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Przedmowy.

Rzecz niniejsza powstała z wykładów, wygłoszonych po raz 
pierwszy w półroczu letniem  r. 1903/4 w zakładzie patologii ogólnej 
U niw ersytetu Lwowskiego. Okoliczności te  określają charakter 
i cele „Zarysu patologii krw i”.

P raca  moja nie je s t t. zw. „hem atologią kliniczną” lub dya- 
gnostyką hematologiczną, k tóraby przedewszystkiem zamierzała 
uczyć metod „klinicznego”, czy „kliniczno-naukowego” badania 
krwi, a następnie omawiała poszczególne zmiany w różnych 
jednostkach chorobowych ku użytkow aniu tych danych do 
rozpoznawania chorób. Praca moja zamierza, natom iast, przedsta­
wić w syntetycznym  a możebnie zwięzłym zarysie stan w i e d z y 
współczesnej b krwi w stanie chorobow ym ,—wiedzy, ja k  ją  zdoby­
ło głównie ostatnich parę dziesiątków lat. „Zarys patologii krw i” 
chce być innemi słowy, podręcznikiem, k tóryby umożliwiał zarówno 
uczniom m edycyny, jak  szerszym kołom lekarskim poznanie wstęp­
ne elementów hem atologii patologicznej,—dyscypliny obecnie b a r­
dzo głośnej, ale, jak  dotychczas, znanej bliżej właściwie tylko 
szczupłemu kółku specyalnie nad nią pracujących.

Poznanie takie musi, naturalnie, poprzedzać wszelkie p rak ­
tyczne zastosowania hematologii przy łóżku chorego*, a tym cza­
sem bynajm niej nie je s t  dno. obecnie ułatwione, ohoć litera tu ra  
naukowa posiada już  cały szereg dzieł hem atologicznych, że w y ­
mienię z najdawniejszych H ayem’b: „Du sang”, z nowszych prace 
v. LiMBECK’a, E. Grawitz’a, wreszcie T uerk ;i, przy nich z zakresu 
patologii szczegółowej EuRLicEĆa i LAZARUs’a: „Die A naem ie” 
HAYEM’a: „Leçons sur les maladies du sang”,—wreszcie kilka wie
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losfcronnicowych tomów angielskich \). Wszystko to są jednak pra­
ce o charakterze monograficzno-encyklopedycznym, prace dzięki 
skrzętnemu zestawieniu mnóstwa szczegółów i dat literackich cen­
ne i często bardzo pożyteczne dla pracujących naukowo w dziedzi­
nie hematologii, ale przez te same cechy mało nadające się do 
zdobywania wiadomości podstawowych z patologii krwi dla tych, 
którzy takich wiadomości jeszcze nie posiadają. I, o ile sięga moja 
znajomość literatury, nie umiem wskazać podręcznika odpowied­
niego do ostatniego celu, a braku tego nie mogą zastąpić odnośne 
działy w podręcznikach patologii ogólnej wprost dlatego, źe obec­
nie także niema podręczników tego rodzaju, jakimi były sławne 
w swoim czasie „Odczyty z patologii ogólnej” ConNHEiM’a.

O ile niniejszy „Zarys patologii k rw i” wypełni lukę powyższą, 
sam wyrokować o tem, naturalnie, nie mogę. Że nie będzie on czy­
nić zadość wszystkim, a tak  licznym potrzebom, jakie istnieją 
choćby u n a s  na polu hematologii, wynika to już  z jego  ty tułu: 
praca moja, podobnie zresztą jak  analogiczne prace współczesne, 
nie jest c a ł ą  nauką o krwi, ale ty lko nauką o krwi p a t o l o ­
g i c z n e j .  Zapewne, z na tu ry  rzeczy wypadło przed wykładem  
danych patologii niemal we w szystkich działach przypom nieć od­
powiednie podstaw y n o r m a l n e j  anatom ii i fizyologii resp. 
chemii krwi; zresztą obecnie bardzo wiele m ateryałów  patologicz­
nych zużytkowane bywa w pierwszej linii do w yjaśnienia pytań, 
dotyczących krwi prawidłowej, że przypom nę choćby kw estyę po­
chodzenia i wzajemnego stosunku różnych rodzajów ciałek białych. 
Mimo to niektóre pytania, jako nie posiadające jeszcze bliższej 
styczności z patologią krwi,—a więc np. równie obszerna ja k  za­
wiła sprawa krzepnięcia krwi —pozostać m usiały na uboczu i nie 
weszły w skład mej pracy.

Pow tóre, główne metody badania krwi omawiam czy k ry ­
tycznie rozbieram o tyle, o ile służyły one i m iały lub m ają w ar­
tość dla zdobycia faktów n a u k o w y c h  w dziedzinie patologii

') Np.: E wing, „C linical pa thology of the  b lood.“ L ondyn 1902, u K im pton 'a , 
2 ed. 1904.

www.dlibra.wum.edu.pl



m

krwi, ale rzadko gdzie uwzględniam szczegółowiej technikę tych 
metod. Przypuszczam, że uwagi moje krytyczne w tym  kierunku nie 
będą bez korzyści dla tych, którzy zechcą później badad krew 
ohodby tylko w celach praktycznych; bardziej wyczerpujących 
wiadomości co do metodyki należy jednak sobie poszukad w innych 
źródłach, na które ubocznie tu i owdzie sam wskazuję.

Bądź co bądź podkreślam okolicznośd, iż chód praca moja ma 
przedewszystkiem na widoku „teoryę”, jednakże staram  się w bie­
gu wywodów ciągle utrzym ywad stycznośd z „życiem real- 
nem” i wszędzie, gdzie należy, wskazuję korzyści, wypływające ze 
zdobyczy naukow ych w zakresie hematologii dla kliniki, względnie 
d ladyagnostyki. Przy ocenie zaś wartości kliniczno-dyagnostycznej 
tych i innych danych hem atologicznych trzym am  się zawsze zasady, 
szczegółowo rozbieranej w pracach moich: „ C h a ł u b i ń s k i  i obecne za­
dania lekarskie”, dalej „Zasady poznania lekarskiego”, wreszcie 
także „O badaniu krwi we względzie praktycznym ” ')—iż „dyagno- 
zą” lekarza przy łóżku chorego jes t szukanie zasadniczej szkodli­
wości chorobowej, jako  „przyczyny” i punktu  wyjścia całokształ­
tu  spostrzeganych objawów chorobowych, aby przez stwierdzenie 
takiej szkodliwości zdobyd punkt oparcia do racyonalnego działa­
nia terapeutycznego. W myśl tej zasady lekarz bynajm niej nie po­
trzebuje w ykryw ad u chorego w s z e l k i c h  zmian hem atologicz­
nych, jak ie  w danym  stanie chorobowym w ykryła nauka, ale ty l­
ko te, które bywają same „przyczyną”---zasadniczą szkodliwością 
chorobową, a chodby tylko są związane tak  czy inaczej z „przyczy­
nami” chorobowerai, tak że szukanie i wykrywanie tych  zmian krwi 
dopomaga do rozpoznawania szkodliwości chorobowych innego 
rodzaju.

Dążenie do utrzym ania styczności z kliniką skłoniło mię także 
do umieszczenia w pracy niniejszej dodatku „O pojęciu ane­
mii z punktu widzenia klinicznego“, mimo iż treśd tego rozdziału 
wykracza poniekąd za szranki „teoryi“ hem atologicznej. Zmiana 
jednak  pojęcia niedokrewności we względzie praktyczno-lekar-

„G azeta  le k a rsk a “ 1900, Nr. 50—52.
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skim, jaką  przeprowadzam w tym  dodatku, je s t tak  bezpośrednio 
i ściśle związana z niektóremi zdobyczami patologicznej hem ato­
logii, że nie widziałem dla omówienia tego punktu lepszego 
miejsca, niż niniejsze.

Nareszcie z charakteru mej pracy jako  podręcznika wypływa, 
że nie podaję szczegółowszych danych bibliograficznych. W  tym  
względzie książki E. Grawitz^  oraz L imbeck^  zawierają bardzo 
dużo m ateryału (ostatnia do roku 1896); a ponieważ w swych włas­
nych pracach zestawiłem także co do różnych py tań  dośó wyczer­
pujące daty  z literatury , tem chętniej ograniczam  się w „Zarysie 
patologii krwi“ do cytow ania tylko prac głów nych oraz nowszych 
w danej dziedzinie, wreszcie zestawień, zaw ierających liczne wska­
zówki bibliograficzne. Liberalniejszym  we względzie powyższym j e ­
stem tylko w stosunku do litera tu ry  polskiej, tem bardziej iż zawie­
ra ona cały szereg wcale niepoślednich przyczynków  hematologicz­
nych. Przypuszczam, że mimo tak ie  rozwiązanie kwestyi literatu ­
ry  praca m oja zdolną będzie dostarczyd dostateczną ilośd wskazó­
wek tym  wszystkim, którzy potrzebowad będą szczegółowszego 
obznajmienia się z dziedzną hematologii. Zresztą, pom ijając 
wielkie zużycie miejsca, przytaczanie całej olbrzymiej bibliografii 
w naszym przedmiocie niekoniecznie^byłoby celowem, a to z dwóch 
względów: po pierwsze bardzo wiele stosunkowo jeszcze świeżych 
przyczynków, dzięki szybkiemu biegowi nauki, posiada właściwie 
już historyczne znaczenie; powtóre — w literaturze tej istnieje, 
niestety, bardzo dużo prac i artykułów, że powiem, czysto fabrycz­
nych, nic nowego do nauki nie wnoszących, tak, że przytaczanie 
jeszcze i takich przyczynków stanow iłoby prawdziwy balast.

