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Przedmowy.

Rzecz niniejsza powstata z wyktadéw, wygtoszonych po raz
pierwszy w potroczu letniem r. 1903/4 w zaktadzie patologii 0golnej
Uniwersytetu Lwowskiego. Okolicznosci te okreslajg charakter
i cele ,,Zarysu patologii krwi”.

Praca moja nie jest t. zw. ,,hematologia kliniczng” lub dya-
gnostyka hematologiczng, ktoraby przedewszystkiem zamierzata
uczy¢ metod ,klinicznego”, czy ,kliniczno-naukowego” badania
krwi, a nastepnie omawiala poszczegdlne zmiany w rdznych
jednostkach chorobowych ku uzytkowaniu tych danych do
rozpoznawania choréb. Praca moja zamierza, natomiast, przedsta-
wi¢ w syntetycznym a mozebnie zwieztym zarysie stan wiedzy
wspotczesnej b krwi w stanie chorobowym,—wiedzy, jak ja zdoby-
o gtéwnie ostatnich pare dziesigtkow lat. ,Zarys patologii krwi”
chce by¢ innemi stowy, podrecznikiem, ktoryby umozliwiat zaréwno
uczniom medycyny, jak szerszym kotom lekarskim poznanie wstep-
ne elementdw hematologii patologicznej,—dyscypliny obecnie bar-
dzo gtosnej, ale, jak dotychczas, znanej blizej witasciwie tylko
szczuptemu kotku specyalnie nad nig pracujacych.

Poznanie takie musi, naturalnie, poprzedza¢ wszelkie prak-
tyczne zastosowania hematologii przy t6zku chorego*, a tymcza-
sem bynajmniej nie jest dno. obecnie utatwione, oho¢ literatura
naukowa posiadajuz caty szereg dziet hematologicznych, ze wy-
mienie z najdawniejszych Hayem’b: ,,Du sang”, z nowszych prace
v. LIMBECK’a, E. Grawitz’a, wreszcie T uerk i, przy nich z zakresu
patologii szczeg6towej EuRLicECa i LAZARUsa: ,Die Anaemie”
HAYEM’a: ,Lecons sur les maladies du sang”,—wreszcie kilka wie



losfcronnicowych tomoéw angielskich \). Wszystko to sa jednak pra-
ce o charakterze monograficzno-encyklopedycznym, prace dzieki
skrzetnemu zestawieniu mnostwa szczeg6tdw i dat literackich cen-
ne i czesto bardzo pozyteczne dla pracujacych naukowo w dziedzi-
nie hematologii, ale przez te same cechy mato nadajace sie do
zdobywania wiadomosci podstawowych z patologii krwi dla tych,
ktorzy takich wiadomosci jeszcze nie posiadaja. I, o ile siega moja
znajomos¢ literatury, nie umiem wskaza¢ podrecznika odpowied-
niego do ostatniego celu, a braku tego nie moga zastapi¢ odnosne
dziaty w podrecznikach patologii og6lnej wprost dlatego, Ze obec-
nie takze niema podrecznikdéw tego rodzaju, jakimi byty stawne
w swoim czasie ,,Odczyty z patologii og6lnej” ConNHEIM’a.

O ile niniejszy ,,Zarys patologii krwi” wypetni luke powyzsza,
sam wyrokowaé o tem, naturalnie, nie moge. Ze nie bedzie on czy-
ni¢ zado$¢ wszystkim, a tak licznym potrzebom, jakie istnieja
cho¢by u nas na polu hematologii, wynika to juz zjego tytutu:
praca moja, podobnie zresztg jak analogiczne prace wspdGiczesne,
nie jest catg nauka o krwi, ale tylko naukg o krwi patolo -
gicznej. Zapewne, z natury rzeczy wypadio przed wyktadem
danych patologii niemal we wszystkich dziatach przypomnie¢ od-
powiednie podstawy normalnej anatomii i fizyologii resp.
chemii krwi; zresztg obecnie bardzo wiele materyatéw patologicz-
nych zuzytkowane bywa w pierwszej linii do wyja$nienia pytan,
dotyczacych krwi prawidtowej, ze przypomne cho¢by kwestye po-
chodzenia i wzajemnego stosunku réznych rodzajow ciatek biatych.
Mimo to niektore pytania, jako nie posiadajgce jeszcze blizszej
stycznosci z patologig krwi,—a wiec np. rownie obszerna jak za-
wita sprawa krzepniecia krwi —pozosta¢ musiaty na uboczu i nie
weszty w sktad mej pracy.

Powtore, gtowne metody badania krwi omawiam czy kry-
tycznie rozbieram o tyle, o ile stuzyty one i mialy lub majg war-
tos¢ dla zdobycia faktow naukowych wdziedzinie patologii

')  Np.: Ewing, ,,Clinical pathology of the blood.* Londyn 1902, u Kimpton'a,
2 ed. 1904.
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krwi, ale rzadko gdzie uwzgledniam szczeg6towiej technike tych
metod. Przypuszczam, ze uwagi moje krytyczne wtym kierunku nie
bedg bez korzysci dla tych, ktérzy zechcag p6zniej badad krew
ohodby tylko w celach praktycznych; bardziej wyczerpujacych
wiadomosci co do metodyki nalezy jednak sobie poszukad w innych
zrédtach, na ktére ubocznie tu i owdzie sam wskazuje.

Badz co badz podkreslam okolicznosd, iz chdd praca moja ma
przedewszystkiem na widoku ,,teorye”, jednakze staram sie w bie-
gu wywodoéw ciagle utrzymywad stycznosd z ,zyciem real-
nem” i wszedzie, gdzie nalezy, wskazuje korzysci, wyptywajace ze
zdobyczy naukowych w zakresie hematologii dla kliniki, wzglednie
dladyagnostyki. Przy ocenie za$ wartosci kliniczno-dyagnostycznej
tych iinnych danych hematologicznych trzymam sie zawsze zasady,
szczeg6towo rozbieranej wpracach moich: ,Chatubinski i Obecne za-
dania lekarskie”, dalej ,Zasady poznania lekarskiego”, wreszcie
takze ,,O badaniu krwi we wzgledzie praktycznym” ')—iz ,,dyagno-
z3"” lekarza przy t6zku chorego jest szukanie zasadniczej szkodli-
wosci chorobowej, jako ,,przyczyny” i punktu wyjscia catoksztat-
tu spostrzeganych objawow chorobowych, aby przez stwierdzenie
takiej szkodliwosci zdobyd punkt oparcia do racyonalnego dziata-
nia terapeutycznego. W mysl tej zasady lekarz bynajmniej nie po-
trzebuje wykrywad u chorego wszelkich zmian hematologicz-
nych, jakie w danym stanie chorobowym wykryta nauka, ale tyl-
ko te, ktére bywaja same ,przyczyng”---zasadnicza szkodliwoscia
chorobowa, a chodby tylko sa zwigzane tak czy inaczej z ,,przyczy-
nami” chorobowerai, tak ze szukanie i wykrywanie tych zmian krwi
dopomaga do rozpoznawania szkodliwo$ci chorobowych innego
rodzaju.

Dazenie do utrzymania stycznosci z klinikg sktonito mie takze
do umieszczenia w pracy niniejszej dodatku ,O pojeciu ane-
mii z punktu widzenia klinicznego®, mimo iz tresd tego rozdziatu
wykracza poniekad za szranki ,teoryi* hematologicznej. Zmiana
jednak pojecia niedokrewnosci we wzgledzie praktyczno-lekar-

~Gazeta lekarska“ 1900, Nr. 50—52.
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skim, jakg przeprowadzam w tym dodatku, jest tak bezposrednio
i SciSle zwigzana z niektéremi zdobyczami patologicznej hemato-
logii, ze nie widzialem dla omdwienia tego punktu lepszego
miejsca, niz niniejsze.

Nareszcie z charakteru mej pracy jako podrecznika wyptywa,
ze nie podaje szczeg6towszych danych bibliograficznych. W tym
wzgledzie ksigzki E. Grawitz® oraz Limbeck” zawierajg bardzo
duzo materyatu (ostatnia do roku 1896); a poniewaz w swych wias-
nych pracach zestawitem takze co do réznych pytan dosé wyczer-
pujace daty z literatury, tem chetniej ograniczam sie w ,, Zarysie
patologii krwi*“ do cytowania tylko prac gtownych oraz nowszych
w danej dziedzinie, wreszcie zestawien, zawierajgcych liczne wska-
zowki bibliograficzne. Liberalniejszym we wzgledzie powyzszym je -
stem tylko w stosunku do literatury polskiej, tembardziej iz zawie-
ra ona caty szereg wcale nieposlednich przyczynkéw hematologicz-
nych. Przypuszczam, ze mimo takie rozwigzanie kwestyi literatu-
ry praca moja zdolng bedzie dostarczyd dostateczng ilosd wskazé-
wek tym wszystkim, ktérzy potrzebowad bedag szczegbdtowszego
obznajmienia sie z dziedzng hematologii. Zreszta, pomijajac
wielkie zuzycie miejsca, przytaczanie catej olbrzymiej bibliografii
w naszym przedmiocie niekoniecznie®bytoby celowem, a to z dwéch
wzgleddw: po pierwsze bardzo wiele stosunkowo jeszcze $wiezych
przyczynkoéw, dzieki szybkiemu biegowi nauki, posiada witasSciwie
juz historyczne znaczenie; powtoére — w literaturze tej istnieje,
niestety, bardzo duzo prac i artykutdw, ze powiem, czysto fabrycz-
nych, nic nowego do nauki nie wnoszacych, tak, ze przytaczanie
jeszcze itakich przyczynkéw stanowitoby prawdziwy balast.

Co do uktadu zewnetrznego ksigzki—pierwsze 9 rozdziatéw
poSwiecone jest omoOwieniu patologicznej morfologii, rozdziaty
X —X 1V —patologicznej chemii krwi, w ostatnim za$ streszczam
nowa nauke o antytoksynach, cytotoksynach itd. Szczegotowy spis
rzeczy na koncu pracy utatwi odszukanie poszczegolnych pytan.

Autor.



Pod nazwg ,patologii krwi” pojmujemy obecnie nauke ozmia-
nach, jakim krew ulega w stanach chorobowych we wzgledzie
swego sktadu morfologicznego, witasnosci fizyko-chemicznych, resp.
we wzgledzie swych funkcyi fizyologicznych. Nauka tego rodzaju,
jako pewna samodzielna catosc¢, istnieje wiasciwie dopiero od Kil-
kunastu lat, ale $miato rzec mozna, z dniem kazdym rozrasta sie
coraz bardziej i nabiera coraz wiecej zaréwno teoretycznego, jak
i praktycznego znaczenia. Nie wolno, zapewne, twierdzi¢, by patolo-
gia krwi w catosci stworzong zostata dopiero od lat kilkunastu.
Przeciwnie, juz w poczatkach ubiegtego stulecia istniat — gtownie
we Francyi—nadzwyczaj zywy ruch na tem polu i Lecanu, Denys,
Andral i Gavarret, @ W 52€zeg0Inosci Becquerel | Rodier ZzZe-
brali co do patologicznych zmian chemizmu krwi wcale obfite ma*
teryalty. W tym samym kierunku C. A. schmidt, stawny chemik
dorpacki, przez wydanie w r. 1848 swej ,,Charakteristik der epide-
mischen Cholera” dat ,eine unerschopfliche Fundgrube”—jak ma-
wial Hoppe-Seyter—niewyczerpang dotyohczas skarbnice do po-
znania chorobowych zmian skiadu krwi.

Od drugiej potowy zesztego stulecia badania nad krwia,
szczegOlniej nad chemizmem krwi, zaczely stawac sie coraz raniej
popularne i znajdywa¢ coraz mnidj gruntu przychylnego. W tej
mianowicie epoce inna era zaswitataw medycynie,—era VmcHow’a
Z rozwojem i rozrostem anatomicznego pojecia choroby w przeci-
wienstwie do t. zw. patologii humoralnej RokitANSKY’ego: natu-
ralnie, badania nad krwia, przedewszystkiem badania chemiczne,
tatwo tworzgce punkty oparcia dla takiej patologii, nie mogty zy-
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skiwa¢ duzo zwolennikéw. W okresie 1860—1880 r. badania nad
krwig ograniczajg sie tez gtdwnie do dziedziny fizyologicznej i tu-
taj najwybitniejsze miejsce zajmuje Aleksander Schmidt, pO-
Swiecajacy cate swe zycie zagadnieniu krzepniecia krwi.

Stopniowo jednak przychodzi znowu kolej na patologie krwi,
a dzieje sie to niezawodnie pod wpilywem pojeé¢ anatomicznych,
chcacych zagarng¢ do swej dziedziny i ,,pltynna tkanke”, jak za-
czeto wihasnie pod wptywem tych poje¢ nazywaé krew. Pobudke
do szeregu poszukiwan w nowym okresie stworzyto wynalezienie
i rozpowszechnienie aparatow do liczenia ciatek krwi z jednej
strony—co zawdzieczamy najpierw badaczom francuskim (Ma-
lassbz) — z drugiej za$ metoda EHRLICHowska badania suchych
preparatéw krwiiich barwienia. Przy pomocy tych metod powstaty
i do dzisiaj powstaja nader liczne prace z patologii krwi,—prace, jak
nie potrzeba szczeg6towiej wyjasniaé, kierunku ,,anatomicznego”.
Ale od 10—15 lat coraz zywszym .staje sie ruch w kierunku che-
micznym: nalezy uznad, iz impuls do tego, jak wogoéle do kierunku
chemicznego w medycynie nowoczesnej, data gtéwnie bakteryolo-
gia. Istotnie, duzo najnowszych badan nad krwig stoi w zwigzku
bezposrednim z ta dyscypling; jednocze$nie i bynajmniej nie po-
Slednie miejsce zajmujg poszukiwania nad chemizmem krwi pato-
logicznej za przyktadem i w dalszym ciggu badan BECQUEREL’a
i RoDIER’a, Karola Schmidt™ i t. d.

I oto urosta nowoczesna hematologia, nauka o krwi nietylko
w stanie choroby, ale i w stanie zdrowia—jako iz wiele poszu-
kiwan patologiczno-hematologicznych stuzy jednoczesnie za ma-
teryat do rozwigzywania pytan z normalnej anatomii i fizyologii
krwi. | nowoczesna hematologia staje sie powoli w swoim ro-
dzaju samodzielng dyscypling naukowa, podobnie jak samodziel-
ng gatezig stata sie bakteryologia, i w chwili obecnej hemato-
logie mozna uwaza¢ za najpopularniejszy odtam naukowy w me-
dycynie —tyle setek umystdw i ragk jest nim zajetych. Za-
pewne, hematologia wspoOtczesna w bardzo wielu punktach nie
posiada jeszcze charakteru naukowego, — niemato jej mate-
ryatbw, poszczeg6lnych poszukiwan”™ stoi zupetnie luZnie, nie
wykazuje z pozostatemi namacalnego zwigzku wewnetrzne-
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go, innemi stowy — nie daje sie zuzytkowa¢ do wytworzenia
syntezy.

Jednoczes$nie jednak wspdtczesna nauka o krwi zdobyta caty
szereg waznych faktéw, posiadajacych nietylko wysokie teoretycz-
ne, ale nieraz i wysokie praktyczne znaczenie. Wspomne wtem miej-
scu — 0 czem ponizej szczeg6towiej méwi¢ bedziemy — jak pod
wptywem nowoczesnych poszukiwan hematologicznych zaczyna
sie coraz bardziej wyjasniac i rézniczkowac pojecie ,anemii” (nie-
dokrewnos$ci), pojecie jeszcze u wielu lekarzy wspéiczesnych tak
metne, tak réznorodnie definiowane, — jak zarazem nauczyliSmy
sie coraz lepiej rozréznia¢ t. zw. pierwotne choroby krwi, jak np.
przez poznanie niedokrewnosci zgubnej wskutek obecnosci paso-
zytéw w kanale pokarmowym potrafimy leczy¢ przynajmniej
pewng cze$¢ przypadkdw tej zgubnej choroby. Przypomne, jak he-
matologia zaczyna utatwia¢ rozpoznanie skrytych ropien (brzusz-
nych), jak inna kategorya odkry¢ hematologicznych pomaga do
rozpoznawania tyfusu brzusznego. Jest nadzieja, ze w analogii do
tego badania krwi wkrétce umozliwig tatwiejsze, szybsze czy pew-
niejsze rozpoznawanie i innych chorob zakaznych, czego tak cze-
sto odczuwamy potrzebe; przypomne, jak wtym kierunku obiecuje
duzo odkrycie t. zw. precypitynow, agglutyninéw. Czego nie wolno
jednakze przedewszystkiem zapomina¢,—ze jedno z najwiekszych
odkry¢ medycyny nowoczesnej takze nalezy do dziedziny hemato-
logii—stawna seroterapia.

Oto kilka waznych tytutéw do zastugi najnowszej nauki
o krwi. Znaczenie jej, zaréwno dla teoryi, jak praktyki, nieza-
wodnie z dnia na dzien rosngé bedzie i przez to samo znajomos¢
blizsza hematologii coraz bardziej obowigzywaé moze kazdego
lekarza wspotczesnego bez wzgledu na jego specyalnosc.

Przed przystagpieniem do szczegdtowego omoéwienia zmian
krwi, zachodzgcych w stanach chorobowych, nalezy uczyni¢ kilka
ogblniejszych uwag. A wiec rozréznia¢ bedziemy dwie katego-
rye zmian patologicznych krwi: 1) zmiany krwi pierwotne,
czyli zmiany w t. zw. pierwotnych chorobach krwi, do ktérych za-
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liczamy niedokrewno$e postepujacag zgubng, biednice okresu doj-
rzatosci piciowej, biataczke {leukaemia) i pseudobiataczke (pseudo-
leukaemia) i 2) zmiany krwi wtérne, powstajagce w przebiegu
i pod wptywem chordb innego rodzaju, jak choroby zakaZne, no-
wotwory, cierpienia narzagdéw, przewlekte zatrucia i t. d.

Bezwzglednej granicy pomiedzy jedng a drugag kategoryg
niema, juz chob6by dlatego, ze niektore ,,pierwotne” przypadki cho-
réb krwi bywaja najwyrazniej ,wtornymi”,—np. niedokrewnoso
zgubna wskutek obecnosci tasiemca (botriocephalus latns) w kanale
kiszkowym—i co do mechanizmu powstawania bardzo zblizonymi,
nawet nieraz wprost identycznymi ze zmianami wtérnemi, np.
wskutek zatrué. Powtére, typ zmian chorobowych w obu katego-
ryach pozostaje naogotjednakowy i zasadniczo chodzi tylko o roz-
nice natezenia: w chorobach krwi pierwotnych zmiany bywajg
wyrazone w stopniu mocniejszym, niz zmiany wtorne.

Z faktu tego bezposrednio wynika zbyteczno$¢ poszczegolne-
go omawiania zmian krwi pierwotnych i wtérnych.

Rozrézniamy dalej kategorye zmian krwi morfologicz-
nych, resp. anatomicznych i zmian chemicznych, wzgl
fizykalno-chemicznych. W obu tych kategoryach odrézniamy zno-
wu zmiany krwi ilosciowe izmiany jakosSciowe, O le
siega nasze dotychczasowe doswiadczenie, zmiany ilosciowe wyda-
ja sie czestsze, niz zmiany jakoSciowe, szczegdlnie jezeli chodzi
0 zmiany chemizmu. Najpospolitszg za$, najpowszechniejsza jest
zmiana krwi, polegajgca na pogorszeniu
jej sktadu, czy li na zmniejszeniu iloS$ci
jednego lub kilku jej waznych sktadnikdow.
Zmiane takg nazywamy niedokrewnos$ci a—,anemia”;
szczeg6towsze uzupetnienia i ograniczenia tej definicyi podamy
w dalszym ciggu naszych wywodow.

Ot6z przy badaniu zmian krwi anemicznych, zresztg wogdle
zmian ilosciowych, a przedewszystkiem zmian wtornych, kazdego
uwaznego hematologa uderza fakt nastepujacy: niezmiernie czesto
nie odnajdujemy zmian krwi w tym stopniu, a nawet wcale nie od-
najdujemy zmian w pewnym kierunku, zmian, jakich sie oczeki-
wato wedtug zwyktego wniosku z istniejgcych faktéw,—a ktore
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zresztg, spostrzega sie w innym przypadku, w takich samych wa-
runkach patologicznych.

Fakty tego rodzaju, zapewne, uderzajg nietylko przy badaniu
krwi, ale wogbéle przy badaniu wszelkich narzadéw, tkanek i funk-
cyi patologicznych: na zasadzie takich faktow zaczeliSmy witasnie
moéwic o ,,objawach przystosowania i wyréwnania” w ustroju pa-
tologicznym, wzglednie — w stosunku do cato$ci ustroju —o obja-
wach ,,samoleézenia”. Smiato jednak twierdzi¢ wolno, Ze objawy
przystosowania i wyrdéwnania, inaczej — dazenie do status quo—
w zadnym' narzadzie i tkance nie wystepuja tak czesto i tak
jaskrawo, jak wiasnie w krwi patologicznej.

Przytoczymy kilka przyktadéw. W zapaleniu nerek ostrem
lub miazszowem przewlektem wydziela sie przez nerki w pewnych
okresach mniej wody, niz prawidtowo, i w ustroju nastepuje wy-
razne jej zatrzymanie: oczekiwanem i poniekagd nawet oczy-
wistem nastepstwem tego powinno by¢' rozwodnienie krwi, jako
ptynu, zawierajacego lwig cze$¢ wody ustrojowej. To tez w pato-
logii hydraemia czyli rozwodnienie krwi w zapaleniu nerek uwa-
zang byta do ostatnich czas6w wprost za pewnik: hydremia
ta miata by¢ witasnie podstawowg przyczyng obrzekéw w tej cho-
robie. Tymczasem przy systematycznych poszukiwaniach nad
iloscig wody we krwi w zapaleniu nerek (Wt, Bruner) t) wbrew
ogélnie przyjetym pogladom stwierdzono, iz nawet przy olbrzy-
mich obrzekach i bardzo znacznem zmniejszeniu dobowej iloSci
moczu rozwodnienie krwi catkowitej bywa zwykle bardzo nie-
znaczne, niekiedy niema go nawet zupeinie; owszem, zdarZa sie
i w zapaleniu nerek niemata hydremia, zdarza sie przy zupet-
nym braku obrzekéw, mianowicie podczas t. zw. mocznicy, pro-
wadzacej w tym i innym przypadku do $mierci. Cato$¢ objawow
przy zapaleniu nerek wyglagda na to, ze wiasnie obrzeki sg nastep-
stwem dazenia krwi do utrzymania swego status quo, do pozbawia-
nia sie nadmiaru wody, jaki istotnie powinien zjawi¢ sie we krwi

‘Y W#. Buunkr, Badania nad zachowaniem sie zawarto$ci wody i metali al-
kalicznych we krwi przy zapaleniu nerek. Pamietn. Towarz. Lek. Warsz. 18%,
Z. 1V, str. 799. Centralbl. f. innere Medicin, 1898, Nr. 18.
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wobec zmniejszonego wydzielania moczu. Jesli wskutek blizej
nieznanych czynnikéw krew traci te¢ zdolno$¢ wyrownania, naste-
puj® j& «obrzek”, hydremia, jak to wlasnie mamy w mocz-
nicy, i nastepcze grozne dla zycia zaburzenia funkcyi.

Innego niemniej jaskrawego przyktadu dostarcza cholera.
W wielu przypadkach tej choroby ustréj traci mase wody wskutek
obfitego przesieku do kanatu pokarmowego oraz nastepczych obfi-
tych wymiotéw i biegunki: wobec tego zgeszczenie krwi przedsta-
wiato sie jako fakt konieczny i nieunikniony. Przez dtugie lata,
nawet juz wtedy, kiedy zaczeto sie rozwija¢ bakteryotoksyczne
pojmowanie cholery, zgeszczenie krwi uwazane bylo jeszcze za
najwazniejszg, zasadniczg szkodliwosd chorobowg w tem cierpie-
niu, za przyczyne gtownych objawéw chorobowych, a i zejscia
Smiertelnego. To tez przeciwdziatanie zgeszczeniu krwi wynikato,
jako najracyonalniejsze wskazanie terapeutyczne i metoda Can-
TANi ego (wlewanie obfitych ilosci rozczynu solnego pod skére)
jeszcze podczas ostatniej epidemii cholery w latach 1892 —189%4
odgrywata dos¢ powazng role.

Tymczasem po zebraniu nowych materyatdw, a zarazem przy
przegladzie dawniejszych rozbioréw krwi c. A. Schmidt's i innych
oraz zestawieniu ich zobecnie ustalonemi normami co doilo$ci wody
we krwi ludzkiej, okazato sie, ) ze chod w pewnym szeregu przy-
padkdw cholery zgeszczenie krwi niewatpliwie istnieje, to win-
nym szeregu zgeszczenia tego wecale niema albo jest tak nie-
znaczne, ze w tym samym zupeinie stopniu mozna je stwierdzac
w wadach serca, rozedmie ptuc, chorobie cukrowej, nawet w ner-
wicach czynno$ciowych. | niema zgeszczenia krwi, jako statego
przejawu w cholerze, znowu dzieki dazeniu ustroju do status qu0
co do krwi, dzieki Scigganiu wody do naczyn z tkanek, ktore tez
istotnie bywaja w cholerze nieraz bardzo suche i ,suchsze”, ani-
zeli krew.

Dzieki temu samemu dazeniu do wyréwnania czesto nie spot-
kamy zmian anemicznych we krwi, a szczeg6lnie zmniejszenia sie

*) Patrz prace moja: Leukocytoza w cholerze azyatyckiej. Gazeta lekarska,
1894. ’Bluthefunde bei der asiatischen Cholera. Deutsch, mcdicin. Wochenscbr. 1895,
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liczby ciatek czerwonych np. przy rozwinietej gruzlicy ptuc z dtu-
gotrwalg gorgczka, kiedy pogorszenie sktadu krwi, zdawaloby sie,
koniecznie powinno istniec.

Nietylko przy spostrzeganiu ludzi chorych, aleiweksperymento-
waniu na zwierzetach wielokrotnie przekonano sie, jak trudno wsku-
tek przeciwdziatania ze strony organizmu sprowadzi¢ pewng pozada-
ng zmiane we krwi. Przekonano sie np., jak krétkoi w jak niewiel-
kim stopniu istnieje zgeszczenie krwi po zadaniu $Srodkéw czysz-
czacych, odciggajacych wode ze krwi, jak szybko znikajg ze krwi
cukier czy sole i warunkowane przez ich wprowadzenie rozrze-
dzenie krwi (Ktikowicz i Brazol, w Czasach nowszych Hambur-
ger 1). Chyba za$ najwybitniej wystgpity objawy wyrownania
przy badaniach eksperymentalnych nad wahaniem sie ogdlnej ilosci
krwi w stanach chorobowych. Od rozbioru ostatniego pytania
zaczniemy wiasnie szczegdtowe omowienie zmian krwi w stanach
chorobowych.

) Hamburger, Heber die Regelung der Blutbeatandtheile bei exsperimen-
teller hydramischer Plethora, Hydrdamie und Anhydramie. Zeitschr. f. Biologie, 3893
Bd XXVII.



Jak wiadomo, fizyologia zajmowatasie bardzo duzo pytaniem
o catkowitej ilosci krwi w ustrojach zwierzecych, ifizyolodzy po-
siadajg rézne metody, do okreslenia tej ilosci stuzagce. Z badan do-
tychczasowych — badan w obecnej epoce poniekad zakornczonych,
wypadto, ze ogdlna ilos¢ krwi u rdznych rodzajéw igatunkéw
zwierzat jest roézna, ze np. u Swini wynosi przecietnie /2, u wotu
’lu, u psa za$ Hu ogolnej wagi zwierzecia.

Dla ludzi nie mamy dytychczas metody badania w tym Kkie-
runku, cho6 nie brakowato wielu préb tego rodzaju. Jedng z naj-
gtowniejszych, a jednoczesnie ostawionych, byta metoda fizyologa.
petersburskiego T archanowa — okreslenie ilosci krwi Z réznicy
zawartosci hemoglobiny we krwi przed i po tazni parowej i z utra-
ty wagi ciata, czyli utraty ptynu przez organizm po takiej tazni
Metoda ta nie rachowata sie zupetnie z tylko co oméwionemi zja-
wiskami regulacyi we krwi, specyalnie z faktem, ze ustrdj, resp.
krew, tracgc wode w tazni suchej, natychmiast dgzy do wyregulo-
wania tych utrat 1), i réznica zawartosci hemoglobiny, jako wy-
raz zageszczenia krwi, ajednoczesnie jako podstawowa dana do

") Dazenie to ND. dzieki uczestnictwu takiego czynnika, jak rozluznienie naczyn
powierzchownych i spadek ci$nienia naczyniowego wskutek dziatania ciepta, moze
nawet doprowadzi¢ w wielu wypadkach, szczegélnie chorobowych, do tego, ze, jak
wykazaty badania E. GRAWITz'a zr. 1892, a ostatnio RzetkOwskiego [O wplywie
silnego pocenia sie na sktad krwi, Medycyna 1903] krew w tazni i po tazni suchej
nie tylko nie gestnieje, ale przeciwnie, ulega rozwodnieniu i jej ciezar wtasciwy
spada. W najnowszej pracy Miklaszewski [Badania nad wptywem #tazni suchej
na ustréj. Odczytw Warszawskiem Tow. lekarskiem 20. X. 903, sprawozd. w Gazecie
Lekarsk., 1903. Nr. 45] nawet stale u chorych [25 przypadkéw] spotykat po za-
biegu zaréwno pojedynczym, jak powtarzanym, spadek liczby ciatek czerwonych
przecietnie 0 9,045%, a substancyi suchej o 1,43%.
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obliczen w metodzie Tarchanowa, nie jest dana, ani okre$long,
ani stale zwiazang z iloscig wody, utraconej przez krew.

Mimo braku doktadniejszej metody dos$¢ powszechnie przyj-
muja, iz ilos¢ krwi u dorostego cztowieka wynosi, podobnie, jak
u wotu, *i3 wagi ciata; zarazem medycyna dawniejsza uznawata
bardzo chetnie czeste istnienie wahan ogdlnej ilosci krwi w sta-
nach chorobowych. Z jednej strony przyjmowano zwiekszenie
sie ogblInej ilosci krwi w cztowieku, t. zw. petnokrwisto$d,—plethora,
wzmozenie bez zmiany jej sktadu odsetkowego (plethora vera) lub
tez przy jednoczesnem rozwodnieniu krwi (plethora s. polyaemia se-
rosa), zdrugiej zaS—zmniejszenie sie ogolnej ilosci krwi,—oligaemia

Szczegdblnie czesto przyjmowano istnienie oligemii. Normal-
na r6zowa barwa skéry zalezy od obecnosci w naczyniach krwi
czerwonej ijesli krew z naczyn wypedzid, resp. krwi do nich nie
dopuscid, kolor ciata blednie. Kto wiec jest blady, ten nie ma
normalnej ilosci krwi w naczyniach, czyli ma w swym ustroju
mniej krwi. WH1asnie pojecie anemii — niedokrewno$ci —w me-
dycynie dawniejszej wprost identyfikowano z pojeciem oligemii.

Poszukiwania nowszych czas6w nie dostarczajg danych ku
potwierdzeniu tych zapatrywan. Zmniejszenie sie 0go6lnej ilosci
krwi powinnoby przedewszystkiem istnie¢ po obfitych krwotokach
a tymczasem zar6éwno u ludzi, jak u zwierzat, stwierdza sie bardzo
szybko po krwotoku rozrzedzenie krwi, ktérego istnienie trudno
inaczej objasni¢, jak faktem S$ciggania ptynu z tkanek do drég na-
czyniowych w celu wyréwnania og6lnej masy krwi. Mocne prag-
nienie rannych na polu bitew, ktérzy utracili duzo krwi, wiasnie
objasnia sie ,,pozagdaniem” wody przez krew. To tez, jak dowodzg
spostrzezenia kliniczne, mozna w pewnych przypadkach ocali¢
cztowieka od $mierci po silnym krwotoku, wprowadzajgc do ustro-
ju przez wstrzykiwania wewnatrzzylne czy podskorne wieksze
ilosci fizyologicznego rozczynu solnego, co dopomaga dazeniu
ustroju do wyréwnania utraconych ilosci krwi ).

) W tych wypadkach chodzi¢ ma takze i o wyréwnanie waznego dla dziatat
nosci serca cisnienia bocznego w naczyniach.
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Mimo to wszystko trudno zaprzeczy¢ istnienia oligemii w po-
szczegdblnych przypadkach chorobowych. Sadzac z nader stabego
wypetnienia naczyn i serca, jak to sie widzi na stole sekcyjnym,
bardzo prawdopodobnem jest zmniejszenie sie masy krwi w t. zw.
niedokrewnosci postepujacej ztosliwej, w pewnych przypadkach
raka, gruzlicy ptuc, i—nolens volens — przynajmniej jako zjawisko
przejsciowe po obfitych krwotokach. W przewaznej wiekszosci
tych przypadkéw mamy jednocze$nie do czynienia z rozwodnie-
niem krwi (hydraemia) — prawidlowo w niedokrwistosci ztosli-
wej; natomiast w niektorych przypadkach raka przy wielce prawdo-
podobnem zmniejszeniu sie ogolnej ilosci krwi nie mozna stwierdzi¢
zadnych zmian odsetkowych jej skfadu chemicznego. A nawet nie-
ktére przypadki tej samej choroby ze wzmozong liczbg krazkow
czerwonych umozliwiajg przypuszczenie istnienia oligemii wraz ze
zgeszczeniem krwi: stosowac to sie moze takze do tych przypad-
kéw cholery, gdzie istnieje zgeszczenie krwi. Badz co badz, fakt
tego rodzaju, o ile nie nastepuje Smier¢, bedzie najczesciej zjawis-
kiem tylko przejsSciowem, jak wolno wnioskowaé¢ choéby z do-
Swiadczen CzERNr’ego ktory przy zgeszczeniu krwi réznymi
sposobami u zwierzat nie magt stwierdzi¢, by jednoczesnie wyraz-
nie zmieniat sie wiasciwy badanemu gatunkowi stosunek wagi
krwi do wagi ciata.

Stintzing i Gumprecht 2, a za nimi i G rawitz 3), gotowi sg
uznac istnienie oligemii takze u szeregu osobnikéw blado wyglada-
jacych i przedstawiajgcych rozne objawy ,,anemiczne*“!a w istocie
nerwowe], ajednoczesnie przy badaniu hematologicznem nie wy-
kazujacych wcale pogorszenia sktadu krwi, — nawet, jak jeszcze
moéwi¢ o tern bedziemy, nieraz posiadajacych wzmozong liczbe
ciatek czerwonych. Blados¢ takich osobnikéw ma wiasciwie po-

f) Czerny Ad. Versuche iber Bluteindickung und ihre Folgen. Archiv f. ex*
périra. Pathologie und Pharmakologie. Bd. XXXIV.

J) Stintzing | Gumpekcut, Wassergehalt und Trockensubstanz des Blutes,
beim gesunden und kranken Menschen. Deutsch. Archiv f. klinische Medicin, Bd. LII1-
Literatura do r. 1894 co do zawarto$ci wody we krwi.

3 Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes. 1902. Il wydanid, str. 174—178.
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chodzi¢ ze zbyt stabego wypetnienia naczyn krwig wskutek zmniej-
szenia og0lnej ilosci krwi. Przeciw takiemu pojmowaniu przema-
wiajg jednak bardzo powazne wzgledy i uwazam je tez za zupet-
nie bledne. U osobnikéw tego rodzaju po uktuciu palca widzimy
zawsze normalny, czesto nawet obfity wyptyw krwi, czyli wrecz
przeciwnie, niz w przypadkach niedokrewnos$ci zgubnej lub rako-
wej, gdzie zwykle niezmiernie trudno otrzymacé ilo$¢ krwi, dosta-
teczng do badania, mimo gtebokie nakiucia. Stany, o ktorych
mowa, objasniajg sie inaczej, jak to jeszcze ponizej rozbieraé be-
dziemy.

Jeszcze trudniejszg do rozstrzygniecia, niz kwestya oligemii,
jest kwestya zwiekszenia ogélnej ilosci krwi w postaci plethora, vera
czy potyaemia serosa. Wedtug rozpoznawali dawniejszej medycy-
ny plethora ma istnie¢ u ludzi tegich, z czerwonymi policzkami,
sktonnych do uderzen jkongestyi)do gltowy: takich witasnie nazy-
wano i nazywajg jeszcze obecnie ,krwistymi“. Taka ,pletore*
starali sie doswiadczalnie wywota¢ Panum, Lesser, Worm-Mueller
za pomoca transfuzyi, czyli wlewania do naczyn krwi zwierzecia
tego samego gatunku. W doSwiadczeniach tego rodzaju po wla-
niu 80—100% catej przypuszczalnej iloSci krwi zwierzeta oznak
chorobowych jeszcze nie przedstawiaty, ginety za$ dopiero po
wlaniu ilosci 11 razy wiekszej. Cisnienie krwi przy transfu-
zyach nieco sie podnosito, prad limfy przys$pieszat, zwiekszata sie
takze i liczba ciatek czerwonych, ale wzmozenie to ustepowato
nieraz juz po kiku godzinach, najpézniej po kilku dniach. Jesli
wiec przez przelewanie wytwarzata sie plétora, to byto to zjawi-
sko przejsciowe, krotkotrwate.

Jeszcze wyrazniejsze wyniki w znaczeniu ujemnem otrzyma-
li Cohnueim i Ltchtheim W doSwiadczeniach celem wytworzenia
krwisto$ci wodniczej {plethora s. polyaemia serosa). W tym celu
wlewano do naczyn [zyl] fizyologiczny rozczyn solny i okazato sie,
ze wbrew wynikom z transfuzya krwi—mozna zwierzetom wpro-
wadza¢ do zyt olbrzymie ilosci tego rozczynu bez wyraznych
szkodliwych nastepstw. Rozwodnienie krwi przy takich infu-

Odczyty Kliniczne. 2
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zyach jest bardzo nieznaczne, jak zresztg, sam stwierdzitem * w do-
Swiadczeniach z wprowadzaniem pod sko6re psom duzej ilo-
§ci rozczynow solnych: niema za$ wiekszego rozcienczenia, bo je-
dnoczes$nie z wlewaniem do zyt czy pod skére podnosi sie wydzie-
lanie moczu i nadmiar wprowadzonego ptynu szybko opuszcza or-
ganizm. Podobne wyniki otrzymywali i inni badacze, np. w now-
szych czasach Hamburger 3

Na zasadzie swych doswiadczen Cohnheim negowat zupetnie
istnienie krwistosci prawdziwej czy wodniczej w patologii ludz-
Kiej.

W ostatnich jednak latach zaczynajg zapatrywad sie na ten
problemat mniej kategorycznie. Faktem jest mianowicie, Ze
u osobnikow zwierzecych jednego itego samego gatunku ilosd
krwi moze wykazywad znaczne odchylenia od wyprowadzonej
przecietnej normy, odchylenia, stojgce w zwigzku z pewnemi okre-
$lonymi czynnikami. Tak Ranke, a gtdwnie w nowszych czasach
Bergmann i Heissler, uczniowie BoLLINGER’a, stwierdzili, ze u oso-
bnikéw ttustych ogélna ilosd krwi, a zarazem i waga serca w sto-
sunku do ogo6lnej wagi ciata sg mniejsze, niz u zwierzat chudych.
W tym wzgledzie zachodzg nawet wybitne roznice pomiedzy po-
szczeg6lnymi gatunkami zwierzat: np. Swinia posiada krwi
przecietnie V9 przy wadze serca If2e0 catej wagi ciata, podczas gdy
u konia cyfry te wynosza '/10i ’/u? 3).

Z drugiej strony Bollinger zwraca uwage, ze szeroko$d toza
naczyniowego takze nie jest wielkoScig niezmienng, ale u rdéznych
ludzi zachodzg wahania w' tym kierunku w stosunku 1:3, — ze
tez odpowiednio do tego jeden cztowiek moze posiadad w stosunku
do wagi swego ciata wiecej krwi, niz drugi. Zwraca Bollinger
uwage i na to, ze przez diugotrwate wprowadzanie do ustroju

i) W ptyw wprowadzonych pod skére w wielkiej ilosci rozczynéw solnych
na krew i wydzielanie moczu. Rozprawa konkursowa. Pamietn. Towarz. Lek.
W arszawsk. 1888. Zeitschr. f. klin. Medicin. Bd. XIX. Suplement. Literatura.

@ Loc. cit.

3) Prace Bollinger” ijego uczniéw por. u LiM»ECK’a, Grundriss einer klin.
Pathologie des Blutes. 1896. str. 63.



[95 Zarys patologii krwi: 19

wiekszych iloSci ptynu, jak to wiasnie zachodzi u piwoszéw mo-
nachijskich, stopniowo moze rozwingé sie rozszerzenie toza naczy-
niowego i osobnik posiada¢ bedzie w stosunku do wagi swego cia-
ta wiecej krwi, niz posiadat poprzednio ’j.

Zwigkszong ilos¢ krwi przyjmowat takze okrter u chorych
sercowych w okresie ostabienia dziatalnosci serca [dyskompensa-
cyi] i na tej zasadzie opart leczenie tych stan6w — posrdd in-
nych czynnikdw — takze na ograniczeniu dowozu ptyndw |dyeta
sucha], przez co zmniejsza sie og6lna masa krwi, a wiec i utatwia
sie prace choremu sercu.

Istnienia krwistosci, przynajmniej przejsciowej, nie mozna
tedy bezwzglednie zaprzecza¢, — a dodamy, ze w pewnych przy-
padkach chorobowych mozna zywi¢ takze przypuszczenie ,krwi-
stosci wodniezej“. Takie wrazenie czynig np. niektdre przypadki
zapalenia nerek, a jeszcze predzej blednicy z nadmiernemi wodni
stemi menstruacyami, nader obfitg iloscig krwi, wyptywajacej po
uktuciu palca przy badaniu, a jeszcze wyrazniej przy punkcyizyty
w przegubie tokciowym lub wenesekcyi [co niektérzy stosowali
celeen leczenia blednjcy F

Niestety, udowodnienie naszych przypuszczeh jest
w tych razach réwnie mato mozliwe, jak udowodnienie w innego
rodzaju przypadkach oligemii.

Uwagi powyzsze co do ,krwistosci“ uzupetnimy jeszcze do-
datkiem, ze u szeregu ludzi ,krwistych“ czyli ,pletorycznych*
wedtug rozpoznawan dawnej medycyny przy liczeniu ciatek czer-
wonych mozna stwierdzi¢ hyperglobulig, t.j. wzmozenie sie liczby
kragzkéw czerwonych. Zjawisko to jest takze niemal prawidtem [po-
rownaj nizej Jw stanach zastoinowych przy wadach serca, rozed-
mie ptuc, gdzie oeuter uznawat ,krwistosé“. Wzmozenie sie liczby

) Zapewne, to ostatnie uzna¢ mozna pod warunkiem, ze jednocze$nie og6lna
waga ciata nie wzrosta lub wzrosta stosunkowo mniej, niz rozszerzyto sie toze
naczyniowe. O ile jednakze sprawy zachowywaty sie¢ odwrotnie, t. j. waga ciata
dzieki odktadaniu ttuszczu [jak to bywa wtasnie u piwoszéwj szybciej narosta,
niz rozszerzyto sie toze naczyniowe, osobnik bedzie posiadat stosunkowo mniej
krwi, niz poprzednio. Moiebuem jest tez, ze blado$¢ niektérych ttuscioch6w istotnie
zalezy w wiekszej lub mniejszej czesSci od wzglednej oligemii.
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ciatek czerwonych samo przez sie nie moze by¢ jednak dowodem
istnienia krwistosci juz choéby dlatego, ze spotyka¢ je mozemy,
jako wyraz zgeszczenia krwi, w stanach [np. cholera], gdzie wy-
pada uznaé istnienie oligemii.

* * *

Uznajac mozliwos$¢ istnienia w tym czy innym przypadku oli-
gemii albo krwistosci, nie mozemy, ze jeszcze raz podniesiemy,
nadawac¢ tym zjawiskom znaczenia powszechniejszego, jesli jedno-
czesnie bedziemy mieli na pamieci omoéwione szczeg6towiej a tak
wybitne objawy wyréwnania we krwi patologicznej. Innemi sto-
wy ,oligemia“ czy pletora — wobec tych daznosci — zawsze
bedg mie¢ dla nas znaczenie krotkotrwatych, przejsciowych wy-
jatkow, a nie prawidta. To tez przy badaniu krwi patologicznej
kwestye wahad ogolnej ilosci krwi pozostawiamy zwykle na ubo-
czu i jesli chodzi o zmiany ilosciowe krwi, to miernikiem
zmian tych sa dla nas wahania odsetkowe w jej skiadzie
morfologicznym lub chemicznym. Do rozpatrzenia tych zmian
wiasnie teraz przystgpimy i zaczniemy od zmian iloSciowych skta-
du krwi morfologicznego.



We wzgledzie morfologicznym biologia normalna odr6znia
we krwi, jak wiadomo, trzy skladowe czesci: krazki czerwone,
krazki biate, wreszcie wprowadzone do nauki gtéwnie przez Brz-
zozero — ,ptytki* krwi, z niemiecka zwane ,Blutplattchent —
a obok nich, osocze krwi (plastna sanguinis) jako substancye mie-
dzykomérkowa. Go do pochodzenia, rozwoju i wzajemnego sto-
sunku tych sktadnikéw istnieje duzo niejasnosci, mimo, iz wtasnie
pod wptywem nowoczesnych badan krwi poswiecajg obecnie tym
pytaniom bardzo duzo uwagi i starajg sie je rozstrzygnad takze
przy pomocy materyatow patologicznych. Wynikiem tego wszyst-
kiego, jak zobaczymy ponizej, jest dotychczas — rzecz szczegol-
na — raczej zagmatwanie i zaciemnienie stosunkdéw, ktore przed-
tem,przynajmniej pozornie, przedstawiaty sie stosunkowo prostymi.

Poza tym punktem—co jeszcze we wstepie do morfologii pato-
logicznej krwi podkresli¢ najpierw nalezy, to coraz bardziej rosna-
ce stanowisko krazkéw czerwonych w réznych sprawach i przeja-
wach chorobowych. ' Pojecia w tym wzglednie, zapewne, nie s3
jeszcze w zupetnosci uSwiadomione i wykrystalizowane, ale zmia-
na odno$nych zapatrywaA w poréwnaniu z bardzo niedawnymi
jeszcze czasy nie da sie zaprzeczyé. Do niedawna, istotnie,
znaczenie ciatek czerwonych zaréwno w fizyologii, jak patologii
ograniczone byto do ich roli, jako przeno$nikéw tlenu; caty za$
szereg spraw innych, ze przypomne przedewszystkiem krzepniecie
krwi, zmiany zapalne, zakrzep, zwyrodnienia i t. d., odnoszono na
karb osocza lub ciatek biatych. Szczegdlnie rola ostatnich w ana-
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tomii patologicznej byta — i nawet dotychczas wielokrotnie pozo-
staje—bardzo wydatna [np. w nauce o zapaleniu J

Tymczasem w czasach najnowszych choéby co do sprawy
krzepniecia Mo0sso, Arnold z uczniami i t. d.—w zgodno$¢
z dawnemi wskazdwkami LiANDOis’a, rozrdzniajagcego  wioknik
,»Z ciatek czerwonych* i wioknik ,,z osocza* (,,Stromafibrin* i ,Plas-
mafibinn'-) — dowodza statego udzialu ciatek czerwonych w tej
sprawie, a znowu Obrzut ® gtosi teorye, wedtug ktorej erytrocyty
biorg czynny, bezposredni udziat zaréwno w wytwarzaniu sie
produktéw zapalnych, jak zwyrodnien [serowatego, szklistego,
koloidalnego i t. d.J — wreszcie komorek olbrzymich, komorek
tkanki tgcznej. Innerni stowy, Obrzut przypisuje ciatkom czer-
wonym te role, ktérg powszechnie przypisywano ciatkom biatym;
i te zmiane zapatrywan uwydatnia szczeg6lnie w ostatnich cza
sach wzgledem zwyrodnienia skrobiowatego 2), przy ktérem prze-
nosicielami substancyi skrobiowatej miaty by¢ wiasnie ciatka
biate.

Teorye powyzsze, jeszcze przed Kkilkunastu laty brzmigce
paradoksalnie, obecnie stajg sie coraz bardziej zrozumiate, —
ale wtasnie wobec pogladu, wypowiedzianego w r. 1894 przeze
mnie, a uznanego obecnie juz przez szereg powaznych badaczy-
IE. Grawitz, A. Pappenheim, R. Neumeister], iZ pomiedzy osoczem
i ciatkami czerwonemi istnieje zwigzek bezposredni, iz osocze
krwi krazgcej miesci sie w erytrocytach, jest poniekad ich wydzie-
ling. W mys$l tego pogladu, nb. po raz pierwszy odbierajacego
samodzielno$¢ anatomofizyologiczng osoczu, jako tkance miedzy-
komorkowej i podporzadkowujacego je ciatkom czerwonym, podo
bnie jak anatomia cellularna w ten czy inny sposob poddaje witdk-
na tkanki tgcznej komorkom—niechaj fibryna rodzi sie z osocza,
to tem samem rodzi sie ijz ciatek czerwonych; niechaj takze sub-
stancya skrobiowata rodzi sie wedtug niektérych z witdknika, to

) Obrzut. O udziale krwi w powstawaniu produktéw zapalnych. Prze-
glad lekarski, 1890 i 1891.

*) Obrzut. Nouvelles récherches histologiquos sur la dégénérescense amy-
loide. Archives de médecine Expérimentale et d’anatomie pathologique. 1900. Nr, 2.



99] Zarys patologii krwi. 23

tem samem pochodzi ona i z ciatek czerwonych. Ciatka czerwone
muszg—innemi stowy — posiadaé w mys$l naszego pogladu samo-
dzielno$¢ komdrkowa, jakiej przedtem nie posiadaty.

Wyktad nasz morfologii patologicznej krwi zaczniemy od pty-
tek, ktorych liczba wedtug Prusa wynosi 500,000 w 1 milim. sz.
Rola ich w patologii zapowiadata sie bardzo wybitnie, odkad przed
kKilkunastu laty [1888] Eberth i Schimmei.blsch !) chcieli spro-
wadzié tworzenie sie zakrzepdw na czynne uczestnictwo tych
tworéow. Whrew temu, wasnie gtdwnie dzieki patologom,'w la-
tach ostatnich ptytki zaczynajg coraz bardziej traci¢ poprzednie
znaczenie, coraz wiecej autorow odmawia im samodzielnosci bio-
logicznej. Piytki zaczyna wielu uwaza¢ wprost za produkt roz-
padu czy rozszczepienia ciatek czerwonych [Arnold, Determann]
oraz biatych, wzgl. jader ciatek biatych, jak gtownie przyj-
muje Litienfeld. Pojawianie sie ptytek, jako pochodnych ciatek
czerwonych, rézniczkujag jeszcze w ten sposéb, ze ptytki majg by¢
resztkami rozptywajacych sie jader ciatek czerwonych, resztkami,
wyrzucanemi na zewngtrz [Pappenheim]. Nie brak autorow, jak
choéby Loewit, E. Grawitz, ktdrzy, nie zaprzeczajac powstawa-
nia ptytek drogami powyzszemi, cze$¢ ich uwazajag wprost za
straty biatkowe czy globulinowe.

Jeszcze inni do najnowszych czaséw bronig jednak samodziel*
nosci ptytek, wskazujac na to, ze ptytki mozna widzie¢ w krwi
krazgcej, jak je juz widywali Bizzozeko i Laker we krwi btony
skrzydtowej nietoperza Za dowo6d samodzielno$ci ptytek uw’aza
jeden z autoréw [Buerker]d, W najnowszej pracy zjawisko, iz
,»Blutplattchen” widzie¢ mozna w kropli krwi, puszczonej na para-
fine i ochronionej tym sposobem od krzepniecia: po pewnym prze-
ciggu czasu zbiera sie ich warstwa. Obecnosé ptytek zaréwno
w tak zachowanej krwi, jak w krwi krazacej trudno, jak zwraca

") Ekerth i Schimmki.busch. Die Thrombose.
2) Bueukkb. Blutplattchen und Blutgerinnung. Minchen, medicin. Wo
chenschr., 1904. N 27
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uwage E. Schwalbe, uwazad za dowod taki, za jaki chcg to mied
autorzy: produkty rozpadu mogg istnied i w krwi krazacej, a od
siebie dodam, w krwi wypuszczonej z ustroju, nawet nieskrzeptej
dzieki temu lub innemu zabiegowi, od pierwszej chwili za-
chodzg zmiany chemizmu (,,obumieranie krwi“], przy ktérych
trudno a priori wykluczy¢ rozpad ciatek biatych.

W kazdym razie nalezy pookreslid, ze stwierdzano nieraz
znaczne wahania ilosci ptytek w stanach chorobowych, specyal-
nie ogromne ich wzmozenie sie¢ w biataczce i przypadkach ciezkiej
pierwotnej niedokrwistosci. W tych samych stanach istnieje
jednak czesto zmniejszenie sie krzepliwoS$ci krwi,— zjawisko to stoi
poniekad w sprzecznoSci z pogladami autoréw, ktorzy, jak np.
E, schwaibe, powstawanie ptytek sprowadzajg na rozpad ciatek
biatych czy czerwonych, rozpad, zachodzacy przy Krzepnieciu
krwi. SprzecznoSci te dotychczas bardzo trudno sobie wyjasnid.

Nieokreslonos¢ pozycyi biologicznej ptytek nie moze zachecac
do badan nad niemi w stanach chorobowych: to tez,jak;dotychczas,
duza cze$¢ zdobytych wiadomos$ci nalezy do pozostatych dwoch
sktadnikéw krwi, — krazkow czerwonych i biatych. Wiadomosci
te, jak juz wspominatem, zdobyte zostaly w przewazajacej cze-
§ci przy pomocy dwéch metod badania: 1) aparatu do liczenia cia-
tek krwi; 2) badania drobnowidzowego ,suchych preparatow*
krwi, sporzadzonych i zabarwionych wedle sposobdéw, poda-
nych pierwotnie przez EHRLICHa.

Ramy pracy niniejszej nie pozwalajg nam zabiera¢ miejsca
na szczeg6towy opis tych, zaréwno jak wszelkich innych metod
badania krwi; czytelnikéw, potrzebujacych obszerniejszych wia-
domosci w tym Kierunku, odesta¢ wiec musze do podrecznikow fi-
zyologii, dyagnostyki, encyklopedycznych prac LIMBRCK’a, Gra-
wiTz’a czy nowszej TUEHK’a, wreszcie do podrecznikéw histologii
i chemii fizyologicznej *. Natem miejscu nie moge jednak nie

) Szczegbétowy opis techniki [co do liczenia krazkéw i barwienia prepara-
tow krwi] czytelnik znajdzie takze w przetozonej najezyk polski broszurce J.C oub-
MONT’a i V. MonTAGABD*a: ,,Leukocyty“. Odczyty kliniczne, 1903. Nr. 170.



101] Zarys patologii krwi. 25

przypomnie¢ ogélnej zasady metod powyzszych, uzupetniajac
to osobistemi uwagami.

Aparatow do leczenia kragzkéw krwi mamy obeonie z dzie-
sie€ rodzai, lecz réznig sie one, szczegO6lnie jesli chodzi o aparaty
fabryk niemieckich [ZEiss’a, REICHEET'a i t. p.], witasciwie tylko
w drobiazgach. Podstawag takich aparatow jest szkietko przedmio-
towe z wyrznietg na niem siatkg kwadracikow, widzialnych pod
drobnowidzem: kazde 16 malych kwadratow oddzielone jest li-
niami od siebie i stanowi odrebng catos¢é — pole. Kazda strona
matego kwadracika ma dtugosci ¥2D milimetra, tak Zze powierz-
chnia jego wynosi '/iQ milm. kwadratow.; szkietko za$ cate z po-
dziatkami jest albo wpuszczone w metal [jak w aparacie fran-
cuskim MALASSEza], albo tez otoczone szklang ptytkg okre-
$lonej grubosci, tak ze jesli na pole z kwadracikami puscimy krople
krwi (rozcienczonej w mélangeur’ze 100 lub 200 razy] i przykry-
jemy je szkietkiem pokrywkowem, to grubo$¢ warstwy piynu
wynosi¢ bedzie I/10 milimetra, czyli na przestrzeni, odpowiadaja-
cej kazdemu pdlku, bedziemy mie¢ Joo X Vio = Voo milimetra
sze$ciennego ptynu. Znalaztszy pézZniej przy obrachowaniu pew-
ng liczbe ciatek na pewnej liczbie kwadracikow [rachowaé na-
lezy jak najwiecej — przy wprawie wystarcza¢ bedzie mini-
mum, 5 pél po 16 podlek, czyli 80 pdlek] i znajac rozciencze-
nie uzyte krwi, tatwo wyrachowa¢ z tych cyfr, ile zawiera cialek
czerwonych 1 milim. sz. krwi. Np. jezeli na 80 pdlkach nara-

chowalismy 530 ciatek, to najednem przecietnie gg— czyli w Yiooo

milim. ptynu mamy -gjj ciatek — w 1 milim. — w * milim.

krwi czystej, nierozciefczonej; przy rozcienczeniu 1:200—200 ra-

zy wiecej,'t?j:’.)—'—z—l—(—)—(—)—'—g—(—)—(—): 5.300.000 quzﬁkcl)’w czerwonych..

