwienie w części czołowej, w okolicy bulbus olfactorius.
Zmętnienie w okolicy rozmaitych zrazów mózgowych wykazuje rozmaite 

natężenie. W części ciemieniowej widać białawą ropę. Na podstawie mózgu 

widać wzdłuż pasma wzrokowego, dookoła przysadki zielonkawą ropę. Ko­

mory boczne rozszerzone, nie wypełnione płynem. Bakteryologicznie zbadano 

kilka kawałków rdzenia i wyhodowano na pożywkach pneumokoki.

Na skrawkach, barwionych (metodą NissTa),  widać w m ó z g u  wybit­

ne zapalenie opon miękkich. Rozpoznać je można już gołem okiem. Opony te 

zgrubiałe i nacieczone, przyczem w nacieczeniu biorą udział przeważnie małe 

limfocyty; prócz tego widać dość dużo wielkich m o n o n u k l e a r n y c h  l e u k o ­

cy t ów,  p o l i b l a s t ó w  i m a k r o f a g ó w .

Te ostatnie zawierają niekiedy w swem wnętrzu dwoinki. W niektórych 

okolicach opon widać mało dwoinek, w innych znowu występują całe ich roje. 

Widać je niekiedy w przestrzeniach nadmózgowych, zaś pojedyńcze ich egzem­

plarze (niekiedy i małe grupki) wgłębiają się do lamina zonalis kory Nao­

gół jednak dwoinki, dochodzące do kory, zatrzymują się i tylko niekiedy prze­

nikają do wzmiankowanej zewnętrznej warstwy Wyjątek stanowią dwoinki, to­

warzyszące naczyniom, wgłębiającym się do mózgu. Widać je w tych warun­

kach nietylko w pierwszej warstwie kory, lecz nawet w trzeciej  p i r ami da l ne j .  

Leżą one także w przestrzeniach V i r c h o w ’a - R o b i n ’a. Zapalenie opon nie 

przechodzi w większości zawojów i brózd na korę.

W niektórych miejscach widać atoli typowy obraz t. zw. nacieczenia 

rozlanego powierzchownych warstw kory. Ani w istocie szarej, ani w białej 

zmian wybitnych nie widać. Komórki nerwowe są naogół dobrze zachowane, 

gdzieniegdzie tylko widać obrazy, przypominające chromatolizę, G 1 e j zmian
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nie wykazuje. Co do naczyń, to w pierwszej warstwie kory widać często na­

czynia nacieczone i zgrubiałe.

W m ó ż d ż k u  wystąpiło wybitue zapalenie opon, analogiczne do tylko 

co opisanego. I tutaj widać w niektórych miejscach nacieczenie rozlane kory.

W p n i u  m ó z g o w y m  stwierdzono wybitne nacieczenie opon.

W r d z e n i u  widać wyraźne nacieczenie opon, aczkolwiek mniej wybit­

ne, niż w przypadkach, w których śmierć zwierzęcia nastąpiła w kilkanaście 

godzin po wstrzyknięciu kultury pneumokokowej.

W oponach miękkich przewaga limfocytów oraz fibroblastów (w począt­

kowych okresach), prócz tego widać makrofagi. Dwoinek mało, nigdzie nie 

tworzą one rojowisk. W oponie twardej liczba jąder zwiększona, szczególniej 

w częściach obwodowych. Na obwodzie tej opony napotyka się pojedyńcze 

dwoinki. Istota szara i biała nie wykazują zmian wyraźnych.

W c z ę ś c i  g r z b i e t o w e j  stwierdzono ropień centralny (nacieczenie 

ropy w okolicy, otaczającej bezpośrednio kanał centralny; leukocyty przenikają 

również poprzez komórki wyściółkowe; ropa zapełnia kanał centralny; limfocyty, 

makrofagi, dwoinki). Na skrawkach, barwionych metodą M a n n ’a, nie stwier­

dzono zmian szczególnych. Na skrawkach, pochodzących z mózgu i barwio­

nych metodą B i e l s c h o  w s k y ’ego,  nie widać zmian w wyrostkach osiowych, 

biegnących w powierzchownych warstwach kory. W wielu komórkach nie wi­

dać budowy włókienkowej; wzamian tego występuje nieregularna siatka. Wy­

rostki komórek wydają się zgrubiałe.

S t r e s z c z e n i e .  U psa tego zastosowano wlewanie do kanału kręgo­

wego kultury pneumokokowej, bez następczej injekcyi surowicy (zwierzę kon­

trolujące). Trzeciego dnia stan bardzo ciężki, pies wyje, kark drętwy, osowiałość. 

Płyn zawiera dużo wielojądrowych leukocytów oraz pneumokoki. Czwartego 

dnia pies padł. Sekcya wykazała meningitis cerebro spinalis. Czwarta komora 

rozszerzona. Z rdzenia otrzymano hodowlę pneumokokową. Badanie drobnowi­

dzowe wykazało wybitne zapalenie opon mózgowordzeniowych z przewagą 

zapalenia w mózgu. W oponach mózgowych przeważały limfocyty, prócz tego 

wielkie polinukleary, poliblasty i makrofagi. W rdzeniu przewaga limfocytów 

oraz początek tworzenia się fibroblastów. W oponach mózgu niekiedy rojowiska 

dwoinek (również w niektórych naczyniach kory). W rdzeniu dwoinek mało 

(w pia i w dura, w części zewnętrznej, prócz tego w ropniu centralnym). 

W części grzbietowej rdzenia wytworzył się ropień centralny. Istota szara 

i biała nie wykazywały zmian wybitnych, ani w mózgu, ani w rdzeniu.

11/XI, 1912. P i es  N® XLIII. Po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, 

wstrzyknięto tę samą ilość tych samych pneumokoków, które wstrzyknięto po­

przednim psom, bezpośrednio zaś potem zastosowano surowicę przeciwpneumo- 

kokową M e r c k ’a (100 jednostek).

12/XI. T° — 38,0°. Waga — 3600 gr. Zrana pies był nieco apatyczny, 

później stał się bardziej rzeźki. Nakłucie lędźwiowe: ciśnienie dosyć 

duże; w płynie mózgowordzeniowym — leukocytoza wielojądrowa. Bakteryolo- 

gicznie wyhodowano pneumokoki. Następnie wstrzyknięto po raz drugi suro­

wicę przeciwpneumokokową (100 jednostek).
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13/XI. T° — 38,6°. Waga — 3500 gr. Pies jest w dobrym stanie, ska­

cze wesoło. Żre dobrze. Nakłucie lędźwiowe: w płynie stwierdzono mało wie- 

lojądrowych leukocytów: bakteryi brak. Następnie wstrzyknięto po raz trzeci 

100 jednostek surowicy przeciwpneumokokowej M e r c k ’a.

14/XI. T° — 37,4°- Pies jest nieco mniej ruchliwy; żre dobrze; na woła­

nie podbiega wesoło. Nakłucie lędźwiowe: w płynie brak leukocytów i bakte- 

ryologicznie płyn jałowy. Następnie wstrzyknięto do kanału po raz czwarty 

100 jednostek surowicy przeciwpneumokokowej M e r c k ’a.

18/XI. T° — 37,2°. Waga — 3250 gr. Pies jest bardzo wesoły; żadnych 

objawów chorobowych niema. Nakłucie lędźwiowe: brak leukocytozy.

11/XI. T° — 36,9°. Waga — 3100 gr. Pies jest nieco mniej ruchliwy 

i apatyczny. Żre dobrze; na wołanie reaguje i wesoło podbiega.

23/XI. Pies jest apatyczny, nie skacze. Nakłucie lędźwiowe: metodą 

F u c h s ’a-Rosen t ha l ’a — około 16 leukocytów (przy domieszce krwi). Wstrzy­

knięto po raz piąty 100 jednostek surowicy przeciwpneumokokowej Merck' a.

27/11. T° — 39,7°. Waga — 3200 gr. Pies chudnie, jest mało ruchliwy. 

Nie kaszle. Nakłucie lędźwiowe: ciśnienie duże; otrzymano przeszło 3 cm5 pły­

nu przezroczystego. Metodą F( i chs ’a-Rosen t ha l ’a stwierdzono 14 limfocytów 

i nieco leukocytów w 1 mm3. Wstrzyknięto po raz szósty 100 jednostek suro­

wicy przeciwpneumokokowej M e r ck ’a.

29/XI. Jak powyżej, stan niepomyślny; żre mało, jest smutny.

2/XII. T° -  36,6. Waga 3300 gr.

9/XII. Stan pomyślniejszy.

19/XII. Pies jest stale apatyczny. Na skórze pojawiła się jakaś wysypka. 

T° — 36,0. Waga — 2850 gr.

27/XII. Stan coraz gorszy. Nie żre dziś zupełnie, wczoraj żarł mało. Na 

wołanie nie podbiega, wodzi tylko smutno wzrokiem. Sztywności karku niema. 

Nie kaszle.

28/XII. Coraz słabszy.. Nie ruszał się zupełnie. Nie żarł. Padł dziś po 

południu.

S ek c ya :  Pod oponą rdzenia zwiększona ilość płynu. Opony są blade, 

nie zmętniałe. Opony mózgu i sam mózg na przecięciu bardzo blade. Komory 

nie rozszerzone. W narządach wewnętrznych zmian niema.

Badanie drobnowidzowe (metodą Ni ssTa i M a n n ’a) nie ustaliło ża­

dnych zmian w ośrodkowym układzie nerwowym.

S t r e s z c z e n i e .  U psa zastosowano wlewanie do kanału kręgowego 

kultury pneumokokowej i bezpośrednio potem — surowicy przeciwpneumoko­

kowej. Drugiego dnia — apatyczny; płyn wskazywał wyraźną, aczkolwiek nie­

zbyt wielką leukocytozę. Surowica. Trzeciego dnia — płyn jałowy, mało leuko­

cytów wielojądrowych. Surowica. Czwartego dnia—stan pomyślny. Płyn normal­

ny. Trzynastego dnia — surowica. Pies chudnie. Siedmnastego dnia — płyn 

wykazywał nieznaczną limfo- i leukocytozę (14 w 1 mm3)\ ogólny stan dobry. 

Po miesiącu stan niezły. Po 46 dniach — stan gorszy; pies posmutniał. Sztyw­

ności karku nie zauważono. Po 47 dniach (od początku doświadczenia) padł. 

Sekcya zmian nie wykazała. Badanie drobnowidzowe mózgu i rdzenia wypa' 

dło również ujemnie.
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Pi es  XLIV, duży.

19/XI, 1912. Uśpienie eterowe. Laminektomja w okolicy lędźwiowej; 

usunięto jeden łuk kręgowy; opony twardej nie przecinano. Następnie wstrzy­

knięto do samego rdzenia za pomocą szprycy Prawatz’a kulturę buljonową 

pneumokoków, wyhodowanych z rdzenia psa «Ns> XL1I.

20/XI. T° — 39,4°. Pies jest apatyczny; mało ruchliwy.

21/XI. Pies jest w jeszcze gorszym stanie; sztywności karku niema. 

W miejscu operacyi obrzmienie, w którem wyczuwa się chełbotanie.

22/XI. Pies był w coraz gorszym stanie. Dziś zrana wystąpiły objawy 

zapalenia opon — sztywność karku i kręgosłupa. Wycie. Padł w południe.

Sekcya .  Pod skórą — około 1 szklanki ropy. Po przecięciu mięśni 

widać nieco ropy; mięśnie zeszyte są ściśle. W miejscu operacyi, ponad opo­

ną, niema ropy; jest nacieczenie mętnawo-czerwone. Pod oponą twardą wi­

dać wzdłuż rdzenia zielonkawą ropę, najmniej w części szyjnej i górnej lędź­

wiowej (operacyi dokonano na wysokości 4-go kręgu lędźwiowego).

Mózg .  Zmętnienie opon, zwłaszcza w części czołowej. Na podstawie 

mózgu — ropa. Na przecięciu rdzenia nie widać ropienia; wodociąg Sylwiusza 

rozszerzony i wypełniony ropą.

Badanie drobnowidzowe wykazało bardzo wybitne zapalenie opon móz­

gowordzeniowych.

Na skrawkach, barwionych metodą NissTa,  stwierdzono w r dzen i u ,  

w jego części krzyżowej, równomierne na całym obwodzie nacieczenie opon. 

Ogarnia ono również wszystkie korzenie oraz tkankę, pokrywającą zzewnątz 

oponę twardą. Nacieczenie składa się przeważnie z leukocytów wielopostacio- 

wych, bardzo dużej liczby makrofagów i poliblastów. Przy jednym z korzeni 

stwierdzono kilka komórek plazmatycznych, leżących jedna obok drugiej. 

W istocie białej i szarej nie zauważono, poza zwiększoną liczbą naczyń (prze­

ważnie mało zmienionych), zmian głębszych. Niektóre komórki nerwowe wy­

kazywały słaby stopień chromatolizy. Dwoinki rozrzucone w oponach mięk­

kich. W oponie pajęczynowatej widać również ich rojowiska. Stwierdza się 

je, prócz tego, na zewnętrznej powierzchni opony twardej. Ta ostatnia wyka­

zuje w wielu miejscach, na całej swej szerokości, zwiększoną liczbę leukocytów, 

rozproszonych wśród normalnych elementów tkanki.

Część grzbietowa rdzenia wykazuje zmiany analogiczne. Bardzo wy­

bitne nacieczenie ogarnia opony dość równomiernie na całym przekroju. W ka­

n a l e  c e n t r a l n y m  w i d a ć  s k u p i e n i e  r opne  (.ropień kanału central­

nego “),4 przy zachowanej ściance wyściółkowej. Dookoła tego kanału widać 

nacieczenie średniego natężenia, przyczem nieliczne leukocyty przenikają po­

przez komórki wy ściółkowe do wnętrza kanału. Naczynia w miejscu tem — 

rozszerzone, nacieczone.

W istocie szarej - zwiększona liczba naczyń, głównie włoskowatych. Ko­

mórki nerwowe mało zmienione; w niewielu z nich widać — w ich wnętrzu — 

leukocyty ( n eu r o f ag i a  l e uk oc y t owa ) .  W istocie białej nie widać zmian 

głębszych, poza naczyniami, drążącemi wraz z przegrodami.

W p n i u  m ó z g o w y m  stwierdzono wybitne nacieczenie opon oraz sze­

reg o g n i s k  z a p a l n y c h  w czepcu. W okolicy np. jądra ruchowego nerwu 

trójdzielnego widać z jednej strony wybitne nacieczenie drobnokomórkowe oraz
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bardzo silnie wyrażoną neurofagię leukocytową komórek nerwowych. Ogniska 

zapalne trzymają się naczyń, wykazujących zwykły typ nacieczenia (przeważnie 

błony zewnętrznej).

W m ó z g u  występuje również wybitne nacieczenie opon. Niektóre 

brózdy bardzo rozszerzone i napełnione zbitą masą ropną. Nacieczenia rozla­

nego kory mózgowej nie widać. Naczynia w tej ostatniej nacieczone. Dwoinki 

rozrzucone, miejscami liczba ich wielka. W  komorach bocznych — ropa. Ko­

mórki nerwowe kory mózgowej wykazują po części zmiany głębokie (chroma- 

toliza, niektóre komórki wyglądają, jak cienie, widać w nich drobny pyłek, 

i jądro ledwie się odcina od otoczenia, wyrostki bardzo blade i widoczne na 

krótkiej tylko przestrzeni).

Skrawki, barwione metodami M a n n ’a i B i e l s c h o w s k y ’ego, nie wy­

kazały zmian szczególnych.

S t r e s z c z en i e :  U psa dokonano laminektomii i wstrzyknięto do i s t o ­

ty rdzenia kulturę pneumokokową. Czwartego dnia powstała sztywność karku, 

i zwierzę padło. Sekcya wykazała wybitne zapalenie opon mózgowordzenio­

wych oraz ropienie w wodociągu Sylwiusza. W rdzeniu wykryto w części 

grzbietowej ropień centralny. Prócz tego — wybitne zapalenie mostu (ence­
phalitis pontis), oraz tamże, w okolicy jądra nerwu trójdzielnego, wybitną 

neurofagię leukocytową.

P i es  Nb XLV.

28/XI, 1912. W uśpieniu eterowo chloroformowem dokonano laminekto­

mii w okolicy górnej lędźwiowej. Następnie wstrzyknięto 1 kroplę 56-godzin- 

nej kultury buljonowej pneumokoków. Następnie ranę zaszyto. W kwadrans 

po operacyi pies był dosyć żwawy i ruchliwy.

29/XI. Dziś rano pies był bardzo chory; wyraźnych porażeń niema, jak­

kolwiek tylne łapy są sztywniejsze. Chód wykazuje typ spastyczny. Stopniowe 

pogorszenie. Ku wieczorowi pies przestał biegać. Nie żre. Na wołanie nie 

reaguje. Nieznaczna sztywność karku i kręgosłupa.

30/XI. Padł dziś o godz. 12-ej w południe.

Sekcya :  Na miejscu operacyi nieco krwawego płynu pod skórą. Ropy 

niema, ani pod skórą, ani wśród mięśni. Opony rdzenia i mózgu zmętniałe. 

Ropy nigdzie nie widać.

Już gołem okiem można rozpoznać wybitne nacieczenie opon mózgowo- 

rdzeniowych.

W m ó z g u  (me t od ą  N i s s l ’a) widać pasmo zapalne, dość szerokie, 

otaczające wszystkie zawoje i brózdy. Pod względem histologicznym, przewa­

żają limfocyty i makrofagi, prócz tego — dość dużo leukocytów wielopostacio­

wych. Naczynia nacieczone. Nigdzie nie widać zakrzepów. W wielu miej­

scach występuje rozlane nacieczenie kory. Ogranicza się ono zwykle do dwóch 

powierzchownych jej warstw, miejscami jednak wkracza do warstwy piramidal­

nej. W okolicy ciemieniowej, z jednej strony stwierdzono wybitne o g n i s k o  

z a p a l n e  (encephalitis), widoczne już gołem okiem (3 : 5 mm). (Tab. II, 

fig. 4 i 5). Rozpoczyna się ono tuż u obwodu zawoju i wgłębia się dwoma 

ostrymi klinami w warstwę piramidalną. Łatwo się) przekonać, że ognisko to 

powstało na skutek przejścia sprawy zapalnej z opon na istotę nerwową. Na-
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cieczenie w ognisku tem nie jest jednolite, a mianowicie, w jego warstwach 

powierzchownych leukocyty leżą zwartym szeregiem jeden obok drugiego; po­

stępując jednak wgłąb tkanki, widać, jak one rzedną, i tylko niekiedy tworzą 

tutaj grupki. Komórki nerwowe w ognisku zanikłe i pozostały tylko pojedyń­

cze ich egzemplarze. Na innych skrawkach, pochodzących z okolicy czołowej 

(w jednej półkuli), widać, oprócz zwykłego obrazu meningitis, tuż pośrodku 

kory, w głębokich jej warstwach, duże naczynia, otoczone na znacznej przestrzeni 

nacieczeniem drobnokomórkowem.

Duże ognisko zapalne w płacie ciemieniowym odcinało się ostro od ota­

czającej go tkanki, tak, że przypominało pod tym względem obrazy, napotyka­

ne np. w sclerosis multiplex.
Co do komórek nerwowych w korze, to naogół nie wykazywały one 

zmian wybitnych. Wyjątek stanowiły tu komórki piramidalne, które leżały 

w obrębie rozlanego nacieczenia lub w obrębie ognisk zapalnych. W miejscach 

tych komórki ulegały zanikowi, oraz widać było w nich objaw n e u r o f a g i i  

l e u k o c y t o w e j .  Leukocyty leżały wewnątrz tych komórek, lub też w ich

pasach obrzeżnych, w wydrążonych niszach.

W m ó ż d ż k u  widać zwykłe obrazy nacieczenia opon. Miejscami wy­

stępuje rozlane nacieczenie kory, mniej intensywne, aniżeli w mózgu.

Na p o d s t a w i e  m ó z g u  — wybitna meningitis.
W r d z e n i u  stwierdzono również wybitne zapalenie opon na całej 

jego rozciągłości.

W części krzyżowej widać, prócz tego, o g n i s k o  w j e d n y m  r o g u  

p r z e c} n i m. Nastąpił tutaj zanik komórek nerwowych bocznej grupy, liczba 

komórek glejowych wydawała się powiększona, i jednocześnie zwiększyła się 

liczba naczyń włoskowatych. Odpowiednio do tego miejsca, widać na obwodzie 

przejście nieznaczne sprawy zapalnej na istotę białą. W samem ognisku nie 

widać czynnej sprawy zapalnej.

Co do dwoinek, to w mózgu (w oponach) stwierdzono je w liczbie bar­

dzo nikłej. W ściankach naczyń, biegnących w tkance mózgowej, zgoła ich 

nie widać. W rdzeniu stwierdzono tylko pojedyńcze ich egzemplarze.

S t r e s z c z e n i e .  U psa dokonano laminektomii i wstrzyknięto do 

istoty rdzenia kulturę pneumokokową. Drugiego dnia wystąpiła sztywność koń­

czyn. T° - 39,9°. Trzeciego dnia (w 36 godzin po operacyi) zwierzę padło. 

Sekcya wykazała zmętnienie opon mózgowordzeniowych. Badanie drobnowi­

dzowe wykazało wybitne nacieczenie opon mózgowordzeniowych. W okolicy 

ciemieniowej stwierdzono wybitne ognisko zapalne (encephalitis). W części 

krzyżowej rdzenia stwierdzono ognisko w jednymj rogu przednim. Dwoinek 

zarówno w mózgu, jak i w rdzeniu było mało.

U następnych 4 psów zastosowano wlewanie kultury pneumokokowej do 

kanału kręgowego, przyczem u dwóch zwierząt (N® XLVI — XLVIlj ograniczono 

się do tego wlewania, u dwóch zaś następnych (Ns XLVIII — XLIX) wstrzyknięto 

do tegoż kanału urotropinę.

P i e s  JsS XLVI, duży. Waga 16l/a *•

P i e s  X! XLVII. Waga 4000 gr.

P i e s  XLVIII. Waga 4550 gr.

P i e s  N° XL1X. Waga 18 f.
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4/XII, 1912. P su  XLVI, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto 

czwartą część 7-godzinnej buljonowej kultury pneumokoków, wyhodowanych 

z krwi z serca myszy białej, padłej po wstrzyknięciu całkowitej 48-godzinnej 

kultury pneumokoków na pożywce C a n t a n i’e g o.

5/XII. T° — 37,0°. Zrana pies był smutny, powolny, nie żarł. Po południu 

stał się nieco ruchliwszy, zaczął żreć. Wieczorem można stwierdzić nieznaczną 

sztywność karku.

6/XII. T° — 37,0°. Pies jest smutny, na wołanie podchodzi, podaje łapę. 

Żre mało. Sztywność karku mniejsza, niż dnia poprzedniego.

9/XII. Waga — 17V3 f. T° — 37,0°. Stan pomyślny.

19/XII. T° — 37,6°. Waga 16'/2 f. Suczka jest w dobrym stanie; z l e g ł a  

4 s zczen i ak i ,  które padły w przeciągu godziny.

27/11, 1913. Pies był stale w dobrym stanie. T° — 38,2°. Waga 1572 f. 

Zostaje zabity za pomocą chloroformu. S e k c y a  nie wykazała zmian.

Badanie drobnowidzowe (metodą N i s s l ’a i M a n n ’a) wykazało warunki 

normalne w ośrodkowym układzie nerwowym.

S t r e s z c z en i e .  Psu wlano do kanału kręgowego kulturę pneumoko- 

kową. Stan był następnie pomyślny, z wyjątkiem dnia drugiego i trzeciego po 

operacyi. Po 15 dniach — poród 4 szczeniąt. Po upływie niespełna 3-ch mie­

sięcy, psa zabito. Badanie drobnowidzowe nie wykryło zmian żadnych.

4/XII, 1912. Psu  M  XLVII, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto taką samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu M  XLVI.

5/XII. T°—40,2°. Pies był zrana senny, mało ruchliwy. W ciągu dnia stał 

się ruchliwszy i zaczął żreć. Wieczorem przestał się poruszać, leżał spokojnie, 

nie żarł. Sztywności karku niema.

6/XII. Dziś nad ranem pies stał się niespokojny, przechodził z miejsca 

na miejsce. Sztywności karku nie było. Padł w południe.

Sekcya .  W płucach żadnych zmian nie stwierdzono. Opona rdzenia 

wybitnie zmętniała. Ropy nie widać. Na podstawie mózgu nieco płynnej ropy. 

Również widać nieco ropy na móżdżku. Wyraźne zmętnienie opon mózgu. Ba­

kteryologicznie wyhodowano z paru kawałków rdzenia pneumokoki.

Badanie drobnowidzowe wykazało w r d z e n i u  (na skrawkach, barwio­

nych metodą NissTa),  w jego części krzyżowej, wybitne zapalenie opon mięk­

kich oraz twardej, dość równomierne na całym obwodzie przekroju. Nacieczenie 

składa się przeważnie z leukocytów wielopostaciowych, pozatem dużo leukocy­

tów mononuklearnych, poliblastów i mało fibroblastów. Komórek plazmatycz- 

nych nie widać. Dwoinek mało, rozproszone. Nacieczenie ogarnia również ko­

rzenie, przenika do ich wnętrza, towarzysząc przegrodom łącznotkankowym.

W korzeniach widać bujanie komórek śródbłonkowych oraz nacieczenie 

błony zewnętrznej. W istocie białej widać bardzo nieznaczne nacieczenie części 

najbardziej obrzeżnych. Widać więc w nich pojedyńcze leukocyty drążące 

zzewnątrz (ze spatium epispinale) do istoty białej. Pozatem, widać w nie­

których naczyniach istoty białej wyraźne nacieczenie.

Istota szara nie wykazuje zmian głębszych. Komórki nerwowe są albo 

mało zmienione, albo też wykazują rozkład (chromatoliza) i wygląd siatkowaty
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i jamkowaty. Jądra normalne, lub też ciemno i jednolicie zabarwione. W części 

szyjnej stwierdzono zmiany analogiczne.

W m ó z g u  widać wyraźne nacieczenie opon, jakkolwiek w stopniu nie­

zbyt silnym (bardzo dużo limfocytów, poliblastów, makrofagów, mniej leukocy­

tów polimorficznych). Dwoinki rozrzucone. W niektórych miejscach kory widać 

nacieczenie rozlane. Naczynia nacieczone drążą do kory. Dookoła niektórych 

naczyń, nawet w głębszych warstwach kory, występuje nacieczenie drobnoko- 

mórkowe (drobne ogniska zapalne). Komórki nerwowe kory naogół mało zmie­

nione, w niektórych okolicach rozpoznać w nich można sprawę rozkładową. 

W istocie białej zmian wyraźnych nie widać. Na skrawkach, barwionych me­

todą M a n n ’a i B i e l s c h o w s k y ’ego,  nie stwierdzono zmian szczególnych.

S t r e s z c z en i e .  Psu wlano do kanału kręgowego kulturę pneumoko­

kową. Następnego dnia T° — 40,2°!. Zwierzę było osłabione, nie mogło biegać, 

nie żarło, sztywności karku jednak nie było. Trzeciego dnia — niepokój, brak 

sztywności w karku. Śmierć w 38 godzin. Sekcya wykazała meningitis cere­
bro-spinalis. Badanie drobnowidzowe stwierdziło wyraźny stan zapalny opon 

w mózgu i w rdzeniu. Dwoinki rozrzucone (nie w postaci rojowisk). W rdzeniu 

widać miejscami wyraźne nacieczenie rozlane. W niektórych miejscach kory 

widać nacieczenie drobnokomórkowe dookoła niektórych naczyń, nawet w głęb­

szych jej warstwach ( d r obne  o g n i s k a  zapa l ne ) .

4,/XIl, 1912. Psu JMś XLVIII, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, (przy­

czem otrzymano, przy dużem ciśnieniu, około 3 cm3 płynu, w którym metodą 

F u c h s ’a-Rosen t ha l ’a stwierdzono 32 limfocyty w 1 mm3\) wstrzyknięto 

taką samą ilość tych samych pneumokoków, jak i dwóm psom poprzednim. 

Następnie, wstrzyknięto do kanału 1,0 urotropiny, rozpuszczonej w 2 cm3 wody 

destylowanej..

5/XlI. Od rana stan był ciężki. Pies padł o godzinie 3 pp. (t. j. w 17 

godzin po wstrzyknięciu). Objawów zapalnych mózgowych (sztywności karku, 

niepokoju, porażeń) nie było.

Sekcya :  Zmętnienie opon mózgu i rdzenia bardzo wybitne. Kolosalne 

przekrwienie opon wzdłuż całego rdzenia (wylewy krwawe podoponowe?). 

W płucach i w innych narządach zmian nie widać. Z kilku kawałków rdzenia 

wyhodowano pneumokoki.

Badanie drobnowidzowe wykazało zapalenie opon mózgowordzeniowych

o średniem natężeniu.

Na skrawkach, barwionych metodą NissTa,  stwierdzono w m ó z g u  

w jego oponach miękkich, bardzo silne przekrwienie żylne obok stanu zapal­

nego. Nacieczenie składa się przeważnie z leukocytów wielopostaciowych, ma­

krofagów, prócz tego widać limfocyty, leukocyty mononuklearne i poliblasty. 

Dwoinek widać bardzo dużo w oponach; występują całe ich rojowiska. Widać 

je również w przestrzeniach chłonnych błon zewnętrznych naczyń, wgłębiają­

cych się do kory. N a p o t y k a  się j e r ó w n i e ż  w p o w i e r z c h o w n y c h  

w a r s t w a c h  kory,  w sąsiedztwie z leukocytami, a nawet niezależnie 

od nich.
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Komórki nerwowe nie wykazują zmian wyraźnych. W korze widać na­

cieczenie rozlane nieznaczne. Występuje ono w niektórych tylko miejscach 

i nie sięga głęboko.

W r d z e n i u  występuje również wybitne przekrwienie żylne opon mięk­

kich, w których stwierdza się nacieczenie o średniem natężeniu, przeważnie 

w postaci luźno leżących leukocytów, które tylko miejscami tworzą większe 

skupienia. Bardzo dużo dwoinek. Opona twarda bierze mały udział w sprawie 

zapalnej, jednakowoż widać na jej powierzchni zewnętrznej nieznaczne nacie­

czenie drobnokomórkowe oraz dwoinki. Prócz tego stwierdzono niekiedy, 

n a w e t  w ś r o d k o w y c h  o k o l i c a c h  ' p r z e k r o j u  o p o n y  t wa r de j ,  

ca ł e  r o j o w i s k a  d w o i n e k ,  wzdłuż naczyń rozszerzonych. Rojowiska te 

tworzą nawet taśmy, które się niekiedy rozgałęziają i wbijają samoistnie, już 

zdała od naczyń, wgłąb tkanki oponowej, pomiędzy jej poszczególne rozwarst­

wienia.

Dookoła korzeni widać zbitą masę nacieczeniową i mnóstwo dwoinek. 

Nacieczenie to, wraz z dwoinkami, widać również w wewnętrznych częściach 

korzeni, w przegrodach.

W istocie szarej i białej zmian wyraźnych nie stwierdzono. Część szyjna 

wykazywała zmiany analogiczne do poprzednich.

Na skrawkach, barwionych metodami M a n n ’a i B i e l s c h o w s k  y’e go, 

nie stwierdzono zmian szczególnych. (Na skrawkach M a n n ’a w rdzeniu widać 

bardzo wybitne przekrwienie naczyń oraz krwotoki, zarówno do istoty szarej, 

jak i białej i do opon. W istocie białej krwotoki te występują we wszystkich 

słupach, zarówno na obwodzie, jak i w środkowej części słupów).

S t r e s z c z e n i e .  U psa zastosowano wlewanie do kanału kręgowego 

kultury pneumokokowej i bezpośrednio potem wstrzyknięto do tegoż kanału 

1,0 urotropiny. Następnego dnia stan niepomyślny. Śmierć po 17 godzinach. Sek­

cya wykazała olbrzymie przekrwienie opon. Z rdzenia otrzymano hodowlę 

pneumokoków. Badanie drobnowidzowe wykazało względnie nieznaczne nacie­

czenie opon. Natomiast rojowiska dwoinek, zarówno w oponach mózgowych 

jak i rdzeniowych (w oponie twardej). W tej ostatniej stwierdzono dwoinki 

przeważnie na zewnętrznej jej powierzchni, lecz prócz tego i w częściach 

środkowych, w postaci tasiem pneumokokowych, towarzyszących naczyniom 

i przenikających pomiędzy warstwy poszczególne opony twardej. Dwoinki 

stwierdzono również w powierzchownych warstwach kory, w sąsiedztwie 

z leukocytami, a nawet niezależnie od nich.

4/XII, 1912. Psu  Na XLIX, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto taką samą ilość tych samych pneumokoków, które wstrzyknięto poprze­

dnim trzem psom. Następnie wstrzyknięto do kanału 1,0 urotropiny, rozpusz­

czonej w 2 cm3 wody destylowanej.

5/XII. T° — 39,0°. Pies był spokojny, mało ruchliwy. Nakłucie lędźwio­

we (płyn był zmieszany z krwią); wstrzyknięto 0,5 urotropiny, rozpuszczonej 

w 4,0 wody.

6/XII. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano kilka kropel płynu, w którym 

stwierdzono leukocytozę wielojądrową. Następnie wstrzyknięto 1,0 urotropi­

ny. T° — 38,6°. Pies jest dosyć wesoły. Żre dobrze.
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9/XII. Waga — 17 f. T° — 38,3°. Pies jest w doskonałym stanie.

10/XII. Nakłucie lędźwiowe: w płynie nieco limfocytów.

19/X1I. T° — 36,8°. Waga — 18'/2 funta. Stan zupełnie pomyślny.

5/III, 1913. Pies był w doskonałym stanie, żarł dobrze. Na wadze przy­

bywało (18 */a funta).

Zostaje uśmiercony za pomocą chloroformu.

S e k c y a  nie wykazała zmian.

Badanie drobnowidzowe (metodami NissTa i M a n n ’a) wykazało wa­

runki normalne.

S t r e s z c z en i e .  U psa zastosowano wlewanie do kanału kręgowego 

kultury pneumokokowej, z następczem wstrzyknięciem urotropiny (do tegoż 

kanału). Injekcyę śródkręgową urotropiny powtórzono dnia pierwszego i dru­

giego. Stan pozostał pomyślny. Psa zabito po 3-ch miesiącach. Badanie dro­

bnowidzowe zmian żadnych nie wykryło.

U następnych 4-ch psów powtórzono doświadczenie z urotropiną wle­

waną do kanału kręgowego, a mianowicie, u dwóch psów (Na LII i LIII) za­

strzyknięto urotropinę bezpośrednio po wlaniu do tegoż kanału kultury pneumo­

kokowej. Dwa inne psy z tej seryi (JMa L i LI) pozostawiono dla kontroli (t. j. 

wlano wyłącznie kulturę pneumokokową).

P i es  Na L. Waga — 4700 gr.

P i es  M  LI. Waga — 16‘A funta.

P i es  Na LII. Foksterjer, nie ważony.

P i e s Na LIII. Waga -  4400 gr.

11 /XII, 1912. P su  Ne L, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto czwartą część 48-godzinnej kultury pneumokoków na pożywce Canta- 

n i ’ego (jadowitość niesprawdzona).

12/XII. T° — 37,9°. Pies był zrana nieco ospały, mało ruchliwy, w ciągu 

dnia stał się żwawszy.

13/XIII. T° — 37,8°. Waga — 4700 gr. Pies jest bardzo wesoły, żre 

dobrze.

1/IV, 1913. Stan zwierzęcia stale pomyślny. Wczoraj się oszczeniła — 

troje szczeniąt, z których dwa padły wczoraj, a ostatnie dzisiaj.

28/IV. Uśmiercony za pomocą chloroformu.

S e k c y a :  Żadnych zmian makroskopowo nie widać.

Badanie drobnowidzowe (metodą NissPa)  wykazało warunki normalne.

S t r e s z c z e n i e .  Psu wlano do kanału kręgowego kulturę pneumoko­

kową. Następnego dnia t°—37,8°. Stan pomyślny. Zabity po upływie czterech 

i pół miesiąca.

Badanie drobnowidzowe żadnych zmian nie wykryło.

11 /XII, 1912. P su  Na LI, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto taką samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu JS& L.

12/XII. T° — 38.3°. Zrana pies był nieco osowiały i mało ruchliwy. 

W ciągu dnia zaczął żreć i stał się żwawszym. Nakłucie lędźwiowe: kilka kropli 

płynu, w którym stwierdzono wyraźną leukocytozę wielojądrową.
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13/XII. Sztywność karku. Stan znacznie się pogorszył, pies leży bez­

władnie; podniesiony staje na przednie łapy, na tylnych ustać nie może (pora­

żenie tylnych kończyn). Co jakiś czas wyje.

15/XII. Stan jeszcze gorszy.

16/XII. Padł dziś w nocy.

S ek c y a :  Przekrwienie mięśni, płuc. Opony rdzenia przekrwione, zmęt- 

niałe; w części szyjnej, pod oponą, nieco zielonkawej ropy. Na przecięciu rdze­

nia, wzdłuż całego rdzenia, w istocie szarej żółte zabarwienie, najszersze 

w zgrubieniu szyjnem, skąd wylewa się zielonkawa ropa. Wodociąg Sylwiusza 

wypełniony ropą. Opony mózgu zmętniałe. Na podstawie mózgu zmętnienie 
największe. W kącie móżdżkowo-potylicznym — zielonkawa ropa.

Komory boczne nieco rozszerzone, wypełnione ropą.

Bakteryologicznie stwierdzono w ropie pneumokoki.

Badanie drobnowidzowe wykazało co następuje (metodą NissPa):

W rdzen i u ,  w części krzyżowej widać bardzo wybitne zapalenie opon 

miękkich. Opona twarda miejscami nawskroś nacieczona. Przeważają wszędzie 

limfocyty, makrofagi, komórki plazmatyczne, mało leukocytów wielopostacio­

wych i fibroblastów. Dwoinki gdzieniegdzie, rozproszone. Naczynia rozsże- 

rzone, zgrubiałe, nacieczone. Komórki śródbłonkowe spęczniałe. W istocie sza­

rej komórki nerwowe po części zwyrodniałe. Okolica kanału środkowego na­

cieczona. Widać tutaj leukocyty, drążące do kanału; ropień właściwy jednak 

się nie utworzył. Nacżynia w istocie szarej rozszerzone, niektóre wybitnie na­

cieczone, liczba naczyń włoskowatych zwiększona. W istocie białej sporo na­

czyń rozszerzonych, komórki glejowe zawierają zwiększoną ilość zarodzi, poza­

tem — zmian głębszych nie widać.

W części grzbietowej zauważono, oprócz obrazu wybitnego zapalenia opon, 

nacieczenie ropne wraz z rozmiękczeniem dna słupów przednich, włączając w to 

spoidło białe oraz istotę szarą, okalającą kanał środkowy od przodu. Kanał ten 

jest bardzo rozszerzony, ścianka wyściółkowa jakby rozerwana, i tylko w pew­

nych odstępach widać pojedyńcze komórki wyściółkowe lub drobne ich sku­

pienia. Od przodu drążą do wnętrza kanału strzępy tkanki rozmiękłej i nacie- 

czonej komórkami ropnemi. Nie doszło jednak do utworzenia skonsolidowa­

nego ropnia.

Istota szara wykazuje zmiany głębokie. Naczynia w niej rozszerzone 

i nacieczone. Komórki nerwowe głęboko zmienione (ciemne, pokurczone, chro- 

malityczne, jamiste, z niejasnem jądrem i ciemnem jąderkiem).

Opony wykazują wybitne nacieczenie. Dwoinki — gdzieniegdzie w opo­

nach oraz w błonie zewnętrznej, również w niektórych naczyniach, drążących 

do istoty białej.

Część szyjna wykazuje, poza zapaleniem opon, nacieczenie ropne całych 

prawie słupów tylnych, z wyjątkiem obwodowego pasa tylnego. Ścianka wy­

ściółkowa kanału środkowego zniszczona; widać nacieczenie dookoła kanału. 

Ropień się nie wytworzył. Pas środkowy istoty szarej oraz część wewnętrzna 

rogów tylnych ogarnięta przez nacieczenie, naczynia rozszerzone, nacieczo­

ne. Komórki nerwowe zwyrodniałe. Rogi przednie, zwłaszcza przednio- 

boczna ich okolica, nie wykazują zmian wybitnych.

Prace Tow. Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 6
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W r d z e n i u  p r z e d ł u ż o n y m  występuje wybitne zapalenie opon. 

W komorze czwartej widać skupienie ropne, ściankę wyściółkową przeważnie 

zniszczoną; nacieczenie ropne przechodzi na tkankę okoliczną. Prócz tego, wi­

dać w głębi przekroju, zwłaszcza w istocie szarej, naczynia rozszerzone, na- 

cieczone.

W o d o c i ą g  S y l w i u s z a  znacznie rozszerzony i wypełniony ropą (ro­

pień centralny). Ścianka wyściółkową przeważnie zachowana, miejscami za­

nikła, i w miejscach tych widać rozmiękczenie tkanki, przylegającej do wo­

dociągu.

W m ó z g u  stwierdzono wybitne nacieczenie opon, przyczem natężenie 

tej sprawy wykazuje znaczne wahanie ilościowe, zależnie od tego łub owego 
zawoju. Przeważają limfocyty, makrofagi, prócz tego — pojedyńcze komórki 

plazmatyczne. Naczynia, zwłaszcza żyły, rozszerzone; krwotoki do opon. Dwoi­

nek nie udaje się stwierdzić z całą pewnością. Komórki nerwowe kory często 

zmienione; widać bądź komórki zniekształcone, z chromatolizą, dochodzącą do 

zupełnego sproszkowania, z ciemno zabarwionem jądrem, z zanikłemi wyrostka­

mi, bądź też komórki, w których ciałka tygroidne uległy rozpadowi i gromadzą 

się wyłącznie u jednego bieguna (zwykle u podstawy), podczas gdy reszta ko­

mórek wykazuje bladą, sitowatą budowę (jądro — zwykle nie zmienione głę­

biej). W innych znowu komórkach występuje jamistość.

Na skrawkach, barwionych metodą M a n n ’a, liczba komórek glejowych, 

pająkowatych wydawała się powiększona, zwłaszcza w pasach obwodowych 

istoty białej (?  ).

S t r e s z c z e n i e .  Psu temu wstrzyknięto do kanału kręgowego kulturę 

pneumokokową. Następnego dnia t° — 38,3°, w, płynie mózgowordzeniowym 

dużo wielojądrowych leukocytów. Trzeciego dnia — stan zły, sztywność karku. 

Czwartego dnia — stan jeszcze gorszy, pies wyje z bólu. Szóstego dnia padł. 

Sekcya wykazała meningitis cerebro-spinalis. Wodociąg Sylwiusza wypeł­

niony ropą. Z rdzenia wyhodowano pneumokoki.

Badanie drobnowidzowe wykazało wybitne nacieczenie opon mózgowo- 

rdzeniowych, nadmienić jednak należy, że pod względem histologicznym prze­

ważały limfocyty i makrofagi, prócz tego widać było komórki plazmatyczne. 

natomiast mało leukocytów wielopostaciowych. Dwoinek w mózgu nie stwier­

dzono; w rdzeniu było ich bardzo mało. W rdzeniu stwierdzono, w części 

grzbietowej i szyjnej, w okolicy kanału środkowego, nacieczenie, przyczem 

ścianka wyściółkową uległa przeważnie zniszczeniu (w części krzyżowej — za­

chowana). Do wytworzenia się ropnia prawdziwego nie doszło, jakkolwiek 

sprawa stanowi bezwątpienia początkowy okres tworzenia się ropnia. W ko­

morze czwartej oraz w wodociągu Sylwiusza zauważono skupienia ropne. W istocie 

szarej rdzenia widać, przeważnie w okolicy, zbliżonej do kanału centralnego, 

wybitny udział naczyń, nacieczenie drobnokomórkowe oraz zmiany degenera- 

cyjne w komórkach nerwowych. W części szyjnej widać, prócz tego, ropne na­

cieczenie prawie całych słupów tylnych. W korze mózgowej wystąpiły wyraźne 

zmiany w komórkach nerwowych.

11 /XII, 1912. P su  JS6 LII, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto tę samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu Na L; następnie 

wstrzyknięto 0,5 urotropiny (w 2 cm3 wody).
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12/XII. T° — 39,0°. Pies przez cały dzień był mało ruchliwy, pod 

wieczór stał się jeszcze spokojniejszy. Przestał żreć. Sztywności karku nie było. 

Nakłucie lędźwiowe: w płynie mózgowordzeniowym — wybitna wielojądrowa 

leukocytoza; wstrzyknięto do kanału 0,5 urotropiny (w 2 cm3 wody).

13/11. Pies padł dziś w południe.

Sekcya .  Wybitne przekrwienie opon rdzenia, zwłaszcza w dolnej czę­

ści, zmętnienie opon; na przecięciu widać, wzdłuż całego rdzenia, w istocie 

szarej ropno-krwawą zawartość. Na podstawie mózgu zmętnienie opon jest 

wyraźne. Widać również zmętnienie i na wypukłości półkul. Komory boczne 

nie rozszerzone. Wodociąg Sylwiusza nie rozszerzony, wypełniony ropą.

Bakteryologicznie wyhodowano z paru kawałków rdzenia pneumokoki.

Badanie drobnowidzowe wykazało (metodą N i s s l’a) wybitne zapalenie 

opon mózgowordzeniowych.

W m ó z g u  widać już gołem okiem szeroki pas opon zgrubiałych, okalają­

cych zawoje ciemnem pasmem. Pod względem histologicznym przeważają limfocy­

ty, leukocyty wielopostaciowe i makrofagi. Dwoinki widać gdzieniegdzie. Naczy­

nia opon rozszerzone, nacieczone, wgłębiają się do kory. Opony w wielu miej­

scach zrośnięte szczelnie z korą. Często widać rozlane nacieczenie kory, prze­

ważnie dwóch jej warstw powierzchownych. Niekiedy jednak nacieczenie to 

dochodzi do warstwy piramidalnej. Komórki nerwowe kory wykazują rozmaite 

zmiany, naogół niezbyt głębokie. W niektórych występuje zupełna chromato- 

liza, komórki są blade, sproszkowane, jądra duże, jasne. W innych — chro- 

matoliza niezupełna, niejednolita i widać bądź ziarenka, bądź bloczki nieregu­

larne; jądro jednolicie i ciemno zabarwione, ostro się odcina od zarodzi ciała, 

jąderko piknotyczne. Znowu w innych komórkach — ciemne, jednolite zabar­

wienie, jądro bardzo ciemne, niekiedy o nieregularnych kształtach, niekiedy 

zaledwie się odcina od ciała komórki, jąderko piknotyczne, wyrostki ciemno 

zabarwione i dają się prześledzić na znacznej przestrzeni. W komórkach glejo­

wych zmian wyraźnych nie stwierdzono. Na podstawie mózgu występuje 

zwykły obraz zapalenia opon.

W m ó ż d ż k u  widać ten sam obraz; dość często występuje rozlane na­

cieczenie kory.

W m o ś c i e  widać w jednej połowie, oprócz zwykłego obrazu zapalenia 

opon, długie, skośnie trafione naczynia, biegnące pionowo w okolicy bocznych 

jąder mostu, wybitnie nacieczone, przyczem od bieguna górnego tego naczynia 

rozpoczyna] się d ł u g i e  p a s mo  ropne.  Oprócz tego, występują na całym 

przekroju rozszerzone i nacieczone naczynia, a także nacieczenie luźne tkanki, 

przeważnie w okolicy istoty szarej (w jądrach mostu, w okolicy jądra nerwu 

trójdzielnego i t. d.).

W r d z e n i u  szyjnym widać, poza zwykłym obrazem zapalenia opon, 

nacieczenie w istocie szarej, w jednej połowie znaczniejsze, niż w drugiej. Nacie­

czenie to obejmuje niektóre naczynia. Prócz tego, widać dużo leukocytów 

wielojądrowych, leżących luźno w tkance. Nacieczenie to jest większe w czę­

ści wewnętrznej i środkowej rogów przednich, słabsze zaś — w okolicy ze­

wnętrznej tychże rogów. W tych ostatnich komórki nerwowe przeważnie do­

brze zachowane, natomiast w częśęi wewnętrzno-środkowej stwierdzono roz­
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maite stopnie zwyrodnienia, a nawet zanik, przyczem w niektórych komórkach 

widać neurofagię leukocytową (słabo zaznaczoną).

W rdzeniu grzbietowym występują te same zmiany; prócz tego —  wy­

bitny r o p i e ń  k a n a ł u  c e n t r a l n e g o .

W całej istocie szarej stwierdzono nacieczenie (w naczyniach, oraz luźne 

w tkance), większe w okolicy środkowo-wewnętrznej, mniejsze w zewnętrzno- 

przedniej. Nacieczenie to ogarnia również rogi tylne oraz przednią okolicę 

słupów tylnych. Komórki nerwowe wykazują w obrębie tego znaczniejszego 

nacieczenia rozmaite stopnie zwyrodnienia i zaniku. Neurofagia leukocytowa 

jest tutaj znaczniejsza, niż w rdzeniu szyjnym.

W rdzeniu krzyżowym— zapalenie opon i r o p i e ń  k a n a ł u  c e n t r a l ­

nego.  Ropa wypełnia kanał, którego ścianki zmian nie wykazują i w którego 

okolicy widać bardzo słabe nacieczenie drobnokomórkowe. (Tab. VI, fig. 18). 

Tylko w niektórych miejscach leukocyty napierają na ściankę wyściółkową, 

nigdzie jej jednak nie przerywając. W istocie szarej widać te same zmiany, 

co i na innych wysokościach rdzenia, j a k k o l w i e k  w s t o p n i u  z n a c z n i e  

s ł a b s z y m.

S t r e s z c z en i e .  U psa zastosowano, natychmiast po wlaniu do kanału 

kręgowego kultury pneumokokowej, urotropinę (0,5), którą zastrzyknięto do te­

goż kanału. Następnego dnia T° — 39,0°; pies był osowiały, sztywności karku 

nie wykazywał. W płynie mózgowordzeniowym stwierdzono leukocyty wielo­

jądrowe oraz pneumokoki. Zastrzyknięto do kanału urotropinę. Pies padł 

w 39 godzin (licząc od początku doświadczenia). Sekcya wykazała wybitne prze­

krwienie opon oraz ropień rdzenia. Z rdzenia wyhodowano pneumokoki.

Badanie drobnowidzowe wykazało wybitne nacieczenie opon mózgowo- 

rdzeniowych. Dwoinki widać gdzieniegdzie (w oponach mózgowych). Opony 

w wielu miejscach zrośnięte z korą. W moście stwierdzono długie pasma ro­

pne, biegnące od naczynia nacieczonego. W rdzeniu — ropień kanału środko­

wego, w części grzbietowej i krzyżowej. W części szyjnej — nacieczenie rogów 

przednich. Neurofagia leukocytowa w rogach przednich.

11/X1I, 1912. Psu N° LIII, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto te same pneumokoki i w tej samej ilości, co i trzem poprzednim psom; 

następnie wstrzyknięto do kanału kręgowego 0,5 urotropiny, rozpuszczonej 

w 2 cm3 wody.

12/Xll. T°—39,0°. Od rana stan był niepomyślny; pod wieczór nastąpiło 

jeszcze większe pogorszenie — sztywność karku, niepokój i wycie. Nakłucie 

lędźwiowe (w płynie wielojądrowa leukocytoza) i wstrzyknięcie 0,5 urotropiny.

13/XII. Pies padł dziś zrana o godz. 10-ej.

S e k c y a :  Wybitne zmętnienie opon mózgu i rdzenia. W mózgu—ropa, 

zwłaszcza na podstawie mózgu. Komory nie rozszerzone, natomiast widocznem 

jest rozszerzenie wodociągu Sylwiusza, wypełnionego czerwonawo-żółtawym 

płynem.

Bakteryologicznie wyhodowano z paru kawałków rdzenia — pneumokoki.

Badanie drobnowidzowe (metodą N i s s l’a) wykazało typowy obraz bar­

dzo wybitnego zapalenia opon mózgowordzeniowych.

W r d z e n i u  widać już gołem okiem zgrubienie opon. Sprawa zapalna 

ogarnia opony miękkie. Prócz tego, stwierdzono zwiększoną liczbę komórek
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w oponie twardej, zwłaszcza w jej częściach zewnętrznych. Nacieczenie ogar­

nia również korzenie. Pod względem histologicznym przeważają limfocyty, 

prócz tego — leukocyty wielopostaciowe i makrofagi. Dwoinki stwierdzono 

w niezbyt dużej liczbie w oponach miękkich i w przestrzeniach podpajęczyno- 

watych. W istocie białej i szarej nie stwierdzono zmian wybitnych.

W m ó z g u  stwierdzono również wybitne nacieczenie opon. Naczynia 

nacieczone wgłębiają się do kory. Widać je także w głębi istoty białej. Naczy­

nia włoskowate rozszerzone i nacieczone. Miejscami występuje wybitne nacie­

czenie rozlane kory, ograniczające się zwykle do dwóch jej warstw zewnętrznych. 

Niekiedy — n e u r o f a g i a  l e u k o c y t o w a  w k o m ó r k a c h  p i r a m i d a l ­

nych .  Komórki nerwowe kory często bardzo blade i rozpadłe. Inne znowu — 

ciemne, jednolite, z wyrostkami, barwiącemi się na znacznej przestrzeni, z jąd­

rem ciemno zabarwionem i z małem jąderkiem. Komórki te przypominają spra­

wę sklerotyczną. Naogół jednak, wszystkie te zmiany w komórkach należy 

rozpatrywać cum grano salis.
Komórki glejowe w korze nie wykazują zmian wyraźnych; w istocie 

białej być może zwiększona ilość plazmy tych komórek oraz niektóre jądra skurczone.

Pod względem histologicznym przeważają w oponach limfocyty; prócz 

tego, widać tutaj leukocyty wielopostaciowe oraz makrofagi. Co do dwoinek, 

to nie zdołano ich stwierdzić z zupełną stanowczością.

W płacie czołowym, stwierdzono, prócz tego, o g n i s k a  z a p a l n e  

w istocie białej i szarej. Ogniska te wykazywały zawsze związek z naczyniami.

Na skrawkach, barwionych metodą M a n n ’a, nie stwierdzono zmian 

głębszych (być może, liczba astrocytów była zwiększona w istocie białej?).

S t r e s z c z e n i e .  U psa tego zastosowano również urotropinę natych­

miast po wlaniu do kanału kultury pneumokokowej. Następnego dnia stwier­

dzono sztywność karku, zaś płyn mózgowordzeniowy wykazał dużo leukocytów 

wielojądrowych. Ponownie wstrzyknięto do kanału urotropinę. Pies padł w 36 

godzin (licząc od początku doświadczenia). Sekcya wykazała stan zapalny opon 

mózgowordzeniowych. Z rdzenia wyhodowano pneumokoki. Badanie drobno­

widzowe wykazało wybitne nacieczenie opon, zarówno w mózgu, jak i w rdze­

niu. Stwierdzono rozlane nacieczenie kory mózgowej oraz neurofagię leukocyto­

wą niektórych komórek piramidalnych. Prócz tego — ognisko zapalne w istocie 

białej i w korze niektórych płatów mózgowych.

18/XII, 1912. P i es  M  LIV. W uśpieniu eterowo-chloroformowem doko­

nano naprzód trepanacyi czaszki w części prawej ciemieniowej (otwór o śred­

nicy 2 mm). Następnie dokonano laminektomii w części grzbietowej, gdzie 

usunięto dwa łuki kręgowe. Nie otwierano opony twardej. Następnie 1) wstrzy­

knięto za pomocą szprycy Pravatz’a podoponowo do mózgu 2 cm3 wody, za­

barwionej tioniną. Przeczekano 12 minut — zabarwienia opon rdzeniowych nie 

spostrzeżono.

2) Podoponowo wlano 2,5 roztworu błękitu berlińskiego. Po 12 minu­

tach nie było widać jeszcze zabarwienia opon rdzeniowych.

3) Ponownie wlano 2,5 roztworu błękitu berlińskiego. Po 12 minutach 

zabarwienia nie widać.
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Powtórzono to samo parę razy, lecz bez żadnego rezultatu. Otworzono 

oponę twardą w rdzeniu: wtedy wypłynęło dużo płynu przezroczystego, nie 

zabarwionego. Psa zabito (sekcyi nie robiono).

Do następnej seryi doświadczeń użyto 4-ch psów, którym wstrzyknięto 

do kanału kręgowego kulturę pneumokokową, przyczem dwóm psom (N° LV 

i LVI) zastrzyknięto natychmiast pod skórę urotropinę (i powtórzono to kilka­

krotnie), dwa zaś inne psy (LVII i LYI1I) pozostawiono dla kontroli (bez 

urotropiny). -----------

10/1, 1913. Psu  No. LV, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto do kanału kręgowego czwartą część 24-godzinnej kultury buljonowej 

pneumokoków, wyhodowanych z krwi z serca myszy białej, padłej w 8 go­

dzin po wstrzyknięciu kultury pneumokokowej. Następnie wstrzyknięto pod 

skórę 1,0 urotropiny.

11/1. Pies był przez cały dzień w bardzo ciężkim stanie. Sztywność 

karku. T° — 39,5°. Podskórnie wstrzyknięto dwa razy po 0,5 urotropiny.

O godz. 8 wieczorem (t. j. w 22 godziny') pies padł.

S ek c ya :  Wybitne zmętnienie opon mózgu i rdzenia. Na przecięciu 

nie widać żadnych zmian. Komory nie rozszerzone.

Badanie drobnowidzowe (metodą NissTa)  wykazało wybitne zapalenie 

opon mózgowordzeniowych.

W m ó z g u  przeważają w oponach leukocyty wielopostaciowe, pozatem—. 

limfocyty, mononukleary, pojedyńcze poliblasty. Makrofagów jest bardzo mało. 

Brak komórek plazmatycznych. Dwoinki przeważnie rozproszone, pojedyńcze, 

w niektórych miejscach — w skupieniach Często napotyka się rozlane nacie­

czenie kory. Naczynia nacieczone wgłębiają się do kory, nawet do jej warstw 

najgłębszych; w istocie białej widać również rozszerzone i nacieczone naczynia.

W r d z e n i u  napotyka się ten sam typ wybitnego zapalenia opon. W nie­

których miejscach występuje nacieczenie opony twardej, jej części zewnętrznej. 

Zarówno w oponach miękkich, jak i w nacieczonych częściach opony twardej, 

widać dwoinki, pojedyńcze lub skupione. W nacieczeniu opon biorą przeważny 

udział leukocyty wielopostaciowe (w oponie twardej — limfocyty), pozatem — 

rozmaite leukocyty i makrofagi. Nacieczenie opon nie przechodzi nigdzie na 

istotę białą. W tej ostatniej widać gdzieniegdzie naczynia rozszerzone i nacie­

czone. W isocie szarej — nieznaczny udział naczyń, głównie włoskowatych, 

rozszerzonych i nacieczonych. Występuje to najwyraźniej w części krzyżowej. 

Komórki nerwowe nie zmienione. W n i e k t ó r y c h  k o m ó r k a c h  (w części 

krzyżowej), h i s t o l o g i c z n i e ,  na skrawkach NissTa,  n i e  z m i e n i o n y c h ,  

widać p o j e d y ń c z e  n e u r o f a g i  ( l eukocy ty ) .  Kanał środkowy wszędzie 

niezmieniony.

Na skrawkach, barwionych metodą Mann ' a  i B i e l s c h o w s k y ’ego,  

nie stwierdzono zboczeń szczególnych.

S t r e s z c z en i e .  Psu wstrzyknięto podskórnie 1,0 urotropiny, natych­

miast po wlaniu do kanału kręgowego kultury pneumokokowej. Następnego 

dnia t° — 39,5°; sztywność karku. Wstrzyknięto tego dnia dwa razy urotropinę 

pod skórę (0,5 — 0,75). Zwierzę padło w 22 godziny (licząc od początku do­

świadczenia). Badanie drobnowidzowe wykazało typowy obraz zapalenia opon
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mózgowordzeniowych. Podkreślić należy fakt, że liczba dwoinek była zarówno 

w mózgu, jak i w rdzeniu mniejsza, niż to zwykle bywa w tak krótkim okre­

sie czasu po injekcyi kultury pneumokokowej do kanału kręgowego. Stwier­

dzono, prócz tego, rozlane nacieczenie kory, niekiedy wybitne i sięgające głę­

boko, pomimo wczesnego okresu.

10/V, 1913. Psu  Na LVI, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto taką samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu N° LV. Następnie 

wstrzyknięto pod skórę 1,0 urotropiny.

11/1. T° — 37,0°. Pies jest osowiały, mało ruchliwy. Sztywności karku 

niema. Pies skacze z dość wysokiego stołu. Wstrzyknięto pod skórę zrana 0,5 

urotropiny; o godz. 2-ej — 0,75.

12/1. Pies padł dziś nad ranem.

Se k c y a :  Opony wybitnie przekrwione i zmętniałe. Komory boczne 

i wodociąg Sylwiusza rozszerzone.

Badanie drobnowidzowe (metodą N i s s l’a) wykazało meningitis cere­
bro-spinalis w stopniu wysokim.

W r d z e n i u  komórki, biorące udział w nacieczeniu opon miękkich, na­

leżą przeważnie do leukocytów wielopostaciowych; prócz tego, widać dużo 

limfocytów, makrofagów, napotyka się również poliblasty. Wyraźnych komórek 

plazmatycznych nie zauważono (niektóre komórki są do nich zbliżone). Dwoi­

nek — dość dużo. Nigdzie nie widać rozlanego nacieczenia obwodu istoty bia­

łej. Wogóle, istota biała i szara zmian nie wykazują. Opona twarda normalna 

(tylko gdzieniegdzie widać na jej powierzchni zewnętrznej nacieczenie drobno- 

komórkowe).

W m ó z g u  występuje wybitne nacieczenie opon, przyczem komórki 

nacieczeniowe wykazują ten sam typ, co i w rdzeniu.Widać tutaj pozatem pojedyńcze 

komórki plazmatyczne. Dwoinki — w liczbie niezbyt znacznej, przeważnie po­

jedyńcze lub w drobnych skupieniach. Widać je również w niektórych nacie­

czonych naczyniach kory, w przestrzeniach V irchow ’a-Robin’a. Od wybitnie 

nacieczonych opon biegnie dużo naczyń wgłąb kory, niekiedy udaje się je 

prześledzić do warstw najgłębszych. W wielu miejscach — wybitnie rozlane na­

cieczenie kory. Komórki nerwowe kory wykazują naogół zmiany nieznaczne. 

W niektórych spostrzega się chromatolizę; inne są na ciemno zabarwione, wy­

kazują ciemne i skurczone jądro, wyrostki, barwiące się na znacznej przestrze­

ni (podobne do komórek sklerotycznych). W niektórych komórkach nerwowych 

znajdują się leukocyty (neurofagia). W innych znowu widać neurofagię glejową, 

przyczem komórki glejowe (1—2) leżą albo wewnątrz komórki nerwowej, albo 

też są jakby przylepione do komórki od zewnątrz. W istocie białej brak zmian 

głębszych (wyjątek stanowią niektóre naczynia nacieczone).

Na skrawkach, barwionych metodą M a n n a ,  nie stwierdzono zmian 

szczególnych.

S t r e s z c z en i e .  U psa zastosowano podskórnie urotropinę (1,0), 

natychmiast po wlaniu do kanału kręgowego kultury pneumokokowej. Na­

stępnego dnia T° — 38°. Urotropinę (podskórnie) stosowano jeszcze dwa 

razy (0,5 — 0,75). Pies padł w 30 — 34 godzin (licząc od początku do­

świadczenia).
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Sekcya wykazała wybitne przekrwienie oraz zmętnienie opon. Badanie 

drobnowidzowe wykazało wybitne zapalenie opon mózgowordzeniowych. W móz­

gu stwierdzono rozlane nacieczenie kory, neurofagię leukocytową i glejową 

poszczególnych komórek nerwowych kory, wykazujących naogół zmiany nie­

znaczne. Dwoinki stwierdzono zarówno w rdzeniu (dość dużo), jak i w mózgu 

(w liczbie niezbyt wielkiej). Widać je było również w naczyniach kory, 

w przestrzeniach V i r c h o w ’a - R o b i n ’a.

10/1, 1913. P su  «Ne LVII, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto te same pneumokoki, w tej samej ilości, co i dwóm poprzednim psom.

14/1. Pies jest w bardzo dobrym stanie. Żre dobrze. Nakłucie lędźwio­

we: w płynie mózgowordzeniowym, metodą F u c h s ’a - R o s e n t h a l a ,  znale­

ziono 16 limfocytów dużych i małych, z przewagą dużych. Wielojądrowych 

leukocytów nie było widać.

29/IV. Pies był stale w zupełnie dobrym stanie. Zostaje zabity za po­

mocą chloroformu. Sekcya nie wykryła makroskopowo żadnych zmian.

Badanie drobnowidzowe (metodą N i s sTa )  nie wykazało zmian w ośrod­

kowym układzie nerwowym.

S t r e s z c z en i e .  U psa tego zastosowano wstrzyknięcie do kanału krę­

gowego kultury pneumokokowej. Stan ogólny dnia następnego dobry. Czwar­

tego dnia limfocytoza w płynie mózgowordzeniowym, pozatem jednak stan był 

pomyślny i pozostał taki przez szereg miesięcy. Psa zabito po upływie 4'/2 

miesięcy. Badanie drobnowidzowe żadnych zmian nie wykryło.

10/1, 1913. Psu  M  LVIII, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto te same pneumokoki, co i trzem poprzednim psom.

12/1. Pies okazywał ku wieczorowi niepokój. Wył. Pojawiła się sztywność 

karku. Padł dziś nad ranem.

S ekcya :  kolosalne przekrwienie i zmętnienie opon mózgu i rdzenia.

Badanie drobnowidzowe (metodą NissTa) wykazało typowe zapalenie 

opon mózgowordzeniowych o średniem natężeniu, przyczem w mózgu było ono 

mocniejsze, niż w rdzeniu.

W m ó z g u  przeważają w nacieczeniu leukocyty mononuklearne, limfo­

cyty, poliblasty; mniej jest leukocytów wielopostaciowych oraz makrofagów. 

Komórek plazmatycznych nie stwierdzono. Nacieczenie rozlane kory mózgowej 

istnieje w stopniu niezbyt silnie wyrażonym. Dwoinki rozproszone w oponach 

miękkich, prócz tego, w przestrzeniach V i r c h o w ’a - R o b i n ’a naczyń, wgłę­

biających się do kory; również w niektórych naczyniach włoskowatych. Komór­

ki kory naogół niezmienione. Liczba naczyń w korze zwiększona, zwłaszcza 

dotyczy to naczyń włoskowatych; bujanie komórek śródbłonkowych, większe 

lub mniejsze nacieczenie drobnokomórkowe.

W r d z e n i u  — zapalenie opon słabsze, aniżeli w mózgu. Dotyczy ono 

opon miękkich, oraz, w niektórych miejscach, zewnętrznej części opony twar­

dej. Typ komórek nacieczeniowych ten sam, co i w mózgu. Dwoinki rozpro­

szone, liczba ich nieznaczna. Istota biała i szara zmian nie wykazują Na 

skrawkach, barwionych metodą M a n n ’a, nie stwierdzono zmian szczególnych.
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S t r e s z c z e n i e :  psu wstrzyknięto do kanału kręgowego kulturę pneu- 

mokokową; ku wieczorowi — sztywność karku i śmierć w 33 godzin. Sekcya 

wykazała przekrwienie opon oraz ich zmętnienie. Badanie drobnowidzowe wy­

kazało typowe zapalenie opon mózgowordzeniowych, o średniem natężeniu. 

Dwoinki stwierdzono w liczbie nieznacznej, zarówno w oponach mózgu, jak. 

i w rdzeniu. Liczba naczyń w mózgu (w korze) zwiększona i wykazywały one 

stan zapalny. ----------

Następne cztery psy wzięto w tym celu, aby zbadać wpływ urotropiny, 

podanej zwierzęciu p r z ed  wstrzyknięciem kultury pneumokokowej do kanału 

kręgowego. Dwa psy z tej seryi (LX i LXI) otrzymały tylko kulturę pneumo- 

kokową (psy kontrolujące), dwóm zaś innym (J\a LIX i LXII) dano do wewnątrz 

urotropinę na pół doby przed zakażeniem pneumokokowem.

P i es  LIX. T° — 38,5°, (po wstrzyknięciu morfiny ciepłota poniżej 

35,0°). Waga 4500 gr.

P i es  Ne LX. T° — 38,3°, (po wstrzyknięciu morfiny — poniżej 35,0°). 

Waga 3400 gr.

P i e s N j LXI. T° — 36,8, (po wstrzyknięciu morfiny — poniżej 35,0°). 

Waga 4950 gr/

P i es  Na LX1I. T° — 38,3°, (po wstrzyknięciu morfiny — poniżej 35,0°). 

Waga 3400 gr. ----------

12/11, 1913. P su  Na LIX dano per os (w kiełbasie) zrana 0,5 urotropiny

i wieczorem 1,0 urotropiny. Wieczorem dokonano nakłucia lędźwiowego, po­

czem wstrzyknięto czwartą część całkowitej 48-godzinnej kultury pneumokoków 

na pożywce Ca n t a n i e ’go (przechowywanych w pracowni przez czas dłuższy).

13/11. Pies jest w dobrym stanie. T° — 38,0°. Waga — 4250 gr. Dano 

dwa razy per os (w kiełbasie) po 1,0 urotropiny, jeden raz 2,0 urotropiny.

14/11. Pies jest bardzo ruchliwy, w dobrym stanie. T° — 38,3°. Pies 

otrzymał dziś 3,0 urotropiny.

15/11. Pies jest w dobrym stanie. Nie żre pokarmów, do których do­

dano urotropiny; podano mu urotropinę za pomocą zgłębnika.

17/11. Wczoraj — 1,0 urotropiny, dziś 4,0 urotropiny w mleku.

18/11. Dziś — 4,0 urotropiny.

20/11. Pies jest w zupełnie dobrym stanie. T° — 37,8°. Waga 4650 gr. 

Otrzymał dziś 4,0 urotropiny w mleku.

5/V. Stan zupełnie pomyślny. Zostaje zabity za pomocą chloroformu.

Sekcya :  makroskopowo zmian żadnych.

S t r e s z c z e n i e :  psu dano per os zrana 0,5 urotropiny, wieczorem zaś 

1,0; wieczorem wstrzyknięto do kanału kręgowego kulturę pneumokokową. 

W ciągu dni następnych zwierzęciu dawano per os 3,0 — 4,0 urotropiny dzien­

nie. Stan był dosyć pomyślny. Zabity po 84 dniach. Ani sekcya, ani badanie 

drobnowidzowe nie wykryły żadnych zmian w układzie nerwowym ośrodkowym.

12/11, 1913. Psu Na LX, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto 

tę samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu poprzedniemu.

13/11. Pies jest w bardzo dobrym stanie. Sztywności karku niema. Żre 

pod wieczór dobrze. T° — 38,6°. Waga 3100 gr.

20/11. Stan jest stale pomyślny. T° — 39,1°. Waga 3550.
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5/V. Pies był stale w dobrym stanie, żarł dobrze; przybywało mu na 

wadze. Zabity za pomocą chloroformu.

S e k c y a :  makroskopowo zmian żadnych.

S t r e s z c z e n i e :  psu wstrzyknięto do kanału kręgowego kulturę pneu­

mokokową. Dnia następnego T° — 38,6°. Stan pomyślny, który pozostał i na­

dal. Psa zabito po upływie 84 dni. Ani sekcya, ani badanie drobnowidzowe 

zmian żadnych w układzie nerwowym nie wykazały.

12/11, 1913. Psu N? LXI, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto 

tę samą ilość tych samych pneumokoków, co i dwóm poprzednim psom.

13/11. Pies jest w bardzo złym stanie. Cały dzień leży smutny. Nie 

żre. Na wołanie reaguje mało. Nieznaczna sztywność karku. T° — 40,3°. 

Waga 4500 gr.

14/11. Stopniowo stan się coraz bardziej pogarszał. Około godz. 11-ej 

przed południem wystąpiły bardzo wyraźne objawy zapalenia opon mózgowych 

(sztywność karku, niepokój, wycie). Padł w południe.

Sekcya :  Pnenmonia crouposa dextra.
Opony rdzenia zlekka zmętniałe; opony mózgowe wybitnie zmętniałe. 

Zawoje mózgowe wygładzone. Na podstawie mózgu zielonkawa masa ropna. 

Komory nieco rozszerzone. W części szyjnej rdzenia — ropienie.

Już gołem okiem daje się stwierdzić wybitne nacieczenie opon na skraw­

kach z mózgu, móżdżku i rdzenia, barwionych metodą N i s s 1 'a.

W m ó z g u  otaczają one ciemną wązką taśmą zawoje i wpijają się w bróz­

dy. Również i dookoła rdzenia widać ową wązką ciemną taśmę.

Nacieczenie składa się przeważnie z limfocytów. Prócz tego — makro­

fagi, niekiedy w dużej liczbie. Dwoinki występują wyraźnie, niekiedy w dużej 

liczbie. Zarówno w mózgu, jak i w rdzeniu widać dużo naczyń nacieczonych, 

biegnących od obwodu wgłąb tkanki. W mózgu docierają one do głębokich 

warstw kory. Widać w nich niekiedy dwoinki (w przestrzeniach chłonnych 

błony zewnętrznej). W rdzeniu widać, poza nacieczeniem opon miękkich, ta­

kież w tkance epiduralnej oraz dookoła korzeni.

W korze mózgowej zauważono miejscami nacieczenie rozlane, lecz w sła­

bym stopniu. Jeszcze słabsze jest ono w korze móżdżkowej. W rdzeniu nie 

widać go zgoła.

Ropni nigdzie nie widać. Drobne skupienia ropne dookoła naczyń widać 

w tkance, otaczającej komory boczne, tuż na zewnątrz od komórek wyściółko- 

wych. Komórki nerwowe kory są wybitnie zmienione (spęczniałe, bardzo bla­

de, sitowate jądro spęczniałe; inne komórki przypominają typ sklerotyczny). 

W rdzeniu nie widać zmian wyraźnych w komórkach nerwowych.

S t r e s z c z e n i e .  Psu wstrzyknięto do kanału kręgowego kulturę pneu­

mokokową. Dnia następnego stan bardzo niepomyślny. T°—40,3. Następnie obja­

wy drętwicy i śmierć w 38 godzin (licząc od początku doświadczenia). Sekcya 

wykazała prawostronne zapalenie płuc. Meningitis cerebro-spinalis. Z rdze­

nia wyhodowano pneumokoki. Badanie drobnowidzowe wykazało wybitne na­

cieczenie opon mózgowordzeniowych. Dwoinki (w oponach mózgu) występo- 

powały wyraźnie, niekiedy w dużej liczbie. Drobne skupienia ropne w tkance 

otaczającej komory boczne. _____________
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12/11, 1913. Psu Na LXII podano zrana 0,5 gr. urotropiny per os (w kieł­

basie), wieczorem — 1,0. Wieczorem dokonano nakłucia lędźwiowego, poczem 

zastrzyknięto tę samą ilość, z tego samego szczepu pneumokoków, które wstrzy­

knięto trzem psom poprzednim.

13/11. T° — 37,0°. Waga 3000 gr. Pies jest osowiały, mało ruchliwy 

Otrzymał dziś dwa razy po 1,0 urotropiny per os, jeden raz — 2 gr.

14/11. Pies jest w złym stanie; nie żre. Panophtalmitis purulenta. 
T° — poniżej 35,0°! Otrzymuje za pomocą zgłębnika 3,0 urotropiny.

15/11. Padł dziś o 3-ej po południu.

Sek cya :  opony rdzenia zmian makroskopowych nie wykazują. Opony 

mózgu zlekka zmętniałe; największe nacieczenie na podstawie mózgu.

Badanie drobnowidzowe (metodą N i s s l’a) wykazało bardzo słabą reak- 

cyę ze strony opon miękkich w niektórych miejscach mózgu (słabo zaznaczone 

nacieczenie); prócz tego stwierdzono, zarówno w rdzeniu, jak i w mózgu miej­

scami pojedyńcze dwoinki w przestworze podpajęczynowym. Dwoinki poje­

dyńcze widać również w komorze czwartej.

S t r e s z c z e n i e .  Psu dano zrana per os urotropinę (0,5) i wieczorem 

powtórzono dawkę podwójną (1,0). Wieczorem wlano do kanału kręgowego 

kulturę pneumokokową. Przez następne dni podawano urotropinę (3,0 dzien­

nie). Już dnia następnego pies był osowiały. Stan ogólny pogarszał się, 

przyłączyła się panoph ta lm itis  purulenta, i pies padł przy obniżonej cie­

płocie ciała, w czwartym dniu, licząc od początku doświadczenia. Sekcya wy­

kazała nieznaczne zmętnienie opon mózgowych. Badanie drobnowidzowe zdo­

łało wykryć nieznaczne nacieczenie opon mózgowych oraz dwoinki pojedyńcze 

w oponach mózgu i rdzenia i w komorze czwartej.

W następnej seryi doświadczeń psom podawano urotropinę per os na 1 */2 

doby przed wstrzyknięciem do kanału kręgowego kultury pneumokokowej (psy 

.Na LXIII i LXIV); urotropinę dawano zwierzętom per os w dalszym ciągu po 

zakażeniu. Dwóm psom (Na LXV i LXVI) wstrzyknięto do kanału kulturę 

pneumokokową i pozostawiono bez urotropiny.

11 /III, 1913. P su  Na LXIII dano dzisiaj 1,0 urotropiny per os (w po­

karmie).

12/111. Pies otrzymał dziś dwa razy po 1,0 urotropiny per os. Wieczo­

rem dokonano nakłucia lędźwiowego, poczem wstrzyknięto czwartą część 3-dnio- 

wej kultury pneumokoków na pożywce C a n t a n i ’ego (1:10 miljonów w ilości 

0,5 cm3 zabija myszkę białą w przeciągu 3 dni).

13/111. T° — 39,0°. Pies jest spokojny. Otrzymał dziś rano 1,0 uro­

tropiny, wieczorem 1,5 urotropiny.

14/111. Nakłucie lędźwiowe: płyn otrzymano przy średniem ciśnieniu; 
metodą F u c h s ’a-Rosen t ha l ' a  znaleziono 20 leukocytów wielojądrowych 

w 1 mm3. Otrzymał dziś 2,0 urotropiny.

16/111. Pies jest dosyć wesoły i ruchliwy.

17/111. Pies jest w dobrym stanie. Żre dobrze. T° — 38,5°. Otrzymał 

dziś 2,0 urotropiny w mleku.

25/111. T° — 37,2°. Stan zupełnie pomyślny.
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26/111. Nakłucie lędźwiowe. Ciśnienie bardzo wysokie; otrzymano nadzwy­

czaj szybko przeszło 3 cm3 płynu, w którym metodą F u ch s ’a-Rosenth a l’a 

znaleziono 10 ciałek na 1 mmz, przeważnie limfocytów dużych i małych.

7/V. Pies był stale w dobrym stanie. Zabity za pomocą uśpienia 

chloroformem.

Sekcya .  Poza nieznacznem zmętnieniem opon, zmian makroskopowych

niema.
Badanie drobnowidzowe zmian nie wykryło.

S t r es z czen i e .  Psu podano w dniu, poprzedzającym zakażenie pneu­

mokokami, urotropinę per os (1,0); powtórzono w dniu doświadczenia (2 razy 

po 1,0). Następnie wstrzyknięto do kanału kręgowego kulturę pneumokokową. 

Płyn mózgowordzeniowy wykazywał 20 leukocytów wielojądrowych w 1 mm,3. 
Psu podawano przez kilka dni następnych po 2,0 — 2,5 urotropiny per os. Za­

bity prawie po 2 miesiącach. Badanie drobnowidzowe nie wykazało zmian 

w ośrodkowym układzie nerwowym.

11/111, 1913. Pies Ns LXIV otrzymał dziś 1,0 urotropiny per os.
12/111. Podano dziś psu dwa razy po 1,0 urotropiny per .os, następnie 

dokonano nakłucia lędźwiowego i wstrzyknięto te same pneumokoki i w tej 

samej ilości, co i psu poprzedniemu.

13/111. Pies jest bardzo cichy, przeważnie leży, na wołanie jednak 

wstaje i podbiega. T° — 38,5°. Pies otrzymał dziś 1,0 urotropiny zrana, 1,5 

wieczorem.

14/111. Nakłucie lędźwiowe: w płynie mózgowordzeniowym stwierdzone! 

dużą liczbę wielojądrowych leukocytów (przeszło 800 w 1 mm3). Pies jest 

w złym stanie; nie żre prawie zupełnie. Za pomocą zgłębnika podano mu 1,0 

urotropiny.

17/111. Jest bardzo wychudzony, apatyczny, spokojny. T°—36,2°. Sztyw­

ności karku, ani kręgosłupa niema, porażeń nie widać. Na wołanie podbiega, 

nawet dosyć wesoło. Psa nakarmiono za pomocą zgłębnika, przez który wlano 

mleko z 2,0 urotropiny. Po założeniu zgłębnika, stan cięższy; oddech ciężki, 

przyśpieszony.

18/III. Stopniowo stan był coraz gorszy. Padł dziś w południe.

S e k c y a :  o b u s t r o n n a  pneumonia crouposa (okres hepatis. 
rubr.), zajmująca niemal całe obydwa płuca. W oponach zmętnienia wybitne­

go niema. Komory nie rozszerzone.

Badanie drobnowidzowe wykazało nieznaczne nacieczenie opon mózgo­

wych oraz brak zmian wyraźnych w rdzeniu.

S t r e s z c z en i e .  Psu podano w dniu poprzedzającym zakażenie pneu­

mokokami, urotropinę per os (1,0) i powtórzono następnie w dniu zakażenia 

(2 razy po 1,0). Dokonano następnie wlewania do kanału kręgowego kultury 

pneumokokowej. Psu podawano przez dni następne 1,0 - 2,5 urotropiny per os. 

Trzeciego dnia po zakażeniu stan był niepomyślny. Płyn mózgowordzeniowy wy­

kazał 800 leukocytów w 1 mm3. Przez dni następne pies był osowiały, przestał 

żreć; objawów drętwicowych, ani porażeniowych nie wykazywał. Padł siódmego 

dnia po zakażeniu. Sekcya wykazała obustronne zapalenie płuc. W oponach 

zmętnienia wyraźnego nie było. Pod drobnowidzem wykryto nieznaczne nacie­

czenie opon mózgowych. _____________
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12/111, 1913. P su  Ma LXV, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto te same pneumokoki i w tej samej ilości, co i dwóm poprzednim psom.

15/111. T° — 38,3°. Pies jest dosyć wesoły i ruchliwy. Oddech nieco 

przyśpieszony.

14/111. Nakłucie lędźwiowe: według metody F u c h s ’a - R o s e n t h a r a  

stwierdzono 32 wielojądrowe leukocyty w 1 mm3.
17/111. Pies jest w dobrym stanie; przy bieganiu widać nieznaczne 

osłabienie tylnych kończyn. T° — 37,0°.

19/111. Pies jest w dobrym stanie; żre dobrze.

25/III. T° — 37,4°. Zauważono w ostatnich dniach, że pies przekrzywia 

łeb w ten sposób, jakgdyby widział tylko lewem okiem.

9/IV. Przekrzywianie łepka jeszcze się powiększyło; jednak widzi do­

brze na oba oczy; oftalmoskopowo zmian niema. Nakłucie lędźwiowe: brak 

limfocytozy.

30/VI. Stan był stale zupełnie pomyślny; przekręca łepek, jak poprzed­

nio. Zabity za pomocą chloroformu.

S ek cya :  opony mózgu nieco zmętniałe

S t r e s z c z e n i e .  Psu zastrzyknięto do kanału kręgowego kulturę pneu­

mokokową. Po 2 dniach płyn mózgowordzeniowy wykazywał 32 leukocyty 

wielojądrowe. Stan ogólny pomyślny. Po dwóch tygodniach przekrzywienie 

łepka. Zabity po 110 dniach. Sekcya wykazała minimalne zmętnienie opon 

mózgu. Badanie drobnowidzowe zmiany nie wykryło.

12/111, 1913. Psu Ma LXVI, po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzy­

knięto te same pneumokoki i w tej samej ilości, co i trzem pozostałym psom.

13/111. T° — 38,3°. Pies jest w dobrym stanie.

16/111. Pies jest w złym stanie; porażenie tylnych kończyn (prawe 

w mniejszym stopniu, niż lewej). Zre bardzo mało. T° — 36,4°.

19/111. Porażenie kończyn jeszcze mniejsze; gdy biega, utyka wyraźnie 

na lewą tylną kończynę, czasem pada na lewą stronę. T° — 37,0°.

25/111. Porażenie tylnych kończyn trwa dalej.

9/lV. Stan zdrowia był stale pomyślny, prócz osłabienia tylnych koń­

czyn. Nakłucie lędźwiowe: brak limfocytozy.

30/IV. Uśmiercony za pomocą chloroformu.

S ekcya :  Nieznaczne zmętnienie opon mózgowych. Komory bocznej 

nieco rozszerzone. Na przecięciu rdzenia zmian specyalnych niema.

S t r e s z c z en i e .  Psu wstrzyknięto do kanału kręgowego kulturę pneu­

mokokową. Stan ogólny pozostał pomyślny (z wyjątkiem porażenia tylnych 

kończyn, które wystąpiło na piąty dzień, lecz zaczęło się wkrótce zmniej­

szać). Zabity po 48 dniach.

Sekcya wykazała rozszerzenie komór bocznych i nieznaczne zmętnienie 

opon mózgowordzeniowych. Badanie drobnowidzowe nie wykazało zmian 

w ośrodkowym układzie nerwowym.

4/IV, 1913. Pies LXVII. W uśpieniu chloroformowo-eterowem doko­

nano trepanacyi czaszki w okolicy prawej ciemieniowej; usunięto kość na 

przestrzeni 2 cm3. Następnie dokonano laminektomii w części dolnej lędźwio­

wej, gdzie usunięto 1 łuk kręgowy; opony twardej nie przecinano. Za pomocą
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cienkiej igły wstrzyknięto pod oponę twardą (w mózgu) 2 cm3 płynu, zabar­

wionego błękitem metylowym; po 15 minutach nie zauważono w części lędź­

wiowej podoponowego zabarwienia. Przecięto oponę twardą. Płyn mózgowo- 

rdzeniowy pojawił się w minimalnej ilości — nie zabarwiony.

Usunęliśmy kości czaszki na dużej przestrzeni, w ten sposób, że obna­

żona została okolica móżdżku oraz lewa połowa mózgu. Cały mózg (podopo- 

nowo) okazał się zabarwiony; na móżdżek zabarwienie nie przeszło. Wstrzy­

knęliśmy do przestrzeni podpajęczynowej w mózgu 1 cm3 płynu zabarwionego. 

Już po 2 minutach stwierdzono nieznaczne zabarwienie płynu mózgowordzenio- 

wego w części lędźwiowej; po 5 minutach zabarwienie było jeszcze intensy­

wniejsze; po kwadransie zabarwienie było bardzo intensywne.

6/IV, 1913. P i es  Na LXVIII. Dokonano trepanacyi czaszki i laminekto- 

mii, jak u psa Na LXVII. Następnie wstrzyknięto podoponowo (?) do kanału 

lędźwiowego płyn, zabarwiony błękitem metylowym. Wstrzyknięto około 4 cm3 
tego płynu, jednak, ze względu na wązkość kanału, dużo płynu rozlało się na 

tkankę okoliczną. Po wlaniu kilkunastu kropli, widać było pęcznienie mózgu 

w otworze trepanacyjnym; pojawiła się przepuklina. Po otwarciu opony twar­

dej mózgu, zaczęła się wylewać duża ilość płynu mózgowordżeniowego. Po 

kwadransie rozpoczęło się zabarwienie płynu, które po następnych 5 minutach 

było dość intensywne. ----------

Następne dwa psy (M  LXIX i LXX) zostały użyte do sprawdzenia 

wpływu, jaki wywrzeć może przemywanie ustroju nerwowego ośrodkowego za 

pomocą fizyologicznego roztworu soli na rozwój zapalenia opon pneumoko­

kowego.

16/IV, 1913. W uśpieniu chloroformowo - eteiowem dokonano u psa 

Ho LXIX nakłucia lędźwiowego; następnie wstrzyknięto połowę 24-godzinnej 

kultury pneumokoków (1:1 miljon zabił mysz w przeciągu jednej doby).

18/IV. Pies jest zupełnie normalny.

21/IV. Pies jest zdrów, wesoły, żre dobrze. Nakłucie lędźwiowe: brak 

limfocytozy.

9/V. Pies jest w doskonałym stanie. Zabity za pomocą chloroformu. 

S e k c y a  nic specyalnego nie wykryła.

S t r es z c zen i e .  Wlewanie do kanału kręgowego kultury pneumoko­

kowej nie wywołało u tego psa żadnych objawów klinicznych. Badanie dro­

bnowidzowe nie wykazało zmian w ośrodkowym układzie nerwowym.

16/1V, 1913. Psu Ns LXX wstrzyknięto w uśpieniu chloroformowo-ete- 

rowem do kanału lędźwiowego tę samą ilość tych samych pneumokoków, co

i psu Na LXIX. W godzinę po wstrzyknięciu, dokonano trepanacyi w okolicy 

prawej ciemieniowej. Usunięto kość o średnicy '/̂  cm. Następnie przystąpiono 

do laminektomii w części lędźwiowej dolnej (usunięto dwa łuki kręgowe). Do 

przestrzeni podpajęczynowej w mózgu, nie rozcinając opony twardej, wstrzy­

knięto, za pomocą szprycy Pravatz’a, 5 cm3 fizyologicznego roztworu soli. 

Zlekka nadcięto oponę twardą lędźwiową; po kilku minutach ilość płynu otrzy­

manego w tej części niesłychanie wzrosła. Następnie, dokładnie, aseptycznie 

zaszyto rany. Po operacyi — nieznaczna pareza tylnych kończyn.

18/IV. Pies jest osowiały, senny, żre mało. Porażeń niema.
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2l/IV. Osowiały, senny. Żre dobrze. Na wołanie reaguje żywo. Niedowładu 

tylnych łap zupełnie niema. Rany goją się dobrze. W dolnej ranie (lędźwiowej) 

ujawnia się obrzęk; przy punkcyi tego obrzęku otrzymuje się około 10 cm3 

płynu mózgowordzeniowego, zabarwionego krwią.

24/IV. Ponownie wypuszczono około 10 cm3 płynu, zabarwionego krwią. 

Bakteryologicznie brak pneumokoków.

30 IV. Pies jest w stanie zupełnie pomyślnym.

Sek cya :  Obie rany zupełnie zagojone. Obrzęku niema, ani na głowie, 

ani w dolnej ranie. Opona twarda mózgu nieco przyrośnięta do mięśni w miej­

scu operacyi. Opona mózgu zlekka zmętniała. W części lędźwiowej rdzenia nie 

widać makroskopowo zmian wyraźnych.

S t r e s z c z e n i e .  U psa dokonano trepanacyi czaszki i laminektomii 

w okolicy lędźwiowej. Uprzednio wstrzyknięto do kanału kręgowego (na go­

dzinę przed trepanacyą i laminektomię) kulturę pneumokokową i wlano 5 cm3 

roztworu fizyologicznego soli do przestrzeni podpajęczynowych mózgu. Pies 

zniósł wszystkie te rękoczyny dobrze. Zabity po upływie 3 tygodni — nie 

wykazał żadnych zmian w ośrodkowym układzie nerwowym

13/VIII, 1913. P i es  Na LXXI.

P i es  Na LXXII. Waga — 15 funtów.

U obu psów dokonano dziś w narkozie eterowo-chloroformowej trepanacyi 

czaszki w okolicy prawej ciemieniowej i usunięto kość na przestrzeni około

2 cm średnicy.

18/VIII. Oba psy były do dnia dzisiejszego w zupełnie pomyślnym

stanie.

Pies M? LXX. Waga — 13 funtów. T° — 39,0°.

Pies .Na LXXII. Waga 15Vs funta. T° -  38,8°.

U obu psów dokonano nakłucia lędźwiowego, poczem wstrzyknięto połowę 

36-godzinnej kultury pneumokoków, otrzymanych od D-ra Saskiego.

W pół godziny po wstrzyknięciu, dokonano u psa JSIa LXXII operacyi 

następującej: otworzono miejsce operacyi pierwszej; rana była pokryta granula- 

cyami; następnie przez igłę ustawioną w części lędźwiowej wlano 20 cm3 
fizyologicznego roztworu soli.

19/VIII. Oba psy są osowiale, żrą mało; na wołanie dosyć wesoło pod­

biegają.

Pies JSa LXVII. Waga — 13*/2 funta. T° — 38,1°.

Wykonano nakłucie lędźwiowe (bakteryologicznie pneumokoki) i następ­

nie wstrzyknięto 5 cm3 fizyologicznego roztworu soli po przez otwór trepana- 

cyjny w czaszce, pod oponę twardą.

Pies Na LXXXI. T° — 38,3°.

Nakłucie lędźwiowe: otrzymano płyn mętny w dużej ilości; metoda 

F u c h s ’a-Rosen t ha l ’a — kolosalna liczba leukocytów wielojądrowych (około 

9000 leukocytów w 1 m m 3); bakteryologicznie — pneumokoki.

20/VIII. Pies .Na LXXI powolny, ospały. Żre mało. Sztywności karku 

niema. Waga — 12 funtów. T° — 38,8°.

Pies Na LXXII znajduje się w bardzo ciężkim stanie, nie żre zupełnie. 

Na wołanie nie podbiega. Nieznaczna sztywność karku.
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T° — 39,6°. Waga — 13 funtów.

21/VIII. Pies LXXI jest w znacznie lepszym stanie; żre dobrze. Jest 

nieco apatyczny.

Pies Ne LXXII jest w ciężkim stanie, lecz nie w gorszym niż wczoraj. 

Nie żre. Na wołanie podbiega. Sztywności karku wyraźnej niema. T° — 38,6.

Wykonano nakłucie lędźwiowe; z płynu wyhodowano pneumokoki. Na­

stępnie wstrzyknięto przez otwór trepanacyjny w czaszce podoponowo 7,5 cm3 

fizyologicznego roztworu soli.

22/VIII. Oba psy są dziś w lepszym stanie.

23/VIII. Pies JM* LXXII. Waga — 12‘/a funta. T° -  37,6°.

Pies apatyczniejszy. Sztywność karku. Nie żre. Na wołanie podbiega.

25/VIII. Pies Ma LXXII był przez cały dzień wczorajszy w bardzo cięż­

kim stanie. Wybitna sztywność karku. Padł dziś w nocy.

S e k c y a :  Dosyć gęsta zielonkawa ropa w dużej ilości zjawia się przy 

nacięciu opon, zwłaszcza w części lędźwiowej i w zgrubieniu szyjnem.

Skóra na głowie dobrze zagojona; mięśnie zrośnięte dobrze.

Podstawa mózgu poprostu zatopiona w zielonkawej płynnej ropie.

28/VIII. Pies JNS LXXI jest w zupełnie pomyślnym stanie. Nakłucie 

lędźwiowe: otrzymano płyn w ilości 3 cm3; metodą F u c h s ’a - R o s e n t h a l ’a 

8 limfocytów na 1 mm3.
1/IX. Pies jest w zupełnie pomyślnym stanie. Waga — 1172 funta.

Od wczoraj pies zaczął przekrzywiać łeb w ten sposób, że pochylał nie­

co lewe ucho, natomiast odwracał pysk ku górze. Skręcanie to nie jest 

stałe, lecz występuje bardzo często.

9/IX. Pies znajduje się w zupełnie pomyślnym stanie. Waga — 111/2 

funta. T° — 37,7°.

29/IX. Pies jest w zupełnie pomyślnym stanie; przy bieganiu wykrzy­

wia łeb.

5/III, 1914. Pies ten żyje do dnia dzisiejszego; przekrzywia łeb, jak 

poprzednio.

Materyał, zawarty w powyższych doświadczeniach, doprowa­

dził nas do następujących poglądów na metodykę badania, na 

wpływ rozmaitych bakteryi na ośrodkowy układ nerwowy, oraz 

na wpływ leczniczy środków chemicznych, surowic oraz przemy­

wania mózgu i rdzenia:

I. Metodyka badań.

Zanim rozpoczęliśmy doświadczenia nad wywoływaniem dręt­

wicy karku, musieliśmy przedsięwziąć szereg doświadczeń porów­

nawczych, które miały wykazać, jakie płyny i w jakiej ilości można 

wstrzykiwać zwierzętom podoponowo. Okazało się, że najwła-
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ściwszą drogą do dokonywania tych wlewań jest niewątpliwie na­

kłucie lędźwiowe. Nakłucia tego dokonywano w części lędźwiowej, 

między 5-ym a 6-ym kręgiem, lub też o jeden krąg wyżej. O ile 

nakłucie zostało dokonane właściwie, otrzymuje się zazwyczaj od- 

razu płyn mózgowordzeniowy. Niekiedy jednak, a mianowicie, gdy 

igła wsunięta jest zadaleko i oparła się o tylną ściankę ciała kręgu, 

lub też gdy przeciwnie, igła została wsunięta nie dosyć głęboko, 

płyn nie ukazuje się w świetle igły, niejednokrotnie zaś do płynu 

mózgowordzeniowego bywa domieszana krew.

Za pomocą tej metody najlepiej jest zarażać rdzeń bakterya- 

mi. Wybraliśmy tę metodę i z tego również powodu, że inne meto­

dy, jak np. proponowana, między innemi, przez S i card ’a droga 

mózgowa (szczytowo-potyliczna), są bez porównania bardziej powi­

kłane i połączone z rozmaitemi trudnościami technicznemi. Dokona­

nie zaś nakłucia lędźwiowego powyższą metodą nie wywołuje abso­

lutnie żadnych obj awów ubocznych (L e p i n a y). W chwilę po punk- 

cyi, pies jest normalny i rzeźki. Co się tyczy ilości otrzymywanego 

normalnie płynu mózgowordzeniowego, to jest ona zależna od 

ciśnienia. Niekiedy u psów normalnych czekać należy parę minut, 

zanim ukaże się jedna kropla płynu; w innym znowu wypadku, 

otrzymuje się w przeciągu pół minuty 7 kropli, kiedyindziej znowu 

(np. w JVo XLVIII) otrzymano przeszło 3 cm3 w przeciągu niecałej 

minuty. Czasami jednak płyn zupełnie się nie pojawia i wtedy 

należy go wciągać za pomocą szprycy.

Co się tyczy zwierząt, których używać należy do doświadczeń, to 

zatrzymaliśmy się na psach. U królików dostęp do przestrzeni pod- 

oponowej za pomocą nakłucia lędźwiowego jest wprawdzie również 

możliwy, jednak przy punkcyi nie otrzymuje się nigdy płynu móz­

gowordzeniowego i wskutek tego nie ma się sprawdzianu, ażali 

w rzeczy samej znajdujemy się pod oponą, a także, w razie wywo­

łania zapalenia, nie wiadomo, czy zapalenie opon w rzeczy samej 

wywołane zostało.

Na psach dokonywali również doświadczeń nad zapaleniem 

opon mózgowordzeniowych: Sicard,  Fieandt ,  Manwar i ng ,  

Flexner,  Netter,  Streit; natomiast Wol l s te i nowa ,  Lamar ( 

Levadi t i ,  Danu l e sco  i Arzt, a także F lexner  i C la rk  uży­

wali do doświadczeń małp. D roba  i Kucera, Cr owe i inni 

dokonywali doświadczeń nad królikami i świnkami morskiemi.

Prace T-wa Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 7
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Płyn mózgowordzeniowy psów normalnych nie zawiera pra­

wie zupełnie limfocytów. Niekiedy można naliczyć 1 lub 2 limfo­

cyty w 1 mm3. W wyjątkowych wypadkach znajdowaliśmy u psów

zdrowych limfocytozą (np. u psa Ne XLVIII znaleziono 32 limfocyty 

w 1 mm3). Bardzo być może, że limfocytozą ta powstaje na skutek 

przebytej nosacizny, która może wywołać, pomiędzy innemi spra­

wami, również stan zapalny opon (Cerlett i ).

Doświadczenia, oczywiście, dokonywane były zawsze asep- 

tycznie.

Przed dokonywaniem nakłucia lędźwiowego, psa usypialiśmy 

sporą dawką morfiny. Zaznaczyć też należy, że już w godzinę po 

zastrzyknięciu morfiny, ciepłota ciała psa obniżała się o kilka 

stopni i o ile przekraczała przed wstrzyknięciem morfiny 37,0°, 

opadała po injekcyi poniżej 35,0°. Ostatnich kilku doświadczeń 

dokonaliśmy w słabej narkozie eterowej, z której zwierzęta 

otrząsały się szybciej, niż po morfinie, i po której nie stwierdzono 

obniżenia ciepłoty, mogącej niekiedy wprowadzić w błąd przy 

rozpoznawaniu zapalenia opon.

Do wlewań do kanału używaliśmy szprycy jedno- lub 10-gra- 

mowej, którą nakładaliśmy na tę samą igłę, którą dokonano na­

kłucia lędźwiowego.

Wstrzykiwać można do przestrzeni podoponowej nawet wiel­

kie ilości płynów obojętnych, jak fizyologiczny roztwór soli. Wstrzy­

kiwaliśmy od 4—30 cm3, nie wywołując absolutnie żadnych obja­

wów ubocznych. (Sicard podaje, że psu dużemu wstrzykiwał 

bezkarnie 200 cm3, z szybkością 10 cm3 na minutę. Śmierć zwie­

rzęcia następowała po wstrzyknięciu 250—350 cm3, przy objawach 

następujących: tętno powolne, oddech rzadki, senność, niekiedy 

drgawki).

Również nie wywołuje się żadnych specyalnych objawów 

przy wstrzykiwaniu tuszu chińskiego, elektralgolu, urotropiny roz­

puszczonej w dużej ilości wody, surowicy przeciwpneumokokowej. 

Natomiast niektóre środki, wstrzykiwane nawet w ilości minimal­

nej wywołują bardzo dotkliwy ból, np. 1) argentum nitricum. Psu

V wstrzykiwano w bardzo głębokiem uśpieniu morfinowem 

azotan srebra w rozczynie 1: 4500; już przy wstrzyknięciu pierw- 

wszej kropli, pies zaczął wyć i rzucać się; im więcej wstrzykiwano, 

tem wycie były silniejsze. Zaznaczyć jednak należy, ze wstrzyknięto
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wtedy aż 10 cm3, które, po za bólem, szkody żadnej nie uczyniły.

2) Pr ot ar gol (JVb V), wstrzykiwany w bardzo słabych rozczynach 

mianowicie 1 : 1000, wywołuje również silny ból, jak azotan srebra.

3) Fo r m a l i n a  w rozczynach nadzwyczaj słabych (pies JMs XXIX 

1%; pies Ns XXX — 4% form., 1 kropla na 50 kropli wody), wywo­

łuje reakcyę w postaci wycia. 4) J odyna  w roztworach stężo­

nych; np. jedna kropla na 0,2 wody, wywołuje ból i następcze 

porażenie; w większych rozcieńczeniach (1 kropla na 2 cm3 wody) 

nie wywołuje bólu i porażenia są tylko przejściowe. 5) U ro t r o p i ­

na w roztworach stężonych (np. 2 gr. urotropiny na 2—3 cm3 wody) 

wywołuje ból nieznaczny. Po wstrzyknięciu tego środka, znajdowa­

liśmy po śmierci bardzo silne przekrwienie opon rdzeniowych.

Oprócz tych doświadczeń porównawczych, wykonaliśmy kilka 

doświadczeń, mających na celu wyrobienie metody pr zemy­

wania  podoponowego  całego uk ł adu  ośrodkowego 

nerwowego. A więc, w uśpieniu chloroformowo-eterowem doko­

nano trepanacyi czaszki w okolicy ciemieniowej; usunięto kość 

na przestrzeni 2 cm; następnie dokonano wycięcia łuków kręgo­

wych w części lędźwiowej. Opony twardej nie przecinano. Za po­

mocą cienkiej igły dokonano wlewania płynu, zabarwionego 

błękitem metylowym podoponowo do mózgu (JMs LXVII); w części 

lędźwiowej ilość płynu zwiększała się, jednak nie ulegała zabar­

wieniu. Kiedy igłę przesunięto do przestworza podpajęczynówko- 

wego, wystarczył 1 cm3 płynu barwiącego, aby po 2 minutach wy­

stąpiło zabarwienie płynu w okolicy lędźwiowej. Jeżeli wstrzy­

knięto płyn zabarwiony (N° LXVIII) do kanału lędźwiowego, to już 

po wlaniu kilkunastu kropli, widać było pęcznienie mózgu, tak iż 

w otworze trepanacyjnym tworzyła się przepuklina. Po otwarciu 

opony twardej mózgu, zaczęła się sączyć duża ilość płynu mózgo- 

wordzeniowego, który po kwadransie był już zlekka zabarwiony, 

a po następnych 5 minutach zabarwienie było dosyć intensywne.