Co do układu zew nętrznego książki—-pierwsze 9 rozdziałów 
poświęcone je s t omówieniu patologicznej morfologii, rozdziały 
X —X IV —patologicznej chemii krwi, w ostatnim  zaś streszczam 
nową naukę o antytoksynach, cytotoksynach itd. Szczegółowy spis 
rzeczy na końcu pracy ułatw i odszukanie poszczególnych pytań.

Autor.
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Pod nazwą „patologii k rw i” pojm ujem y obecnie naukę o zm ia­
nach, jakim  krew ulega w stanach chorobowych we względzie 
swego składu morfologicznego, własności fizyko-chemicznych, resp. 
we względzie swych funkcyi fizyologicznych. Nauka tego rodzaju, 
jako  pewna samodzielna całość, istnieje właściwie dopiero od kil­
kunastu lat, ale śmiało rzec można, z dniem każdym rozrasta się 
coraz bardziej i nabiera coraz więcej zarówno teoretycznego, jak 
i praktycznego znaczenia. Nie wolno, zapewne, twierdzić, by patolo­
gia krwi w całości stworzoną została dopiero od lat kilkunastu. 
Przeciwnie, już  w początkach ubiegłego stulecia istniał — głównie 
we Francy i—nadzwyczaj żywy ruch na tem  polu i L e c a n u , D e n y s , 

A n d r a l  i G a v a r r ê t , a w szczególności B e c q u e r e l  i R o d i e r  ze­
brali co do patologicznych zmian chemizmu krwi wcale obfite ma* 
teryały . W  tym  samym kierunku C. A . S c h m i d t , sławny chemik 
dorpacki, przez wydanie w r. 1848 swej „Charakteristik der epide­
mischen Cholera” dał „eine unerschöpfliche F undgrube”—jak  ma­
wiał H o p p e - S e y l e r —niewyczerpaną dotyohczas skarbnicę do po­
znania chorobowych zmian składu krwi.

Od drugiej połowy zeszłego stulecia badania nad krwią, 
szczególniej nad chemizmem krwi, zaczęły stawać się coraz raniej 
popularne i znajdywać coraz mnidj gruntu przychylnego. W tej 
mianowicie epoce inna era zaświtała w medycynie,—era VmcHow’a 
z rozwojem i rozrostem anatomicznego pojęcia choroby w przeci­
wieństwie do t. zw. patologii humoralnej RokitANSKY’ego: natu­
ralnie, badania nad krwią, przedewszystkiem badania chemiczne, 
łatwo tworzące punkty oparcia dla takiej patologii, nie mogły zy­
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8 Edmund Biernacki. [84

skiwać dużo zwolenników. W okresie 1860—1880 r. badania nad 
krwią ograniczają się też głównie do dziedziny fizyologicznej i tu ­
taj najw ybitniejsze miejsce zajm uje A leksander  S chm idt, po­
święcający całe swe życie zagadnieniu krzepnięcia krwi.

Stopniowo jednak przychodzi znowu kolej na patologię krwi, 
a dzieje się to niezawodnie pod wpływem pojęć anatomicznych, 
chcących zagarnąć do swej dziedziny i „płynną tkankę”, jak za­
częto właśnie pod wpływem tych pojęć nazywać krew. Pobudkę 
do szeregu poszukiwań w nowym okresie stworzyło wynalezienie 
i rozpowszechnienie aparatów do liczenia ciałek krwi z jednej 
strony—co zawdzięczamy najpierw badaczom francuskim (Ma- 
lassbz) — z drugiej zaś metoda EHRLiCH’owska badania suchych 
preparatów krwi i ich barwienia. Przy pomocy tych metod powstały 
i do dzisiaj powstają nader liczne prace z patologii krwi,—prace, jak  
nie potrzeba szczegółowiej wyjaśniać, kierunku „anatomicznego”. 
Ale od 10—15 lat coraz żywszym .staje się ruch w kierunku che­
micznym: należy uznać, iż impuls do tego, jak wogóle do kierunku 
chemicznego w medycynie nowoczesnej, dała głównie bakteryolo- 
gia. Istotnie, dużo najnowszych badań nad krwią stoi w związku 
bezpośrednim z tą dyscypliną; jednocześnie i bynajmniej nie po­
ślednie miejsce zajmują poszukiwania nad chemizmem krwi pato­
logicznej za przykładem i w dalszym ciągu badań BECQUEREL’a 
i RoDiER’a, K aro la  Schm idt^ i t. d.

I oto urosła nowoczesna hem atologia, nauka o krwi nietylko 
w stanie choroby, ale i w stanie zdrowia—jako iż wiele poszu­
kiwań patologiczno-hematologicznych służy jednocześnie za ma- 
terya ł do rozwiązywania pytań  z normalnej anatom ii i fizyologii 
krwi. I nowoczesna hem atologia sta je  się powoli w swoim ro­
dzaju samodzielną dyscypliną naukową, podobnie ja k  samodziel­
ną gałęzią stała się bakteryologia, i w chwili obecnej hem ato­
logię można uważać za najpopularniejszy odłam naukowy w m e­
dycynie — tyle setek  umysłów i rąk je s t nim zajętych. Z a­
pewne, hematologia współczesna w bardzo wielu punktach  nie 
posiada jeszcze charakteru naukowego, — niem ało jej m ate- 
ryałów, poszczególnych poszukiwań^ stoi zupełnie luźnie, nie 
w ykazuje z pożostałemi namacalnego związku wewnętrzne-

www.dlibra.wum.edu.pl



85] Zarys patologii krwi. 9

go, innem i słowy — nie daje się zużytkować do wytworzenia 
syntezy.

Jednocześnie jednak współczesna nauka o krwi zdobyła cały 
szereg ważnych faktów, posiadających nietylko wysokie teoretycz­
ne, ale nieraz i wysokie praktyczne znaczenie. Wspomnę w tem  m iej­
scu — o czem poniżej szczegółowiej mówić będziemy — ja k  pod 
wpływem nowoczesnych poszukiwań hematologicznych zaczyna 
się coraz bardziej w yjaśniać i różniczkować pojęcie „anem ii” (nie- 
dokrewności), pojęcie jeszcze u wielu lekarzy współczesnych tak  
m ętne, tak  różnorodnie definiowane, — jak  zarazem nauczyliśm y 
się coraz lepiej rozróżniać t. zw. pierw otne choroby krwi, jak  np. 
przez poznanie niedokrewności zgubnej wskutek obecności paso­
żytów w kanale pokarmowym potrafimy leczyć przynajm niej 
pewną część przypadków  tej zgubnej choroby. Przypom nę, ja k  he­
m atologia zaczyna ułatw iać rozpoznanie skry tych  ropień (brzusz­
nych), jak  inna kategorya odkryć hem atologicznych pomaga do 
rozpoznawania tyfusu brzusznego. J e s t  nadzieja, że w analogii do 
tego badania krwi wkrótce umożliwią łatwiejsze, szybsze czy pew­
niejsze rozpoznawanie i innych chorób zakaźnych, czego tak  czę­
sto odczuwamy potrzebę; przypomnę, jak  w tym  kierunku obiecuje 
dużo odkrycie t. z w. precypitynów , agglutyninów . Czego nie wolno 
jednakże przedewszystkiem  zapominać,—że jedno z najw iększych 
odkryć m edycyny nowoczesnej także należy do dziedziny hem ato­
logii—-sławna seroterapia.

Oto kilka ważnych tytułów  do zasługi najnowszej nauki 
o krwi. Znaczenie je j, zarówno dla teoryi, jak  praktyki, nieza­
wodnie z dnia na dzień rosnąć będzie i przez to samo znajomość 
bliższa hem atologii coraz bardziej obowiązywać może każdego 
lekarza współczesnego bez względu na jego specyalność.

Przed przystąpieniem  do szczegółowego omówienia zmian 
krwi, zachodzących w stanach chorobowych, należy uczynić kilka 
ogólniejszych uwag. A więc rozróżniać będziemy dwie katego- 
rye zmian patologicznych krwi: 1) zmiany krwi p i e r w o t n e ,  
czyli zmiany w t. zw. pierwotnych chorobach krwi, do których za­
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liczamy niedokrewnośe postępującą zgubną, błędnicę okresu doj­
rzałości płciowej, białaczkę {leukaemia) i pseudobiałaczkę (pseudo- 
leukaemia) i 2) zmiany krwi w t ó r n e ,  powstające w przebiegu 
i pod wpływem chorób innego rodzaju, jak  choroby zakaźne, no­
wotwory, cierpienia narządów, przewlekłe zatrucia i t. d.

Bezwzględnej granicy pomiędzy jedną a drugą kategoryą 
niema, już  choóby dlatego, że niektóre „pierwotne” przypadki cho­
rób krwi byw ają najw yraźniej „w tórnym i”,—np. niedokrewnośó 
zgubna w skutek obecności tasiemca (botriocephalus latns) w kanale 
kiszkowym—i co do mechanizmu powstawania bardzo zbliżonymi, 
naw et nieraz wprost identycznym i ze zmianami wtórnemi, np. 
wskutek zatruć. Po wtóre, typ  zmian chorobowych w obu katego- 
ryach pozostaje naogół jednakow y i zasadniczo chodzi ty lko o róż­
nice natężenia: w chorobach krwi pierw otnych zmiany bywają 
wyrażone w stopniu mocniejszym, niż zmiany wtórne.