Otéz realno$¢ cyfry ostatniej zalezy od bardzo wielu mo-
mentow, ktérych zaniedbanie moze warunkowac niemate rdznice
w otrzymanych wynikach i zakwestyonowac¢ warto$¢ tych wy-
nikow. A wiec, pomijajac nalezyte schwytanie krwi do mélangeur'a.
i doktadne jej rozmieszanie z ptynem, uzytym do rozcienczenia
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krwi badanej, pomijajac wprawe osobista przy liczenia krazkéw,
bardzo waznern zrédtem btedéw moze byd nieumiejetne zrobienie
samego preparatu z krwi rozcienczonej. Dbad wt#asnie nadzwy-
czajnie nalezy o zachowanie postulowanej przez ciatkolicz gru-
bosci warstwy krwi rozcieAczonej = /10 milim., a grubosd ta bar-
dzo tatwo moze stad sie wiekszg lub mniejsza, o ile z mélcmgeur’a
puscimy na aparat zbyt duzo lub zbyt mato ptynu. Jak to pod-
nosza w opisach aparatéw do liczenia krazkéw, nalezy starad sie
zawsze puszczac krople jednakowej wielkosci i taka, by rowek na-
okoto pola z podziatkami nie zostat wypetniony catkowicie.
Jesli natomiast puscimy ptynu za duzo —tak duzo, ze rowek
zostanie przepetniony, to szkietko pokrywkowe poniekad bedzie
ptywad, a warstwa ptynu okaze sie grubszag, niz '/,0 milim. — ergo
narachujemy wiecej krazkéw, niz nalezy.

Mniej niebezpieczne sg zbyt mate krople — takie, ktére star-
czg na pokrycie pola z podziatkami, ale nie przechodzg do rowka:
ale przy takich kroplach grubosd warstwy ptynu moze stad sie
bardzo tatwo mniejsza, niz nalezy, jesli tylko szkietko
pokrywkowe jest zbyt cienkie. W tym razie
ptyn, tworzgc dysk (discus), bardzo fatwo pociaggnie za sobg szkiet-
ko, resp. bedzie je wciggad do $rodka i szczegdlnie w $rodku pola
z podziatkami warstwa ptynu stanie sie ciefisza, niz na brzegach —
i o btedny wynik znowu fatwo. Nie nalezy wiec wogdle nigdy za-
miast dodawanych do aparatu grubych szkietek pokrywkowych
uzywac szkietek zwyktych, Cienkich; a wogdle z dodawanych szkie-
tek najciensze sag mniej pewne, niz grubsze. Uzywanie jednak szkie-
tek grubych czesto uniemozliwia liczenie ciatek przy mocniejszych
powiekszeniach, jakich znowu czesto pragnag poczatkujacy i mniej
wprawni; w rezultacie schodzi na to, ze chcac mied pewniejsze
wyniki, nalezy sie wprawid w rachowanie krazkéw przewaznie
przy pomocy obiektywdw stabszych.

Do rozcieficzenia krwi proponowang jest niemal setka naj-
réznorodniejszych ptynéw i mieszanin obojetnych; osobiscie od
lat kilkunastu uzywam 3% rozczynu soli kuchennej i nigdy nie
widziatem potrzeby zamiany tego ptynu na inny. Celem pora-
chowania ciatek biatych zalecajg, jak wiadomo, rozprowadzanie
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krwi w specyalnie do tego przeznaczonym melangeur'ze ’»%
rozczynem kwasu octowego w stosunku 1:10 lub 1:20. Przy
takiem postepowaniu rozpadajg sie wszystkie ciatka czerwo-
ne, a zostajg natomiast uwydatnione [dzieki specznieniu jgder]
biate, ktdrych nastepnie — przy normalnej ich liczbie we krwi —
znajdziemy 20—30 na wszystkich 16 polach [czyli 256 p6lkach]
ciatkolicza. Jesli za$ zrachujemy ciatka biate obok czerwonych,
t. j. przy rozcienczeniu krwi 3% solg kuchenng w stosunku 1:200,
to znajdziemy ich ledwie 2—3na wszystkich 256 kwadracikach
[przy krwi normalnej]: stad tez i wartosd nastepcza obrachowanej
cyfry leukocytéw bedzie mniejsza, niz cyfra, otrzymana przy
sposobie z kwasem octowym.

Jednakze, kiedy przed 10 laty, badajac leukocytoze we krwi
cholerycznej, poréwnywatem wyniki otrzymane wedtug jed
nej i drugiej metody, to w ogromnej wiekszosci przypadkéw nie
réznity sie one wyraznie. W 7« pozostalych spostrzezen przy
rachowaniu w kwasie octowym wypadto mi uderzajgco mnigj
leukocytéw, niz w 3% rozczynie soli kuchennej: i nie moglem
oprzeé sie podejrzeniu, iz przyczynatego byt rozpad pewnej liczby
ciatek biatych w kwasie octowym, szczegdlnie ciatek delikatniej-
szych—ozpad, warunkowany zbyt silnem specznieniem jadra
Od tego czasu nie wydaje mi sie tez metoda z kwasem octowym
bardziej wartosciowa, niz zwykte rachowanie obok ciatek czer
wonych, mimo, iz do obliczenia wyniku zdobywamy w wa-
runkach normalnych ledwie 2—3 ciatka. Zazwyczaj tez ograni-
czam sie do porachowania ciatek biatych obok czerwonyc , i o
s6b ten uwazam za zupetnie wystarczajacy do wykazania pewnej
przyblizonej liczby leukocytow — uwazam tem S$mielej,
iz w gatunkach krwi ze wzmozong liczbg leukocytéw, np. w bia-
faczce, znalez¢ ich mozemy na 256 poélkach aparatu wecale poka
Zng cyfre, bo do kilkudziesieciu *.

)] Zappert, Elzholz, w ostatnich czasach Tcjebk z jednej strony, Bkeueb
z drugiej, skonstruowali specyalne aparaty do liczenia biatych ciatek krwi,
w ktérych do obrachunku ostatecznego ma sie 300—500 leukocytéw i omytka na-
turalnie bedzie mniejsza, niz przy zwyktych sposobach liczenia. Aearaty powyz-
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Druga wspodtczesna metoda morfologicznego badania krwi —
metoda barwienia suchych preparatow wedtug Ehrlich™ — przez
niektérych nie jest uwazana za tak podstawowsg, zajakg ogolnie
uchodzi. Zwracajg uwage, ze ostatecznie i na preparacie z krwi
Swiezej, niebarwionej dojrzed mozna niemal wszystko, co sie wi-
dzi na preparatach suchych barwionych, ze przeciez i Laveran
wykryt plazmodye mataryczne w krwi $wiezej, ze badanie Kkrwi
Swiezej pozwala widzied przejawy zyoia, jak ruchy zarodkow ma-
arycznych, czy ciatek biatych etc., czego nie mozna widzie¢ na
preparatach suchych, martwych it. p.

Czesd tych uwag niewatpliwie nie jest pozbawiona stuszno-
$ci, i w dodatku moze sie stosowad do catej anatomii mikroskopo-
wej.

Nie wolno jednak zapominad, ze barwienie preparatow, za-
rowno z tkanek, jak krwi, znakomicie utatwia rdézniczkowanie
elementoéw komdrkowych, utatwia zapoznanie sie zes zczeg6tamiich
budowy imniej wprawnemu oku. Zresztg, jak pozyteczuem jest bar-
wienie suchych preparatow krwi, dowodzi sam przez sie ogromny
rozkwit mikroskopii krwi po wprowadzeniu metod Ehrtich’ow-
skich. WH/asnie przedewszystkiem w patologii krwi jedynie bar-
wienie preparatdbw wskazuje nieraz istnienie rdznych zjawisk
odmiennosci we krwi, jakich przez ogladanie krwi $wiezej wska-
zad w zaden sposob nie mozna [ze przypomne chodby utrate zdol-
nosci barwienia sie eozyng przez krazki czerwone w wielu przy-
padkach choroby cukrowej] — zjawisk, obiecujgcych nowe hory-
zonty zaréwno w fizyologii, jak patologii krwi.

Z drugiej jednakze strony nalezy podkreslid okolicznosd, ze
przy dalszem rozwijaniu i opracowywaniu metodyki Ehrrichs
sprawe doprowadzono do doktryneryi i schematyzmu, ktérych po-
zytek bardzo trudno dojrzed. Posiadamy obecnie setki réznych
metod barwienia krwi, a niemal codzien rodzg sie nowe, coraz
to ,,znakomitsze“, pozwalajace rzekomo wykrywad we krwi rze

szo sa powiekszong modyfikacya zwyktych aparatéw ZEiss’a czy REICHKRT’a; leu-
kocyty Uczy sie w krwi, rozcienczonej stabym kwasem octowym, t. j. po zniszczeniu
krazkéw czerwonych. Por. W. Turrk Vorlesungen tber klinische H&matologie,
1904. »tr. 94-98.
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ozy przedtem nie widziane; w rezultaoie trudno dowies¢, by
dawaly one co$ wieoej, niz najprostsze metody pierwotne. Uwa-
zam tez, nietylko przy praktyczno-klinicznem, ale i przy nauko-
wera badaniu krwi za zupetnie wystarczajgcy, przynajmniej dla
olbrzymiej wiekszosci przypadkdéw, nastepujgcy modus postepowa-
nia. Po roztarciu szy bkiem $wiezo dobytej matej kropelki
krwi pomiedzy dwoma najdokiadniej wyczyszozonemi i zupetnie
suchemi szkietkami pokrywkowemi, preparaty suszymy wedtug
pierwotnego sposobu EuRLicii’a na ptytce miedzianej, ogrzanej
z jednego konca palnikiem BuNSENa do 110—120° R., albo tez
w sterylizatorze, stopniowo ogrzanym do 120° R. [trzymaé w ta-
kiej cieptocie szkietka przez V2—1 godziny, i po zgaszeniu palni-
ka nie wyjmowaé preparatow ze sterylizatora, zanim nie wysty-
gna] — a, najprosciej, szkietka wrzucamy na pét godziny do mie-
szaniny alkoholu z eterem w réwnych czeSciach. Po dokonanetn
w ten lub inny sposéb utrwaleniu [fiksacyi] poddajemy prepara-
ty dziataniu 72% rozczynu eozyny w 40—50% wyskoku przez
pare minut, nastepnie po optukaniu wodg podbarwiamy mocnym,
najlepiej ex lempore przygotowanym wodnym rozczynem biekitu
metylenowego [przecedzi¢!]. Po optukaniu preparatu obsusza-
my go pomiedzy bibutg, wysuszamy, trzymajac na bibule nad
palnikiem, wreszcie zatapiamy w damarlaku czy balsamie kana-
dyjskim.

Popularng jest modyfikacya Ziemann”: mieszanina z 4 ch
czesci 0,1°/0wodnego rozczynu eozyny [wodnej] i 1czesci 1%
rozczynu biekitu metylenowego w 2,4% boraksie. Po 5—10 mi-
nutach pobytu w tym piynie szkietka optukujemy i na chwile
zanurzamy w stabym rozczynie kw. octowego, dokiadnie optuku-
jemy wodg i —jak powyzej.

Barwienie eozyng i biekitem metylenowym ujawnia zmiany
morfologiczne ciatek czerwonych [ciatka cz. jadrowe], obecnosé
pasozytow we krwi fplazmodye malarycznej, jadra ciatek biatych
i w pewnej liczbie tych ciatek grubg granulacye protoplazraatycz-
ng, chwytajaca chetnie eozyne [ciatka eozynofilowe]. Protopla-
zma znacznej wiekszosci pozostatych wielojadrowych ciatek bia-
tych przy uzyciu eozyny i biekitu metylenowego nie barwi sie zu-
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petnie lub barwi sie na staby kolor r6zowawy. Dopiero barwienie
preparatu mieszaning barwnikéw ,kwasnych“ i ,zasadowych® 1)
w ktérych wytwarza sie barwnik ,neutralny®“ — specyalnie t. zw.
tré jacy dem [mieszanina Biondi-Ehrlich”™], ujawnia w wiek-
szosci leukocytéw wielojagdrowych drobnoziarnistg granulacye,
barwigcg sie na fioletowo, podczas gdy jgdra sg jasno-zielone
[ciatka v. leukocyty neutrofilowe]. W rozczynie trojacydu
preparaty nalezy trzymad diuzej [10—15 minut], i, jak mniemaja
niektdrzy, preparaty, utrwalone w alkoholu z eterem, barwig sie
gorzej, niz wysuszone na ptytce miedzianej lub w sterylizatorze.
Zauwazyd wszakze nalezy, ze wogole trudniej otrzymad piekne
preparaty z mieszaniny BiONDi-EHRLICH’a, niz z eozyny i biekitu
metylenowego, i Ze rozczyn tréjacydu tatwo sie psuje.

O niektorych szczegotach techniki bedziemy mieli jeszcze
sposobnosd mowienia w dalszym ciggu naszego wyktadu. W tein
miejscu podkres$le szczeg6t, ze w ,,udanych* preparatach krwi, t. j.
tam, gdzie ciatka czerwone, szybko utrwalone na szkietku, nie ule-
gty dziataniu wilgoci i innych wptywoéw, i specyalnie w prepara
tach z krwi naog6t chorobowo mato zmienionej, zabarwione zo-
stajg tylko elementy morfologiczne,a przestrzenie mie-
dzy niemi pozostajg zupetnie bezbarwne.
Dopiero na preparatach z krwi bardzo zmienionej, krwi z przy-
padkow ciezkiej niedokrewnosci, i nb. na preparatach najbardziej
udanych, mozna, nieraz dostrzedz wyrazne przestrzenie, zabar-
wione lekko btekitem metylenowym, i niekiedy elementy morfo-
logiczne wygladajg jakby ,zatopione“ w substancyi przezroczy-
stej, ale zabarwionej.

Zachowanie sie powyzsze jest nadzwyczaj ciekawe i wazne
z punktu widzenia stosunku osocza do krazkéw czerwonych.
0 ile prawdziwym bytby dawniejszy poglad, ze ciatka czerwone
losocze krwi sg dwoma niezaleznymi od siebie sktadnikami, wzgl.

b Przypomne, ze za EiiBLIca'em rozr6zniamy: a) barwniki kwasne — eozy-
na, kwasna fuksyna, orange, aurantia, indulina i t. d., i inne ,sole“, gdzie barwigc?«
zasadg jest ,kwas*“; 2) barwniki zasadowe — methylenblau. methylgriin, bismark-
braun, safrauina, ametystwiolett i t. p., gdzie barwigcym pierwiastkiem Jest zasada
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ze krew jest pewnego rodzaju zawiesing czerwonych ciatek w oso-
czu — nalezatoby w kazdym preparacie znajdywaé zabarwione
przestrzenie miedzy elementami krwi: wszak osocze utrwalone na
szkietkach zawsze przyjmie zabarwienie. Zrozumialem nato-
miast staje sie zachowanie sie powyzsze dopiero z punktu widzenia
zapatrywania, bronionego przeze mnie, a wedtug ktérego osocze
w krwi krazacej znajduje sie w samych krgzkach, jest poniekad
ich produktem, ze krew posiada witasciwie tylko tyle wolnego oso-
cza, ile go wychodzi z ciatek do tkanek lub wchodzi z tkanek do
kragzkéw |i to osocze widzimy ,jako Randzone“ przy spostrzega-
niu kapillaréw pod mikroskopem 9].

Dopiero w stanach ciezkiej niedokrewnosci krew nadzwyczaj
obfituje w osocze i posiada go wiecej w stanie ,wolnym*“, niz
krew normalna lub mato zmieniona: wtedy mamy moznosd obser-
wowania zabarwionych przestrzeni miedzykrazkowych i to, isto-
tnie, czesto spostrzegamy.

’) Biernacki. Blutkdrperchen und Plasma in ihren gegenseitigen Beziehun
gen. Wiener medicin. Wochenachr., 1894. Nr, 36 i 37. Gazeta lekarska. 1894.
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Przy ocenie zmian ilosciowych krgzkdw czerwonych w sta-
nach chorobowych nalezy pamieta¢ o szeregu czynnikow zewnetrz-
nych i wewnetrznych, ktére juz w stanie prawidtowym mogg dos¢
znacznie modyfikowac liczbe tych elementéw. Przedewszystkiem
t. zw. ,, Unlersuchungsfehler” (omytka samej metody badania) sie-
ga¢ moze cyfry powyzej 100,000. Istotnie, milionowe wyniki przy
liczeniu ciatek otrzymuje sie ledwie z porachowanych setek, najwy-
zej tysiecy: réznica kilkunastu ciatek przy liczeniu w ostatecznym
obrachunku da r6znice juz powyzej stu tysiecy (np. znalaziszy na
5 polach raz 516 ciatek, drugi raz 502 ciatka, mamy ostateczny wy-
nik 5160000 i 5020000, czyli r6znice 140000). Ktokolwiek za$ zaj-
mowat sie liczeniem ciatek, wie, jak przy najlepszych apara-
tach tatwo o réznice takg wjednym i tym samym preparacie krwi,
stosownie do tego, ktore pole wybieramy do obliczeA. Ro6znica ta,
zapewne, wygtadza¢ sie bedzie tem bardziej, im wiecej pdl be-
dziemy brac do liczenia; mimo to wszystko, pamieta¢ jeszcze nale-
zy o omykce indywidualnej. Rzeczywiscie, rachujac na tych samych
polach, tylko wyjatkowo dwoch jednakowo wprawnych badaczy
poda jednakowga cyfre: niechaj za$ roznica stanowi wtedy tylko
kilka ciatek, w obrachunku ostatecznym otrzymamy réznice o kil-
kadziesiat tysiecy.

Z czynnikbw wewnetrznych na pierwszy plan wysuwajg
wptyw pici. Z dawnych czaséw w podrecznikach uwaza sie
wprost za aksyomat, ze kobieta posiada przecietnie o p6t miliona
mniej ciatek czerwonych w 1 mim. sz.,, niz mezczyzna. Osobiscie
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wyzna¢ musze, mimo wieloletnio badania nad krwig dotychczas nie
mogtem sie nioztudnie przekona¢ o prawdziwos$ci tego aksyoinatu
i mniemam, iz kwestya ta wymaga jeszcze gruntownej rewizyi.
ZaznaczyC zresztg nalezy, iz pewnik powyzszy ulega ze strony
niektérych autoréw ograniczeniu tej tresci, ze przewaga liczby
krazkdw czerwonych u mezczyzny wystepuje dopiero w okresie
dojrzatosci ptciowej pomiedzy 19—22 rokiem zycia; natomiast do
15 roku zycia kobieta posiada nawet wiecej ciatek czerwonych,
niz mezczyzna. Okoto roku 50—60-go nastepuje wyrownanie.

Mniejsza liczba ciatek we krwi kobiecej przedstawiac sie mo-
ze niejednemu wprost konieczno$cig, z powodu utrat krwi przy
menstruacyi. Tymczasem zardwno podczas, jak po menstruacyi
liczba ciatek, rzecz szczegdlna, nie przedstawia sie zmniejszong: na-
wet, przeciwnie, nieraz stwierdzono jakby lekkie wzmozenie sie tej
liczby, pewne zageszczenie krwi. Nie stwierdzono wyraznego wpty-
wu cigzy, chyba ze rozwinie sie wtedy niedokrewnos¢ formy ta-
godniejszej, albo nawet bardzo ciezkiej, co parokrotnie juz spo-
strzegano.

Natomiast wiek ma znaczenie dla liczby ciatek czerwo-
nych,—w tern znaczeniu, iz u noworodkéw w pierwszych dniach
zycia, mniej wiecej od chwili odpadniecia pepowiny, spostrzega
sie nadmierne cyfry krazkéw, 6 i 7 milionéw w 1 mim. sz. Im pepo-
wina zostata podwigzana wcze$niej, tem wartosci te sa nizsze, im
p6zniej—tem wyzsze. W poOzniejszych okresach zycia nie mozna
byto niezawodnie stwierdzi¢ wahan liczby ciatek czerwonych.

W 1—2 godziny po przyjeciu obfitszego pokarmu niektorzy
autorowie (Limbeck) dostrzegali lekki spadek liczby erytrocy-
tow, u gtodomoréw zas w poézniejszych okresach gtodzenia sie
lekkie podniesienie sie tej liczby (Tauszk). Whrew oczekiwaniom
nie stwierdzono zmian liczby kragzkéw u cztonkéw wyprawy Nan-
sen” podczas nocy arktycznej, ani u koni, pracujgcych przez
dtugie lata w kopalniach, t. j. pozbawionych zupetnie $wiatta, ani
wreszcie u ludzi, przebywajgcych w klimacie gorgcym, cho¢ wygla-
daja oni blado.

Wiele rozgtosu mialo w ostatnich tatach odkrycie yiAUil/ifa,

potwierdzone przez wielu Iekarzy (Koecpe, Egger, Jaruniow -
Odczyty kliniczne. 3
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ski it. d.)T), iz na liczbe ciatek we krwi wptyw ogromny wywiera
ci$nienie barometryczne, wzglednie wysoko$d nad poziomem mo-
rza: im wyzej, tem wiecej krgzkéw w 1 mim. sz. W tym wzgledzie
istnie6 ma wprost parallelizm: kiedy wiec w Chrystyanii na brzegu
morza L aache znajduje przecietnie 4974000 ciatek w 1 mim. sz., to
Reinert w Tybindze przy 314 metrach nad poziomem morza —
5322200, w Reiboldsgriin przy 400 metrach—5970000, w Arosa przy
1800 metrach—7000000. Do kwestyi tej jeszcze powrdcid nam wy-
padnie.

Moze wazniejszym, niz powyzszy, przy ocenie wahan patolo-
gicznych erytrocytéw jest fakt wptywdw naczynioruchowych na
ich liczbe. Juz zdawna Ludwig podal, ze przy kazdem wzmozeniu
sie cisnienia naczyniowego liczba ciatek takze sie podnosi. Z dru-
giej strony Cohnstein i Zuntz po przecieciu rdzenia powyzej
wyjscia n. splanchnici i warunkowanem przez to rozszerzeniu na-
czyn znalezli silne zmniejszenie sie liczby ciatek w 1 mim. sz;
przy nastepczem draznieniu elektrycznera rdzenia i podniesieniu
cisnienia liczba ta mocno wzrastata Wzmozenie liczby kraz-
kéw widziat znébw Winternitz i inni po krotkotrwatem dziata-
niu procedur liydropatycznych, zimnych kapieli i t. p.: tacznie
z tem dostrzegano iinnego rodzaju zmiany krwi, o czem takze
jeszcze bedzie mowa. Dalej—spostrzegano, zarowno u ludzi,- jak
zwierzat, wahania liczby ciatek pod wplywem poruszen psychicz-
nych—naturalnie jako skutek dziatan naczynioruchowych (L1oyd
Jones, E. Grawitz a).

Co sie tyczy wreszcie krwi z roznych okolic tozyska naczy-
niowego—tetnic, zyt i naczyn wioskowatych, to po rozbhiorze dosd
licznych dawniejszych prac w tym kierunku, Schnuerkr 3) docho-
dzi do wniosku, iz roznic sktadu tutaj niema, wzgl.,, Ze nie prze-
kraczajg one granic pomyitki badania. Badz co badz, widywatem

* Literatura: p. J. Piotrowski, O wptywie klimatu gorskiego ua ustréj. Od-
czyty kliniczne. 1904.

2 E. Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes. 1902, Il wydanie str. 60—65.

*) J. Schnuerer, Der physikalische Blutbefund in seiner Abhé&ngigkeit von
gesunden und kranken Kreislaufsorganon. Centralbl. f. allgem. Pathologie. 1899.
Nr. 8—9.
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jednak w szeregu poréwnawczych okreslen przecietnie o *2 tnilio
na mniej ciatek w krwi, branej prosto z zyty, niz w krwi z palca
(ujednego i tego samego osobnika).

Szereg wymienionych czynnikéw sprawia, ze mimo, iz przyje-
tg jest pewna przecietna norma, cyfra krgzkdw czerwonych nawet
u jednego itego samego osobnika nie jest wielko$cig S$cisle okre-
Slona, lecz w zaleznosci od réznych przejsciowych, ale codzien-
nych wpltywoéw wahad sie moze w do$¢ znacznych granicach. Po-
mijajac, iz sama ,,omytka badania“ stanowié moze 200- 300 tysiecy,
czyli, ze r6znice tej wielkosci nie sg bynajmniej dowodem zmniej-
szenia sie lub zwiekszenia liczby ciatek, z najnowszych spo-
strzezeA Zebrowskiego, poczynionych na moim oddziale, istot-
nie wynika, ze wahania liczby erytrocytow z tygodnia na ty-
dzien moga dochodzid u jednego i tego samego osobnika az 500—
800 tysiecy. Ale tym sposobem, szczegdlnie jezeli chodzi o pojedyni-
cze badania, dopiero cyfry pod 4500000 z jednej a nad 5500000 z dru-
giej strony mozemy uwazad za cyfry patologiczne, czyli—zaréwno
u mezczyzny, jak kobiety — za wyraz zmniejszenia i zwiekszenia
sie liczby erytrocytéw.

Ot0z, zestawiajac ztern kryteryum wieksze szeregi cyfr, otrzy-
mywane we wszelkiego rodzaju stanach chorobowych ’), stwierdzimy
fakt, ze zmiany liczby ciatek czerwonych w stanach tych bynaj-
mniej nie sg zjawiskiem tak czestem, jak wypadatoby z przypusz-
czen apriorystycznych ijak to ogdt wspéiczesny lekarski jeszcze
powszechnie przyjmuje.

Teze powyzszg okreslid szczeg6towiej nalezy w ten sposéb, iz
zmniejszenie sie liczby ciatek czerwonych
(t.zw. oligocytemia) bynajmniej nie jest zja-
wiskiem <czestem w stanach chorobowych.
To, cosmy mowili o zjawiskach wyréwnania w krwi patologicznej®
wiasnie w tym kierunku znajduje moze najdobitniejszy wyraz.
Jak zresztg organizm szybko stara sie regenerowad normalng licz-

) Dawniejsze dane w tym wzgledzie p. Rbineut, Die Z&hlung der Blutkor-
perchen und ihre Bedeutung fur Diagnose und Therapie. Leipzig, 1891,
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be ciatek, pouczaty juz dawniejsze obserwacye po krwotokach
u ludzi, czy w eksperymencie u zwierzat; jak usilnie stara sie on, jak
mu ,,chodzi” o doprowadzenie erytrocytow do liczby normalnej,
przekonat mie przypadek, spostrzegany kilka lat temu na wiasnym
oddziale w szpitalu Wolskim w Warszawie. U 14-letniej dziewczyny
w pare tygodni po otruciu kwasem siarczanym zjawit sie nader ob-
fity krwotok zotgdkowy, po ktorym w3 dni znalaztem ledwie 3570000
kragzkow w 1 mim. sz. i 16,510/° sub. s. Od chwili krwotoku coraz
wyrazniej zaczety wystepowaé objawy zwezenia odzwiernika,
chora wymiotowata niemal wszystko, co przyjeta, stracita zupetnie
taknienie i ostatecznie w kilka tygodni pdézniej zmarta: mimo to
liczba ciatek czerwonych stale sie podnosita i w 18 dni po krwoto-
ku wynosita powyzej 5 milionéw. Zawarto$¢ substancyi suchej by-
najmniej nie wzmagata sie tak szybko i nie doszta ostatecznie do
normy (18°/0)> ze tu nie byto mowy o wzmozeniu sie liczby
ciatek czerwonych wskutek ,,zgeszczenia” krwi.

Niemniej pouczajagcymi sg przypadki t. zw. choroby plamistej
WERLHOF*a: w catym szeregu tych przypadkéw—mimo rozwiniety
obraz chorobowy, mimo wecale niemate krwawienia pod skore,
z dzigset i t. p., wbrew oczekiwaniu i poczagtkowo ku memu zdu-
mieniu znajdywatem zupeinie prawidtowe cyfry erytrocytow: tak
szybko regeneracya tych elementéw wyréwnywata utraty. Spo-
strzegano to i winnych formach usposobienia krwotocznego, np.
w niektorych przypadkach skorbutu (gnilec).

Przy takim stanie rzeczy zupetnie zrozumiatem jest, dlaczego
liczba ciatek czerwonych naogdt nie moze by¢ miernikiem zmiau
hematologicznych. Specyalnie podkresli¢ nalezy okoliczno$¢, iz
nie moze by¢ ona miernikiem zmian anemicznych; istotnie, catly
szereg przypadkow takiej pierwotnej choroby krwi, jakag jest
btednica, mimo nieraz juz znaczne rozwodnienie krwi catkowitej
tagcznie zidgcemi za tem zmianami chemizmu, wykazuje zupeinie
prawidtowg liczbe ciatek czerwonych. Zdarza sie nawet, iz przy po-
prawie takich przypadkdw i przy zmniejszeuiu hydremii liczba ta
nieco spada.

Skoro jednakze organizm tak stara sie o wyréwnanie licz-
by erytrocytéw, to z drugiej strony zmniejszenie tej liczby,
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zarbwno ,pierwotne”, jak ,wtoérne” powinniSmy uwazad za objaw
powazniejszy, znamionujgcy ciezsze schorzenie ustroju, zmniej-
szenie jego sprawnosci samoleczniczej.

Stanem chorobowym, gdzie spadek liczby ciatek czerwonych
spostrzegamy zawsze i gdzie spadek ten osigga stopnie najwyz-
sze—liczba ciatek czerwonych bardzo czesto stoi ponizej miliona,
a Quincke widziat raz ledwie okoto 200000—jest t. zw. niedokrew-
nos$¢ postepujaca zgubna. W tym przypadku naogot tak mato uwy-
datnia sie zdolnos$¢ regeneracyjna ustroju, ze $ledzenie liczby cia-
tek czerwonych ma bardzo wazne znaczenie praktyczne i podno-
szenie si¢ tej liczby w przebiegu choroby, wzglednie przy leczeniu
idzie rownolegle z poprawg stanu ogélnego. Z drugiej strony, jak
wnosze z wiasnych obserwacyi, stwierdzenie bardzo znacznego
spadku erytrocytdow w tej chorobie, mianowicie ponizej miliona
w 1mim. sz., prognostycznie ma znaczenie bardzo niepomys$ine
i w tych razach rzadziej mozna spodziewaé sie trwalszej popra-
wy, niz w przypadkach z cyfrg wyzsza.

I winnych ,,pierwotnych” chorobach krwi mozna spotykaé
znaczng oligocytemie, przedewszystkiem w biataczce {leukaemia):
podczas gdy w poczatkowych okresach tej choroby cyfra ich moze
mato rézni¢ sie od normy, w okresach pézniejszych zmniejsza sie
czesto do potowy, trzeciej czesci liczby pierwotnej. To samo spo-
strzegamy i w szeregu réznych form chorobowych, pokrewnych
z leukemia, zaréwno jak i z anemig zgubng — a wiec w chorobie
BANTi’ego (spJenomegalia — pierwotny tumor $ledziony z niedo-
krewnos$cig), anaemia infantum pseiidoleukaemica, chloromat. Nato-
miast w biataczce rzekomej (pseudoleukaemia) liczba ciatek bar-
dzo czesto przez czas diugi pozostaje zupetnie prawidiowg; spo-
tykatem nawet cyfry powyzej normy, bo okoto Omilionéw w I
mim. sz. W biednicy, jak tylko co wspomniatem, tak czesto spoty-
ka sie prawidtowe cyfry, ze znaczniejsze obnizenie sie¢ liczby
erytrocytow—do potowy czy trzeciej czesci normy—niewatpliwie
oznacza wieksze natezenie stanu chorobowego. )

’) Nowsze materyaly co do liczby erytrocytéw w anemiach por. takze H.

Stkauss i R. Rohnstein, Die Blutznsammensetzung bei den verschiedenen Anamien.
Berlin, 19U1.
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Z pos$réd ,,wtdrnych” obnizenn liczby erytrocytdw najwyzsze
stopnie spostrzega sie przy nowotworach ztosliwych—raku i mie-
saku, zarowno zotadka, jak i innych narzadéw. Rzecz ciekawa, ze
jednak nie wszystkie przypadki tego rodzaju, np. nie wszystkie
przypadki raka zotgdka kojarza sie z oligocytemig: w niektérych
spadek ten, facznie z innego rodzaju zmianami krwi (rozwodnie-
niem) jest tak wybitny, ze cato$¢ zmian hematologicznych
przypomina obraz niedokrewnos$ci zgubnej. W kazdym razie rege-
neracyjne zdolnosci przy nowotworach sg niewatpliwie dzielniej-
sze, niz przy anemii zgubnej i przy jednakowym stopniu hydremii
bez poréwnania czeSciej spostrzegaé mozna w przypadku pierw-
szym wyzsze cyfry erytrocytéw, 2 i3 miliony w | mim. sz., niz
przy niedokrewnosci samoistnej. W przypadkach tez watpliwych
cyfra koto miliona w 1 mim. sz. niemal stanowczo przechylad moze
rozpoznanie na strone anemii zgubnej.

Przy tej sposobnosci zazoaczyd jednak nalezy, ze nietylko
rak, ale i wrzod zolgdka (nlcus roiundum) i nietylko przy du-
zych krwotokach, ale i przy umiarkowanych (ukrytych), moze
doprowadzad do ogromnego spadku liczby ciatek i zewnetrznej
anemii.

Z choréb anatomicznych narzadéw najtatwiej warunkuja
oligocytemie (do ‘/ai */s czesci) choroby watroby, specyalnie mar-
skosd Srddmigzszowa. Przy marskosci migzszowej, potgczonej
z zbttaczka, spostrzegatem pare razy jedyna w swoim rodzaju
kombinacye: spadek liczby krgzkéw do 3 milionéw, obok pra-
widtowej zawartos$ci wody we krwi. Zjawisko
to mogtoby znajdowac¢ wyjasnienie z jednej strony w stwierdzonym
juz dawno eksperymentalnie (Huenbfeld, v. Dusch, Rywosch)
zgubnem dziataniu zo6kci, specyalnie kwaséw zdiciowych na ciatka
czerwone, z drugiej za$ w dostrzezonem przez E. GRAWITza’a i in-
nych zgeszczajgcem dziataniu zoékci ijej kwasow na krew. Bynaj-
mniej jednak nie wkazdym przypadku zottaczki wskutek mar-
skosci watroby czy cierpienia niezytowego drog zoétciowych (ide-
rus catarrhalis) spostrzega sie zmniejszenie liczby sie ciatek: najczes-
ciej stosunki pozostaja normalne.
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W ostrem i przewlekiem zapaleniu nerek znaczne spadki
erytrocytow spotyka¢ mozna wiasciwie tylko podczas mocznicy,
kiedy nastepuje obrzek krwi. ")

W ostrych chorobach zakaznych zachowanie sie bywa roz-
ne. 2) W catym ich szeregu, jak zapalenie ptuc, tyfusy, grypa, odra,
ptonica spadek liczby ciatek bywa zwykle bardzo nieznaczny i wy-
bitniejsze zmniejszenie sie ich cyfry, rzecz ciekawa, spostrzegano
jeszcze najczesciej w pierwszych okresach zdrowienia, wzglednie
w pierwszych dniach apyreksyi. Natomiast inny szereg choréb za-
kaznych okazuje wptyw nader zgubny na liczbe ciatek, wogole na
catg krew, w pierwszej za$ linii wszelkie te stany chorobowe, ktore
obecnie przyczynowo wigzemy z drobnoustrojami ropienia, a'wiec
posocznica, ropnica, gorgczka potogowa, osteomyelitis, gosciec sta
wowy. We wszystkich tych przypadkach juz po krétkiem trwaniu
choroby nastepuje spadek do potowy, nawet do V3pierwotnej licz-
by jednoczed$nie z rozwodnieniem krwi. Niemniej zgubny wpltyw
wywiera i malarya, w ktérej juz po paru napadach liczba ciatek
pada tatwo do potowy cyfry pierwotnej i nizej, a przy dtuzszem
trwaniu choroby irozwoju t. zw. chartactwa bagiennego (cachexia
malarka) stan krwi przypomina niedokrewno$¢ zgubng. Nader
szkodliwa dla krwi bywa i dyzenterya.

Z przewlektych chorob zakaznych w swiezym syfilisie bardzo
czesto zachodzi obnizenie sie liczby ciatek, wprawdzie w stopniu
nieznacznym; wieksze spadki widywano u syfilitycznych dzieci.
Natomiast rozwinieta gruzlica (ptucna), nawet po dtuzszem trwaniu

Y W gruzlicy nadnerczy (chorobie ADDisoN’a) mimo blady wyglad ho-
rych liczba ciatek pozostaje niezmieniona: natomiast przy raku tych narzadéw albo
komplikacyach choroby AuDisoN’a liczba erytiocytéow spada, wobec czego N eussbr,
Hamel, (por. E. Grawitz, str, 443) proponuja réznice te.zuzytkowywaé w celach
dyagnostyeznych. Béznice te ustalone zostaty dotychczas na nader nieznacznej
liczbie przypadkoéw; nie jest przytem wykluczonem, ze i przy raku nadnerczy, po-
dobnie jak przy raku innych narzadéw, stosunki iloSciowe erytrocytdw w poszcze-
golnych przypadkach pozostang niezmienione.

J) Nowsze materyaty w tym wzgledzie razem z takimi co do liczby ciatek
biatych, ich réznych rodzajéw it.p. podat W. Tuerk, Klinische Untersuchungen uber
das Verhalten des Blutes bei akuten Infektionskrankheiten. Wien. 1898. Praca wta$-
ciwie potwierdza tylko materyaty istniejace.
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choroby niezmiernie czesto wykazuje cyfry zupelnie prawidiowe
(nawet nieco powyzej 5 milionoéw), chod jednocze$nie mozeistnied
rozwodnienie krwi (hydraemia). Spadek liczby ciatek spostrzega
sie natomiast czesciej w pierwszych okresach choroby, albo tez—
juz w stopniu wysokim — w przypadkach suchot galopujacych
(E. Grawitz).

Wzmozenie sie cyfry ciatek czerwonych — polycythaemia albo
francuska hyperglobulia—zdarza sie je$li nie]w wiekszej liczbie specy-
ficznosci chorobowych, to, jak uczg badania lat ostatnich, prawdo-
podobnie w wiekszej liczbie przypadkéw chorobowych, niz hypo-
globulia. Najdawniej znana byta hyperglolmlia w cholerze azya-
tyckiej, w Kktorej—wprawdzie nie stale—nastepuja podniesienia
do 6 i 7 milionéw 1 mim. sz.; rownie wysokie cyfry widuje sie nie-
mal stale w stanach zastoinowych i sinicy wskutek wad serca,
repp. rozedmy ptuc. Po trzecie—hyperglobulie stwierdzono przy za-
truciu gazem S$wietlnym, tlenkiem wegla, fosforem, oraz tak spo-
krewnionym z zatruciem fosforowem—ostrym zo6ttym zaniku watro-
by; po czwarte — niezmiernie czesto w chorobie cukrowej, gdzie
osobiscie spostrzegatem w niektérych przypadkach az do 8 (I) mi-
liondw w jednym milimetrze szeSciennym.

Nareszcie—i to jest rzecz najciekawsza—hyperglobulie stwier-
dzit i opisat przed kilku laty z mego oddzialu Luxenburg )
w bardzo wielu przypadkach nerwic czynnos$ciowych — histeryi
i neurastenii. ) Mimo blady (,,anemiczny”) wyglad wielu takich
chorych w 80—50% przypadkéw znajdywa¢ mozna po 6, nawet 7
milionéw krazkéw czerwonych w 1 mim. sz. Podnositem, iz fakt
ten, jako objaw ,,przedmiotowy” nerwic czynnos$ciowych, moze
okazaé sie bardzo pozytecznym przy rozpoznawaniu symulacyi
cierpien nerwowych.

’) Loxenbukg, Przyczynki do hematologii nerwic czynno$ciowych. Pa-
mietnik Tow. lek. Warszawskiego Z, Il. 1898. Centralbl. f. innere Medicin, 1899.
Widywano uprzednio polycytemie takze w epilepsyii melancholii.



Y.

W jaki spos6b powstajg wahania liczby ciatek czerwonych
w stanach chorobowych, jest to kwestya, ktora w wielu przypad-
kach wcale nie zostata wyjasniong, w wielu za$§ wyjasniong jest tylko
czesciowo. To jedno pewne, ze wahania te sprowadza nie zawsze
pewien jeden czynnik,, ale takich czynnikéw, pojedynczo Ilub
wspéblnie dziatajacych, mozna wyodrebni¢ Kkilka.

Przedewszystkiem podkreslid nalezy okolicznosd, ze stwier-
dzenie w pewnej jednostce objetosciowej krwi — 1 mim. sz., krwi,
branej z pewnej okre$lonej okolicy ciata (jak u cztowieka z palca)—
stwierdzenie zmniejszonej lub zwiekszonej liczby erytrocytéw mo-
ze wcale jeszcze nie przesadzad o ich ilosci bezwzglednej w catym
ustroju. Tak witasnie rzeczy stojg w przypadku wahan liczbowych
pod wptywami naczynioruchowymi: znalezienie w krwi peryferycz-
nej wiekszej liczby krazkéw przy wzmozeniu sie ci$nienia resp. ozie-
bieniu skéry, a w mniejszej za$ przy obnizeniu sie cisnienia wcale
nie oznacza, iz w pierwszym razie w ustroju zjawito sie wiecej,
a w drugim razie—mniej erytrocytow, niz ich przedtem byto.

Zmniejszenia i zwiekszenia w tego rodzaju przypadkach sa
tylko zmniejszeniami i zwiekszeniami rzekome mi, a warunko-
wac je moga niezawodnie wahania iloSci osocz a—osocza ,,wolne-
go”—w Kkrwi krazacej. Niechaj, mianowicie, wskutek pewnych
dziatan w pewnej chwili znajdzie sie raz wiecej, drugi raz mniej
osocza w pewnym obrebie naczyniowym, to okoliczno$¢ ta przy
niezmienionej bezwzglednie liczbie kragzkéw odrazu wplyw wy-
wrze na ich liczbe w badanej jednostce objetosciowe): przy wiek-
szej ilosci osocza iidacem za tern rozrzedzeniu krwi znajdziemy
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mniej, przy mniejszej—czyli zageszczeniu krwi—wiecej ciatek w 1
mim. sz.

Takim witasnie ma byd wedlug zgodnego zdania réznych ba-
daczy mechanizm wahan liczbowych przy wahaniach ci$nienia:
przy wzmozeniu jego, warunkujgcem wieksze ,wychodzenie” osocza
do tkanek (obfitsze ,wyciskanie” osocza z krgzkéw i naczyn),
i obnizeniu, warunkujgcem stagnacye osocza w drogach naczy-
niowych. Pomijajac wahania ci$nienia, réznice co do iloSci osocza
i za tern idace réznice liczby elementéw czerwonych, w mysl naj-
nowszych prac Heidenhain” iinnych, moga byd warunkowane
przez znalezienie sie we Kkrwi substancyi, wywierajacych wptyw
na wytwarzanie pradu limfy. Tak znalezienie sie we krwi mocniej-
szej koncentracyi cukru czy soli bedzie warunkowato $cigganie
»wody” (limfy) do naczyn, krew w catosci ulegnie rozrzedzeniu,
a wskutek wiekszej obfitoSci osocza wolnego znajdzie sie w 1 mim.
sz. mniej krazkéw, mimo ich niezmienionej og6lnej cyfry w dro-
gach naczyniowych. Odwrotnie, przy substancyach, sprowadzaja-
cych wzmozony prad limfy (osocza) ku tkankom, bedziemy znaj-
dywali wiecej erytrocytdw w pewnej jednostce objetosciowej.

Otéz zupetnie mozebnem jest, ze w stanach chorobowych
w pewnych przypadkach lub przynajmniej w pewnej czeSci waha
nia liczby ciatek powstajg na drodze powyzszej, t. j przez obecnosd
ciat chemicznych, modyfikujacych ilosd osocza we krwi, czy przez
oddzialywanie na $ciany kapillarow (oddzialywanie ,wydzielni-
cze” wedle nauki Heidenhain”), czy tez droge uboczng, przez mo-
dyfikacye ci$nienia naczyniowego. Innemi stowy—mozebnem jest,
ze wahania liczbowe w pewnych przypadkach chorobowych lub
przynajmniej w pewnej czesci sg w stosunku do bezwzglednej
ilosci kragzkéw w ustroju tylko wahaniami rzekomemi.

Czynnik ten podnosi szczeg6lnie E. Grawitz *), ktdry stwier-
dzit np., iz wyciagi z naro$li rakowych u zwierzat warunkujg roz-
rzedzenie krwi (stwierdzone przez badanie ciez. wasciwego i sub-

) E. Grawitz, Klinisch experimentelle Blutuntersuchungen. Zeitschr. f.
klin. Medicin, Bd. 21, 1893. Klinische Pathologie des Blutes, 1902, str, 57 566, 629,
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stancyi suchej krwi), t.j. $ciggaja limfe (osocze) do drdg naczy-
niowych, wyciagi za$ z drobnoustrojow gruzlicy, cholery, btonicy,
z serowatych mas gruzliczych sprowadzajg zgeszczenie Kkrwi,
czyli wyprowadzajg ze krwi osocze do tkanek. Na zasadzie tych
wynikéw mniema tez E. Grawitz, ze spostrzegane u rakowych
chorych obnizenie liczby ciatek, a u suchotnikow zachowanie tej
liczby warunkowane sg zasadniczo wi#asnie przez wahania iloSci
plazmy w tych stanach chorobowych wskutek obecnosci tych
i innych produktow chorobowych, wywierajacych dziatanie lim-
fopedne w te lub drugg strone.

GeAwiTz’a materyaty faktyczne nie sg jednak zbyt przekony-
wajgce. W materyatach tych nie mamy danych co do liczby ciatek
czerwonych, a ze pod wptywem wstrzykiwanych zwierzetom wycig-
goéw zmniejszata sie lub zwiekszata (nb.wogdle nieznacznie) ilos¢ wo
dy (wzgl. ciezar wiasciwy) we krwi, nie jest to jeszcze dowodem
bezposrednim, ze zwiekszata sie rownolegle ilos¢ osocza we krwi.
Wzmozeniesie czy zmniejszenie ilosci wody we krwi catkowitej mo-
gto zalezeé gtownie od odpowiednich wahan zawartosci wody w sa-
mem osoczu bez zmiany jego ilosSci: wiasnie takie rozwodnienie
0socza po wprowadzeniu wyciggu z guzow rakowych widzimy
w protokotach tegoz autora. Kwestya tedy odnosnie raka czy
gruzlicy pozostaje otwarta.

| kwestya ta nie wyda sie tatwga do rozstrzygniecia kazdemu,
kto stanie na punkcie widzenia, iz w krwi krazgcej w warunkach
przecietnych osocze przewaznie umieszczone jest w samych ery-
trocytach; iz osocza ,,wolnego“ jest mato, daleko mniej, niz wydzie-
a go sie z krwi obumartej i mniej, niz go przyjmowano dawniej,

obecnie nie umiemy jeszcze wymierza¢ ilosci tego wolnego
osocza. O ile bowiem zdotamy stwierdzié, ze przy obecnos$ci pew-
nych ciat we krwi zwieksza sie wybitnie wilasnie ilos¢ oso-
cza wolnego—nietylko ilos¢ wody w krwi catkowitej, jak
dotychczas okreslano—o tyle dopiero bedziemy mieli prawo twier-
dzenia, ze w tym a nie innym przypadku chorobowym zwieksze-
nie lub zmniejszenie liczby erytrocytéw polega gtéwnie na waha-
niach ilosci osocza, czyli ze jest rzekome. | chodzi tu wiasnie
o0 wybitne wzmozenie ilosSci osocza ,,wolnego*: bo je$li bedzie-
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my mieli do czynienia tylko z niewielkiemi wahaniami samej przez
sie niewielkiej (dla zwolennikbw nowego pogladu) ilosci tego
sktadnika krwi, trudno wyobrazid sobie istnienie wiekszych wahan
liczbowych erytrocytow przewaznie dzieki temu czynnikowi. ’)

Powyzsze zastrzezenia nie znacza bynajmniej, bym nie uzna-
wat waznosci omawianego czynnika w patologii krwi. Przeciwnie,
co do jednego stanu chorobowego mniemam, iz jest on czynnikiem
najwazniejszym Stanem tym jest znaczny spadek liczby ciatek
w mocznicy, w ktdrej spadek ten —jak stwierdzit w +. Bruner —
zjawia sie jednoczes$nie z objawami mocznicy i ze znacznem wzmo-
zeniem ilosci osocza we krwi, szybko ustepowad moze wraz z usta-
pieniem objawéw mocznicy ize zmniejszeniem sie ilosci osocza.
Wiasnie wtym stanie Bruner przyjmuje ,obrzek krwi“ wskutek
zatrzymania sie w niej wody, resp. osocza: same za$ wahania
liczby ciatek czerwonych zachodzg nieraz w stopniu zbyt wyso-
kim i zjawiaja sie w jedng i drugg strone zbyt szybko (juz w prze-
ciggu 24 godzin), by mozna byto wyobrazid sobie ich powstawanie
inng droga, t.j. przez nagte niszczenie inagte nowotworzenie
wielkiej liczby erytrocytow. Niema zreszta3 w mocznicy zad-
nych wskazéwek faktycznych istnienia spraw ostatniego rodzaju.

Poza ornéwionemi ewentualno$ciami, jezeli chodzi o zmniej-
szenie sie liczby erytrocytéw, pierwotne i wtorne, dla ogromnej
wiekszosci przypadkow nie mamy dotychczas powodu do watpienia,
iz zmniejszenie sie liczby ciatek, stwierdzone w pewnej jednostce
objetoSciowej, jest istotne, t.j. oznacza zmniejszenie sie liczby
elementow czerwonych w calem tozysku naczyniowem.

W jaki za$ spos6b powstaje to zmniejszenie, to obecnie zno
wu dla znacznej wiekszosci stanow chorobowych —chodby choroéb
zakaznych — przewaza poglad, iz chodzi tu o rozpad, niszczenie
erytrocytow przez krgzace we krwi substancye trujgce (toksyny)

Ze pod wptywem pewnych substancyi, wprowadzanych do
ustroju przez zotadek lub wprost do naczyn, moze powstawad roz-
pad wielkiej liczby ciatek, stwierdzono to eksperymentalnie od-
dawna. Do najbardziej znanych substancyi tego rodzaju nalezy

') Najnowsze punkty widzenia w kierunku powyzszym por.: ,Dodatek 11*“.
(Uwaga przy korekcie).
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kalium chloricum, — dalej AsH3 kwas pyrogallusowy, toluilend iami-
na, trojmetylamina, wedlug KoBEux'a t. zw. substancyo saponi-
nowe (kwas Quillaja i sapotoksyna, obecne w korze Quillaja sapo-
naria, cyklamina i t. d.), kwasy zoiciowe, jad zmii i skorpio-
néw i t. d. Wskutek niszczenia ciatek przez te substancye szybko
rozwija sie oligocytemia, barwnik ze zniszczonych kragzkéw moze
sie czeSciowo wydzielad przez nerki i sprowadzaé hemoglobinurye
(methemoglobinurie), z drugiej za$ strony prowadzi¢ do 'wzmozo-
nego wytwarzania barwnikéw zéiciowych i z6ttaczki (ictems haema-
togenes).

Wyliczone substancye sprowadzajg jednak rozpad erytrocy-
tow w samych drogach naczyniowych i wyswobodzona hemoglo-
bina barwi osocze (hemoglobinemia), co jest zarazem punktem
wyjscia i do hemoglobinuryi (wydzielanie hemoglobiny z moczem).
Zjawiska tego, tymczasem, nie dostrzegamy przy oligocytemii, np.
w chorobach zakaZznych: wyjatek stanowi niemal jedynie malarya,
gdzie rozpad erytrocytow odbywa sie naocznie w drogach naczy-
niowych i w przypadkach ciezszych sprawa dochodzi takze do he-
moglobinemii i hemoglobinuryi.

Istniejg jednakze substancye, przy ktorych uzyciu przewlek-
tem nie powstaje zupetnie hemoglobinemia, ani hernoglobinurya,
t. j. niema rozpadu ciatek w samych drogach naczyniowych (t. zw.
plasmolysis), ale rozwija sie oligocytemia. Prototypem takich sub-
stancyi jest otow, ktory przy zatruciu przewlektem u ludzi warun-
kuje niemate obnizenie liczby ciatek czerwonych Podobnie dziata
wiele innych substancyi w dawkach matych, np. pirydyna,
podczas gdy w dawkach wiekszych warunkujg one rozpad ciatek
w drogach naczyniowych.

Rozwdj oligocytemii w ostatniego rodzaju przypadkach ob-
jasniajg w ten sposob, iz trucizna, krazac po krwi, ,o0stabia“,
»,uszkadza“ komorki czerwone, co nastepnie warunkuje ich wzmo-
zony rozpad w watrobie, Sledzionie, szpiku kostnym, — miejscach,
ktére juz prawidtowo sg ,cmentarzem® dla ciatek czerwonych.
Wskutek tego wzmozonego rozpadu narzady te zawierajg znacz-
nie wiecej zelaza, niz prawidtowo (w postaci hemosideryny, pocho-
dzacej z hemoglobiny): stan ten nazywamy ,siderosis”.
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Takim wiasnie ma byd takze mechanizm oligocyfcemii (t. zw.
.,plasmotrope Wirkmg") w chorobach zakaznych, nawet w nowo-
tworach; obrzmienie $ledziony i watroby w chorobach zakaznych
ma byd wiasnie nastepstwem duzej ilosci rozpadtych w tych na-
rzgdach ciatek czerwonych. Ale i wiekszosd przypadkéw niedo-
krewnos$ci zgubnej, nietylko pochodzacych z obecnoSci tasiemcow
(botriocephalus latus) i pasozytéw (anchylostomum duodenale) w kana-
le pokarmowym, ma takze powstawad wskutek niszczenia ciatek
czerwonych przez trujgce substancye (z kanatu pokarmowego, jak,
mniemajg niektorzy): istotnie stwierdzono w tej chorobie ol-
brzymie stopnie syderozy watroby (Quinckk).

Nie wszystkie jednak przypadki oligocytemii mozna objasnié
wzmozonym rozpadem erytrocytdw przez krazace w ustroju tru-
cizny. Niema np. podstaw do uogdlnienia tego objasnienia na oli-
gocytemie (ewentualng) w biednicy: wszelkie dotychczasowe
starania stwierdzenia w tej chorobie wzmozonego rozpadu erytro-
cytdw spetzty na niczem.

Dla tego rodzaju i niektdrych innych przypadkdéw (niektorych
przypadkow anemii zgubnej) przyjmujemy tedy, iz przyczyng mo-
ze byd niedostateczna, ,staba“ dziatalnosd narzadéw krwiotwdr-
czych—specyalnie szpiku kostnego, ktéry obecnie za NEUMANN’em
uznajemy za zrédto zasadnicze (nawet jedyne) nowotworzenia ciatek
czerwonych. Punktem oparcia do takiego poglagdu moga byd spo
strzezenia niektérych autoréw (Leube, Lazarus), Ze przy nowo
tworach czy zapaleniach szpiku kostnego szybko rozwijaty sie
ciezkie stany anemiczne. Zresztag juz w 1876 roku Cohnheim
stwierdzit w przypadkach ciezkich anemii zmiany szpiku kostnego,
polegajace na przemianie szpiku zo6tego dtugich kosci na szpik
czerwony. Spostrzezenia te przez czas dtugi byty nawet punktem
wyjsc;a do pogladu, uznajacego niedokrewnos$¢ zgubng za choro-
be ,,pierwotng” wskutek zachorzenia i ostabionej dziatalnosci szpi-
ku kostnego; jednakze inni (Litten) stwierdzali zmiany tego ro-
dzaju i w innych stanach chorobowych, a z drugiej strony bynaj-
mniej nie we wszystkich przypadkach niedokrewnos$ci zgubnej
mozna je spostrzegad. Zmiany tego rodzaju, o ile istniejg, Neumann
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uwaza tylko za wyraz wzmozonej dziatalno$ci szpiku celem rege-
neracyi erytrocytow.

W rezultacie w ostatnich latach punkt ciezkosci w patoge-
nezie anemii zgubnej przesunat sie w innym, tylko co oméwionym
kierunku i obecnie kwestya ,,ostabionej* dziatalnosci szpiku kost-
nego, jako przyczyny oligocytemii niewiele raa za sobg. Czy
jednak takie ,ostabienie” nie posiada swego udziatlu w rozwoju
oligocytemii w wielu tych stanach chorobowych, w ktérych obec-
nie duzo méwimy o niszczeniu erytrocytow przez toksyny, dotych-
czas nie jest wykluczonem.

Mechanizm powstawania hyperglobulii przedstawia sie na-
0go6t daleko bardziej zagadkowo, niz mechanizm oligocytemii. Jak
obecnie rzeczy przedstawiamy sobie, chodzi w tym razie w wiek-
szosci przypadkOw nie o nowotworzenie kragzkow czerwonych, ale
o polycytemie rzekomg wskutek ,zgeszczenia“ krwi, wzgl. wsku-
tek zmniejszenia w niej iloSci osocza,—podobnie wiec, jak sprawa
stoi przy wzmozeniu cisnienia naczyniowego czy przy obecnosci
cial, Sciggajacych ze krwi osocze do tkanek. Takg hyperglobulig
wskutek zgeszczenia krwi ma byd wzmozenie sie liczby ciatek
w cholerze, chorobie cukrowej, moze i zatruciu fosforem.