Podobne doświadczenie wykonał Sicard, który po trepana­

cyi i nakłuciu opony twardej mózgu, wlewał za pomocą przekłucia 

lędźwiowego pewną-ilość fizyologicznego roztworu soli: „nous ne 

tardons pas h voir le cerveau faire puissamment hernie a travers la 

fenetre osseuse et la surface de la pie-mere. Precipitons la rapidi- 

te de Tinjection, le cerveau hernie va brusąuement se dechirer et le 

liąuide injecte fait irruption hors des cavites ventriculaires“.
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II. Wpływ rozmaitych bakteryi ropotwórczych oraz 
dwoinek nagminnego zapalenia opon na ośrodkowy 

układ nerwowy.

A. Objawy kliniczne i przebieg.

Jak to już zaznaczono, używaliśmy do doświadczeń zarówno 

bakteryi ropotwórczych (gronkowców, paciorkowców), jak i dwoinek 

nagminnego zapalenia opon (ziarenkowców nagminnego zapalenia 

opon Wei ch  selb a u m’a oraz dwoinek zapalenia płuc Fraen- 

k e l ’ a).

Z gronkowcami dokonaliśmy 3-ch doświadczeń, a mianowicie: 

wstrzyknięto w znieczuleniu morfinowem do kanału lędźwiowego 

połowę 48-godzinnej kultury bulionowej gronkowca złocistego 

z przypadku otitis media (N2 III)J). Przez kilka dni ciepłota była nieco 

podniesiona (do 39,3°); pies był apatyczny, spokojny, z niechęcią 

odwracał się od jadła. Trzeciego dnia po injekcyi dokonaliśmy 

nakłucia lędźwiowego, i z płynu mózgowordzeniowego udało się 

wyhodować czystą kulturę gronkowca. Jednak już od czwartego 

dnia pies czuł się dobrze, żadnych objawów klinicznych nie obser­

wowaliśmy. W tydzień po injekcyi, dokonaliśmy ponownie nakłucia 

lędźwiowego; w płynie mózgowordzeniowym nie wykryliśmy ani 

limfocytozy, ani bakteryi. Otóż było to jedyne doświadczenie, 

w którem jeszcze trzeciego dnia można było stwierdzić gronkowce 

w płynie mózgowordzeniowym, aczkolwiek, nawet w tym przy­

padku, objawy były bardzo znikome i polegały tylko na pewnem 

zresztą bardzo nieznacznem, podniesieniu ciepłoty i pewnej apatyi. 

Wyraźnych objawów oponowych nie stwierdzono.

W dwu pozostałych doświadczeniach (Ne II i XIII), w których 

używaliśmy kultury bardzo zjadliwych gronkowców, nie mogliśmy 

obserwować nawet tak nieznacznych objawów.

Również nikłe wyniki dały próby wywołania zapalenia opon 

u psów za pomocą paciorkowców. Do doświadczeń, których ogó­

łem wykonaliśmy trzy, użyliśmy trzech rozmaitych szczepów pa­

ciorkowców, zawsze nader jadowitych. W jednym przypadku wy­

hodowano bakteryę z ropnia jamy Highmora; w drugim — z przy-

J) Zarówno tę bakteryę, jak i wszystkie inne hodowaliśmy w pracowni 

D-ra St. Mu t e r  mi l  cha ,  któremu dziękujemy za okazywaną nam stałą pomoc.
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padku zakażenia ogólnego; w trzecim — z przypadku ropnia pod­

skórnego (psy N° II, XI i XVI). Wstrzyknięcie całkowitej 24-godz. 

lub 48-godzinnej buljonowej kultury podoponowo nie wywoływało 

żadnych objawów, poza, nieznacznem zresztą, podniesieniem ciepłoty 

(do 39,5° na drugi dzień po wstrzyknięciu, w dwóch przypadkach). 

W trzecim przypadku nie otrzymano nawet podniesienia ciepłoty. 

W jednym przypadku badano parę dni po infekcyi płyn mózgowo- 

rdzeniowy; nie stwierdzono w nim ani limfocytozy, ani 'bakteryi. 

Wszystkie psy żyły w stanie pomyślnym przez dłuższy czas po do­

świadczeniu i zostały zabite w 8 dni, w 32 dni i w 21/2 miesiąca, 

licząc od początku doświadczenia. W żadnym z tych przypadków 

nie stwierdzono po śmierci zmian zapalnych w oponach (tylko 

w przypadku JN1»XVI zauważono nieznaczne nacieczenie w rdzeniu).

W przypuszczeniu, że być może siła jednych bakteryi zosta­

nie zwiększona przez połączenie ich z innemi, wykonaliśmy jeszcze 

jedno doświadczenie (JSS X), polegające na tem, że wstrzyknięto 

mieszaninę 48-godzinnej bulionowej kultury paciorkowców z 48- 

godzinną agarową kulturą gronkowców. Jednak i tym razem wy­

nik wypadł ujemnie.

Przechodzimy obecnie do doświadczeń nad dwoinkami. Otóż 

doświadczeń z meningococcus intracellularis dokonaliśmy tylko

na dwóch psach (JS1® V i XV), lecz każdemu z tych psów wstrzy­

kiwaliśmy kultury meningokoków co parę dni do kanału krę­

gowego.

Psu N° V wstrzyknęliśmy naprzód ziarenkowce, wyhodo­

wane w pracowni D-ra Dop t er a  w Paryżu; powtórzyliśmy tę 

injekcyę dwukrotnie. Następnie wstrzykiwaliśmy meningokoki 

z przypadku meningitis cerebro-spinalis epidemica, mianowicie

w ten sposób, że wstrzykiwaliśmy bulion, do którego dodano 

1 cm3 płynu mózgowordzeniowego z tego przypadku (bulion był

trzymany w cieplarce 24 godziny). Ten szczep ziarenkowców 

również wstrzyknięto w okresie kilku dni 2 razy. Po pierwszych 

dwóch injekcyach nie było widać żadnych wyraźnych objawów: 

ciepłota nie była podniesiona, nie stwierdzono sztywności karku; 

pies był tylko nieco apatyczny. Dopiero po czwartej injekcyi wy­

stąpiły pewne objawy, zresztą niezbyt intensywne, a mianowicie, 

podniesienie ciepłoty do 39,9°. Gdy dokonano na trzeci dzień po 

czwartem wstrzyknięciu meningokoków nakłucia lędźwiowego, 

otrzymano zwiększoną ilość płynu przezroczystego, w którym
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stwierdzono leukocytozę wielojądrową (znaleziono przeszło 400 

wielojądrowych leukocytów w 1 mm3). Przy kilku poprzednich 

nakłuciach leukocytozy nie było. Bakteryologicznie nie udało się 

wyhodować ziarenkowców. Psa uśmiercono i na sekcyi stwierdzono 

stan zapalny w oponach mózgu i rdzenia; znaleziono również pod 

drobnowidzem bakterye.

Drugi przypadek (pies (Nk XV) zachowywał się po injekcyi

w sposób podobny do pierwszego: i tutaj nie wystąpiły wyraźne 

objawy kliniczne. W przypadku tym używaliśmy wyłącznie zia­

renkowców, wyhodowanych z płynu mózgowordzeniowego z przy­

padku nagminnego zapalenia opon mózgowych. Wstrzykiwaliśmy 

do kanału kręgowego meningokoki, wyhodowane na glicerolacie 

agarowym (pożywka C a n t a n i ’ego). Co kilka dni powtarzaliśmy 

wstrzykiwanie i wszystkiego razem dokonaliśmy 4 wlewań do 

kanału. Już na drugi dzień po pierwszem* wstrzyknięciu, można 

było stwierdzić w płynie mózgowordzeniowym wielojądrową leu­

kocytozę, mianowicie metodą F u c h s ’a-Rosen tha ra  naliczo­

no około 1000 leukocytów w 1 mm3. Pozatem jednak żadnych

objawów nie stwierdzono. Pies był dość ruchliwy, sztywności 

karku nie było, gorączki nie było. Płyn mózgowordzeniowy, ba­

dany w 11 dni po pierwszej injekcyi, a w 7 dni po trzeciej, nie za­

wierał leukocytów, a mianowicie metodą Fuchs ’a-Rosenthara  

naliczono 3 limfocyty w 1 mm3. Psa zabito po 16 dniach, i na

sekcyi makroskopowo widać było zmętnienie mózgu opon na pod­

stawie mózgu; mikroskopowo stwierdzono wyraźne zmiany prze­

rostowe w oponach mózgu i rdzenia.

Z dwu tych naszych przypadków staje się widocznem, że p r z e z 

ws t r zyk iwan i e  m e n i n g ok o k ó w  do k an a ł u  kręgowe­

go u ps ów uda je  się wprawdz i e  wywo łać  stan z apa l ­

ny opon  m ózgowy ch  i rdzen i owych w s t opn i u  s ła­

bym, że na t omi a s t  ob j awy k l i n i c zne  (poza zm i an am i  

w p ł y n i e  mózgowordzen i owym)  nie w y s t ę p u j ą  pra­

wie zupe łn ie ,  a więc, że zmi any  h i s t o l og i c zne  wys tę ­

p u j ą  o wiele wyraźnie j ,  n i żby to wydawać  się mogło,  

sądząc  z ob j awów  k l i n i cznych .  Tylko dzięki badaniu pły­

nu mózgowordzeniowego można było wykryć za życia, że się jakaś 

sprawa w oponach odbywa. Jakkolwiek wkrótce po wstrzyknię­

ciu znaleziono wybitną leukocytozę, wskazującą na bardzo ostry 

stan zapalny opon, to jednak punkcya, wykonana w kilka dni
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później, już tej pleocytozy prawie że nie wykryła. Słowem menin- 

gokoki, wstrzyknięte podoponowo u psów, nie wywołują obrazu 

klinicznego, analogicznego do drętwicy karku u ludzi, lub ekspe­

rymentalnego u małp, i wskutek tego, zdaniem naszem, menin- 

gokoki nie nadają się do studyów doświadczalnych n&d tem 

cierpieniem (na psach).

Do doświadczeń nad pneumokokami używaliśmy kilku szcze­

pów dwoinek zapalenia płuc. Zazwyczaj postępowaliśmy w ten 

sposób, że naprzód substancyę, zawierającą pneumokoki (plwocinę 

chorego, płyn mózgowordzeniowy chorych) wstrzykiwaliśmy pod 

skórę myszy białej; następnie zasiewaliśmy krew z serca myszy 

na pożywce Ca n t an i e g o  (glicerolat agarowy), którą wstawiali­

śmy do cieplarki przy 37°; 24-godzinną kulturę (czasem nieco dłu­

żej trzymaliśmy w cieplarce, rzadko kiedy krócej) tych pneumoko­

ków, zeskrobaną z glicerolatu, rozpuszczaliśmy w najmniejszej ilo­

ści bulionu (od 0,5 do 3 cm3). Bulion ten wstrzykiwaliśmy psom.

O ile otrzymaliśmy zapalenie opon mózgowordzeniowych i wy­

hodowaliśmy bakterye z rdzenia psa lub z płynu mózgowordze­

niowego, to kultury te okazywały się zazwyczaj nader jadowite. 

Po kilkorazowem przesiewaniu kultury pneumokoków z glicero­

latu na glicerolat, jadowitość takowych słabła, a wtedy ponownie 

musieliśmy, dla wzmocnienia tejże, wstrzykiwać bakterye pod skórę 

myszy białej. Wogóle, najbardziej zjadliwym okazał się szczep, 

wyhodowany z przypadku zapalenia płuc, następnie z przy­

padku zapalenia opon mózgowordzeniowych. Oprócz tego, uży­

liśmy kilku szczepów laboratoryjnych z przypadku zapalenia płuc, 

dłuższy czas przechowywanych w pracowni1).

Chociaż, jak mogliśmy to stwierdzić na próbach wlewania 

do kanału rdzeniowego roztworów neutralnych, ilość wlewanego 

płynu może być dosyć duża (podług S icard ’a aż 250 cw3), to 

jednak staraliśmy się wlewać jaknajmniejszą ilość płynu, która 

by zawierała dużą liczbę pneumokoków. Ponieważ, jak to 

stwierdziliśmy, płyn wstrzykiwany podoponowo, a raczej do 

przestworza podpajęczynówkowego za pomocą nakłucia lędź­

wiowego, już po kwadransie dostaje się do mózgu (Ne LXVIII), 

więc sądzić należy, że infekcya, wywołana za pomocą nakłucia 

lędźwiowego, wraz z następczem wlewaniem kultur, nie wywołuje

*) Trzy szczepy otrzymaliśmy od D-ra S a s k i e go .
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wyłącznie zmian miejscowych, lecz ogarnia całkowity ośrodkowy 

układ nerwowy. Dla sprawdzenia jednak tego faktu, wykonali­

śmy doświadczenie, polegające na tem, że uśmierciliśmy psa 

w godzinę po zastrzyknięciu kultury pneumokokowej (p. XXVI). 

Otóż, udało się histologicznie wykazać pneumokoki w przestworze 

podpajęczynówkowym, zarówno w rdzeniu, jak i w mózgu.

Co się tyczy objawów klinicznych, to objawy te występują 

w najrozmaitszym okresie czasu, zależnie od odporności organizmu 

psa, ilości i jadowitości wstrzykniętych pneumokoków.

Zdarza się, że pierwsze objawy występują już w 5 — 6 godzin 

po wstrzyknięciu kultury (N° I, IV). Niekiedy jednak objawy te 

występują dopiero na trzeci dzień (pies JN® XVII). Zazwyczaj cier­

pienie zaczyna się od tego, że pies staje się ospały, osowiały, apa­

tyczny, niechętnie wstaje na wołanie, przestaje żreć. Na drugi 

dzień zrana, t. j. w naszych doświadczeniach po upływie 12 godzin 

pies wstaje, zaczyna się kręcić niespokojnie, nie znajduje sobie 

miejsca; gdy gdzie przysiada, po chwili wstaje, na wołanie jednak 

reaguje. Wtedy już przy ruchach pies wyje z bólu; sam jednak może 

jeszcze biegać, jakkolwiek stąpa ostrożnie, bojąc się poruszyć 

zbyt silnie łbem i skowycząc zcicha. Stopniowo występuje sztyw­

ność karku coraz większa; przyłącza się do tego sztywność krę­

gosłupa; pies nie może wtedy biegać. Zwłaszcza trudnem i bo- 

lesnem jest dla niego wchodzenie i schodzenie ze schodów. 

W tym okresie zaczyna pies wyć i wyje zazwyczaj bez przerwy 

coraz donośniej; przed samą śmiercią przycicha.

Co się tyczy ciepłoty, to na drugi dzień zrana (doświadczenia 

dokonywaliśmy wieczorem) jest ona tylko nieznacznie podniesio­

na: do 38,5° — 38,7°, czasem nieco więcej. Ku wieczorowi na­

tomiast podnosi się i dochodzi czasem do 40,0° i wyżej. Nakłucie 

lędźwiowe wykrywa zazwyczaj wybitną wielojądrową leukocytozę, 

przyczem udaje się wyhodować z płynu mózgowordzeniowego bak- 

terye. Śmierć następuje zwykle szybko, od 15 godzin do doby, 

dwóch, trzech, czterech, a nawet 5 dni. Taki jest zwykły przebieg 

drętwicy karku u psa.

Od tego przebiegu zdarzać się mogą najrozmaitsze odstępstwa 

(por. tabl. I),awięc, przedewszystkiem, co się tyczy sztywności karku, 

to bywają przypadki, w których sztywność karku występuje dopiero 

po kilku dniach (pies VII—trzeciego dnia; pies XXII — trzeciego 

dnia; pies XLIV — dopiero czwartego dnia). Z drugiej strony,

www.dlibra.wum.edu.pl



— 105 —

T a b l i c a I .

Ns psa 

Data
O B J A W Y

Długo­

trwa­

łość

Zabity
czy
sam
padł

Sekcya; badanie 

bakteryologiczne

N° I.

23/XI, 1911.

Spokojny przez kilka godzin; póź­
niej skowyczał coraz głośniej. Po 
15-tu godzinach sztywność karku. Zna­
czny niepokój.

20 go­

dzin

Padł Przekrwienie i zmęt­
nienie opon. Wyho­
dowano pneumokoki.

Na II.

27/XI, 1911.

Na drugi dzień t° — 38,7°. Nie było 

żadnych specyalnych objawów.

po 21 
dniach 
użyty 
do do­
świad­
czeń z 
pacior­
kowe.

Na IV. 

14/XI, 1911.

Pies jest osowiały, 7 godzin póź­
niej wycie, niepokój, nie żre. Po 17-tu 
godzinach sztywność karku.

18 go­

dzin

Padł
Przekrwienie płuc. 

W oponach żółtawa 
ropa. Opony prze­
krwione. Wyhodowa­
no pneumokoki.

Na VII. 

5/1, 1912.

Wieczorem dnia następnego t°—39,5°; 
także trzeciego dnia. Wychudzenie. 
Trzeciego dnia niepokój, sztywność 
karku. Nie żre. W płynie mózgowo- 
rdzeniowym leukocytoza (448); od 4-go 
dnia stopniowa poprawa. 12-go dnia 
w płynie mózgowordzeniowym 50 leu­
kocytów, brak pneumokoków. Zaczyna 
przybywać na wadze. 17-go dnia lim- 
focytoza (26 limfocytów, brak leuko­
cytów wielojądrowych). Stan zupełnie 
pomyślny.

24 dni Zabity Nieznaczne zmętnie­
nie opon. Bakteryolo- 
gicznie wynik ujem­

ny-

Ns XIV. 

26/11, 1912.

Pneumokoki mało jadowite. Oso­
wiały, mało ruchliwy. Na 3-ci dzień 
stan pomyślny.

3 dni Zabity Żadnych zmian.

Ne XVII.

15/1V, 1912.

Przez 2 następne dni stan dobry; brak 
gorączki. 3-go dnia t° —39,8°. Nakłucie 
lędźwiowe: wielojądrowa leukocytoza; 
wybitne, stopniowo coraz większe wy­
chudzenie. T°—38,6° — 39,1°. 17-go 
dnia t° — 35,2°, ubytek wagi 900 gr. 
(z 3300 gr.). Osłabienie. Pareza koń­
czyn. Brak sztywności karku. 18-go 
dnia wycie.

19dni Padł Zmętnienie i prze­
krwienie opon. Wy­
hodowano pneumoko­
ki.

Prace T-wa Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 7*
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Ciąg dalszy. T a b l i c a  I.

Ma psa 

Data
O B J A W Y

Długo­

trwa­

łość

Zabity
czy
sam
padł

Sekcya; badanie 

bakteryologiczne

Ma XVIII. 

16/IV, 1912.

Dnia następnego zrana spokojny, 
żarł mało. Po 22-ch godzinach pogor­
szenie. Niema wyraźnej sztywności 
karku.

1 Doba Padł Zmętnienie i prze­
krwienie opon mózgu 
i rdzenia. Pneumo­
koki -|—

Na XX.

24/1V, 1912.

Stale stan pomyślny, t° nie podwyż­
szona. Nakłucie lędźwiowe po 2-ch 
dniach: wielojądrową leukocytoza; po 
2-ch tygodniach: brak limfocytozy. 
W przebiegu — kaszel, który po kilku 
dniach ustąpił.

2 mie­

siące

Zabity Zmętnienie opon mó­
zgu; przekrwienie o- 
pon rdzenia.

Ma XXIII. 

29/IV, 1912.

Na drugi dzień wieczorem t°— 39,7°; 
zrana spokojny, osowiały, wieczorem 
jęczy, nie żre. 3-go—sztywność karku.

j 41 go­

dzin

; Padł
Przekrwienie i zmęt­

nienie opon mózgu 
i rdzenia. Pneumoko­
ki -(- z układu nerwo­
wego i z płuc.

Na XXIV. 

4/VII, 1912.

Od rana dnia następnego niepokój, 
jednak dość wesoły. 3-go dnia wycie, 
niepokój większy.

36 go­

dzin

Padł Mętny wysięk w opo­
nach mózgu i rdze­
nia. Ropa na podsta­
wie mózgu.

Na XXVI. 

12/V II1912.

1 go­

dzina

Zabity Zwiększona ilość pły­
nu w dolnej części 
rdzenia.

Ma XXXVI. 

30/IX, 1912.

Wycie już w kilka godzin po wstrzy­
knięciu. Po 12-tu godzinach sztywność 
karku.

15 go­

dzin

Padł Przekrwienie i zmęt­
nienie opon mózgu 
i rdzenia.

Ma XXXVII. 

30/IX, 1912.

1

Na drugi dzień śtan ciężki. Brak 
sztywności karku. Stan stopniowo 
coraz gorszy.

około 

36 go­

dzin

Padł Ropa na podstawie 
mózgu. W rdzeniu na­
cieczenie ropne opon.
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Ciąg dalszy. T a b l i c a I.

JMa psa 

Data
O B J A W Y

Długo­

trwa­

łość

Zabity
czy
sam
padł

Sekcya; badanie 

bakteryologiczne

Ni XLI. 

11/XI, 1912.

T° — 39,1° — 39,8°. Już drugiego 
dnia leży nieruchomo, nieznaczna szty­
wność karku. Nie żre. Stopniowo stan 
coraz cięższy; trzeciego dnia porażenie 
kończyn. Powikłanie ze strony dróg 
oddechowych. Trzeciego dnia wieczo­
rem t° niżej 35,0°. In extremis wstrzy­
knięcie surowicy przeciwpneumoko­
kowej.

4 dni Padł Pleuritis purulenta. 
Zmętnienie i prze­
krwienie opon. Na 
podstawie mózgu na­
lot ropny. Pneumoko- 
ki-|- z rdzenia i z ropy 
opłucnej.

Na XLII. 

11/XI, 1912.

Na drugi dzień stan dobry; trzecie­
go dnia t°—35,8°. Stan bardzo ciężki. 
Sztywność karku i kręgosłupa. Nakłu­
cie lędźwiowe: wielojądrowa leukocy­
toza i pneumokoki.

27*

dnia

Padł Ropa w oponach mó­
zgu i rdzenia. Pneu­
mokoki + .

Na XL1V. 

19/XI, 1912.

Laminektomia; t° — 39,4°. Już na 
drugi dzień stan niepomyślny; dopiero 
na 4-ty dzień sztywność karku. Wycie.

27 a

dnia

Padł Ropa w oponach mó­
zgu i rdzenia.

Na XLV. 

25/XI, 1912.

Laminektomia. Na drugi dzień spa­
styczna paraplegia. Niema sztywności 
karku i kręgosłupa.

17a

doby

Padł Zmętnienie opon mó­
zgu i rdzenia.

Na XLVI. 

4/XII, 1912.

Na drugi dzień nieznaczna sztyw­
ność karku. Później stan zawsze po­
myślny.

blizko 

3 mie­

siące

Zabity Nihil.

Na XLVI1. 

4/XlI, 1912.

Po 24-ch godzinach t° — 40,2°; od 
rana senny, osowiały. Na 3-ci dzień 
niepokój. Sztywności karku niema.

około 

40 g.

Padł Na podstawie mó­
zgu ropa; zmętnienie 
opon mózgu i rdzenia. 
Pneumokoki -H
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Ciąg dalszy. T a b l i c a  1.

•Na psa 

Data
O B J A W Y

Długo­

trwa­

łość

Zabity
czy
sam
padł

Sekcya; badanie 

bakteryologiczne

Jfc L.

11/X1I 1912.

Na drugi dzień osowiały; później 
stale stan pomyślny.

4 V, 

mies.

Zabity Nihil.

Na LI. 

11/XII 1912.

Na drugi dzień nieco osowiały; póź­
niej ruchliwy. Nakłucie lędźwiowe: 
wielojądrowa leukocytoza. 3-go dnia 
sztywność karku; porażenie tylnych 
kończyn.

5 dni Padł Meningitis purulen­
ta. Ropień rdzenia. 
Pneumokoki -f-.

.Na LVII. 

10/1, 1913.

Po 4-ch dniach nakłucie lędźwiowe: 
16 limfocytów. Stan stale pomyślny.

3'/i

mies.

Zabity Nihil.

Na LV1II. 

10/1, 1913.

Wycie. Sztywność karku. Niepokój. l '/2

doby

Padł Kolosalne przekrwie­
nie i zmętnienie opon 
mózgu i rdzenia.

Na L1X. 
12/11, 1913.

Stan stale pomyślny. 2 '/i 
mies.

Zabity Nihil.

Na LXI. 

12/11, 1913.

Na drugi dzień t° — 40,3°. Nie żre. 
Nie rusza się. Sztywności karku niema. 
3-go dnia sztywność karku. Niepokój, 
wycie.

IV*

doby

Padł
Pneumonia crouposa 

dextra. Zielonkawa ro­
pa na podstawie mó­
zgu. W rdzeniu ro­
pień w części szyjnej.

Na LXV. 

12/111,1913.

Nakłucie lędźwiowe: 32 leukocyty 
wielojądrowe. Nieznaczne osłabienie 
tylnych kończyn. Po 3-ch tygodniach 
limfocytów brak. Przekrzywienie łba. 
Stale stan pomyślny.

3V*

mies.

Zabity Nihil.

H  LXVI. 

12/111,1913.

1

4-go dnia porażenie tylnych koń­
czyn, później stale lepiej. Od 7-go 
dnia stan dobry, pareza kończyn po­
została. Nakł. lędźw.: brak limfocytozy.

IV.

mies.

Zabity Lekkie zmętnienie o- 
pon.

LXIX. 

16/IV, 1913. i

Stan pomyślny. Nakłucie lędźwio­
we: brak limfocytozy.

23 dni J Zabity

!

Nihil.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 109

spostrzegaliśmy cały szereg przypadków bez sztywności karku 

(pies XVIII, XXIV, XXXVII, XLVII) podczas całego przebiegu.

Na zasadzie tego objawu trudno jest przewidzieć, jaki będzie 

dalszy rozwój cierpienia; niekiedy bowiem, nawet przy braku 

sztywności karku, pies pada, w innych znowu przypadkach (pies 

Ne VII), pomimo bardzo wybitnej sztywności karku, następuje popra­

w a^ nawet zupełne wyzdrowienie. W każdym bądź razie, wydawało 

się nam, że często nie dochodzi do sztywności karku, o ile prze­

bieg bywa zbyt szybki i śmierć następuje prędko. Trudno jest 

objaśnić sobie brak sztywności karku zmianami anatomo-patolo- 

logicznemi; w tych bowiem przypadkach, w których objaw ten 

nie wystąpił, można było stwierdzić niekiedy na sekcyi dość 

obfitą ropę (Ne XXXVI). W innych znowu przypadkach, w których 

sztywność karku wystąpiła bardzo szybko po zainfekowaniu zwie­

rzęcia i trwała aż do śmierci, można było na sekcyi stwierdzić tyl­

ko zmętnienie i przekrwienie opon (Ne I), i dopiero badanie histo­

logiczne wykrywało ropę.

Jednem słowem, objaw ten zachowuje się analogicznie do 

przypadków drętwicy karku u ludzi, gdzie również bynajmniej nie 

jest stały. G ó p p e r t  np. zaznacza, że przy badaniu jednorazo- 

wem stwierdził sztywność karku tylko 20 razy na 44 przypadki.

Poza sztywnością karku, można było u naszych psów stwier­

dzić częstokroć sztywność i bolesność kręgosłupa.

Jednym z najbardziej stałych objawów bywa pewna ospałość 

(somnolentia). Pies chory niechętnie ruszał się z miejsca, prze­

stawał żreć. Przytomność bywała zwykle zachowana aż do śmier­

ci, tak, że nawet, gdy pies był w bardzo ciężkim stanie, na wołanie 

podnosił łeb i starał się stanąć. Czasem jednak pies był przez 

pierwszy i drugi dzień dosyć żwawy, i dopiero na trzeci dzień 

nagle występowały objawy zapalenia opon. Zdarzało się jednak, 

że jedynym objawem była owa senność, która po 1 lub 2 dniach 

znikała, przyczem nie występowały żadne inne objawy opono­

we (N° L).

Również i zachowanie się ciepłoty ciała ulegało pewnym od­

mianom. Przedewszystkiem należy zwrócić uwagę na to, iż zdarza 

się czasem (psy Ne XLI, XLII i LXII), iż ciepłota przed śmiercią 

opada i nawet bardzo znacznie, t. j. nawet poniżej 35,0°, podczas 

gdy np. na kilka godzin przedtem wynosiła około 40,0°. Takie gwał­

towne obniżenie ciepłoty uważać należy bezwzględnie za signum

www.dlibra.wum.edu.pl



— 110 —

mali ominis. To obniżenie ciepłoty zdarzało się również w tych przy­

padkach, które, na skutek leczenia surowicą, dopiero po dłuższym 

przeciągu czasu kończyły się śmiercią. Tak np., pies JVa VIII 

padł po 7 dniach; otóż 6 dnia ciepłota wynosiła mniej, niż 36,0°. 

Pies JSJs XIX padł po 29 dniach; t° na dzień przed śmiercią 

wynosiła 35,3°. Pies N° XVII padł po 19 dniach, 17-go dnia 

t° — 35,2°.

Jakkolwiek takie obniżanie się ciepłoty na 12 do 24 godzin 

przed śmiercią zdarza się często, jednak o wiele częściej obserwo­

waliśmy bardzo wysoką temperaturę (N° II: t° — 40,3°; JVb XLVII: 

t° — 40,2° i t. d.).

O ile na podstawie bardzo wysokiej temperatury nie można 

stawiać żadnych wniosków co do dalszego przebiegu cierpienia 

(u psa M XXXI ciepłota dochodziła na trzeci dzień choroby do 

40,5°, a pomimo to pies padł dopiero po 27 dniach na skutek 

charłactwa), o tyle gwałtowne jej obniżenie bywa zawsze objawem 

groźnym.

Dosyć charakterystyczne jest również wychudzenie zwierząt, 

występujące nawet w przypadkach krótkotrwałej choroby, a docho­

dzące do znacznych rozmiarów, gdy pies żyje nieco dłużej. Tak np. 

pies XVII, który padł po 19 dniach choroby, stracił na wadze 

900 gr. (przy pierwotnych 3300 gr.).

Kilka razy obserwowaliśmy w przebiegu cierpienia porażenie 

kończyn tylnych. W przypadkach tych stwierdzaliśmy często na 

sekcyi ropień rdzenia, jakkolwiek z drugiej znowu strony, nie za­

wsze ropniom rdzenia towarzyszyło porażenie kończyn.

Płyn mózgowordzeniowy badaliśmy w każdym poszczegól­

nym przypadku po kilka razy, czasem nawet codziennie, niekiedy co 

kilka dni, zarówno przy trwaniu objawów zapalenia opon, 

jak również i po przejściu takowych. Badanie płynu jest nie­

zwykle ważne, i dane, otrzymywane dzięki niemu, mają olbrzymie 

znaczenie dla rokowania. Zwykle stosowano, o ile tylko miano 

do rozporządzenia dostateczną ilość płynu, zarówno metodę dro- 

bnowidzowąz posługiwaniem sie kamerą Fuchs ’a-RosenthaPa, 

jak i metody bakteryologiczne.

Jako na najbardziej charakterystyczne doświadczenie, można 

wskazać na psa N» VII; nakłucie lędźwiowe, wykonane w dwa dni po 

wstrzyknięciu kultury pneumokokowej, dało płyn, w którym stwier­

dzono metodą Fuchs ^-Rosen thaPa  448 wielojądrowych leu­
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kocytów w 1 wm3; 12-go dnia było już tylko 50 leukocytów; 17-go 

dnia nie widać było leukocytów zupełnie, natomiast znaleziono 

duże i małe limfocyty w liczbie 26 w 1 mmz. Psu Ne LXV, u któ­

rego nie wystąpiły wyraźne objawy zapalenia opon, lecz później 

powstało powikłanie, dokonano nakłucia lędźwiowego na trzeci 

dzień choroby i stwierdzono w płynie mózgowordzeniowym 32 

wielojądrowe leukocyty. Nakłucie lędźwiowe dokonane w 3 

tygodnie później, wykryło zupełny brak limfocytów. U psa 

N° LXIII (leczenie urotropiną) wystąpiły objawy zapalenia w sła­

bym stopniu; trzeciego dnia po wstrzyknięciu kultury pneumoko­

kowej naliczono 20 leukocytów wielojądrowych w 1 » 3, po 

15 dniach stwierdzono tylko 10 komórek w 1 mm3 (limfocytów 

dużych i małych).

Otóż śledzenie za stanem płynu mózgowordzeniowego umo­

żliwia oryentowanie się w postępie Jub cofaniu się sprawy 

zapalnej w oponach. Rodzaj elementów, napotykanych w płynie, 

daje również pewne wskazówki co do rodzaju sprawy, która się 

odbywa w oponach. Naogół biorąc, można powiedzieć, że prze­

waga leukocytów wielopostaciowych przemawia za sprawą ostrą, 

przewaga zaś limfocytów mówi na korzyść sprawy przewlekłej, lub 

wyczerpującej się. Zmniejszanie się gwałtowne liczby wszystkich 

tych elementów przemawia za szybko następującem wyleczeniem. 

Również doniosłe znaczenie ma badanie bakteryologiczne płynu, 

szczególniej ze względu na możliwość nieoczekiwanych nawrotów.

Pragnęlibyśmy zwrócić uwagę na jeden fakt znamienny, któ­

ry spostrzegaliśmy również w patologii ludzkiej. A mianowicie, zda­

rzyć się może, iż zwierzęta nie przedstawiają już żadnych zgoła 

objawów klinicznych, a jednak pleocytoza płynu mózgowordzenio­

wego może przetrwać przez okres czasu dość długi. U psa JSfę VII 

płyn wykazywał z początku 448 leukocytów w 1 mm*. Pies wy­

zdrowiał, lecz pomimo to przez czas dłuższy można było stwierdzić 

pleocytozę.

Na fakt ten zwróciliśmy już oddawna uwagę w przypadkach 

meningitis cerebro-spinalis u ludzi. Okazało się w całym szeregu 

przypadków, które w krótkości przytaczamy, że ob j awy  k l i ­

n i czne  m i n ą ć  mogą  bez śladu,  że chorzy ci p rowa­

dzą  dawny  tryb życia,  a j e dnak  p łyn  m ózgow ordze ­

n i owy  wykazywć  może przez d ł u ż s z y  okres czasu 

p leocytozę.
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Pragnęlibyśmy przytoczyć kilka własnych spostrzeżeń, ilu 

strujących dosadnie fakt powyższy.

S p o s t r z e ż e n i e  I.

O b r ą c z k a ,  lat 5. Zapisany na oddział 31/V, 1913.

Dwa tygodnie temu ból głowy. Wymioty. Na trzeci dzień sztywność

karku.

31/V, 1913. I-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e  — płyn mętny. Masa wielo­

jądrowych leukocytów. Meningokoki.

3/VI. Il-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e  — płyn mętny. Brak meningoko- 

ków. Dużo wielojądrowych leukocytów.

10/VI. Brak sztywności karku, brak objawu Kerniga, dziecko jest wesołe, 

czyni wrażenie zdrowego.

10/VI. Ill-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e  — płyn przezroczysty, a jednak 

53, przeważnie małe limfocyty w 1 mm3; nieco wielojądrowych leukocytów.

12/VI. Wypisane zdrowe.

S p o s t r z e ż e n i e  II.

B u r s z t y n ,  10 miesięcy. 11 /V, 1912.

Zimą konwulsye, które się ponowiły po kilku tygodniach. Tydzień 

temu bardzo silna gorączka, poczem wystąpiła sztywność karku T°—do 39,0°. 

Osłabienie lewej kończyny górnej.

11/V. I-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  płyn mętny; liczby leukocytów nie­

podobna obliczyć. Dwoinki.

13/V. II-gie n a k ł u c i e  1 ę dź wi o  we —270 leukocytów wielojądrowych.

14/V. T° — normalna. Wymioty.

16/V. Ill-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e  — 300 wielojądrowych leukocy­

tów w 1 mm3; płyn mętny.

17/V. Dziecko ma się znacznie lepiej. Sztywność karku minimalna. 

Porusza kończyną górną lewą znacznie lepiej.

19/V. T° normalna. Ogólny stan dobry.

20/V. IV-te n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  płyn przezroczysty, limfocytów 48 

w 1 mm3

21/V. Stan pomyślny. Wypisane zdrowe.

30/V. V-te n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e  — 48 limfocytów małych w 1 mm3-

4/VII. Badanie ambulatoryjne. Stan zupełnie dobry.

VI-te n a k ł u c i e  l ę d ź w . -27 przeważnie małych limfocytów w 1 mm3.

W p r z y p a d k u  t y m  s t w i e r d z o n o  p o m i m o  z u p e ł n e g o  w y ­

z d r o w i e n i a ,  j e s z c z e  w l 1/2 m i e s i ą c a  p ó ź n i e j  p l eo cy t o z ę !

S p o s t r z e ż e n i e  III.

F u k s  — 8 miesięcy. 10/1, 1912.

17 dni temu — niepokój; w dwa dni później — porażenie prawej rączki. 

Sztywność karku. Konwulsyi nie było.

Ciemiączko napięte. Sztywność karku. Objaw K e r n i g ’ a. T°—do 38,0°.

11/1. I-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  płyn biały, jakby zawiesina: olbrzy­

mia liczba wielojądrowych leukocytów.
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14/1. Znaczna poprawa w ruchach porażonej kończyny górnej. Sztyw­

ność karku.

14/1. H-gie n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  olbrzymia liczba leukocytów. 

Bakteryologicznie wynik ujemny.

16/1. Stan nieco lepszy. Tężec tylny się zmniejszył.

17/1. Ill-e i i a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  płyn nieco bardziej przezroczysty 

i mikroskopowo przeważały wielojądrowe leukocyty w bardzo dużej liczbie.

18/1. Stan lepszy. Sztywność karku mniejsza. Gorączka stale wysoka. 

21/1. IV-te n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  płyn niemal przezroczysty.

27/1. Stan dziecka stale się poprawia. T° normalna. Sztywności karku

niema.

5/II. V-te n a k ł u c i e  l ę d źw i owe .  Płyn przezroczysty — 32 limfocyty 

w 1 mm3. Dziecko wypisane zdrowe.

S p o s t r z e ż e n i e  IV.

Tymi ańska ,  — lat 38. 10/XI, 1911. (Demonstrowana w sekcyi neurolo­

gicznej Tow. Lek. Warsz ). 10 tygodni temu nagle ból głowy gwałtowny, za­

wrót głowy. Wymioty, które trwają aż do dzisiaj. Drgawek, porażeń, pare- 

stezyi nie było.

St. pr.: Źrenice mają kontury nieregularne i nierówne. Oftalmoskopowo — 

neuritis optica.

Odruchy kolanowe bardzo słabe, odruchy ze ścięgna Achillesa — bardzo 

słabe, odruchy podeszwowe — zgięcie podeszwowe.

Psychicznie — zamroczenie wybitne.

16/X1. Stan ciężki. Wymioty.

Odruchy kolanowe i ze ścięgna Achillesa=0; podeszwowy prawy—objaw 

B a b i ń s k i e g o .  Status subfebrilis. Oftalmoskopowo — wylewy krwawe 

na siatkówce,

21/XI. Stan codzień gorszy. Dziś status gravis. P =  126. Odruchy 

ścięgniste =  0. Nieprzytomna.

25/XI. Status gravissimus. Źrenice ad maximum  rozszerzone.

P — 126 f  iliformis.

1 /XII. Zupełna prostracya fizyczna. Taches cerebrales.

4/XII. Dzisiaj chora sprawia wrażenie psychicznie zdrowszej. Oftalmo­

skopowo duża poprawa. Odruchy kolanowe =  0, odruchy ze ścięgna Achillesa 

lewego =  0, z prawego — słaby. Ruchy nóg lepsze.

6/XII. I-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  płyn przezroczysty. Limfocytów 80 

w 1 mm3. Okres I (Nonne’go-Apelt’a -+- -+-).

7/XII. Zupełnie przytomna. Silny ból głowy.

8/XlI. II-gie n a k ł u c i e  l ęd źw i owe :  60 limfocytów w 1 mm3.

9/XII. Uskarża się na bóle głowy. Zresztą stan ogólny coraz lepszy.

24/XII. Stan był coraz lepszy; oftalmoskopowo coraz normalniejszy 

obraz. Odruchy wszystkie powróciły.

III-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  90, przeważnie małych limfocytów w 1 mm3.

10/1. Stan ogólny zupełnie dobry. Nad ranem bóle głowy.

IV-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  płyn barwy zlekka cytrynowej. Okres I 

(Nonne’go-Apelt’a -+- -+-). Limfocytów 60 w 1 mm3.

Prace T-wa Nnuk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 8

www.dlibra.wum.edu.pl



— 114 —

26/1. V-te n ak ł u c i e  l ę d ź w i owe :  płyn przezroczysty, bezbarwny. 

Limfocytów 30 w 1 mm3. Okres I (Nonne’go-Apelt’a +)•

6/II. Stan zupełnie dobry.

14/11. VI te n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  płyn przezroczysty, bezbarwny,

18 limfocytów w 1 mm3. Okres I +•

17/11. Wypisana ze znaczną poprawą.

W przypadku tym stwierdzono pleocytozę jeszcze w 5 tygodni po wy­

zdrowieniu.

S p o s t r z e ż e n i e  V.

M i ń s k a  — lat 5. 31/111, 1913.

6 tygodni temu dreszcze, gorączka, wymioty. Po 2 tygodniach stan do­

bry; poczem znowu powrót tej samej choroby, trwający kilka dni; po kilku 

dniach względnego zdrowia — dreszcze, kaszel (prawostronne zapalenie płuc). 

Od 14 dni miewa co drugi dzień ataki (gorączka, dreszcze i wymioty). Drgawek 

nie było. °T — waha się pomiędzy .36,4° a 38,0° i 39,0°. W oku —  chorioiditis 

metastatica na skutek meningitis cerebro-spinalis epidemica.

1 /IV. I-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  płyn mętny, zawiera białko. Olbrzy­

mia liczba wielojądrowych leukocytów (od 32 — 36 w pojedyńczych kwadra­

tach kamery F u c h  s’a-R o s e n t h a 1’ a). Bakteryologicznie wynik ujemny.

2/IV. Stan bezgorączkowy. Dziecko przytomne. Objaw Kernig Pora­

żeń niema.

3/IV. T° — 38,8°. Wymioty.

5/IV. Wymioty. Il-gie n ak ł u c i e  l ę d ź w i o w e :  płyn mętny. Olbrzy­

mia liczba wielojądrowych leukocytów (30 —34 w jednym kwadracie).

7/1V. Stan nieco lepszy.

9/1V. Nie .wymiotuje; status snbfebrilis.

13/IV. Ill-e n a k ł u c i e  l ę d ź w i o w e  płyn mętny.

21/IV. Subjektywnie stan dobry. Sztywności karku niema. IV-te na­

k ł uc i e  l ę d ź w i o w e :  płyn przezroczysty. Okres I-K W 1 mm3 80 limfocytów.

26/V. Wypisana zdrowa.

Przebieg cierpienia może być rozmaity: 1) przebieg piorunu­

jący (15 — 17 godzin).

2) Z początku objawy nieznaczne; później występują nagle

i bardzo szybko ostre objawy i pies pada.

3) Przez pierwsze kilka dni objawy ostre, bardzo wyraźne;

później stopniowa poprawa, aż do zupełnego wyzdrowienia.

4) Przebieg przewlekły.

5) Niema wyraźnych objawów cierpienia, a jednak stopnio­

wo rozwija się coraz większe wychudzenie, charłactwo, i pies pa­

da po upływie kilku tygodni. Przebieg taki zdarzał się częściej, 

w tych przypadkach, w których pies bywał leczony.
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W przebiegu cierpienia mogą powstawać rozmaite po­

wikłania, jak to zresztą bywa w przebiegu drętwicy karku u ludzi.

O ropniach rdzeniowych wspominaliśmy już wyżej. Kilka razy 

spostrzegaliśmy ropę w zatokach czołowych i nosowych, a także 

ropienie w uchu środkowem. Dwa razy stwierdziliśmy ophtal- 
mitis purulenta (zwłasz.cza u psa XXXIV). Z poważniejszych 

powikłań zaznaczyć musimy stosunkowo dosyć często obserwo­

wane zapalenie płuc i opłucnej. Ciekawszy pod tym względem 

jest pies N° XL, u którego dosyć szybko przeszły objawy opono­

we, a który padł po 17 dniach na zapalenie płuc. Również 

zasługuje na uwagę i pies IN® XXIX, który padł po 21/2 dniach, 

nie wykazując wyraźnych objawów zapalenia opon, i u którego 

stwierdzono w opłucnej dużą ilość ropy.

Wreszcie, w jednym przypadku powstało powikłanie, które 

trudno było objaśnić. Otóż u psa Na LXV, wykazującego słabe, 

lecz wyraźne objawy zapalenia opon, wystąpiło przekrzywienie 

łba, uwarunkowane prawdopodobnie zaburzeniem organu równo­

wagi. Niestety, w przypadku tym ucha nie zbadano.

B. Zmiany patologiczuo-anatomiczne.
W rozdziale tym pragnęlibyśmy przedstawić przedewszystkiem 

szkicowo i w grubszych zarysach obraz zmian patologiczno-anato- 

micznych, jaki się przedstawia przy badaniu ośrodkowego układu 

nerwowego w rozmaitych okresach czasu po zarażeniu (drogą 

wstrzykiwania kultur bakteryjnych do kanału kręgowego).’ Następ­

nie przejdziemy do poszczególnych zmian histologicznych.

Ponieważ badania nasze były przeprowadzone głównie nad 

działaniem pneumokoków na ośrodkowy układ nerwowy, oraz na 

leczenie wywołanego w ten sposób zapalenia opon, dane więc, 

które przytaczamy poniżej, dotyczą właśnie tych bakteryi.

Otóż obraz zmian ,  które pows ta j ą  w móz gu  i rdze­

n iu  po ws t r zykn i ęc iu  do kana łu  k r ęgowego  ku l t u r  

pneumokokowych ,  bez nast  ępnego  l eczen i a  zwierząt ,  

p r zeds t awi a  się w sposob n as t ępu j ą cy :

Jeżeli psu wstrzyknąć do kanału kulturę bulionową pneu­

mokoków i zwierzę uśmiercić po up ł yw ie  1 g o d z i n y  (NeXXVI), 

to stwierdzić można dwoinki w całym ustroju nerwowym ośrodko­

wym (w rdzeniu, w mózgu, w móżdżku i na podstawie mózgu). 

Dwoinki leżą w przestworach podpajęczynkowatych pojedyńczo,
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lub małemi grupkami. Bardzo rzadko spotyka się przenikanie 

tych dwoinek do tkanki opony miękkiej. W tkance nerwowej nie 

widać ich zupełnie. Same opony mają jeszcze wygląd normalny.

Jeżeli psa uśmiercić po upływie kilkunastu godzin, to wi­

dzi się wtedy już gołem okiem wybitne nacieczenie opon, zarówno 

w rdzeniu, jak i w mózgu. Nacieczenie to dojrzeć można w postaci 

dość szerokiego, mocno zabarwionego (metodą NissTa) pasma, 

okalającego obwód rdzenia, podstawę pnia mózgowego, oraz za- 

woje mózgowe. Nacieczenie jest tak silne, że miejscami czyni ono 

wrażenie zapalenia ropnego. Naczynia oponowe są rozszerzone, 

szczególniej żyły. Niekiedy występują krwotoki do opon. W móz­

gu nacieczenie to bywa jeszcze większe, niż w rdzeniu. W  tym 

ostatnim bywa ono niekiedy intensywniejsze w części lędźwiowo- 

krzyżowej, aniżeli w szyjnej. W mózgu nacieczenie bywa najwy­

bitniejsze w brózdach. W rdzeniu przenika ono wraz z przegro­

dami w głąb rdzenia.

Pod względem histologicznym, nacieczenie to składa się 

przeważnie z leukocytów wielojądrowych. Ogarnia ono zarówno 

oponę miękką, jak i pajęczynową. Natomiast opona twarda nie 

wykazuje zwykle zmian wybitnych. W tkance, spoczywającej na 

ściance zewnętrznej opony twardej (epiduralnej), widać również 

nacieczenie zapalne, lecz w stopniu słabszym. Nacieczenie nie 

przechodzi na istotę rdzenia. Również i w mózgu rzadko prze­

chodzi ono na pierwszą warstwę kory (lamina zonalis).
Sama tkanka nerwowa nie wykazuje (na skrawkach barwio­

nych metodą NissTa) zmian wyraźnych. W rdzeniu występuje 

nieznaczny rozpad ciałek NissTa.

Co do pneumokoków, to w mózgu znajdowano ich całe roje 

(Tab. IV, fig. 12) prócz tego napotykano je w naczyniach przegród, 

drążących do kory (w przestrzeniach V i rc h o w’a -Robi  n’a), lub 

niedaleko tych naczyń, lecz zawsze w pewnym z niemi związku. 

Nigdy nie leżały one luźno w istocie nerwowej. Jest rzeczą godną 

uwagi, że niekiedy można było stwierdzić dwo ink i  w głębo- 

k i c hwa r s twach  kory, a nawet w najgłębszej jej warstwie (lami­
ną multiformis), graniczącej z istotą białą (Tab. IV, fig. 11), lecz 

i tutaj — leżały one zawsze w naczyniach. Co do rdzenia, to w nie­

których doświadczeniach (np. w 18 godzin po dokonaniu wlewania 

kultur śródkręgowo) widać było rojowiska dwoinek w oponach 

miękkich rdzenia, oraz w korzonkach (Tab. IV, fig. 13), w innych
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znowu doświadczeniach z tej samej kategoryi, liczba ich była znacz­

nie mniejsza, aniżeli w mózgu. Najmniej dwoinek znajdowano 

w tkance epiduralnej. Po śmierci tych zwierząt zdołano często wy­

hodować czyste kultury pneumokokowe z rdzenia (pod względem 

klinicznym psy te wykazywały już w kilka godzin po dokonanym 

zabiegu niepokój, zaś w kilkanaście godzin występowała sztywność 

karku i zwierzę padało).

Jeżeli uśmiercić psa po up ł yw ie  dwóch dób (od czasu 

injekcyi kultury do kanału kręgowego), w takim razie łatwo jest 

stwierdzić również wybitne nacieczenie opon mózgowordzenio­

wych. Nacieczenie to składa się z limfo- i leukocytów. Pozatem, 

widać komórki podobne do monocytów, limfoidocytów i leukobla- 

stycznych monocytów; komórek plazmatycznych nie widać lub też 

występują pojedyńcze ich egzemplarze. Nacieczenie trzyma się 

opon i nie przechodzi naogół na istotę rdzenia. Niekiedy jednak 

widać pojedyńcze komórki nacieczeniowe w t. zw. spatium epi- 
spinale, przyczem niektóre komórki jakby drążą do rdzenia i wy­

twarzają na jego obwódce dość powierzchowne zagłębienia. Bardzo 

rzadko komórka taka przenika do warstw obwodowych istoty bia­

łej. Sama istota biała rdzenia nie wykazuje zmian głębszych, 

z wyjątkiem 1) naczyń, przenikających z obwodu i wykazujących 

dość słaby stopień nacieczenia i 2) pewnego rozrostu komórek 

glejowych, znajdujących się na obwodzie rdzenia. W istocie szarej 

widać nieznaczny udział naczyń, słabą neurofagię, natury wyłącz­

nie glejowej.

Stosunek nacieczenia opon do kory mózgowej jest bardziej 

ścisły. Występuje tutaj niekiedy wybitne, rozlane (nie związane 

wprost z naczyniami) nacieczenie powierzchownych warstw kory. 

Zrzadka komórki nacieczone mogą dotrzeć nawet do warstwy pi­

ramidalnej.

Co do dwoinek, to widać je wprawdzie pomiędzy komórkami 

nacieczeniowemi, liczba ich jednak jest bez porównania mniejsza, 

niż w doświadczeniach uprzednich. Znajdowano jednak pojedyń­

cze pneumokoki w kanale środkowym rdzenia. Z rdzenia wyhodo­

wano czyste kultury dwoinek zapalenia płuc. (Pod względem kli­

nicznym psy te wykazywały te same objawy, co i uprzednie).

W układzie nerwowym ośrodkowym zwierząt, które padają 

w 3 dn i po dokonanej injekcyi śródkręgowej, rozpoznajemy rów­

nież wybitne nacieczenie opon. (Tab. I, fig. 2 i 3; Tab. V, fig.l4)-
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W rdzeniu nie ograniczało się ono do opon miękkich (pia i arachno- 
idea), lecz ogarniało również oponę twardą. W tkance, spoczywa­

jącej na zewnętrznej ściance opony twardej, widać było również 

wybitne nacieczenie. Ogarniało ono również i korzenie. Naciecze­

nie składa się z limfo- i leukocytów. Prócz tego, widać pojedyńcze 

komórki, podobne do limfocytów, oraz napęczniałe komórki śród­

błonkowe.

Nacieczenie opon odcinało się zwykle ostro i stanowczo od 

istoty białej rdzenia. W niektórych jednak miejscach widać było, 

jakkolwiek w stopńiu bardzo słabym, przejście pojedyńczych ko­

mórek nacieczeniowych do najbardziej zewnętrznych warstw isto­

ty białej.

W mózgu występowało bardzo wybitne nacieczenie opon, 

zwłaszcza zaś w głębi brózd (Tab. I, fig. 3). Widać tutaj było 

miejscami wybitne, roz l ane  nacieczenie powierzchownych warstw 

kory mózgowej, docierające niekiedy do warstwy piramidalnej. 

W móżdżku występowało nacieczenie analogiczne, jakkolwiek 

w stopniu słabszym (Tab. I, fig. 2). Dwoinek w rdzeniu nie stwier­

dzono, w mózgu zaś leżały one tylko tu i owdzie. Godne jest za­

znaczenia, że w jednym przypadku (Ne III) stwierdzono (po upływie 

3 dób od czasu injekcyi śródkręgowej) ropień w rdzeniu (Tab. V, 

fig. 14) i w wodociągu Sylwiusza. W części krzyżowej ropień ten 

zajmował znakomicie rozszerzony kanał środkowy i był ze wszech 

stron otoczony ścianką wyściółkową. W istocie szarej rzuca się 

w oczy wybitny udział naczyń (nacieczenie drobnokomórkowe), 

zapalne rozpuszczanie się ścianek naczyniowych, zmiany w komór­

kach nerwowych (objawy rozpadowe i zanik), oraz neurofagia 

glejowa, po części zaś leukocytowa. W części grzbietowej rdzenia 

ścianka kanału jest już rozerwana i ciałka ropne rozpraszają się 

w okolicy szarej. W tej ostatniej zmiany są podobne do tylko co 

opisanych, z tą jednak różnicą, że neurofagia leukocytowa jest 

znacznie wybitniejsza. W części szyjnej nie widać już ropnia 

w kanale środkowym, występuje natomiast pasemko ropne, bie­

gnące podłużnie od tylnego bieguna tego kanału do przednich 

odcinków słupów tylnych. Z rdzenia tego psa wyhodowano 

czyste kultury pneumokokowe.

Pod względem klinicznym, zwierzę wykazywało objawy, opi­

sane powyżej (z początku osowiałość, brak łaknienia, następnie 

sztywność karku, nadczułość na dotyk, wzmożona ciepłota). Prze­

kłucie lędźwiowe dało płyn mętny i obfity; olbrzymia pleocytoza.
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Badanie ustroju ośrodkowego nerwowego zwierząt, które wy­

kazywały wprawdzie początkowo objawy zapalenia opon, lecz zdo­

łały je stopniowo przesilić i wyzdrowieć (np. N° VII), daje obrazy 

mikroskopowe, zasadniczo odmienne od tylko co opisanych. Na­

cieczenia opon zgoła tutaj nie widać; występuje tylko tu i owdzie 

zgrubienie opon miękkich, które się zrastają niekiedy z narządem 

ośrodkowym. Tak np., w jednym przypadku wystąpiły z początku, 

po wlewaniu śródkręgowem kultury pneumokokowej, objawy burz­

liwe. Pies stał się osowiały, powstała sztywność karku, pies wył 

z bólu przy dotykaniu karku, ciepłota się wzmogła, płyn móz­

gowordzeniowy wykazywał 448 leukocytów w 1 mm3. Jednak już na 

czwarty dzień sztywność karku ustąpiła, pies zaczął przyjmować ja­

dło, i stopniowo wszystkie objawy znikły. W dziewięć dni po opera­

cyi stan był pomyślny, płyn zawierał 50 leukocytów w 1 mm3\ pod 

względem bakteryologicznym był jałowy. W 17 dni po injekcyi 

płyn był przezroczysty, wykazywał 26, przeważnie małych limfo­

cytów w 1 mm3 i tylko 2 wielojądrowe leukocyty. W 23 dni po 

operacyi pies zachowywał się normalnie. Uśmiercono go. Otóż, 

w przypadku tym nie stwierdzono nigdzie ani nacieczenia opon, 

ani też zmian w mózgu lub rdzeniu. Tu i owdzie stwierdzono tylko 

w mózgu i rdzeniu sprawę rozrostową w oponach miękkich, przy­

czem miejscami opony zrastały się z korą mózgową.

W przypadkach tego rodzaju zmiany w oponach, jako pozo­

stałości przebytej sprawy zapalnej, mogą być nader nikłe. Może 

ich zupełnie nie być, o ile zwierzę, któremu wstrzyknięto do kana­

łu kręgowego kulturę dwoinek, zdołało się z niemi uporać i wogóle 

nie chorowało. W przypadkach tego rodzaju, w których należy 

myśleć o specyalnej odporności danego zwierzęcia (a więc i jego 

płynu mózgowordzeniowego) względem pneumokoków, badanie 

mikroskopowe nie*wykrywało żadnych zgoła zmian w układzie 

nerwowym ośrodkowym (np. N° XIV, XX, XLVI, L, LVII, LX, 

LXVI i LXIX). W niektórych doświadczeniach uśmiercano od­

nośne zwierzę po upływie kilku dni, inne dopiero po upływie kilku 

miesięcy, i ani u jednych, ani u drugich nie stwierdzono żadnych 

zgoła zmian w ośrodkowym układzie nerwowym.

Spostrzegaliśmy wreszcie przypadki, w których nie występo­

wały wprawdzie po injekcyi kultur zwykłe, charakterystyczne dla 

sprawy zapalnej opon objawy, lecz pies stawał się smutny, apa­

tyczny, żarł niechętnie, tracił na wadze, ciepłota ciała obniżała się

www.dlibra.wum.edu.pl



—  120 —

i zwierzę padało. Badanie mikroskopowe nie wykazywało tutaj 

zmian, charakterystycznych dla zapalenia opon. Przypadki te tło- 

maczyć można w ten sposób, że śmierć następowała na skutek 

toksyn bakteryjnych, z któremi organizm nie mógł się już uporać. 

Prócz tego jest możliwe, że pneumokoki przeszły z płynu mózgo­

wordzeniowego do krwiobiegu i dopiero tą drogą wywołały zmia­

ny w ważnych dla życia narządach. Godnem jest zaznaczenia, że 

badanie bakteryologiczne rdzenia psa, padłego w ten sposób, wy­

kryło obecność dwoinek, rezultat, który trudno jest objaśnić, wobec 

braku zmian nacieczeniowych w oponach.

Obr az  zmian,  pows t a j ących  w m óz gu  iw  rdzen iu  

u psów, k tó rym z as t r zyk iwano  do k ana ł u  kręgowego 

ku l t u r ę  pn e u mo ko kow ą  i na s t ępn ie  leczono  za po­

mocą  wst rzyk iwań  ś ródkręgo  wych surowicy  oraz 

s ubs t ancy i  chemi cznych ,  p r zedstawi a  się w sposób 

nas tępu j ący:

Z początku stosowaliśmy metodę j e dno r a zowego  wstrzy­

kiwania surowicy swoistej (100 jednostek imunizacyjnych surowicy 

przeciwpneumokokowej Merck'a) u psów, u których uprzednio 

dokonano wlewania do kanału kręgowego kultury dwoinek zapale­

nia płuc. Zaraz też powiedzieć możemy, że rezultat tej metody 

leczniczej nie okazał się bynajmniej dodatni. Przytoczyć możemy 

dla przykładu psa (N2 VIII), u którego dokonano wlewania do 

kanału kultury pneumokokowej i bezpośrednio potem wstrzyknięto 

do tegoż kanału surowicę swoistą. Jeszcze na trzeci dzień pies nie 

wykazywał żadnych objawów chorobowych. W płynie mózgowo- 

rdzeniowym jednak obliczono 1040 leukocytów wielojądrowych 

w 1 mm3. Z płynu tego wyhodowano pneumokoki. Na czwarty dzień 

wystąpiła sztywność karku i kończyn, pięs wył z bólu. Na 

5-ty dzień — paraliż wszystkich kończyn, jęki przy dotykaniu. Na 

szósty dzień ciepłota ciała — poniżej 36,0°; siódmego dnia pies 

padł. Stwierdzono meningitis cerebro-spinaiis purulenta oraz 

ropień środkowy w rdzeniu i mózgu (w komorach). Z rdzenia 

wyhodowano czystą kulturę pneumokokową.

Badanie drobnowidzowe przypadku tego wykazało zbitą masę 

ropy w okolicy stożka rdzeniowego oraz ogona końskiego. Ropa 

zajmowała tutaj cały przekrój stożka, z wyjątkiem wąziutkiego 

pasa obwodowego. Widać było wybitne zapalenie opon, ogar-
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niające również korzenie i przechodzące na tkankę epiduralną 

(Tab. III, fig. 8, 9, i 10).

W części krzyżowej (Tab. VI, fig. 19) i lędźwiowej ropień 

zajmował kanał środkowy. Ten ostatni był jakby rozsadzony przez 

ropę, tak, że tylko w niektórych miejscach widać było strzępy 

ścianki wyściółkowej kanału. Ropień odcinał się dość ostro od 

otoczenia, jakkolwiek w niektórych miejscach widać było przejście 

ciałek ropnych do tkanki, znajdującej się w sąsiedztwie z ropniem. 

Mnóstwo naczyń nacieczonych w istocie białej i szarej. W tej 

ostatniej — zwyrodnienie i zanik komórek nerwowych, wybitna 

neurofagia leukocytowa i glejowa. Niektóre komórki nerwowe — 

wprost wypełnione leukocytami, tak że niekiedy z komórki ner­

wowej pozostają tylko resztki, w postaci wązkich przegród między 

gniazdami, w których leżą leukocyty-neurofagi. Liczba komórek 

glejowych powiększona.

Te same zmiany stwierdzono w części grzbietowej (Tab. V, 

fig. 16) i, prócz tego, widać było krwotoki do tkanki rozmiękłej, 

otaczającej ropień centralny. W rdzeniu szyjnym kanał środkowy 

był już dobrze sformowany i zawierał w swem wnętrzu resztki 

ropy. Wszędzie widać było wybitny stan zapalny opon.

Również i w pniu widać było nader silne nacieczenie opon, 

które i tutaj zatrzymywało się u właściwego obwodu istoty 

nerwowej.

W mózgu — wybitne zapalenie opon, najsilniej wyrażone 

w brózdach.

W ściankach naczyń wybitne nacieczenie, zwłaszcza w ścian­

ce zewnętrznej. Granice między oponami a korą — ostre, i tylko 

w niektórych, rzadkich miejscach komórki nacieczeniowe przecho­

dzą z opon na korę (do jej warstw powierzchownych).

W komorach mózgowych wszędzie wybitne skupienia ropne, 

zarówno w IV, w III, jak i w bocznych komorach. W niektórych 

miejscach nacieczenie ropne przechodziło z komory bocznej na 

otaczającą istotę białą.

Co do samego nacieczenia opon miękkich, to składało się 

ono (w mózgu i rdzeniu) przeważnie z leukocytów. Limfocytów 

było naogół mało. Prócz tego, napotykano na komórki, podobne 

do limloidocytów i leukoblastycznych monocytów. Tu i owdzie — 

komórk i  p l a zma tyc zne .  Naczynia opon były wyraźnie zmie­

nione (nacieczenie ścianki zewnętrznej, rozrost komórek śródbłon-
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kowych). Opona twarda (w rdzeniu) brała naogół nieznaczny 

tylko udział w nacieczeniu. Jest rzeczą godną zaznaczenia, że na 

skrawkach, barwionych metodą Manna ,  stwierdzono komórki 

pełzakowate w istocie białej rdzenia.

W przypadku tym surowica opóźniła nieco szybki rozwój 

meningiditis cerebro-spi?ialis, nie powstrzymała jednak bynajmniej 

choroby. Powstało bowiem, pomimo zastrzyknięcia, nietylko zapa­

lenie opon, lecz i powikłanie bardzo głębokie i niebezpieczne, 

w postaci ropnia centralnego rdzenia i mózgu.

Zarówno z tego, jak i z innych doświadczeń (np. N« XXXII) 

doszliśmy do przekonania, że jednorazowe wstrzyknięcie surowicy 

swoistej do kanału kręgowego zwykle nie wpływa zasadniczo na 

wyleczenie doszczętne odnośnego zapalenia opon. Rzadko tylko 

się zdarzało, że, po jednorazowej injekcyi surowicy, pies objawów 

żadnych nie wykazywał, lecz padał na skutek wycieńczenia po 

upływie kilku tygodni (np. Jsfs XXXIV), przyczem badanie drobno­

widzowe mózgu i rdzenia wypadało ujemnie.

Pod względem leczniczym ważny był szereg doświadczeń, 

dokonywanych seryami. Brano mianowicie zawsze 4 psy, którym 

wstrzykiwano do kanału kręgowego równe ilości kultury pneumo­

kokowej. Następnie, dwóm psom zastrzykiwano natychmiast, lub 

następnego dnia do kanału kręgowego surowicę przeciwpneumo- 

kokową, dwa zaś inne pozostawiano dla kontroli (Al XXXVI do 

XXXIX; JSfo XL do XLIII-go). Dwóm pierwszym psom zastrzykiwa­

no następnie, w-ciągu kilku dni następnych surowicę, albo codzien­

nie, albo co drugi dzień, lub co kilka dni, tak, że każdy pies otrzy­

mywał od 3 do 6 razy po 100 jednostek imunizacyjnych surowicy 

swoistej. Otóż, okaza ło  się, że psy, leczone w ten sposób  

nie z apada ł y  na zapa l en ie  opon mó zg o w o rd ze n i o ­

wych, gdy n a t om i as t  psy ko n t r o l u j ą ce  dos tawa ły  

tej c horoby  i padały .  Psy, leczone za pomocą seryi injekcyi 

surowicznych, pozostawały przy życiu, niekiedy jednak padały po 

upływie kilku tygodni na skutek wycieńczenia, lub na zapalenie 

płuc. Zarówno u psów wyleczonych, jak i u tych, które padały, 

rezultat badań mikroskopowych wypadł ujemnie. Podkreślić przy- 

tem należy fakt znamienny, że jeżeli psu zastrzyknąć kulturę pneu- 

inokokową i zaraz po niej — surowicę swoistą, i jeżeli następnego 

dnia dokonać nakłucia lędźwiowego, to badanie bakteryologiczne 

może wykryć w płynie mózgowordzeniowym jeszcze obecność
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dwoinek, zaś badanie cytologiczne płynu wykazuje nieznaczną 

pleocytozę, która jednak szybko znika.

Natomiast, łatwo jest stwierdzić u psów, którym wstrzyknięto 

wyłącznie kulturę dwoinek, znaczną pleocytozę wraz z dwoinkami.

W innym szeregu doświadczeń stosowano surowicę n ie  na­

ty chmi as t  po injekcyi kultury do kanału, lecz dopiero po upły­

wie jednej doby, i zwykle powtarzano leczenie surowicą przez kil­

ka dni następnych codziennie, lub z przerwami (N° XXXII, XXXIII, 

XXXV, XXXIX, XL). Psy takie pozostawały również przy życiu, 

z wyjątkiem jednego, który, jakkolwiek objawów zapalenia nie wy­

kazywał, to jednak padł na skutek zapalenia płuc. Badanie drobno­

widzowe mózgu i rdzenia w przypadkach odnośnych zmian nie 

wykazywało.
Obraz pa to l og i c zno-ana tomi czny  mózgu  i rdzen ia  

w tych przypadkach ,  w k t ór ych  up rzedn io  wlewano  

do k ana ł u  kręgowego surowicę swoistą,  n a s t ępn i e  

zaś dop iero  ws t rzyk iwano  do t egoż  k ana ł u  ku l t u rę  

pneumokokową ,  był  n a s t ępu j ą cy :

Psy, którym wstrzykiwano do kanału wyłącznie surowicę 

swoistą, znosiły ją dobrze (N° X).

O ile zastrzyknąć surowicę swoistą nasamprzód i dopiero 

później dokonać injekcyi kultury pneumokokowej, w takim razie 

sprawa chorobowa niewątpliwie się powstrzymuje. Zdarzyć się 

przytem może, że pies, traktowany w ten sposób, nie wykazuje 

żadnych zgoła objawów zapalenia opon. Ciepłota pozostaje bez 

zmiany, nie występuje ani sztywność karku, ani przeczulica; płyn 

mózgowordzeniowy nie wykazuje pleocytozy. Po kilku tygodniach 

pies taki niekiedy chudnie i pada przy objawach wycieńczenia. 

Badanie drobnowidzowe mózgu i rdzenia może nie wykazać żadnych 

zgoła zmian (A1® XIX).

W innym znowu przypaku, u psa, po obydwu tych rękoczy­

nach, nie widać z początku wybitnych objawów zapalenia opon 

tylko pies staje się osowiały, żre,mniej i niechętnie. Dopiero po 

upływie 2—3 tygodni rozwijają się objawy gwałtowne (sztywność 

karku, nadczułość na dotyk), płyn mózgowordzeniowy wykazuje leu­

kocytozę wielojądrową, i pies pada (JMa XXI). Badanie drobnowi­

dzowe stwierdza wybitne zapalenie opon, a nawet tworzenie się 

ropnia środkowego w mózgu i rdzeniu. Jest godne zaznaczenia, że 

w jednem z doświadczeń odnośnych ropień zajmował w części
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szyjnej rdzenia prawie całkowity obszar obydwu słupów tylnych, 

powodował tutaj rozmiękczenie i, przerwawszy tylną ściankę kanału 

środkowego, wlewał się do niego. (Tab. V, fig. 15). Na niektórych 

skrawkach widać było wyraźne połączenie ropnia poprzez na­

cieczone przegródki z oponami miękkiemi. W tej też okolicy 

widać było ognisko nacieczenia w istocie szarej. Ogniska te ota­

czały naczynia nacieczone, zaś niektóre z nich wykazywały zwią­

zek bezpośredni z naczyniami, biegnącemi w przegrodach piae 
matris, drążących do rdzenia (do rogów przednich i tylnych). Ko­

mórki istoty szarej wykazywały tutaj zmiany głębokie, w postaci 

rozpadu i zaniku. Występowała tutaj, prócz tego, wybitna neuro ­

fagia  leukocyt  owa (prócz tego również i glejowa). W przypadku 

tym ropa, znajdująca się w komorach* bocznych, przerywała miej­

scami ściankę'wyściółkową i ciałka ropne przenikały do istoty bia­

łej. Zaznaczyć należy, że zarówno w ropniu rdzenia, jak i w mózgu, 

z łatwością można było stwierdzić obecność pneumokoków. Prócz 

tego l e ża ły  one luźno,  t. j. bez z w i ą zku  z n ac zy n i a m i  

w i s toc ie  b ia ł e j  rdzen ia  i mózgu ,  a .m ianow ic i e  tam, 

gdz ie  istota ta p r zy l ega ł a  do s kup ie ń  r opnych  i u le­

ga ła  rozmiękczen i u .  Przeciwnie, w samych oponach dwoinek 

było niezmiernie mało. Dodać należy, że w przypadku tym bada­

nie bakteryologiczne rdzenia wykazało obecność dwoinek zapale­

nia płuc. Nadmienić prócz tego pragniemy, że w przypadku tym 

stwierdzono ?f a go cyt o zę komórek  sp lo tu  naczynia- 

stego. W niektórych komórkach tego splotu widać było leukocy­

ty, leżące we wnętrzu zmienionej komórki i otoczone taką samą 

otoczką (aureolą), jaką napotykamy w komórkach nerwowych 

rdzenia, uległych neurofagii leukocytowej.

Do tej samej kategoryi zaliczyć należy jedno doświadczenie, 

w którem u psa dokonaliśmy wlewania do kanału kręgowego 

szczepionki (wakcyny) pneumokokowej (Parkę - D av is ’a), zaś 

w godzinę później — injekcyi do tegoż kanału kultury pneumoko­

kowej (N2 XXII). Przez pierwsze dziewięć dni stan zwierzęcia był 

pomyślny. Dopiero dnia 10-go pojawił się kaszel, i stan ogólny 

uległ pogorszeniu. Płyn mózgowordzeniowy nie wykazywał jednak 

pleocytozy. Wtedy zastrzyknięto psu do kanału surowicę swoistą, 

stan jednak się nie poprawił i pies padł. Badanie pośmiertne wy­

kryło zapalenie płuc, przy braku zmian histologicznych w ośrod­

kowym układzie nerwowym.
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Ze środków chemicznych; których wpływ na pneumokokowe 

zapalenie opon badano w doświadczeniach, powyżej przytoczo­

nych, zwrócono główną uwagę na urot rop inę .  Pragnęlibyśmy 

więc przytoczyć te obrazy  p a t o l og i c zno-ana tom ic z-  

ne, które po ws t a j ą  w mózgu  i rdzen iu  u psów, k t ó ­

rym z a s t r zykn i ę t o  do k ana ł u  kręgowego ku l tu rę  

p n e u m o k o kó w  i leczono uro t rop iną .  Tę ostatnią poda­

wano wewnątrz, podskórnie, lub wlewano do kanału kręgowego. 

I tutaj trzymano się przeważnie tejże metody doświadczalnej i brano 

seryami po 4 psy, z których 2 pozostawiano bez leczenia, (a więc, 

wyłącznie wstrzykiwano śródkręgowo pneumokoki), u dwóch zaś 

innych stosowano urotropinę (Ns XLVI — XLIX; Ne L — LIII; 

JSfo LV — LVIII; M  LIX — LXII; iNs LXIII — LXVI).

W dwóch seryach, a mianowicie u psów 31° XLVI do XLIX-go 

i Ne L do LUI-go stosowano urotropinę do kanału kręgowego. 

W seryi od JM® LV do LVIII-go stosowano ją podskórnie; w seryi od 

Ne LXIII do LXVI-go podawano ten środek per os. Prócz tego już 

nie w seryi, stosowano ten środek u psów Ns XXV (per os) i Ne 

XXVI, XXVII, XXXI (do kanału kręgowego). W niektórych przypad­

kach podawano urotropinę przed i po wstrzyknięciu pneumoko­

ków do kanału kręgowego (Ne LIX, LXII, LXIII, LXIV), przeważnie 

jednak stosowano ją dopiero po zakażeniu zwierzęcia. Pomijając 

w tem miejscu wynik leczniczy tego środka (o tem p. niżej), zwró­

cić musimy uwagę na zmiany histopatologiczne, które powstać 

mogą przy stosowaniu tego środka. Otóż, przedewszystkiem zazna­

czyć należy, że w tych przypadkach ,  w których stosowano 

u ro t r op i nę  ś ródkręgowo,  wys tępowa ł o  wyb i t ne  prze­

krwien ie  opon  mózgowordzen iowych .  O ile przy 

śródkręgowem stosowaniu urotropiny pies wyżył, w takim razie 

badanie drobnowidzowe nie wykazywało żadnych zmian (Ne XXVI,

XXXI, XLIX). Przeważnie jednak urotropina nie wpływała doda­

tnio na przebieg cierpienia; zwierzęta padały po upływie kilkuna­

stu lub kilkudziesięciu godzin, i badanie pośmiertne wykazywało 

typowe zapalenie opon mózgowordzeniowych, niekiedy skompli­

kowane ropniem (Ne XLVIII, LII, LIII). Obraz histologiczny tych 

zmian był podobny do tychże zmian, powstających wyłącznie po 

wlewaniu do kanału kręgowego kultur pneumokokowych.

Urotropina, stosowana podskórnie, nie powstrzymała sprawy 

zapalnej w oponach. Psy padały po upływie kilkudziesięciu go­
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dzin (M LV, LVI), i badanie drobnowidzowe wykazywało menin­
gitis cerebro-spinalis.

Wreszcie urotropina, podawana per os (Ne XXV, LIX, LXII, 

LXIII, LXIV) wpływała na ogół hamująco na rozwój sprawy zapal­

nej w oponach. Psy, o ile żyły przez czas dłuższy, nie wykazywały 

zmian histopatologicznych w ośrodkowym układzie nerwowym. 

Jeden pies, któremu podano ten środek w 1j2 godziny po zakaże­

niu, padł po upływie 2 dób; u tego psa stwierdzono jednak wybit­

ne zapalenie opon.

Wreszcie, u 2 psów zastosowaliśmy w celach leczniczych, 

f ormal i nę .  Środek ten jest jednak bardzo bolesny (p. niżej 

w rozdziale o leczeniu). U jednego psa (Ne XXIX), u którego za­

stosowano śródkręgowo formalinę, natychmiast po zakażeniu pneu- 

mokokowym wystąpiły objawy niepokoju, i zwierzę padło w 3 

dni od początku doświadczenia. Stwierdzono ropne zapalenie opłu­

cnej po stronie prawej oraz nieznaczne nacieczenie opon mózgo­

wych, przyczem z rdzenia wyhodowano pneumokoki.

Drugi pies wyżył i badanie drobnowidzowe zmian nie 

wykazało.

Przechodzimy obecnie do rozpa t rz en i a  zm i an  h i s to ­

l og i cznych  poszczegó lnych ,  które z do ł a no  s twierdz i ć  

za równo  w oponach,  jak i w istocie nerwowej  ośrod­

kowego uk ł adu  nerwowego.

I tutaj również badania te opierały się przeważnie na do­

świadczalnie wywołanem z aka żen i u  pneumokokowem.  

W badaniach tych zwrócono szczególniejszą uwagę na te sprawy 

histopatologiczne, które bądź zdołano wywołać doświadczalnie po 

raz pierwszy (ropnie rdzeniowe),  bądź zdołano prześledzić do­

kładnie na większym materyale doświadczalnym (neurofagia,  

roz l ane nac ie c zen ie  kory mózgowej ,  mó żd żkowe j  

i rdzenia).

1) Zmi any  w oponach  mózgowordzen i owych .

W doświadczeniach naszych opony miękkie brały główny

udział w sprawie zapalnej. W oponie twardej zmiany były znacz­

nie słabiej zaznaczone, i tylko w wyjątkowych wypadkach cała 

opona twarda była nawskroś przepojona komórkami nacieczenio- 

wemi (Tab. III, fig. 8, 9 i 10). Opony miękkie wykazywały już ma­

kroskopowo zmiany w postaci zmętnienia, lub żółtego zabarwienia
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i zgrubienia. W niektórych przypadkach przypominały one wyglą­

dem swym zapalenie ropne (Tab. I, fig. 3; Tab. V, fig. 14). Wprzy- 

padkach wyjątkowych występowało wybitne przekrwienie opon 

miękkich (Tab. V, fig. 14). Nacieczenie opon występuje bardzo 

szybko po wstrzyknięciu kultury pneumokokowej do kanału krę­

gowego i w kilkanaście godzin po tej injekcyi stan zapalny opon 

może być tak intensywny, że czyni niekiedy wrażenie zapalenia 

ropnego. Wprzypadkach tych przestworza podpajęczynkowe mogą 

być szczelnie wypełnione ciałkami ropnemi. Szczególniej uwyda­

tnia się to w niektórych okolicach, jaknp. wbrózdach mózgowych, 

w których wogóle sprawa bywa często najwybitniejszą.

Jeżeli zwierzę przebyło okres krytyczny (pierwsze 2 doby), 

lecz jednak padło po upływie kilku dni, to i wtedy można jeszcze 

stwierdzić wybitne nacieczenie opon. Później sprawa stopniowo 

zaciera się i u zwierząt, które zdołały chorobę przezwyciężyć i padły 

(lub zostały uśmiercone) po upływie kilku tygodni, albo miesięcy, 

badanie drobnowidzowe albo nie wykrywa żadnych zgoła zmian 

w oponach, albo też widać tylko w niektórych miejscach zmiany 

przerostowe w oponach oraz ich zrosty z tkanką nerwową (na zro­

sty te zwracają również uwagę Net ter  i Debre).

Wszystko to dotyczy opon miękkich.

Co zaś do opony twardej, to, jak to już wyżej zaznaczono, 

bierze ona znacznie słabszy udział w sprawie zapalnej, aniżeli 

opony miękkie. Nie można też było tutaj stwierdzić jakiejś stałej 

zależności tego udziału od mniejszej lub większej intensywności 

sprawy zapalnej w oponach miękkich. Zdarzyć się bowiem może 

(np. w M  I), że opony miękkie wykazują wybitne nacieczenie, 

podczas gdy opona twarda (w rdzeniu) wydaje się niezmieniona 

i tylko w tkance epiduralnej widać nacieczenie.

W innych znowu przypadkach spostrzegaliśmy wyraźne zmiany 

w tkance epiduralnej, gdy natomiast opony miękkie były nieznacz­

nie zmienione (.Ns XII — po injekcyi gronkowców oraz meningoko- 

ków). Naogół jednak biorąc, powiedzieć można, że tam, gdzie 

opony miękkie wykazują wybitne nacieczenie, udaje się również 

i w oponie twardej stwierdzić pewien, jakkolwiek znacznie słabszy 

udział w sprawie zapalnej (Tab. III, fig. 9). Stwierdza się w niej, 

albo rozlaną infiltracyę komórkową, która ogarnia wszystkie pokła­

dy tej opony, albo też, co jest częstsze, nacieczenie to ogranicza 

się do warstw wewnętrznych opony twardej, zwróconych do opony
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miękkiej, lecz i tutaj bywa nierównomierne, miejscami silniejsze, 

miejscami słabsze, lub brak go zupełnie. Oprócz tych warstw we­

wnętrznych opony twardej, najczęściej spotyka się nacieczenie 

w tkance, pokrywającej zzewnątrz tę oponę (w t. zw. tkance epidu- 

ralnej).

Zaznaczyć prócz tego należy, że niekiedy można napotkać 

nawet w głębi opony twardej nieznaczne skupienia ropne.

Zachodzi dalsze pytanie, czy w doświadczalnie przez nas wy- 

wołanem zapaleniu opon mózgowordzeniowych sprawa oponowa 

ogarnia równomiernie cały ośrodkowy układ nerwowy, czy też tak 

nie jest?

Otóż zupełnie równomierną sprawa zapalna w oponach mó­

zgu i rdzenia nie bywa prawie nigdy. Jakkolwiek w tych przypad­

kach, w których zapalenie opon występuje wybitnie, ogarnia ono 

zarówno mózg, jak i rdzeń, to jednak bywa ono zwykle w pewnych 

miejscach intensywniejsze, aniżeli w innych. Co do lokalizacyi 

zmian najwybitniejszych, to niekiedy stwierdza się je w mózgu, nie­

kiedy znowu w rdzeniu (częściej jednak w mózgu). Niepodobna je­

dnak ustalić pod tym względem jakiejś określonej reguły. W sa­

mym mózgu i rdzeniu sprawa rozprzestrzenia się bądź równomier­

nie na poszczególne płaty mózgowe lub odcinki rdzeniowe, bywają 

jednak wypadki, w których zapalenie opon bywa w jednym płacie 

silniejsze, niż w innych, i na jednej wysokości rdzenia dosięga sto­

pnia wyższego, aniżeli na innych. Specyalnie co do rdzenia, zda­

rzało się dosyć często, że zapalenie opon było wybitniejsze w części 

krzyżowo-lędźwiowej, aniżeli w szyjnej. Bywały jednak przypadki, 

w których stosunek był wprost odwrotny. Nie możemy również powie­

dzieć, aby pewne powierzchnie rdzenia (przednia, tylna lub boczna) 

wykazywały szczególne nasilenie sprawy zapalnej. Zdarzało się 

naprz., że w jednym i tym samym rdzeniu zapalenie opon było 

w części krzyżowej najsilniejsze w okolicy słupów bocznych i zna­

cznie słabsze w okolicy przednio-tylnych, gdy natomiast w części 

szyjnej stwierdzono najszerszy pas nacieczenia w okolicy słupów 

przednich (Ns XXV). W m óz gu  n a t om i a s t  powiedz ieć  mo­

żna stanowczo,  że n a j s i l n i e j s z y  s top i eń  z apa l en i a  

s twierdza  się na po w ie r z chn i a ch  zawojów,  do s iebie 

zwróconych ,  a więc w b r ózdach  (Tab. I, fig. 1 i 3).

W móżdżku sprawa zapalna w oponach bywała zwykle mniej 

intensywna, niż w mózgu (Tab. I, fig. 2).
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Podstawa mózgu brała czynny udział w zapaleniu opon, 

specyalnie zaś okolica t. zw. koła tętniczego podstawy mózgu 

(circulus arteriosus Willisii). Podług N e 11 e r'a i D e b r e, zmiany 

w oponach rdzenia bywają bardziej dyskretne, niż w oponach mó­

zgu; największe są od tyłu, i tutaj też widać ich zrosty z rdzeniem 

i kręgosłupem.

Co do charakteru histologicznego elementów komórkowych, 

biorących udział w nacieczeniu opon, to w tych przypadkach, 

w których śmierć nastąpiła w kilkanaście godzin po wstrzyknięciu 

kultur pneumokokowych do kanału kręgowego (Ne I, XXXVI), 

przeważały leukocyty wielopostaciowe; prócz tego, widać było 

limfocyty oraz nieznaczną liczbę poliblastów i makrofagów. Komó­

rek plazmatycznych nie stwierdzano (w przypadku J\° XXXVI 

w mózgu przeważały jednak limfocyty!).

O ile śmierć następowała później, np. w 36 godzin po injek­

cyi, to przewaga leukocytów nie była widoczna, ponieważ jedno­

cześnie występowały limfocyty i wielopostaciowe leukocyty (nie­

kiedy przewaga bywa po stronie limfocytów, a także występują 

monocyty i limfoidocyty); prócz tego widać było pojedyńcze poli- 

blasty, makrofagi i gdzieniegdzie fibroblasty. Niekiedy widać było już 

pojedyńcze lub skupione komórki plazmatyczne (Tab. VIII, fig. 24). 

Liczba tych ostatnich była jednak większa, o ile śmierć następowa­

ła później (np. w 48 godzin). O ile zwierzę padało w kilka dni po 

injekcyi (np. M  XLII), w takim razie stwierdzano wyraźną przewa­

gę limfocytów. W razie jeszcze późniejszej śmierci, na skutek już 

nie infekcyi, lecz ogólnego wychudzenia (np. Ne XVII, śmierć w 17 

dni), stwierdzano ograniczoną leptomeningitidem z przewagą fibro- 

blastów. Zaznaczyć jednak należy, że bywały przypadki, w których 

zwierzę padało w kilka tygodni po injekcyi, wskutek zapalenia 

płuc, a w mózgu stwierdzano ograniczone do jednego płata nacie­

czenie opon, z przewagą makrofagów i leukocytów wielopostacio- 

wych (N» XXII).

Prócz tego, jest rzeczą ważną, że we wszystkich tych przy­

padkach, w których występowało wyraźne zapalenie opon, widać 

było nacieczenie w przegrodach, wgłębiających się do istoty rdze­

nia lub mózgu.

Co do naczyń, to wykazywały one w oponach oraz w ich 

przegrodach zmiany wyraźne, naogół w postaci nacieczeń temi 

samemi elementami komórkowemi, które spostrzegaliśmy w opo­

Prace T-wa Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 9
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nach. Największy udział brała błona zewnętrzna, w której widać 

było większą lub mniejszą liczbę leukocytów, makrofagów, komó­

rek plazmatycznych. Prócz tego, występowało wyraźne bujanie 

komórek śródbłonkowych. Naczynia bywały dość znacznie rozsze­

rzone (szczególniej w przypadkach, leczonych urotropiną, wstrzy­

kiwaną do kanału kręgowego). Niekiedy widać było krwotoczki do 

opon. Zakrzepów nie spostrzegaliśmy.

Co do bakteryi, to stwierdzano je w większej lub mniejszej 

liczbie w oponach pomiędzy elementami nacieczeniowemi, lub 

w przestrzeniach V i r chow ’a-Robin’a naczyń (Tab. IV) (bliższe 

szczegóły p. niżej).

Dane nasze zgadzają się poniekąd z opisem zmian zapalnych 

w oponach w meningitis cerebro - spinalis u ludzi. Finkeln- 

burg,  który ostatnio opisał te zmiany, zwraca również uwagę na 

to, iż opona twarda rzadko bierze udział w sprawie zapalnej, że 

natomiast opony miękkie wykazują znaczne zmiany. Autor ten 

sądzi, że może istnieć wybitna nierównomierność zapalenia opon 

w rozmaitych okolicach mózgu i rdzenia, że np. most i rdzeń prze­

dłużony pozostają niekiedy (makroskopowo) normalne, że naloty 

ropne mogą się ukazać w części lędźwiowej rdzenia, podczas gdy 

ich nie widać w części szyjnej i grzbietowej. W przypadkach wcze­

snych widać często sprawę ropną na podstawie mózgu (c h i a s m a, 

powyżej przysadki mózgowej).

Co do charakteru histologicznego elementów nacieczenio- 

wych opon, to F i n k e l n b u r g  również sądzi, że w przypadkach 

świeżych widać dużą liczbę leukocytów wielojądrowych oraz czer­

wonych ciałek krwi wraz z nitkami włóknikowemi i t. d. (głównie 

w okolicy naczyń).

L ówens t e i n  zwraca uwagę na zapalenie żył (phlebitis, 
endophlebitis) i sądzi, że sprawa rozpoczyna się w błonie środko­

wej, przechodzi następnie na błonę zewnętrzną, podczas gdy śród­

błonkowa bierze mały bardzo udział w sprawie. Co do tętnic, to 

zdaniem Lówens t e i n  a, powstaje w nich, po początkowej infil- 

tracyi leukocytowej, sprawa zapalna (endarteriitis), podobna do 

tejże w przymiocie i gruźlicy.

Zmiany, podobne do naszych, opisali: Sicard,  Strobę,  

Ho men, F i e and t  i inni (w meningitis epidemica oraz w menin­
gitis tuberculosa).
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Natomiast nie możemy się zgodzić z Net ter ’em i Debre,  

którzy utrzymują, że „la lesion de la meningite cerebro-spinale est 

une arachnoidite suppuree et non pas la pie-merite“. Na podstawie 

własnych doświadczeń doszliśmy do przekonania, iż jakkolwiek 

opona pajęczynowata bierze czynny udział w nacieczeniu, to je­

dnak opona naczyniowa (pia mater) bywa najbardziej nacieczona. 

Również błędnym wydaje się nam pogląd tychże autorów, którzy 

znajdowali, że brózdy w mózgu bywają względnie najbardziej 

oszczędzane.

Mc. C a mp b e l l  i R ow l a nd  zwracają uwagę na to, iż 

w przypadkach zapalenia opon pochodzenia pneumokókowego 

wysięk bywa bardziej włóknikowy i że nacieczenie komórkowe 

kory mózgowej bywa mniej wyraźne, niż to ma miejsce w zapale­

niu opon odmiennego pochodzenia.

Z m i an y  w is toc ie nerwowej  o śr odkowego  uk ł adu  

nerwowego.

a) Z m i an y  w mózgu .

W komórkach  nerwowych kory móz gow e j  (bada­

nych metodą NissTa i po części B ie l s chowsky ’ego) nie 

znajdowaliśmy naogół zmian wybitniejszych. Nawet w tych przy­

padkach, w których śmierć następowała w kilkanaście godzin po 

injekcyi, a więc sprawa zapalna w oponach była nader wybitna, 

zmiany w komórkach kory bywały nieznaczne (M I, IV i in.). 

W niektórych jednak przypadkach, w których śmierć nastąpiła 

również wcześnie, komórki nerwowe kory wykazywały zmiany 

głębsze. Tak np. w przypadku N° XXXVII, w którym śmierć nastą­

piła w 15 godzin po wstrzyknięciu pneumokoków do kanału kręgo­

wego, komórki nerwowe kory wykazywały częste zmiany. Były 

one przeważnie blade, wykazywały budowę sitowatą; jądro było 

mało zmienione, mocniej się barwiące. W innych komórkach wi­

dać było rozpoczynający się rozpad bryłek NissTa, komórki bar­

wiły się w całości mocniej; jądro ich było jednolite i mocno za­

barwione. Niekiedy komórki korowe wykazywały zmiany jeszcze 

poważniejsze (np. N° LI); komórki bywały zniekształcone, z chro- 

matolizą, dochodzącą do zupełnego sproszkowania, z ciemno za- 

barwionem jądrem, z zanikłemi wyrostkami; w innych znowu ko­

mórkach bryłki N i ss l ’a były rozpadłe, gromadziły się wyłącznie
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u jednego bieguna (zwykle u podstawy), podczas gdy reszta ko­

mórki była blada, sitowata; jeszcze w innych komórkach występo­

wała jamistość. Podług Nett  er’a i Debre,  zmiany w komórkach 

nerwowych kory mózgowej bywają nieznaczne. Mówimy tutaj

o zmianach w komórkach nerwowych, niezależnie od spraw zapal­

nych poszczególnych, które mogą występować w pewnych okoli­

cach kory i powodować zmiany w komórkach, zależne od tych 

właśnie spraw. Mamy na myśli ogn i ska  z apa lne  (encephaliłis 
corticalis) (Tab. II, fig. 4 i 5) oraz t. zw. roz l aną  i n f i l t r acyą  

kory (Tab. I, fig. 1, 2 i 3). W tych miejscach, w których sprawy 

te się odbywają, komórki nerwowe mogą wykazywać również zmia­

ny głębokie. W obrębie ognisk zapalnych (encephalitis) komórki 

nerwowe mogą ulegać neurofagii i zanikowi (N° XLV). Również 

w obrębie wybitnej infiltracyi rozlanej, komórki nerwowe mogą 

być zniekształcone, wykazywać jamistość, hoinogenizaćyę i niekie­

dy neurofagię (p. niżej o neurofagii w rdzeniu); jądra ich bywają 

bardzo duże, jąderka zaś skurczone i nieregularne (A'ó XVIII).

Z innych elementów istoty mózgowej zwróciliśmy uwagę na 

zachowanie się g le j u  (metodą M an n ’a, NissTa). Na skrawkach 

barwionych temi metodami, nie zdołaliśmy stwierdzić zmian 

poważniejszych. Niekiedy tylko liczba komórek pająkowatych 

w białej istocie mózgu wydawała się być powiększona (?).

W naczyn i a ch  mózgowych znajdowano często zmiany, 

a mianowicie w tych naczyniach, które towarzyszyły przegrodom 

opony naczyniowej, drążącej wgłąb mózgu. Zmiany te były iden­

tyczne ze zmianami naczyń w oponach. Widywano też tutaj nie­

kiedy pneumokoki w przestrzeniach V i r chow ’a-Robin’a (p. ni­

żej). Niekiedy widać było zmienione (nacieczone) naczynia nietylko 

w istocie szarej, lecz i w białej. W przypadkach wybitnego zapale­

nia opon, liczba naczyń włoskowatych w korze mózgowej bywała 

powiększona.

Niekiedy stwierdzić można w przypadkach meningiditis cere- 
bro-spinalis zmiany wyraźne w sp loc ie  n ac zyn i a s t ym  (ple- 

xas chorioideus) (np. JV° XXI). Komórki tego splotu bywały wte­

dy wybitnie powiększone, jądro niekiedy przesunięte do bieguna 

dośrodkowego. Niektóre komórki splotu rozpadały się i zanikały. 

W innych znowu widać było leukocyty (Tab. II, fig. 6), leżące we 

wnętrzu komórki, w jamce, a więc na podobieństwo neurofagii leu­
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kocytowej, napotykanej w komórkach nerwowych. Pomiędzy ko­

mórkami splotu naczyniastego widać też było niekiedy komórki 

plazmatyczne.

Daleko częściej, aniżeli zmiany w komórkach nerwowych, 

napotykaliśmy t. zw. roz l aną  i n f i l t racyę kory mózgowej  

(Tab. I, fig. 1, 2 i 3), objaw, który znajdowano również w przy ­

miocie mózgu  i w para l i żu  pos t ępu j ą cym  (Straussler,  

Meyer). Owa infiltracya bywała niekiedy bardzo wybitna i ogar­

niała przeważnie powierzchowne warstwy kory (lamina zonalis, 

lamina granularis externa). Niekiedy jednak nacieczenie to do­

chodziło do warstwy piramidowej, a nawet jeszcze głębszej (N®LV). 

Nacieczenie to składa się z limfocytów, które ogarniają dość rów­

nomiernie daną okolicę kory, w postaci dość gęsto rozproszonych 

elementów, przyczem nac ieczen ie to nie wykazu je  zw i ą z ­

ku bezpośredn iego  z naczyn i ami .

W miejscach, w których ono występuje, komórki nerwowe 

ulegają niekiedy wyraźnym zmianom (p; wyżej). Samo to zjawisko 

występuje wyłącznie w tych przypadkach, w których miano do 

czynienia z wyraźnem zapaleniem opon. Z drugiej jednak strony, 

nacieczenie opon może być bardzo wybitne, a brak jest zupełny 

rozlanego nacieczenia kory (np. w N° XXXV). Rozlaną infiltracyę 

kory znajdował również Taschenberg(u  ludzi).

W niektórych, rzadkich zresztą przypadkach, występują spra­

wy ogniskowo zapalne (encephalitis) w mózgu (N» I, XLIV, XLV, 

XLVII, LIII). Występują one bądź w postaci drobnych ognisk za­

palnych (nacieczenie drobnokomórkowe dookoła naczyń), bądź 

też w postaci większych ognisk. Pojawiać się one mogą albo 

w obrębie kory mózgowej (encephalitis corticalis), albo też w pniu 

mózgowym, zwłaszcza zaś w moście (encephalitis pontis). Tak 

np., w przypadku JSfą XLV spostrzeżono już gołem okiem ognisko 

zapalne (3:5 mm) w okolicy ciemieniowej (Tab. II, fig. 4 i 5). 

Rozpoczynało się ono tuż u obwodu zawoju i wgłębiało się dwoma 

ostremi klinami w warstwę piramidową. Łatwo się było przekonać, 

że ognisko to powstało na skutek przejścia sprawy zapalnej z opon 

na istotę nerwową. Nacieczenie w ognisku tem nie było jednolite, 

a mianowicie, w jego warstwach powierzchownych leukocyty leżały 

zwartym szeregiem; postępując jednak w głąb tkanki, leukocyty te 

stawały się rzadsze i tylko niekiedy tworzyły grupki. Komórki
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nerwowe w ognisku tem uległy zanikowi, tak że pozostały tylko 

pojedyńcze ich egzemplarze.

Zaznaczyć jednak należy, iż ogniska zapalne stwierdzono 

nietylko w korze, lecz i w istocie białej półkul mózgowych. Bywały 

one związane ze zmienionemi naczyniami, lecz nie wykazywały 

wtedy zależności od opon. U ludzi ogniska zapalne w mózgu 

stwierdzili Zenker,  Klebs,  St r i impel l .

Oprócz ognisk zapalnych wymienić należy inną zlokalizowa­

ną sprawę histopatologiczną w mózgu, a mianowicie s kup i en i a  

ropne.  Otóż w tych przypadkach, w których znajdowano ropnie 

rdzeniowe (p. niżej), wytwarzały się często skupienia ropne w móz­

gu, a mianowicie, bądź w komorach bocznych, bądź w komorze 

czwartej lub w wodociągu Sylwiusza (N° III, VIII, XXI). Niekiedy 

wszystkie komory mózgowe były wypełnione ropą. Oprócz komór, 

znajdowano ograniczone ropnie w moście (Ne LII). Ciałka ropne 

w przypadkach tych wypełniały tę lub inną komorę; prócz tego 

przenikały często poprzez zmienioną ścianę wyściółkową do tkanki 

okolicznej. Wraz z temi ciałkami widać było niekiedy pneumoko­

ki, przenikające do tejże istoty białej.

Na tworzenie się ropnia w mózgu u ludzi zwrócił uwagę 

S t r i impe l l  i Si t t ig.

Co do mó żdżku ,  to i w nim stwierdzono dość często 

rozlaną infiltracyę korową (Tab. I, fig. 2), która jednak wykazywała 

stopnie przeważnie mniej intensywne, niż w mózgu.

b) Z m i an y  w rdzeniu.

I tutaj również należy oddzielić od siebie zmiany w istocie 

rdzenia, zależne od zapalenia opon (lub intoksykacyi) od innych, 

samoistnych i zlokalizowanych w pewnej okolicy rdzeniowej.

Otóż w tych przypadkach, w których w rdzeniu występuje 

zapalenie opon nawet wybitne, lecz w których sprawa zapalna 

nie ogarnia specyalnie istoty szarej (w postaci ognisk zapalnych 

lub ropnych), tam ko mór k i  nerwowe i s toty szare j  zazwy­

czaj nie wykazują zmian głębszych. Częstokroć nawet pozostają 

one wogóle normalne. W niektórych przypadkach widać w nich 

niezbyt daleko posuniętą chromatolizę. Podług S i ca rd’a, komór­

ki nerwowe i ich wyrostki pęcznieją i wykazują zabarwienie rozla­

ne, jądro zaś zatraca swe ostre kontury, a jąderko bywa również 

napęczniałe.
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W komórkach g l e j o wyc h  istoty białej widać niekiedy 

zwiększoną liczbę komórek pająkowatych (?). Niekiedy znajdowa­

no w istocie białej komórki am eb o i d a l n e  (na skrawkach bar­

wionych metodą M ann ’a).

W nac zyn i a ch  rdzeniowych występują często zmiany takie 

same, jak w naczyniach opon. Zmianom tym ulegają na­

czynia, drążące wraz z przegrodami do istoty białej. W niektórych 

przypadkach widać zmiany analogiczne w naczyniach istoty białej 

i szarej, niezależnie od opon. Zmiany najwybitniejsze występowały 

w tych przypadkach, w których powstawały ropnie rdzeniowe 

(Tab. VII, fig. 22). W przypadkach tych widać było niekiedy ol­

brzymie powiększenie liczby naczyń, głównie w okolicach środko­

wych istoty szarej, przyczem naczynia te (niekiedy przeważnie żyły) 

bywały rozszerzone i wybitnie nacieczone. Objaw ten pojawiał się 

nietylko w tych przypadkach, w których ropień był bardzo rozwinię­

ty, lecz również tam, gdzie sprawa ta znajdowała się w zaczątku 

(np. w Hz XXXVII, LI).

W niektórych przypadkach stwierdzono k rwotok i  do istoty 

szarej (.Nb XLVIII).

Przechodząc do zmian, bardziej zlokalizowanych, zaznaczyć 

należy, że i w rdzeniu napotykano niekiedy t. zw. roz l ane na­

c i eczen i e w częściach obwodowych istoty białej. Nacieczenie to 

występowało znacznie rzadziej niż w mózgu i móżdżku i nigdy nie 

dosięgało tych stopni, co w tych ostatnich. Widywano wprawdzie 

niekiedy limfocyty w przestworzu nadrdzeniowem (spatium epi- 
spinale), jak drążyły one w głąb rdzenia. Przeważnie jednak nie 

przenikały wgłąb istoty białej, i tylko w wyjątkowych przypadkach 

widać było nieco większą ich liczbę w najbardziej obwodowych 

warstwach tej istoty (np. w M  XXI, XLVII i in.).

Do spraw czysto ogniskowych zaliczyć wypada te, rzadkie 

wprawdzie, przypadki, w których udało się nam stwierdzić o g n i ­

sko z apa l ne  w rdzeniu. Pomijając już nacieczenie drobnoko- 

mórkowe w okolicy naczyń, mamy tutaj na myśli te przypadki, 

w których stwierdzono ognisko zapalne w istocie szarej. Znajdo­

wano więc ogniska,  które wyg l ą dem  swym p r z y p o m i ­

na ły  og n i s ka  w p o l i o m ye l i t i s  (Tab. VIII, fig. 23). Tak więc 

w N» XL ognisko takie stwierdzono w jednym z rogów przednich 

części krzyżowej rdzenia. Zajmowało ono tutaj nie całą część bo­

czną rogu przedniego, lecz głównie okolicę grupy komórek bocz-
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no-tylnych. W ognisku tem nie było widać prawie zupełnie komó­

rek nerwowych i tylko na niektórych skrawkach można było po­

znać ich resztki, w postaci bladych, zupełnie rozpadłych tworów. 

Ognisko składało się głównie z komórek glejowych i z naczyń. 

Widać było nowotworzenie się naczyń włoskowatych. Ognisko nie 

odgraniczało się ostro od reszty istoty szarej, lecz rozgałęzienia 

jego przechodziły stopniowo do pozostałych zdrowych części. Na 

istotę białą nie przechodziło. W innym przypadku (N° XLV) stwier­

dzono analogiczne ognisko zapalne w rogu przednim części krzy­

żowej rdzenia i, co jest rzeczą ważną, w tymże przypadku stwier­

dzono ognisko zapalne (encephalitis) w części ciemieniowej 

mózgu.

Jeżeli zwrócić uwagę na to, że w poliomyelitis prawie zawsze 

stwierdzano objawy zapalne w oponach miękkich (Wic km a nn), 

to fakty powyższe nabierają tem większego znaczenia. Przypo­

mnieć również należy, iż F. Schu l t ze  (1898) przypuszczał, iż 

istnieje związek pomiędzy poliomyelitis a meningitis cerebro-spi- 
nalis epidemica. Dalsze badania (Ray m ond ’a-Sicard’a, Net- 

ter’a-Sicard’a, Foix)  przemawiały na korzyść tej hipotezy.