Z faktu tego bezpośrednio wynika zbyteczność poszczególne­
go omawiania zmian krwi pierw otnych i w tórnych.

Rozróżniamy dalej kategoryę zmian krwi m o r f o l o g i c z ­
n y c h ,  resp. anatom icznych i zmian c h e m i c z n y c h ,  wzgl. 
fizykalno-chemicznych. W obu tych kategoryach odróżniamy zno­
wu zmiany krwi i l o ś c i o w e  i zmiany j a k o ś c i o w e ,  O ile 
sięga nasze dotychczasowe doświadczenie, zmiany ilościowe w yda­
ją  się częstsze, niż zmiany jakościowe, szczególnie jeżeli chodzi 
o zmiany chemizmu. Najpospolitszą zaś, najpowszechniejszą jest 
z m i a n a  k r w i ,  p o l e g a j ą c a  n a  p o g o r s z e n i u  
j e j  s k ł a d u ,  c z y  l i  n a  z m n i e j s z e n i u  i l o ś c i  
j e d n e g o  l u b  k i l k u  j e j  w a ż n y c h  s k ł a d n i k ó w .  
Zmianę taką nazywam y n i e d o k r e w n o ś c i  ą —„a n e m i ą ”; 
szczegółowsze uzupełnienia i ograniczenia tej definicyi podamy 
w dalszym ciągu naszych wywodów.

Otóż przy badaniu zmian krwi anem icznych, zresztą wogóle 
zmian ilościowych, a przedewszystkiem  zmian wtórnych, każdego 
uważnego hematologa uderza fak t następujący: niezmiernie często 
nie odnajdujem y zmian krwi w tym  stopniu, a naw et wcale nie od­
najdujem y zmian w pewnym kierunku, zmian, jakich  się oczeki­
wało według zwykłego wniosku z istniejących faktów,—a które

www.dlibra.wum.edu.pl



87] Zarys patologii krwi. 11

zresztą, spostrzega się w innym przypadku, w takich samych wa­
runkach  patologicznych.

F ak ty  tego rodzaju, zapewne, uderzają nietylko przy badaniu 
krwi, ale wogóle przy badaniu wszelkich narządów, tkanek i funk- 
cyi patologicznych: na zasadzie takich faktów zaczęliśmy właśnie 
mówić o „objawach przystosow ania i w yrów nania” w ustroju pa­
tologicznym, względnie — w stosunku do całości ustroju — o obja­
wach „samolećzenia”. Śmiało jednak  tw ierdzić wolno, źe objawy 
przystosowania i wyrównania, inaczej — dążenie do status quo— 
w żadnym' narządzie i tkance nie w ystępują tak  często i tak 
jaskrawo, jak  właśnie w krwi patologicznej.

Przytoczym y kilka przykładów. W zapaleniu nerek ostrem 
lub miąższowem przewlekłem wydziela się przez nerki w pewnych 
okresach mniej wody, niż prawidłowo, i w ustroju następuje w y­
raźne je j zatrzymanie: oczekiwanem i poniekąd nawet oczy- 
wistem następstw em  tego powinno być' rozwodnienie krwi, jako  
płynu, zawierającego lwią część wody ustrojow ej. To też w pato ­
logii hydraemia czyli rozwodnienie krwi w zapaleniu nerek uw a­
żaną była do ostatnich czasów wprost za pewnik: hydrem ia 
ta  miała być właśnie podstawową przyczyną obrzęków w tej cho­
robie. Tym czasem  przy system atycznych poszukiwaniach nad 
ilością wody we krwi w zapaleniu nerek (W t, B runer) ł) wbrew 
ogólnie przyjętym  poglądom stwierdzono, iż nawet przy olbrzy­
mich obrzękach i bardzo znacznem zmniejszeniu dobowej ilości 
moczu rozwodnienie krwi całkow itej bywa zwykle bardzo nie­
znaczne, niekiedy niema go naw et zupełnie; owszem, zdarZa się 
i w zapaleniu nerek niemała hydrem ia, zdarza się przy zupeł­
nym braku obrzęków, mianowicie podczas t. z w. mocznicy, pro­
wadzącej w tym i innym  przypadku do śmierci. Całość objawów 
przy zapaleniu nerek w ygląda na to, że właśnie obrzęki są następ­
stwem dążenia krwi do utrzym ania swego status quo, do pozbawia­
nia się nadmiaru wody, jak i istotnie powinien zjawić się we krw i

‘) W ł . B uunkr, B adania nad zachow aniem  się zaw arto śc i wody i m etali a l­
ka licznych  we krw i p rzy  zapalen iu  n e rek . Pam ię tn . T o w arz . L ek . W a rsz . 18% , 
Z . IV , s tr . 799. C entra lb l. f. innere  Medicin, 1898, N r. 18.
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wobec zmniejszonego wydzielania moczu. Je śli wskutek bliżej 
nieznanych czynników krew traci tę zdolność wyrównania, nastę­
puj® j©J «obrzęk”, h y d r e m i a ,  jak  to właśnie mamy w mocz­
nicy, i następcze groźne dla życia zaburzenia funkcyi.

Innego niemniej jaskraw ego przykładu dostarcza cholera. 
W  wielu przypadkach tej choroby ustrój traci masę wody wskutek 
obfitego przesięku do kanału pokarmowego oraz następczych obfi­
tych wymiotów i biegunki: wobec tego zgęszczenie krwi przedsta­
wiało się jako fakt konieczny i nieunikniony. Przez długie lata, 
naw et już wtedy, kiedy zaczęło się rozwijać bakteryotoksyczne 
pojmowanie cholery, zgęszczenie krwi uważane było jeszcze za 
najważniejszą, zasadniczą szkodliwośd chorobową w tem  cierpie­
niu, za przyczynę głównych objawów chorobowych, a i zejścia 
śmiertelnego. To też przeciwdziałanie zgęszczeniu krwi wynikało, 
jako najracyonalniejsze wskazanie terapeu tyczne i metoda C a n - 

TANi ego (wlewanie obfitych ilości rozczynu solnego pod skórę) 
jeszcze podczas ostatniej epidemii cholery w latach 1892 — 1894 
odgrywała dość poważną rolę.

Tym czasem  po zebraniu nowych m ateryałów , a zarazem przy 
przeglądzie dawniejszych rozbiorów krwi C . A. S c h m i d t ' s  i innych 
oraz zestawieniu ich z obecnie ustalonemi normami co do ilości wody 
we krwi ludzkiej, okazało się, l) że chód w pewnym  szeregu przy­
padków cholery zgęszczenie krwi niewątpliwie istnieje, to w in ­
nym  szeregu zgęszczenia tego wcale niema albo je s t tak  n ie­
znaczne, że w tym  samym zupełnie stopniu można je  stw ierdzać 
w wadach serca, rozedmie płuc, chorobie cukrowej, naw et w ner­
wicach czynnościowych. I niema zgęszczenia krwi, jako  stałego 
przejawu w cholerze, znowu dzięki dążeniu ustro ju  do status qu0 
co do krwi, dzięki ściąganiu wody do naczyń z tkanek, które też 
istotnie bywają w cholerze nieraz bardzo suche i „suchsze”, ani­
żeli krew.

Dzięki temu samemu dążeniu do w yrów nania często nie spot­
kam y zmian anem icznych we krwi, a szczególnie zm niejszenia się

*) P a trz  p racę  moją: L eukocytoza w  cho lerze  azy a ty ck iej. G a ze ta  lek a rsk a , 
1894. ’B luthefunde bei der asiatischen  C holera. D eu tsch , m cdicin. W och en scb r. 1895,
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liczby ciałek czerwonych np. przy rozw iniętej gruźlicy płuc z dłu­
gotrw ałą gorączką, kiedy pogorszenie składu krwi, zdawałoby się, 
koniecznie powinno istnieć.

Nietylko przy spostrzeganiu ludzi chorych, ale i w eksperym ento­
waniu na zwierzętach w ielokrotnie przekonano się, ja k  trudno wsku­
tek przeciw działania ze strony organizmu sprowadzić pewną pożąda­
ną zmianę we krwi. Przekonano się np., ja k  krótkoi w ja k  niewiel­
kim stopniu istnieje zgęszczenie krwi po zadaniu środków czysz­
czących, odciągających wodę ze krwi, jak  szybko znikają ze krwi 
cukier czy sole i w arunkowane przez ich wprowadzenie rozrze­
dzenie krwi ( K l i k o w i c z  i B r a z o l , w  czasach nowszych H a m b u r ­

g e r  1). Chyba zaś najw ybitn iej w ystąpiły objawy wyrównania 
przy badaniach eksperym entalnych nad wahaniem się ogólnej ilości 
krwi w stanach chorobowych. Od rozbioru ostatniego pytania 
zaczniemy właśnie szczegółowe omówienie zmian krwi w stanach 
chorobowych.

' )  H a m b u r g e r ,  H eber die R egelung  der B lu tbeatandtheile  bei exsperim en- 
te l le r  hydräm ischer P le thora , H ydräm ie und A nhydräm ie. Z eitschr. f. B iologie, 3893 
Bd X X V II.
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II.