Jaka za$ jest hyperglobulia w rozedmie pituc, wadach ser-
ca, a specyalnie polycytemia wysokogdrska, zdania sg podzielone.
Szczego6lnie ostatnie pytanie powodowato i powoduje niemato spo-
réw. Pierwszym badaczom (Viault, Miescher i inni) wydawato sie
zupetnie naturalnem, ze chodzi w tych razach o polycytemie istot-
na: rozrzedzenie powietrza na wysokosciach utrudnia zaopatrzenie
krwi w dostateczng i nieodzowng ilosd tlenu, organizm wiec utat-
wia to nowotworzeniem ciatek czerwonych. Podobnie rzeczy maja
sie zachowywac w rozedmie ptuc, czy w wadach serca, gdzie nie-
prawidtowe kragzenie takze utrudnia rzekomo chwytanie tlenu
przez krew.

Przeciw temu ttomaczeniu wystawiajg fakt (E. Grawitz), ze
podniesienie sie liczby krazkéw przy wstepowaniu na wyzyny,
a spadanie do normy przy zstepowaniu do okolicy wyzszego cis-
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nienia barometrycznego odbywaja sie zbyt, szybko, by mozna przy-
jac¢ tutaj z jednej strony nowotworzenie, z drugiej rozpad wielkiej
liczby ciatek, ze, co wazniejsza, nie stwierdzamy przytem zmian we
krwi i w ustroju, zwiazanych zwykle z nowotworzeniem szybkiem
ciatek (erytrocyty jadrowe), ani z rozpadem (hemoglobinurya,
obrzmienie watroby, $ledziony). Porownawcze badania masy krwi
zwierzat, trzymanych na wysokosciina rowninie (Suter i Jacquet) i
takze nie mogty dostarczy¢ niedwuznacznego dowodu na korzys$é
teoryi nowotworzenia ciatek czerwonych.

Odrzucajgc nowotworzenie, Zuntz, Loewy, Schumburg,
sprowadzajg polycytemie wysokogdrska na nierbwnomierny roz-
dziat elementoéw czerwonych w naczyniach, t.j. mniej wiecej na
wplywy naczynioruchowe; E. Grawitz za$ na zgeszczenie krwi
wskutek gtebokiego i przyspieszonego oddychania przy niskiem
cisnieniu barometrycznem i zwiazanera z tern obfitszem parowa-
niem wody przez ptuca. Temu tlomaczeniu mozna byto tatwo czy-
ni¢ rézne zarzuty w mysl tego, coSmy powyzej mowili 0 stOSiWku
ilosci wody we krwi do ilo$ci osocza i liczbie ciatek w pewnej jed-
nostce objetosciowej: to tez ttoroaczenie swe E. G raw itz zmodyfi-
kowat w ten sposéb, iz w klimacie wysokogdrskim (podobnie, jak
w wadach serca) zachodzi obfitsze przesaczanie sie osocza ze krwi
do tkanek, co nastepnie warunkuje podniesienie sie liczby kragzkéw
w jednostce objetosciowej. Ttomaczenie to wydaje sie najlepszem

ze wszystkich istniejgcych: pozostaje jednak zupeinie ciemng ce-
lowo$¢ biologiczna tego rodzaju zmian. ')

Ciemnym takze pozostaje mechanizm hyperglobulii w nerwi-
cach czynnosciowych. Poniewaz w stanach tych spostrzegamy

1) Zupeinie odrebny poglad na hyperglobulie wysokogdrska wypowiada
Gottstein, wedtug ktérego zjawisko to wprost jest ,,omytka badania“, reap. na-
stepstwem zwiekszonej pojemnos$ci kamery do liczenia wskutek zmniejszonego
ci$nienia powietrza. Twierdzenia GorrsTEiN’a sprawity zywe wrazenie i wywo-
taty dyskusye (Meissen, Schroeder, Turban), ktérej wynikiem jest, iz zdaje sig
niewoluo zaprzecza¢ pewnego znaczenia i temu czynnikowi, szczeg6lnie przy
umiarkowanych wysokosciach. Na wiekszych wysokosciach wzmozenie sie liczby
ciatek zbytjest znaczne, by miato by¢ tylko pozornem.
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czesto wahania naczynioruchowe, to najblizszem jest przypuszcze-
nie, iz chodzi tu znowu o polycytemie rzekoma, o zmiejszenie sie
iloSci osocza we krwi wskutek wzmozonego ci$nienia naczynio-
wego i t. d. W niektérych jednak przypadkach histeroneurastenii
polycytemia jest objawem bardzo trwatym, jak udato mi sie
stwierdzi¢ kilka razy; z drugiej strony czesta obecnos'¢ nader obfi-
tych krwawienn miesiecznych u kobiet nerwowych, istnienie t. zw.
krwotokow histerycznych tatwiej wigze sie z polycytemig istotna,
niz rzekomg. W kazdym razie kwestya pozostaje otwartg.

Odczyty Kliniczni. 4



VI.

Na istnienie zmian jakosciowych ciatek czerwonych w sta-
nach chorobowych zwracano uwage juz wtedy, kiedy badanie krw-
naukowe czy praktyczne ograniczato sie do ogladania kropli krwi
Swiezej pod drobnowidzem. Zjawiskiem, na ktére przy tej meto-
dzie badania zwracano szczeg6towg uwage, byto wadliwe tworze-
nie sie rulonéw w réznych gatunkach krwi patologicznej, przede,
wszystkiem w niedokrewnos$ci zgubnej, niedokrewnosci przy nowo-
tworach it. d. Zjawisko to istnieje, ale przy ocenie jego nalezy
pamieta¢ o kilku waznych szczegétach, na ktére, o ile wiem, zwra-
ca uwage z nowszych hematologdw dopiero Tuerk.

Przy ogladaniu kropli $wiezej krwi prawidtowej pod drobno-
widzem widzi sie, jak ciatka czerwone szybko swa szeroka, wkle
stg strong zlepiaja sie jedno z drugiein itworzg tancuchy — rulo-
ny: wkrétce nie wida¢ zupetnie erytrocytow nie w towarzy-
stwie, pojedynczo za$ lezg tylko ciata'biate.

Otéz ciatka uktadajg sie w rulony nawet w krwi prawidto-
wej bynajmniej nie zawsze. Podstawowym i nieodzownym wa-
runkiem jest pewna obfito$¢ krwi pod szkietkiem pokrywkowem,
umozliwiajaca, ze powiemy, swobode ruchow ciatkom czerwonym.
Jesli tego niema, jesli krwi jest mato ijest ona przycisnieta moc-
niej szkietkiem, to krazki, przylepiajac sie do szkia, pozostajg na
miejscu — kazde oddzielnie i nie zlepiajg sie w rulony.

Obfito$¢ krwi jest warunkiem tak decydujgcym, ze two -
rzenie sie rulon6w spostrzega¢é mozemy na-
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wet w krwi bardzo zdezorganizowanej,—krwi

ze standéw ciezkiej niedokrewnosci, jeSli tyl-
ko tej krwi bedzie pod szkietkiem obficie].
Cata roznica z probami krwi prawidtowej lub malo zmienionej
polega tylko na mniejszej szybkos$ci tworzenia sie tych
rulonéw, na stosunkowo wiekszej liczbie pojedynczych krazkdw,
pozostajacych w stanie ,,wolnym*“. Trudno mi wszakze przypom-
nied sobie przypadek, by zdolnosd tworzenia rulondéw $réd takich
warunkéw bezwzglednie nie istniata: znaczne ostabienie tej zdol-
nosci rnoznaby jeszcze spostrzegad przy Wysokiem zubozeniu
krwi w erytrocyty, np. spadku ich liczby do Vamiliona wl mim. sz.

Tak przedstawia sie dosd gtosna ongi kwestya wadliwego
tworzenia rulonéw, kwestya obecnie poniekad przebrzmiata
i nie posiadajgca wiekszego teoretycznego ani praktycznego zna-
czenia. Najej miejsce moéwiono wiecej w ostatniej epoce hema-
tologicznej o t. zw. ,,Stechapfelformen [ciatka ,,morwowe“] w krwi
patologicznej.

Juz przy ogladaniu Swiezej kropli normalnej widad, jak po
pewnym czasie na brzegach szkietka pokrywkowego, gdzie krew
tatwiej ulega¢é moze wysychaniu, ciatka czerwone na obwo-
dzie stajg sie zgbkowane [Stechapfelformen., pézZniej rozpadaja
sie, czy zlewaja sie z soba it. p. Takie same ciatka, czy bardzo
podobne do nich widzimy takze w pierwszych okresach zmiesza-
nia krwi z 3% rozczynem soli kuchennej — i zjawisko w obu przy-
padkach sprowadzamy na wycigganie wody z cialek. W pierw-
szym przypadku ,wycigganie“ to jest wysychaniem, w drugim —
nastepstwem spraw osmotycznych, po ktérych nastepuje réwno-
waga i ciatka stajg sie okraggtemi kulkami o przecieciu mniejszern,
niz krazki krwi catkowitej.

Zauwazono, ze w pewnych stanach patologicznych, przede -
wszystkiem w zolaczce, a takze w zapalenia ptuc i innych
chorobach zakaznych ,Stechapfelformen* tworzg sie szczeg6lnie
tatwo i predko nawet w $rodku preparatu, gdzie niema warunkéw
do szybkiego wysychania krwi. Jednocze$nie ciatka takie bardzo
trudno uktadajg sie w rulony i czesto lezg pojedynczo.
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Zjawisko szybkiego tworzenia sie ciatek morwowych uwaza-
nem jest powszechnie za wyraz matej odpornosci ciatek czerwo-
nych, czyli, jak mdéwig technicznie, ich zmniejszonej ,rezysten-
cyi“, przez co po wyjsciu z ustroju fatwiej rozpadajg sie one
i tatwiej ging, niz ciatka normalne.

Przy tej okazyi wspomne, Zze kwestya ,rezystencyi“ ciatek
czerwonych, ich zwiekszonego ,usposobienia**“ do rozpadu w sta-
nach chorobowych zajmowata dosyd umysty wspdiczesnych he-
matologéw i podano szereg metod celem bardziej namacalnego,
cyfrowego okreslenia tej rezystencyi. Tak np. Laker ocenial
»rezystencye® ciatek czerwonych wedtug tego, ile potrzeba wyta-
dowan butelki lejdejskiej, by sprowadzid ich rozpad w krwi $wiezej,
umieszczonej w specyalnych kapillarach 8 mm. dtugosci i 1 mm.
przeciecia. SzczegOlnych wynikdw ta bardzo wymys$ina metoda
nie dostarczyta. Inni — a przedewszystkiem Hamburger—mierzg
,odpornosd* ciatek sposobem chemicznym: badania tego autora
zbiegaja sie z kwestyg t. zw. ciSnienia osmotycznego krwi, o czem
w dziale chemicznym szczegdtowiej mowid bedziemy.

Oprocz zmian, wymienionych przy ogladaniu krwi Swiezej
patologicznej, mozna dostrzegad jeszcze zmiany wielkosci kraz-
kéw. Zjawisko to mogto zwrécid na sie uwage tembardziej, ze
niektorzy dawniejsi autorowie mowili o roznicach wielkosci ery-
trocytéw juz pod wptywem czynnikéw fizyologicznych. Tak we-
dlug MANASSEiN’a krew, obfitujagca w CO2 ma posiadad krazki
mniejsze, a obfitujgca w O — krazki wieksze.

Sad o zmianach tego rodzaju Manassein i inni wydawali na
zasadzie r6znic wymiaru poprzecznego kragzkéw. Spos6b ten nie
mogt byd jednak uwazany za bezwzglednie pewny, szczeg6lnie,
gdzie chodzito o réznice nieznaczne tego wymiaru, poniewaz co
ciatko, dajmy na to, stracito na wymiarze poprzecznym, to mogto
zyskad na grubosci i w rezultacie jego wielkosd, Scislej mdwiac
objetosd, mogta pozostawad niezmieniona.

W nowym tez okresie hematologii ujawnito sie dgzenie ku
wynalezieniu $ciSlejszej metody badania w tym kierunku. Ot6z
kwestye miato rozstrzygad okreslenie ogo6lnej objeto-
§ci erytrocytow w pewnej jednostce objetoSciowej Kkrwi;
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przy posiadaniu tej danej i liczby krazkéw mozna, naturalnie, ta-
two wyliczy¢ przecietng wielkos¢, resp. objetos¢ kazdego po-
jedynczego ciatka i sadzi¢, o ile w stanie chorobowym rézni sie
ona od stosunkow prawidtowych.

w tym celu Hedin zaproponowat swdj hematokryt, w kto6-
rym centryfugowano pewng okre$long objetos¢ krwi az do chwili,
kiedy osad czerwony nie zmienial swej wielkoSci. Metoda byta
fatwa i prosta w wykonaniu, z punktu jednakze teoryi, iz krew
stanowi zawiesing ciatek czerwonych z osoczem, nie mogta by¢
uwazana za $cistg Istotnie, trudno byto udowodnié, ze zsedymon-
towane ciatka czerwone nie sg ,,zanieczyszczone*' domieszkg 0s0-
cza, czyli ze wielkosd osadu jest tylko wielko$cig ciatek czerwo-
nych w uzytej objetosci krwi.

Dlatego tez bracia B1eibtreu '), zaproponowali przed kilku-
nastu laty inng metode, chemiczng, ktora miata by¢ bez-
wzglednie Scistg. Autorowie ci rowne ilosci krwi rozcienczali réz-
nemi ilosciami 0,7% rozczynu soli kuchennej, okreslali zawartos¢
azotu w wydzielonych z tak rozcienczonych prob krwi porcyach
surowicy i wreszcie z otrzymanych réznic wedle prostej formuty
obliczali objetos¢ surowicy. Punktem wyjscia metody byto mnie-
manie, iz dodany rozczyn solny miesza sie tylko z surowicg [oso-
czem krwil; naturalnie, stosownie do r6znych iloSci osocza w roz-
nych gatunkach krwi roznice rozcienczen bedg rézne, co pozwa-
latoby pézniej najscislej obliczyé objeto$¢ surowicy. Zapomniai
no jednak o tern, ze nawet w mys$l dawnej teoryi, jesli niema bez-
posredniego zwigzku miedzy ciatkami i osoczem, to w kazdym ra-
zie zachodzg miedzy tymi sktadnikami sprawy osmozy i dyfuzyi
i ze przy zmianie koncentracyi osocza po dodaniu 0,7°0 NaCl musi
nastagpi¢ wymiana chemiczna pomiedzy ciatkami i osoczem, co
wplynie nastepnie na koncentracye osocza i ilos¢ znajdywanego
w nim azotu, a wreszcie i zmodyfikuje ostateczne wyniki. Istotnie»
metoda M. i L. Breibtreu’sw nawet przy uzyciu jednego i tego
samego rodzaju krwi dawata wielokrotnie najrozmaitsze cyfry —

Y M.iL,Bleibtreu, Eine Methode zur Bestimmung des Volums der Kkor-
perlichen Elemente im Blute. Pfluegbh’s Archiv, Bd. 51 str. 151.
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i obecnie mimo starah Hamburger”™ 1) 0 jej ulepszenie posiada
wiasciwie warto$é historyczna.

Nietylko jednak ta metoda, ale wogdle wszelkie me+odv
okreslania ogdlnej objetosci ciatek przedstawig sie chimerycznemi,
o ile staniemy na punkcie widzenia, iz osocze i element czerwony
sg $ciSle zwigzane z sobg, ze osocze miesci sie zasadniczo w ery-
trocytach, jest poniekad ich wydzieling. W tych razach chodzi¢
moze tylko o okreslenie objetosci ,,substancyi czerwonej“ i do tego
stuzy prosta sedymentacya krwi—krwi, zmieszanej z szczawianem
sodu celem powstrzymania krzepniecia. Krew taka bardzo szyb-
ko wytwarza osad czerwony o statej wielkosci,—osad, ztozony
z drobnych kulek i nie posiadajacy rulonéw: po zmieszaniu go
z wiasnem osoczem rulony natychmiast sie pojawiajg i ciatka
wracajg zwykle do wymiaréw, spostrzeganych w krwi Swiezej.

Osad taki musimy uwaza¢ za swego rodzaju wielko$¢ realna,
ale, powtarzam, nie jest to osad ciatek krwi krgzacej i z jego
objetosci nie mozemy czyni¢ wnioskéw co do wielkoSci krazkéw
krwi krazgcej a). Istotnie, spostrzega sie fakt nastepujgcy: w sta-
nach chorobowych z zachowang liczbg erytrocytéw a rozwodnio-
ng krwig catkowitg, jak to bywa w biednicy lub gruZlicy, wy-
twarza sie zazwyczaj znacznie mniejszy osad, niz z krwi prawi-
dtowej [30—3FB0zamiast prawidtowych 54% objetosci krwi catko-

) Hamburger mieszal krew z t. zw. ,izotonicznymi*“ fp. nizej] rozczyna-
mi soli kuchennej.

2 Tezy powyzsze uzasadniatem szczeg6towo w szeregu prac, w ktérych
jednoczesnie przeprowadzona byta krytyka metody Bleibtrku’sw: O stosunku 0so-
cza do ciatek czerwonych w krwi kragzacej i o warto$ci ré6znych metod oznaczania
og6lnej objetosci kragzkow. Pamietnik Tow. Lekarsk., 1894 Zeszyt |. Zeitschr. e
physiolog. Chemie 1894. Dalsze spostrzezenia nad samoistng sedymentacya krwi
Ibidem, 1897. Tom. 93. Z. 4. Zeitschr. f. physiol. Chemie, 1897. Zur Methodil*der
Blutuntersuchung. Centralbl. f. innere Medicin, 1894 Nr. 31. Pamigtn. Tow. Lete*
WarszawBKk., 1894.

Spostrzezenia moje nad sedymentacya krwi potwierdzone byty przez O.
Mi BLLER’a, ucznia Ghawitz’3, oraz przez G. Marcako w pracowni histologicznej
Collége de France [La sédimentation sanguine et I’bémostéréométrie. Journal de
physiologie et de pathologie générale. Nr. 2. 1901 Do spostrzegania sedymentacyi
samoistnej w matych iloSciach krwi Marcano i E. Grawitz z zbudowali za moim
przyktadem Bpecyalne przyrzady Por. Gr/ wrrz, Klin: Pathol. des Blutes, 1902 sir. 34.
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witej]. Gdyby to byt osad krazkéw krwi krazacej, nalezatoby
spostrzegad w krwi catlkowitej tych przypadkdw stale mniejsze
ciatka, niz w krwi prawidtowej, a tymczasem tego wcale stwier-
dzi¢ nie mozna, o ile nie zechcemy odmowié wszelkiego znaczenia
doSwiadczeniu oka i sagdzeniu o wielkosci krazkéw z wielkos$ci ich
wymiaru poprzecznego. Duze rdznice tego wymiaru w kaz-
dym razie muszg wskazywac¢ na roznice wielkosci pojedynczych
ciatek i, jak zaraz zobaczymy, to kryteryum jest ostatecznie uzna-
nem.

Przez uwagi powyzsze nad metodami okres$lania ogdlinej
objetosci kragzkow nie chce bynajmniej twierdzi¢, iz zbyteczng jest
metoda do ocenienia wielkosci ciatek w krwi krgzacej. Istotnie»
nawet wobec teoryi nowej o stosunku osocza do cialek czerwo-
nych wypada z r6znych danych, iz zmiany przecietnej wielkoSci
tych elementéw muszg istnie¢ w stanach chorobowych, w ktorych
obecnie te zmiany nie sg ustalone. Tyczy to sie przedewszyst-
kiem przypadkéw polycytemii. Sprowadzamy je, jak wywodzi-
lisSmy, w wiekszo$ci przypadkéw na rzekome zwiekszenie sie liczby
krgzkéw wskutek zmniejszenia sie iloSci osoczawe krwi. Mechanizm
taki trudno jednakze wyobrazié¢ sobie bez dalszych konsekwencyi,
jesli uznamy — co podkre$latem powyzej ze wolnego osocza we
krwi krazacej jest mato, daleko mniej, niz wydaje go z siebie
krew obumarta przy sedymentacyi. Nawet gdybySmy przypu-
$cili—co jest niemozebuem - ze ze krwi zniknie cate wolne osocze,
trudno wyobrazié¢ sobie, by przy niezmienionej wielko-
§ci przecietnej krazkébw znalazto sie dla nich tyle miejsca,
by w pewnej jednostce objetosciowej pomiescito sie tych elemen-
tow' 0 20%? nieraz o 50°/o wiecej, niz ich byto przedtem.

Osocze wolne i w krwi polycytemicznej by¢ musi; a jesli przyj-
miemy, ze wzmozenie sie cyfry krgzkbw w pewnej jednostce obje-
toSciowej nastgpito wskutek wyjscia plazmy do tkanek, to musimy
przyja¢, ze wyszta tu plazma, ale z ciatek czerwonych. Na-
stepstwem tego jednakze powinno byé zmniejszenie sie
przecietnej wielkosci kragzkéw, co jedynie umozliwia¢ moze obec-
no$¢ wiekszej ich liczby w pewnej jednostce objetoSciowej.

W tern wiasnie miejscu zaznacze, ze istotnie przy policyte-
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mii wysokogorskiej niemal wszyscy badacze podkreslajg fakt obe-
cnosci bardzo obfitej liczby matych ciatek czerwonych we krwi
calkowitej. Fakt ten niektérzy chcieli uwaza¢ za dow6d nowo*
tworzenia erytrocytow przy zmniejszeniu ci$nienia barometrycz-
nego: przypuszczenie to jednak nie znajduje duzo postuchu. Fakt
ten, jak widzimy, z punktu widzenia nowej teoryi byt do oczeki-
wania: uwazam go tez za jeden z dalszych dowodéw istnienia
$cistego zwigzku pomiedzy ciatkami czerwonemi i osoczem.

W wywodach powyzszych chodzito nam o zachowanie sie
przecietne wielkoSci resp. objetosci krazkéw czerwonych
w stanach chorobowych. Ze istnieja w stanach chorobowych
zmiany wielkosci, a jednoczes$nie ksztattu i budowy oddziel-
nych elementéw czerwonych, to, jak juz wspominatem, stwier-
dza¢ mozna juz przy ogladaniu kropli krwi $wiezej pod dro-
bnowidzem — bez stosowania specyalnych, ubocznych metod, —
i zmiany tego rodzaju znane sg juz od do$¢ dawna. Wprowadze-
nie metod EHRLiICHowskich umozliwito doktadniejsze poznanie
i zrézniczkowanie tego rodzaju zmian i, jak wspomniatem, metody
te badania wskazujg istnienie odmiennosci w erytrocytach pato-
ogicznych, jakich przy badaniu krwi niebarwionej wykry¢ nie
mozna.

A wiec w krwi chorobowej spotykaé mozna zjednej strony
krazki znacznie mniejsze od krazkéw krwi normalnej, wykazujace
ledwie 1—3 p. w wymiarze poprzecznym — i takie krazki nazy-
wamy mikro cy tami; z drugiej za$ strony ciatka znacznie
wieksze od ciatek normalnych: 8—10—12p w wymiarze — i te
nazywamy makrocytami. Oprécz tego, kiedy erytrocyty
krwi normalnej wykazujg ksztatt okraggty z wklesnieciem po $rod-
ku, w krwi patologicznej zdarzajg sie ciatka oksztattach najroz-
norodniejszych — w ksztatcie gruszki, wyciggniete w diugi owal»
przypominajace 6semke it. p. Sato pojkilocyty, a samo
zjawisko wystepowania takich kragzkéw nazywamy poj kilocy-
toza.

Dalej — we krwi chorobowej zjawiajg sie ciatka czerwone
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jadrowe, ktérych w krwi prawidtowej ludzkiej niema, a ktére
czeSciej zdarzajg sie w normalnej krwi zwierzecej. Rozrézniamy
dwa rodzaje kragzkéw jadrowych: jedne z nicfi, wieksze, niz nor-
malne czerwone ciatka, nazywamy megaloblastami, drm
gie — wielkosci ciatek prawidtowych— norm obi astami.
Zaréwno megaloblasty, jak normoblasty miewajg czesto niepra-
zwidtowe kontury, czyli zblizajg sie do kategoryi pojkilocytow.

Makro - i mikrocyty, pojkilocyty oraz ciatka jadrowe za-
zwyczaj istniejg we krwi jednoczes$nie, i obecnos$¢ ich, gtownie
pierwszych, jest dowodem nader ciezkich zmian, wzgl. silnego roz-
wodnienia krwi; najobfitszego materyatu do studyowania tych
form dostarcza tez niedokrewnos$é zgubna postepujaca *. Formy
te nie sg jednakze wytgczng wiasnoscig tej choroby, jak niektdrzy
mylnie mniemaja: mozna je spotykad tatwo i w innych pierwo-
tnych chorobach krwi, przedewszystkiem w biataczce, a ciatka
jadrowe bardzo szybko pojawiajg sie we krwi po krwotokach.
I anemie wtorne [wskutek raka] takze wykazujg obecnosd tych
tworow; wreszcie pojedyncze ich egzemplarze spotykano i
w chorobach zakaznych. Badz co bgdz—najtatwiej znalez¢ ciatka
jadrowe oraz makro-i mikrocyty we Kkrwi przy niedokrewnosci
ztosliwej, i w wypadkach watpliwych obfitos¢ tych nieprawidto-
wych krazkéw przemawiaé bedzie za anemig zgubng, a nie za
ukrytym nowotworem.

Mimo, iz wymienione formy zdarzaja sie najczesciej jednocze-
$nie, to, jak podniést gtéwnie Enriich 2), nie majg one jednako-
wego znaczenia patologicznego, nawet czesto wprost przeciwne.
A wiec na jedne zapatrujemy sie jako na zmiany degenera-
cy] ne— objawy zwyrodnienia, zniszczenia krwi, na drugie
za$ jako na zmiany regeneracyjne — dazenie ustroju ku
wyréwnaniu i poprawie stanu krwi. Nie co do wszystkich jed-

1) W tej chorobie Browicz spostrzegat i na IV kongresie dla medycyny we-
whnetrznej demonstrowat [1890] zywe ruchy drobnych ciatek czerwonych.

2 EHKLICH’a zapatrywania na patologie ciatek czerwonych pozna¢ mozna
szczeg6towiej w pracy; Enrtich i LazArus, Die Anamie, Wien. 1898 [wydawnic-
two NoTHXAGEL’a szczeg6towej patologii].



58 Edmund Biernacki [134

nak ksztattéw istnieje zgodno$¢ co do ich charakteru degenera-
cyjnego lub regeneracyjnego. Jako objawy zwyrodnienia uwa-
zamy jednak przedewszystkiem pojkilocyty. Otéz w tern miej-
scu podniesé nalezy, ze pojecie to nie jest bynajmniej bezwzgled-
nem, i bynajmniej nie kazde ciatko ksztattu nieprawidtowego, ja-
kie dojrzymy na preparacie —specjalnie preparacie su-
chym barwionym —jest pojkilocytem, czyli ciatkiem zwy-
rodniatem. Jak wiadomo, kragzki czerwone sg tworami bardzo
elastycznymi i bardzo tatwo pod wptywem czynnikéw mechanicz-
nych zmieniajg swe ksztatty, wracajgc do stanu normalnego, sko-
ro tylko czynnik mechaniczny ustepuje. Przeciez przy spostrze-
ganiu kragzenia w naczyniach wiosowatych u zaby widzimy cze-
sto, jak w miejscach waskich ciatka sie wydtuzajg, a na miejscu
rozwidlenia kapillarow siadajg ,,okrakiem* i wyginaja.

Tak samo i na preparacie ciatka czerwone a krwi zupeinie
prawidtowej bardzo tatwo przybierajg ksztatty nieprawidtowe —
wydtuzajg sie, stajg sie owalne, a szczegOlnie czesto graniaste,
skoro tylko sg warunki mechaniczne po temu, a przedewszyst-
kiem skoro ciatkom jest ,ciasno” ijedno styka sie z drugiem: pre-
parat wyglada toz wtedy, jak plac, zabrukowany graniastemi kost-
kami. Nie jest to jednakze pojkilocytoza chorobowa, jako objaw
degeneracyi krwi. Pojkilocytoza istotna polega na tem, ze ciat-
ka nieprawidtowych ksztattdw widzimy nawet przy nieobecnosci
wszelkich przeszk6d mechanicznych, przy matej liczbie erytrocy-
tédw na polu mikroskopowem, kiedy kazdy z nich ma dla siebie az
nadto miejsca, — ze ciatka takie wytwarzajg sie przy robieniu su-
chego preparatu na szkietkach, kiedy w tych samych w-ajun-
kach krazki krwi zdrowej lub mato zmienionej pozostaja okra-
gte. Nie ulega watpliwosci, ze i tego, co teraz mowie, nie mozna
uwazac za kryteryum bezwzgledne i niezawodzace: ostatecznie
przy rozcieraniu matej kropli krwi pomiedzy dwoma szkietkami
pokrywkowemi, jak tego wymaga sporzadzenie preparatu su-
chego, — nawet przy rozcieraniu wprawnem—i pojedyncze ciatka
prawidtowe wskutek mechanicznego nacisku mogg utraci¢ ksztatt
okragty. Co siejednakze zawsze przytem spostrzega na krwi
prawidtowej— i to uwazam za kryteryum decydujgce — ze krazki
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nawet zdeformowane pozostaja na ogét jednakowej wielko-
§ci, wykazujg jednakowe wymiary. Tymczasem w krwi ze sta-
now ciezkiej anemii krazki o ksztattach gruszkowatych czy owal-
nych, a obok nich lezgce krazki formy pozornie normalnej, szcze-
golnie przy wiekszem natezeniu choroby, sg niemal kazdy réz-
nej wielkos$ci. | dopiero wobec takiego zjawiska rozpozna-
wad mozemy pojkilocytoze chorobows.

Dodam wreszcie, ze do spostrzegania pojkilocytozy patolo-
gicznej potrzeba matej kropli krwi, ize wtasnie preparaty suche
znakomicie utatwiajg studyowanie tej zmiany chorobowej. Przy
uzyciu do preparatu Swiezego wiekszej kropli krwi mozna nato
miast zupetnie nie widzied pojkilocytéw, poniewaz, jak wspomnia-
tem, skoro ciatka tylko majg wiecej swobody, to nawet w probach
krwi wysoce anemicznej niemal wszystkie dazg do sklejenia sie
w rulony i niemal wszystkie wykazujg wymiary przecietne. Isto-
tnie, nawet i na suchych preparatach krwi anemicznej, w tych
miejscach, gdzie krew utozyta sie w rulony, pojkilocytow nie wi-
dad. Zachowanie sie to nasuwa jednocze$nie przypuszczenie, co
moze byd bezposrednia przyczyna pojkilocytozy: najprawdopodo-
bniej jest ona wyrazem zmniejszonej elastycznosci krazkdw wsku-
tek ich wielkiego rozwodnienia, kt<?rejest wta$nie prawidtem w ciez-
kiej niedokrewnos$ci. Przyjmowanie, a wiasSciwie pozostawanie
w nieprawidtowych ksztattach, jakie ciatka hydremiczne zmuszo-
ne zostaty przyja¢ wskutek nacisku mechanicznego, upodobniam
sobie z tworzeniem sie i pozostawaniem dotka po nacisku palcem
skory obrzmiatej, czyli skéry, ktora stracita elastycznosd wskutek
przepojenia tkanek woda.

Mniej wyrazne, niz pojkilocytow, jest stanowisko patolo-
giczne mikro- i makrocytow. Mikrocyty chcieliby niektérzy uwa-
Zad za ,miode*4ciatka czerwone iw ten sposob bytyby one objawem
regeneracyi krwi. Jednakze pewniejszem jest, ze czes$d tych two-
row pochodzi z ,fragmentacyi*', czyli rozpadu cialek czerwo-
nych; czesd za$, moze wiekszosd, jak w swoim czasie wskazatem,
wolno uwaza¢ za krazki, ktore stracity swe osocze. Istotnie, ni-
czern mikrocyty krwi anemicznej catkowitej nie réznig sie od dro
bnych tworéw,-*tdre spostrzegamy w osadzie czerwonym po zu
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petnem zsedymentowaniu krwi. Tym sposobem jednak sg mikro-
cyty krazkami obumartymi, a wiec Swiadectwem degeneracyi.

W przeciwstawieniu do mikrocytow, ale i w pewnej do nich
analogii, Grawitz, Pappenheim | in. uwazajg makrocyty za ciatka,
zawierajace nadmiar plazmy. Moznaby wiasnie upodobni¢ ma-
krocyty do komdrek nekrotycznych, ktére przesigkaja i pecznieja
od otaczajgcej je limfy: tym sposobem jednak makrocyty bytyby
takze ciatkami zdegenerowanemi. Istotnie, jak zaraz bedziemy
widzieli, na makrocytach mozna nieraz dostrzega¢ zmiany, ktore
uwazamy za objaw bezposredni degeneracyi. Zachodzi jednak
pytanie: jezeli makrocyty majg powstawaé¢ wskutek nadmiaru przy-
jetej plazmy, czy nie jest to objawem wyrdéwnania, dazeniem do
oswobodzenia krwi od nadmiaru osocza wolnego? A w takim ra-
zie makrocytozie nalezatoby przypisa¢ inne znaczenie, niz przy
pisujemy obecnie mikrocytozie.

Co sie tyczy cialek jadrowych, to naogét uwazamy je za
objaw regeneracyjny, za Swiadectwo wzmozonej dziatalnosci szpi-
ku kostnego w celu poprawy stanu krwi. Jak tylko co wspomi-
natem, krazki jagdrowe w normalnej krwi ludzkiej nie zdarzajg sie,
natomiast spotykamy je posrod réznego rodzaju tworéw morfolo-
gicznych w wielkiej obfitosci w szpiku kostnym, ktory obecnie
za NEUMANN’em uwazamy za jedyne zrdédto nowotworzenia Kkrwi,
resp. ciatek u dorostych, podczas gdy w zyciu zarodkowem ich
zrédtem sg najpierw $ciany naczyn, nieco pdzniej watroba (Neu-
mann], w pigtym za$ miesigcu $ledziona [Koelliker], wedtug nie-
ktdrych [Bizzozero, Mas#owlJ zachowujgca i u dorostych pewne
znaczenie dla nowotworzenia ciatek. Ciatka jadrowe w szpiku
kosthym sg wiasnie poprzednikami [,erytroblasty“] ciatek bezja-
drowych krwi krazacej, czyli sag to formy miodociane erytrocy-
tow. Jak uczy Rindflejsch ), przy dojrzewaniu tracg one jadro
przez wypadanie, wedtug za$ innych [Koelliker, Neumann

I) Do pogladu RiINDKLEiscH’a przychyla sie w naszej literaturze St. Eljasz
Radzikowski: Ustep z dziejow rozwoju krwi, Dziennik [IX zjazdu lekarzy
i przyrodnikéw Nr. 5. 1900. Referat w Przegladzie piSmiennictwa lekarskiego
polskiego za r. 1900.
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Arnoltd] —jadro to, drobigc sie, rozsypuje sie czy ,rozptywa“
w protoplazmie, istniejac tyin sposobem w ciatku dojrzatem
w stanie ,,utajonym*4

Ciatka jadrowe, przedewszystkiem normobtasty, rozpoznac
mozna naog6t bardzo tatwo — gtéwnie z mocnego, nasyconego
zabarwienia jadrowego, zwykle bez poréwnania mocniejszego,
niz zabarwienie sasiednich jedno-i wielojadrowych leukocytow.
Jadro to w normoblastach czesto przedstawia sie jako zupeinie
jednolita zbita masa f,pyknosi s“—zgeszczenie jagdra] i naoko-
to niego widywa¢ mozna bezbarwng obraczke - pustg przestrzen
tak ze, istotnie, odpowiednio do nauki RiNDPLEiscH'a zyskuje sie
mocne wrazenie, iz jadro nadzwyczaj tatwo moze wylecie¢ z ciat-
ka czerwonego. Wrazenie to poteguje nieraz okolicznosé, iz
w niektorych normoblastach takie zgeszczone jadro oddzielone
jest w pewnym punkcie tylko nader cienkim rabkiem protoplazmy
od otoczenia; wreszcie i to moznaby uwazaé za dowod najwazniej-
szy dla teoryi Rindfireisch~, iZ w krwi chorobowej obok ciatek
jadrowych mozna widywaé¢ na preparacie i zupetnie wolne jadra
bez $ladu protoplazmy: ta wiasnie zbito$¢ i nasycone zabarwienie
nie pozwala nie odréznia¢ ich od leukocytow jednojgdrowych.

Ale obok tego wszystkiego mozna spostrzegac i obrazy, kté-
re przemawiajg za drugg teoryg znikania jader. Widywa¢ mozna
mianowicie w jednym ciatku obok dos$¢ typowego jadra jeden,
dwa czy wiecej jakby odtamkéw mocno zabarwionych, roz-
rzuconych po protoplazmie. Cato$¢ obrazu nie nalezy mieszaé —
zresztg nietrudno jg odrézni¢ od obrazéw mitozy, ktdrg takze
mozna niekiedy spostrzega¢é w ciatkach jadrowych krwi patolo-
gicznej *).

Niezawsze tak typowo, jak normobtasty, przedstawiajg sie
megaloblasty, znacznie wieksze, niz przecietny erytrocyt i nie po-
siadajgce zwykte jader tak zbitych, jak normobtasty. W kazdym
razie i tutaj zabarwienie jgdra jest mocniejsze od jadra leukocy-
téw; jako dalsze rodznice, zwracajg uwage, iz chromatyna jader

') Opisat to, zdaje sie, po raz pierwszy Troje w krwi bielicowej; spostrze-
gatem zjawisko i sam osobissie w takim samym rodzaju krwi.
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ciatek biatych przedstawia sie w postaci nieprawidlowej siatki —
plecionki, w megaloblastach zas, jak wogdle w ciatkach jadrowych,
tworzypowrozki, zblizajgce sie koncentrycznie ku Srodkowi. Proto-
plazma megaloblastow wogdle stabiej bywa zabarwiona, niz proto-
plazrna normoblastow [w tych zabarwienie eozyng takze czesto
przedstawia sie mocniejszem, niz w sasiednich krgzkach bezjadro-
wychj, wcale za$ nierzadko megaloblasty okazujg polichr o-
matofili e— ,wielobarwnosd“, t.j. barwienie sie jednoczesne
eozyng i biekitem metylenowym na kolor mieszany, jakby bru-
dnofioletowy.

Ehrtich mniemat, ze megaloblastbw niema w normalnym
ludzkim szpiku kostnym, sg za$ obecne w zyciu zarodkowem,
i dlatego uwazat on pojawienie sie tych tworéw w krwi patolo-
gicznej za oznake powrotu do zycia zarodkowego [,,Riiclcschlay
ins Embryonale*], wzglednie za oznake bardzo ciezkich zaburzen
krwi. Inni [E. Grawitz] natomiast znajdujg megaloblasty i w szpi-
ku normalnym, wprawdzie w iloSci nieznacznej. W kazdym ra-
zie i ci uwazajg megaloblasty za twory gatunku posledniejszego,
wzgl. za formy milodociane, poprzedniki normoblastow przy po-
wstawaniu krazkéw krwi w szpiku kostnym z jednej wspolnej za-
réowno dla erytrocytow, jak leukocytow, duzej, z blado zabarwio-
nem jadrem komorki [, Stammzelle“]. Wtiasnie brak ,,pyknozy* —
zgeszczenia jadra, ktore uderza u normoblastow, jest dla tych
autorow dowodem miodziericzoSci megaloblastéw; ich za$ duze
rozmiary zaleze¢ majg, podobnie, jak duze rozmiary megalocytéw,
od nadmiaru 0s0ocza [Pappenheim, Grawitz].

W zgodnos$ci z pogladami powyzszymi zwracano uwage
Ehrtich, St. Klejn], ze przy pogorszeniu sie stanu w niedokrew-
nosci zgubnej we krwi wzrasta liczba megaloblastow i przewaza-
ja one nad normoblastami, natomiast przy poprawach [i wogo-
le w stanach lzejszych, jak niedokrewno$d po krwotoku] widujemy
we krwi przewaznie lub niemal wytacznie normoblasty. Sledze-
nie wzajemnego ilosciowego stosunku tych dwoéch gatunkéw cia-
tek jadrowych zalecano tez w celach prognostycznych..

Takie spostrzeganie moze byd jednakze utrudnione nieraz
przez okoliczno$d, ze ostatecznie niema bezwzglednych kryteryow
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do rézniczkowania raegalo* i normoblastéw, ze spotyka sie rézne
formy przejsciowe, w ktérych musi byd pozostawionym uzna-
niu indywidualnemu wybor tej czy innej nazwy. Spotyka sie na-
przyktad i duze ciatka z jagdrem zgeszczonem, mocno zabarwionem,
jak u normoblastéw, a znowu z drugiej strony bywajg krazki ma-
te z jadrem dosd stabo zabarwionem, tak ze dopiero nasycone za-
barwienie protoplazmy pozwala je uznad za erytrocyty.

Zresztg, chod wspomniatem, ze ciatka jadrowe zazwyczaj ta-
two jest rozpoznad, obok form zupeinie typowych zdarzajg sie
i formy bardzo zblizone do leukocytow i w rezultacie stanowcza
»dyagnoza“ jest niemozebna. Szczeg6lnie, jezeli mamy do czy
nienia z erytrocytami jadrowymi w krwi bielicowej, w ktorej wie-
lokrotnie i leukocyty wykazujg odmiennosSci w poréwnaniu
z krwig normalna, te rézne ,formy przejSciowe” moga sprawiad tu
i owdzie niemate trudnosci. BadZ co badZz ze spostrzegania takich
tworow zdobywa sie wrazenie o pokrewnosci genetycznej ciatek
biatych z czerwonemi, do czego, dodajmy ubocznie, wielu hemato-
logow znajduje takze punkty oparcia przy studyowaniu szpiku
kostnego.

Zaoarwienie ,,polichromatofilowe*, o ktérem wspominalismy
przy megaloblastach, spostrzegad mozna i na niektérych krazkach
bezjadrowych krwi patologicznej |w przypadkach ciezkiej anemii].
Ciatka tego rodzaju sa zwykle wieksze, niz normalne erytrocyty;
w niektdrych z nich dostrzegatem jakby kontury jadra, tak ze mo-
zna byto nazwad je ,formami przejsSciowemi“ od krazkéw jadro-
wych do bezjadrowych.

»Polichromatofile® zdarzajg sie w normalnej krwi u zwierzat
[myszy], a i dosd liczne ciatka szpiku kostnego takze wykazuja
zabarwienie polichromatofilowe. O ich znaczeniu ,degeneracyj-
nein* czy ,regeneracyjnem® wypowiadano wrecz sprzeczne zdania;
specyalnego znaczenia dyagnostycznego dotychczas te komérki
nie maja.

W ostatnich latach duz o uwagi zwrdcita na siebie i stworzy-
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ia calg literature t. zw. ,ziarnisto$¢ bazofiiowa“ ciatek czerwo-
nych. Zmiana polega na tem, ze w krgzkach czerwonych zjawia-
ja sie punkty, zabarwione biekitem metylenowym, Zmiany tej nie
nalezy miesza¢ z fragmentacyg jader w krazkach jadrowych, o kto6-
rej wspominalismy, ani z pierwszymi okresami malaryi, kiedy
pasozyty malaryczne przedstawiajg sie w ciatkach czerwonych
przy zwyktem powiekszeniu w postaci jakby niebieskich punktow
czy grubszych ziaren. Ziarnisto$¢ bazofiiowa, o ktérej mowa—nb.
widzialna wyraznie wtasciwie dopiero przy uzyciuimmersyi—przed-
stawia sie jakby w postaci niebieskiego proszku czy piasku, osy-
pujacego ciatka czerwone; fragmenty jader sg natomiast znacznie
grubsze i mniej liczne i widzialne juz przy mniejszych powieksze-
niach.

E. Grawitz, ktory razem ze swymi uczniami bardzo duzo
zajmowat sie ta kwestyg, twierdzi, ze ziarnistosci bazofilowej nie
mozna spotkaé w krazkach ze szpiku kostnego; natomiast zdarza
sie ona czesto w stanach ciezkiej anemii, stale przy zatruciu oto-
wiem. Autor ten z r6znych wzgleddw uwaza ziarnisto$é bazofilo-
wa za pierwszy objaw zwyrodnienia protoplazmy ciatek pod wpty-
wem zatrucia ustrojowego.

Ziarnisto$¢ bazofilowg mozna bada¢ na preparatach suchych
krwi, barwionych wprost boraksowym biekitem metylenowym,
bez uprzedniego barwienia eozyng 1.

Oprocz zmian opisanych, ktore, podnieSmy, sg wogdle dowo-
dem ciezkich zmian krwi, przy badaniu preparatow barwio-
nych dostrzega sie w stanach patologicznych ze strony ciatek
czerwonych ro6zne odmiennosci, ktore obecnie mniej zwracaja
na sie uwagi, ale z czasem moga nabra¢ znaczenia patologicznego
i dyagnostyoznego.

Naprzyktad prawidtowo ciatka czerwone barwig sie na catej
swej powierzchni eozyna, niekiedy we $rodku zabarwienie przedsta-

*) Literatura pytania powyzszego w dysertacyi K. LuroS6A.W3tUHiao, Die
basophilen Granula der Erythroeyten. Zirich, 1901. Takze Gazeta Lekarska 1901,
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wiasie stabszem, niz na brzegach. Tymczasem na wielu preparatach
ze stan6w anemicznych, a nieraz i w chorobach gorgczkowych
(pneumonia) krazki barwig sie tylko na brzegach, S$rodek, pa$ ich
pozostaje niezabarwiony. Zdarza sie tez, ze jedne ciatka barwia
sie znacznie stabiej, niz inne, Qbok lezagce. Szczeg6lnie czesto na
megalocytach mozna spostrzega¢ jakby jasniejsze plamki, rysy
czy szpary, gdzie zabarwienia niema zupetnie lub jest znacznie
stabsze, niz w pozostatych odcinkach krazka.

Takie niebarwienie sie $rodka, rysy, szpary it. p. uznajemy za
objaw zwyrodnienia kragzkow, gtdwnie na podstawie badaf Mara-
gliano iCastellino ’),ktOrzy, sprowadzajgc sztucznie ,,nekrobioze*
[zniszczenie] ciatek czerwonych za pomocg podniesionej temperatu-
ry, zwigzkéw chemicznych it. p., przedewszystkiem dostrzegali
odbarwienie $rodka krazkéw, jako nastepstwo wychodzenia
z nich hemoglobiny.

Przy okazyi zaznaczamy, ze kiedj' chodzi o mniejszg zawar-
tos¢ hemoglobiny w ciatkach czerwonych jak to najpierw przyje-
tem bylo wzgledem btednicy [p. nizej]l—podkres$lano juz dawniej,
iz mozna to pozna¢ przy ogladaniu kropli Swiezej Kkrwi: ciat-
ka, ubogie w hemoglobine, okazujg sie wtedy bledsze, niz ciatka
normalne. Jak zawodne moze by¢ tego rodzaju kryteryum, kaz-
dy tatwo przekona sie, porownywajgc krople krwi ciemnej zylnej
i tej samej krwi po sztucznej arteryalizaGyi za pomocg kiocenia
z powietrzem lub przepuszczania tlenu. W tym drugim przypad-
ku krazki bedg wyraznie bledsze, bo jasSniejsze, a wiec pozornie
ubozsze w hemoglobine, niz w pierwszym, cho¢ w obu razach krew
jest jedna i ta sama.

I nie mozna powiedzie¢, by ciatka, istotnie ubogie w hemo-
globine, zawsze barwity sie mniej intensywnie eozyna, czegoby
nalezatlo oczekiwaé,—niz ciatka normalne. Przeciwnie, wiasnie
przy anemii zgubnej, kiedy wedtug jeszcze nie tak dawnych pojec
pojedyncze erytrocyty majg zawiera¢ barwnik krwi bardzo obficie,

*) Maragliano i Castellino. Ueber die langsame Nekrobiosis dor rothen
Blutkérperchen. Zeitschrift f. klinische Medicin. Bd. AXI. 1892.

Odczyty Kliniczne.
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spostrzega sie nieraz uderzajgce jasno rézowe zabarwienie kraz-
kéw.

W innych znowu przypadkach, np. w leukemii, erytrocyty
barwig sie nie tyle na ciemno-r6zowo, ile nakolorlila; jeszcze w in-
nych przypadkach zabarwienie jest bardziej ceglaste. Roézne te
odmiennosci, zapewne, mogga zaleze¢ niekiedy w stopniu wysokim
od roznic techniki; jednakze w pewnych razach powtarzajg sie
zbyt stale, by mozna je uwazad za przypadkowe, a nie za wyraz
zmian chemicznych w erytrocytach.

Dotyczy to przedewszystkiem krwi w chorobie cukrowej.
W r. 1894 B remer zwrécit uwage, Ze ciatka czerwone dyabetykow
przy uzyciu eozyny nie barwig sie zupeinie, albo tez barwiag sie
tylko na kolor stabo zottawy lub zoitawo-zielonawy, chdd barwig
sie normalnie przy stosowaniu aurancyi i kwasnej fuksyny. Dla
uwydatnienia tego zjawiska B remer radzi przygotowaé¢ dwie mie-
szaniny eozyny z biekitem metylenowym: w jednej powinna prze-
wazac eozyna, tak ze bibuta zmaczana zabarwi sie na rdézowo,
w drugiej — nadmiar biekitu. Preparat krwi umieszczamy naj-
pierw w pierwszej mieszaninie.

Odczyn BREMEU’a nie zdarza sie stale w chorobie cukro-
wej, a z drugiej strony trafia sie i w innych chorobach, jak bia-
taczka, pseudobiataczka, marasmus i t. dr stad praktyczno-klinicz-
ne znaczenie tej préby nie moze by¢ duze. Teoretycznie rzecz
jest ciekawa iwazna ze wzgledu, iz odczyn ten warunkowany
jest przez zmiany chemizmu we krwi diabetycznej, najprawdopo-
dobniej przez obecno$é kwaséw w krwi takiej [Loewy, Schnei-
der ')]. Istotnie, przez poddanie preparatéw uprzedniemu dzia-
faniu kwasow udaje sie otrzymac reakcye BREMERa i w krwi pra-
widtowej; z drugiej za$ strony przez poddanie uprzednie prepara-
tow dziataniu zasad niektorzy przywracali krwi diabetycznej nor-
malne zachowanie sie wzgledem eozyny.

> Schneider. Zur Bedeutung der Bremer’ achen Probe bei Diabetes.
Munehn. medicia. Wochenschr., 1899.
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Przejdziemy teraz do patologii leukocytéw, przedewszyst-
kiem do wahan iloSciowych tych elementéw w stanach chorobo-
wych. Prawidtowo u zdrowego cztowieka znajduje sie 6000—9000
leukocytéw w 1 mim. sz. i nie mozna byto dotychczas zauwazyd
wahan tej cyfry w zaleznosci ani od pici, ani od wieku. Jedynie
u nowonarodzonych stwierdzono obok wzmozonej liczby cialek
czerwonych podniesienie i liczby biatych do 12000—15000 w 1
mim. sz.

W przeciwstawieniu do ciatek czerwonych ciatka biate ule-
gajg bardzo tatwo w stanach chorobowych, a nawet pod wptywem
réznych czynnikéw i w stanie zdrowia, wahaniom ilosciowym.
Najpowszechniejszem wahaniem jest jednak wzmozenie liczby cia-
tek biatych—czyli leukocyt oza (SciSlej hyperleuko-
cy t oza), podczas, gdy zmniejszenie liczby leukocytow—leuko-
penialub hypoleu kocytoza jest zjawiskiem bezpo-
rownania rzadszem. )

Wzmozenie liczby ciatek biatych istnieje juz fizyologicznie
po jedzeniu. Jest to t. zw. leukocy toza trawienna,
ktérg najtatwiej dostrzedz, jesli cztowieka bada sie naczczo, a p6z-
niej w 1—3 godziny po obfitszym positku: wiasnie w ostatnim

1 Terminy powyzsze, zaréwno jak wszelkie roztrzgsania co do wahan ilo-
Sciowych ciatek biatych odnoszg sie w pracy niniejszej zawsze do liczby bez-
wzglednej leukocytéw. Dawniej chetnie wnioskowano o zachowaniu sie iloscio-
wem tych elementow wedtug ich stosunku do liczby ciatek czerwo-
nych (prawidlowo 1:300—1:400): obecnie miernik ten, jako wytwoér sztuczny,
stusznie niemali powszechnie zarzucony zostat.
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przypadku spotykamy 2—8 razy wiecej leukocytéow, niz przed
jedzeniem. Zauwazono, ze przy raku zotgdka w przeciwstawieniu
do wrzodu tego narzagdu (R. Mceller, Sj;iveyer) czy stan6w ane-
micznych leukocytozy trawiennej nie bywa; proponowano tez zu-
zytkowywac ten fakt do rozpoznawania rozniczkowego raka zo-
tadka w przypadkach niejasnych. Jednakze zjawisko nie jest tak
statem, aby gwarantowato zawsze pewno$¢ rozpoznania, i propo-
zycya powyzsza duzego powodzenia nie ma.

Leukocytoza wystepuje takze w 60—70% przypadkéw ci g
zy, nie dosiegajagc naogdt cyfr wysokich (do 15000 biatych ciatek
w 1 mim. sz.); jako krotkotrwate zjawisko powstaje ona takze przy
zabiegach hydriatycznych (dziataniu zimnej wody) wreszcie sprowa-
dza jg ogromny szereg $rodkéw farmaceutycznych, jak to stwierdzili
Hikt, a gtdwnie H. Meyer najpierw w do$wiadczeniach na zwierze-
tach. Przedewszystkiem bardzo wyrazne dziatanie w tym kierunku
wywierajg t. zw. goryczki, $rodki lekarskie dawniej bardzo popu-
larne przy leczeniu chor6b zotlagdka, obecnie prawie zarzucone ¥
(1Jgnum Quassiae, Cortex Chinae, Gentiana i t. d.); réwnie energicz-
nie dziatajg oleje eteryczne, jak ol. terebinthinae, foeniculi, crnisi, ein
namomi, kamfora a). Loevit spostrzegat znowu leukocytoze po
wprowadzeniu hemialbumozy,peptonu, pepsyny, nukleiny, kw. mo-
czowego, moczanu sodu, wyciagu z pijawek—rzecz jednak cieka-
wa—czesto po krotkotrwatem uprzedniem zmniejszeniu liczby
leukocytow, (toldscheider iJacob 3) uzupetnili ten szereg wy-
ciggami z réznych narzaddéw, jak ze $ledziony, grasicy, szpiku
kostnego, podczas gdy po wyciggach z gruczotu tarczowego
watroby, nerek, trzustki leukocytozy nie widziano. Wreszcie ekspe-
rymentalnie wywotuje sie bardzo tatwo leukocytoze wprowadze-

*) Fakt wywotlywania przez nie nieraz znacznej leukocytozy powiuienby
przeczy¢ ich rzekomej ,,obojetnosci“ terapeutycznej.

* Wzmozenie liczny leukocytow pod wpltywem kamfory widzialem w ch)
lerze mimo juz istniejaca leukocytoze.

3 Goldscheider i Jacob, Zeitsclir. f. klin. Mediciu, Bd. 25 Oi sami
W eitere Mittheilungen Uber die Leukocytenfrage. Sonderabdruck aus den Verhau’
dlungen der physiolog. Gesellschaft zu Berlin, 1873.
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niem réznych wyciagéw bakteryjnych, jak tuberkulina, ekstrakty
z drobnoustrojéw ropnych, bae. pt/oei/aneus i t. d.

Fakty powyzsze, szczeg6lnie wystepowanie leukocytozy pod
wpltywem wielu $rodkéw farmaceutycznych, nalezy pamietaé przy
badaniu chorych ludzi, by nie uwaza¢ za leukocytoze patologicz-
ng tego, co jest poniekad ,artefaktem*“.

Co sie tyczy stanéw patologicznych, ® to najpierw ustalono,
gtownie dzieki pracom TuwAs’a, 2 leukocytoze w zapaleniu
ptuc krupowera: liczba leukocytéw siegad moze wtedy cyfry
30000 i 40000 w 1 mim. sz.; natomiast w tyfusie brzusznym
(a zgodnie z tern i przy wstrzykiwaniu toksyn tyfusowych) liczba
biatych ciatek nietylko nie wzrasta, ale nawet wydaje sie obnizona.
Fakt ten proponowano uzytkowac¢ w celach rozniczkowego roz-
poznawania zapalenia ptuc od tyfusu, co istotnie nieraz bardzo
jest potrzebne w pierwszych okresach choroby, kiedy niewiele
mamy objawow charakterystycznych; stwierdzenie leukocytozy
przechyli rozpoznanie na korzysé zapalenia ptuc. Brak leukocyto-
zy nie bedzie jednak przemawiat przeciw zapaleniu ptuc ani nie
bedzie stanowczo dowodzit istnienia tyfusu, poniewaz bynajmniej
nie wszystkie przypadki zapalenia ptuc wykazujg leukocytoze. Ta-
kie przypadki, jak stwierdzono, przebiegajg zwykle niepomysSinie,
i dlatego liczenie ciatek biatych miato byd praktycznie pozyteczne
(w celach prognostycznych) nawet przy juz postawionem i pewnern
rozpoznaniu pneumonii. Spostrzegano jednakze przypadki z wyso-
kg leukocytozg, a konczace sie Smiertelnie, znowu przypadki po
mys$Inego przebiegu mimo braku leukocytozy, tak, ze we wzgle-
dzie prognostycznym propozycya powyzsza znaczenie utracita.

Nie jest wiasciwg takze leukocytozg zakazeniu gruzliczemu
w postaci ostrej gruzlicy proséwkowatej, chociaz w suchotach
ptucnych, gdzie na rozw6j choroby oprdécz bakteryi gruzliczych

*) Dawniejsze dane co do leukocytozy p. Rieder, Beitrdge ziir Kenntniss
der Leutocytose.jLeipzig, 1892.