Podług Lebsan f fa  zmiany w rdzeniu ludzkim (w meningitis 
cerebro-spinalis epidemica) występują częściej, aniżeli to się wo- 

góle przypuszcza. Polegają one najczęściej na tem, iż występują 

ogniska zapalne (myelitis) lub ropne rozmiękczenia. W okresach 

wczesnych stwierdza się znowu zwyrodnienie korzeni oraz pasów 

obrzeżnych istoty białej. Po dłuższem trwaniu cierpienia powstać 

mogą podług tego autora zwyrodnienia wtórne w słupach tylnych 

oraz w innych szlakach. W innej pracy, którą Lebsan f t  ogłosił 

wspólnie z Liebermeis t rem,  zwrócono również uwagę na to, iż 

w każdym przypadku zapalenia opon stwierdzić można zmiany 

w istocie nerwowej rdzenia (pęcznienie wyrostków osiowych, pęcz­

nienie oraz rozpad otoczek myelinowych i po części wyrostków 

osiowych, podczas gdy zmiany głębsze w komórkach nerwowych 

występują rzadko).

F i n k e l n b u rg  zwraca również uwagę na to, iż prawie zaw­

sze stwierdzić można zmiany w istocie nerwowej w postaci rozsia­

nych ognisk rozmiękczeniowych oraz zwyrodnień obrzeżnych, wraz 

z krwotoczkami oraz nacieczeniem dookoła naczyń, drążących 

z obwodu wgłąb rdzenia.
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Natomiast podług Ne t ter ’a i Debre zmiany, które udaje 

się stwierdzić w rdzeniu w przypadkach ostrych, są nader nikłe. 

W przypadkach zaś, trwających dłużej, mają podobno występować 

dyskretne zmiany w niektórych komórkach rogów średnich, zwy­

rodnienie pasów obrzeżnych istoty białej, oraz głębsze zmiany 

w korzonkach, zwłaszcza tylnych.

S t r u mp e l l  zwraca uwagę na stan zapalny w wązkiem paś­

mie istoty nerwowej (zarówno w mózgu, jak jeszcze wybitniej 

w rdzeniu), leżącem tuż pod oponami. Sądzi nawet, iż w paśmie 

tem widać infiltracyę komórkową, niezależną bezpośrednio od na­

czyń. Oprócz tego, zwraca on uwagę na przerost wyrostków osio­

wych w rdzeniu — zjawisko, które już dawniej podniósł F. Schul- 

tze w meningitis tuberculosa.
Przechodzimy obecnie do opisu sprawy,  k tó r ą  uda ł o  się 

nam wywołać  po raz p ierwszy  na drodze do ś w i a d ­

czalnej ,  a m i anow i c i e  do r opn i  rdzen i a  (Tab. V i VI) 

Przedewszystkiem więc zaznaczyć pragniemy, że niezbyt 

rzadko powstaje w przypadkach doświadczalnie wywołanego zapa­

lenia opon pneumokokowego ropień rdzenia. Dokonaliśmy 

doświadczeń na 57 psach, którym zastrzyknęliśmy kulturę 

pneumokokową; z pomiędzy tych 57 psów w 31 przypadkach otrzy­

maliśmy zapalenie opon mózgowordzeniowych, z których u 8-iu 

stwierdzono ropień rdzenia wykształcony (JNJe III, VIII, XXI, XXV,

XXXII, XLII, XLIV, LII) i, prócz tego, u trzech ropień w stanie za­

czątkowym (N° XVIII, XXXVII, LI). Cierpienie to mogliśmy dotąd 

stwierdzić wyłącznie w tych przypadkach, w których rozwinęło się 

jednocześnie obfite zapalenie opon. Często u tego samego psa, 

u którego powstawał ropień rdzenia, można było również stwier­

dzić ropień komór mózgowych.

Ropnie rdzenia przedstawiały się na naszych preparatach mi­

kroskopowych w sposób następujący:

Odróżnić można trzy ich typy, a mianowicie: 1) ropień po­

wstaje w ten sposób, że tworzy się wybitne rozmiękczenie tkanki, 

przepojonej komórkami ropnemi w okolicy tylnych słupów (przed- 

nio-środkowej ich części) lub jednocześnie z tem w okolicy istoty 

szarej, okalającej kanał środkowy; są to ropn i e  rozmiękcze- 

niowe (Tab. V, fig. 15). Rozmiękczeniu temu ulega również 

tylna (lub tylna i przednia) część ścianki wyściółkowej kanału 

środkowego. Wytwarzają się więc wrota, przez które ropa wlewa
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się (przeważnie od tyłu) do tegoż kanału. Ten ostatni zna­

komicie się rozszerza, wypełnia całkowicie lub częściowo ropą, 

komórki wyściółkowe ulegają zmianom degeneracyjnym i zanikają 

poczęści. Cała ta okolica czyni częstokroć wrażenie po­

strzępionej. Powyżej lub poniżej takiego miejsca rozmiękczenie 

może zgoła zniknąć, widać wtedy na pewnej rozciągłości skupienie 

ropy w dobrze zamkniętym kanale środkowym. To ostatnie zjawi­

sko można by nazwać r opn i em r ur kowa tym  kana ł u  

ś rodkowego.

2) Do drugiego typu ropni rdzeniowych zaliczamy te ropnie, 

które się tworzą wyłącznie w kanale środkowym. Ten ostatni jest 

wtedy znacznie rozszerzony, szczelnie wypełniony ropą, lecz odci­

na się ostro i wyraźnie od otaczającej go tkanki (Tab. V, fig. 14). 

Widać w nim zamkniętą ze wszech stron ściankę wyściółkową.

W bezpośredniej okolicy tych r opn i  k ana ł u  cen t ra l ­

nego widać nacieczenie drobnokomórkowe (przeważnie leukocy­

towe) dookoła naczyń lub rozlane w tkance. W naczyniach widać 

zgrubienie ścianek lub w żyłach zakrzep.

Rozpatrując stosunek r opn i  kana ł u  ś r odkowego do 

otaczającego go nacieczenia, łatwo się przekonać, że w niektórych 

miejscach ścianka wyściółkową kanału ośrodkowego jest rozluźnio­

na lub zgoła się przerywa i przez te wrota jeden lub więcej leuko­

cytów drąży do wnętrza kanału (Tab. VI, fig. 18). Widać pozatem, 

jak pojedyńcze leukocyty dochodzą do zamkniętej jeszcze ścianki 

wyściółkowej od zewnątrz, uciskają ją i tworzą w niej rodzaj gnia­

zda, a nawet wkraczają w przestrzeń pomiędzy jedną komórką wy­

ściółkową a drugą. O ile jednak komórki te nie rozejdą się lub 

nie ulegną zanikowi, leukocyt nie przechodzi per diapedesim do 

wnętrza kanału.

Stosunki te występują jednak na pewnej tylko rozciągłości 

rdzenia. Tuż poniżej lub powyżej tych miejsc napotykamy dalszy 

ciąg tych ropni kanału środkowego, l e c z j u ż  bez n ac i e czen i a  

z apa l nego  w oko l i cy  kanału.  Tutaj ścianka wyściółkową 

nie wykazuje żadnych zmian i nie widać, rzecz jasna, leukocytów, 

drążących z okolicy do kanału. I tutaj więc mamy do czynienia 

ze zjawiskiem ropn ia  rurkowatego  k ana ł u  środkowego,  

stanowiącego bezpośrednie przedłużenie „ropnia kana łu  środ- 

k o we go“, tak, jak to bywa w ropniach I-go typu.
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3) Do trzeciego typu zaliczyć można ropnie rdzenia, ogar­

niające en masse kanał środkowy wraz z jego bezpośrednią okoli­

cą i przedstawiające się w postaci jednej zbitej masy ropnej, w któ­

rej się zatraca konfiguracya kanału środkowego (Tab. VI, fig. 19 

i Tab. IV, fig. 16). Te ropn ie  b l okowe  są albo dość małe, 

zajmują okolicę kanału środkowego oraz istoty szarej, bezpośred­

nio do niego przylegającej od przodu (od dna sulcus langitudina- 
lis ant.) i od tyłu (commissura grisea, przednia część słupów tyl­

nych). Ropień wykazuje wtedy postać okrągłą lub trójkątną, przy­

czem kąt ostry jest zwrócony do przodu (upiera się w dno przed­

niej brózdy podłużnej), zaś podstawa odpowiada przednim okoli­

com słupów tylnych. W innych przypadkach ropień bywa bardzo 

duży, przedstawia się w postaci nieregularnego wrzeciona, leżącego 

w linii strzałkowej rdzenia, zaczynając od dna przedniej brózdy 

i sięgając prawie do obwodu słupów tylnych (wzdłuż septum lon- 
gitudinale posterius). Kanał środkowy nie występuje już tutaj 

jako taki. Zatraca on swe kontury i zlewa się z okolicznem nacie- 

czeniem ropnem. Poznać jednak można na podstawie resztek ro­

zerwanej ścianki wyściółkowej, że kanał ten uległ znacznemu roz­

szerzeniu i był ściśle wypełniony ropą.

Dookoła ropni tego typu widać w istocie szarej i białej na­

cieczenie drobnokomórkowe niekiedy bardzo wybitne. I w tych 

przypadkach może powstać, jako przedłużenie „ropnia blokowego41, 

ropień rurkowaty kanału środkowego.

O wszystkich tych ropniach rdzeniowych daje się powiedzieć, 

że powstają one wyłącznie w tych przypadkach, w których można 

było stwierdzić wybitne nacieczenie opon. Nie napotykaliśmy 

więc ropnia rdzenia bez meningitis cerebro-spinalis, jak to się 

zdarzyć może, jakkolwiek niezmiernie rzadko, w patologii ludzkiej 

(Homen,  Si l fvast) .  Już więc w tym kierunku istnieje związek 

niewątpliwy między zapaleniem opon z jednej strony, a ropniem 

z drugiej. Zachodzi jednak pytanie, czy związek ten uważać należy 

za bezpośredni, czy też nie, to jest czy ropnie rdzenia powstają per 

continuitatem z opon, czy też sposób ich powstawania jest inny. 

Na podstawie własnych badań sądzimy, że ropnie te przeważnie 

nie powstają na skutek bezpośredniego przejścia nacieczenia rop­

nego z opon na tkankę rdzeniową. Tylko w niektórych ropniach 

typu I i III można niekiedy zauważyć łączenie się tkanki zropiałej 

lub rozmiękłej z oponami. Zwykle widać jednak przestrzeń wolną
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pomiędzy ropniem a oponą. Co zaś dotyczy ropni typu Ii-go, to 

wogóle nie może tu być mowy o łączeniu się per continuitatem. 
Naogół więc powiedzieć można o wszystkich ropniach rdzenia, któ­

reśmy otrzymali w naszych doświadczeniach, że powstają one 

na skutek gwa ł t own i e  rozwi j a j ące j  się sprawy z ap a l ­

nej w naczyniach .  W niektórych przypadkach powstaje zakrzep 

naczyń (żył) i nacieczenie bywa wtedy jeszcze znaczniejsze. Na 

skutek tego powstaje albo wybitne rozmiękczenie, przyczem ropa 

wlewa się do kanału (typ I ropni), albo też nacieczenie ropne 

w okolicy kanału przechodzi wyłącznie do kanału (typ II) lub zlewa 

się z nim (typ III). W jednym i tym samym rdzeniu mogą istnieć 

ropnie o charakterze przejściowym (I i III), prócz tego na rozmai­

tych wysokościach tego samego rdzenia stwierdzić można ro­

zmaite typy ropni.

W niektórych znowu przypadkach ropień rdzenia nie jest 

zupełnie wykształcony, lecz udaje się stwierdzić początkowe jego 

okresy, w postaci skupień leukocytów (i pneumokoków) w kanale 

środkowym i w jego okolicy (Tab. VI, fig. 17).

Jest przytem rzeczą charakterystyczną, że ropnie rdzenia 

w naszych doświadczeniach leżały w linii s t rza łkowej  prze­

kroju  rdzen ia  i że nacieczenia dotyczyły głównie naczyń, bie­

gnących w bróździe przedniej {arteria spinalis anterior, właściwie 

jej przedłużenia — arteria sulci) lub w przegrodzie tylnej (arteria 
sulci posterioris). Zwykle ropnie nieznacznie przekraczały nakreś­

lone tylko co granice. Niekiedy jednak rozszerzały się one 

znakomicie i zajmowały prawie cały przekrój rdzenia (w części 

krzyżowej).

Co do składu histologicznego ropni, to widać w nich prze­

ważnie leukocyty wielojądrowe, prócz tego limfocyty i makrofagi. 

Tam, gdzie ropień powoduje rozmiękczenie tkanki widać zwykłe 

obrazy tego rozmiękczenia. Naczynia wykazują ścianki zgrubiałe 

i nacieczone. Niekiedy widać zakrzep żył wraz z olbrzymiem na- 

cieczeniem. Co do bak tery i (pneumokoków w naszych doświad­

czeniach), to napotykaliśmy je nie we wszystkich przypadkach 

i to zwykle w nieznacznej liczbie. Leżały one pojedyńczo lub grup­

kami pomiędzy ciałkami ropnemi lub we wnętrzu makrofagów.

Na jeden fakt pragnęlibyśmy zwrócić szczególną uwagę, 

a mianowicie, źo jednocześnie z ropniem rdzenia spostrzegaliśmy 

często skupienia ropne w komorach mózgowych i to często zarówno

www.dlibra.wum.edu.pl



— 141 —

w komorach bocznych, jak i w komorze czwartej, trzeciej i w wor 

dociągu Sylwiusza.

W przypadkach, w których powstawał ropień rdzenia, wystę­

powała często bardzo wyraźna neuro fag i a  komórek nerwowych. 

Zjawisko to, na które głównie zwrócił uwagę Mar inesco,  wystę­

powało we wzmiankowanych tylko co rdzeniach bardzo wybitnie, 

jakkolwiek napotykaliśmy je również w rdzeniach i w mózgach, 

w których nie stwierdzono ropni. Sprawę tę pragnęlibyśmy opisać 

bardziej szczegółowo.

Otóż zjawisko to zwróciło na siebie uwagę całego szeregu 

badaczy i ostatecznie utożsamiono je z żernością komórkową (fa- 

gocytozą). Neurofagię znajdowano zarówno w cierpieniach infek­

cyjnych i zapalnych ośrodkowego układu nerwowego (Pop o w), 

w chorobach infekcyjnych mózgu—Forsner  i Sj Ó va 11; Wick- 

mann  — w po l i omye l i t i s ;  Kolesn ikow,  Germano  i Ca- 

pobianco,  Babes i inni we wściekliźnie; B ie l schowsky 

w chorobie Land ry ’ego, prócz tego stwierdzono je w zatruciach, 

a więc w rumieniu lombardzkim (pel lagra) ,  w tężcu, w otruciu 

kiełbasianem (Marinesco).

Zachodzi jednak oddawna różnica poglądów co do istoty his­

tologicznej komórek, biorących udział w neurofagii. Jedni są zda­

nia, że komórki te, które najlepiej jest nazwać za przykładem 

R a m ó n ’ay CajaTa, satelitami, należą do glejowych, inni zaś 

sądzą wręcz przeciwnie, że mamy tutaj do czynienia z komórkami 

mezodermalnemi, a właściwie z krwiopochodnemi (leukocytami). 

Niektórzy badacze zajmują stanowisko pośrednie, sądzą albowiem, 

że neurofagami mogą być zarówno komórki glejowe, jak i mezo­

dermalne, a nawet śródbłonkowe.

Zaznaczyć należy dla ścisłości, że istnieją badacze, którzy 

wogóle nie uznają neurofagii (Cerlett i ,  Carier,  Esposi to ,  

Han sem ann ,  R ibber t  i in.).

Na podstawie własnych badań z wywoływaniem doświad­

czalnej drętwicy karku przekonaliśmy się, że istnienie neu­

rofagii leukocytowej nie ulega najmniejszej wątpliwości (Tab. 

VII, fig. 21 i 22). Bywa ona w niektórych przypadkach, na które 

zaraz zwrócimy uwagę, tak wybitna, że nie może być tutaj mowy

o złudzeniu optycznem. Spostrzegaliśmy ją przeważnie w rdzeniu, 

w jego istocie szarej, natomiast w mózgu występowała ona,
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bardzo rzadko. Zjawisko to spostrzegano najwybitniej w tych przy­

padkach, w których powstawał ropień środkowy, przyczem znajdo­

wano leukocyty, rozsiane w dużej liczbie w istocie szarej. Prócz 

tego neurofagia ta była również wybitna w tych przypadkach, w któ­

rych były nacieczone przegrody opony miękkiej i zawarte w nich 

naczynia wkraczały do istoty szarej (do rogów przednich). Wreszcie 

zjawisko to występowało również, o ile naczynia istoty szarej wy­

kazywały wybitne nacieczenie drobnokomórkowe.

Jeśli wziąć dla przykładu doświadczenie VIIl-e, w którem 

oprócz zapalenia opon rdzeniowych, powstał obszerny ropień cen­

tralny, to w istocie szarej rzucają się wprost w oczy zmiany, zaszłe 

w komórkach nerwowych, zwłaszcza zaś w wielkich komórkach ro­

gów przednich (Tab. VII, fig. 20 i 21). Komórki te są naogół blade 

(wybitna chromatoliza), z trudnością można rozpoznać ich wyrost­

ki, jądro odcina się często niewyraźnie lub jest skurczone, jąderko 

jest zmniejszone, niekiedy znowu napęczniałe i barwi się nader 

intensywnie. Otóż w wielu komórkach widać jamki, w których 

spoczywają neurofagi. Te ostatnie należą do dwóch rodzajów:

Po pierwsze znajdujemy tutaj komórki, a właściwie (na 

skrawkach barwionych metodą N i ss l ’a) jądra, w postaci rogali­

ków lub 2-3-4 paciorków, połączonych ze sobą cieniutkiemi nitecz­

kami lub tasiemkami. Niekiedy figura tych jąder bywa jeszcze 

bardziej dziwaczna. Jądra te są jasne, widać w nich ziarenka chro- 

matyny, są one otoczone cieniutką ciemną obwódką. Jak to już za­

znaczono spoczywają one w wakuolach, przyczem w jednej jamce 

leży przeważnie jedno jądro, czasem zaś dwa. Jądra te leżą albo 

na obwodzie komórki, żłobiąc sobie gniazdko lub też w jej wnętrzu 

i docierają aż do jądra komórki nerwowej. Co do pochodzenia tej 

grupy neurofagów, to z początku wahaliśmy się, ażali nie stanowią 

one odmiany komórek glejowych i to tembardziej, że budowa ich 

wnętrza przypominała budowę tych ostatnich. Bliższe jednak do­

chodzenia wykazały, że były to niewątpliwie l eukocyty.  Są one 

zupełnie podobne do komórek, tworzących bądź to ropień, bądź 

też nacieczenia opon miękkich. Prócz tego napotyka się ich pier­

wowzory w przestrzeniach chłonnych (Vircho w’a - R o b i n ’a) 

naczyń i co jest rzeczą jeszcze ważniejszą, leżą one tu i owdzie zu­

pełnie swobodnie w tkance istoty szarej, rozproszone wśród komó­

rek glejowych. Komórki zupełnie podobne do tych neurofagów, 

widać także niekiedy w ściankach naczyń, a nawet zrzadka
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podczas ich przenikania poprzez ściankę naczyń (diapede- 
sis).

Drugą znacznie niklejszą grupę neurofagów stanowiły w przy­

padku tym komórki glejowe. Trzymały się one przeważnie ścianek 

komórek nerwowych, lecz przenikały również do ich wnętrza. 

Często zmieniały one przytem swą postać, wydłużały się, wyka­

zywały nieregularne kontury. Niekiedy widać było komórki pałecz- 

kowate, glejopochodne, układające się wzdłuż jednej ze ścianek 

komórki nerwowej.

Co do stosunku pomiędzy tymi dwoma rodzajami neurofa­

gów, to w niektórych komórkach nerwowych spostrzegano zarówno 

neurofagi leukocytowe, jak i glejowe. W innych znowu napotykano 

wyłącznie jeden z tych typów. Bardzo rzadko napotykano tuż 

przy komórce nerwowej komórki trzeciego rodzaju, a miano­

wicie polyblasty, lub t. zw. komórki polymorficzne. Trudno 

jednak było orzec z całą pewnością, czy odegrywały one rolę neu­

rofagów.

Neurofagi przenikają do komórek nerwowych pojedyńczo, 

lub też liczba ich może być większa, aż do wypełnienia cał­

kowitego komórek. Te ostatnie czynią wtedy wrażenie olbrzy­

miego sita lub gąbki, w której oczkach spoczywają neurofagi. 

Przegrody tych komórek nerwowych mogą się stać ostatecznie tak 

cienkie, że z trudnością tylko udaje się wykryć resztki dawnej 

komórki nerwowej. Na jej miejscu powstał konglomerat neu­

rofagów.

Obrazy analogiczne, jakkolwiek o rozmaitem natężeniu, spo­

tykaliśmy w innych doświadczeniach, o których wyżej była mowa. 

W  niektórych przypadkach widać było, jak nacieczone przegrody 

opony miękkiej biegły od obwodu rdzenia do przednio-bocznej 

okolicy rogu przedniego i jak tutaj ciałka ropne jakby otaczały 

komórki nerwowe i drążyły w nie, w postaci neurofagów, które 

wypełniały niekiedy całkowicie komórkę nerwową.

Na podstawie tych danych doszliśmy do przekona­

nia, że neurofagia ,  specya ln i e  l eukocytowa ,  k tórą  

wykaza l i śmy  dośw i adc za l n i e  w pneumo koko wem  za­

pa l en iu  opon,  jest  z j aw i sk i em czynnem,  zmierzają- 

cem do n i s z c zen i a  komórek  nerwowych.  Jakkolwiek 

nie stwierdziliśmy dotąd w neurofagach wchłaniania produktów 

rozpadowych komórek nerwowych, to jednak sam stosunek
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neurofagów, zwłaszcza zaś ich przedstawicieli leukocytowych 

do komórek nerwowych wykazuje niewątpliwie charakter dzia­

łania czynnego. Komórek nerwowych, jakkolwiek zmienionych, 

nie można było uważać za komórki obumarłe lub nekro­

tyczne, które miały być usunięte z pola przez neurofagi. Niektóre 

z nich wykazywały zmiany nie tak intensywne i zawierały tylko 1 

lub 2 neurofagi. Bywały również takie rdzenia, w których w poje­

dynczych tylko komórkach istoty szarej widać było 1 lub najwy­

żej 2 neurofagi, w innych zaś komórkach nerwowych zjawisko 

to zgoła nie występowało. Nie mogło więc tutaj być mowy o „ne- 

krofagii".

Podnosimy specyalnie te szczegóły z tego powodu, że nie­

którzy badacze, jak np. Mar inesco,  uważają za jedną z głów­

nych przyczyn neurofagii śmierć lub nekrozę komórki nerwowej. 

Ona to ma dopiero powodować dodatnie działanie chemotaktyczne, 

przywabiające jakoby neurofagi.

Pomijając już fakt, że trudno jest ustalić histologicznie z ab­

solutną pewnością śmierć komórki nerwowej, sądzimy, na podsta­

wie spostrzeżeń własnych, że zdanie to Ma r i ne sco  jest bez- 

wątpienia zbyt apodyktyczne. Spostrzegaliśmy mianowicie poje­

dyńcze komórki nerwowe, nie wykazujące zmian głębszych, z prze­

ważnie dobrze zachowanemi ciałkami NissTa, z normalną konfi- 

guracyą zewnętrzną ciała komórkowego, z centralnem jądrem i nie- 

zmienionem jąderkiem, a jednak zawierające w swem wnętrzu kilka 

leukocytów. Z drugiej strony na tym samym skrawku widać było ko­

mórki z bardzo daleko posuniętą chromatolizą, ze spęczniałem 

i zaokrąglonem ciałem komórkowem, w których nie zdołaliśmy 

wykryć ani jednego neurofagu. Wszystko to wskazuje, że muszą 

istnieć inne jeszcze, bliżej nam dotąd nieznane przyczyny, które 

powodują przenikanie neurofagów do komórek nerwowych.

Co do samej istoty neurofagii, to prawdopodobnie mamy tu­

taj do czynienia z oddziaływaniem przywabiającem, chemotak- 

tycznem ze strony komórek nerwowych względem neurofagów. 

Prąd chemotaktyczny ustala się zapewne z chwilą, kiedy, pod 

wpływem nieznanych nam dotąd bliżej czynników (powstających 

winfekcyi lub w intoksykacyi układu nerwowego), wystąpią zmiany 

w komórkach nerwowych. Na rodzaj neurofagii (glejowej lub leu­

kocytowej) wpływa prawdopodobnie rodzaj czynników szkodli­

wych. Jest rzeczą możliwą, że w tych przypadkach, w których
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czynnik szkodliwy wpływa nietylko na komórki, lecz wywołuje 

(jak w naszych doświadczeniach) intensywne zmiany zapalne na- 

cieczeniowe w obrębie samej istoty szarej (wybitne nacieczenie 

naczyń, ropień), rozwija się neurofagia leukocytowa. W in­

nych znowu przypadkach, w których czynniki szkodliwe uderzają 

w pierwszej linii na komórki nerwowe, nie wywołując wybitniej­

szej reakcyi nacieczeniowej ze strony naczyń, występuje neurofagia 

glejowa. W przypadkach, łączących obie te możliwości, będziemy 

mieli do czynienia z neurofagią mieszaną.

Zachowan ie  się bakteryi  w o ś rodkowym uk ł a ­

dzie nerwowym.

Przedewszystkiem zaznaczyć należy, że niejednokrotnie uda­

ło się nam wyhodować pneumokoki z p ł ynu  mózgowordze- 

niowego,  o ile dość wcześnie dokonano nakłucia lędźwiowego. 

W jednym przypadku (N°XLII) otrzymano pneumokoki z płynu, któ­

ry wydobyto dopiero trzeciego dnia po zakażeniu.

Następnie, udało się niejednokrotnie otrzymać hodowle  

pne umok okowe  z rdzenia,  który wzięto do badania 

po śmierci zwierzęcia. Otrzymano je przytem nietylko w okre­

sach wczesnych, kiedy śmierć następowała w kilkanaście godzin po 

injekcyi pneumokoków do kanału kręgowego, lecz nawet w póź­

niejszych w 3 — 4, a nawet w 6 dni po injekcyi. Dowodzi to, że 

pneumokoki mogą spoczywać przez czas pewien w stanie utajo­

nym, a dopiero po dłuższym czasie okazać swe działanie; tego do­

wodzi np. doświadczenie na psie J\° XXXII: zwierzęciu wstrzyknięto 

pneumokoki do kanału kręgowego oraz po 12 godzinach surowicę. 

Stan z początku był dobry. Na 13-ty dzień pojawiła się nagle 

drętwica karku i pies padł. Otóż, z rdzenia wyhodowano pneu­

mokoki.

Największą uwagę zwróciliśmy na badanie bakteryi na s k r a w- 

kach d robnow idzowych .

Okazało się przedewszystkiem, iż jeś l i  psu wst rzy ­

knąć  ku l tu rę  pn e u m o k o k o w ą  do k ana ł u  kręgowego 

i p o i  godz i n i e  go zabić,  to uda je  się s twi erdz i ć  m i ­

k roskopowo pneumokok i ,  za równo  w rdzen iu ,  jak 

i w mózgu  i w móżdżku .  (N® XXVI). Bakterye znajdowano 

w przestworzu podpajęczynowatem, pojedyńczo lub kępkami; 

rzadko przenikały one do istoty opony, najwyżej do jej warstw ze-

Frace Tow. Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 10
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wnętrznych; nie stwierdzono ich ani pod oponą twardą, ani też 

pod oponą, naczyniową.

O ile zwierzę padało w kilkanaście godzin po dokonanej 

w sposób zwykły infekcyi, to udawało się stwierdzić pneumokoki 

w oponach miękkich rdzenia i mózgu (Tab. IV, fig. 12). Two­

rzyły one często niezmiernie gęste rojowiska dwoinek, które leżały 

zmieszane z leukocytami, lub we wnętrzu makrofagów. W mózgu 

występowały one wyraźniej, niż w rdzeniu, lecz niekiedy stosunek 

bywał wprost odwrotny. W tym ostatnim widać je było dość czę­

sto również w oponie twardej, i to przeważnie w tkance epidural­

nej. Często widać je było w tkance, otaczającej korzenie, przy­

czem niejednokrotnie wkraczały one do najgłębszych części ko­

rzeni (Tab. IV, fig. 13). W naczyniach opon spostrzegano je 

w przestrzeniach chłonnych V i r chow ’a-Robin’a (Tab.IV,fig. 11). 

Niekiedy naczynia bywały formalnie natłoczone pneumokokami 

(.Ns XVIII).

Oprócz opon stwierdzono pneumokoki w i s toc ie  nerwo­

wej mózgu ,  a mianowicie w naczyniach, przenikających wraz 

z oponami do kory (Tab. IV, fig. 12—w przestrzeniach chłonnych). 
W tej ostatniej widać je było niekiedy w warstwach najgłębszych. 

Niekiedy występowały one w naczyniach istoty białej na pograni­

czu z korą (Tab. IV, fig. 11). Oprócz tego, widać je było niekiedy 

w pewnem oddaleniu od naczyń, wśród leukocytów. W tych przy­

padkach, w których powstawały ropnie komór bocznych, przy­

czem ropienie przechodziło na tkankę otaczającą te komory, widać 

było pneumokoki pomiędzy temi ciałkami ropnemi, któremi istota 

biała była naciekła. W przypadkach ropni rdzeniowych stwier­

dzono pneumokoki pośród ciałek ropnych i, prócz tego, w roz­

miękłej tkance nerwowej, sąsiadującej z ropniami, przyczem tutaj 

spostrzegano pneumokoki we wnętrzu makrofagów.

Im dłuższy był okres czasu, który dzieli śmierć zwierzęcia od 

zakażenia, tem mniejsza stawała się liczba bakteryi, znajdowanych 

w mózgu i w rdzeniu. Już nawet po upływie 36 — 48 godzin po 

infekcyi, liczba pneumokoków, znajdowanych w oponach mózgu

i rdzenia, mogła być bardzo nieznaczna. W trzy doby po infekcyi, 

znajdowano je tylko tu i owdzie w oponach. Zauważyć jednak 

należy, że, o ile nawet po dłuższym czasie rozwijał się ropień, to 

pneumokoków w oponach mogło być bardzo mało, natomiast 

w ropniu i jego okolicy liczba dwoinek bywała znaczna. W wy­
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padkach wyjątkowych, naprz. w N° XLII, XLIV, znajdowano jednak 

rojowiska dwoinek w oponach mózgu (w rdzeniu było ich mniej), 

nawet w 4 dni po infekcyi.

Na pytanie, jak długo pneumokoki pozostają w ośrodkowym 

układzie nerwowym, nie możemy dać odpowiedzi stanowczej. 

Stwierdzić je można w każdym razie w kilka dni po infekcyi. 

Prócz tego, przekonaliśmy się, że mogą one przez czas dłuższy 

(nawet przez dwa tygodnie) pozostawać w stanie utajonym, i dopiero 

po upływie tego czasu przejawiają nagle swą si łę.(Homen znajdo­

wał bakteryę — bac. phlegm. emphysemat. jeszcze w 5 — 7 dni po 

doświadczalnem zakażeniu mózgu).

Podług Net tera  i Debre,  meningokoki trzymają się naj­

dłużej dna komór mózgowych. Trudno jest w danej chwili wy­

jaśnić, dlaczego dwoinki znikają tak szybko z tkanki. Flexner  

sądzi, że dwoinki zawierają w sobie autolityczne enzymy, które 

rozpuszczają koki już zmarłe, z drugiej zaś strony trują dwoinki 

żyjące. Być może, że w pewnych przypadkach fermenty te już 

bardzo szybko stają się czynne i wskutek tego niepodobna stwier­

dzić dwoinek w tkance nerwowej.

Co do obecności pneumokoków w tych przypadkach, w któ­

rych stosowano leczenie surowicą lub urotropiną, to, o ile środki 

te nie zapobiegały śmierci, a więc, o ile rozwijało się zapalenie 

opon, i zwierzę wkrótce padało, udawało się stwierdzić na 

skrawkach pneumokoki, nawet w tych przypadkach, w których 

śmierć następowała po upływie 4 — 5 dn i!

Co do innych rodzajów bakteryi, to doświadczenie nasze 

osobiste było niedostateczne.

U psa Ne V, u którego dokonano czterokrotnego wstrzykiwa­

nia men i n gok ok ów  do kanału kręgowego, stwierdzono w opo­

nach mózgowych pojedyńcze meningokoki, pochłonięte przez ma- 

krofagi.

Na zakończenie tego rozdziału pragnęlibyśmy wspomnieć

o n i ek t ó rych  po w ik ł a n i a c h  które powstają niekiedy 

w przebiegu doświadczalnego pneumokokowego zapalenia opon 

mózgowo rdzeniowych.

Otóż, spostrzegaliśmy takie przypadki, w których badanie 

pośmiertne wykazywało zapalenie płuc jedno lub obustronne, 

(Ne XXVIII, LXI, LXIV), dalej z apa l en i eop ł u cne j (Ns  XXIX, XLI).
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Cierpienia te rozwijały się nadzwyczaj szybko, bo nawet u zwie­

rząt, które padały w 38 godzin po infekcyi (zwykle po upływie 

kilku dni). W jednym przypadku rozwinęło się zapalenie ropne 

całego oka (Na LXII) (panophtalmitis suppurativa).

U ludzi już oddawna zwrócono uwagę na kombinacyę na­

gminnego zapalenia opon mózgowordzeniowych z zapaleniem płuc 

(Z iemssen i Hess, Immerm ann  i Hel ler ,  Gr i so l l e ,  

Maurer,  J i i rgensen,  Biach,  Nauwerck,  H. Fraenkel ,  

Ch. Levi, Liebermeister ,  Osęki ,  Vo i s i n  i S teven i n i inni), 

przyczem albo zapalenie płuc przyłącza się do zapalenia opon, 

albo też stosunek bywa odwrotny. Podług obliczeń Ji i rgensen'a,  

na 100 przypadków zapalenia płuc przypada 0,1% — 1,3% menin­
gitis cerebro-spinalis (w Wiedniu — 0,1%, w Bazylei — 1,3%). 

Jaką drogą dostają się pneumokoki z mózgu do płuc lub odwrot­

nie — trudno jest orzec z całą stanowczością. Prawdopodobnie 

wędrówka ta odbywa się drogą naczyniową (zapomocą naczyń 

krwionośnych lub chłonnych).

Co do zapalenia płuc, to podług K o l l e ’ go i HetscłTa 

pneumokoki przechodzą do mózgu w tych przypadkach, w których 

stwierdzono prócz tego zapalenie wsierdzia (a więc na skutek 

oderwania się od wybujałości zastawkowych drobnych zatorów). 

W innych znowu przypadkach bakterye te mogą być zawleczone 

do mózgu z jamy bębenkowej, lub też z jam dodatkowych nosa.

Jest rzeczą godną uwagi, że niektórym udało się otrzymać 

pneumokoki z płynu mózgowordzeniowego w tych przypadkach 

zapalenia płuc, w których stwierdzono objawy nerwowe, i to na­

wet bez reakcyi cytologicznej ze strony opon (L e s i e u r).

III. Leczenie zapalenia opon mózgowordzenio- 
wyeh, wywołanego za pomocą wstrzykiwania dwoi- 

nek do kanału kręgowego.

Na drodze doświadczalnej próbowano już leczyć zapalenie 

opon mózgowordzeniowych. Na pierwszem miejscu postawić na­

leży badania Lamar ’a. Autor ten leczył małpy, u których wy­

wołano pne-umokokowe zapalenie opon mózgowordzeniowych za 

pomocą surowicy przeciwpneumokokowej. Badacz ten przeprowadził
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uprzednio szereg doświadczeń nad wpływem surowicy przeciwpneu- 

mokokowej na kultury pneumokoków, oraz surowicy w połączeniu 

z natrium lub kalium oleinicum i z kwasem bornym. Okazało 

się, że u myszy, którym wstrzykiwano pneumokoki do jamy brzusz­

nej, otrzymywano zupełnie dodatnie wyniki przy wczesnem lub 

natychmiastowem zastosowaniu tego leczenia. Mniej dodatnio 

wypadało leczenie, stosowane później po injekcyi. La mar prze­

szedł następnie do leczenia zapalenia pneumokokowego opon 

u małp. Surowica, której używał w doświadczeniach swych, po­

chodziła albo od kozy, albo od konia. Leczone zwierzęta autor po­

dzielił na dwie grupy: jedną, w której stosowano samą surowicę

i drugą, w której stosowano surowicę w połączeniu z kwasem bor­

nym i z natrium oleinicum, mianowicie w następującym stosunku:

Wnioski, wyciągnięte z doświadczeń 1-ej grupy, były nastę­

pujące: surowica imunizacyjna ma wyraźny, choć nieznaczny 

wpływ na infekcyę. O ile ją zastosować w przeciągu 2 godzin, 

wtedy wstrzymuje ona dalszy rozwój infekcyi zupełnie; o ile uczy­

nić to później, wstrzymuje wprawdzie rozwój, lecz czyni to tylko 

na krótki przeciąg czasu. Choroba rozwija się i następuje śmierć. 

Nawet wielokrotne zastosowanie surowicy wykazuje wpływ słabo 

dodatni.

Co się tyczy drugiej grupy, to autor wykonał ogółem 19 do­

świadczeń; injekcye surowicy trzeba było powtarzać parokrotnie 

(w jednem doświadczeniu wystarczyły 3 wstrzyknięcia, zwykle 

trzeba je było powtarzać 5 lub 6 razy). Po każdej injekcyi można 

było stwierdzić poprawę, zarówno co do objawów, jak i co do pły­

nu mózgowordzeniowego. Na 19 doświadczeń w 10 nastąpiła 

śmierć; mianowicie, albo zwierzę było już ciężko chore w chwili 

rozpoczęcia leczenia i padało pierwszego lub drugiego dnia, 

albo też następowała poprawa, gdy nagle po 2 lub 3 dniach wystę­

pował nawrót choroby, i zwierzę padało. W jednym przy­

padku stwierdzono śmierć na skutek zapalenia płuc, pomimo iż 

zapalenie opon przeszło szczęśliwie.

Autor przypuszcza, że surowica jest skuteczna wyłącznie wzglę­

dem określonego typu bakteryi, mianowicie tych, które były użyte 

w celu otrzymania surowicy; mieszanina zaś powyższa bakteryi

Serum antipneumococc. 
Acidi borici 5# . . . 

Natrii oleinici 20% . .

. . 0,4 

. . 1,5 

. . 0,1
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z kwasem bornym i oleiną sodową stanowi jakoby środek leczni­

czy znacznie skuteczniejszy.

Naogół mówiąc, wysięk ropny i włóknikowy dają się trudniej 

leczyć zapomocą powyższej mieszaniny niż surowiczy lub suro- 

wiczo-ropny wysięk.

Cały szereg badaczy, a mianowicie K le i ns chmid t ,  Schle- 

singer,  Henke,  Vo i s i n-S teven in  stosowali surowicę prze- 

ciwpneumokokową u ludzi, którzy zapadli na zapalenie opon 

mózgowordzeniowych pochodzenia pneumokokowego. Naogół 

jednak stosowano ten środek leczniczy niezbyt często.

Myśmy zaczęli stosować eksperymentalnie surowicę przeciw- 

pneumokokową już w styczniu r. 1912, t. j. przed ogłoszeniem pra­

cy Lamar ’a. Stosowaliśmy zawsze surowicę Merck ’a śródkrę- 

gowo, przyczem wstrzykiwaliśmy całą zawartość ampułki, t. j. 

3,5 cm3, odpowiadającą 100 jednostkom imunizacyjnym. Uży­

waliśmy tę suFOwicę, a nie np. z fabryki drezdeńskiej, ponieważ, 

na zasadzie badań Saskiego,  jest ona silniejsza.

Sask i  pisze: „jeżeli zdolność niszczenia samych pneumo- 

koków w ustroju przyjąć za dostateczny sprawdzian do oznaczenia 

siły surowicy przeciwpneumokokowej, to siła ochronna surowicy 

Merck ’a odpowiadała w rzeczywistości sile oznaczonej na sygna­

turze. Surowica drezdeńska była znacznie słabszą od surowicy 

M erck ’a“.

Do doświadczeń nad działaniem surowicy przeciwpneumoko­

kowej na zapalenie opon mózgowordzeniowych użyliśmy 11 psów, 

przyczem w 7 doświadczeniach dla kontroli psy zostawiono bez le­

czenia.

Zanim przejdziemy do bliższego omówienia wyników naszych 

doświadczeń, możemy powiedzieć z całą pewnością, że, o ile suro­

wicę zastosowano przed, lub natychmiast po inokulacyi, jednora­

zowo lub wielorazowo, działała ona bezwzględnie hamująco na 

rozwój bakteryi. Nie spostrzegliśmy też ani jednego przypadku, 

w którymby cierpienie rozwinęło się piorunująco; ani razu zwierzę 

nie padło w ciągu pierwszej doby, ani nawet pierwszych k i lku  

dni. Najwcześniejsza śmierć nastąpiła po 7 dniach (1 pies), 

następnie po 2 tygodniach (2 psy), po 3 tygodniach (2 psy); jeden 

pies padł po upływie 29 dni, jeden — po 38 dniach, jeden — po 

48 dniach, pozostałe trzy były zabite po czasie dłuższym, niż 3 mie­

siące.
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T a b l i c a  II.

(Psy l e c z on e  s u r o w i c ą  p r z e c i w p n e u m o k o k o w ą  (śród k r ęgowo) .

Jsla psa 

Data

Metoda le­

czenia
O B J A W Y

Jak

długo

żył?

Pies

kontro­

lujący
1

Wyniki sekcyi 

i badanie 

bakteryologiczne

VIII.

5/1-12.

Jednorazowo 
bezpośrednio 
po zainfeko­

waniu 100 je­
dnostek suro­
wicy przeciw- 
pneumokoko- 

wej.

Pierwsze trzy dni stan dobry; 
4-go dnia mniej żywy, apatycz­
ny. Nakł. lędźw.: 1040 leukocy­
tów; bakteryologicznie pneumo­
koki. 5-go dnia wieczorem szty w- 
ność karku. Spastyczność koń­
czyn. Wycie. Stan coraz cięż­
szy. Porażenie kompletne. 6-go 
dnia t° -  36,0°.

7 dni. 

Padł.

VII,

1 zabity

! po 24-ch
I
dniach.

Meningitis ce- 
rebro - spinaiis 
purulenta. Ab- 
scessus med. 
spinaiis et ce- 
rebri. Pneumo­
koki +•

XIX.

16/IV-12,

Jednorazowo 
na godzinę 

przed wstrzy­
knięciem kul­
tury pneumo­

koków.

Pierwsze kilka dni pies jest 
spokojny. Później stale stan do­
bry; stopniowo wychudzenie. 
Kilkakrotne nakłucie lędźwiowe: 
brak limfocytów. Po 3-ch tygo­
dniach apatyczny, chudnie, nie 
żre. 13/V. T°—35,3°; charłactwo.

29 dni. 

Padł.

XVIII, 

padł po 

24 go­

dzinach.

Zmian żad­
nych makro - 
skopowo.

XXI.

24/IV-12.

i
i
!

Jednorazowo 
na godzinę 

przed wstrzy­
knięciem kul­
tury pneumo­

koków.

Nakłucie lędźwiowe: 3-go 
dnia wielojądrowa leukocytoza. 
Pierwsze ktlka dni stan dobry. 
5-go dnia apatyczny, mało ru­
chliwy; zresztą stan pomyślny. 
Po 18-tu dniach pogorszenie. 
20-go dnia sztywność karku; 
porażenie kończyn. Nakłucie 
iędźwiowe: wielojądrowa leuko­
cytoza. Wycie.

3 ty­

godnie 

Padł.

1

XX, 

zabity 

po 2 mie­

siącach.

Meningitis ce- 
rebro - spinaiis 
purulenta. Ab- 
scessus med. 
spinaiis et ce- 
rebri.
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T a b l i c a  II.
Ciąg dalszy.

JVa psa 

Data

Metoda le­

czenia
O B J A W Y

Jak

długo

żył?

Pies

kontro­

lujący

Wyniki sekcyi 

i badanie 

bakteryologiczne

XXXII.

10/IX-12.

Jednorazowo 
12 godzin po 
wstrzyknięciu 
kultury pneu­

mokoków.

12 dni stan zupełnie dobry. 
Nakłucie lędźwiowe 4-go dnia: 
brak leukocytów. 13-go dnia 
spokojny, apatyczny, później 
sztywność karku, wycie.

13 dni. 

Padł.

Nie

było.

Meningitis ce- 
rebro - spinalis 
purulenta. Ab- 
scessus med. 
spinalis et cere- 
bri.

XXXIII.

17/1X12.

Dwa razy; 
pierwszy w 24 

godzin po 
wstrzyknięciu 
kultury pneu- 

mokokowej 
i raz 6 dni 

później.

Na drugi dzień nieco zamro­
czony. Nakłucie lędźwiowe: wie- 
lojądrowa leukocytoza. Następ­
nie parę dni spokojny, mało 
ruchliwy. Nakłucie lędźwiowe 
w tydzień później:sporo wieloją- 
drowych leukocytów. Później 
stale stan dobry. Przed śmiercią 
nakłucie lędźwiowe: brak leu­
kocytów; kilka limfocytów.

3'/>J / 2

miesią­

ca.

Zabity

Nie

było.
'

Nihil.

XXXIV.

25/IX-12.

Jednorazowo, 
bezpośrednio 

po wstrzy­
knięciu kul­

tury pneumo­
koków.

Na drugi dzień t°—39,4°; na­
kłucie lędźwiowe: wielojądrowa 
leukocytoza. Później stale stan 
dobry. Miesiąc później pano- 
phtalmitis.

38 dni. 

Padł.

Nie

było.

Nieznaczne zmęt­
nienie i zgru­
bienie o p on  
mózgu. Rozsze­
rzenie komór 
bocznych.

XXXV.

25/IX-12.

Jednorazowo 
24 godziny po 
wstrzyknięciu 
kultury pneu­

mokoków.

Pierwsze kilka dni apatyczny, 
powolny; później stale stan do­
bry. Nakłucie lędźwiowe na 
drugi dzień po injekcyi: brak 
limfocytozy.

Prze­

szło 3 

miesią­

ce.

Zabity

Nie

było

Żadnych pe­
wnych zmian 
makroskopo­
wych.
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M  psa Metoda le- 

Data czenia

Ciąg dalszy.

XXXVIII. 5 razy suro­
wica; pierw-

30/IX-12.sze trzy razy 
| codziennie; 

czwarty raz
8 go dnia,

I piąty 9-go 
dnia.

T a b l i c a I I .

O B J A W Y

Jak Pies

długo kontro­

żył? lujący

Wyniki sekcyi 

i badanie 

bakteryologiczne

Pies jest apatyczny, żre mało. 
Nakłucie lędźwiowe: nieco wie- 
lojądrowycli leukocytów. T° — 
nie podwyższona; 5-go dnia 
w płynie niema wielojądrowych 
leukocytów, słaba limfocytozą. 
Pies żre mało, chudnie. 8-go 
dnia niema w płynie zupełnie 
limfocytów. Pies słabnie, chud­
nie, nie żre, trzeba go karmić 
zgłębnikiem. Waga — ubytek 
1700 gr. <na 4000 gr.). Charłac­
two.

20 dni.! XXXVI, Rozszerzenie 
j padł po komór bocznych.

Padł. ! 15-tugo- !
| dżinach.1

XXXVII, | 
i padł po ,
! 38-iu go- i
I dżinach.

XXXIX. !4 razy; pierw­
sze 2 razy co- 

30/IX-12.! dziennie; 3-ci 
i  8-go dnia;

4 ty 9-go 
dnia.

Nakłucie lędźwiowe: wieloją- 
drowa leukocytoza. T° — 39,3°; 
na 5-ty dzień brak limfocytozy. 
Od tego czasu stale stan dobry, 
brak limfocytów w płynie mó- 
zgowordzeniowym.

5 mie-j XXXVII 

sięcy. I XXXVI

Zabity! p. w.

Komory bocz­
ne rozszerzone.

XL. |4 razy; pierw-| 
jsze 3 razy co-|

11 /IX-12.'dziennie; 4 tyj 
raz 16-go 1 

dnia. !

Na drugi dzień po injekcyi 17 dni. 
nakłucie lędźwiowe: w płynie 
pneumokoki; 3 dnia płyn jało- Padł. 
wy, leukocytoza jest: 4-go dnia 
leukocytozy niema, są limfocy­
ty; 16-go dnia brak limfocyto­
zy. Pies był stale w dobrym 
stanie; dopiero na 16-ty dzień 
t°—39,5°; kaszel, nieruchliwość.

XLI,
4 dnia 
padł.

XLI1, 
2,/2 dnia 

padł.

Pneumonia 
crouposa. Ko­
mory boczne 
rozszerzone.

XLIII. 6 razy; pierw-< 
sze 4 razy co- 

ll/XI-12.ldziennie; 5-ty 
raz 12-go 
dnia; 6-ty | 
16-go dnia.

Nakłucie lędźwiowe na drugi 
dzień: wielojądrowa leukocyto­
za i pneumokoki. 3-go dnia 
brak bakteryi, leukocyty są; 
5-go dnia brak leukocytozy; 
16-go dnia 14 limfocytów i kilka 
leukocytów w 1 mm3. Do 10 
dni pies był w dobrym stanie, 
od 11-go dnia mniej ruchliwy, 
żarł mało, chudł. T° czasem do 
39,7°. Jakaś wysypka na skó­
rze. Padł przy objawach osłabie­
nia i charłactwa.

! 1 '
48 dni. i XLI Nic pewnego.

Padł.
XLII

p. w.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 154 —

Co się tyczy metodyki wstrz)rkiwań, to zawsze wstrzykiwa­

liśmy śródlędźwiowo; w 6 doświadczeniach — jeden raz; w jed- 

nem — 2 razy, w dwóch — 4 razy; w jednem 5 razy; i w jednem — 

6 razy.

Z jednorazowych wstrzyknięć dwa razy stosowaliśmy suro­

wicę na godzinę przed inokulacyą (profilaktycznie). W pierwszem 

z tych doświadczeń (Jils XIX) pies był przez kilka dni spokojny, 

senny; później stale stan był dobry i kilkakrotnie dokonane nakłu­

cie lędźwiowe stwierdziło brak pleocytozy. Pies jednak chudł

i padł w 29 dni przy objawach charłactwa (pies kontrolujący, 

t. j. nieleczony, padł po 24 godzinach). W doświadczeniu dru- 

giem (pies M  XXI), objawy zapalenia opon wystąpiły dosyć

wcześnie, jednak były niezbyt intensywne; trzeciego dnia stwier­

dzono wielojądrową leukocytozę w płynie mózgowordzeniowym.

Nagle nastąpiło pogorszenie, lecz dopiero po 18 dniach, po trzech

dniach tego nowego, silnego ataku choroby pies padł. Badanie

pośmiertne wykazało niezmiernie obfitą ropę w oponach mózgu

i rdzenia, ropień rdzenia.

Jednorazowo, bezpośrednio po zainfekowaniu, wstrzykiwa­

liśmy także w 2 doświadczeniach. Pies N2 VIII zachowywał się 

przez pierwsze trzy dni normalnie; dopiero na czwarty dzień stał 

się osowiały, apatyczny, 5-go dnia wystąpiły już bardzo wyraźne

i intensywne objawy zapalenia opon mózgowordzeniowych. Pies 

padł 7-go dnia. Badanie pośmiertne wykazało, prócz ropnego 

zapalenia opon> ropień rdzenia (pies kontrolujący wyżył i został 

zabity po 24 dniach). W drugiem doświadczeniu (pies Ne XXXIV) 

wystąpiły drugiego dnia mało intensywne objawy zapalenia opon 

(T° — 39,4°, wielojądrowa leukocytoza w płynie mózgowordzenio­

wym); po paru dniach stan pomyślny. Po miesiącu przyłączyło 

się zapalenie oka (panophtalmitis) i pies padł po 38 dniach, 

przy objawach charłactwa.

Jednorazowego zastrzyknięcia do kanału lędźwiowego suro­

wicy na czas dłuższy po zainfekowaniu dokonaliśmy w dwóch do­

świadczeniach. W jednem z nich (pies M  XXXII), gdzie wstrzyk­

nięto w 12 godzin po zakażeniu, pies zachowywał się przez 11 dni 

normalnie; później jednak wystąpiły nagle bardzo ostre objawy 

zapalenia opon, i zwierzę padło po upływie dwóch dni. Na sek­

cyi stwierdzono, oprócz zapalenia opon — ropień rdzenia. W dru­

giem doświadczeniu (pies JSfi XXXV), w którem wstrzyknięto suro­
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wicę w 24 godziny po zakażeniu, nie zauważono żadnych objawów 

niepokojących.

Właściwie do tej samej grupy zaliczyć należy i doświadcze­

nie, które dokonano na psie M  XXXIII, któremu wstrzyknięto po 

po raz pierwszy surowicę w 24 godzin, zaś po raz drugi dopiero 

w kilka dni później. Tutaj jednak pojawiły się już na drugi dzień, 

jeszcze przed wstrzyknięciem surowicy, objawy zapalenia 

opon (wielojądrowa leukocytoza w płynie mózgowordzenio- 

wym). W tydzień później, t. j. przed drugiem zastrzyknię- 

ciem surowicy, leukocytoza w płynie była już słabsza. Pies żył 

dalej, zachowywał się normalnie i został zabity po upływie 3l/2 mie­

sięcy. Przed śmiercią dokonano nakłucia lędźwiowego i stwierdzo­

no brak pleocytozy (zaledwie kilka limfocytów).

Przechodzimy obecnie do drugiej grupy leczenia surowicą, 

w której stosowaliśmy ją kilkakrotnie od 4 — 6 razy. Z początku, 

po dokonanem zakażeniu, codziennie, później zaś, gdy objawy 

mijały, rzadziej. Żaden z tych psów nie padł przy objawach za­

palenia opon.

Jeden z psów (J\f» XL) wykazywał bardzo wyraźne objawy za­

palenia opon; otóż, przekłucie lędźwiowe, dokonane na drugi dzień 

po wstrzyknięciu bakteryi, wykryło w płynie mózgowordzeniowym, 

obok wielojądrowej leukocytozy i pneumokoki. Następnego dnia 

płyn był już jałowy, lecz stwierdzono jeszcze leukocytozę. Czwar­

tego dnia nie było już leukocytów, lecz tylko limfocyty. 16-go 

dnia płyn nie zawierał wogóle elementów w płynie mózgowordze­

niowym, t. j. należało psa tego uważać za wyleczonego z zapalenia 

opon, a jednak 16-go dnia ciepłota podniosła się do 39,5°, pies za­

czął kasłać i padł nazajutrz; badanie pośmiertne wykazało zapa­

lenie płuc włóknikowe.

Inny znowu pies (N® XXXIX), który wykazywał również wy­

raźne objawy zapalenia opon, zaczął się poprawiać już po drugiej 

injekcyi surowicy i następnie wyzdrowiał zupełnie. Zaznaczyć tu 

należy, że w tem ostatniem doświadczeniu użyte zostały bardzo 

zjadliwe pneumokoki.

Dwa pozostałe psy (Ne XLIII i XXXVIII) również wykazy­

wały bardzo wyraźne objawy zapalenia opon i zostały z nich wyle­

czone. Obydwa te psy padły, pierwszy po 48 dniach, drugi po 

20 dniach, obydwa przy objawach charłactwa.
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Z całego szeregu naszych doświadczeń wnioskować możemy, iż:

1) wstrzykiwanie surowicy przeciwpneumokokowej wstrzy­

muje rozwój zapalenia opon mózgowordzeniowych pochodzenia 

pneumokokowego. 2) O ile leczenie surowicą zastosowane zo­

stało wcześniej, o tyle dłużej trwa owo zahamowanie rozwoju za­

palenia opon. 3) O ile leczenie rozpoczęto wcześnie i prowadzono 

systematycznie, następuje wyleczenie.

Zdaniem naszem, i dwa powyżej opisane psy byłyby utrzy­

mane przy życiu, gdyby można było wstrzymać przez odpowiednie 

środki, rozwój charłactwa. W kwestji charłactwa zaznaczyć należy, 

że objawy jego pojawić się również mogą u zwierząt, u których się 

zastrzykuje do przestworzy podpajęczynowatych tusz chiński, a więc

i bez zakażenia swoistego (Foix-Gumenez).

Wyniki tych badań nabierają tem większej wagi, iż przypadki 

ostrego pneumokokowego zapalenia opon' (u ludzi) ■ kończą się 

przeważnie śmiercią (90$ podług obliczeń CampbelTa i Row-

l an d ’a). ----

Bez porównania gorsze wyniki stwierdziliśmy przy leczeniu 

urotropiną.

Do leczenia zapalenia opon u ludzi używano urotropiny już 

od paru lat z dobrym skutkiem, jak również stosowano ten środek 

przed operacyami mózgowemi, w celu zapobieżenia rozwoju in­

fekcyi. Na zwierzętach dokonał doświadczeń odnośnych z wyni­

kiem dodatnim Crowe (1908), który radził stosować ten środek

i u ludzi (per os). W operacyach mózgowych urotropinę stosowali 

następnie Cush i ng ,  E i se l sberg  i inni.

Drętwicę karku leczyli urotropiną między innymi Brem (po­

prawa, następnie śmierć), S tockmayer  (poprawa), Rol ly,  Me- 

din, Vo i s i n  i S teven in  i inni. Wyniki nie były naogół bez­

względnie zachęcające.

v. Caneghen  leczył urotropiną psy i szczury, u których

wywoływał zapalenie opon streptokokowe; z 7 leczonych szczurów 

padł tylko jeden, t. j. 14$; z 15 nieleczonych — 9, t. j. 60$; z 7 le­

czonych psów nie padł żaden; 4 nieleczone psy padły wszyst­

kie'. Henke podaje badania Crowe’go, który wykazał, że uro­

tropina, stosowana u zwierząt per os (u królików, psów i świnek 

morskich), nawet w małych ilościach, wywiera na płyn mózgowo- 

rdzeniowy wpływ antyseptyczny. Przeprowadził on również ba­

dania nad streptokokami, które wstrzyknięto do przestrzeni pod-
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oponowej. Leczone i nieleczone zwierzęta padały; nieleczone 

szybciej. Zwierzęta, którym dawano urotropinę profilaktycznie 

przed infekcyą, chorowały wprawdzie, jednak następowało 

wyleczenie.

Dla sprawdzenia, czy urotropina działa w rzeczy samej lecz­

niczo na drętwicę karku, przeprowadziliśmy szereg badań nad 14 

psami. Z tych w 5 doświadczeniach dawaliśmy urotropinę per os, 
w 2 podskórnie, w 6 śródkręgowo, zaś w 1-ym podskórnie i śród­

kręgowo (p. Tabl. III). Okazało się, że przy stosowaniu urotropiny 

per os (pies N° XXV) zwierzę padło w 48 godzin, zupełnie tak 

jak pies kontrolujący, przy objawach bardzo ostrych zapalenia 

opon (i wytworzenia się ropnia w rdzeniu) Pozostałe 4 psy należy 

rozdzielić na dwie pary, a mianowicie: dwóm psom dano urotropi­

nę tego samego dnia, kiedy nastąpiła inokulacya, dwóm zaś pozo­

stałym stosowano ją profilaktycznie, t. j. dnia poprzedzającego in- 

fekcyę, przyczem zawsze w dużych dawkach (od 2— 4 gr urotropi­

ny dziennie). Z pierwszej pary jeden pies nie wykazywał żadnych 

zgoła objawów zapalenia opon (większa odporność psa); drugi 

padł trzeciego dnia przy bardzo słabych objawach zapalenia 

opon. Z drugiej pary, u obu psów wystąpiły już na drugi dzień 

objawy, zapalenia opon (leukocytoza w płynie mózgowordzenio- 

wym i t. p.). Jednak objawy były słabe. Jeden z tych psów padł 

szóstego dnia na zapalenie płuc włóknikowe, drugi został zabity 

po upływie 2 miesięcy. Zaznaczyć należy, że i obydwa psy kon­

trolujące nie padły na zapalenie opon, lecz zostały zabite po 

dłuższym okresie czasu.

Dwa psy leczyliśmy za pomocą podskórnych wstrzykiwań 

urotropiny (dziennie 1 gr urotropiny); oba psy padły bardzo szyb­

ko, bo po 22 i 26 godzinach; badanie pośmiertne wykazało 

zmętnienie opon*

Z pośród psów, u których stosowano urotropinę śródkręgowo 

(w ilości od 0,25 do Igr, bezpośrednio po zainfekowaniu), dwa 

padły na drugi dzień (zdążono więc wstrzyknąć urotropinę tylko 

raz jeden); dwa inne padły po upływie 36 godzin (2 razy po 0,5 

urotropiny). U wszystkich tych psów stwierdzono na sekcyi, poza 

ropnemi zmianami w oponach mózgu i rdzenia, kolosalne prze­

krwienie opon. Jeden pies padł po 12 dniach, bez wyraźnej 

przyczyny. Na sekcyi nic nie stwierdzono i za życia nie było ob­

jawów zapalenia opon.
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T a b l i c a  III.

Psy l e c z o n e  u r o t r o p i n ą  i f o r m a l i n ą .

M  psa 

Data

Metoda lecze­

nia
O B J A W Y

Jak

długo

żył?

Wyniki sekcyi 

i badanie 

bakteryologiczne

Pies
kon­
trolu­
jący

XXV.

4/VII-12.

Urotropina per 
os po wstrzyknię­
ciu pneumoko- 
ków 3 X  1,0.

Na drugi dzień sztywność 
karku i kręgosłupa. Wycie.

48 go­
dzin.

Padł.

Meningitis pu- 
rulenta. Absces- 
sus cerebri et 
med. spin. Pneu- 
monia crouposa. 
Pneumokoki -4-.

XXIV

Padł 
po 36 
godzi­
nach.

XXVII.

7/VII-12.

Urotropina śród- 
lędźwiowo 0,5, 
bezpośrednio po 
ws t r zykn i ęc i u  
pneumokoków i 
następnie przez 2 
dni z rzędu.

Stan stale pomyślny; na 12-ty 
dzień znaleziony padły.

12 dni 

Padł.

Oedema pulm. 
acutum, w mózgu 
brak zmian.

XXVIII. 

20/VII-12

Urotropina śród- 
lędźwiowo je­
dnorazowo 0,25, 
bezpośrednio po 
ws t r zykn i ęc i u  
pneumokoków.

Niepokój; wycie. 1 7 a
doby.

Padł.

Pneumokoki -f-. 
Meningitis cere- 
bro-spinalis Pleu- 
ritis purulenta.

XXIX.

XXXI.

6/1X12.

Urotropina śród- 
lędźwiowo i pod­
skórnie; 4 razy 
śród lędźwiowo 

po 0,75; 2 razy 
podskórnie p o 
0,75.

3-go dnia t°—40,5°, pies jest 
apatyczny; nieznaczna sztyw­
ność kręgosłupa. Po paru dniach 
zaczęła się nieznaczna poprawa. 
Nakłucie lędźwiowe: po 8-iu 
dniach 15 limfocytów; po 11-tu 
dniach 6 limfocytów; po 18-tu 
dniach kilka limfocytów. Po 20-tu 
dniach zaczął słabnąć, żarł ma­
ło, był spokojny. Chudł.

27 dni 

Padł.

Opony rdzenia 
są blade. Niema 
zmętnienia opon. 
Pneumokoków — 
brak.

XLVIII.

4/XII-12.

Urotropina śród- 
lędźwiowo, je­
dnorazowo 1,0, 
bezpośrednio po 
ws t r zykn i ęc i u  
kultury pneumo- 
kokowej.

Na drugi dzień rano stan 
bardzo ciężki, bez objawów 
zapalenia opon.

17 go­
dzin.

Padł.

Zmętnienie opon 
mózgu i rdzenia. 
Kolosalne prze­
krwienie opon  
(wylewy krwawe 
podoponowe?).

Pneumokoki +•

XLVI. 
3 mie­
siące. 

Zabity

XLVIII

1 7 *
doby.
Padł.

XLIX.

4/XII-12.

Urotropina śród- 
lędźwiowo 3 ra­
zy, 1-y bezpośre­
dnio po wstrzy­
knięciu i dwa na­
stępne dni 1,0, 
0,5, 1,0.

Na drugi dzień t°—39,0°, pies 
jest spokojny, apatyczny. Na­
kłucie lędźwiowe: po 2 dniach 
wielojądrowa leukocytoza, po 
tygodniu nieco limfocytów. Od 
3-go dnia stan stale pomyślny.

3 mie­
siące.

Zabity

Nihil. XLVI 

XLVII 

p. w.
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Ciąg dalszy. T a b l i c a  III.

Ma psa 

Data

Metoda lecze­

nia

1

O B J A W Y

Jak

długo

żył?

Wyniki sekcyi 

i badanie 

bakteryologiczne

Pies
kon­
trolu­

jący

LII.

11/XII-12

Urotropina śród- 
lędźwiowo 2 X  

0,5, tego sa­
mego dnia i na­
stępnego.

1
T°—39,0°. Nakłucie lędźwio­

we: kolosalna wielojądrowa 
leukocytoza. Brak sztywności 
karku.

172 Meningitis pu- 
doby. trulenta. Kolosal­

ne przekrwienie 
Padł. opon. Abscessus 

med. spin. Pneu­
mokoki -f-.

l -472
mies.

LI

padł 
po 5-iu 
dniach

LIII.

11/XII-12

jak u LII. T°—39,0, sztywność karku na 
2-gi dzień, niepokój, wycie.

36 go­
dzin.

Padł.

V L, LI 

p. w.

LV.

10/1-13.

Urotropina pod­
skórnie: 1-go dnia 
1,0; 2-go dnia 
2X 0 ,5 .

Już na 2-gi dzień sztyw­
ność karku; stan bardzo cięż­
ki.

22 go­
dziny.

Padł.

Wybitne zmę­
tnienie opon mó­
zgu i rdzenia.

LVII 
372 m.

LVIII 
w 7, 
doby 
padł.

LVI.

10/1-13.

jak u LV. Sztywności karku niema; spo­
kojny, apatyczny.

około 
36 go­
dzin.

Padł.

Kolosalne prze­
krwienie i zmęt­
nienie opon. Ko­
mory boczne i wo­
dociąg Sylwiu- 
sza rozszerzone.

LVII,
LVIII

j. w.

LIX.

12/11-13.

Urotropina per 
os, przez tydzień 
codziennie od 

3,0 — 4,0 urotro­
piny.

Żadnych specyalnych obja­
wów.

3 mie­
siące.

Zabity

Nihil. LX
2 7 2 m.

LXI
7 2  d .

LXII.

12/11-13

Urotropina per 
os w dzień zain­
fekowania, nastę­
pnie codzienie 
3 gr. urotropiny.

Na trzeci dzień stan ciężki. 
T° — 35,0. Panophtalmitis puru­
lenta. Brak sztywności karku.

27*
dnia.

Padł.

L e k k i e  zmę­
tnienie opon mó­
zgu.

LX,
LXI

j. w.

LXIII.

11/111-13

|

Urotropina per 
os, na dzień przed 
zainfekowaniem ! 
2 X  1A później 
przez parę dni 
po 2 gr. urotro­

piny. |

T°—39,0°. Nakłucie lędźwio­
we na trzeci dzień: 20 wielo- 
jądrowych leukocytów w 1 mm3; 
po 2 ch tygodniach 10, prze­
ważnie limfocytów na 1 mm3. 
Pierwsze kilka dni senny, póź­
niej stan dobry.

około 
2 mie­
sięcy.

Zabity

Nihil. LXV 
i LXVI

zabito
po

paru
mies.
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Ciąg dalszy. T a b l i c a III.

Na psa 1 Metoda lecze- 

Data | nia
O B J A W Y

Jak

długo

żył?

Wyniki sekcyi 

i badanie 

bakteryologiczne

Pies
kon­
trolu­
jący

LX1V.

12/111-13.

jak u LXIII. Na trzeci dzień nakłucie lędź­
wiowe: 80 leukocytów w 1 mm3. 
Już na 2-gi dzień spokojny, 
apatyczny; nie chce żreć. Obja­
wów zapalenia opon niema.

6 dni. 

Padł.

Pneumonia crou- 
posa.

LXV,
LXVI

j. w.

DODATEK: l e c z e n i e  f o r ma l i n ą .

YYIY S Formalina 1% 
,0,4 cm3 bezpo- 

20/VIlI-12|średnio po zainfe- 
jkowaniu.

;
Wstrzyknięcie formaliny bar- ; 2‘/2 

dzo bolesne. dnia.

, Padł.

Pleuritis puru­
lenta dextra.

—

XXX

29/VIII-12

Formalina 4% 
1 kropla na 50 
kropli wody 1 cm3 
bezpośrednio po 
zainfekowaniu.

Nerwowy stan stale dobry. 
Nakłucie lędźwiowe: brak leu- 
kocytozy. Choroba skóry. Wy­
chudzenie.

T a b l i c a  IV.

3sy  l e c z o n e  a z o t a n e m  sre

około 
2 mie­
sięcy.

Padł. 

b r a.

|
Opona twarda | —- 

mózgu zgrubiała1 
i zmętniała. |

i

i

Jsla psa 

Data

Metoda lecze- i
i  O B J A W Y

nia J

Jak

długo

żył?

Zmiany sekcyj­

ne

Pies
kon­
trolu­
jący

Na 11

nie
padł.

1
III. I raz 25 cm3 Dnia następnego nakłucie 

1 : 2000. lędźwiowe: około 13700 leu- 
27/XI-1 l . j l l  raz dnia nastę-l kocytów wielojądrowych na 

Ipnego 20 ctn3l 1 cm3. Już 2-go dnia t ° — 39,5°, 
1 : 4500. | apatya, osłabienie, nie żre.

i W płynie mózgowordzeniowyin 
' pneumokoki. Pareza tylnych 

kończyn, następnie paraliż kom- 
i pletny z analgezyą. Wychu­

dzenie.

3 dni. 

Padł.

Meningitis pu­
rulenta. Pneumo­
koki

VI.

8/XII-ll.

Jednorazowo w 
13 dni po zainfe 
kowaniu 18 cm3 

1 : 4500.

Nakłucie lędźwiowe drugiego 
dnia: wyhodowano pneumokoki. 
T° — 39,0°. Stan naogół dobry; 
pies jednak chudnie. Wychu­
dzenie. Od 6-go dnia stan 
względnie dobry.

19 dni. 

Zabity

Niema zmętnie­
nia opon. Kolor 
zlekka żółtawy.

Nie
było.
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Tylko dwa psy udało się utrzymać przy życiu nieco dłużej. 

Pies Ne XXXI otrzymywał z początku 4 razy dziennie po 

0,75 urotropiny, później zaś dwukrotnie 0,75 podskórnie. Trze­

ciego dnia wystąpiły wyraźne, jakkolwiek mało intensywne objawy 

zapalenia opon (T° — 40,5°, nieznaczna sztywność kręgosłupa, sła­

ba limfocytozą w płynie mózgowordzeniowym). Później stan się 

poprawił, lecz pies zaczął chudnąć i padł po upływie 27 dni, przy 

objawach charłactwa. Ostatni wreszcie pies żył 3 miesiące i zo­

stał uśmiercony.Wstrzykiwano mu urotropinę trzykrotnie: pierwszy 

raz bezpośrednio po zainfekowaniu 1 gr; następnego dnia 0,5 gr
i trzeciego dnia 1 gr. Po 2-ch dniach w płynie mózgowordzenio­

wym stwierdzono wielojądrową leukocytozę; po tygodniu — nieco 

limfocytów.

Wobec tego, że, jak wiadomo, przy rozszczepieniu w orga­

nizmie urotropiny, oddziela się od niej formalina, która działa an- 

tyseptycznie, przedsięwzięliśmy dwa razy próbę tego rodzaju, żeś­

my wstrzyknęli formalinę śródkręgowo. Niestety, formalina jest 

środkiem nadzwyczaj bolesnym, gdy ją wstrzykiwać w bardziej 

stężonych roztworach (1%) i wskutek tego nie może być stosowana 

do injekcyj podoponowych.

Na zasadzie naszych doświadczeń, przychodzimy do wniosku, 

że 1) urotropina, stosowana u psów profilaktycznie per os działa 

może hamująco na proces zapalny w oponach.

2) Urotropina, dawana podskórnie, nie wywiera specyalne- 

go wpływu na przebieg sprawy zapalnej.

3) Urotropina, stosowana śródkręgowo, nie wywiera wpły­

wu na przebieg pneumokokowego zapalenia opon, a nawet może 

wywierać wpływ szkodliwy, na skutek wywoływania bardzo silne­

go przekrwienia w oponach.

4) Formalina, stosowana w postaci wstrzykiwań śródkręgo- 

wych, jest środkiem zbyt bolesnym, by mogła być stosowana 

w leczeniu zapalenia opon.

Proponowano leczyć zapalenie opon mózgowordzeniowych 

p repar a tam i  srebra (arg. nitricum, collargol, elektralgol)— 

Henke,  Menet r i er  i Ma l l e t  (cyt. przez Vo i s i n ’a i Ste- 

ven i n ’a) i inni, naogół z wynikami ujemnemi.

Prace T-wa Nauk. Warsz. Badania dośw. nad zap. opon. 11
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Doświadczalnie (p. tabl. IV) dokonaliśmy w celach leczni­

czych wlewania azotanu srebra śródkręgowo dwukrotnie (u psów 

Ko III i VI). W jednem doświadczeniu pies padł po 3 dniach. 

W drugiem dokonano wlewania azotanu srebra dopiero na 13-y 

dzień po zakażeniu opon. Żadnych więc wniosków z tych doświad­

czeń wyciągać nie możemy.

Pozostaje wreszcie jeszcze jedna metoda lecznicza zapalenia 

opon mózgowordzeniowych, a mianowicie metoda  operacy j ­

na. Henke  i O p pe nh e im  (VI wyd.) podają z literatury kilka­

naście przypadków zapalenia opon mózgowordzeniowych ropnych, 

leczonych za pomocą trepanacyi, wraz z następczem drenowaniem 

(Macewen,  Kucek,  Barth i inni). Zazwyczaj miało się tu do 

czynienia z meningitis circurnscripta w okolicy kości skalistej. 

Niejednokrotnie jednak były leczone tą metodą i ogólne zapalenia 

opon i niekiedy stwierdzano w przypadkach odnośnych wyle­

czenie (Boswel l  cyt. przez O p p e n h e im  a).

W ostatnich latach stosowano inną jeszcze metodę opera­

cyjną, polegającą na tem, aby za pomocą przemywania całkowite­

go układu nerwowego usunąć ropę z pod opon. Barr dokonał 

na trupie dziecka przekłucia lędźwiowego, przyczem igłę zostawił 

in situ\ przez otwór trepanacyjny w czaszce, nieco powyżej i z ty­

łu lewego ucha, wprowadził troicart do komory bocznej. Za po­

mocą rurki gumowej wprowadził do komory płyn, zabarwiony 

fuksyną karbolową. Po kilku minutach zaczął się ukazywać płyn 

w okolicy lędźwiowej i w okresie czasu krótszym niż minuta, płyn 

ten wykazywał zabarwienie czerwone. Im wyżej trzymano naczy­

nie z płynem, tem szybciej wypływał płyn z igły. Płyn szedł z ko­

mory bocznej do czwartej poprzez otwór międzykomorowy (fora- 
men Monroi), następnie przez komorę trzecią i wodociąg Sylwiu- 

sza. Z czwartej komory płyn znalazł sobie drogę do przestworza 

podpajęczynówkowego przez foramen Magendii. Po dokonaniu 

kilku takich doświadczeń na trupie Barr zastosował tę metodę 

w przypadku ropnego zapalenia opon u dziecka. Przemył on opo­

ny i następnie wlał do komory surowicę przeciwstreptokokową. 

Wyniku wyraźnego nie było. Prócz tego, Hi rsch  radził prze­

mywać przestworze podpajęczynówkowe fizyologicznym roztwo­

rem soli, przed zastrzyknięciem do kanału surowicy leczniczej.
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M a r f a n  radził przemywać przestrzenie podoponowe roztworem 

sublimatu.

Niektórzy ( Kron i g ,  J a k o b )  stosowali znowu wlewanie pod 

oponę twardą fizjologicznego roztworu soli (Duralinfusion), 

w celu rozcieńczenia i wymycia ropy. H o r s l e y  radził przemy­

wać opony l°/00 sublimatem.

Niektórzy badacze radzili stosować obszerne operacye na 

czaszce, ewentualnie z następczem przekłuciem komór oraz dreno­

waniem (Brad ford ,  Dench) .

Przekonaliśmy się na kilku doświadczeniach, że przez wstrzy­

kiwanie za pomocą nakłucia lędźwiowego płynu do przestworza 

podpajęczynówkowego, płyn ten bardzo szybko, bo już po kwa­

dransie zjawia się w przestworzu podpajęczynówkowym mózgu; 

również o ile wstrzyknąć, po uprzedniej trepanacyi czaszki, płyn 

do przestworza podpajęczynówkowego w mózgu, zjawia się on 

już po upływie 2-ch minut w części lędźwiowej rdzenia. Na 

zas adzie tych wyników dokonaliśmy parokrotnie doświadczeń 

polegających na przemywaniu ustroju nerwowego ośrodkowego 

u psów za pomocą fizyologicznego roztworu soli po uprzedniem 

zakażeniu śródlędźwiowem pneumokokami. Doświadczeń tych do­

konaliśmy w ten sposób, że w godzinę po wstrzyknięciu (pies LXX) 

kultury pneumokoków, w uśpieniu chloroformowo-eterowem, wyko­

nano trepanacyę czaszki, usunięto kość na przestrzeni 1/2cm, następnie 

przystąpiono do laminektomii w części lędźwiowej dolnej (usunięto 

dwa łuki kręgowe); do przestworza podpajęczynówkowego móz­

gu wstrzyknięto 5 cm3 fizyologicznego roztworu soli. Pies zniósł te 

rękoczyny bardzo dobrze i żadnych zmian w ośrodkowym układzie 

nerwowym nie stwierdzono (również jak i u psa kontrolującego). 

W  drugiem doświadczeniu (pies LXXII) po dokonaniu trepanacyi

i po zakażeniu pneumokokami dokonaliśmy przemywania układu 

nerwowego przez wlewanie 20 cm3 fizyologicznego roztworu soli 

za pomocą nakłucia lędźwiowego i wypuszczeniu płynu przez ot­

wór trepanacyjny. Pies ten padł po 12-u dniach przy objawach 

drętwicy karku (pies kontrolujący żyje). Z tych doświadczeń ża­

dnych wniosków wyciągać nie możemy.
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Objaśnienia rysunków na Tablicach I do VIII.

Tab. I. (Barwienie metodą Nissl’a: Fig. 1— tioniną; Fig. 2 i 3 — błękitem 

metylenowym).

Fig. 1. Nacieczenia opon miękkich w przegrodzie oraz infiltracya rozlana 

kory mózgowej: (Na XXIII) (Zeiss, obj. AA, okul. 1, skrawek N° 1205).

Fig. 2. Infiltracya rozlana kory móżdżkowej: (Na III) (Zeiss, obj. AA, 

okul. 0, skrawek M  680).

Fig. 3. Bardzo wybitna infiltracya rozlana kory mózgowej: (Ne III) (Zeiss, 

obj. AA, okul. 0, skrawek Na 690).

Tab. II. (Barwienie metodą Nissl’a — tioniną).

Fig. 4. Encephalitis corticalis: (Na XLV) (Powiększenie lupowe 1 :3; 

skrawek Nł 1818).

Fig. 5. Encephalitis corticalis: (Na XLV) (Lupa, okul 3; skrawek N° 1818).

Fig. 6. Fagocytoza w splocie naczyniastym: (Ĵ a XXI) (Zeiss, Imm., okul. 0; 

skrawek Na 1450).

Fig. 7. Skupienie ropne w komorze bocznej mózgu z przejściem na ota­

czającą tkankę białą: (Na XXI) (Zeiss, Imm., okul. 0; skrawek Na 1450).

Tab. III. (Barwienie metodą Nissl’a — błękitem metylenowym).

Fig. 8 Nacieczenie opony twardej; wzdłuż naczyń leukocyty: (Na VIII) 

(Zeiss, Imm., okul. 2; skrawek Ni 1120).

Fig. 9. Nacieczenie opony twardej i jej stosunek do opon miękkich: 

(JSla VIII) (Leitz, obj. 3, okul. 3; skrawek M 1117).

Fig. 10. To samo przy powiększeniu znaczniejszem: (Na VIII) (Leitz, Imm., 

okul. 0, skrawek J\la 1117).

Tab. IV. (Barwienie metodą Nissl’a: Fig. 11 i 12 — tioniną; Fig. 13 — 

błękitem metylenowym).

Fig. 11. Pneumokoki w naczyniach mózgowych istoty białej: (Na IV) 

(Leitz, Imm, okul. 1; skrawek Na 1200).

Fig. 12. Pneumokoki w oponach i w korze mózgowej: (Na 1) (Zeiss, Imm., 

okul. 1; skrawek JM® 1277).

Fig. 13. Pneumokoki w peri- i endoneurium korzeni rdzeniowych: (Na I) 

(Zeiss, Imm., okul. 2; skrawek JNa 641).

Tab. V. (Fig. 14 — barwienie hematoksyliną - eozyną; Fig. 15 — tioniną; 

Fig. 16 — błękitem metylenowym).

Fig. 14. Ropień środkowy rdzenia (w części krzyżowej): (Me III) (Leitz, 

obj. la, okul. 0, skrawek Na 699).
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Fig. 15. Ropień rozmiękczeniowy rdzenia (słupów tylnych, z przejściem do 

kanału środkowego): (Ni XXI) (Zeiss, obj. la, okul. 0; skrawek 

M  1446).

Fig. 16. Ropień środkowy rdzenia: (Ne VIII) (Zeiss, obj. la, okuł. 0; skra­

wek M  1118).

Tab. VI. (Barwienie metodą NissPa: Fig. 17 i 18 — tioniną; Fig. 19 —
błękitem metylenowym).

Eig. 17. Skupienia ropne dookoła kanału środkowego, przerywające miej­

scami ściankę wyściółkową: (.Na XXV).

Fig. 18. Ropień środkowy rdzenia: (.Na LII) (Reichert, obj. 3, okul. 3; 

skrawek 1627).

Fig. 19. Ropień blokowy rdzenia: (N> VIII) (Leitz. obj. la, okul. 0; skra­

wek Na 1117).

Tab. VII. (Barwienie metodą Nissl’a: Fig. 20 i 21 — tioniną; Fig. 22 — 

błękitem metylenowym).

Fig. 20. Neurofagia leukocytowa komórek rogów przednich rdzenia: (Na VIII) 

(Leitz., Imm,, okul. 1, skrawek JMs 1117).

Fig. 21. To samo, przyczem komórka górna przedstawia się w postaci 

sita, którego oczka są wypełnione leukocytami: (Na VIII) (Zeiss, 

Imm., okul. 1; skrawek M  1122).

Fig. 22. Nacieczenie dwóch naczyń istoty szarej rdzenia, w przypadku 

ropnia rdzeniowego: (.Na VIII) (Zeiss, Imm., okul. 1; skrawek .Na 1118).

Ta b . VIII. (Barwienie metodą Nissl’a, tioniną).

Fig. 23. Ognisko w jednym rogu przednim rdzenia, przypominające 

ognisko w poliomyelitis: (Na XL) (Zeiss, obj. AA, okul. 0; skra­

wek Na 1851).

Fig. 24. Opony miękkie mózgu, skupienia komórek plazmatycznych: 

(Ne XXIV) (Zeiss, Imm., okul. 0; skrawek Na 1569).

Fig. 25. Naczynia z komórkami plazmatycznemi w rogu przednim rdze­

nia: (iNa XXXIII) (Zeiss, obj. DD, okul. 0; skrawek iNa 1886).
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Fig. 3.

Flatau-Handelsman. Z nakładu J. Springera w Berlinie.
www.dlibra.wum.edu.pl



Z prac. neurobiolog. przy Warsz. Tow. Nauk. Tom I. Tab. II.

Fig. 7.

Flatau-Handelsman. Z nakładu J. Springera w Berlinie.
www.dlibra.wum.edu.pl
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Fig. 10.

Flatau-Handelsman. Z nakładu J. Springera w Berlinie.www.dlibra.wum.edu.pl
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Flatau-Handelsman. Z nakTadu J. Springera w Berlinie.www.dlibra.wum.edu.pl



Z prac. nenrobiolog. przy Warsz. Tow. Nauk. Tom I. Tab, VI.

Flatau-Handelsman.

Fig. 19.

Z nakładu J. Springera w Berlinie.
www.dlibra.wum.edu.pl
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Flatau-Handelsman. Z nakładu J. Springera w Berlinie.
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O DOŚWIADCZALNIE WYWOŁANYCH 

sprawach ropnych błędnika pochodzenia oponowego,
podał

BRONISŁAW KARBOWSKI.

W ciągu ostatnich lat kilkunastu ogłossno cały szereg wy­

czerpujących prac z dziedziny patologii błędnika. Zdobyto do­

kładną znajomość spraw chorobowych tego, jak się zdawało, nie­

możliwego do zbadania narządu i zdołano oprzeć objawy kliniczne 

na trwałych podstawach anatomo-patologicznych.

Z biegiem czasu narodził się jednak cały szereg poszczegól­

nych kwestji, które dotąd nie zostały rozwiązane i stanowią przed­

miot ciągłych dociekań.

Niektóre z nich czekają na rozwiązanie tylko dlatego, że 

brak jest dostatecznego mateiyału ludzkiego, albowiem do rzadko­

ści należą przypadki sekcyjne, dotyczące wczesnych okresów spraw 

zapalnych błędnika, które mogą lepiej oświetlić obchodzące nas 

bliżej zjawiska patologiczne, niż sprawy dalej posunięte, w któ­

rych znaczne zniszczenia czynią obraz niejasnym.

Sprawy zapalne, wywołane na drodze doświadczalnej u zwie­

rząt, umożliwiają przeprowadzenie badań w szerszym zakresie nad 

okresami wczesnemi zapaleń błędnika. Możemy w każdej chwili 

sprawę przerwać i otrzymać całokształt przebiegu anatomo-pato- 

logicznego.

Pamiętać jednak należy, że wniosków, wysnutych z badań 

doświadczalnych nad zwierzętami, nie można rozciągać bez za­

strzeżeń na patologię ludzką.

W  literaturze zwrócono uwagę na momenty następujące:

1) Sprawy chorobowe ucha środkowego, czy też wewnętrzne­

go, wywołane u zdrowych zwierząt, różnią się od tychże spraw 

u ludzi, u których wchodzi zazwyczaj w grę ogólna choroba ustroju.

Praca Tow. Nauk Warjz. K a r b o w s k i .  O dośw. wywołań, spraw ropn. błędnika. 11**
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2) Siła żywotna drobnoustrojów chorobotwórczych jest różna

u ludzi i u zwierząt.

3) Warunki anatomiczne, aczkolwiek bardzo zbliżone, nie są

jednak identyczne.

Pierwszy wskazał drogę do badań nad błędnikiem B l a u 1). 

Na zjeździe otologów w Homburgu, w roku 1905, wygłosił spra­

wozdanie z szeregu doświadczeń nad kotami i psami, u których 

zaplombowane zostało wgłębienie, prowadzące do okienka ślima­

kowego. Doświadczenia te podjęte zostały w celu określenia roli, 

przypadającej błonie ślimakowej w odbieraniu wrażeń słuchowych.

Jako bezpośredni skutek tych doświadczeń nastąpiły zaburze- 

rzenia, przypominające obraz kliniczny w porażeniach przyrządu 

przedsionkowego i kanałów półkolistych, a więc przechylenie gło­

wy w kierunku strony operowanej, zaburzenia równowagi i inne.

Obraz kliniczny i zmiany anatomo-patologiczne u tych psów 

i kotów nasunęły przypuszczenie, że plomba, przylegająca do bło­

ny ślimakowej, spowodowała stan zapalny w błędniku.

H e r z o g 2) wykorzystał metodę B 1 a u’ a w celu zbadania roz­

woju i przebiegu spraw zapalnych w błędniku. Stosował on wy­

łącznie środki chemiczne, a mianowicie: jodynę, arszenik i kwas 

karbolowy. Takie same doświadczenia na królikach wykonał 

S c h ó t z  3) i inni.

Badań z zarazkami chorobotwórczemi dokonał po raz pier­

wszy Blau.  Wprowadzał on przez okienko ślimakowe do błędni­

ka drobnoustroje: s t r e p t o c o c c u s  m u c o s u s  i s t reptococ- 

cus e r y s i p e l a t o i d e s .

H e y m a n n  w pracy, dokonanej na królikach (Experimen- 

telle Studien zur Pathologie des Mittelohrs), podaje cały szereg 

przypadków, w których sprawa zapalna przeszła z ucha środkowe­

go na błędnik.

Praca niniejsza umożliwi nam poznanie rozwoju doświad­

czalnie wywołanych spraw zapalnych w błędniku pochodzenia 

oponowego.

*) Experim. Verschluss d. runden Fensters. Verhandlungen d. deut­

schen otol. Ges. Homburg. 1905.

2) Zur Pathologie d. Labyrinthitis. Verhand. d. deutsch. otol. Ges. Ba- 

sel. 1909.

3) S chó t z .  Histologie u. experiment. BeitrMge zur Pathol. d. Laby- 

rinthitis. Arch. f. Ohr. Bd. 68.
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Materyał do tej pracy zawdzięczam Dr. F l a t a u o w i  i Han- 

d e l s m a n o  wi.

F l a t a u  i H a n d e l s m a n  wywoływali u psów tak zwaną 

drętwicę karku drogą doświadczalną.

Stosowane przez nich zabiegi techniczne polegały na tem, 

że za pomocą nakłucia lędźwiowego wprowadzali, między innemi, 

hodowle pneumokokowe do kanału kręgowego. We wszystkich 

prawie przypadkach zdołali otrzymać typowy obraz kliniczny za­

palenia opon rdzenia i mózgu, stwierdzonego przez późniejsze ba­

dania sekcyjne, histopatologiczne i bakteryologiczne.

W  wielu przypadkach były stosowane zabiegi lecznicze: nie­

które psy leczone były na drodze operacyjnej; u niektórych zaś 

stosowano surowicę przeciwpneumokokową i urotropinę.

Badania moje obejmują 14 przypadków; z tych u 6 psów 

(«Ni! JSI2 45, 46, 47, 50, 51 i 61 x) nie stosowano żadnego leczenia: 

u psów «N° JV° 48, 49, 52, 53 stosowano urotropinę 

śródkręgowo;

u psów N° No 55, 56, 62, 64 stosowano urotropinę 

podskórnie (55, 56) oraz per os (62, 64).

Już G ó r k ę  zwrócił pierwszy uwagę na to, że studya nad 

sprawami zapalnemi błędnika pochodzenia oponowego mogą być 

wielce pouczające.

W  pracy swej (Die entziindlichen Erkrankungen des Laby- 

rinthes) badacz ten nadmienia, że czas trwania sprawy zapalnej 

w przypadkach pochodzenia oponowego daje się określić z większą 

ścisłością, aniżeli w przypadkach pochodzenia bębenkowego; że 

sprawy pochodzenia oponowego mogą rzucić światło na sprawy 

pochodzenia bębenkowego; wreszcie badanie spraw pochodzenia 

oponowego może się znacznie przyczynić do wyświetlenia tak waż­

nej kwestji, jaką jest przejście sprawy błędnikowej na przestwór 

wewnątrzczaszkowy, ponieważ mamy tutaj do czynienia z jednemi 

i temi samemi drogami (różnica polega jedynie na kierunku).

Z tych względów praca niniejsza jest zupełnie uzasadniona, 

zwłaszcza, że uzupełni ona rozpatrywane obecnie przez bada­

czy badania anatomo-patologiczne narządu słuchowego.

•) Numeracya zwierząt odpowiada protokułom, zawartych w pracy Fla- 

taua i Handelsmana (Prace Tow. Nauk. Warsz. 1914). I Tom z pracowni neu- 

robiologicznej.
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Technika: (podług S i e b e m a n n’ a):

1) Otwarcie kanału półkolistego pod wodą.

2) Pozostawienie preparatów w formalinie Mullera (1 : 10)

przez dwie doby.

3) Przemywanie preparatów w wodzie bieżącej przez 1 dobę.

4) Utrwalanie w wyskokach.

5) Powtórne przemywanie w wodzie bieżącej przez 1 dobę.

6) Odwapnienie w 5% kwasie azotowym w ciągu dni 14.

7) Odwadnianie.

8) Celoidyna 1—2 tygodnie,

II— 1 tydzień,

III— 2 tygodnie.

9) Z każdego preparatu otrzymywałem od 120— 150 skraw­

ków, od 20—25 [i grubości.

Ugrupowanie p rzyp a d kó w  według szczepów p n e u m o k o k o w y c h .x)

I. Przypadek 45 — 1 kropla 56-godzinnej hodowli buljo- 

nowej.

II. Przypadek 46, 47, 48, 49 — czwarta część 7-godzinnej

hodowli.

III. Przyp. 50, 52, 53, 51 — czwarta część hodowli dwudo­

bowej.

IV. Przyp, 55 56, 61, 62, 64 — czwarta część hodowli do­

bowej.

Pies ffo 45.
28/XI. 1912. W uśpieniu eterowo-chloroformowem dokonano laminektomii 

w okolicy górnej lędźwiowej. Następnie wstrzyknięto jedną kroplę 56-godzin­

nej pneumokokowej hodowli buljonowej do istoty rdzenia; ranę zaszyto. 

W kwadrans po operacji, pies był dość żwawy i ruchliwy. Następnego dnia 

wystąpiły objawy wybitne, jako to: sztywność kończyn; pies przestał biegać; 

nie żarł; na wołanie nie reagował; sztywności karku i kręgosłupa nie było. 

Ciepłota 39,9°.

30/XI pies padł o godzinie 12-ej w południe. Sekcya po upływie 8 go­

dzin: Opony rdzenia i mózgu zmętniałe; ropy nie widać.

Badanie drobnowidzowe wykazało wybitne nacieczenie opon mózgowo- 

rdzeniowych. W okolicy ciemieniowej stwierdzono ognisko zapalne (ence-

*) Dane te, dotyczące infekcyi doświadczalnej, leczenia oraz zmian 

w układzie nerwowym, zaczerpnąłem z pracy Fl a t aua  i Hande l smana .  

(Badania doświadczalne nad zapaleniem nagminnem opon mózgowo-rdzenio­

wych. Prace Tow. Nauk. Warsz. 1914. Tom 1—z pracowni neurobiologicznej).
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phal i t i s) .  W części krzyżowej rdzenia stwierdzono ognisko w jednym rogu 

rdzenia.

Badan i e  ucha.  Lewa strona.

Makroskopowo stwierdzono sprawę ropną w uchu środkowem. Błona 

śluzowa zgrubiała, silnie przekrwiona; błona bębenkowa zlekka przekrwiona.

Badanie drobnowidowe:

Ślimak: schody bębenka wypełnione wysiękiem ropnym. W zakręcie 

dolnym wysięk zawiera znacznie więcej ciałek ropnych, aniżeli w wyżej poło­

żonych zakrętach. Wyściółka kostna dolnego zakrętu zgrubiała i mocno prze­

krwiona; miejscami widoczne są wylewy krwawe. Schody przedsionka wy­

pełnione wysiękiem surowiczym z nieznaczną domieszką ciałek ropnych.

Przewód ślimakowy: Błona Re i s sne r ’a w kilku miejscach uszkodzo­

na. Więzadło wężownicowate i strążka naczyniowa wybitnie przekrwione 

w średnim i górnym zakręcie. Narząd Cor t i ’ ego bardzo ile zachowany.

Wodociąg ślimakowy wypełniony ropą; wyściółka kostna nacieczona. 

Lejkowato rozszerzona część wypełniona gęstą ropą; żyły wykazują wybitne 

rozszerzenie; widoczne są znaczniejsze wylewy krwawe

Błona ślimakowa: wybitne nacieczenie rozlane wszystkich warstw; war­

stwa śluzowa wykazuje znaczne przekrwienie.

Przedsionek: w przestworze przychłonkowym gdzieniegdzie wysięk su­

rowiczy. Łagiewka i woreczek źle zachowane i zniekształcone; wysięku nie 

widać. Kanały półkołiste oraz ich bankowo rozszerzone odnogi również źle 

zachowane.

Nerw słuchowy: wzdłuż nerwu przedsionkowego — rozlane nacieczenie 

pochewki; nerw ślimakowy i jego zwoje nie wykazują zmian chorobowych.

Ucho środkowe: We wgłębieniu, mieszczącem okienko ślimakowe, znaj­

duje się ropa. Błona śluzowa zgrubiała i nacieczona; zmian nekrotycznych nie 

widać. Więzadło strzemienia zmian nie wykazuje.

Prawa strona.

Makroskopowo stwierdzono ropę w uchu środkowem i zmiany zapalne 

w błonie śluzowej. Błona bębenkowa w stanie przekrwienia.

Badanie drobnowidowe.

Ślimak: w dolnym zakręcie schodów bębenka gęsty wysięk ropny; 

w średnim i górnym zakręcie liczba ciałek ropnych znacznie mniejsza. W gór­

nym zakręcie widać znaczną domieszkę czerwonych ciałek krwi.

W schodach przedsionka—wysięk surowiczo-włóknikowy. Kanał ślima­

kowy zlekka rozszerzony, tak że błona Rei ssner ’ a jest wypięta w stronę 

schodów przedsionka. Więzadło wężownicowate i strążka naczyniowa w gór­

nej części ślimaka przekrwione. Narząd Cort i ’ego wykazuje zmiany znacz­

niejsze tylko w górnym zakręcie.

Wodociąg ślimakowy wypełniony ropą; w tem miejscu, gdzie przecho­

dzi w schody bębenka, już gołem okiem rozpoznać można strzępy krwi. Żyły 

znacznie rozszerzone.

Okienko ślimakowe wykazuje rozlane nacieczenie we wszystkich war­

stwach.

Przedsionek: w przestworze przychłonkowym prawie że brak wysięku; 

natomiast widać tutaj silne przekrwienie ścianek łagiewki i tkanki przychłon- 

Prace Tow. Nauk. Warsz. K a r b o w s k i .  O dośw. wywołań, spraw. ropn. błędnika. 12
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kowej. W jamie łagiewki osady w postaci ziarenek i włókien; w jamie wo­

reczka, która jest rozszerzona, osad mniej wyraźny. Plamka woreczka wyka­

zuje zmiany pośmiertne. W kanałach półkolistych wysięku nie widać; kanały 

błoniaste spłaszczone; w bankowo rozszerzonych odnogach takież zmiany, jak 

w łagiewce i w woreczku, t. j. przekrwienie i osady.

N. ślimakowy i przedsionkowy nie wykazują zmian wyraźnych.

Ucho środkowe: We wgłębieniach, mieszczących okienka widać ropę.

Błona śluzowa wykazuje wybitne zmiany zapalne; jest ona na znacznej prze­

strzeni oddzielona od swego podłoża kostnego.

St reszczenie.  W 36 godzin po wprowadzeniu jednej kropli 56-go- 

dzinnej hodowli buljonowej do istoty rdzenia, stwierdzono wybitne zmiany za­

palne w oponach mózgowo-rdzeniowych, oraz ogniska zapalne w istocie mózgu 

i rdzenia. Badanie błędników wykazało sprawę surowiczo-ropną oraz obustron­

ne przekrwienie tkanki przychłonkowej w przedsionku. Zmiany najwybitniej­

sze stwierdzono w schodach bębenka i w błonie ślimakowej. W wodociągu 

ślimakowym spostrzeżono wybitne zmiany zapalne oraz ropę. Zmiany w wodo­

ciągu ślimakowym i umiejscowienie sprawy ropnej wyłącznie w'schodach bębenka 

i w okienku ślimakowem wskazują, że sprawa przeszła z opon przez wodociąg 

ślimakowy, zajęła ucho środkowe i wywołała obustronne ropienie.

Pies tfs 46.
4/XIl. 1912. Psu wstrzyknięto czwartą część 7-godzinnej buljonowej ho­

dowli pneumokokowej.

5/XII. T°—37,0°. Pies był osowiały; nie żarł; wieczorem stwierdzono 

nieznaczną sztywność karku.

6/XII. Sztywność karku nieco mniejsza.

9/XII. Stan pomyślny.

19/XII. T°—37,6°. Poród czterech martwych szczeniąt, 

od 19/XII do 28/11. pies zmian klinicznych nie wykazywał. Uśmierco­

no go za pomocą chloroformu. Wykonana po upływie pół godziny sekcya nie 

wykazała zmian w oponach mózgu i rdzenia.

Badanie drobnowidowe wykazało warunki normalne w ośrodkowym 

układzie nerwowym.

Badan i e  ucha.  Prawa strona.

Badanie ucha środkowego i wewnętrznego wykazało zmiany pośmiertne. 

Zmian patologicznych nigdzie nie stwierdzono.

Lewa strona. Zmian patologicznych nie widać.

Pies We 47-
4/XII. 1912. Do kanału kręgowego wstrzyknięto czwartą część 7-godzin­

nej hodowli pneumokokowej.

5/XII. T°—40,2°. Pies mało ruchliwy, senny; wieczorem przestał się 

ruszać; sztywności karku nie było.

6/XII. Pies niespokojny; sztywności karku nie było. Zwierzę padło 

w południe, po upływie 38 godzin.

Sekcja (po 6 godzinach): opony wybitnie zmętniałe; ropy na podsta­

wie mózgu niema. Z kawałka rdzenia wyhodowano pneumokoki.

Badanie drobnowidowe stwierdziło wyraźny stan zapalny opon mózgu
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i rdzenia. Dwoinki leżą pojedynczo (nie w postaci rojowisk). W rdzeniu wi­

dać miejscami wyraźne nacieczenie rozlane; w niektórych miejscach kory—na­

cieczenie drobnokomórkowe.

Ba d a n i e  ucha.  Prawa strona.

Sekcya kości skalistych wykazała przekrwienie wzgórka jamy bęben­
kowej.

Badanie drobnowidowe. W lejkowatej części wodociągu ślimakowego 

stwierdzono ropę. Wyściółka kostna w miejscu tem wykazuje wybitne prze­

krwienie i nacieczenie. Sprawa zapalna wyściółki kostnej przechodzi na błonę 

ślimakową, mocno zmienioną przeważnie w części dolnej; poszczególnych 

warstw odróżnić niepodobna; we wszystkich stwierdzono nacieczenie drobno­

komórkowe.

W schodach bębenka gniazdo zapalne ogranicza się jedynie do części 

przedsionkowej ślimaka (tab. IX—X, fig. 3); w pozostałej ezęści zakrętu dolnego 

widać przekrwienie wyściółki i nieznaczny wysięk ropny; sprawa zapalna nie 

przekracza tutaj granic zakrętu dolnego. Pozostała część ślimaka, nie wyłącza­

jąc dolnego zakrętu schodów przedsionka, zupełnie dobrze zachowana; brak 

w niej nawet zwykłych zmian pośmiertnych.

N. ślimakowy wypełnia szczelnie wszystkie kanały; nigdzie nie widać 

nacieczenia. W wodociągu ślimakowym — ropa.

Przedsionek: w przestworze przychłonkowym, jak również w łagiewce 

i w woreczku, nie widać żadnych zmian patologicznych; kształty woreczka 

i łagiewki, jak również i plamki, dobrze zachowane. W kanałach półkolistych 

i bankowo rozszerzonych odnogach — brak zmian.

Ucho środkowe. Bardzo nieznaczny wysięk ropny we wgłębieniu, mie- 

szczącem okienko ślimakowe; błona śluzowa w tem miejscu wykazuje stan za­

palny; błona śluzowa wzgórka nieco przekrwiona.

Lewa strona. Sekcya kości skalistej wykazała nieznaczne przekrwienie 

błony śluzowej wzgórka jamy bębenkowej.

Badanie drobnowidowe: Wyściółka lejkowatej części wodociągu ślima­

kowego mocno przekrwiona; w pizylegającej części schodów bębenka tkanka 

łączna wykazuje wybitne nacieczenie drobnokomórkowe. Wzdłuż włókien tkan­

ki łącznej, które dochodzą do błony podstawnej (membrana basi lar is)  

znajdujemy smugi komórek ropnych. Gniazdo zapalne przylega do błony śli­

makowej, która wykazuje daleko posuniętą sprawę zapalną. Sprawa w okien­

ku ślimakowem ogranicza się prawie wyłącznie do części dolnej; górna część 

mało zmieniona. Pozostała część ślimaka wykazuje obecność osadów w po­

staci cieniutkiej siateczki, która odznacza się wyraźniej w schodach bębenka, 

aniżeli w schodach przedsionka i w przewodzie ślimakowym. Narząd Cor- 

t i’ e g o dobrze zachowany.

W wodociągu' ślimakowym — ropa.

Przedsionek: w przestworze przychłonkowym osady w postaci drobniut­

kich ziarenek i siateczki włóknikowej. Przyrząd błoniasty oraz plamki i grze­

bienie słuchowe dobrze zachowane. W woreczku i łagiewce takież same osa­

dy, jak w przestworze przychłonkowym.

W uchu środkowem widać zapalenie błony śluzowej wgłębienia, mie­
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szczącego okienko ślimakowe. Błona śluzowa wzgórka zlekka przekrwiona. 