Ja k  wiadomo, fizyologia zajmowałasię bardzo dużo pytaniem  
o całkowitej ilości krwi w ustrojach zwierzęcych, i fizyolodzy po­
siadają różne m etody, do określenia tej ilości służące. Z badań do­
tychczasowych — badań w obecnej epoce poniekąd zakończonych, 
wypadło, że ogólna ilość krwi u różnych rodzajów i gatunków  
zwierząt je s t różna, źe np. u świni wynosi przeciętnie ‘/22, u wołu 
’/u , u psa zaś ł/u ogólnej w agi zwierzęcia.

Dla ludzi nie mamy dytychczas m etody badania w tym  kie­
runku, choó nie brakowało wielu prób tego rodzaju. Jedną  z n a j­
główniejszych, a jednocześnie osławionych, była m etoda fizyologa. 
petersburskiego T a r c h a n o w a  — określenie ilości krwi ź różnicy 
zawartości hemoglobiny we krwi przed i po łaźni parowej i z u tra ­
ty  wagi ciała, czyli u tra ty  płynu przez organizm po takiej łaźni 
Metoda ta  nie rachow ała się zupełnie z tylko co omówionemi z ja ­
wiskami regulacyi we krwi, specyalnie z faktem, że ustrój, resp. 
krew, tracąc wodę w łaźni suchej, natychm iast dąży do w yregulo­
wania tych u tra t 1), i różnica zawartości hemoglobiny, jako  w y­
raz zagęszczenia krwi, a jednocześnie jako  podstawowa dana do

’) D ążenie  to nb. dzięki uczestn ic tw u tak iego  czynnika, ja k  rozluźn ien ie  naczyń 
pow ierzchow nych  i spadek ciśn ienia naczyniow ego  w sku tek  d z ia łan ia  c iep ła, może 
n aw et doprow adzić  w  w ie lu  w ypadkach, szczególn ie  chorobow ych, do tego , że, ja k  
w y k aza ły  b adan ia  E . GRAWiTz'a z r. 1892, a osta tn io  R zętkOw skiego  [O w pływ ie  
silnego pocenia się na  sk ład  krw i, M edycyna 1903] k rew  w łaźn i i po łaźn i suchej 
nie tylko nie gęstn ie je , ale  p rzeciw nie , u lega rozw odnieniu i je j c iężar w łaśc iw y  
spada. W  najnow szej p racy  Mik la szew sk i [B adania n ad  w pływ em  łaźn i suchej 
na  ustrój. O dczyt w W arszaw skiem  Tow. lekarsk iem  20. X. 903, spraw ozd . w G azecie 
L ekarsk ., 1903. Nr. 45] n aw et s t  a 1 e u chorych [25 przypadków ] spo ty k a ł po z a ­
biegu zarów no pojedyńczym , ja k  po w ta rzan y m , spadek  liczby  c ia łek  czerw onych 
p rzec ię tn ie  o 9,045%, a su b stan cy i suchej o 1,43%.
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ob liczeń  w m etodzie T archanow a , n ie je s t  daną, ani określoną, 
ani sta le  zw iązaną z ilośc ią  w ody, utraconej przez krew.

Mimo braku dokładniejszej metody dość powszechnie przy j­
m ują, iż ilość krwi u dorosłego człowieka wynosi, podobnie, ja k  
u wołu, */i3 wagi ciała; zarazem  m edycyna dawniejsza uznawała 
bardzo chętnie częste istnienie w ahań ogólnej ilości krwi w s ta ­
nach chorobowych. Z jednej strony przyjm ow ano zwiększenie 
się ogólnej ilości krwi w człowieku, t. zw. pełnokrwistośd,—plethora, 
wzmożenie bez zmiany je j składu odsetkowego (plethora vera) lub 
też przy jednoczesnem  rozwodnieniu krwi (plethora s. polyaemia se­
rosa), z drugiej zaś—zmniejszenie się ogólnej ilości krwi,— oligaemia

Szczególnie często przyjmowano istnienie oligemii. Norm al­
na różowa barwa skóry zależy od obecności w naczyniach krwi 
czerwonej i jeśli krew z naczyń wypędzid, resp. krwi do nich nie 
dopuścid, kolor ciała blednie. Kto więc je s t blady, ten nie ma 
normalnej ilości krwi w naczyniach, czyli ma w swym ustroju 
mniej krwi. W łaśnie pojęcie anemii — niedokrewności — w m e­
dycynie dawniejszej wprost identyfikow ano z pojęciem oligemii.

Poszukiw ania nowszych czasów nie dostarczają danych ku 
potwierdzeniu tych zapatryw ań. Zmniejszenie się ogólnej ilości 
krwi powinnoby przedewszystkiem  istnieć po obfitych krwotokach 
a tym czasem  zarówno u ludzi, jak  u zwierząt, stw ierdza się bardzo 
szybko po krw otoku rozrzedzenie krwi, którego istnienie trudno 
inaczej objaśnić, jak  faktem  ściągania płynu z tkanek  do dróg na­
czyniow ych w celu wyrównania ogólnej masy krwi. Mocne prag­
nienie rannych na polu bitew , którzy utracili dużo krwi, właśnie 
objaśnia się „pożądaniem “ wody przez krew. To też, jak  dowodzą 
spostrzeżenia kliniczne, można w pewnych przypadkach ocalić 
człowieka od śmierci po silnym krwotoku, wprowadzając do ustro ­
ju  przez w strzykiw ania w ew nątrzźylne czy podskórne większe 
ilości fizyologicznego rozczynu solnego, co dopomaga dążeniu 
ustroju do w yrów nania u traconych ilości krwi ').

') W tych w ypadkach chodzić ma także i o w yrów nanie w ażnego dla dzia łał 
ności se rca  c iśn ien ia  bocznego w naczyniach.
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Mimo to wszystko trudno zaprzeczyć istnienia oligemii w po­
szczególnych przypadkach chorobowych. Sądząc z nader słabego 
wypełnienia naczyń i serca, jak  to się widzi na stole sekcyjnym , 
bardzo prawdopodobnem  je s t zmniejszenie się m asy krwi w t. zw. 
niedokrewności postępującej złośliwej, w pew nych przypadkach 
raka, gruźlicy płuc, i—nolens volens — przynajm niej jako  zjawisko 
przejściowe po obfitych krwotokach. W  przeważnej większości 
tych  przypadków m am y jednocześnie do czynienia z rozwodnie­
niem krwi (hydraemia) — prawidłowo w niedokrw istości złośli­
wej; natom iast w niektórych przypadkach raka przy wielce praw do­
podobnem zmniejszeniu się ogólnej ilości krwi nie można stwierdzić 
żadnych zmian odsetkowych je j składu chemicznego. A naw et nie­
które przypadki tej samej choroby ze wzmożoną liczbą krążków 
czerwonych um ożliw iają przypuszczenie istnienia oligemii wraz ze 
zgęszczeniem krwi: stosować to się może także do tych przypad­
ków cholery, gdzie istn ieje  zgęszczenie krwi. Bądź co bądź, fakt 
tego rodzaju, o ile nie następuje śmierć, będzie najczęściej zjaw is­
kiem tylko przejściowem, ja k  wolno wnioskować choćby z do­
świadczeń CzERNr’ego który przy zgęszczeniu krwi różnymi 
sposobami u zw ierząt nie mógł stw ierdzić, by jednocześnie w yraź­
nie zmieniał się właściwy badanem u gatunkow i stosunek wagi 
krwi do wagi ciała.

S t i n t z i n g  i G u m p r e c h t  2), a za nimi i G r a w i t z  3), gotowi są 
uznać istnienie oligemii także u szeregu osobników blado w ygląda­
jących i przedstaw iających różne objawy „anem iczne“! a w istocie 
nerwowe], a jednocześnie przy badaniu hem atologicznem  nie w y­
kazujących wcale pogorszenia składu krwi, — nawet, jak  jeszcze 
mówić o tern będziemy, nieraz posiadających wzmożoną liczbę 
ciałek czerwonych. Bladość takich osobników ma właściwie po­
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f) Czerny  Ad ., V ersuche über B luteindickung und ihre  F o lg en . Archiv f. ex* 
périra. P a th o lo g ie  und Pharm akolog ie. Bd. XXXIV.

J) Stin tzin g  i G u m pek c u t , W a sse rg e h a lt  und T ro ck en su b stan z  des B lutes, 
beim  gesunden und k ranken  M enschen. Deutsch. A rch iv  f. k lin ische Medicin, Bd. L lI I -  
L ite ra tu ra  do r. 1894 co do zaw artośc i w ody we krw i.

3) Gr a w itz , Klinische Patho log ie  des B lutes. 1902. I I  w ydaniö , s tr . 174— 178.
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chodzić ze zbyt słabego wypełnienia naczyń krwią w skutek zmniej­
szenia ogólnej ilości krwi. Przeciw takiem u pojmowaniu przem a­
wiają jednak  bardzo poważne względy i uważam je  też za zupeł­
nie błędne. U osobników tego rodzaju po ukłuciu palca widzimy 
zawsze normalny, często naw et obfity wypływ krwi, czyli wręcz 
przeciwnie, niż w przypadkach niedokrewności zgubnej lub rako­
wej, gdzie zwykle niezmiernie trudno otrzym ać ilość krwi, dosta­
teczną do badania, mimo głębokie nakłucia. S tany, o których 
mowa, objaśniają się inaczej, jak  to jeszcze poniżej rozbierać bę­
dziemy.