2"TuMAs,Ueber die Schwankungen der Blutkérperchenzahl und des Hamo-
globingehalts des Blutes im Verlaufe einiger Infektionskrankheiten. Deutsch Archiv
f. klin Atedicin, Bd. XLI.
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sktadajg sie i drobnoustroje ropienia, leukocytoza, nawet dosd wy-
bitna (15000—20000 w 1 mim. sz.l, spotyka sie wcale czesto. Zwy-
kle niewielkiem bywa podniesienie w gosdcu stawowym, influenzy,
odrze, szkarlatynie, zapaleniach optucnej i w poczagtkowych okre-
sach ospy, podczas gdy w stadyum ropienia liczba leukocytéw
moze znacznie wzrastad. Zmiennem bywa zachowanie sie tej licz-
by w malaryi.

Natomiast stale olbrzymie cyfry (40000—60000 w 1 mim. sz.)
stwierdzatem w cholerze, co nie zalezy od samego zgeszczenia krwi,
poniewaz zgeszezenie to bywa czesto nieznaczne, a stopied leuko-
cytozy bardzo wysoki. Zauwazytem, ze bardzo wysokie cyfry leu-
kocytow w stadium algidum sg prognostycznie niepomys$line, a wiec
odwrotne zachowanie sie, jak w zapaleniu ptuc. To samo podaje
Enget Wzgledem bionicy, w ktdrej chorzy z wysoka leukocyto-
zg zwykle umieraja.

Praktycznie bardzo waznem jest, ze cyfra leukocytow moze
wzrastad bardzo znacznie przy topieniach,"wzgled. w zakazeniu
ogbélnem drobnoustrojami ropnymi. Przy obrazie klinicznym rop-
nicy cyfry leukocytéw majag byd jeszcze wyzsze, niz w zapale-
niu ptuc, nawet cholerze; przy ograniczonych ropniach w innych
czesciach ciata, jako zmianie bardziej lokalnej, wysoka leukocy-

toza, wedtug moich spostrzezen, jeszcze z przed 10-u lat, nie jest
prawidtem. Jednakze przy ropieniach w jamie~brzusznej, a specyal-

nie naokoto wyrostka robaczkowego, wysokie stopnie leukocytozy
zdarzajg sie bardzo czesto i Curschmann *) pierwszy zaproponowat
liczenie biatych ciatek celem stwierdzenia klinicznie bardzo waz-
nego pytania, czy guz wyczuwalny w okolicy wyrostka robaczko-
wego jest juz ropniem, czy jeszcze nie. Niewatpliwie dodatni wy-
nik badania moze byd tutaj bardzo cenng wskazowka; wyniki
ujemne, jak wogole wszelkie wyniki ujemne przy badaniu hemato-
logicznem, nic nie przesadzaja.t).

'Y Curschmann, Zur diagnéstischen Beurtheilung der vom Blinddarm und
Wurmfortsatz .ausgehenden entziindlichen Processen. Miinchner medicin. Wochenschr:
1901.

*)  Poréwnaj w naszej literaturze: Blasberq M., O.zachowaniu sie ciatek
biatych we krwi przy ropieniacl. w ustroju. Frzeglad lekarski, Kr. 34. 1902.
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Leukocytoza zdarza sie takze w wielu przypadkach nowotwo-
réw ztoSliwych. Co do raka, to wyzsze jej stopnie (20000—30000
w 1 mim. sz.) zdarzajg sie wedtug wskazéwek réznych autoréw
tam, gdzie rak ulega rozpadowi i czastki nowotworu dostajg sie
do ogdlnego krazenia. Po zoperowaniu raka sutki Hayem Spo*
trzegat spadek ciatek biatych do cyfr normalnych. Miesaki sta-
nowczo sprowadzajg leukocytoze czesciej i w stopniu wyz-
szym, niz raki.

Najwieksze atoli wzmozenie liczby leukocytdw stwierdza sie
w biataczce (leukaemia), jednej z ,pierwotnych“ choréb krwi:
w stanie tym liczba tatwo przekracza 100 i 200 tysiecy biatych
ciatek w 1 mim. sz. Przy rozwinietej chorobie zmniejsza sie takze
i liczba erytrocytdw, jak mowiliSmy, do '/*» nawet 'i3 czeSci pier-
wotnej ilosci i wtedy na | ciatko biate moze przypadad ledwie po
5—10 czerwonych; na polu mikroskopowem lezy po kilkadziesiat
biatych ciatek, tak, ze rzut oka na preparat daje odrazu rozpozna-
nie choroby. Wogole duze cyfry leukocytéw tak przewazajg
»duze* cyfry tych elementdw w innych chorobach, ze jeSli przy
60—80 tysigcach leukocytéw w 1 mim. sz. mozna jeszcze zywio
pewne powatpiewania i odczuwad potrzebe innych objawéw, cyfra
okoto 100000jest stanowczym dowodem obecnosci leukemii. Stwier-
dzenie takiej cyfry jednoczes$nie odréznia nam biataczke od t. zw.
biataczki rzekomej (pseudoleukemii), w ktorej objawy kliniczne
ogdlne, jak obrzmienie gruczotdw, Sledziony it. d., sg takie same.
jak w leukemii, a brak tylko leukocytozy. ).

Nareszcie leukocytoza w dosd wysokim stopniu zjawia sie po
krwotokach, trwajgc jednakze zwykle niedtugo (kilka dni), oraz
w agonii; ostatnie zjawisko ma bydtembardziej charakterystyczne, iz
wystepuje u osobnikéw, nie posiadajgcych za dni choroby wzmozo-
nej liczby ciatek bialych (Litten, Rieder). Pytanie, badz co badz,

) Bezwzglednej granicy jednak tutaj niema, i istnieje do$¢ przypadkéw
»pseudoleukemii“, w ktorych przebiegu zjawia sie leukocytoza i stajag sie one ,leu-
kemig”; z drugiej za$ strony leukocytoza lenkemiczna moze znika¢ pod wpty-
wem np. przytaczajacego sie zapalenia ptuc (zauwazyt to pierwszy Eiseslohr, p.
dawniejsza literature u E. TuoR8CH’a. Wiener klin. Woschenschr.,-189e, Mr. 20)
i leukemia staje sie, prz)najmniej przejsciowo, pseudolenkemie.
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mato jest jeszcze opracowane i niezupetnie! wyjasnione: wedtug
LiMBECK’a nie wykluczonem jest powstawanie tego rodzaju leuko-
cytozy w zwigzku z niedostrzezonem opadowem zapaleniem phuc.

Co sie tyczy zmniejszonej liczby ciatek biatych, to wiado-
mosci w tym kierunku sg bardzo nieobfite; zresztg, jak wspomnie-
lismy, hypoleukocytoza wedtug wiadomosci dotychczasowych zda-
rza sie bezporéwnania rzadziej, niz hyperleukocytoza. Pomijajac
hypoleukocytoze eksperymentalng w pierwszem stadyum po wpro-
wadzeniu do ustroju réznych cial, wywotujacych leukocytoze (nu-
kleina, kw. moczowy etc.), zmniejszenie liczby ciatek biatych
stwierdzono, jako zjawisko charakterystyczne dla tyfusu brzuszne
go; wzmozenie liczby ciatek biatych widywano w tej chorobie do-
piero przy ,zakazeniu mieszanem* drobnoustrojami ropotwdrczymi.

Niezmiernie ciekawem jest zmniejszenie liczby leukocytow
w nerwicach czynnos$ciowych, co zauwazyt ubocznie Luxknburg })
przy swych badaniach nad liczbg erytrocytow i zawarto$cig wody

we krwi w tych cierpieniach. Fakt ten dotychczas nie jest blizej
opracowany.

Powyzsze dane liczbowe zdobyto w niematej czesci, zanim
jeszcze metody badania EHRucfPa zostaty spopularyzowane. Od
chwili za$, gdy to sie stato, zawrzata praca w kierunku nowym,
w kierunku, ktéry nawet pochtongt niemal catlg uwage hematolo-
géw i w ostatnich 8—10 latach przy badaniach nad leukocytoza
w stanach chorobowych byt dominujacym.

Pierwszg zdobycza, dotychczas nawet najwazniejsza, jakiej
dostarczyto badanie preparatéw barwionych, byto zrézniczkowanie
pojecia ,leukocyt* — ciatko biate,—co poprzednio przy ogladaniu
krwi niebarwionej lezato odtogiem, cho¢ i przy tej metodzie bada-
nia mogty juz istnie¢ pewne punkty oparcia do takiego zréznicz-
kowania. E hriich wiasnie uwydatnit, Ze ciatko biate nie jest mor-
fologicznie jedng postacia, ale przeciwnie, wyréznia¢ nalezy, sto-
sownie do zachowania sie wzgledem barwnikéw, nastepujgce ele-
menty: 1) limfocyty mate zjgdrem, dos¢ obfitujgcem w chro-

Ltjxenburo, loc. cit.
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matyne, i nader matym brzezkiem protoplazmy jednolitej bez
ziarnistosci, barwiacej sie lekko niebiesko lub rézowo; 2) lim-
focyty duze, albo, jak niektérzy nowsi autorowie (Tuerk)
poprawiaja: leukocyty jednojadrowe, wieksze od poprzednich,
z jadrem okragtem czy owalnem, bardzo ubogiem w chro-
matyne i przez to barwigcem sie stabo (stabiej, niz u limfo-
cytéw) ijednostajnie (honiogen); protoplazmy bez ziarnistosci wi

daé jeszcze mniej, niz u limfocytéw matych, barwi sie najchetniej
barwnikiem zasadowym, t. j. btekitem metylenowym, tak ze ijadro
odcina sie bardzo stabo od protoplazmy. Do tej formy zaliczone sa
takze leukocyty ,przejSciowe*®“ (, Uebergangsformen*),
zjednem jadrem, ktore jednak nie jest okragte czy owalne, ale za-
giete, w ksztatcie pdtksiezyca i t. p. i przypominaé juz moze pota-
czenie jader, jakie widujemy w leukocytach wielojagdrowyeh
neutro- i eozynofilowyc¢h; 3) leukocyty wielojgdrowe

neutrofilowe z paruczy kilkoma jadrami, lub tez zjadrem,
wygladajagcem zupeinie na potgczenie kilku, z obfitg iloscig dro-
bnoziarnistej protoplazmy: przy barwieniu ,tr6jacydem* ziarenka
te barwig sie na fioletowo, jadra za§ na jasno zielono, przy zwy-
kiem barwieniu eozyng i biek. metyl.—jadra jak zwykle, na niebie-
sko, a protoplazma pozostaje niezabarwiong, lub tez przyjmuje
bardzo staby, niekiedy jednak i mocniejszy r6zowy odcien; 4) le u-
kocyty eozynofilowe, takze wielojgdrowe, i posiadajgce
0ogolne ksztatty takie same, jak neutrofile; protoplazma jednak
sktada sie z grubych, w stanie niebarwionym btyszczgcych zia-
ren, ktére eozyng barwig sie na jaskrawo-r6zowy kolor, dajgc tym
sposobem bardzo piekne i efektowne obrazy mikroskopowe; 5) k o
moérki tuczne (,M astzellenpodobne do eozynofiléw, z tg
réznica, ze ziarna protoplazmatyczne w stanie Swiezym nie btysz-
cza, nie sg tak jednakowej wielkosci, jak u eozynofiléw, i majg
wiasciwie pocigg do barwnikéw zasadowych, barwiac sie ,meta-
chromatycznie*: barwnikami fioletowymi na czerwono, barwnikami
niebieskimi na fioletowo. Przy barwieniu eozyng i bt metylen,
ziarnisto$¢ w tych komorkach przedstawia sie przewaznie ciemna,
ceglastg. Nowsi badacze (Tueuk) zwracajg uwage, ze ziarna komo-
rek tucznych bardzo tatwo rozpuszczaja sie w wodzie i w wodnych
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rozczynach barwnikow, tak ze celem ich studyowania nalezy uzy-
wac rozczynéw najmniej w 508 wyskoku.

Podajac powyzszg klasyfikacye, E nriich potozyt silny na-
cisk na rozrdznianie leukocytow z ziarnistosScia w protoplazmie
od leukocytéw bez ziarnistosci, wzgl. wyr6zniat specyalnie limfo-
cyty, ktére wedtug jego zdania nie posiadajg ruchow amebowa-
tych, od leukocytéow wielojgdrowych, eozynofilowych, neutrofilo-
wych, czy ,,Mastzellen\ obdarzonych takim ruchem. Wyr6znienie
to uwazat E nriich za nieodzowne takze ze wzgledow genetycz-
nych, o czem zaraz méwic¢ bedziemy.

Wyliczone rodzaje ciatek biatych znajdujg sie we krwi prawi-
dtowej w odsetkach ogdlnej liczby, dos$¢ S$cisle ograniczonych.
Najmniej jest komorek tucznych — ledwie 7« —72% catej liczby,
tak, ze przy badaniu krwi prawidtowej nie odgrywajg one nawet
prawie zadnej roli. Gtéwng czes¢ — 65 -80$ stanowig neutrofile;
za nimi idg limfocyty — 15—20%, razem z limfocytami duzymi
(leukocytami jednojadrowymi i przejSciowymi—18—25$ ’) odsetka
eozynofilow jest bardzo nieznaczna—2—3$.

Ot6z juz wczednie zauwazono, ze jednoczesnie ze zmianami
ogélnej liczby leukocytéw w krwi chorobowej nastepuje zmiana
wzajemnego stosunku odsetkowego réznych gatunkéw leukocy-
tow i zaczeto pilnie bada¢ te wahania, spodziewajac sie stad waz-
nych wskazéwek praktycznych. Pobudke do tego dat sam Ehr-
lich, uwazajac wzmozenie odsetki eozynofilow za charaktery-
styczne dla biataczki. Wzmozenie takie, nawet przy jeszcze mato
zmienionej ogoélnej liczbie leukocytow, miato wskazywac¢ na rozwi-
jajaca sie leukemie, choc¢by brakowato przytem og6lnych klinicz-
nych objawéw choroby.

Przypuszczenie E nr1ich~ nie sprawdzito sie. Niewatpliwie
w pewnej liczbie przypadkéw biataozki odsetka i bezwzgledna
liczba eozynofilow znacznie wzrasta, tak, ze na kazdem polu mikro-
skopowem mozemj' widzie¢ ich po kilka, nawet kilkanascie; sa na-

i} U dzieci i wogdle os6b mtodzienczych odsetka limfocytow jest przeciet-
nie wieksza, niz u dorostych.
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toraiast przypadki tej choroby, gdzie komorek takich prawie nie
widad i odsetka ich ulega zmniejszeniu. Z drugiej strony spotykano
odsetkowe wzmozenie leukocytéw eozynofilowych przy mato zmie-
nionej resp. niewiele wzmozonej og6lnej liczhie ciatek biatych
w calym szeregu rdéznych cierpien, nic wspdlnego z biataczka nie
majacych, a wiec we witosnicy (trichinosis), bablicy {pemphigus)
i innych skornych chorobach (eczema), po wstrzykiwaniu tuberku-
liny, przy astmie oskrzelowej, w niektdrych przypadkach ciezkich
anemii, szczeg6lniej zaleznej od anchylostomum duodenale, i t. d.

Nie ma, tym spo sobem, ,eozynofilia“ znaczenia rézniczkowo
dyagnostycznego, jak to w poczatkach mniemano. Wogéle jednak
dotychczas, mimo wszelkie usitowania, nie udato sie wyzyskac¢ na
korzys¢ kliniki wahan odsetki réznych gatunkéw leukocytéw, choé
ustalono juz pewne og6lno-patologiczne prawidta w tym kierunku.

A wiec, jako najogoélniejsze zjawisko wiemy, ze leukocytoza
w chorobach zakaznych—zapaleniu ptuc, cholerze, ropniach i rop-
nicy it.d.—utworzona jest w olbrzymiej czesci przez neutrofile, t. j.
ze nietylko wzmaga sie ich liczba bezwzgledna, ale i odsetkowa,
eozynofile za$ czesto znikaja prawie zupetnie, wracajac podczas
zdrowienia; ilos¢ limfocytéw takze ulega obnizeniu.

W przeciwstawieniu do neutrofilow wzmozenie liczby limfocy-
tow bywa zjawiskiem rzadszem w patologii, dodajmy—zjawiskiem
ktore w ostatnich czasach zaczyna coraz bardziej interesowa¢ hema-
tologéw. Przedewszystkiem stwierdzono, iz odsetka limfocytéw cze
sto zwieksza sie w pdzniejszych okresach tyfusu mimo leukopenie,
pozatem leukocytoze jako przewazng limfocytoze (40—500° limfo-
cytow) widywano w syfilisie, chorobie AomsoN’a, po wstrzykiwa
niach tuberkuliny, w ciezkiej krzywicy, odrze. Najwybitniej
jednak wzmaga sie liczba limfocytdw wzglednie i bezwzglednie
w niektérych przypadkach biataczki, tak ze cato$¢ leukocytozy
w 80—90# bedzie sie sktada¢ z limfocytéw matych i duzych. Przy-
padki tego rodzaju wielu autoréw segreguje w oddzielng postaé
pod nazwa ,limfemii“ w przeciwstawieniu do istotnej leukemii,
w ktérej mamy wzmozenie eozynofiléw, czy neutrofilow i t. d.

W ostatnich czasach zwrdcono znéw uwage na okolicznosé,

iz liuaz inakmntie ros$nie cds-etka limfocytéw—do 10—bOHo—
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i w pseudo-biataczce, w ktérej, jak zaznaczyliSmy, niema leuko-
cytozy, a poniewaz, jak takze zwracaliSmy uwage, pseudoleukemia
przez zjawienie sie leukocytozy moze stawac sie leukemia, to
tembardziej trudno utrzymad samodzielno$d nozograficzng biatacz-
ki rzekomej. Dalej—obfitg limfocytoze stwierdzajg czesto i w tych
postaciach chorobowych, kt6re, z przebiegu zewnetrznego pseudo-
leukemie—gtdwnie anatomo-patolodzy oddzielajgjako ,limfosarko-
matoze* i gruzlice gruczotdw chtonnych-, wreszcie i w tak zwanym
chloromacie—naros$le zielonkawego koloru wzdtuz mostka, krego-
stupa i t. d.—mniejsza lub wieksza leukocytoza takze zwykle bywa
leukocytozg limfocytowg. Upadta, tym sposobem, moznosd roz-
niczkowania klinicznego tych form przy pomocy badania hemato-
logicznego, w ozem poczatkowo poktadano niemate nadzieje. Za-
wod w tym kierunku jest tembardziej charakterystyczny, jak
wskazuje chodby jedno ze spostrzezeh st. Kirjna, i przy ,zwyk-
tym* miesaku, dla ktérego witasciwg jest w wiekszosci przypad-
kéw leukocytoza neutrofilowa, moze powstad limfocytemia, tak
ze obraz chorobowy bedzie przedstawiat typ biataczki lub pseudo-
biataczki limfemicznej.

Oprdécz wzmozenia ogolnej liczby leukocytéw i zmiany wza-
jemnego stosunku iloSciowego réznych ich gatunkéw, w stanach
patologicznych moga pojawiad sie we krwi komorki o typie ciatek
biatych, ktérych w krwi prawidlowej niema, ale ktére na-
tomiast zawsze mozna widywad w szpiku
kostnym.

Materyatlem do stwierdzenia i studyowania tych leukocytow
patologicznych sg gtdwnie preparaty z krwi biataczkowej. A wiec
przedewszystkiem ,,Mastzellm1l, tak rzadkie w krwi prawidtowej,
w niektérych przypadkach biataczki wystepuja w wielkiej obfi-
tosci, jednoczesnie z eozynofilig lub bez niej.

St. Kikjn, Orozpoznawania biataczki. Medycyna, 1903. W obszernej tej
pracy autor podat duzo wtasnych Swiadectw zwigzkdw hematologicznych, powy-
zej zaznaczonych itacznos$ci pomiedzy biataczka, psendobiataczka, limfosarko-
matozg i t. d.
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Dalej obok zwyktych eozynofiléw Jub neutrofiléw z licznerni
jadrami wystepujag eozynofile i neutrofile zjednem tylko
jadrem, czego w krwi prawidtowej nie widujemy. Komérki
tego rodzaju tatwo widywad w szpiku kostnym i stad we krwi na-
dajg im nazwe ,my elocyt o w"“: myelocytow eozynofilowych
i neutrofilowych. Stosownie do natezenia zabarwienia jadra moc-
niejszego lub stabszego niektérzy hematolodzy chcag posrod tych
myelocytdw odrdézni¢ dwie formy: ,Mutter* i , Tochterzellenlt—
komorki macierzynskie i pochodne, przyczem pochodnemi (t. j.
zrodzonemi przez mitoze lub dzielenie z pierwszych) majag by¢
wiasnie leukocyty z mocniejszem zabarwieniem jadra. Myelocyty
bywaja bardzo roznej wielkosci: niektore niewiele sa wieksze od
czerwonych ciatek krwi (t. zw. ,,Zwenjkorperchen(l — komork-
karle).

Myelocytami nazywajg niektorzy takze jednojgdrowe leuko-
cyty z granulacya, chwytajagcg biekit metylenowy: komorki
bazofilowe, takze nieobecne w krwi prawidtowej, a znajdu-
jace sie w szpiku kostnym. Cze$ciej wszakze uzywang jest nazwa:
komorki  bazofilowe.  Jednakze nie u wszystkich hematologéw
znajdujemy opisy tych komorek jako tworow samodzielnych: po-
jecie ich objete jest raczej przez grupe leukocytéw, zwanych tak-
ze przez wielu ,myelocytami”, przez innych jednak wyrdéznianych
jako ,,hpnphoide Markzellen* (U LIMBECK’a=O0oRNiL-RANVIER-MUEL-
hEK’sche Markzellen), a spotykanych znowu w biataczce. Leu-
kocyty te, znowu istniejace w szpiku kostnym, wasciwie nie roz-
nig sie od duzych limfocytéw: w obu tak samo jadro jest blade,
protoplazma chetnie barwi sie btekitem metylenowym. Rdéznice po-
legajg gtownie na tem, ze te , Markzellenu nie posiadajg tak pra-
widtowej okragto-owalnej formy, jak limfocyty krwi krazgcej,
i whasnie z powodu, iz protoplazma otacza ich jgdra nie ré6wno-
miernie, ale w jednem miejscu warstwg ciefisza, w drugiem grub
szg, tworzac jakby garby. Nareszcie w wielu takich komdrkach
mozna widzieé poczynajaca sie, czasem juz dos$é obfitg ziarnistos¢
bazofilowa, czego w limfocytach krwi prawidtowej, jak powtarza-
my, niema.
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W uzupetnieniu strony faktycznej dodaé¢ nalezy, ze Nbosser
przy uzyciu nieco zmodyfikowanego tréjaoydu EaalLio«’owskiego
(wiekszi obfito$¢ zieleni metylowej) wykryt w pasie protoplaz-
raatycznym leukocytéw ziarna, niezmiernie mocno barwigce sie
barwnikami zasadowymi (az do czarnego koloru). Neussbr spo-
strzegat to u ludzi z objawami podagrycznymi, wzgl. z kamica
nerkowg lub pecherzowg i uwazal ziarna te za nukleoalbumine»
a cate zjawisko za objaw wzmozonej produkcyi kwasu moczowego
w ustroju. Zwrdécono jednak uwage (Loewit), ze powyzsza t. zw.
»perinneleare Granulation“ istnieje juz fizyologicznie u krolikow,
pozatem spostrzegano ja u najrozmaitszych chorych, np. w cho-
robie cukrowej, leukemii, rozy, gruzlicy, tak ze zjawisko nie
posiada takiego patologiczno-klinicznego znaczenia, jakie mu pier-
wotnie nadawat Neusser.

Przy dziataniu na suche preparaty krwijodu (mieszaniny jo-
du—1,0, jodku potasu 3,0 w nasyconym rozczynie gumy arabskiej)
zjawiajg sie w leukocytach w réznych stanach chorobowych
brunatne czastki, ktére Czerny }) uwaza za pochodzgce z sub-
stancyi poprzednika amyloidu, podczas gdy Ehrlich i Gabry-
czkwskl uwazali to za odczyn glikogenowy. Najtatwiej ,,odczyn
jodowy*“ spostrzega¢é na leukocytach w sprawach ropnych
w ustroju, ajeszcze lepiej wprost na ciatkach ropnych z ropy
jakiegokolwiek badZz pochodzenia. 2) Znaczenia klinicznego od-
czyn jodowy dotychczas nie posiada.

) Czerny A1, Zir Kenntniss der glykogenen und amyloiden Entartung
Archiv f. experiment Pathologie uud Pharmakologie. Bd. XXXI. 1893.

2) Zgodnie z tem w najnowszej pracy eksperymentalnej S. Kaminer spo-
strzegat ,odczyn glikogenowy* po wprowadzeniu zwierzetom do ustroju toksyn
gronkowcow oraz paciorkowcéw, ale takze iszeregu innych, jak toksyny dyftery-
tyczne, karbunkutowe, dalej po wprowadzeniu rycyny, abryny it. d. Zefitschr.
klinische Medicin. Bd. 47.1903. str. 5 i 6.
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Chodzi teraz o to, jaki jest mechanizm powstawania leuko-
cytozy w stanach chorobowych, jakie sg blizsze przyczyny mody-
fikacyi wzajemnego stosunku iloSciowego réznych gatunkow leu-
kocytéw, co ma oznacza¢ i jakie jest znaczenie patologiczne
zjawienia sie we krwi réznych gatunkow leukocytéw w odmien-
nych od normy ilosciach, wystepowanie leukocytéw ktérych
prawidtowo we krwi niema?

Pytania powyzsze mozna uwaza¢ za najgoretsze we wspot-
czesnej morfologii krwi i pytania te obudzity szczeg6lnie w ostat-
nich latach ogromny ruch, wykraczajgcy za szranki patologii,
a nawet moze gtdwnie obracajacy sie koto zagadnien czysto bio-
logicznych. Istotnie, rozwigzanie pytania, w jaki sposéb powsta-
je leukocytoza, bezposrednio wigzato sie z pytaniem, gdzie nor-
malnie tworzg sie leukocyty, co dawniej przy mato zrézniczkowa
nem pojeciu ,leukocyt* wydawato sie kwestyg poniekad rozwiga-
zang, a po wprowadzeniu klasyfikacyi Enri1ich~ ujawnito nowe
problematy. Znowu pytanie, jakie sg przyczyny zmiany stosun-
kow ilosciowych réznych gatunkéw leukocytéw w stanach choro-
bowych, ijakie jest znaczenie patologiczne takich zmian, nie mo-
gto sie obejs¢ bez uprzedniego rozwigzania pytania wzajemnego
stosunku morfologiczno-genetycznego nowo poznanych gatun-
kéw ciatek biatych.

Rozwigzanie tych réznych pytan zajmuje szczeg6lnie w ostat-
nich kilku latach ogromng liczbe ragk i umystow; badajg w tym
celu nie tylko preparaty z krwi normalnej i patologicznej, ale
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i szpik kostny, jSledzione, gruczoty chtonne, siegaja, do embryologii
i naprzéd powiedzmy —pojeé ogodlniejszych dotychczas nie zdo-
byto; przeciwnie, powstat zamet, ktérego jeszcze niedawno pra-
wie nie byto, a w ktérym nadzwyczajnie trudno zoryentowaé sie
nawet specyaliscie. Jesli co istnieje bardziej wyraznego, to ist-
nieje raczej z czaséw dawniejszych, niz najnowszych.

A wiec przedewszystkiem, jak sobie najogolniej przedsta-
wiamy mechanizm wzmozenia liczby kragzkoéw biatych, bez wzgle-
du na roznice gatunkéw tych krazkoéw, jaka jest istota tego zja-
wiska? Pozostawiajac na uboczu kwestye leukocytozy leuke-
micznej, ktorg poruszymy ponizej oddzielnie, wspomnie¢ nalezy,
ze istniat poglad, wedtug ktérego t. zw. dawniej leukocytoza za
palna, — obecnie leukocytoza w chorobach zakaznych—jest wta-
Sciwie tylko leukocytozg rzekoma, bynajmniej nie zalezy od ogél-
nego wzmozenia liczby ciatek biatych w ustroju, ale gtéwnie od
przesuniecia ciatek biatych z narzadéw centralnych iz gtebi do
naczyn peryferycznych; w krwi tych ostatnich wjednej jednostce
objetosciowej znajdujemy tez wiecej leukocytéw, niz ich byto po-
przednio [Rieder, G. Schuiz].

W calosci poglad ten okazat sie mylnym i po wprowadzeniu
ciat, sprowadzajgcych leukocytoze, znajdywano”w eksperymencie
i w krwi z naczyn gtebokich zwiekszenie liczby leukocytow [w e-
bigo IJegunow]. Istnieje jednak stan, w ktérym leukocytoza
zjawia sie wskutek przesuniecia sie ciatek biatych do naczyn
obwodowych; jest to przejsciowa leukocytoza po dziataniu zimna,
i wtym wypadku Becker znajdywat w krwi z peryferyi daleko*
wiecej ciatek biatych, niz w krwi z zyt gtebokich. Dalej—wedtug
Goldscheider” | JACOB’a nieré6wnomierny i losciowy rozdziat leu-
kocytow odgrywa role w zjawiskach leukopenii, powstajgcej
w pierwszych chwilach po wprowadzeniu réznych ciat, nastepczo
wywotujacych leukocytoze, np. wymienionych juz powyzej pro-
tein drobnoustrojowych, peptonu i t. p.: nie chodzi tu o rozpad
i zniszczenie leukocytéw, ale o nagromadzenie ich w ptucach,
watrobie i $ledzionie.

Poza tymi wyjatkami chodzi zawsze o zwigkszenie bezwgle-
dne liczby leukocytow w drogach naczyniowych, a przyczyng



157j Zarys patologii krwi. 81

bezposrednig tego jest dziatanie chemo taktyczne sub™
stanjyi bakteryjnych, krgzacych we krwi i w sokach po zakaze-
niu ustroju bakteryami, czy tez substancyi chemicznych, sztucz-
nie wprowadzanych do organizmu w eksp erymencie. Tioma-
czenie powyzsze podano [Gabryczewskid w konsekwentnem roz-
winieciu i zuzytkowaniu spostrzezenia p freirfer~, wedtug ktorego
rozmaite substancye, nawet znajdujgc sie zdaleka, wywierajg wptyw
przyciggajacy na rdézne nizsze twory (chemotaxis): z os$rodka
ptynnego zbierajg sie one wta$nie w kierunku, gdzie znajdujg sie
ciata chemotaktyezne. Istotnie, leukocyty zbieraty sie i w do-
Swiadczeniach, w ktérych pod skére wprowadzano w szklanych
rurkach rézne substancye. Jest to tak zwany chemotropizm do-
datni; w analogii za$ do eksperymentéw botanicznych, w ktérych
stwierdzono istnienie substancyi, odpychajacych nizsze twory,
przyjmuja istnienie i ciat chemicznych, odpychajacych leukocyty
[chemotropizm negatywny]. Toksyny tyfusowe witasnie majg po-
siada¢ takie witasnosci odpychajgce i dlatego w tyfusie mamy
zmniejszenie liczby ciatek biatych we krwi.

Innego rodzaju toksyny bakteryjue wywierajg natomiast
cheraotakse pozytywna i $ciggajg leukocyty do krwi z narzadow,
wytwarzajacych biate ciatka.

Gdziez jednak wytwarzaja sie leukocyty? Dawniej, w okre-
sie przed - EnRi,iCH’owskim, uwazano z VIRCHOw'em za zrédio
ciatek biatych gruczoty chtonne: leukocytoza powstaje przez ,,draz-
nienie” i wzmozong ezynnosd tych gruczotéw.- Po zrézniczko-
waniu przez EHRLiICH*a r6znych gatunkéw leukocytéw pojecie to
uzupetniono [Uskoff) w ten sposob, ze punktem wyjscia wszyst-
kich tych gatunkéw miat byd limfocyt, przy rozroscie i dojrzewa-
niu przechodzacy najpierw w duzy limfocyt, w komédrke ,,przej-
Sciowa”, pézniej, po otrzymaniu ziarnistosci, w wielojadrowe ko-
mérki eozynofilowe i neutrofilowe.

Wprowadzajgc swoj podziat leukocytéw i wyrdzniajac ,$réd
nich, jak moéwiliSmy, dwie zasadnicze grupy: leukocytéw bez
ziarnistosci i bez ruchu amebowatego, oraz leukocytow z ziarni-
stoscig, Ehrlich jednocze$nie wystapit przeciw powyzszemu poj-
mowaniu genezy leukocytéw. Wedtug niego tylko limfocyty mate

Odczyty kliniczne 6
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i duze pochodza z gruczotéw limfatyoznych, komorki za§ z ziar-
nistoScig — ze szpiku kostnego, przyczem eozynofile i neutrofiie,
chéd rozwijal$ z jednego poprzednika w szpiku kostnym, sg
jednostkami zupetnie samodzielnemi. Leukocytoza chorobowa,
ktdra naogot jest leukocytozg neutrofilowa, prawidtowo pochodzi
wskutek chemotaktycznego dziataniasubstancyi bakteryjnych czy
innego rodzaju na szpik kostny: zjawienie sie w pewnych przy-
padkach wiekszej liczby eozynofilow lub komérek tucznych zalezy
od specyficznego dziatania chemotaktycznego jednych ciat naje-
den gatunek leukocytéw, ainnych — na drugi: substancye, dziata-
jace chemotaktycznie na neutrofiie, moga dziatad odpychajgco
na eozynofile, co w#asnie objasnia Enririch’owi spadek eozyno-
filow przy leukocytozie. Gruczoty chtonne w wytwarzaniu leu-
kocytozy nie uczestniczg; jesSli w pewnych przypadkach mamy
limfocytoze, to polega ona tylko na wzmozonem wyptukiwaniu
limfocytéw z gruczotéw chitonnych w pewnych okolicach

Odrzucajac jakikolwiek zwiazek genetyczny pomiedzy lim-
focytami i leukocytami granulowanymi, uznaje jednak Enhrtich
wyjatek, ze pewna drobna cze$¢ leukocytow neutrofilowych moze
powstawa¢ w samej krwi zt. zw. forin przejSciowych, resp. z du-
zych jednojadrowych leukocytow.

Ze istotnie leukocytoza moze powstawaé wskutek dziatania
na szpik kostny, ten poglad EHRncH’a potwierdzony zostat przez
caty szereg eksperymentéw na zwierzetach i badan na ludziach,
wykazujgcych bardzo czeste istnienie zmian w szpiku kostnym
przy zakazeniu bakteryjnem, resp. wzmozenie czynnosci tego szpi-
ku érod tych warunkéw, [Josue i Roger,Pappenheim, W erigo
[Jegunow, Schor | Loewy I inni]. Obecnie tez nie watpimy
0 szpiku kostnym, jako o narzadzie do wytwarzania ciatek bia-
tych w stanie zdrowia i choroby ijednojagdrowe myelocyty [jedno-
komérkowe eozynofile i neutrofiie] uwazamy za poprzedniki wie-
ojadrowych leukocytow krwi.

Jednakze wiele spostrzezen bynajmniej nie dowodzi wytgcz-
nego znaczenia szpiku kostnego dla pewnych rodzajow leukocy-
téw i leukocytozy, jak chciat Enrrich. Np. Nothnager opisat
przypadek ogo6lnej osteosderosis, w ktérym liczba neutrofiléw byta
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zupetnie normalna, tak ze musialy sie one wytwarza¢ gdzie$ in-
dziej, nie w szpiku kostnym, cho¢by w $ledzionie, co jednakze
Ehrilich wspolnie ze swym uczniem KURLOFFem wykluczat.

Z drugiej strony wskazujg, ze co do miejsca pochodzenia
oraz zwigzku genetycznego nie mozna separowad bezwzglednie,
jak chce Enhritich, limfocytow od leukocytéw z ziarnistoscia.
Biedl i Decastello ’)robili u pséw przetoke przewodu, piersio-
wego (ductus thoracicus) oraz wycinali $ledzione, by pozbawié?
krew dowozu Swiezych limfocytdw, i istotnie w pierwszej chwili
liczba tych bardzo sie obnizala, jednakze wkrotce potem wracata
do normy, nawet sie podnosita." Oczywiscie, musiato znalez¢ sie
inne zrédto tych elementow, a za zrédto to nalezato uznad szpik
kostny, w ktérym =znajdujg sie twory, zupeinie podobne do
limfocytow krwi krgzacej. Zapewne czes$¢ tych szpikowych lim-
focytow, jak niedawno zaznaczyliSmy, wykazuje pewne zewnetrz-
ne réznice ksztattu od limfocytéw krwi czy gruczotéw chionnych
i niektérzy tez autorowie rézniczkujaje jako ,lymphoide Markzel-
lenil w oddzielng'postaé; w innych jednakze niesposéb wykryd ja-
kiejkolwiek zasadniczej odmiennosci [szczeg6lnie wobec jednako-
wych stabo chromatynowych i blado sie barwigcych jader] i w re-
zultacie wielu hematologdw — pierwszy A. Pappenheim—uwaza
je za jedno z limfocytami gruczotéw chtonnych i mniema, ze
szczegO6inie w stanach patologicznych szpik kostny moze byé
zrodtem limfocytemii.

Skoro jednak uzna sie identyczno$¢ limfocytow szpikowych
z limfocytami gruczotow chtonnych i krwi krgzacej, to tera samem,
upada i zasadniczy podziat E hrrich™ leukocytow krwi na posia-
dajace ziarnisto$¢ i nie posiadajgce jej; prawie powszechnie bowiem
zgadzajg sie na to, ze z nieziarnistego, barwigcego sie na nie-
biesko limfocyta szpiku kostnego powstajg myelocyty ziarniste,
bazofilowe, pdzniej eozynofilowe i neutrofilowe, jako poprzedni-
ki neutrofiléw i eozynofilow krwi 2.

) Biedl i Decastello. Ueber Aenderungen des Blutbildes nach Unterbre».
chung des Lymphzufluaaes. Pfiruger’s Archiv f. d. gesam. Physiologie. Bd SQ. 1901.

2 Przypomne, co juz raz wspomniatem, ze jednoczes$nie limfocyty szpiku
kostnego, szczegdlnie duze blade formy, uwazajg niektérzy [E. Grawitz, Pappen*
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Dalej, zaprzeczono z wielu stron twierdzeniu Ehrlich a, iz
limfocyty nie posiadaja wtasnego ruchu [A. w ot ¢, Jolly] i Benda
twierdzi, iz z tozysk w gruczotach chtonnych limfocyty trafiaja do
potoku limfy ruchem wlasnym. Przyjmujg dalej, ze w stanach
patologicznych moga one wychodzid pod wptywami chemotak-
tycznymi w wiekszej ilosci, tak ze tu i owdzie spotykana limfocy-
toza posiada w rezultacie taki sam mechanizm, jak zwykta leuko
cytoza. Wskazujg wiasnie na istnienie limfocytozy przy obrzmie-
niu gruczotdw krezkowych i blaszek peyer~r w tyfusie brzusz-
nym, przy obrzmieniu gruczotow w syfilisie, odrze i t. p. [Naegeii.
Becker]. Tym jednak sposobem powraca czesciowo dawna nau-
ka VIRCHOw’a o podraznieniu gruczotdw limfatycznych, jako zré-
dia leukocytozy.

Wreszcie podnosza fakt, ze sam E hritch widywat w komar-
kach szpiku kostnego jednocze$nie ziarna eozynofilowe i neutro-
fllowe, ze i w krwi, szczeg6lnie chorobowej, istniejg w tym wzgle-
dzie formy przejsciowe, S$wiadczace o blizkiej pokrewnosci
neutrofiléw i eozynofiléw. Istotnie, razem z GR\wiTz’em moge
stwierdzi¢ okolicznosd, jak w niektérych leukocytach bardzo drob-
na ziarnistosd barwi sie jaskrawo na czerwono, tak ze ze sposobu
barwienia ciatka te sgeozynofilami, z ksztattu za$ ziaren — neu-
trofilami. Z drugiej strony spotykad mozna leukocyty z grubg
ziarnistoscig, ktora jednakze nie barwi sie tak intensywnie, jak
w typowych eozynofitach: pojedynczo brane te komorki moganazy-
wad sie eozynofilami, w zestawieniu za$ z ,,typowymi* eozynofilami
tracg tatwo te nazwe. Wobec takich itym podobnych danych
rézni autorowie przecza samodzielnosci eozynofildw i neutrofilow,
jaka podkresla E nkiicn, i'chodby z dawniejszych Rieder 1H. P.
Mueller,z NOWSZYCh E. Grawitz, Hirschfetd Uznajg bliskg tacz-
nosd jednego i drugiego rodzaju leukocytow, resp. powstawanie
w miare rozwoju eozynofilow z neutrofilow D

heim] za ,,Stammzellen“ erytrocytow: wedlug PAri*ENHKiIM’a w erytrocyty zatem
ingjg sie przemienia¢ komorki bazoiilowe.

® Przy tej okazyi przypomne poglad Pkzbwéskiego i St. Kiejna, wediug
ktérych powstawanie eozynofilow polega na pochtanianiu przez leukocyty ziare i
hemoglobiny, czy w szpiku kostnym, czy juz w naczyniach.
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Szereg powyzszych faktéw silnie wstrzagsnat systemem E nr-
tich’a, ktory, jak w poczatkach zdawato sie, znakomicie wy-
jasnia i zaokragla nasze wiadomosci o powstawaniu leukocytéw
i leukocytozy. Na miejsce ruin nicjednak dotychczas trwalszego
nie wybudowano mimo usitowania catego szeregu autoréw [Pappen-
heiaj, Naegeli, Michaelis | Wolfe, Schwarz, Banti, TUkrk it d]
ktérzy w ostatnich 3—4 latach budujg wcigz nowe systemy co do
pochodzenia i wzajemnego stosunku réznych rodzajéw leukocy-
téw. Przy tworzeniu tych systemow, z ktérych kazdy nastepuja-
cy stawia sobie za cel chwalebny usuniecie zametu, powstajgcego
z poprzednich, autorowie odczuwajg potrzebe rézniczkowania jesz
cze innych postaci leukocytéw, a co najmniej stworzenia jeszcze
innych nazw. Np. Tuerk, usilnie upraszajgc o nieuzywanie nazwy
»duzy limfocyt* dla krwi normalnej [a tylko ,jednojadrowy
leukocyt”] opisuje jako duze limfocyty twory, ktére zjawiajg sie
dopiero w stanach chorobowych iz pochodzenia sg ,statemi“ ko-
morkami gruczotdw chtonnych, prawidtowo nigdy z tych gruczo-
téw nie wychodzacemi; ze szczeg6towego opisu tych ,nowych* po-
staci wypada jednak samemu autorowi, ze s§ one bardzo zblizone,
albo takie same, jak ,lymphoide Markzellen*1 Co do tych znowu,
autor silnie walczy za ich morfologiczng samodzielno$¢, ale nie
obiecuje sobie ani innym rozpoznawa¢ pojedynczych egzempla-
rzy,jako takie, dopiero za$ w zestawieniu z calym preparatem.
Ten sam autor odréznia normalne i patologiczne ,, Mastzellen,
obok , lymphoide Markzellen“, odr6znia jeszcze jakie$ ,,Reizungs-
formen®. Wyrdznienie tych postaci udaje sie jednakze autorowi
przewaznie z wielkim trudem, oznaki rézniczkowe wynajduje on
dopiero przy pewnych barwieniach, w rezultacie sam zmuszony
jest uzna¢ rdézne ,,Urenzformen*.

Inni, nie tworzac, jak Tuerk, nowych form, uwazajg, jak mowi-
tem, za potrzebne zmienia¢ nazwy. Np. Naegeli UWaza za pozy-
teczne limfocyty w szpiku nazywaé¢ ,,myeloblastami®, Michaetis
i worff — indifferente Li/mphoidzellen” it p.it. p.

Nie widze najmniejszej potrzeby szczeg6towego streszczania
tych réznych systemow, ktére silnie pachng scholastyka i zaczy-
naja przypominac te czasy, kiedy Reil tworzyt 243 gatunki go-
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rgczki; interesujacych sie tg kwestyg odsytam do najnowszej he-
matologii TuERKt}a, ktory z zamitowaniem te *kwestye rozbiera,
Nowoscig w kazdym z tych systemdw jest wiasciwie tylko coraz
bardziej ztozonaltablica genealogiczna r6znych gatunkéw leu-
kocytow; sama tresé systemu waha esie pomiedzy systemem Ehr-
LiCH'a a zapatrywaniami dawniejszemi. Najogo6lniejszym ’za$
wnioskiem, jaki mozna uczyni¢ ze wszystkich tych rozbiorow, jest,
ze wbrew poczatkowym nadziejom Klinicystdow dotychczas nie
udaje sie zupetnie stworzy¢ dyagnostyki lokalistycznej w tym Kkie-
runku, Ze stwierdzenie charakteru takiego a nie innego leukocyto-
zy nie pozwala nam wnosi¢ o udziale tego a nie innego narzadu
w rozwoju zmian krwi. Wspomniatem, Ze i z czysto empirycz-
nego punktu widzenia okreslenie wzajemnego iloSciowego stosun-
ku leukocytoéw pozostaje dotychczas bez pozytku przy rozpozna-
waniu chordb ’): zawody w tym kierunku szczegélnie sg dotkliwe
przy eozynofilii, na ktérg poswiecono mase pracy i mozotu.
Nieprzydatnosé rdzniczkowania leukocytow do dyagnostyk
Idealistycznych uwydatnia sie jeszcze dzieki okoliczno$ci, iz leu-
kocytoza krwi moze rozwingC sie takze, ze powiemy, poza szpi-
kiem kostnym i gruczotami limfatycznymi. Jak dobrze wia-
domo z nauki o zapaleniu, bynajmniej nie wykluezonem jest po-
wstawanie leukocytow |ciatek ropnych] ze statych komérek tkan-
ki tacznej, oraz z tak zw. komérek wedrujgcych; a ze leukocytowa,
ktorg stwierdzamy we krwi przy ograniczonych zapaleniach iropie-
niach, najpredzej pochodzi z leukocytow, wchodzacych do drdg

Jednakze proby w tym kierunku nie ustajg i nauka prawdziwie ciagle
.Idzie do lasu®“. Mozna np. znalezé w literaturze rozpoznania tego rodzaju, iz
przypadek kliniczny ze wszystkimi objawami skorbutu, ale z limfocytoza przy
braku albo bardzo umiarkowanej leukocytozie jest nie skorbutem, — ale — ostrg
biataczka, poniewaz skorbut charakteryzuje leukocytoza ueutrotilowa. Wszystkie
tego rodzaju konstrukcye hematologiczno-dyagnostyczne, jak juz stusznie zauwazyt
E. <Brawrrz, zachowujg warto$¢ az do pierwszego nowego przypadku, ktéry obala
je w[niwecz i ktéry, niestety, umysty formalistyczne czesto spozytkowuja do no-
wych propozycyi dyagnostycznych. Podobnie i rozpoznanie zacytowane bedzie
rpewnemu, poki szczeg6towsze poszukiwania [niema ich dotychczas] nie wykazg
czestszego wystepowania limfocytozy w usposobieniu krwotocznem [diathesis he-
morrhagica], a obok tego dopdki nie znajda sie czestsze wypadki leukemii ostrej
i obfitszg ieukocytozg ueutrbfilows.
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naczyniowych z ogniska zapalnego, swiadczy to, iz bardzo szybko
znikad potrafi po usunieciu ogniska zapalnego. Po drugie,
nieraz przy dtugotrwatych ropieniach nie znajdywano $ladu reakcyi
na szpiku kostnym, co bywa tak pospolite przy zakazeniu ogdlnem
[Schur i Loevy].

Lokalne powstawanie leukocytozy przyjmujg takze [Bett-
mann| dla eozynofilii w astmie oskrzelowej. Stwierdzono istotnie,
ze obfite wydalanie komdrek eozynofilowych z plwocing poprze-
dza zjawienie sie eozynofilii we krwi; w tejze plwocinie Mandy-
bub znalazt jednojadrowe komorki, jako poprzedniki eozynofildw,
czego we krwi niema. Eozynofilowe komorki w astmie oskrze-
lowej majg sie rozmnazad w btonie Sluzowej oskrzeli, analogicznie,
jak stwierdzono powstawanie irozwo0j eozynofilow w btonie $lu-
zowej kiszek podczas trawienia.

Pozostaje nam wypowiedzenie kilku uwag o leukemii, ktéra,
jak zaznaczyliSmy, dostarcza tyle rnateryatu do wspdétczesnych teo-
ryi leukocytozy, a ktérg pomineliSmy przy omawianiu jej mecha-
nizmu. Istotnie, mechanizm leukocytozy biataczkowej w przeciw-
stawieniu do leukocytozy w chorobach zakaznych przedstawia sie
zupetnie ciemnym; o ileby w przysztoSci udato sie dowiesd, ze
tutaj chodzi o dziatanie drobnoustrojéw, mielibySmy znowu do
czynienia z dziataniem chemotaktycznem i leukocytoza biatacz-
kowa stanetaby na jednej linii z leukocytozg innego rodzaju.
Zwiagzek ten chciat stworzyd Loewit, wskazujac jako przyczyne
biataczki pierwotniaki, t. zw. rHaemamoebct leiikaemiae“, co jednak
dotychczas nie zostato potwierdzone.

Tymczasem uwazamy leukemie za ,,pierwotng” chorobe na-
rzgdow krwiotworczych. Wedtug objawoéw anatomicznych rozréz-
niano do najnowszych czaséw trzy zasadnicze formy biataczki:
biataczke Sledzionowg z obrzmieniem $ledziony i watroby, biatacz-
ke gruczotowg z obrzmieniem gruczotow chtonnych, wreszcie bia-
taczke szpikowo-rdzeniowg wskutek cierpienia szpiku kostnego,
obok za$ tego formy mieszane. Sledzenie zmian hematologicz-
nych przy tych formach miato wtasnie dostarczyd waznych punk-
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téw oparcia do ustalenia dyagnostyki lokalistycznej réznych fonn
leukocytéw. Rzeczy przedstawiano sobie, mianowicie, w ten spo-
séb, ze w biataczce szpikowej bedziemy spotykali we krwi mye-
locyty, wzgl. i odwrotnie, ze obecno$¢ myelocytéw dowodzi¢ be-
dzie zajecia szpiku, przy gruczotowej za$ znajdziemy limfocyty,
t. j. ze limfocytoza dowodzi¢ bedzie biataczki gruczotowej, wresz-
cie za$ obfitos¢ eozynofilow stoi w zwigzku z biataczkg $ledziono-
wa, czy tez z formami mieszanemi.

Zapatrywania te zmodyfikowat Enhriich konsekwentnie do
swej klasyfikacyi i poje¢ o zrédle powstawania leukocytéw,
i w ostatnich latach uznaje on tylko dwie ostro oddzielone formy
leukemii: 1) limfemie wskutek pierwotnego schorzenia gruczotéw
chtonnych ze wzmozeniem ilosci lymfocytdw we krwi i 2) myele-
mie, czyli biataczke szpikowa wskutek zachorowania szpiku kost-
nego—i nakazuje rozpoznawaé jedng czy drugg forme jodynie na
podstawie badania krwi.

Tymczasem mnozg sie coraz bardziej spostrzezenia, ze leuko-
cytoza leukemiczna moze byé w catosci niemal limfocytoza,
a tymczasem ani za zycia, ani na autopsyi nie widac zajecia gru-
czotdw chionnych. Mdgibym do tego dodaé, ze posiadam prepa-
rat ,limfemii“ ale z nader licznemi komdrkami bazofilowemi, kto-
re spotykamy w szpiku kostnym.

Ostatecznie, przy dyagnostyce leukemii w klinice sprawa
schodzi na proste okreslenie liczhowe leukocytdw, jako na czyn-
no$¢ podstawowa. Rozpoznawanie za$ formy biataczki wedtug
rodzaju leukocytozy przedstawia sie coraz bardziej zbytecznem
z powodu coraz bardziej potezniejgcego w ostatnich latach pogla-
du [Neumann, Walz iPappenheim *)], iz zasadniczo istnieje tylko
jedna forma biataczki — szpikowa 2), w ktorej moze by¢ albo

I) Cyt. wedtug GuAwirz’a, str. 310--315.

*) Mimo to z przegladu literatury wynosze wrazenie, ze dawne podziaty
biataczki wywierajg niematy wptyw aposterioryczny na r6znych hematologéw przy
kwalifikowaniu réznych gatunkéw leukocytéw, — tg drogg, ze badacz taki, majac
preparat z ,klinicznej“ biataczki szpikowej doszukuje sie cech ,,szpikowych* na spo-
strzegauych limfocytach, aprzy preparacie z biataczki ,gruczotowej“ widzi ko-
niecznie ,duze limfocyty® z gruczotéw chtonnych, jako jednostki odmienne od
,Mar kzel leu®“i limfocytdw kiwi prawidtowej it. p.
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nie byd obecne obrzmienie gruczotéw i $ledziony, jako przejawy
wtérne nieistotne, a obraz hematologiczny krwi zalezy od réznego
udziatu poszczegélnych elementéw szpiku kostnego w sprawie
patologicznej. Rozbi6r tej kwestyi, jako nalezacej do szczeg6to-
wej patologii, wykracza poza zakres pracy niniejszej.



IX.

Do morfologu patologicznej krwi nalezg takze wiadomoSci
odrobnoustrojach wzgl. nizszych organizmach zwierzecych we krwi
ludzkiej. Drobnoustroje we krwi widywano juz oddawna, jeszcze
przed rozwojem wiasciwej bakteryologii, a poszukiwania szczeg6-
lowsze lat ostatnich dostarczyty szeregu okre$lonych faktow w tym
kierunku. A wiec juz prawidtowo, podczas trawienia, szczegolnie
po spozyciu wiekszej ilosci ttuszczéw stwierdzali autorowie fran-
CUSCY (Nocaud) we Kkrwi i w limfie obecnos$¢ bacl. coli commane,
stale przebywajgcego w kiszkach; przy poszukiwaniach za$ w kli-
nice znajdywano laseczniki tyfusowe we krwi ze $ledziony i z pla-
mek (roseolae) przy tyfusie, bakterye ropienia—gronkowce i pacior-
kowce, dwoinki zapalenia ptuc—przy sprawach ropnych, zapale-
niu wsierdzia, ropnicy iposocznicy, wreszcie gruzlicy. Podnoszono
tez, ze stwierdzanie tych réznych drobnoustrojow we krwi moze
byd pozytecznem w praktyce lekarskiej, utatwiad rozpoznanie ty-
fusu czy skrytej ropnicy (septicoin/aema kn/ptofjenetica).

Dane powyzsze zdobyto jednak droga badania bakteryolo-
gicznego, t. j. przy pomocy szczepied wiekszych ilosci krwi z zyty
(1—5 ctm. sz.) na odzywki. Zwykte badanie mikroskopowe dostar-
cza wynik6éw nader skapych, a co najwazniejsze, tatwo zawodzga-
cych. Zapewne, weichselbaum znajdywatl laseczniki gruzlicze na
suchych preparatach krwi przy og6lnej gruzlicy proséwkowatej,
inni widywali na takich preparatach dwoinki zapalenia ptuc: sg to
jednak przypadki wyjatkowe i poniekad muszg byd wyjatkowe,
poniewaz diobnoustroje, wskutek baktery obdjczego dziatania krwi,
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znajdujg sie w niej w obfitszej ilosci tylko wyjatkowo, tak ze szanse
znalezienia ich w tak drobnej ilosci krwi, jaka znajduje sie na
szkietkach pokrywkowych, zawsze bedg bardzo niewielkie. W do-
datku rozne odtamki ciatek czerwonych, biatych, nawet ,,Blut,
pldttchen* fatwo moga ,,symulowacé* drobnoustroje, choéby poje-
dyncze gronkowce i paciorkowce albo dwoinki zapalenia ptuc.

Dwa rodzaje drobnoustrojéw mozna jednakze tatwo wykazy-
wacé we krwi przy pomocy zwykiego mikroskopowania—mianowi-
cie bakterye karbunkutu (bac. anthracis), ktére spostrzegat we krwi
w wiekszych iloSciach juz Portender w roku 1849 u chorego by-
dia 1) oraz spirylle OBERMEIER’a (spiroohaete Obermeieri) przy tyfusie
powrotnym lub jego odmianie, iyphus biliosus. W ostatnim wypad-
ku niema nawet dotychczas innej metody badania tych pasozy-
tow, tylko oglgdanie pod drobnowidzem krwi, w ktérej podczas
goragczki zywo ruszajg sie one (po kilkanascie na polu mikrosko-
powem), potracajac po drodze ciatka czerwone. Ten nader zywy
ruch utrudnia nawet spostrzeganie tych pasozytéw w krwi Swiezej;
z drugiej strony poszukiwanie ich w suchych barwionych prepa-
ratach krwi takze nie jest dogodnem, poniewaz spirylle sg batdzo
delikatne i przy rozcieraniu krwi tatwo sie rozpadajg. Na podito-
zach dotychczas nie udato sie hodowa¢ tych drobnoustrojow, tak
ze jedynie ogladanie krwi pod drobnowidzem moze decydowacé
0 rozpoznaniu tyfusu powrotnego, nb. choroby, ktorej epidemie
zjawiajg sie bardzo rzadko.