Więzadło strzemienia w stanie normalnym.
N. słuchowy i rozgałęzienia jego nie wykazują zmian wybitniejszych.

St reszczen i e .  Od chwili wprowadzenia czwartej części 7-godzinnej

hodowli pneumokokowej aż do śmierci zwierzęcia upłynęło 38 godzin. Sek­

cya wykazała wybitne zmiany zapalne opon rdzenia i mózgu, potwierdzone 

przez późniejsze badanie drobnowidowe.
Badanie uszu wykazało z prawej strony umiejscowioną sprawę ropną 

w dolnym zakręcie schodów bębenka i błony ślimakowej; w pozostałej części 

ślimaka i w przedsionku nie wykryto żadnych zgoła zmian.

W lewem uchu stwierdzono umiejscowioną sprawę ropną w dolnym za­

kręcie schodów i błony ślimakowej; w ślimaku i w przedsionku — nieznaczne 

osady, w postaci siateczki włóknikowej i drobniutkich ziarenek.

Umiejscowienie sprawy oraz stwierdzenie ropy w wodociągu ślimako­

wym wskazuje, że i w tym przypadku sprawa przeszła z opon na błędnik 

przez wodociąg ślimakowy.

Pies N° 48.
4/XIl. 1912. Do kanału wprowadzono za pomocą nakłucia lędźwiowego 

czwartą część 7-godzinnej hodowli pneumokokowej. Następnie wstrzyknięto

1 gr. urotropiny, rozpuszczonej w 2 ctm. sz. wody destylowanej.

5/XII. Rano stan był ciężki. Pies padł około godz. 3 pp., t. j. w 17 

godzin po wstrzyknięciu; objawów mózgowych (sztywności karku, porażenia) 

nie było.

Sekcya (po 6 godzinach) wykazała wybitne zmętnienie opon mózgu 
i rdzenia, krwawe wylewy podoponowe wzdłuż całego rdzenia. W płucach 

oraz innych narządach zmian nie widać. Z rdzenia wyhodowano pneumokoki.

Badanie drobnowidowe wykazało względnie nieznaczne nacieczenie 

opon, natomiast rojowiska dwoinek w oponach mózgowych i rdzeniowych, 

oraz w powierzchownych warstwach kory.

Badan i e  ucha.  Prawa strona.

W przestworze ucha środkowego stwierdzono przekrwienie wzgórka 

jamy bębenkowej; wysięku brak. Badanie drobnowidowe: w dolnym za­

kręcie schodów bębenka — wysięk ropny; w średnim — surowiczo-ropny; 

w górnym znajdujemy nieznaczną liczbę ciałek ropnych. W schodach przed­

sionka wysięk naogół surowiczy; jedynie w części przedsionkowej znajdu­

jemy znaczną domieszkę komórek ropnych. W przewodzie ślimakowym —- 

wysięk surowiczy. Błona Re i ssner ’ a nie wypięta. Strążka naczyniowa 

i więzadło wężownicowate bardzo źle zachowane; widać znaczne wylewy 

krwawe i zniszczenie, przeważnie w górnej części ślimaka. Natomiast na­

rząd Cor t i ’ ego wykazuje zmiany wybitniejsze w dolnym zakręcie; w gór­

nym i w średnim zaś lżejsze. Ciekawe zmiany stwierdzono w błonie po­

krywającej (membrana  tector ia) ;  była ona znacznie obrzmiała już w śred­

nim zakręcie; obrzmienie to występuje wybitniej w górnym zakręcie, gdzie 

wypełnia prawie całkowicie światło przewodu ślimakowege. W górnej części 

ślimaka widać wybitne przekrwienie ze znacznemi wylewami.

W wodociągu ślimakowym sprawa ropna.

Przedsionek. W przestworze przychłonkowym wysięk surowiczo-ropny.
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Tkanka łączna tegoż przestworu wykazuje wybitne przekrwienie oraz naciecze- 

nie drobnokomórkowe. W łagiewce i w woreczku—wysięk surowiczy; plamki 

źle zachowane; takież zmiany wykazują i kanały półkoliste.

Nerw słuchowy. Nieznaczne nacieczenie, wyłącznie w wewnętrznym 

przewodzie słuchowym.

Ucho średnie. Błona ślimakowa wykazuje wybitne zmiany zapalne. 

We wszystkich jej warstwach widać nacieczenie przeważnie okrągłokomórko- 

we; t un i ca  p ropr i a  zachowana jedynie w górnej połowie. We wgłębieniu— 

nieznaczna ilość wysięku ropnego; błona śluzowa w tem miejscu wykazuje 

stan zapalny; pozostała część śluzówki przekrwiona. Więzadło strzemienia za­

chowane w stanie normalnym.

Lewa strona. Makroskopowo. W uchu środkowem brak wysięku. 

Wzgórek jamy bębenkowej przekrwiony.

Badanie drobnowidowe: wyściółka kostna dolnego zakrętu schodów bę­

benka zgrubiała i mocno przekrwiona. W schodach bębenka, nie wyłączając 

i górnego zakrętu — wysięk ropny. W schodach przedsionka, za wyjątkiem 

dolnego zakrętu, zawierającego liczne komórki ropne—wysięk surowiczy.

W przewodzie ślimakowym—wysięk włóknikowy, w postaci drobniutkiej 

siateczki. Błona Re i ssner ’ a—we właściwem miejscu; strążka naczyniowa 

w górnej części ślimaka zniszczona; więzadło wężownicowate wybitnie prze­

krwione. Narząd Co r t i ’ego bardzo źle zachowany, kształtów komórek miej­

scami rozpoznać niepodobna.

W wodociągu ślimakowym — sprawa ropna.

Przedsionek. Tab. IX — X, fig. 5. W przestworze przychłonkowym — 

wysięk surowiczo-ropny. W woreczku widać drobniutką siateczkę włóknikową. 

Ścianka łagiewki wykazuje nacieczenie oraz mocne przekrwienie. W jamie ła­

giewki — nieznaczny wysięk włóknikowy. Błona galaretowo-kamyczkowa za­

chowana i przylega do plamki. W kanałach półkolistych — wysięk surowiczy.

Nerw słuchowy. Nacieczenie drobnokomórkowe, wyłącznie w wewnętrz­

nym przewodzie słuchowym.

Ucho środkowe. Wybitne nacieczenie drobnokomórkowe błony ślimako­

wej; warstwa śluzowa przekrwiona. Takież same zmiany zapalne wykazuje 

błona śluzowa wgłębienia. Po za wgłębieniem widać tylko lekkie przekrwienie. 

Więzadło strzemienia normalne.

Streszczenie:  Pies padł w 17 godzin po wstrzyknięciu śródkręgowem 

czwartej części 7-godzinnej hodowli pneumokokowej, oraz 1 grama urotropiny. 

Stwierdzono zapalenie ropne opon mózgu i rdzenia. Błędniki wykazały spra­

wę surowiczo-ropną, która zajęła cały ślimak i przedsionek. Przez okienko śli­

makowe sprawa przeszła na ucho środkowe, wywołując miejscową sprawę rop­

ną we wgłębieniu, mieszczącem okienko ślimakowe.

Ropa w wodociągach ślimakowych, oraz umiejscowienie sprawy ropnej 

przeważnie w dolnym zakręcie schodów bębenka i w okienku ślimakowem, 

świadczą, że sprawa przeszła z opon na błędnik przez wodociąg.

Wspomnieć jeszcze należy o zmianach w błonie pokrywającej, jakie 

stwierdzono w górnej części ślimaka.

Pies Ws 49.
4/XII. 1912. Za pomocą nakłucia lędźwiowego wprowadzono czwartą część
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7-godzinnej hodowli pneumokokowej Następnie wstrzyknięto śródkręgowo

1 gr. urotropiny, rozpuszczonej w 2 cm. sz. wody destylowanej.

5/XII. T°—39,0°. Pies spokojny, mało ruchliwy. Nakłucie lędźwiowe: 

płyn zmieszany z krwią; następnie wstrzyknięto 0,5 urotropiny, rozpuszczonej 

w 4 ctm. sz. wody.

6/XlI. Nakłucie lędźwiowe: otrzymano kilka kropli płynu, w którym 

stwierdzono leukocytozę wielojądrową. Wstrzyknięto 1,0 urotropiny. T°—38,6°. 

Pies dosyć wesoły; żre dobrze.

9/XIl. T°-38,3°. Pies znajduje się w stanie normalnym. Waga—17 f.

10/XII. Nakłucie lędźwiowe: w płynie nieco limfocytów.

19/XI1. T°—36,8°. Waga 18*/2 f. Stan zupełnie pomyślny.

5/III. 13. Pies był w doskonałym stanie. Zostaje uśmiercony za pomo­

cą chloroformu. Sekcya nie wykazała zmian. Badanie drobnowidowe układu 

nerwowego wykazało warunki normalne.

Badan i e  ucha.

Prawa strona. Stwierdzono w uchu środkowem warunki normalne.

Badanie drobnowidowe. W miejscu, w którem wodociąg ślimakowy 

przechodzi w schody bębenka, znajdujemy dość gęstą siatkę tkanki łącznej; 

taż sama tkanka łączna wypełnia część schodów bębenka i przylega do dolnej 

części błony ślimakowej, zgrubiałej w tem miejscu. Szczegółowe badanie wy­

kazuje, że tkanka ta stanowi bujającą tkankę wyściółki kostnej.

Po za temi zmianami, w schodach bębenka nigdzie nie widać zmian za­

palnych, ani też śladów sprawy zapalnej. Ślimak dobrze zachowany; tylko 

w górnej części błona Rei ssner ’ a jest przerwana, zgięta i przylega do na­

rządu C ort i’ ego. Tkanka łączna w wodociągu ślimakowym wykazuje wy­

raźne zmiany. W przedsionku woreczek zachował wygląd zupełnie normalny, 

łagiewka natomiast jest zniekształcona Oprócz tego, w dolnym zakręcie śli­

maka i w przedsionku widać nieznaczne wylewy krwawe, powstałe niezawod­

nie przy uśmiercaniu zwierzęcia.

Ucho środkowe. Błona ślimakowa zgrubiała; warstwa błony śluzowej 

wykazuje wyraźne zmiany: w dolnej części jest zgrubiała i nierówna. Wię­

zadło w stanie normalnym. W jamie ucha środkowego nie widać zmian.

Lewa strona. Makroskopowo nie stwierdzono zmian w przestworze ucha 

środkowego.

W wodociągu ślimakowym i w przylegającej części schodów bębenka 

znaleziono taką samą tkankę łączną, jaką stwierdzono w prawym błędniku. 

Ilość tej tkanki jest jednak mniejsza i daje naogół obraz cokolwiek odmienny. 

Ale i w tym wypadku tkanka ta czyni wrażenie bujającej wyściółki kostnej. 

Pozostała część błędnika wykazuje zmiany, powstałe wskutek uszkodzenia ko­

ści skalistej. Pochodzi to stąd, że kość skalista została ściśnięta już po od­

wapnieniu. Przeważnie też są uszkodzone: błona podstawna i więzadło Reis- 

sner’a. Podobne zmiany widać w przedsionku. Zmian, które wskazywałyby 

na sprawę zapalną, nie widać.

W uchu środkowem również nie stwierdzono zmian patologicznych.

St reszczeni e .  Psu wstrzyknięto śródkręgowo czwartą część 7-go­

dzinnej hodowli pneumokokowej; następnie -1,0 urotropiny. W ciągu następ­
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nych dwóch dni wprowadzono jeszcze Vf2 gr. urotropiny. Pies wykazywał 

ciepłotę wzmożoną, przyczem stwierdzono leukocytozę wielojądrową w pły­

nie mózgowo-rdzeniowym. Stan psa polepszył się jednak wkrótce, i zwierzę 

zostało uśmiercone po upływie 3 miesięcy. Przy sekcyi nie stwierdzono żad­

nych zmian; badanie drobnowidowe również nie wykazało zmian.

Jakżeż wobec tego wytłomaczyć sobie zmiany w błędnikach? Obraz 

powyższy da się wytłomaczyć jedynie wówczas, jeśli przypuścimy, że zapale­

nie opon mózgowo-rdzeniowych, które klinicznie objawiło się w podniesionej 

ciepłocie i w leukocytozie wielojądrowej, przeszło przez wodociąg ślimakowy 

i wywołało sprawę umiejscowioną w błędniku. Sprawa zapalna w błędniku 

ustąpiła już po wygojeniu się sprawy oponowej, zaś stwierdzone zmiany sta­

nowią pozostałość umiejscowionej sprawy zapalnej, analogicznej do tej, która 

wystąpiła w przypadku M  47. Wobec tego należałoby określić sprawę ana- 

tomo-patologiczną w tym przypadku jako wygojoną, umiejscowioną sprawę za­

palną w błędniku.

St reszczen ie  p r z y p a d k ó w ,  w k t ó ry c h  b y ł a  s t o so ­

w a n a  7-godz inna  h o d o w l a  b u l j o n o w a  p n e u m o k o k ó w .

Przedewszystkiem, należy zaznaczyć, że we wszystkich przy­

padkach, w których stwierdzona została sprawa zapalna w błędni­

ku (psy JMs 47, 48, 49), sprawa ta przeszła przez wodociąg ślimako­

wy. Zwraca również uwagę ta okoliczność, że sprawa w błędniku 

była rozlana w stopniu wybitnym w przypadku 48-ym, w którym 

pies padł w 17 godzin po śródkręgowem wprowadzeniu hodowli 

pneumokokowej; w przypadku 47-ym, w którym pies padł po 38 

godzinach, istniała jedynie sprawa umiejscowiona.

Leczenie nie dało żadnego wyniku w przypadku 48-ym. 

W  przypadku 49-ym możliwe jest, że urotropina zdołała powstrzy­

mać sprawę. Wprawdzie w oponach nie stwierdzono żadnych 

zmian, lecz zmiany w błędniku wskazują na przebytą sprawę za­

palną.

Pies Ng 50.
11 /XII. 1912. Po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto czwartą 

część dwudobowej hodowli pneumokokowej.

12/XII. T°—37,8°. Zrana pies był nieco ospały, mało ruchliwy; w cią­

gu dnia stał się żwawszy.

13/XII. T°—37,8°. Waga 4700 gr. Pies zachowuje się normalnie; żre

dobrze.

1/IV. Stan zwierzęcia stale pomyślny; wczoraj oszczeniła się; wszystkie 

3 szczenięta zdechły.

28/lV. Uśmiercony za pomocą chloroformu.

Sekcya nie wykazała makroskopowo żadnych zmian.

Badanie drobnowidowe układu nerwowego wykazało warunki normalne.

W błędnikach — warunki normalne.
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11 /XII. 1912. Po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto taką 

samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu N° 50.

12/XII. T°—38,3°. Zrana pies był nieco osowiały, mało ruchliwy. W cią­

gu dnia zaczął źreć, stał się żwawszy.

Nakłucie lędźwiowe: otrzymano kilka kropli płynu, w którym stwierdzo­

no wyraźną leukocytozę wielojądrową.

13/XII. Sztywność karku; stan pogorszył się znacznie; pies leży bez­

władnie; porażenie tylnych kończyn.

14/XII. Stan pogarsza się stale.

16/XII. Padł w nocy.

17/XII. Sekcya: przekrwienie mięśni i płuc. Opony rdzenia przekrwio­

ne, zmętniałe. Na przecięciu rdzenia, w istocie szarej — żółte zabarwienie, 

najwybitniejsze w zgrubieniu szyjnem. skąd sączy się zielonkawa ropa. Opo­

ny mózgu zmętniałe; na podstawie mózgu — zmętnienie najznaczniejsze. W ką­

cie móżdżkowo-potylicznym — zielonkawa ropa. Komory boczne nieco roz­

szerzone i wypełnione ropą; również i wodociąg Sylwiusza.

Bakteryologicznie stwierdzono w ropie pneumokoki.

Badanie drobnowidowe wykazało wybitne nacieczenie opon mózgowo- 

rdzeniowych. W części grzbietowej i szyjnej rdzenia i w okolicy kanału cen­

tralnego stwierdzono nacieczenie. Do wytworzenia się ropni prawdziwych nie 

doszło. W istocie szarej rdzenia, dookoła kanału środkowego, stwierdzono wy­

bitny udział naczyń, nacieczenie drobnokomórkowe oraz zmiany degeneracyjne 

w komórkach nerwowych. W korze mózgowej występują wyraźne zmiany 

w komórkach nerwowych.

Badan ie  ucha. Prawa strona.

Stwierdzono w jamie bębenkowej wysięk ropny Błona śluzowa w sta­

nie zapalnym, silnie zgrubiała. Błona bębenkowa przekrwiona i wykazuje 

znaczne zmętnienie.

Badanie drobnowidowe. W schodach bębenka gęsty wysięk ropny; 

w schodach przedsionka bardzo niewielka ilość ropy, jedynie wzdłuż wyściółki 

kostnej. (Preparaty mocno uszkodzone!). Przewód ślimakowy bardzo źle za­

chowany; gdzieniegdzie widać części narządu Cor t i ’ego oraz zniszczoną bło­

nę podstawną. Więzadło wężownicowate mocno przekrwione i nacieczone.

W wodociągu ślimakowym — ropa.

W przedsionku zwraca uwagę krwawo-ropne zapalenie tkanki przychłon- 

kowej, które przechodzi również na kanały półkoliste; przyrząd błoniasty mo­

cno uszkodzony; części zachowane wykazują wybitny stan zapalny.

Błona ślimakowa wybitnie nacieczona; błona śluzowa wgłębienia mocno 

przekrwiona, nacieczona, z obfitemi wylewami krwawemi. Podobne zmiany 

wykazuje błona śluzowa całej jamy bębenkowej, wypełnionej ropą. W niektó­

rych miejscach błona śluzowa zupełnie zniszczona, zmartwiała.

Wzdłuż nerwu słuchowego i jego rozgałęzień — nacieczenie; sam nerw 

mocno przekrwiony. Nacieczenie jednak nie sięga schodów ślimaka.

Lewa strona. Makroskopowo: gęsty wysięk ropny w jamie ucha środ-

Pies Ns 51.
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kowego. Błona śluzowa zgrubiała. Błona bębenkowa zmętniała i mocno 

przekrwiona.

Badanie drobnowidowe. W schodach bębenka i przedsionka — wysięk 

krwawo-ropny. Przewód ślimakowy znacznie uszkodzony w dolnej części śli­

maka; w górnej wypełniony krwawo-ropnym wysiękiem; narząd Co r t i ’ego 

silnie uszkodzony; błona pokrywająca obrzmiała; błona Re i ssner ’a wypięta 

i mało widoczna. Więzadło wężownicowate nacieczone.

W wodociągu ślimakowym — ropa.

W przedsionku, w przestworze przychłonkowym — wysięk krwawo-rop­

ny. Przyrząd błoniasty prawie doszczętnie zniszczony.

Błona ślimakowa wykazuje we wszystkich warstwach mocne naciecze- 

nie. Błona śluzowa znacznie zgrubiała, wykazuje obfite wylewy krwawe; miej­

scami zupełny zanik błony; ropa w tych miejscach przylega do obnażonej tkan­

ki kostnej.

Nerw słuchowy nie wykazuje zmian wybitniejszych.

St reszczeni e .  Psu wstrzyknięto śródkręgowo czwartą część {dwudo­

bowej hodowli pneumokokowej. Po 5 dniach pies padł. Sekcya wykazała wy­

bitne zmiany zapalne opon oraz istoty rdzenia i mózgu. W błędnikach stwier­

dzono obustronną rozlaną sprawę ropną, jak również i w jamach ucha środko­

wego, Sprawa spowodowała ogromne zniszczenie w błędnikach, przyczem 

uszkodzony został przeważnie błędnik błoniasty. W uchu środkowem spra­

wa wykazywała miejscami charakter zmartwiały.

Z opon sprawa przeszła na błędnik poprzez wodociąg ślimakowy.

Pies N: 52.

11/XII. 1912. Po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto taką samą 

ilość tych samych pneumokoków, co i psu N& 50; następnie wstrzyknięto 0,5 

urotropiny w 2 ctm. sz. wody.

12/XII. T°—39,0°. Przez cały dzień pies był mało ruchliwy; pod wie­

czór stał się jeszcze cichszy; przestał źreć; sztywności karku nie było.

Nakłucie lędźwiowe: w płynie mózgowordzeniowym — wielojądrowa leu- 

kocytoza; wstrzyknięto do kanału 0,5 urotropiny w 2,0 ctm. sz. wody.

13/XII. Pies padł dziś w południe. Sekcya (po 8 godzinach) wykazała 

wybitne przekrwienie opon rdzenia, zmętnienie. Na przecięciu, wzdłuż całego 

rdzenia, widać w istocie szarej zawartość ropno*krv/awą. Na podstawie móz­

gu zmętnienie opon jest bardzo wyraźne; widać również zmętnienie na wypu­

kłości półkul. Komory boczne nie rozszerzone. Wodociąg Sylwiusza wypeł­

niony ropą. Bakteryologicznie wyhodowano z kilku kawałków rdzenia pneu- 

mokoki.

Badanie drobnowidowe wykazało wybitne nacieczenie opon mózgowo- 

rdzeniowych. Gdzieniegdzie dwoinki. W moście widać długie pasmo ropy; 

w rdzeniu ropień kanału centralnego w części grzbietowej i krzyżowej; w czę­

ści szyjnej — nacieczenie rogów przednich.

Badan i e  ucha.

Prawa kość skroniowa: w jamie ucha środkowego — wysięk krwawo- 

ropny; błona bębenkowa, nie przedziurawiona, wykazuje jednak wybitne 

zmiany zapalne.

Prace Tow. Nauk. Warsz. K a r b o w s k i  O dośw. wywołań, spraw. ropn. błędnika. 12*
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Badanie drobnowidowe. Przy badaniu skrawków zwraca uwagę wybit­

nie krwawy charakter sprawy zapalnej. W dolnym zakręcie wysięk ropny, 

zmieszany z krwią. Wyściółka kostna mocno przekrwiona, naczynia rozszerzo­

ne; obfite wylewy krwawe. Krwawe cechy sprawy zapalnej występują jeszcze 

wybitniej w części górnej. W schodach przedsionka widać wysięk surowiczo- 

krwawy. Wybitne zmiany wykazuje przewód ślimakowy; w górnym zakręcie 

jest on całkowicie wypełniony skrzepem krwi. Strążka naczyniowa zupełnie 

zniszczona; błona R e i s s n er’ a wypięta w stronę schodów przedsionka; błona 

pokrywająca mocno obrzmiała. Narząd Cor.tFego zniszczony; częściowo zacho­

wane zostały jedynie komórki podpórkowe. W dolnej części ślimaka zniszcze­

nie jest większe.

Wodociąg ślimakowy wypełniony ropą.

W przedsionku, w przestworze przychłonkowym — niewielki wysięk su- 

rowiczo-krwawy. Wybitne zmiany zapalne wykazuje ścianka łagiewki; tkanka 

przychłonkowa nacieczona; naczynia rozszerzone; znaczne wylewy krwawe 

wzdłuż całej łagiewki; natomiast woreczek nie wykazuje prawie żadnych 

zmian. W kanałach półkolistych zmiany są znacznie mniejsze. W jamach błę­

dnika błoniastego przedsionka widać ledwie dostrzegalną zawartość. Plamka 

łagiewki źle zachowana.

Wzdłuż nerwu słuchowego i jego rozgałęzień — nacieczenia. Sam nerw 

przekrwiony. Błona ślimakowa nacieczona na całej rozciągłości; w uchu środ- 

kowem wybitny stan zapalny; przekrwienie błony śluzowej; znaczne zgrubie­

nie, gdzieniegdzie błona śluzowa oddzielona od podłoża kostnego. Strzemię 

wykazuje uszkodzenie mechaniczne. Błona bębenkowa znajduje się w stanie 

zapalnym.

Lewa strona.

W uchu środkowem wysięk ropny, błona śluzowa ciemno-szara, zgrubia­

ła, błona bębenkowa w stanie zapalnym, przedziurawienia niewidać.

Badanie drobnowidowe: widoczny jest krwawy charakter sprawy, w za­

kręcie dolnym schodów bębenka—ropa ze znaczną domieszką krwi, w górnej 

części ślimaka ropy mniej, natomiast krwawy charakter wysięku występuje wy­

raźniej. W schodach przedsionka, w górnym i średnim zakręcie widać suro- 

wiczo-krwawy wysięk; w dolnym zakręcie — wysięk surowiczy, wypełniający 

tylko część schodów. W przewodzie ślimakowym zaszły znaczne zmiany, jest 

on prawie całkowicie wypełniony surowiczo-krwawym wysiękiem. Strążka na­

czyniowa i więzadło wężownicowate silnie uszkodzone przez obfite krwotoki. 

Narząd C o r t i ’ e go  (przeważnie w górnej części) zupełnie zniszczony; w dol­

nej części ślimaka zniszczenie jest mniej znaczne. Błona pokrywająca—silnie 

obrzmiała. Błona R e i s s n e r ’ a wypięta ku schodom przedsionka.

W przedsionku — wysięk surowiczo-krwawy. Łagiewka zapadnięta, bez 

zawartości; plamka przekrwiona. Do ścianki łagiewki przylega pokaźna war­

stwa surowiczo-krwawego wysięku. Takież zmiany widać wzdłuż pozostałej 

części błędnika błoniastego.

W wodociągu ślimakowym — zawartość krwawo-ropna.

N. słuchowy: nacieczenie w wewnętrznym przewodzie słuchowym; sam 

nerw przekrwiony.
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Błona ślimakowa w stanie zapalnym; warstwa śluzowa tejże silnie prze­

krwiona i nacieczona. W jamie bębenkowej — ropa; błona śluzowa wykazuje 

wybitny stan zapalny; krwotoki w samej błonie śluzowej i pod nią. Więzadło 

strzemienia nie zmienione.

S t r e s z c z e n i e .  Psu wstrzyknięto śródkręgowo pneumokoki, a na­

stępnie dwukrotnie, dzień po dniu, 0,5 urotropiny. Pies padł po 38 godzinach. 

Stwierdzono ropne zapalenie opon z wybitnem przekrwieniem. W błędnikach, 

dokąd sprawa przeszła przez wodociągi ślimakowe, stwierdzono surowiczo-rop- 

ne, krwawe zapalenie rozlane. Sprawa rozszerzała się w ślimaku przez schody 

bębenka, w przedsionku zaś szła inną drogą, prawdopodobnie przez naczynia 

krwionośne. Przez okienka ślimakowe sprawa przeszła na ucho środkowe, wy­

wołując ciężką sprawę ropną.

Pies N: 53.

11/XI. 1912. Po dokonaniu nakłucia lędźwiowego, wstrzyknięto też same 

pneumokoki i w tej samej ilości, co i trzem poprzednim psom, następnie wstrzy­

knięto do kanału kręgowego 0,5 urotropiny, rozpuszczonej w 2 ctm. sz. wody.

13/X1I. T° — 39,0°; od rana stan był niepomyślny; pod wieczór nastą­

piło znaczne pogorszenie: sztywność karku, niepokój, wycie.

Nakłucie lędźwiowe; w płynie — leukocytoza wielojądrowa; wstrzyknię­

cie 0,5 urotropiny.

13/XII. Pies padł dziś zrana o godzinie dziesiątej (po 36 godzinach).

Sekcya (po upływie 9 godzin): wybitne zmętnienie opon mózgu i rdze­

nia. Na podstawie mózgu — ropa. Komory wolne, natomiast wodociąg Syl- 

wiusza wypełniony czerwonawo-źółtym płynem. Z kawałków rdzenia wyho­

dowano pneumokoki.

Badanie drobnowidowe wykazało typowy obraz bardzo wybitnego zapa­

lenia opon mózgowo-rdzeniowych. Stwierdzono rozlane nacieczenie kory móz­

gowej, oraz neurofagię leukocytową niektórych komórek piramidalnych. Oprócz 

tego- ogniska zapalne w istocie białej i szarej (w korze) płatów mózgowych.

B a d a n i e  ucha .

Prawa strona. Makroskopowo: w uchu środkowem wysięk ropny. 

Błona śluzowa zgrubiała, wykazuje stan zapalny. Błona bębenkowa mętna 

i silnie unaczyniona.

Drobnowidowo: (tab. IX—X, fig. 6).

W schodach bębenka—wysięk ropny, w dolnej części ślimaka wysięk 

zawiera znacznie więcej komórek ropnych, aniżeli w górnej. W schodach 

przedsionka—wysięk surowiczy; gdzieniegdzie tylko widać liczne komórki rop­

ne, natomiast w zakręcie dolnym wysięk zawiera dużo ciałek ropnych. W dol­

nej części przewodu ślimakowego—wysięk surowiczy, w górnej zaś — surowi- 

czo-krwawy; w górnym i średnim zakręcie błona R e i s s n e r ’ a wypięta. Wię­

zadło wężownicowate i strążka naczyniowa —silnie uszkodzone przez krwawe 

wylewy; w zakręcie dolnym lepiej zachowane. Narząd C o r t i ’ ego  prawie 

zupełnie zniszczony; w górnym zakręcie zwraca uwagę obrzmienie błony po­

krywającej.

W przedsionku, w zbiorniku przychłonkowym ( c i s t e r n a  per i l ym- 

p h a t i c a)—wysięk krwawo-ropny. W woreczku wysięku brak; łagiewka do­
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brze zachowana i nie wykazuje zmian patologicznych. W bankowo rozszerzo­

nej odnodze kanału górnego—wylewy krwawe. W wodociągu ślimakowym — 

ropa. Błona ślimakowa wykazuje wybitny stan zapalny ropny. W uchu śred* 

dniem — ropna sprawa zapalna.

Wzdłuż nerwu słuchowego — nacieczenie, które ogarnia jedynie część, 

położoną w przewodzie słuchowym wewnętrznym.

Lewa strona.
Makroskopowo: W uchu środkowem — warunki normalne. Drobnowi- 

dowo: preparat źle zachowany; skrawki uszkodzone, nie widać jednak ni­

gdzie zmian chorobowych. (Wodociągu ślimakowego w badanych skrawkach 

nie udało się odnaleźć).

S t r e s z c z e n i e :  psu wprowadzono do kanału kręgowego pneumoko- 

ki, następnie zastosowano dwa razy urotropinę śródkręgowo. Zwierzę padło 

po 36 godzinach. Stwierdzono wybitne zapalenie opon rdzenia i mózgu. Ba­

danie uszu wykazało krwawą, surowiczo-ropną, rozlaną sprawę w błędniku pra­

wym oraz w uchu średniem, po tej samej stronie. W lewym błędniku nie 

stwierdzono sprawy zapalnej. Wobec tego, że nie udało się odnaleźć wodocią­

gu ślimakowego, nie można było ustalić przyczyny, dla której sprawa nie 

przeszła również i na lewą stronę.

S t r e s z c z e n i e  t ych  p r z y p a d k ó w ,  w k t ó r y c h  s t o s o ­

w an a  by ł a  c zwa r t a  c zęść  h o d o w l i  d w u d o b o w e j :

Na cztery psy, u trzech stwierdzono rozlaną sprawę ropną 

w błędnikach: w dwóch przypadkach obustronną, w jednym zaś 

przypadku (N° 53) tylko z prawej strony. Sprawa we wszystkich 

przypadkach przeszła przez wodociąg ślimakowy. Sądząc z długo­

ści czasu, który upłynął od chwili śródkręgowego zastrzyknięcia 

pneumokoków do zgonu zwierzęcia, przebieg w tej seryi psów był 

łagodniejszy, aniżeli w poprzedniej. Leczenie za pomocą injekcyi 

śródkręgowych urotropiny nie tylko, że nie dało poprawy, lecz 

przeciwnie, psy leczone padły wcześniej, niż pies nie leczony (N° 51). 

U psów, leczonych śródkręgowo urotropiną, występował wybitnie 

krwawy charakter sprawy zapalnej w błędnikach.

Pies Ne 56.

10/1. 1913. Za pomocą nakłucia lędźwiowego wstrzyknięto taką samą ilość 

tych samych pneumokoków, co i psu JNs 55; następnie wstrzyknięto podskór­

nie 1,0 urotropiny.

11/1. T°—38,0°. Pies osowiały, mało ruchliwy. Sztywności karku nie 

widać. Zrana wstrzyknięto podskórnie 0,5 urotropiny; o godz. 2-ej—0,75.

12/1. Pies padł dziś nad ranem.

Sekcya (w 12 — 14 godzin). Opony przekrwione i zmętniałe. Komory 

boczne i wodociąg Sylwiusza rozszerzone.

Badanie drobnowidowe wykazało wybitne .zapalenie opon mózgowo- 

rdzeniowych. W mózgu stwierdzono rozlane nacieczenie kory oraz neurofagię 

leukocytową i glejową poszczególnych komórek nerwowych kory, wykazujących
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naogół zmiany nieznaczne. Dwoinki stwierdzono w znacznej ilości, zarówno 

w rdzeniu, jak i w mózgu. Widać je było również w naczyniach kory, w prze­

strzeniach V i r c h o w ’ a — R o b i n ’ a.

B a d a n i e  ucha .  Prawa strona.

Makroskopowo: w uchu środkowem brak wysięku. Wzgórek jamy bę­

benkowej przekrwiony.

Drobnowidowo: W dolnym zakręcie schodów bębenka—silne przekrwie­

nie wy ściółki kostnej. W miejscu, gdzie wodociąg styka się ze schodami bę­

benka — krwawe wylewy; po za krwotokami — bardzo nieliczne komórki ropne, 

rozsiane w osadzie włóknikowym. (Tab. IX—X, fig. 2). W średnim zakręcie — 

siateczka włóknikowa; w górnym brak wysięku. W dolnej części schodów 

przedsionka—cieniutka siateczka włóknikowa.

W przewodzie ślimakowym tylko w dolnej części nieznaczny osad włó- 

knikowy. Błona R e i s s n e r ’ a słabo wypięta, również w dolnej części ślima­

ka. Strążka naczyniowa w górnej części przewodu odstaje od więzadła wę- 

źownicowatego i jest niezupełnie dobrze zachowana. Narząd C o r t F e g o  

mocno uszkodzony; nie wszędzie udaje się rozpoznać poszczególne komórki. 

(Tab. IX — X, fig. 4).

Przyrząd błoniasty przedsionka źle zachowany. W łagiewce i w bańko- 

wo rozszerzonych odnogach kanału zewnętrznego i górnego — wysięk surowi­

czy. Plamka łagiewki wykazuje zmiany nieznaczne. Błona galaretowato-ka- 

myczkowa oddzielona od plamki. W wodociągu ślimakowym—wybitne zmia­

ny zapalne. Błona ślimakowa silnie przekrwiona; nieznaczne nacieczenie drob- 

nokomórkowe.

W uchu środkowem — przekrwienie błony śluzowej.

Nerw słuchowy: przekrwienie części, leżącej w wewnętrzym przewodzie 
usznym.

Lewa strona.

Makroskopowo: Przekrwienie błony śluzowej ucha środkowego.

Drobnowidowo: wibitne przekrwienie wyściółki kostnej dolnego zakrętu 

schodów bębenka. Silne rozszerzenie, przeważnie żył. Krwawy wysięk suro- 

wiczo-włóknikowy wypełnia część światła schodów bębenka zakrętu dolnego; 

w górnej części ślimaka zawartość schodów taka sama, lecz o znacznie mniej­

szej objętości. W schodach przedsionka nieznaczne wylewy krwawe.

Przewód ślimakowy: w średnim zakręcie dużo czerwonych ciałek krwi; 

w dolnym i górnym—brak zawartości. Więzadło wężownicowate i strążka na­

czyniowa przekrwione. Narząd C o r t i’ e g o źle zachowany. Skrawki zawie­

rają jedynie bankowo rozszerzoną odnogę górnego kanału przyrządu błoniaste­

go przedsionka; łagiewki i woreczka, wobec uszkodzenia preparatu, nie znale­

ziono. Bankowo rozszerzona odnoga górnego kanału mocno przekrwiona. Li­

stewka nieźle zachowana, osklepek obrzmiały, światło częściowo wypełnione 

przez wysięk, w postaci drobniutkich ziarenek.

W wodociągu ślimakowym—wybitne zmiany zapalne.

Błona ślimakowa mocno przekrwiona i zgrubiała. Błona śluzowa ucha 

środkowego przekrwiona.

S t r e s z c z e n i e .  Do kanału wprowadzono czwartą część dobowejho-
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dowli pneumokokowej; urotropinę stosowano podskórnie. Po 30 — 32 godzi­

nach pies padł. Stwierdzono wybitne zapalenie opon mózgu i rdzenia. Błęd­

niki wykazują sprawę surowiczo-włóknikową oraz wybitne przekrwienie. Przy­

padek ten przedstawia obraz błędnika w chwili, kiedy żywotna infekcya prze­

dostaje się do niego. Odczyn następuje wyłącznie ze strony układu naczynio­

wego. Należy tu zaznaczyć wyraźną reakcyę ze strony naczyń nietylko ślima­

ka, lecz i przedsionka. Błona ślimakowa wykazuje również zmiany wybitne.

Pies 61.

12/XII. 1912. Za pomocą nakłucia lędźwiowego wprowadzono do kanału 

kręgowego czwartą część dwudobowej hodowli pneumokokowej.

13/XII. Pies w bardzo złym stanie, leży apatyczny, nie żre, na wołanie 

reaguje mało. Nieznaczna sztywność karku. T° — 40,3°.

14/11. Stan pogarsza się stopniowo, o godz. 11-ej przed południem wy­

stąpiły bardzo wyraźne objawy zapalne opon mózgowych (sztywność karku 

niepokój, wycie), padł w południe po 38 godzinach.

Sekcya (po upływie 8—10 godzin): p n e u t n o n i a  c r o u p o s a  dex- 

tra.  Opony rdzenia zlekka zmętniałe. Zakręty mózgowe’ wygładzone. Na 

podstawie mózgu-zielonkawa masa ropna. Komory nieco rozszerzone. W czę­

ści szyjnej rdzenia —ropienie. Z rdzenia wyhodowano pneumokoki.

Badanie drobnowidowe wykazało wybitne nacieczenie opon mózgowo- 

rdzeniowych. Dwoinek dużo. W tkance, otaczającej komory boczne — drobne 

skupienia ropy.

B a d a n i e  ucha .  Prawa strona.

Przy badaniu makroskopowem stwierdzono przekrwienie wzgórza jamy 

bębenkowej; we wgłębieniu okienka ślimakowego — niewielka ilość ropy.

Badanie drobnowidowe: skrawki źle zachowane, w wielu miejscach 

uszkodzone, dają jednak w przybliżeniu pojęcie o zmianach anatomo-pato- 

logicznych

W dolnym zakręcie schodów bębenka—wysięk ropny. W górnej części 

ślimaka—wysięk surowiczo włóknikowy, ze znaczną liczbą ciałek ropnych. 

W schodach ślimaka wysięk surowiczy, w niektórych miejscach wylewy krwa­

we; w dolnej części również wysięk surowiczy bez ciałek ropnych. Przewód 

ślimakowy bardzo zmieniony. Błona R e i s s n e r ’ a gdzieniegdzie zachowa­

na; więzadło wężownicowate obrzękłe; strążka naczyniowa stosunkowo nieźle 

zachowana. Narząd C o r t i’e g o bardzo zmieniony.

Części błoniaste w przedsionku źle zachowane. W przestworze przy- 

chłonkowym znaczne wylewy krwawe oraz wysięk surowiczy; naczynia wo­

reczka i łagiewki mocno rozszerzone. Bankowo rozszerzona odnoga górnego 

kanału półkolistego ma wygląd normalny. W kanałach półkolistych nieznaczna 

ilość wysięku surowiczego.

W wodociągu ślimakowym — ropa. Błona ślimakowa w stanie wybit­

nego zapalenia.

Wzdłuż nerwu słuchowego - nacieczenie drobnokomórkowe.

Ucho środkowe: we wgłębieniu okienka ślimakowego — ropa. Błona
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śluzowa wykazuje stan zapalny. Błona śluzowa pozostałej części przestworu 

silnie przekrwiona.

Lewa strona.

Makroskopowo: przekrwienie błony śluzowej ucha średniego.

Badanie drobnowidowe. W dolnym zakręcie schodów bębenka — ropa. 

Naczynia wyściółki kostnej znacznie rozszerzone. W średnim i górnym zakrę­

cie—wysięk surowiczy. Nieznaczna ilość wysięku surowiczego tylko w przed­

sionkowej części schodów przedsionka.

Przewód ślimakowy uszkodzony. Błona R e i s s n e r ’ a miejscami za­

chowana. Narząd C o r t i ’ ego  mechanicznie uszkodzony. Więzadło wężowni- 

cowate i strążka naczyniowa majo zmienione.

Przedsionek: przyrząd błoniasty dobrze zachowany, w przestworze (przed­

sionkowym) przychłonkowym wysięku brak; nie widać też nigdzie przekrwie­

nia. Kanały półkoliste również nie wykazują zmian patologicznych.

Wodociągu ślimakowego nie udało się odnaleźć na skrawkach.

Błona ślimakowa znajduje się w stanie zapalnym. Więzadło strzemienia 
normalne.

Ucho środkowe. We wgłębieniu okienka ślimakowego—ropa; błona ślu­

zowa wgłębienia wykazuje stan zapalny. Pozatem, w uchu średniem zmian 

nie widać.

S t r e s z c z e n i e .  Pies padł w 38 godzin po wprowadzeniu czwartej 

części hodowli dwudobowej. Na sekcyi oraz drobnowidowo stwierdzono wy­

bitne zapalenie opon. Badanie uszu wykazało, że sprawa przeszła obustronnie 

przez wodociąg ślimakowy; w uchu prawem stwierdzono rozlaną sprawę suro- 

wiczo-ropną, w lewem była ona umiejscowiona wyłącznie w ślimaku. W obu 

przypadkach stwierdzono zmiany zapalne błony ślimakowej, z umiejscowionem 

zapaleniem ropnem we wgłębieniach okienka ślimakowego.

Pies We 62.

12/11. Psu dano zrana 0,5 gr. urotropiny per os (w kiełbasie); wieczo­

rem — 1,0.

Tego samego wieczora dokonano nakłucia lędźwiowego, poczem wstrzy­

knięto tę samą ilość tych samych pneumokoków, co i psu poprzedniemu.

13/11. T°-37,0°. Pies osowiały, mało ruchliwy. Otrzymał 2 razy po 

1 gramie jeszcze raz 2,0 urotropiny per os.

14.11. Pies znajduje się w złym stanie i nie źre. P a n o p h t a l m i t i s  

p u r u l e n t a ,  T° — poniżej 35°. Za pomocą zgłębnika otrzymał 3,0 gr. uro­

tropiny.

15/11. Padł o 3-ej po południu (po upływie 66 godzin). Sekcya po

6 — 7 godzinach. Opony rdzenia zmian makroskopowych nie wykazują. 

Opony mózgu zlekka zmętniałe na podstawie mózgu.

Badanie drobnowidowe wykazało nieznaczne nacieczenie opon mózgo­

wych, oraz pojedyncze dwoinki w oponach mózgu, rdzenia oraz w komorze 

czwartej.

B a d a n i e  ucha .  Prawa strona.

Makroskopowo: Sprawa ropna ucha środkowego. Błona śluzowa zgru­

biała i mocno przekrwiona. Błona bębenkowa wykazuje zmiany zapalne, prze­

dziurawienia niema.
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Badanie drobnowidowe: w schodach bębenka — gęsty wysięk ropny. 

W dolnym zakręcie wyściółka kostna nacieczona, naczynia wykazują wybitne 

rozszerzenie, W schodach przedsionka — również ropa. Przewód ślimakowy 

miejscami zniszczony, dolna część zawiera ropę w świetle, górna zaś — wysięk 

surowiczo-krjvawy. Narząd C o r t i ’ ego  w dolnej części zupełnie zniszczony, 

w górnej — komórki obrzmiałe, zarysy jednak zachowane. Cały przewód co­

kolwiek rozszerzony,

W przedsionku wysięk surowiczo-ropny, w okolicy łagiewki znaczna do­

mieszka krwi, również w bankowo rozszerzonej odnodze tylnego kanału. 

W łagiewce nie widać zawartości patologicznej. W znacznie rozszerzonym wo­

reczku — wielka ilość ropy.

W wodociągu ślimakowym — ropne nacieczenie więzu; w lejkowatej czę­

ści ropa. W wewnętrznym przewodzie usznym brak zmian wybitniejszych.

Błona ślimakowa wykazuje znaczne zmiany zapalne. We wgłębieniu 

okienka ślimakowego — ropa. Błona śluzowa wgłębienia, jak również i całe­

go przestworu jamy bębenkowej, wykazuje wybitne zmiany zapalne. Wię- 

zadło strzemienia nie zmienione. Błona bębenkowa przekrwiona. Nacieczenia 

nie widać.

Lewa strona.

Makroskopowo: W jamie bębenkowej — ropa. Błona bębenkowa prze­

krwiona .  Błona śluzowa już makroskopowo wykazuje znaczne zmiany.

Badanie drobnowidowe: w schodach bębenka wysięk ropny, również 

i w schodach przedsionka; w górnej połowie ślimaka — domieszka krwi; liczba 

ciałek ropnych mniejsza, niż w dolnej części. Przewód ślimakowy rozszerzony, 

wykazuje zawartość surowiczą. Więzadło i strążka naczyniowa wykazują zmia­

ny wybitne, rozszerzenie naczyń oraz wylewy krwawe. Narząd C o r t i ’ ego 

mocno uszkodzony, tak, że trudno rozróżnić poszczególne komórki. Błona 

C o r t i ’ ego bardzo obrzmiała, niekiedy zatraca swe zarysy i trudno ją wtedy 

odróżnić od wysięku surowiczego.

Przedsionek. W przestworze przychłonkowym wysięk surowiczo-ropny. 

W okolicy łagiewki znaczna liczba czerwonych ciałek krwi. W samej łagiew­

ce brak zawartości patologicznej. W woreczku nieznaczna ilość wysięku rop­

nego, plamka jednak nieźle zachowana. W wodociągu ślimakowym — sprawa 

ropna; cały wodociąg rozszerzony. W kanałach półkolistych — wysięk surowi­

czy. Błona ślimakowa wykazuje wybitne zapalenie ropne. Tą drogą sprawa 

przeszła też na ucho środkowe. We wgłębieniu ropa. Błona śluzowa prze­

stworu średniego bardzo zmieniona, nacieczona i wybitnie przekrwiona. Wię­

zadło strzemienia nie wykazuje zmian chorobowych. Po za tem, w uchu środ- 

kowem wysięk ropny.
Wzdłuż nerwu słuchowego i przedsionkowego — nieznaczne nacieczenie

i przekrwienie. Wybitnych zmian zapalnych nie widać.

S t r e s z c z e n i e .  Pies otrzymał per os w ciągu dnia 1,5 gr. urotro­

piny; następnie wprowadzono do kanału czwartą część dwudobowej hodowli. 

W ciągu dwóch następnych dni otrzymał 7,0 urotropiny pe r os. Pies padł 

po 66 godzinach. W oponach stwierdzono zmętnienie, przeważnie na podsta­

wie mózgu. W błędnikach—rozlana sprawa surowiczo-ropna. Sprawa ta prze. 

szła przez wodociąg ślimakowy. Godne jest zaznaczenia rozszerzenie błędnika
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błoniastego, przeważnie lewego. W tym przypadku, podobnie jak i w po­

przednich, sprawa przeszła przez okienko ślimakowe do ucha środkowego.

Pies Ne 64-

11/III. 1913. Pies otrzymał 1 gr. urotropiny per os.

12/111. W ciągu dnia podano psu 2 gr. urotropiny; tegoż samego dnia 

wprowadzono śródkręgowo czwartą część trzydobowej hodowli pneumokokowej.

13/111. Pies leży spokojnie; na wołanie wstaje; t° 38,5°. Otrzyma 

1,0 urotropiny; wieczorem 1,5.

14/111. W płynie mózgowo-rdzeniowym dużo leukocytów. Stan niepo­

myślny. Za pomocą zgłębnika wprowadzono 1,0 urotropiny.

17/III. Pies schudł; t°—36,2°. Ani sztywności karku, ani porażeń nie 

widać; na wołanie wstaje i podbiega. Otrzymał 2 gr. urotropiny. Po wprowa­

dzeniu wzgłębnika, stan uległ pogorszeniu. Oddech przyspieszony i utrudniony.

18/111. Pies padł w południe.

Sekcja. Obustronne zapalenie płuc (St ad i um h e p a t i s a t i o n i s  rli­

bra e). Nieznaczne zmętnienie opon. Komory nie rozszerzone.

W błędnikach nie stwierdzono zmian zapalnych.

Badania powyższe przeprowadzone zostały na 12 psach 

i obejmują 24 błędniki. Z tych 12 psów u trzech nie doszło do roz­

woju zapalenia opon rdzenia i mózgu, nie stwierdzono też zmian 

w błędniku. W jednym przypadku sprawa przeszła wyłącznie na 

prawy błędnik. W  jednym przypadku stwierdzono pozostałość 

sprawy przebytej.

C o  s ię  t y c z y  d r o g i ,  k t ó r ą  s p r a w a  p r z e c h o d z i  na 

b ł ę d n i k ,  to  we w s z y s t k i c h  17 b ł ę d n i k a c h  s p r a w a  z a ­

p a l n a  p r z e s z ł a  z o p o n  na  b ł ę d n i k  p o p r z e z  wodo- 

c i ą g  ś l i m a k o w y .  Świadczą o tem przedewszystkiem zmiany 

w samym wodociągu oraz umiejscowienie i obraz anatomo-patolo- 

giczny sprawy ropnej w błędnikach. W  wodociągach znajdujemy 

ropę i nacieczenie komórkami ropnemi więzu, który, w warunkach 

normalnych, wypełnia większą część światła kanału. W lejkowato 

rozszerzonej części, która stopniowo przechodzi w schody bębenka, 

tuż przy błonie ślimakowej, spostrzeżono prawie we wszystkich 

przypadkach gęsty wysięk ropny; wyściółka kostna była bardzo 

zgrubiała i naczynia jej wybitnie rozszerzone, niekiedy zaś stwier­

dzono również znaczniejsze wylewy krwawe. Wybitne zmiany wy­

kazywała we wszystkich przypadkach błona ślimakowa, nie wyłą­

czając i tych przypadków, w których stwierdzono bardzo wczesne 

okresy (przyp. 47, 56) sprawy błędnikowej (tab. IX— X, fig. 3). Za­

równo w kierunku górnego zakrętu ślimaka, jak i w kierunku

Prace Tow. Nauk. Warsz. K a r b o w s k i .  O dośw. wywołań, spraw. ropn. błędnika. 13
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przedsionka sprawa łagodniała. Wzdłuż nerwu słuchowego wi­

dać było wprawdzie zmiany zapalne, lecz nie przekraczały one gra­

nic wewnętrznego przewodu słuchowego.

W badaniach naszych zastanawiał fakt, że s p r a w a  p r z e ­

c h o d z i  ł a b a r d z o s z y b k o  z o p o n  na  b ł ę d n i k .  Tak 

naprz., w przypadku jMś 48, w którym pies padł w 17 godzin od 

chwili wprowadzenia kultury pneumokokowej do kanału kręgowe­

go, stwierdzono sprawę rozlaną surowiczo-ropną w błędnikach. Ba­

danie opon wykazało stosunkowo nieznaczne nacieczenie. Jeżeli 

porównać w innych przypadkach zmiany, zachodzące w oponach, 

ze zmianami w błędniku, to staje się widocznem, iż w większości 

przypadków zachodzi paralelizm pomiędzy jednemi i drugiemi. 

Upoważnia to do wniosku, że sprawa przechodzi bardzo szybko na 

błędnik. Drobnoustroje przedostają się oczywiście szybko z opon 

do błędnika, jakkolwiek niepodobna ustalić szybkości, z jaką do­

konywa się owo przejście poprzez wodociąg ślimakowy do ucha 

wewnętrznego.

Pewne światło na tą sprawę rzucają przypadki, w których 

wprowadzono do błędnika kulturę bakteryjną i badano następnie 

płyn mózgowo-rdzeniowy. B 1 a u wprowadzał mianowicie kultury 

paciorkowców ( s t r e p t oco ccu s  e r y s i p e l a t o i d e s i  strepto- 

co cc u s  m u c o s u s )  poprzez błonę ślimakową do zakrętu dolnego 

schodów bębenka. We wszystkich przypadkach badany był płyn 

mózgowo-rdzeniowy i otrzymano na pożywkach czyste hodowle; 

wyniki badania były dodatnie i w tych również przypadkach, w któ­

rych nie doszło do rozwoju sprawy zapalnej w oponach. O szyb­

kości, z jaką drobnoustroje przedostają się z błędnika przez kanał 

ślimakowy do przestworza podpajęczynówkowego, można wniosko­

wać z przypadku, ogłoszonego przez B 1 a u’ a, w którym już w dwie 

godziny od chwili wprowadzenia kultury do błędnika, wyhodowano 

z płynu mózgowo-rdzeniowego kulturę paciorkowców (s t r e p t o- 

c o c c u s m u c o s u s ) .  Że drobnoustroje przeszły wr rzeczy samej 

przez wodociąg ślimakowy, o tem świadczą zmiany zapalne, stwier­

dzone we wszystkich przypadkach, poddanych badaniu drobnowido­

we mu. Pomiędzy przypadkami BI a u’ a, a spostrzeżeniami własne- 

mi zachodzi zupełna analogia, albowiem różnica dotyczy wyłącznie 

kierunku, w jakim sprawa się rozwijała. W moich przypadkach 

sprawa przechodziła z opon poprzez kanał ślimakowy na błędnik, 

w przypadkach B 1 a u’ a sprawa ta postępowała w kierunku od­

wrotnym.
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W badaniach własnych zastanawia, prócz tego, fakt, że we 

w s z y s t k i c h  p r z y p a d k a c h ,  w k t ó r y c h  d o s z ł o  do  r o z ­

w o j u  z a p a l e  n<i a o p o n ,  s p r a w a  p r z e s z ł a  na b ł ę d n i k .  

Na 9 psów stwierdzono zmiany w 17 błędnikach. Ogólnie wiado­

mo, że sprawa z opon w drętwicy karku u ludzi przechodzi często 

na błędnik. V o 11 o 1 i n i uważał nawet sprawę uszną za pierwotną, 

drętwicę zaś za wtórną (!?). Później dopiero wyjaśniła się istota 

sprawy, i H ab e r m an n po raz pierwszy właściwie ją oświetlił. 

Dane statystyczne, zebrane przez cały szereg badaczy wykazały, 

że u ludzi sprawa przechodzi w 30% przypadków (z uwzględnie­

niem zejść śmiertelnych) na ucho wewnętrzne. Inne statystyki, 

oparte wyłącznie na materyale sekcyjnym, podają znacznie większą 

odsetkę, a mianowicie 50%.

Wobec tych cyfr zachodzi pytanie, dlaczego w doświadczal­

nie wywołanej drętwicy karku u psów sprawa we w s z y s t k i c h  

p r z y p a d k a c h  przechodzi na błędnik? Otóż sądzić należy, że 

przyczyny szukać należy przedewszystkiem w odmiennych warun­

kach anatomicznych.

U człowieka długość kanału ślimakowego wynosi 16 mm.; 

światło jego jest bardzo wązkie i zwęża się w kierunku ślimaka. 

U psów natomiast kanał jest znacznie krótszy i wynosi według 

własnych obliczeń od 3— 4 ctm.; światło jego jest znacznie szersze. 

Wodociąg ślimakowy u psów różni się jeszcze tem, że przechodzi 

przez niego więź, który w kierunku ślimaka ma budowę pulchną 

i w dolnym zakręcie schodów przetwarza się w bardzo cienką siat­

kę (tab. IX—X, fig. 1). Co do pochodzenia tego więzu, to zdania 

są podzielone. A l e x a n d e r  i B a y e r  uważali siateczkę łączno- 

tkankową w schodach bębenka u kotów za wytwór patologiczny, 

inni zaś przedstawiali ją jako tkankę embryonalną. Nie ulega jed­

nak wątpliwości, że więź w kanale i siateczka łącznotkankowa 

w dolnym zakręcie nie są wytworem patologicznym, lecz normal­

nym. L a g a 11 y stwierdził to samo u kotów; B 1 a u potwierdza 

wprawdzie spostrzeżenia L a g a l l y ’ego,  podaje jednak, że obser­

wował również zupełnie wolne światła. U normalnych psów stwier­

dziłem więź i siateczkę łącznotkankową w dolnym zakręcie scho­

dów we wszystkich przypadkach. Przy badaniu przewodu ślimako­

wego na seryach stwierdzić można, że więź tworzy się z tkanki 

łącznej, która otacza nerw bębenkowy.

Oddawna zadawano sobie pytanie, jaki właściwie przestwór
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układu nerwowego ośrodkowego łączy się za pomocą wodociągu 

ślimakowego z błędnikiem? Otóż R e t z i u s  i wielu innych sądzili, 

że wodociąg ślimakowy prowadzi do przestworu podpajęczynów- 

kowego. Badaczom tym udało się wprowadzać płyny z przestworu 

podpajęczynówkowego do przedsionkowej części schodów bęben­

ka, i odwrotnie, ze schodów bębenka do przestworu podpajęczy­

nówkowego.

W wyżej przytoczonych osobliwościach wodociągu ślimako­

wego u psa należy szukać przyczyny stałego przechodzenia spra­

wy zapalnej z opon na błędnik. Wchodzi tu w grę, oprócz rozmia­

rów kanału ślimakowego, również i więź, który, jeżeli nie pocho­

dzi od pajęczynówki, to jest z nią w każdymbądź razie ściśle zwią­

zany anatomicznie. Z chwilą zajęcia opon miękkich, sprawa prze­

chodzi szybko wzdłuż więzu na błędnik. Jest faktem, godnym za­

stanowienia, że B 1 a u na 7 psów, u których wprowadzał pacior­

kowce ( s t r e p t o co c cu s  e r ys i p e  l a t o i des )  poprzez błonę śli­

makową do dolnego zakrętu schodów bębenka, stwierdził w 6 przy­

padkach zmiany zapalne w wodociągu ślimakowym (u 7-go psa 

wodociąg nie był badany); z tych w trzech przypadkach stwierdzo­

no zajęcie opon.

Jeżeli wreszcie uwzględnić drogi, któremi sprawa z opon 

przechodzi na błędnik u ludzi, to łatwo się przekonać, że wcho­

dzi tu przedewszystkiem w grę budowa wodociągu oraz jego roz­

miary. Badania nad drogami, któremi sprawa z opon przechodzi 

na błędnik u ludzi, wykazały mianowicie, że sprawa w przeważają­

cej liczbie przypadków przechodzi nie przez wodociąg ślimakowy, 

lecz poprzez przestrzenie pochewkowe nerwów oraz dookołana- 

czyniowe pochewki chłonne. H a be r  m a n n  przypuszczał, że spra­

wa przechodzi częściej przez wodociąg ślimakowy. Za tem przy­

puszczeniem przemawia ta okoliczność, że we wczesnych okresach 

zmiany powstają często i wyłącznie w przestworze przychłonko- 

wym. M o o s  i G r a d e n i g o  wygłosili znowu zdanie odmienne, 

a mianowicie, że główną rolę odgrywają tutaj pochewki nerwów 

oraz dookołanaczyniowe pochewki chłonne. Ten fakt, że we wcze­

snych okresach sprawa zapalna ogranicza się wyłącznie do prze­

stworu przychłonkowego, nie przemawia jeszcze za przejściem 

sprawy przez wodociąg ślimakowy, albowiem przestwory chłonne 

okołonaczyniowe prowadzą poprzez wyściółkę kostną do schodów 

bębenka i przedsionka. Najnowsze dane statystyczne, zebrane na
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podstawie badań histologicznych, potwierdzają pogląd M o os’ a 

i G r a d e n i g o ’ a. G o r k e  podaje w swej statystyce, obejmującej 

17 przypadków, że w 11 przypadkach sprawa przeszła przez prze­

wód słuchowy wewnętrzny wzdłuż nerwu słuchowego i tylko w 3— 

przez wodociąg ślimakowy.

Należy przypuszczać, że długość kanału i wązkość światła 

u ludzi przyczynia się do tego, że łatwo następuje zatkanie światła

wodociągu i sprawa kroczy wzdłuż nerwu słuchowego do wew­

nętrznego przewodu słuchowego; następnie zaś, znajduje dla siebie

drogę wygodną przez przestwory chłonne okołonaczyniowe i ner­

wowe, które są bardzo obszerne we wrzecionku ślimaka oraz

u podstawy kostnej blaszki wężownicowatej ( l a m i n a  s p i r a l i s

osse a). Te przestwory okołonaczyniowe leżą blizko schodów i od­

dzielone są od nich często cienką błonką łącznotkankową.

Odmienny obraz anatomiczny znajdujemy u psów. Przestwo­

ry chłonne okołonaczyniowe i nerwowe wykazują rozmiary znacz­

nie mniejsze i nigdzie nie dochodzą tak blizko do schodów ślima­

ka, jak u ludzi. Nie widać również, aby przestwory te oddzielone 

były od schodów błonami łącznotkankowemi, natomiast wszędzie 

znajdujemy pokaźną warstwę kostną. To też w żadnym ze spo­

strzeganych przez nas przypadków sprawa nie przeszła przez we­

wnętrzny przewód słuchowy. Stwierdzono znaczne nacieczenia 

wzdłuż nerwu słuchowego, ani razu zaś nie spostrzegano obrazów, 

któreby nasuwały przypuszczenie, że sprawa przeszła inną drogą, 

niż przez wodociąg ślimakowy.

Zachodzi pytanie dalsze, w jaki sposób i jakiemi drogami 

sprawa postępuje w błędniku?

Obrazy we wszystkich przypadkach są tak dalece identyczne, 

że upoważniają do pewnych wniosków, opartych na materyale po­

wyżej przytoczonym. Pamiętać jednak należy, że materyał ten do­

tyczył spraw ropnych, o wybitnie ostrym przebiegu i z pierwotnem 

umiejscowieniem w przedsionkowej części schodów bębenka.

Otóż, odróżniamy dwojakiego rodzaju sprawy: 1) te, które 

obejmują jednocześnie cały błędnik (tab. IX—X, fig. 2 i 4) i 2) spra­

wy, w których pierwotne ognisko ropne ogranicza się do pewnej 

części błędnika i dalej nie postępuje (tab. IX—X, fig. 3), albo też 

rozprzestrzenia się dalej. Jako przykład pierwszej kategoryi może 

służyć przypadek JSIś 56. Mamy tutaj do czynienia z wczesnym 

okresem sprawy zapalnej błędnika. W wodociągu ślimakowym wi­
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dać już wprawdzie nacieczenie ropne; jakkolwiek w części lejko- 

watej stwierdza się tylko silne przekrwienie wyściółki kostnej 

i krwotoki; na błonie ślimakowej występują tutaj takie same 

zmiany.

W  błędniku natomiast widać przekrwienie układu naczynio­

wego, wysięk surowiczy obfitszy w ślimaku, mniej obfity w przed­

sionku i w kanałach półkolistych; gdzieniegdzie nieznaczne wyle­

wy krwawe.

W przypadkach, w których odrazu zostaje zaatakowany cały 

błędnik, sprawa ropna w ślimaku postępuje temi samemi drogami, 

co i w przypadkach z pierwotnem umiejscowieniem sprawy w za­

kręcie dolnym. Wobec tego, że sprawa przeszła w naszych przy­

padkach przez wodociąg na błędnik, widzimy znaczniejsze zmiany 

w dolnym zakręcie schodów bębenka, przyczem sprawa łagodnieje 

w kierunku wierzchołka i przedostaje się przez dziurkę osklepka 

ślimaka do schodów przedsionka. W  większości przypadków wi­

dać właśnie w schodach przedsionka wyłącznie wysięk surowiczy, 

gdy natomiast w schodach bębenka wysięk bywa ropny. Co się 

zaś tyczy przedsionka, to niewątpliwie sprawa może się przedostać 

ze schodów bębenka przez schody przedsionka do samego przed­

sionka. We wszystkich jednak przypadkach wystąpiły znacznie 

silniejsze zmiany w przedsionku, przeważnie w dolnej jego części, 

aniżeli w schodach przedsionka. Gdyby sprawa przechodziła na 

przedsionek poprzez schody, to musiałyby powstać w schodach 

przedsionka zmiany, jeżeli nie znaczniejsze, to w każdymbądź ra­

zie identyczne ze zmianami w przedsionku. Wobec tego, należy 

przypuszczać, że z dolnego zakrętu schodów sprawa przechodzi 

drogą naczyń bezpośrednio na przedsionek.

Co się tyczy błędnika błoniastego, to zwraca uwagę jego 

odporność. Tylko w przypadku Ne 51 obserwowano zniszcze­

nie i zajęcie przewodu ślimakowego. We wszystkich innych 

przypadkach, w których psy padały przeważnie w 36 do 38 godzin 

(od chwili wprowadzenia pneumokoków), błędnik błoniasty był 

stosunkowo nieźle zachowany W dolnym zakręcie, w którym wy­

stąpiły wybitne zmiany w przestworach przychłonkowych, zmiany 

były pozatem bardzo nieznaczne; nigdzie nie spostrzeżono zni­

szczenia błony podstawowej; więzadło wężownicowate i strążka 

naczyniowa były dobrze zachowane, błona Re i s s n  er’a napięta. 

Narząd C o r t i ’e go  wykazywał przeważnie zmiany pośmiertne.
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Obraz zgoła odmienny powstaje w górnej części ślimaka, 

a mianowicie widać tu wybitne przekrwienie więzadła wężownico- 

watego i strążki naczyniowej, niekiedy zupełne ich zniszczenie 

przez krwotoki, wysięk krwawo-surowiczy, niekiedy zaś krew 

w przewodzie ślimakowym. Narząd Cor t i ' ego  zniszczony, błona 

C o r t i ’ ego silnie obrzmiała, tak że wypełnia ona niekiedy całko­

wicie światło przewodu ślimakowego. Błona R e i s s n e r ’ a wypina 

się w tych przypadkach w kierunku schodów przedsionka. Znacz­

ne wylewy krwawe znajdujemy też w przedsionku i w bankowo roz­

szerzonej odnodze tylnego kanału półkolistego. Wybitna reakeya 

ze strony układu naczyniowego błędnika odpowiada w zupełności 

tym częściom błędnika, które otrzymują krew z tętnicy przedsion- 

kowo-ślimakowej (arter.  vest i bu lo-coch lear i s ) .  Według Sie- 

b e m a n n ’a właśnie ta tętnica zaopatruje 1/3 część dolnego zakrętu, 

drugą zaś gałązkę wysyła ona do wierzchołka ślimaka, do dolnych 

części woreczka i łagiewki, wreszcie do bankowo rozszerzonej 

odnogi kanału tylnego. Łatwo więc wytłomaczyć obraz anatomo- 

patologiczny, jeśli uwzględnić, że krew z wyżej wymienionych 

części błędnika zbiera żyła wodociągu ślimakowego. We wszy­

stkich naszych przypadkach wystąpiły, w rzeczy samej, wybitne 

zmiany zapalne w wodociągu i z pewnością wywołały utrudniony 

odpływ krwi, a więc objawy zastoinowe w odnośnych okolicach 

błędnika. Że odpływ był prawie niemożliwy, za tem przemawia sil­

ne rozszerzenie żył w obrębie lejkowatej części wodociągu. Sposób 

unaczynienia objaśnia również i to, że w przedsionku, niezależnie 

od ślimaka, wystąpiły wybitne objawy zapalne.

Jeżeli porównać wyniki badań własnych z wynikami innych 

badaczy, to dają się zauważyć pewne cechy wspólne. Przypadki 

własne pragnąłbym przedewszystkiem zestawić: 1) z przypadkami 

B 1 a u’ a, który wprowadzał bakterye ( s t r e p t o c o c c u s  erysipe- 

l a t o i d e s )  przez błonę ślimakową do schodów przedsionka i 2) 

z tymi przypadkami H e r z o g ’a, w których zostało wykonane 

plombowanie okienek ślimakowych. Podobieństwo pomiędzy wszy- 

stkiemi temi doświadczeniami polega na tem, że sprawa była 

umiejscowiona pierwotnie w dolnej części schodów bębenka, albo 

też, że tą drogą przechodziła na błędnik.

Z przypadków B 1 a u’ a pragnąłbym zwrócić uwagę na te, 

w których okres obserwacyjny był krótki, a więc przypadek na IV (ob­

serwowany przez 6 dni) oraz na przypadek VIII (przez 2 dni). We wszy­
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stkich innych przypadkach zniszczenia, obserwowane przez czas 

dłuższy były tak znaczne, że trudno wyciągać z nich wnioski

0 rozpowszechnianiu się sprawy w błędniku. Z przypadków IV-go

1 VIII-go wypływa, że i przy bezpośredniej infekcyi błędnika, spra­

wa początkowo bywa ściśle umiejscowiona i stopniowo się roz­

przestrzenia per c o n t i n u i t a t e m .  W obydwóch tych przypad­

kach stwierdzono ropną sprawę li tylko w zakręcie dolnym schodów 

bębenka i w wodociągu ślimakowym; w górnej zaś części schodów 

i w schodach przedsionka powstała sprawa surowicza. W przed­

sionku nie było widać żadnych zmian.

Ciekawsze dla nas są wnioski, które wyprowadził H e r z o g  

z doświadczeń, dokonanych na kotach, u których dokonano plom­

bowania wgłębienia okienka ślimakowego. Plomby zawierały roz­

maite drażniące substancye chemiczne, jako to: arszenik, jodynę

i inne.

H e r z o g  sądzi, że wogóle sprawa zapalna w błędniku postę­

puje bardzo szybko, albowiem organizm dąży do szybkiego wy­

równania różnic w koncentracyi cieczy tkanek: ciecz błędnikowa, 

zmieniona w swej koncentracyi w obrębie ogniska zapalnego, draż­

ni układ naczyniowy przylegającej części błędnika i w ten sposób 

sprawa postępuje z większą lub mniejszą szybkością. Dalej roz­

trząsa H e r z o g  w sposób następujący: jeżeli jest zrozumiałe, że 

sprawa ze ślimaka przedostaje się stopniowo przez schody przed­

sionka do przedsionka, to zostają niewyjaśnione zmiany zapalne 

w woreczku, które przypominają zmiany w dolnym zakręcie i są 

intensywniejsze od tych, które się rozwijają w górnej części ślima­

ka. Z opisu przypadków H e r z o g ’ a, które były obserwowane 

tylko od 2 do 5 dni, można wnioskować, że powstały tam zmiany 

wybitne w dolnej części ślimaka z zajęciem odnośnej części prze­

wodu ślimakowego; dalej, że sprawa łagodniała w górnej części 

ślimaka, natomiast wybitne zmiany zapalne wystąpiły znowu 

w przestworze przychłonkowym przedsionka i w woreczku.

W spostrzeżeniach własnych wystąpił wprawdzie obraz nieco 

odmienny, albowiem zmiany wybitniejsze rozwinęły się w schodach 

bębenka i w przestworze przychłonkowym przedsionka, zaś przewód 

ślimakowy był zajęty przeważnie w górnej części ślimaka, a jednak, 

mimo tych różnic, występuje pewna analogia, a mianowicie, że spra­

wa przeszła (w przypadkach H e r z o g ’ a i własnych) do przedsion­

ka nie przez schody przedsionka. He r zog  przypuszcza, że przy­
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czyny tego faktu szukać należy w sposobie unaczynienia ( a r te r i a  

ves t i bu lo-coch l ear i s ) .  Nie wyklucza on również możliwości 

bezpośredniego przejścia sprawy przez d u c t u s R e u n i e n s ,  nadmie­

nia jednak, że przypuszczenie to znajduje się w sprzeczności z ba­

daniami anatomicznemi, które wykazały, że przewód ten bywa 

u kotów zamknięty. Lecz gdyby nawet przewód ten był drożny, to 

hipoteza H e r z o g ’anie objaśniałaby objawów zapalnych w prze­

stworze przychłonkowym, które właśnie w przypadkach H e r z o g ’a 

okazały się wybitniejsze, niż w woreczku. Sądziłbym, iż obraz pa­

tologiczny w przypadkach H e r z o g ’ a objaśnić można reakcyą 

miejscową na podrażnienie ze strony błony ślimakowej. Spostrze­

gamy wybitniejsze zmiany zapalne w obrębie, przylegającym do 

błony ślimakowej, a mianowicie w dolnej części ślimaka, nie wy­

łączając przewodu ślimakowego oraz w dolnej części przedsionka. 

W górnej części ślimaka i w górnej części przedsionka zmiany są

o wiele słabsze.

Inaczej rzecz się przedstawia w naszych przypadkach. Stwier­

dzono tutaj wysięk ropny w dolnym zakręcie schodów bębenka, 

zaś zmiany zapalne wyłącznie w górnej części przewodu ślimako­

wego (w dolnej —prawie żadnych); prócz tego słabo zaznaczone 

zmiany w schodach przedsionka, natomiast wybitniejsze zmiany za­

palne w dolnej części przedsionka. Ten stan patologiczny daje się 

właśnie objaśnić unaczynieniem, a mianowicie rozgałęzieniem ar- 

t e r i a e v e s t i b u l o - c o c h l e a r i s i  żyły wodociągu ślimakowego,

0 której wiemy, że zbiera krew z tych części błędnika, które ją 

otrzymują z art. v e s t i bu lo -co ch l ea r i s .  W niektórych przy­

padkach sprawa v/ błędnikach ma wyraźnie krwawy charakter. Są 

to przypadki, w których stosowano urotropinę śródkręgowo. Obraz

1 charakter sprawy odpowiadają w zupełności zmianom patologicz­

nym w ośrodkowym układzie nerwowym, w którym stwierdzono 

również wybitne przekrwienie opon.

Niektóre przypadki stanowią ważny przyczynek do umiejsco­

wienia spraw w błędniku. Pozwolę sobie przedewszystkiem po­

dać krótki zarys istniejących obecnie poglądów na tę sprawę.

H e r z o g  *) w jednej z prac wypowiedział zdanie, jakoby nie 

istniały umiejscowione sprawy ropne w błędniku. Doszedł on do 

tego wniosku, badając szczegółowo anatomicznie i klinicznie 

wczesne sprawy zapalne w błędniku. W  przypadkach, w których

*) Labyrintheiterung u. Gehijr. Yerlag Lehmann, 1907.

Praca Tow. Nauk. Warsz. K a r b o w s k i .  O dośw. wywołań, spraw ropn. błędnika. 13*
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tylko wyściółka błędnika znajdowała się w stanie zapalnym, udało 

się stwierdzić rozlane sprawy surowicze ze zniesioną czynnością 

nerwu słuchowego. Z faktu tego H e r z o g  wyciągnął wniosek, że 

zanim dochodzi do rozwoju jakiejkolwiek sprawy w błędniku, bądź 

to umiejscowionej, bądź też rozlanej, występuje sprawa surowicza 

w tymże błędniku. Tezę tę uważano za niedostatecznie uzasadnio­

ną, i na dowód tego, że istnieją umiejscowione sprawy w błędniku, 

przytaczano cały szereg przypadków, zbadanych pod drobnowi- 

dzem, w których stwierdzono zagojone sprawy, umiejscowione 

w błędniku. H e r z o g  zwrócił na to uwagę, że tego rodzaju przy­

padki nie mogą mieć znaczenia rozstrzygającego, albowiem w okre­

sie, kiedy sprawa znajdowała się w stanie czynnym, mogło istnieć 

surowicze zapalenie całego błędnika, które, po wygojeniu się spra­

wy, znikało bez śladu. H e r z o g  ponowił swe bądanie nad zwie­

rzętami i doszedł do wniosku, że w rzeczy samej istnieją sprawy 

umiejscowione w błędniku.

Ostatnio B r o c k w pracy swej pod tytułem „Klinische und 

pathologisch-anatomische Studien iiber die Frage der Labyrinth- 

eiterung“ krytycznie oświetlił ogłoszone dotychczas przypadki, do­

tyczące spraw umiejscowionych w błędniku, i doszedł do wniosku, 

że istnienie spraw umiejscowionych pierwotnie w błędniku dotąd 

nie zostało dowiedzione. Zdaniem badacza tego dopiero jednocze­

sne stwierdzenie zmian histopatologicznych oraz klinicznych moż­

na by uważać za dowód niezbity tego twierdzenia. Badania klini­

czne musiałyby przytem wykazać, że ta tylko część błędnika, 

w której stwierdzono zmiany patologiczne, została upośledzona 

w swej czynności, że natomiast w pozostałej części błędnika czyn­

ność nerwu przedsionkowego lub słuchowego zaburzeń nie wy­

kazała.

Żądanie to można uważać za uzasadnione w tych wypadkach, 

w których w błędniku występują t. zw. zmiany pośmiertne. Nie 

posiadamy obecnie żadnych faktów pewnych, które by dały 

możność odróżniania słabo zaznaczonych zmian zapalnych od 

zmian pośmiertnych. W  przypadkach, dotąd ogłoszonych, niema 

wzmianki o tem, jakoby, po za zmianami ściśle umiejscowionemi, nie 

istniały w pozostałej części błędnika żadne zaburzenia. Jakkolwiek 

więc w zasadzie można uważać zdanie wypowiedziane przez B r o ­

c z ą  za słuszne, to jednak nie należy zapominać, że zachowana 

czynność błędnika jeszcze nie wyklucza rozlanej sprawy surowi­
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czej w błędniku. Wiadomo bowiem, że w sprawach surowiczych 

może być zachowana nie tylko czynność przyrządu kanałów półko­

listych, lecz i ślimaka. Jeżeli jednak rzecz tak się ma istotnie, to 

klinicznie stwierdzona czynność błędnika nie może mieć tego zna­

czenia, jakie jej nadaje Brock.  Stwierdzenie zmian histopatolo­

gicznych uważać należy za dostateczne potwierdzenie tezy o istnie­

niu spraw umiejscowionych pierwotnie w błędniku, z tem jednak 

zastrzeżeniem, że nie było tam zmian pośmiertnych. W  patologii 

ludzkiej trudno jest o preparaty idealnie świeże, ponieważ badanie 

pośmiertne rzadko odbywa się wcześniej, niż w 24 godziny po 

śmierci. U zwierząt badanie może być uskutecznione nietylko na­

tychmiast po zgonie, lecz nawet in  v i vo  (sposobem Joch fego ).

W przypadku 47-ym, tab. IX — X. fig. 3, mielibyśmy właśnie 

do czynienia ze sprawą umiejscowioną pierwotnie w dolnym zakręcie 

w błonie ślimakowej, pozostała bowiem część ślimaka i przedsionek 

wraz z kanałami półkolistemi nie wykazywały żadnych zmian, bądź 

zapalnych, bądź też pośmiertnych. Przypadek ten przemawia niewąt­

pliwie za istnieniem spraw umiejscowionych pierwotnie w błędni­

ku. H e r z o g  stwierdził również na podstawie swych doświadczeń, 

istnienie spraw umiejscowionych pierwotnie, lecz w kanale półko­

listym. Nie była to sprawa infekcyjna, lecz uszkodzenie mechani­

czne kanału, z następczem wprowadzeniem jodyny. W  doświad­

czeniach tych wytworzyło się w kanale półkolistym przychłonko­

wym ognisko; zmiany, zaszłe w przedsionku i w ślimaku, były tak 

nieznaczne, że sprawę można było uważać za umiejscowioną pier­

wotnie w błędniku. Zdanie B r o c k ’a, jakoby doświadczenia na 

zwierzętach nie mogą mieć znaczenia decydującego, ponieważ 

nie dają możności zbadania słuchu, nie za słuszne, albowiem, 

przy idealnie zachowanym błędniku, nie można podejrzewać znie­

sionej czynności.

Przypadek analogiczny do tylko co przytoczonego (Ns 47), 

znajdujemy również w patologii ludzkiej. Jest to spostrzeżenie 

ogłoszone przez G ó rk e ’go. Stwierdzono tutaj sprawę umiej­

scowioną pierwotnie w dolnym zakręcie schodów, przyczem spra­

wa przeszła również z opon mózgowych na błędnik, poprzez wo­

dociąg ślimakowy.

W przypadku 61-ym wystąpiła również sprawa, pierwotnie 

umiejscowiona w błędniku, jednakowoż obejmowała ona cały śli­

mak (przedsionek zmian nie wykazywał).
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Ciekawe były zmiany w przypadku N° 49. Klinicznie stwier­

dzono leukocytozę w płynie mózgowo-rdzeniowym. Pies szybko 

się poprawił, i po pewnym czasie został uśmiercony. Badanie opon 

wykazało warunki normalne. W  błędnikach stwierdzono bujającą 

tkankę łączną, przyczem sprawa była umiejscowiona w lejkowatej 

części przewodu ślimakowego, oraz częściowo w dolnym zakręcie 

schodów bębenka. Tkanka ta wykazywała budowę prawie że iden­

tyczną z tą, którą H e r z o g  stwierdzał w swych przypadkach. Nie 

była to, jak sądził H er zo g ,  ani ziarnina, ani też tkanka łączna 

ogniska wygojonego, lecz wytwór łuszczenia się wyściółki kostnej. 

H e r z o g  wywoływał sztucznie podrażnienie błędnika, stosując 

środki chemiczne (jod i inne).

W naszych przypadkach była kilkakrotnie wprowadzana 

urotropina, która wywołuje silne przekrwie nie opon i błęd­

nika. Jest więc możliwe, że zmiany w przypadkach tych po­

wstały na skutek działania urotropiny. W  innych przypad­

kach, w których stosowano również urotropinę, lecz w których 

powstało wybitne rozlane zapalenie ropne, nie zdołano nigdzie 

stwierdzić bujającej tkanki łącznej. Nadmienić jednak należy, że 

w przypadkach H e r z o g ’ a miano do czynienia przeważnie ze spra­

wami surowiczo-włóknikowemi i że zdołano stwierdzić owe cha­

rakterystyczne zmiany wyściółki w tym okresie, kiedy wybitne ob­

jawy zaczęły już ustępować, a więc w okresie t. zw. przemiany 

wstecznej. W  naszych przypadkach występowały sprawy ropne, 

mieliśmy też tutaj do czynienia ze sprawami, znajdującemi się 

w pełnym rozwoju.

Badania nasze rzucają również pewne światło na sprawę, do­

tyczącą czynności wodociągu w sprawach zapalnych błędnika.

Już oddawna interesowano się zmianami błędnika błoniaste­

go w sprawach zapalnych. Bardzo często spostrzegano w nich wy­

bitne rozszerzeni^ przeważnie przewodu ślimakowego. W  przy­

padkach tego rodzaju błona Re i ss  ner ’a bywa wypięta, niekiedy 

znacznie wydłużona i tworzy wówczas krzywą linję. Obserwowano 

również i zapadnięcie błędnika błoniastego.

Rozszerzenie stwierdził S i e b e m a n n w  błędnikach u głucho­

niemych i w głuchocie, jako powikłaniu perlaków (Cholesteatom- 

taubheit). He r z o g spostrzegał rozszerzenie błędnika błoniastego 

w sprawach ropnych błędnika, pochodzenia gruźliczego. Są to 

wszystko przypadki, w których sprawa błędnikowa stopniowo się
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rozwijała. Natomiast rzadko napotykano rozszerzenie błędnika 

w sprawach o wybitnie ostrym przebiegu.

R u t t i n  streszcza sprawę tę w sposób następujący: „wydaje 

się, jakoby każda stopniowo rozwijająca się sprawa zapalna 

w błędniku (którą najlepiej określić jako l a b y r i n t h i t i s  indu- 

ct iva) ,  prowadzić miała do rozszerzenia przewodu ślimakowego, 

podczas gdy sprawy ropne, przechodzące na-błędnik, niszczą prze­

wód ślimakowyu.

A l be r t  B l a u  w trzech przypadkach, w których zaplombowa­

ne zostało okienko ślimakowe masą agarową, zawierającą stre- 

p tococc .  e r y s i p e l a t o i d e s  oraz mucosus ,  nie znalazł rozsze­

rzenia przewodu ślimakowego, w niektórych zaś spostrzegł nawet 

zapadnięcie się błędnika błoniastego. W  tych przypadkach należa­

ło oczekiwać rozszerzenia, gdyż były to sprawy rozwijające się 

stopniowo ( l a b y r i n t h i t i s i n d u c t i v a ) .  W  innych znowu trzech 

przypadkach, w których powstała sprawa wybitnie ostra (ropna), 

B l a u  stwierdził rozszerzenie przewodu ślimakowego we wszystkich 

zakrętach.

Wyniki badań B 1 a u’a są sprzeczne z panującemi dotychczas 

poglądami na tę sprawę. Wśród naszych przypadków spostrzega­

liśmy również w kilku rozszerzenie błędnika błoniastego: w nie­

których przypadkach był rozszerzony przewód ślimakowy tylko 

w górnej części ślimaka; w innych znowu, jak u psa Ns 62, cały 

przewód ślimakowy i woreczek.

Przyczyny rozszerzeń błędnika błoniastego doszukiwano się 

w swobodnym odpływie cieczy perilimfatycznej poprzez wodociąg 

ślimakowy, czego pozbawiona jest ciecz endolimfatyczna.

Z faktem tym znajduje się w sprzeczności obserwowany przez 

N a g e r’a przypadek, w którym wodociąg ślimakowy był zarośnię­

ty, i odpływ cieczy perilimfatycznej był z pewnością uniemożliwio­

ny, a jednak przewód ślimakowy był rozszerzony. Nie potwierdza­

ją tego przypuszczenia również i badania doświadczalne W e b e r ’a 

L i l ’a *) nad drożnością wodociągu. Badacz ten stwierdził, że do­

pływ do błędnika przez wodociąg jest łatwiejszy, aniżeli odpływ. 

Wobec tego, że we wszystkich naszych przypadkach sprawa prze­

szła przez wodociąg ślimakowy, histologicznie zaś stwierdzono zu­

pełne jego zatkanie, przypadki nasze mogą rzucić pewne światło 

na obchodzącą nas sprawę. Wobec zatkania światła wodociągu śli­

*) Monatschr. f. Ohr. October 1876. N̂a 5.
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makowego, należałoby się spodziewać w naszych przypadkach za­

padnięcia się błędnika błoniastego. Atoli w żadnym przypadku nie 

zdołaliśmy stwierdzić zmian tego rodzaju; przeciwnie, w niektó­

rych przypadkach zauważono wypięcie błony w górnej części śli­

maka, w kierunku schodów przedsionka, oraz rozszerzenie wore­

czka. Widzimy więc, że uniemożliwiony odpływ cieczy perilimfa- 

tycznej poprzez wodociąg nie powoduje zapadania się błony R e i s- 

snera  i nawet w przypadkach o wybitnie ostrym przebiegu 

dojść może do rozszerzenia przewodu, z powodu niezmiernie obfi­

tego wysięku ze strążki naczyniowej.

Pragnąłbym jeszcze słów kilka poświęcić sprawie zapaleń 

ucha średniego. We wszystkich przypadkach, w których doszło do 

ropnej sprawy błędnika, nawet umiejscowionej, przeszła ona po­

przez błonę ślimakową na ucho średnie. Zakażenie błony ślimako­

wej następuje bardzo szybko. Przyczynia się do tego przedewszy- 

stkiem bardzo blizkie położenie wodociągu ślimakowego, następ­

nie spojenie wyściółki lejkowatej części wodociągu, obficie una- 

czynionej, z błoną właściwą ( t un i c a  p rop r i a )  błony ślimakowej. 

Nic dziwnego, że wobec tych warunków anatomicznych łatwo po­

wstają wybitne zmiany zapalne w błonie ślimakowej wraz z wczes- 

nem zajęciem ucha średniego.

Co do zmian anatomo-patologicznych w przestworze ucha 

średniego, to mamy tutaj do czynienia przeważnie z ropną sprawą 

śluzówki. Zniszczenie głębsze, które dochodziłoby do otoczki ko 

stnej, wystąpiło w jednym tylko przypadku (przypadek JsT® 51).

Badania nasze uprawniają nas do wniosków następujucych:

1) Sprawa ropna opon mózgu i rdzenia, wywołana doświad­

czalnie u psów, przechodzi bardzo szybko na błędnik wyłącznie 

poprzez wodociąg ślimakowy.

2) Ropne sprawy, o przebiegu wybitnie ostrym, postępują 

w błędniku per c o n t i n u i t a t e m  oraz drogą naczyń (art. ve- 

s t i bu lo-coch l ear i s ) .

3) Ropne sprawy w błędniku, o przebiegu wybitnie ostrym, 

mogą wykazywać umiejscowienie pierwotne.

4) Niedrożność wodociągu ślimakowego nie wywołuje zapa­

dania się błędnika błoniastego, natomiast możliwe jest rozszerze­

nie przewodu ślimakowego i w ostrych ropnych sprawach.

5) Z błędnika we wszystkich przypadkach sprawa przez 

okienko ślimakowe przechodzi na ucho średnie.
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Fig. 1.

Fig. 2

Fig. 3 

Fig. 4

Fig. 5 

Fig. 6

Objaśnienia rysunków na Tablicach IX —  X.
N orm alny wodociąg ślim akow y i norm alna błona ślimakowa.

a. błona ślimakowa,

b. wodociąg ślimakowy,

c. schody bębenka,

d. schody przedsionka.

. S p ra w a  ropna w wodociągu ślim akowym .
a. wodociąg ślimakowy,

b. schody bębenka,

c. żyła wodociągu ślimakowego.

. S p raw a  ropna, umiejscowiona pierwotnie w schodach bębenka.
a. ognisko zapalne,

b. błona ślimakowa.

S p ra w a  su row icza  w ślimaku.
a. schody bębenka,

b. przewód ślimakowy (rozszerzony),

c. schody przedsionka.

. S p ra w a  surow iczo-ropn a  w przedsionku.
a. strzemię,

b. woreczek,

c. łagiewka,

d. przestwór przychłonkowy przedsionka.

. Rozlana sp raw a  ropna w błędniku.
a. woreczek,

b. przestwór przychłonkowy przedsionka,

c. strzemię,

d. schody bębenka,

e. n. ślimakowy,

f. przewód ślimakowy,

g. schody przedsionka.
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WAHANIE SKOJARZONE GAŁEK OCZNYCH 

(Osoillatio conjugfata oculorurri) 

w  przebiegu ogniskowego cierpienia mózgu.

Podał

J Ó Z E F  S K Ł O D O W S K I .

Ordynator oddziału.

Z oddziału chorób wewn. Szpitala Dzieciątka Jezus i z pracowni 

neurobiologicznej Tow. Naukowego Warszawskiego.

Dnia 1 lipca 1912 roku przywieziono na mój oddział 66-le- 

tniego mężczyznę w stanie zupełnie nieprzytomnym. Od rodziny 

dowiedziałem się tylko tyle, że chory od dłuższego czasu cierpiał 

na duszność, a przed 3 dniami podczas odwiedzin u znajomych 

stracił nagle przytomność i upadł. Kiedy go odstawiono do domu 

był już bezwładny i nic nie mówił, ale synowi zdawało się, że go 

jeszcze poznaje.

Oddech chorego głośny, rzężący. W płucach z tyłu po stro­

nie prawej nieznaczne stłumienie, wszędzie obfite rzężenia i świ­

sty. Granica tępości serca normalna, uderzenie wierzchołkowe 

pod 5 żebrem w linii przymostkowej. Wysłuchanie serca z powo­

du chrapliwego oddechu jest niemożliwe. Tętno około 100, dość 

mocno napięte, niemiarowe. Ściany tętnic gdzieniegdzie twarde, 

niepodatne. Obrzęków niema.

Już przy pierwszem wejrzeniu na chorego zatrzymuje na so­

bie uwagę szczególne zjawisko ze strony oczu. Mianowicie: obie 

gałki oczne wykonywają automatycznie, bez przerwy, ruch skoja­

rzony, naprzemian to w prawą, to w lewą stronę. Jest to ruch dość 

powolny i bardzo miarowy, bo o stałej częstości 16-u wahań w jed­

nym i 16 w drugim kierunku na minutę. Rozległość wahań jest 

tak znaczna, że w położeniach skrajnych brzegi rogówek dosięgają 

odpowiednich kątów oczu. Opisane zjawisko trwało w nie-

Prace Tow. Nauk. Warsz. S k ł o d o w s k i .  Wahanie skojarz, gałek ocznych. 14
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zmiennem tempie zgórą przez 2 doby, t. j. aż do śmierci chorego, z tą 

może jedynie zmianą, że drugiego dnia wydawało się, jakoby 

zwracanie oczu na prawo było cokolwiek wybitniejsze aniżeli na 

lewo. Zauważyłem nadto, iż prócz powyższych, wolnych a rozle­

głych wahań, występują też niekiedy w pozycyach skrajnych oczu 

małe a szybkie drgania nystagmiczne.

Zjawisko powyższe nie było, o ile wiem, dotąd opisane, po­

nieważ zaś zbliża się ono najbardziej do odchylenia skojarzonego 

oczu (d e v i a t i o n c o n j u g u e e  des yeux), z którem i genezę 

posiada może do pewnego stopnia wspólną, a więc pozwoliłem so­

bie nazwać je wahaniem skojarzonem oczu ( o s c i l l a t i o  conju- 

g a t a  o cu l or  u m).

Poza wyżej opisanym ciekawym objawem ocznym badanie 

układu nerwowego, o ile na to stan chorego zezwalał, dało wynik 

następujący: Źrenice średnich rozmiarów —  prawa może trochę 

szersza —  zmieniają nieco swą szerokość podczas ruchu gałek 

ocznych; oddziaływania na światło określić nie było sposobu. 

Twarz, zwrócona ku przodowi, w ruchach oczu nie uczestniczy i nie 

jest wykrzywiona. Kończyny lewe, zarówno górna jak dolna, opa­

dają jak martwe. Odruch z mięśnia trójgłowego ramienia zacho­

wany, z obu stron jednakowy, odruch z okostnej promienia-wyraź- 

nie słabszy po stronie prawej. Odruchy kolanowe z obu stron 

słabe, bez efektu ruchowego; ze ścięgna Achillesa odruchów wy­

wołać nie można. Z obu stron objaw Babińskiego. Odruchy mo­

sznowe i brzuszne słabe, jednakowe. Napięcie mięśni wszędzie 

nieznaczne. Ukłucia skóry, zarówno z prawej jak z lewej strony 

powodują lekkie ruchy obronne bez większej reakcyi ogólnej.

Chory zmarł 4 Lipca nad ranem. Sekcya, dokonana następ­

nego dnia przez prosektora D-ra Krenickiego dała wynik następu­

jący: e n d o c a r d i t i s  c h r o n i c a  f i b r os a  v. v. cord i s ,  prae- 

c i p u e  v. b i c u s p i d a l i s  et v. v. s e m i l u n a  r i um aortae ,  pe- 

r i c a r d i t i s  a d h a e s i v a  t o t a l i s ,  c i r r h o s i s  h e p a t i s  annu- 

l ar i s ,  i n d u r a t i o  c y a n o t i c a  renum,  p n e u m o n i a  l obu la- 

r i s c o n f l u e n s l o b i i n f e r i o r i s e t m e d i i p u l m o n i s  dextr i .  

R a m o l l i t i o c i r c u m s c r i p t a  h e m i s p h a e r i i  d e x t r i  ce- 

r eb r i.

Mózg został utrwalony i zachowany w całości dla dokładniej- 

szego zbadania, które dokonane zostało w pracowni neurobiologicz-
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nej Warszawskiego Towarzystwa Naukowego. Wynik badania 

podaję niżej wraz z 2 rysunkami, zdjętymi z natury. (Tab. XI).

Na powierzchni zewnętrznej półkuli mózgowej prawej (fig. 1) 

widać duże ognisko rozmiękczenia w okolicy, odpowiadającej 

głównie dolnemu płatowi ciemieniowemu, a w pewnej mierze i tyl­

nym częściom dwóch górnych zawojów skroniowych oraz przyle­

gającej do nich części płata potylicznego. Jest to właśnie dziel­

nica, zasilana w krew przez 4-ą gałązkę tętnicy jamy Sylwiusza, 

względnie przez 3-ą i 4-ą według podziału Monakowa. Najwię­

ksze rozmiękczenie zajmuje niewątpliwie tę okolicę mózgu, która 

nosi nazwę zawoju kątowego (gyrus angular i s) ;  tkanka jest tu 

całkowicie zniszczona. Ognisko ma kształt wydłużonego trójkąta, 

którego wierzchołek wrzyna się w tylną część pierwszego zawoju 

skroniowego, a podstawa zwrócona jest do płata potylicznego. Za­

wój nadbrzeżny (gyrus s up r ama rg i n a l i s )  jest prawie zupełnie 

nietknięty i tylko brzeg jego, przylegający do zawoju kątowego 

uległ nieznacznemu rozmiękczeniu.

Na poziomym przekroju mózgu (fig. 2) ognisko przedstawia 

się również w postaci trójkąta, którego podstawa leży na zewnętrz­

nej powierzchni mózgu, a wierzchołek zwrócony jest w kierunku 

tylnego rogu komory bocznej. I tu widać dokładnie, że ognisko 

ogarnia głównie zawój kątowy, ale rozciąga się także na najbar­

dziej ku tyłowi wysuniętą część dwóch pierwszych zawojów skro­

niowych oraz na najprzedniejszą i zewnętrzną część płata potylicz­

nego. Na zewnątrz dochodzi ono tuż do okolicy, zwanej rozbie­

giem potyliczno-wzgórkowym ( rad ia t io  o cc ip i to- t ha l ami ca  

Grat io let i ) ;  wydaje się, jakoby przynajmniej część zewnętrzna 

tego rozbiegu również uległa rozmiękczeniu. Zawój klinowy (cu- 

neus) i przedklinowy (praecuneus) pozostały nietknięte. — Ba­

danie mikroskopowe wykazuje przejście dość ostre od części roz­

miękczonych do zdrowych, gdzie już tylko w naczyniach znajdują 

się dość wybitne zmiany miażdżycowe.

Powracając do obrazu klinicznego w naszym przypadku, wi­

dzimy, że—może w części z powodu nieprzytomności chorego, któ­

ra znacznie ograniczała zakres badania—obraz ten był dość ubogi

i niewiele dostarczał danych dla dyagnozy  topograficznej uszko­

dzenia mózgu. Porażenie kończyn lewych pozwalało tylko ogól­

nikowo przypuszczać, że ognisko choroby znajduje się w półkuli 

prawej i że w ten lub inny sposób upośledza czynność jej szlaku
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piramidowego. Opisanego powyżej zjawiska ocznego, które było 

dla mnie zupełnie nowe, nie mogłem oczywiście w celu rozpo­

znawczym należycie wyzyskać, zwłaszcza wobec niepodobieństwa 

zbadania zmysłu wzroku.

Badanie pośmiertne wykazało, jak widzieliśmy, ognisko po­

jedyncze w tylnej części mózgu, które wpływu bezpośredniego na 

szlaki piramidowe wywierać nie mogło. Porażenie kończyn uznać 

więc wypada za objaw mózgowy oddalony, pośredni, powstały per 

d iasch y sim w sensie teoryi Monakowa.—Czy podobne objaśnie­

nie zastosować można i do wahania skojarzonego oczu, czy też 

raczej uznać je należy za objaw ogniskowy, zależny wprost od 

szczególnej lokalizacyi uszkodzenia w mózgu?

Badania doświadczalne na zwierzętach, głównie na wyższych 

małpach, wykazały, jak wiadomo, że ośrodki, zawiadujące ruchem 
gałek ocznych, znajdują się w korze mózgowej już. po za granica­

mi właściwej sfery ruchowej. Jeden z nich, t. zw. ośrodek spojrze- 

niowy przedni, uważany przez wielu autorów za główny, a przy­

najmniej jedyny, który rządzi ruchem dowolnym oczu, leży w pła­

cie czołowym, mianowicie w tylnej części 1-ego i 2-ego zawoju 

czołowego (Ferrier,  Beevor i Horsley,  Mot t  i Schafer). 

Drażnienie tej okolicy wywołuje skojarzony ruch oczu, a zwykle

i głowy, w stronę przeciwną - Zupełnie podobny skutek występuje 

przy drażnieniu pewnych okolic kory, położonych w tylnej części 

mózgu, mianowicie w płacie potylicznym i ciemieniowym dolnym 

(Ferrier, Munk ,  Obreg ia ,  Sherr ington-Gr i inbaum) .  Tam 

więc—w mniej lub więcej ścisłym stosunku anatomicznym i fizyo- 

logicznym ze sferą wzrokową przyjąć należy istnienie ośrodka 

spojrzeniowego tylnego, co do którego rozmiarów, ciągłości i sub­

telniejszej lokalizacyi nie posiadamy jednak dotąd wystarczających 

danych.
W przypadku naszym ognisko rozmiękczenia zajmowało zna­

czną część tego właśnie obrębu kory, w którem mieści się ów do­

mniemany ośrodek spojrzeniowy tylny. Uzasadnionem więc jest 

przypuszczenie, że wywierało ono wpływ bezpośredni na czynność 

samego tego ośrodka albo też dróg od niego prowadzących, oraz, 

że spostrzegane u chorego wahanie skojarzone oczu było wpływu 

tego wyrazem klinicznym.

O ile wszakże proste stwierdzenie zależności interesującego 

nas objawu od zmiany anatomicznej, wykrytej w mózgu, wydaje
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się w rozważanym przypadku proste i logiczne, o tyle głębsze wni­

knięcie w istotę i mechanizm tego objawu przedstawia poważne 

trudności, które zmuszają już do wkraczania w sferę mniej lub wię­

cej ryzykownych hypotez. Sprobójmy jednak pójść w tym kie­

runku.

Zgodzić się musimy przedewszystkiem, że wahanie skojarzo­

ne oczu, jako zjawisko ruchowe czynne, uważane być może tylko 

za następstwo pobudzenia, nie zaś ubytku (Ausfal l )  pewnej fun- 

kcyi mózgowej. Pociąga to za sobą konieczny wniosek, że miej­

scem powstawania rzeczonego objawu nie mogła być żadną miarą 

taka okolica mózgu, która uległa już całkowitemu zniszczeniu, 

a więc w przypadku danym zawój kątowy. Miejsca pierwotnego 

podrażnienia szukać zatem należy bądź w sąsiednich, mało lub 

wcale nie uszkodzonych okolicach kory, głównie w zawojach płata 

potylicznego, bądź też w ocalałej pod ogniskiem substancyi bia­

łej, w której według wszelkiego prawdopodobieństwa przebiegają 

włókna rzutowe od tylnego ośrodka spojrzeniowego ku szarym ją­

drom nerwów ruchowych oczu w pniu mózgowym. W jednym 

i drugim przypadku samo ognisko rozmiękczenia odgrywałoby tyl­

ko bierną rolę bodźca, działającego głównie mechanicznie, przez 

ucisk.

Niezależnie od tego, czy podrażnienie pierwotne umiejscowi­

my w korze, czy też w substancyi podkorowej, nader ważną rolę 

w patogenezie wahania skojarzonego oczu przypisać, jak sądzę, 

wypada rzeczonym ośrodkom pnia mózgowego. Tam bowiem 

najprawdopodobniej pobudzenie ciągłe, powstające w wyższych 

okolicach mózgu pod wpływem podniety stałej, przetwarzało się 

dopiero w szereg rytmiczny impulsów ruchowych dla odpowied­

nich mięśni ocznych.

Jeden fakt wszakże pozostaje jeszcze do wyjaśnienia, miano­

wicie: w jaki sposób ognisko jednostronne powodować mogło 

objaw dwustronny, symetryczny? Przy jednostronnem bowiem 

pobudzeniu mózgu należałoby raczej oczekiwać, że gałki oczne 

tylko w stronę przeciwległą odchylać się będą, nie przekraczając 

w drodze powrotnej linii środkowej. Tymczasem w rzeczywistości 

wahania odbywały się symetrycznie w obu kierunkach. Ze wszy­

stkich przypuszczeń, które przychodziły mi na myśl w tej mierze, 

najbardziej prawdopodobnem wydaje mi się takie, że w ośrodku 

podkorowym po fazie czynnej następowała faza wyczerpania,
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podczas której zyskiwał nad nim przewagę ośrodek strony prze­

ciwnej.

Wspomniałem już o tem, że objaw, o którym mowa, nigdy 

jeszcze nie został dokładnie opisany. Zdaje się, iż tak jest w isto­

cie. Przejrzałem z możliwą starannością najważniejsze dzieła neuro­

logiczne i oftalmiologiczne w nadziei, że odszukam go tam pod 

zbliżoną lub zgoła odmienną nazwą, nic pewnego jednak w tym 

względzie nie znalazłem. Istnieją conajwyżej luźne wzmianki, na­

suwające podejrzenie, że spostrzegano niekiedy podobne zjawisko, 

ale w formie zbyt mało wybitnej i w warunkach zbyt niedogod­

nych na to, ażeby mogło ono zwrócić na siebie należytą uwagę ob­

serwatora. Szukać ich należy w ustępach, traktujących o oczo­

pląsie i o t. zw. „zbliżonych do oczopląsu" (nystagmiforme) ru­

chach oczu; najwięcej podobnych wskazówek spotkałem w opraco­

wanych przez U h t h o f f a  znakomitych rozdziałach zbiorowego 

dzieła Grafe-Saemisch’a. Tak np. w przypadku M i l e s ’a (cyto­

wanym według Uh t ho f f ’a) „nie było wprawdzie właściwego oczo­

pląsu, spostrzegano natomiast toczące (roli en de) ruchy oczu

o charakterze skojarzonym, podobne do tych, jakie występują nie­

kiedy w innych cierpieniach mózgu, zwłaszcza w zapaleniu oponu.