Jeszcze trudniejszą do rozstrzygnięcia, niż kw estya oligemii, 
je s t kw estya zwiększenia ogólnej ilości krwi w postaci plethora, vera 
czy  połyaemia serosa. W edług rozpoznawali dawniejszej m edycy­
ny plethora ma istnieć u ludzi tęgich, z czerwonymi policzkami, 
skłonnych do uderzeń ¡ kongesty i) do głowy: takich właśnie nazy­
wano i nazyw ają jeszcze obecnie „krw istym i“. Taką „pletorę* 
starali się doświadczalnie wywołać P a n u m , L e s s e r , W o r m - M u e l l ę r  

za pomocą transfuzyi, czyli wlewania do naczyń krwi zwierzęcia 
tego samego gatunku. W doświadczeniach tego rodzaju po wla­
niu 80—100% całej przypuszczalnej ilości krwi zwierzęta oznak 
chorobowych jeszcze nie przedstaw iały, ginęły zaś dopiero po 
wlaniu ilości l 1̂  razy większej. Ciśnienie krwi przy transfu- 
zyach nieco się podnosiło, prąd limfy przyśpieszał, zwiększała się 
także i liczba ciałek czerwonych, ale wzmożenie to ustępowało 
nieraz już po kiku godzinach, najpóźniej po kilku dniach. Jeśli 
więc przez przelewanie w ytw arzała się plétora, to było to zjawi­
sko przejściowe, krótkotrw ałe.

Jeszcze w yraźniejsze wyniki w znaczeniu ujemnem otrzym a­
li C o h n u e i m  i L t c h t h e im  w doświadczeniach celem wytworzenia 
krwistości wodniczej {plethora s. połyaemia serosa). W  tym  celu 
wlewano do naczyń [żył] fizyologiczny rozczyn solny i okazało się, 
że wbrew wynikom z transfuzyą krw i—można zwierzętom w pro­
wadzać do żył olbrzym ie ilości tego rozczynu bez wyraźnych 
szkodliwych następstw . Rozwodnienie krw i przy takich infu-

O dczyty  K liniczne. 2
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zyach je s t bardzo nieznaczne, jak  zresztą, sam stwierdziłem *) w do­
świadczeniach z wprowadzaniem  p o d  s k ó r ę  psom dużej ilo­
ści rozczynów solnych: niema zaś większego rozcieńczenia, bo je ­
dnocześnie z wlewaniem do żył czy pod skórę podnosi się wydzie­
lanie moczu i nadmiar wprowadzonego płynu szybko opuszcza or­
ganizm. Podobne wyniki otrzym ywali i inni badacze, np. w now ­
szych czasach H am b u rger 2).

Na zasadzie sw y ch  dośw iadczeń  Cohnheim  n egow ał zupełn ie  

istn ien ie  k rw istości praw dziw ej czy  w od n iczej w p ato log ii lu d z­
kiej.

W  ostatnich jednak latach zaczynają zapatrywad się na ten 
problemat mniej kategorycznie. Faktem jest mianowicie, źe 
u osobników zwierzęcych jednego i tego samego gatunku ilośd 
krwi może wykazywad znaczne odchylenia od wyprowadzonej 
przeciętnej normy, odchylenia, stojące w związku z pewnemi okre­
ślonymi czynnikami. Tak R an k ę , a głównie w nowszych czasach 
B ergmann i Heissler, uczniowie BoLLiNGER’a, stwierdzili, że u oso­
bników tłustych ogólna ilośd krwi, a zarazem i waga serca w sto­
sunku do ogólnej wagi ciała są mniejsze, niż u zwierząt chudych. 
W tym względzie zachodzą nawet wybitne różnice pomiędzy po­
szczególnymi gatunkami zwierząt: np. Świnia posiada krwi
przeciętnie V9a przy wadze serca lf2ao całej wagi ciała, podczas gdy 
u konia cyfry te wynoszą '/10 i ’/u? 3).

Z drugiej strony B ollinger zw raca uwagę, że szerokośd łoża  
naczyniowego także nie jest wielkością niezmienną, ale u różnych 
ludzi zachodzą wahania w ' tym  kierunku w stosunku 1 :3 , — że 
też odpowiednio do tego jeden  człowiek może posiadad w stosunku 
do wagi swego ciała więcej krwi, niż drugi. Zw raca B ollinger  

uwagę i na to, że przez długotrw ałe wprowadzanie do ustroju

i) W pływ  w prow adzonych  pod skórę  w w ielk ie j ilości ro zczynów  solnych 
na k rew  i w ydzielanie m oczu. R o zpraw a konkursow a. P am ię tn . T ow arz . L ek . 
W arszaw sk . 1888. Z eitsch r. f. k lin . Medicin. Bd. XIX. Suplem ent. L i t e r a t u r a .  

a) Loc. cit.
3) P ra c e  B o l l i n g e r ^  i j e g o  uczniów  por. u LiM »E C K ’a ,  G rundriss einer klin. 

Patho log ie  des B lutes. 1896. s tr. 63.
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większych ilości płynu, ja k  to właśnie zachodzi u piwoszów mo­
nachijskich, stopniowo może rozwinąć się rozszerzenie łoża naczy­
niowego i osobnik posiadać będzie w stosunku do wagi swego c ia­
ła więcej krwi, niż posiadał poprzednio ’j.

Zwiększoną ilość krwi przyjm ował także O k r t e l  u  chorych 
sercowych w okresie osłabienia działalności serca [dyskompensa- 
cyi] i na tej zasadzie oparł leczenie tych  stanów — pośród in ­
nych czynników — także na ograniczeniu dowozu płynów | dyeta 
sucha], przez co zm niejsza się ogólna masa krwi, a więc i ułatw ia 
się pracę chorem u sercu.

Istn ien ia krwistości, przynajm niej przejściowej, nie można 
tedy bezwzględnie zaprzeczać, — a dodamy, że w pewnych przy­
padkach chorobowych m ożna żywić także przypuszczenie „krw i­
stości w odniezej“. Takie wrażenie czynią np. niektóre przypadki 
zapalenia nerek, a jeszcze prędzej błędnicy z nadmięrnemi wodni 
stem i m enstruacyam i, nader obfitą ilością krwi, wypływającej po 
ukłuciu palca przy badaniu, a jeszcze wyraźniej przy punkcyiżyły  
w przegubie łokciowym lub wenesekcyi [co niektórzy stosowali 
celeęn leczenia blednjcy J*

N ieste ty , u d o w o d n i e n i e  naszych przypuszczeń je s t 
w tych razach równie mało możliwe, jak  udowodnienie w innego 
rodzaju przypadkach oligemii.

Uwagi powyższe co do „krwistości“ uzupełnimy jeszcze do­
datkiem, że u szeregu ludzi „krw istych“ czyli „pletorycznych“ 
według rozpoznawań dawnej m edycyny przy liczeniu  ciałek czer­
wonych można stwierdzić hyperglobulię, t . j .  wzmożenie się liczby 
krążków czerwonych. Zjawisko to je s t także niemal prawidłem [po­
równaj niżej J w stanach zastoinowych przy wadach serca, rozed­
mie płuc, gdzie O e u t e l  uznawał „krw istość“. W zmożenie się liczby

’) Z apew ne, to  o sta tn ie  uznać m ożna pod w arunkiem , że jednocześn ie  ogólna 
w aga  c ia ła  nie w zro sła  lub w zro sła  stosunkow o m niej, niż ro z sze rzy ło  się łoże 
naczyniow e. O ile jed n ak że  sp raw y  zachow yw ały  się odw rotnie, t. j. w aga  c ia ła  
dzięk i odkładan iu  tłu szczu  [jak to byw a w łaśn ie  u p iw oszów j szybciej n a ro s ła , 
niż rozszerzy ło  się łoże naczyniow e, osobnik będzie  p o siad a ł stosunkow o mniej 
k rw i, n iż poprzednio. M oiebuem  je s t  też, że bladość n iek tó ry ch  tłuściochów  isto tn ie  
za leży  w w iększej lub m niejszej części od w zględnej oligem ii.
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ciałek czerwonych samo przez się nie może być jednak  dowodem 
istnienia krwistości już  choćby dlatego, że spotykać je  możemy, 
jako  wyraz zgęszczenia krwi, w stanach [np. cholera], gdzie w y­
pada uznać istnienie oligemii.

* **

Uznając możliwość istnienia w tym  czy innym przypadku oli­
gemii albo krwistości, nie możemy, że jeszcze raz podniesiem y, 
nadawać tym  zjawiskom znaczenia powszechniejszego, jeśli jedno ­
cześnie będziemy mieli na pamięci omówione szczegółowiej a tak  
wybitne objawy wyrównania we krwi patologicznej. Innem i sło- 
wy „oligemia“ czy pletora — wobec tych  dążności — zawsze 
będą mieć dla nas znaczenie krótkotrw ałych, przejściowych w y­
jątków , a nie prawidła. To też przy badaniu krwi patologicznej 
kw estyę wahaó ogólnej ilości krwi pozostawiamy zwykle na ubo­
czu i jeśli chodzi o zmiany i l o ś c i o w e  krwi, to miernikiem 
zmian tych są dla nas w ahania o d s e t k o w e  w jej składzie 
morfologicznym lub chemicznym. Do rozpatrzenia tych  zmian 
właśnie teraz przystąpim y i zaczniemy od zmian ilościowych sk ła­
du krwi morfologicznego.
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III.