Z pasozytow zwierzecych w krajach goracych spotyka sie
we krwi dwa gatunki: Distomum haematobium (ordo Trematodes)
1 Filaria sanguinis hominis (ordo Nemalodes). Distomum haematobium —
biaty nitkowaty robaczek, dtugosci 12—14 mm. (samica 16—18
tnm.), odkryty przez BiLHARz’a w Egipcie, dostaje sie do kanatu
pokarmowego prawdopodobnie z wodg, przebija $ciane kiszek
i osiedla sie w zyle wrotnej, zytach S$ledziony, krezki, wreszcie

') Badania mikroskopowego krwi na laseczniki karbunkutu wypadnie doko-
nywa¢ w wielu przypadkach choroby plamistej W ekmiofl», poniewaz opisauo sze-
reg przypadkéw (u nas .T. Jaworski i L. TiRvcki, Gaz. Lekarska, 18iU) karbunkutu
z przebiegiem zewnetrznym tej choroby.
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w splotach zylnych naokoto odbytnicy i pecherza i powoduje
krwiomocz, objawy zapalenia miedniczek nerkowych, og6lng nie"
dokrewnos$d i wyniszczenie. Poza wyliczonemi naczyniami pasozyt
innych nie zamieszkuje, tak ze nie mozna go wykryd za zycia cho-
rego przy pomocy badania krwi, a rozpoznanie choroby uskutecz-
nia sie na podstawie znajdywania jajek pasozyta w moczu.

Filaria sangainis hominis o dtugosci tylko 0,35 mira. zjawia
sie we krwi, rzecz szczeg6lna, tylko w nocy i sprowadza u licz-
nych mieszkancéw Brazylii najrézniejsze objawy — przewaznie
krwiomocz i chylurye — przenoszong za$ bywa z czlowieka na
cztowieka prawdopodobnie przez komary.

Oba powyzsze pasozyty przy badaniu krwi w naszych oko-
licach nie majg znaczenia; natomiast bardzo wazne zaréwno
teoretyczne, jak praktyczne znaczenie ma wykrywanie we krwi
pasozytdw goragczki bagiennej, t. zw. plazmodyi mala-
rycznych (plasmodium malariae), organizmow z nizszego $wia-
ta zwierzecego, z szeregu wedtug jednych Amoehae, wedtug dru-
gich Coccidiae. Pasozyty te wykryt lekarz francuski L aveban
w r. 1880 (stad niektérzy nazywajg plazmodye: Laverania malariae)
a odkrycie—z poczatku nieuznawane- zostalo wkrotce potwier-
dzone irozszerzone przez niezliczony szereg badaczy w r6znych
krajach, ze z gtéwnych wymienimy Marohtafava i Cetti, Gol-
gi, Gras8i, Mannaberg 1), wreszcie w ostatnich kilku latach
R. Koch. Wraz z ustaleniem zwigzku statego obecnosci tych pa-
sozytdw z napadami goraczki bagiennej, a ich nieobecnos$ci przy
innych cierpieniach upadty wszelkie dawniejsze przypuszczenia
i wskazowki co do znaczenia przyczynowego roéznych bakteryi,
jakie w tej chorobie mieli spostrzegad K ikbs, Tomyiasi-Okudelli
iinni.

W rozwinietej postaci przy badaniu Swiezej krwi plazmodye
malaryczne przedstawiajg sie w postaci szklistawych tworéw, wy-

) Uuas zajmowali sie kwestyg zarazkéw malaryczuych: W. D abrowski,
Drobnoustroje zimnicy. Pamieta. Towarz. lekar. Warsz. 1895. Z. IV (obszerna
praca z tablicami): jeszcze wcze$niej: Parenski i Bratteis. O pasozycie zimnicy
Przegl. lekarski, 1892. Rencki, O przyrodzie i rozwoju postaci poétksiezycowatych

1asciy|a zimnicy zto$liwej. Pamietn. Towarz. lekarsk., 1897. t. XC111. Z. 11.
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petniajgcych prawie cate ciatko czerwone, twonSw, ob larzo -
nych ruchem amebowatym, przyczem czarny proszek — barwnik
melanina, pochodzacy z przetrawionej przez zyjagtko hemoglobiny,
poruszanym zostaje w réznych kierunkach. Napreparatach suchych,
barwionych eozyng i ht. metylenowjmi, ruchédw tych, naturalnie,
niema i same pasozyty barwig sie blado na niebiesko, a wiasciwie
barwi sie w nich pewna okolica, odpowiadajgca jadru tworu; resz-
ta, szczeg6lnie przy mniejszych powiekszeniach, robi dla oka wra-
zenie wakuoli. To tez kiedy chodzi o egzemplarze mniejsze
[miodsze], plazmodya przedstawia sie w postaci sierpa lub grudki
niebieskiej, przy ktorej lezy wakuola; catos¢ mozna niekiedy
zmiesza¢ z ciatkiem jadrowem czy ziarnistoscig bazofilowg. Do-
piero przy ogladaniu przezimmersye—bez tej przy szukaniu plazmo-
dyi malaryczuych najczesciej obejs¢ sie nie mozna — widac, jak
sierp niebieski i wakuola stanowig jedng konturowang cato$¢, po-
siadajgcg ciemno-brunatne lub wprost czarne ziarna pigmentu.
Wi1iasnie obecnos$¢ pigmentu jest decydujaca w przypadkach wat-
pliwych; ale dojrze¢ go, szczegolnie jesli go jest jeszcze mato. mo-
zna czesto jedynie przy pomocy immersyi.

Oprocz plazmodyi we wnetrzu ciatek czerwonych mozna wi-
dywacé przy badaniu S$wiezej krwi, szczeg6lnie na 2—3 godziny
przed napadem [w tym okresie wogdle najwiecej jest plazmodyi
we krwi i najtatwiej je tez wtedy znajdywac] — plazmodye i na
zewnatrz ciatek czerwonych w postaci szklistych ciatek, obdarzo-
nych wiasnym ruchem i przylepiajacych sie do kragzkéw czerwo-
nych. Nie nalezy tych form wolnych mieszaé z wyrosnietemi
plazmodyami, wypetniajgcemi cate ciatka czerwone, tak Ze z niego
pozostaje tylko drobny ragbek hemoglobiny.

Tak przedstawia sie na ogét typowa, rozwinieta forma
pasozyta malarycznego, jak ja dostrzegamy przy badaniu zwykiem
krwi. Charakterystyka powyzsza nie jest jednak wyczerpujacg
i badania ostatnich lat dodajg do niej duzo szczegdétdw, rozniczku -
jacych zaréwno rézne okresy rozwoju pasozyta, jak irdézne jego
gatunki.

Co do ostatniego, uznajg obecnie, ze istn‘eje nie jeden gatu-
nek plazmodyi, ale kilka: mianowicie gatunek, warunkujacy
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napady malaryczne co drugi dzien (febris malarie,a tertmna), gatu-
nek, warunkujacy napady co trzeci dziern (febris guartana), wresz-
cie pasozyt ciezkich gorgczek tropikalnych, przy ktérych wytwa-
rzaja siet. zw. potksiezyce malaryczne (Halbmondfor-
men). Uznawano jeszcze i inne gatunki, ale w ostatnich czasach
nastagpito uproszczenie tej kwestyi gtownie dzieki Kochowi.
To tez np. dta napadéw malarycznych codziennych nie uznajemy
oddzielnego gatunku, ale majg one powstawad wskutek jednocze-
snego zakazenia sie pasozytami febr. tertumae i febr. gaartanae.

Zaznaczmy naprzdd, ze morfologiczne roznice pomiedzy po-
wyzszymi gatunkami, z wyjatkiem jednych potksiezycow, wcale nie
sg tatwo wpadajace w oczy i niedwuznaczne, je$li pominiemy,
jako ceche podstawowag, r6zng dtugosd czasu, potrzebnego do zu-
petnego rozwoju tego iinnego gatunku. Nie mozna tez zareczy¢,
czy wspoliczesne poglady co do istnienia takich a nie innych ga-
tunkéw plazmodyi pozostang statg zdobyczg naukowa.

Za punkt wyjsScia pasozytow trzeciaczki (febr. tertianae) uwa-
zamy tedy mate, okragte szkliste ciatka [0 ktorych tylko co wspo-
minaliSmy], a ktorych pewna cze$¢ osiedla sie w czerwonych ciat-
kach; wzrastajgc, pasozyt ulega podziatowi i ostatecznie dojrzaty
egzemplarz sktada sie z pewnej liczby okrggtych ciat (me-
rozoity), ugrupowanych nieprawidtowo naokoto ziaren
pigmentu. Bynajmniej jednak nie wszystkie egzemplarze wyra-
stajg na taka ,,Sporulaformwiele z nich nie ulega podziatowil
a wprost rosnie, wypetniajagc sobg coraz bardziej ciatko czerwone
[t. zw. gamety]. Pod koniec napadu malarycznego nBporulafor-
men” rozpadajg sie, tak ze juz predko po napadzie nie widac¢ ich
prawie zupeinie.

Pasozyty czwartaczki réznig sie tern, iz w dojrzatej formie
kulki [merozoity] nie sg okragte, ale owalne, itwory te ukila-
daja sie prawidtowo naokoto pigmentu, tworzac tak zw.
,,Gansebliimchenform*, Czas rozwoju trwa 72 godziny, Kkiedy
w trzeciaczce tylko 48 godzin. Nareszcie pasozyty gorgczek
zwrotnikowych sa najmniejsze ze wszystkich, jadro lezy na pe-
ryferyi, i na preparatach barwionych zyjgtka przedstawiajg sie
bardzo tatwo w postaci obrgczek. Blizszych szczeg6téw co do
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rozwoju tego pasozyta nie mamy, poniewaz cykl swego rozwoju
ma on odbywaé nie w krwi krazacej, ale gtéwnie w S$ledzionie.
Najciekawszem jest powstawanie przy tym gatunku tworéw
0 ksztatcie potksiezycow, réznej wielkoSci z ostrymi czy tepymi
koincami i ze zbiornikiem pigmentu posrodku. Niekiedy we wnece
pétksiezyca wida¢ drobne pozostatosSci czerwonego ciatka. PA4it-
ksiezyce prawie nie barwig sie biekitem metylenowym, chyba
mocniej w jednym punkcie, odpowiadajagcym jadru: nie nalezy tez
przyjmowac za nich dobrze sie barwigcych i pozbawionych paso-
zytow potksiezycowych jader leukocytow przejsciowych.

Przy wszystkich gatunkach powyzszych spostrzegano takze
formy biczykowate: biczyki jednak znajdujag sie na zwyktych roz-
winietych pasozytach, ktére nie ulegty podziatowi. Biczyki te
w Swiezym preparacie posiadajg ruch bardzo zywy, sg jednak tam-
liwe, tak, ze na suchych preparatach trudno je spostrzegaé. Whrew
zdaniu réznych autorOw Mannaberg Uwaza formy biczykowate
Za wyraz wyzszego rozwoju pasozyta.

Tak wygladaé ma rozwdj pasozyta malaryi w ustroju ludz-
kim i rozw6j ten jest tam bezptciowym (schizogonia, we-
dtug GRASsi ego monogonia). Dostajg sie za$ zarazki raalaryczne
do ustroju ludzkiego przez ukaszenia komaréw gatunku anopheles,
jak to wykazali w ostatnich latach Ross, Bigkami, Bastianelli
1Grassi Wykazano takze, ze komary zakazajg sie same,
przez ukgszenia ludzi chorych na malarye: w ustroju komara za-
rodki malaryczne przerabiajg jednak ptciowy cykl rozwoju
i dopiero produkty takiego rozwoju ptciowego (sporogonia, wedtug
GRASSi’ego amfigonia) stuzg do zakazenia ustroju ludzkiego.

Nauka o tym rozwoju piciowym przedstawia niemate luki-
poniewaz zbudowang zostala nie wytgcznie przez spostrzega-
nie pasozytow ludzkich, ale po czesSci uzupeiniang analogiami
zrozwoju réznych gatunkéw hemosporydyi u ptakow: wiasnie
najpierw spostrzezenia Ross’a nad przenoszeniem t. zw. ,proteoso-
mau przez zwykte komary (culex pipiens) do ustroju ptakéw, takze

'Y Nie jest przesadzonem jednak, czy zakazenie malarya nastepuje wytacz
nie przez komary.
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spostrzezenia Mac Callum” nad przenoszeniem przez takie same
komary pasozyta ,halteridium*“ podaty mysl o podobnym mechani-
zmie zakazania ludzi plazmodyami inalarycznemi.

Obecnie w ogo6lnych zarysach kwestya sporogonii przedsta-
wia sie w sposdb nastepujacy. Za fakt zasadniczy uwazajg, ze
bynajmniej nie wszystkie formy pasozytow malarycznych stuza
za punkt wyjscia do rozwoju ptciowego; specyalnie nie stuzg do
tego formy segmentacyjne, ale sfery wolne, szczegd6lnie posiadajg-
ce biczyki oraz potksiezyce. Ot6z co do ostatnich juz w ustroju
udzkim odrézniajg dwie formy: jedng, posiadajacg duzo chromaty-
ny, i ta, przedostajac sie do zotgdka komara, rozwija sie na forme
zenskg [makrogamet, czyli makrospora], przybiera-
jac forme okragta; druga za$ z malg ilosciag chromatyny przemie-
nia sie na okragtag forme meska —mikrogamet, czyli mi-
krospora. Makrogamet, zaptodniony przez mikrogamet [ua-
zywajg te zaptodniong posta¢ copulav. zygot v. amphiont)] przyjmu-
je wydtuzony ksztatt robaka diugosci 20p [Ookinet wedlug
ScHAUDINN’a], ktéry przez nabtonek zotadka komara przechodzi
do tunioa el>stico-muscularis, gdzie wytwarza sie naokoto niego kap-
suta. Zaczyna sie zwawy podziat jadra, naokoto wytworzonych no-
wych jader protoplazmy, uktada sie podiuznie iw rezultacie w ta-
kiej ,,oocyscie” mamy cate peczki wydtuzonych, nitkowatych za-
rodkéw, pooddzielanych kawatkami pozostatej protoplazmy. W re-
zultacie oocy sta, sterczaca coraz bardziej do Swiatta zotadka
peka, zarodki [sporozoity], ktérych moze by¢ do 10,000, wy-
lewajg sie do jamy brzusznej, stad whasnym ruchem przedostajg
sie do gruczotow Slinowych i przy ukaszeniach komara wszczepia -
ne zostajg do krwi cztowieka, gdzie przerabiajg opisany powyzej
cykl rozwoju bezpiciowego.

Tak przedstawia sie obecnie w krétkich zarysach morfologia
plazmodyi malarycznych *. Doda¢ nalezy, ze gtownie wedtug
najnowszych badan Kocica 2 nie tylko malarya, ale iinne choro-

*) Szczegb6towsze dane p. Augblo Crlli, Malarya wediug najnowszych
badan. Odczyty kliniczne, Nr. 141—144.

1) R. Koch, Ueber Trypanosomen. Odczyt. Deutsch-medicin. Wochenschr
1<io4. Nr. 47.
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by moga byd wywotywane przez twory pokrewne plazmodyom,

a obecne we krwi. Pomijajagc chorobe krwi u bydta, sprowadza-

ng przez ukaszenie muchy tse-tse, jako nie nalezacq do patologii

ludzkiej, wtasnie gtos'na obecnie ,Schlafkrankheit” krajow afrykan-

skich [$pigczka] ma byd przyczynowo zwigzana z gatunkiem Try-

panosoma, noszacym we krwi ksztatt ryby. Blizszych wiadomosci
ik dotychczas.

Odczyty kiinicziie. 7



We wzgledzie chemicznym krew jest ptynem o nader ztozo-
nym, ale w stagnie zdrowia okre$Slonym dos$¢ waskiemi granicami
sktadzie chemicznym, w ktérym woda [77,6—79%], ciala biatkowe
[20—21,5% |, i sole [0,8°/0] zajmuja najpokaZniejsze miejsca. Sréd
ciat biatkowych pierwsze miejsce nalezy sie barwnikowi krwi —
hemoglobinie [12 — 14°/0], dalej [6 — 7%] mamy serumalbumine,
serumglobuline, resp. niedawno wyodrebnione euglobuline i pseu*
doglobuline. Istnieje takze we krwi lteeytyna oraz cholestea-
ryna, dalej mocznik i kwas moczowy — wszystko w drobnych
utamkach; $rod ciat bezazotowych ttuszcz oraz cukier [0,05%,
u pséw wiecej — do 0,2%]. Z ciat nieorganicznych mamy we
krwi kwas solny, siarczany i fosforowy, sod, potas, wapieh oraz
magnez, z ktérych sod i potas potaczone sg z chlorem, wapieh
i magnez z kwasem fosforowym, z ostatnim takze cze$¢.sodu i po-
tasu, wreszcie kwas siarczany z sodem i potasem; gtdwnych soli
iloSciowo przyjmujemy przecietnie wedtug analiz c. A. schmidtn:
okoto 0,2% chlorku potasu, 0,25—0,3% chlorkujsodu, 0,12 *0fosfora-
nu potasu, 0,02—0,03°jo razem fosforanu wapnia i magnezu. Nie na-
lezy jednak zapominac, ze cze$¢ kwaséw i zasad, znajdywanych po
spopieleniu krwi, niewatpliwie pochodzi z cial nieorganicznych
krwi: tak jest choéby z zelazem, ktére w catosci nalezy do hemo-
globiny. Z innych ciat cze$¢ kwas u fosforowego mamy z lecytyny,
a kwasu siarczanego z ciat biatkowych. Ostatecznie, ktore sole
i w jakiej iloSci znajdujg sie we krwi jako takie, niezawsze moze-
my odpowiedzie¢; najpew niej sprawa stoi z chlorkiem sodu i z wg-
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glanem i z dwuweglanem sodu, a takze z solami fosforowemi, ktdre
mozna otrzymac¢ ze krwi przy dyfuzyi. Chloru, obliczonego na
chlorek sodu, mamy w krwi catkowitej normalnej przecietnie
9,46%.

Z punktu widzenia krwi, jako dwoch sktadnikow: osocza i cia-
tek czerwonych, skfad chemiczny ptynu tego tem sie charaktery-
zuje, iz surowica zawiera daleko wiecej wody [90%], niz element
czerwony [70%], iz w surowicy przewazajg sole sodu [chlorek
i dwuweglan sodu], a w elemencie czerwonym sole potasu [chlorki,
fosforany], ze hemoglobina nalezy wytacznie, a lecytyna i chole-
stearyna w ogromnej czesci do elementu czerwonego, podczas gdy
globuliny, takze wigksza cze$¢ albuminy, cukier, tluszcz sg wias-
noscig osocza. W osoczu takze lokalizujemy fibrynogeny, z kté-
rych wytwarza sie wioknik [fibryna], przecietnie 0,2 grm. na 100
grm. krwi. Co sie tyczy ciatek biatych, to obfitujg one w nukle-
ine oraz lecytyne, takze w ciata biatkowe i cholestearyne, posia-
dajac przytem wody okoto 88—89%; odpowiednio do] wysokiej
zawartosci nukleiny [wedtug Lilienpeld” okoto 69% na 100 czes-
ci substancyi suchej] popiét leukocytéw zawiera duzo fosforu
i potasu.

Dalej — krew zawiera gazy: tlen i kwas weglowy w ilosci
znacznie wiekszej, niz wypada z ich wspoétczynnika rozpuszczat
nosci, azot za$ w ilosci, odpowiadajacej temu wspotczynnikowi
[0,1—1%]. Tlenu, luznie zwigzanego z hemoglobing, mamy w krwi
tetniczej 16—20 ctm. sz., zylnej 8—12 ctm. sz. na 100 ctm. sz. krwi
kwasu weglowego, zwigzanego w znacznej czesci z weglanem so-
du, w krwi zylnej 35—50, w krwi tetniczej 35—40%- Poza temi
réznicami innych znacznych chemicznych réznic iloSciowych po-
miedzy krwig tetnicza i zylng niema; jak wypada z nowszych da-
nych Hamburger~, przy wiekszej zawartosci COaosocze Kkrwi
zylnej jest nieco ubozsze w wode i chlorek sodu, niz osocze krwi
tetniczej.

Nareszcie krew posiada odczyn zasadowy gtownie wskutek
obecnosci weglanu i dwuweglanu sodu, chociaz, jak stusznie wska-
zuje Maty, witasnie wobec tych sktadnikow krew jest ptynem teo-
retycznie kwasnym. Wysokos¢ zasadowosci krwi normalnej od-
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powiada przecietnie 400—5.00 migm. NaHO na 100 grm. Krwi,
Ciezar witasciwy krwi catkowitej wynosi 1060, osocza 1030.

,Od powyzszego sktadu chemicznego krew w stanach pato-
logicznych moze réznid sie zaréwno ilosciowo, jak jakoSciowo
i na jej zmiany sktadu chemicznego wskazujg nieraz zmiany jej
wiasnosci fizykalnych, resp. zmiany wyglagdu. Spostrzegaé wiec

mozemy krew jasniejszag i krew ciemniejszag, krew
z odcieniem barwy, nieistniejacej w stanie normalnym, krew
ptynniejszag i ,,gestsza”, bardziej ciagliwg, niz w sta-

nie prawidtowym. W cholerze np. krew miewa wyglad i konsy-
stencye smoty, w stanach ciezkiej niedokrewnos$ci — nieraz wody
r6zowo zabarwionej. | te czy inne zmiany fizykalne niekiedy tak
sg wybitne, ze im samym przez sie przypisywano tu i owdzie zna-
czenie patologiczne, np. w cholerze, gdzie zaburzenia kragzenia
miaty istnie¢ wiasnie gtéwuie dzieki ,zgeszczeniu krwi”. Przy-
pomne, jaka role mogta odgrywa¢ wzmozona wscositas sanrjuinis
w rozwoju przerostu serca u nefrytykow *. Z drugiej strony
wielu wydawaty sie zupetnie uprawnione wnioski tego rodzaju, iz
smolistak rew cholerycznych napewno ma mniej, a krew w anemii
wiecej wody, niz prawidtowo.

Tego rodzaju i tym podobne wnioski z wyglagdu fizykalnego
o0 sktadzie chemicznym krwi istotnie potwierdzito w wielu przy-
padkach bezposrednie badanie chemiczne. Ze w tym Kkierunku
potrzebng jest jednak ostrozno$é, dowodzi okoliczno$¢, iz ,,gesta”
krew choleryczna moze zawiera¢ prawie normalng ilo$¢ wody,
Widywaé mozna i odwrotnie, ze krew jasna, wydajaca sie
jednocze$nie ,rzadszg”, t. j.krew ,ruchliwa”, jakg mozna spostrze-
ga¢ w niektérych przypadkach nerwic czynnosciowych, wcale nie
posiada wiekszej odsetki wody, niz krew ludzi zdrowych.

*) Wedtug najnowszych badafi C. Hirsch’a i C. Beck'a [Studien zur Lehre von
der Viskositat (innere Reihung) das lebenden menschlichen Blutes. Il Mittheilung.
Ueber das Verhalten der inneren Reihung des Blutes bei Niernerkrankuugeu.
Dditscb. Archiv, f. klin. Medicin, 1902, Bd. 72] w potowie przypadk6éw zapalenia ne*
yek ,,0iggliwos$¢” krwi wcale nie jest zwigkszona,
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Zmiany chemizmu krwi w stanach chorobowych sg naogot
daleko mniej zbadane, niz jej zmiany morfologiczne. Niemal do
czasOw najnowszych [jeszcze przed 10 laty] hematologia patolo-
giczna rozporzadzata w tym kierunku wilasciwie tylko badaniami
z pierwszej potowy zesztego wieku, badaniami na owe czasy bar-
dzo doktadneini ANDRAL’a | GAVARRET’a, BECQUEREL’a i RoniEua—
wreszcie do dzisiaj posiadajgcerai wysokg warto$¢ pracami C. A.
Schmidtr. Dopiero w ostatniem dziesiecioleciu wyniki tych
autoréw ulegty dalszemu rozwinieciu, z drugiej za$ strony wykry-
cie nowych wiasnosci krwi i nowych jej czynnosci — mianowicie
wykrycie ciat ochronnych iuodparniajagcych [aleksyn, antytok-
syn] stworzyto nowe, przedtem zupetnie nieznane widnokregi nau-
kowe.

Niewatpliwie wielka zmudnos$¢ itrudnos$¢ Scistego poszuki-
wania chemicznego tamowata i tamuje szybszy postep w kierunku
poznania patologicznego chemizmu krwi; odwrotnie, metody "ba-
dania EHRincAa dzieki swej prostocie i tatwosci mogty szybko,
zdobywaé licznych zwolennikéw dla morfologicznego badania
krwi. Istnieje tez dazenie ciggte do utatwienia i spopularyzowa
nia chemicznych metod badania, ze przypomnimy chocby z osta-
tnich czaséw ferrometer JoLLEs’a do okre$lenia iloSciowego zelaza
w matych ilosciach krwi. Najczesciej jednak te metody utatwio-
ne przestajg by¢ metodami Scisteini i materyaty, przy ich pomocy
zebrane, przedstawiaja wielokrotnie warto$¢ bardzo problema-
tyczng.

Dotyczy to cho¢by nader obfitych materyatow spolczes-
nych co do ilosci hemoglobiny we krwi w stanach
chorobowych. Badania w tym kierunku w ostatniem c¢wieréwie-
czu stanowity kwintesencye poszukiwan chemiczno-hematologicz
nych, co byto poniekad tatwo zrozumiate ilogiczne: istotnie, fizyo-
logia wysuneta naprzéd hemoglobine,jako ciato, z ktérem sg zwig-
zane podstawowe funkcye krwi — mianowicie czynnosé wigzania
tlenu, nieodzownego do spalai ustrojowych. Stad i zbadanie zacho-
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wania sie ilosciowego hemoglobiny w stanach chorobowych mu-
siato przedstawiac sie pytaniem pierwszem i najwazniejszem *).

Najogolniejszym wnioskiem z nader licznych badan, kto-
re w tym kierunku rownolegle z okresleniem liczby ciatek czer-
wonych przeprowadzono, byto, iz zubozenie krwi w hemoglobine
zdarza sie bardzo czesto w stanach chorobowych. Ustalono przy-
tem trzy kategorye tego zjawiska w stosunku do liczby ciatek
czerwonych: w jednym szeregu przypadkéw zubozenie krwi w he-
moglobine idzie rGwnolegle ze zmniejszeniem liczby ciatek czer-
wonych, czyli kazde pojedyncze ciatko zawiera takg samg ilos¢
hemoglobiny, jak w stanie prawidtowym; w drugim szeregu przy
zmniejszonej jlosci hemoglobiny liczba ciatek czerwonych jest
prawidtowa, czyli kazde pojedyncze ciatko posiada mniej barwni-
ka, niz ciatko normalne; nareszcie w trzecim szeregu liczba ciatek
zmniejsza sie stosunkowo w stopniu wyzszym, niz zawarto$¢ he-
moglobiny, czyli kazdy pojedyhAczy erytrocyt posiada wiecej
barwnika, niz erytrocyt krwi zdrowej. Szczegblnie zwracata na
siebie uwage ewentualnos¢ druga, czyli t.zw. formuta chlo-
rotyczna krwi: miala ona charakteryzowa¢ wybitnie bie-
dnice okresu dojrzatosci pitciowej, i istota tej choroby wtasnie we-
dtug tych wynikow ma polega¢ na zubozeniu kazdego pojedyn-
czego ciatka w barwnik. W przeciwstawieniu do btednicy dla
niedokrewnos$ci zgubnej wtasciwe miato by¢ zachowanie sie trze-
ciego rodzaju, t. j. wzmozenie sie iloSci hemoglobiny w pojedyn-
czych ciatkach.

W arto$¢ wnioskéw powyzszych, specyalnie ,formuty chloro-
tycznej” dla kliniki resp, rozpoznawania rézniczkowego btednicy
upadia juz w biegu badan omawianych, poniewaz przekonano sie
iz formuta powyzsza zdarza¢ sie moze i w innych przypadkach
chorobowych, przedewszystkiem w niedokrewnos$ci wtérnej przy
gruzlicy ptucnej. Ale i z punktu widzenia czysto naukowego,
i wiasnie przedewszystkiem z takiego punktu, znaczenie tego

1) Podstawowe poszukiwania hemoglobinometryczne ogtosili LFacHTEN-
stern, Untersuchungen uber den Haraoglobingehalt des Blutes. Lipsk. 1878, oraz
Laache, Die Andmie, Christiania 1883.
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mnostwa ,,okreslen zawartosci hemoglobiny”, ktére juz poczynio-
no, i jakie jeszcze bardzo powszechnie wykonywajg, zardwno w’ce-
lach naukowych, jak praktycznych, staneta pod silnym znakiem
zapytania wobec metody badania, za pomocg ktorej uskuteczniono
i uskutecznia sie te oznaczenia hemoglobiny: okresla sie je mia-
nowicie przy pomocy réznego rodzaju aparatéw [Malasskz”, Go-
WERs’a, FLEiscHL’a], opartych na zasadzie kolorymetrycznej. Za-
sada ta wtasciwie nie jest btedna, o ile ma sie do czynienia z roz-
czynem jednego ijednorodnego barwnika: rozczyn bedzie miat
barwe tembardziej nasycong, im wiecej w nim bedzie barwnika;
odwrotnie tez, im bardziej nasycong barwe pew.iego rozczynu ma-
my przed sobg, tem wiecej barwnika znajduje sie w tym rozczynie,
im mniej — tem mniej.

Konsekwentnie do tej zasady poréwnywamy barwe Kkrwi
badanej z okreslonym rozczynem hemoglobiny czy pewnego ciata
chemicznego o kolorze barwnika krwi — sposéb przeprowadzenia
tego poréwnania jest technicznie rézny wréznych aparatach —
i z wynikéw poréwnania wnosimy o ilosci hemoglobiny we krwi.
Krew krazgca nie jest jednakze rozczynem jednego ciata barwigce-
go, lecz, jak wiadomo, zawiera zawsze zmienne ilosci dwdéch barw-
nikéw tak ruchomych, jak jasna oksyhemoglobina i ciemna hemo-
globina — i oto rodzi sie wazne zrodto btedow przy badaniu krwi
kolorymetrycznem hemoglobinometrami GoWERs’a, Fi-Eiscm/a lub
innymi. Im, mianowicie, krew zawiera¢ bedzie wiecej hemoglobi-
ny, im bedzie przez to ciemniejsza [krew zylna], tem wiecej mamy
szans okres$lenia wiekszej ilosci barwnika; im krew, posiadajac
wiecej oksyhemoglobiny, bedzie jasniejsza |krew tetnicza], tem
wiecej szans do oznaczenia mniejszej zawartosci barwnika, Cho-
dzi dalej i o to, ze oprécz hemoglobiny krew posiada i inne barw-
niki [t. zw. osmazomy], majace modyfikowac jej zabarwienie, a stad
wptywac mocno i na nasze okre$lenia ilosCiowe. Jak duzego zna-
czenia moze by¢ ten czynnik, wykazaty mi doswiadczenia, czynio-
ne przed laty, w ktérych poréwnywatem wynik badan krwi, roz-
puszczonej w wodzie irozpuszczonej w rozczynie alboumozy [kup-
nego peptonu J o lokko zéitawein zabarwieniu: w drugim przy-
padku wypadto mi dwa razy tyle hemoglobiny, co w pierwszym!
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Do czynnikdw powyzszych dotgcza sie szereg innych, chochy
subiektywizm oka badajacego |co szczeg6towo rozbierat w spe-
cyalnej pracy okulista H. C. Ma7erJ iw rezultacie juz oddawna
przekonano sie bezposredniemi doswiadczeniami [na rozczynach
sztucznych hemoglobiny], jak tatwo o omyitki przy jej okresSlaniu
kolorymetrycznem. Przed kilkunastu laty stwierdzit np. Denio,
ze hemoglobinometry okreslajgtem mniej hemoglobiny, niz nalezy,
im mniej znajduje jej sie w rozczynie: dlatego urzadzit on nawet
tabelke poprawek, jakie trzeba przyja¢ na uwage przy kazdem
badaniu na ilos¢ hemoglobiny. | wogdle przy badaniu aparatami
kolometrycznymi zawsze istnieje szansa znalezienia mniej barwni-
ka, niz to wypada z poréwnawczych okreslen ilosci jego za pomo-
ca hemoglobinometru i posrednio przez Sciste iloSciowe okreSlenia
zelaza we krwi, o czem przekonaty mnie witasne doswiadczenia;
po mnie widzieli to iinni, Np. Joeles, Rosin iJeltinek ¥ itd.

Wobec tego wszystkiego nie mozna uwaza¢ wspotczesnych
hemoglobinometréw za doktadne metody badania, ani tez nadawac
wiekszej warto$ci materyatom, za pomocgtych aparatow zebranym,
jak na to zgadza sie ze mngjuz caly szereg hematologéw —E. G ra-
witz, H . C. Mayer, J.Schnuerer, Stintzing i Gumprecht it.d.
Zapewne, bardzo wielu, nawet uznajgc uwagi powyzsze, zatrzy-
muje hemoglobinometry do dalszego uzytku, przedewszystkiem
W klinice*, gdzie pono niejest potrzebng zupetna $cistos¢ metod
badania: niestety, witasnie tutaj kolorymetryczne badanie krwi
tatwo prowadzi¢ moze do mylnych rozpoznan, wykazujac ,ane-
mie“ wprawdzie ,stabg“, czesto tam [w nerwicach czynnoscio-
wych], gdzie krew zawiera normalng ilos¢ hemoglobiny, ale jest
jasnag. Jak za$ modyfikuja sie nasze patologiczne pojecia, kiedy
zamiast hemoglobinometréw bierzemy sie do $cistych metod ba-
dania, o tem zaraz méwié bedziemy.

Obok okreslen hemoglobiny.bardzo powszechnemi i tubiane -
mi byly przed kilku Jaty okre$lenia ciezaru wiasciwego krwi. Ba-

'Y Rosin und Jellinek, Ueber Farbekraft und Eisengehalt des menschlichen
Blutes. Zeitschr. f. kliu. Medicin, Bd. X X X 1X, 1900.
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dania te dokonywane bytly takze nie za pomocg, metod Scistych
[wazenie wiekszych ilosci krwi w piknometrach], ale na matych
ilosciach [kroplach) krwi metodg ScHMiTz’a — wazenie krwi
w rurkach wilosowatych, co byto jeszcze najlepsze — albo metoda
HAMMERSCHLAG'a: puszczanie kropli krwi do mieszaniny eteru
z benzolem, dolewanie jednego lub drugiego ptynu, poki kropla
nie znajdzie sie w rownowadze statej, t. j. nie opada ani nie ptly-
wa, ale pozostaje tam, gdzie jg umieszczono—i okreslenie cieza-
ru wtasciwego tej mieszaniny w tej chwili przy pomocy matego
areometru.

Poszukiwania tego rodzaju nie doprowadzity jednak do zad-
nego bardziej okre$lonego wyniku. Stwierdzono, ze w szeregu
chordb, przedewszystkiem w przypadkach niedokrewnosci pierwot-
nych ciezar wtasciwy krwi catkowitej moze spadaé¢ z 1060 do 1050,
1040 i nizej, ze przy obnizeniu ciez. krwi catkowitej ciezar witasci-
wy surowicy [wzgl. osocza] moze pozostawaé normalny, jak to zda-
rza sie np. w anemiach, zapaleniu nerek i t. p. Bywa i tak, ze
krew catkowita wykazuje prawidtowy ciezar wiasciwy, a surowica
zmniejszony.

Warto$¢ poszukiwan powyzszych okres$la sie przedewszyst-
kiem zasada, ze wszelkie oznaczenia ciezaru wtasciwego substan-
cyi podobnie ztozonych, jak krew, sg swego rodzaju potwornoscia
naukowg. Mozemy okre$la¢ ciezar wiasciwy ciat pojedynczych
i roztwordéw takich ciat pojedyiczych: w ostatnim przypadku waha-
nia ciezaru wtasciwego wprost beda wskazywaty na zawartosc ilos-
ciowg tych ciat i moga nawet stuzyé doich ilosciowego oznaczania,
jak to dzieje sie np. przy oznaczaniu iloSci wyskoku aparatem Tral-
LEs’a. Gdzie zas mamy w rozczynie duzo ciat o najrozmaitszym
ciezarze wiasciwym, moga zachodzi¢ réznice ilosciowe pojedyn-
czych sktadnikéw, a ciezar wiasciwy cieczy pozostawaé bedzie
niezmieniony, o ile na miejsce zmniejszonej ilosci sktadnika lzej-
szego przyjdzie nieco wiecej sktadnika ciezszego i t. p. Ciezar
wiasciwy takiego ptynu ztozonego, zapewne, tatwo spadnie, jeSli
zwiekszy sie w nim wybitniej ilo§¢ wody, iz tego tylko punktu
widzenia, resp. jako wskaz6wka wahan iloSci wo-
dy usprawiedliwione empirycznie bedg okreslenia ciezaru witas-
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ciwego krwi, podobnie, jak istnieje dla celow praktycznych
okreslanie ciezaru wtasciwego moczu. Jednakze badania nau-
kowe tego rodzaju nad krwig posiadajg wtasciwie warto$¢ tylko
historyczng, odkad przystgpiono do bezposrednich $cistych okre-
Slen zawarto$ci wody we krwi patologicznej, tembardziej, odkad
tego rodzaju okreslenia zaczynajg byé czynione i w celach prak-
tyczno-lekarskich.

Niezupetnie wytrzymuja krytyke naukowg i wspdiczesne
liczne okresSlenia ogo6lnej zasadowos$ci krwi
w stanach chorobowych. Poszukiwania w tym kierunku przed-
stawiaty sie bardzo celowemi, poniewaz r6zne badania, np. w a1-
TEa’a nad zatruciem kwasami, wyrobity przekonanie o nieodzo-
wnosci odczynu zasadowego pewnego stopnia, jako warunku zy-
ciowym resp. jego nieodzownosci do spraw utleniania ustrojowego.
Poszukiwania tego rodzaju robiono przy pomocy dwoéch metod
w tej czy innej modyfikacyi: jednej, pochodzacej od H. Meyera
i polegajacej na okresleniu C02 we krwi, idrugiej, pochodzacej
od ZuNTz’a i polegajacej na miareczkowaniu krwi rozcieficzonym
kwhsem przy uzyciu lakmusu: mianowicie papierki lakmusowe na-
pajatny stezonymi rozczynami soli kuchennej lub glauberskiej,
przez co po ztozeniu kropli krwi miareczkowanej nataki papier he-
moglobina nie rozlewa si¢ i nie przeszkadza rozpozna¢ zmiany ko-
loru na brzegach kropli Do miareczkowania rézni autorzy uzy-
wali najrozmaitszych kwaséw: fosforowego, winnego, szczawio-
wego, solnego it. d.; rowniez i cata procedura w rekach roz-
nych badaczy ulegata r6znym technicznym modyfikacyom.

Wyniki, otrzymywane poczatkowo przy pomocy tej czy dru-
giej metody, byty dos$¢ jednostajne i zgodne. Stwierdzono, mia-
nowicie, bardzo czeste obniz enie zasadowosci krwi w cho-
robach goraczkowych, chartactwie rakowem, ciezkich anemiach,
$pigczce diabetycznej, mocznicy. Zwrdcono szczegbdlng uwage na
obnizenie zasadowosci w chorobach gorgczkowych, poniewaz zmia-
ne te stwierdzano i w doswiadczeniach na zwierzetach przy sztucz-
nie sprowadzonej gorgczce, i zaczeto duzo mowi¢ o zatruciu
k w a s e inw \nSdiireucrt) jfiuiui'lly jako waznej szkodliwo$oi cho-
réb gorgczkowych. Zatrucie takie miato by¢ bezposrednig przy-
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ezyna obnizenia zasadowos$ci w mocznicy, szczegblnie zas w $pigcz-
ce diabetycznej O*

Whnioski jednak powyzsze zaczely duzo traci¢ na pewnosci
od czasow poszukiwahn A. LoEWY’ego. Badacz ten miareczkowat
krew inaczej, niz jego poprzednicy,— mianowicie miareczkowat
krew ze zniszczonymi kragzkami (,,lakhfarbenes Blaiu) przez dodanie
paru kropli gliceryny, podczas gdy dawniej badano krew z ciatka-
mi zachowanemi (,,deckfarbenea Blutu), nawet starano sig przeszko-
dzi¢ rozpadowi ciatek przez dodanie rozczyndw soli obojetnych
Otéz przy swym sposobie Loewy nie tylko nie spotykat prawidto-
wo obnizenia zasadowosci w krwi chorobowej, ale przeciwnie, cze-
sto spotykal wzmozenie zasadowos$ci wtasnie w gorgczkach, ane-
miach it. d. Co do gorgczki podobne wyniki mieli Limbeck
i Steindler.

Stwierdzono takze, ze inne dane otrzymuje sie przy badaniu
krwri odwtoknionej, a inne nieodwidknionej, ze przy staniu krwi
nieodwtoknionej zasadowos$¢ stopniowo sie obniza, a przy staniu
odwitdoknionej wzrasta [Zuntz]. Osobiscie, badajac ilosci CO02
w sztucznie arteryalizowanej [przez kilocenie z powietrzem] krwi
zylnej nieodwtdknionej [z dodatkiem NaFI] i tej samej krwi zyl-
nej odwitdknionej, mogtem takze przekonac sie o ogromnej rdz-
nicy wynikéw w zaleznosci od r6znic metodyki: tak przy bada-
niu krwi nieodwtdknionej znajdywatem bardzo czesto wzmozenie
zasadowosci w zapaleniu phuc, suchotach galopujacych, rozed-
mie ptuc, biataczce, zas przy krwi nieodwtdknionej w tych samych
przypadkach znajdywatem czesto obnizenie zasadowosci. Tylko
mocznica, podobnie jak u innych autoréw, niezaleznie od metody
badania wykazywata zawsze znaczny spadek zasadowosci J).

) Materyaty co do ,,zatrucia kwasem*“ zestawili F. Khaus i G. Honigman
w znanem wydawnictwie; Ergebnisse der allgemeinen pathologischen Morphologie
und Physiologie, 1895. ,Pathologie der Autointoxieationen®, str. 573—638. Dalszy
rozbior tego pojecia p. w nmjej pracy: Zatrucie kwasem i zasadowos$¢ krwi jako
wskazanie terapeutyczne. Medycyna 1896. Miinchn. med. Wechenschr., 1896. Lim-
beck, Beitrdge zur Lehre von der Saurevergiftung. Zeitschr. f. klin. Mediein Bd 34.
str. 51 6. OiifcowsKi W. Saiuozatrucie ustroju kwasami, jako czynnik etyologiczny
w patologii chor6b wewnetrznych. Przeglad lek., 1901. Nr. 29 —30.

2 SzczegOty i literature przedmiotu p. w pracy mojej: Przyczynki do pueu-
matologii krwi ludzkiej w stauach chorobowych. Pamiegtn. Towarz. lekarsk. T.
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Szukanie przyczyn takich uderzajgcych roznic doprowadzito
do uSwiadomienia, ze zasadowos$¢ krwi bynajmniej nie zalezy od
jednego tylko ciata, mianowicie weglanu i dwuweglanu sodu
[mniemanie to wiadnie byto podstawa do okresSlen COa, jako okre-
Slert zasadowosci krwi], ale ze sktadaja sie na nig i ciata organicz-
ne, nawet organiczne zasady, wytwarzajgce sie juz podczas same-
go miareczkowania. Sadzac po roOznicach, otrzymywanych przy
miareczkowaniu krwi nieodwtoknionej i odwidknionej, niematy
czesd tych ciat zasadowych stanowig fibrynogeny; nie nalezy tak-
ze zapominaé¢ o alkalialbuminatach. | stosownie do tego, jakie
ciata przy pewnej metodzie zostajg ,,dosiegniete”, r6zne wypadng
cyfry na oznaczenie bezwzglednej wysokosci zasadowosci krwi.
Najnizsze wypadng, jesSli zechcemy okresli¢ je przez iloSciowe
oznaczenia Na20, — wyzsze przy okresleniu CO,, poniewaz meto-
da ta ujawnia zaréwno zasade nieorganiczng, jak cze$¢ orga-
nicznej 1), — najwyzsze za$ przy miareczkowaniu krwi ze znisz-
czonymi kragzkami, kiedy wyswabadza sie cze$¢ zasady mineralnej,
i przy miareczkowaniu powolnem, kiedy jest czas do ujawnienia
zasadowosci ,,ukrytej”, wytwarzajacej sie juz podczas miareczko-
wania.

Najwazniejsza, ze, jak zwrocitem w swoim czasie uwage, te
rézne sktadniki zasadowosci krwi bynajmniej nie posiadajg jedna-
kowej roli iizyologicznej — analogicznie, jak r6znego znaczenia sg
sktadniki ogdlnej kwasoty treSci zotgdkowej — ale nieraz wrecz
rézng. Tak np. weglany i dwuweglany posiadajg, jak obecnie ro-
zumiemy, role ,,czynng* w sprawach utleniania ustrojowego, umo-
zliwiajg i warunkujg istnienie tych utlenian, podczas gdy ciata za-
sadowe organiczne, w zg 1 fibrynogeny sg wtasnie ciatami utle-
nianemi. Przy takim stanie rzeczy trudno nadawaé wieksze zna-
czenie wspotczesnym okresleniom ogdlnej alkalescencyi krwi,
okresleniom, oznaczajacym wiasnie sume tych rdznorodnych
skfadnikow.

X011. 1896. Noswze dane: W. Ok+owski, Zasadowos$¢ krwi w stanach fizyologiczuycli
i patologicznych ustroju. Przeglad lekarski, 1902. Nr. 1 —3.

)  Wedlug UoHR’a CO, we krwi jest takze zwigzany z globulinami na podo-
bieAstwo, jak O z hemoglobing



Zarys patologii krwi. 109

Natomiast nalezy spodziewac sie daleko wiecej pozytku od
okre$lenia pojedynczych sktadnikéw zasadowosci krwi i ich wza-
jemnego stosunku w stanach chorobowych: nalezy, naturalnie,
przedewszystkiem opracowaé metody do tego rodzaju badan.
W mysl tej idei Brandenburg *) okre$lat niedawno w krwi patolo-
gicznej ogdlng zasadowos¢, oraz te czesé zasady, ktora ulega dyf-
fuzyi — jednem stowem — zasady ,,wolnej* [analogicznie do wol-
nego kwasu solnego w tresci zotadkowej]. Okazat sie fakt cieka-
wy, Ze organizm stara sie w stanie chorobowym utrzymaé na nie-
zmiennej wysokosci [odpowiadajacej 60 mgm. NaOH na 100 gm.
krwiJten ostatni sktadnik mimo wahania og6Inej zasadowosci krwi.
Jedynie w S$pigczce cukrowej Brandenburg stwierdzit obnize-
nie iloSci zasady dyfundujacej, czyli obnizenie ,napiecia zasady"“
(Alkalispannung), jak nazywa on cate to zjawisko.

Pojecie ,,Alkalispannung* znajduje sie w stycznosSci z bardzo
szeroko od kilku lat .uprawianemi poszukiwaniami nad cis$nie-
niem osmotycznem krwi. Kwestya ta powstata z przenie-
sienia do chemii fizyologicznej i medycyny wynikéw fizykalno-
chemicznych van T’HoFF’a, ARRHENius’a i nnych, iz ciata w roz-
czynie, podlegajagc dyfuzyi, wywierajg cisnienie tak samo i takie
same, jak gdyby przy danej temperaturze i objetoSci byty gazami.
Cisnienie to, zwane ci$nieniem osmotycznem [ujawnia je odpowie-
dnio zastosowany manometr przy doSwiadczeniach dyfuzyjnych]
nie zalezy od charakteru chemicznego zwigzku, ale jest wprost
proporcyonalne do liczby czasteczek [molekut], zawartych w roz-
czynie. JeSli wiec zetkniemy z sobg dwa rozczyny o réznej ilos-
ci molekut, to tara, gdzie jest wiecej molekut i wieksze cisnienie
osmotyczne, zacznie sie przechodzenie substancyi do rozczynu
0 mniejszej liczbie tych czastek. Cisnienie osmotyczne jest tedy
bezposrednia przyczyng spraw osmozy i dyfuzyi.

') BrandEnruRo, Ueber Alkalescenz und Alkalispannung des Blutes in
Krankheiten. Vortrag im Verein f. innere Medicin, 1901. Ueber das diffusible Alkali
Und Alkalispannung des Blutes in Krankheiten. Zeitschr. f. klin. Medicin, Bd.45. str.
3 4. 1902.
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We krwi ludzkiej, resp. w organizmie zwierzecym cisnienie
osmotyczne niewatpliwie istnieje, odgrywajac pewng role w spra-
wach fizyologicznych, poniewaz we krwi czy wogo6le w sokach
ustroju obecne sg w rozczynie rézne ciata chemiczne. Mozna tez
ujawnié cisnienie osmotyczne krwi, ktére, podkresimy, jest prawie
identyczne z ciSnieniem osmotycznem soli krwi [czy surowicy].
Istotnie, chociaz we krwi jest 20 razy tyle biatka, co soli, jednak-
ie wobec wielkosci molekuty biatkowej liczba takich molekut jest
we krwi w poréwnaniu z liczbe molekut nieorganicznych nieznacz-
na i molekuty organiczne wytwarzajg ledwie vio catego cisnienia
osmotycznego krwi.

Poszukiwania w omawianym kierunku zagait nad krwig
w stanie zdrowia i choroby na nader obszerng skale Hamburger )

za prz}klat!(m botanika ae Viiiis, ktory badat komorki roslin-
ne. Hamburger Okreslat jednak cisnienie osmotyczne przewaznie
droga uboczna, przez oznaczenie t. zw. odpornosci ciatek czerwo-
nych [p. wyzejd. Jezeli, mianowicie, pomiescimy ciatka czerwone
[krew] do ptynu, zawierajagcego takg samag”liczbe molekut, jak
krew, to wobec jednakowego cisnienia osmotycznego nie bedzie
spraw dyfuzji i ciatka pozostang nienaruszone. Takie ptyny nazy-
wajg sie izotoni cznymi, W ptynach, zawierajagcych wiecoj
molekut, czyli hyperizotonicznych, ciatka czerwone tra-
cg wode i kurczag sie, w ptynach o mniejszem ci$nieniu osmotycz
nemf[hypizotonicznych] nabierajg wody i przy pewnej gra-
nicy rozpadajg sie. Wedtug r6znych okre$leri izotonia krwi nor-
malnej odpowiada mniej wiecej 0,41—0,42°(@ soli kuchennej.

SposOb Hamburger® Wymaga wiekszych ilosci krwi ijest
bardzo zmudny, to tez miejsce jego zajeta t. zw. kryoskopia,
gtéwnie za pobudka KoRANYi’ego ktory ten sposdb badania stoso-
wat do moczu 2) Kryoskopia opiera sie na fakcie, stwierdzonym

'Y Hambukgeb, Der osmotische Druck und die Jonennlehre in den Jmedici-
tniclien Wissenschaften. 1902—1904 [3 czesci].

2 U nas obszerne poszukiwania kryoskopowe robit A*Landau, Ci$nienie
osmotyczne Kitvi,i nuezu n lutTzi iditwycl: i cloiycli. Fraca nagrcdzona na Kcr.-
lursit m. ko zoi twfusco. I'aniintiiik Tecw&rz. lekar. ""Warszawski« go, 1£0&

rcuteeh. ¢rchiv. f£ATr. Vedicin. F.'1Jm iU . ]Jr03. literatura.
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przez van T’HOFF’a, ze punkt zamarzania rozczynu soli dos¢ scisle
odpowiada liczbie molekut, zawartych w tym pitynie, czyli jego
ci$nieniu osmotycznemu — w tym sensie, ze przy podniesieniu
cis$nienia punkt zamarzania obniza sie, przy zmniejszeniu — pod-
nosi. Dla normalnej krwi ludzkiej punkt zamarzania ustalono
na — 0,56° C.

Okreslen kryoskopowych, ktére wykonywa sie w fatw}* spo-
s6b za pomocga specyalnego przyrzadu [aparat Reckmann~J, POro-
biono juz mnoéstwo. Z ogdlniejszych faktow, dotyczacych stosun-
kow fizyologicznych, stwierdzono [Hamburger], iZ przy przepro-
wadzaniu przez krew 002 ci$nienie osmotyczne podnosi sie praw-
dopodobnie wskutek wytworzenia wiekszej ilosci molekut nieorga-
nicznych pod wptywem CO* [z albuminatéw]: istotnie, wtedy wi-
dywat Hamburger | Zwiekszenie zasadowos$ci osocza. Uwolnienie
krwi od nadmiaru 002 przywraca poprzedni punkt zamarzania:
odpowiednio do tego zauwazono pewne roznice, wprawdzie nie
tak wybitne, jak w eksperymencie, pomiedzy cisnieniem osmo-
tycznem Kkrwi zylnej i tetniczej.

W stanach chorobowych wyniki otrzymano najréznorodniej-
sze: wzmozenie ci$nienia fdo 0,60—6,76°] czesto spotykano
w ostrem i przewlekiem zapaleniu nerek,—co sprowadzajg na za-
trzymanie w ustroju ré6znych produktow wskutek wadliwej dzia-
falnosci nerek, a moze"jeszcze czesSciej przy niedomodze serca
i sinicy, co ma by¢é w zwigzku z obfitszg iloscig CO* we Kkrwi.
Jednakze w innym szeregu przypadkéw, zaréwno przy wadach ser-
ca, jak, zapaleniu nerek, stwierdzono zupetnie normalne cisnienie;
tak samo niejednolita odpowiedZ otrzymano wzgledem choréb go-
ragczkowych, niedokrewnos$ci pierwotnej i wtdrnej, chordb watroby
it.d Tym sposobem nie zdobyto dotychczas nic okre$lonego dla
kliniki, czego sie poczatkowo bardzo spodziewano; ale nie lepiej
sprawa stoi i we wzgledzie czysto naukowym, gdzie dane kryosko-
powe dotychczas odgrywaja role podobnie martwych materyatow,
jak np. dane co do ciezaru wiasciwego krwi.



XI.

W przeciwstawieniu do metod powyzszych najpozyteczniej-
szem, jak dotychczas, okazuje sie badanie krwi chemiczne za przy-
ktadem hematologéw francuskich z pierwszej potowy ubiegtego
stulecia, oraz c. A. schmidtn, to jest okreSlenie iloSciowe poszcze-
goInych sktadnikéw krwi, jak sktadnikite wyodrebnia i rozniczkuje
zarobwno chemia ogélna, jak biologiczna. Badan tych, jak wspomi-
naliSmy, jest jeszcze bardzo niewiele, jednakze tak ptodnymi oka-
zujg sie ich wyniki, ze sowicie optacajg mozot, jaki im poswie-
ci¢ potrzeba.

Znaczenia zarbwno we wzgledzie teoretycznym, jak czysto
praktycznym, coraz wiecej nabierajg przedewszystkiem OKkre-
S§lenia zawartos$ci wody we krwi catkowitej,
mianowicie od czasu, odkad wbrew jeszcze do$¢ rozpowszechnio-
nym pogladom zawarto$¢ wody we krwi ludzkiej prawidiowej
okazuje sie bardzo stata. Zawarto$¢ ta wynosi — obliczajac na
substancye suchg —21—22,5% dla cztowieka dorostego —
podkresimy, zaréwno dla mezczyzny, jak kobiety. By¢ moze, krwi
kobiecej wiasciwsze jest o 1a*“* ¥2°0 wiecej wody w krwi catkowi-
tej, niz mezczyznie; mimo diugoletnie poszukiwania nie mogtem
jednak, podobnie jak co do mniejszej liczby kragzkéw czerwonych,
przekonaé sie o tem wyraznie. P ewnem jest natomiast, ze
jeszcze bardzo rozpowszechnione w podrecznikach cyfry, iz ko-
bieta prawidtowo moze mie¢ nawet mniej, niz 20°josubst. suchej
w krwi catkowitej, sg stanowczo btedne i opieranie sie na tego ro-
dzaju normie doprowadza tatwo do ogromnego zametu w naszych
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pojeciach patologicznych. Niska ta norma powstata stad, iz, jak
to sie zdarzyto z 0. A. SCHMIDT’ern, ktéry nie byt lekarzem, lecz
chemikiem, za kobiety ,,normalne” brano osoby z ukrytg anemia.

Jak za$ ustréj ludzki stara sie utrzymad indywidualng odset-
ke wody na niezmiennej wysokos$ci, dowodzg jaskrawo najnowsze
spostrzezenia Zebrowskiego '), ktory, badajac wptyw tyreoidyny
na krew, okreslat z tygodnia na tydzien liczbe ciatek czerwonych
i zawartosd substancyi suchej we krwi catkowitej; przy waha-
niach ciatek czerwonych, samoistnych czy pod wpltywem tyreoi-
dyny, o 25—45%, odsetka substancyi suchej wahata sie 0 0,16%—
0,58, raz tylko Kkilka procent. Np. przy okre$leniach w tygodnio-
wych odstepach: ciat. czerw. 5040000 przy subst. such. 21,8%, przy
dawaniu tyreoidyny ciat. czerw. 7190000 sub. such. 22,0%; drugie
okre$lenie po tygodniu: ciat. czerw. 5290000, subst. such. 21,34%;
w tydzien po odstaw, tyreoidyny: cial. czerw. 6280000, subst. such.
22,20%.