Sekcya wykazała obiity wylew krwawy w wielkich zwojach mózgo­

wych z przebiciem do komór bocznych. — W zapaleniu gruźliczem

opon wspomina Kramer (str. 176) o trzykrotnie przez siebie obser­

wowanych „ciągłych, skojarzonych, wahadłowych, rzadziej obroto­

wych ruchach oczu", które zresztą zalicza wręcz do oczopląsu.

W przypadku F reyhan ’a, dotyczącym również zapalenia gruź­

liczego opon, uwagę autora zwróciły na siebie „ pewne mimowolne,

boczne, drgawkowe ruchy gałek ocznych “. — W dwóch przypad­

kach zapalenia nagminnego opon spostrzegał Uh t h  off szczegól­

nie wyraźnie „osobliwe, dość powolne, niemiarowe wahania skoja­

rzone oczu, odbywające się w różnych kierunkach, które to zjawi­

sko widuje się niekiedy w zapaleniu opon, zwłaszcza u chorych

nieprzytomnych".—Mnie samemu wreszcie, już po zapoznaniu, się

z typowem wahaniem skojarzonem oczu w opisanym powyżej

przypadku, zdarzyło się spostrzegać raz w zapaleniu opon gruźli­

czem zjawisko, które przypominało w pewnej mierze objaw powyż­

szy. Przypadek dotyczył 15-letniego chłopca, u którego na sekcyi

znaleziono w streszczeniu co następuje: Opony miękkie w okoli­

cy płatów czołowych przepojone gęstą zielonkawą ropą, głównie
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z prawej strony w sąsiedztwie szczeliny Rolanda. Takież zmiany 

w okolicy prawej jamy Sylwiusza; przylegające do niej części płata 

skroniowego żółtawe i miękkiej konsystencyi. Zmiany gruźlicze 

w płucach, wątrobie, nerkach i w stawie biodrowym lewym. — Cho­

ry przybył na oddział 3 Maja 1913 roku jeszcze przytomny, lecz 

już następnego dnia wystąpiły napady kurczów tonicznych z utra­

tą przytomności. Przy badaniu zauważono, że oczy, nawpół otwar­

te, zwrócone nieco ku górze, wykonywają od czasu do czasu sze­

reg wachnięć skojarzonych, naprzemian w prawą i w lewą stronę. 

Ruchy te są powolne, niezbyt szerokie, niestałe i bez wyraźnego 

rytmu.

Zestawiając wszystkie powyższe spostrzeżenia, dochodzimy 

do wniosku, że aczkolwiek niektóre z nich przedstawiają może 

pewną analogię do opisanego na wstępie przypadku, to jednak 

w żadnem objaw wahania skojarzonego oczu nie był obserwowany 

w postaci tak jasnej i niedwuznacznej. Co więcej, w żadnem 

współczesne istnienie oczopląsu nie umożliwiło dokładnego roz­

graniczenia obydwóch rzeczonych objawów. Wreszcie jedynie 

w owym przypadku mała stosunkowo rozległość zmian anatomi­

cznych pozwoliła na ustalenie choćby tylko przybliżone związku 

patogenetycznego między uszkodzoną okolicą mózgu, a nowospo* 

strzeganym objawem klinicznym.
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Chromatophoroma Medullae Spinalis

podał

J A N  K O E L I C H E N .

Do niedawna sądzono, że pierwotne nowotwory barwikono- 

śne (chromatophoroma) tworzyć się mogą jedynie w skórze, bło­

nie śluzowej oraz w naczyniówce oka, gdyż tkanki te zawierają 

w warunkach normalnych komórki barwikonośne. Z badań Koil i* 

ker’a, Obe r s te i ne r ’a i S t roebego okazało się,że opona mięk­

ka mózgu i rdzenia również posiada komórki barwikonośne, wreszcie 

Obers te i ner ,  Kó l l i k e r  i R ibber t  stwierdzili obecność tych 

komórek w błonie zewnętrznej naczyń krwionośnych, dążących 

z opony do-wnętrza mózgu i rdzenia Wynika ztąd, że zarówno 

opona miękka, jak i sam układ nerwowy mogą być również siedli­

skiem pierwotnych nowotworów barwikonośnych.

Pierwszy opis takiego nowotworu w układzie nerwowym po­

dał V ir chow w r. 1859; było to rozlane nacieczenie komórkami 

barwikonośnemi opon rdzenia i mózgu. Następnie identyczne 

spostrzeżenia podali S ternberg,  Stoerk i Pol. W samym 

mózgu spostrzegał nowotwór barwikonośny Minel l i ,  w istocie 

rdzenia Hi rschberg ,  wreszcie w oponach rdzenia Es ser. 

Liczba tych spostrzeżeń jest zatem dotychczas bardzo nie­

znaczna i każdy nowy przypadek zasługuje na dokładne zbadanie 

i opis.

W ciągu 1908 i 1909 r. miałem możność wraz z kol. Higie- 

rem, a następnie z kol. Sterlingiem obserwować klinicznie, a na­

stępnie zbadać pod względem anatomicznym przypadek nowotwo­

ru barwikonośnego, powstałego w rdzeniu szyjnym; podaję więc 

tu w krótkości opis klinicznego przebiegu cierpienia i wynik 

badania histopatologicznego.

Chory W. F. lat 25, ślusarz, w dzieciństwie przechodził odrę; 

stosunków płciowych nie miał zupełnie, nie pił, pochodził z rodzi-

Praca Tow. Nauk. Warsz. K o e l i c h e n .  Chromatophoroma med. spin. 14*
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ny zdrowej. Cierpienie obecne rozpoczęło się w początku czerwca 

1906 r. od bardzo silnych bólów w karku, pewnego utrudnienia 

przy oddawaniu moczu i zaparcia stolca.

Po upływie 2 tygodni bóle w karku nieco złagodniały, nato­

miast przy kichaniu zwiększały się znacznie i jednocześnie wzdłuż 

całej lewej połowy ciała przebiegał jakiś przykry prąd aż do pal­

ców lewej nogi, przyczem noga ta kurczyła się mimowoli, przypra­

wiając chorego o utratę równowagi.

Mniej więcej w miesiąc po zjawieniu się bólów w karku za­

częło się pojawiać przy chodzeniu zesztywnienie w lewej kończy­

nie dolnej, głównie w okolicy kolana. Zesztywnienie to trwało 

zwykle parę chwil, powodując powłóczenie lewą nogą, a następnie 

ustępowało, aby po pewnym czasie zjawić się ponownie. Jedno­

cześnie w lewej goleni i kolanie zaczęły po nocach zjawiać się bó­

le i skurcze, powodujące mimowolne zgięcie lub wyprostowa­

nie całej kończyny. W sierpniu tegoż roku zjawiło się już na sta­

łe osłabienie lewej kończyny dolnej. W tym samym czasie chory 

zauważył nadmierne pocenie się głowy i górnej części tułowia. 

W początkach października chory umieścił się w klinice prof. Be- 

chterewa w Petersburgu skąd wkrótce przeniósł się do szpitala 

Petro-Pawłowskiego. W owym czasie męczyły go bardzo bóle 

w karku, promieniujące do prawej kończyny górnej i uczucie mro­

wienia w okolicy lewej pachy i lewego ramienia. Przy chodzeniu 

zjawiały się bóle w lewem kolanie i stopie, przyczem pod lewą sto­

pą chory nie czuł podłogi, a miał wrażenie, że stąpa po czemś 

miękkiem.

Podobno wówczas już stwierdzono u chorego dość rozległe 

zaburzenia czucia na tułowiu oraz na lewej kończynie górnej 

i dolnej.

W czasie pobytu chorego w szpitalu zjawiło się również osła­

bienie w prawej kończynie dolnej. Ze szpitala wypisano chorego 

5 maja 1907 r.; przyjechał on wówczas do Warszawy i przeleżał 

parę tygodni w szpitalu na Czystem w oddziale D-ra Bregmana, 

poczem w lipcu wyjechał do Buska, gdzie po miesięcznej kura- 

cyi poczuł się nieco silniejszym, tak że mógł nawet chodzić 

bez laski.

Jednak już w listopadzie tegoż roku nastąpiło pogorszenie 

w stanie chorego. Zjawił się obrzęk i ból w stopach, chodzenie
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stało się znowu trudnem. W styczniu 1908 r. przyjęty został do 

Szpitala Dz. Jezus, gdzie miałem możność obserwować go wspól­

nie z kol. Higierem. Wówczas po za osłabieniem obu kończyn 

dolnych chory skarżył się na drżenie i uczucie ściągania w lewej 

kończynie dolnej, na bóle w karku, nasilające się nocami, na czę­

ste erekcye i utrudnione urynowanie.

Badanie przedmiotowe chorego dało wynik następujący: Cho­

ry mężczyzna średniego wzrostu, budowy prawidłowej, w stanie 

odżywiania niezłym. W narządach wewnętrznych zmian wyraź­

nych nie znaleziono, ciepłota normalna. W nerwach czaszkowych 

zboczeń nie stwierdzono, źrenice równe, oddziaływują prawidłowo, 

drżenia gałek ocznych niema. Przy oględzinach chorego uderza 

wadliwe położenie głowy. Chory trzyma ją stale pochyloną 

ku przodowi i ku prawej stronie, przyczem ruchy głowy są znacznie 

ograniczone z powodu zjawiających się przy wykonywaniu ich bó­

lów w karku, zwłaszcza przy przechylaniu jej w tył i przy obrocie 

na prawo. W górnych kończynach zaburzeń ruchowych niema, 

siła mięśniowa dobra. Wprawdzie chory utrzymuje, że ruchy pal­

cami lewej ręki są nieco mniej zręczne niż prawej, jednak przed­

miotowo stwierdzić tego nie można. Odruchy ścięgnowe z mię­

śnia trójgłowego i z okostnej promienia z obu stron jednakowe, 

niezbyt żywe. W całej lewej kończynie górnej chory odczuwa pa- 

restezye w postaci oparzenia. Mięśnie tułowia są osłabione, 

przejść z pozycyi leżącej do siedzącej chory może tylko przy po­

mocy rąk; siedząc utrzymuje się w tem położeniu przy pomocy 

rąk opartych na kolanach, z podniesionemi rękami siedzieć nie 

może. Chory może chodzić tylko oparty na lasce i podtrzymy­

wany z drugiej strony pod ramię. Chód chorego jest wyraźnie 

kurczowy, przyczem lewą nogą powłóczy więcej i nie zgina jej pra­

wie w kolanie. W pozycyi leżącej wszystkie ruchy prawą koń­

czyną dolną wykonywa w rozmiarze dostatecznym, lecz nieco 

chwiejnie, ruchy stopą i palcami są bardzo ograniczone. Siła mię­

śniowa wogóle niewielka, przyczem podnoszenie kończyny słabsze 

jest od opuszczania, odprowadzanie słabsze od doprowadzania, wy­

prostowanie w kolanie słabsze od zginania, podnoszenie stopy 

słabsze od opuszczania. Ruchy lewą kończyną dolną są bardzo 

ograniczone. Chory zaledwie cokolwiek unosi wyprostowaną koń­

czynę, zgiąć jej w kolanie zupełnie nie może, wyprostowywa z wiel­

kim wysiłkiem, powoli i słabo, odprowadzania kończyny zupełnie
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wykonać nie może, doprowadza słabo, pozatem jest w stanie wy­

konać tylko lekkie zgięcie stopy i palców ku dołowi.

Podczas tych ruchów w kończynie chorego zjawiają się od 

czasu do czasu skurcze, które na pewien czas zupełnie hamują 

zdolność ruchową. Napięcie mięśni w prawej kończynie dolnej 

nie jest wyraźnie wzmożone, w lewej zaś znacznie wzmożone.

Odruchy kolanowe żywe z obu stron, lewy jednak żywszy, 

ma charakter kloniczny. Z obu stron objaw stopowy, bardziej 

wybitny po stronie lewej. Odruchów brzusznych z obu stron wy­

wołać nie można, mosznowy prawy dość żywy, lewy słaby. Obu­

stronny objaw Babińskiego. Znaczne utrudnienie w oddawaniu 

moczu, jednak potrzebę urynowania chory odczuwa, czuje również 

gdy mocz odchodzi; nietrzymania moczu nie bywa. Badanie czu­

cia wykryło u chorego bardzo rozległe i znaczne zaburzenia. Czu­

cie dotykowe na tułowiu zupełnie zniesione, poczynając od linii, 

przechodzącej z przodu przez sutki, a z tyłu po przez dolny brzeg 

łopatek.

Zniesienie czucia dotykowego spostrzega się na obu kończy­

nach dolnych, na lewej jednak w dolnej części uda oraz na goleni 

i stopie chory cokolwiek odczuwa dotknięcie, na prawej zaś odczu­

wa je cokolwiek jedynie na stopie. Zaburzenia czucia bólo­

wego są podobnie umiejscowione, lecz nieco rozleglejsze, sięgają 

one na lewej połowie tułowia z przodu aż do obojczyka, z tyłu za­

chodzą na kark, zajmując również całą lewą kończynę górną.

Najrozleglejsze są zaburzenia czucia cieplnego, gdyż z obu 

stron na tułowiu sięgają z przodu aż do obojczyków, z tyłu 

aż do uwłosionej części głowy i zajmują również całą lewą 

kończynę górną. Osłabienie czucia bólowego i cieplnego na le­

wej kończynie dolnej jest mniej wybitne niż na prawej.

Czucie położenia i ruchów w lewej kończynie dolnej znacznie 

osłabione, w palcach prawie zniesione, w prawej kończynie dolnej 

czucie to jest zachowane, tylko cokolwiek osłabione w palcach.

Stan chorego w czasie jego pobytu w szpitalu stopniowo się 

pogarszał, doszło do tego, że obie kończyny dolne zupełnie osła­

bły i chory był przykuty do łóżka. Przebieg i obraz cierpienia 

nasuwał nam przypuszczenie, że mamy do czynienia z nowotwo­

rem, uciskającym rdzeń w okolicy środkowych odcinków szyj­

nych. Przemawiał za tem zwłaszcza rozwój cierpienia, które zaczę­

ło się od silnych i uporczywych bólów w karku, wywołało następ­
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nie stopniowo potęgujące się porażenie naprzód lewej, a następnie 

prawej kończyny dolnej i rozległe zaburzenia czucia, sięgające aż 

do okolicy, unerwianej przez środkowe odcinki szyjne. Wobec te­

go przypuszczenia postanowiliśmy poddać chorego operacyi usu­

nięcia łuków kręgowych, ażeby, o ile to okaże się możliwem, od­

naleźć i usunąć uciskujący nowotwór.

Dnia 15 marca 1908 r. kol. Czarkowski dokonał zabiegu, usu­

nąwszy sześć łuków kręgowych od III-ciego szyjnego do aż I-ego 

grzbietowego włącznie. Ponieważ na oponie twardej żadnych zmian 

nie znaleziono, otwarto na odsłoniętej przestrzeni oponę, lecz 

i wewnątrz opony nowotworu nie znaleziono. Rdzeń nie tętnił 

i wydał nam się rozszerzony, opony miękkie znacznie przekrwione, 

pozatem jednak wygląd opon miękkich i rdzenia nie był zmieniony, 

uderzyła nas jeszcze tylko ta okoliczność, że pomimo otwarcia 

opony twardej na tak znacznej przestrzeni nie wypłynęło ani kropli 

płynu mózgowordzeniowego.

Chory zniósł operacyę bardzo pomyślnie, przebieg goje­

nia się rany był zupełnie normalny. Na stan chorego opera- 

cya wywarła pewien wpływ dodatni, bóle w karku ustąpiły, sił 

w kończynach dolnych przybyło cokolwiek, tak że po pewnym cza­

sie chory zaczął nawet potrochu chodzić podtrzymywany, wreszcie 

ustało nadmierne pocenie się górnej części tułowia i męczące erek- 

cye. W stanie zaburzeń czucia nie zaszły jednak żadne zmiany.

W marcu 1909 r. nastąpiło gwałtowne pogorszenie w stanie 

chorego. Wystąpił zupełny bezwład kończyn dolnych, tak że żad­

nego ruchu niemi chory nie był w stanie wykonać. W kończy­

nach tych zaczęły się zjawiać bardzo częste gwałtowne skurcze, 

nieraz tak silne, że podrzucały chorego na łóżku. Nastąpiło zu­

pełne zatrzymanie moczu, a od czasu do czasu nietrzymanie, przy­

czem przechodzenie moczu przez kanał moczowy chory odczuwał 

boleśnie.

Zjawiła się również gorączka, bólów chory nigdzie nie odczu­

wał. W takim stanie umieszczono chorego w końcu czerwca 1909 r. 

w szpitalu na Czystem, na oddziale D-ra Flataua.  Stan chorego 

w porównaniu z opisanym przed pperacyą uległ następującym 

zmianom (kol. Sterling).

Kończyny górne, jakkolwiek w pełni zachowały zdolność 

ruchową, jednakże osłabły cokolwiek, zwłaszcza lewa. W koń­

czynie tej przy próbie palconosowej spostrzegano lekkie drże­
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nie o charakterze zamiarowym i ataktycznym. Lewe przedra­

mię, zwłaszcza zaś dłoń lewa i palce chłodne i sine. Odruch z mię­

śnia trójgłowego słaby, zwłaszcza lewy, z okostnej promienia pra­

wy zachowany, lewy zniesiony. Głowa chorego i górna część tu­

łowia poci się znowu nadmiernie do linii, przechodzącej z przodu 

przez Il-gą przestrzeń międzyżebrową, z tyłu przez kąt dolny ło­

patki. Dolne kończyny zupełnie bezwładne o silnie napiętych 

mięśniach. Odruchy kolanowe żywe, lewy słabszy. Odruchy ze 

ścięgna Achillesa zniesione obustronnie, brzuszne zniesione, mo­

sznowe zachowane, podeszwowe zniesione. Zaburzenia czucia 

prawie nie uległy zmianom w porównaniu ze stanem poprzednim- 

Jedynie czucie cieplne zostało również zniesione po stronie lewej 

na przedniej powierzchni szyi, oraz czucie położenia i ruchówzani- 

kło zupełnie w obu kończynach dolnych. W czasie pobytu chore­

go w szpitalu zjawiły się objawy zapalenia pęcherza moczowego, 

ciepłota ciała wahała się pomiędzy 38° a 39°, czasem dochodzi­

ła do 40°.

W okolicy krzyżowej utworzyła się głęboka i obszerna odle­

żyna. Chory znacznie wychudł i osłabł, zaczął wymiotować, miał 

suchy, obłożony język. W połowie sierpnia wystąpiło stałe nie- 

trzymanie moczu, odleżyna doszła do ogromnych rozmiarów, wy­

stąpiło utrudnione połykanie płynów i niemożność połykania po­

karmów stałych. Odruchy kolanowe pozostały żywe. Dnia 19 

sierpnia 1909 r. chory zmarł.

Ze względu na opór rodziny niepodobna było dokonać 

dokładnej sekcyi zwłok. Wyjęto jedynie rdzeń i przekona­

no się, że powodem cierpienia był nowotwór, rozrastający się w sa­

mej istocie rdzenia, w dolnej jego części szyjnej i w górnej grzbie­

towej. Już bowiem po przez oponę twardą przeświecało sinawe 

zabarwienie tych odcinków rdzenia. Na przekrojach po przez 

rdzeń widać ,było czarną, gąbczastą, miękką masę nowotworową, 

wypełniającą cały prawie przekrój, za wyjątkiem wąziutkiego pasa 

obwodowego, w którym zachowaną została budowa tkanki ner­

wowej.
Kawałki rdzenia z każdego odcinka utrwalono i barwiono na 

skrawkach według metody W e i g e r f a P a  l’a, N i s s l’a, V a n G i e- 

son’a i Le i s hman ’a; ta ostatnia metoda pozwoliła najlepiej 

zbadać charakter komórek nowotworowych.

Badanie drobnowidowe tych skrawków dało wynik następu­
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jący. Okazało się, że największym zmianom uległy 7-my, i 8-my 

odcinek szyjny oraz 1-szy i 2-gi grzbietowy.

W obrębie tych odcinków nowotwór wypełniał prawie cały 

przekrój rdzenia, pozostawiając jedynie na przedniobocznym obwo­

dzie wąziutkie pasmo tkanki, która zachowała cechy budowy nor­

malnej tkanki nerwowej. Tkanka nowotworowa wyodrębnia się 

wyraźnie za pomocą otaczającej ją szczeliny.

Powyżej i poniżej wymienionych poprzednio odcinków budo­

wa rdzenia staje się stopniowo normalniejszą, w miarę oddalania 

się ku górze i ku dołowi od okolic najbardziej zmienionych. 

Jednakże na całej długości rdzenia spostrzegamy wybitne 

zmiany. Polegają one na potężnym rozroście włóknistej tkanki 

glejowej w obrębie słupów tylnych istoty białej rdzenia, przecho­

dzącym na szare spoidło i na podstawę przednich i tylnych rogów 

istoty szarej. W obrębie tej tkanki włóknistej na pewnej prze­

strzeni ponad i pod siedliskiem nowotworu znajdujemy jeszcze tu 

i owdzie niewielkie gniazda komórek nowotworowych i liczne wy­

broczyny krwawe. Stopniowo jednak zmiany te znikają i pozosta­

je jedynie rozrośnięta zbita tkanka włóknista.

Oddziela się ona wyraźnie od otaczającej ją tkanki nerwowej. 

W sąsiedztwie nowotworu ma ona na przekrojach rdzenia kształt 

owalny, zaś poniżej, w środkowych odcinkach grzbietowych przy­

biera postać wygiętego na kształt wstęgi pasma, ułożonego mniej 

więcej w pośrodku słupów tylnych po obu stronach septum lon- 

g i t u d i n a l e p o s t e r i u s .  Na całej długości rdzenia pośrodku tej 

tkanki włóknistej znajdujemy szczelinę, rozgałęziającą się lub wygi­

nającą, stosownie do wygięć pasma tkanki. Szczelina ta nigdzie nie 

łączy z kanałem centralnym rdzenia, który leży ku przodowi od 

rozrośniętej tkanki włóknistej.

Opisany powyżej rozrost gleju w obrębie słupów tylnych rdze­

nia znacznie zmienia wygląd jego przekrojów, otaczające go części 

rdzenia są jakby rozsunięte. Słupy tylne wystają znacznie ku 

tyłowi po za resztą obwodu rdzenia, słupy boczne wraz z tylnemi 

rogami istoty szarej obejmują rozrośnięty glej nakształt wydłużo­

nych pasem, słupy przednie i przednie .rogi są spłaszczone w kie­

runku frontalnym, szare i białe spoidło wygięte ku przodowi.

Opona miękka rdzenia w okolicy siedliska nowotworu, a na­

wet na znacznej przestrzeni ponad nim i poniżej jest ogromnie 

zgrubiała, zwłaszcza na tylnym obwodzie rdzenia. Zgrubienie opo­

ny zależy nie tylko od rozrostu jej tkanki włóknistej, lecz i od ob­
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szernych nieraz gniazd komórek nowotworowych, mieszczących się 

pośród jej włókien. W okolicy nowotworu na tylnym obwodzie 

rdzenia opona miękka jest tak ściśle zrośnięta z rdzeniem, że gra­

nicy pomiędzy nią a istotą rdzenia przeprowadzić niepodobna, 

gdyż rozrastająca się w rdzeniu masa nowotworowa wrasta wprost 

do opony, a wzamian pasma włókien tkanki łącznej wrastają z opo­

ny do rdzenia. Sam nowotwór przy słabem powiększeniu przed­

stawia się w postaci ułożonych obok siebie szerszych lub węższych 

pierścieni, nieraz kilka drobniejszych pierścieni zlewają się ze 

sobą i tworzą jedną zbitą masę (Tab. XII, Fig. 1).

Przy powiększeniu znaczniejszem widać, że powyżej opisany 

wygląd nowotworu zależy od koncentrycznego grupowania się jego 

komórek dokoła przekrojów naczyń krwionośnych. Znajdujące się 

pośrodku takiej grupy komórek nowotworowych naczynia krwiono­

śne mają światło znacznie rozszerzone i wypełnione krwią, ścianki 

tych naczyń są nieraz zgrubiałe, nieraz zaś widoczna jest tylko błona 

wewnętrzna, otoczona wąziutkim pierścieniem włókien łącznotkan- 

kowych, poza któremi układają się już koncentrycznie komórki no­

wotworowe. Komórki te są przeważnie niewielkich rozmiarów, 

mają kształt wydłużonego wrzeciona lub gwiazdy z nadzwyczaj 

cienkiemi wyrostkami i niewielką ilością pierwoszczy, jądro jest 

najczęściej owalne, jasno zabarwione, niezbyt bogate w chromaty- 

nę, (Tab. XII, Fig. 2). W niektórych grupach komórek barwika pra­

wie nie widać, zaledwie przy imersyi w pierwoszczy tych komó­

rek i w wyrostkach widać drobniutkie, podobne do pyłu czarne zia­

renka. W innych natomiast grupach komórek nowotworowych 

barwik występuje na plan pierwszy, tworząc dookoła ścianki na­

czynia zbite czarne bryły, z poza których nie można zupełnie doj­

rzeć komórek. Pomiędzy komórkami nowotworowemi i bryłkami 

barwika znajdujemy bardzo liczne czerwone ciałka krwi, nieraz ca­

łe pole widzenia zajęte jest przez obszerną wybroczynę krwawą. 

Drobne czarne ziarenka barwika znajdujemy również w samych 

ściankach naczyń krwionośnych pośród włókien łącznotkankowych, 

pomiędzy komórkami błony wewnętrznej a nawet w samem świetle 

naczyń pośród krwinek. W oponie miękkiej rdzenia komórki nowo­

tworowe tworzą również większe lub mniejsze gniazda, rozrastające 

się pośród włókien łącznotkankowych, lecz tutaj komórki te nie 

grupują się tak dokoła naczyń krwionośnych, jak w nowotworze 

rdzenia. Liczba naczyń w oponie miękkiej jest również zwiększo-
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na, światło ich rozszerzone, wypełnione krwią, zaś ścianki zna­

cznie zgrubiałe.

Wiele włókien łącznotkankowych opony zawiera masę drob­

niutkich czarnych ziarenek barwika, włókna te wyglądają jak dłu­

gie czarne wygięte wrzeciona, wplecione między normalne, różowo 

zabarwione włókna.

Na oponie twardej w okolicy siedliska nowotworu, na jej po­

wierzchni wewnętrznej znaleźliśmy parę drobniutkich czarnych gu­

ziczków. Przy badaniu drobnowidowem guziczki te okazały się 

drobnemi grupami komórek nowotworowych, umieszczonemi w po­

wierzchownej warstwie opony twardej, pozatem jednak opona 

ta wykonywała zupełnie normalny wygląd.

Tkanka nerwowa, otaczająca wązkim pasem przednio—boczny 

obwód rozrośniętego w rdzeniu nowotworu posiada budowę zna­

cznie zmienioną. Komórek nerwowych nie widać w niej wcale, 

włókna myelinowe barwią się blado, są często spęczniałe, wiele 

włókien uległo rozpadowi. Siatka gleju jest nieco rozrośnięta, 

zgrubiała, zawiera sporą liczbę pustych rozszerzonych oczek, po­

śród których, zwłaszcza w okolicy naczyń, widać dużo elementów 

komórkowych i dużo krwinek. Wychodzące z rdzenia korzenie 

przednie i wchodzące do rdzenia tylne są jednak nieźle zachowane.— 

Takim jest wygląd przekrojów rdzenia w okolicy nowotworu. Ku 

górze i ku dołowi obraz ten zmienia się stopniowo. Skupienia ko­

mórek nowotworowych stają się coraz mniejsze i rzadsze, nato­

miast w obrębie słupów tylnych rdzenia pojawiać się zaczyna włó­

knista tkanka glejowa.

Początkowo, bliżej nowotworu tkanka ta ma bardzo luźną 

budowę, zawiera masę produktów rozpadu, ziaren i bryłek barwi­

ka, ogromne wybroczyny krwawe i dużo naczyń krwionośnych

o rozszerzonem świetle i znacznie zgrubiałych ściankach, tu i owdzie

pośród tej tkanki spotykamy jeszcze maleńkie grupy komórek no­

wotworowych.

Na specyalne uwzględnienie zasługują komórki pochłaniają- 

ce produkty rozpadu (Ab raumzel len) ,  spotykane wśród tej tkanki. 

Widzimy tu pośród krwinek typowe limfocyty i leukocyty, komór­

ki ziarniste i siatkowe (G i 11 e rz e 11 e n), dalej duże okrągłe komórki 

dochodzące nieraz do rozmiarów komórki nerwowej. Przy zabar­

wieniu barwnikiem L e i s h m a n ’a pierwoszcza tych ostatnich ko­

mórek nabiera koloru różowego z lekkim odcieniem fioletowym,

Praca Tow. Nauk. Warsz. K o e l i c h e n .  Chromatophoroma med. spin. \ Ą * *
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zawiera ona często wakuole i drobniutkie na niebiesko zabarwione 

ziarenka. Spotykamy w niej również często całe bryłki czarnego 

barwika nowotworowego lub żółtawe skupienia zmienionego bar­

wika krwi. Jądro tych komórek jest równomiernie ciemno zabar­

wione, owalne lub wydłużone w kształcie biszkopta, czasem znaj­

dujemy parę jąder, przyczem leżą one zawsze na obwodzie komór­

ki. W miarę oddalania się od nowotworu, rozrastająca się w tyl­

nych słupach tkanka glejowa staje się coraz bardziej spoistą, wy­

broczyny krwawe, ziarna barwika znikają, liczba komórek się 

zmniejsza, natomiast występuję gęsta zbita masa włókien gleju za­

wierająca sporą liczbę normalnych komórek glejowych, ułożonych 

dość gęsto, zwłaszcza u brzegów szczeliny, przecinającej tę tkankę. 

Liczba naczyń krwionośnych zmniejsza się również stopniowo, na­

bierają one przytem wygIądu[normalnego.

Tkanka nerwowa również szybko odzyskuje swój wygląd nor­

malny w miarę oddalania się od okolicy zajętej przez nowotwór. 

Jedynie poniżej nowotworu na całej długości rdzenia pozostaje wi- 

docznem wyraźne zwyrodnienie wtórne w szlakach piramidowych 

bocznych. Komórki nerwowe są również na całej długości rdze­

nia wyraźnie zmienione. Są one przeważnie skurczone, równo­

miernie ciemno zabarwione i pozbawione wyrostków, niektóre 

uległy znacznemu rozpadowi, nie posiadają ani jądra ani ją- 

derka, jedynie kontury ich są niejasno zaznaczone, nadając im 

wygląd cieni. Wreszcie i w oponie miękkiej zmiany, stwier­

dzone w okolicy nowotworu, w miarę oddalania się od tegoż stają 

się mniej wybitne i w końcu znikają prawie zupełnie, jedynie zia­

renka barwika spostrzegamy w niej na całej długości. Ziarenka te 

gromadzą się zwłaszcza w okolicy naczyń i we włóknach łączno- 

tkankowych.

Z powyższego opisu staje się widocznem, że w zbadanym 

przez nas rdzeniu istniały dwojakiego rodzaju zmiany patologiczne, 

a mianowicie nowotwór barwikonośny, umiejscowiony w dolnych 

odcinkach szyjnych i górnych grzbietowych, wrastający w oponę 

miękką oraz zmiany syringomyelityczne w słupach tylnych istoty 

białej rdzenia na całej jego długości. Zachodzi pytanie, jaki może 

być wzajemny stosunek tych różnorodnych zmian patologicznych.

Trudno przypuścić, ażeby zmiany syringomyelityczne w ca­

łym rdzeniu powstać mogły na skutek zaburzeń cyrkulacyjnych, 

wywołanych przez rozrastający się w pewnej okolicy rdzenia no­
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wotwór lub też nas skutek podrażnienia tkanek przez nowotwór. 

Nadaremnie szukalibyśmy w piśmiennictwie przykładów podobne­

go działania nowotworu. Daleko bardziej prawdopodobnem wy­

daje się przypuszczenie, że zmiany syryngomyelityczne istnia­

ły w rdzeniu dawniej, jako wyraz zaburzenia rozwojowego i że na tem 

samem tle powstał następnie w rdzeniu nowotwór barwikonośny.

Wypowiadając to przypuszczenie, daję tem samem do zrozu­

mienia, że uważam w danym przypadku nowotwór rdzenia za pier­

wotny. Niestety brak dokładnej sekcyi zwłok nie pozwala mi do­

wieść tego przypuszczenia; z całą ścisłością stwierdzić tu tylko mo­

gę, że ani na skórze chorego, ani na dnie oczów nie znaleziono 

żadnych plam, ani narośli barwikonośnych.

Sądzę przytem, że nowotwór powstał pierwotnie w samym 

rdzeniu, w jego słupach tylnych, a następnie dopiero wrósł 

w oponę miękką. Przemawia zatem ta okoliczność, że w czasie ope­

racyi, przy istnieniu u chorego wybitnych objawów rdzeniowych, 

nie znaleziono żadnych widocznych zmian w oponach, zaś w rok 

później, przy sekcyi zwłok, zmiany oponowe były bardzo wi­

doczne.

Co się tyczy budowy samego nowotworu, to wyniki badania 

drobnowidzowego w naszym przypadku nie różnią się od wyników, 

otrzymanych przy badaniu innych przypadków. Zgodnie z opi­

sem innych badaczów stwierdziliśmy, że nowotwór barwikonośny 

ma budowę, płatowatą, przyczem oddzielne płaty nowotworu skła­

dają się z szeregów komórek ułożonych koncentrycznie dookoła na­

czyń krwionośnych. Komórki nowotworu mają kształt wrzeciona 

lub gwiazdy, z dość dużem jasnem jądrem, niewielką ilością pier­

woszczy i długiemi cieniutkiemi wyrostkami. Barwik tworzy się 

w pierwoszczy w postaci drobniutkich czarnych, podobnych do py­

łu ziarenek, które stopniowo gromadząc się w komórce, powodują 

jej rozpad i tworzą wówczas w tkance większe lub mniejsze czarne 

bryłki, lub też zbierają się w ściankach naczyń, w komórkach nor­

malnej tkanki i we włóknach łącznotkankowych.

Co do pochodzenia barwika, to większość badaczów sądzi, że 

nie jest on krwi pochodny, lecz tworzy się w komórkach nowotworo­

wych, jako produkt ciał białkowych pierwoszczy. Sprawa ta nie 

jest jednak jeszcze dostatecznie wyjaśniona.

Przechodząc do omówienia obrazu klinicznego i przebiegu 

cierpienia zacznaczyć możemy w krótkości, że nie różnił się on od
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typowego obrazu nowotworów rdzeniowych. Na zaznaczenie za­

sługuje tylko ta okoliczność, że, pomimo zupełnego prawie zni­

szczenia przez nowotwór całego przekroju rdzenia w części szyjnej 

dolnej, odruchy ścięgnowe na kończynach dolnych pozostały wzmo­

żone i jedynie na czas krótki przed śmiercią znikły odruchy ze 

ścięgna Achillesa. Zastanawia nas również brak porażeń zaniko­

wych w mięśniach dłoni chorego, pomimo zniszczenia przez no­

wotwór rogów przednich istoty szarej rdzenia w 7-mym i 8-mym 

odcinku szyjnym.

P I Ś M I E N N I C T W O :

Es ser. Ueber eine seltene Riickenmarkshautgeschwulst (Chromato- 

phoroma). Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde 1907 r. 

T. 32.

H i r s c h b e r g .  Chromatophoroma medullae spinalis. Virchows Archiv 

1906 r. T. 186.

M in  e l i i . Primarer melanotischer Gehirntumor. Virchows Archiv 

1906 r. T. 183.

Po l. Zur Kenntnis der Melanose u. melan. Geschwiilste im Zentralner- 

vensyst. Zieglers BeitrMge T. VII suppl. str. 737. 1906 r.

S t e r nbe r g .  Verhandlungen d. deutsch. Path. Gesellschaft. Karlsbad 

1902 r.

Stoerk .  Melanosarcomatosis piae matris. Wiener Klinische Wochen- 

schrift 1904 r. JMa 7.

V i r c h o w .  Pigment u. diffuse Melanose der Arachnoidea. Virchows 

Archiv 1859 r. T. 16.

Objaśnienie rysunków na tablicy X ll-e j.
Fig. 1. Część nowotworu ze słupa tylnego w rdzeniu szyjnym; widoczne są 

zabarwione na niebiesko skupienia komórek nowotworowych dookoła 

naczyń krwionośnych. Ścianki naczyń zlekka zabarwione na różowo, 

krwinki przyjęły barwę czerwoną. Pośród skupień komórek — obficie 

rozsiane ciemno-brunatne bryłki barwika. (Zeiss Obj. A, okul. 2).

Fig. 2. Pojedyńcze komórki nowotworu z dość dużemi pęcherzykowatemi ją­

drami, nieznaczną ilością słabo zabarwionej pierwoszczy i cieniutkiemi 

wyrostkami. Ku lewej stronie pola widzenia przekrój kapilaru z czer­

wono zabarwionemi krwinkami. Pomiędzy komórkami bryłki i ziarnka 

barwika. (Zeiss, Im., Okul. 6).
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B A D A N I A  

d o ś w i a d c z a l n e  i a n a t o m o p a t o l o g i c z n e
nad uciskiem rdzenia

Poda ł

M A U R Y C Y  B O R N S T E I N .

Sprawa zmian histopatologicznych w rdzeniu, powstałych na 

skutek ucisku, już lat 50 z górą zajmuje umysły neurologów. 

Turek,  Bouchard ,  a zwłaszcza Charcot  wypowiadali pogląd, 

że przy ucisku rdzenia następują zmiany, odpowiadające reak­

cyjnemu zapaleniu (myelitis e compressione). Charco t  oparł ten 

pogląd głównie na badaniach ucznia swego, Mi chaud ,  nad rdze­

niami, uciśniętemi przez nowotwory i kręgi, zmienione pod wpły­

wem sprawy gruźliczej (malum Potti). Charcot  sądził, że na po­

czątku sprawy uciskowej może tu mieć miejsce zwykły ucisk (com- 

pression simple), który nie wywołuje żadnych zmian w rdzeniu, że 

jednak wcześniej, czy później rozwija się w rdzeniu sprawa zapal­

na. Otoczki myelinowe włókien po większej części giną, na ich 

miejscu znajdujemy nagromadzenie ziarenek, włókna osiowe po 

części są zachowane, po części zgrubiałe, tkanka glejowa wybitnie 

wybujaia zamienia się w twardą tkankę łączną — i wszystko to ra­

zem daje obraz poprzecznego zapalenia rdzenia śródmiąższowego 

(myelite interstitielle). W innych wypadkach nastąpić może roz­

miękczenie rdzenia na skutek niedokrewności (ischaemia). Te ba­

dania wykazują jeszcze wiele błędów, wypływających z niedosta­

tecznej znajomości anatomii patologicznej rdzenia i ubóstwa me­

tod badania.

Późniejsze badania S c h m a u s’a.i S t r ti m p e 1 l’a nad przypad-

Prace Tow. Nauk. Warsz. B o r n s t e i n .  Badania dośw. i anat. pat. nad ucisk, rdzenia. 1 5
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kami gruźlicy kręgów dają już dla spostrzeganych zmian odmien­

ne nieco wyjaśnienie. Schmaus  sądzi, że zmiany zwyrodnie­

niowe w rdzeniu zależą w tych przypadkach od obrzęku, i tylko 

niekiedy występuje istotne zapalenie, któremu towarzyszy, zapale­

nie opony twardej (pachymeningitis): obrzęk ten w pewnych wy­

padkach zależy od zastoju, w innych ma charakter zapalny; po 

większej części bywa kombinacya jednego i drugiego zjawiska. Na 

skutek pierwotnego rozmiękczenia rdzenia następuje dopiero re- 

akcya zapalna ze strony gleju.

Str i impel l  zaś twierdzi, że nie mamy najmniejszej zasady 

do mniemania, jakoby porażenie w gruźlicy kręgów zależało od 

zapalenia rdzenia. Wyraźnych cech zapalnych nigdzie nie spo­

strzegał.

Następuje szereg prac anatomo-patologicznych nad zmiana­

mi w rdzeniu z powodu gruźlicy kręgów (Grawitz,  B ischof f ,  

Benvenut i ,  Wes tpha l ,  Mar inesco ,  Spi l ler ,  Rosenhe im,  

F i c k 1 e r i wielu innych). Niektórzy z tych autorów nie uznają w ta­

kich wypadkach zapalenia, ale jedynie zwyrodnienie na skutek uci­

sku przez masy granulacyjne (Bischoff ,  Benvenu t  i, Westpha l ,  

Marinesco), inni ,  jak Grawi t z ,  Sp i l l e r ,Rosenhe im sądzą, że 

mamy tu do czynienia z gruźliczem zapaleniem rdzenia, które prze­

szło nań z opon. Większość jednak podkreśla fakt, że główne zmia­

ny znajdowano zazwyczaj w oponie twardej, która była zgrubiała 

i nacieczona komórkami, zaś opona miękka była zajęta względnie 

nieznacznie, albo bardzo mało. Zmiany histologiczne w samym 

rdzeniu wszędzie są niemal jednakowe: obrzęk tkanki nerwowej, 

wyrażający się w spęcznieniu komórek i włókien nerwowych, za­

nik włókien osiowych, rozpad otoczek myelinowych, wtórny roz­

rost gleju w stopniu mniejszym lub większym. F ick ler  w mo­

nografii swojej wspomina już o fagocytowej czynności bujającego 

gleju, którego komórki pochłaniają odłamki włókien osiowych 

i otoczek myelinowych, dodaje jednak, że tę samą czynność speł­

niać mogą i białe ciałka krwi. Prawie we wszystkich wspomnia­

nych przypadkach znajdowali autorzy zwyrodnienie wtórne wstę­

pujące i zstępujące

Nie mogę tu uwzględnić nawet części literatury, dotyczącej 

zmian anatomopatologicznych rdzenia, znajdywanych w próchnie­

niu kręgów, wspomnę tylko o pracy J. Rot s t adta .  (O próchnie­

niu kręgów bez garbu w wieku podeszłym. Neurologia Polska
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1911), gdzie badanie histologiczne wykryło wybitne spłaszczenie 

i zniekształcenie rdzenia na skutek ucisku przez zgrubiałą oponę 

twardą, w samym rdzeniu jednak metody W e i g e r t’ a-P a l’a, M a r- 

ch i’ego, v. G i e son ’ a, NissTa nie wykryły zmian wybitniejszych 

ani we włóknach, ani w komórkach; „polegały one przedewszystkiem 

na demyelinizacyi włókien nerwowych, rozszerzeniu naczyń, prze­

strzeni dookołanaczyniowych i dookołakomórkowych i niezna- 

cznem bujaniu gleju. Wyrostki osiowe były spęczniałe, leżały 

często obrzeżnie, lecz nigdzie prawie rozpadowi głębszemu nie 

ulegały". R o t s t a d t podkreśla fakt znamienny, że za życia istnieć 

mogą w obrazie klinicznym bardzo wybitne objawy uciskowe rdze­

nia, autopsya zaś może nie wykryć szczególnych zmian głębszych 

oraz objawów mechanicznego uszkodzenia jego istoty.

W ścisłym związku, pod względem objawów klinicznych 

i zmian anatomopatologicznych z gruźliczem próchnieniem krę­

gów, pozostają nowotwory kręgowe. Co do zmian histologicznych, 

napotykanych w rdzeniu w tych przypadkach, jakoteż wogóle 

i w innych nowotworach, wywołujących ucisk na rdzeń, odsyłam 

czytelników do monografii E. F i a t a  u a (O nowotworach rdze­

nia, Warszawa 1909. Wende), gdzie też zebrana jest całkowita 

literatura odnośnego przedmiotu. Tutaj zaznaczę tylko pokrótce 

główne punkty wytyczne.

W nowotworach kręgowych, które wrastają do kanału kręgo­

wego aż do opony twardej, pozostawiają ją nietkniętą, ale powo­

dują ucisk rdzenia, znajdujemy w miejscu ucisku rysunek przekro­

ju rdzenia zatarty; badanie drobnowidowe wykazuje zazwyczaj 

wygląd sitowaty (areolarny) istoty białej, pęcznienie otoczek my­

elinowych, rozpadanie się ich, tworzenie się dużych oczek pu­

stych, pęcznienie i zanik włókien osiowych, słaby rozrost gleju.

W nowotworach łagodnych (osteoma), drążących do kanału 

kręgowego i uciskających rdzeń, mogą występować wybitne zmia­

ny w rdzeniu na miejscu ucisku wraz ze zwyrodnieniem wtórnem.

Przypadków takich jest w literaturze bardzo niewiele (Reid, 

B ie l schowsky ,  Pereyr, Gowers,  Schles inger ,  Hermes, 

Nonne).  My samizeSter l ingiem opisaliśmy przypadekkostnia- 

ka kręgosłupa (Bornstein-Sterl ing.  O kostniakach kręgosłu­

pa, powodujących ucisk rdzenia. Neurologia Polska 1910), gdzie 

badanie drobnowidowe stwierdziło najwybitniejsze zmiany w miej­

scu, odpowiadającem największemu uciskowi: rdzeń, po za zupeł-
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nem zniekształceniem zewnętrznem, wykazywał ogromne zniszcze­

nie zarówno szarej, jak i białej istoty, i myelina uległa wybitnym 

zmianom (zupełny prawie zanik jej lub rozpad—metoda Weiger- 

t’a); dalej, ogromne powiększenie liczby naczyń, ich rozszerzenie, 

wypełnienie szczelne krwią i zgrubienie niektórych ścian oraz 

mnóstwo jąder, których większość stanowią jądra gleju, zaś po 

części komórki śródbłonkowe, znajdujące się niewątpliwie w związ­

ku z naczyniami (metodahematoksylinowa i NissTa). Pozatem ta 

ostatnia metoda wykazywała co do istoty szarej w miejscu najwięk­

szego ucisku prawie zupełny zanik komórek rogów przednich, albo 

znaczne ich zmiany (zmniejszenie, zaokrąglenie, brak wyrostków 

i t. d.). Wyraźne zwyrodnienie zstępujące w szlakach piramido- 

wych bocznych i przednich. Wszystkie te zmiany anatomopatolo- 

giczne miały niewątpliwie charakter zanikowy; zmian zapalnych 

stwierdzić nie było można. Zmiany te na miejscu ucisku są ana­

logiczne do zmian powstających w rdzeniu, w guzach. F l a t a u  

na zasadzie własnych badań stwierdza w przypadkach odnośnych 

następujące zmiany w istocie rdzeniowej: rdzeń ulega najczęściej 

zniekształceniu, tak, że niekiedy staje się podobnym do taśmy. 

Zmiany drobnowidowe polegały głównie na tworzeniu się niere­

gularnych i nie ostro konturowanych ognisk—wyświetleń na prze­

kroju, przeważnie w słupach tylno-bocznych (prawdopodobnie 

w zależności od zwykłej lokalizacyi guzów — z boku i z tyłu). 

W ogniskach tych występował typ sitowaty (areolarny). Widać 

było spęcznienie, rozpadanie się, zanik otoczek myelinowych i pę­

cznienie, zniekształcenie włókien osiowych, zniekształcenie, za­

nik komórek nerwowych. Naczynia były rozszerzone i nie wyka­

zywały zmian wybitnych. Przestrzenie limfatyczne (dookołana- 

czyniowe i dookołakomórkowe) przeważnie zmian nie wykazywały. 

Glej nie był wybujały. Jako fakt ważny stwierdzić należy dość częste 

ostawanie się komórek nerwowych i wyrostków osiowych, mimo 

bardzo znacznego zniekształcenia. Specyalnie podkreśla F l a t au  

b r a k z m i a n  z apa l nych  par excel lence w mie jscu uci ­

sku. Ten fakt, jakoteż n i e zna c zn y  r ozwó j  zwy rodn i e ń  

wtórnych ,  mimo częstokroć olbrzymiego zniekształcenia prze­

kroju w miejscu ucisku, dowodzą wybitnej zdolności do naprawy 

rdzenia, uciskanego przez guz.

Co do patogenezy tych zmian uciskowych wypowiada F 1 a- 

tau  pogląd, że „powstają one na skutek zmian cyrkulacyjnych,
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zastoinowych, wywoływanych przeważnie przez czynniki mechani­

czne... W guzach oponowych mamy do czynienia prawie wyłą­

cznie z tymi właśnie czynnikami. Istota tego wpływu i jego stop­

niowania nie zostały jeszcze wykryte z dostateczną jasnością. 

Uskutecznić to można wyłącznie na drodze doświadczalnej

W r. 1882 Kahler  pierwszy ogłosił rezultaty swoich do­

świadczeń na psach, doświadczeń, które miały na celu zbadanie 

zmian, zachodzących pod wpływem wywieranego nań sztucznie 

ucisku (Ueber die Veranderungen, welche sich im Riickenmark in 

Folgę einer geringgradigen Kompression entwickeln—Prager med. 

Zeitschr. f. Heilkunde). Była to pierwsza praca eksperymentalna 

w tym kierunku. Autor wstrzykiwał psom do' kanału kręgowego 

roztopiony wosk pszczelny, który, tężejąc, otaczał rdzeń na pewnej 

przestrzeni warstwą uciskającą. Zwierzęta operowane pozosta­

wiał Kah ler  przy życiu przez rozmaity przeciąg czasu, od kilku 

godzin do kilku miesięcy, poczem badał rdzenie drobnowidowo. 

Zmiany polegały przedewszystkiem na bardzo znacznem spęcznie­

niu włókien osiowych, występującem ogniskowo, lub też we włók­

nach poszczególnych; spęcznienie to dochodzi w wielu miejscach 

do rozpadu włókien na oddzielne fragmenty. Intensywność i roz­

ległość tych zmian znajdują się w prostym stosunku do siły wy­

wieranego ucisku. W istocie szarej stwierdzał autor różnice 

w barwieniu niektórych komórek, dalej wygląd spęczniały 

i tworzenie się jamek, niekiedy krwotoki w postaci punktów, zaś 

w jednym przypadku tworzenie się jam. Kah ler  w pracy tej wy­

powiada twierdzenie, że zmiany we włóknach nerwowych są pier­

wotne, zależne od momentu czysto mechanicznego i neguje cha­

rakter zapalny tych zmian, którego domniemanie nastręcza się zra­

zu przy badaniu powierzchownem.

Pierwsza większa praca w tej kwestyi ukazała się dopiero 

w 9 lat później. Rosenbach  i Szczerbak  ogłosili w r. 1890 

(Virch. Arch. Bd. 122) studyum pod nazwą „Ueber die Gewebsve- 

randerungen des Rtickenmarks in Folgę von Kompression". Przy­

taczają oni na wstępie wyżej wspomniane poglądy Kahler ’a i oma­

wiają odnośne doświadczenia B l umentaTa  (1886), które nie były 

mi dostępne w oryginale. BI u men ta l dokonywał ucisku przy 

pomocy pręcików blaszeńcowych (laminaria) i stwierdził, że u nie­

których zwierząt, które po operacyi wykazywały porażenie kończyn 

tylnych, przy badaniu drobnowidowem ujawniało się zapalenie
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opony twardej (pachymeningitis). Zmiany w rdzeniu najsilniej 

występowały w słupach przednich i zmniejszały się stopniowo 

w kierunku ku słupom tylnym. BI u men tal uważa sprawę anato­

miczną również za czyste zwyrodnienie, bez śladu stanu zapalne­

go. Rosenbach  i Szczerb ak dokonywali doświadczeń swo­

ich na psach w ten sposób, że wywiercali trepanem otwór w krę­

gach i wsuwali do kanału kręgowego wyjałowione kulki i pałeczki 

srebrne; kulki miały przeciętnie 3 mm objętości, zaś pałeczki dłu­

gość 2 mm. Pod względem klinicznym zwierzęta zachowywały 

się rozmaicie. U jednych stwierdzono tylko parezę jednej kończy­

ny, odpowiednio do strony, po której dokonana była operacya, 

i pareza ta trwała w stanie mniej więcej niezmienionym aż do 

śmierci. Inne zwierzęta w ciągu całego okresu pooperacyjnego nie 

wykazywały żadnego porażenia ani parezy, tylko w parę dni po ope­

racyi stwierdzić było można osłabienie obu kończyn tylnych z upo­

śledzeniem chodu, który wykazywał po części charakter spasty- 

czny, po części bezład. Zaburzeń czucia nie można było stwier­

dzić z całą pewnością. Zmiany anatomopatologiczne również nie 

były wszędzie jednakowe. Opona twarda była w niektórych przy­

padkach zgrubiała na miejscu, gdzie leżała kulka, ale nie stwier­

dzono ani zrostów, ani ropienia. Opona miękka była normalna. 

Rdzeń sam w szeregu przypadków nie wykazywał makroskopo­

wo żadnych zmian; w innych natomiast stwierdzano nieznaczne 

zmiany w konfiguracyi oraz miejscowe rozmiękczenie tkanki.

Metody barwienia, jakie stosowali autorzy w badaniu dro- 

bnowidowem, redukowały się do karminu i hematoksyliny z eozy- 

ną. Pod względem zmian histologicznych dzielą autorzy rezulta­

ty swoje na dwie kategorye. W tych przypadkach, gdzie stwier­

dzono makroskopowo miejscową zmianę w konfiguracyi rdzenia, 

znajdowali na cięciach poprzecznych w tem miejscu braki  

w tkance w formie n iep ra w i d ł owego  sektoru,  ogran i ­

czonego od reszty p r zekro j u  przez naddar t y  brzeg 

z m i e n i o n e j  tkanki ,  z której wdrążały się w ów sektor zgru­

białe przegrody glejowe. Takie zmiany stwierdzano w samem 

miejscu ucisku. Bezpośrednio pod i nad tem miejscem zmiany 

były te same: brak elementów nerwowych, rozszerzone otwory 

siatki glejowej, rozsiane komórki pająkowate (Spinnenzellen), cza­

sem też i naczynia, wypełnione czerwonemi ciałkami krwi, ze zgru- 

białemi ściankami. W tej samej połowie takiego przekroju,
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w przedniej części słupa bocznego i wewnętrznej części tylnego, 

tkanka ma inny wygląd: typ budowy istoty białej jest tu zachowa­

ny, ale zamiast obrazu zwykłego stwierdza się zgrubiałe przegrody 

glejowe, otwory pomiędzy nimi znacznie i nieprawidłowo rozsze­

rzone, otoczki myelinowe pozbawione swego normalnego okrągłe­

go kształtu i swej swoistej budowy oraz wyglądu; w wielu z nich 

brak zupełnie włókien osiowych, w innych są one nadzwyczaj zgru­

białe, spęczniałe; jeszcze gdzieindziej widać resztki rozpadłe o roz- 

maitem zabarwieniu. W niektórych przypadkach stwierdzano ta­

kie same zmiany w miejscu samego ucisku, a do braków w tkan­

ce sprawa nie dochodziła.

W istocie szarej stwierdzono bądź również, jak i w istocie 

białej braki w tkance, które obejmowały i rogi, bądź też tylko 

zmętnienie istoty podstawowej, niewyraźne kontury komórek i włó­

kien, spęcznienie, zmętnienie i jamkowatość w większości komórek. 

Na preparatach, barwionych metodą We i gert ’a, stwierdza się 

jednak, że, mimo zmętniałego i niewyraźnego wyglądu, istota sza­

ra jest zachowana. Kanał centralny w miejscu ucisku bywa zazwy­

czaj rozszerzony, komórki, wyściełające jego ściankę, są miejscami 

oderwane, i dzięki temu kanał łatwo się przerywa. Zwyrodnienie 

wtórne, zarówno wstępujące, jak zstępujące (przy trwaniu ucisku 

powyżej miesiąca).

W drugiej kategoryi przypadków, gdzie rdzeń makroskopo­

wo nie był zmieniony, chociaż ucisk niewątpliwie miał miejsce 

i wywołał szereg zaburzeń klinicznych, zmiany histologiczne były 

odmienne. Znajdowano mianowicie, w miejscu ucisku i tuż obok, 

jamy, czasami o rozmiarach niewielkich, czasami tak duże, że 

tkanka, bez uprzedniego zalania w celoidynę, rozpadała się. Ja­

my te były po części puste, przeważnie jednak zawierały dużo bez­

kształtnej, jednorodnej, do koloidu podobnej masy, barwiącej się 

przy pomocy karminu na kolor bladoróżowy — t. zw. wysięk plaz- 

matyczny. Jamy były niezależne od kanału centralnego i zajmo­

wały przedewszystkiem istotę szarą. Jednocześnie spostrzegano 

zawsze bardzo wybitne rozszerzenie kanału centralnego w kierun­

ku czołowym; kanał wypełniony również całkowicie lub częściowo 

wysiękiem 'plazmatyczny m.

Co dotyczy zmian w tkance rdzeniowej w takich przypad­

kach, to stwierdzili autorzy, że na obwodzie przekroju, t. j. w szla­

kach istoty białej i w zachowanych odcinkach istoty szarej żad­
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nych wybitniejszych zmian nie można było stwierdzić; widać było 

tylko ogólne zmętnienie tkanki nerwowej i komórek zwojowych, 

jak również nieznaczne nacieczenie komórkami limfoidnemi. Zna­

czniejsze zmiany znajdowano tylko w miejscach, dotykających 

bezpośrednio brzegu jamy. Jeżeli chodziło o istotę szarą, to po­

wyżej zaznaczone zmiany były wyrażone silnie; niekiedy znajdo­

wano pośród wysięku plazmatycznego w jamie kilka komórek ner­

wowych, których protoplazma jakby zlewała się z wysiękiem 

w masę bezkształtną. W istocie białej stwierdzano w sąsiedztwie 

takiej jamy wiele spęczniałych, zniekształconych, lub rozpadają­

cych się włókien osiowych; otoczki myelinowe takich włókien ner­

wowych bywały również zmienione zarówno pod względem budowy, 

jak i wyglądu. Siatka gleju bywała normalna. Dalej zaznacza­

ją autorowie wyraźnie brak zwyrodnień wtórnych, mimo długo­

trwałego ucisku.
Autorzy na podstawie badań swoich przychodzą do następu­

jących wniosków.

1) zmiany histopatologiczne pod wpływem ucisku nie mają 

charakteru zapalnego;

2) część tych zmian, a mianowicie miejscowe, ogniskowe 

zmiany w tkance uciśniętej zależą zapewne od bezpośredniego 

działania ucisku na odnośne miejsce tkanki nerwowej i wywołują 

tu upośledzenie w odżywianiu, zwłaszcza w istocie białej, co, przy 

dłuższem trwaniu ucisku, doprowadza do miejscowego rozmiękcze­

nia, nekrobiozy. Ta sprawa nekrobiotyczna wywołuje wtórnie bu­

janie elementów łącznotkankowych. Do bezpośredniego, mecha­

nicznego działania ucisku na przylegającą tkankę dołącza się tu 

w pewnej mierze i pośrednie jego działanie przez zatamowanie 

odpływu limfy;

3) Zmiany drugiej kategoryi, tworzenie się jam z wysiękiem 

plazmatycznym i zmiany we włóknach nerwowych dookoła tych 

jam, uzależniają autorowie wyłącznie od pośredniego działania uci­

sku przez zatamowanie odpływu limfy lub płynu mózgowo-rdze­

niowego, co doprowadza do wysiękania płynu z naczyń krwiono­

śnych i kompensacyjnego rozszerzenia kanału centralnego. Lim- 

fa, występująca z naczyń, zalewa istotę szarą i wchłania, jak się 

wydaje, jej elementy. Tworzenie się jam w ten sposób zesta­

wiają autorzy z tworzeniem się jam w rdzeniu (w jamistości 

rdzenia).
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Następna większa praca doświadczalna, dotycząca ucisku 

rdzenia, ukazała się dopiero w 11 lat później, a mianowicie w 1901 

roku—praca Faworsk i j a  z Kazania (A. Faworsk i j .  Materya- 

ły k woprosu o patołogoanatomiczeskom izmienienii spinnowo 

mozga pri zdawlenii jewo. Kazań 1901). Autor dokonywał do­

świadczeń na kotach. Dla wywoływania ucisku na rdzeń używał 

szklanych paciorków średnicy od */4 — 1 mm i pręcików blaszeń- 

cowych (laminaria digitata), długości od 1/2 —  1 mm. Zwierzęta 

pozostawały przy życiu od 2 do 9 miesięcy. Metody badania drob- 

nowidowego, używane przez Faworskija, były już bardziej współ­

czesne: część materyału wkładana była do alkoholu i badana me­

todą NissTa, część zaś do płynuMiillera, poczem stosowano bar­

wienie według We i ger t ’ a-PaTa i March i ’ego. Doświadczeń 

dokonano 33.

Rezultaty, do których doszedł autor, są w ogólnych zarysach 

analogiczne do tych, jakie otrzymali Rosenbach  i Szczerbak.  

Nie będziemy też opisywali dokładniej zmian histologicznych, znaj­

dywanych przez Faworsk i j a ,  wskażemy natomiast na te punkty, 

co do których istnieje różnica zdań między nim a poprzednimi 

autorami. Faworsk i j ,  również jak i oni, sądzi, że główne zmiany 

w tkance nerwowej zależą od zastoju limfy i obrzęku tkanki, nie 

decyduje się jednak rozstrzygnąć z całą pewnością, czy rozrost 

tkanki glejowej w miejscach zaniku tkanki nerwowej nie ma cha­

rakteru zapalnego. Co dotyczy szczegółów histologicznych, to 

Faworsk i j ,  na podstawie swych doświadczeń, podaje w wątpli­

wość niektóre zmiany, stwierdzane przez Rosenbacha  i Szczer- 

b a k a .

Rozszerzenia kanału centralnego w miejscu ucisku nie uważa 

F. za zjawisko stałe i zaleca ostrożność w ocenianiu szerokości ka­

nału u zwierząt, gdzie pod tym względem mogą być wahania rów­

nież i w normie. Zmiany, opisywane w komórkach nerwowych,

zmiany, które zresztą sam stwierdzał, również radzi oceniać kryty­

czniej, niż to czynią Rosenbach  i Szczerbak,  nie twierdzi z całą

stanowczością, czy mamy tu do czynienia z istotną jamkowatością

komórek, zwraca uwagę na obrazy chromatolizy u normalnych

zwierząt, zbliżone do tych zmian, jakie napotykamy w sprawach

uciskowych, wreszcie twierdzi, że nie napotykał nigdzie rozpu­

szczania się komórek w masę bezkształtną, jak to widywali tamci

autorowie. W każdym razie zmian w komórkach nie można wed­

Prace Tow. Nauk. Warsz. B o r n s t e i n .  Badania dośw. i anat. pat nad ucisk rdzenia. 15*
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ług F. uważać za swoiste. Wogóle podkreśla wielokrotnie więk­

szą odporność istoty szarej wobec ucisku i w związku z tem poda­

je w wątpliwość tworzenie się jam w rdzeniu (zwłaszcza w istocie 

szarej) pod wpływem ucisku. F. wskazuje na fakt, żeRosenbach  

i Szczerbak napotykali te jamy w tych rdzeniach, które nie były 

zmienione pod względem konfiguracyi istoty białej, że i pod drob- 

nowidem zmian w niej stwierdzić nie było można, że wobec tego 

trudno wnosić tu o tak silnym zastoju limfy i obrzęku tkanki, któ­

re doprowadziłyby do tworzenia się jam. Faworsk i j  wyraża do­

mniemanie, że jamy te należy uważać za skutek urazu i zmiażdże­

nia rdzenia.

Praca Faworsk i j a  stanowi niewątpliwy krok naprzód w ba­

daniach nad histopatologią spraw uciskowych w rdzeniu. Jeżeli 

chodzi o subtelności histologiczne, to jedno przedewszystkiem na­

leży podkreślić, że autor spostrzegł, głównie dzięki nowszym me­

todom techniki drobnowidowej, wdrążanie się elementów komór­

kowych (glejowych, łącznotkankowych) w rozpadające się włókna 

nerwowe, i w ten sposób, jeżeli nie przyczynił się do wyjaśnienia 

samej sprawy histologicznej, to wskazał przynajmniej drogę, po 

której pójść powinny badania w przyszłości; powtóre zaś kryty­

czniej rozpatrzył zmiany spostrzegane w komórkach nerwowych 

i opisał zjawiska neurofagii; wreszcie, zwrócił uwagę, że jamy 

w rdzeniu, które spostrzegali Rosenbach  f Szczerbak,  zależały 

prawdopodobnie nie od ucisku, ale od urazu. Pod tym ostatnim 

względem, jak się okazało z badań późniejszych i jak postaramy 

się wykazać na podstawie badań własnych, Fawor  ski j  miał słu­

szność nietylko w stosunku do tworzenia się jam w rdzeniu, ale 

wogóle w stosunku do innych zmian histologicznych, uważanych 

za swoiste dla spraw uciskowych. Kwestyę tę omówimy szerzej 

po przedstawieniu wyników własnych badań.

W przeciągu ostatnich lat 10 kwestya zmian, związanych 

z uciskiem na rdzeń, nie była podejmowana zupełnie. Dopiero 

w miarę rozwoju djagnostyki chorób rdzenia, powstałych na sku­

tek ucisku przez nowotwory lub z powodu gruźlicy kręgów, a zwła­

szcza w miarę tego, jak gromadziła się coraz większa liczba przy­

padków chorobnych, operowanych z powodu sprawy uciskowej 

rdzenia z wynikiem dodatnim, t. j. z zupełnym powrotem funkcyi 

nerwowej, która była zniesiona przed operacyą, wzrastać zaczęło 

czysto teoretyczne zainteresowanie się tą sprawą. Powstają
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oto pierwszorzędnej wagi kwestye, na które wspomniane powyżej, 

dotychczas robione doświadczenia nie dały należytej odpowiedzi. 

Doświadczenia dotychczasowe nie wyświetliły należycie sprawy 

histopatologicznej, odbywającej się w tkance rdzenia pod wpły­

wem ucisku, ani co do jej szczegółów istotnych, ani co do jej prze­

biegu całkowitego, od początków samych aż do okresów końco­

wych, ani wreszcie co do tego, czy zmiany te uważać należy za 

swoiste dla spraw uciskowych. Jest to zrozumiałe, jeżeli zważyć 

braki ówczesnych metod barwienia, zwłaszcza, jeżeli chodziło

o włókna nerwowe i glej: w pracy Faworsk i j a  zastosowana zo­

stała jedynie metoda NissTa, jako jedna z najnowszych naówczas

metod badania. Następnie zaś nie zdołano wyjaśnić stosunku

zmian anatomopatologicznych do objawów klinicznych: czy i w ja­

kiej mierze te dwie kategorye zjawisk wykazują równoległość wza­

jem do siebie, czy i w jakiej mierze pewien stopień zmian anato­

micznych odpowiada takiemu lub innemu stanowi czynności ner­

wowych.

W tych oto celach podjęliśmy nasze badania. Staraliśmy się 

rzucić więcej światła na samą istotę sprawy anatomicznej, stosując 

nowoczesne metody badania drobnowidowego i rozpatrzyć kwe- 

styę swoistości znalezionych zmian dla spraw uciskowych. Powtó- 

re zaś staraliśmy się wyjaśnić, jaki zachodzi stosunek między zmia­

nami histologicznemi istoty nerwowej a czynnością nerwową. Wy­

łaniała się stąd kwestya pierwszorzędnej wagi, a mianowicie, czy 

przy pomocy nowoczesnych metod badania histologicznego moż­

na ustalić ten stan tkanek, który odpowiada czynnemu lub nie­

czynnemu stanowi narządu.

Technika doświadczeń.

Doświadczeń dokonaliśmy 30 na psach przeważnie młodych, 

stosując się możliwie ściśle do praw aseptyki *). Do narkozy uży­

waliśmy bądź chloroformu, bądź eteru, bądź chloroformu z eterem 

razem. Operacyi dokonywano w ten sposób, że po odsłonięciu 

rdzenia na przestrzeni 1-go lub 2-ch kręgów wsuwano ostrożnie do 

kanału kręgowego ponad oponę twardą, zawsze w części grzbieto-

1) Pomimo to w niektórych doświadczeniach, po części już przy sekcyi

samej, po części podczas badania drobnowidowego okazało się zapalenie rop­

ne, wobec czego przypadki te w naszych rozważaniach histologicznych nie 

były brane w rachubę (przyp. II, IV, V, IX, XII, XV, XVI i XXX,.
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wej (najczęściej środkowej, czasami w wyższych, czasami w niż­

szych jej odcinkach), kawałek pręcika blaszeńcowego (laminaria di- 

gitata) o rozmaitej średnicy, począwszy od 2/3 mm aż do £ mm. 

W 4-ch doświadczeniach odstąpiono od zwykłego sposobu i użyto 

dla wywarcia ucisku zamiast podłużnego kilkucentymetrowego ka­

wałka blaszeńca: 2 razy kulki, wytoczonej z tego samego materya- 

łu, 1 raz grubej nitki jedwabnej, którą otoczono poprzecznie rdzeń,

1 raz paciorków szklanych. Ranę zaszywaliśmy i pozostawialiśmy 

zwierzę przy życiu, począwszy od 15 minut aż do 3 miesięcy 

z górą.

Tu zaznaczymy zaraz, że doświadczenia nasze rozpadają się 

na dwie główne grupy. Do pierwszej należą te doświadczenia, 

gdzie blaszeniec pozostawał w kanale kręgowym aż do śmierci 

zwierzęcia, która następowała bądź samoistnie, bądź też zwierzę 

zabijaliśmy sami. Do drugiej grupy zaliczyć wypada te doświad­

czenia, w których blaszeniec pozostawał w kanale kręgowym przez 

pewien dłuższy lub krótszy przeciąg czasu (od kilkunastu minut 

do tygodnia), poczem wyjmowano go. Tu wydzielić jeszcze nale­

ży specyalną podgrupę (doświadczenia 21, 22), gdzie blaszeniec 

usuwany bywał natychmiast po wystąpieniu objawów porażenia 

kończyn tylnych; wtedy czekano, aż wróci funkcya nerwowa 

i z chwilą jej powrotu zwierzę zabijano.
D o ś w i a d c z e n i e  I.

23/X. 1904. Po rozcięciu skóry i mięśni i wyjęciu jednego łuku i wyro­

stka ościstego w dolnej części szyjnej, wsunięty został do kanału kręgowego ka­

wałek blaszeńca grubości 2,5:3 mm. (koniec był trochę ostrugany i wszedł 

bardzo łatwo); Opona twarda była nietknięta; rana została zaszyta.

24/X. 04. Pies jest jeszcze jakby odurzony po wczorajszej operacyi, 

apatyczny, senny; pozostaje w tej samej pozycyi, w jakiej się go kładzie; nie 

można zauważyć ruchów dowolnych ani w przednich, ani w tylnych kończy­

nach. Wzmożenia naprężenia mięśniowego niema zupełnie. Odruchy kolano­

we z obu stron żywe; ze ścięgna Achillesa nie udaje się wywołać odruchu; 

przy wywoływaniu go, otrzymuje się zgięcie palców i skurcz m. tibialis 

post. Przy drażnieniu przedniego odcinka podeszwy (zwłaszcza ze strony zew­

nętrznej)—żywy odruch zginania palców.

25/X. 04. Paraplegia posterior. Bardzo nieznaczne ruchy w łapach 

przednich. Odruchy kolanowe bardzo żywe; ze ścięgna Achillesa—zachowane. 

Flexio plantaris. Tonus mięśniowy-bez zmian widocznych.

26/X. 04. Paraplegia posterior; w przednich łapach — to samo (niezna­

czne ruchy przy nawoływaniu); dowolnych ruchów dostrzedz nie można.

O K.1) bardzo żywe; O. A.2)-normalne. Tonus mięśniowy normalny. Flexio 

plantaris. Od czasu do czasu — wyprężanie tylnych kończyn.

J) O K. — odruchy kolanowe,
2) O. A. — odruchy ze ścięgna Achillesa.
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28/x. Stanąć na łapach nie może, ani tem mniej zrobić kroku. Widać 

było dzisiaj, jak w pozycyi wiszącej, trzymany za łeb, wykonywa obiema tyl- 

nemi łapami ruchy, mające na celu drapanie się po brzuchu. Niekiedy te sa 

me ruchy zauważyć można również, kiedy leży. Odruchy w tym samym 

stanie, co poprzednio. Przedniemi łapami porusza od czasu do czasu 

bardzo leniwie. W  tylnych łapach dziś prężenia są częstsze i silniejsze.

29/X. Ruchów dowolnych nie można zauważyć; być może bardzo nie­

znaczne w kończynach przednich. Jeżeli wziąć psa za kark i trzymać go w po­

wietrzu, to kończyny tylne nie wykazują wiotkiego opadania, jak to bywa 

przy przecięciach rdzenia, lecz są przeważnie sztywnie wyprężone. Jeżeli przy- 

tem poruszyć trzymaną skórę, to często zjawia się odruch drapania po brzuchu 

tylnemi łapami, to z jednej, to z drugiej strony. Ten odruch drapania, rów­

nież jak i prężenie kończyn tylnych stanowią najbardziej widoczne objawy ru­

chowe u zwierzęcia. Występuje ten odruch drapania często i z wielką łatwo­

ścią daje się wywołać, jeżeli drażnić skórę wzdłuż kręgosłupa (poniżej miej­

sca operacyi) i z klatki piersiowej. Odruch ten zawsze występuje jednostron­

nie; z szyi wywołać go nie można. Prężenia kończyn tylnych występują na­

tomiast jednocześnie z obu stron przy najmniejszych manipulacyach, niezbęd­

nych przy badaniu odruchów w kończynach tylnych.

O. K. — b. wzmożone; O. A. — niewyraźne (maskowane przez kurczą­

ce się mięśnie przedniej powierzchni goleni). Podeszwowy — bardzo ży­

we zginanie i jednocześnie występują ruchy obronne (Abwehrbewegungen) 

w postaci lekkiego zginania odpowiedniej kończyny w stawach biodrowym, 

kolanowym i skokowym.

Przy ruchach biernych zauważyć można nieznaczne wzmożenie napięcia 

mięśniowego, nawet gdy kończyna tylna nie jest wyprężona. Przy wszystkich 

tych ruchach w kończynach tylnych, kończyny przednie pozostają nieruchome 

i w położeniu nieznacznego zgięcia. Ich tonus nie wykazuje zmian widocznych

Zatrzymanie oraz niemożność zatrzymania moczu. Retentio alvi.

Rana zagoiła się per primam.

30/X. St. idem. Pies ciągle skowyczy bez widocznego powodu zew­

nętrznego; zdaje się, że ma silne bóle. (Mała dawka morfiny pod skórę).

31/X. W kończynach tylnych prawie bez przerwy bardzo silne prężenia, 

podczas których łapy są wyprostowane i wyciągnięte, silnie napięte. O. K. 

bardzo żywe. O. A. również żywe. Flexio plantaris. Odruch drapania się 

w tych samych warunkach daje się wywołać, jak i onegdaj (29. X). Przy ru­

chach biernych — silniejsze niż onegdaj i wczoraj napięcie mięśniowe. Reten­

tio et incontinentia urinae et retentio alvi. Ropienie w oku prawem.

P a d ł  d n i a  31. X w i ec zo r em.

Sekcya. d. 1. XI. 04. wykazała, co następuje. Mięśnie zrosły się po 

operacyi dobrze. W rdzeniu nigdzie nie widać żadnych śladów zapalnych, 

tylko w okolicy blaszeńca widać w niektórych miejscach czerwonawe 

błonki na oponie twardej. Po zdjęciu łuków kręgowych i odsłonięciu rdze­

nia z tyłu, widać, że blaszeniec znacznie spęczniał, tak że przylega szczel­

nie z jednej strony do rdzenia, z drugiej do ścianek kręgosłupa; zajmuje on 

lewą połowę rdzenia w okolicy 7—8 szyjnego i 1 grzbietowego odcinka. Jeżeli

27/X. St. idem.
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się patrzeć na rdzeń z tyłu, to widać w tej okolicy tylko prawą połowę rdze­

nia odsuniętą nieznacznie na prawo, natomiast na lewej połowie rdzenia spo­

czywa spęczniały blaszeniec, odcinający się swą ciemno-piwną barwą od białe­

go rdzenia. Blaszeniec, daje się z łatwością wyłuszczyć, i nigdzie nie było 

zrostów pomiędzy nim a rdzeniem. Wymiary jego są: 7 mm. X 5,75 mm., 

długość blaszeńca wynosiła 16 mm. Po wyjęciu blaszeńca pozostaje w odpo­

wiedniej części jamy kręgosłupa zupełnie wolne miejsce, na którego dnie wi­

dać przebiegające korzonki. Lewej połowy rdzenia jakby nie było zupełnie. 

Uciśnięty i spłaszczony w kierunku strzałkowym (w stronę prawą) rdzeń wy­

glądem swym przypomina rdzenie przy nowotworach.

D o ś w i a d c z e n i e  II. 26. XII. 1904.

Psu wsunięto do kanału kręgowego kawałek blaszeńca (tej samej śred­

nicy, co w doświadczeniu poprzedniem) w środkowej części rdzenia.

W kwadrans po operacyi pies mógł chodzić jeszcze na wszystkich czte­

rech łapach, ale chodził powoli, niepewnie, rozstawiając szeroko łapy tylne, 

trzymając je sztywno i często padając.

Następnego dnia zrana (27. XII. 04) stwierdzono u psa-zupełne poraże­

nie kończyn tylnych; w przednich ruchy są zachowane. Pies chodzić nie mo­

że, natychmiast bowiem przewraca się na bok. Siedzieć może, opierając się 

na przednich łapach i podpierając się o ścianę lub też nie czyniąc tego.

B a d a n i e  s z c z e g ó ł o w e  wykazuje, co następuje:

W tylnych kończynach ruchów zauważyć nie można, tylko niekiedy wi­

dać podczas badania prężenie kończyn tylnych. Badanie napięcia mięśniowe­

go wykazuje, że nie jest ono wzmożone w tylnych kończynach; przeciwnie, 

widać zupełne zwiotczenie mięśni (które może z lewej strony jest mniejsze, niż 

z prawej). Ruchy ogona normalne. O d r u c h y :  kolanowy z prawej strony 

bardzo żywy, z lewej daje się wywołać, lecz szybko się wyczerpuje.

Odruchy Achillesa z obu stron =  0.

O d r u c h y  p o d e s z w o w e  — niewyraźne. Często przy ukłuciu szpil­

ką niema żadnej reakcyi; najczęściej normalne zginanie. Retentio et inconti- 

nentia urinae.

28/XII. Stan dolnych kończyn taki sam. P a r a l y s i e  f l a s ą ue .  

Wzmożenia napięcia mięśniowego niema zupełnie. Odruchy kolanowe z obu 

stron wzmożone. Odruchy ze ścięgna Achillesa' =  0. Podeszwowe — nor­

malne. Pies chodzić nie może zupełnie i przewraca się co chwila. Kiedy 

przybiera położenie dogodne i opiera się na przednich łapach, może siedzieć.

30/XlI. Incontinentia urinae. W dalszym ciągu paraliż wiotki tylnych 

kończyn (chodzić zupełnie nie może). Odruchy kolanowe z obu stron żywe 

(z prawej bardziej wzmożony, niż z lewej). Odruchy ze ścięgna Achillesa=0. 

Odruch podeszwowy normalny z obu stron.

Napięcie mięśniowe z prawej strony zmniejszone (hypotonia), z lewej — 

normalne.

2. I. 05. St. idem.

3. I. 05. Pies przesuwa się przedniemi kończynami po podłodze, wlo­

kąc za sobą kończyny tylne, zupełnie sparaliżowane, wiotkie. O. K. z obu 

stron żywe, z prawej żywszy. O. A. z obu stron =  0. Incontinentia urinae
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mniejsza (pies jest naogół czystszy, nie bywa tak zmoczony uryną, jak 

przedtem).

5. I. 05. Porażenie wiotkie, jak i przedtem. O. K* bardzo żywe z obu

stron, z lewej żywszy.

O. A. można wywołać z obu stron; z prawej silniejszy, z lewej 

słabszy.

Odruch podeszwowy z obu stron normalny.

Moczociek w stopniu słabszym, niż poprzednio. Mimowolne oddawa­

nie kału.

10. I. 05. St. idem. Moczociek nieznaczny. Incontinentia alvi. Para­

plegia completa. Pies włóczy za sobą tylne nogi, posuwając się na przed­

nich. Przy włóczeniu tylnych kończyn ocierają się one jedna o drugą, 

i wskutek tego utworzył się na wewnętrznej powierzchni stawu kolanowego 

przeczos Odruchy: O. K- z obu stron żywe (z prawej żywszy). O. A z obu 

stron zachowany; z lewej strony może trochę bardziej żywy. Ogólny stan 

niezły.

12. I. 05. Stan ogólny psa o wiele gorszy, niż onegdaj. Wciąż leży,

senny, mało żre, wychudł. Moczociek znaczniejszy. Paraplegia bez zmiany.

O. K- z prawej strony dość żywy jeszcze; z lewej z trudem wywołać można.

O. A. z obu stron wywołać niepodobna. Podeszwowy z obu stron normal­

ny (flexio).

13. I. 05. Pies padł dziś rano.

14. I. 05. S ekcya .  Blaszeniec spęczniał do rozmiarów o średnicy

5 '/2 — 6'/, mm i ucisnął z lewej strony grzbietową część rdzenia do tego 

stopnia, że z rdzenia pozostał w miejscu tem tylko wązki paseczek z prawej 

strony.

D o ś w i a d c z e n i e  III. 1. I. 1905.

Wsunięty został blaszeniec grubości 2 mm do kanału kręgowego, w dol­

nej środkowej części grzbietowej.

2. I. 05. Zupełna paraplegia obu kończyn tylnych — wiotka. Odru­

chy kolanowe z obu stron żywe. O. A. słabe z obu stron. Podeszwo we nor­

malne. Moczociek. Hypotonia mięśniowa z obu stron.

3. I. 05. Zupełna paraplegia kończyn dolnych. Moczociek w wysokim

stopniu. O. K. żywe z obu stron; z lewej żywszy. O. A. wywołać dziś 

niepodobna.

5. 105. Pies w agonii. O. K- =  0. Nieznaczne ruchy w dolnych koń­

czynach (zginanie).

6. I. 05. Pies padł wczoraj wieczorem.

Na sekcyi okazało się, że blaszeniec o średnicy 7 mm ucisnął z lewej 

strony rdzeń w jego części grzbietowej w 4 — 5-ym odcinku. Rdzeń w miej­

scu ucisku przedstawia się w postaci wązkiego paska o sinawej barwie z pra­

wej strony blaszeńca. Zresztą rdzeń przedstawia się normalnie.

D o ś w i a d c z e n i e  IV. 15. 1. 1905.

Rdzeń okazał się zropiały.
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D o ś w i a d c z e n i e  V. 22. 1. 1905.

Rdzeń okazał się zropiały.

D o ś w i a d c z e n i e  VI. 19. II. 1905.

Dokonano operacyi wyjęcia kręgu w okolicy dolnej grzbietowej; włożo­

no do kanałn kręgowego, ponad oponą twardą, kawałek blaszeńca o średni­

cy 2/3 mm.

20. II. Następnego dnia po operacyi pies chodzi na wszystkich czte­

rech łapach, zauważyć się jednak daje pewna sztywność w łapach tylnych przy 

chodzeniu (zwłaszcza po stronie prawej) i ślizganie się po podłodze na tylnych 

łapach. Odruchy kolanowe z obu stron bardzo żywe. O. A. nie udaje się 

wywołać. Odruch przy ukłuciu podeszwy w postaci zginania palców. Mo- 

czociek.

25. II. Pies biega zupełnie dobrze; jest wesoły. Na grzbiecie w okoli­

cy rany wysięk podskórny.

1. III. Wysięk na grzbiecie rozszedł się prawie zupełnie. Pies biega 

wesoło, przyczem zauważyć jednak można pewną sztywność w kończynach 

tylnych. O. K. bardzo żywe. O. A. w postaci prostowania palców.

8. III. Pies biega jaknajlepiej; ma się doskonale. W kończynach tyl­

nych zauważyć się jednak daje pewna sztywność. O. K- bardzo żywe; O. A. 

nie udaje się wywołać. Przy kłuciu szpilką podeszwy — ruch obronny w po­

staci rozginania wszyskich palców. Oddawanie moczu i kału bez zmian.

17. III. St. idem. Pies ma się zupełnie dobrze; jest wesoły, biega, 

sztywności w tylnych łapach nie można dziś stwierdzić z całą pewnością.

O. K- bardzo żywe z obu stron; przy badaniu O. A. otrzymuje się odruch 

w palcach (bądź zginanie, bądź rozginanie).

30. III. St. idem.

W ciągu 6 tygodni pies żył i stan kończyn tylnych pozostawał bez 

zmiany. Pies został uśmiercony 18. V. Sekcya 19. V.

Na sekcyi wykryto rdzeń zespolony z blaszeńcem, którego rozmiary by­

ły następujące: 3l/2 mm- (szerokość) : hl/2 mm. — 6 (długość. Rdzeń w tem 

miejscu był spłaszczony, choć w stopniu nieznacznym

D o ś w i a d c z e n i e  VII. 26. III. 1905.

Operacya w środkowej części grzbietowej. Do kanału kręgowego wpro­

wadzony został blaszeniec długości 6 mm, o średnicy 2 mm.

27. III. Pies ma tylne łapy w stanie zupełnej paraplegii; opiera się na 

łapach przednich i, wlokąc za sobą tylne kończyny, przesuwa się po 

podłodze.

Przy badaniu kończyn sparaliżowanych można stwierdzić, że w prawej 

kończynie napięcie mieśniowe jest wzmożone, że przy wyprostowywaniu tej 

kończyny pozostaje ona chwilami w stanie wyprężenia kurczowego. Dalej, 

odruchy kolanowe są z obu stron bardzo wzmożone. Odruchów ze ścięgna 

Achillesa wywołać się nie udaje. Przy kłuciu podeszwy następuje zginanie 

palców, z prawej zaś strony, oprócz tego, następuje cofanie całej kończyny 

(ruch obronny).
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30. III. Tylne łapy w zupełnej paraplegii; pies wlecze je za sobą, posu­

wając się na przednich łapach. Stan nieco apatyczny. O. K. bardzo żywe 

z obu stron. O. A. żywe z obu stron. Odruchu podeszwowego nie udaje się 

dziś wywołać; niema też ruchów obronnych. Napięcie mięśniowe normalne.

2. IV. Dokonano operacyi wyjęcia wsuniętego przed tygodniem bla­

szeńca, który okazał się zgrubiały o średnicy do 6*/2 mm. Dla usunięcia bla­

szeńca trzeba było wyjąć jeszcze jeden krąg. Ranę zaszyto ponownie.

3. IV. 05. Paraplegia posterior zupełna. Pies chodzi gorzej, niż 

przedtem, przed powtórną operacyą, nawet na przednich łapach. O. K. 

bardzo wzmożone; O. A. wywołać nie można. Napięcie mięśniowe silnie wzmo­

żone w stawach skokowych. W stawach kolanowych napięcie mięśniowe nie 

jest wzmożone. Incontinentia et retentio urinae.

7. IV. 05. Zupełne porażenie. O. K. bardzo wzmożone, O. A. nie 

można wywołać. Napięcia wzmożonego niema: paraliż wiotki. Incontinentia 

et retentio urinae.

13. IV. Pies wpadł w dziurę od piwnicy i omal że się nie udusił; jest

słabszy od wczoraj i prawie agonisans. Incontinentia urinae. Nie można wy­

wołać odruchów kolanowych; paraliż zupełny, wiotki.

15. IV. Pies padł wczoraj jeszcze. Wyjęto mózg i rdzeń (przy wyj­

mowaniu rdzeń został przedarty w miejscu operacyi, gdzie był scieńczały).

D o ś w i a d c z e n i e  VIII. 16. IV. 1905.

Operacyi dokonano pod eterem. Wprowadzono kawałek blaszeńca

o średnicy 1V4 : 2 mm i długości 6 mm., mniej więcej, w okolicy dol­

nej grzbietowej części. Ranę zaszyto szwem podwójnym. Blaszeniec pozosta­

wiono na nitce.

17. IV. Pies tylnych łap nie używa; widać, że są sparaliżowane. Moż­

na go na chwilę postawić na wszystkich czterech łapach, ale po chwili pies 

pada znowu, podciągając pod siebie łapy tylne.

Przy badaniu okazuje się, że w prawej łapie tylnej napięcie w stawach 

jest wzmożone, w lewej normalne. Z obu stron odruchy kolanowe są wzmo­

żone, z prawej żywsze. O. A. trudno jest wywołać. Odruch podeszwowy 

zdaje się być zachowanym. Przy drażnieniu brzucha z prawej strony następu­

je odruch ze strony kończyny tylnej prawej (ruch obronny), przy drażnieniu 

lewej strony brzucha niema żadnego ruchu obronnego. Incontinentia et reten­

tio urinae.

18. IV. 05. St. idem.

19. IV. 05. Dokonano wyjęcia blaszeńca. Rana pod skórą zawierała

dużo ropy; ropę wypuszczono, brzegi mięśni odświeżono, ranę zmoczo­

no jodyną i nie zaszyto zupełnie, a założono gazę. Wyciągnięty bla­

szeniec posiadał następujące rozmiary: średnica =  4 X 5  mm; długość —

6 mm.

20. IV. 05. Łapy tylne sparaliżowane; stwierdzić można pewne dąże­

nie do stawania na tylnych łapach (zwłaszcza na prawej) większą niż po­

przednio. Opatrunek zmieniono; założono kawałek gazy jodoformowej 

pod skórę.

21. IV. Kiedy psa postawić, to utrzymać się może na tylnych łapach

Prace Tow. Nauk. Warsz. B o r n s t e i n .  Badania dośw. i anat. pat nnd ucisk rdzenia. 16
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(na dorsum pedis), mając łapy skrzyżowane; chodzić nie może na tylnych ła­

pach; a przebiera tylko przedniemi, wlokąc za sobą tylną część ciała wraz 

z łapami tylnemi. Opatrunek zmieniono. Z rany wydziela się nieco ropy. 

Pies jest apatyczny.

22. IV. Zmieniono opatrunek. Ropy mniej wylewa się z rany. Sta­

tus idem.

24. IV. Pies nie może utrzymać się na tylnych łapach. Odruch ko­

lanowy z lewej strony bardzo żywy; z prawej trudno go wywołać. Opatru­

nek zmieniono.
27. IV. St. idem. Zmiana opatrunku.

28. IV. St. idem. Zmiana opatrunku.

1. V. Pies padł.

2. V. Sekcya .  Rdzeń zachowany.

D o ś w i a d c z e n i e  IX. 4. IV. 1905.

Rdzeń miękki, zropiały w miejscu operacyi; nie do użytku.

D o ś w i a d c z e n i e  X. 18. VI. 1905.

Blaszeniec tej samej wielkości, co w poprzedniem doświadczeniu, wpro­

wadzono do części grzbietowej kanału kręgowego.

19. VI. Pies biega, ale kończyny tylne stawia niezręcznie i sztyw­

no. Przy badaniu widać wzmożone napięcie w stawie biodrowym i kolano­

wym. Odruchy kolanowe bardzo wzmożone z obu stron. Odruch podeszwo- 

wy — flexio plantaris.

27. VI. Pies ma się dobrze; w chodzeniu wybitnych zmian w koń­

czynach tylnych nie znać, czasami tylko nieznacznie się zatacza. Odruchy ko­

lanowe bardzo wzmożone z obu stron; przy badaniu odruchu podeszwowego, 

wyraźnej fleksyi palców dziś nie udaje się stwierdzić, natomiast często nastę­

puje obronna ekstensya z towarzyszącem cofaniem się (zginaniem) całej koń­

czyny.

12. VII. Pies czuje się dobrze; biega, osłabienia kończyn tylnych 

nie znać.

D o ś w i a d c z e n i e  XI. 22. X. 1905.

Psu, po otwarciu kręgosłupa, wsunięto do kanału kręgowego kawa­

łek blaszeńca długości 1 ctm, grubości l/a mm., poczem ranę zaszyto.

W pół godziny po operacyi pies ocknął się z narkozy i zaczął czołgać 

się po pokoju, wyraźnie wlokąc za sobą tylne łapy, od czasu do czasu stara­

jąc się stanąć na nich.

23. X. Pies ogólnie ma się dobrze. Parapareza łap tylnych 

przyczem ze strony prawej większa, niż z lewej. Pies staje na łapach 

tylnych, ale po chwili przewraca się znowu na stronę prawą, łazi z szeroko 

rozstawionemi łapami tylnemi; znać przytem większe osłabienie (pozostaje zna­

cznie w tyle) kończyny prawej; przy szybszem łażeniu natychmiast prze­

wraca się na stronę prawą, bo prawa kończyna co chwila mu się podwija; 

czasami wlecze obie łapy tylne za sobą i posuwa się wtedy, przebierając tyl­

ko łapami przedniemi, a cały tył wlokąc za sobą.
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Odruch kolanowy z prawej strony znacznie żywszy od lewego; tak sa­

mo żywszy jest odruch stopowy (zginanie palców i nieznaczne rozchodzenie 

się ich).

24. X. Parapareza powiększa się, pies wlecze za sobą obie kończy­

ny tylne (prawa kończyna gorsza od lewej).

25. X. Prawie zupełna paraplegia. Pies posuwa się na przednich 

łapach, wlokąc za sobą tylne; w prawej znać jeszcze pewne nieznaczne ruchy 

dowolne. O. K- bardzo żywe z obu stron. Flexio plantaris obustronna. Draż­

nienie szpilką brzucha nie wywołuje ruchów obronnych.

26. X. Operacya: wyjęcie blaszeńca i zaszycie rany. Blaszeniec po

wyjęciu: grubość wynosiła u wierzchołka 172 mm? u podstawy prawie 

3 mm.

27. X. Pies naogół czuje się dobrze; paraplegia i inne objawy bez zmia­

ny. Zaburzeń w urynowaniu pozornie niema.

30. X. Wczoraj pies zaczął lepiej chodzić, opierając się już na tylnych

łapach. Dziś biega szybko; w bieganiu biorą udział czynny i łapy tylne, choć 

znać w nich jeszcze osłabienie; pies co kilka chwil przewraca się (zwłaszcza 

na stronę, prawą); tylne łapy podwijają mu się od czasu do czasu; lewa 

wydaje się sprawniejsza od prawej. Podczas badania przy położeniu psa 

na grzbiecie, pies napina i wypręża kończyny tylne do tego stopnia, że zu­

pełnie nie można wywołać odruchów. W położeniu pionowem (kiedy pies 

trzymany jest za przednie łapy i zawieszony w powietrzu, albo kiedy go się 

kładzie na bok), napięcie mięśniowe zmniejsza się; odruchy kolanowe żywe 

z obu stron; odruchy podeszwowe — f!exio plantaris. Oddawanie moczu bez 

zaburzeń. Ogólny stan dobry; pies macha ogonem, łasi się.

31. X. Biega lepiej.

6. XI. Biega zupełnie dobrze; nie znać prawie zupełnie różnicy między

przedniemi i tylnemi kończynami.

10. I. 06. Pies wygląda doskonale, biega, skacze, choć znać pewne

nieznaczne osłabienie w kończynach tylnych (wyślizgiwanie się na podłodze).

2. II. Pies za pomocą chloroformu uśmiercony.

Rana per primam. Na miejscu operacyi opona twarda zrośnięta z ota­

czającą tkanką. Po za tem rdzeń zupełnie czysty; po stronie prawej rdzenia, 

na miejscu operacyi, widać zgrubienie na oponie twardej, na przestrzeni 1 y2 ctm. 

Rdzeń w całości włożony do formaliny 10$.

3. II. Po przecięciu opony twardej wzdłuż całego rdzenia, okazało

się, że w miejscu, odpowiadającem operacyi, opona twarda była zlekka zro­

śnięta z rdzeniem w prawej jego połowie (t. j. tam, gdzie na zewnętrznej po­

wierzchni opony twardej widać było już wczoraj zgrubiałą tkankę). Sam rdzeń 

nie wykazuje w tem miejscu poważniejszych zmian; stwierdzić można było 

tylko mniejsze unaczynienie i nieznaczne przegięcie w postaci 2 — 3 powierz­

chownych fałd poprzecznych.

D o ś w i a d c z e n i e  XII. 30. III. 1911.

13/1V. Sekcya wykazała rozmiękczenie rdzenia w miejscu ucisku.

D o ś w i a d c z e n i e  XIII. 7. IV. 1911.
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Po otwarcia kręgosłupa, podsunięto pod rdzeń grubą jedwabną nitkę 

i wyciągnięto oba końce w niezupełnie zaszytą ranę skórną.

8/IV. Parapareza tylnych kończyn. Pies stoi dobrze na przednich ła­

pach; na tylnych stara się stanąć; czasami udaje mu się zrobić kilka kroków, 

ale przeważnie się przewraca. Prawa kończyna silniej porażona; staje prze­

ważnie na lewej. Przy badaniu O. K. bardzo żywe; z lewej żywszy. Z obu 

stron kontralateralne. Przy uderzaniu w ścięgno, odpowiadające miejscu przy­

czepu ścięgna Achillesa, otrzymuje się z lewej strony rozgięcie stopy ku 

tyłowi.

Czucie bólowe, o ile można zauważyć, z prawej strony na brzuchu jest 

osłabione; z lewej pies reaguje na ukłucia.

4. IV. Pies chodzi lepiej, trzyma się na nogach tylnych dłużej, chociaż 

pada często. Odruchy tak, jak wczoraj.

10. IV. Opatrunek przesiąka i odlepiony w jednem miejscu. Pies ma 

zupełną paraplegię tylną i wlecze za sobą kończyny zupełnie bezwładne. Ury- 

nę oddaje sam (może incontinentia?). T° 37,2° — 37,3°.

11. IV. Zmieniono opatrunek. Rana bez ropy. Gaza, w którą owinię­

te były końce nitki, stwardniała, przesiąknięta krwią. Może pociągnęła za so­

bą nitkę i wywołała paraplegię. Temperatura 37,8°.

12. IV. Paraplegia bez zmiany. T°. 37,2°.

16. IV. T°. 37,8°. Pies ma zupełną paraplegię tylną. Incontinen­

tia alvi.

19. IV. T°. wczoraj 37,1°. Nie oddaje kału, mocz wyciśnięto. Opatru­

nek nie przemaka.

21. IV. Pies padł w nocy. Wyjęto rdzeń. W miejscu operacyi ropa. 

Miejsce rdzenia, odpowiadające uciskowi, pokryte jest błoną na przestrzeni kil­

ku centymetrów. Rdzeń nie rozmiękczony.

D o ś w i a d c z e n i e  XIV.

Po dwóch szprycach morfiny (a 0,01) i narkozie eterem, otworzono, 

przy pomocu szczypiec kręgosłup w okolicy grzbietowej, na przestrzeni paru 

centymetrów i włożono kulkę szklaną o średnicy około 1V2 mm. W chwili wło­

żenia kulki, pies przestał oddychać i zdawało się, że zdechł. Dopiero po kil­

kuminutowym usilnym masażu serca udało się psa ocucić. Po kilku minutach 

pies zaczął powracać do przytomności i potrochu ruszać przedniemi kończy­

nami, podczas kiedy w tylnych żadnych ruchów nie zauważono. W kwadrans 

po skończonej operacyi stwierdzono z całą pewnością, że w tylnych kończy­

nach istnieje zupełna paraplegia. Odruchy kolanowe były zniesione. W go­

dzinę później psa uśmiercono za pomocą chloroformu, przyczem ruchy 

obronne widać było tylko w kończynach przednich, tylne zaś i wtedy były 

nieruchome.

Sekcya .  Przecięto szwy i w głębi rany nie spostrzeżono kulki. Wte­

dy dopiero wycięto kręgosłup na przestrzeni 4-ch kręgów poniżej miejsca ope­

racyi i trzech kręgów powyżej i kiedy przystąpiono do wyjęcia kulki, to za­

uważono, że leżała ona już w kostnym otworze operacyjnym. Wyciętą część 

kręgosłupa włożono in toto do 95$ alkoholu. Po upływie 8 godzin rezekowa- 

no łuki wszystkich kręgów w wyciętej części kręgosłupa i wtedy spostrzeżo­
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no, powyżej miejsca operacyi, krwawe zabarwienie tłuszczu, spoczywającego 

na tylnej powierzchni rdzenia, na całej przestrzeni trzech kręgów.

Poniżej miejsca operacyi krwotoku prawie nie było. Masa tłuszczowa 

w miejscu operacyi była poprzecznie przerwana. Sam rdzeń w miejscu ope­

racyi zmian makroskopowych nie wykazywał, specyalnie nie spostrzegliśmy 

żadnego zagłębienia. Tylna powierzchnia w miejscu operacyi wykazywała mo­

że lekkie przekrwienie, podczas gdy na przedniej powierzchni nawet i tego 

widać nie było. Wyjęto rdzeń z łożyska w kanale kręgowym i włożono in to­

to, bez przecięcia opony twardej, do 95$ alkoholu.

D o ś w i a d c z e n i e  XV. 2. IV. 1912.

Po zwykłem otwarciu kanału kręgowego, włożono do kanału kawałek 

blaszeńca długości około 1 cm., szerokości 1 mm, grubości około 72 mm. (na 

nitce, której jeden koniec pozostawiono nazewnątrz kręgosłupa).

Kilka dni temu zrobiono nakłucie lędźwiowe, które dało płyn przezro­

czysty, jasny, bez białych ciałek krwi.

W kwadrans po operacyi, pies, jeszcze senny, pobudzony do biegania 

czołga się po pokoju, dotykając brzuchem podłogi; widać paraparezę kończyn 

tylnych, które jednak zginają się i rozginają.

W godzinę później pies biega lepiej, widać jednak osłabienie w kończy­

nach tylnych.

Dziesiąta wieczorem. W kończynach tylnych wyraźnej paraparezy nie 

widać. Pies biega zupełnie sprawnie, może od czasu do czasu utyka na tylne 

łapy. Z prawej strony rany obrzęk podskórny; napięcie. T° — 37,8°.

3. IV. Przecięto dwa szwy, wypuszczono płyn surowiczo - krwawy

i znów nałożono szwy.

4. IV. Pies biega dobrze, tylko przy szybkiem bieganiu znać utykanie

na tylne łapy, zwłaszcza lewą.

19. IV. Parapareza tylnych kończyn; pies biega, ale z rozstawionemi

tylnemi łapami i niezgrabnie.

Psa uśmiercono. Sekcya .  Wyciągnięto blaszeniec długości 1,3 ctm, 

szerokości 0,9 ctm., grubości około 3 mm.

Część uciśniętą rdzenia (zwężoną) wraz ze zgrubiałą częścią poniżej 

ucisku i pokrytą szaro-czerwonawą masą, pocięto na 5 części, z których jednę 

włożono do zaprawy glejowej, po dwie zaś do alkoholu i formaliny. Po 

dwa kawałki z szyjnego i lędźwiowego zgrubienia włożono do chromu.

D o ś w i a d c z e n i e  XVI. 2. IV. 1912.

Rdzeń przy badaniu histologicznem wykazał ropne zapalenie opon.

D o ś w i a d c z e n i e  XVII. 18. VII. 1912.

Operacya w zwykłem miejscu (część grzbietowa rdzenia); wyjęto łuk 

kręgowy i włożono ponad oponę twardą kulkę z blaszeńca o średnicy 272  —

3 mm. Ranę zaszyto.

Bezpośrednio po operacyi, t. j. po zdjęciu psa ze stołu, okazało się, że 

pies ma paraparezę kończyn tylnych. Pies stara się biegać, chwilami nawet 

staje na czterech łapach, ale natychmiast obsuwa się i wlecze za sobą tylne 

łapy, niezupełnie jeszcze zresztą sparaliżowane, ale paretyczne w stopniu wy­

www.dlibra.wum.edu.pl



—  250 -

raźnym; wydaje się, jak gdyby prawa kończyna dolna była bardziej dotknię­

ta, niż lewa.

19. VII. Wczoraj wieczorem była juź zupełna paraplegia tylnych koń­

czyn; pies robi wysiłki, ażeby się unieść, ale nie może; przednie łapy wolne. 

Mocz i kał oddaje. Dziś zrana T° — 37°.

Wieczorem—paraplegia completa posterior. Bardzo żywe odruchy ko­

lanowe. Czucie bólowe, o ile się zdaje, na tylnych łapach i na tułowiu aż do 

granicy, odpowiadającej nasadzie kończyn przednich, upośledzone; z całą sta­

nowczością twierdzić tego nie można, chociaż nieraz można było zauważyć, że 

pies cofa, na skutek ukłucia, kończyny górne, podczas kiedy ukłucie koń­

czyn dolnych nie wywołuje wyraźnej reakcyi (pies nie zawsze skowyczy, co­

fać kończyny nie może z powodu porażenia).

23. VII. Paraplegia completa. Mocz oddaje prawidłowo. Temperatura 

wczoraj wieczorem 38,6°. Rana czysta. Pies wychudł okropnie. Nie rusza się 

wcale. Badanie wykazało ogromnie wzmożone odruchy kolanowe i zachowaną, 

choć może trochę zmniejszoną, wrażliwość na ból w kończynach dolnych. Wobec 

złego stanu psa, powieszono go i zaraz dokonano sekcyi. Na miejscu opera­

cyi żadnego ropienia — rana zupełnie czysta. Po otwarciu kręgu, ukazał się 

ogromnie spęczniały bleszeniec, który wzdłuż zajmował długość jednego krę­

gu, a wszerz całą szerokość rdzenia, tak że ani z prawej, ani z lewej strony 

nie widać było rdzenia.