W e względzie morfologicznym biologia normalna odróżnia 
we krwi, ja k  wiadomo, trzy  składowe części: krążki czerwone, 
krążki białe, wreszcie wprowadzone do nauki głównie przez Brz- 
z o z e r o  — „pły tk i“ krwi, z niem iecka zwane „Blutplättchentt — 
a obok nich, osocze krwi (plastna sanguinis) jako  substancyę m ię­
dzykomórkową. Go do pochodzenia, rozwoju i wzajem nego sto­
sunku tych składników istnieje dużo niejasności, mimo, iż właśnie 
pod wpływem nowoczesnych badań krwi poświęcają obecnie tym  
pytaniom  bardzo dużo uwagi i starają się je  rozstrzygnąd także 
przy pomocy m ateryałów patologicznych. W ynikiem  tego wszyst­
kiego, jak  zobaczymy poniżej, je s t  dotychczas — rzecz szczegól­
na — raczej zagm atw anie i zaciemnienie stosunków, które przed­
tem ,przynajm niej pozornie, przedstaw iały się stosunkowo prostym i.

Poza tym  p u nk tem —co jeszcze we wstępie do morfologii pa to ­
logicznej krwi podkreślić najpierw należy, to coraz bardziej rosną­
ce stanowisko krążków czerwonych w różnych sprawach i przeja­
wach chorobowych. ' Pojęcia w tym  względnie, zapewne, nie są 
jeszcze w zupełności uświadomione i wykrystalizow ane, ale zmia­
na odnośnych zapatryw ań w porównaniu z bardzo niedawnymi 
jeszcze czasy nie da się zaprzeczyć. Do niedawna, istotnie, 
znaczenie ciałek czerwonych zarówno w fizyologii, ja k  patologii 
ograniczone było do ich roli, jako  przenośników tlenu; cały zaś 
szereg spraw innych, że przypomnę przedewszystkiem  krzepnięcie 
krwi, zmiany zapalne, zakrzep, zwyrodnienia i t. d., odnoszono na 
karb osocza lub ciałek białych. Szczególnie rola ostatnich w ana-
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tomii patologicznej była — i naw et dotychczas wielokrotnie pozo­
s ta je —bardzo w ydatna [np. w nauce o zapaleniu J.

Tymczasem w czasach najnowszych choćby co do sprawy 
krzepnięcia Mosso, A rnold z uczniami i t. d. — w zgodność 
z dawnemi wskazówkami LiAND0is’a, rozróżniającego włóknik 
„z ciałek czerwonych“ i włóknik „z osocza“ („Stromafibrin* i „Plas- 
mafibińn'-) — dowodzą stałego udziału ciałek czerwonych w tej 
sprawie, a znowu Obrzut *) głosi teoryę, według której erytrocyty 
biorą czynny, bezpośredni udział zarówno w wytwarzaniu się 
produktów zapalnych, jak zwyrodnień [serowatego, szklistego, 
koloidalnego i t. d.J — wreszcie komórek olbrzymich, komórek 
tkanki łącznej. Innerni słowy, Obrzut przypisuje ciałkom czer­
wonym tę rolę, którą powszechnie przypisywano ciałkom białym; 
i tę zmianę zapatrywań uwydatnia szczególnie w ostatnich cza 
sach względem zwyrodnienia skrobiowatego 2), przy którem prze- 
nosicielami substancyi skrobiowatej miały być właśnie ciałka 
białe.

Teorye powyższe, jeszcze przed kilkunastu  la ty  brzmiące 
paradoksalnie, obecnie stają  się coraz bardziej zrozumiałe, — 
ale właśnie wobec poglądu, w ypow iedzianego w r. 1894 przeze 
mnie, a uznanego obecnie już przez szereg poważnych badaczy- 
lE. G rawitz, A. P a ppen h eim , R. N eumeister], iż pomiędzy osoczem 
i ciałkami czerwonemi istnieje związek bezpośredni, iż osocze 
krwi krążącej mieści się w ery trocytach , je s t  poniekąd ich w ydzie­
liną. W myśl tego poglądu, nb. po raz pierw szy odbierającego 
samodzielność anatomofizyologiczną osoczu, jako  tkance m iędzy­
komórkowej i podporządkowującego je  ciałkom czerwonym, podo 
bnie ja k  anatom ia cellularna w ten  czy inny sposób poddaje w łók­
na tkanki łącznej komórkom—niechaj fibryna rodzi się z osocza, 
to tem  samem rodzi się ijz ciałek czerwonych; niechaj także sub- 
stancya skrobiowata rodzi się według niektórych z włóknika, to

')  O brzut. O udzia le  krw i w pow staw aniu  p roduk tów  zapalnych. P rz e ­
g ląd  lekarsk i, 1890 i 1891.

*) O brzut . N ouvelles récherches h isto logiquos sur la  dég én érescen se  am y- 
loïde. A rchives de m édecine E xpérim entale e t d’anatom ie pa thologique. 1900. Nr, 2.
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tem  samem pochodzi ona i z ciałek czerwonych. Ciałka czerwone 
m uszą—innemi słowy — posiadać w myśl naszego poglądu samo­
dzielność komórkową, jak ie j przedtem  nie posiadały.

W ykład nasz morfologii patologicznej krwi zaczniemy od p ły­
tek, których liczba według P rusa  wynosi 500,000 w 1 milim. sz. 
Rola ich w patologii zapowiadała się bardzo wybitnie, odkąd przed 
kilkunastu  laty  [1888] E berth i S chimmei.blsch  !) chcieli spro­
wadzić tw orzenie się zakrzepów na czynne uczestnictwo tych  
tworów. W brew temu, właśnie głównie dzięki pato logom ,'w  la­
tach ostatnich p ły tk i zaczynają coraz bardziej tracić poprzednie 
znaczenie, coraz więcej autorów odmawia im samodzielności bio­
logicznej. P ły tk i zaczyna wielu uważać wprost za produkt roz­
padu czy rozszczepienia ciałek czerwonych [A rnold, D etermann] 
oraz białych, wzgl. jąder ciałek białych, jak  głównie p rzy j­
muje L il ie n fe l d . Pojaw ianie się płytek, jako  pochodnych ciałek 
czerwonych, różniczkują jeszcze w ten sposób, że płytki m ają być 
resztkam i rozpływ ających się jąder ciałek czerwonych, resztkami, 
wyrzucanem i na zewnątrz [Pappenh eim ]. Nie brak autorów, jak  
choćby L oew it , E . Graw itz, którzy, nie zaprzeczając pow staw a­
nia p ły tek  drogam i powyższemi, część ich uważają wprost za 
s tra ty  białkowe czy globulinowe.

Jeszcze inni do najnowszych czasów bronią jednak  samodziel* 
ności płytek, wskazując na to, że płytki można widzieć w krwi 
krążącej, jak  je  już  widywali B izzozeko i L aker we krwi błony 
skrzydłowej nietoperza Za dowód samodzielności p łytek uw’aża 
jeden z autorów [B uerker] a), w najnowszej pracy zjawisko, iż 
„Blutplättchen“ widzieć można w kropli krwi, puszczonej na para­
finę i ochronionej tym  sposobem od krzepnięcia: po pewnym prze­
ciągu czasu zbiera się ich warstwa. Obecność p ły tek  zarówno 
w tak zachowanej krwi, jak  w krwi krążącej trudno, ja k  zwraca

’) E kerth i S chimmki.bu sc h . Die Throm bose.
2) Bueukkb. B lu tp lä ttchen  und B lutgerinnung. München, medicin. Wo 

chenschr., 1904. N 27
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uwagę E. Schw albe, uważad za dowód taki, za jaki chcą to mied 
autorzy: produkty rozpadu mogą istnied i w krwi krążącej, a od 
siebie dodam, w krwi wypuszczonej z ustroju, nawet nieskrzepłej 
dzięki temu lub innemu zabiegowi, od pierwszej chwili za­
chodzą zmiany chemizmu ( „obumieranie krwi“], przy których 
trudno a priori wykluczyć rozpad ciałek białych.

W  każdym razie należy pookreślid, że stw ierdzano nieraz 
znaczne w ahania ilości p ły tek  w stanach chorobowych, specyal- 
nie ogromne ich wzmożenie się w białaczce i przypadkach ciężkiej 
pierwotnej niedokrwistości. W tych  sam ych stanach istnieje 
jednak  często zmniejszenie się krzepliwości krw i,—i zjawisko to stoi 
poniekąd w sprzeczności z poglądami autorów, którzy, ja k  np. 
E, S c h w a l b e , powstawanie p łytek sprow adzają na rozpad ciałek 
białych czy czerwonych, rozpad, zachodzący przy krzepnięciu 
krwi. Sprzeczności te dotychczas bardzo trudno sobie wyjaśnid.

Nieokreśloność pozycyi biologicznej p ły tek  nie może zachęcać 
do badań nad niemi w stanach chorobowych: to też,jak;dotychczas, 
duża część zdobytych wiadomości należy do pozostałych dwóch 
składników krwi, — krążków czerwonych i białych. W iadomości 
te, ja k  już wspominałem, zdobyte zostały w przew ażającej czę­
ści przy pomocy dwóch metod badania: 1) aparatu  do liczenia cia­
łek krwi; 2) badania drobnowidzowego „suchych p reparatów “ 
krwi, sporządzonych i zabarwionych wedle sposobów, poda­
nych pierwotnie przez E H R L iC H ’a .