Wobec takiego stanu rzeczy ilo$é wody we krwi
catkowitej staje sie nader cennym wskazi-
cielem i miernikiem stanu <chorobowego
krwi, miernikiem bez poréwnania cenniejszym, niz okreslenie
liczby ciatek czerwonych, ktére, jak podnosiliSmy, w stanie prawi-
dtowym przedstawiajg wahania w niemalych granicach, w stanie
za$ choroby dazg do zachowania swego cyfrowego status quot
W przeciwstawieniu do tego wszelkie stwierdzenie spadku substan-
cyi suchej w krwi catkowitej ponizej 20% dowodem zaréwno
zmian patologicznych we krwi, jak w ustroju. Wynika stad waz
nosd okre$lenia ilosci wody we krwi w celach czysto praktycz-
nych: okreslenie takie, wykazawszy zwiekszong odsetke wody,
moze wskazad istnienie ukrytej szkodliwosci chorobowej, ktorej
innymi sposobami badania stwierdzid nie mozna. Ten sposob ba-
dnnia, zwany hygremometrya, zdobywad zaczyna w os-
tatnich latach, istotnie, coraz wiecej popularnosci, tembardziej, iz

') Zebrowski, O wptywie tyreoidyny na liczbe czerwonych ciatek izawar-
to$¢ substancyi suchej krwi i o stato$ci odsetki wody we krwi ludzkiej. Medycyna,

1904. [z mojego oddziatu].
Odczyty Kliniczna. 8
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wystarcza do tego niewielka ilosd krwi — 0,2—0.5 grm., czyli
kilka kropli, ktdre fatwo otrzymac przez gtebsze uktucie palca ).

Co sie tyczy pytania, w ktorych stanach chorobowych zacho-
dzi wzmozenie iloSci wody we krwi catkowitej, czyli hydraemia ) [roz-
wodnienie krwi], odpowiedzie¢ mozna najogdlniej, iz w tych sa-
mych, w ktérych przy pomocy hemoglobinometru lub okreslania
ciezaru wiasciwego krwi stwierdzamy spadek ilosci hemoglobiny
lub obnizenie ciezaru wt. Wobec takiego stanu rzeczy przede-
wszystkiera przy badaniach krwi w celach praktycznych mozna-
by uwazaé¢ za zbyteczng wymagajaca wagi chemicznej hygremo-
metrye i zastapi¢ ja ftatwiejszem, szybszem i mniej zachodu
sprawiajagcem okresleniem ilosci hemoglobiny lub ciezaru w#asci-
wego: spadek cyfr w obu tych przypadkach wskazywatby nam je-
dnoczes$nie zwiekszenie odsetki wody we krwi badanej. Pomija-
jac jednak niemal matematyczng S$cistos¢ wagowego okreslenia
ilosci wody we krwi [nawet przy maltych jej ilosciach], chodzi o to,
ze wskutek omowionych brakébw hemoglobinometry
wskazujg tatwo w licznym szeregu przypad-

kéw spadek ilosci hemoglobiny, czyli rozwo-
dnienie krwi, kiedy tego rozwodnienia jesz-
cze niema— innemi stowy nakazujg rozpoznawaé ,ane-

mie”, gdzie inne metody badania stan ten wykluczajg, wzgl. gdzie
hygremometrya dowodzi normalnej zawarto$ci wody we krwi
Witasnie dopiero dzieki $cistemu okresleniu wody w krwi catkowi-
tej dochodzimy do ,uporzadkowania” pojecia anemii na wzgledzie
klinicznym.

Najwieksze stopnie rozwodnienia krwi, tgcznie ze spadkiem licz-
by erytrocytéw, bo ledwie 14—12—10%, nawet 9,5% subst. such.
jak widziatem wjednymprzypadku] spotkamy w anemiach pierwot-

*)  Te kilka kropli, mniej wiecej 0,5 grm. krwi zbieramy na szkietko zegarko-
we, uprzednio zwazone na wadze chemicznej, stawiamy je z krwiag do eksykatora
z kwasem siarczanym na 24 godziny (przy wiekszej iloSci krwi na 48), poczem krew
traci wszystka wode: szkietko z pozostatos$ciag suchg wazymy, a posiadajac wage
krwi i wage pozostat, suchej, tatwo obliczy¢ jej odsetke w 100 grm. krwi.
2 Niektérzy ,hydremig“ nazywali tylko rozwodnienie krwi, dotyczace suro-
wicy; na te réznioe terminologii zwracam uwage, celem unikniecia nieporozumien.
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nych, resp. niedokrewnosci postepujacej zgubnej, takze w ane-
miach wskutek nowotworéw, w biataczce. W bilednicy rozwo-
dnienie mniejszego lub wiekszego stopnia istnieje takze zawsze
i przy zachowanej liczbie krazkéw odsetka substancyi suchej moze
spadad az do 16%* Nizsze cyfry widywatem zwykle juz przy
zmniejszonej liczbie ciatek i stwierdzajgc ledwie 12°/0 i ponizej,
jak byto w kilku moich przypadkach, mozemy w btednicy rozpo-
znawad cechy niedokrewnosci ztoSliwej. OkreS$lanie zawar-
tosci wody w przebiegu biednicy ma wartosd realng ze wzgledu,
iz przy leczeniu chore czesto czuja sie juz dobrze i uwazajg sie za
zdrowe, mimo iz zawartosd subst. suchej nie doszta jeszcze normy.
Na mocy tego, coSmy mowili, dopiero po znalezieniu powyzej 20%
subst. suchej przypadek mozemy uwazad za wyleczony.

Z choréb zakaznych, odpowiednio do zachowania sie liczby
ciatek czerwonych brak rozwodnienia albo tylko jego bardzo ma-
ty stopien spotkamy w tyfusach, zapaleniu ptuc, wysypkach: nato-
miast razem ze znacznym spadkiem liczby ciatek czerwonych wy-
stepuje nieraz bardzo wysoka hydremia we wszelkich sprawach
septycznych. Jak przekonat sie Roscher ®» pod Kkierun-
kiem GnAWiITZ’a, znalezienie ledwie 15% i ponizej substancyi su-
chej w tych stanach patologicznych posiada naog6t bardzo niepo-
mys$lne znaczenie prognostyczne, tak ze hygremometrya posiada
wtedy znaczenie praktyczne. | w malaryi tatwo spotkamy duze
zubozenie krwi w subst. suchg, szczeg6lnie kiedy rozwineto sie
chartactwo. Widywad mozna ledwie 13—15% subst. suchej takze
u wyniszczonych chorych z cirrhos. hepatis atrophica: natomiast przy
cirrh. hypertrophica z z6ttaczkg spotkatem pare razy — rzecz szcze-
gélna — obok zmniejszonej do SI2 milionéw liczby erytrocytéw
zupetnie normalua zawartosd wody.

W zapaleniu nerek ostrem i przewleklem, wbrew te nu, co ty-
le lat powtarzano, stwierdzt W+t Bruner 2, nieraz nawet przy
ogromnych obrzekach i znacznej oliguryi, bardzo nieznacaav spa-

) Cyt. wedtug E. ORAwiTZ’a, Klin. Pathologie des Blutes, 1902, str. 554.
Bbunbb, Badania nad zachowaniem sie zawarto$ci wody eto, loo.cit.
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dek subst. such. [18—19°/0], czasem prawie normalne stosunki, i do-
piero podczas napadoéw mocznicy w bardzo wielu
przypadkach widywano [Wu. Bruner, Rz”tkowski ’)] silno
rozwodnienie krwi [subst such. 15—13°/0] j— tern wyz-
sze, im gorzej przypadek przebiegat.

W gruzlicy w okresach korficowych krew najczesciej bywa
wybitnie rozwodniona; podczas rozwinietej choroby zaréwno za-
warto$¢ wody, jak liczba ciatek w szeregu przypadkéw pozostaja
niezmienione, w innym jednak szeregu przy zupetnie zachowanej
liczbie kragzkéow spotkamy, zupeinie jak przy biednicy, obnizenie
substancyi suchej do 18—16—15°/0. W poczatkowych za$ okre-
sach gruzlicy, jak to szczeg6lnie podkre$la Guawitz, mimo nie-
znaczne objawy ze strony ptuc krew niemal stale wykazuje roz-
wodnienie, moze nieznaczne, do 19—18% subst. suchej, ale niewat-
pliwe.

Razem ze spadkiem erytrocytéw zwieksza sie i ilos¢ wody
we krwi przy przewlektem zatruciu otowiem, jak miatem moznos$é
przekonaé sie o tem osobiscie. Opro6cz tego zatrucia powstanie
hydremia, naturalnie, i we wszelkich innych, ostrych czy przewlek-
tych, o ile przytem istnieje rozpad ciatek czerwonych:

Bardzo wielu pacyentéw z objawami nerwic czynno$ciowych
(hysteriasis, neuraslhenia) wyglada blado, ,anemicznie” i zgodnie
z tem dawniejsze badania hemoglobinometryozne wykazaty w 70%
obnizenie zabarwienia krwi, wprawdzie zwykle nieznaczne, czyli
pozwalaty mniemac o czestem istnieniu rozwodnienia krwi u tego
rodzaju, chorych. Tymczasem przy okre$leniach S$cisty¢h L uxem-
burg 2 prawidlowo stwierdzat nawet dla bladych hysteroneu-
rastenikOw obok normalnej lub |czesto] wzmozonej liczby erytro-
cytow zupetnie prawidtowg zawarto$¢ wody [brak hydremii], na-
wet w dos¢ licznym szeregu przypadkéw lekkie zgeszczenie Kkrwi
[do 28—23,5% substan. suchej].

') Ezetkowskt, O zawarto$ci suchej substancyi, azotu catkowitego i azotu-
niebiatkowego we krwi w roznych stanach chorobowych etc. Pamietn. Tow. lek.
Warszawskiego, 1904. T. C. % III.

*)  Luxkmbukg. Przyczynki do hematologii nerwic eto. Loc. cit.
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Pakt powyzszy ma znaczenie pierwszorzedne we wzgledzie
praktycznym *), bo o ile stwierdzimy u osobnika bladego z obja-
wami nerwowymi czy bardziej nieokreslonymi rozwodnienie krwi,
chodby nieznaczne [np. 18—19% subst. suchej], nie wolno tego
sprowadzad na anemie ,na tle nerwowem?”, jak to czyni sie tak
czesto i powszechnie. O ile wykluczymy $wiezo przebyta goracz-
ke, czy zatrucie, krwotoki, tryprowo-ropne cierpienia narzaddw
ptciowych [u kobiet] moze i cigze [dotychczas brak nam o niej
szczegotowszych danych hygremometrycznych] i t. p., szczegdlnie
uwage naszg powinnismy zwrdcid na ukrytg gruzlice, prowadzaca,
jak tylko co zaznaczyliSmy, wtasnie w poczatkach do rozwodnienia
krwi — i rozwodnienia niewielkiego w przeciwstawie-
niu do btednicy prawdziwej, ktérej wiasciwg jest hydremia stopni
wyzszych [okoto 15—16% subst. such.|. Dodam, ze w kilku mo-
ich przypadkach nieznaczne rozwodnienie krwi [19—19,59% byto
wyrazem Swiezego zakazenia syfilitycznego, ktére ujawnito sie
w pare tygodni pdzniej rézyczka iinnymi objawami tej choroby.

Zmniejszenie ilosci wody we krwi, czyli ,zgeszczenie krwi”
(inspissatio sanguinis) poznane byto najwcze$niej dla cholery i, jak
zaznaczaliSmy, odgrywato wielkg role w pojeciach patologicz-
nych o tej chorobie. Nie jest jednakze obecne we wszystkich bez
wyjatku wypadkach: czesto zubozenie w wode wynosi ledwie
1,5—2%, najwyzej za$, sadzac z danych C. A. ScuMiDTa, 3—3,5%,
[25,26% substancyi suchej]. Prawie tej samej wysokosci mozna
widywad ,zgeszczenie Kkrwi” w chorobie cukrowej; mniej-
szych stopni widywano takze w pierwszych okresach po rozle-
gtych oparzeniach ciata. Przy wadach serca skompensowanych
ilos¢ wody jest prawidtowa, przy naruszonej kompensacyi nastepu-
je lekkie rozwodnienie krwi, natomiast w przewleklych stanach
zastoinowych tgcznie z sinicag, dusznoscig it. d. wystepuje zubo-
zenie krwi w wode do 23—23,5% subst. suchej [Stintzing i Gum-
PRECHT, GUAWITZ, PIOTROWSKI, O kRTEL|]

') P.prace moja: O badaniu krwi we wzgledzie praktycznym, Gazeta lekar-
ska 1900. Hé&matologiselie Diagnostik in der prakt. Medicin. Sammlung klinischer
Vortrdge 1S01. Nr, 306,



118 Edmund Biernacki. [194

Zmniejszeniu ilosci wody we krwi towarzyszy wasciwie zaw-
sze wzmozenie liczby ciatek czerwonych, ale, jak juz raz ubocznie
podnositem, bynajmniej nie w kazdym przypadku hyperglobulii
znajdujemy ,zgeszczenie” krwi - t.j. zubozenie krwi w wode —
czyli ,hyperglobulia®“ i ,inspissatio sangui-
nis“ nie sg wcale pojeciami identyczne mi,
jak wielu mniema. W nerwicach czynnosciowych, zaburzeniach
krazenia i t. d. czesto istnieje polycytemia przy prawidtowej
zawartosci wody we krwi catkowitej; zdarzajg sie nawet przypad-
Ki gruzlicy lub btednicy, wprawdzie bardzo rzadko, gdzie przy
wzmozonej do 6 milionéw liczbie erytrocytdw obecna jest lekka
hydremia [obnizenie subst. suchej do 19—19,5°/Q].



XIl.

Okre$lenie wahan zawartosci wody w krwi patologicznej,
wzgl. stwierdzenie wzmozenia tej zawarto$ci teoretycznie pozy-
tecznem jest i z tego wzgledu, ze ,,przepowiada“ nam szereg okre-
Slonych zmian chemicznych we krwi innego rodzaju. Istotnie,
gdzie w takim ptynie, jak krew, substancya sucha sktada sie z nie-
catego 1% soli, a prawie z 20% ciat biatkowych, naprzéd jest oczy-
wistem, ze wszelkie znaczniejsze podniesienie odsetki wody musi
sie odbywad kosztem ciat biatkowych. Stwierdzit to szeregiem
rozbiorow bezposrednich Jaksch i og6lne wyniki jego dosSwiad-
czeh co do zachowania sie zwigzkéw azotowych [wzgl. biatko-
wych] w stanach patologicznych identyczne sg ztem, co tylko
co moéwiliSmy o zachowaniu sie ilosci wody [czyli odwrotnie sub-
stancyi suchej] i dlatego przytaczanie szczegdtowebadan JAKSCH’a
jest zbyteczne.

Co do zachowania sie poszczegolnych sktadnikéw krwi, prze-
dewszystkiem sktadnikéw mineralnych, do ostatnich czaséw, poza
mato znanemi badaniami dawniejszych autoréw [Becquekel iRo0-
dier, C. A. Schmidt] istniaty tylko urywkowe wiadomosci [np.
JAKSCH’a nad popiotami krwi pneumonicznej z r. 1877, Freund”
i ORERMEYER’a — popioty krwi leukemicznej it. d.], przyczyniaja-
ce sie mimowoli do wytwarzania réznych btednych pojed, szcze-
golnie o istnieniu izolowa ny c h>zubozen krwi patologicz-
nej w oddzielne skiadniki. Po dokonaniu kilkudziesieciu rozbio-
réw krwi za pomocg S$cistych metod badania przekonatem sie ¥

1) Badania nad sktadem chemicznym krwi w stanach patologicznych etc. Ga-
zeta lekarska, 1893. Untersuchungen iiber die chemische Blutbeschaffenheit bei
pathologischen insbenondere bei andmischen Zustdnden. Zeitschr. f. klin. Medicin.
Bd. 24. 1894.
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tymczasem, ze istnieje w tym wzgledzie okre$lona prawidtowos¢
i zwigzek pomiedzy zawartoscig wody w krwi patologicznej i za-
wartoscig roznych jej skiadnikéw mineralnych. A mianowicie,
przy wzmozeniu sie ilosci wody we Kkrwi
wzmaga sie wnieji zawarto$¢ sodu, aw wie-
lu razach i chloru, zmniejsza natomiast
ilos¢ potasu, zelaza i fosforu. Odwrotnie, przy
zmniejszeniu sie ilosci wody we krwi, jak wykazujg rozbiory Ka-
rola Schmidt”®, zmniejsza sie jednocze$nie odsetka sodu i chloru,
zwieksza natomiast ilo$¢ potasu, zelaza i fosforu. Jako illustracye,
przytocze szereg przyktaddw, zaczerpnietych zwtasnych rozbioréw.
W 100 gr. krwi catkowitej

Subst. such. ClI — Na20 — K20 —Fe — P25

Krew prawidtowa = 22,70 — 0,455—0,209, 0,164—0,0551—0,0729

Chlorosis levis — 19,16 — 0,474—0,250—0,104, 0,0461 —
Tuberculos. pulm. — 17,63 — 0,237—0,128, 0,0411—0,0601
Hypersecret. Anaem.—16,91 — 0,490—0,245—0,160—0,0414—0,0540
Carcin. ventricul. — 18,77 — 0,509—0,313-0,099—0,0234-0,0419
Chloros. gravis. — 10,64 — 0,532—0,275—0,061—0,0233 -
Anaemia gravis. — 10,54 — 0,653—0,408—0,032—0,0130.

Cl obrachowano jako NacCl.
Z poéréd analiz Karotla Schmidt”™ krwi cholerycznej
Krewprawidt. [rozb.C A.Schm]21.02- 0.262—0,190—0.173—0.0766

[rozb. méj] 22.30-0.283-0,210-0.174—0,0729
Cholera |1 23.90-0.195-0,111-0.184-0.0809
Cholera 11 24.29-0.258—0,140-0.224—0 0887
Cholera 111 — 25.87-0.222—0,149- 0.203-0.0746

Cl obliczono jako HCL.

Bezwzglednej rownolegtosci w jednym i drugim Kkierunku,
jak Swiadczy zalgczona tabelka, zapewne niema i przedewszyst-
kiem chlor przedstawia sie jako iloSciowo
najstalszy sktadnik krwi patologicznej.
Pomijajac przytoczone przypadki cholery, do$¢ czesto przypusz-
czanego dawniej zubozenia krwi w chlor nie mogtem stwierdzié¢
nawet w przypadku sokotoku zotgdkowego, kiedy chory tracit du-
20 chloru przez przeptukiwania zotagdka i wymioty; i tylko w Kilku
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przypadkach zapalenia ptuc, jednym raka zotagdka widziatem lek-
kie obnizenie odsetki tego zwiazku [do 0,374—0,385%]- Z drugiej
strony nie we wszystkich przypadkach znacznej hydremii zawar-
tos¢ chloru podnosita sie tak wyraznie, jak w przytoczonych na
tabelce: czesciej mimo rozwodnienie krwi pozostawata w gra-
nicach normy.
llo§¢ sodu [Na20] we krwi rosnie wraz z rozwodnieniem
krwi daleko czesciej, niz ilos¢ chloru, jednakze wzrost ten tak cze-
sto bywa nierdwnomierny, ze s6d mozna nazwa¢ zwigzkiem
krwi najbardziej sktonnym do wahan ilosScio-
wych. Jedna cze$¢ sodu krwi jest zwigzana z chlorem, druga
jako weglan i dwuweglan sodu, ztgczony z ciatami biakowemi
oraz w stanie ,wolnym*“jest, jak juz mowiliSmy, pierwszym sk#ta-
dnikiem i ,,tworca” zasadowosci krwi. Poniewaz ilos¢ chloru we
krwi, czyli zarazem ilo$¢ sodu, zwiazana z chlorem, jest w sta-
nach patologicznych wielkoscig bardzo stata, to wahania catkowi-
tej ilosci Na20 odwzorowujg wahania weglanu i dwuweglanu sodu
moga by¢, z zastrzezeniami, jakie w swojem miejscu poczynilis-
my, uzyte za miernik zasadowosci krwi: ot6z czeste wzmozenie
odsetki sodu w stanach chorobowych idzie w parze z ostatnimi
wynikami, iz zasadowos$¢ krwi w stanach patologicznych nieraz
ulega wzmozeniu. Jezeli jednak obrachowaé stosunkowe
ilosci sodu, jak to uczynitem w swoim czasie [w stosunku do 1 grm.
pozostatosci suchej], to wypada, iz w stanach chorobo-
wych wcale nierzadko istnieje wzgledne ubo-
stwo krwi w séd, coby znowu mozna postawi¢ na jednej
linii z pierwszymi wynikami badan nad alkalescencyg krwi choro-
bowej. Nareszcie w szeregu wjpadkéw mimo rozwodnienie krwi
widywatem bezwzgledne zubozenie krwi w séd: zamiast 0,200—
0,216% Na20 ledwie 0,160—0,I80°/0— w jednym przypadku gru-
Zlicy, jednym zaniku btony S$luzowej zotadka, wreszcie w dwéch
przypadkach zapalenia nerek, co potwierdzit Bruner i dla moczni-
cy: wyniki ostatnie stojg w zupeinej zgodzie ze stwierdzonem naj-
réznorodniejszemi metodami obnizeniem zasadowoS$ci w tym stanie
patologicznym. Nareszcie i wybitnie obnizong zasadowos¢ krwi cho-
lerycznej wolno sprowadzi¢ na znaczne zubozenie w s6d (np. na
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przytoczonej tabelce do 0,110—0,140% zamiast 0,200—0,220#
Na2) o).

llos¢ potasu spada zawsze przy hydremii krwi — i ten
fakt, stwierdzony przeze mnie, uwidocznit btedno$¢ teoryi Garrod”
i innych klinicystéw angielskich, iz istota skorbutu polega na zu-
bozeniu organizmu oraz krwi w potas. Rzeczywiscie, krew w skor-
bucie bywa uboga w potas, ale krew taka, jak juz po mnie stwier-
dzit bezposrednio A1hertoni, bywa bardzo czesto krwig hydremicz-
na, i jako taka zgodnie ze stwierdzong prawidtowo$cia musi zawie-
raé mniej potasu. Z drugiej strony nie mozna byto znalezé wzmo-
zenia ilosci potasu w zapaleniu nere k i mocznicy, w czem rézni
autorowie (F#1tz iRitter, Artaschewsky) Upatrywali przyczyne
mocznicy, podobnie jak nie mogli tego wykry¢é juz poprzednio
Snyers OldZ Horbaczewski.

Fosfor szedt w moich rozbiorach w parze z potasem, czego po
niekad nalezato oczekiwac, poniewaz przyjmujemy dla krwi duza,
cze$é potasu jako zwiagzang z fosforem. Wyjatek stanowi krew
leukemiczna, w ktérej juz poprzednio Freund i Obermayer ZzZNa-
lezli bardzo duzo fosforu, ale oczywiscie fakt ten zawdziecza swe
istnienie duzej liczbie leukocytéw, a stad lecytyny oraz nukleiny
w krwi biataczkowej.

Najciekawszych i najwazniejszych, jak dla chwili obecnej,
danych dostarczyty rozbiory Zzelaza, ktorych Scistemi meto-
dami wykonatem na krwi catkowitej zgdrg sze$cdziesigt. Przy
wyzszych stopniach hydremii, jaka zachodzi np. w pierwotnej ane-
mii, w rozwinietej btednicy i t. d., zawsze znajdywatem obnizenie
odsetki Fe do %, nawet V3i V*iloSci prawidtowej-, tymczasem przy
matych stopniach hydremii, t.j.przy spadku substancyi suchej

*  Zmniejszenie sodu widziat Rumpf [Chemische Untersuchungen des Blat-
tes. 71 Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte. Minchn. medicin. Wo-
chensch., 1899, Nr. 41] w $pigczce diabetycznej i zubozenie to, podobnie jak zubo-
zenie w Na20 w innych stanach chorobowych, objasnia w taki sam sposéb, jak to
czynitem wzgledem swoich przypadkéw [poréwnaj mojg prace: Saiireintoxieation-
und Biutalkslescenz etc., loc cit.], t. j. wigzaniem sodu we krwi przez nienormalnie
wytworzone, lub jak w przypadkach zauiku btony $luzowej zotladka, niewydzielone
ze krwi kwasy.
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ledwie do 18—19°/0 i niezaleznie od rodzaju stanu patologicznego,
czy to byta niedokrewno$d gruzlicza, czy lekka btednica, wcale
czesto napotykatem niezmniejszong ilosd Fe w krwi catkowitej.
Zjawisko to tembardziej zwrécito moja uwage, kiedy obliczytem,
ile na jeden grm. pozostato$ci suchej przypada zelaza w krwi pa-
tologicznej rozwodnionej, a ile w krwi prawidtowej; okazato sie,
ze bardzo czesto (40°/0 wszystkich przypadkéw) w krwi patolo-
gicznej przypada na 1grm. zelaza wie cej, niz w krwi normal-
nej — przypada, co wazna, wiecej nawet w tych przypadkach,
gdzie odsetkowo jest mniej zelaza we krwi catkowitej.

Fakty powyzsze maja znaczenie pierwszorzedne dla teoryi
niedokrewnosci, ktorej istota i zasadnicza zmiana ma polegad na
zubozeniu krwi w hemoglobine [wedtug wynikéw badan hemoglo-
binometrycznych]. Ot6z zelazo popiotu krwi pochodzi z hemoglo-
biny i tak samo pochodzi ono w krwi anemicznej: mimo przypusz-
czen niektérych nie mozna byto znalezd ani w osoczu normalnem,
ani w patologicznem namacalnych ilosci zelaza nieorganicznego,
i niema zadnych danych, by w innej postaci, jak hemoglobina, t. j.
w postaci nieorganicznej byto ono obecne w substancyi czerwo-
nej przy anemii. Wobec tego wszystkiego zelazo jest i pozostaje
miernikiem hemoglobiny najsci$lejszym i najmniej zawodnym M

Tym sposobem wszystko to, co znaleziono dla zelaza,
stosuje sie i do hemoglobiny i widzimy, ze zubozenie
krwi w hemoglobine bynajmniej nie jest tak
bezwzglednie statg anomalig wustoju <chore-
go, jak to nakazujg mniema¢ wyniki badahA kolorymetrycz-
nych krwi. Niewatpliwie w rozwinietym stanie ane-
micznym, w kazdej wyraznej btednicy, a tembardziej w anemii
zgubnej, rakowej, czy wskutek krwotoku it. d., zawsze istnieje
zubozenie w hemoglobine i przy zachowanej liczbie ciatek czer-

) Istnieje zapewne ,$cista* metoda bezposredniego okre$lenia hemoglobiny:
metoda spektrofotometry czna; jak dotychczas, nie jest ona popularng
w badaniach naukowo-patologicznych, by¢é moze dlatego, ze takze nie jest wolna od
wplywow subiektywizmu, ktédre zupeinie sg wykluczone przy okresleniach wagowo-
iloSciowych.
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wonych pojedyncze ciatka mogg by¢é ubozsze
w barwnik, niz ciatka normalne. Ale rzecz nader wazna: nie
jest to nigdy izolowane zubozenie, jedyna i wytgczna zmia-
na chemiczna krwi, jak mimowoli wyobrazano sobie poprzednio;
zawsze jednoczes$nie i rownolegle istnieje szereg innych zmian
chemizmu — zubozenie w potas i fosfor, wzmozenie sodu i chlo-
ru — czyli, innemi stowy, to zubozenie w barwnik jest tylko czes-
ciowym przejawem okre$lonego typu zmian chemicznych. | ze
organizm bynajmniej nie dazy wtych razach do zmniejszenia ilos-
ci Hgb., nawet, przeciwnie, stara sie podnie$¢ jg do normy, dowodzi
wiasnie tak czesto istniejace wzgledne wzmozenie (w stosun-
ku do jednostki pozostat, suchej) ilosci Fe, nawet przy znacznym
spadku odsetki barwnika w krwi catkowitej. Niekiedy, istotnie,
udaje sie wyréwnanie w tym kierunku i przy matem rozwodnieniu
krwi odsetka Fe, resp. hemoglobiny pozostaje w tym i innym przy-
padku lekkiej anemii niezmieniona. Rzecz bardzo charakterys-
tyczna, ze w tych samych przypadkach nie widywatem zachowa-
nej normalnej ilos u potasu we krwi, ale zawsze obnizona; nie wi-
dywatem tez i wzglednego podniesienia iloSci KaO, kiedy to zda-
rzato sie tak czesto z zelazem.

Wobec powyzszego szeregu faktéw trudno uwazaé¢ zu-
bozenie w hemoglobine za zasadniczg zmianeg
krwi anemicznej) wzglednie za zasadniczg szkodliwos¢
ustroju niedokrewnego, mimo, iz zubozenie to bywa niewatpliwie
zjawiskiem bardzo czestem w krwi anemicznej, zupeinie podobnie,
jak nie jest juz dla nas ,,zgeszczenie krwi“ zasadniczg szkodliwos-
cig przy cholerze, chociaz zgeszczenie to takze zdarza sie czesto
Za pierwszg za$ zmiane chemizmu krwi pato-
logicznej, wobec istnienia wypadkéw prawidtowej ilosci hemo-
globiny mimo juz istniejagce pewne rozwodnienie krwi, nalezy
uwazaé¢ wzmozenie wody we krwi, wzmozenie, ktore
najpierw odbywaé sie musi kosztem ciatbiatkowych, dopiero pozniej
hemoglobinyl). Za tem przemawiajg, zdaniem mojem, bezposrednio

1) Tojest punkt widzenia, ktéory wypowiedziatem juz po pierwszych swych
ba daniach nad kiwig (1893) i ktérego bez zmiany sie trzymam. Zapatrywania mo-
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doswiadczenia, ktére czynit E. Grawitz nad wplywem niedosta-
tecznego dowozu pokarmu na krew: pierwszem nastepstwem byto
wtadnie zwiekszenie odsetki wody w krwi catkowitej dzigki zubo-

zeniu krwi w ciata biatkowe *).

Typ zmian chemizmu krwi patologicznej, omdéwiony powyzej
z punktu widzenia niedokrewnosci, jako zmniejszenia liczby ciatek
czerwonych, jest whasciwie zupetnie zrozumiaty: gdzie jest mnigj
ciatek czerwonych, ktére zawieraja mato "wody, a duzo pota-
su, fosforu, calg za$ ilo$¢ zelaza, tam krew catkowita powinna wy-
kaza¢ mniej zelaza, potasu i fosforu, a wiecej wody, niz krew pra-
widtowa.

Zachodzi jednak pytanie, skad powstaje taki sam typ w przy
padkach patologicznych z niezmniejszong liczba ciatek czerwo-
nych, a zwiekszong zawarto$cig wody w krwi catkowitej?

Ot6z w tym punkcie wysuwa sie kwestya stosunku osocza do
elementu czerwonego, — dwéch sktadnikéw krwi, ktdrych budowa
chemiczna tak znacznie sie pomiedzy sobg rézni. Kwestya ta
z punktu widzenia czysto chemicznego byta i jest pytaniem
pierwszorzednej doniostosci dla tych wszystkich, ktdrzy uznawali

je w literaturze, jak dotychczas, nie zyskaty duzo jawnych zwolennikéw, nawet
przeciwnie, niektérzy z wybitnych autoréw (v. Noobden, E. Gkawitz) z poglagdem
moim polemizowali. Mniemam jednak, Ze szereg przytoczonych faktéw zbyt jes
wyrazny, a wnioski z nich zbyt proste ioczywiste, bym w zwalczaniu gotostow-
nem moich pogladéw widziat co$ wiecej, niz zwykte przywigzanie do utartych prze-
konan i wynikajgcg stad nieche¢ do wejrzenia w dowody innego rodzaju. Przy
puszczam, ze do matego rozpowszechnienia moich pogladéw przyczynia sie niemato
zupetnie opaczne przedstawienie mych faktéw i wnioskéw, na co sobie pozwalato
wielu autoréw. Taki np. badacz skadingd sumienny, jak E. G rawitz, twierdzi, iz
ja nie znalaztem ,,zubozenia krwi w zelazo w btednicy” (Klinische Pathologie des
Blutes, 1902 str. 275), a inni wbrew mnie zawsze to znajdywali. Nonsensu takiego,
jak kazdy przekona¢ sie moze o tem bezposrednio z prac moich, ja tymczasem
nigdy nie wypowiadatem; inna zupetnie kwestya, jakie ja znaczenie nadaje ewentu-
alnie istniejgcemu zmniejszeniu Hgb, nawet wysokiego stopnia.

f) Ostatnioi Evbben, analizujagc krew z przypadku anemii zgubnej, bezpo-
Srednio wykazuje zubozenie w globuliny, jako gtéwng zmiang. (Die chemische
Zusammensetzung des Blutes bei pernieidser Andmie, Zeitschr. f. klin. Medicin, Bd.
40. str. 3 i 4. 1900).
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(jak sam C. A, Schmidt) zupeing, niezalezno$¢ osocza od ciatek
czerwonych: wtasnie dopiero rozbiory poszczeg6lne tych kompo-
nentow miaty wyjasni¢ dostatecznie budowe chemiczna krwi cho-
robowej. | poniewaz krew wyobrazano sobie jako zawiesine czer-
wonych ciatek w osoczu, to pierwszem zadaniem metodyki przed-
stawiato sie otrzymanie tych sktadnikow, resp. ciatek czerwonych
w stanie zupetnie ,,czystym*.

Wspominatem juz 1), ze z punktu widzenia teoryi, $cisle wig-
Zacej osocze z elementami czerwonymi i uznajacej osocze poniekad
za produkt ciatek czerwonych, dazenia tego rodzaju wilasciwie sg
chimeryczne. Z tego samego punktu widzenia odmiennie przed-
stawiajg sie nam i zadania metodyki — specyalnie nie mozemy
uwazaé za tak zasadniczo wazne, jak nasi poprzednicy, otrzymania
i badania chemicznego ciatek czerwonych: wszak ten produkt, ktéry
przy réznych metodach ma by¢ mniej czy bardziej ,,zanieczyszczo-
nemiu ciatkami czerwonemi, jako taki we krwi krgzacej nie istnie-
je. ,Czystemi“ ciatkami, czy prawie czystemi jest wiasnie krew
in toto, w ktérej, jak przyjmujemy, jest tylko mata czes$¢ oso-
cza ,wolnego“: wobec tego wszystkiego zadania analityczne
ograniczajg sie przy krwi patologicznej do rozbioréw krwi catko-
witej i rozbioréw osocza, jako ,,produktu® komorek czerwonych.

Mimo to wszystko nie traci swego znaczenia, wiasnie oka-
zuje sie bardzo pozytecznem dla wyjasnienia sobie mechanizmu
powstania zmian krwi, badanie stosunkdw iloScio-
wych (objetoSciowych) pomiedzy elementem czer-
wonym a osoczem, jak stosunkite uktadajg sie i ujawnia-
ja w krwi poza ustrojem, czyli krwi martwej: w tym za$ celu,
jak szczeg6towo rozbieratem w wielu miejscach, duze ustugi od-
daje nam spostrzeganie sedymentacyi samoist-
nej krwi nieodwidknionej i nieskrzeptej (przez dodanie
0,1% szczawianu sodu w proszku).

Przy tym sposobie badania juz po 24 godzinach, niekiedy nie-
co pézniej, krew dzieli sie na dwie ostro ograniczane i objetoscio-

’) Loc. cit.
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wo nieruchome warstwy osadu czerwonego io0socza, nad osadem
zas czerwonym cienkiej szarej warstewki osadu leukocytow.
W krwi prawidtowej ludzkiej warstwy elementu czerwonego i 0so-
cza sg mniej wiecej réwne i wynoszg po 50%; przy zmniejszeniu
liczby ciatek czerwonych zmniejsza sie objetosd osadu, a wzrasta
ilos¢ osocza, tak ze w takich stanach, jak niedokrewnosd zgubna,
nowotworowa, po krwotoku i t. p. objetosd osocza zebranego wy-
nosi¢ bedzie 60—70, nawet 90% (polyplasmia).

Otéz, rzecz wazna, ze polyplasmia ujawnia sie przy sedy-
mentacyi nietylko gatunkéw krwi ze zmniejszong liczbg ciatek
czerwonych, ale wielokrotnie przy zupetnie prawidtowej liczbie
kragzkdw, gdzie witasnie, jak to bywa w btednicy lub gruzlicy, krew
catkowita wykazuje rozwodnienie. W tych przypadkach zamiast
50% osadu czerwonego miewamy ledwie 45—35°/0, czyli odpowied-
nio wiecej osocza, niz posiada go krew normalna. Krew taka jest,
innemi stowy, bardziej ,plazmatyczna“, niz krew prawidtowa
i z faktem tym doskonale tgczy sie zwiekszona ilosd wody oraz
zwiekszona odsetka potasu i chloru.

Niezawsze jednak same wahania ilosci osocza moga objas-
ni¢ nam zmiany chemizmu krwi catkowitej. W przeciwienstwie
do poliplazmii istniejg stany krwi, ktére nazwatem ,oligoplazmiag”:
przy normalnej liczbie ciatek czerwonych krew sedymentuje wol-
no i wydziela mniej osocza, niz krew prawidlowa. Tak samo zresz-
ta, nawet stale, i krew policytemiczna sedymentuje bardzo wolno
i wydaje z siebie mato osocza. Otdz w takich gatunkach krwi na-
lezatoby oczekiwaé zmniejszenia iloSci wody we krwi catkowitej:
tymczasem tak jest tylko w pewnym szeregu przypadkéw, w in-
nym zas, jak to podkres$latem, odsetka wody pozostaje niezmie-
niona.

W wielu z ostatniego rodzaju przypadkéw wyjasnienie daje
badanie <chemiczne osocza. Badah tych wogdle do-
tychczas jest niewiele i ograniczone sg niemal wytgcznie do
okresSlenia zawarto$ci wody jbezposrednio lub posrednio, przez
oznaczenie ciezaru wiasciwego], a takze, jak to czynitem jeden
z nielicznych, do oznaczenia ilosci NaCl w osoczu. Z badan tych
wypada, ze zawarto$¢ wody w osoczu wogole
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jest stata iustroj bardzo niechetnie dozwala na rozwodnie
nie osocza: przecietnie 10% subst. suchej, ktére znajdujemy w 0so-
czu normalnem, stwierdzamy najczesciej i w osoczu patologicz-
nem, nawet w przypadkach poliplazmii, resp. znacznego rozwo-
dnienia z tego powodu krwi catkowitej, a wiec zar6wno w ane-
miach pierwotnych, jak wtérnych. Zdarza sie jednak spadek po-
zostat. suchej do 8 -9% nawet 6%. i niesposob przepowiedzie¢ na-
przod, w ktérym przypadku krwi badanej zjawisko takie spotka-
my: badZ co badz, posrdd stanéw chorobowych najczesciej rozwo-
dnienie osocza zdarza sie w zapaleniu nerek przy obecnosci obrze-
kéw, a dalej, przy wadach serca w okresie dyskompensacyi,
kiedy tak czesto spotykamy hyperglobulie. Witasnie w ostatniego
rodzaju przypadkach dzieki temu rozwodnieniu osocza krew cat-
kowita moze pozostawad niezmieniona co do odsetki wody- Spo-
tykatem takze rozwodnienie osocza i w przypadkach oligoplaz-
mii bez wzmozenia liczby cialek czerwonych: normalna zawarto$c
wody w krwi catkowitej tych przypadkéw znowu wiec byta zro
zumiata.

Przy wzmozeniu zawarto$ci wody w osoczu widywatem
i podniesienie odsetki soli kuchennej, czyli podobnie, jak to dzie-
je sie z krwig catkowitg: przy zmniejszeniu ilosci wody w o0so-
czu, jakie zachodzi wedtug badan C. A. schmidt® w cholerze
subst. s uch. podnosi sie wtedy do 13, 14 nawet 17°/0), zmniejsza
sie i odsetka NaCl. Podobne wyniki, jak moje, miewat i Lim-
beck. Zawartosd kw. fosforowego, z ktdrym takze potgczony jest
s6d osocza w postaci fosforanu obojetnego i kwasnego, zmniej-
sza sie, wedtug C. A. Schmidt® Pprzy zgeszczeniu osocza pod-
czas cholery i pozatem jednak wediug spostrzezen Schwarz”?
u LIMBKCK’a), przy wzmaganiu sie soli w osoczu, spada w niem
odsetka fosforu. W mocznicy Limbeck nie widzial powiekszenia
fosforu osocza, co niektorzy (nar6wni z potasem) przypuszczali.
Nareszcie‘alkaliczne weglany i dwuweglany sodu obecne sg nie
mai w catoSci w osoczu: coSmy modwili o wahaniach sodu we
krwi chorobowej, jako wyrazie zasadowos$ci krwi catkowitej, od-
nosi sie roéwnie dobrze i do osocza.
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Wzmozenie zawartos$ci wody w osoczu teoretycznie waznem
jest z tego wzgledu, iz wilasnie poczgtek rozwodnienia Kkrwi
catkowitej, jak to wypada z doswiadczenh E. GaAWiTz'a nad wpty-
wem niedostatecznego dowozu pokarmu na krew, musimy odnie$é
w pewnych przypadkach do osocza J).

W innym szeregu przypadkow poczatek taki, byé moze, na-
lezy sie elementowi czerwonemu; istotnie, faktem jest, iz na roz-
wodnienie krwi catkowitej moze sie sktadac¢ i rozwodnienie tej gru-
py zwigzkéw chemicznych, ktéra morfologicznie przedstawia
sie jako osad czerwony, mimo ze nie przyznajemy tej czesci
samodzielnos$ci morfologicznej w krwi zywej krazgcej. Do takie-
go wniosku doprowadzity mnie jednak wyniki badania osadu czer-
wonego, wytworzonego przy sedymentacyi samoistnej krwi nie-
skrzeptej: wbrew 31—32% substaneyi suchej w osadzie z krwi
prawidtowej znajdywatem 30—29% (> mniej) w osadzie z niekté-
rych przypadkéw krwi patologicznej. Wzmozenie odsetki wody
0 pare procent stwierdzatem takze w osadzie czerwonym we Kkrwi
oligoplazmicznej, tak ze prawidtowg zawartosd wody w takiej krwi
mimo zmniejszong ilosd osocza nalezato sprowadzi¢ nie tylko na
rozwodnienie osocza, ale i na rozwodnienie substaneyi czerwonej.

Stwierdzajgc rozwodnienie elementu czerwonego w tym
ldrugim przypadku, znowu jednak nie mogtem sie przekonaé, by
to rozwodnienie najpierw zalezalo od zubozenia tego elemen-
tu w hemoglobine. W tym wzgledzie i wog6le co do wzajemnego
ilosciowego stosunku sktadnikéw mineralnych osadu czerwonego
zastatlem to samo, co przy badaniu krwi catkowitej: przy rozwod-
nieniu osadu zwiekszata sie w nim ilos¢ chloru, zmniejszata po-
tasu, fosforu i zelaza — jednakze to ostatnie w stopniu najmniej-
szym, tak ze w pewnych razach mimo juz istniejagce rozwodnienie
osadu i zmniejszone ilosci potasu i fosforu ilos¢ zelaza pozostawa-

) W powyzszem uzywam ciaggle wyrazu ,osocze“ <plasma) zamiast po-
wszechnie w podrecznikach uzywanego: ,surowica”, ktéra, jak wiadomo, jest od-
wiéknionem osoczem, ijako taka nie znajduje sie w krwi krazacej. Wiekszos$¢
jednak poszukiwan dokonana byta wtasnie nad surowica., a nie nad osoczem: iloscio-
we réznice miedzy jednem a drngiem sg jednak tak niewielkie (nieco wieksza ilo$¢
wody w surowicy), ze uprawnionem jest uzywanie naprzemian obu wyrazéw.

Odczyty Kliniczne. 9
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ta niezmieniona. Przytem znowu wzglednie [na 1 grm.
subst. suchej] znajdywatem w osadzie krwi patologicznej zelaza
wiecej, niz w osadzie krwi prawidtowej. Zupeinie takie same fak-
ty, nawet w stopniu wybitniejszym, niz u mnie, odnalaztem w roz-
biorach dawnych C. A schmiaer, ktory zamiast osadu analizowat
skrzepy krwi po oswobodzeniu ich od surowicy.

Tym sposobem irozbiory osadu czerwonego nie $wiadczg, za
tem, by pierwszg zmiang chemiczng krwi anemicznej byto zubo-
zenie w hemoglobine: przeciwnie, i tutaj wypada, ze przyczyng
rozwodnienia jest naog6t zubozenie elementu czerwonego w bial-
kany, podobnie jak przez zmniejszenie iloSci biatkanow zjawia sie
wiecej wody w osoczu. Nie nalezy jednak mniema¢, by fakty po-
wyzsze dowodzity [i bym sam chciat twierdzi¢], iz ciatka czerwone
krwi krazacej nigdy nie zawierajg mniej hemoglobiny, niz erytro-
cyty normalne. Przeciwnie, tam, gdzie badanie sedymentacyjne
przy prawidtowej liczbie ciatek czewonych wykazuje nam poli-
plazmie [jak w biednicy lub gruzlicy], gdzie tedy kazde ciatko
krwi krazgcej bardziej obfituje w osocze, niz ciatko normalne, mi-
mo wzgledne wzmozenie iloSci hemoglobiny, w rezultacie okaze
sie jej w pojedynézych ciatkach bezwzglednie mniej, niz w sta-
nie zdrowia.



XIII.

Poza omowionymi skiadnikami krwi wahania iloSciowe in-
nych sg jeszcze mato znane i stanowig raczej dorywcze, nieusyste-
matyzowane wiadomosci. Najwiecej stosunkowo danych mamy
co do zawartosci wiéknika w stanach chorobowych, poniewaz py-
tanie to interesowato w stopniu wysokim dawniejszych badaczy,
np BECQIEREL’a i RoDiER’a — interesowato w “elach klasyfika-
cyjnych? stany ze wzmozong zawarto$cig wioknika we krwi
(4 -6% o zamiast prawidtowych 2°/ro) nazywano ,flegmazyami*
(mphlegmasiae) \ na podstawiezachowaniasie przypadkuchorobowego
tak lub inaczej co do ilosci witdknika zaliczano go lub wykluczano
z kategoryi flegmazyj. W nowszych czasach wiekszy materyat
zebrat Berggruen co do wahan fibryny u dzieci.

Przy witasnych okresleniach ® stwierdzitem za innymi au-
torami znaczne wzmozenie ilosci wiéknika w przypadkach daw-
nych ,flegmazyi“, a wiec w zapaleniu ptuc, optucnej, gosécu sta-
wowym, ropieniach, a oprécz tego w przypadkach pierwotnych
i wtérnych niedokrewno$ci [tagcznie z rozwodnieniem krwi] przy
btednicy, gruzlicy i t. p.; mniejsze ilosci widknika widywatem na-
tomiast w rozedmie ptuc, wadach serca it p. Whrew og6lnemu
prawidtu znalaztem tylko normalne, nawet przewaznie nizsze
(1—I1,5d0) odsetki witdknika w szeregu przypadkéw, jak niedomy-

1) Por. moje ,,Przyczynki do pneumatologii krwi ludzkiej w stanach chorob.
Pamietn. Towarz. lekarsk. Warszawskiego, T. XCII, 1896. Osobne odbicie, str.
103—108.
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kalno$¢ aorty, moczuica, nephritis mimo istniejgce rozwodnienie
krwi: wszystkie te przypadki zakonczyly sie wkrdtce S$miercig
(wbrew innym tej samej kategoryi, ale ze wzmozong ilo$cig witok-
nika), tak ze spadek fibryny byt w tych razach objawem progno-
stycznie niepomys$inym ).

Wahania ilosci wiéknika moznaby uwazaé¢ jednoczes$nie za
wahania ilosci fibrynogenow, z ktérych witasnie powstaje wtoknik:
Zapewne, juz Aleks. Schmidt znajdywat, ze stosownie do warun-
kéw zjednakowej ilosci fibrynogendw moga powsta¢ do$¢ znacz-
nie réznigce sie ilosci widknika. Na bardzo licznych prébach krwi
ludzkiej, prawidtowej i patologicznej, stwierdzitem, ze samoistna
sedymentacya w krwi odwtéknionej, czyli pozbawionej czesci (lub
wszystkich) fibrynogendw, idzie daleko wolniej, niz w krwi nieod-
wibknionej, — ze i w krwi nieodwidknionej powtdrna sedymecenta,
cya (po 24—48 godzinach), kiedy czes¢ fibrynogendw przemienia
sie na .ptynny widknik“, odbywa sie daleko wolniej, niz pierwotna
ze—dalej—we wszystkich tych przypadkach, gdzie mamy wzmo-
zenie ilosci widknika (Jigperinosis sanguinis), jak w zapaleniu ptuc
gosécu stawowym, sedymentacya krwi nieodwitdknionej odbywa
sie bardzo szybko,szybciej,niz wkrwi prawidtowej i w przypadkach
ze zmniejszong iloscig widknika (hypinosis sanguinis) 2). Wobec ta-
kiego szeregu faktow wolno przyjgé, iz szybko$¢ sedymentacyi
wskazuje nam na zawarto$¢ fibrynogendéw we krwi (co potwier-
dzili za mng Ottfried Muetler | E. Grawitz) przedewszystkiem
w przypadkach o niezmienionej liczbie krgzkéw czerwonych.
W przypadkach bowiem poliplazmii ze znacznem zmniejszeniem
liczby ciatek czerwonych (anemia zgubna, mocznica) sedyraenta-
cya moze odbywac sie szybko, zdaje sie, i bez zwiekszenia ilosci
fibrynogendw: zresztg posiada ona tutaj nieco odmienne cechy.
Z drugiej strony przy zwiekszonej liczbie kragzkéw sedymentacya

'Y 1w dawniejszej medycynie (z czas6w Beoquerel’a i RODIER{a) poczy-
niono podobne spostrzezenia, np. ze wszelkiej goraczce, specyalnie tyfusowi, przyj-
mujacemu cechy hypodynamii lub stabosci, towarzyszy zmniejszenie wtoknika.

il Patrz prace moje w Pamietn. Towarz. lekar. i Zeitschr. f. pliysiolog. Che-
mie 1894 i 1897 (loc. cit.).



209] Zarys patologii krwi. 133

moze odbywad sie wolno, zdaje sie, i przy normalnej zawartosci
fibrynogenow.

Fibrynogeny wedtug wielu danych uznaje za ciala biatkowe,
znajdujace sie w trakcie utleniania: tym jednak sposobem $ledzenie
szybkosci sedymentacyi krwi (oraz ilosci widknika) jest poniekad
metodg, wskazujgcg w grubych zarysach na sprawy oksydacyjne
ustroju. Rzeczg bardzo ciekawg jest, ze nader wolng sedymentacye—
zarazem czesto zmniejszenie ilosci widknika-spostrzegatem w wie-
lu przypadkach nerwic czynnos$ciowych (neurastenia™; w niekto-
rych innych natomiast (z przewazajacymi objawami histeryczny-
mi) widywatem wzmozenie szybkosci sedymentacyi tgcznie ze
wzmozeniem ilosci wtoknika (w jednym przypadku afazyi histe-
rycznej do 3,9°/00) — mimo zupetny brak zakazenia lub hydre-
mii krwi. W przypadkach gosdca, w ktdrych mimo ustgpienie ob-
jawow stawowych pozostawata szybka sedymentacya, spostrzega-
tem nawroty: nie byto za$ ich tam, gdzie razem z ustgpieniem
objawow stawowych sedymentacya wracata do normalnej szyb-
kosci.

Przy tej okazyi wspomnimy, Ze oprocz zmian ilosci widknika
i fibrynogenéw zauwazono juz zdawna, wprost ,makroskopowo”
zmiany szybkosci krzepniecia krwi w stanach chorobowych. Zmia-
ny te bynajmniej jednak nie idg w parze z wahaniami ilosci wtok-
nika i fibrynogenow; tak wtasnie w ,,flegmazyjnych® zapaleniach
ptuc, optucnej, gosdcu it. p. krzepniecie zjawia sie wolniej, niz
w krwi prawidtowej, z drugiej strony w gruZlicy, skorbucie
szczegOllnie zottaczce, a takze t. zw. hemoglobinuryi paroksyzmal-
nej z normalnemi lub zwiekszonemi iloSciami wioknika jest przy-
$pieszone. Szczeg6lnie za$ wolno itrudno krew krzepnie przy
t. zw. krwotocznosci (haemophilia), stanie chorobowym zazwyczaj
wrodzonym a cechujgcym sie nadzwyczaj wielkg sktonnoscig do
krwotokéw i trudnos$cig powstrzymania krwawienia. Krzepnie
wolno krew takze w niejednym przypadku biataczki mimo obfitosd
ptytek, bedacych, jak mniemajg niektorzy, rezerwoarami ,fi-
brin-fermentu®“. Malg krzepliwosd krwi sprowadzat ekspe-
rymentalnie Dastre, Wypuszczajac zwierzeciu wielokrotnie po
1U— "/« catej ilosci krwi i wstrzykujgc mu te krew' napowrét: w re-
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zultacie krew zupetnie nie krzepta i nie wydawata przy biciu wiok-
nika, az po dodaniu fibrynogenu.

Cata powyzsza kwestya jest nader mato opracowana, chociaz
podano nawet metody (Vierordt, Wright) okre$lania szybkos-
ci krzepniecia krwi: nie zyskatly one jednak popularnosci ani uzna-
nia. W niektérych przypadkach podnoszono krzepliwo$d krwi
dawaniem chorym wiekszych ilosci fosforanu wapnia: wedtug bo-
wiem ARTHUs’a i PAGEs’a, Ai>. ScHMiDT’ai innnych sole wapnia nie-
odzowne sg do utworzenia skrzepu. Niema jednak dotychczas
wyraznych dowodéw, by brak soli wapiennych we krwi utrudniat
jej krzepliwosd.

Caty szereg autoréw (Limbeck i Pick, Mya i Viglezio, Es-
telle i t. p.) badat wzajemne stosunki ilosciowe serumalbuminy
i serumglobuliny (wedtug dawniejszej klasyfikacyi) w surowicy
krwi patologicznej i stwierdzit, iz stosunek ten, normalnie 3 :4—4,5
w réznych stanach chorobowych, np. w chorobach zakaznych, zmie-
niad sie moze znacznie na korzy$d globuliny (Hattiburton), chod
nie zdotano wy krydjakiejkolwiek ogolniejszej prawidtowosci wtym
kierunku i tem samem uczynid przypuszczenia co do roli biologicz-
nej tego rodzaju wahafA. Semmola znéw, a za nim Dochmann
i Freund, spostrzegali, ze biatkany surowicy w zapaleniu nerek
bardziej zdolne sg do dyfuzyi, niz biatkany surowicy w innych
chorobach. Na tem spostrzezeniu opart wtasnie Semmola teorye,
iz przyczyng przechodzenia biatka do moczu w zapaleniu nerek
sg zmiany chemiczne samej krwi, a nie zmiany anatomiczne w ner-
kach. Freund znalazt wreszcie, ze surowica krwi nefrytycznej
krzepnie w temperaturze wyzszej (82“), niz surowica normalna.

Znajdywano takze we krwi chorobowej ciata biatkowe, nie
istniejgce w krwi prawidtowej. Specyalnie dla krwi leukemicznej
opisywano obecnos$d peptonu czy, jak chce Matthes, deuteroalbu-
mozy; Chabrié za$ przy zapaleniu nerek i ptuc podawal obecnosd
produktow biatkowatych, ktére trudno zdefiniowad byto jako al-
bumozy czy peptony. Mozliwosd istnienia wszelkich tego rodzaju
ciat wynika z czestego wystepowania peptonuryi resp, albumozu-
ryi w moczu patologicznym.
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Kwestya mocznika we krwi i tego, couwazaja, za jego poprze-
dnik w ustroju—amoniaku—zajmowata do$¢ znaczng liczbe auto-
row gidéwnie ze wzgledu na powstawanie mocznicy. Istotnie,
spostrzegano w tym stanie (Muenzer, Limbeck), a takze i w go-
raczkach nagromadzenie mocznika (obrachowujgc ilos¢ jego
wedtug azotu w wyciggu alkoholowym surowicy) do 04°00 nor-
malnych 0,01—0,05. Wobec jednak faktu, iz nawet przy wpro-
wadzaniu bardzo duzych dawek mocznika do ustroju (w dos$wiad-
czeniach dawniejszych) objawow mocznicy nie stwierdzano, tru-
dno temu wzmozeniu nadawal znaczenie patologiczne. Amo-
niak ma by¢ prawidtowymsktadnikiem krwi p3iej wedtug Bruek-
KE*go, a we krwi ludzkiej wedtug H. WINTERBEKG’a *) ma by¢ tak-
ze stale obecny wilosci 1 mg. NH3na 100 ctra. sz. krwi. Co do
standéw chorobowych, wiadomosci sa prawie zadne, gtéwnie z po-
wodu trudnos$ci badania (potrzeby wiekszych ilosci krwi); u ludzi
przypuszczalnie znajduje on sie nieraz we wzmozonej ilosci, ponie-
waz w chorobach zakaznych, zatruciach i t. p. istnieje czesto
wzmozone wydzielanie amoniaku z moczem. Przy badaniach eks-
perymentalnych, ktoére w ostatnich latach przeprowadzano gtow-
nie w pracowni Nenckiego w Petersburgu, stwierdzono wielka
stato$¢ zawartosci NIL (0,41—0,42 mgm. NH3 na 100 grm. krwi)
we krwi tetniczej bez wzgledu na nakarmienie lub gtodzenie
zwierzecia, dostarczanie,mu soli amoniakalnych przyczem jednak
krew zyty wrotnej zawierata 3—b5 razy wiecej amoniaku, niz krew
tetnicza; wreszcie ilos¢ NH8znacznie wzrastata po potgczeniu zyty
wrotnej z v. cava inferior, t. j. w tak zw. dosSwiadczeniu EcK’a
(Nencki, Pawtow, Zaleski 2, Horodynski &).

Nieco obfitsze sg wiadomosci codo kwasu moczowe-
go, ktérego Garrod znajdywat we krwi (surowicy) podczas na-

'Y Wintrebero, Ueber den Ammoniakgehalt des menschlichen Blutes. Wie-
ner klin. Woehenschr., 1897, Nr. 14.