Po wyciągnięciu blaszeńca za nitkę okazało się, że rdzeń pod nim 

jest ogromnie spłaszczony, tak że pozostała ze rdzenia w tem miejscu tylko 

płaska i wąziutka wstążka; ponad tem miejscem i pod niem widać na 

rdzeniu szaro-czerwonawą, galaretowatą masę i przekrwienie, nie wybitne 

zresztą.

Całą uciśniętą część rdzenia wraz z górną i dolną częścią, na której wi­

dać było tę masę galaretowatą, podzielono na dwie części i włożono jed­

ną do alkoholu 95%, drugą do formaliny; pozatem włożono do alkoholu i do 

formaliny po dwa kawałki z szyjnej i lędźwiowej części rdzenia. Prócz te­

go, włożono do płynu Miiller’a dwa kawałki bezpośrednio nad i pod miej­

scem ucisku oraz dwa kawałki (z szyjnej i lędźwiowej części) rdzenia. 

Resztę rdzenia włożono do formaliny.

Rozmiary blaszeńca po wyjęciu: średnica wynosiła około 8 mm., szero­

kość około 6 mm.

D o ś w i a d c z e n i e  XVIII. 2. VIII. 1912.

Po zwykłem usunięciu jednego kręgu, włożono do otwartego kanału 

kulkę blaszeńcową o średnicy 2 mm. Operacya trwała godzinę. Ranę za­

szyto.

Pies senny; niepodobna stwierdzić, w jakim stopniu istnieje porażenie 

kończyn.

3. VIII. W 12 godzin po operacyi stwierdzono, co następuje:

Pies leży na tym samym boku, na którym go wczoraj, po zdjęciu ze 

stołu, ułożono. Przednie kończyny ma zupełnie sztywno wyciągnięte, tylne 

zgięte w stawach kolanowych. Zarówno przednie, jak i tylne zupełnie spara­

liżowane—nie widać ani śladu ruchu dowolnego, ani nawet próby uniesienia
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się na łapach. Położono psa na stole i stwierdzono przy badaniu, co następu­

je: olbrzymia kontraktura wyprostna w kończynach przednich i zupełne pora­

żenie; wiotkie porażenie w kończynach tylnych. Bardzo wzmożone odruchy 

kolanowe z obu stron, z lewej wyraźnie żywszy. Badanie czucia: pies przy 

kłuciu kończyn tylnych zupełnie nie reaguje; przy kłuciu tułowia po prawej 

stronie widocznie reaguje kurczeniem mięśni i unoszeniem głowy; po lewej 

stronie tułowia reakcya jest mniejsza. Przy kłuciu szpilką przednich kończyn 

stwierdza się, co następuje: kłucie szpilką prawej kończyny wywołuje ruch 

obronny z tej kończyny, cofanie jej wyraźne (choć nie zawsze); przy kłuciu 

lewej kończyny najczęściej z tej kończyny niema żadnego odczynu, natomiast 

zdarza się, że przy kłuciu tej kończyny kontraktura w niej słabnie, i pies jak­

by odpycha kłującą go rękę.

Psa powieszono.

Sekcya .  Po otwarciu kręgosłupa okazało się, że blaszeniec w miej­

scu operacyi leży po stronie lewej rdzenia, ucisnąwszy go silnie, tak że w tem 

miejscu rdzeń okazuje się wyraźnie zwężonym, przekrwionym i sinawym; bla­

szeniec miał średnicę 5 mm. Całą część uciśniętą rdzenia oraz kawałek powy­

żej tego miejsca i poniżej włożono do alkoholu. Dwa kawałki powyżej i po­

niżej miejsca ucisku włożono do chromu. Resztę do formaliny.

D o ś w i a d c z e n i e  XIX. 14. XI. 1912.

Po zastrzyknięciu dwóch szpryc morfiny, psa uśpiono eterem i, po 

wyjęciu łuku jednego kręgu grzbietowego, włożono do kanału ponad dura 

mater cienką płytkę blaszeńcową. Nałożono dwa szwy. Zanotowano go­

dzinę 3/t 11. Pies był zrazu bardzo senny; w kończynach niepodobna było 

stwierdzić żadnych ruchów dowolnych, widoczne były tylko skurcze w koń­

czynach tylnych (zwłaszcza w udach), synchroniczne z oddechem. Po 

rozbudzeniu psa, które trwało długo, bo aż V2 godziny, o godzinie J/4 12 — 

stwierdzono, że pies opiera się przy bieganiu na łapach przednich, tylne zaś 

biorą w poruszaniu udział bardzo nieznaczny, tak że wyraźna była znaczna 

parapareza kończyn tylnych. Po stwierdzeniu tego faktu, psa powieszono

i dokonano sekcyi. Odsłonięto jeszcze rdzeń ku górze i ku dołowi od 

miejsca ucisku i wyjęto razem z kręgami część rdzenia uciśniętego wraz 

z przyległemi częściami ku górze i ku dołowi — razem na przestrze­

ni 4 V4 ctm. (8, 9, 10 kręgi grzbietowe). Włożono wyjętą część in toto do 

formaliny 10$. Blaszeniec był wyraźnie spęczniały. Dokonano tego w kwa­

drans po stwierdzeniu paraparezy.

Miejsce ucisku właściwego odpowiada 10 mu kręgowi grzbietowemu.

Po 2-u dniach część rdzenia uciśniętego wyjęto z kręgosłupa i w for­

malinie 10% nadal żachowano.

D o ś w i a d c z e n i e  XX. 30. X. 1912.

Chloroform z eterem. Po zwykłej operacyi kręgów, włożono kawa­

łek blaszeńca (godz. 10 m 40). W 10 minut później stwierdzono z całą 

pewnością, że pies porusza dobrze przedniemi kończynami, tylne zaś po­

zostają nieruchome (paraplegia posterior). W 5 minut później psa powieszo­
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no; w dziesięć minut potem dokonano sekcyi, podczas której, nie ruszając 

miejsca operacyjnego, wyjęto kilka kręgów, wraz z miejscem operowanem, i, nie 

otwierając kręgosłupa, włożono go in toto do alkoholu 59%. Nazajutrz (31. X) 

wyjęto rdzeń z kręgosłupa i okazało się, że blaszeniec wszedł pod tkankę tłu­

szczową ponad oponą twardą, odsuwając tłuszcz ku .górze, który skupił się 

w jednem miejscu powyżej operacyjnego miejsca w postaci zgrubienia, w któ- 

rem nastąpił krwotok. Sam rdzeń przedstawia się makroskopowo normalnie, 

tylko w górnej części miejsca otwartego — części, odpowiadającej górnej, 

grubszej części blaszeńca (węższa część odwrócona była ku dołowi), widać nie­

znaczne wklęśnięcie. Cała część rdzenia z miejscem ucisku włożona została 

do alkoholu 95%.

D o ś w i a d c z e n i e  XXI. 6. XI. 1912.

Chloroform i eter. Laminektomia w .zwykłem miejscu (w okolicy górnej 

grzbietowej). Wyjęto dwa łuki. Wsunięto po nad oponę twardą duży blasze­

niec, długości 3 ctm., szerokości 2 mm; nastąpiło to o godzinie 10 m. 20. i ra­

nę zaszyto, zalepiono leukoplastem. W 20 minut później (10 m. 40) stwier­

dzono paraplegię spastyczną kończyn dolnych. Pies, obudziwszy się prawie 

zupełnie, poruszał swobodnie kończynami przedniemi, tylne zaś wykazywały 

tylko prężenia, natorriiast ruchów dowolnych nie było. O godzinie 10 m. 50 

blaszeniec został usunięty przy ponownej narkozie; ranę zaszyto (zarówno mię­

snie, jak i skórę). W 15 m. później stwierdzić już było można powrót funkcyi 

w kończynach tylnych; pies stawał na kończynach tylnych, biegał, przewracał się 

wprawdzie co chwila, po części z powodu senności, po części zaś z powodu 

wyraźnej jeszcze paraparezy. W ciągu następnych 5 minut stwierdzono, że 

funkcya kończyn tylnych poprawia się coraz bardziej, że pies biega coraz swo­

bodniej na wszystkich czterech łapach. Wtedy (11 m. 10) psa powieszono.

O godz. 11 m. 40 (t. j. w godzinę po włożeniu blaszeńca), wyjęto część krę­

gosłupa z miejscem opera cyjnem pośrodku i włożono in toto do 10% formali­

ny. Nastąpiło to o godz. 111/2.

W 9'/2 godzin później otwarto resztę łuków i odsłonięto w ten sposób 

rdzeń na całej przestrzeni: na miejscu operacyi oraz powyżej i poniżej 

(na przestrzeni 6 — 7 ctm.) stwierdzono wybroczynę krwawą do tłuszczu 

ponadoponowego.

D o ś w i a d c z e n i e  XXII. 9 XI. 1912.

Chloroform i eter. Po zwykłem otwarciu kręgosłupa, włożono blasze­

niec grubości około 2 mm, dłngości kilku ctm. (godz. 10V2)- W pół godziny 

później stwierdzono, że pies rusza wszystkiemi kończynami, ale tylnemi 

znacznie gorzej, niż przedniemi, przyczem tylne wykazują stan spasty- 

czny. Pies biega nawet, ale często się przewraca; trudno mu utrzymać się 

przez dłuższą chwilę na nogach (11 m. 15). W kwadrans później blaszeniec 

został usunięty. Pies, po rozbudzeniu się z uśpienia, zaczyna biegać, ale je­

szcze w kwadrans po wyjęciu blaszeńca — parapareza kończyn dolnych nie mi­

nęła zupełnie; pies biega znacznie lepiej, niż przedtem, nie potyka się tak często-, 

tylne łapy są swobodniejsze; znać, że objawy spastyczne zmniejszyły się zna­

komicie, jakkolwiek nieznaczna pareza kończyn tylnych trwa dalej. O go-
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dżinie 12 psa powieszono i wyjęto część uciśniętą rdzenia; włożono In totó 

do 95% alkoholu.

D o ś w i a d c z e n i e  XXIII. 23 I. 1913.

Otworzono kręgosłup na przestrzeni 2 — 3 kręgów w okolicy grzbieto­

wej środkowej i włożono blaszeniec długości 2 — 2‘/2 ctm. Ranę zaszyto 

dwupiętrowym szwem i zalano jodoformem z kolodium. W 15 do 20 minut 

po operacyi stwierdzono już nieruchomość kończyn tylnych; pies przebierał 

kończynami przedniemi.

24. I. Dziś zrana znaleziono psa w kałuży moczu. Paraplegia komplet­

na. T°—37,0°. Wieczorem wyciśnięto sporo moczu (cały dzień nie oddawał). 

Kał również oddał wieczorem. Przy badaniu ściślejszem okazuje się komplet­

na paraplegia tylna; kończyny dość wiotkie. Punkcya wykazała płyn zupełnie 

przezroczysty. O, K. bardzo wzmożone obustronnie. Czucie bólowe z pra­

wej strony zniesione zupełnie aż do linii, przechodzącej przez połowę brzucha; 

z lewej mniej więcej, do tej samej linii, ale analgezya niezupełna; pies przy 

ukłuciach reaguje jednak trochę, piszczy i szczerzy zęby. T° — 37,9°. Rana 

goi się per primam.

25. I. St. idem. Wypuszczono urynę przez ucisk na dolną część

brzucha.

28. I. Stan ogólny psa zadawalniający. Pies żre. T° ~  37,7° — 37,9°.

Porażenie kończyn tylnych zupełne; dziś stwierdzono wyraźne wzmożenie na­

pięcia mięśniowego, większe po stronie lewej, niż po prawej. O. K. bardzo 

silnie wzmożone. Granica zaburzeń czucia taka sama jak poprzednio. Po­

wyżej linii analgetycznej wydaje się, że istnieje pas nadwrażliwości na ból. 

Rana zagojona.

29. I. Stan ogólny niezły. T° — 38,4°. Paraplegia kompletna; spasty- 

czne objawy trochę mniejsze, niż wczoraj, ale wyraźne. Kloniczne odruchy 

kolanowe z przetrwaniem chwilowem skurczu o prawie tetanicznym charakte­

rze. Czucie bez zmiany. Retentio urinae (wyciska się mocz).

1. U. Psa uśmiercono eterem. S e k c y a .  Pod skórą nacieczenie suro­

wicze. Po otwarciu wyrostków ościstych, odsłonił się rdzeń. Na miejscu ope­

racyi, na tylnej powierzchni rdzenia, przykrywając w tem miejscu całą jego 

szerokość, widać spęczniały pręcik blaszeńcowy, którego rozmiary po wyjęciu 

były następujące:

długość — 2,4 ctm. 

szerokość — 8 mm. 

grubość — 4 mm.

Blaszeniec zdjęto; pod nim ukazała się część rdzenia w kształcie cien­

kiej tasiemki, jak to widać niekiedy w nowotworach. Powyżej tego ścieńcza- 

łego miejsca widać stan zapalny opony twardej, poniżej zaś miejsce o barwie 

różowawej, które okazuje się rozmiękczonem. Cały kawał rdzenia z dwoma 

odcinkami powyżej i poniżej miejsca ucisku, wraz z odpowiedniemi kręgami, 

włożono in toto do 10% formaliny na 24 godziny.

2. II. Po 24 godzinach wyjęto ostrożnie część rdzenia z łożyska i roz­

łożono na części:

Prace Iow . Nauk. Warsz. B o r n s t e i n .  Badania dośw. i anat. pat nad ucisk, rdzenia. 16*
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1) dwa kawałeczki z miejsca ucisku oraz po jednym powyżej (ze zgru­

bieniem zapalnem) i poniżej (z krwotokiem i rozmiękczeniem włożono do 95% 

alkoholu.

2 kawałki z miejsca powyżej ucisku (1 do Marchi’ego, l do Wei-

gert’a).

2 kawałki z miejsca poniżej ucisku (1 do Marchi’ego, 1 do Wei-

gert’a).

D o ś w i a d c z e n i e  XXIV. 1. IV. 1913.

Pies operowany w okolicy grzbietowej środkowej. W 12 minut po 

włożeniu blaszeńca ponad oponę twardą, stwierdzono paraplegię kończyn 

tylnych i psa uśmiercono. Rozmiary blaszeńca: długość — 2 ‘/2 ctm., szero­

kość — 3 mm., grubość — y2 mm.

Część uciśniętą oraz miejsca powyżej i poniżej ucisku włożono do 95% 

alkoholu.

D o ś w i a d c z e n i e  XXV. 14. V. 1913.

W zwykły sposób otwarto kręgosłup w okolicy dolnej grzbietowej

i włożono ponad oponę twardą mały blaszeniec długości około 3 ctm., gru­

bości 1/2 mm.

Po przebudzeniu się, pies biegał, i żadnej paraparezy nie stwierdzono. 

Po obiedzie t. j. około 4 pp., w 6 godzin po operacyi pies trzymał się jeszcze 

na wszystkich czterech łapach; w 2 godziny później już tylko stał, opierając się; 

mniej więcej około 8y2 — 9 wieczorem już stać nie mógł; o 972 stwierdzono 

kompletną paraplegię kończyn tylnych o charakterze spastycznym (kończyny 

wyprężone ad maximum z olbrzymio wzmożonymi odruchami kolanowymi). 

Pies przebiera łapami przedniemi; kończyny tylne nieruchome. Przed 10 wie­

czorem psa uśmiercono chloroformem.

Sekcya .  Po otwarciu kręgosłupa, na miejscu operacyi znaleziono spę­

czniały blaszeniec (długość 4 ctm., grubość 2 mm). Rdzeń w miejscu ucisku 

mało zmieniony; tłuszcz odsunięty ku górze. Wyjęto część rdzenia, uciśniętą 

wraz z okolicą powyżej i poniżej ucisku i w całości włożono do formaliny. 

Dolną granicę miejsca uciśniętego owiązano nitką, górną stanowił odsunięty 

tłuszcz ponadoponowy.

D o ś w i a d c z e n i e  XXVI. 26. V. 1913.

W środkowej części grzbietowej usunięto łuk i włożono blaszeniec gru­

bości 2 72 nim. ponad oponę twardą (godz. 10 m. 23). O 10 m. 34, t. j. 

w 11 minut później, stwierdzono paraplegię tylną. Natychmiast wyjęto bla­

szeniec. Pies wykazywał spastyczną paraplegię kończyn tylnych.

27. V. 13. Pies dość rzeźki, ale paraplegia spastyczna trwa dalej.

27. V. 13. Wieczorem. Spastyczna paraplegia kończyn tylnych; pies 

posuwa się na nieruchomym tyle z wyciągniętemi jak struny kończynami tyl- 

nemi, przedniemi przebierając prawidłowo. Retentio urinae (mocz trzeba wy­

ciskać).

29. V. Stan kończyn tylnych bez zmiany; spastyczna kompletna para­

plegia z zatrzymaniem moczu. Pies mizernieje. Uśmiercony wieczorem za po­

mocą chloroformu.
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Na s e k c y i  okazało się pod skórą nagromadzenie płynu surowiczo-rop- 

nego; w warstwach głębszych, w mięśniach, żadnego ropienia nie stwierdzo­

no. Rdzeń nie rozmiękczony, w miejscu ucisniętem nie wykazuje zmienionej 

konfiguracyi; pod oponą twardą wylew krwawy, nadający okolicy tej sinawe 

zabarwienie; część uciśniętą wraz z miejscem powyżej i poniżej ucisku wzięto 

w połowie górnej do alkoholu, w dolnej do formaliny.

D o ś w i a d c z e n i e  XXVII. 8. X. 1913.

Operacya zwykła. Przy badaniu histologicznem okazało się ropne za­

palenie opon rdzeniowych.

D o ś w i a d c z e n i e  XXVIII. 8. X. 1913.

Po otwarciu kręgosłupa, wsunięto ponad oponę twardą płytkę blaszeń- 

cową (długości 3 ctm) w okolicy dolno-grzbietowej. Po przebudzeniu się, 

pies miał osłabioną wyraźnie, a nieco później zupełnie sparaliżowaną kończynę 

dolną prawą, lewą poruszał jeszcze swobodnie.

9/X. Na drugi dzień zrana— kompletna paraplegia o charakterze wiot­

kim, bez różnicy w obu kończynach. Odruchy kolanowe wzmożone. Pies 

czuje się dobrze, żre.

10. X. T° — 38,8°. Stan ogólny bez zmiany. Wieczorem T° —

38,5°.

11. X. Dziś zrana widać na miejscu operacyi nagromadzenie podskórne

płynu. Pies smutny. Paraplegia kompletna wiotka. Odruchy kolanowe

wzmożone. Psa powieszono.

Płyn okazał się krwią. Ropy nie stwierdzono.

Na miejscu operacyi znaleziono spęczniały blaszeniec; rdzeń pod nim

był spłaszczony i blady.

Wzięto '/2 części uciśniętej do alkoholu, połowę zaś do formaliny.

Wzięto również po jednym kawałku z góry i z dołu (po nad uciskiem i pod

uciskiem) do alkoholu i formaliny.

D o ś w i a d c z e n i e  XXIX. 13. X. 1913.

Po zwykłem otwarciu kręgosłupa, wsunięto blaszeniec, długości oko­

ło 3 ctm., tym razem, jak się zdaje, nie nad, ale pod oponę twardą; ranę 

zaszyto. W i e c z o r e m .  Pies podobno po operacyi paraparezy nie wy­

kazywał.

Pies ma obie kończyny tylne zupełnie sparaliżowane, wiotkie. Odruchy 

kolanowe bardzo żywe. Retentio urinae (przez ucisk na brzuch wyciśnięto 

mocz). T°. — 38,5°.

14. X. Zrana. (1 doba po operacyi). Pies całkowicie sparaliżowany.

Wiotki paraliż z ogromnem wzmożeniem odruchów kolanowych T° — 38,7. 

Pod skórą, na miejscu operacyi, gromadzi się płyn.

15. X. wieczorem. T° — 39,0°.

16. X. zrana. Wiotka paraplegia. Odruchy kolanowe =  0. Przy ude­

rzaniu w ścięgno kolanowe otrzymuje się zgięcie stopy. Nietrzymanie moczu

i kału. T° — 39°. Pod skórą na miejscu operacyi obrzęk (nacieczenie krwią).

17. X. Dziś zrana wypuszczono płyn nagromadzony pod skórą (krew).

Pies ogólnie ma się dobrze. Paraplegia kompletna wiotka. T° — 38,5°.
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18. X. Wczoraj wieczorem T°—38,5°. Mocz oddaje. Stan ogólny bez

zmiany. T° dziś rano 38,7°. Odruchy kolanowe — żywe (prawy żywszy). 

Wieczorem 38,6°.

19. X. T° zrana 38,7°; wieczorem — 38,5°.

20. X. T° — 38,4° — 38,5°.

21. X. Na grzbiecie zebrał się znów płyn. Ogólny stan dobry. Zu­

pełna paraplegia wiotka. T° — 38°.

23. X. Wiotka paraplegia; bardzo żywe odruchy. T° — 38,8°.

24. X. T° — 38,5°. Stan bez zmiany. Wieczorem — 38,4°.

25. X. — 26. X. T° — 38,4°. Ogólny stan bez zmiany.

31. X. (w dwa tygodnie po operacyi) psa powieszono.

Przy sekcy i ,  na górnym biegunie miejsca ucisku i poniżej, widać tkan­

kę granulacyjną w mięśniach. Po otwarciu kręgów w miejscu ucisku, opona 

twarda okazała się przedartą; blaszeniec bardzo spęczniały, leżał pod oponą

i był z nią zrośnięty.

Rdzeń pod blaszeńcem okazał się bardzo spłaszczony i blady. Powyżej

i poniżej lekkie spęcznienie, powyżej zabarwienie sinawe, wzmagające się ku 

górze. Wzięto do zbadania tkankę granulacyjną oraz:

miejsce ucisku (do alkoholu i formaliny).

miejsce ponad uciskiem i poniżej ucisku oraz i kawałek rdzenia 

powyżej ucisku (do alkoholu i formaliny).

D o ś w i a d c z e n i e  XXX. 15. X. 1913.

Operacya zwykła. Przy badaniu histologicznem okazało się ropne za­

palenie opon rdzeniowych.

Badanie kliniczne.

Zwierzęta obserwowaliśmy możliwie dokładnie, i na zasa­

dzie tych obserwacyi stwierdzić możemy, co następuje:

Objawy porażeniowe ze strony kończyn tylnych występowa­

ły na jaw, bądź natychmiast po przebudzeniu się psa z narkozy 

(t. j. mniej więcej w 10 — 30 minut po skończeniu operacyi, jak 

w doświadczeniach II, V, XI, XIV, XV, XVII, XIX, XX, XXI, XXII, 

XXIII, XXIV, XXV), bądź też dopiero w kilka lub kilkanaście go­

dzin, lub nazajutrz po operacyi. Nie zależało to, jak się zdaje, od 

grubości pręcika blaszeńcowego, co wynika stąd np., że porażenie 

wystąpiło zaraz po operacyi w doświadczeniu II, kiedy blaszeniec 

miał w średnicy 2,5 mm. i w doświadczeniu XXIV, XXV, gdzie 

średnica nie przenosiła 1/8 mm.

Porażenie było całkowite, albo tylko częściowe i dotyczyło 

niekiedy tylko jednej kończyny (prawdopodobnie w zależno­

ści od przesunięcia się pręcika w jednę lub drugą stronę rdze­

nia). Porażenie miało zazwyczaj charakter spastyczny z bardzo
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wzmożonymi odruchami kolanowymi. Napięcie mięśniowe w koń­

czynach dolnych było bardzo często wzmożone, czasami dochodzi­

ło do bardzo silnej kontraktury wyprostnej; zdarzało się jednak 

również, że nie można było stwierdzić wyraźnie wzmożonego na­

pięcia, czasami nawet kończyny były zupełnie wiotkie (dośw. II, 

III, XXIII).

Zauważyć było można często samoistne prężenia w kończy­

nach porażonych (czasami natychmiast po operacyi, czasami rów­

nież w okresie późniejszym). Najczęściej parapareza, czy para­

plegia pozostawały bez zmiany z bardzo nieznacznemi wahaniami 

do końca życia. Zdarzało się jednak, że w kilka dni po ope­

racyi następowała poprawa w ruchach kończyn tylnych, która 

bądź była tylko przemijająca, bądź też utrwalała się, postę­

powała, tak że pies biegał zupełnie dobrze (dośw. VI, X). Często 

odwrotnie, objawy porażeniowe zrazu bywały bardzo nieznaczne, 

ledwie dostrzegalne, ale stopniowo, w ciągu kilku godzin lub dni 

wzmagały się do kompletnego porażenia (dośw. II, IX, XI, XVII).

Odruchy kolanowe, jak już wspominaliśmy, były prawie za­

wsze wybitnie wzmożone. Co dotyczy c zuc i abó l owego ,  to nie­

kiedy można było stwierdzić wyraźnie zniesione czucie bólowe do 

pewnej określonej granicy na tułowiu, przeważnie jednak bardzo 

trudno było ustalić dokładnę granicę znieczulenia. Bardzo często 

notowano zatrzymanie moczu i kału, tak, że trzeba było mocz wyci­

skać mechanicznie; czasami występowało nietrzymanie moczu. 

Objawy te występowały nie zawsze i ulegały wahaniom. Niektó­

re zwierzęta padały po kilku lub kilkunastu dniach, inne pozosta­

wały przy życiu i zabijano je przy pomocy chloroformu, przez po­

wieszenie lub przez ukłucie nożem w serce. Najdłużej żyły zwie­

rzęta w doświadczeniach VI-em i XI (3 miesiące); najkrócej żyły te 

psy, które zabijano bezpośrednio po wystąpieniu porażenia.

W tych doświadczeniach, gdzie po pewnym czasie pręcik uci­

skający wyjmowano i zwierzęta pozostawiono przy życiu przez 

czas dłuższy, stwierdzić było można, że objawy porażeniowe, bądź 

ustępowały stopniowo i niemal całkowicie (dośw. XI), bądź na­

stępowała tylko poprawa nieznaczna (dośw. VIII, XII), bądź pora­

żenie pozostawało bez zmiany (dośw. VII, XVI, XXVI), pomimo 

wyjęcia pręcika uciskającego.

Sekcyi na zwierzętach dokonywano zwykle natychmiast po 

śmierci, najpóźniej jednak w 24 godziny. Do badania anatomiczne­
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go brano tylko takie rdzenie, gdzie przy sekcyi nie stwierdzono 

w rdzeniu lub w jego oponach sprawy ropnej lub zupełnego roz­

miękczenia.

Badanie anatomiczne.
A. Badan i e  makroskopowe.

W przypadkach, gdzie pręcik blaszeńcowy pozostawał aż do

samej śmierci, stwierdzano na sekcyi prawie zawsze wyraźne jego 

spęcznienie, przyczem nigdy nie można było zauważyć zrostów po­

między blaszeńcem a rdzeniem. Spęcznienie było często bardzo 

znaczne: dwu — trzy — lub czterokrotne. Zazwyczaj stwierdzano, 

że blaszeniec, który wkładano zawsze odtyłu, zostawał przesunięty 

w jednę lub drugą stronę rdzenia. Po wyłuszczeniu spęczniałego 

pręcika, co zawsze udawało się z łatwością, odsłaniała się opona 

twarda i sam rdzeń.

O po na  twarda  prawie nigdy nie była przerwana. Często na 

wejrzenie była zupełnie normalna, gładka i przezroczysta, częściej 

jednak wykazywała większe lub mniejsze zmiany. Czasami wi­

dać było tylko czerwonawą błonkę, czasem znów wyraźne zgrubie­

nie w postaci grubszej błony na przestrzeni paru centymetrów; 

zgrubienie to miewa niekiedy wygląd galaretowaty, o barwie szara- 

wo-czerwonawej. Najczęściej takie zgrubienie na oponie twardej 

stwierdzaliśmy poniżej lub powyżej samego miejsca ucisku (dośw. 

XV, XVI, XVII, XXIII). Naogół zaznaczyć należy, że zmiany takie 

stwierdzano w oponie twardej tylko w tych przypadkach, gdzie 

ucisk trwał czas dłuższy (kilka dni do kilku lub kilkunastu tygod­

ni); tam zaś, gdzie ucisk trwał kilkanaście minut do 24 godzin, opo­

na twarda okazywała się na sekcyi normalną.

W oponach miękkich makroskopowo zazwyczaj żadnych 

zmian nie stwierdzano.

Rdzeń wykazywał już makroskopowo zmiany wyraźne, czę­

sto bardzo wybitne. I tu już z góry zaznaczymy, że miało to miej­

sce tylko po dłuższym trwaniu ucisku. W tych wypadkach rdzeń 

bywał najczęściej przesunięty w stronę przeciwną uciskowi i mniej 

lub bardziej spłaszczony. Czasami spłaszczenie to było nieznaczne, 

tak, że zauważyć było można tylko zagłębienie, odpowiadające roz­

miarom spęczniałego blaszeńca; niekiedy jednak spłaszczenie było 

tak wybitne, że z rdzenia, na miejscu ucisku pozostawała jedynie 

wązka tasiemka, często zabarwiona na kolor sinawy. Tak wybitne 

spłaszczenie rdzenia występowało, jak już zaznaczyliśmy, przy
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dłuższem trwaniu ucisku, choć zauważyć należy, że nie zawsze by­

ły dwa te zjawiska znajdowały się w stosunku prostym do siebie; tak 

np. w doświadczeniu 6-em, gdzie ucisk trwał bez przerwy 3 miesiące, 

rdzeń był na sekcyi spłaszczony w stopniu nieznacznym, gdy nato­

miast w doświadczeniu II (ucisk trwał 3 tygodnie), lub w doświad­

czeniu XXIII (ucisk trwał 1 tydzień), rdzeń był wybitnie ścieńczały. 

Zależało to najniezawodniej w dużej mierze od pierwotnej grubo­

ści wprowadzonego pręcika. W przypadkach, gdzie ucisk był 

krótkotrwały (kilkanaście minut do 24 godzin), rdzeń w miejscu 

samego ucisku nie wykazywał zmian w kształcie, i miejsce uciśnię- 

te, po wyjęciu blaszeńca, nie odznaczało się prawie niczem po za 

zblednięciem i dawało się rozpoznać tylko przez wylew krwawy do 

tłuszczu ponadoponowego powyżej miejsca ucisku.

W okolicach, sąsiadujących bezpośrednio z samem miejscem 

uciśniętem, rdzeń wydawał się często przez kontrast nieco spę- 

czniałym; pozatem zaś żadnych wyraźniejszych zmian nie wy­

kazywał.

Po dokonaniu oględzin makroskopowych, braliśmy zazwy­

czaj dla badania drobnowidowego część rdzenia uciśniętą wraz 

z częścią rdzenia, przylegającą od góry i od dołu, oraz po jednym lub 

paru kawałkach z części lędźwiowej i szyjnej. Część uciśniętą i czę­

ści z nią sąsiadujące wkładaliśmy bądź całkowicie do alkoholu 

lub formaliny, bądź też dzieliliśmy na kawałki i każdy wkładali­

śmy do jednego z tych płynów. Po utrwaleniu w celoidynie, bar­

wiliśmy skrawki rozmaitemi metodami. W pierwszych kilku do­

świadczeniach stosowaliśmy tylko metodę We i ge r t ’ a-Pal’a, 

Ma rch i ’ego, NissTa iv. G i e s o n ’a; w następnych stosowali­

śmy również nowsze metody barwienia M a n n ’ a-Alzheimer’ a, 

Fa j ersz ta j na-Bi e l schowsky ’ego,Herxheimer’a, Heiden- 

ha i n ’ a i Marchi-Ma 11 ory’ego.

B. Badan i e  d r obnowidowe .

Postaramy się przedstawić obraz zmian histologicznych w ich 

rozwoju stopniowym, od najsłabszych, najpowierzchowniej szych 

do najgłębszych.

W doświadczeniach, gdzie ucisk trwał nie dłużej, n iż  1/2 g ° _ 

d ż i n y  (dośw. XIX, XX, XXIV), po zastosowaniu metody NissPa, 

M a n n ’a i B i e l s chowsky ’ego, nie stwierdzaliśmy zmian, które
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można byłoby naogół uważać za pewne. W niektórych przypad­

kach kanał centralny był rozszerzony, komórki wyściółkowe wy­

dawały się spłaszczone i w niektórych miejscach jakby rozstawio­

ne, w innych znowu przypadkach nie widać było tego rozszerzenia 

kanału centralnego. Również nie udało się nam stwierdzić z pew­

nością rozszerzenia innych przestworzy dookołanaczyniowych. Co 

do samej istoty nerwowej, to ani w komórkach nerwowych, ani też 

w wyrostkach osiowych nie wystąpiły zmiany wyraźne.

Co do istoty białej, to w niektórych przypadkach otrzymywa­

ło się to wrażenie, jak gdyby oczka siatki glejowej, otaczającej 

włókna nerwowe, były rozszerzone, a mianowicie jakgdyby two­

rzyła się przestrzeń pusta nazewnątrz otoczki myelinowej. Jed­

nakże skłonni jesteśmy przypuszczać, że obraz ten należy uważać 

za wywołany sztucznie, jakkolwiek mogły mu sprzyjać pewne bli­

żej nam nieznane zmiany w warunkach krążeńia, spowodowane 

uciskiem. W gleju zmian nie zauważono, również nie widać było 

zmian w oponach, ani też w naczyniach zarówno opon, jak i rdze­

nia. Jednocześnie musimy podkreślić, że nie zdołano stwierdzić 

wyraźnej zmiany w konfiguracyi rdzenia, niezależnie od tego, czy 

ucisk trwał 1/2 godziny, lub nawet 12 godzin.

Naogół zmiany (od 1/i godziny do 12 godzin) sprowadzić się 

dają w tym okresie do następujących punktów głównych:

1) niekiedy kanał centralny bywał rozszerzony; 2) cała tkanka 

była jakby spęczniała (sztucznie?), co uwydatniało się czasami w roz­

szerzeniu otworów siatki glejowej (na cięciach poprzecznych), lub 

rozszerzeniu szpar między włóknami nerwowemi (na cięciach podłuż­

nych). Widać to zarówno na preparatach, barwionych metodę 

M a n n ’ a i B ie l s chowsky ’ego, jak przy metodzie NissTa.

3) Same włókna osiowe nie wykazywały zmian jawnych ani przy 

metodzie M a n n ’a, ani przy barwieniu metodą B i e l s chowsk  y’e- 

go. 4) Co dotyczy komórek (metoda Ni ss l a  i B ie l s chowsky ’e- 

go), to wyraźnych zmian nie udaje się stwierdzić (Tab. XIII. Fig. 1). 

Wszystko to dotyczy samego miejsca ucisku.

W miejscach sąsiadujących, powyżej i poniżej samego ucisku, 

zmiany na pewnej przestrzeni są tu i owdzie widoczne, stopniowo jed­

nak zmniejszają się, aż wreszcie znikają zupełnie. Jeżeli ucisk trwa 

12-24 god. (dośw. XVIII, XXV) to na preparatach, barwionych przy 

pomocy metod Niss la  i B ie l s chowsky ’ego, również wybitniej­

szych zmian w tkance nerwowej, zwłaszcza w istocie białej stwier-
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dzić nie można. Spęcznienie tkanki jest widoczne, rozpoznaje się 

rozszerzone otwory siatki glejowej, często widuje się również i roz­

szerzony kanał centralny, choć w stopniu mniejszym i rzadziej, niż 

kiedy ucisk trwał krócej, co zależeć może od stopniowego odpły­

wu limfy, czy płynu mózgowo-rdzeniowego.

Odmiennie już przedstawia się obraz histologiczny w tych do­

świadczeniach, gdzie ucisk trwał nie dzień, ale kilka dni (dośw. XVIII). 

Po kilku dniach trwania ucisku zmiany histologiczne, napotykane 

w rdzeniu, w miejscu jego ucisnięcia, są już znacznie wyraźniejsze. 

W istocie szarej na preparatach NissTa widzimy komórki zachowa­

ne, zarówno co do ich liczby, jak i bryłek N i s s Ta, jądra i wyrostków. 

Inaczej w istocie białej. Miarodajne pod tym względem są prepa­

raty M a n n ’a, gdzie widać przy słabem powiększeniu luki i szpary, 

w jednych miejscach puste, w innych zawierające części spęcznia- 

łych włókien osiowych. Włókna osiowe, oglądane przy imersyi, 

wykazują często oprócz spęcznienia, początki fragmentacyi. Cza­

sami odbywa się proces rozpadowy w ten sposób, że w włóknie 

samym tworzą się jakby wakuole (Tab. XIII. Fig. 2), które w na­

stępnych stadyach rozszerzają się i mogą doprowadzić do rozpły­

wania się i przerwania w tych miejscach włókna osiowego. W okre­

sie, o którym mowa, nie widać jeszcze reakcyi ze strony gleju: nie 

udaje się stwierdzić wcale komórek glejowych o specyalnym typie, 

które w okresach późniejszych służą do przetwarzania produktów 

rozpadu włókien. Nie widać również na preparatach NissTa 

i M a n n ’a zmian w naczyniach, w komórkach błony zewnętrznej

i śródbłonkowych.

Dotychczas nie mówiliśmy nic o zmianach histologicznych 

w oponach z tego jedynie względu, że przy krótkiem trwaniu uci­

sku opony twarda i miękka nie wykazują zmian wyraźnych. Nato­

miast w większości przypadków, gdzie ucisk trwał dłużej, jak to 

już zaznaczyliśmy w opisie makroskopowym, napotykamy zgrubie­

nie opony twardej, które pod drobnowidem przedstawia się w ten 

sposób, że ilość włókien tkankołącznych jest znacznie powiększo­

na a naczynia w oponie są wypełnione krwią i posiadają ścianki 

zgrubiałe. W tych też przypadkach zmiany histologiczne w rdze­

niu co do charakteru swego przedstawiają się niemal identycznie. 

Zniekształcona jest zupełnie figura rdzenia na przekroju, tak że 

niepodobna odróżnić rysunku istoty szarej od białej. Kanał środ­
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kowy nie wykazuje zmian wyraźnych, czasami wydaje się rozsze­

rzonym, czasami normalnym. Całe pole widzenia przy słabszem 

powiększeniu przedstawia się jako nagromadzenie niezmiernie 

licznych komórek, pośród których komórki nerwowe zajmują miej­

sce ostatnie; przeważnie jest ich niewiele, ogromną zaś większość 

stanowią komórki glejowe najrozmaitszego typu (przeważnie

0 siatkowej budowie pierwoszcza), oraz mnóstwo komórek mezo- 

dermalnych, pochodzących od bujania komórek w ściankach na­

czyniowych (Tab. XIV. Fig. 1). Skrawki, barwione metodą NissTa

1 B i e l s chowsky ’ego wykazują często poważne zmiany w nieli­

cznie reprezentowanych komórkach nerwowych: widać w nich 

bardzo wybitną chromatolizę, tak że dochodzi do zupełnego zatar­

cia budowy chromatynowej i włókienkowej, obocznego położenia 

jądra. W istocie białej, przy silnem powiększeniu, metody Man- 

n ’a i B ie l s chowsky ’ego wykazują zmiany ogromne: włókna 

osiowe są po części zniekształcone, zgrubiałe do kolosalnych roz­

miarów, w postaci buław lub kolb na końcu włókna; miejscami, po 

za zmianami morfologicznemi, zauważyć można zmiany w barwli- 

wości włókien, mianowicie: przy stosowaniu metody M a n n ’a, bar­

wią się one na czerwono (Tab. XV. Fig. 1); wreszcie miejscami ule­

gają całkowitemu rozpadowi, i na ich miejscu powstają owe ko­

mórki o siatkowej budowie pierwoszcza z jednem jądrem o rozma­

itych kształtach, które przetwarzają w sobie odłamki zanikłych włó­

kien osiowych oraz otoczek myelinowych i wydzielają je w postaci 

tłuszczu. Owe komórki, t. zw. myeloklasty i myelofagi (Tab. XV. 

Fig. 1 i 2), są po części rozrzuczone oddzielnie, po części tworzą 

skupienia olbrzymie, t. zw. syncytya myelofagów, które występują 

w miejscu przerwania włókna nerwowego, znajdującego się w sta- 

dyum rozpadu. Komórki te, jak to wykazał Ja co b, są pochodze­

nia glejowego.

Bujanie gleju uwydatnia się również w tworzeniu się licznych 

włókien glejowych, które w najrozmaitszych kierunkach przebie­

gają na przekroju, plącząc się wzajem i tworząc mniej lub więcej 

gęstą i zawiłą gmatwaninę.

W wielu preparatach, pochodzących z rdzeniów, uciśniętych 

przez czas dłuższy (od kilku dni do paru tygodni), stwierdzamy 

ogromne bujanie w ściankach naczyń, w ściance wewnętrznej

i zewnętrznej. Bujanie tych komórek dosięga takiego stopnia, że 

niepodobna dojrzeć zupełnie światła naczynia, ale widać jedynie
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skupienie tych komórek, ułożonych w ten sposób, że ich pocho­

dzenie od naczyń nie może ulegać wątpliwości. Komórki te jed­

nak w tendencyi swej do bujania przekraczają czasami granice da­

nego naczynia i leżą wreszcie swobodnie pośród myelofagów i in­

nych komórek glejowych (t. zw. proces rozpływania się na­

czyń — Auflósung der Gefasse) (Tab. XIV. Fig. 2). Nacieczeń 

drobnokomórkowych w przestrzeniach dookołanaczyniowych ni­

gdy nie zdołaliśmy zauważyć. Wreszcie na preparatach, barwio­

nych metodą Herxhe imer ’ a, widać mnóstwo substancyi lipo- 

idnych, bądź leżących swobodnie w postaci oddzielnych ziarenek, 

bądź wypełniających zaródź komórek glejowych, które zgromadzo­

ne są często w dużej liczbie wokoło naczyń. Po zatem często wi­

dać już owe ziarenka lipoidne w komórkach błony zewnętrznej 

naczyń (Tab. XVI. Fig. 2).

Wszystko to dotyczy samego miejsca ucisku lub najbliższe­

go sąsiedztwa, które w stopniu nieznacznym odbiega pod wzglę­

dem napotykanych tam zmian od miejsca uciśniętego. W odle­

glejszych obrębach rdzenia, w części szyjnej lub lędźwiowej (ucisk 

wykonywany był zawsze w części grzbietowej), zmian wyraźnych 

nie zdołaliśmy wykryć; specyalnie zaznaczyć należy, że wyraźnych 

zwyrodnień wtórnych, ani wstępujących, ani zstępujących nie znaj­

dowaliśmy. Wyjątek pod względem zmian w częściach odległych 

od miejsca ucisku, a mianowicie w części szyjnej i lędźwiowej sta­

nowi przypadek III, gdzie stwierdziliśmy wylew krwawy do kanału 

środkowego, sięgający i tych oddalonych od miejsca ucisku okolic 

rdzenia. Doświadczenie to jednak nie może być brane w rachubę 

ze względu na ogromne zniszczenie, jakiemu uległ rdzeń w miej­

scu ucisku, najniezawodniej na skutek krwotoku; przekrój cały jest 

porysowany, zniekształcony. Ale i w tym przypadku, mimo duże­

go zniszczenia na miejscu ucisku, zwyrodnień wtórnych ani w szyj­

nej, ani w ledźwiowej części nie widzieliśmy. Naogół, co do rysi 

szpar na miejscu ucisku, to widywaliśmy je dość często, ale nie 

przypisujemy im takiego znaczenia, jak Ros en bach i Szczer- 

bak. Sądzimy, że tworzą się one wtórnie, bądź na skutek przy­

godnych krwotoków, bądź na skutek tego, że tkanka, przesiąknięta 

płynem zastoinowym i rozmiękczona, przy utrwaleniu i obrobieniu 

technicznem ulega rozerwaniu. Do obrazu histologicznego ucisku 

nie należą one zupełnie, wbrew temu, co twierdzą Rosenbach

i Szczerbak.
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Doświadczenie VI również wymaga specyalnego omówienia. 

Pomimo, że ucisk trwał tu najdłużej (3 miesiące), to jednak nie wi­

dzieliśmy ani tak rozległego i głębokiego zniszczenia tkanki ner­

wowej, ani takiego bujania gleju i tworzenia się specyalnych ko­

mórek glejowych, ani owego bujania komórek w ściankach naczyń, 

jaki spostrzegliśmy w doświadczeniach tylko co przytoczonych. 

Stwierdziliśmy tylko wybitnie sitowaty wygląd istoty białej, zwła­

szcza w szlakach przednich i przednio-bocznych i liczne, zmienio­

ne w kształcie i spęczniałe włókna osiowe w rozszerzonych oczkach 

siatki glejowej. Tłomaczyć się to daje właśnie bardzo długotrwa­

łym uciskiem i przystosowaniem się tkanki nerwowej, i tem jeszcze, 

że nie było w tym przypadku zgrubienia opony twardej (o stosun­

ku tego zapalnego zgrubienia opony twardej do przebiegu sprawy 

uciskowej pomówimy jeszcze w następnym rozdziale).

Obecnie przechodzimy do tych doświadczeń, gdzie po dłuż­

szem lub krótszem trwaniu ucisku, pręcik blaszeńcowy usuwano. 

Tu mamy jeszcze do rozróżnienia dwie podkategorye: 1) te do­

świadczenia, w których na jednem posiedzeniu operacyjnem bla­

szeniec wsuwano do otworu w kręgach, po stwierdzeniu zaś pora­

żenia, blaszeniec usuwano, czekano na powrót funkcyi i zwierzę 

natychmiast uśmiercano (dośw. XXI i XXII); 2) te, w których po 

usunięciu blaszeńca, zwierzę pozostawiano przy życiu przez czas 

krótszy lub dłuższy (dośw. VIII, XI, XXVI).

Co dotyczy pierwszej podkategoryi, to badanie drobnowidowe 

nie zdołało wykryć wyraźnych różnic w stosunku do tego, co spo­

strzegaliśmy w doświadczeniach, w których zwierzę uśmiercano bez­

pośrednio po stwierdzeniu porażenia kończyn tylnych i gdzie ucisku 

nie usuwano. I tu tkanka nerwowa wykazuje pewien stopień spę­

cznienia, rozmiękczenia, w szarej istocie widać dużo luk, w komór­

kach zaś zmian wyraźnych nie widać. W białej istocie żadnych 

zmian wyraźnych, po za bledszem zabarwieniem niektórych miejsc, 

niepodobna było zauważyć. W drugiej podkategoryi, t. j. tam, 

gdzie po usunięciu blaszeńca zwierzę pozostawiano przy życiu, 

zmiany histologiczne, w zależności od tego, czy wytworzyło się 

zgrubienie zapalne opony twardej, czy też nie, odpowiadały nao- 

gół tym, które spostrzegano przy długotrwałym ucisku.

O i s toc ie  sprawy h i s t o l o g i c z ne j  w uc i sku  rdze-

n i a.

Streszczając pokrótce zmiany histologiczne, które znajdowa­
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liśmy w naszych doświadczeniach, możemy powiedzieć, co na­

stępuje.

Przy krótkotrwałym ucisku następuje niekiedy rozszerze­

nie kanału centralnego i obrzęk tkanki nerwowej(?), opony nie wy­

kazują wtedy zmian patologicznych. W miarę dłuższego trwania 

ucisku, komórki nerwowe ulegają chromatolizie, czasem większej, 

czasem mniejszej, zaczyna bujać glej, w białej istocie występuje 

coraz silniejsze spęcznienie włókien osiowych; niektóre z nich sto­

pniowo ulegają rozpadowi i zanikowi. Bujanie gleju postępuje 

również. Wytwarzają się specyalne typy komórek glejowych — 

myeloklasty i myelofagi, które wchłaniają w siebie resztki pozosta­

łych włókien nerwowych i przetwarzają je w sobie na tłuszcz. 

Przy dłuższem jeszcze trwaniu ucisku występuje zazwyczaj zgru­

bienie opony twardej w postaci rozrostu tkanki łącznej (przy nor­

malnym wyglądzie opony miękkiej), przyczem sama tkanka ner­

wowa ulega większemu rozpadowi: budowa rdzenia zaciera się zu­

pełnie, komórki nerwowe przeważnie zanikają, a pozostałe wyka­

zują wybitne zmiany zanikowe (chromatoliza często kompletna, 

obwodowe położenie jądra), włókna pęcznieją do olbrzymich roz­

miarów, zanikają wreszcie zupełnie, a na ich miejsce rozmnażają 

się komórki glejopochodne, zawierające resztki rozpadu włókien 

w postaci tłuszczu, który bywa odprawadzany przez te same ko­

mórki ku naczyniom krwionośnym. Same naczynia zaczynają bu­

jać, dochodzi czasami do t. z. rozpływania się naczyń, komórki 

z wewnętrznej i zewnętrznej błony naczyniowej, bujając wciąż da­

lej, wychodzą po za naczynia i leżą pośród innych komórek; two­

rzy się chaos, pośród którego często trudno odróżnić komórki je­

dnego typu od innych. Zaznaczyć należy, że nawet i w tak dale­

ko posuniętych zmianach histologicznych nigdy nie zdołaliśmy 

stwierdzić nacieczeń drobnokomórkowych w naczyniach.

Jakaż jest istota tej sprawy histologicznej? Z czem mamy tu 

do czynienia? Czy ze sprawą zapalną o swoistem zabarwieniu? 

Czy istnieje w istocie zapalenie rdzenia od ucisku, t. zw. my- 

elitis e compressione? Czy raczej mamy tu do czynienia ze 

sprawą zwyrodnieniową, a nie zapalną? Ażeby odpowie­

dzieć na te pytania, musimy uczynić przegląd poszczególnych 

obj awów histologicznych, zdać sobie sprawę z ich pochodzenia

i charakteru, i na tej zasadzie wyrokować dopiero o całości 

sprawy.
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Mamy tu do czynienia z obrzękiem tkanki nerwowej. Jeżeli 

porównać nasze obrazy histologiczne (zwłaszcza z tych doświad­

czeń, gdzie ucisk trwał bardzo krótko, a jednak wywołał zaburze­

nia funkcyi nerwowej) z opisem obrzęku rdzenia u S c hm au s ’a 

(Akute Myelitis. Ergebnisse der allgemeinen Pathologie u. patho- 

logischen Anatomie des Menschen und der Tiere. Lubarsch-Oster- 

tag), to stanie się oczywistem, że występują tu na jaw wszystkie 

cechy obrzęku: rozrzerzenie siatki glejowej, przestrzeni limfaty- 

cznych błony zewnętrznej naczyń, nabrzmienie komórek, spę­

cznienie włókien osiowych i otoczek myelinowych, które wre­

szcie dochodzą do rozpadu itd. Ale obrzęk może mieć pocho­

dzenie dwojakie: może nastąpić na skutek zastoju limfy a może 

również być pochodzenia zapalnego, i niema dotąd cech różniczko­

wych, które dałyby możność odróżnić jeden rodzaj obrzęku od 

drugiego. Dopiero dalszy przebieg sprawy daje więcej punktów 

oparcia.

Punktem, jak dotąd, rozstrzygającym niemal tę sprawę, 

jest system naczyniowy. Mager  i inni wprost twierdza, że miaro- 

dajnem kryteryum zapalenia jest drobnokomórkowe nacieczenie 

w przestrzeniach dookołanaczyniowych. Takich nacieczeń nigdzie 

w tkance rdzenia nie napotykaliśmy, natomiast w okresach począt­

kowych występują naczynia ściśle wypełnione krwią, w później­

szych przyłącza się do tego zgrubienie ścianki naczyniowej, tam 

zaś, gdzie występuje zniszczenie tkanki nerwowej i nagromadze­

nie komórek glejowych, bujają i rozmnażają, się czasami komórki 

ścianki naczyniowej i bądź zapychają światło naczynia, bądź wy­

chodzą po za obręb danego naczynia i leżą pośród innych ko­

mórek.

Czy zjawiska te w naczyniach należy uważać za objaw zapa­

lenia?

W pracy niniejszej nie pragnęlibyśmy rozpatrywać mery­

torycznie sprawy o istocie zapalenia; uważamy, że i dzisiaj, pomi­

mo wprowadzenia nowszych metod histologicznych i większego 

pogłębienia w poznaniu zmian, zachodzących zarówno w elemen­

tach nerwowych, jak i mezodermalnych, nie jesteśmy w posiada­

niu kryteryów zupełnie stanowczych. Sądzimy tylko, że w spra­

wach ostrych znacznie jest łatwiej odróżnić zmiany par excellence 

zapalne od innych, powstających bądź na skutek zatrucia, bądź 

uszkodzeń mechanicznych. W przypadkach przewlekłych różnice
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stają się mniej ostre, a natomiast obrazy histologiczne bardziej do 

siebie zbliżone. Wracając do sprawy, która nasz w danej chwili 

obchodzi, t. j. do charakteru zmian, występujących w ucisku rdze­

nia, sądzimy, że w przypadkach gwałtownego i krótkotrwającego 

ucisku, zmiany nie wykazują charakteru'zapalnego. Przeciwko cha­

rakterowi zapalnemu przemawia: 1) brak nacieczenia w ściankach 

naczyń, 2) brak gwałtownych zmian destrukcyjnych w tkance ner­

wowej i 3) brak zmian w oponach. Na ten ostatni punkt zwraca­

my specyalną uwagę, albowiem okazało się, że w doświadczalnie 

wywołanych stanach zapalnych rdzenia już w kilkanaście godzin 

po zakażeniu występuje wybitne zapalenie opon. Z drugiej zaś 

strony, nie wyobrażamy sobie ostrej zapalnej sprawy rdzenia bez 

udziału opon. Otóż w naszych przypadkach o przebiegu krótko­

trwałym nie napotkaliśmy nigdy zmian wyraźnych w oponach 

(o ile nie nastąpiło zakażenie podczas operacyi).

Co do naczyń, to w przypadkach dłużej trwającego ucisku, 

występują w nich pewne zmiany, które powstają zapewne bądź 

z powodu zmienionych warunków krążenia, bądź też jako reak- 

cya ze strony tkanki, otaczającej te naczynia. W każdym razie,

i tutaj zmiany te są mniej wybitne, niż w sprawach, zapalnych 

ośrodkowego układu nerwowego, przebiegających nawet przewle­

kle, w których obok spraw dawniejszych napotykamy zmiany, 

świadczące o niedawnem ich pochodzeniu, tak że sprawa jakby się 

tli, a od czasu do czasu w niektórych miejscach wybucha (sprawy 

infekcyjne). Natomiast w przewlekłych sprawach uciskowych zja­

wiska tego nie widać, najwyżej występuje niekiedy świeży 

krwotok.
P i e rwotn i e  więc przy wywie r an i u  uc isku na rdzeń 

mamy  do czyn i en i a  j e d y n i e  z mechan ic zn i  e wy wo ł aną  

z a s t o i n ą  l imfy,  krwi  i p ł y nu  mózgowordzen i owego ,  

co z kole i  wywołu je  obrzęk tk ank i  nerwowej .  Dop i e ro  

k i edy  obrzęk,  t rwa j ący  przez czas dłuższy,  zaczyna 

dop rowadzać  do roz l eg le j s zego  zan i ku  e l ementów 

nerwowych (włókien,  komórek),  wys tępu j e  bu j a n i e  

gleju,  wytwarzan i e  się komórek  g le jowych o spe- 

cya lnym typie,  dochodz i  wreszcie do bu j a n i a  komórek  

w ś c i a n k a c h n a c z y ń ,  i o t r zymu j  e my obrazy,  p r zyp om i ­

n a j ą ce  zapa len ie  odczynowe,  j ako  z j aw i sko  wtórne.

Zachodzi tu jednak jedno jeszcze ważne pytanie, ażali zmia-
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ny opisane powstały na skutek ucisku, czy też nie odegrał tutaj 

roli gwałtowny uraz (wstrząs).

Prace kliniczno - anatomiczne L e y d e n ’ a, W es t phaTa ,  

K a h 1 e r’ a i P i c k’ a, S c h u l t z e g o ,  H a r t m a n n ’ a, a także do­

świadczenia S c h m a u s ’ a, L u x e n b u r g e r ’ a i ostatnio Jaco- 

b’ a dowiodły, że uraz wywołuje bezpośrednie, pierwotne zmiany 

w tkance nerwowej w postaci silnego spęcznienia i ziarnistego roz­

padu włókien nerwowych, które w końcu ulegają zwyrodnieniu, 

tak, że tworzą się w ten sposób mniejsze i większe ogniska zwy­

rodnienia. Większość tych autorów twierdzi na zasadzie badań 

swoich, że ogniska te mogą mieć charakter pierwotny, a nie zaw­

sze powstają wtórnie na skutek wylewów krwawych, czego dowo­

dem często stwierdzany brak elementów krwi. L u x e n b u r g e r  

i J a c o b w doświadczeniach swoich stwierdzili, że bezpośrednio 

po ciężkim nawet urazie, po za przygodnemi krwotokami, nie było 

żadnych widocznych zmian we włóknach nerwowych; kiedyindziej 

znów, w pewien czas po urazie znajdowano spęcznienie (Jacobjuż 

po 2 dniach) i rozpad włókien bez krwotoków. Uzależniano te zmia­

ny we włóknach od zaburzeń w obiegu limfy, jakkolwiek J a c o b  

nie sądzi, ażeby cięższe zmiany pourazowe jedynie od tej przyczy­

ny zależeć mogły i nie zgadza się z terminologią H a r t m a n n ’a, 

który mówi o zwyrodnieniu urazowem limfopochodnem (lym- 

phogene traumatische Degeneration). Objaw spęcznienia włó­

kien nerwowych dosięgać może w miejscu, podlegającem bezpo­

średnio urazowi, bardzo wysokich stopni i zajmować cały przekrój 

rdzenia, najsilniej jednak wyrażony bywa zazwyczaj na obwodzie 

rdzenia, i to obwodowe zwyrodnienie włókien (Randdegeneration) 

stanowi charakterystyczną cechę zmian urazowych i uzależniane być 

winno przedewszystkiem od urazu, a więc nie należy go uważać za 

objaw zwyrodnienia wtórnego ( Sch i e f f e r decke r ,  Strtim- 

pel l ,  S ch mau s ,  H a r t m a n n ,  J acob) .  J acob ,  badając 

przy pomocy współczesnych metod owe zwyrodnienie obwodowe, 

stwierdza, że we wcześniejszych okresach mieszają się tu ze sobą 

objawy pierwotnych zmian we włóknach (spęcznienie włókien) 

z objawami zwyrodnienia wtórnego, w bardziej chronicznych prze­

ważają te ostatnie, lecz zjawiska odprowadzania produktów rozpa­

du włókien (Abbauvorgang) odbywają się tu wolniej, niż w typo- 

wem zwyrodnieniu W a 11 e r’ a (przy przecięciu rdzenia), co zależ- 

nem jest prawdopodobnie od tego, że sama tkanka glejowa pod

www.dlibra.wum.edu.pl



—  2 6 9  —

wpływem zmian traci na swej żywotności. Zwyrodnienie dopro­

wadza do wstępującego i zstępującego zwyrodnienia szlaków dłu­

gich w rdzeniu.

Wspominaliśmy już, że po za rozlanem po całym przekroju 

spęcznieniem i zwyrodnieniem włókien nerwowych, występują pod 

wpływem urazu bardziej zlokalizowane i głębsze zmiany w postaci 

ognisk rozpadu, doprowadzających do luk i szpar w tkance rdze­

niowej (najcześciej na granicy istoty białej i szarej — Schmaus,  

Jacob). W ogniskach tych widzi się tylko resztki silnie spęcznia- 

łych i rozpadających się włókien osiowych i kawałki, kępki myeliny; 

w takiej rozdartej, spęczniałej, przesiąkniętej limfą tkance leżą 

mniejsze i większe nagromadzenia elementów komórkowych, słu­

żących do odnoszenia produktów rozpadu tkanki (syncytya myelo- 

fagów — Jacob).  W ognisku spostrzedz można wiele mniej­

szych i większych naczyń; objawów bujania w ściankach naczyń 

zauważyć się nie daje.

Co dotyczy zmian w komórkach nerwowych, to Schmaus,  

Har tmann ,  J acob  znajdują w doświadczeniach swoich nad ura­

zem rdzenia zmiany wyraźne, polegające bądź na spęcznieniu ko­

mórek z rozpadaniem się bryłek N i s s l’a, często ze zmianą w barwli- 

wości wypustek komórkowych; zmiany polegają bądź na tem, że 

bryłki N i s s l’a w komórce częściowo lub całkiem zanikają (chro- 

matoliza), bądź na tem, że bryłki układają się w postaci siatki 

i ciało komórki wydaje się skurczonem. Jądro C2 ęsto również wy­

kazuje spęcznienie, leży na obwodzie itd. Wobec faktu, że te zmia­

ny komórkowe stwierdzane są właśnie w miejscach, odpowiadają­

cych urazowi, gdzie napotykamy i zmiany w istocie białej, auto­

rzy uważają i te objawy zwyrodnienia komórek, jako skutek bezpo­

średni urazu.

Rozmyślnie obszerniej nieco streściliśmy zmiany histologi­

czne, stwierdzane w rdzeniu pod wpływem urazu, trzymając się 

przytem najnowszej pracy Jac  ob’ a, który posługiwał się współ- 

czesnemi metodemi barwienia, ażeby módz odpowiedzieć na pyta­

nie, czy i w jakiej mierze ta sprawa histopatologiczna zbliżona jest 

do spraw uciskowych.

Widzimy, że mamy tu do czynienia z temi samemi niemal 

obrazami histologicznemi. W okresach ostrych przeważają obja­

wy spęcznienia tkanki nerwowej; spęcznienie to doprowadza w dal­

szym ciągu do rozpadu włókien nerwowych, do następczego buja­
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nia gleju, którego nowopowstałe elementy komórkowe uprzątają 

cząstki rozpadowe włókien osiowych i myeliny, przetwarzając je 

w sobie i wydzielając w postaci tłuszczu. Komórki nerwowe wy­

kazują wielorakie objawy zwyrodnienia i t. d. Czy można więc 

odróżnić pod drobnowidem jeden proces histopatologiczny od dru­

giego? Czy można na zasadzie badania drobnowidowego orzec, 

że ten oto rdzeń podlegał uciskowi, a tamten urazowi?

Ryczałtowej i stanowczej odpowiedzi na te pytania w dzisiej­

szym stanie wiedzy dać niepodobna. Można jednak wytknąć pew­

ne punkty różniczkowo-rozpoznawcze. Co dotyczy okresów ostrych, 

wczesnych, to tam, gdzie występuje, po za spęcznieniem i prze­

siąknięciem tkanki płynem, spęczniene włókien osiowych, roz­

szerzenie otoczek myelinowych, gdzie nawet dochodzi w okresach 

nieco późniejszych do bujania gleju i wytwarzania się zawierają­

cych tłuszcz myeloklastów i myelofagów; gdzie naczynia są wy­

pełnione krwią, ścianki ich odcinają się ostro i nie wykazują buja­

nia komórek — w tym okresie niepodobna odróżnić, czy miał 

miejsce uraz, czy krótkotrwały lub nieznaczny ucisk. Jednakże 

i tutaj większy lub mniejszy krwotok lub kilka krwotoków w tkan­

ce nerwowej wskazywać będzie raczej na pochodzenie urazowe ca­

łego obrazu. Wszak widzieliśmy, że w naszych doświadczeniach 

(XIX i XX) ucisk trwał minut kilkanaście do i/2 godziny, ale krwo­

toków stwierdzić nie było można, natomiast już wystąpiło ogólne 

spęcznienie tkanki nerwowej. W późniejszych okresach obraz hi­

stologiczny jest również często bardzo podobny, ale w parę dni po 

urazie, po za licznemi krwotokami i spęcznieniem włókien, wystą­

pić już może w miejscu urazu zwyrodnienie obwodowe, lub ogni­

sko rozmiękczenia w postaci jamy, rysy, szpary, najczęściej na gra­

nicy białej i szarej istoty. Kilka lub kilkanaście dni trwania uci­

sku daje najczęściej zgrubienie opony twardej, na przekroju zaś, 

w miejscu ucisku i w najbliższem jego sąsiedztwie—rozmiękczenie 

tkanki nerwowej i wtórną reakcyę ze strony gleju, w postaci two­

rzenia się komórek (myelofagi z nieznaczną ilością plazmy), a na­

czynia wykazują czasami wybitne cechy bujania; krwotoków nie 

widuje się. Po urazie obrazów takich nie spostrzegano. Królik 

J a c o b ’a, który żył dwa tygodnie po urazie, wykazywał krwotoki 

podoponowe i wewnątrzrdzeniowe, ognisko rozmiękczenia ograni­

czone i rozlane zmiany zwyrodnieniowe na całym przekroju.

Wreszcie w chronicznych przypadkach również stwierdzić
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można różnice. Rdzeń psa po 3-miesięcznem trwaniu ucisku (do­

świadczenie VI) wykazywał w tkance rdzenia, zwłaszcza po stronie 

przeciwnej uciskowi (a więc w przednich i przednio-bocznych szla­

kach), wygląd sitowaty (puste oczka siatki glejowej), w niektórych 

zaś rozszerzonych przestrzeniach spęczniałe, w kształcie zmienio­

ne, zwyrodniałe włókna osiowe (v. Gieson).  U królika h w do­

świadczeniach J acob  a, w 4 miesiące po urazie był brak wszelkie­

go spęcznienia we włóknach osiowych; natomiast wytworzyły się 

duże jamy (grosse Hohlraume) z wybujałą dookoła tkanką glejową 

i krwotoki świeże w przednim rogu. Wypadnięcie włókien ner­

wowych odbywało się wysepkami, ogniskami.

Naogół stwierdzić można, że charakter procesów histologi­

cznych w urazie i ucisku rdzenia jest w istocie swej bardzo zbliżo­

ny wzajem do siebie: pierwotne zwyrodnienie tkanki nerwowej 

z następczem, reakcyjnem bujaniem gleju. Natomiast różnice mię­

dzy jedną a drugą sprawą istnieją i polegają na tem, że po 1) 

w urazie częściej znacznie mamy do czynienia z krwotokami; 2) ob­

jawy zwyrodnienia włókien nerwowych są w urazie więcej ogni­

skowe, niż rozlane; 3) że na skutek tego właśnie częściej w urazie 

dochodzi do większych ognisk zwyrodnienia (jamy, szpary), niż 

w ucisku; 4) w sprawach urazowych widujemy zwykle obwodowe 

umiejscowienie sprawy degieneracyjnej; 5) że w ucisku często ma­

my do czynienia ze zgrubieniem opony twardej, czego oczywiście 

nie widuje się po urazie.

Pomimo tych różnic, charakter sprawy uciskowej i urazowej 

w rdzeniu jest w zasadzie ten sam, czego dowodem pośredniem jest 

również fakt, że tak w jednym, jak i w drugim przypadku, t. j. za­

równo w urazie, jak i w ucisku, o ile uraz nie jest zbyt silny, 

a ucisk niezbyt długotrwały, upośledzona lub zniesiona czynność 

nerwowa powrócić może. Prawdopodobnie mamy wtedy do czy­

nienia jedynie ze wstrząsem cząsteczkowym w tkance rdzeniowej 

(molekulare Erschtitterung — O be r stein er, Schmaus) ,  który 

może się wyrównać nawet wtedy jeszcze, kiedy już wywołał pewne 

objawy spęcznienia tkanki, widoczne pod drobnowidem.

Szczegółowszemu omówieniu stosunku czynności nerwowej 

do zmian histologicznych poświęcimy rozdział następny.

O s tosunku  zmi an  h i s t o l og i c znych  do c zynnośc i  

rdzenia.

Przechodzimy obecnie do kwestyi, specyalnie przez nas pod­

jętej, kwestyi stosunku zmian anatomicznych do funkcyi nerwo­
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wej. Staraliśmy się rzucić na nią pewne światło na podstawie na­

szych doświadczeń, a specyalnie na zasadzie seryi doświadczeń, 

których metodyka po raz pierwszy była przez nas stosowana. Do­

świadczenia te polegały na tem, że z chwilą, kiedy po wywarciu 

ucisku następowało wyraźne porażenie kończyn, ucisk usuwano 

i czekano, dopóki funkcya nie powracała, poczem natychmiast 

zwierzę uśmiercano i rdzeń poddawano badaniu. W ten sposób 

zbadaliśmy rdzeń, który znajdował się w stanie funkcyi i w stanie 

afunkcyi. Jednocześnie dokonaliśmy takich doświadczeń, gdzie 

zwierzę uśmiercano bezpośrednio po wystąpieniu porażenia, bez 

uprzedniego wyjmowania pręcika blaszeńcowego. Okazało się, 

że zmiany histopatologiczne w tych ostatnich doświadczeniach 

(t. j. gdzie ucisku nie przerywano i porażenie trwało do samej 

śmierci zwierzęcia) nie różniły się zasadniczo od tych zmian, jakie 

znajdowano w doświadczeniach kategoryi pierwszej, gdzie ucisk 

usuwano i funkcya przed śmiercią wracała. Wyprowadzić więc na­

leży wniosek, że zmiany anatomiczne, jakie stwierdzaliśmy w tych 

przypadkach, mogą trwać, a funkcya może wrócić, t. j. że spraw­

ność funkcyi nie zależy od wykrytych zmian anatomicznych, przy 

dzisiejszych metodach badania histologicznego. W istocie, jeżeli 

wejrzeć bliżej w zmiany histopatologiczne, wykryte bezpośrednio 

po wywołaniu przez ucisk porażenia kończyn, to okaże się, że są 

one tego rodzaju, że niepodobna wcale uważać ich za przyczynę 

utraty funkcyi. Przypomnijmy sobie, że zmiany te polegały jedy­

nie na rozszerzeniu kanału centralnego, rozszerzeniu otworów siat­

ki glejowej, i spęcznieniu oraz pewnej wakuolizacyi pewnej liczby 

komórek nerwowych, nie dającej się z resztą stwierdzić z całą 

stanowczością. Aliści po to, ażeby te zmiany uważać za 

podłoże anatomiczne utraty funkcyi, należałoby stwierdzić, że wła­

śnie owe zmiany dotykają tych obrębów rdzenia, które zgodnie 

z prawem metamerycznem She r r i ng t on ’ a, odpowiadają porażo­

nym metamerom mięśniowym, co z góry już można wykluczyć ze 

względu na to, że ucisk wywarty był w okolicy grzbietowej, a ma- 

tamerom mięśniowym kończyn tylnych odpowiadają komórki przed­

nich rogów części lędźwiowo-krzyżowej. Objawy spastyczne prze­

mawiają zresztą również za tem, że uciśnięta była część rdzenia 

powyżej łuku odruchowego dla kończyn tylnych. Wobec tego na­

leżało oczekiwać zmian w istocie białej, ale tam właśnie, przy dzi­

siejszych metodach badania, zmian tych nie udało się nam 

zgoła ustalić.
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Że stan funkcyi nerwowej nie odpowiada zmianom anatomi­

cznym, widać zresztą i z innych doświadczeń naszych. W doświad­

czeniu VI, gdzie mimo trwania ucisku w ciągu 3 miesięcy (pierwo­

tnie pręcik blaszeńcowy miał 2/3 mm. średnicy, po 3 miesiącach 

spęczniał do rozmiarów 3l/2 mm- średnicy), zwierzę wykazywało 

zaledwie pewną sztywność w kończynach tylnych, zresztą zaś po­

ruszało się całkiem sprawnie, biegało, skakało i t. d., badanie hi­

stologiczne stwierdziło: na preparatach v. G i e son ’ a wyraź­

ne zwyrodnienie istoty białej, ogromne puste oczka siatki, zwła­

szcza w przednich słupach; normalna budowa tkanki nerwowej 

w słupach przednich i przedniobocznych całkiem niewidoczna. 

Przy imersyi widać było w wielu rozszerzonych oczkach siatki zwy­

rodniałe resztki włókien osiowych; inne były spęczniałe, w kształcie 

swym zmienione. Widzimy więc zmiany poważne, zwłaszcza wy­

rażone silnie w tych szlakach, które zarządzają sprawnością rucho­

wą kończyn dolnych.

Doświadczenie XI jest jeszcze bardziej znamienne. Tu ucisk 

wywarty był również przez pręcik o średnicy 1/2 mm., który wyjęto po 

4 dniach. Na trzeci dzień po pierwszej operacyi stwierdzono prawie 

zupełne porażenie kończyn tylnych; pręcik, wyjęty nazajutrz, miał 

w średnicy, w swej części górnej, l l/2 mm., w dolnej około S1/2 mm. 

W 10 dni po drugiej operacyi zanotowano w protokóle: pies biega 

zupełnie dobrze; nie znać prawie różnicy między przedniemi i tyl- 

nemi kończynami. Sekcyi dokonano również, jak w VI doświad­

czeniu, w 3 miesiące później. Badanie histologiczne wykryło 

w części grzbietowej znaczne rysy w istocie szarej (rogi tylne) oraz 

rozszerzenie i rozerwanie kanału centralnego; przerwanie w posta­

ci szpar widać również w bocznych i tylnobocznych słupach istoty 

białej (metoda W eigerfa); cały przekrój (część grzbietowa) ma 

wygląd sitowaty, zależny od rozszerzenia siatki glejowej: zwłaszcza 

rozszerzenie to dosięga wysokiego stopnia w słupach przednich. 

Wiele tych otworów jest pustych, w innych widać zmienione, mniej 

lub więcej szczątkowe włókna osiowe. Przegrody glejowe między 

otworami są w wielu miejscach zgrubiałe. Otwór kanału central­

nego jest niekształtny; pośrodku widać jakąś masę plazmatyczną. 

M imo  te zm i any  w i s toc ie  b i a ł e j  części  g rzb ie towej  

rdzenia ,  sprawność  ruchowa ko ńc zy n  do l nych  była 

zachowana .

Że w doświadczeniach XXI i XXII, gdzie po usunięciu ucisku
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w tej samej niemal chwili, kiedy wystąpiło porażenie, czynność 

nerwowa wróciła, objaśnić sobie można łatwo tem, że zmiany cyr- 

kulacyjne, wywołane przez ucisk, nie zdążyły się ustalić, i wstrząs 

tkanki nerwowej, przez te zmiany spowodowany, nie był dostate­

cznie silny, ażeby pozostawić po sobie ślady na funkcyi nerwowej. 

Ale w doświadczeniu XI ucisk trwał 4 dni, pozostawił powyżej opi­

sane zmiany histologiczne, a mimo to jednak czynność wróciła. 

Z tego faktu wypływa wniosek o braku paralelizmu między funk- 

cyą nerwową a zmianami anatomicznemi, spostrzeganemi w spra­

wach uciskowych. Może więc nie być widocznych poważniejszych 

zmian w tkance nerwowej, a jednak czynność może być zniesiona; 

z drugiej zaś strony — zmiany histologiczne mogą być całkiem wi­

doczne, można stwierdzić zanik wielu włókien, luki w istocie bia­

łej, a mimo to funkcya może na tem nie ucierpieć w sposób dot­

kliwy. Jest to fakt wagi podstawowej, który doprowadza conaj- 

mniej do wniosku, że przy pomocy metod dotychczasowych bada­

nia drobnowidowego niepodobna wykryć określonych ściśle zmian 

ana t om i c zny ch  w tkance nerwowej, które objaśniałyby wy­

padnięcie czynności w sprawach uciskowych.

W pracach następnych zamierzamy w dalszym ciągu zająć się 

sprawą stosunku czynności nerwowej do zmian histopatologi­

cznych, stosując inne jeszcze metody doświadczalne.
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Objaśnienie rysunków na tablicach X III —  XVI.

Tab. XIII. Fig. 1. Zeiss Obj. AA. Okuł. I. Pies JMs 20. Metoda NissPa.

ck — rozszerzony kanał centralny; glm — rozszerzone oczka sia­

tki glejowej.

Fig. 2. Zeiss Imers. Ok. 2. Pies N° 28. Metoda Mann’a.. 

ax — włókno osiowe, spęczniałe, zmienione w barwie. 

vk — wakuolizacya włókna osiowego.

Tab. XIV. Fig. 1. Reichert Obj. 3. Okul. O. Rdzeń przy małem po­

większeniu; zmiażdżony rdzeń. Pies Na 29. Metoda NissPa. 

kz — komórki ziarniste, md — komórki mezodermalne. 

dr — zgrubiała opona twarda.

Fig. 2. Imersya. Metoda NissPa. Pies «Nś> 17. Rozluźnienie 

oraz bujanie komórek ścianek naczyniowych na miejscu rozpadu 

tkanki nerwowej, 

md — komórki mezodermalne. 

kz — komórki ziarniste.

Tab. XV. Fig. 1. Leitz. Imers. Okul. 3. Pies Ne 13. Barwienie według 

Mann’a-Alzheimer!a. 

vk — wakuole.

ax — włókno osiowe zgrubiałe, 

mk — myeloklasty.

Fig. 2. Zeiss. Obj. DD. Ocul. 6. Compens. Pies N° 29. Me­

toda Marchi-Mallory’ego.

ax — włókno osiowe, vk — wakuolizacya włókna osiowego, 

mfg — myelofagi. myel — odłamki zwyrodn. myeliny.

Tab. XVI. Fig. 1. Imers. Okul. 1. Zeiss. Pies 17. Metoda Biel- 

schowsky’ego.

ax — zgrubiałe włókna osiowe w postaci kolb.

Fig. 2. Reichert. Imers. Okul. O. Pies Ne 29. Metoda 

Herxheimer’a.

gl — komórki glejowe wypełnione ziarenkami lipoidowemi mes— 

komórki mezodermalne ścianek naczyniowych z ziarenkami lipo­

idowemi.
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Z prac. neurobiolog. przy Warsz. Tow. Nauk. Tom I. Tab. XIII.

Fig. 2.

Bornstein. Z nakładu J. Springera w Berlinie.
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Z prac. neurobiolog. przy Warsz. Tow. Nauk. Tom I. Tab. XIV.

Fig. 3.
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Z prac. neurobiolog. przy Warsz. Tow. Nauk. Tom I. Tab. XV.

Bornstein.

Fig. 6.

Z nakładu J. Springera w Berlinie.
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Z prac. neurobiolog. przy Warsz. Tow. Nauk. Tom I.
Tab. XVI.

Fig. 7.
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Badania nad cytologią płynu mózgowo-rdzeniowego.

Podał  

J. R O T S T A D T .

Wśród zdobyczy w dziedzinie badań klinicznych końca prze­

szłego wieku nakłucie lędźwiowe zyskało pierwszorzędne znacze­

nie. Zarówno kliniczne, jak i doświadczalne prace nad płynem 

mózgowo-rdzeniowym zajmują odtąd coraz szersze koła badaczy, 

zyskują na wszechstronności, mając w dobie obecnej przeważnie 

charakter bio-chemiczny, jako odbicie odradzającego się kierunku 

tego w medycynie współczesnej. Głównym bodźcem szeregu prac 

były pierwotnie poszukiwania rozpoznawcze, a więc usiłowania 

wykrycia swoistych zmian patologicznych w płynie mózgowo-rdze­

niowym, właściwych poszczególnym postaciom chorobnym układu 

nerwowego. Lecz stopniowo zakres badań tych znacznie się roz­

szerzył, zaczęto coraz częściej spostrzegać wpływ leczenia na obja­

wy zmian patologicznych w płynie, na wahania tych zmian w prze­

biegu cierpień ostrych, podostrych i przewlekłych. Cierpienia ki­

łowe z natury rzeczy skupiły szczególną uwagę badaczy, przema­

wiały bowiem za tem przedewszystkiem względy praktyczne, cele 

lecznicze. Prace szeregu neurologów i syfilidologów świadczą, że 

już w okresie początkowym 2-go stadyum kiły mogą powstawać 

i kiełkować zachorzenia oponowe, które przez szereg lat nie zdra­

dzają objawów przedmiotowych klinicznych, a które jednak stop­

niowo tworzą tło, podatne dla rozwoju cierpień, t. zw. para i meta- 

syfilitycznych. Badania A l t m a n n ’a, KarTa, Georges ’a, L. 

Dreyfuss ’a, Ravau t ’a, Rehm ’a i n. inn. stwierdzają fakty pier­

wszorzędnego znaczenia, że w 60£ kiły (a według innych w 40-50% 

odsetkach wszystkich syfilityków) w okresie drugim udaje się już 

wykryć pewne chemiczne i cytologiczne zmiany w płynie mózgo-

Prace Tow. Nauk. Warsz. R o t s t a d t .  Badania nad cytologią płynu mózg-rdzeniow. 18
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wo-rdzeniowym, które w przebiegu dalszym cierpienia wzrastają 

często równolegle z kiełkującemi już zmianami nerwowemi. To 

też łącznie z temi nieprzewidzianemi spostrzeżeniami dojrzewać 

zaczęła myśl niezwykłej wagi o potrzebie stworzenia racyonalnej 

metody leczniczej cierpień kiłowych, zawsze pod ścisłą kontrolą 

stanu bio-chemicznego i morfologicznego płynu mózgowo-rdzenio­

wego, jako wskaźnika stopnia napięcia w układzie nerwowym 

czynnej sprawy kiłowej. W związku bezpośrednim z badaniami 

temi zrodziła się niezłudna nadzieja, że stworzenie podstaw trwa­

łych dla profilaktyki zachorzeń syfilitycznych układu nerwowego 

stać się może jednak faktem dokonanym. Wszystko w chwili obe­

cnej zdaje się przemawiać na korzyść tego. Uprzytomnijmy sobie 

chociażby wyniki dodatnie stosowania terapii swoistej łącznie z le­

czeniem, polegającem na sztucznem wywoływaniu gorączki w bez­

władzie postępującym, a których odbiciem, prócz znacznej niekie­

dy poprawy stanu psychicznego chorych, ma być powrót płynu 

mózgowo-rdzeniowego do stanu normalnego. Dlatego też za słu­

szne uznać trzeba żądanie P i l c z ’a, żeby w każdym przypadku kiły 

w stadyum początkowem, gdy występują objawy pleocytozy w pły­

nie, stosować wymienioną wyżej skombinowaną metodę leczenia. 

Przemawiają za tem nie tylko względy wyżej wskazane, lecz i spo­

strzeżenia niektórych badaczy, że wogóle dobrze leczone przypad­

ki kiły rzadziej jednak doprowadzają do bezwładu postępującego, 

gdy z drugiej strony cierpienie to w posuniętym okresie rozwoju, 

jak dotąd przynajmniej, nie poddaje się leczeniu.

Z wszystkich kategoryi badań płynu mózgowo-rdzeniowego 

morfologiczne wysunęły się na plan pierwszy i jak dotąd są głów­

ną podwaliną dyagnostyki różniczkowej, gdy idzie o rozpoznanie 

stanu patologicznego opon mózgowo-rdzeniowych. To też syste­

matyczne badania pierwiastków komórkowych w płynie mózgowo- 

rdzeniowym stworzyły nową zupełnie gałęź wiedzy lekarskiej, któ­

ra w dobie obecnej rozrasta się coraz bardziej, wyodrębnia w spe- 

cyalną dziedzinę pod mianem cytologii płynu mózgowo-rdzenio­

wego. Badania odnośne mają dziś na względzie nietylko, jak by­

ło w pierwotnym zamiarze, ustalenie pleocytozy w płynie, t. j. zja­

wiska nadmiaru komórek, których brak prawie zupełnie w warun­

kach normalnych, lecz także sprawę zasadniczą o pochodze­

niu tego nadmiaru komórek, przyczynach powstawania pleocytozy 

oraz zależności stopnia jej i wahań od przebiegu i leczenia cierpień 

organicznych układu nerwowego.
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W miarę wzrostu prac w tym kierunku ustalić się mu­

siał coraz bardziej pogląd, że badania cytologiczne płynu 

mózgowo-rdzeniowego wkraczają przeważnie w dziedzinę ba­

dań hematologicznych, gdyż, jak we wszelkich sprawach zapal­

nych, tak i tutaj wysuwa się na plan pierwszy sprawa zasadni­

cza, czy pierwiastki komórkowe, wykrywane w płynie mózgowo- 

rdzeniowym, pochodzą z krwiobiegu (Marschalko,  Maximow 

i w. in.), czy też powstają one pierwotnie, samoistnie w tkankach, 

oponach, w tem miejscu, gdzie działa czynnik chorobowy (P a p p e n- 

heim, Unna,  Fischer ,  Walter,  Szecsi  i in.). Rehm zajmuje 

stanowisko pośrednie i zdaje się słuszne, łącząc pochodzenie pew­

nych elementów z krwią, innych znowu ze zmienioną tkanką opono­

wą. Badania odpowiednie odnośnie do płynu znajdują się jednak 

dopiero w pierwszym okresie rozwoju. Przyczyną tego był prze- 

dewszystkiem, a do pewnego stopnia jest jeszcze, brak jednolitej 

a dostępnej metodyki badania, a co za tem idzie niemożność róż­

niczkowania szeregu rozmaitych postaci komórkowych, na pozór 

podobnych do siebie, a jednak odrębnych.

Doświadczenie nasze skłania do wypowiedzenia w sprawie 

stosowanych dotąd metod szeregu uwag następujących. Usiłowa­

nia wykrycia takiej metody, któraby sama jedna wystarczała dla 

ścisłych badań, nie dały dotąd wyniku dodatniego, zresztą poszu­

kiwania takiej metody jest bezcelowe; w tej dziedzinie, jak i w każ­

dej innej, stosowane być muszą metody porównawcze jako najpło­

dniejsze.

W rozwoju metodyki badań cytologicznych płynu mózgowo- 

rdzeniowego rozróżnić już dziś możemy trzy okresy, o których 

w zarysie zaznaczyć tu należy. Pierwszy, jak wiadomo, rozpoczęli 

francuzi; praca ich w tej dziedzinie ma pierwszorzędne zasługi. 

Ravaut ,  Wi da l ,  S icard i ich uczniowie postępowali w sposób 

następujący. Po odwirowaniu w wyjałowionej uprzednio probów­

ce 3—5 ctm. świeżego płynu, osad z dna probówki wydobywali za 

pomocą rurki włoskowatej; po utrwaleniu go w kilku oddzielnych 

punktach na jednym lub kilku szkiełkach przedmiotowych, barwili 

hematoksyliną i eozyną, błękitem metylowym lub innym barwni­

kiem zasadowym; w ten sposób otrzymywano preparaty, badane 

następnie w kierunku ustalenia objawu pleocytozy i jej charaktery­

stycznych cech morfologicznych.

Otóż niejednokrotnie sprawdzaliśmy sposób ten badania, 

lecz obecnie nie posiłkujemy się nim zupełnie, zwłaszcza dla ba­
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dań ilościowych, gdyż, jak ustaliły spostrzeżenia porównawcze, 

jest on bardziej złożony, nieścisły, zależny często od przypadko­

wych warunków.

Uzupełnienie sposobu francuskiego, jak zbieranie płynu 

przed odwirowaniem do probówek zawsze o jednakowej pojemno­

ści i specyalnej nawet budowie (Nissl) lub dodawanie do 3 ctm. 

płynu 3 kropli formaliny (F i s c h e r), by lepiej utrwalić łatwozmien- 

ne komórki płynu mózgowo-rdzeniowego, nie mogą dać materyału 

porównawczego: główne wady pozostają bowiem zawsze, z jednej 

strony wskutek trudności zebrania w całości osadu odwirowane­

go z końca probówki, bardzo wiele bowiem komórek osiada na 

ściankach, zeskrobywanie zaś ich następcze (Meyer) zniekształ­

ca je i jest nieścisłe, a z drugiej, wskutek tego, że wysuszony i za­

barwiony osad jest zbyt spojony, aby o zliczaniu prawidłowem 

mogła być mowa; tymbardziej trudno o ścisłe badanie rozpoznaw­

cze form komórkowych.

Dlatego też dla wykrycia pleocytozy i oceny stopnia nadmia­

ru komórek posiłkowaliśmy się chętnie i stale kamerą Fuchs ’a 

i RosenthaTa; badania według ich wskazówek mogą być prze- 

dewszystkiem zawsze sprawdzane, są związane z użyciem określo­

nego przyrządu, specyalnie pomyślanego, a więc mogą mieć war­

tość porównawczą. Kto stale używa tej samej kamery oraz prze­

strzega zawsze tych samych prawideł, otrzymuje wyniki, zgodne 

z danemi innych badaczy. Wiemy o różnych modyfikacyach ka­

mery Fuchs ’a i RosenthaFa  i uzupełnieniach technicznych 

badania przy pomocy mieszadła dla białych ciałek krwi, o czem 

obszernie mówi Kafka w swym zbiorowym artykule krytycznym 

(Zeitschr. fur die ges. Neur. u. Psych. 1912 t. IV zesz. 4 i 5-ty), lecz 

żadna z modyfikacyi tych nie jest wszak doskonała. Spostrzeżenia 

nasze porównawcze potwierdziły to, co i inni autorzy ustalili, 

a mianowicie, że liczbę komórek ponad 5—8 w 1 ctm.3 należy uzna­

wać za wstępny objaw patologiczny; niejednokrotnie w płynie nor­

malnym nie wykrywaliśmy więcej nad 1 — 2 ciałka białe, a często 

nie widzieliśmy ani jednego. Podkreślić jednak trzeba, że w wy­

padkach wątpliwych należy zawsze badać i obliczać kilka kropli 

oddzielnych, płyn zabarwiony dobrze zmieszać, badanie wykonać 

bezpośrednio po nakłuciu. Zazwyczaj udaje się wypuścić płyn 

bez krwi; lecz niekiedy i wprawna ręka może otrzymać płyn przy­

padkowo krwawy. I taki płyn jednak może być właściwie zbada­
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ny na pleocytozę i stopień jej rozwoju; należy jedynie określić ści­

śle stosunek limfocytów do komórek wielojądrowych, aby usunąć 

błąd, spowodowany przez domieszkę krwi. Aby uniknąć błędów 

większych wskazane jest w tych razach obliczenie kilku kropli za­

barwionego płynu w kamerze Fu chs’a i Rosenth a l’a oraz okre­

ślenie przeciętnej liczby komórek w 1 ctm.3

W okres drugi badania cytologiczne wstąpiły z chwilą ogło­

szenia pracy A l z he ime r ’ a w 1907 r., w której badacz ten radzi 

strącać białko (a wraz z nim pierwiastki komórkowe) przez dodanie 

do 5 ctm* świeżego płynu 10 — 15 ctm3 96% wyskoku i po odwiro­

waniu otrzymany zgęstek wydobyć, badać, jak tkankę, barwiąc 

mieszaniną Unny-Pappenheima. Otóż metoda A l z he im e r a  

była znacznym krokiem naprzód, gdyż mieszanina karbolu z ziele­

nią metylową i pyroniną, którą zalecał do barwienia, daje znakomi­

te obrazy komórek plazmatycznych, uwydatnia najlepiej jąderka 

i budowę w jądrze komórek, dobrze różnicuje limfocyty o różnej 

postaci i wieku, lecz posiada jednocześnie bezsprzecznie wady, zmie­

nia niewątpliwie formę komórek, strąconych wraz z białkiem w ści­

słym zgęstku, zmniejsza je, nadaje kształt sztuczny. Przekonały nas

o tem wielokrotne badania porównawcze, uwydatnione na rys. 10,11 

w szeregu IX-ym i rys. 2, 11, 12 w szer. X-ym na załączonej tablicy 

XVII-ej. Re hm, który w pracach swych nad morfologią płynu móz­

gowo-rdzeniowego, pierwszych obszernych w tej dziedzinie, posił­

kował się jedynie, jeżeli nie przeważnie, metodą Al zhe imera ,  

wprowadził właśnie do mianownictwa morfologicznego płynu pa­

tologicznego i normalnego nazwy nowe nprz. limfocytów „ogonia­

stych" o rozmaitym wymiarze i budowie. Są to, jak sądzimy, 

twory sztuczne, którym niesłusznie być może przypisuje znaczenie 

rozpoznawcze w cytodyagnostyce płynów patologicznych. Meto­

da A l z he im e r ’ a ma, poza wadami wskazanemi, tę ważną zaletę, 

że sprzyja ujęciu i utrwaleniu w zgęstku białka wszystkich pływa­

jących w probówce komórek, należy tylko płyn podczas nakłucia 

wpuszczać kroplami odrazu do probówki z wyskokiem. To też 

sposób A l z h e i m e r ’ a ma, sądzimy, wybitne znaczenie jako meto­

da porównawcza, bez której ścisłe badania rozpoznawcze obyć się 

nie mogą.

Doświadczenia własne każą nam zwrócić tutaj uwagę na kil­

ka uzupełnień praktycznych i szczegółów technicznych; stosowanie 

ich zaleciliśmy już poczęści w 1908 r. w Gazecie Lekarskiej. Sprzy­
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jają one lepszemu wykorzystaniu preparatów, otrzymanych po 

utrwaleniu osadu płynu według A l z h e i m e r ’a. A więc przedew- 

szystkiem można dodawać do płynu mniejszą ilość wyskoku, wte­

dy zgęstek strąconego i odwirowanego białka z komórkami nie 

jest tak zwarty i ściśle spojony; trudno go jednak wtedy niekiedy 

wydostać z dna stożkowatej probówki, zwłaszcza gdy jest, jak to 

bywa często, cienki, jak płatek, zaledwie widoczny, a zawierać mo­

że tę niewielką liczbę komórek, które właśnie dla rozpoznania zba­

dać należy. Aby wydostać osad taki używam sposobu następują­

cego. Po odwirowaniu osadu wylewam wyskok 96%, wlewam na 

]/2— 1 godz. wyskok absolutny, który z kolei zmieniam na niewiel­

ką ilość olejku anilinowego. Po kilku-kilkunastu minutach osad 

zwykle wypływa na wierzch samodzielnie, gdyby to jednak nie na­

stąpiło, należy go ostrożnie odłączyć w 1—2 miejscach od ścianki 

probówki, poczem osad wydostaje się sam na powierzchnię. Ce- 

loidynę i fotoksylinę należy przed barwieniem zawsze rozpu­

szczać acetonem lub wyskokiem metylowym na szkiełku przed- 

miotowem; można spróbować krajać zamrożony zgęstek, jak radzi 

Mack i ew i c z ,  dbać jednak należy, aby drobne skrawki, w ten 

sposób otrzymane, nie rozpadły się podczas dalszych zachodów 

technicznych. Parafinowe preparaty osadu, barwione mieszaniną 

Unny-Pappenheima, dawały nam zawsze obrazy gorsze, niż celo- 

idynowe lub fotoksylinowe. Zarzut, jaki wogóle czyniono meto­

dzie A l zhe imer ’a, że dużo czasu pochłania, jest niesłuszny, gdyż 

niejednokrotnie otrzymaliśmy z płynu, wypuszczonego zrana, go­

towe preparaty ku wieczorowi. Należy tylko odstąpić od szablo­

nu, krótko trzymać zgęstek w wyskokach, 1 — 2 godziny w celo- 

idynie lub fotoksylinie płynnej, 1 godzinę w niewielkiej warstwie 

gęstej w naczyniu odkrytem, aż celoidyna stężeje i postępować 

dalej, jak zwykle.

Okres trzeci jest zbliżony do pierwszego z tą zasadniczą jed­

nak różnicą, że zaczęto dzięki inicyatywie D o n a 1 d’a, S t o d d a r t’a, 

a przedewszystkiem S zecs i’ego (1911), badać osad świeżego pły­

nu (zdobyty sposobem francuskim), stosując metody hematologi­

czne, a więc barwić związkami złożonemi, które pozwalają wy­

odrębnić zasadową chromatynę od zasadowej plastyny pierwo- 

szczy-cytoplazmy; pozatem uwydatniają wyraźnie różne postaci 

ziarnistości, a zwłaszczu neutrofilową i eozynofilową, oraz barwią sła­

bo lub mocno kwasochłonne składniki pierwoszczy i jądra. Braki
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metod, stosowanych dotąd przez wielu badaczy, polegają na tem, 

że używa się do barwienia albo pojedyńczego barwnika zasadowe­

go (błękit metylowy, tioninę i t. d.); albo podwójnego hematoksy- 

linę z eozyną, co jest niedostateczne, gdyż hematoksylina prawie 

zupełnie nie barwi spongioplazmy i rozmaitych innych produktów 

plazmatycznych. Dlatego też posiłkujemy się obecnie przeważnie 

metodami hematologicznemi, których stosowanie wymaga dobrej 

techniki i jest pod niektóremi względami odmienne niż dla krwi. 

W pracy obszernej S zecs i’ego z r. 1911. (Zeitschr. f. d. ges. Neur. 

u. Psych. t. VI, p. 537), znajdujemy bardziej wyczerpujący rozbiór 

i ocenę metod cytologicznego badania płynu z punktu widzenia he­

matologicznego, dlatego też ograniczymy się tutaj do wskazania kil­

ku uwag, których dostarczyło nam własne doświadczenie. Z miesza­

nin zalecanych używaliśmy przeważnie płynu Le i shman ’a, mie­

szaniny May Grunwald-Giemzy; barwienie suchych preparatów 

związkiem zieleni metylowej z pyroniną i Orange G. nie daje bynaj­

mniej lepszych obrazów, a jest żmudne, niepewne. Obecnie stosuje­

my przeważnie mieszaninę L e i s h m a n’a, (widzieliśmy też już b. do­

bre obrazy na preparatach, barwionych polychromem Kleina), przy- 

czem postępujemy stale w sposób następujący. Ponieważ najtru­

dniejszą rzeczą jest rozprowadzenie właściwe osadu odwirowanego na 

szkiełku przedmiotowem lub nakrywkowem, należy cały płyn ponad 

osadem z dna stożkowatej probówki usunąć, w przeciwnym razie 

komórki znajdą się w pozostałej zaschłej zawartości kropli (biał­

ko), która, marszcząc się i barwiąc, nie pozwala często zupełnie 

rozpoznać kształtu komórek. Osad z dna probówki, pojedyńczemi 

drobnemi kroplami przenosimy na szkiełko nakrywkowe przy po­

mocy cieniutkiej szklanej igły włoskowatej, przyczem zawartość po­

szczególnych kropli jeszcze rozdrabiamy na mniejsze kropelki — pun­

kty, które schną nadzwyczaj szybko. Rozprowadzony przez kropko­

wanie takie osad jednej kropli ma bardzo duże zalety, gdyż 1) uła­

twia przy powtórnych badaniach preparatu odszukanie poszcze­

gólnych komórek, zebranych w małych grupkach po kilka-kilka- 

naście, 2) sprzyja rozpoczęciu barwienia (wzgędnie utrwalenia) 

szybko zasychających kropli, prawie bezpośrednio po ich rozmie­

szczeniu na szkiełku. Należy unikać rozcierania (rozmazywania) 

osadu, gdyż otrzymuje się wtedy sztuczne kształty jądra i komó­

rek. W szeregu VI-ym załączonej tablicy XVII, na miejscu osta- 

tniem, widzimy komórkę wielojądrową neutrofilową o rozmazanem
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jądrze w postaci ameby; jest to zniekształcone sztucznie jądro ko­

mórki neutrofilowej, której właściwy obraz widzimy w szeregu

VII-ym na miejscu pierwszem. Wypustki-ogonki komórek jednoją- 

drowych-limfocytów, w szeregu Ill-im tab. XVII., powstały również 

przez roztarcie-rozmazywanie kropelek osadu; komórki te przypomi­

nają niektóre „limfocyty ogoniaste“ Rehm ’a w szeregach IX-ym, 

X i XI-ym na tab. XVII-ej rysunków. Barwimy nierozcieńczoną mie­

szaniną L e i s h m a n’a przez 20—40 sekund (powtórnie nie używamy 

nigdy tego samego barwnika), rozcieńczoną zaś (5 krop. na 10 ctm. 

wody destyl.) od 10—25 min.; po przepłukaniu w wodzie suszymy 

bibułą i utrwalamy preparat w balzamie. Preparaty, które robiliś­

my przeważnie na szkiełku nakrywkowem, należy chronić przed 

światłem, gdyż szybko się zmieniają. W szeregu VI-ym na miejscu 

3, 4, 4, 5, 6. 7 tablicy naszej rysunków jądra komórek neutrofilo­

wych straciły barwę zlekka fioletową, jaką nadaje chromatynie 

azur, a zachowały przeważnie odcień błękitnawy parachromatyny, 

wchłaniającej mocno błękit metylowy. Rzeczą najprostrzą byłoby 

badać elementy komórkowe tak, jak to zaleca F r e n k e 1-H e i d e n, 

w świeżej kropli wiszącej niezabarwionej; dodatnie wyniki rozpoz­

nawcze badania takiego są wątpliwe.

Gdy się ma doświadczenie, zdobyte przez stosowanie innych 

metod, można wprawdzie wyodrębnić różne postaci komórkowe 

w kropli takiej i próby odpowiednie czyniliśmy niejednokrotnie; 

ze wszystkich jednak dotąd używanych sposobów badania morfo­

logicznego płynu ten musimy uznać za najmniej pouczający, zwła­

szcza dla początkującego; oko niedoświadczone widzi obrazy nie­

jasne, a więc niezadawalające dla wniosku rozpoznawczego (takie- 

mi też są, według mniemania naszego, rysunki, ilustrujące artykuł 

Frenkel-He id en’ a); najwyraźniej w kropli niezabarwionej wy­

stępują, dzięki grubszej ziarnistości, komórki eozynofilowe.

Daleko praktyczniejszy, celowy i mający wartość rozpoznaw­

czą jest rozbiór ścisły drobnowidowy zabarwionej kropli płynu 

w kamerze Fuch s ’a i RosenthaTa, gdy sprawdzamy stopień 

pleocytozy. Jeżeli po obliczeniu, co wykonywamy o ile możności 

natychmiast po nakłuciu, pozostawić kroplę w kamerze, by wszystkie 

komórki dobrze wchłonęły barwnik, to obrazy komórek występują 

plastycznie, uwydatniając wiele szczegółów charakterystycznych. 

A więc przedewszystkiem spostrzegaliśmy od lat kilku już je­

dno zjawisko, którego nie widać na preparatach suchych stałych;
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polega ono na tem, że na obwodzie komórek większych niż małe 

i średnie limfocyty, z jednej tylko, a niekiedy z 2-uch stron, tworzą 

się zawsze mniejsze lub większe banieczki koliste, zupełnie prze­

zroczyste, nie zabarwione, jednolite, bez punktów błyszczących; 

pęcherzyki te, często występujące o kształcie większego lub mniej­

szego segmentu, są ściśle złączone z pozostałą częścią komórek, ma­

ją wyraźną obrzeżną obwódkę, zlekka zabarwioną. Pozatem w ko­

mórkach tych widać zawsze intensywnie zabarwione jądro i pierwo- 

szczę. W pierwoszczy wielu komórek z łatwością rozpoznajemy 

większą lub mniejszą liczbę błyszczących, mieniących się punktów

o rozmaitym wymiarze, rozproszonych w postaci pyłu lub skupio­

nych w pojedynczych grudkach. Badania porównawcze przeko­

nały nas, że zjawisko to najczęściej występuje w komórkach wie- 

lojądrowych; nie wątpimy, że są to twory, które w preparatach sta­

łych, barwionych płynem Leis hm a n’a, mieszaniną M ay-Grun- 

w a 1 d’a-G i e m z y, lub też polychromem Kle ina występują w postaci 

ziarnistości. Najmocniej barwią się w kropli, badanej w kamerze 

Fuchs ’a i Ro se n t ha l ’a, jądra limfocytów wszelkich, najsłabiej 

jądra komórek wielojądrowych neutrofilowych. Pierwoszcza naj­

mniejszych limfocytów uwydatnia się zawsze w postaci bardzo 

wązkiego prawie bezbarwnego paseczka obwodowego; szczegół ten 

pozwala z łatwością komórki te, w całości prawie wypełnione przez 

jądro, odróżnić od źle barwiących się czerwonych ciałek krwi.

Czem są jednak wskazane wyżej wypustki pęcherzykowate, 

przezroczyste, prawie bezbarwne, komórek, badanych w kamerze 

Fuchs ’a i Ros en t ha l ’a?

Próby różne przekonały nas, że jest to składowa część 

komórki, względnie jej pierwoszczy, mająca widocznie inną bu­

dowę bio-chemiczną, niż pozostała, barwiąca się część; wystę­

pują one na zewnątrz komórek w takiej postaci najprawdopo­

dobniej pod wpływem szczególnych warunków osmotycznych, 

które wytwarza mieszanina, używana do barwienia kropli pły­

nu w kamerze F u c hs ’a i Rosen t ha l ’a. Pęcherzykowatych 

wypustek tych nie widzieliśmy nigdy w niezabarwionej świeżej 

kropli płynu; bardzo być może, że są to twory, które w prepara­

tach, badanych według A 1 z h e i m e r’a, nadają komórkom typ ogo­

niasty. Gdyby można było, co jest rzeczą wątpliwą, barwić płyn 

mózgowo-rdzeniowy mieszaniną L e i s h m a n’a, M a y-G r ii n w a 1 d’a- 

G i e m z y  lub inną w mieszadle dla białych ciałek krwi odra-

Prace Tow. Nauk. Warsz. R o t s t a d t .  Badania nad cytologią płynu mózg.-rdzenlow. 18*
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zu tak metachromatycznie, jak preparaty suche, to wtedy możeby 

się udało wyjaśnić, które z części składowych pierwoszczy komó­

rek występują w postaci wyżej wskazanych tworów pęcherzykowa- 

tych na ich obwodzie. W pracy ostatniej Rehm ’a, PI a ufa  

i S cho tmt i l l er ’a z r. 1913 o płynie mózgowo-rdzeniowym two­

ry te koliste na obwodzie komórek zostały odtworzone na rysun­

ku 3 tablicy Xej.

Skąd pochodzi pleocytoza, co powoduje ten objaw wybitnie 

patologiczny, pozostaje sprawą jeszcze niedostatecznie zbadaną, 

jak również kwestya pochodzenia komórek w płynie normalnym. 