Ramy pracy niniejszej nie pozwalają nam zabierać miejsca 
na szczegółowy opis tych, zarówno jak wszelkich innych metod 
badania krwi; czytelników, potrzebujących obszerniejszych wia­
domości w tym kierunku, odesłać więc muszę do podręczników fi- 
zyologii, dyagnostyki, encyklopedycznych prac LiMBRCK’a, Gra- 
wiTz’a czy nowszej TuEHK’a, wreszcie do podręczników histologii 
i chemii fizyologicznej *). Natem  miejscu nie mogę jednak nie

’) Szczegó łow y  opis techniki [co do liczen ia  k rążk ó w  i barw ien ia  p re p a ra ­
tów  krw i] czy teln ik  znajdzie  tak że  w p rzełożonej na  ję z y k  polski b ro szu rce  J .C o u b - 
MONT’a  i V. MonTAGABD*a: „L eukocy ty“. O dczy ty  k lin iczne, 1903. N r. 170.
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przypom nieć ogólnej zasady m etod powyższych, uzupełniając 
to osobistemi uwagami.

A paratów  do leczenia krążków krwi mamy obeonie z dzie­
sięć rodzai, lecz różnią się one, szczególnie jeśli chodzi o aparaty 
fabryk niemieckich [ZEiss’a, REiCHEET'a i t. p.], właściwie tylko 
w drobiazgach. Podstaw ą takich aparatów  je s t szkiełko przedmio­
towe z w yrżniętą na niem siatką kwadracików, w idzialnych pod 
drobnowidzem: każde 16 m ałych kw adratów  oddzielone je s t  li­
niami od siebie i stanowi odrębną całość — pole. Każda strona 
małego kw adracika ma długości ł/20 milimetra, tak  że powierz­
chnia jego wynosi '/i0Q milm. kwadratów.; szkiełko zaś całe z po- 
działkami je s t albo wpuszczone w m etal [jak w aparacie fran­
cuskim MALASSEz’a], albo też otoczone szklaną p ły tką  okre­
ślonej grubości, tak  że jeśli na pole z kwadracikam i puścimy kroplę 
krwi (rozcieńczonej w mélangeur’ze 100 lub 200 razy] i p rzykry ­
jem y je  szkiełkiem  pokrywkowem, to grubość w arstw y płynu 
wynosić będzie l/ 10 milimetra, czyli na przestrzeni, odpowiadają­
cej każdemu pólku, będziemy mieć Jhoo X Vio =  V*ooo m ilim etra 
sześciennego płynu. Znalazłszy później przy obrachowaniu pew­
ną liczbę ciałek na pewnej liczbie kwadracików [rachować na­
leży ja k  najwięcej — przy wprawie w ystarczać będzie m i n i ­
m u m ,  5 pól po 16 pólek, czyli 80 pólek] i znając rozcieńcze­
nie użyte krwi, łatwo wyrachować z tych  cyfr, ile zaw iera ciałek 
czerwonych 1 milim. sz. krwi. Np. jeżeli na 80 pólkach nara-

53chowaliśmy 530 ciałek, to na jednem  przeciętnie — czyli w Yiooo
oO

milim. płynu mamy -gjj ciałek — w 1 milim. — w * milim.

krwi czystej, nierozcieńczonej; przy rozcieńczeniu 1:200—200 rą-
. . . .5 3 .4 0 0 .2 0 0  A l, ■zy więcej, t . j .-------------- =  5.300.000 krążków czerwonych.

Otóż realność cyfry ostatniej zależy od bardzo wielu mo­
mentów, których zaniedbanie może warunkować niemałe różnice 
w otrzym anych wynikach i zakwestyonować wartość tych  w y­
ników. A więc, pom ijając należyte schwytanie krwi do mélangeur'a. 
i dokładne je j rozmieszanie z płynem , użytym  do rozcieńczenia

www.dlibra.wum.edu.pl



26 Edmund Biernacki. [102

krwi badanej, pomijając wprawę osobistą przy liczenia krążków, 
bardzo ważnern źródłem błędów może byd nieumiejętne zrobienie 
samego preparatu z krwi rozcieńczonej. Dbad właśnie nadzwy­
czajnie należy o zachowanie postulowanej przez ciałkolicz gru­
bości warstwy krwi rozcieńczonej =  ’/ 10 milim., a grubośd ta  b a r­
dzo łatwo może stad się większą lub mniejszą, o ile z mélcmgeur’a 
puścimy na aparat zbyt dużo lub zbyt mało płynu. Jak  to pod­
noszą w opisach aparatów do liczenia krążków, należy starad się 
zawsze puszczać kroplę jednakowej wielkości i taką, by rowek na­
około pola z podziałkami nie został wypełniony całkowicie. 
Jeśli natomiast puścimy płynu za dużo — tak dużo, że rowek 
zostanie przepełniony, to szkiełko pokrywkowe poniekąd będzie 
pływad, a warstwa płynu okaże się grubszą, niż '/ ,0 milim. — ergo 
narachujemy więcej krążków, niż należy.

Mniej niebezpieczne są zbyt małe krople — takie, które s ta r­
czą na pokrycie pola z podziałkami, ale nie przechodzą do rowka: 
ale przy takich kroplach grubośd warstwy płynu może stad się 
bardzo łatwo mniejszą, niż należy, j e ś l i  t y l k o  s z k i e ł k o  
p o k r y w k o w e  j e s t  z b y t  c i e n k i e .  W tym  razie 
płyn, tworząc dysk (discus), bardzo łatwo pociągnie za sobą szkieł­
ko, resp. będzie je  wciągad do środka i szczególnie w środku pola 
z podziałkami warstwa płynu stanie się cieńszą, niż na brzegach — 
i o błędny wynik znowu łatwo. Nie należy więc wogóle nigdy za­
miast dodawanych do aparatu grubych szkiełek pokrywkowych 
używać szkiełek zwykłych, Cienkich; a wogóle z dodawanych szkie­
łek najcieńsze są mniej pewne, niż grubsze. Używanie jednak szkie­
łek grubych często uniemożliwia liczenie ciałek przy mocniejszych 
powiększeniach, jakich znowu często pragną początkujący i mniej 
wprawni; w rezultacie schodzi na to, że chcąc mied pewniejsze 
wyniki, należy się wprawid w rachowanie krążków przeważnie 
przy pomocy obiektywów słabszych.

Do rozcieńczenia krwi proponowaną jest niemal setka naj­
różnorodniejszych płynów i mieszanin obojętnych; osobiście od 
lat kilkunastu używam 3% rozczynu soli kuchennej i nigdy nie 
widziałem potrzeby zamiany tego płynu na inny. Celem pora­
chowania ciałek białych zalecają, 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 postępowaniu rozpadają się wszystkie ciałka czerwo­
ne, a zostają natomiast uwydatnione [dzięki spęcznieniu jąder] 
białe, których następnie — przy normalnej ich liczbie we krwi — 
znajdziemy 20—30 na wszystkich 16 polach [czyli 256 pólkach] 
ciałkolicza. Jeśli zaś zrachujemy ciałka białe obok czerwonych, 
t. j. przy rozcieńczeniu krwi 3% solą kuchenną w stosunku 1 :200, 
to znajdziemy ich ledwie 2—3 na wszystkich 256 kwadracikach 
[przy krwi normalnej]: stąd też i wartośd następcza obrachowanej 
cyfry leukocytów będzie mniejszą, niż cyfra, otrzymana przy 
sposobie z kwasem octowym.

Jednakże, kiedy przed 10 laty, badając leukocytozę we krwi 
cholerycznej, porównywałem wyniki otrzymane według jed 
nej i drugiej metody, to w ogromnej większości przypadków nie 
różniły się one wyraźnie. W 7« pozostałych spostrzeżeń przy 
rachowaniu w kwasie octowym wypadło mi uderzająco mniej 
leukocytów, niż w 3% rozczynie soli kuchennej: i nie mogłem 
oprzeć się podejrzeniu, iż przyczyną tego był rozpad pewnej liczby 
ciałek białych w kwasie octowym, szczególnie ciałek delikatniej­
szych—rozpad, warunkowany zbyt silnem spęcznieniem jądra 
Od tego czasu nie wydaje mi się też metoda z kwasem octowym 
bardziej wartościową, niż zwykłe rachowanie obok ciałek czer 
wonych, mimo, iż do obliczenia wyniku zdobywamy w w a­
runkach normalnych ledwie 2—3 ciałka. Zazwyczaj też ograni­
czam się do porachowania ciałek białych obok czerwonyc , i o 
sób ten uważam za zupełnie wystarczający do wykazania pewnej 
p r z y b l i ż o n e j  liczby leukocytów — uważam tem śmielej, 
iż w gatunkach krwi ze wzmożoną liczbą leukocytów, np. w bia­
łaczce, znaleźć ich możemy na 256 pólkach aparatu wcale poka 
źną cyfrę, bo do kilkudziesięciu *).

l) Z appert, E lz h o lz ,  w ostatnich czasach Tcjebk z jednej strony, B keueb  
z drugiej, skonstruowali specyalne aparaty do liczenia białych ciałek krw i, 
w których do obrachunku ostatecznego ma się 300—500 leukocytów i om yłka na­
turalnie będzie mniejsza, niż przy zw ykłych sposobach liczenia. Aęaraty powyź-
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Druga współczesna metoda morfologicznego badania krwi — 
metoda barwienia suchych preparatów według E hrlich^  — przez 
niektórych nie jest uważana za tak podstawową, za jaką ogólnie 
uchodzi. Zwracają uwagę, że ostatecznie i na preparacie z krwi 
świeżej, niebarwionej dojrzed można niemal wszystko, co się wi­
dzi na preparatach suchych barwionych, że przecież i L a v e r a n  

wykrył plazmodye małaryczne w krwi świeżej, że badanie krwi 
świeżej pozwala widzied przejawy żyoia, jak  ruchy z a r o d k ó w  ma- 
arycznych, czy ciałek białych etc., czego nie można widzieć na 
preparatach suchych, martwych i t. p.