2 Nencki, Paa'low, Zaleski, Sur la richesse dusang et des organes en
ammoniaque et sur la formation de I'urée chez les mammiféres. Archives des scien-
ces biologiques, publiés par I'Institut Impérial de Médecine Expérimentale a St. Pe-
tersbourg. T. IV. Nr. 2. 1896.

3) Horodysski, Dyssertacya, 1901. Gazeta lekarska, 1902.



136 Edmund Biernacki. [212

padu podagry 0,175—0,2%0: nitka, zanurzona w takiej surowicy, po-
krywata sie krysztatkami kw. moczowego (stynna GARROD’owska
»proba z nitka”). Gtoéwnie te dane przyczynity sie do wytworze-
nia pojecia, iz istotg podagry i napadu podagrycznego jest znacz-
ne wzmozenie ilosci kw. moczowego we krwi i wog6le w ustroju.
Tymczasem szereg autoréw nowszych (v. Jaksch, Klempkrer
W eintraud i t. d.) znalazt wmozenie kw. moczowego we Krwi nie-
tylko przy podagrze, ale i w innych chorobach, jak zapalenie ptuc,
Srodmigzszowe zapalenie nerek, ciezkie anemie, specyalnie biatacz-
ka — w ilosciach wcale nie mniejszych, nawet nieraz wigekszych,
niz przy podagrze (0,685 — 1,065»/@M wobec podagrycznych
0,67—0,915%0). U ludzi zdrowych zupetnie nie znajdywano kw.
moczowego we krwi; znajdywat go jednak tam W eintraud po
spozyciu grasicy cielecej 1).

Dane powyzsze powinnyby ostatecznie przyczynic¢ sie do wy-
korzenienia poglagdu o kw. moczowym jako zasadniczej szkodli-
wosci podagry: dotychczas nie stychaé jednak, by sréd praktykdw
mniej uzywano wyrazu ,,dyateza moczanowa“.

Oprocz kw. moczowego stwierdzono wzmozenie we Kkrwi
t.zw. zasad ksantynowych (ksantyna, hypoksantyna)
przedewszystkiem w biataczce, (Kosser) jako pochodne obfitej
ilosci nukleiny (wskutek znacznej liczby ciatek biatych). Nen-
cki MOwi o zjawieniu sie kwasu karbaminowego we krwi zwierzat
po ekstyrpacyi watroby; powstanie mocznicy wiazat on takze
z tym kwasem. O obecnosci kwasu karbaminowego, zaréwno jak
kreatyny we krwi patologicznej ludzkiej dotychczas nic nie wia-
domo.

W uzupetnieniu danych co do wahan réznych substancyi azo-
towych we krwi patologicznej dodamy, ze Rz*tkowski 9, okresla-
jac poréwnawczo we krwi ilo$¢ azotu biatkowego i niebiatkowego,

') Znalazt takze $lady tego kwasu Petren (.Ueber das Vorkommen von Harn-
saure im Blute bei Menschen und Séugethiercn. Archiv, f. experim. Pathol. und
Pharmakol. Bd. 41, st. 4i 5. 1898) w krwi dwéch mtodych historyczek, nie znajdu-
jac ani $ladu w krwi zwierzat ssacych.

*) Ezetkgwbki, O zawartosci suchej substancyi etc. Loc. cit.
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znalazt wzmozenie ostatniego w zapaleniu ptuc, oraz w chorobie
BRiIGHTHa, szczegdlnie za$ podczas mocznicy.

W tein miejscu wspomnimy wreszcie 0 obecnosci we krwi
lejkemicznej t. zw. krysztaldw Charcot-Lkyden”, identycznych
z takimi krysztatami w plwocinie przy astmie oskrzelowej, a kté-
re wedtug badan PoKHL,a sg krysztatami fosforanu sperminy, zasa-
dy, pochodnej nukleiny [z rozpadajacych sie leukocytow]. Krysz-
tatow tych nie spotykano w krwi krgzacej przy biataczce, a dopie-
ro przy jej staniu [u trupow], wreszcie przy ogrzewaniu $wiezego
preparatu krwi [Burkhardt]. Krysztaly te zjawiajg sie wtedy
i wewnatrz samych leukocytéw, ale nie eozynofilow.

Z ciat bezazotowych najlepiej poznano wahania ilosci c u-
kru, ktory w chorobie cukrowej podnosi sie z normalnych
0,05¢,,do 0,5—0,6% — nawet 0,9% 7) Jest to podniesienie cha-
rakterystyczne, ale nie wytgcznie wiasciwe tej chorobie, bo nie-
mate wzmozenie odsetki cukru [do 0,3%] spotykano takze we krwi
przy raku [Freund, Trivier]; w mocznicy natomiast ma by¢
go szczegOlnie mato a). Obok wzmozenia cukru z omawianej
powyzej reakcyi jodowej w leukocytach wnoszg rozni autorzy
|Gabritschewski, Livierato] o Wzmozeniu sie ilosci glikogenu
lub, jak chce czerny,poprzednika glykogenu we krwi przy choro-
robie cukrowej, biataczce, ropniach it. p.

Zawartos¢ ttuszczu zwieksza sie we krwi juz podczas
trawienia, co sie ujawnia metnym, jakby mlecznym wygladem su-

* Prawdopodobnie ta wysoka zawarto$¢ cukru je3t podstawg tak zw. reak-
cyi WiLUAMsoN’a: 20 cmm. krwi dyabetycznej miesza si¢ z 40 cmm. wody przekro-
plonej i 1ccm. rozczynu biekitu metylenowego (1:6000), do mieszaniny dodaje
40 cmm. 6% rozczynu potasu gryzacego i cato$¢ ogrzewa na kapieli wodnpj lub nad
palnikiem. W chorobie cukrowej pityn odbarwia sie na kolor zéttawy, przy krwi,
prawidtowej pozostaje bez zmiany. Keakcye spotykano jednak nietylko w moczéw-
ce cukrowej, ale takze w biataczce, w pseudobiataczce, chorobie Basedow~ i t. d.,
tak ze prawdopodobnie zalezy ona nietylko od wzmozonej iloSci cukru we krwi, ale
i innych ciat redukujacych.

a) Por. takze najnowszg prace eksperymentalng: U. Ross, Der Blutzucker-
gehalt des Kaninchens, seine Erhdhung dnreh Aderlass, durch die Erdffnung der
Bauchhdéhle. Archiv, f. experiment. Pathologie und Pharmakologie, Bd. 60, st. 1i2
1003.
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rowicy. Przy barwieniu krwi, obfitujgcej w ttuszcz, kwasem os-
mowym bedziemy widzieli czarne grudki i punkty. Ta droga,
a w ostatnich czasach i przy pomocy bezposrednich okreslen ilos-
ciowych [Boennigkr, Engethardt] Stwierdzono wzmozenie ilosci
ttuszczu we krwi, czyli lipemie w najroznorodniejszych sta-
nach chorobowych: diabetes, alkoholizm, dusznosd i t. d.

Wazniejszera byto stwierdzenie obecnosci kwasoéw ttusz-
czowych we krwi [normalnie tam nieobecnych] — przede-
wszystkiem w biataczce, w ktorej liczny szereg autoréw [Mos-
1er, Sadkowski] kolejno znajdywat kwas mleczny, octowy, mréw-
kowy, — zawsze w iloSciach bardzo drobnych. Widywano takze
kwasy we krwi przy ostrym z6ttym zaniku watroby, w chorobach
zakaznych [v. Jaksch], wreszcie, co najwazniejsza, w chorobie
cukrowej podczas $piaczki (coma diabeticum): w ostatnim przypad-
ku znaleziono [Minkowski, Kuei.z] kwas R - oksymastowy, a przy
nim takze acetooctowy oraz mleczny.

Znalezienie kwaséw we krwi chorobowej byto bardzo cen-
nym faktem dla tych, ktérzy z jednej strony przez obecnosd zwiek-
szonych ilosci amoniaku'w moczu, z drugiej — zmniejszenie zasa-
dowosci krwi tworzyli pojecie o ,,zatruciu kwasem*®, jako waznej,
nawet podstawowej szkodliwosci w roéznych stanach patologicz-
nych. Wt#asnie dzieki bezposredniemu wykazaniu] kwaséw we
krwi zatrucie takie uwazane jest obecnie przez nich za istotng
przyczyne $pigczki dyabetycznej i w tym kierunku nakazujg oni
dziatad terapeutycznie [przez podawanie zasad].

W zéttaczce zjawiajg sie we krwi barwniki zéitci o-
w e i osocze posiada kolor zétty, na powietrzu przechodzacy w zie-
lonawy wskutek utlenienia bilirubiny. Zéttawe zabarwienie nosid
moze osocze i w chorobach gorgczkowych; spektroskop wykazu-
je wtedy obecnosd hematoidyny. Wreszcie w chorobie, zwanej
hemoglobinurya paroksyzmalng, kiedy cztowiek od czasu do czasu,
np. w odstepach kilkotygodniowych, samoistnie albo pod wpty-
wem roznych czynnikéw fizycznych i moralnych, szczegdlnie dzia-
tania zimna na cate ciato ikonczyny [przemoczenie nég] $réd
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objawéw ogdlnego niedomagania [dreszcze, bole gltowy] wydziela
mocz ciemny, prawie czarny wskutek obecno$ci w nim hemoglo-
biny, nawet methemoglobiny [ale bez ciatek czerwonych], surowi-
ca zawiera hemoglobine. Stwierdzenie tego faktu nie jest jed-
nakze zupeinie prostem, poniewaz kazdy, kto pracowat z krwig
patologiczng, wie, jak tatwo i czesto przy odwitdéknianiu hemoglo-
bina przechodzi do surowicy i barwi jg na czerwono, mimo iz he-
moglobinuryi niema. Totezt. zw. hemoglobinemie, czy-
li obecno$¢ hemoglobiny w osoczu krwi zywej, krazacej, pozwalajg
rozpoznawa¢ wiasciwie wtedy tylko, jesli krew, wypuszczona
z ustroju i pozostawiona w zupetnym spokoju, wykazuje barwnik
krwi w surowicy, wydzielonej przy samoistnem Kkrzepnieciu.

Jak wypada gtownie z doSwiadczen Hamburger’a nad sto-
sunkamiosmotycznymi we krwi, niewychodzenie hemoglobiny zte
go, co nazywamy elementem czerwonym [w osadzie], zwigzane jest
$cisle z pewnymi iloSciowymi stosunkami soli, najpierw soli ku-
chennej, i wszystko, co znosi ten stosunek, warunkuje morfologicz-
ny rozktad ciatka czerwonego i przechodzenie barwnika do osocza
By¢ moze, mechanizm hemoglobinemii polega wtasnie gtdwnie na
pewnych zaburzeniach stosunkéw soli mineralnych we Kkrwi: istot-
nie, w doswiadczeniach ze wstrzykiwaniem pod skore wielkich
ilosci 0,7°/o NaCl, kiedy po uprzedniem rozrzedzeniu krwi i na-
stepczem zgeszczeniu powstawato silne zaburzenie réwnowagi mi-
neralnej we krwi, spostrzegatem u pséw wystepowanie hemoglo-

binuryi *).

Przy zatruciu tlenkiem wegla zjawia sie we krwi t. zw. CO-
hemoglobina i krew, atakze niektére narzady (nerki) ude-
rzajg jasno-wisniowem zabarwieniem: przy badaniu spektroskopo-
wem krwi stwierdzamy linie pomiedzy D i E, prawie takie same,
jak przy oksyhemoglobinie, tylko nieco przesuniete na prawo. Po
dodaniu substancyi redukujgcych spektr oksyhemoglobiny znika
i daje jedng szerokg smuge hemoglobiny redukowanej, podczas

b Wplyw wprowadzonych pod skdre rozczynéw solnych etc. Loc. cit:
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gdy widmo CO-hemoglobiny nie ulega zmianie. Mimo to wszyst-
ko w wielu przypadkach badanie spektroskopowe krwi przy tem
zatruciu wcale nie tatwo albo zupetnie nie prowadzi do wyniku do-
datniego, poniewaz przy staniu, a szczeg6lnie gniciu krwi CO zni-
ka z niej raz predzej, drugi raz trudniej, a przy silnym pradzie po-
wietrza moze wyjsd ze krwi juz po 5 godzinach i chory umiera, nie
wykazujgc smug CO-hemoglobiny *).

Przy zatruciu kwasem pruskim i cyankiem potasu krew takze
jest bardzo jasna [CN-methemoglobina|; czy jednak zatrucie siar-
kowodorem juz za zycia sprowadza takie zmiany hemoglobiny
[sulfomethemoglobina), jak to widzimy w probowce, dotychczas
nie odpowiedziano.

Przy zatruciach hil. chloric.., a takze calym szeregiem innych
substancyi, jak pyrogallol, brenzkatechiua, nitroglyceryna, pocho-
dne aniliny, a wiec i lekarska antyfebryna, dalej fenacetyna, feno-
kol, laktofenina nawet w umiarkowanych dawkach, zjawia sie we
krwi methemoglobina, takze posiadajgca wiasne widmo
[4 smugij,— potaczenie hemoglobiny z tlenem mocniejsze, niz jest
nig oksyhernoglobina. Opro6cz zatrud powyzszych methemoglobi-
ne we krwi spotykano w chorobie ADDI[sov’a [gruZlioa nadner-
czy! oraz dyatezach krwotocznych (purpura haemorrhagic i). Krew
z wiekszg iloScig methemoglobiny odznacza sie ciemno-brunatnym
kolorem.

) Blizsze wiadomos$ci co do pozostawania CO w tkankach i krwi: Wach.
holz i Lembekoek. Przyczynki doSwiadczalne do nauki o otruciu tlenkiem wegla.
Nowiny lekarskie, 1902. Nr. 3.
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Kiedysmy poznali budowe morfologiczng i chemiczng krwi
w stanach chorobowych, chodzi teraz o to, jak krew taka spetnia
swe czynnosci, — wzgl. jak spetnia czynno$¢, ktérg uwazamy za
podstawowag — chwytanie tlenu. Pytanie to dotyczy, naturalnie,
przedewszystkiem krwi, ubogiej w hemoglobine, czyli krwi
w rozwinietej niedokrewnosci,

Odpowiedz na to pytanie jeszcze bardzo niedawno wydawa-
ta sie zupeinie prostg i niewymagajgcg faktycznego uzasadnienia,
szczegblnie, odkgadH ueffner wcatym szeregu prac dowodzit wbrew'
niektérym autorom [szczegdlnie BoHR’owi] statej, $cisSle okreslonej
pojemnosci hemoglobiny [czystej, krystalicznej]: ma ona wynosi¢
1,24 ctm. sz. tlenu na 1grm. hemoglobiny. Jesli tak jest, to oczy-
wiscie krew, uboga w hemoglobine, oedzie chwyta¢ i zawierac
mniej tlenu, niz zawiera go krew prawidtowa, i mniej, niz potrze-
ba do spraw zycia wegetacyjnego. Ale przez to — wnoszono da-
lej — istota wszelkiej, szczegOlnie ciezszej anemii polega na po-
wolnem duszeniu; caty szereg objawéw anemii, jak ostabienie, za-
wroty gtowy, duszno$é i t. d. sg wyrazem niedostatecznego zaopa-
trywania narzadéw i tkanek ustroju w tlen.

To byt, wolno twierdzi¢, powszechnie uznany punkt widze-
nia — i dlatego zdumiewajgcymi byty wyniki Kraus® 5> ktory

b Kraus (and chvostek), Ueber den Einfluss von Krankheiten, besonders
von andmischen Zastdnden auf den respiratorischen Gaswechsel. Zeitschr. f. Klin.
Medicin, Bd. XXII.



142 Edmund Biernacki.

przy bezposredniem badaniu wymiany gazowej [przyjmowania
tlenu i wydzielania kw. weglowego] w stanach ciezkiej niedokrew-
nosci bynajmniej nie znalazt obnizenia tej wymiany, nawet prze-
ciwnie, nieraz jej wzmozenie; znajdywat nawet, ze przy ciezkiej
btednicy ustréj moze oddziatywad wzmozeniem gazowem na zwiek-
szong prace fizyczng [podobnie, jak u zdrowych], wprawdzie tylko
do pewnego stopnia. Mimo matg ilos¢ hemoglobiny istnieje te-
dy niemal zupeine wyréwnanie wymiany gazowej i wyrdwnanie
to sprowadzat Kraus na szybsze skurcze serca iszybszy obieg
krwi w ptucach, przez co mimo zmniejszong ilos¢ hemoglo-
biny i zmniejszong ilos¢ O wjednostce objetosciowej krwi anemicz-
nej ustréj zdota przyswoid sobie w jednostke czasu tylez tlenu, co
ustréj normalny.

Objasnienie Kraus” nie wydato mi sie wystarczajgcem i dla-
tego przedsiewzigtem bezposrednie okres$lenia ilosci tlenu w krwi
zylnej nieodwitoknionej, sztucznie arteryalizowanej przez kidcenie
z powietrzem, w stanach patologicznych, resp. w pierwotnej i wtor-
nej niedokrwisto$ci o roznem natezeniu. Otéz przy tvch dosSwiad-
czeniach przekonatem sie *), ze nawet mimo znaczne zubozenie
w hemoglobine krew moze oddawad w pompie gazowej zupetnie
prawidtowe ilosci tlenu luZznie zwigzanego i dopier.o przy najwyz-
szych stopniach rozwodnienia krwi i zubozenia w hemoglobine
udaje sie zauwazy¢ spadek ilosci tlenu: spadek ten jednak by-
w moich doswiadczeniach bezporéwnania mniejszy, niz spadek od-
setki barwnika. Tak np. w krwi nieodwioknionej przy raku zo
tadka ze spadkiem substancyi suohej do 11,18°/0i Fe do<0,0104°/0 —
a wiec Vs ilosci prawidtowej [prawidtowa = 0,0520—0,0560°/0 Fe]—
czyli w przypadku o najwyzszym stopniu hydremii, znalaztem
w krwi arteryalizowanej az 12,64 ccm. sz. O na 100 ctm. krwi, czy-
li wiecej niz potowe tego, co maximum znajdywatem u ludzi zdro-
wych [22 ctm. sz. O na 100 ctm. sz. krwi]- Wogole stwierdzitem,
ze we krwi anemicznej moze przypada¢ do 2,5 nawet 3 ctm.
sz. na 1grm. Hgb, czyli co najmniej dwa razy wiecej, niz podaje
Hueffner jako statg i niezmienng pojemnos$¢ hemoglobiny.

1) Przyczynki do pnenraatologii krwi ludzkiej w stanach chorobowych.
mietn. Towarz. lek. Warszawskiego 1896. Zeitschr. f. klin. Medicin. 1896 -1897.

Ta-
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Prawidtowe czy niewiele zmniejszone ilosci O w krwi ane-
micznej spostrzegatem jednak przy uzyciu i arteryalizacyi krwi
zylnej nieodwitdknionej [zmieszanej z fluorkiem sodu w stosunku
0,2*]; natomiast przy badaniu krwi odwtdknionej, czyli pozbawio-
nej fibrynogendw, ilosci wypompowywanego tlenu zmniejszaty
sie mniej wiecej rownolegle z obnizeniem hemoglobiny. Przy ta-
kim stanie rzeczy wolno wnioskowaé, ze prawidtowa czy mato
zmieniong pojemnos$¢ krwi anemicznej wzgledem tlenu warunkuje
obecnos$¢ fibrynogenow, ktére przy rozwodnieniu krwi tak czesto
znajduja sie w ilosci wzmozonej. Ta znoéw rola fibrynogendw,
jako regulatorow krwi wzgledem tlenu stanowi sama przez sie
fakt nowy i godny uwagi we wzgledzie czysto biologicznym: fakt
ten nie jest jednak zupetnie izolowany i pozbawiony zwigzku z in-
nemi danemi fizyologicznemi. Istotnie, w Swiecie zwierzecym by-
najmniej nie zawsze hemoglobina jest we krwi przenosnikiem tle
nu luznie zwiazanego:tak u bezkregowcéw czynnoscihemoglobiny
spetniajg rézne barwniki, nie zawierajgce zelaza, jak hemocyanina
u Cephalopoila i Crustacea [L. 1Fredericq] albo tez ciata biatko-
we o charakterze globulin [L. G ripfiths].

Zapatrywanie moje, iz przy zubozeniu krwi w hemoglobine
normalna wymiana gazowaodbywa sie dzieki wyréwnaniupojemno-
$ci w samej krwi *),znajduje w ostatnich czasach silne oparcie w do-

") Przeciw pogladowi powyzszemu wystapili Kraus, Kossler i Schoi.z nha
zjezdzie dla medycyny wewnetrznej w r. 1899 oraz w obszerniejszej pracy w Ar-
chiv. f. experimeut. Pathologie und Pliarmakologie, Bd. XVII. 1900. Praca ta jest
jednak tylko przyktadem, jak mozna koszlawi¢ najoczywistsze fakty w celu dogo-
dzenia pewnej doktrynie. Przedewszystkiem antorowie uwazajg za zupetnie niepo-
trzebne badanie krwi nieodwtdknionej, poniewaz w trzech przypadkach przy po-
rownawczych okresleniach ilosci O w krwi nieodwtoknionej i tej samej odwtdknionej
wiekszych réznic nie widzieli. Tak samo ija nie widziatem wigkszych réznic i wtas-
nie tak samo, jak autorowie, w przypadkach o normalnej zawarto$ci hemoglo-
biny; kiedy jednakze wzigtem do poréwnawczych badan nie trzy,a dwadzies$-
cia siedm wypadkéw, to $réd nich przy zmniejszonej iloSci hemoglobiny kilka-
nascie razy widziatem tlenu wiecej, nieraz znacznie wiecej [do 7 ctm. sz. na 100 ctm.
sz. krwi) w krwi nieodwtdknionej, niz w odwitdknionej. Jednakze autorzy iw krwi
odwtdknionej Kkilka razy stwierdzili ,etwas auffallend hohe Werthe“, bo do
2 ctm. sz na 1 grm. Hgb., a wiec wybitnie wiecej, niz pozwala znajdy-
waé' Hubener — i. cO najwazniejsza — wtasnie w dwéch najciezszych z badanych
przypadkédw anemii!l! [anemia ledwie z 2,74 grm. i btednica z 3,67 grm. hemoglobiny
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Swiadczeniach Morni’a, ktéry mierzyt u zwierzat sztucznie ane-
micznych szybko$é krwiobiegu, rzekomo znacznie wzmozona, w ta-
kich razach [wedtug Kit\us’a] i znalazt szybkos¢ te zupeinie pra-
widtowg. Na mocy swych doswiadczen monr 4 jest takze zdania,
ze wyréwnanie wymiany gazowej w ciezkich anemiach odbywa
sie bynajmniej’nie przez czynniki mechaniczne, ale przez chwyta-
nie przez krew prawidtowych ilosci tlenu.

Oproécz chwytania iroznoszenia tlenu po tkankach i narza-
dach ustroju wysoce jest prawdopodobnem, ze samej krwi wtasci-
wa jest i ,,funkcya” utleniania organicznego, przynajmniej wstep-
ne okresy tej sprawy. Pytanie to, czyli pytanie o mozliwosci
utlenian iinnych pokrewnych spraw chemicznych w samej krwi
znajduje sie whasciwie dopiero w zarodku, cho¢ posiada juz gar$é
cennych materyatow; zrodzito sie za§ ono w ostatnich czasach,
a whasciwie stato ytoSniejszem gtownie z okr.zyi poszukiwan nad
obecnosciag, zachowaniem sie w stanach chorobowych ,,fermentéw*
krwi—,fermentu dyastatycznego”, czyli przemieniajacego kroch-
mal w cukier i,.fermentu glikolitycznego”, czyli spalajgcego cu-
kier.

Co sie tyczy pierwszego, to juZz Ci1. Bernard Stwierdzit, iz
krew, dodana do rozczynu krochmalu, powoduje jego przemiane
na cukier; szereg nowszych autoréw [Lep*nb i Barral,Bial,Z iegel
i P+osz] uzupetnit dane te faktami, iz ferment dyastatyczny krwi
znajduje sie w osoczu, a nie w elemencie czerwonym, ze ilo$¢ tego
fermentu, wzgl. zdolno$¢ dyastatyezna krwi wzmaga sie po podwig-
zaniu dud. Wirsungiani lub przecieciu nerwéw trzustki, — po dtuzej

w 100 grm. krwi w przeciwstawieniu do normalnych 12#0 Hgb.]. Mimo to wszystko
autorowie stojg na dawnym punkcie widzenia [wyrdwnanie przez przy$pieszone
krazenie], a objasnienie swego szczeg6lnego zjawiska obiecnjg da¢ p6zniej. Obja-
$nienia tego dotychczas (5 lat) Kraus, Kossler i Scholz nie dali, bo istotnie i nie-
ma innego objasnienia, lezacego zresztg bezposrednio w samym fakcie, iz krew zZy-
w a a uboga w hemoglobing moze posiada¢ wiekszg pojemno$¢, niz to wypada z dom
wiadcze6 HUEFNER’a nad rozczynami sztucznymi tego Darwnika.

*)  Mohr, Ueber die O - Versorgung der Anamischen. Verein f. inn. Medi-
in, 30 Mai. Ref. w Miinchn. medicin. Wochensch., Nr. 23.1904.
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trwajgcej asfiksyi oraz przy cukronuoczu florydzynowym, ze
wreszcie krew tetnicza posiada wieksze zdolnosci dyastatyczne, niz
krew zylna. W stanach chorobowych réznego rodzaju—choroby
goryczkowe, anemie, malarya, zapalenie nerek it. p. — spostrze-
gano najczesSciej wzmozenie wiasnosci dyastatycznych kr., i
[Cavazzani, Castellino | Pracal.

Bardziej zajmujg uwage badaczy obecnych t. zw. fermenty
»oksydacyjne“. Stwierdzono mianowicie, ze krew, podobnie jak
wyciagi z roznych narzadow iz biatych ciatek krwi, posiada
z jednej strony wiasnosd rozktadania wody utlenionej, niebieszcze-
nia nalewki gwajakowej po dodaniu starej terpentyny tworze-
nia indofenolu z naftolu, sody i parafenylendiaminy oraz innych
syntez barwnikowych, z drugiej za$ utleniania aldehydu salicylo-
wego na kwas salicylowy oraz cukru gronowego na wode i kwas
weglowy—jednem stowem, ze krew posiada wtasnos¢ warunkowa-
nia catego szeregu procesdw, polegajacych na przenoszeniu i wig-
zaniu tlenu, resp. na utlenianiu. Ze tego rodzaju sprawy odbywaja
sie przy posrednictwie specyalnych ciat, przypuszczenie to wy-
powiadat juz do$é dawno L. Traube: wedtug niego wszelkie spra-
wy utleniania w ustroju zywym odbywajg si e przy pomocy zwiaz-
kow o charakterze fermentéw, przenoszgcych tlen na podobien-
stwo gabki platynowej. Chodzi teraz oto, czy szereg tak rézno”
rodnych zjawisk, jak rozktad wody utlenion ej, syntezy barwniko-
we, utlenianie aldehydu salicylowego i cukru warunkowane sg

) Ropa niebieszczy nalewke gwajakowa i bez terpentyny, ajak podat nie-
dawno Brandenburg, tak sarao zachowuje sie|czerwony szpik kostny i krew z leuke-
mii szpikowej, podczas gdy krew zwykta oraz tkanka gruczotéw chtonnych z za-
wartymi w niej limfocytami odczynu takiego nie dajg. Spodziewat sie Branden-
burg odrézni¢ ta droga limfocyty szpikowe od limfocytéw gruczotéw chtonnych
i leukemie myelocytowag od leukemii limfocytowej — zadauie, jak wypada z tego,
cosmy mowili w rozdziale VIII, dobrze pachngce scholastykg. Jednak wediug St.
Kiejna i E. MEYHifa wszelka krew i wszelka limfemia (leukemia limfocytowa) nie-
bieszcza nalewke gwajakowa bez terpentyny i chodzi tutaj tylko o réznice iloscio-
we [krew da tem mocniejszy odczyn, im wiecej posiada leukocytéw, przedewszyst-
kiein neutrofilowych] a takze o pewne rozuice techniki. Kirejn podkresla fakt, ze
naro$le chloromatyczne, sktadajace sie z samych limfocytéw, dajag taki sam mocny
odczyn z gwajakiem, jak szpik kostny. Por.: St. Kiejn, O oddziatywaniu leukocy-
tow na nalewke gwajakowa. Medycyna, 1903.

Odczyty Kliniczne. 10
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przez jedno i to samo ciatlo we krwi i tkankach narzadowych,
czy tez za przyktadem autoréw francuskicli dla takich spraw, jak
rozktad wody utlenionej, niebieszczenie nalewki, mamy r6zniczko-
wac jeden rodzaj fermentdw, t. zw. ,,oksydazy*, ktére znajdywano
i w Swiecie roslinnym [Portier], a dla utleniania cukru, aldehydu
salicylowego — rodzaj drugi, wtasciwe fermenty ,oksydacyjne”,
specyalnie wzgledem cukru — ferment ,,glikolityczny* wedtug
LEPINEa. Pytanie to nie jest jeszcze rozstrzygniete, jak rowniez
kwestya, o ile wszelkie przejawy dziatania oksydacyjnego Kkrwi
i narzadow, przejawy, spostrzegane zew n gtr z ustroju zywego,
posiadajg swéj rownowaznik i wewnagtrz ustroju, specyalnie
w krwi kragzacej.

Faktem jest badZ co badZz, ze przy spostrzeganiu in vitro
fermenty oksydacyjne, a specyalnie dziatanie glikolityczne krwi,
jak przekonatem sie otem w licznym szeregu doSwiadczen *), przed-
stawia chyba wszystkie cechy fermentow ,istotnych”, jak pepsy-
na, trypsyna, ptyalina — co do potrzeby odpowiedniego odczynu,
cieptoty, wzglednej niezalezno$ci dokonanej oksydacyi od ilosci
fermentu [krwi] i t. d. Stwierdzitem np., iz krew tem wiecej utle-
nia glikozy, im wiecej jej sie znajduje w rozczynie, ze iloSci krwi
dwa, trzy razy wieksze bynajmniej nie utleniajg dwa, trzy razy
wiecej i to samo stwierdzit Maszewski a) wzgledem dziatania ptya-
liny ($liny) na krochmal.

Co sie tyczy charakteru chemicznego fermentéw oksydacyj-
nych, to wedtug spitzer’r 3,53 one nukleoproteidami, czyli cia-
tami, pochodzgcemi z jadra komorek, moze przewaznie ciatek bia-
tych. Jako takie, fermenty oksydacyjne wedtug nowszych badan
sg blisko spokrewnione, moze identyczne z poprzednikami wiok-

) Spostrzezenia nad glikolizag [utlenianiem cukru przez krew], warunkami
jej istnienia i zachowania sie¢ w stanach patologicznych. Pamietn. Towarz. lekarsk.
Warszawskiego, T.94,z 111, 1898. L iteratura. Zeitschr. f. klin. Medicin,
1902 r.

*) Maszewski. Ueber einige Bedingungen der Ptyalinwirkung. Zeitschr.
f. physiolog. Chemie, 1900, B. XXXI. st. 1i 2. Pamietn. Towarz. lek. Warszawsk.
1899 r. (Z mojego oddziatu).

3 Die Bedeutung gewisser Nukleojjroteide fur die oxydative Leistung der
Zelle. Pfrueger’s Archiv, f. d. gesammte Physiol., 1897. Bd. 67.
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nika—fibrynogenem, a wiec i poprzednikami fibrynogenti: cytyna
A 1eks. SMir>T’, cytoglobing i t. d. Nb. podobne wskazowki istnie-
ja ico do fermentu dyastatycznego.

Co do stanéw chorobowych, to w ostatnich latach bardzo du-
20 zajmowat sie Lepine wspOlnie z uczniami stosunkiem fermentu
»glikolitycznego“ do moczdéwki cukrowej. Wedtug pogladu tego
autora, pogladu, opartego na bardzo licznym i zmudnym szeregu
badan, nadmierna ilo$¢ cukru we krwi przy chorobie cukrowej
polega witasnie na matej ilosci czy braku fermentu glikolityczne-
go we krwi i w ustroju: poglad ten opiera Lepine gtéwnie na spo-
strzezeniu, ze krew dyabetyczna, uzyta na zewnatrz ustroju, spala
swoj wiasny lub dodany cukier [gronowy] daleko stabiej, niz krew
prawidtowa. Przeciw temu wystepowali rézni autorowie niemiec-
cy, gtownie Spitzer i Kraus, nie znajdujac réznic we wzgledzie
omawianym pomiedzy krwig w moéczéwce cukrowej i w innych
chorobach. Doswiadczenia jednak Kraus” i SprrzER’a nie maja
znaczenia decydujacego, poniewaz autorzy nie zachowywali przy
badaniu jednakowych warunkéw. Co do mnie stwierdzitem, istot-
nie, iz w pordwnaniu z innymi stanami chorobowymi krew w mo-
czéwce cukrowej odznacza sie nader stabg zdolnoscia glikolitycz-
ng. O ile jednak zalezy to od ,zmniejszonej“ ilosci fermentu,
przesagdza¢ nie moge, jako iz przy badaniu ogdélnych wiasnosci
fermentu glikolitycznego stabszg glikolize spostrzegatem bynaj-
mniej nie zawsze w zaleznosci od mniejszej ilosci krwi. Powtére
krew przy diabetes zdolng byta $r6d pewnych warunkéw i do mo-
cniejszej glikolizy, rzecz osobliwa, wtasnie w mocniejszych roz-
czynach [24, niz zwykle stosowane [0,5i].

Stabszg glikolize, niz we krwi prawidtowej, spostrzegatem
takze w niektorych przypadkach nerwic czynnoSciowych—wpra-
wdzie stabszg nie w takim stopniu, jak w moczéwc« cukrowej;
z drugiej strony niektére inne przypadki nerwic wykazywaty na-
der energiczng glikolize. Wogble we wzgledzie glikolizy
krew w nerwicach czynno$ciowych [histeryi i neurastenii] wy-
kazuje najréznorodniejsze odmiennosci: najcharakterystyczniejsza
jest ta, iz krew odwtdkniona utlenia cukier lepiej, niz nieodwtdk-
niona, kiedy w stanie prawidtowym i w innych stanach patolo-
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gicznych jej zachowanie sie bywa odwrotne. Te zmiany cbemizmu,
podobnie jak i szereg innego rodzaju [hyperglobulia, zmiany sedy-
mentacyjne, resp. fibrynogenéw] $wiadczg zdaniem mojem, jak to
rozbieratem ’) szczeg6towo w swoim czasie, za istotg nerwic czyn-
nosciowych, jako pierwotnych zaburzen utlenian ustrojowych.

Poza chorobag cukrowg i nerwicami czynno$ciowemi w in-
nych stanach chorobowych [choroby zakaZzne, gruZlica, zapalenie
nerek i t. d] wybitniejszych réznic w poréwnaniu z glikoliza krwi
normalnej stwierdzi¢ nie mogtem. Stosunkowo najwyzsze cyfry
utlenionego cukru przypadaty na préby krwi hydremicznej [ane-
micznej 2)].

') Etyologia nerwic czynno$ciowych. Krytyka lekarska, 1897. Neurolog.
Centralbl., 1898.

3 Fakty powyzsze co do glikolizy, opracowane i omawiane przeze mnie
szczeg6towo w r.sI898 (spostrzezenia nad glikolizg etc. — loc cit.), zaréwno jak
whnioski z nich wyptywajgce utrzymuje w catej petni, mimo iz niedawno Bkndix
i Bickel (Deutsch, medicin. Wochenschr., 190.3, Nr. 1) chcieli zupetnie przeczyé¢
istnieniu glikolizy, sprowadzajac znikanie cukru pod wplywem krwi wprostna
,omytke* badania. Przeciw twierdzeniom autoréw wystapit energicznie R. Lépine
(Ibidem Nr. 4), to tez w pracy szczegdétowej (Experimentell kritischer Beitrag zur
Lehre von der Glykolyse. Zeitschr. f. klin. Medicin, Bd. 8. H. 1 n. 2,1903) znacznie
ztagodzili oni swe pierwotne zapatrywania. 1w tej jednak rozprawie Bendix i Bickel
pouczajg o réznych zrédtach ..pomytek“ przy glikolizie, np. iz cukier w tego rodza-
ju doswiadczeniach moze znika¢ wskutek rozktadu przez bakterye, jakby z dawien
dawna przy pracach nad wszelkimi fermentami nie byto nakazanem zwraca¢ uwa-
ge na ten punkt i chroni¢ ptyny fermentujgce od gnicia (w moich do$wiadczeniach
przy pomocy tymolu). Uczg takze autorowie, ze cukier moze znika¢ przez samo
alkali (oksydacya na powietrzu), a przytem, ze w rozczynach alkalicznych naste-
powa¢ moga przemiany molekularne glikozy na fruktoze i mannoze, co czyni nie-
zastosowalnen.i polarymetryczne metody badania, a moze wptywac¢ takze i na wy-
niki redukcyjne— jakby w ogromnym szeregu moich réwnolegtych spostrzezen
nie istniato takze utlenianie cukru pod wptywem matych ilosci krwi iw 0,7°1t roz-
czynie NaCl, utlenianie niekiedy w wigekszym stopniu, niz w rozczynach zasadowych,
jakby takze nie byto moich kontrolujgcych réwnolegtych analiz nad iloscig cukru
w Na”COa rozczynie. Badajgc nareszcie glikolize wedtug ,swego“ sposobu —
ktéry jednakze podata poraz pierwszy moja praca—t. j. dodajac do okreslonych
rozczynéw cukru mate ilosci krwi, Bendix i Bickel pono znajdywali tylko bardzo
mate réznice co do ilosci cukru przed i po dodaniu krwi, czego jednakze nie uwaza-
ja za ostateczny dowod nieistnienia glikolizy i fermentu glikolityczuego... 1 stusz-
nie! bo jezeli w pewnym szeregu wtasnych rozbioréw takze nie widywatem duzych
réznic,to w dziesigtkach innych, podobniejak u licznych mych poprze-
dnikéw, utlenianie cukru przez krew byto bardzo wybitne - i praca Bendix’a i Bic-
KKL’a, ktéra jest nie tyle krytycznag“, ile negacyjna, faktu tego nie zmieni.



XV.

Na chwytaniu tlenu i sprawach oksydacyjnych nie ogranicza-
ja, sie podstawowe czynnos$ci krwi, jak mniemano jeszcze bardzo
niedawno. W atmosferze idei bakteryologicznych ujawniono
we krwi zupetnie nowe wiasnosci, ktéorych w nauce dawniejszej
nawet nie przeczuwano: powstat nowy dziat, bardziej moze naleza-
cy do nauki o odpornosci, niz do wtasciwej hematologii. Zbytjednak
wazne znaczenie majg nowe fakty, by je mozna pomija¢ na tem
miejscu, tembardziej, ze tu i owdzie majg one stycznosé z hemato-
logig morfologiczng i chemiczng, i dlatego wyktadam je ponizej
w najogollniejszym zarysie.

Nowy dziat hematologii datowaé wolno od spostrzezenia
Miecznikow”™ w r. 1884, iz biate ciatka krwi, spotykajgc wdraza
jace do ustroju zwierzecego drobnoustroje, wchtaniajg je w siebie
i pozerajg, bronigc tym sposobem organizm od zachorowania.
Organizm zyjacyr ciggle ulega dziataniu drobnoustrojéw i ciagle
zapadatby na rézne choroby, gdyby nie byto biatych ciatek: one
to walczg z napastujgcym nieprzyjacielem i dopiero, jes$li jest ich
za mato lub sg za stabe i nie zdotajg pokona¢ wszystkich bakte-
ryi, rozwija si¢ choroba. Leukocytoza, ktéra tak czesto zjawia
sie w chorobach zakaznych, jest wiec z tego punktu widzenia zja-
wiskiem celowem: wydzielone przez bakterye trucizny wywiera-
ja wptyw chemotaktyczny [przyciggajgcy] na biate ciatka, ktore
schodza sie w wiekszej iloSci w celu walki z drobnoustrojami.

Zjawisko pozerania drobnoustrojow przez biate biatka, czyli
t.zw. ,fagocytoz e« stwieidzit Mieczniksw najpierw na bak-
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teryach waglika (anthrax); pézniej widywano ja iprzy innych
bakteryach, naprzyktad u matp przy zakazeniu spiryllami Obkr-
MEIER’a.

Poczagtkowo fagocytoza, kt0rg Miecznikéw wraz ze swymi
uczniami opracowywat przez dtugie Jata i w licznym szeregu prac,
zajmowata stanowisko niepodzielne w nauce o odpornosci. Wkrot-
ce jednak wystgpit H. Buchner z twierdzeniem, ze bakterye moga
nie rozwijaé sie w ustroju nietylko wskutek fagocytozy, ale takze
i dlatego, a nawet gtownie dlatego, ze we krwi resp. w surowicy
krwi obecne sg ciata wrogie dla bakteryi i nie pozwalajagce im
rozwija¢ sie swobodnie. Ciata te, ktore Buchner nazwat a le k-
sy nami, sg whasnie powodem, iz we krwi krgzacej tak trudno
znalez¢ drobnoustroje.

Nowy szereg faktow przynieSli Benring, Roux, Kitasato,
wykrywszy, iz wyleczenie z pewnej choroby zakaznej, a i od-
porno$¢ wzgledem niejednej z nich po wyleczeniu, polega na wy-
tworzeniu sie w surowicy krwi oiat, neutralizujgcych wytwarzane
przez bakterye trucizny, ktore wtasnie sg szkodliwos$cig zasadni-
czg w chorobach zakaznych. Ciatate, t. zw. antytoksyny,
mozemy otrzymywaé i eksperymentalnie, wprowadzajac do orga-
nizmu zwierzecego w dawkach stopniowo zwiekszanych trucizny
bakteryjne, t. zw. toksyny: wiasnie wskutek takiego wy-
twarzania sie odtrutki przy stopniowem zwiekszaniu dawki ustréj
zwierzecy zaczyna znosi¢ dawki jadu, poczatkowo bezwarunkowo
Smiertelne, a i surowica zwierzecia ,uodpornionego“ neutralizuje
in vitro toksyny odpowiednie iczynije nieszkodliwemi dla zwierzat
jeszcze nieuodpornionych. Dla kazdej toksyny wytwarzajg sie swoi-
ste antytoksyny, tak ze antytoksyna, neutralizujgca jady tezcowe,
nie neutralizuje toksyn pneumonicznych i odwrotnie.

Odkrycie powyzsze, stanowigce epoke w dziejach medycy-
ny 1), stato sie podstawag dla powszechnie juz znanej seroterapii--
leczenia ludzi chorych [przedewszystkiem na bltonice] surowica

‘) Prace, odnoszace sie do tej kwestyi, a wydane do r. 1892, omowitem
w referacie zbiorowym: Nowsze prace nad odpornoscig i leczeniem choréb zakaz-
nych. Gazeta lekarska, 1892.
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zwierzat stopniowo uodpornionych przeciw pewnemu rodzajowi
trucizn bakteryjnych [dyfterytycznych]. Metoda ta terapeutycz-
na, bedacajedng z nielicznych, dedukowanych z nauki czystej,
stanowi tryumf medycyny wspoétczesnej.

Odpornos$¢ wzgledem pewnych bakteryi, resp. surowice anty-
toksyczng mozna otrzymac nietylko przy wprowadzaniu czystych
trucizn bakteryjnych, ale stopniowo zwiekszanych dawek i catych
drobnoustrojéw, ostabionych tg czy inng droga [najczesciej przez
ogrzewanie|. W tym razie otrzymana surowica bedzie nie tylko
unieszkodliwia¢ toksyny danych bakteryi, ale bedzie niszczy¢ [roz-
puszczaé] i same bakterye. Bedziemy mie¢ t. zw. bakteryo-
1lize ktorg wsamym ustroju demonstruje doskonale t. zw. fenomen
PFEIFEKR’a: wprowadzajac $wince morskiej coraz to wieksze daw-
ki lasecznikow cholerycznych do jamy otrzewnej i badajac
krople ptynu, wydobyte z tej samej jamy, stwierdzimy, jak bakte-
rye wprowadzone tracg ruchomos$¢, zbijajg sie w kupki, rozpadaja
sig, nareszcie zupetnie znikaja; W stabym stopniu widzie¢ to mo-
zna juz przy pierwszem wprowadzaniu drobnoustrojow wtasnie
dzieki obecnos$ci juz w krwi normalnej ciat wrogich dla drobnou-
strojow, ilos¢ jednak tych ciat znacznie poteguje sie przy wprowa-
dzaniu coraz to wiekszych ilosci bakteryi.

Fakt bakteryolizy nabiera w ostatnich kilku latach ogoélniej-
szego biologicznego znaczenia: okazuje sie bowiem, ze zjawisko
wytwarzania w surowicy ciatl wrogich istnieje bynajmniej nietyl-
ko przy bakteryach. Okazuje sie rzecz zdumiewajgca, ze ustroj
reaguje na wprowadzenie wszelkiego materyatu
komorkowego wytworzeniem w surowicy substancyi, wro-
gich tym komérkom. Dostrzegt to i opracowat wr. 1898 Bordet
przedewszystkiem dla czerwonych ciatek krwi: po wprowadzeniu
pod skére czy do krwi pewnego zwierzecia krwi [czerwonych cia-
tek] zwierzecia innego gatunku wytwarzajg sie w surowicy pierw
szego zwierzecia substancye, wirogie dla krwi zwierzecia drugiego,
i jesli surowicy pierwszego -dodamy [pod drobnowidzem] do krwi
innego, zobaczymy, jak ciatka czerwone sklejaja sie w kupki —
czyli ulegajg, jak mowimy obecnie ,agglutynacyi“, a nastepnie
sie rozpadaja. Zjawisko to nazywamy li eino 1liz g a zupetnie
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analogiczne bedziemy dostrzega¢ przy ozywaniu innych komorek,
a wiec zawiesiny z komdérek nerkowych czy mozgowych, plemni-
kéw nasiennych ’). Surowica, otrzymana ze krwi zwierzecia,
ktoremu wprowadzalismy te komorki, bedzie dziatad zabdjczo na
komorki mézgowe, nerkowe, czy plenniki nasienne: po wprowadze-
niu wiec surowicy np. zkomérek moézgowych psu zdrowemu zwie-
rze tatwo zginie przy objawach ze strony ukiladu nerwowego.

Substancye wrogie, wytworzone w surowicy po wprowadze-
niu materyatow komoérkowych, nazywamy ogolnie cy tot o k-
synami, odnosnie do poszczegdlnych narzadéw hem ot o k-

synami, spermotoksynami, nefrotokty na-
mi it. p., czy tez czeSciej, z uwagi na ich wtasnosd rozpuszczania
i niszczenia, hemolizynami, nefrolizynami it. d

DowiedzieliSmy sie jednak jeszcze wiecej. Nietylko po
wprowadzeniu elementéw komorkowych zjawiajg sie w surowicy
substancye, wrogie dla uzytego rodzaju komérek, ale, podobnie
jak po wprowadzeniu toksyn powstajg wrogie im antytoksyny,
tak po wprowadzeniu i najrozmaitszych ptynéw, resp. zwigzkow
chemicznych—zdaje sie jednak z wyjatkiem alkaloidéw i gluko
zyddw [wszakze opr6cz abryny irycyny, jak stwierdzit Enrlich]—
do ustroju zwierzecego surowica tego ustroju okaze sie ,,wroga“
dla zastosowanego zwigzku czy ptynu. Znajda sie w takiej suro-
wicy t.zw. precipityny, sprowadzajgce straty w odpowied-
nim plynie czy rozczynie zwigzku. A wiec po wprowadzeniu
podskérnem [nawet przez zolgdek] biatka kurzego surowica krwi
bedzie wytwarzac straty w rozczynie tego biatka, przy wprowa-
dzeniu mleka — straty w mleku [na podobiefAstwo podpuszczki]
przy wprowadzeniu surowicy innego gatunku zwierzecego—strg-
ty w surowicy tego gatunku zwierzecego. Wobec ostatniego fak-
tu—poniewaz kazda krew zawiera surowice—to przy wprowadza-
niu krwi catkowitej celern otrzymania surowicy hemolitycznej,

) W analogiczny sposéb F ranke, wstrzykujac krélikowi zawiesing w 0,6%
NaCl gruczotu chtonnego, wytuszczonego u chorego na biataczke, otrzymat suro-
wice, rozpuszczajacyg biate ciatka krwichorego na biataczke. Przegl. lekarski.
1902, Nr. 4.
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otrzymamy surowice o powyzszych wiasnosciach: surowica taka
nictylko bedzie ,agglutynowac¢” i rozpuszcza¢ ciatka czerwone,
ale takze dzieki zawarto$ci precypityn sprowadzad jednocze$nie
i straty w surowicy, uzytej do szczepien ).

Fakty powyzsze s3 do tego stopnia state i pewne, ze coraz
powszechniej uzytkowujg je w celach praktycznych. Tutaj nader
wazng jest rzecza, ze reakcye omawiane, resp. reakcye precypity-
nowe sa nadzwyczaj czule, czulsze, niz te, ktére otrzymujemy
przy pomocy znanych dotychczas odczynnikéw chemicznych.
Np. po wprowadzeniu biatka kurzego pare kropli otrzymanej su-
rowicy ,precypitynowej” dad moze stragt w rozczynie tego biatka
1:100000. Powtodre, reakcye precypitynowe, zaréwno jak cyto-
toksyczne, odznaczajg sienaog6t duzym stopniem specyficzno$ci—
czyli ze otrzymana surowica jest ,wroga”“ tylko wzgledem ciata
tego, ktoreSmy zwierzeciu wprowadzali, a nie zblizonego, nawet
pokrewnego. Tak po wprowadzeniu serumalbuminy surowica
otrzymana bedzie dawad straty tylko w rozczynach serumalbumi-
ny, a nie bedzie dawad w rozczynach bardzo pokrewnej euglobu-
liny—zupetnie analogicznie, jak po szczepieniu zwierzecia laseczni-
kami cholerycznymi otrzymana surowica bedzie rozpuszczad tylko
te laseczniki, a nie do nich podobne, a po szczepieniu toksyny
dyfterytycznej bedzie neutralizowaé tylko dyfterytyczng. Wobec
wiasnie takiej specyficznosci ,precypitynowej“ spodziewano sie
duzego pozytku od tych reakcyi i dla chemii fizyologieznej,
wzgl. przy rézniczkowaniu réznych rodzajéw biatka i biatkanow.
Zawody okazaty sie jednak mozliwe, bo, jak wynika choéby z ba-
dan Sieradzkiego 2) nad réznymi gatunkami globulin krwi, istnie-

) O faktach powyzszych istnieje szereg zbiorowych releratow i omoéwien
w literaturze lekarskiej polskiej: Sieradzki. O tak zwanych liemotoksynach i innych
pokrewnych im ciatach, etc. Przeglad lekarski, 1901. K. Kibcki. O cytotoksynach
Przeglad lekarski, 190". (Literatura). Kzetkowski. O cytotoksynach. Gaz.
lekarska, 1902. Sieradzki. O hemolizynacli, cytotoksynach, precypitynacli et...,
Kosmos, r. XXV111, 1903, Eisenberg T. onowszych teoryach odpornosci. Przeglad
lekarski, 1902, Nr. 30—33. Karwacki. Serodyagnostyka spraw zakaznych. War-

szawa, 190) Praca wyczerpujagca. Dembinski. O odpornosci. Alek-
syna i snbstancya uczulajgca. Gaz. lekarska, 1902, Nr. 48.
2 Ostatni fakt przyjety byt z wielkim zapatem przez zwolennikéw Darwi-

s ’a, jako jeden z dalszych dowod6éw pochodzenia cztowieka od maitpy.
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ja whasnie w tym wzgledzie pewne specyficznosci surowic precypi-
tynowych. Granice takie istniejg szczegolnie przy szczepieniu
krwi i surowicy rdznych gatunkéw zwierzat: otrzymana surowica
daje stragty nie tylko we krwi i surowicy gatunku uzytego, ale
nieraz i w pokrewnych. Np. surowica zwierzecia, ktéremu wpro-
wadzalismy krew kurza, daje osady nie tylko w surowicy kurzej,
ale i w golebiej, surowica zwierzecia szczepionego krwig ludzkg —
nietylko w surowicy ludzkiej, ale i niektérych matp wyzszych 4).

BadZ co badZ specyficzno$¢ o tyle jest duza, ze umozliwia
w zupetnosci pewne wazne zastosowania praktyczne, przede-
wszystkiem w medycynie sagdowej dla odréznienia plam krwa-
wych ludzkich od zwierzecych [Unhiknhuth]. Jezeli to jest krew
ludzka, to nawet resztki zasuszonej starej krwi, wprowadzone
zwierzeciu |np. krélikowi] wytworzg surowice, ktora bedzie da-
wac straty wsurowicy ludzkiej, podczas gdy plamy z krwi zwierze-
cej tego nie sprawig. Jak w Niemczech, powyzsza préba ,biolo-
giczna“ jest juz prawnie obowigzujaca.

Powtdre, reakcye opisywane znajdujg coraz obszerniejsze
zastosowanie przy rozpoznawaniu chorob zakaznych, najpierw ty-
fusu brzusznego. Tutaj zuzytkowywa sie okolicznos$¢, ze surowi-
ca zwierzecia, uodpornionego przeciw pewnemu gatunkowi bakte-
ryi, przed ich ostatecznem zniszczeniem najpierw unieruchomig
i ,agglutynuje” witasnie tylko ten gatunek drobnoustrojéw, a nie
inny. Jesli wiec dany niejasny przypadek chorobowy jest tyfu-
sem brzusznym, to surowica krwi tego chorego bedzie unieruchoraia¢
i agglutynowaé bakterye duru brzusznego. Przy lasecznikach ty-
fusu préba powyzsza jest tembardziej dogodng do wykonania, po-
niewaz drobnoustroje te obdarzone sg nader zywym ruchem [czego
nie posiadajg np. dwoinki zapalenia ptuc aj] i surowica specyficz-
na juz w nader drobnych ilosciach [1:500 -1 : 1000] ruch ten znosi.

Nareszcie nowe odkrycia prébuja stosowaé w celach tera-
peutycznych, przedewszystkiem do leczenia nowotworéw zto-

) Siekauzki. Badania nad precipitynami. Polskie Archiwum nauk biolo-
gicznych i lekarskich, T. 11,1903.

8 Metodyke, umozliwiajaca korzystanie z agglutynacyi przy tych drobno-
ustrojach, podaje L. Kakwacki. Agglutynacya w zakazeniu pneumokokowem. Gaz.
lekarska, 1902, Nr. 50—51.
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Sliwych: jesli wprowadzenie wszelkiego materyatu komorkowego
wytwarza odpowiednig surowice cytotoksyczng,—to teoretycznie—
wprowadzanie zwierzetom komorek rakowyct*powinno wytwa-
rza¢ surowice zgubna dla takiego nowotworu i uzywanie
tej surowicy u ludzi chorych na raka powinno by¢ pozytecznem.
Niektorzy mieli widywaé potwierdzenie tych dedukcyi.

Innego rodzaju propozycye czyni znowu szkota Miecznikow”.
Opiera sie ona na fakcie, ktéry nb. opracowatem jako jeden
z pierwszych przed Kilkunastu laty ‘), iz mate dawki Srodkow le-
czniczych dziatajg odwrotnie, niz duze: mate pobudzajgco, np. ma-
te dawki srodkéw antyseptycznych na grzybki drozdzowe i wzrost
bakteryi, duze hamujaco. To samo ma sie powtarzaé i na surowi-
cach cytotoksycznych i kiedy duze ich dawki, wprowadzane do
ustroju, niszczg krew, mate majg pobudzaé¢ wytwarzanie sie krwi
i leczyé anemie 2).

Wracajgc do zastosowan reakcyi precypity nowych icytotok-
synowych w celach dyagnostycznych, zaznaczy¢ nalezy, iz wszel-
kie te proby bezwzglednego znaczenia i wartosci miec
nie mogg wobec faktu, ze wszelkie te substancye wrogie, jesli nie
precypityny, to cytotoksyny, bakteryolizyny, wkasciwie istniejg
w surowicy krwi juz w warunkach normalnych 3. Dotyczy to
przedewszystkiem substancyi hemolitycznych, czyli warunkujg-
cych rozpuszczanie krazkow czerwonych. Ot6z normalnie su-
rowica, resp. krew zwykta jednego gatunku zwierzecego czesto
zachowuje sie,,wrogo“wzgledem erytrocytow gatunku drugiego 4),
np. surowica Kkrwi ludzkiej tatwo niszczy czerwone ciatka Kkrwi

* O wtasnosci srodkéw antyseptycznych wzmagania fermentacyi spirytuso-
wej etc. Pamietn. Towarz. lekarsk. Warszawsk., 1787. Pfj.ueger’s Arehiv. 1890.

2) Chciatby takze Miecznikow leczy¢ i staro$¢ w podobny sposéb: mate
dawki surowicy, otrzymanej po wprowadzaniu komorek mézgowych, powinnyby
wzmacnia¢ odporno$¢ komorek moézgowych ludzkich wzgledem makrofagow — leu-
kocytéw, ktére wiasnie sprowadzajg znikniecie wielu komérek w moézgu starczym.

3 Por. np. L. Karwacki. Przyczynek do nauki o aglutynujgcych wtasno-
§ciach prawidtowej surowicy ludzkiej. Przeglad lekarski, 1902, Nr. 45.