Francuzi uważają ją za zwiastuna podrażnienia opon przez sprawę 

chorobową, na co zgadzają się również przeważnie badacze nie­

mieccy i angielscy. Doświadczenie kliniczne własne przemawiać 

się zdaje również za tym poglądem, gdyż istotnie wszystkim spra­

wom chorobnym, które cechuje pleocytoza, towarzyszy rozwój 

mniejszy lub większy zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. 

Nissl ,  jak wiadomo, sądzi, że rozstrzygnięcie tej kwestyi spornej 

i trudnej zależy od bliższego i należytego opracowania anatomi­

cznego zapalenia opon, jako pojęcia klinicznego wogóle. A l z he i ­

mer spostrzegał pleocytozę w 1-ym przypadku zwyczajnej arteryo- 

sklerozy, gdy brakło widomych znaków zapalenia opon-nacieków. 

Mer zbache r  jest przeciwnikiem teoryi równoległości pleocytozy 

i zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych; nadmiar komórek w pły­

nie uzależnia od wpływu krążących w organizmie substancyi tru­

jących (zwłaszcza w sprawach kiłowych), których działanie na 

układ naczyniowy jest jeszcze nieznane.

Sądzimy, że spostrzegany niekiedy, przez niewielu zresztą 

autorów, brak współrzędności między pleocytozą i nacieczeniem 

w oponach miękkich wymaga sprawdzenia, jak również twierdze­

nie F is  che r’a, W al te r’a, że pleocytoza jest w mniejszym lub 

większym stopniu przedewszystkiem objawem sprawy miejscowej 

w oponach, na wysokości miejsca, gdzie nakłucie zostaje wykona­

ne. Jest to jednak tylko kwestya teoretyczna, nie ma ona dla ba­

dań klinicznych zasadniczego znaczenia. Elementy morfologiczne, 

wykrywane w płynie normalnym i patologicznym, jako komórki 

żywe, niewątpliwie ulegają ciągłym przekształceniom wstecznym, 

wtórnym i rozwojowym w środowisku swoistem, do którego się 

w ten lub inny sposób dostają, a jakiem jest płyn mózgowo-rdze­

niowy. Dlatego też niezależnie od tego, czy pochodzą z krwi 

czy też są tworami, powstałemi w tkankach, względnie opo’
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nach zmienionych, ulegać muszą zmianom zarówno zewnętrznym 

jak i wewnętrznym. Przez to samo już tworzą elementy odrębne, 

odmienne, pokrewne niewątpliwie elementom krwi i tkanek otacza­

jących, lecz nie identyczne. Najlepszym dowodem tego są bardzo 

duże komórki żerne i sitowate, które stale spostrzegaliśmy w prze­

wlekłych rozpadowych sprawach chorobowych. (Tab. XVII, szer. 

V rys. 6,7 i szer. VI, rys. 1,2, szer. VIII, rys. 5). Są to elementy 

morfologiczne, których nie spotykamy nigdy ani we krwi, ani też 

w tkankach normalnych oponowych, powstają one jedynie w wa­

runkach walki obronnej organizmu, a są albo przekształconemi 

białemi ciałkami krwi, albo zmienionemi śródbłonkami; w płynie 

mózgowo-rdzeniowym wyrastają do stosunkowo olbrzymich two­

rów i spełniają swoistą funkcyę żerną. W każdym razie płyn 

mózgowo-rdzeniowy, wytwór splotów naczyniastych o cechach swo­

istych, krążąc, jak wskazują badania doświadczalne, w przestrzeni 

podpajęczynowatej, od mózgu do rdzenia i odwrotnie, z natury 

rzeczy staje się zwierciadłem, w którem odbijać się muszą sprawy 

chorobowe w oponach, zwłaszcza zaś sprawy zapalne.

Co się tyczy wyników własnych badań cytodyagnostycznych, 

to zaznaczymy przedewszystkiem, że raz jeden tylko nie spostrzega­

liśmy czasowo pleocytozy w wiądzie rdzenia, widzieliśmy ją zaw­

sze w bezwładzie postępującym, nigdy w stwardnieniu wieloogni- 

skowem, a w sprawach kiłowych wtórnych, gdy był nadmiar komó­

rek w płynie, uwydatniał się najmniej w kile mózgowo-rdzeniowej. 

Pozatem doświadczenie co do stopnia pleocytozy w innych spra­

wach zapalnych przewlekłych i ostrych zgadza się naogół z wyni­

kami badaczy tego przedmiotu. O charakterze pleocytozy, o praw­

dopodobnej swoistości jej pod względem rozpoznawczym w szere­

gu postaci chorobnych sądzić już dzisiaj możemy na podstawie 

dużego materyału, z którego część mniejsza została opracowana 

metodami hematologicznemi, przeważną zaś część badano sposo­

bem A l z h e im e r a  z pewną modyfikacyą własną metody tej, po­

daną w Gazecie Lekarskiej (1909).

Spostrzeżenia nasze drobnowidowe obejmują następujące po­

staci chorobowe; bezwład postępujący, wiąd rdzenia, kiłę mózgo- 

wo-rdzeniową, łączne zapalenie kiłowe opon i rdzenia, stwar­

dnienie wieloogniskowe, szereg spraw ostrych zapalnych nie 

wiadomego pochodzenia, zapalenie opon nagminne oraz wy­

wołane przez bakterye ostrego zapalenia płuc, zapalenie su­

rowicze opon mózgowych, wodogłowie, porażenie połowicze,
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padaczkę, migrenę, zapalenie nerwów obwodowych, nowotwory 

mózgu i rdzenia, zapalenie rdzenia kiłowe i in. pochodzenia, teta- 

nus, ropnie mózgu, krwotoki urazowe i samoistne i n. in.

Najbogatszą pod względem różnorodności form poszczegól­

nych, kształtu jąder, komórek, wymiaru ich, stopnia i charakteru 

zabarwienia, jest niewątpliwie pleocytoza w bezwładzie postępują­

cym, jako wyraz, z jednej strony, sprawy przewlekłej, zapalnej 

w oponach, a z drugiej, wybitnie rozpadowej w samej tkance ner­

wowej, mianowicie w korze mózgowej. Następne miejsce zajmują 

wszelkie oponowe, ostre postaci chorobne, w których sprawa za­

palna ma przebieg pomyślny, następuje powrót do zdrowia, a rów­

nolegle charakter pleocytozy ulega stopniowej zmianie, aż wre­

szcie nadmiar komórek w płynie znika.

Jak dotąd spostrzegaliśmy następujące postaci komórkowe: 

bardzo rozmaite pod względem formy i wymiaru limfocyty; niektóre 

bardzo małe, jak komorki gruczołów limfatycznych, o jądrze, wypeł- 

niającem prawie całą komórkę, niektóre zaś większe nieco (Tab. XVII, 

szer. I i IX, rys. 1-sze) z obrzeżnym pasmem pierwoszczy, zaled­

wie zaznaczonym, inne znów jeszcze większe, średniej wielkości 

i duże z szerszą znacznie obwódką pierwoszczy, najczęściej po jed­

nej tylko stronie. We wszystkich jednak odmianach większą część 

komórki wypełnia jądro, którego chromatyna niezwykle silnie 

wchłania azur I, zieleń metylową, tak że budowy jądra często zu­

pełnie rozpoznać nie można, zabarwienie jego staje się ciemne, 

jednolite. Pierwoszcza limfocytów barwi się pyroniną albo na bla­

doróżowy kolor, albo też mocniej nieco (Tab. XVII, szer. IX, rys. 7); 

błękit metylowy zaś (gdy barwić mieszaninami L e i s h m a n’a, M a y- 

G r i i nwa ld ’a-Giemzy i polychromem K le i na  tworzy tło nie­

bieskawe, błękitne, przez które przebija mniej lub więcej różowe 

zabarwienie eozyną pierwiastków oxyplastycznych pierwoszczy 

(Tab. XVII, szer. Il-gi, rys. 1—8). Od wszystkich innych postaci 

komórkowych, o których zaraz będzie mowa, limfocyty odróżniają 

się więc budową jądra, nieznaczną ilością bezziarnistej pierwoszczy, 

lecz przedewszystkiem swym stosunkowo małym wymiarem.

Następną grupę tworzą t. zw. ogoniaste limfocyty Rehm ’a, 

niewątpliwie twory sztuczne, co uzasadnimy niżej; wśród ogonia­

stych widzimy zarówno komórki o jądrze kulistem, mniej lub wię­

cej okrągłem (Tab. XVII, szer. IX, rys. 12) lub owalnem, wklęsłem 

(Tab. XVII, szer. IX, rys. 10), wielokształtnem (Tab. XVII, szer.
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X, rys. 2), jak też komórki śródbłonkowe, o jądrze wydłużonem, 

zawsze blado zabarwionem, często obrzeżnem, z wypustkami pier­

woszczy z dwu lub jednej strony (Tab. XVII, szer. XI, rys. 7). 

Grupę jednolitą stanowią komórki plazmatyczne z jądrem o budo­

wie charakterystycznej, którą tworzą ugrupowane na kolistym ob­

wodzie jądra, w pewnych odstępach, większe lub mniejsze kępki 

bryłek chromatyny; pierwoszcza komórek plazmatycznych odzna­

cza się wybitną barwliwością zasadową, co znakomicie uwido­

cznia pyronina z mieszaniny Un n y - Pa ppenhe im ’a; niekiedy 

w miejscu jednem, u obwodu jądra, widać słabiej zabarwioną ob­

wódkę pierwoszczy w postaci sierpa lub półksiężyca. Jak już po­

wiedziano komórki plazmatyczne najlepiej uwydatnia opracowa­

nie płynu według A 1 z h e i m e r’a.

Następną grupę jednolitą w okresie dojrzałym stanowią 

spostrzegane często komórki żerne-makrofagi i sitowate, których 

wymiar niekiedy przewyższa o 10 razy limfocyty. Komórki te 

mają przeważnie jądra duże, o budowie jednolitej, barwią się 

bardzo słabo; jądro zawiera 2, 3, 4 i niekiedy więcej jąderek; 

pierwoszcza zajmuje 2/s wymiaru komórki, w której często wi­

dzimy pożarte limfocyty całe lub tylko ich jądra, niekiedy ko­

mórki plazmatyczne, drobnoustroje i barwik rozpadających się 

czerwonych ciałek krwi.

Wśród pierwiastków komórkowych jednojądrowych zwra­

cają następnie uwagę komórki 2, 3, 4 razy większe od limfo­

cytów, o jądrze niekiedy bardzo wielokształtnem, z mniejszą 

lub większą ilością pierwoszczy na całym obwodzie komórek z 2, 

3, 4 jąderkami w jądrze, o budowie wyraźnej delikatnej, z drob­

nej siateczki złożonej. Twory te zaliczamy do grupy monocytów 

w pojęciu niektórych badaczów krwi, odpowiadają one do pewne­

go stopnia polyblastom, względnie myeloblastom; gdy mają jądro 

wielokształtne, stanowią tę postać, którą niektórzy zwą limfocy­

tem dużym leukoblastycznym, a który jest formą przejściową.

Pozatem pleocytozę tworzą często w stopniu większym lub 

mniejszym komórki wielojądrowe, o wymiarach bardzo rozmaitych, 

w różnym okresie rozwojowym, o pierwoszczy bladej na prepara­

tach, barwionych mieszaniną Unny-Pappenheim’a, a bardzo 

soczysto eozyną; drobnowidowe badania hematologiczne znako­

micie uwydatniają w tych komórkach ziarnistość neutrofilową 

i ażurową.

Wreszcie, prócz wyliczonych form, wykrywaliśmy często nor­
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malne i zmienione czerwone ciałka krwi, bakterye gruźlicze, zapa­

lenia płuc i nagminnego zapalenia opon, oraz cały szereg komórek, 

których rozpoznanie właściwe i bezwzględne określić mogą jedy­

nie badania doświadczalne, mogące ustalić poszczególne okresy ich 

rozwoju, następujące po sobie prawdopodobnie niezmiernie 

szybko.

Pragnęlibyśmy powiedzieć jeszcze słów kilka o objawach zwy­

rodnieniowych w komórkach patologicznego płynu mózgowo-rdze­

niowego. Pomijamy tutaj zupełnie zmiany, spowodowane sztu­

cznie przez spóźnione badanie zdobytego płynu lub też przez 

nieumiejętne procedury utrwalania i nieodpowiednie barwienie. 

W warunkach natomiast normalnych spostrzegaliśmy niekiedy na 

tych samych preparatach w jednym rzędzie znakomicie zacho­

wane komórki oraz odpowiadające im formy, lecz już zmienione 

pod względem budowy i zabarwienia; jest to zjawisko nie przypad­

kowe, w niektórych bowiem zachorzeniach oponowych stałe, często 

rozwijające się równolegle z tym lub innym przebiegiem obrazu 

klinicznego; komórki takie widzimy na Tab. XVII, w szeregu VII na 

miejscu 8—9, w szer. VIII na miejscu 1 — 7 i w szeregu XI-ym na 

miejscu 9-em.

Jeżeli zestawimy ogólnie wyniki swych badań z danemi pra­

cy Rehm ’a (Hist. u histopatol. Arbeit. Ni ss l  u. A l zhe imer  

1909), pierwszej podstawowej w dziedzinie cytologii płynu mózgo­

wo-rdzeniowego, to musimy tutaj raz jeszcze zaznaczyć, że uznaje­

my postać limfocytów ogoniastych, wprowadzoną do morfologii 

płynu, za sztuczny. Świadczą o tem, z jednej strony, badania po­

równawcze tego samego płynu, bez strącania białka i komórek wy­

skokiem, które nie wykazują komórek ogoniastych w preparatach, 

opracowanych na sucho; z drugiej strony fakt, że strącanie białka 

wyskokiem nadaje ogoniastą postać rozmaitym komórkom: wie- 

lojądrowym, komórkom plazmatycznym, śródbłonkowym (Tab. 

XVII, szer. X, rys. 5; szer. XI, rys. 6, 7); przekonaliśmy się też, że 

nieumiejętne rozcieranie kropli osadu na szkiełku przedmiotowem 

lub nakrywkowem przed barwieniem może nadać również, choć 

w stopniu słabym, kształt ogoniasty komórkom poszczególnym.

Zestawienie wyników spostrzeżeń własnych z danemi obszer- 

nemi i wyczerpującemi Szecs i ’ego (1911) każe pracę (wskazaną 

już wyżej) tego badacza uważać za punkt zwrotny w cytologii płynu 

mózgowo-rdzeniowego; niewątpliwie materyał jego, opracowany 

metodami, stosowanemi w nauce o krwi, uzupełnia w znacznym
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stopniu szczegóły budowy pierwoszczy i jąder, uwydatnia ziarni­

stości różnorodne, różnicuje komórki patologiczne i rzuca no­

we światło na sprawę pochodzenia komórek, tworzących pleocy- 

tozę wogóle. Badania te jednak mogą być teoretycznie rozstrzy­

gnięte li tylko na drodze doświadczalnej i wkraczają w całości 

w dziedzinę hematologii.

Przechodząc z kolei do wskazania, wyszczególnienia i oceny 

wartości rozpoznawczej pierwiastków komórkowych, które tworzą 

pleocytozę w rozmaitych cierpieniach układu nerwowego, zazna­

czymy na wstępie raz jeszcze, że w płynie normalnym często nie 

widzieliśmy zupełnie elementów komórkowych, a liczba 5 — 8 

w 1 mm3 stanowi pogranicze między stanem normalnym i patolo­

gicznym. Komórki płynu normalnego są przeważnie limfocytami 

małemi, niekiedy jednak spostrzegaliśmy również postaci komór­

kowe, których rysunki Re hm podaje na swej tablicy w pracy 

z r. 1909; niektóre odpowiadają komórkom, które Frenkel-Hei- 

den nazywa Liąuorzellen, niektóre mają kształt ogoniasty na pre­

paratach, badanych według A 1 z h e i m e r’a.

Wśród komórek normalnego płynu, badanego w kamerze 

Fuchs ’a i RosenthaTa w zabarwionej kropli, spostrzegaliśmy 

twory pęcherzykowate, na obwodzie komórek, o czem była mowa 

wyżej, bardzo rzadko, a jeżeli je znajdowano, to tylko na obwodzie 

komórek większych, prawdopodobnie średnich i dużych limfocytów.

Jak już powiedziano, najbogatszą i najbardziej pouczającą 

pod względem morfologicznym jest pleocytoza w płynie osobni­

ków, cierpiących na bezwład pos tępu j ący ;  rozpatrzeniu jej 

szczegółowemu poświęcimy też więcej miejsca.

Przedewszystkiem podkreślić musimy wybitne znaczenie same­

go objawu pleocytozy w para lys i s  progressiva,  nadmiar bo­

wiem komórek w płynie chorych na bezwład postępujący jest według 

nas zjawiskiem stałem. Spostrzeżenie to odpowiada danym większo­

ści badaczy, sprawdzone było w kilkudziesięciu przypadkach bez­

władu postępującego o rozmaitym przebiegu. Żaden z pozostałych 

odczynów oddzielnie (Non ne’go-Apelfa) nie jest objawem roz­

poznawczym decydującym.

Pleocytoza natomiast, gdy rozpoznanie waha się pomiędzy 

ciężką postacią neurastenii, psychastenii, kiłą drobnych naczyń 

mózgowych, stwardnieniem rozsianem, sprawami uciskowemi 

z objawami psychicznemi lub wreszcie niektóremi cierpieniami
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umysłowemi z wczesnemi objawami urojeń i otępienia, jest zjawi­

skiem patologicznem różniczkowem pierwszorzędnej wagi.

Niema tutaj także znaczenia stopień pleocytozy, gdyż 

miara jego w bezwładzie postępującym jest bardzo różna i w jed­

nym i tym samym przypadku bardzo zmienna. Naogół nadmiar 

komórek w cierpieniu tem waha się w granicach od kilkunastu ko­

mórek w 1 mm3 do kilkudziesięciu-stu i nieco więcej, rzadko prze­

kracza liczby ponad 150—200; według spostrzeżeń naszych zdarza 

się to wtedy, kiedy w obrazie drobnowidowym cechą charakterysty­

czną stają się komórki wielojądrowe-neutrofilowe, o czem obszer­

niej pomówimy niżej. Z azwycza j  na p lan p ierwszy w bez­

władz ie  p ostę pu j ą c ym  wys t ęp u j ą  m a ł e i ś r e d n i e  l i m ­

focyty; nie s ta nowi ą  one j e dnak  n igdy,  co s zczegó ln i e  

podk reś l amy ,  j e dynych  e l emen tów  ko mórkowych  

w obr az i e  d r obnow idowym ,  j e ż e l i  ty lko  z badać  kilka- 

k i l k a na śc i e  k rop l i  z aba rw i onego  p ł ynu  w kamerze 

Fuchs ’a i RosenthaPa,  a nadewszystko odpowiednio wyzyskać 

opracowanie płynu według A l zhe imera ,  metoda jego bowiem 

pozwala ująć w zgęstku białka, strąconego wyskokiem, wszystkie 

komórki z płynu. Główrią część budowy komórek limfocytowych 

zajmuje jądro, wypełnia ono je niekiedy w całości, jest najczęściej 

prawidłowo okrągłe; chromatyna barwi się soczysto, to też rysu­

nek budowy jądra jest przeważnie jednolity, niewyraźny. Komó­

rek o typie limfoidocytów dużych*i małych Pap pe n he im ’a, któ­

re po raz pierwszy opisał Szecsi  w płynach patologicznych, nie 

spostrzegaliśmy w bezwładzie postępującym. Jąderek w ją­

drze nie widać zwykle, zjawiają się one często wtedy, gdy jądro 

zmienia swój kształt okrągły, staje się wklęsłem lub zazębionem; 

liczba jąderek nie przekracza 1 — 2. Pierwoszcza komórek naj­

mniejszych zajmuje pas obrzeżny obwodowy, często prawie zupeł­

nie niewidoczny; w limfocytach większych, starszych w pojęciu 

P a p p e n h e i m ’a, rozrasta się, lecz wymiarem swym nie przerasta 

zazwyczaj jądra, często w 1 — 2 miejscach mniej lub więcej wklę­

słego (Tab. XVII, szer. II, rys. 5, 6, 7). Wśród limfocytów prze­

ważają komórki o małym wymiarze, gdy średnie, duże (limfocyty 

„ogoniasteu i z wielokształtnem jądrem R e h m ’a) występują zwy­

kle w liczbie mniejszej.

Przechodząc dalej do opisu obrazu drobnowidowego nad­

miaru komórek w bezwładzie postępującym, zaznaczymy, że bar­

dzo charakterystycznemi dla pleocytozy w cierpieniu tem są
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komórki o wymiarze bardzo dużym, zarówno pierwoszczy jak 

i jądra, które, choć zajmuje zawsze znacznie mniejszą część 

komórki, występuje jednak na plan pierwszy ze względu na 

swe zabarwienie znacznie silniejsze. Zarówno barwnik U nn ’y- 

Pa pp e n h e i m ’a, jak i mieszanina Le i s h ma n ’a, May-Griin- 

wa ld ’a-Giemsy, uwydatniają w jądrach komórek tych bardzo ja­

skrawo 1, 2, 3, 4 jąderka, tu i owdzie osadzone w jądrze; mieści się 

ono najczęściej na obwodzie, ma kształt mniej lub więcej owalny, 

niekiedy po stronie jednej wklęsły, niekiedy znów z dwóch stron 

zagięty w postaci rogala lub wydłużony; często spostrzegaliśmy też 

jądra podwójne. Gdy komórka nie jest zniszczona, jądro ma rysu­

nek drobnej, niezwykle delikatnej siateczki (Tab. XVII, szer. V, 

rys. 6, 7; szer. VI, rys. 1, 2). Pierwoszcza tych komórek, a odpo­

wiadają one sitowatym (Gi t t er ze l len  Rehm ’a), ma również 

bardzo delikatną budowę, a barwi się zazwyczaj blado barwnikami 

Le i s h m a n ’a, May-Grunwa l d ’a-Giemsy (Tab. XVII, szer. V, 

rys. 6, 7; szer. VI, rys. 1,2-gi). Komórki sitowate stają się, jak widać, 

często żernemi, widzieliśmy bowiem niejednokrotnie, jak zresztą 

i Re hm, w pierwoszczy ich uwiężnięte jądra małych limfocytów 

(Tab. XVII, szer. V, rys. 7), całe limfocyty oraz komórki plazma- 

tyczne. Jak wszystkie zresztą elementy komórkowe płynu patolo­

gicznego, tak i komórki sitowate, względnie żerne, ulegają bardzo czę­

sto zmianom wstecznym, zwyrodnieniu: różnica w zabarwieniu jądra 

i pierwoszczy oraz granice między niemi zacierają się wtedy, bu­

dowa komórki staje się zamazaną; w rysunku pierwoszczy i jądra 

występują stale mnogie oczka rozpadowe, odpowiadające praw­

dopodobnie kroplom tłuszczu (Tab. XVII, szer. VIII, rys. 5; szer.

XI, rys. 9). Liczba komórek sitowatych i żernych bywa bardzo 

rozmaita w poszczególnych przypadkach; zdawało nam się, że 

spostrzega się je w największej liczbie w przebiegu bezwładu po­

stępującego wtedy, kiedy przodującym objawem klinicznym jest 

szybko postępujące otępienie, brak remisyi oraz napady udaro­

we. W kilku przypadkach podobnych, w których nastąpiła szybko 

śmierć, mogliśmy stwierdzić również bardzo znaczne nagroma­

dzenie komórek sitowatych w zapalnie zmienionej tkance opon 

mózgowych. Aby zakończyć z komórkami temi, pragnęlibyśmy je­

szcze uwydatnić następujący szczegół o wartości rozpoznawczej: 

z komórek, na obwodzie których rozróżnialiśmy bardzo często 

w-bezwładzie postępującym opisane powyżej pęcherzyki — banie-

Prace Tow. Nauk. Warsz. R o t s t a d t .  Badania nad cytologią płynu mózg.-rdzeniow. 19
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czki przezroczyste, najczęściej twory te z 1, 2, 3 stron spotykali­

śmy właśnie na obwodzie bardzo dużych komórek; badanie porów­

nawcze tych tworów, z jednej strony w kropli zabarwionej płynu, 

z drugiej zaś w preparatach, zabarwionych na sucho lub wykona­

nych według A l z h e i m e r’a, każą uważać je za elementy, odpowia­

dające komórkom sitowatym wzgl. żernym. Niekiedy skupione 

w większej liczbie wśród przeważających jednak zawsze małych 

i średnich limfocytów, komórki te tak jaskrawo uwydatniają się 

w kropli płynu, badanej w kamerze F u c h s’a i R o s e n t h a l’a dzię­

ki owym pęcherzykom na obwodzie, że oko wprawne rozpozna, iż 

płyn należy do paralityka. Twory te szczególne na obwodzie ko­

mórek spostrzegaliśmy stale od kilku lat, pokazywaliśmy je nieje­

dnokrotnie kolegom, robiąc szkice; bardzo dobre rysunki tych pę­

cherzy widzimy na tablićy.XVII w podręczniku PI a u fa , Rehm’a 

i S cho t tm i i l l e f a  z r. 1913.

Na szczególne omówienie zasługuje z kolei kwestya, czy ko­

mórki plazmatyczne, które nadają niekiedy cechy tak odrębne na­

ciekom w oponach i korze zmarłych na bezwład postępujący, są 

również zjawiskiem stałem w płynie tych chorych, czy występują 

zazwyczaj na plan pierwszy i czy mają wybitniejsze znaczenie roz­

poznawcze*? Sprawa ta łączy się ściśle, jąk sądzimy, z metodą ba­

dania płynu, stosowaną w każdym poszczególnym przypadku; nie 

będzie ona należycie rozświetlona, dopóki materyał porównawczy 

autorów nie będzie bardziej jednolicie opracowywany. Najlep­

szym barwnikiem dla komórek plazmatycznych jest bezwątpienia 

mieszanina U n n y-P a p p e n h e i m’a, uwydatnia bowiem najlepiej 

wskazane wyżej cechy charakterystyczne tych komórek. Tem tło- 

maczymy poczęści, dlaczego w materyale, który został opracowa­

ny przez nas według A l z he imef a ,  a więc był barwiony zielenią 

metylową w połączeniu z pyroniną, spostrzegaliśmy częściej komór­

ki plazmatyczne, niż na preparatach, barwionych na sucho. Badania 

porównawcze skłaniają nas do wypowiedzenia jednak zdania, że 

komórka plazmatyczna jest cechą szczególną i bardzo częstą ple­

ocytozy w bezwładzie postępującym, lecz niestałą i nie w tym stop­

niu, jak dotąd mniemano. Nie wydaje nam się również bezwzględ­

nie słusznem, jeżeli Sz ec s i cały rząd V-ty komórek, których ry­

sunki mieści tab. XIII pracy jego o cytologii płynu z r. 1911, 

uważa za młode komórki plazmatyczne, zwłaszcza gdy się porów­

na je z szeregiem rysunków „prawdziwych14 limfocytów, podanych
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w górnym 1-szym szeregu tejże tablicy. Wymiar komórek plazma- 

tycznych bywa bardzo różny, niektóre są bardzo drobne, inne 

znów o wymiarze mniejszych i dużych monocytów lub komórek 

wielo jądrowych.

O ile jednak komórki plazmatyczne znajdowały się w płynie, 

spostrzegaliśmy je często w liczbie mnogiej; występują one wtedy 

w obrazie drobnowidowym preparatu, opracowanego według 

A l z he imera ,  na plan pierwszy, dzięki niezwykle soczystemu za­

barwieniu pyroniną pierwoszczy tych komórek; nie należy kierować 

się jednak tylko tą wybitną barwliwością zasadową plazmy, a uwagę 

zwracać również na odrębne, a właściwe tym komórkom ugrupowa­

nie bryłek chromatyny na kolistym obwodzie jądra. Najlepsze 

obrazy komórek plazmatycznych w płynie mózgowo-rdzeniowym 

u osobników, cierpiących na bezwład postępujący znaleźć można 

w cytowanej wyżej pracy Reh m’a z r. 1909 oraz w pracy PI a ufa, 

Rehm ’ai  S cho t tm i i l l e r ’a z r. 1913; na tablicy naszej podajemy, 

aby nie powtarzać rzeczy już wykonanych, jeden tylko rysunek ko­

mórki plazmatycznej z wypustką, „ogoniastą" komórkę plazmaty- 

cznąRehm’a (Tab. XVII, szer. XI, rys. 6-ty).

Materyał kliniczny, badany przez nas, obejmował przeważnie 

przypadki bezwładu postępującego już daleko posuniętego, dlate­

go też nie możemy i nie chcemy wiązać zjawienia się większej lub 

mniejszej liczby komórek plazmatycznych z tym lub innym okre­

sem w rozwoju obrazu klinicznego cierpienia; chcielibyśmy jednak 

podkreślić, że należy w tym względzie badać szczególnie okres 

wstępny bezwładu postępującego oraz te mieszane postaci cierpie­

nia, które przez powikłanie gruźlicą (a jest to zjawisko nader czę­

ste u chorych w zamkniętych zakładach szpitalnych) mają odmien­

ny nieco przebieg kliniczny i szybko powodują zejście śmiertelne* 

W wypadkach takich spostrzega się niekiedy niezwykłe nagroma­

dzenie komórek plazmatycznych w naciekach, w przestrzeniach 

wzdłuż naczyń — opon i kory mózgowej.

Gdybyśmy rozpoznanie form komórkowych płynu w bezwła: 

dzie postępującym oprzeć chcieli jedynie na badaniu preparatów, 

wykonanych według A 1 z h e i m e r’a, jak to czyni R e h m, musieli­

byśmy niewątpliwie również wprowadzić do opisu pleocytozy 

w cierpieniu tem, jak i w wielu innych cierpieniach oponowych, 

postać „ogoniastej“ komórki, a zwłaszcza dużego limfocytu „ogo­

niastego" o jądrze wielokształtnem. Badanie porównawcze i ze­
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stawienie z preparatami, opracowanemi i barwionemi na sucho, 

przekonały nas, że wszelkie „ogoniaste" komórki Rehm ’a są two­

rami sztucznemi; odpowiadają one rozmaitym formom komórko­

wym, zależnie od zawartej w nich większej lub mniejszej ilości 

pierwoszczy, budowy jądra i t. d. Na tablicy XVII rysunków 

widzimy w szeregu XI na miejscu 6-em ogoniastą komórkę 

plazmatyczną (bezwład postępujący), w tym samym szeregu na 

miejscu 3-iem „ogoniastą" komórkę śródbłonkową, a nieco wy­

żej duże „ogoniaste" limfocyty, których właściwy charakter morfo­

logiczny trudno jest określić; są to prawdopodobnie zmienione śród- 

błonki lub t. zw. monocyty, albo też zniekształcone fibroblasty. 

W szeregu III-im tablicy XVII, na miejscu 3-em, widzimy ogoniasty 

limfocyt, otrzymany przez roztarcie kropli płynu, zasychającej na 

szkiełku nakrywkowem przed barwieniem płynu według Lei- 

s h ma n ’a.

Wśród komórek, spostrzeganych częściej w bezwładzie po­

stępującym, miejsce następujące zajmują śródbłonki zwykłe i fibro- 

blasty; te ostatnie o wymiarze znacznie większym; obie postaci ko­

mórkowe widzieliśmy w największej liczbie u chorych, których stan 

duchowy oiaz otępienie paralityczne prowadziły w szybkiem tempie 

do zupełnej ruiny intelektualnej -chorego. W szeregu IV-ym na 

rys. 8, w szeregu X na rys. 4, 5, widzimy komórki śródbłonko­

we, często spostrzegane przez nas w bezwładzie postępu­

jącym.

Do niepospolitych składników pleocytozy u paralityków, 

lecz częstszych znacznie, niż się mniema, należą komórki wielo­

jądrowe (neutrofilowe); zjawienie się tych komórek niekiedy w li­

czbie niezwykłej, co jest zazwyczaj cechą tylko spraw ostrych 

oponowych, świeżych, w pewnych tylko okresach rozwoju tych 

cierpień, nię ma jeszcze dostatecznego wytłomaczenia. Najprawdo­

podobniej jest ono albo odczynem niezwykle żywym chorych opon 

na wtórne nawet nieznaczne zakażenia, albo też jest zwiastunem 

okresowego nasilenia sprawy rozpadowej w korze, której towarzy­

szyć mogą mniejsze lub większe wybroczyny nawet wtedy, kiedy 

brak napadów udarowych i szczególnych wahań ciepłoty.

W szeregu całym przypadków, które umyślnie pod tym 

względem obserwowaliśmy na oddz. dr-a W i z 1 a w szpitalu na Czy- 

stem, gdy pleocytozę cechowała większa lub mniejsza polynukle- 

oza neutrofilowa, nie można było stwierdzić ani wahań ciepłoty,
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ani też związku polynukleozy z poszczególnemi objawami przebie­

gu klinicznego, ani wreszcie z brakiem lub stosowaniem leczenia. 

Oto naprz. w zarysie przebieg cierpienia chorej Zajd . . . lat 42, 

które trwało przeszło 2 lata. W końcu 1910 roku pierwsze zabu­

rzenia mowy i pisma po silnym wstrząsie psychicznym; poczem 

stopniowo zaburzenia pamięci, wzrastająca niesprawność pracy 

umysłowej. Stany podniecenia. Odczyn źrenic na światło, odruch 

ze ścięgien Ach i l le s ’a=0; drżenie kończyn górnych. Coraz gor­

szy stan duchowy i somatyczny. Zupełna utrata pamięci, zła oryen- 

tacya; dyzartrya. Nakłucie lędźwiowe, wykonane 28/11. 12, dało 

103 komórki w 1 mm3; następne, w końcu 1912 r., dało wynik pra­

wie ten sam: 100 w 1 mm3. Śmierć 28/11. 13. Cechy charaktery­

styczne pleocytozy były jednakowe w płynie z obu nakłuć: dużo 

małych limfocytów o jądrze, wypełniającem całą komórkę, znaczna 

liczba komórek sitowatych, mniej znacznie żernych, pojedyńcze 

komórki wielojądrowe — neutrofilowe i plazmatyczne. Pozatem 

komórki przejściowe-jednojądrowe monocyty, śródbłonki różnego 

wymiaru o pierwoszczy obfitej. Leczenia jodem, rtęcią i salwarsa- 

nem nie stosowano; przebieg był stale bez objawów gorączki 

i drgawek.

A oto przykład inny, w którym stan był stale bezgorączkowy, 

drgawki wystąpiły poraź pierwszy przed samem zejściem śmiertel- 

nem, a dwukrotnie stosowano 606.

Chory K r........ . lat 58, 24/V. 11. Przed 7-miu laty kiła. Na­

dużycie wyskoku. W okresie początkowym choroby fantastyczne 

urojenia wielkości. Źrenice nierówne, odczyn na światło =  0. 

Drżenie języka, mięśni twarzy, rąk. 12/VI. 11 Salvarsan; 14/VI na­

kłucie lędźwiowe; w płynie przeważały małe i duże limfocyty (Tab. 

XVII, szer. I-szy, rys. 11-ty), dużo wielojądrowych, liczba komórek 

jednak nie przekraczała 33 w 1 mm3; wśród nich pojedyńcze wiel­

kie komórki sitowate wzgl. żerne. Euphoria, urojenia wielkości. 

5/VII. 11 powtórnie salwarsan, poczem stan lepszy, bez urojeń.

Od 2/VIII. 11 chory przebywa w domu. Badanie 11/XI. 12 

świadczy o trwającej remisyi, pozwalającej nawet na pracę, jak 

przed chorobą. Odczyn źrenic na światło =  0. Stan duchowy 

normalny. Już jednak 12/XI. 12 chory oddany zostaje powtórnie 

do szpitala w stanie podniecenia. Zupełne osłabienie pamięci, za­

burzenia mowy; drżenie. Euphoria. Nakłucie lędźwiowe wykry­
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wa 120 komórek w 1 mm3; wśród nich bardzo znaczna liczba 

wielojądrowych (Tab. XVII, szer. VII, rys. 2-gi), dużych komórek 

sitowatych wzgl. żernych (Tab. XVII, szer. V i VIII, rys. 5 i 6-ty) 

W styczniu 1913 zaburzenia mowy, dezoryentacya w czasie, przelo- 

tne*urojenia wielkości; 25/111.13 poraź pierwszy drgawki, utrata przy­

tomności, niedowład prawostronny, zupełna niemota zmysłowa. 

Śmierć 1 /IV. 13. Wzmożona polynukleoza neutrofilowa wystąpiła 

w przypadku danym po długotrwałej remisyi w połączeniu z niez- 

wykłem nasileniem urojeń wielkości oraz pogorszeniem szybkiem 

stanu somatycznego, które już nie ulegały więcej wahaniom na 

lepsze, aż po pierwszym ciężkim napadzie udarowym nastąpiła 

śmierć chorego.

A oto jeszcze w zarysie przebieg bezwładu postępującego, 

który w okresie pierwszym cierpienia, gdy wykonano 1-sze nakłu­

cie, cechowało niezwykłe podniecenie, a w końcowym, gdy wyko­

nano ostatnie nakłucie, trwało już znaczne znieczulenie duchowe, 

apatya, otępienie oraz wyczerpanie fizyczne.

Chora Lan. ...-, lat 42, z oddz. dr-a B orns te ina  w szpi­

talu na Czystem. Kiła przed laty. 2/V. 11, źrenice nierówne, od­

czyn na światło leniwy. Odruchy ścięgnowe bardzo żywe. Stałe 

podniecenie, osłabienie pamięci czasu; euphoria, karykaturalne 

urojenia wielkości byłej prostytutki; częste konfabulacye. Pierw­

sze nakłucie lędźwiowe wykryło 80 komórek w 1 mm3. Po okre­

sie wesołego nastroju śpiewnego-przygnębienie; wzrastające wy­

czerpanie ogólne. Leczen ie jodem, rtęcią,  sa lvarsanem 

b e z w p ł y w u d o d a t n i e g o n a s t a n  psych i czny  i pleocy- 

tozę. Stopniowo pogorszenie odczynu źrenic na światło, dyzar- 

tryczne zaburzenia mowy, wzmożenie odruchów ze ścięgien 

A c h i l l e s ’a do stanu klonicznego, nierówność odruchów kolano­

wych. W przebiegu dalszym wciąż wzrastające otępienie i wy­

czerpanie fizyczne. 1 /IV. 13 śmierć  po okresie zupe ł ne j  

apatyi ,  bez dr gawek i o b j awów  gorą czk i  w ca łym okre­

sie poby t u  w szp i ta lu .  W płynie mózgowo-rdzeniowym, 

otrzymanym z nakłucia ostatniego, zarówno liczba komórek (70 — 

80), jak i charakter pleocytozy, pozostały bez zmiany; przeważały 

zawsze małe i średnie limfocyty (Tab. XVII, szer. Il-gi, rys. 5, 7); 

na plan pierwszy pozatem wysunęły się komórki bardzo duże, jed­

ne większe, inne mniejsze — komórki sitowate; w kropli, bada­

nej w kamerze F u ch s ’a i RosenthaPa,  występowały one w po
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staci komórek ze wskazanemi wyżej tworami pęcherzykowatemi na 

obwodzie z jednej lub 2—3 stron. Pozatem w płynie z ostatnie­

go nakłucia spostrzegliśmy elementy komórkowe, w których z łat­

wością rozpoznano wielojądrowe leukocyty neutrofilowe i duże 

limfocyty (?) o jądrze okrągłem lub wielokształtnem (postacie 

Re hm ’a).

Przypadek ten świadczy między innemi, że ten lub inny stan 

duchowy chorej (rzeźwość czy przygnębienie) nie znajduje odbicia 

swego w wahaniach lub zmianie stopnia pleocytozy; w obu okresach, 

krańcowo odmiennych pod względem psychicznym, liczba komó­

rek w 1 mm3 nie przekraczała 80. Następnie okres pierwszy (na­

kłucie pierwsze), gdy trwało wybitne podniecenie, nie powodował 

w płynie polynukleozy neutrofilowej; w okresie ostatnim natomiast 

apatya głęboka i otępienie (ostatnie nakłucie) polynukleoza ta­

ka wystąpiła niewątpliwie. W cały m p r zeb iegu  c i erp i en i a  

nie by ł o  ani  n apadów  udarowych,  ani  wahan i a  cie­

płoty.

Podając wyżej szkice kilku odmiennych obrazów bezwładu 

postępującego i mówiąc o polynukleozie, podkreślaliśmy umyśl­

nie ten fakt, że polynukleoza była neutrofilowa, gdyż w przypad­

kach tych, jak w wielu innych podobnych, widzieliśmy niezawsze 

i to zaledwie pojedyńcze leukocyty eozynofilowe. Zaznaczymy 

przytem, że do poszukiwań tej postaci leukocytów nie nadaje się 

zupełnie barwnik Unny-Pappenha im ’a, również i niektóre 

wskazane wyżej i niesłusznie dotąd jeszcze używane; natomiast 

mieszanina Le i s h man ’a, May-Grt inwald’a-Giemzy i poly- 

chrom K l ę i n ’a dają bardzo ładne obrazy. Eozynofilia, jako taka, 

jest zjawiskiem bardzo rzadko, jak dotąd, spostrzeganem w płynie 

mózgowo-rdzeniowym. Widział ją G run d  (Deutsche Zeitschr. 

flir. Nervenheilk. 1913. T. 46, Z. 3) w przypadku bąblowca. To też 

szczególną uwagę naszą zwrócił płyn w przypadku młodocianego 

bezwładu postępującego, w którym wykryliśmy bardzo obfitą 

pleocytozę polynuklearną o niezwykle dużem nagromadzeniu 

wielojądrowych (obok neutrofilowych) leukocytów eozynofilo- 

wych. W przypadku tym 12-to-letni chłopak do 8 roku życia 

rozwijał się normalnie, poczem wystąpiły pierwsze zaburze­

nia pamięci, nieudolność myślowa i dziwaczne zachowanie się. 

Następnie poczęły się rozwijać zaburzenia mowy, osłabienie 

wzroku, objawy kurczowe w kończynach dolnych oraz ogólny
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upadek sił. Niebawem zjawiło się też i drżenie rąk i nóg, okre­

sowo o nasileniu niezwykłem. Po 2 latach trwania tych obja­

wów wstępnych chory przestaje chodzić z powodu wybitnych ob­

jawów kurczowych. Salvarsan nie daje wyników dodatnich, bez- 

skutecznemi okazały się i inne zabiegi lecznicze. Niedołęstwo fi­

zyczne i psychiczne wzrasta w niepomierny sposób, chory zanie­

czyszcza się. Niebawem rozpoczyna się okres napadów drgawek po 

kilka, kilkanaście razy dziennie i tak w ciągu roku; poczem drgaw­

ki pojawiają się coraz rzadziej. Stan obecny w okresie badań pły­

nu cechują niezwykle szerokie źrenice, brak prawie wszelkiego od­

czynu na światło; Chor io re t i n i t i s ;  tarcze w stanie zaniku szaro- 

bladego; niemota; objawy kurczowe w kończynach górnych i dol­

nych, wzmożenie odruchów kolanowych ze ścięgna Ach i l l e s ’a, 

objaw Babińskiego i inn., świadczące o rozległej sprawie zwyrodnie­

niowej w całym układzie nerwowym. Kilkakrotnie wykonywane na­

kłucia stwierdzały zawsze ten sam obraz pleocytozy polynuklear- 

nej, z bardzo dużem nagromadzeniem eozynofilowych komórek. 

Liczba komórek w 1 mm3 dochodziła do 450, ulegała ciągłym 

wahaniom, nie opadała jednak niżej 100 kilkudziesięciu. Co 

spowodowało ten wybitny nadmiar eozynofilowych komórek, ja­

kiego nie spostrzegaliśmy wogóle w żadnym z pozostałych przy­

padków bezwładu postępującego, trudno orzec, zwłaszcza wobec 

braku danych anatomopatologicznych o zmianach w oponach. Je­

żeli stanąć na stanowisku, jakie zajął Szecsi ,  że wielojąd- 

rowe l e ukocy ty  eo zy no f i l owe  pochodzą w płynie z krwi 

obiegu (a j ed no j ądr  o we wytwarzają się pierwotnie w miejscu 

tkanki zapalnie zmienionej, to można byłoby uzależnić eozynofilię 

w danym przypadku od szeregu drobnych wybroczyn, w związku 

z nieustannemi napadami drgawkowemi. Jest to jednak tylko przy­

puszczenie, nie usuwa ono bynajmniej innego mniemania badaczy 

eozynofilii, że zjawisko to powstać może przez wpływy toksyczne, 

przez zjawiska przywabiające (Chemotaxis). Obraz drobnowidowy 

pleocytozy w przypadku tym wprowadził nas zrazu w błąd; myśleli­

śmy, że mamy do czynienia z okresem przejściowym jakiejś sprawy 

ostrej lub podostrej ropnej, lecz rozpatrzenie bliższe szeregu pre­

paratów z kilku nakłuć przekonało nas, że komórki wielojądrowe 

stanowiły tylko znaczną domieszkę do zwykłego obrazu drobno- 

widowego płynu w bezwładzie postępującym, a ten cechuje prze- 

dewszystkiem zawsze przeważająca liczba małych limfocytów obok
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licznych, jak w danym przypadku, komórek żernych (Tab. XVII, 

szer. V, rys. 7-my, szer. VI, rys. 1, 2), plazmatycznych, śródbłonko- 

wych (pojedynczych w danym wypadku) oraz niektórych innych 

jeszcze bardziej przypadkowych elementów tkanki oponowej na- 

cieczonej. Rozpoznanie kliniczne bezwładu postępującego zosta­

ło w danym wypadku potwierdzone przez badanie kory, zdobytej 

z nakłucia, wykonanego sposobem Ne i sser ’a.

Jeżeli poświęciliśmy tyle miejsca cytodyagnostyce bezwładu 

postępującego, to poczęści dlatego, że pleocytoza w cierpieniu tem, 

według naszego mniemania, w jaskrawy sposób odróżnia się od 

obrazów drobnowidowych płynu we wszystkich innych cier­

pieniach układu nerwowego. Fakt ten ma wybitne różniczko­

we znaczenie, a dla rokowania i wyboru metody leczenia pier­

wszorzędne w tych cierpieniach właśnie, które mniej lub więcej 

często kojarzą się z bezwładem postępującym. Mamy tutaj na 

myśli przedewszystkiem wczesne okresy wiądu rdzenia z głęboki­

mi objawami neurastenicznymi, kiłę drobnych naczyń mózgowych, 

psychastenię, neurastenię mózgowo-rdzeniową, psychozę mania- 

kalno-depresyjną; następnie niekiedy wczesne otępienie starcze, 

kilaki rozsiane mózgu, zespoły Ko rsakow’a różnego pochodze­

nia oraz cały szereg nietypowych lub mieszanych zachorzeń ukła­

du nerwowego, których rozpoznanie właściwe stanowi niekiedy 

niezwykłe trudności dla najbardziej wytrawnego klinicysty. Nie 

chcemy bynajmniej ani siebie ani innych łudzić, aby we wszy­

stkich tych przypadkach można było bezwzględnie oprzeć rozpoz­

nanie porażenia postępującego jedynie na cytodyagnostyce płynu; 

niewątpliwie jednak oko wyszkolone w tym kierunku, gdy zestawi 

i rozpatrzy szczegóły obrazu drobnowidowego, rozpozna, że płyn 

odnośny ma nadmiar komórek o cechach, właściwych bezwładowi 

postępującemu. Że szłusznem jest to mniemanie, przekonało nas 

zestawienie kilkunastu wykonanych przez nas tablic rysunków 

i całego szeregu szkiców obrazu pleocytozy (z preparatów, wykona­

nych według Al z he imer ’a) w bezwładzie postępującym, z obra­

zami, które daje Re hm na tablicach swych rysunków. Obrazy te 

są prawie identyczne; żałować tylko trzeba, że Re hm nie posiłko­

wał się również innemi metodami badań hematologicznych, łatwiej 

by wtedy było ustalić prawidłowe mianownictwo niektórych postaci 

komórkowych płynu patologicznego w bezwładzie postępującym.

Przechodzimy z kolei do omówienia zmian morfologicznych

Prace Tow. Nauk. Warsz. R o t s t a d t .  Badania nad cytologią płynu mózg.-rdzeniow. 19*
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płynu mózgowo-rdzeniowego w wiądzie rdzenia. Cierpienie to 

należy do najczęstszych, lecz niewątpliwie do najrzadziej w okresie 

wczesnym badanych drobnowidowo. To też poglądy na ewolucyę 

wiądu, zbadanego wszechstronnie pod względem klinicznym, z pun­

ktu widzenia anatomopatologa nie są jeszcze ustalone. Znaczna 

liczba badaczy uważa za punkt wyjścia wiądu mniej lub więcej 

rozsianą sprawę zapalną w oponach miękkich, przeważnie od stro­

ny tylnej rdzenia. Badania cytologiczne płynu mózgowo-rdzenio­

wego przemawiają na korzyść istnienia zapalenia opon, jako zja­

wiska stałego w wiądzie; nie widzieliśmy wiądu bez limfocyto- 

zy i nie sądzimy, aby brak jej mógł być stałem zjawiskiem 

u tego samego chorego. Niedawno spostrzegaliśmy chorego, 

(o rozwoju przewlekłym— 15 lat trwania cierpienia), który w pew­

nym okresie nie miał wprawdzie nadmiaru komórek, lecz po pew­

nym czasie liczba białych ciałek doszła do 22 w 1 mm3.

Stopień nadmiaru komórek jest w wiądzie nie mniej zmien­

ny, niż w bezwładzie postępującym; liczba komórek w 1 mm3 bywa 

zazwyczaj niewielka=10, 50, 80, bardzo rzadko przekracza te nor­

my, a jeszcze rzadziej sięga kilkuset (688 !! w 1 przypadku bardzo 

ciężkiej postaci wiądu). Trudno orzec, od czego zależą te wahania, 

z czem związać w rozwoju obrazu klinicznego tę zmienność stop­

nia limfocytozy, zwłaszcza, że zachodzi brak równoległych badań 

anatomopatologicznych. Nie sądzimy, aby limfocytoza wzma­

gała się w związku ze stopniem nasilenia bólów, jak mnie­

maliśmy pierwotnie; przeczy temu między innemi wzrastający 

niekiedy bardzo wybitnie nadmiar komórek w płynie mózgowo- 

rdzeniowym w innych sprawach chorobnych, a bez wszelkiego pra­

wie odczynu bólowego; bóle, o ile nie ośrodkowe, niewątpliwie za­

leżą od umiejscowienia sprawy zapalnej w oponach, wokół korze­

ni tylnych (względnie od uciskania i drażnienia ich).

Na szczególną uwagę ze względu na limfocytozę zasługują wy­

niki badań Bresowsk i ego  z pracowni Obe r s t e i ne r ’a, gdyż 

świadczą o zajęciu opon w wiądzie jako zjawisku stałem, o cechach 

istotnych zmian zapalnych pierwotnych. We wszystkich kilkudzie­

sięciu, zbadanych drobnowidowo, przypadkach fakt ten został przez 

B resowsk i ego  stwierdzony. Nasze spostrzeżenia.kliniczne nad 

wiądem z bardzo wybitną limfocytozą odnoszą się do przypadków

o bardzo rozległych już, głębokich i trwałych zmianach w układzie 

nerwowym, których rozwój szedł szybko po zjawieniu się pierw­
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szych oznak podmiotowych cierpienia. Lecz jednocześnie spo­

strzegaliśmy przypadki wiądu, zupełnie podobne klinicznie, rów­

nież w bardzo posuniętym okresie rozwoju, z głębokiemi, a rozle- 

głemi zmianami czucia, bezładem zupełnym, nawet ze swoistemi 

zmianami stawowemi, a z limfocytozą bardzo małą, opadającą nie­

kiedy u tego samego chorego do granicznej liczby komórek 

w 1 mm3 kamery Fuchs ’a i RosenthaFa.  Czem wytłomaczyć 

tę niewspółmierność i niestałość zjawisk morfologicznych w płynie 

w przebiegu tego samego cierpienia, w obrazach klinicznych o tym 

samym typie, w tych samych okresach rozwoju? Przypuszczać na­

leży, że, aczkolwiek zajęcie opon jest zjawiskiem stale towarzyszą- 

cem wiądowi rdzenia, jednak cierpienie to powstaje, rozwija się 

i kończy zawsze jako cierpienie sui generis układowe; sprawa za­

palna zaś oponowa w cierpieniu tem jest przejawem czynnej sprawy 

kiłowej, limfocytozą większa lub mniejsza wyrazem tylko stopnia jej 

napięcia. Czy jednak proces zapalny—pierwotny—naczyniowy, 

naciekowy w oponach, jest, jak chce wielu, istotnie punktem wyj­

ścia dla wiądu rdzenia, trudno rozstrzygnąć na drodze zwykłych 

badań anatomopatologicznych; należałoby badać częściej naj­

wcześniejsze — pierwsze okresy tego cierpienia.

Zdobycze ostatnich lat kilku, a zwłaszcza wykrycie Spiro- 

chaet’y w układzie nerwowym, u cierpiących na bezwład postępu­

jący i wiąd rdzenia, utwierdzają w przekonaniu, że sprawa kiłowa 

objawia się jeszcze i wtedy czynnie, kiedy układ nerwowy uległ 

był już bardzo posuniętemu procesowi zwyrodnieniowemu. Bar­

dzo też dużo daje do myślenia w tym względzie zmniejszanie się 

niekiedy według niektórych autorów, z jednej strony, pleocytozy 

pod wpływem leczenia swoistego wraz ze środkiem E h r l i c h ’a, 

a z drugiej, trwanie zazwyczaj bez jakiejkolwiek zmiany przedmioto­

wej nadal wiądu. Dlatego też trudno orzec, co jest wtórne, co pier­

wotne; są to prawdopodobnie tylko sprawy współrzędne, których 

stopień rozwoju lub przewaga tej lub innej zależy od nieznanych 

nam jeszcze bliżej biochemicznych czynników zakażenia kiłowego; 

niewątpliwie rolę wybitną w tworzeniu się tej lub innej klini­

cznej postaci odegrywa stopień odporności poszczególnych części 

układu nerwowego w okresie działania chorobotwórczego kiły. 

Co się tyczy charakteru morfologicznego komórek w wiądzie, 

to jest on, sądzimy, przeciwstawieniem tego, co widzimy w bez­

władzie postępującym. Zwykłą składową częścią pleocytozy
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w wiądzie są małe, średnie i duże limfocyty, często o jądrze 

wielokształtnem lub 2 jądrowe (Tab. XVII, szer. X, rys. 7, 8 

i 10-ty); najczęstszym elementem w obrazie drobnowidowym 

jest mały limfocyt i limfocyt średniego wymiaru o wąz 

kiem pasemku obrzeżnem pierwoszczy (Tab. XVII, szer. I, rys. 

9-ty); wśród limfocytów dużych, o kształcie zwykłym na prepara­

tach, opracowanych na sucho, widzieliśmy też w materyale porów­

nawczym, badanym według A l z h e i m e r ’a, „ogoniaste* limfocyty 

R eh m ’a (Tab. XVII, szer. IX, rys. 7, 8), które są istotnie w wią­

dzie zjawiskiem bardzo częstem; na tab. XVII, w szeregu III, ry­

sunki 4 i 5-ty przedstawiają 2 sztucznie wytworzone „ogoniaste" 

limfocyty przez roztarcie przed barwieniem kropelki osadu płynu 

chorego na wiąd rdzenia. Najzwyklejszą formułą rozpoznawczą 

dla wiądu rdzenia (a mamy na myśli klasyczne przypadki), którą 

już niejednokrotnie trafnie posiłkowaliśmy się, określając próbnie 

cierpienie to li tylko z obrazu drobnowidowego w kamerze 

Fuchs ’a i RosentaTa,  jest: mały nadmiar komórek, prze­

ważająca liczba drobnych limfocytów z domieszką limfocytów 

średnich i dużych. Komórek plazmatycznych, sitowatych — żer­

nych, a zwłaszcza stosunkowo bardzo dużych, które występują tak 

jaskrawo w kamerze Fuch s ’a i RosenthaTa z banieczkami pę- 

cherzykowatemi na obwodzie z 1-ej, 2, 3 stron, nie widzieliśmy ni­

gdy. Małe limfocyty—podstawowy element limfocytozy—nie posia­

dają nigdy na obwodzie pęcherzyków, które widać jednak w limfo­

cytach o wymiarze średnim; wśród tych niewątpliwie są też formy 

„ogoniaste" Rehm ’a. Do niezwykle rzadkich należą te przypad­

ki, w których występują pojedyncze komórki wielojądrowe; pojawie­

nie się ich trudno było uzależnić od jakiejkolwiek zmiany w roz­

woju obrazu klinicznego. Jak już powiedziano wyżej, limfocytoza 

w wiądzie rdzenia bywa zwykle nieznaczna; u 2-u chorych na wiąd 

kobiet, z których u jednej pleocytoza przekroczyła 200, a u 2-iej 

688 komórek w 1 mm3 nie widzieliśmy w płynie zupełnie komórek 

wielojądrowych; przypadki te odnoszą się do obrazów klinicznych 

bardzo posuniętych w rozwoju, z których w jednym (688-komórek) 

wstępny okres zakażenia kiłowego był bardzo burzliwy, trwał z na­

wrotami ciężkimi lat kilka. Domieszką częstszą pleocytozy w wią­

dzie są duże komórki jednojądrowe-monocyty, względnie śródbłon- 

ki (Tab. XVII, szer. IV, rys. 4 i szer. X, rys. I-szy). Nie mogliśmy 

ustalić stosu nku zależności między stopniem pleocytozy, a czasem,
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który upłynął od zakażenia do pierwszych objawów wiądu: w przy­

padku z 688 k. w 1-ym mm5 zakażenie pierwotne miało miejsce 

13 lat wcześniej. Natomiast wydaje nam się niewątpliwem, że przy­

padki z bardzo dużą pleocytozą należą do źle leczonych w okre­

sie wstępnym kiły, a następnie przez lata całe nie leczonych zu­

pełnie.

S twa rdn i en i e  w i e l oogn i skowe,  które omówimy z ko­

lei, jest cierpieniem, którego rozpoznanie zazwyczaj mniejsze na­

stręcza trudności, niekiedy jednak zdarzają się przypadki trudne, po­

wikłane lub obraz kliniczny cierpienia w okresie wstępnym nie po­

siada kształtu jasnego. Otóż pleocytozą, według doświadczenia na­

szego, nie jest zjawiskiem, właściwem stwardnieniu wieloognisko- 

wemu, gdy mowa o klasycznym zespole objawów klinicznych, o jed­

nostce chorobowej, nie ulegającej wątpliwości. W żadnym z po­

dobnych przypadków nie widzieliśmy nadmiaru komórek; badali­

śmy płyn w cierpieniu tem na oddz. dr. F 1 a t a u a w pewnym okresie 

(od 1908— 1912 r.) prawie u wszystkich chorych (od 1912 r. tylko 

w wątpliwych przypadkach, gdyż cierpiący na seler. multiplex. naj­

gorzej znoszą nakłucie). Ale musimy podkreślić, że badano płyn 

zawsze w jednakowy sposób, w kamerze Fuchs ’a i Rosen t ha l ’a; 

dbano o wykonanie nakłucia możliwie ostrożne, gdyż nawet niewiel­

ka krwi domieszka właśnie w cierpieniu tem łatwo może wprowadzić 

w błąd, dając pleocytozę, przekraczającą nieco liczby graniczne dla 

płynu normalnego i patologicznego. W całym szeregu niewątpli­

wych wypadków albo nie widzieliśmy zupełnie komórek w 1 mm3, 

albo też ich liczba była minimalna (2, 3,4, 5). Sądzimy więc, że do­

póki nie zostanie ujednostajniona metoda określania pleocytozy i jej 

stopnia, należy przedewszystkiem bezwarunkowo wskazywać swój 

sposób badania, a tymczasem zjawisko nadmiaru komórek w pew­

nej odsetce przypadków stwardnienia wieloogniskowego (mniej wię­

cej 25% u różnych autorów) musi pozostać pod znakiem zapytania. 

Mówiącobraku pleocytozy,jako o zjawisku stałem, w stwardnieniu 

w rozsianem podkreślamy raz jeszcze, że mamy na myśli tylko te 

najczęstsze przypadki, które cechuje niezwykle powolny rozwój cha­

rakterystyczny, z wahaniami w ciągu lat szeregu, a które, jak dotąd, 

nie pozwalają na ustalenie pewnej, a wspólnej etyologii. Te zaś przy­

padki rzadsze, o przebiegu ostrym, podostrym, powstałe w związku 

z zatruciami, zakażeniami, których obraz kliniczny występować 

może pod postacią rozsianego wieloogniskowego zachorzenia ukła­
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du nerwowego, nie wyłączają przemijającego zajęcia opon (jak 

zresztą pod wpływem rozmaitych ostrych spraw, jako to: grypy, 

zapalenia płuc i inn.—patrz Leitfad. z. Unters. d. Zerebrospinalfl. 

PI au t’a, Rehm ’a i S c ho t tmu l l e r ’a), a więc mogą dać w płynie 

pewien nadmiar komórek, lecz jest to zjawisko niestałe.

Drżenie, zaburzenia mowy wstępne, a nieokreślone jeszcze, 

objawy psychiczne, przemijające napady udarowe — wszystkie 

te zjawiska nasuwają nierzadko potrzebę wyłączenia bezwła­

du postępującego. Badanie cytodyagnostyczne płynu mózgowo- 

rdzeniowego, jako najprostsze, najdostępniejsze, może w tym 

względzie odrazu stworzyć punkt oparcia dla dodatkowych badań 

różniczkowych, nadać im oraz wywiadom należyty kierunek.

Oto w zarysie przebieg kliniczny cierpienia chorej Z., zamęż­

nej, dzietnej, lat 32, z oddz. dr. F l a taua .  Pierwszymi objawami 

cierpienia (w pierwszej 1910 r.) było ogólne wyczerpanie, mowa 

zmieniona, drżenie rąk. W V2 1911 r. pogorszenie: wzrastająca nie­

sprawność ogólna, wzmożone drżenie rąk i nóg; osłabienie pamięci 

i uwagi; płacz łatwy. St. ob. w lutym 1912 r.: drżenie mięśni twa­

rzy, zwłaszcza dolnej wargi podczas płaczu i rozmowy; drżenie ję­

zyka, mowa monotonna z przydźwiękiem nosowym, skando­

wana; drżenie bardzo wzmożone podczas emocyi, obejmujące 

tułów, kończyny górne, mniej dolne. Ruchy powolne, nie­

zgrabne, źle skoordynowane, jak zresztą całe zachowanie się cho­

rej. Chód trudny, chwiejny, z drżeniem ciała. Odruchy bardzo 

żywe. Stan psychiczny: brak inicyatywy, apatya, egocentryzm, 

gdy podniety badania wiązano z bytem chorej i rodziny. Stan 

umys ł owy  na tomi as t ,  po za o s ł a b i e n i e m  pamięc i ,  

nie zdradza ł  ż a dn yc h  zaburzeń,  o dp o w i a d a ł  w zu­

pe łnośc i  po z i omow i  i n t e l e k t u a l n e m u  środowiska,  

do k t ó rego  chora należała .  Rozpoznanie stwardnienia 

wieloogniskowego w wypadku tym miało swe słuszne podstawy 

w obrazie klinicznym. Badanie płynu wykazało jednak kilkakrot­

nie p leocy tozę  mieszaną ,  jako zjawisko stałe (21/II— 15; 7/III- 

45; 19/111— 12-28). Ponieważ wspominano w piśmiennictwie o nad­

miarze komórek w płynie osobników, cierpiących na stwardnienie 

rozsiane, jako o zjawisku możliwem, oddano dla pewności krew 

i płyn mózgowo-rdzeniowy chorej do zbadania na odczyn Wasser- 

m a n n ’a; w obu odczyn wypadł dodatnio i wzmocnił nas jeszcze
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bardziej w przekonaniu, powstałem już po stwierdzeniu objawu 

pleocytozy, źe chora uległa bezwładowi postępującemu o przebie­

gu nietypowym.

Nierzadko rozpoznanie waha się pomiędzy scl. multipl. a cier­

pieniem kiłowem mózgu i rdzenia, zwłaszcza gdy przeważają nie­

które wspólne objawy rdzeniowe. Pleocytoza przemawia, jak spo­

strzegaliśmy, na korzyść kiły mózgowo-rdzeniowej; ma totem więk­

sze znaczenie, że pozostałe odczyny N on ne ’go-Apelt’a nie są 

bynajmniej zjawiskiem stałem u tych chorych. Nie należy, rozumie 

się, zapominać o formach mieszanych kiły i stwardnienia rozsiane­

go a właściwie obrazów stwardnienia rozsianego, powstałych, jak 

niektórzy sądzą, na tle kiły, które stwarzają najwięcej trudności 

rozpoznawczych, są jednak bardzo rzadkie.

Jeżeli podkreślamy, że nie widzieliśmy pleocytozy w całym 

szeregu spostrzeganych przez nas niewątpliwych klasycznych przy­

padkach Sclerosis mnltiplex, to nie w tym celu bynajmniej, aby 

chcieć z braku zjawiska nadmiaru komórek tworzyć podstawę dla 

sądu o etyologii tego cierpienia. Przeciwnie, uważamy jedynie, że 

pojęcie kliniczne stwardnienia wieloogniskowego z konieczności ule­

gać będzie coraz większemu jeszcze niż obecnie rozszerzeniu i róż­

nicowaniu, zwłaszcza wobec niezwykle pouczających badań lat 

ostatnich. Prace najnowsze rzucają odmienne światło na tło histo­

logiczne, z a p a 1 n e w wielu bardzo przypadkach tego zagadkowego 

cierpienia. Badania S i e m e r l i n g ’a i R a e c k e ’go nprz. skłaniają 

ich w pracy ostatniej o Scl. multp. (w Arch. f. Ps. uNeur. z 1914 r.) 

do wypowiedzenia poglądu o prawdobodobnej zależności Scl. 

mult. od czynników zakaźnych lub toksycznych, wewnątrz-po- 

chodnych.

Dlaczego jednak w tak znacznej liczbie przypadków stwar­

dnienia wieloogniskowego —w 75$, jeżeli wziąć nawet tę tylko nor­

mę niektórych badaczy—brak stale w płynie mózgowo-rdzeniowym 

pleocytozy tego niewątpliwego wskaźnika stanu zapalnego opon, 

którego istnienie właśnie między innemi w motywach poglądu na 

etyologię stwardnienia rozsianego szczególnie podkreślają Sie- 

m e r l i n g i R ae ck e ?  Pytanie to pozostać musi bez odpowiedzi, 

dopóki nie zostanie pogłębiona, bliżej poznana i ściślej określona 

sprawa stosunku zależności między powstawaniem szeregu t. zw. 

wewnętrzustrojowych cierpień układu nerwowego, a złożonymi 

czynnikami biochemicznymi wewnątrz-pochodnymi.
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Na omówienie szczególne zasługuje wciąż jeszcze również 

sporna kwestya nadmiaru komórek w M e n i n g i t i s  serosa. Otóż 

doświadczenie, oparte na szeregu niewątpliwych spostrzeżeń cho­

rych z oddz. dr. F i a t a  u a i własnych, przemawia zatem, że istnieje 

pierwotna idyopatyczna postać surowiczego cierpienia opon, która 

trwać może tygodnie, miesiące, lata z wahaniami, z mniej lub wię­

cej groźnymi i zmiennymi objawami ocznymi, a bez objawów ple- 

ocytozy w płynie mózg.-rdzen. przez czas cały trwania cierpienia. 

Podobne spostrzeżenia (przez innych już stwierdzone) mają zasad­

nicze znaczenie teoretyczne i lecznicze. Teoretyczne dlatego, bo 

świadczą, iż w obrazie klinicznym ostrego, podostrego cierpienia 

nerwowego wystąpić mogą, jak w istotnych chorobach zapalnych 

opon, objawy mózgowo-rdzeniowe, odpowiadające zapalnym zmia­

nom oponowym w pojęciu anatomo-patologicznem, lecz bez zmian 

morfologicznych w płynie, a jedynie i zawsze, tylko z objawami 

wzmożonego ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego. Ponieważ 

pleocytoza, o czem już dzisiaj wątpić przestajemy, jest przedew- 

szystkiem odzwierciadleniem zmian anatomo-patologicznych w opo­

nach, przeto nadmierne gromadzenie się płynu nie jest koniecznie 

i zawsze zależne od zmian zapalnych w nich, powstać ono może od­

miennie, samodzielnie, a co najważniejsze pierwotnie, pod wpły­

wem niedość znanych jeszcze czynników bio-chemicznych. Wpływ 

ich odbija się prawdopodobnie głównie na funkcyi wydzielniczej 

zwojów naczyniastych. Pogląd taki łatwiej jest powiązać z fak­

tem niewątpliwym, że w wielu przypadkach zapalenia opon su­

rowiczego, a w przeważającej liczbie naszych spostrzeżeń, pun­

ktem wyjścia dla ostrej, często groźnej sprawy surowiczej opono­

wej,, był uraz psychiczny, jako jedyny odrębny moment przyczy­

nowy. Nie mniej ważne znaczenie pod względem leczniczym, 

a co zatem i w sprawie rokowania, ma stały brak pleocytozy we 

wskazanych wyżej pierwotnych przypadkach meningitidis sero- 

sae. Gdy bowiem fakt ten w wyniku badania klinicznego po kil­

kakrotnych, a tak wskazanych nakłuciach, zostaje ustalony, możemy 

przedewszystkiem odrazu wyłączyć, z jednej strony, szereg spraw 

zakaźnych drobnoustrojowych, którym towarzyszyć mogą nie­

kiedy groźne objawy uciskowe, jako zjawisko przodujące (patrz 

przykład niżej); z drugiej strony fakt ten (brak pleocytozy) 

sprowadza na właściwe tory sprawę rokowania oraz sprawę 

wyboru w każdym poszczególnym wypadku najbardziej celowego 

ze współczesnych sposobów leczenia zapalenia surowiczego opon
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nakłucia lędźwiowe, nakłucie komory bocznej, trepanacya wenty­

lowa, zabieg Anto  n’a-B r a m a n n’a.

Istnienie surowiczego zapalenia opon zewnętrznego czy też 

wewnętrznego, jako samodzielnej jednostki chorobnej, z groźnemi 

objawami uciskowemi, a bez pleocytozy, nie przeczy bynajmniej 

faktowi powstawania wzmożonego ciśnienia wewnątrzczaszkowego 

wtórnie, równolegle lub w ścisłej zależności od innej podstawo­

wej sprawy zapalnej opon, najczęściej pochodzenia drobnoustro­

jowego. Cytodyagnostyczne badania płynu mózg -rdzeń, w przy­

padkach takich mają pierwszorzędne znaczenie rozpoznawcze i le­

cznicze, rzucają bowiem dużo światła na tło sprawy patologicznej 

w oponach, której, jak już powiedziano, towarzyszyć mogą, jako 

zjawisko przodujące, ciężkie i zmienne objawy uciskowe w całym 

układzie nerwowym (nprz. przemijająca utrata odruchów). Zjawi­

sko to często, jak wiadomo, rozwija się w gruźliczem zapaleniu 

opon. Spostrzega się je też, lecz rzadziej, i w innych postaciach 

zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.

Niezwykle pouczający zespół objawów tworzył obraz klini­

czny u chorej lat 38, zamężnej; rozwój choroby w zarysie był na­

stępujący. Po wzruszeniu psychicznem 6/X 1911 r. nagle pow­

stał gwałtowny ból, zawroty głowy i mdłości; w ciągu kilku ty­

godni nieustannie trwały wymioty, bóle głowy, szum w uszach — 

bez utraty przytomności i drgawek. Stan obecny dn. 2/XI 1911 r. 

w szpitalu: bolesność okolicy potylicznej czaszki, nieregularne kon­

tury źrenic o powolnym a minimalnym odczynie (w lewej niekie­

dy =  0) na światło; neur i t i s  op t i ca  utr. oc. przy normalnej si­

le wzroku. Astenia; odruchy bardzo słabe, powolne, prawe silniej­

sze, brzuszne =  0. Chód o sile własnej, lecz chwiejny w stronę 

prawą. Stan psychiczny: osłabienie pamięci wrażeń dawnych 

i świeżych. Po tygodniu pogorszenie: objaw B ab i ń s k i e go  po 

stonie prawej, znikanie odruchów kolanowych i ze ścięgna Achi l ­

les^; krwotoki na dnie prawego oka. Bóle głowy zwłaszcza w czę­

ści potylicznej, wymioty, wybitne zamroczenie. W końcu XI/1911 r. 

stan ciężki, prawie zupełna utrata przytomności, brak odruchów, 

tętno zmienne, ledwo wyczuwalne; bolesność, sztywność karku. 

I/XII 1911 r. obawa o życie chorej, rozszerzenie źrenic do maximum, 

bez odczynu na światło, tętno bardzo słabe.

Leczenie szaruchą. 4/XII1911 r. objawy poprawy. 5/XII1911 r. 

pierwsze nakłucie lędźwiowe z zachowaniem niezbędnych środków

Prace Tow. Nauk. Warsz. R o t s t a d t .  Badania nad cytologią płynu mózg.-rdzeniow. 20
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ostrożności ze względu na groźne objawy uciskowe; chora znosi 

zabieg dobrze, poprawa się wzmaga. Pleocytoza mieszana (90 

w 1 mm3), z bardzo dużą domieszką wielojądrowych leukocytów 

neutrofilowych, komórek śródbłonkowych, względnie monocytów 

oraz dużych „ogoniastych" Rehm ’a; okres I N. Ap. ledwo zazna­

czony. Wynik ten odrazu zmienił pogląd pierwotny na istotę cier­

pienia (zapalenie surowicze, guz, kilak) i leczenie, gdyż wykrył ob­

jawy istotnego zapalenia zewnętrznego opon mózgowo-rdzeniowych. 

Badanie krwi na odczyn Wassermanna ,  wywiady nie dały pun­

ktu oparcia dla rozpoznania sprawy kiłowej; przeczyła zresztą te­

mu, jak omówimy niżej, bardzo duża domieszka neutrofilowych 

komórek, które w płynie z następnych częstych nakłuć leczniczych 

nie znikały, a dn. 14/11 12 przy 18 kom. w 1 mm3 przeważały. Po­

mimo nieznalezienia w płynie drobnoustrojów (cierpienie trwało 

już 2 miesiące) cały zespół objawów i przebieg przemawiał za 

rozpoznaniem men i ng i t i s  cerebro-spinal is (niewiadomego 

bakteryjnego pochodzenia); równolegle zaś rozwinął się obraz su­

rowiczego zapalenia opon, które prawdopodobnie częściej, niż przy­

puszczamy, towarzyszy zapalnym sprawom mózgowym. Częste 

nakłucia lędźwiowe sprzyjały coraz bardziej powrotowi do zdrowia, 

gdy bowiem chora opuszczała szpital, stwierdzono zaledwie lek­

kie zblednięcie tarcz wzrokowych oraz nieznaczną limfocytozę 

w płynie.

Przypadek ten, ze względu na wynik badania cytologicznego 

płynu, służyć też może jako przyczynek do rozpoznania różniczko­

wego między m en i ng i t i s  seros a, względnie guzem (z objawami 

psychicznemi) z jednej, amen i ng i t i s ce r .  spinał .-[-meningi ­

tis serosa (z zaburzeniami psychicznemi) z drugiej strony.

Względnie nieznaczną liczbę płynów mózgowo-rdzeniowych 

badaliśmy w uc i s kowych  sprawach mózgowych ,  spowodo­

wanych przez guzy i ropnie o umiejscowieniu mniej lub więcej głę- 

bokiem, lecz niezbyt oddalonem od opon miękkich. W przypad­

kach nowotworów nie widzieliśmy nigdy ani elementów tkanki no­

wotworowej, ani nadmiaru komórek. Pleocytoza w cierpieniach 

tych zjawić się może, gdy, naskutek warunków umiejscowienia albo 

pod wpływem mniej lub więcej trwałego działania substancyi to­

ksycznych guza, rozwinie się przewlekła sprawa odczynowa. Od­

czynowym procesem tłumaczyć można do pewnego stopnia zjawi­

sko nadmiaru komórek (zazwyczaj bardzo nieznacznego), które
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towarzyszy niekiedy rozsianym w korze kilakom. W razie krwoto- 

czków w miejscach takich obraz drobnowidowy pleocytozy za­

wierać może krwinki w rozmaitych okresach przeróbki oraz posia­

dać cechy morfologiczne, właściwe płynom krwawym.

Ze spraw uciskowych na uwagę szczególną ze względu na 

badanie cytologiczne płynu mózgowo-rdzeniowego, zasługują rop­

nie mózgu.  Wiążą się one zwykle albo z urazem czaszki, albo są 

zjawiskiem przerzutowem z sąsiednich ognisk ropnych (ucho, za­

toki czołowe, jamy nosowe, gardzielowe i t. d.), albo też wreszcie 

rozwijają się w związku z przewlekłą sprawą zakaźną ogólną.

Otóż wykrycie nadmiaru komórek, stopień jego, a przede- 

wszystkiem cechy morfologiczne pleocytozy oraz stosunek ich do 

równoległych zmian we krwi mają zasadnicze znaczenie rozpoz­

nawcze, a co za tem idzie i lecznicze.

Pleocytoza limfocytowa, mała, bez domieszki mniej lub wię­

cej zupełnej komórek wielojądrowych, przemawia bezwzględnie 

przeciw sprawie ostrej, podostrej oponowej ropnej, a na korzyść 

ropnia (względnie ropni) mózgu. Jeżeli w obrazie klinicznym wy­

stępują pozatem stałe lub zmienne objawy ogniskowe, to rozpo­

znanie umiejscowionej sprawy ropnej wysuwa na plan pierwszy 

kwestyę usunięcia ropnia drogą chirurgiczną. W zapaleniu ropnem 

opon natomiast leczenie chirurgiczne, jak nprz. przepłukiwanie 

worka oponowego według Hersch e l’a, jest jak dotąd niezbyt je­

szcze popularnem, pomimo zachęcających wyników kliniki chorób 

usznych w Getyndze (D. Z. fur. Chir. 1912, 425).

Niezwykle pouczający obraz kliniczny w przebiegu ropnia 

mózgu ze względu na zestawienie wyniku badania cytologicznego 

płynu i krwi z danemi autopsyi, przedstawia spostrzeżenie nastę­

pujące:

12-to letnia chora po ciężkiej płonicy, w okresie zupełnie po­

myślnym zdrowienia, dostaje bardzo silnych bólów głowy w pra­

wej okolicy czołowej, skroniowej i w oczodole prawym. Odtąd 

wymioty częste, bóle głowy stałe, zwłaszcza po stronie prawej, bez 

objawów nerkowych. Ropotok uszny obustronny, zwłaszcza z pra­

wego ucha. Ob j awy  n i e dow ł ad u  mięśn i  lewej V9 twa­

rzy oraz wio tk i  bezwład lewych kończyn .  W przebiegu 

dalszym: Apatya głęboka. Neur i t i s  opt. oc. u t r i usque .  

Osłabienie słuchu, zwłaszcza z prawej strony. Bolesność czaszki 

zwł. z prawej strony. Odr. kol bardzo słabe; Odr. Ach i 11. dość
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żywe; lewostronny objaw Bab i ń sk i ego .  Po pewnym czasie 

pierwsze o bj awy n i edo w ł ad u  r ówn i e ż  i w p rawej koń- 

czyn i edo l ne j .  Ruchy bierne kończyn bardzo bolesne 30 XII. 10. 

Nakł .  lędźwiowe:  p leocytoza  =  0; ciśn. — 180; Okres I-szy 

N. Ap. =  0. Nieustanne bóle głowy, wymioty częste w przebiegu 

dalszym. Zaburzenia czucia mięśniowego w palcach dłoni lewej 

i stawie niapiąstkowym, a w dalszym przebiegu i w stawie skoko­

wym i w lewej stopie; nieznaczne osłabienie czucia bólowego i do­

tykowego z lewej strony; bardzo silne bóle w kończynach przy ru­

chach biernych. N i e d o w ł a d  t rwa ły  i nadal  prawej  koń- 

c zy nyd o l n e j ,  n a t om i a s t  w kończynach  lewych c iągłe 

wahan i a  w s t opn i u  i si le bezwładu.  Nak ł  lędźw. 10/1 

11 r.: l i m f o c y t o z a  — 28 w 1 mm3, bez l e ukocy t ów  neutro- 

f i lowych.  We krwi  29320 leukocytów,  przeważn ie  ne- 

u t r o f i l owych  (dr. Klein).  Ciężki stan ogólny oraz zmienne 

i przytem dwus t r onne  ob j awy  porażeń iowe spowodowa­

ły zwłokę w wykonaniu próbnego zabiegu chirurgicznego po stro­

nie prawej czaszki. Chora zmarła.

Badanie pośmiertne wykazało ograniczony ropień prawo­

stronny, b. duży, w okolicy ciemienio-potylicznej, bez ropnia w le­

wej półkuli i bez z na m io n  r opnego  z apa l en i a  opon.

Niewątpliwie przeciw ostrej, lub podostrej rozlanej sprawie 

oponowej przemawiało w danym wypadku wiele innych objawów 

klinicznych. W każdym razie brak neutrofilowych komórek w pły­

nie, jako zjawisko trwałe obok nieznacznej pleocytozy, przy 29,320 

komórkach neutrofilowych krwi wszystko to stanowiło wyb i t n ą  

wskazówkę  pomocniczą różniczkową, bo wyłączało odrazu ropne 

zapalenie opon. Jeżeli zważyć na potrzebę wskazania ścisłego 

w ropniach mózgu, aby radykalny zabieg chirurgiczny wykonać 

korzystnie, uznamy współrzędne poszukiwania cytologiczne płynu 

i krwi za czynnik rozpoznawczy pierwszorzędnej wagi w badaniu 

klinicznem.

W szeregu przypadków uc i sku  rdzen ia  przez nowo­

twory,  wykryte następnie podczas zabiegów chirurgicznych, nie- 

spostrzegaliśmy nigdy w całym przebiegu klinicznym pleocytozy 

w płynie mózgowo-rdzeniowym, pomimo wykrywanego natomiast 

nadmiaru białka, objawu ksantochromii oraz zjawiska ścinania się 

płynu mniej lub więcej bezpośrednio po jego wypuszczeniu.
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Spostrzeżenia nasze kliniczne w związku z równoległemi ba­

daniami cytodyagnostycznemi płynu mózgowo - rdzeniowego 

w c i erp ien i ach ost rych r dzen i a  pozwalają mniemać, że 

istnieje ostre zapalenie rdzenia o przebiegu dobrotliwym, które, 

nie bacząc na omamy czuciowe oraz uporczywe, a silne bóle, roz­

wijać się może bez zajęcia opon. Oto nprz. dziewczyna T., lat 22, 

nieobarczona dziedzicznie, bez jakiegokolwiek wyraźnego momen­

tu przyczynowego, nagle 21/X I11 r., po odczuciu drętwienia wzdłuż 

przedniej i bocznej powierzchni lew. kończyny dolnej, ulega zrana 

bezwładowi lewej nogi; ku wieczorowi, po silnych bólach w obu koń­

czynach, krzyżu, traci zupełnie władzę w nogach, gdy jednocześnie 

ostro rozwija się retent io  u r i nae et alvi . Po 24 godz. bóle 

w kończynach mijają. St. ob., na trzeci dzień, cechuje już zupeł­

ne porażenie wiotkie obu kończyn, bez odruchów ścięgnowych

i skórnych, ze zniesieniem zupełnem czucia dotyku, bólu, ciepłoty 

(do poziomu pępka) oraz zmysłu mięśniowego dla ruchów w stawach 

skokowych, kolanowych, a nawet biodrowych. Nakłucie lędźwio­

we wykrywa płyn przezroczysty, o żółtawem zabarwieniu (Xanto- 

chromia), szybko krzepnący w postaci zawieszonej jakby w pro­

bówce meduzy, przyczem brak wszelkich znamion pleocytozy, 

przy jednoczesnym nadmiarze białka. Ciepłota 37° — 37,8°. Nie­

bawem zjawiają się oznaki pierwszej poprawy czucia, ruchów pal­

ców oraz w stawach skokowych; następnie stopniowo wracają

i inne ruchy: nieznaczne zginanie, doprowadzanie i odprowadzanie 

ud. Po ustaleniu się tych zmian i pewnej jeszcze większej po­

prawie czucia na kończynie prawej dolnej, stan przedmiotowy nie 

ulega w szpitalu dalszej zmianie na lepsze. Bóle bardzo silne 

w brzuchu, lędźwiach, obu kończynach dolnych wciąż wracały, gdy 

powtórne nakłucia dawały nadal płyn przezroczysty bez pleocyto­

zy. Odczyn Wasse rman ’a we krwi i w płynie był ujemny.

Brak zmian w oddziaływaniu elektrycznem mięśni kończyn 

dolnych wyłączał chorobę Heine-Medin ’a, zupełne zaś poprze­

czne zajęcie rdzenia oraz wybitna poprawa w przebiegu przema­

wiały przeciw stwardnieniu wieloogniskowemu i skłaniało do roz­

poznania dobrotliwej postaci ostrego zapalenia poprzecznego rdze­

nia. Bóle należało uznać za zjawisko ośrodkowe, a brak pleocytozy 

wyłączał zajęcie opon rdzeniowych. Przypadek ten jest jeszcze 

bardzo pouczający pod innym względem, a mianowicie przemawia 

za tem, że zarówno Xantochromi a ,  jak i objaw samoistnego ści­
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nania się płynu bezpośrednio po wypuszczeniu, jak to bywa nie­

kiedy między innemi w sprawach uciskowych, mogą zjawiać się

i znikać niezależnie od tego, czy istnieje pleocytoza, czy też jej 

niema. Podkreślamy, że w płynie nie było śladu krwi, co wyłącza 

przypuszczenie nagłego wylewu krwawego do rdzenia; ostre zaś 

powstanie i samoistna poprawa przemawiają przeciwko sprawie 

uciskowej nowotworowej.

Po za dobrotliwą formą zapalenia, o etyologii często niezna­

nej, a bez pleocytozy w płynie, spostrzegaliśmy cały szereg prze­

wlek łych a c ię ż k i c h  pos tac i  zachorzeń  uc i skowych

i z apa lnych  rdzenia,  niedających również stale nadmiaru ko­

mórek. Wśród nich miejsce pierwsze zajmuje mye l i t i s  lue t i ca  

chron i  ca, cierpienie, w którem przez lata całe niezmiennie trwać 

mogą objawy mniej lub więcej poprzecznego zajęcia istoty rdzenia 

bez pleocytozy, jako odbicia zajęcia opon. Zjawisko to w cierpie­

niu kiłowem rdzenia odpowiada temu, które spostrzegamy w kile 

drobnych naczyń mózgu. W rozwoju obrazu klinicznego tej po­

staci syfilisu rdzenia, w okresie wstępnym i dalszym, bóle korzon­

kowe, omamy czuciowe, objawy oponowe zapalne nie są zjawiskiem 

wybitnem przodującem, są raczej objawem wtórnym, ośrodkowym, 

ściśle najczęściej spojonym z mniej lub więcej ciężkim stanem kur­

czowym mięśni napiętych.

Spostrzeżenia nasze nad zmianami p ł yn u  w I-ym okresie 

ki ły,  kiedy w obrazie klinicznym niema przedmiotowych objawów 

nerwowych, a istnieją skargi na bóle głowy, zawroty, omamy czu­

ciowe, są jeszcze zbyt niedostateczne, abyśmy o nich sąd własny 

wydać mogli.

Ze spraw kiłowych wtórnych pleocytoza jest najbardziej sta­

łem zjawiskiem w men ingo-mytel i t i s luet ica;  stopień nad­

miaru komórek w cierpieniu tem jest bardzo rozmaity, niekiedy 

przekracza zaledwie nieco liczby graniczne (10—15 w 1 mm3), nie­

kiedy znów dochodzi do kilkuset komórek. Podkreślić należy, że 

pleocytoza u tego samego chorego ulegać może pewnym niewiel­

kim wahaniom; w kilku ściśle zbadanych przez nas przypadkach 

znaczne zmniejszenie stopnia pleocytozy wiążemy, jak to spostrze­

gało już wielu innych, a co ma wybitne znaczenie teoretyczne

i praktyczne, z energicznem leczeniem swoistem. Komórką cha­

rakterystyczną dla pleocytozy w men ingo-myel i t i s  luet ica 

jest mały limfocyt i występuje on zawsze na plan pierwszy, nada­

je cechę szczególną obrazowi drobnowidowemu; pozwala to ze
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znaczną pewnością uznać płyn odnośny za kiłowy. Na prepara­

tach, wykonanych według A lz he imera ,  spostrzega się prawie 

stale mniejszą lub większą domieszkę „ogoniastych“ limfocytów 

Rehm’a. Limfocyty średnie i duże (w kamerze Fuchs ’a i Rosen- 

thaPa i na preparatach, barwionych na sucho mieszaniną Leis- 

hman ’a u May-Gri inwald’a-Giemzy) są domieszką stałą, 

lecz występują zawsze w liczbie mniejszej. Komórek wielojądro- 

wych nie spostrzegaliśmy prawie zupełnie; sitowate małe i du­

że, zmienione komórki śródbłonkowe spostrzega się przeważnie 

w liczbie pojedynczej. Objawów żerności komórek nie zauważyli­

śmy nigdy. Podkreślimy jeszcze, że w oponowych sprawach kiło­

wych postaci komórek z pęcherzykami na obwodzie są zjawiskiem 

stałem w kamerze Fuchs ’a i RosentaPa.

Pleocytoza w ki le mózgowo-rdzeniowej  była w przy­

padkach naszych zazwyczaj mniejsza niż w meningo-myel i t i s  

l uet i ca (15 — 50— 100 w 1 mm8), aczkolwiek wykazywała cechy 

drobnowidowe cechy, wspólne z tem cierpieniem. Spostrzeżenia 

nasze morfologiczne płynu mózgowo-rdzeniowego w różnych po­

staciach kiły układu nerwowego zgadzają się w zupełności w wyni­

kami Rehm ’a (1909, 1913), należałoby tylko, co powtarzamy raz 

jeszcze, ustalić mianownictwo poszczególnych form komórkowych 

pleocytozy, zbadanych porównawczo na obszernym materyale za- 

pomocą metod, stosowanych w hematologii.

Niejednokrotnie badaliśmy mniej lub więcej krwawe p ł yny  

mózgowo-rdzeniowe;  materyał nasz w tym względzie nie jest 

jednolity, nie dzielimy więc swych spostrzeżeń według postaci kli­

nicznych poszczególnych spraw krwotocznych. Zmiany morfolo­

giczne w płynach krwawych omówimy łącznie i niezależnie od te­

go, czy krwawienie powstało z urazu, czy też samoistnie. Wydało 

nam się zresztą, że okresowe zmiany wsteczne i objawy wtórne, ja­

kim ulegają płyny krwawe, rozwijają się niezależnie od postaci kli­

nicznej, zawsze w pewnym określonym kierunku i wykazują stale 

cechy wspólne. Wyjątek pewien stanowią powikłania zakaźne oraz 

krwawienia, towarzyszące innym cierpieniom podstawowym w opo­

nach. Sprawy różnego zabarwienia płynów krwawych, co ma też 

pewne znaczenie rozpoznawcze, nie poruszamy tutaj celowo; pod­

kreślamy jedynie, że zwykłym, jeżeli nie stałym objawem, jest poja­

wianie się w końcowym okresie sprawy krwotocznej zabarwienia 

mniej lub więcej żółtego, względnie ksantochromii płynu mózgowo- 

rdzeniowego. Zjawisko to ma pierwszorzędne znaczenie dyagno-
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styczne, albowiem nawet wtedy, kiedy już znikły widome ślady 

krwawienia, jest ono wskaźnikiem przebytej gdzieś sprawy krwoto­

cznej w układzie nerwowym.

Obraz morfologiczny płynu krwawego ulega niekiedy w bar­

dzo szybkiem tempie wielorakim zmianom, zaś pleocytoza wtórna 

odczynowa — częstym wahaniom ilościowym i jakościowym; jest 

on inny, gdy krwinki w pierwszym okresie nie uległy jeszcze 

zniekształceniu, zmienia się natomiast szybko, o ile krwotok 

ustaje, świeża krew do płynu już nie przybywa więcej, a jednocze­

śnie poczyna się przeróbka erytrocytów w płynie mózgowo-rdze­

niowym, względnie na miejscu organizacyi krwotoku. Zazwyczaj 

ewolucya odbywa się w sposób następujący: płyn krwawy zaraz po 

urazie lub udarze (gdy wylew znalazł ujście do komór lub prze­

strzeni podpajęczynówkowej) zawiera tylko większą lub mniejszą 

krwi domieszkę; objawu pleocytozy niema jeszcze wtedy. Stan ta­

ki trwać może i dzień-dwa, poczem spostrzega się już pierwsze 

zmienione czerwone ciałka krwi, gdy równolegle ustępuje soczy­

ste zabarwienie płynu; łącznie dwa te objawy świadczyć mogą, że 

krwotok (chwilowo czy też na stałe) uległ już przerwie. Obwód 

zmienionych krwinek nie jest, jak zwykle, okrągły, lecz nadżarty, 

zazębiony; niektóre mają kształt patologicznie wydłużony, w in­

nych rozpoczyna się już wakuolizacya; gdzieniegdzie znów widać 

grupki zupełnie rozpadłych erytrocytów. Liczba w ten sposób zmie­

nionych komórek wzrasta z dnia na dzień, całkowita zaś liczba czer­

wonych ciałek krwi w płynie zmniejsza się stale. Coraz wyraźniej 

występuje zjawisko odczynowej pleocytozy wtórnej. W najpierwszym 

okresie jest ona mieszana, tworzą ją zarówno limfocyty jak i leuko- 

cy neutrofilowe, z pewną tylko nieznaczną jeszcze domieszką ko­

mórek żernych. W miarę jak proces przeróbki krwotoku postępu­

je, wszystkie krwinki ulegają coraz to większemu zniekształceniu, 

stopniowo zaś rozpadowi zupełnemu; barwik krwi albo wypada 

z nich na zewnątrz, albo tkwi w postaci 1, 2, 3 ciemnych punkci­

ków lub maleńkich grudek w samych krwinkach, lub też stopniowo 

wchłonięty zostaje przez liczne komórki żerne. W miarę dalszego 

rozpadu erytrocytów lub w ścisłym z tem związku wzmaga się co­

raz bardziej liczba wielojądrowych komórek neutrofilowych oraz 

komórek żernych dużych i mniejszych. Odczynowe to zjawisko 

morfologiczne, prawdopodobnie miejscowe, sprzyjając przeróbce 

czerwonych ciałek krwi, trwa przez czas mniej lub więcej długi, 

zależnie od stopnia, miejsca i trwania krwotoku.
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W czasie, kiedy płyn zdobywać zaczyna przezroczystość zu­

pełną, a barwę coraz bardziej czystą, żółtą, niekiedy i bursztynową, 

ksantochromiczną—pleocytoza zmienia stopniowo swą postać; ko­

mórki neutrofilowe znikają, liczba żernych zaczyna się zmniejszać, 

przodującym elementem komórkowym staje się limfocyt o wymia­

rze średnim lub dużym. Wreszcie na plan pierwszy występuje 

mniej lub więcej wybitna limfocytoza, a ta trwać może jako zjawi­

sko odczynowe przewlekłe przez czas nawet dłuższy, niż wtórne za­

barwienie żółte płynu. Takim, w zarysie, zmianom ulega zazwy­

czaj drobnowidowy obraz morfologiczny płynu krwawego w związ­

ku z przeróbką hemoglobiny czerwonych ciałek na barwiki pocho­

dne, rozpuszczalne, o zabarwieniu żółtem. Takim był też przebieg 

ten między innemi w ściśle zbadanym przypadku Haemorrha- 

giae s ubar achno i d a l i s  cerebri ,  który, ze względu na szcze­

gólny obraz kliniczny, ogłosimy oddzielnie.

Cechy charakterystyczne różnych okresów przeróbki płynu 

krwawego pod względem morfologicznym zależą, jak już powie­

dziano, od stopnia krwotoku, od czasu, który upłynął między 

krwotokiem a pierwszem badaniem cytologicznem; lecz przedewszy- 

stkiem prawdopodobnie od tego, czy krwawienia w czasie wstęp­

nego i dalszego badania płynu już niema, czy też trwa ono nadal 

jeszcze, choć w stopniu znacznie słabszym i z wahaniami.

Gdybyśmy pragnęli, na podstawie własnych spostrzeżeń, uło­

żyć krzywe metamorfozy, jakiej ulegają pod względem morfologi­

cznym płyny krwawe, to odpowiadałyby one tylko w ułamkach 

swych tym, które podaje Froin.  Wydaje się nam, że różnicę wa­

runkuje właśnie ta okoliczność, że (sądząc ze stopniowych odmian 

zabarwienia płynu, zapisanych na tablicy F r o i n ’a, jako kolor lek­

ko żółty, bardzo żółty, czerwono-żółty, czerwono-żółtawy, czerwo­

no-żółty, bardzo żółty, lekko-żółty, jasny) w okresie wstępnym za­

pisu, zaznaczonym na początku tablicy krzywych F r o i n ’a, płyn 

był żółty widocznie naskutek przebytej już uprzednio przeróbki 

krwawego płynu (drobny krwotoczek); dzięki wznowieniu krwa­

wienia wzrosła ogromnie, w dniu 1-szym notowania krzywej, li­

czba erytrocytów.

Nawrót krwotoku, czemu sprzyjać mogą niekiedy i powtórne 

nakłucia, wpływa rozumie się na zmianę obrazu drobnowidowego, 

który spostrzegamy zwykle ku końcowi przeróbki płynu krwawego. 

Ułamki jednak krzywych F r o i n ’a między 3 — 6 dniem jego zapi­
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su i 14 — 23, odpowiadają naogół w zupełności naszym spostrze­

żeniom.

Rolę żerną w stosunku do czerwonych ciałek krwi spełniają 

widocznie nietylko komórki o wymiarze bardzo dużym, t. zw. ma- 

krofagi oraz komórki wielojądrowe, lecz i inne elementy jednoją- 

drowe mniejsze; wśród nich spostrzega się i formy, nazwane przez 

R eh m ’a „gelapptkernige Lymhocyten“.

Znikanie wielojądrowych komórek jest i według naszych spo­

strzeżeń wskazówką, że krwotok ustaje lub ustał (względnie, że 

przeróbka płynu krwawego się kończy), co bynajmniej nie orzeka

o dalszym pomyślnym przebiegu klinicznym cierpienia. Przerób­

ka krwawego płynu odbywa się tem szybciej, im krócej trwał krwo­

tok, może więc przejść i zakończyć się całkiem niepostrzeżenie, 

w okresie najkrótszym, a tembardziej w przerwie zwykłej między 

jednem a drugiem nakłuciem leczniczem, dając tylko mniej lub wię­

cej żółte zabarwienie płynu. To ostatnie zjawisko wystąpić może, 

jak wiadomo, i w okresie rozwoju ostrej, podostrej i przewlekłej 

sprawy zapalnej w oponach. W jaskrawy sposób, a niezwykle po­

uczająco wystąpił objaw ten w przebiegu zbadanego przez nas pod 

tym względem przypadku men. ce reb rosp i na l i s  epidem. 

z oddz. dr. S k ł o do w sk i e g o  w Warszawie w Szpitalu Dz. Jezus. 

Spostrzeżenie to wykazało ścisły stosunek zależności żółtej 

barwy płynu od procesu przeróbki czerwonych ciałek krwi w pły­

nie mózgowo-rdzeniowym (względnie na miejscu krwotoku). Wstęp­

ne i następne badania płynu w tym wypadku stwierdzały przez pe­

wien czas pleocytozę wielojądrową neutrofilową z bakteryami we- 

wnątrzkomórkowemi W e i ch s e l b a u ’ma w okresie wczesnym. 

W rozwoju dalszym cierpienia, o przebiegu klinicznym bardzo 

ciężkim, leukocytoza stopniowo przeistaczała się w limfocytozę, 

przyczem w całym szeregu*preparatów z wielu nakłuć n ie  by ł o  

ani  razu dom ies z ki krwi; płyn był mniej lub więcej mętny, 

białawy. Otóż kiedy ustaliło się zjawisko limfocytozy, wieloją­

drowe bowiem komórki znikły zupełnie, zabarwienie płynu, prawie 

przezroczystego już w tym czasie, stało się żółtem, a w obrazie drob- 

nowidowym przeważały wśród rozmaitych elementów jednojądro- 

wych zniekształcone, rozpadłe, wakuolizowane czerwone ciałka 

krwi, których rysunki widzimy na tab. XVII, w końcu szeregu

VIII-go.

Niezwykle pouczający był też inny jeszcze zespół objawów
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klinicznych ze względu z jednej strony na wynik badania cytologi­

cznego płynu żółtego, z drugiej zaś na wykonaną w tym wypad­

ku laminektomię próbną, która rzuciła pewne światło na sprawę 

anatomiczną. 29-letnia kobieta (na oddz. dr. F i a t  a u a) zapadać 

zaczęła z powodu osłabienia kończyn dolnych w okresie ciąży; po 

porodzie niedowład wraz z omamami czuciowemi w całej dolnej 

v2 ciała wzmógł się. St. ob. 15/XII 12 stwierdzał: bezwład kończyn 

dolnych ze wzmożonemi odruchami ścięgnowemi, niewyraźnym 

objawem Bab i ń sk i ego  i zaburzeniami czucia dotykowego i bó­

lowego. Płyn mózg.-rdzen. 19/XII 12 był żółtawy, pleocytoza— 120 

z domies zką  znac zn ą  z n i eks z t a ł c onych  i rozpad łych 

krwinek;  nakłucia następne do końca 1912 dawały wciąż p łyn  

żó ł tawy,  p l eocytozę  z większą lub mn i e j s z ą  l i czbą  

krwinek zmi en ionych ,  komórek wielojądrowych, limfocytów, 

monocytów dużych i komórek żernych. 23/11 13 nadmiar komórek 

opada do 50 — 60; 17/IV wzrasta do przeszło 100; w 1J2 1913 r.

8 komórek w 1 mm3, w płynie prawie bezbarwnym. 28'IX 13 — 

8/X 13 próbna laminektomia (w 2 tempach); rdzeń nie tętniał, opo­

na twarda w miejscu zabiegu (V— IX kr. grzbiet.) bardzo gruba na 

całej rozciągłości rany, przerośnięta, o zabarwieniu krwawem, niez­

wykle twarda; nawarstwienia górne tkanki narosłej w całości bez 

opony odłączyć się nie dały; rdzeń spłaszczony, ścieńczały. Bada­

nie drobnowidowe części wyciętej opony wykryło Pachymenin- 

g i t i s  haemor rhag i ca  dorsa l i s  f ibrosa.  Laminektomia nie 

rzuciła światła na etyologię cierpienia, stało się natomiast zrozu­

miałem pochodzenie żółtego zabarwienia płynu, które widocznie 

wzrastało lub ustawało, w miarę zjawiania się lub ustawania krwa­

wienia w przerośniętej, a bardzo unaczynionej oponie twardej. 

W obrazie histologicznym zwracały uwagę: krwotoki świeże i stare 

ogniska krwotoczków w okresie organizacyi; na powierzchni zew­

nętrznej zmienionej opony twardej występowały one w postaci 

warstewek o zabarwieniu żółtem wśród ścisłej włóknistej tkanki 

łącznej.

Ze spraw zapa lnych  d robnous t r o j  owych w oponach  

omówimy tylko zachorzenie g ru ź l i c z eopon ,  drętwicę 

karku —postać n ag m inn ą  oraz zapa len ie  opon, spowo­

dowane przez bakterye ost rego z apa len i a  płuc.

Zapa l en i e  g r u ź l i c z e  posiada,  w zestawieniu z innemi, 

pewne trwałe cechy morfologiczne w płynie mózgowo-rdzeniowym;
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mają one niewątpliwie znaczenie rozpoznawcze. Pomijamy tutaj 

ustalony już dzisiaj fakt, że, o ile szukać pałeczek K oc h ’a w zgę- 

stku włóknika, osiadłym po 24 godzinach w cieplarce na dnie pro­

bówki, to się je coraz częściej znajduje; rzuca to odrazu światło na 

podłoże sprawy zapalnej. Pamiętać jednak należy, że z jednej 

strony bywają zapalenia opon mieszane, z drugiej zaś wszelkie 

drobnoustroje w płynie, bez zjawiska pleocytozy, nie świadczą je­

szcze o zapaleniu opon, gdy pleocytoza bez drobnoustrojów jest 

niewątpliwym tego dowodem.

Aczkolwiek nadmiar komórekwmeni ng i t i s tebercu losa  

ma granice zmienne, najczęściej jednak, w porównaniu ze stopniem 

jego w innych sprawach zakaźnych, bywa względnie niewielki. Wa­

hać się może w granicach od kilkudziesięciu do 100-150—200 komó­

rek w 1 mm3, utrzymuje się mniej lub więcej stale na tej wysoko­

ści. Niekiedy jednak liczba jest tak nizka, że zbliża się do granic 

normy i stwarza wątpliwości (10 kmr. w 1 mm3, nprz. w przypad­

ku, stwierdzonym sekcyjnie). Re hm podaje jeszcze niższe cyfry. 

Mała pleocytoza, a mamy tutaj na myśli ze względu na sprawę za­

kaźną liczby do 200, zazwyczaj odpowiada i niewysokiej ciepłocie 

(36-36. 5-37, 37. 5-37. 8), lecz bynajmniej niezawsze łagodnemu 

okresowi w przebiegu klinicznym. Gdy trwa ciepłota wysoka do 

39°-39. 5-40° — spostrzega się niekiedy bardzo dużą pleocytozę; 

przekraczała ona 1500 komórek w 1 mm3 u jednego chorego na­

szego przy zachowanej przytomności i braku apatyi. Natomiast 

ciężkie stany senności i apatyi trwać mogą tygodnie i miesiące 

przy pleocytozie stale o nizkim poziomie.

Charakterystyczną cechą morfologiczną nadmiaru komórek 

w gruźlicy opon jest przeważająca liczba, jeżeli nie wyłączna, lim­

focytów o wymiarze małym i średnim (Tab. XVII, szer. IX, rys. 1,2); 

takim też zazwyczaj bywa płyn w najcięższych nawet stanach zamro­

czenia. Komórek ropnych wykrywa się zwykle mało, w bardzo prze­

wlekłych formach względnie rzadko; niekiedy jednak zjawiają się 

one w liczbie bardzo znacznej w okresie, zbliżonym do zejścia 

śmiertelnego (Tab. XVII, szer. X, rys. 3, 4). Możliwem jest, że 

zjawisku temu sprzyja wtedy infekcya mieszana, odpowiednio bo­

wiem wzrasta i liczba komórek żernych, śródbłonkowych i fibro- 

blastów, których zazwyczaj albo nie widać zupełnie, albo liczba ich 

w przezroczystym płynie gruźliczym jest bardzo mała. Brakowi 

wielojądrowych komórek neutrofilowych w płynie odpowiada taki
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sam objaw we krwi, nie spostrzega się bowiem w niej, jak w ostrych 

sprawach oponowych, wybitnej leukocytozy neutrofilowej, a tylko 

niekiedy zwiększoną nieco liczbę komórek eozynofilowych. Pod­

kreślić szczególnie pragniemy, że nie widać zwykle w płynie gruź­

liczym komórek bardzo dużych — sitowatych wzgl. żernych, — co 

niewątpliwie odróżnia płyny gruźlicze od innych zakaźnych 

w okresie zdrowienia. Brak tych komórek w obrazie drobnowido- 

wym może właśnie być wskazaniem do złego rokowania, a takie, 

jak dotąd, stawiamy w gruźlicy opon.

Usiłowaliśmy raz jeden sprawdzić niezwykle ciekawe spostrze­

żenia M a n d e l b a u m a  (M. m. W. 1913 str. 1195), który w płynie, 

otrzymanym po śmierci osobników z gruźliczem zapaleniem opon, 

widział w znacznej liczbie komórki duże, o jednem jądrze, obfitej 

pierwoszczy, uznane przez niego za żerne; komórek tych nie udało 

nam się wykryć. Zjawisko to zasługuje na uwagę szczególną, 

gdyż w płynie, zdobytym u tych samych 6-iu chorych 24 godzin 

przed śmiercią, komórek takich, zarówno jak i zawartych w nich pa­

łeczek K och’a, jeszcze nie było. Bardzo być może, że z wszy­

stkich zachorzeń oponowych zakaźnych, gruźlica opon ma przebieg 

najgorszy właśnie dlatego, że czynność żerna odpowiednich ko­

mórek jest w tej sprawie chorobnej zazwyczaj zahamowana. Dla­

czego jednak komórki żerne, wypełnione przez pałeczki Koch ’a, 

wystąpić mogą w płynie po śmierci, pozostanie chyba sprawą tru­

dną do rozstrzygnięcia, bez odpowiednich badań doświadczal­

nych.

Formą komórkową, spostrzeganą przez nas dość często w pły­

nach gruźliczych, a badanych po strąceniu wyskokiem 96$, były 

„ogoniaste" komórki Re h m’a o wymiarze mniejszym lub więk­

szym; są to albo komórki śródbłonkowe, albo zmienione limfocyty 

duże (Tab. XVII, szer. IX, rys. 10), niekiedy jednak o poszcze­

gólnych, zwł. bardzo dużych komórkach, trudno orzec napewno, do 

jakiej kategoryi twory te zaliczyć należy.

Przechodząc do omówienia zmian morfologicznych płynu 

w nagm innem  z apa len i u  opon  i p neumokokowem,  

zaznaczymy przedewszystkiem, że doświadczenie zdobyte na wzglę­

dnie dużym materyale szpitalnym przemawia na korzyść zdania, 

że ostre sprawy bakteryjne dają najlepsze rokowanie wtedy, gdy 

bakterye szybko znikają z płynu mózgowo-rdzeniowego, a wystę­

puje wcześnie rola czynna komórek żernych. To też przypadki
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nagminnego zapalenia opon dać mogą dobrą przepowiednię, zwła­

szcza wobec niezwykle dodatnich wyników racyonalnego leczenia 

surowicami. Często jednak, gdy przystępujemy do pierwszego na­

kłucia lędźwiowego, drobnoustroje w płynie wykryć się już nie da­

ją, bakterye bowiem niezwykle szybko znikać mogą z płynu. Dla­

tego też, im wcześniej zdobywa się płyn w ostrym okresie, tem wię­

ksza jest nadzieja znalezienia w nim drobnoustrojów. Wyjątek sta­

nowią postaci kliniczne o przebiegu niekiedy od początku bardzo 

groźnym, błyskawicznym, które w ciągu dni kilku dają żejście 

śmiertelne. W przypadkach takich znajdujemy całe pole widzenia 

gęsto zasiane dwoinkami W e i c hs e l b a u m ’a, które występują na 

plan pierwszy w obrazie drobnowidowym, pokrywają bowiem zu­

pełnie elementy komórkowe; chorego w wypadku takim nie zdo­

ła uratować surowica swoista. Natomiast istnieją mniej lub bar­

dziej przewlekłe formy zapalenia nagminnego opon, w których i po 

2—3 tygodniach udaje się jeszcze wykryć pojedyncze dwoinki 

wewnątrzkomórkowe, wtedy i surowica obronna dać może jeszcze 

wynik nadzwyczajny: ciepłota wysoka opada, zamroczenie znika, 

i chory może wyzdrowieć.

W nagminnem zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych, w okre­

sie wczesnym, pleocytozę tworzą wyłącznie prawie komórki wielo- 

jądrowe neutrofilowe z młodą i dojrzałą ziarnistością (Tab. XVII, 

szer. VII, rys. I-szy), o wymiarze najrozmaitszym, w różnych okre­

sach rozwojowych, gdy ziarnistość neutrofilowa jeszcze się nie uwy­

datniła i jądro nie zdołało się jeszcze rozczepić (Tab. XVII, szer. 

V, rys. 5). W przebiegu pomyślnym cierpienia następuje niekie­

dy po nakłuciu próbnem zmiana w charakterze pleocytozy: liczba 

wielojądrowych opada, zjawiają się liczne limfocyty małe, średnie 

i duże (Tab. XVII, szer. I, rys. 1, 2, 3; Szer. II, rys. 1, 2, 3, 4), wy­

stępują coraz jaskrawiej objawy żerności komórek (Tab. XVII, 

szer. VII, rys. 3, 4 i 5), przyczem obraz drobnowidowy świadczy, 

że działalność żerna właściwą jest najrozmaitszym postaciom ko­

mórkowym, że fagocytami stają się w walce z bakteryami: śród- 

błonki, makrofagi właściwe, limfocyty.

Na szczególną uwagę zasługuje tutaj sprawa, poruszona przez 

niektórych badaczy, ażali istotnie w przypadkach zapalenia bakte­

ryjnego opon leukocyty, które stanowią, jak już powiedziano, w okre­

sach pewnych przebiegu, przeważającą liczbę komórek, są zawsze 

w stanie rozpadu. Jeżeli wziąć pod uwagę znakomitą barwliwość
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jąder, ziarnistości neutrofilowej oraz utrzymanie budowy ogólnej 

i kształtu wielu z tych komórek, to wraz z ZabePem i Reich ma- 

n’em nie sądzimy, aby tak było. Komórki wielojądrowe istotnie 

ulegają wciąż wtórnym zmianom rozpadowym, wyrodnieją, jądra 

bledną, ziarnistość ich znika (Tab. XVII, szer. VII, rys. 9; szer. VIII, 

rys. I), na plan pierwszy wysuwają się coraz bardziej komórki limfo­

cytowe, lecz jest to zjawisko przejściowe. Wśród rozmaitych po­

staci komórek dużych i małych widzimy pozatem formy, które, ze 

względu na subtelną, niezatartą budowę jądra, zawsze z kilku ją- 

derkami i pierwoszczą niekiedy o znacznej bazofilii (Tab. XVII, 

szer. III, rys. 9), odpowiadają zupełnie budowie limfoidocytów,

o których wspomina Szecsi; są to prawdopodobnie komórki 

przejściowe, wciąż zmienne w okresie trwania zapalenia, których 

ewolucyi w rozwoju dalszym nie zdołaliśmy ustalić.

Pozatem widzimy stale śródbłonki (Tab. XVII, szer. V, rys. 

2, 3, 4), monocyty duże (szereg IV, rys. 3-i) niekiedy w okresie zwy­

rodnienia (Tab. XVII, szer. VIII, rys. 2 i 3), oraz fibroblasty (Tab.

XVII, szer. VI, rys. 7). Co się tyczy leukocytów eozynofilowych, 

to widzieliśmy je w obrazie cytologicznym rzadko, zarówno w okre­

sie bardzo ostrym, jak i w przebiegu wygasania sprawy oponowej, 

w okresie zdrowienia.

Gdy sprawa zapalna cichnie i wyczerpuje się. liczba komórek 

w 1 mm3 wraca do normy, pleocytoza znika, płyn otrzymuje niekie­

dy prędzej czy później barwę żółtą-ksantrochomiczną. Objaw ten 

wiążemy, jak już obszernie powiedziano wyżej, ze sprawą zjawisk 

hemolitycznych, które się odbywają w miejscu mniejszych lub wię­

kszych wybroczyn; wyrazem morfologicznym zjawiska tego są znie­

kształcone, rozpadające się czerwone ciałka, zawierające obok ko­

mórek żernych kryształy barwika krwi (Tab. XVII, szer. VIII, rys. 

8-my). Wskazana powyżej ewolucya nie jest bynajmniej prawi­

dłem. Przedewszystkiem różnym bardzo bywa okres czasu, w ja­

kim ta metamorfoza z wahaniami się odbywa, a trwa nadzieja 

uzdrowienia chorego. Niema bowiem innego cierpienia o tak wie­

lokształtnym przebiegu i wielkiej zmienności obrazu morfologiczne­

go w płynie, jak nagminne zapalenie opon. A więc przedewszy­

stkiem obraz drobnowidowy niekiedy bez wszelkiego zabiegu na­

wet zmienia się pomyślnie z dnia na dzień. Częściej jednak po 

jedynem próbnem nakłuciu lędźwiowem bakterye odrazu giną, 

wysoki poziom pleocytozy leukocytowej szybko opada, więloją-
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drowe komórki nikną, ustępują ciężkie objawy kliniczne, chory się 

jakby odradza. Płyn, dotąd mętnawy, staje się przezroczystym, 

a w całym następnym (niekiedy długim) okresie zdrowienia za­

wierać jednak może jeszcze dużo limfocytów, co spostrzegano rów­

nież i we krwi po przebytych zakażeniach ogólnych.

Stopień pleocytozy w m e n i n g i t i s  c eb ro s p i n .  e p i d e ­

mie a, w płynie o przezroczystości bardzo zmiennej, nie ma miary 

stałej, płyn bowiem może jednego dnia być gęsty, ropny, że obli­

czanie staje się niemożliwe, a z następnego nakłucia spływa już 

płyn przezroczysty.

Zapalenie opon, spowodowane przez bakterye ost rego 

z apa l en i a  płuc,  zbliżone jest pod względem zmian morfologi­

cznych do t. zw. zapalenia nagminnego opon. Że jednak trwa zwy­

kle krócej, a przebieg o wysokiej bardzo ciepłocie jest najczęściej 

groźny, śmiertelny, to rzadziej w obrazie drobnoVvidowym pleocy­

tozy spostrzegamy objawy zmienne, wahania, jak to bywa w prze­

wlekłej sprawie nagminnej. Stopień pleocytozy w płynie pneumo- 

kokowym, zazwyczaj bardzo mętnym, jest bardzo wysoki, przekra­

cza liczbę 1000 — 1500 w 1 mm3 i nie jest bynajmniej miarodajny 

dla celów rozpoznawczych. O istocie cierpienia rozstrzyga tylko 

wszechstronne badanie bakteryologiczne płynu. Gdy wynik jego 

jest ujemny, rozpoznanie zarówno pod względem klinicznym, jak

i cytologicznym, staje się bardzo trudnem, albowiem ostre i pod­

ostre zapalenia drobnoustrojowe opon mózgowo-rdzeniowych ma­

ją niewątpliwie, poza swoistością zakażenia, cechy w przebiegu kli­

nicznym wspólne.

Badanie cytologiczne płynu mózg.-rdzen. w po l i o m y e l i t i s  

anter ior  acu ta  w okresie przewlekłym cierpienia, w scl. 1 ater. 

amyotroph .  w a t r oph i a  musc. progr.  typu Charcot  Ma- 

rie-Tooth’a, w s p o n d y l i t i s  tubercu losa ,  w syr ingomy- 

elii, w p o l y n e u r i t i s  rozmaitego typu i pochodzenia, w para- 

lys is  ascendens  acuta,  w migren ie ,  padacze,  w wodo­

g łowiu ,  tężcu i w. inn. dawało zawsze wynik ujemny.

Doświadczenie, zdobyte dotąd, pozwala na wypowiedzenie 

wniosków następujących:

1) Istnienie pierwiastków komórkowych, swoistych dla po-
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szczególnych postaci chorobowych, jest rzeczą bardzo wątpliwą. 

Natomiast określanie stosunku ilościowego różnych form, przewa­

ga tych lub innych odmian, zwłaszcza komórek przejściowych, łą­

cznie ze stopniem pleocytozy, jest niewątpliwie wskazówką bardzo 

cenną dla rozpoznania różniczkowego.

2) W bezwładz ie  po s t ę p u j ą c y m  postacią komórkową, 

nie mniej charakterystyczną od plazmatycznej komórki, jest komórka 

sitowata (Gitterzelle) wzgl. makrofag. Polinukleoza w cierpieniu 

tem jest zjawiskiem znacznie częstszem niż dotąd mniemano, lecz 

nigdy przodującem.

3) W s twardn i en i u  w ie l oogn i s kowem,  w pos tac i  

k l a syc zne j  t e g oc i e r p i e n i a ,  pleocytozy w płynie mózgowo- 

rdzeniowym niema. Przemawiać to może za pierwotnem zacho- 

rzeniem tkanki nerwowej w tej postaci klinicznej, niezależnem od 

zmian zapalnych w oponach.

4) W M e n i n g i t i s  serosa,  o i le c i erp i en i e  to nie 

wi ąże  się z i nną  pods t awową  sprawą z a pa l n ą  m ó z g o ­

wą, niema nadmiaru komórek w płynie mózgowo-rdzeniowym. 

Zjawisko to przemawia na korzyść istnienia pierwotnej, idyopaty- 

cznej postaci surowiczego cierpienia opon.

5) W z aka źnych  sprawach,  wokres ie ostrym,  ple- 

ocytozę tworzą wyłącznie prawie komórki wielojądrowe z przewa­

gą neutrofilowych; w okresie zdrowienia nadmiar komórek słabnie, 

na plan pierwszy występują limfocyty duże i małe; w czasie tym, 

gdy już znikać zaczynają zupełnie z płynu pierwiastki komórkowe, 

wystąpić może i trwać przez pewien czas ksantochromia jako zja­

wisko odrębne, niezależne od pleocytozy.

6) O b j aw  k s an t o c h r o m i i  jest  wyn i k i em  z jaw i sk  

hemol i t ycznych ;  dowodem morfologicznym tego są zniekształ­

cone i rozpadłe ciałka czerwone krwi, które wykrywa się często 

z chwilą powstania żółtego zabarwienia płynu, nprz. w przebiegu 

nagminnego zapalenia opon.

7) Wpływ dodatni leczenia swoistego na pleocytozę w roz­

maitych odmianach kiły mózgowo-rdzeniowej oraz w cierpieniach 

metasyfilitycznych służyć może między innemi wskaźnikiem 

zmniejszania się nasilenia czynnej sprawy kiłowej w oponach.

8) Wśród limfocytów „ogoniastych" R e h m ’a spostrzegamy 

stale rozmaite postaci komórkowe; ulegają one zmianom przy wle­

waniu wyskoku 96£ do probówki z płynem lub odwrotnie, a wo-

Prace Tow. Nauk. Warsz. R o t s t a d t. Badania nad cytologią płynu mózg.-rdzeniow. 20*
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góle przez szybkie ścinanie się białka płynu, w którym pływają 

komórki.

9) Na sprawę zależności charakteru i stopnia pleocytozy od 

zmian zapalnych w oponach i pochodzenia jej wogóle rzucić mogą 

więcej światła tylko systematyczne badania doświadczalne; należy 

pozatem u chorych prowadzić współrzędne badania płynu i krwi, 

która w sprawach zakaźnych nprz. ulega równoległym zmianom 

morfologicznym o wartości rozpoznawczej.

10) W badaniach cytologicznych płynu mózgowo-rdzenio­

wego należy stosować w myśl S zecs i’ego przedewszystkiem me­

tody hematologiczne, gdyż jak w nauce o krwi, tak i tutaj, uwagę 

główną zwrócić należy na subtelną budowę jądra i pierwoszczy 

form zmiennych, na przejściowe pierwiastki komórkowe.
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Objaśnienie rysunków na tablicy XVII.

Szereg I.

Szereg II .

Szereg III.

Szereg IV .

Szereg V.

Szereg V I.

A . Barwienie płynem Leishmanai May-GriinwaltTa-Giemzy. Zeiss. Imersya.
Fig. 1, 2. małe limfocyty (Men. cerbrosp. epid.); Fig 3, 4, 6 

średn. wielkości limfocyty o małym obwodzie pierwo- 
szczy (Mening. cerbrosp. epid.).

Fig. 5, 7, 8, 9, 10, 11 średn. wielkości limfocyty — starsze
o jądrze wklęsłem (5, 7, 8, 10 — Men.-myelit. luetica;
9 — Tabes; 11 — Par. progr.).

Fig. 1—5. duże limfocyty o jądrze mniej lub więcej wklę­
słem (1, 2, 3, 4 — Mening. cerbrosp. epid.; 5—Par. pro­
gress.).

Fig. 6 —9. Monocyty, wzgl. duże limfocyty, w różnym okre­
sie rozwoju (6, 8 —Par. progr.; 9 —Men. cerbrospin. 
epid.).

Fig. 1, 2. — duże limfocyty z bardziej wklęsłem jądrem 
(Par. progress.);

Fig. 3, 4, 5 — „ogoniaste* limfocyty (3 — Par. progr.; 4, 
5 — Tabes);

Fig. 6, 7, 8, 9. Limfoidocyty (lub śródbłonkowe komorki?)
o średniej wielkości (6, 7, 8—Parał, progr.; 9 —Mening. 
cerebrospin. epid.).

Fig. 1, 2. duże limfoidocyty (śródbłonkowe komórki?) Me- 
ningo-myelit luet.);

Fig. 3, 4, 5, 6, 8. — duże monocyty (komórki śródbłonko­
we?) (3—Men. cerbrosp - epid.; 4 — Tabes; 5, 6.—men. 
myelit. luetica; 8 — Par. progress.);

Fig. 7. Komórka tuczna (Mastzelle?) (Men. myelit. lu­
etica).

Szereg VII.

Fig. 1—4 Komórki śródbłonkowe (1 — Par. progress-; 2,
3, 4 — Men. cerbrospin. epid.);

Fig. 5. Leukocyt (Men. cerbrospin. epid.);
Fig. 6. — Komórka sitowata (Par. progress);

Fig. 1, 2. — Komórki sitowate (wzgl. makrofagi — Par. 
progress);

Fig. 3, 4, 5, 6, 7. Komórki wielojądrowe neutrofilowe (3,
4, 5 — Menin cerbrosp. epid.; 6, 7. Par. progr.);

Fig. 8. Komórka neutrofilowa zniekształcona (Men. cerbrosp. 
epid.).

Fig. 1, 2. — Komórki neutrofilowe (1—Men. cerbrosp.; 2— 
Par. progress);

Fig. 3, 5. — Komórki neutrofilowe z bakteryami drętwicy 
karku (Men. cerbrosp. epid.);

Fig. 6, 7. — Komórki wielojądrowe eozynofilowe (Par. 
progr. juven.);

Fig. 8, 9. — Komórki wielojądrowe neutrofilowe w stanie 
zwyrodnienia (8—Par. progr.; 9 — Men. cerbrosp. epid).
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Szereg V III.

I

Fig. 1. — Leukocyt w stanie zwyrodnienia (Men. cerbrosp. 
epid.);

Fig. 2, 3, 4.—Monocyty—komórki śródbłonkowe—w stanie 
zwyrodnienia (2, 3. — Men. cerbrosp. epid.; 4 ~  Parał, 
progress);

Fig. 5. — Komórka żerna lub sitowata w stanie zwyrodnie­
nia (Par. progressiva);

Fig. 6, 7. — Limfocyty w stanie zwyrodnienia (Mening. 
cerbrosp. epid.);

Fig. 8. — Zmienione krwinki (Mening. cerbrospin. epid.— 
Xantochromia).

B . Metoda Alzheimera; barwienie mieszaniną Unn’y-Pappenheim’a 
Zieleńmetyl. - j -  Karbol +  Pyronina). Leitz. Imersya.

(

Szereg IX .

Szereg X.

Szereg X I.

Fig. 1—7.—Limfocyty małe, średnie o jądrze wielokształt- 
nem (1, 2.—M. tuberc.; 3, 4, 5, 6 - Meningo - myelitis 
acuta; 7. — Tabes);

Fig. 8 — 12. — „Ogoniaste" limfocyty (8, 9 — Tabes; 
10 — Men. tuberc.; 11, 12. — Men. cerbrosp. epid.).

Fig. 1, 2. — Komórki „ogoniaste44. śródbłonkowe — wzgl. 
monocyty (Tabes);

Fig. 3, 4. — Komórki wielojądrowe neutrofilowe (Mening. 
tuberc);

Fig. 5. — Leukocyt ,,ogoniastyw (Men. cerbrosp. epidem);
Fig. 6, 7. — Monocyty (Tabes);
Fig. 8. — Limfocyt o jądrze wielokształtnem (Tabes);
Fig. 9. — Komórka śródbłonkowa (Tabes);
Fig. 10. — Dwujądrowa komórka (Tabes);
Fig. 11, 12. — Komórki zmienione—limfocyty? (Tabes);

Fig. 1. — Leukocyt neutrofilowy (M. cerbrosp);
Fig. 2, 3, 4, 5 — Komórki śródbłonkowe (2, 3. — Men. 

cerbrospin.; 4, 5 — Parał, progress);
Fig. 6. — Komórka plazmatyczna „ogoniasta1* (Par. pro­

gress);
Fig. 7. — Fibroblast (Men. cerbrosp. epid.);
Fig. 8. — Komórka żerna z bakteryami drętwicy karku;
Fig. — Komórka sitowata (Gitterzelle) — śródbłonkowa? 

(Men. cerbrospinalis).
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O zmianach histologicznych w układzie nerwowym w do­
świadczalnie wywolanem zatruciu tyreoidynowem

(Thyreo-toxicosis) .

Podał 

TE OF I L  S I M C H O W I C Z

Praca niniejsza miała na celu zbadanie, czy przy wprowadza­

niu do ustroju zwierzęcego wytworów wydzielania wewnętrznego 

powstać mogą zmiany histologiczne w układzie nerwowym.

Liczne, podjęte w ostatnich latach dociekania wykazały, że 

układ nerwowy zależny jeśt w wysokim stopniu od wytworów wy­

dzielania wewnętrznego, oraz, że między chorobami układu nerwo­

wego a zaburzeniami gruczołów o wydzielaniu wewnętrznem za­

chodzić może stosunek bardzo blizki.

Podczas gdy w dziedzinie tej istnieją niezliczone prace klini­

czne i klinicznie-doświadczalne, nie podjęto dotąd prawie żadnych 

badań histologicznych, dotyczących zmian w układzie nerwowym, 

wywołanych przez wytwory wydzielania wewnętrznego. W całej 

literaturze odnośnej zdołałem wykryć zaledwie trzy prace, dotyczą­

ce tego przedmiotu. Są to badania Er b’a j u n. oraz S h i m y, któ­

rzy zajęli się opisaniem zmian, zachodzących w ośrodkowym ukła­

dzie nerwowym królików pod wpływem wstrzykiwania adrenaliny. 

Atoli właśnie adrenalina najmniej nadaje się do określania zmian 

toksycznych w układzie nerwowym, albowiem wywołuje poważne 

zmiany w naczyniach oraz krwotoki. Zmiany w komórkach 

nerwowych, w gleju oraz nacieczenia komórkami plazmatycznemi, 

stwierdzone przez obu badaczy w oponie miękkiej i w pojedyn­

czych przestrzeniach dookołanaczyniowych mózgu, prawdopobnie 

uważane być mogą głównie za zjawiska następcze krwotoków móz­

gowych, tembardziej, iż zmiany te były najwybitniej wyrażone w są-

Prace Tow. Nauk. S i m c h o w i c z .  O zmian. hist. w ukł. nerw. w dośw. wyw. zatr. tyr. 21
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siedztwie ognisk krwotocznych, podczas gdy komórki nerwowe 

w okolicach kory, bardziej odległych od krwotoków, miały wygląd 

prawie normalny.

Oprócz prac powyższych, zajmującą jest dla nas poniekąd 

jeszcze praca B i r c h-H i rsch f e l d ’a i N o b u o - I n o u y  e’a. (Bada­

nia doświadczalne nad patogenezą niedowidzenia tyreoidynowe- 

go). Badacze ci przez dłuższe podawanie tyreoidyny zdołali wy­

wołać u psów zanik nerwu wzrokowego, z wyrażnem zwyrodnie­

niem siatkówki i nerwu wzrokowego.

Trzy studja powyższe wyczerpują zupełnie interesujący nas 

bezpośrednio dział literatury.

Badania nasze rozpoczęliśmy od tarczycy, jako gruczołu

o wydzielaniu wewnętrznem, odgrywającego szczególnie ważną ro­

lę w neurologii.

Doświadczenia wykonane zostały na 42 królikach oraz

9 psach.

Tyreoidynę stosowaliśmy w postaci proszku, jako łatwiej­

szego do dawkowania (Thyreodinum siccum Gehe). 25 królików 

karmiono sproszkowaną tyreoidyną w postaci zawiesiny wodnistej 

za pomocą cewnika, w dawkach dziennych od 0,05 do 3 gr. (0,015 

do 1,6 na kilogram wagi).

3 królikom wstrzykiwano zawiesinę wodną tyreoidyny pod­

skórnie w dawkach 0,15 do 0,25 na kilogram wagi. 4 psom poda­

wano tyreoidynę w mleku lub w kiełbasie w dawkach od 1 do 6 gr. 

na kilogram wagi; prócz tego wstrzykiwano podskórnie wodną za­

wiesinę tyreoidyny 4 psom w dawkach od 0,2 do 1 gr. na kilogram 

wagi; 1 psa i 1 królika karmiono gruczołami tarczycowemi chorych 

na chorobę Basedow’a.

Dla uniknięcia możliwego zarzutu, że w doświadczeniach po­

wyższych powstać mogło zatrucie odmiennopochodnem białkiem 

zwierzęcem, lub też zawartym w tyreoidynie jodem, wykonano do­

świadczenia kontrolujące na 13 królikach. 3 króliki otrzymywały 

białko kurze (1 — 2 jaja na dawkę), 2 królikom wstrzykiwano tę sa­

mą dawkę podskórnie; 1 królikowi podawano wyciąg mięsny L i e- 

b ig ’a, 2—mięso wołowe (do 15 gr. dziennie na kilogram wagi), 2 — 

wątrobę świńską (do 15 gr. na kilogram dziennie), wszystko to przez 

czas dłuższy.

Prócz tego, wstrzykiwano 3 królikom podskórnie jodek pota­

sowy w rozczynie 10%, wzgl. 20$, w dawkach codziennych od 0,05 

do 1,0 na kilogram wagi.
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Szczegóły, dotyczące tych doświadczeń są podane w załączo­

nych tablicach. Zwierzętom podawaliśmy substancye tarczycowe 

do wewnątrz, głównie w tym celu, aby uniknąć szeregu możli­

wych' błędów we wnioskowaniu; a mianowicie, o ile jadowi- 

tość danego wyciągu przejawia się jedynie przy dłuższem wpro­

wadzaniu podskórnem, wtedy może być mowa o odczynie ana- 

filaktycznym, z drugiej zaś strony, o ile przy dożylnem wstrzy­

kiwaniu wyciągów występują objawy toksyczne, zdarzyć się 

może, że wyniki te w znacznej mierze przypisać należy zawartym 

w wyciągach przyspieszającym krzepnienie materyom, t. zw. trom- 

bokinazom. Skrzepy śródnaczyniowe wywołać mogą nietylko jaw­

ne zaburzenia czynnościowe w krążeniu oraz w oddychaniu, lecz 

nawet spowodować gwałtowną śmierć zwierząt (Biedl), wreszcie 

przy wprowadzeniu podskórnem lub dożylnem, zwracać również 

należy uwagę na to, czy wstrzykiwane wyciągi są dokładnie wyja­

łowione.

Z tego powodu o wiele więcej godne są zaufania doświadcze­

nia, w których substancye tyreoidynowe podawane są zwierzę­

tom per os. Przy tym sposobie wykonywania doświadczeń obja­

wy toksyczne mogą być z większą słusznością przypisywane swo­

istemu działaniu tereoidyny.

Objawy kliniczne, które spostrzegliśmy u 25 karmionych ty- 

reoidyną królików oraz u 3 królików, którym zawiesinę tereoidy- 

nową wstrzykiwano podskórnie były dość zgodne ze sobą. Naj­

częściej występowało wychudzenie, wypadanie włosów oraz przy­

spieszenie tętna. Wytrzeszcz oczu zauważono tylko w jednym przy­

padku (królik N° VIII). U kilku królików wystąpiła biegunka. 

U 4 królików zbadano mocz na zawartość cukru; w żadnym z tych 

przypadków nie stwierdzono cukromoczu; białkomoczu również nie 

było w żadnym z badanych przypadków. Najwybitniejszy objaw 

kliniczny polegał na wychudzeniu, które rozwinęło się we wszy­

stkich przypadkach. Stwierdzić je można było zwykle już 

nazajutrz po pierwszej dawce; w wyjątkowych przypadkach wy­

raźne zmniejszenie wagi występowało dopiero po kilku dniach. 

W dwóch przypadkach, w których po dłuższem podawaniu tyreoi- 

dyny nie zauważono znaczniejszego spadku wagu, a w jednym na­

wet przybór tejże — okazało się po bliższem zbadaniu, że króliki 

były ciężarne. W obu tych przypadkach króliki nowonarodzone 

żyły bardzo krótko, samice zaś zdychały po dłuższem karmieniu 

tyreoidyną przy objawach raptownego wychudnięcia.
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Pomiędzy dawkami tyreoidyny a spadkiem wagi istniał zwią­

zek nader ścisły, aczkolwiek wychudzenie nie pozostawało bynaj­

mniej w stosunku prostym do wielkości dawek tyreoidyny. Króli­

ki, którym podawano 0,025 tyreoidyny na kilogram wagi, traciły 

dziennie, również na kg. wagi, około 10 gr.; przy 0,05 na kilo­

gram—20 gr.; przy 1,0 na kg.—45 gr. dziennie, przy 1,6 na kg.— 

60 gr. na kg. dziennie. Widzimy stąd, że podczas gdy dawka ty­

reoidyny wzrosła 30-krotnie, spadek wagi powiększył się jedynie 

sześciokrotnie.

Wystarczało zaniechania dawek na jeden dzień aby otrzymać 

już nazajutrz przybór wagi od 20 do 100 gr.

Drugie stałe zjawisko, — to przyspieszona czynność serca. 

Przy większych dawkach można było stwierdzić wyraźne przyspie­

szenie tętna już po 2 — 3 dniach, przy mniejszych natomiast po 

8 — 10 dniach. W ciągu kilku ostatnich dni przed śmiercią tętno 

królików było prawie nie do zliczenia.

Objaw trzeci — wypadania włosów — towarzyszył wszystkim 

przypadkom, występował zwykle po 5 — 6 dniach (przy dawkach 

małych jeszcze później) i trwał aż do śmierci. Włosy stawały się 

niezwykle luźno osadzone, tak że przy najlżejszej próbie wyrywa­

nia całe pęczki pozostawały w palcach.

Z 25 karmionych tyreoidyną królików zabito 13 w różnych 

okresach zatrucia tyreoidyną; pozostałe 12 zdechły przy wyżej opi­

sanych objawach. Króliki żyły tem dłużej, im większa była ich 

waga i im mniejsze dawki tyreoidyny. Przy dużych dawkach (1 gr. 

na kg. dziennie i więcej) zwierzęta padały już po 7 — 12 dniach, 

przyczem traciły 16 — 45% wagi.

Przy dawkach niewielkich — 0,015 — 0,05 na kg. dziennie, 

króliki żyły 22—36 dni, przyczem traciły 35—51% swej wagi. Na­

wet przy większych dawkach można było utrzymać króliki przez 

czas dłuższy przy życiu, o ile tyreoidyną nie była dawana codzien­

nie; naprż. królik N° XXIV żył przez dni 18, wciągu których otrzy­

mał 10 razy po 2 gramy tyreoidyny.

3 króliki, którym wstrzyknięto pod skórę zawiesinę tyreoidy- 

nową *) padły pomiędzy 10 a 26 dniem, przyczem straciły 22 — 

32% wagi.

') Króliki te oddał do mego rozporządzenia kolega Stefan Ster- 

ling, który posługiwał się niemi do innych ćelów; wyrażam mu raz j eszcze 

moje najserdeczniejsze podziękowanie.
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Wszystkie króliki, w liczbie 28, nie straciły nic ze swej źwa- 

wości w ciągu pierwszych 2 — 4 dni i miały dobry apetyt; póź­

niej apetyt począł się zmniejszać, króliki stawały się mało ruchli­

we i apatyczne i pozostawały tak aż do śmierci. U jednego 

z królików zauważono przy konaniu toniczne drgawki całego 

ciała.

Zupełnie inaczej niż króliki reagowały na tyreoidynę psy. 

Codzienne dawki po 0,3 — 1,0 na kilogram wagi nie wywoływały 

u nich żadnych widocznych objawów klinicznych. Psy, zjadając 

przez tydzień codziennie po 3 — 6 gramów tyreoidyny, czuły cię 

zupełnie dobrze i nie traciły na wadze; dopiero, kiedyśmy zaczęli 

stosować znacznie większe dawki, a mianowicie 12 gr. dziennie 

(1V2 gr. dziennie na kilogram wagi), udało się wywołać nieznaczne 

zmniejszenie wagi oraz podniecenie. Wyraźne objawy zatrucia 

wystąpiły u psów dopiero po zastosowaniu bardzo wielkich dawek, 

30— 100 gr. dziennie (4— 15 gr. na kilogram wagi zwierzęcia), za­

trucie to wykazało atoli inne cechy, niż u królików.

Pies bywał w pierwszym okresie podniecony, nie mógł ani 

chwili usiedzieć spokojnie na miejscu; następnie stawał się 

apatyczny, wciąż wymiotował, przestawał zupełnie przyjmować 

pokarmy z wyjątkiem wody i mleka, co jednak również natych­

miast wymiotował. Działalność serca była wyraźnie przyspieszo­

na. Tętno przekraczało 200 uderzeń na minutę, wreszcie było już 

nie do zliczenia. Włosy wypadały, ale w nieznacznym stopniu. 

Śmierć następowała po kilkudniowem głodzeniu się przy obja­

wach zupełnego wycieńczenia, po zmniejszeniu się wagi o 30 — 

35$.
Zastanowiwsży się nad tem, że króliki są ogromnie czułe na 

najmniejsze dawki tyreoidyny, wprowadzonej do kanału pokarmo­

wego, psy zaś na znacznie większe dawki nie reagują, próbowali­

śmy fakt ten wytłomaczyć sobie w ten sposób, że królik, jako zwie­

rzę trawożerne, nie posiada w kanale pokarmowym żadnych sub- 

stancyi, które mogłyby go obronić od znajdującego się w tyreoidy- 

nie białka zwierzęcego, natomiast mięsożerny pies, przyzwycza­

jony do białka zwierzęcego, posiada w przewodzie pokarmowym 

substancye obronne, które rozkładają jad tarczycowy na nieszko­

dliwe dla ustroju składniki.

Dla sprawdzenia owego przypuszczenia, spróbowaliśmy kró­

li kom i psom zastrzyknąć tyreoidynę pod skórę (w postaci zawiesiny
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w rozczynie fizyologicznym). Króliki reagowały tak samo, jak 

przy wprowadzeniu tyreoidyny do żołądka; już po kilku injekcyach 

zaczęły chudnąć, a po kilkunastu padały przy objawach, spostrze­

ganych u królików, którym tyreoidynę wprowadzono do żołądka.

Psy znosiły bez widocznej reakcyi kilkakrotne podskórne in- 

jekcye 1 gramu tyreoidyny. Wobec tego zastrzyknąłem 2 psom 

po 4 gramy. U jednego wytworzył się na miejscu injekcyi ropień, 

pies zaczął gorączkować i po upływie 10 dni padł. U drugiego 

psa wystąpiły objawy, które zasługują na szczególną uwagę.

Guz, który się wytworzył po injekcyi, zmniejszał się stop­

niowo, żadnej bolesności nie wykazywał, ciepłota była wciąż nor­

malna. Po 19 dniach pies zaczął chudnąć, aczkolwiek apetyt 

miał dobry i żarł dużo.

Rys. 1.

Pies w 2V2 miesiąca po zastrzyknięciu 4 gr. tyre­

oidyny pod skórę. Poza ogólnem wychudnięciem 

widać zmiany troficzne na ogonie.

15. IX. 1913 (przed zastrzyknięciem) ważył 3800 gr.

18-IX. „ „ „ 3800 „

22. IX. „ „ „ 3800 .

25. IX. „ „ , „ 3650 ,

2. X. . „ „ 3420 „

18. X. „ „ . 3290 .

r
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20. X. 1913 (przed zastrzyknięciem) ważył 3100 gr.

24. X. „ „ „ 3050 „

29. X. „ „ , „ 3000 „

13. XI. ,, „ „ 2900 „

13 listopada, a więc w 8 tygodni po zastrzyknięciu 4 gramów 

tyreoidyny pod skórę, zauważono, po za ogólnem wychudnięciem, 

na ogonie oraz na uszach wyraźne zmiany troficzne (Rys. 1 i 2).

Dystalna część ogona, która wpierw była normalnie owłosio­

na, straciła prawie wszystkie włosy, tylko na samym koniuszczku 

pozostał pęczek włosów. Pozbawiona włosów część ogona była 

zupełnie wyschnięta i ciemno zabarwiona. Krąg, który stanowił 

granicę pomiędzy chorą a zdrową częścią ogona, był wzdęty i ró­

żowo zabarwiony. Po za zgorzelą ogona, na górnym biegunie obu 

uszu zauważyliśmy dwie zupełnie symetryczne ranki nekrotyczne,

o owalnych konturach, długości 9, szerokości 3, głębokości P /2 mm* 

(tab. XXIII). Czucie bólowe oraz cieplikowe na ogonie oraz na 

uszach wydawały się nieco upośledzone (pies mniej niż normalnie 

reagował na ukłucie tych miejsc szpilką oraz na oblewanie ich eterem).

Rys. 2.

Na fotografii tej widać zmartwiały i pozbawiony 

włosów koniuszczek ogona. Krąg, stanowiący granicę 

pomiędzy zdrową a chorą częścią ogona, jest wzdęty.

17 listopada zmartwiała część ogona odpadła, na ran­

kach usznych potworzyły się strupy, które następnego dnia od­

padły.
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Waga w dalszym ciągu zmniejszała się, chociaż pies du­

żo żarł.

19. XI. Waga 2700.

29. XI. Waga 2720. Żre w dalszym ciągu dobrze. Utyka 

podczas chodzenia, zwłaszcza z wielkim wysiłkiem schodzi i wcho­

dzi na schody. Reakcya mięśni kończyn tylnych i przednich na 

prąd faradyczny zupełnie normalna. W moczu ani cukru, ani 

białka niema. Pies padł 10. XII., w 86 dni po zastrzyknięciu pod 

skórę 4 gr. tyreoidyny. Waga pośmiertna wynosiła 2700 gr. 

Pies więc stracił 29$ swojej wagi pierwotnej.

Sekcya nie wykazała żadnych zmian widocznych ani w orga­

nach wewnętrznych, ani w ustroju nerwowym.

Badanie drobnowidowe ośrodkowego układu nerwowego rów­

nież żadnych zmian nie wykazało.

Dla upewnienia się, czy nie mamy do czynienia z jakąś przy­

padkową komplikacyą, skierowaliśmy psa, zanim jeszcze ogon od­

padł, do lecznicy dla zwierząt. P. Koziołkiewicz, właściciel leczni­

cy, zaopiniował, że zmiany na uszach i ogonie są charakteru trofi­

cznego, i że podobnej choroby u psów i wogóle u zwierząt nigdy 

nie obserwował, ani o takiej nie słyszał.

Wobec tego, sądzę, mamy do pewnego stopnia prawo owe 

zmiany troficzne położyć na karb zatrucia tyreoidyną. Jeszcze 

bardziej upewnił nas w tem mniemaniu fakt, że wkrótce potem po­

dobne, chociaż w słabszym stopniu wyrażone objawy zaczęły wy­

stępować u drugiego psa, u którego w 3 miesiące po zastrzyknię­

ciu 3 gr. tyreoidyny, zaczęły wypadać włosy na koniuszczku ogona 

oraz na obwodzie obu uszu potworzyły się dwie powierzchowne 

symetryczne ranki.

Przypadek ten, aczkolwiek mniej demonstratywny, utwierdził 

nas w mniemaniu, że przypominające chorobę R a y n a u d ’a zmia­

ny troficzne zostały wywołane przez injekcye tyreoidyny, która za­

miast zwykłych toksycznych objawów, jakeśmy to obserwowali po 

injekcyi tyreoidyny u królików, wywołała u psów zaburzenia w ustro­

ju, które w 2—3 miesiące doprowadziły do zmian troficznych, przy­

pominających chorobę R a y n a u d ’a.

Myśleliśmy i o tem, że być może przebywanie w piwnicy 

(aczkolwiek oświetlonej, ogrzanej i wentylowanej) mogło się przy­

czynić do powstania zmian troficznych; przeciwko temu jednak
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przemawia fakt, że w przeciągu dwóch ostatnich lat w tej piwnicy 

przebywało więcej niż sto psów, na których robiono rozmaite 

doświadczenia, i ani jeden z nich nie wykazywał podobnych 

zmian.

U jednego psa spostrzeżono wprawdzie podobną rankę najed- 

nem uchu, jednakowoż ani na drugiem uchu ani na ogonie żadnych 

zmian nie stwierdzono i stan odżywiania był zupełnie pomyślny.

Dalsze doświadczenia, które są w toku, wyjaśnią być może 

tę sprawę.

Ciekawem w tych eksperymentach jest:

1) że zmiany na uszach wykazują zupełną symetryczność 

(patrz tab. XXIII);

2) że badanie histologiczne ośrodkowego układu nerwowe­

go nie wykazało żadnych zmian;

3) że zmiany troficzne występowały nie w pierwszych dniach 

po injekcyi, lecz w 2—3 miesiące później.

Jeżeli zmiany, któreśmy obserwowali u królików, nazwiemy 

tyreo-toksycznemi, to zmiany troficzne, wywołane u psów, mo­

żemy nazwać meta-tyreo-toksycznemi, bo widocznie jad tarczyco­

wy nie działa tu natychmiast na układ nerwowy, jak u królików, 

lecz wywołuje nieznane nam zaburzenia w całym ustroju, które 

już wtórnie prowadzą do symetrycznych zmian troficznych w naj­

gorzej odżywianych, najbardziej dystalnych częściach ustroju 

zwierzęcego, jakiemi są ogon i uszy.

Histologiczne badanie mózgu i rdzenia w przypadku ze zmia­

nami troficznemi, jakeśmy to wzmiankowali, u psa żadnych zmian 

nie wykazało; z drugiej strony u psów, które udało nam się zatruć 

kolosalnemi dawkami tyreoidyny, również po za lekką chromato- 

lizą komórek nerwowych oraz nieznacznem bujaniem gleju, zarów­

no w mózgu, jak i w rdzeniu żadnych zmian wybitniejszych w ukła- 

dzia nerwowym nie dostrzegliśmy.

Wobec tego, że w pracy niniejszej rozchodzi nam się o spe- 

cyalne zmiany, wywołane w ustroju nerwowym przez tyreoidynę, 

nieznaczne zmiany, spostrzegane u owych psów doświadczalnych, 

które i klinicznie zupełnie odrębnie reagowały na tyreoidynę, nie 

mogą tu być przyjęte w rachubę i ograniczamy się do dokład­

niejszego opisu zmian histologicznych w układzie nerwowym kró­

lików, które bardzo czule reagują na jad tarczycowy.

Prace Tow. Nauk. S i m c h o w i c z .  O zmian. hist. w ukł. nerw. w dośw. wyw. zatr. tyr. 21*
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Makroskopowo w układzie nerwowym królików, zatrutych ty- 

reoidyną, nie mogliśmy stwierdzić żadnych zaburzeń. Dopiero ba­

danie drobnowidowe wykazało, że układ nerwowy dotknięty jest 

bardzo wybitnemi zmianami.

W doniesieniu tymczasowem, wygłoszonem na posiedzeniu 

Warszawskiego Tow. Naukowego12), podaliśmy w ogólnych zary­

sach, jakiego rodzaju zmianom ulega układ nerwowy w doświad­

czalnie wywołanej tyreotoksykozie; obecnie pragnąłbym owe zmia­

ny dokładniej nieco omówić.

Badaniu histologicznemu poddano cały układ ośrodkowy ner­

wowy królików oraz zwoje współczulne i międzykręgowe. Utrwa­

lono materyał w 95$ wyskoku, \0% formalinie, wpłynie Mi i l l e r ’a, 

O r t h ’a oraz w zaprawie glejowej (Gliabeize) Weiger fa .  Bar­

wiono podług następujących metod:

1) Barwienie utrwalonych w wyskoku skrawków celloidy- 

nowych grubości 10 — 15 jj. tioniną (modyfikacya metody 

NissPa).

2) Barwienie utrwalonych w formalinie skrawków mrożo­

nych podług metody B ie l schowsk i ego .

3) Barwienie tychże skrawków czerwienią szkarłatu (Schar- 

lachrot) podług Herxhe imer ’ a.

4) Barwienie tychże skrawków podług S p i e l me ye r ’a 

(barwienie włókien myelinowych).

5) Barwienie utrwalonych w płynie M iille r ’a skrawków 

celloidynowych podług metody We i ge r f a  (barwienie włókien 

myelinowych).

6) Barwienie utrwalonych w zaprawie glejowej skrawków 

mrożonych podług A l zhe imera  (metoda M a n n ’a — A lzhe i ­

mera).

7) Barwienie utrwalonych w płynie Orth'a skrawków meto­

dą M a i lo ry ’ego.

Mózg oraz rdzeń przedłużony krajano w kierunku frontal­

nym, rdzeń w kierunku poprzecznym i podłużnym. Na tych osta­

tnich cięciach szczególnie dobrze widać zmiany, zachodzące 

w istocie białej.

Najcięższe zaburzenia stwierdziliśmy w rdzeniu oraz w zwo­

jach między kręgowych i współczulnych; wybitne zmiany stwier­

dzono również w rdzeniu przedłużonym oraz w móżdżku, mniej 

wybitne, aczkolwiek również wyraźne, w korze mózgowej.
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Ponieważ w następnej pracy zamierzam opisać dokładnie 

rozkład topograficzny zmian w komórkach nerwowych, występują­

cych w tyreotoksykozie, ograniczę się więc na tem miejscu do po­

dania treściwej o tem wzmianki.

Zmiany w komórkach rdzeniowych u królików, zatrutych ty­

reoidyną, są dość różnorodne, przeważnie jednak należą do owej 

klasy zwyrodnień, które A l z he ime r  objął ogólną nazwą rozpły­

wania się (Verfliissigungsvorgange).

Na skrawkach, barwionych metodą NissTa prawie wszystkie 

duże i małe komórki nerwowe rdzenia były mniej lub więcej uszko­

dzone. Liczne komórki nerwowe były zaokrąglone, lub też zlekka 

spęczniałe, t. zw. ciałkaNiss Ta wy stępowały mniej wyraźnie (Tab. 

XVIII, fig. 3), lub też były zachowane tylko w niektórych miejscach 

(tab. XVIII, fig. 2); przy dalej posuniętej sprawie wypustki również 

ulegały zniszczeniu i komórka nerwowa przybierała postać kulistą 

(tab. XVIII, fig. 2); niekiedy wypustki były spęczniałe i mocno za­

barwione na niebiesko (tab. XVIII, fig. 1).

Powyższe zmiany w komórkach przypominają najbardziej 

t. zw. ostre zwyrodnienie NissTa. W słabiej zaatakowanych ko­

mórkach nerwowych jądro jest obrzmiałe i blado zabarwione; na­

tomiast w silniej dotkniętych staje się niewidzialne. Drugą postać 

zwyrodnienia komórek nerwowych, napotykaną niezwykle często 

w rdzeniu u królików, zatrutych tyreoidyną, stanowi tak zw. „cięż­

kie zwyrodnienie komóreku NissTa, którego różnorodne okresy 

tutaj spostrzegać się dają. Z początku komórki przypominają 

obrazy napotykane w zwyrodnieniu ostrem, a więc ciało komórki 

jest zlekka spęczniałe, ciałka NissTa stają się niewidoczne, plaz­

ma staje się drobnoziarnistą, jądro blednie, jąderko barwi się mo­

cno (tab. XVIII, fig. 11). W dalszych okresach występują wyraźne 

zmiany w jądrze i jąderku, a mianowicie zmniejszenie, kurczenie 

się, metachromatyczne zabarwienie jądra oraz mocniejsze zabar­

wienie jąderka; przeistoczona w drobne ziarenka plazma komórki 

może być przytem zachowana (tab. XVIII, fig. 5), lub też zaczyna 

się stopniowo rozpuszczać dookoła jądra (tab. XVIII, fig. 6).

Oprócz tylko co opisanych dwóch rodzajów zmian, spotyka­

liśmy w najcięższych przypadkach zatrucia tyreoidyną jeszcze je­

dną zmianę w komórkach zwojowych, która, o ile mi wiadomo, nie 

została dotąd opisana w takiej postaci. Ciałka NissTa stają się 

niewidoczne, cała zaś komórka nerwowa barwi się intensywnie
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i dość jednolicie. Plazma ciała oraz zaledwie widocznych wy­

pustek jest skurczona i zazębiona. Jądro wykazuje zmiany głębo­

kie, staje się małe, ciemne i zaledwie daje się odróżnić od mocno 

zabarwionego otoczenia. Cała komórka nerwowa przypomina naj­

bardziej rozpływającą się na bibule plamę atramentową.

Najplastyczniejsze obrazy powyższych zmian komórkowych 

stwierdzono na skrawkach podłużnych (tab. XVIII, fig. 4). Praw­

dopodobnie w komórkach tych odbywa się sprawa, którą również 

należy zaliczyć do kategoryi rozpływania się komórek nerwowych,

o którem wyżej była mowa.

Rzadziej napotykano wakuolizacyę ciała komórkowego (tab.

XVIII, fig. 8) oraz rozpad ziarnisty wraz z pojawieniem się w wypu­

stkach zwykłych rziaren bazofilnych“ A l z he ime r ’a. Miejscami 

widać przytem na przebiegu wypustek wrzecionowate, ciemniej 

zabarwione wzdęcia (tab. XVIII, fig. 12).

Na obwodzie komórek nerwowych, w tak zw. siatkach do- 

okołakomórkowych napotykano również dość często złogi zwy­

kłych ziaren bazofilnych.

Oprócz zmian powyższych napotykano wielokrotnie w mniej­

szych komórkach nerwowych rogu tylnego zmianę poszczególną,

o której będzie mowa poniżej przy opisie komórek nerwowych 

warstwy molekularnej móżdżku (tab. XX, fig. 23—39).

Komórki glejowe istoty szarej rdzenia wykazywały w przy­

padkach bardzo ostrych różnorodne okresy przeistoczenia pełza- 

kowatego (amóboide Umwandlung), dokładnie opisanego przez 

Rosenta l a .  Rozpadłe komórki zwojowe, jak również ich wy­

pustki bywają często otoczone przez liczne komórki trabantowe, 

wykazujące często przeistoczenie pełzakowate (tab. XVIII, fig. 1). 

Wewnątrz rozpadającego się ciała komórkowego napotyka się rów­

nież komórki glejowe, tak, że w ten sposób wytwarza się obraz 

neurofagii (tab. XVIII, fig. 1). Na skrawkach barwionych metodą 

B i e l schowsk iego  stwierdzono wielokrotnie w komórkach ro­

gów przednich rdzenia wyraźne wykuole. Dookoła tych ostatnich 

oraz w wypustkach włókienka nerwowe (fibryle) były nieźle za­

chowane (tab. XIX, fig. 18 — 21).

Przechodzimy obecnie do opisu zmian y/ białej istocie 

rdzenia.

Co do włókien osiowych, to liczba ich nie była wyraźnie
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zmniejszona, natomiast zdołano stwierdzić w nich niezaprzeczalne 

zmiany morfologiczne.

Po za objawami spęcznienia, które powstają niekiedy sztu­

cznie, a więc nie mogą być z absolutną pewnością uważane za zja­

wisko patologiczne, zauważono wielokrotnie na skrawkach barwio­

nych metodą B ie l schowsk i ego  oraz M a n n ’a-Alzheimer’a 

(tab. XXII, fig. 50) rozpad ziarnisty włókien osiowych. Na skraw­

kach, barwionych podług M a n n ’a-Alzhei mer’a ziarenka te były 

zabarwione bądź na niebiesko, bądź na kolor czerwonawy. Poza­

tem stwierdzono wielokrotnie zabarwione na jasno-czerwono włók­

na osiowe, które wykazywały prócz tego zmiany morfologiczne, 

wzdęcia oraz przebieg wężykowaty, niekiedy budowę ziarnistą.

Aczkolwiek zdarzyć się może, że nawet normalne włókna 

osiowe barwią się na czerwono na skrawkach barwionych podług 

M a n n ’a-Alzheimer’a, nie wykazują one jednak żadnych zmian 

morfologicznych; natomiast zwyrodniałe jasno czerwone włókna 

osiowe wykazują wyraźne zmiany w budowie, jak to już stwierdził 

A l zhe imer .

Co się tyczy otoczek myelinowych zdołano stwierdzić w nich 

wyraźne zmiany już przy barwieniu sposobem M a n n ’a-A 1 zhei- 

mer’a. Zmiany te polegały na rozpadaniu się myeliny na większe 

lub drobniejsze bryłki, zabarwione eozyną.

Na skrawkach, barwionych metodą W e i g e r f a  i Spiel- 

m ey er’a nie zdołano stwierdzić wyraźnych luk z wyjątkiem jedne­

go przypadku, w którym po zabarwieniu metoda S p i e 1 m e y e r’a, 

zauważono w rdzeniu wypadanie myeliny w postaci wysepek. 

Przypadek ten dotyczył ciężarnego królika, karmionego przez 

35 dni małemi dawkami tyreoidyny (0,05 dziennie). Królik, który 

przed karmieniem ważył 3350 gr., stracił w ciągu 35 dni 1200 gr., 

a więc 35% swej wagi pierwotnej. Wykazywał również wszystkie 

inne, znamienne dla zatrucia tyreoidyną, objawy kliniczne.

Królik został zabity w 35-m dniu.

W rdzeniu tego królika stwierdzono objawy rozpływania się 

komórek nerwowych, rozpad ziarnisty licznych włókien osio­

wych, wielką liczbę przedpełzakowych jąder Ro sen ta la, mniej 

liczne, pełzakowate komórki glejowe, pojedyncze myeloklasty J a- 

c o b’a z czerwonemi ziarenkami. Lecz najbardziej zajmujące wy­

niki dały preparaty barwione podług metody Sp i e lmeye r ’a.
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W niektórych miejscach rdzenia zarówno na cięciach poprze­

cznych, jak i podłużnych zdołano stwierdzić w słupach tylnych 

wyraźne ogniska (patrz rys. 3 i 4).

Rys. 3.

Królik Na 23. Barwienie włókien myelinowych podług Spiel-

meyer’a. 2 pozbawione myeliny przypominające rozsianą sklerozę 

plaki w tylnych słupach rdzenia.

Ponieważ S p i e lm e y e r w  swym podręczniku14) sam zaznacza, 

że niekiedy, o ile skrawki pozostawały w wyskoku przez czas zbyt 

krótki, powstać mogą gdzieniegdzie jasne oraz brudno-niebieskie 

plamy, przyrządzaliśmy świeże preparaty dwa razy z rzędu z za­

chowaniem wszelkich ostrożności. Wynik był stale ten sam; na 

tych samych miejscach stwierdzić można było stale te same wy­

sepki. Zestawienie tych preparatów z preparatami M a n n ’a-Alz- 

heim er’a z tejże okolicy również przemawiało za tem, że nie mo­

że tu być mowy o wytworach sztucznych. Myelina rozpadała się 

w tych samych miejscach w drobniutkie kulki i bryłki, barwiące 

się eozyną, lecz nie dające się zabarwić hematoksyliną żelazistą. 

Komórki glejowe znajdowały się w stanie wyraźnego bujania.

Z okolicy tej nie posiadaliśmy niestety materyału chromo­

wego.

Na skrawkach barwionych metodą We i ge r f a  i Spiel- 

meyer ’a z innych okolic nie stwierdzono już owych wysepek.

W przypadku tym miano oczywiście do czynienia z przery­

wanym toksycznym rozpadem myeliny typu Stranskiego.  Być 

może, że w przypadku tym odegrała pewną rolę ciąża. W każdym 

razie powstałe w przypadku tym wysepki zdają się przemawiać za
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możliwością powstawania stwardnienia wieloogniskowego na dro­

dze toksycznej, co rzucałoby pewne światło na ciemną dotąd etyo- 

logię tego cierpienia (patrz F l a t a u  i Koe l i c h en  5).

Co się tyczy tkanki glejowej 

istoty białej, to we wszystkich 

przypadkach ostrej tyreo-toksy- 

kozy stwierdzono w niej wybitne 

zmiany.

Na skrawkach, barwionych 

metodą M a n n ’a-Alzhe imer ’a 

siateczka glejowa wydaje się jak­

by zamazana, spęczniała, często­

kroć ziarenkowata. Wszystkie ko­

mórki glejowe ulegają w przy­

padkach ciężkich przeistoczeniu 

pełzakowatemu i wykazują zna­

mienne dla tegoż przeistoczenia 

cechy, tak jak je dokładnie opisał 

Rosenta l .

Jądro komórki glejowej 

zmniejsza się, staje się ciemne, je­

dnolite, niekiedy przełamuje świa­

tło (tab. XXII, fig. 52). Jednoli­

ta plazma komórki, która w isto­

cie szarej przybiera najczęściej 

kształt zaokrąglony, tutaj wydaje 

się więcej wyciągniętą w kierun­

ku podłużnym. Widać tu rów­

nież częściej zjawiska rozpadowe 

w postaci subtelniejszej, lub też 

grubszej ziarnistości protoplazmy 

(ziarenka błękitu metylowego Al- 

z h e i m e r’a) (tab. XXII, fig. 53—

55). Niekiedy tworzą się waku- 

ole w protoplazmie komórki pełza- 

kowatej, (tab. XXII, fig. 50 na 

lewo u dołu i fig. 51). Miejscami
zauważyć można włókno nerwowe, otoczone przez pełzakowratą ko­

mórkę glejową, (tab. XXII, fig. 51).

Rys. 4.

Królik .Na 23. Podłużne cię­

cie rdzenia. Barwienie włókien 

myelinowych podług Spielmeyer’a. 

Na rysunku tym widać dużą po­

zbawioną włókien myelinowych 

wysepkę.
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U królików zabitych przeistoczenie pełzakowate komórek gle­

jowych było mniej wybitne, aniżeli u zwierząt padłych naturalną 

śmiercią; przy utrwaleniu materyału natychmiast po śmierci zwie­

rzęcia, przeistoczenie to również występowało słabiej, aniżeli przy 

utrwaleniu w kilka godzin po śmierci. Do powstawania pełzakowa- 

tych komórek glejowych, względnie zaś do rozpadu tychże na zia­

renka błękitu metylowego zdaje się tu przyczyniać z jednej strony 

agonja, z drugiej zaś, jak to już zostało zaznaczone przez Rosen- 

t a 1 a, szybkie pośmiertne posuwanie się rozpoczętej jeszcze za ży­

cia sprawy rozpływania się i rozkładu.

Oprócz pełzakowatego przeistaczania się komórek glejowych, 

uważanego słusznie przez R osen t a l a  za zmianę wsteczną, w wie­

lu przypadkach tyreotoksykozy, zwłaszcza w przypadkach lżej­

szych, zauważyć można było objawy bujania w komórkach gle­

jowych.

Zdarzało się, że w przypadkach, w których stosowano małe 

dawki tyreoidyny, lub też dawki większe, lecz jedynie przez czas 

krótki, nie znajdowano wcale pełzakowatych komórek glejowych, 

podczas gdy zarówno plazma tych komórek jak i ich wyrostki wy­

kazywały wyraźne objawy bujania.

W przypadku XXIII, w którym zdołano stwierdzić wyraźne 

wysepki pozbawione myeliny, komórki glejowe wykazy wały w tych 

wysepkach wybitne bujanie, ciała komórek oraz ich jądra były 

większe, włókienka grubsze i dłuższe, aniżeli w rdzeniu nor­

malnym.

W tychże ogniskach stwierdzono oddzielne komórki glejowe, 

zawierające drobne ziarenka czerwone, które były widocznie wy­

tworem rozpadu jądra. W szczegółowej swej pracy o zwyrodnie­

niach wtórnych J a k o b 6) opisuje te komórki i nadaje im nazwę 

myeloklastów.

W naczyniach szarej i białej istoty rdzenia nie zdołano stwier­

dzić zmian wyraźnych. W przypadkach ostrych wydawało się nie­

kiedy, jakoby komórki śródbłonkowe przeszły w stan bujania, 

w przypadkach zaś podostrych komórki ścian naczyniowych wy­

dawały się miejscami skurczone i mocno zabarwione; ogólnie je­

dnak nie udało się stwierdzić zmian wybitniejszych w naczy­

niach.

W żadnym z danych przypadków nie spostrzeżono ani
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krwotoków, ani też nacieczenia w przestrzeniach dookołanaczy- 

niowych.

W oponie miękkiej rdzenia również nie zdołano stwierdzić 

zmian patologicznych.

Rdzeń przedłużony, most oraz jadra śródmózgowia.
W rdzeniu przedłużonym, w moście oraz w jądrach śródmóz­

gowia stwierdzono podobnie, jak w rdzeniu sprawę rozpływania 

się komórek nerwowych oraz przeistaczanie się pełzakowate 

komórek glejowych, tylko że proces ten był tu mniej wybitny ani­

żeli w rdzeniu. Również i zmiany w otoczkach myelinowych

i we włóknach osiowych były tutaj słabiej rozwinięte, aniżeli 

w rdzeniu.

K o r a  m ó z g o w a .
Podczas gdy komórki nerwowe rdzenia wykazywały przeważ­

nie wyraźne rozpływanie się, w komórkach nerwowych kory móz­

gowej spostrzegano przeważnie zaburzenia słabsze. Barwiąca się 

istota ciała komórkowego była najczęściej dość dobrze zacho­

wana, wypustki szczytowe były przeważnie zabarwione na da­

lekiej przestrzeni i często wypełnione ziarenkami NissTa, wy­

rostki wykazywały niekiedy przebieg wężykowaty. Komórki tra- 

bantowe z wybujałem ciałem komórkowem przylegały niekiedy 

ściśle do komórek nerwowych (tab. XIX, fig. 15); miejscami ciało 

komórki nerwowej było mocno ściśnięte przez komórki trabanto- 

we, wskutek czego było wyciągnięte wzdłuż i miejscami wklę­

śnięte (tab. XIX fig. 17). Jądra komórek nerwowych były bądź 

blade i otoczka ich rozpuszczała się (tab. XIX, fig. 13), bądź też 

barwiły się mocno na niebiesko i wykazywały wyraźnie zachowa­

ną otoczkę (tab. XIX, fig. 15, 16). Komórki trabantowe ulegały 

niekiedy przeistoczeniu pełzakowatemu. (tab. XIX, fig. 13).

Wogóle zmiany toksyczne w korze mózgowej były o wiele 

mniej wybitne, aniżeli w rdzeniu i w pniu mózgowym.

M ó ż d ż e k .
W móżdżku zatrutych tyreoidyną królików stwierdzić można 

było zmiany wybitne.

Komórki zwojowe jądra zębatego (tab. XVIII, fig. 10) oraz 

innych jąder móżdżku uległy zmianom głębokim i wykazywały 

przeważnie rozmaite okresy rozpływania się.

Prace Tow. Nauk. S i m c h  o w i c z .  O zmian, hist w ukł. nerw. w dośw. wyw. zatr. tyr. 22
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Kora móżdżkowa wykazywała w rozmaitych swych war­

stwach różnorodne zmiany. W warstwie ziarnistej nie zdołano 

stwierdzić ani wypadania, ani też wyraźnych zmian w budowie ko­

mórek ziarnistych. Natomiast wielkie komórki warstwy ziarnistej 

(tak zw. komórki Golgiego) wykazywały zmiany wyraźne i znajdo­

wały się w różnych okresach rozpadu substancyi barwliwej. Z ko­

mórki takiej niekiedy pozostawał zaledwie cień (tab. XX, fig. 22, 

komórka leży pod pełzakowatą komórką glejową a).

W warstwie komórek Purkinjego prawie wszystkie komórki 

nerwowe były wybitnie schorzałe.

Istota barwliwa ciała komórkowego komórek Purkinjego wy­

kazywała różne okresy rozpadu: z niektórych komórek pozostał 

zaledwie blady cień bez jądra, przykryty wybujałemi komórkami 

glejowemi (tab. XX, fig. 22 p).

W warstwie molekularnej większe komórki.nerwowe, tak zw. 

komórki koszyczkowate były nieźle zachowane, aczkolwiek często­

kroć otoczone przez liczne jądra glejowe (tab. XX, fig. 22 g); niektó­

rym komórkom nerwowym warstwy molekularnej towarzyszyło 

niekiedy od 10 do 20 jąder glejowych. Zdaje się jednak, że nie 

miano tu do czynienia z patologicznem bujaniem gleju, albowiem 

podobne nagromadzenie jąder glejowych również napotykano 

w móżdżku zdrowych królików oraz u ludzi, zarówno w stanie nor­

malnym, jak i patologicznym.

Sprawa polega najwidoczniej na fizyologicznem nagromadze­

niu jąder glejowych dookoła pewnych komórek nerwowych: fakt 

ten jest poniekąd zajmujący z punktu widzenia histologicznego, 

nie ma jednak nic wspólnego ani z neurofagią, ani też specyalnie 

z zatruciem tyreoidyną.

W małych komórkach nerwowych warstwy molekularnej 

stwierdziłem zmianę osobliwą, której poświęcić zamierzam opis 

szczegółowy, ponieważ, o ile mi wiadomo, nikt jej dotąd nie opisał-

Pomiędzy normalnemi mniejszemi komórkami nerwowemi, 

(tab. XX, fig. 22 k), które nie wykazywały zmian wyraźnych ani 

w jądrze, ani w ciele komórkowem wraz z wypustkami, z wyjąt­

kiem ziarenek lipoidnych, jakie spostrzedz można było niekiedy 

w wypustkach (patrz fig. 22, warstwa molekularna na lewo), zauwa­

żyć można było częstokroć komórki, na pierwszy rzut oka przy­

pominające komórki plazmatyczne.

A więc stwierdzono w nich takież ciemne jądro z romieszczo- 

nemi na obwodzie w postaci szprych ziarnami chromatynowemi,
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takąż jasną obwódkę dookoła jądra oraz zlekka metachromatyczne 

zabarwienie zachowanej plazmy komórkowej.

Badanie dokładne tych zmian komórkowych wykazało je­

dnak, że nie mieliśmy tu bynajmniej do czynienia ani z komórka­

mi plazmatycznemi, ani też ze zmienionemi komórkami glejowemi, 

lecz że sprawa tyczyła się szczególnej postaci zwyrodnieniowej 

mniejszych komórek zwojowych warstwy molekularnej. Przy 

przeglądaniu większej liczby skrawków zdołano stwierdzić rozma­

ite okresy tych zmian.

Jądro zdaje się najpierw podlegać sprawie chorobowej Nor­

malnie dość duże, w preparacie tioninowym na jasno niebiesko 

zabarwione (tab. XX, fig. 34, 35), zmniejsza się i wykazuje jedno­

lite, ciemne zabarwienie, błona jądra rozpuszcza się, na jej miejscu 

spostrzegamy na obwodzie jądra nagromadzone w kształcie szprych 

ziarna chromatynowe; pojedyncze ziarna znajdują się również i we­

wnątrz karyoplazmy (tab. XX, fig. 22x, 39); całokształt jądra przy­

pomina morwę.

Plazma ciała komórki nabiera coraz bledszej barwy i zaczyna 

rozpuszczać się dookoła jądra, tworząc w ten sposób jasną obwód­

kę (tab. XX, fig. 22x, 26, 27, 28, 31, 39). W okresach początko­

wych wypustka szczytowa jest jeszcze wyraźnie zachowana (tab. XX, 

fig. 23, 26, 28, 39), lecz stopniowo plazma wypustek i ciała ulega 

rozpuszczaniu się; wreszcie z całej komórki pozostaje jedynie cie­

mno niebieskie, niekiedy wklęśnięte jądro (tab. XX, fig. 23a, 24, 26, 

36, 37), podobne do morwy z intensywnie zabarwionem na niebie­

sko jąderkiem i z zaledwie cienką obwódką plazmy, (tab. XX, fig. 

23a, 38, 36, 37).

Komórki w tym okresie są częstokroć wielce podobne do ko­

mórek plazmatycznych.

Przedewszystkiem zajmowało nas pytanie, czy owe zmiany 

komórkowe zdarzają się i u człowieka; w tym celu zbadaliśmy li­

czne preparaty móżdżkowe. W porażeniu postępującem, otępieniu 

starczem, chorobie Alzh e i m er’a, otępieniu wczesnem, padaczce

i szeregu innych cierpień ośrodkowego układu nerwowego nie 

zdołaliśmy wykryć ani jednego egzemplarza komórki z podobnemi 

zmianami, natomiast w jednym przypadku gruźliczego zapalenia 

opon z gruzełkami w móżdżku oraz w przypadku glejomięsaka 

móżdżku zauważyliśmy w pobliżu nowotworu takież same komór­

ki w warstwie molekularnej. Fig. 23—25, 36—39 (Tab. XX) przed-
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stawiają różne okresy takiego zwyrodnienia komórek w przypadku 

glejomięsaka móżdżku u człowieka.

Takież zwyrodnienie komórek, również w warstwie moleku­

larnej móżdżku stwierdziliśmy prócz tegu u psów, a mianowicie 

w kilku przypadkach doświadczalnego, wywołanego za pomocą 

pneumokoków zapalenia opon mózgowordzeniowych.*)

W normalnej korze móżdżkowej nie zdołano wykryć ani 

u królika, ani też u człowieka lub psa jednej choćby podobnej ko­

mórki.

Oczywiście, sprawa tyczy się tutaj szczególnej postaci zwy­

rodnienia pewnych komórek nerwowych, wobec czego postawili­

śmy sobie dalsze zagadnienie, żali zwyrodnienie to obejmuje wy­

łącznie komórki nerwowe warstwy molekularnej móżdżku.

W tym celu zbadano cały ośrodkowy układ nerwowy u kilku 

padłych wskutek ostrej tyreotoksykozy królików.- Okazało się, że 

zwyrodnienie owo, oprócz warstwy molekularnej móżdżku, ogar­

niało również komórki nerwowe guzka słuchowego oraz małe ko­

mórki nerwowe tylnych rogów rdzenia. Po za temi okolicami nie 

stwierdzono nigdzie opisanych powyżej zmian w komórkach ner­

wowych.

Fakt, że jedynie pewne komórki nerwowe i to w ściśle ogra­

niczonych okolicach ośrodkowego układu nerwowego ulegają tej 

postaci zwyrodnienia, podczas gdy inne, w bezpośredniem są­

siedztwie znajdujące się komórki nerwowe wykazują cał­

kiem odmienne postacie zwyrodnienia, wydaje się być wielce zaj­

mującym z punktu widzenia biologicznego.

W pracach o otępieniu starczem ll) oraz o chorobie Alzhei- 

m e r’a 1:ł) zwróciłem już uwagę na lokalizacyę zmian w poszczegól­

nych terytoryach kory mózgowej, usiłowałem również przedstawić 

bardziej szczegółowo stosunki miejscowe, wykazując, że w cierpie­

niach tych piramidy rogu A m m o n ’a ulegają specyalnej postaci 

zwyrodnienia, której nie napotyka się w żadnej innej okolicy móz­

gu. Zmianie tej nadałem początkowo nazwę zwyrodnienia grubo­

ziarnistego, następnie zaś zmieniłem ją na zwyrodnienie ziarni- 

sto-jamkowate.

Widzimy więc, że jeden i ten sam czynnik szkodliwy wywo­

łać może różnorodne zmiany komórek nerwowych w różnych miej-

') Preparaty te zostały mi uprzejmie użyczone przez pp. d-ra Flataua 

i d-ra Handelsmana, za co wyrażam im swe serdeczne podziękowanie.
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scach układu nerwowego i że pewne postacie zwyrodnień wystę­

pują niekiedy w pewnych tylko zgrupowaniach komórek nerwo­

wych.

Fakty  powyższe p r zemawi a j ą  za tem, że nie ty l ­

ko ko mórk i  różnych  narządów,  lecz równ i eż  komórk i  

j e dnego  i tego samego narządu ,  a nawet  komórki ,  

z n a j du j ą ce  się obok s iebie w jednej  i tej samej  war­

stwie komórkowe j  ( jak np. większe i mn i e j sze  ko­

mó rk i  nerwowe warstwy mo l eku l a r ne j  kory m ó ż d ż k o ­

wej) u legać  mogą  z upe ł n i e  odm ien ny m  pos t ac i om  

zwyrodn i en i a  pod wp ływem jednego  i tego samego 

c zynn ik a  s zkod l iwego ,  a wiec n a j p r a w dop od obn i e j  

po s i a d a j ą  i zupe ł n i e  o d m i e n n ą  budowę  oraz od­

m i enn ą  czynność.

J a kko lw i ek  okaza ł o  się, że nie i s tn i e j ą  zm i any  

swoiste w komórkach  nerwowych dla r ozma i ty ch  sub- 

stancyi  t ru j ących,  to j e dnak  uważamy  za moż l iwe,  że 

dla s pecya lnych  r od za j ów  komórek  i s t n i eć  mogą  

swoiste zachorzenia .

W jednej z prac najbliższych pragniemy podać szczegółową 

topografję zmian w komórkach nerwowych w rozmaitych cierpie­

niach, przypuszczając, że w ten sposób uda się być może stworzyć 

cytopatologię dzielnicową komórek nerwowych.

Oprócz ośrodkowego układu nerwowego, poddano badaniu 

u królików zatrutych tyreoidyną również zwoje międzykręgowe 

oraz współczulne. Na te ostatnie zwróciliśmy naszą specyalną 

uwagę, albowiem do dnia dzisiejszego jeszcze choroba Basedo ­

wa przypisywana bywa częstokroć zmianie pierwotnej współczul- 

nego układu nerwowego, a zmiany gruczołu tarczowego rozpatry­

wane są jako wtórne. Wobec tego nabiera wagi fakt, że wprowa­

dzanie do organizmu tyreoidyny wywołać może u królików głębo­

kie zmiany w zwojach współczulnych.

Na figurach 40—46 (tab. XXII) widać stopniowy rozpad ko­

mórek nerwowych pnia nerwu współczulnego z wakuolizacyą cia­

ła (fig. 41—43), rozpuszczaniem się substancyi barwliwej i wre­

szcie bujaniem komórek otoczkowych na szczątkach komórki ner­

wowej (tab. XXII. fig. 42, 45, 46)

W komórkach zwojów międzykręgowych stwierdzono zupeł­

nie podobne zmiany. Rys. 47 (tab. XXII) przedstawia jeszcze pra­

wie zupełnie normalną komórkę zwoju międzykręgowego: jedynie
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jądro nie odcina się dość ostro od ciała komórki; na rysunku na­

stępnym (48) jądro wykazuje wyraźne zmiany zwyrodnieniowel 

ciało znajduje się w stanie rozpadu i wakuolizacyi; dalszy rysunek 

(49) przedstawia dwie prawie zupełnie rozpadłe komórki zwoju 

międzykręgowego z drążącemi w nie wybujałemi komórkami oto- 

czkowemi.

Usiłując streścić zmiany histologiczne, stwierdzone w tyre- 

otoksykozie doświadczalnej w układzie nerwowym królików, po­

wiedzieć można co następuje:

Za r ów no  w o środkowym uk ł adz i e  nerwowym,  

jak i w zwoj ach  m i ęd zyk r ęgowych  oraz współczul- 

nych uda ł o  się nam s twierdz i ć  g ł ę bok i e  zm i any  zwy­

rodn ien iowe.  Z m i a n y  te wys t ąp i ł y  n a jw y b i t n i e j  

w rdzeniu,  nas t ępn i e  w zwo j ach  m iędzykr ęgowych

i wspó ł czu l nych ,  by ły  one równ i eż  dość wyb i tne  

w rdzen i u  p r zed łu żonym,  w moście,  w du żych  j ąd rach  

ś r ód mózgow i a  i w móżdżku ,  gdy n a t om i a s t  w korze 

mózgo we j  z n a j do w a no  mniej  i ntensywne,  j a k k o l ­

wiek wyraźne  zaburzenia .

Komórk i  nerwowe rdzen ia  pac i er zowego i prze­

d ł u ż one go  wykazywały  pr zeważn ie  rozmai te  odmia- 

nyo r a z  okresy t. z w. r ozp ł ywan ia  się (Verfl i issigungs- 

prozess). Co do tyczy  otoczek mye l i n owych  i w ł ó ­

kien nerwowych,  to i w nich wys tępowa ł y  n i ek iedy  

wyraźne zm i any  zwyrodn i en i owe .  W j edn ym  przy­

padku  ostrego za t ruc i a  t y reo i dynowego uda ł o  się 

s twierdz i ć  w rdzen i u  r o zpadan ie  się przerywane 

otoczek mye l i n owych  w postac i  dość dużych  wy­

sepek, po zbaw ionych  myel iny.  Powsta łe  w ten spo­

sób obrazy p r z y po m i na ł y  ogn i ska  w s twa rdn i en iu  

rozsi  anem.

Komórk i  g l e jowe wykazywa ł y  we wszystk i ch  

c ię żk i ch  p r zypadkach  t. z w. pr ze i s toczen ie  pe łzak o- 

wate, w p rzypadkach  l że j szych spos t r zegano  w tych 

komórkach  oraz w ich wyrostkach ob j awy  bu j an ia .

W m ó żd ż k u  s twi erdzono  wyb i tne  z abu rzen i a  de- 

generacyjne ,  przyczem zwrócono  uwagę na zmianę  

o sob l iwą  w małych komórkach  nerwowych warstwy 

mo l eku l a rne j ,  k tóre j  specya lny  op i s  po da l i śm y  wy­

żej. Z m i a n ę  tę s tw i er dzono  po za m ó żd żk i e m  li tyl­
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ko w komórkach  nerwowych guzka  s łuchowego  oraz 

w rogach t y l nych  rdzenia.

W naczyn i ach  uk ł adu  nerwowego nie s twierdzo­

no n igd z i e  zmi an  wyraźnych.

W komórkach  nerwowych zwoj ów międzykręgo- 

wych i wsp ó ł c zu l n y c h  wys tępowa ły  równ i eż  zmi any  

głębokie ,  przyczem wi dać  było wyb i tne  bu j a n i e  ko­

mórek  o toczkowych .

Godnem zaznaczenia jest fakt, że dłuższe stosowanie mniej­

szych dawek wywołuje znacznie większe zaburzenia, aniżeli krótkie 

stosowanie dużych.

Dwu—i trzy krotne wprowadzanie 3 gramów tyreoidyny nie 

wywołuje u królików po za nieznacznym spadkiem wagi, ani zaburzeń 

klinicznych, ani zmian anatomicznych (króliki Ns N° 10, 11, 21), 

natomiast wprowadzenie 1 — 2 gramów tyreoidyny, ale podzie­

lonych na 20 — 25 dawek, podawanych codziennie (króliki 

JSle N° 18, 19, 22) wywołuje całkowity obraz kliniczny tyreotoksy- 

kozy, śmierć zwierzęcia oraz wybitne zmiany histologiczne w ukła­

dzie nerwowym.
W doświadczeniach kontrolujących podawaliśmy zwierzętom 

z jednej strony białko zwierzęce, z drugiej zaś jod. Okazało się, 

że białko zwierzęce nie wywołało w naszych doświadczeniach 

zmian w ośrodkowym układzie nerwowym; co do jodu, to jest rze­

czą zastanawiającą, że nawet wprowadzenie do organizmu króli­

czego dawek jodu 500 razy przewyższających zawartość jego w po­

dawanej zwierzętom tyreoidynie *) wywołało w układzie nerwo­

wym ośrodkowym niezmiernie słabo zaznaczone zmiany, które by­

najmniej nie odpowiadały zaburzeniom powstającym w tyreo-tok- 

sykozie. Nie ulega więc wątpliwości, że zmiany, powstające pod 

wpływem wprowadzenia tyreoidyny nie znajdują się w zależności 

ani od zatrucia białkiem zwierzęcem ani też od intoksykacyi jodowej.

Nie wynika stąd bynajmniej, abyśmy mieli uważać opisane 

powyżej zmiany w układzie nerwowym jako swoiste dla zatrucia 

tyreoidynowego, przecież nawet niedawno zmiany podobne, aczkol­

wiek słabiej wyrażone stwierdził Rosen ta l  u królików, zatruwa­

jąc je gwanidyną (amidyną kwasu węglowego). Pozatym myśmy 

sami spostrzegali zmiany podobne u królików po zastrzyknięciu

’) Zawartość jodu w normalnej tarczycy wynosi podług Wagnera 

v. Jauregg’a i Bayer’a 0,3—0,9 mg. na 1 g. substancyi suchej.
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dożylnem toksyny tężcowej, jakkolwiek i tutaj zmiany były słabiej 

wyrażone, specyalnie zaś proces rozpływania się komórek nie wyka­

zywał stopni tak wysokich, jak w zatruciu tyreoidynowem. Wreszcie 

przeistoczenie pełzakowate nie było tu zjawiskiem tak ogólnie 

ogarniającem wszystkie prawie komórki glejowe, jak to ma miej­

sce w tyreo-toksykozie.

Dośw i adczen i a  wyszc zegó l n i one  w tej pracy wy­

kaza ły  w każdym b ąd ź  razie po raz pierwszy,  że 

wprowadzan i e  do o rgan i zmu  zwierzęcego wyc i ą gów 

z g ruc zo ł ów o wydz i e l a n i u  wewnęt r znem może wy­

wołać  zm iany  g łę bok i e  z arówno  w ośrodkowym uk ł a ­

dzie nerwowym,  j ak  i w zwojach m i ędzykr ęgowych  

oraz wspó ł czu l nych .

Doświadczenia nasze nie są jeszcze ukończone i w danej 

chwili jesteśmy zajęci badaniem wpływu, jaki okazuje tyreoidyna 

na ustrój nerwowy u małp oraz pituitryna na tenże ustrój u króli­

ków. Zamierzamy również w pracy następnej zwrócić uwagę z je­

dnej strony na sprawę rozkładu istoty nerwowej, z drugiej zaś na 

topograficzne rozmieszczenie zmian w układzie nerwowym ośrod­

kowym i obwodowym.

W pracy niniejszej pragnęliśmy podnieść następujące punkty:

1) W p ro w ad z a n i e  tyreoidyny.  do o rgan i zmu  kró ­

l i czego wywo łu je  pewien dość charakterys tyczny  

z espó ł  ob j awów  k l i n i c z n ych  oraz zmi an  h i s t opa t o ­

l og i cznych ,  które razem twoTzą obraz tyreotoksy- 

kozy.

2) D ł u ż sze  poda wa n i e  ty reo i dyny  nawet  w da w* 

kach małych  (0,015 g. na kg. wagi  zwierzęcia) ,  o dpowi a ­

d a j ących  dawkom leczn i czym u człowieka,  wywołu je  

u k r ó l i k ów  zarówno  k l i n i czny ,  j ak i patologo-anato- 

m i c zny  obraz tyreo-toksykozy, podczas  gdy dwu —

i trzy krotne wprowadzen i e  stokroć większych da­

wek (1 - 1,5 g. na kg. wagi  zwierzęcia)  po za n i e zna ­

cznym spadk iem wagi  nie wywołu je  ani  zaburzeń  

k l i n i cz nych ,  ani  zmi an  p a t o logo  - ana t om i cznych  

w uk ł adz ie  nerwowym.

3) Psy i k r ó l i k i  r e agu j ą  odm i en n i e  na wprowa­

dzan ie  t y reo i dyny  do o rgan i zmu .
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Tablica doświadczeń dokonanych na królikach.

.Ns Ilość Został Waga
w

zwie­

rzęcia

Waga wprowadzonej

tyreoidyny

Padł
u-

śmier-

cony

dzień
śmier­

ci

U W A G I .

Królik

1 1020 8 X  0,3 +  6 X  
1,0 =  8,4 per os

16-go
dnia

— 660

2 1000 7 X  0,3 + 4 X
1,0 =  6,1 per os

12 — 720

3 800 7 X 1 , 0  =  7,0
per os

7 — 575

4 1130 10 X  1,0 =  10,0
per os

10 — 670

5 1900 11 x  1,5 =  16,5 
per os

11 — 1100

6 1850 1 X  2,0 -f 9 X  
3,0 =  29,0 per os

12 — 1030

7 2750 2 X  3,0 -f 8 X  
0,5 -4- 15 X  1,0 =  

25.0 per os

35 — 1800

8 1700 2 X  3,0 -f 6 X  
0,5 =  9,0 per os

9-go
dnia

1450 Obustronny wytrzeszcz oczu.

9 1700 1 X  1,0 + 6 X  
0,5 =  4,0 per os

8 1400

10 3400 2 X  3,0 =  6,0 
per os

i
4

]

1

2970 Prócz spadku wagi żadnych 
klinicznych objawów ani zmian 

histologicznych w układzie 
nerwowym.

11 2020 2 X  3,0 =  6,0 
per os

4 1700

12 3930 5 X  0,1 =  0,5 
per os

6 3850

13 2720 5 X  0,1 =  0,5 
per os

| 6 2580

14 2000 5 X  0,1 — 0,5 
per os

6 1650

15 2680 4 X  0,1 — 0,4 
per os

5 2250

Frace Tow. Nauk. S i tn c li o w i c z. O zmian. hist. w ukł. nerw. w dośw. wyw. zatr tyr.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 354 -

Ciąg dalszy. Tablica doświadczeń dokonanych na królikach.

M

zwie­

rzęcia

Waga

Ilość

wprowadzonej

tyreoidyny

Padł

Został

u-

śmier-

cony

Waga
w

dzień
śmier­

ci

U W A G I .

Królik

16 1830 ; 1 X  2,0 + 3 X
3,0 =  11,0 per os

— 5

I

1500

17 2450

'

4 X  3,0 =  12,0 
i per os

-- 5 1950

18 2850 22 X  0,1 =  2,2
per os

27 — 1400

19 2350 18 X  0,1 =  1,8
per .os

22 — 1550 Przed śmiercią toniczne 
drgawki opistotonus.

20 2000 19 X  0,1 =  1,9 
per os

— 23 1450
!

21 2400 3 X  3,0 =  9,0 
per os 4

2050

22 1600 25 X  0,05 =  1,25 
per os

36 — 1050

23 3350 25 X  0,05 =  1,25 
per os

36 j 2380 

i

24 2150 10 X  2,0 =  20,0 
per os

18 — , 1350

25 2200 6 X 2 , 0  =  12,0 
per os

7 — 1300

26 1900 4 X  0,3 + 2 X  
0,5 =  2,2 
podskórnie

18 1300

27 2000 3 X  0,5 +  2 X  
0,3 =  2,1 
podskórnie

10 1550

28

29
!

1800

19/11 13 
3050

2 X  0,5 +  4 X  
0,25 =  2,0

6 X  5,0 tarczycy 
od chorego na cho-! 

robęl Basedow a 
per os

26 1275

28/11 
2550

i

Po za wychudzeniem brak 
innych objawów klinicznych.

1
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Ciąg dalszy. Doświadczenia kontrolujące na królikach.

Ns

zwie­

rzęcia

!

Waga

Ilość

wprowadzonej

tyreoidyny

Padł

Został

u-

śmier-

cony

Waga
w

dzień
śmier­

ci

U W A G I .

Królik

30 2220 3 X  0,2 +  9 X  
0.5 +  6 X  1,0 +
4 X  1,2 +  6 X  
2,0 =  27,9 jodku 
potasowego pod­
skórnie, po części 
w 10?!, po części 
w 20% rozczynie

65 1850

31 2250 3 X  0,1 + 4 X  
0,5 + 2 X  1,0 =

4, 3 podskórnie

12 j

i
1

— 1550

32 1930 4 X  0,3 +  2 X  
0,65 +  4 X 1 , 0  =  
6,5 jodku potasowe­
go w 20| rozczy­

nie podskórnie

18 1300

33 2050

i

17 X  1 +  8 X  
2 =  33 jaj (bez 
żółtka) per os

47 2000

34 | 2450

i
5 X  1 jaj (beż
żółtka) per os

— 5 2440

35 2050 17 X  1 +  6 X  
2 =  29 jaj per 
os +  1 X  1 + 
2 X 1 = 3  jaja 
(bez żółtka) pod­

skórnie

49

•

2000

36 1780 25 X  1 łyżeczek 
ekstraktu mięsnego 

Liebiga per os

— 39 1800

37 2250 20 X  25 gr. mięsa 
; wołowego siekane- 
j go =  500 gr.
| per os. 1

28 2400

i
38 2150

1
! 20 X  35 gr. mięsa 
1 wołowego siekane­

go =  700 gr. 
per os

i
1
I

28 2300
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Ciąg dalszy. Doświadczenia kontrolujące na królikach.

zwie­

rzęcia
i

Waga

Ilość

wprowadzonej

tyreoidyny

Padł

1

Został

u-

śmier-

cony

i
Waga

w
dzień U W A G I  
śmier­

ci

Królik

39 2250 2 X  1 Jaj° per os 
+ 4 X 1  jajo 
podskórnie (bez 

żółtka)

— 15 2200

40 2950 3 X 2  jaja per os 
+  5 X 1  jajo 
podskórnie (bez 

żółtka)

17 2850

41 2550 9 X  25 gr. wątro­
by świńskiej 

=  225 gr. per os

- 18 *2700

42

i

1750 |9 X  30 gr. wątroby 
i świńskiej =  270 gr. 

per os

18 2000

Tablica doświadczeń dokonanych na psach.

Pies

1 8500 i 2 X  1,5 +  5 X 
: 3,0 +  2 X  6,0 +  

7 X  12,0 +
1 X  20,0 +  9 X

30.0 +  3 X  50,0 +  
; 2 X  100.0 =

754 gr. per os 

3900 1 X  6,0 +  1 X
10.0 +  2 X  15,0 +

, 2 X  20,0 + 2 X
! 30,0 =  146 gr.

5200 ; 2 X  6,0 +  1 X
110.0 +  3 +  15,0 +  
1 X  25,0 =  92 gr.

per os

5000 2 X  6,0 +  1 X
10.0 +  3 X  15,0 -h 
2 X  25,0 =  107 gr.

per os

5300 2 X  1)0 podskórnie 
w postaci zawiesiny 
i w rozczynie fizyo- 
! logicznym

37

10

— 5250

26 3150

— 5030
(nagle
padł)

20 3800

Brak objawów klinicznych
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Ciąg dalszy. Tablica doświadczeń dokonanych na psach.

Ilość Został Waga
w

dzień
śmier­

ci

zwie­

rzęcia

. Waga wprowadzonej

tyreoidyny

Padł
u-

śmier-

cony

U W A G I .

Pies

6 5800 3 X  1)0 podskórnie

■

— — W 11 tygodni po ostatniej 
injekcyi zaczęły wypadać wło­
sy na ogonie i na obu uszach 

potworzyły się małe ranki.

7 3800 1 X  4,0 podskórnie 85 2700 Głębokie zmiany troficzne na 
uszach i ogonie, ogólne wy­
chudzenie, charłactwo, śmierć 
(patrz tablica XXIII oraz ry­

sunki w tekście 1 i 2).

8 4750 1 X  4,0 podskórnie 155 —
4450 Po za nieznacznem wychu­

dzeniem brak objawów klini­
cznych. Nagła śmierć.

9 3250 1 X 50,0 tarczycy 
od chorego na cho­

robę Basedowa 
per os

'

Brak objawów klinicznych.
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Objaśnienie tablic.

T a b l i c a  XVIII.

Utrwalenie w wyskoku. Barwienie skrawków celloidynowych tioniną. 

Powiększenie fig. 1, 3, 6, 7. — Zeiss, imersya ol., Ap. 1,30 okul. 3; fig. 2. — 

Voigtiander, imersya, okular 4; fig. 4, 8, 10, 11, 12.—Zeiss, imersya olejna, Ap. 

1,30 okul. 2; fig. 5,9—Leitz imersya 1/12, okul. 1.

Fig. 1. Królik N° 2. Komórka nerwowa z przednich rogów rdzenia, 

Z ciała komórki pozostała zaledwie obwódka, reszta wypełniona jest komórka­

mi glejowemi i substapcyę NissPa widać jeszcze na podstawie wypustki oraz 

wzdłuż tejże, wzdętej i otoczonej komórkami glejowemi o charakterze pełza- 

kowatym.

a. Komórki glejowe pełzakowate (ameboidalne).

ep. Komórki glejowe nadbłonkowate (epitelioidne).

cap. Naczynie włoskowate, przylegające do zwyrodniałej komórki.

Fig. 2, 3, 7. Królik N° 2. Komórki nerwowe z przednich rogów rdze­

nia. Rozmaite okresy rozpadu ciałek Nissl’a. Fig. 7 — ciałka Nissl’a tworzą 

oddzielne wysepki; Fig. 2 ciało komórki wzdęte, zaokrąglone; nie widać ani 

jądra, ani wypustek; ciałka Nissl’a pozostały tylko w postaci wysepek; Fig. 3— 

ciałka NissFa blade, zaledwie się barwią; na komórce widzimy 5 komórek gle­

jowych.

Fig. 4. Królik Jsfe 6. Podłużny przekrój rdzenia. Komórka z przednich 

rogów z daleko posuniętą sprawą rozpływania się. Cała komórka wygląda jak 

rozpływająca się plama atramentowa. W środku komórki widać małe ciemne 

jądro (K); dookoła komórki kilka małych ciemnych jąder glejowych (G).

Fig. 5, 6. Królik Ne 2. Komórka, z przednich rogów z ciężkiem zwy­

rodnieniem Nissl’a. Typowe dla tego zwyrodnienia zmiany w plazmie oraz 

w jądrze, rozpad plazmy dookoła jądra (fig. 6).

Fig. 8. Królik Ne 2. Komórka nerwowa z bocznych rogów rdzenia z wa- 

kuolami w plazmie.

Fig. 9. Komórka nerwowa z tylnych rogów rdzenia, ziarenka substan- 

cyi Nissl’a widoczne są w wypustce na dużej przestrzeni; do wypustki przyle­

ga pełzakowata komórka glejowa (a).

Fig. 10. Królik Ne 6. Komórka nerwowa z jądra zębatego móżdżku 

(Nucleus dentatus), wykazująca proces rozpuszczania się. Bazofilowe ziarenka, 

ułożone w postaci beleczek, są szczególnie zgęszczone u wierzchołka ko­

mórki.

Fig. 11. Królik Na 6. Komórka nerwowa z bocznego rogu. Początkowe 

stadyum ciężkiego zwyrodnienia Nissl’a. Cała komórka zlekka wzdęta, proto-
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plazma komórki oraz wypustki wypełnione drobnemi ziarenkami. Jądro zaczyna 

zatracać kontury swoje oraz zmienia właściwą barwę.

Fig. 12. Królik N° 6. Wypustka protoplazmatyczna komórki nerwowej 

z rogów przednich, wypełniona ziarenkami, tworzącemi w niektórych miejscach 

zgęszczone, intensywnie zabarwione wysepki (V).

T a b l i c  XIX.

Utrwalenie w wyskoku. Barwienie skrawków celloidynowych tioniną. 

Powiększenie: fig. 13.—Zeiss, imersya, okul. 3; fig. 14 — 17. — Leitz, imersya, 

okul. 3, fig. 18—21.—Zeiss, imersya, okul. 3.

Fig. 13. Królik N° 5. Komórka nerwowa z kory mózgowej, otoczona 

trabantowemi komórkami glejowemi o charakterze pełzakowatym (a). W wy­

pustce szczytowej widaćTna dalekiej przestrzeni niebieskie ziarenka.

Fig. 14-15. Komórki nerwowe z kory mózgowej, otoczone wybujałemi 

komórkami trabantowemi (T); ziarenka substancyi bazofilowej widać w wypustce 

szczytowej na dalekiej przestrzeni.

Fig. 16. Takaż komórka z kory mózgowej; wypustka szczytowa w środ­

kowej części jest prawie pozbawiona ziaren niebieskich, które w dalszym prze­

biegu występują w większej liczbie.

Fig. 17. Komórka nerwowa z kory mózgowej z wypustkami wypełnio- 

nemi ziarenkami bazofilowemi. Ciało komórki ściśnięte pomiędzy trzema wy­

bujałemi komórkami trabantowemi (T).

Fig. 18—21. Królik N° 6. Komórki z przednich rogów rdzenia. Meto­

da Bielschowsky’ego. Włókienkowa budowa nieźle zachowana, zwłaszcza w wy­

pustkach. W ciele komórek tworzą się wakuole.

T a b l i c a  XX.

Utrwalenie w wyskoku Barwienie skrawków celloidynowych tioniną. 

Powiększenie: fig. 22.—Leitz, imersya, okul. 3. Fig. 23 — 25, 36 — 39, Zeiss, 

imerya 1/12, okul. kompens. 6 Fig. 26 — 35. Leitz, imersya, okular 3.

Fig. 22. Królik 4. Warstwa ziarnista (K) zmian nie wykazuje; po­

między warstwą ziarnistą a warstwą komórek Purkinjego leżą pojedyncze ko­

mórki glejowe o charakterze pełzakowatym (a)) W warstwie komórek Purki­

njego widać komórki Purkinjego w rozmaitych okresach rozpadu; z jednej (P) 

pozostał zaledwie cień, a miejsce komórki zajęły wybujałe komórki glejowe. 

Niektóre komórki glejowe i w tej warstwie mają charakter pełzakowaty (a).

W warstwie molekularnej (M) widzimy normalną dużą komórkę nerwo­

wą (g), otoczoną 10-ma komórkami trabantowemi; pozatem w warstwie tej wi­

dać 3 normalne mniejsze komórki nerwowe (k) i 2 komórki nerwowe (x), wy­

kazujące zwyrodnienie swoiste. Pomiędzy temi dwiema komórkami leżą ko­

mórki glejowe z dużem czerwonem jądrem, zawierające ziarenka lipoidowe. 

Takież ziarenka znajdują się w wypustce obok leżącej komórki nerwowej.

Fig. 23, 23a, 24, 25, 36, 37,38,30. G l i osa rcoma  c er e bel i  i u czło­

wieka. Komórki nerwowe z warstwy molekularnej móżdżku, z okolicy przy­

legającej do nowotworu, wykazują odrębną postać zwyrodnienia; wypustka 

szczytowa jeszcze zachowana, jądro komórki znacznie ciemniejsze niż normal­

nie; otoczka jądra rozpadła się na ziarenka. Fig. 25. Takież charakterysty-
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czne jądro, wypustki znikły; cała komórka staje się podobna do komórki pla- 

zmatycznej. Fig. 39. Ścieńczała wypustka jeszcze zachowana; plazma dooko­

ła jądra zaczyna się rozpadać: wreszcie z całej komórki pozostaje charaktery­

styczne, podobne do morwy jądro, w którem często tworzą się wgłębienia 

(23a, 24, 36, 37), z plazmy zaś pozostaje mniej (38), lub więcej cienka obwód­

ka (23a, 24, 36, 37).

Fig. 26—35. Komórki nerwowe z molekularnej warstwy móżdżku kró­

lika. Fig. 34—35 normalne komórki z móżdżku zdrowego królika. Fig. 26 — 33. 

Te same komórki z molekularnej warstwy królika, zatrutego tyreoidyną (królik 

.Ns 6), wykazujące osobliwą postać zwyrodnienia. Wszystkie te komórki wy­

kazują typową zmianę jądra, w niektórych wypustki jeszcze mniej lub więcej 

zachowane (26, 28, 31, 33).

Fig. 30. Plazma dookoła jądra bardzo blado zabarwiona.

Fig. 26, 27, 28, 31. Dookoła jądra, na skutek rozpadu plazmy, wytwo­

rzyła się pusta przestrzeń.

Fig. 32. Z całej komórki pozostał zaledwie cień.

T a b l i c a  XXI.

Utrwalenie w wyskoku. Barwienie skrawków celloidynowych tioniną 

Powiększenie: Fig. 40—49 Leitz, imersya 1/12, okul. 3.

Fig. 40—46. Królik Na 5. Ostra tyreo-toksykoza. Komórki nerwowe 

ze zwoju współczulnego (z pnia nerwu współczulnego) o jednem, dwu (fig. 40)

i 3-ch jądrach (fig. 44), wykazujące rozmaite stopnie rozpadu. Fig. 40, 44. Na 

obwodzie zaczynają się tworzyć wakuole. Fig. 41, 43. Prawie cała plazma 

komórki wypełniona jest wakuolami. Fig. 42. Jądro jeszcze zachowane, ciało 

komórki prawie zupełnie zniszczone; w ciele widzimy 4 komórki otoczkowe. 

Fig. 45, 46. Zaledwie zaznaczone są kontury zniszczonych komórek. Całe 

ciało wypełnione jest wybujałemi komórkami otoczkowemi.

Fig. 47—49. Królik M  5. Ostra tyreo-toksykoza. Komórki nerwowe 

ze zwoju międzykręgowego.

Fig. 47. Komórka o prawie normalnym wyglądzie, jądro nie odcina się 

dostatecznie od ciała komórki.

Fig. 48. Wybitnie zmienione jądro komórki zlewa się z ciałem, które­

go plazma wykazuje szereg wakuol.

Fig. 49. Dwie wybitnie zmienione komórki. Jądra nie widać, z ciała 

pozostały ślady. Komórki otoczkowe przedostały się wewnątrz komórki

i tam bujają.

T a b l i c a  XXII.

Utrwalenie w formalinie. Barwienie skrawków mrożonych według Man- 

na-Alzheimera. Powiększenie. Fig. 50—Zeiss, imersya 1/12, okul. 3. Fig. 51. 

Leitz, imersya, okul. 3. Fig. 52. Leitz, imersya, okul. 5. Fig. 53-55: Reichert, 

imersya, okul. 3.

Fig. 50. Królik Ne 6. Ostra tyreo-toksykoza. Podłużne cięcie przez 

białą istotę rdzenia. Wyrostki osiowe po części zachowane, po części wyka­

zują bądź zgrubienie, bądź rozpad na ziarenka; pomiędzy wyrostkami dużo

24
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ziarnistej masy, wszystkie komórki glejowe przeistoczyły się w pełzakowate; 

w dwóch komórkach pełzakowatych wytworzyły się wakuole.

Fig. 51. Królik Na 3. Ostra tyreo-toksykoza. Komórka pełzakowata 

z białej istoty rdzenia. W ciele komórki widać wakuole oraz włókno nerwo­

we z dobrze zachowanym wyrostkiem osiowym (ax).

Fig. 52. Królik .N° 5. Ostra tyreo-toksykoza. Komórka pełzakowata 

z białej istoty rdzenia z jednolitem, błyszczącem, przełamującem światło jądrem.

Fig. 53, 54, 55. Królik Na 6. Ostra tyreo-toksykoza. Zwyrodniałe ko­

mórki pełzakowate z białej istoty rdzenia. W plazmie komórek widzimy liczne 

niebieskie ziarenka, bądź bardzo subtelne (fig. 53), bądź znacznie grubsze 

(fig. 54) i ciemniejsze (fig. 55).

T a b l i c a  XXIII.

Głowa psa, któremu zastrzyknięto jednorazowo 4 gr. tyreoidyny pod 

skórę. Na obu odwiniętych uszach widzimy zupełnie symetryczne owrzodzenia.
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