* Por. nowg prace w tym kierunku H. Lanoaua. Studya nad hetnoliza.
Gazeta lekarska, 1902, Nr. 42. F. Majewski. Przyczynek do nauki o precypitynach,
hemolizynach i autyhemolizynacli. Przegl. lekarski, 1903, Nr. 30 —31.
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krélika, surowica krwi psiej — czerwone ciatka konskie, przyczem
istniejg roznice tej sity ,,ciatkobodjczej” (globulicide Wirkung), po-
miedzy oddzielnymi gatunkami i np. surowica psia rozpuszcza
krazki gatunkéw obcych tatwiej i mocniej, niz surowica resp.
krew krdlicza lub konska; szczeg6lnie szkodliwg nawet dla erytro-
cytéw krwi ludzkiej jest surowica wegorza. Nawet surowica krwi
jednego cztowieka moze dziata¢ zgubnie na ciatka krwi drugiego
cztowieka [t. zw. izoliza], jak to jeszcze wykryto dawniej przed
najnowszg epokg cytotoksyn i hemolizyn; i jak stwierdzit przed
12-u laty Mabagliano, a obecnie potwierdzajg E isenberg, Ascoli,
M. Halpern ®it. d., ta wltasno$¢ surowicy poteguje sie w réznych
stanach chorobowych, jak anemie, rak it. d. Nie zauwazono jednak
przytern, by potegowaty sie wiasnosci ciatkobdjcze wzgledem ery-
trocytow krwi zwierzecej, np. kroliczej.

Stwierdzenie wiasnosci hemolitycznych nawet zwykilej suro-
wicy i krwi ludzkiej oraz zwierzecej wyjasnito wiasnie ostatecz-
nie rézne grozne objawy -hemoglobinurye, $mier¢, ktére dawniej
przy stosowaniu transfuzyi krwi ludzkiej i zwierzecej tak czesto
spostrzegano, a ktore zniechecity zupetnie do dalszego uzywania
tego zabiegu.

Dalej — co sie tyczy agglutynacyi, to sklejanie drobnoustro-
jow tyfusowych moze takze sprowadzi¢ normalna surowica ludzka
i zwierzeca. Chodzi jednakze zar6wno tutaj, jak i przy hemoli-
zie cytotoksycznej o ogromne rdznice iloSciowe w pordéwnaniu
z surowicg normalng: bo kiedy, jak wspominaliSmy, surowica spe-
cyficzna bedzie agglutynowaé laseczniki tyfusowe czy cholerycz-
ne jeszcze w rozcienczeniu 1:500—1: 2000, niekiedy i 1:4000, to
surowica prawidtowa zdolna jest do tego maximum w rozcieficzeniu
1:25—1:50. Podobnie i specyficzna surowica hemolityczna be-
dzie zbija¢ w kupki irozpuszczac ciatka czerwone nieraz jeszcze
przy 1:1000, kiedy zjawisko to widzie¢ mozna doktadnie najcze-
Sciej tylko przy nierozcieficzonej surowicy normalnej.

'Y M. Halpkrn. O wiasnos$ciach hemolitycznych surowicy ludzkiej. Gazeta
lekar., 1902. Literatura.
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Badz co badz ten iloSciowy, a nie jakosciowy charakter réz-
nic pomiedzy surowicg zwykta a specyficzng, w pewnych, jak sie
jednak okazuje, rzadkich przypadkach, moze przeszkadza¢ odpo-
wiedzi stanowczej, a niedwuznacznej, np. jesli w obecnosci tyfu-
su surowica agglutynuje laseczniki tyfusowe dopiero w rozcien-
czeniach mocniejszych.

Zachodzi teraz pytanie: czem sg w swej istocie dziatania he-
molityczne, agglutynacyjne, precypitacyjne i jakiem jest wzajem-
ny stosunek substancyi, warunkujacych te rézne dziatania? Ot6z
zaznaczmy najpierw, ze Baujjgarten rad sprowadzié dziatanie he-
molityczne nie na jakie§ mistyczne ciala hemotoksyczne, ale
wprost na zmiane stosunk6éw osmotycznych po zmieszaniu dwdéch
réznych gatunkéw krwi, roznigcych sie zawartosScig soli. Mowi-
liSmy powyzej otem, ze nienaruszalno$¢ kragzkéw czerwonych
i niewychodzenie hemoglobiny do osocza zwigzane jest nieroz-
tacznie z pewnymi ilosciowymi a wzajemnymi stosunkami soli mi-
neralnych, specyalnie soli kuchennej: by¢ wiec moze, ze w pew-
nych wypadkach, jesli np. do krwi prawidtowej dodamy wodni-
stej surowicy z przypadku mocznicy czy zapalenia nerek, czy
ciezkiej anemii, rozpadanie sie ciatlek warunkowane jest zmiang
stosunkow soli mineralnych, czyli, jak méwimy za HAMBURGER’em,
stosunkdw izotonii. By jednak poglad Baumgarten® mogt mieczna-
czenie powszechno, wzgl. warto$¢ nie tylko dla hemolizy zwyktej
[dawniejszego ,dziatania ciatkobdjczego“ — globulicide Wirkung],
ale idla hemolizy cytotoksycznej, jest to wiecej, niz watpliwe.
Przemawia przeciw temu pogladowi przedewszystkiem okolicz-
nosc¢, iz, jak tylko co zaznaczyliSmy, dziatania hemolityczne spro-
wadzaé moze dodatek do krwi nader matych ilosci surowicy spe-
cyficznej, kiedy o zmianie stosunkdéw izotonii inowy niema. Po-
drugie dziatania hemolityczne iinne, podobnie jak dziatania fer-
mentow, znosi ogrzanie surowicy do 55 — 56° C., kiedy takze nie
chodzi o zmiane warunkOow izotonii; co najciekawsze, jak zaraz
o tem méwié bedziemy, dodanie surowicy zwykiej do takiej suro-
wicy zobojetnionej odrazu przywraca wtasnosci hemolityczne.

Stoimy wiec obecnie na punkcie widzenia, ze wszelkie te
reakcye bakteryolityczne, hemolityczne, czy precypitynowepo-,
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dobnie jak dziatania antytoksyczne i aleksynowe, zalezg od obec
nosci w surowicy ciat, pochodzacych, jak dowodzi gtéwnie szkota-
MIECZNiKOw’a [Bordet, Gengou], przedewszystkiem z ciatek bia
tych [przewaznie wielojadrowych |. Na to zgadza sie i wielu ba-
daczy niemieckich, i tym sposobem ciatka biate, ktére po pierw-
szych pracach H. BuciiNER’a i FoDoa’a, awraz z nimi i fagocyto
za, odsuniete byty na plan ostatni, nawet zupeinie negowane,
znowu nabraty znaczenia w nauce: iw mys$l najswiezszych zapa-
trywan leukocytoza nie tylko ma na celu fagocytoze, ale i do-
starczanie substancyi chemicznych ku przeciwdziataniu drobno-
ustrojom. 1ljako w pochodzacych z leukocytéw, znajdujg w sub-
stancyach omawianych cechy nukleproteidéw: ale tym sposobem
antytoksyny czy cytotoksyny stajg w blizkiem pokrewienstwie
z poprzednikami witéknikami, fibrinfermentem, czy wreszcie fer-
mentami oksydacyjnymi, jak wskazywat juz dawniej szereg bada-
czy, najpierw sam H. Buchner, Castellino, Klemperer, Lilien-
feld, Freund, Grosz i Jellinek oraz inni.

Jakim jestjednakze wzajemny stosunek ciat raz dzialajg
cych antytoksycznie, drugi—bakteryolitycznie, trzeci—precypita-
cyjnie i t. d., na to odpowiedzijednolitej niema, nawet istnieje nie-
maty zamet w tym wzgledzie. Przewaznie zgadzajg sie, ze s to cia-
ta rézne, chod pokrewne. A wiec zgadzajg sie najpierw, Ze anty-
toksyny, wytwarzajace sie przy immunizacyi truciznami bakteryj-
nemi, sg niezalezne od bakteryolizyn, rozpuszczajacych bakterye,
oraz aleksyn [H. Buchnera], normalnie istniejgcych w surowicy
i przeszkadzajacych bakteryom swobodnie w niej rosnad. Gengou
mniema, ze aleksyny i bakteryolizyny sg w rzeczywistosci jedng
substancya; odkrywca za$ aggluty nacyi, Max Gruber, twierdzit,
ze jedng i tg samg substancyg sg ciata, sklejajgce bakterye [agglu-
tynacyjne] i ochronne, czyli antytoksyny. Przeciw temu jednak
zaprotestowano na mocy faktu, iz u zwierzat mozna sprowadzid
dziatanie ochronne rozczynami surowicy, ktére wcale nie wykazu-
ja in wirojdziatania agglutynacyjnego: istotnie, w starych probach
surowicy zawarto$¢ agglutynin spada daleko wiecej, niz zawar-
tos¢ antytoksyn. Z drugiej strony nie maja by¢ identyczne bak-
teryolizyny [czy hemolizyny] z agglutyninami, poniewaz przy
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ogrzaniu surowicy do 60° dziatanie agglutynacyjne pozostaje,
a hemolityczne ginie. Wreszcie Kraus, Pattaus I INNi Sprowa-
dzajg agglutynacye na precypitacye, t. j. na wytwarzanie sie pod
wptywem surowicy specyficznej strgtow wsamych ciatach drobno-
ustrojow, co witasnie warunkuje ich sklejanie sie nastepcze: prze-
ciw temu znowu wystawiono, ze surowice dziatajg agglutynujaco
nawet po wprowadzeniu stratow, t. j. po utracie precypityn ]).

Tak czy inaczej, faktem jest przy tem wszystkiem, Zze sam
mechanizm dziatania hemolitycznego czy precypitynowego
nie jest zupetnie prosty, pojedynczy, ale przeciwnie, skompliko-
wany. Ujawniono to przedewszystkiem na hemolizie, ktéra wo-
gbéle najwiecej jest opracowana z pos$réd zjawisk omawianych
i stuzy obecnie za prototyp spraw cytotoksycznych. Ot6z Bor-
det stwierdzit, ze do hemolizy, a nastepnie do bakteryolizy, agglu-
tynacyi i t. p. potrzeba obecnosci w surowicy nie jednej, ale dwoch
substancyi—bez wzgledu na to, czy witasnosci hemolityczne ist-
niejg w surowicy zwyktej, czy tez sg wytworzone [wiasciwie spo-
tegowane] przez szczepienia krwi, bakteryi it. p. Bordit stwier-
dzit mianowicie, ze jesli surowice hemolityczng ogrza¢ do 54—56°
C-, to, jak juz wspominaliSmy, gina jej wiasnosci hemolityczne,
wracaja za$ natychmiast po dodaniu jakiejkolwiek |bez wzgledu
na gatunek zwierzecia] surowicy zwyktej, czyli, jak je nazywaja,
,hieczynnej“ (inactives Serum). Oczywiscie nioodzownym warun-
kiem hemolizy jest obecnos$¢ ciata, ktdre istnieje w kazdej suro-
wicy i ginie przy 55—56°: ciato to identyfikuje Bordet z normal-
nie obecng w kazdej surowicy aleksyng. Ta jednakze aleksyna
moze niszczy¢ ciatka czerwone czy bakterye dopiero przy posre-
dnictwie substancyi, wytwarzajacej sie przy szczepieniu krwi lub
bakteryi [immunizacyi], a opornego na dziatanie cieptoty 55—56°.
Substancye te nazywa Bordet ,uczulajgca” (sensibilisairice) i wyo-
braza sobie jej dziatanie bardziej jako fizyczne, niz jako chemiczne:
ma ona przesiekaé, przepajac sobg elementy komdrkowe | podobnie
jak przy barwieniu bakteryi przepaja je anilina] i tg drogg umozli-

1) Modyfikuje znowu ten poglad M. Gruber. Zur Theorie der Agglutina-
tion. Muenchn. medicin. Wochenschr. 1899, Nr. 41.
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wia¢ dzialanie niszczace aleksyny. Dodamy, ze Miecznikow | Gen-
gou lokalizujg aleksyne bardziej w centralnych czesciach leuko-
cytéw, substancye za$ uczulajgcg — bardziej w obwodowych.

E hriich spostrzegat te same fakty, co Bordet, caty jednak
mechanizm hemolizy formutuje w duchu i terminami swej rSeiten-
hettentheorie*, czyli teoryi ,ogniw bocznych” o istocie chemicznej
antytoksyn. Rozumowania E hrilich”, powtarzane i rozwijane
coraz wiecej przez jego uczniow ), sa bardziej skomplikowane, uiz
wyjasnienia francuskie, nie mozna jednak powiedzie¢, by byty zaw-
sze bardziej zrozumiate. Otéz co to sg antytoksyny? —Przypusz-
czano poczatkowo, ze sg to tylko toksyny bakteryjne, zmodyfiko-
wane przez sam ustroj: odpowiednio do takich pojeé probowano
nawet, czy sie nie uda wytworzyé antytoksyn na zewnatrz orga-
nizmu, np. przez dziatanie na toksyny pradem elektrycznym. Do-
Swiadczenia Wassermann” sprzee»wity sie takiemu pojmowaniu
rzeczy, a Enrlich rozumuje w nastepujacy sposob. Protoplazme
komérkowg z chemicznego punktu widzenia nalezy pojmowaé ja-
ko zwigzek o nader ztozonej budowie na podobienstwo zwigzkéw
benzolowych ina ich podobienstwo posiadajacy nienaruszalne jadro
chemiczne i mnéstwo ogniw bocznych: wasnie podczas spraw prze-
rébki materyiwchodza w gre te ogniwa boczne, tacza sie z pier-
wiastkami pokarmowymi, zostajg spalane, zamieniane, regenero-
wane i t. d. Te boczne grupy molekut protoplazmatycznych na-
zywa E hrilich rreceptorami“. Znaczenie ich jest wediug Ehr-
LiCH’a tego rodzaju, ze zeby wogdle jakiekolwiek ciato chemiczne,
np. trucizny, mogto dziataé na komorke, resp. na ustrdj, potrzeba, by
grupy molekut tego ciata posiadaty powinowactwo chemiczne do
pewnych grup receptoréow i mogty sie z niemi taczy¢, jak taczy sie
kwas z zasadg czy co$ podobnego. O ile takiego powinowactwa
niema, nie bedzie dziatania jadowitego i trucizna, jak np. strych
nina u rakéw, bedzie swobodnie krazy¢ po ustroju. Otoz

¢) Literature ponizej rozbieranych pytan doktadnie zebrat i oméwit Il. Sachs,
Die Hamolysine und ihre Bedeutung fir die Immunitatslehre. Ergebnisse der all
gemeinen Pathologie und patholog. Anatomie. Wiesbaden. 1902. VII rocznik t. str.
714—782. (231 numeréw literatury do 1. VI 902).
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i toksyny bakteryjne dziatajg dopiero wtedy, jesli konstytuoya
chemiczna umozliwia tgczenie sie ich z receptorami protoplazmy
Ale potaczenie takie, pozbawiajagce komorke pewnych zwigzkéw
resp. pewnych ogniw bocznych, dziata na nig draznigco i pobudza
do zywszego dziatania, nawet do nadprodukcyi chemicznej przy
regenerowaniu utraconych receptoréw, zupetnie podobnie, jak bar-
dzo czesto narzady krwiotwdrcze odpowiadajg nadprodukcyg ery-
trocytow po obfitszym krwotoku. Nadprodukowane receptory od-
rywajg sie od protoplazmy i kraza po krwi i sokach ustroju, a na-
potykajac po drodze toksyny, w ktoérych Ehririch odréznia dwa
,konce“ [strony], dwie grupy molekut — jedng z powinowactwem
do receptoréw, czyli t. zw. ,haptophore Gruppe®, drugg o dziataniu
trujgcera, toxophore Gruppe — wiazg je i nie dopuszczajg do ruiny
zycia komoérkowego.

Antytoksyny istnieja, jednera stowem, w kazdej normalnej
protoplazmie jako receptory: konsekwentnie — muszg istnied,
wprawdzie w ilosci bardzo matej, w kazdej krwi, w komér-
kach normalnych. W celu udowodnieuia tego faktu Enhrtich ije-
go uczniowie mieszali toksyny tezcowe z roztartg substancyg méz-
gowag i istotnie toksyny te tracity swe dziatanie specyficzne.

W podobny sposéb objasnia sobie Ehrlich dziatanie cytotok-
syczne, resp. hemolityczne. Substancye, ktdre zjawiajg sie przy
wprowadzaniu bakteryi lub komdérek do ustroju i nie gina przy
ogrzewaniu, substancye, odpowiadajgce subst. uczulajgcej Bor-
DET’a, sg nadprodukcyjnie wytworzonymi i oderwanymi od ciata
komadrek receptorami, w ktorych pewne zwigzki chemiczne [takze
receptory] wprowadzonych komoérek mialy powinowactwo che-
miczne. Receptory te dziatajg jednak niszczagco na komdrki nie
bezposrednio, lecz przy posrednictwie jeszcze nowego ciata, o cha-
rakterze fermentu [ciata, odpowiadajacego aleksynie BoRDET’a];
dziatanie tego fermentu na komorki umoztiwionem jest dzieki
obecnosci w krgzacych receptorach takze dwéch ,,koncéw“, dwdch
stron chemicznych, czyli dwéch grup molekut: jednej o powino-
wactwie do molekut komérek — jest to grupa cytofilowa,
drugiej o powinowactwie do ,,fermentul [aleksyny'BoRDET’a], czyli

w wyrazownictwie Ehrlich” — komplementu v. addy-
Odczyty kliniczne. 11
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mentu—ijesttogrupa komplementofilowa. Dzie-
ki obecnosci takich dwoch grup, receptory krazace nazywa Ehr-
lich amboceptorarai |[). Wreszcie Ehnrtich wskazuje,
ze i w samych komplementach, jak i w toksynach, nalezy odroz-
niad dwa ,,konce“, dwie grupy molekut: jedna, taczgcg sie¢ z ambo-
ceptorem — grupa chwytajgca, amboceptorow a—druga,
ktéra przy posrednictwie amboceptora niszczy komérke; jest to
grupa zyinotyczna. Caly tentafcuch potaczen, z jednej
strony amboceptoréw z molekutami komérek, z drugiej ambocep-
toréw z komplementami Ehrilich uwaza w przeciwstawieniu do
BoRDET a za dziatanie chemiczne; mniema on dalej, ze tylko kom-
plementy pochodzg z leukocytow, co za$ sie tyczy ambocepto-
réow, sprawa jest jeszcze ciemna: amboceptory bakteryolityczne
majg sie tworzyd w szpiku kostnym, S$ledzionie i gruczotach
Wreszoie stwierdzono, ze przy wprowadzeniu krwi do ustroju wy-
twarzanie amboceptorow powodujg stromata cialek czerwo-
nych, a nie hemoglobina [Bordet, E hrtich].

W przeciwienstwie do Miecznikowa i Gengou, ktérzy przyj,
mujg tylko jeden rodzaj aleksyny w sokach ustroju, Ehritich ije-
go uczniowie uznajg istnienie nader licznych i réznorodnych kom-
plementéw, co wiasnie umozliwia¢ ma tgczenie sie ich z nader licz-
nymi i roznorodnymi amboceptorami: stad specyficznos¢ dzia-
tania cytotoksycznego. ObecnoSci w surowicy nie jednego ara-
boceptora, ale licznych o licznych i r6znorodnych grupach hapto-
ojrowych [t. j. cytofilowych i komplementofilowych] dowodzi
Ehulich przy pomocy t. zw, ,jBindungsuersueh*: mianowicie nale-
wat on na ciatka czerwone surowice, ktéra byta hemolityczna dla
kilku gatunkow erytrocytow, ale 1-ktérg ,inaktywowano“ przez
ogrzewanie. Ot6z ciatka wigzaty amboceptory, ale bynajmniej nie
wszystkie, tylko ,swoje” i pododaniu surowicy normalnej surowica,
odlana z nad badanego gatunku ciatek, pozostawata hemolityczng

*) Temperatura 55—56° wiasciwie nie rézniczkuje bezwzglednie obu sktad-
nikow hemolizyny i np. w krwi koziej spotykano komplementy, oporne na dziatanie
tej cieptoty. Fakt sformutowa¢ mozna w ten sposdéb, iz amboceptory sa wogdle
oporniejsze na dziatanie cieptoty, niz komplementy.
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dla innych gatunkéw, nie bedac juz taka, dla poprzednich. Np.
surowica heraolityczna dla krwi koziej i wolowej po nalaniu na
erytrocyty kozie pozostawata hemolityczng dla krwi wotowej.

tancuchy myslowe, jakie tworzy E hklich ijego uczniowie
ku wyjasnieniu i uplastycznieniu spraw cytotoksycznych, rosng
i wiktajg sie coraz bardziej dzieki okolicznosci, iz zgodnie z ogo6l-
nem prawidiem tworzenia cial ,wrogich” przy wprowadzaniu
czegokolwiek do ustroju, isurowica hemolityczna przy stopnio
wem wprowadzaniu jej do organizmu wytwarza surowice anty-
hemolityczng, jak to znalazt Bordet. Dodanie 10—20
objetosci tej surowicy do hemolitycznej znosi dziatanie ostatniej.
Ogrzewajac surowice antyhemolityczng do 559—56°, przez co znisz-
czymy obecng w kazdej surowicy aleksyne, wzmagamy znacznie,
jak nalezato naprzod oczekiwad, jej dziatanie antyhemolityczne.
W konsenkwencyi do powyzszych doswiadczen Ehrilich i jego
szkota wykazujg wytwarzanie sie antiamboceptoréw przy wpro-
wadzaniu amboceptorow i antikomplementéw —przy wprowadza-
niu komplementéw. Antikomplementy otrzymamy — w przeciw-
stawieniu do antiamboceptoréw — przy szczepieniu zwierzetom
zwyktej surowicy, jako iz komplementy |aleksyna] obecne sa
w kazdej surowicy. Antikomplementy, jak wszelkie anti—ciata,
sg oporniejsze na dziatanie cieptoty, niz komplementy, i znosza
temperat. 55—56° C.

Dodanie antikomplementéw do surowicy zwyklej sprawi
wiadnie to, iz surowica taka traci zdolnosd |wskutek neutralizacyi
komplementéw przez podane antikomplementy] , aktywowania”,
t. j. przywracania surowicy hemolitycznej, ogrzanej do 55° |czyli
»inaktywowaneju|, wkasnosci hemolitycznych. Z drugiej strony —
poniewaz komplementy sgjednoczes$nie aleksynami, czyli ciatami,
utrudniajgcemi swobodny rozwd@j drobnoustrojéw w organizmie,
to wprowadzenie do tego organizmu antikomplementdw ostabia
dzieki neutralizacyi komplementow [aleksyn] odpornosé wzgle-
dem zakazenia bakteryjnego, co wykazat doSwiadczeniami bezpo-
$redniemi W assermann.

Ciekawym jest bardzo fakt, ze i zmienione przez ogrzewanie
do 55—56° komplementy [w surowicy zwykiej] po wprowadzeniu
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do ustroju powodujg, wytwarzanie sie czynnych antikompleraen-
téw, zupetnie tak samo, jak antytoksyny wytworzy¢ sie moga, nie
tylko przy wprowadzaniu do ustroju toksyn bakteryjnych zwyk

tych, ale i zmodyfikowanych ogrzaniem do 55—56° C., czyli t. zw.
toksoiddédw. Takie zmienione przez ogrzewanie komplemen-
ty Ehrlich nazywa komplementoidami.

Stosownie do ogélnego prawidta nalezato oczekiwaé, iz szcze-
pienie krwi pewnego osobnika drugiemu osobnikowi tego samego
gatunku wytworzy u pierwszego surowice hemolityczng dla krwi
drugiego. Taka iz olize istotnie widzieli Ehrlich i Morgen-
stern W doSwiadczeniach na kozach, chociaz wyjatki zdarzaty sie
tutaj czesto. Nie udaje sie jednak wytworzy¢ surowicy wrogiej
dla swej wiasnej krwi przez uprzednie szczepienie wiasnej krwi
osobnika, czyli nie udaje sie sprowadzi¢ eksperymentalnie t. zw.
autolizy 1. Jak powiada Etirlich, istnieje w organizmie

horror autotoxicusu i przy szczepieniu wiasnej krwi, a na wytwarza-
nie sie przytem surowicy autohemolitycznej ustréj natychmiast
oddziatywa wytworzeniem substancyi antiautolitycznych, niedo-
puszczajacych do rozpadu witasnych krazkéw. Jak przypuszczaja
jednak niektérzy autorzy, $§rod pewnych warunkow, np. przy osta-
bieniu organizmu, nie zachodzi wyréwnanie tego rodzaju i ustréj
moze zatruwaé sam siebie: wtasnie hemoglobinurye, spostrzegang
w roznych przypadkach po krwotokach wewnetrznych [Michae-
nsj, objasniajg w ten sposob, ze wchitaniana z ogniska krwawe-
go krew wytwarza surowice autolityczng - a nie wytwarzaja
sie przytem antiautolizyny — i w drogach naczyniowych powsta-
je rozpad krazkéw czerwonych, ujawniajacy sie hemoglobinurya.

Tak sie przedstawia cato$¢ odkry¢ najnowszych z punktu wi-
dzenia EHRLiICHowskiej , Seitenketlentheorieu i niewatpliwie sy-
stemat ten pociggaé moze ksztattnoscig i zaokragleniem swej bu-
dowy. Nie zadawalnia on jednakze wszystkich i niedawno M. Gru-

) Me rBLHiiIKOWowi (u Miecznikowa) udato aie jednak przez szczepienie
Zwierz ;ciu whatdyc'i spermatozoidéw wytworzy¢ surowice autospermotoksyczna.
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ber * wystagpit z ostrg krytykg teoryi ERHRLICH’a. Istotnie, chéd
ksztaltnym jest jego systemat, jest on w wielu punktach prawdzi-
wg metafizykg przyrodniczg, metafizyka, nie zawsze tatwa do uje-
cia umystem: badz co badz, swiadczy ona, jak ztozonem i zawikia-
nem jest samo pytanie. I,przy studyowaniu nowej dziedziny hema-
tologii predzej, niz przy studyowaniu dawniejszych, powtarzaé
mozna za Faustem: , Blut ist ein ganz besonderer S a ftmozna
zupetnie zrozumieé, ze pytania nowe zdolne sg jeszcze tatwiej po-
chtonaé¢ badaczowi energie catego zycia, jak ja zabrato Aleksan-
drowi ScHMIDTowi samo krzepniecie krwi.

1) M. Grubkr. Zur Theorie der Antikdrper. Munch, medicin. Woohenachr.
1901, Nr. 46 -48.



DODATEK I.

O pojeciu ,,anemii” (niedokrewnosci) z punktu
widzenia klinicznego.

Wyraz ,anemia“—niedokrewno$¢ —jest jednym znajczesSciej
uzywanych przez lekarzy wspétczesnych: istotnie, anemia we-
dtug wspoétczesnych pojeé klinicznych ma byé niezmiernie czesto
zasadniczg szkodliwoscig chorobowa. Najrozmaitsze przejawy
chorobowe sprowadzane bywajg na niedokrewnos$¢, jako przyczy-
ne podstawowg: bdle glowy, nerwobole igastralgie, nawet cate
stany chorobowe, jak histerya i neurastenia. Odpowiednio do ta-
kich zapatrywan preparaty zelaza odgrywaja bardzo powazng
role w farmakoterapii i niema prawie numeru czasopisma lekar-
skiego, w ktorymbysmy nie znaleZli inseratu o jeszcze jednym no-
wym $rodku tej kategoryi, specyalnie ku zwalczaniu ,,przewlektej”,
Luporczywej“ niedokrewnosci.

Zapytajmy jednakze lekarza wspo6iczesnego o ,definicye”
[okre$lenie | anemii, to odpowiedz bynajmniej nie wypadnie od
wszystkich jednolita. Rzeczywiscie, poglady co do ,,istoty“ niedo-
krewnos$ci zmieniaty sie i zmieniajg stosunkowo w bardzo krotkich
odstepach czasu, a bardzo wybitnie. Tak dla lekarzy dawniej-
szych—moze nawet dtuzej, niz do potowy stulecia ubiegtego—,nie-
dokrewno$c¢“ oznaczata pospolicie ,,oligemie* — zmniejszenie ogol-
nej masy krwi w cztowieku; przed 20—30 laty, kiedy w hemato-
logii zakwitty idee anatomopatologiczne — przewaznie zmniejsze-
nie Jiczby i ,masy“ ciatek Czerwonych. W najnowszej znéw epo-
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ce ,chemicznej* niedohrewnos$¢ stata sie dla bardzo wielu ,,zubo-
zeniem krwi w hemoglobine® 1).

BadZ co badZ, rézne te zapatrywania zbiegaja sie we wspdl-
nym punkcie, iz niedokrewno$¢ jest pogorszeniem sta-
nu krwi, zubuzeniem krwi w jeden lub kilka jej
waznych dla ustroju sktadnikéw. W taki sposob definiuje pojecie
anemii np. E. Grawitz w swej ,Patologii klinicznej krwi“ i na
okres$lenie takie zgodzi sie, mniema¢ wolno, kazdy patolog wspdt-
czesny. OkreSlenie to wszakze na podstawie wtasnych badan uzu-
petniam w ten sposéb 2, iz, cho¢ niewatpliwie w kazdym rozwinie-
tym przypadku niedokrewnos$ci obecnem jest zubozenie krwi w he-
moglobine, to za objaw wstepny, a zarazem wspolny dla réznych
postaci klinicznych anemii nalezy uwazaé rozwodnienie
krwi (hydraemia) — zwiekszenie odsetki wody we krwi i wtasnie
najpowszechniej nie dzieki zubozeniu w hemoglobine, ale zuboze-
niu krwi w ciata biatkowe. Obok tej zmiany, powtarzam, podsta-
wowej a zarazem wspdélnej, jednoczes$nie obok dalszych zmian che-
micznych krwi, bezposrednio wynikajgcych zjej rozwodnienia 3,
moga istnie¢ i innego rodzaju zmiany niestate, jako pewne wkasci-
wosci tej czy innej postaci anemii. Tak np. dla niedokrewnos$¢l
postepujacej zgubnej wiasciwym jest silny spadek liczby erytrocy-
tow, podczas gdy przy niedokrewnos$ci wtornej wskutek gruzlicy
albo nawet takiej niedokrewnos$ci pierwotnej, jak btednica, liczba
krazkéw czerwonych bardzo czesto pozostaje niezmieniona.

Pojecie powyzsze niedokrewnosci jest to jednak pojmowanie
teoretyczno-naukowe [,,patologiczne”], zdobywane przez nowo-
czesne poszukiwania hematologiczne. W Kklinice - $cislej mo-
wiagc, w dziatalnosci praktyczno lekarskiej—panujg natomiast od-
mienne punkty widzenia co do anemii, i punkty te nie ustepuja
tak tatwo miejsca zapatrywaniom naukowym, ktore przeciez nale-
zatoby uwazaé za decydujace, jedynie racyonalne. Otéz w dzia-
talnosci praktyczno-lekarskiej pojecie anemii jest wtasciwie jedno-

1) Cf str. 102.
*) Cf. str. 112—1H
») Cf. itr. 1d).
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znaczne z bladoscig skoéry i bton $luzowych. Kto wyglada blado,
ten jest ,,anemiczny*“ i jego bdle gtowy, zawroty, ostabienie, rézne
objawy nerwowe i t. d. sg zazwyczaj, jak to sie moéwi, ,pochodze-
nia anemicznego“ czy ,na tle niedokrewnosci“: taki tez chory
otrzymuje zaraz zelazo, jako zado$Cuczynienie wskazaniu ,racyo-
nalnemu® czy ,,przyczynowemu®.

W spos6b powyzszy rozpoznawano ,anemie“ przed stu laty,
w taki sam spos6b rozpoznajg jg i obecnie mimo wielkie postepy
hematologii. Bardzo tatwo jednak zrozumieé, dlaczego bladosé
skory i bton Sluzowych pozostaje ciggle i dotychczas synonimem
i symbolem niedokrewnos$ci dla lekarza-praktyka. Czy bowiem
istota niedokrewnos$ci ma polega¢ na oligemii, czy na zmniejszeniu
liczby ciatek czerwonych, czy na zmniejszeniu zawarto$ci hemo-
globiny, wreszcie na rozwodnieniu krwi, to we wszystkich tych
razach — wedtug zwyktej dedukcyi z tego, co wiemy o zaleznosci
koloru skoéry i bton $luzowych od ilosci i wygladu krwi— nalezy
oczekiwaé zmniejszenia zabarwienia powtok zewnetrznych,ich bla-
dosci. To tez i obecnie lekarz przy tdzku chorego nie odczuwa
»musu“ potwierdzenia swej dyagnozy ,,anemia“ przez badanie krwi;
wykonywanem ono bywa witasciwie dopiero wtedy, gdy wobec
zbyt silnych ,objawow niedokrewnosci“, nadmiernej bladosci sko-
ry, obrzmienia gruczotow chtonnych przypadek chorobowy wyréz-
nia sie z posrod zwyktych, ,,codziennych* przypadkéw anemii i ro-
dzi sie podejrzenie obecnosci jednej z pierwotnych choréb krwi,
jak niedokrewnos$¢é zgubna, biataczka i t. d.

Jesli jednak zaczniemy badaé hematologicznie nie tylko
przypadki ostatniego rodzaju, ale wszelkie te stany, ktére prakty-
ka codzienna rozpoznaje i leczy jako ,niedokrewnos$é“, szczegdl-
nie przypadki, rozpoznawane przez ginekologéw, neuropatologow
i innych specyalistow jako ,tto anemiczne®, to bardzo wiele razy
mimo wyrazng blado$¢ twarzy i widocznych bton §luzowych wecale
nie znajdziemy ,,pogorszenia“ sktadu krwi, ,,zubozenia jej w jeden
lub kilka waznych dla czynnosci ustroju sktadnikow*. Fakt ten
spotkali pare razy juz pierwsi hematolodzy, np. Becquerel i Bo-
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dier i wprawit on ich w zdumienie; nastepnie Sahti * i Oppenhei-
mer 2 zwrécili uwage na rozbiezno$¢ pomiedzy zewnetrznymi
objawami niedokrewnosci a wynikami badania krwi —rozbieznosé
w tem znaczeniu, iz w wielu przypadkach znajdywano daleko stab-
sze zmiany hematologiczne, niz sie oczekiwato z objawdw zewnetrz-
nych. Spostrzezenia te zastugiwaty tembardziej na uwzglednienie?
iz obaj autorzy badali krew kolorymetrycznie przy pomocy hemo-
globinometrow, ktoére w przypadkach jasniejszej, niz normalna,
choc€ jeszcze nie zubozatej w zelazo krwi tatwo wykaza¢ moga,
»,hiedokrewnos$¢”, cho¢ tej jeszcze niema 3. Dalej Stintzing i Gum-
precht 4) w Kilku przypadkach spostrzegali zjawisko omawiane
w tak wysokim stopniu, iz zaczeli moéwi¢ o ,,anemiach z prawidto-
wym skiadem krwiu. Spostrzezenia tych autoréw posiadajg juz
zupetng warto$¢ naukowag, poniewaz badali oni krew nie niepew-
nemi metodami kolorymetrycznemi, ale przez $ciste wagowe okre$
lenie zawartosci wody w krwi catkowitej.

Na podstawie spostrzezeh osobistych podkreslitem zjawisko
omawiane juz w pierwszym mym przyczynku 5 o chemizmie krwi
[1893] i od tego czasu zwracatem nan specyalng uwage. Znacze-
nie catkowite, zardwno teoretyczne,jak praktyczne, faktu zajasnia-
to mi od chwili, odkad do celdw czysto praktycznych zaczatem po-
stugiwac sie okresleniem wagowem zawartosci wody we krwi za-
miast jeszcze tak powszechnie uzywanego okreSlenia koloryme-
trycznego hemoglobiny. Szczeg6lnie pouczajace materyaty ze-
brane zostaly z okazyi badadl LuxENBURG’a 6) nad zachowaniem
sie krwi w nerwicach czynnosciowych, kiedy tak czesto rozpozna-
je sie ,anemie-: okazato sie tymczasem, ze nietylko ze prawidto-

Sahli, por. mojg prace w Zeitschr. f. klinische Medicin, Bd. 24*1894.
*) Oppenheimer, cyt. wedtug E GRAwrrz’a, Klinische Pathologie des Blu-

[es 1902.
*)  Conf. str. 103.
4) Stintzing | Gumprecht, Wassergehalt und Trockensubstanz des Blutes

etc. (Loc. cit.).

s) Ueber dierchemiscbe Constitution des pathologischen Menschenblutes,
W iener medicin. Wochenschr., 1893. Nr. 43 i 44,

*) Luxekbdrg, Przyczy »iki do hematologii nerwio eto. Loc. cit.



170 Edmund Biernacki. [246

wo brak rozwodnienia krwi, czyli niema niedokrewnosci w histe-
ryi i neurastenii *), ale wcale nierzadko [30%J u tych pozornych

anemikéw mozna oprécz tego stwierdzid policytemie do 6 i 7 milio-
néw w 1 mim. sz. *).

Swe osobiste spostrzezenia rozbieratem szczeg6towo w wiek-
szej pracy zr. 1900—1901 3); omawiajac te prace, R. Wybauw 4
potwierdzit takze na podstawie wtasnego doswiadczenia istnienie
prawidtowego skiadu krwi, R. Lzpine 4 za$ istnienie hyperglo-
bulii u niektorych osob, wygladajacych niedokrwiscie. Woreszcie
niedawno opisal F. Vermebren 6) 42 przypadki prawidtowego
sktadu krwi przy wygladzie bledniczym i nazywa te stany *pseudo-
anaemia angiospatica*.

By uniknad nieporozumien, zastrzegam, iz utych ,anemikéw
z prawidtowym*sktadem krwi“ nie chodzi o ukrytg gruzlice czy za-
palenie nerek — przypadki, ktdre takze czesto nazywajg pseudo-
anaemialJ albo ,,pseudochlorosisa ktére mimo to najczesciej wyka-
zuja rozwodnienie krwi, czyli niedokrewno$d, wprawdzie stabsze-
go stopnia.

Chodzi teraz o to, co oznacza i skad pochodzi ta anemia
z prawidtowym skiadem krwi. Pierwszera przypuszczeniem jest,
ze mamy tu do czynienia wprost ze zmniejszeniem ogdlnej masy
krwi czyli oligemia, wurunkujgca niedostateczne wypetnienie na-
czyhn obwodowych, a stad i zewnetrzne objawy niedokrewnosci.
Istotnie, Stintzing | Gumprecht, a szczegblnie E. Grawitz skion-
ni sg do uznania oligemii, przynajmniej dla pewnej czesSci oma-
wianych przypadkow, specyalnie tych, ktére cechuje niedorozwoj

Cf. str. 116.

2 Przyktady tego rodzaju mozuaj znalez¢ takze w tablicach STisrTZifra’a
i GumPiECUT a, loc. cit. Tabella V, przyp. 1i 4.

3 Hamatologische Diagnostik in der praktischen Medicin. Samml. klin. Vor-
trdge, 1901. Nr 306 Gazeta lekarska 1900.

4 Journal médical, de Bruxelles. 1C01. Nr. 38. str. 547.

5 Révue de médecine, 1901. Septembre.

6) F. Vermschren, Pseudoanaemia angiospastica, Uospitaltidende. 1902.
Nr. 43 4\ Prace znam tylko ze streszczenia w Deutsch, medicin. Wocjienschr.
1903. Nr. 16. Literaturbeilage.
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uktadu naczyniowego (hypoplasia), co nawet Virchow podawatl za
przyczyne btednicy.

Na pytanie powyzsze mozna odpowiedzied w dosd okreslony
sposéb, mimo iz nie posiadamy metody do okreSlenia ogd6lnej ilos-
ci krwi u cztowieka. Zmniejszenie ilosci krwi musimy uznad
w pewnych przypadkach, tam mianowicie, gdzie post mortem
znajdujemy bardzo stabo wypetnione naczynia i mato krwi w na-
rzgdach migzszowych: zdarza sie za$ to stale w przypadkach nie-
dokrewnosci wskutek krwotoku oraz anemii ztosliwej postepuja-
cej— wtedy jednoczesnie krew bywa silnie hydremiczna — dalej
w pewnych przypadkach raka oraz gruzlicy. Wolno takze przy-
puszczad zmniejszenie ilosci krwi w pewnych przypadkach
otytosci (adipositas anaemica) w mysl tego, co moéwia fizyolodzy
0 zmniejszajagcej sie masie krwi przy zwiekszajgcej sie wadze
ttuszczu ).

Pomijajac przypadki ostatniego rodzaju, przypadki pierwszej
kategoryi, t.j. niedokrewnosd zgubna, rak it. d. zdradzajg oli-
gemie juz za zycia tem, iz przy badaniu zwykle bardzo trudno
otrzymac¢ dostateczng ilosd krwi nawet po gtebszem i szerszem
uktuciu palca. Nic podobnego nie spotykatem, tymczasem, u po-
zornych anemikoéw, o ktdrych mowa; przeciwnie — zwykle po
uktuciu krew sgczy sie u nich tak obficie, ze sami ci bladzi chorzy
tatwo uwazaja sie za krwistych — i takie wrazenie zdobywa sam
lekarz. Co sie znowu tyczy ,hipolazyi“ uktadu naczyniowego,
warunkujacej ogélne zmniejszenie tozyska tetniczo-zylnego a stad
1mniejszg ilo$¢ krwi, to chod, istotnie, w niektérych przypadkach
nerwic czynnosciowych mozna spostrzegad w przegubie tokcio-
wym wezsze zyly, zupetnie zresztg podobnie, jak u gruzliczych lub
chorych na moczéwke cukrowg, spostrzega to sie jednak réwnie
dobrze u blado, jak , krwisto“ wygladajagcych neuropatéw i tym
sposobem traci sie wszelkie kryteryum do uznawania tgcznosci po-
miedzy ewentualng ,hipoplazyg“ a kliniczng ,,anemig*.

*) Cf. str. 18. Niektérzy [E. Graw itz] chca uznawac istnienie oligemii
takze w chorobie Ai>DisoN’a, w ktoérej mimo uderzajgcg blado6¢ sktad krwi okazu-
je sie zwykle nienaruszony.
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Chodzi jednak o wzglad zasadniczy. Mozemy niewatpliwie
na podstawie doSwiadczenia empirycznego uznad istnienie olige-
mii w poszczegoOlnych przypadkach |oligemia w niedokrewnosci
ztosliwej, w raku] wygladu bladego; uznad jej jednak za przyczy-
ne powszechnga, iwlasnie za przyczyne bladosci w rozlicz-
nych przypadkach z prawidtowym sktadem krwi nie pozwalajg na-
tomiast coraz liczniejsze a wybitne dowody istnienia we krwi dagz-
nosci wyréwnania i przystosowania ¥). Przeciez rozwodnienie krwi
po krwotoku pochodzi witasnie z tego, ze ustrdéj dazy miedzy in-
nemi do wyrdwnania utraconej ilosci krwi i w tym celu $cigga
szybko soki tkankowe do tozyska naczyniowego.

Z czysto teoretycznego punktu widzenia moznaby przypadki
niedokrewnosci z prawidtowym sktadem krwi zaliczyd do anemicz-
nych na tej podstawie, iz wiele przypadkéw policytemii wykazuje
nie zmniejszong ilosd wody, jak nalezato oczekiwad, ale prawidto-
wa [21—22% pozostatoSci suchej], Np. ujednej bladej 40-letniej
neuropatki znajduje przy 6310000 krazkéw czerwonych prawidto-
we 21,06% pozostat, suchej, u innej obok 6030000 znowu tylko
21,18% w przeciwstawieniu do innych spostrzezen z 6280000 ery-
trocytow i 23,50% subt. suchej [28-letnia, pseudoanemia], 6250000
krgzkdw i 23,20% subst. such. i t. d. Przypadki pierwszej kate-
goryi moga byd wiec nazwane wzglednie hydremicznymi.
Pozatem nie mozna dostrzedz zadnej innej réznicy pomiedzy obu
szeregami przypadkéw, a specyalnie nie mozna dostrzedz Zzadnej
réznicy ich zachowania sie wzgledem zelaza.

W tem miejscu doszliSmy do punktu takze niematej wagi
przy wyroznianiu pseudoanemii. W oddzielnej praoy szczeg6towo
rozbieratem na podstawie bardzo licznych spostrzezen, iz ,niedo-
krewnosd o prawidtowym sktadzie krwi“ w przeciwstawieniu do
prawdziwej btednicy nie poddaje sie naogét leczeniu zelazem,nawet
chorzy tej kategoryi czesto wprost nie znoszg tego $rodka *). Na-

M Cf. str. 11-13.
*) Por. moja prace: Sprawnos$¢ lecznicza zelaza. Przeglad lekarski, 1903

Wi ien. medicin. Wochensehr., 1t03. Nr. 18—20.
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tomiast arszenik zwykle bywa znoszonym bardzo dobrze i nieraz
wykazuje dodatnie wptywy terapeutyczne ’). Réwniez pomie-
dzy dziataniem hydroterapii, talassoterapii (leczenie morskiem po-
wietrzem i kapielami] wuderzajg tu roznice pomiedzy anemig
prawdziwg a rzekoma.

To r6zne zachowanie sie wzgledem czynnikéw terapeutycz-
nych powinno byd decydujagcem przedewszystkiem dla klinicystow
bladzi osobnicy z brakiem rozwodnienia krwi powinni byd wy-:
taczeni z kategoryi ,,niedokrewnosciu. Na czem za$ polega istota
ich stanu chorobowego, rzeczy te sgjeszcze w wielu punktach do
zbadania i do wyjas$nienia: wedtug dotychczasowych danych przy-
padki te zaliczyd wolno do obszernej grupy nerwic czynnoscio-
wych, wzglednie wadliwej przerébki materyi, wadliwych spalani
organicznych. Bladosd skéry i bton $luzowych powstaje u tych
chorych dzieki zwezeniu skurczowemu naczyrn obwodowych albo
niekiedy ich wrodzonej waskosci, a prawdopodobnie takze w réz-
nych przypadkach przez te osobliwg jasnosd krwi zylnej, ktora
mimo wspotobecng policytemie widuje sie czesto u neuropatéw, tak-
ze u dyabetykéw 2>i ktora, dodajmy, tatwo warunkowad moze ob-
nizenie cyfry hemoglobinometrycznej mimo prawidtowa zawartosd
barwnika we krwi.

Sa to, zresztg, jeszcze pjtania do dalszego opracowania. Ze
wszystkiego, co powiedzieliSmy, najwazniejszem jest, ze bla-
dosd skoéry i bton Sluzowych nie moze byd
dtuzej uwazana za bezwzgledny symbol
i synonim niedokrewnos$ci. Nafakt ten zwracajg
juz uwage w dzietach swych E. Grawitz, takze Tuerk 3: nie jest
jednak on na tyle znanym w szerszych kotach lekarskich, jak na

") Por. mojg prace: 0 rzekomem krwiotwérczem dziataniu arszeniku. Ga-
zeta lekarska. 1904. Wiener medicin. Woch., 1904. Nr. 26, 27.

2 Ta uderzajaca jasno$¢ krwi Zzylnaj moze nieraz przy punkcyach zyty
(w celu wydobycia wiekszej ilosci krwi) czyni¢ wrazenie, iz trafito sie nie w zyle,
lecz w tetnice. Dwie prdby takiej krwi — arteryalizowana przez kidcenie z powie-
trzem, lub odwitékniona, (kiedy takze nastepuje arteryalizacya) i wydobyta bezpo-
$rednio z zyty—czesto w tych razach nadzwyczaj mato r6znig sie kolorem.

3) Tuerk, str. 14
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to zastuguje wobec swego wysokiego znaczenia praktycznego. Prze -
ciwnie, wigkszosci lekarzy dotychczas nadzwyczaj trudno rozstad
sie z przekonaniem, iz ten i 6w tak blady pacyent, ta idruga dziew-
czyna w wieku 18—20 lat mimo bladg skére i btony S$luzowe we-
dtug danych badania hematologicznego jednakze nie sg dotknieci
ani ,,anemia", ani ,,btednica“. Trudno istotnie rozstad sie z takiemi
rozpoznaniami tembardziej, ze wskazania lecznicze przedstawiaja
sie tak tatwe wobec ,anemii“ czy ,btednicy*.

Znajomosd faktu omawianego, a zarazem znajomo$¢ hemato-
ogicznych metod badania [specyalnie okreslania zawartosci wody
we krwi] powinna by¢ jaknajszersza $réd lekarzy praktykow juz
dlatego, ze omawiane pseudoanemie z prawidtowym skiadem krwi
bynajmniej nie stanowig unikatow, ale przeciwnie, wynoszg okoto
60°/o wszystkich chorych blado wygladajgcych.

Cyfra ta, zapewne, moze wydad sie mato prawdopodobna:
istotnie, nie jest ona warto$cig nieruchoma, ale przeciwnie, wyso-
kos¢ jej znajduje sie w mocnej zaleznosci od tego, jak czesto ijak
chetnie stawia sie rozpoznanie niedokrewnosci bez badania krwi.
A posteriori, tj. gdy zdobyto sie wtym kierunku kryty-
cyzm wiasnie przez badania hematologiczne, lekarz bedzie daleko
ostrozniejszy, niz poprzednio, i nawet wybitna blado$¢ skéry i bton
§luzowych nie odrazu zaimponuje mu jako dowdd niedokrewnosci:
wtedy takze juz bez badania krwi wyklucza sie pewien szereg
przypadkdéw, jako nie nalezagcych do rozpoznania: ,,anemia“. Rze-
czywiscie, bladzi chorzy z prawidtowa zawarto$cig wody we krwi
najczesciej wygladajg moze nie tyle blado, ile ,,mizernie”, nie sa
tak nalani i z6ttawi, jak to czesto bywa w przypadkach niedokrew-
noSci postepujacej lub ciezszej btednicy, wreszcie nie stychaé
u nich szmeréw w sercu.

Nie sg to, niewatpliwie, kryterya bezwzgledne; stad nieraz
najbardziej wprawny klinicysta musi wykonaé badanie krwi celem
rozstrzygniecia watpliwosci. Z drugiej strony zdarza sie, zapewne
znacznie rzadziej, niz zjawisko omawiane, ze anemia, t. j. rozwo-
dnienie krwi istnieje przy wygladzie zewnetrznym, prawie zupet-
nie nie wskazujacym na niedokrewno$¢: spotykatem to w przypad-
kach btednicy istotnej u kobiet dojrzalszych [w wieku lat 30—40J:
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dla tego rodzaju przypadkéw badanie krwi okaze sie tembardziej
pozyteczne.

Ostatecznie obojetng jest sama odsetka anemikéw prawdzi-
wych $rod oso6b ,,anemicznie” wygladajagcych. Bardzo wazng Kli-
nicznie wydaje sie natomiast nastepujgca okolicznosci. JeSli stwier-
dzamy u tego iinnego chorego przez badanie krwi [okre$lenie za-
wartosci wody] niedokrewnos$d, to — pomijajac nieliczne ciemne
przypadki —zawsze przypadek zbadany okaze sig przynaleznym do
jednej ze znanych kategoryi niedokrewnos$ci pierwotnych [btedni-
ca, niedokrewno$d zgubna tego czy innego pochodzenia, biataczka,
choroba Bant.’ego, anaemia infantum pseudolenlcaemica it. p.] czy
niedokrewnosci wtornych [wskutek skrwawienia, gruzlicy, nowo
tworu, Swiezego syfilisu, przewlektych zatrud it. p.]. Innego ro-
dzaju niedokrewnos$ci wtasciwie nie spostrzegatem i dlatego powa-
zam sie swe diugoletnie doswiadczenie, oparte na setkach hemato-
logicznie skontrolowanych przypadkdw, uogdlnid w nastepujacy
sposab.

O ile nie mamy przed sobg jednej z form
niedokrewnos$ci pierwotnej, jak btednica,
niedokrewnos$d zgubna it p, o ile ustrdj
nie cierpi na nowotwor czy ciezkie zmiany
organiczne narzgddéw migzszowych [watro-
ba, nerkiJ, przewlekte choroby zakaZne [gru-
Zlical] czy przewlekte zatrucia [otd w], oile
§wiezo nie przebyt choroby gorgczkowej —
co wszystko moze warunkowaé¢ niedokrew-
nosd wtoérng, c¢chdéd nie zawsze jg sprowa-
dza—wszelka inna ,anemia“ kliniczna jest
tylko niedokrewnos$cig pozorng. Nie istnieja, in
nemi stowy, wszelkie te ,tta, podtoza anemiczne®, ktére w codzien-
nem zyciu lekarskiem odgrywajg jescze tak znaczng role.

Do wniosku powyzszego doprowadza nieuchronnie zwykty
logiczny bieg mysli, oile chcemy pogodzid zdobycze naukowe na
polu hematologii patologicznej z utartymi pogladami klinicznymi.
Whniosek powryzszy oznacza przedewszyslkiem znaczne zeszczu-
plenie pojecia klinicznego  ,niedokrewnos$ci“ i przeniesienie
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bardzq licznych przypadkéw chorobowych do innej kategoryi pa-
tologiozno-klinicznej — kategoryi zaburzen przerdbki i oksydacyi
ustrojowych. Z drugiej strony wobec wniosku tego okazuje sie na-
der potrzebng rewizya hematologiczna rdznych stanow chorobo-
wych, dotychczas mato albo zupeinie nie'zbadanych — a wiec
»anemii* wskutek ztych warunkéw hygienicznych, np. ztego po-
wietrza, ciasnego mieszkania, braku $wiatta, moze i wskutek zte-
go odzywiania i t. p: o ile moje osobiste, zresztg niewyczerpujace
spostrzezenia hematologiczne®wskazujg, i w tych razach (np. przy
t. zw. ,,Schulanamie”“ — niedokrewnos$d szkolna) mamy do czynie-
nia naogdt z anemia tylko pozorna, a nie istotng. Ustalenie prawi-
dtowych zapatrywan’w tych wszystkich kierunkach, jak tylko co
wspominatem, bardzo jest waznem wiasnie ze wzgledu na cele
czysto praktyczne, t. j. wskazania lecznicze.



DODATEK |II.

*Do str. 41— 49).

Na mechanizm wahan liczby ciatek czerwonych w zaleznosci
od ci$nienia naczyniowego zupeinie odmienne a nowe Swiatto rzu-
ca szczegOtowa praca Hotobuta '). Przedewszystkiem z doswiad-
czen swych nad krélikami, u ktédrych sprowadzano zmiany cisnie-
nia w réznorodny sposéb (Srodki farmaceutyczne—strychnina,
adrenalina, pilokarpina, nikotyna—zabiegi mechaniczne i t. d) au-
tor przekonat sie, iz bynajmniej nie mozna uwazad za fakt po-
wszechny i staly, ze wzmozenie ciSnienia w naczyniach idzie
zawsze w parze z podniesieniem, a spadek cisnienia ze zmniejsze-
niem liczby cialek czerwonych w jednostce objetosciowej krwi.
Istotnie, takie zachowanie sie Hotobut Widywat przy ,,samoistnych”
wahaniach cisnienia, przy podniesieniu tegoz wskutek czynnikéw
mechanicznych, spadku po przecieciu rdzenia, zastosowaniu amyl-
nitrytu lub pilokarpiny: natomiast przy podniesieniu sie parcia od
strychniny lub adrenaliny a takze nikotyny (dawki umiarkowane,
nietoksyczne), liczba ciatek czerwonych zmniejszat™ sie, a znowu
w okresie silnego spadku parcia po adrenalinie liczba ta tak wzra-
stata, jak pozatem nigdy nie spostrzegano.

W jaki sposéb powstawaly w tych razach liczbowe wahania
erytrocytow, niezaleznie od tego, czy wzmozenie tej liczby szto
w parze ze wzmozeniem ci$nienia w naczyniach, a obnizenie z obni-
zeniem, czy tez odwrotnie, nader ciekawych i cennych wskazé-

I) T. Hotobct. O-stoannkach miedzy parciem naezyniowem a sktadem krwi
Przeglad lekarski, 1905, N. 35 i 36



178 Edmund Biernacki. [244

wek dostarczyty spostrzezenia nad sedymentacya krwi zwierzat
badanych. Otéz zaréwno w doSwiadczeniach ze S$rodkami che-
micznymi, jak czynnikami mechanicznymi wielokrotnie w uderza-
jacy sposob wystepowato zjawisko, ze —wbrew wszelkim przewi-
dywaniom—w Kkrwi jednego itego samego zwierzecia, z wigkszej
liczby ciatek tworzyt sie mniejszy, z mniejszej za$ wiekszy o”ad,
czyli jednocze$nie — wbrew wszelkim przypuszczeniom w mysl
przyjetych zapatrywan—krew przy wiekszej ilosci ciatek zawie-
rata wiecej i osocza (a nie mniej) przy mniejszej—takze mniej.

Rozwazywszy i zestawiwszy wzajemnie te uderzajgce fakty.
Hotobut dochodzi do wniosku, Zze w sprawie wahan liczby ciatek
czerwonych przy wahaniach ci$nienia naczyniowego czynnikiem
gtéwnym bynajmniej nie sg wahania ilosci osocza (wzgl. ,rozrze-
dzenie* lub ,,zgeszczenie” krwi) wskutek zmniejszonej lub zwiek-
szonej ilosci przesieku z naczyn, jak to obecnie powszechnie jest
przyjetem ijak zaznaczaliSmy na str. 41—42, ale czynnikiem ta-
kim s3 wahania samej objetos$ci (wielkos$ci) ciatek
czerwonych, co wiasnie umozliwia znalezienie sie ich wiekszej
liczby w pewnej jednostce objetoSciowej przy zmniejszeniu,
a mniejszej liczby—przy zwiekszeniu przecietnej wielko$ci poje-
dyiAczych elelementéw.
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