Częśd tych uwag niewątpliwie nie je s t pozbawiona słuszno­
ści, i w dodatku może się stosowad do całej anatomii mikroskopo­
wej.

Nie wolno jednak zapominad, że barwienie preparatów, za­
równo z tkanek, jak  krwi, znakomicie ułatwia różniczkowanie 
elementów komórkowych, ułatwia zapoznanie się zes zczegółamiich 
budowy i mniej wprawnemu oku. Zresztą, jak  pożyteczuem jest bar­
wienie suchych preparatów krwi, dowodzi sam przez się ogromny 
rozkwit mikroskopii krwi po wprowadzeniu metod E h r l i c h ’o w - 

skich. Właśnie przedewszystkiem w patologii krwi jedynie bar­
wienie preparatów wskazuje nieraz istnienie różnych zjawisk 
odmienności we krwi, jakich przez oglądanie krwi świeżej wska- 
zad w żaden sposób nie można [że przypomnę chodby utratę zdol­
ności barwienia się eozyną przez krążki czerwone w wielu przy­
padkach choroby cukrowej] — zjawisk, obiecujących nowe hory­
zonty zarówno w fizyologii, jak  patologii krwi.

Z drugiej jednakże strony należy podkreślid okolicznośd, że 
przy dalszem rozwijaniu i opracowywaniu metodyki E h r l i c h ^  

sprawę doprowadzono do doktryneryi i schematyzmu, których po­
żytek bardzo trudno dojrzed. Posiadamy obecnie setki różnych 
metod barwienia krwi, a niemal codzień rodzą się nowe, coraz 
to „znakomitsze“, pozwalające rzekomo wykrywad we krwi rze

szo są pow iększoną m odyfikacyą zw ykłych aparatów ZEiss’a czy REiCHKRT’a; leu­
kocyty Uczy się w krwi, rozcieńczonej słabym  kwasem  octowym, t. j. po zniszczeniu  
krążków czerwonych. Por. W. T urrk Vorlesungen über klinische Hämatologie, 
1904. »tr. 9 4 -9 8 .
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ozy przedtem nie widziane; w rezultaoie trudno dowieść, by 
dawały one coś więoej, niż najprostsze metody pierwotne. Uwa- 
źam też, nietylko przy praktyczno-klinicznem, ale i przy nauko- 
wera badaniu krwi za zupełnie wystarczający, przynajmniej dla 
olbrzymiej większości przypadków, następujący modus postępowa­
nia. Po roztarciu s z y b k i e m świeżo dobytej małej kropelki 
krwi pomiędzy dwoma najdokładniej wyczyszozonemi i zupełnie 
suchemi szkiełkami pokrywkowemi, preparaty suszymy według 
pierwotnego sposobu EuRLicii’a na płytce miedzianej, ogrzanej 
z jednego końca palnikiem BuNSEN’a do 110—120° R., albo też 
w sterylizatorze, stopniowo ogrzanym do 120° R. [trzymać w ta­
kiej ciepłocie szkiełka przez V2—1 godziny, i po zgaszeniu palni­
ka nie wyjmować preparatów ze sterylizatora, zanim nie w ysty­
gną] — a, najprościej, szkiełka wrzucamy na pół godziny do m ie­
szaniny alkoholu z eterem w równych częściach. Po dokonanetn 
w ten lub inny sposób utrwaleniu [fiksacyi] poddajemy prepara­
ty  działaniu 7 2 %  rozczynu eozyny w 40—50% wyskoku przez 
parę minut, następnie po opłukaniu wodą podbarwiamy mocnym, 
najlepiej ex lempore przygotowanym wodnym rozczynem błękitu 
m etylenowego [przecedzić!]. Po opłukaniu preparatu obsusza- 
my go pomiędzy bibułą, wysuszamy, trzymając na bibule nad 
palnikiem, wreszcie zatapiamy w damarlaku czy balsamie kana­
dyjskim.

Popularną je s t  m odyfikacya Ziem ann^: mieszanina z 4 ch 
części 0,1 °/0 wodnego rozczynu eozyny [wodnej] i 1 części 1% 
rozczynu błękitu m etylenow ego w 2,4% boraksie. Po 5 —10 mi­
nutach pobytu w tym  płynie szkiełka opłukujem y i na chwilę 
zanurzam y w słabym  rozczynie kw. octowego, dokładnie opłuku­
jem y wodą i — jak powyżej.

Barwienie eozyną i błękitem  m etylenow ym  ujaw nia zmiany 
morfologiczne ciałek czerwonych [ciałka cz. jądrowe], obecność 
pasożytów we krw i fplazmodye m alarycznej, jąd ra  ciałek białych 
i w pewnej liczbie tych  ciałek grubą granulacyę protoplazraatycz- 
ną, chw ytającą chętnie eozynę [ ciałka eozynofilowe]. Protopla- 
zma znacznej większości pozostałych wielojądrowych ciałek b ia­
łych przy użyciu eozyny i błękitu m etylenow ego nie barwi się zu­
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pełnie lub barwi się na słaby kolor różowawy. Dopiero barwienie 
preparatu mieszaniną barwników „kw aśnych“ i „zasadowych“ ł) 
w których w ytw arza się barw nik „neu tra lny“ — specyalnie t. zw. 
t r ó  j a c y  d e m  [mieszanina Biondi-Ehrlich^], ujaw nia w w ięk­
szości leukocytów wielojądrowych drobnoziarnistą granulacyę, 
barwiącą się na fioletowo, podczas gdy jąd ra  są jasno-zielone 
[ciałka v. leukocyty neutrofilowe]. W  rozczynie tró jacydu 
preparaty  należy trzym ad dłużej [10—15 minut], i, ja k  mniemają 
niektórzy, preparaty, utrw alone w alkoholu z eterem , barwią się 
gorzej, niż wysuszone na płytce miedzianej lub w sterylizatorze. 
Zauważyd wszakże należy, że wogóle trudniej otrzym ad piękne 
preparaty z mieszaniny BiONDi-EHRLiCH’a, niż z eozyny i błękitu 
metylenowego, i źe rozczyn tró jacydu łatw o się psuje.

O niektórych szczegółach technik i będziemy mieli jeszcze 
sposobnośd mówienia w dalszym ciągu naszego wykładu. W tein 
miejscu podkreślę szczegół, że w „udanych“ preparatach  krwi, t. j. 
tam, gdzie ciałka czerwone, szybko utrw alone na szkiełku, nie ule­
gły działaniu wilgoci i innych wpływów, i specyalnie w prepara 
tach  z krwi naogół chorobowo mało zmienionej, zabarwione zo­
stają  tylko elementy morfologiczne, a p r z e s t r z e n i e  m i ę ­
d z y  n i e m i  p o z o s t a j ą  z u p e ł n i e  b e z b a r w n e .  
Dopiero na preparatach z krwi bardzo zmienionej, krwi z przy­
padków ciężkiej niedokrewności, i nb. na p reparatach  najbardziej 
udanych, m ożna, nieraz dostrzedz w yraźne przestrzenie, zabar­
wione lekko błękitem  m etylenow ym , i niekiedy elem enty m orfo­
logiczne w yglądają jak b y  „zatopione“ w substancyi przezroczy­
stej, ale zabarwionej.

Zachowanie się powyższe je s t nadzwyczaj ciekawe i ważne 
z punktu widzenia stosunku osocza do krążków czerwonych.
0  ile prawdziwym byłby daw niejszy pogląd, że ciałka czerwone
1 osocze krwi są dwoma niezależnym i od siebie składnikami, wzgl.

b  P rzypom nę, że za E iiB Llca'em  rozróżniam y: a) barw nik i kw aśn e  — eozy- 
na, k w aśn a  fuksyna, o range, au ran tia , indulina i t. d., i inne „so le“, gdzie  barwiąc?« 
zasad ą  je s t  „ k w as“; 2) barw nik i zasadow e — m eth y len b lau . m ethylgriin , bism ark- 
braun , safrau ina, am etystw iolett i t. p., gdzie b arw iącym  p ierw iastk iem  Je s t zasad a
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że krew je s t pewnego rodzaju zawiesiną czerwonych ciałek w oso­
czu — należałoby w każdym  preparacie znajdywać zabarwione 
przestrzenie między elem entami krwi: wszak osocze utrw alone na 
szkiełkach zawsze przyjm ie zabarwienie. Zrozumiałem nato ­
miast staje  się zachowanie się powyższe dopiero z punktu widzenia 
zapatryw ania, bronionego przeze mnie, a według którego osocze 
w krwi krążącej znajduje się w sam ych krążkach, je s t  poniekąd 
ich produktem , że krew posiada właściwie tylko ty le wolnego oso­
cza, ile go wychodzi z ciałek do tkanek lub wchodzi z tkanek do 
krążków | i to osocze widzimy „jako Randzone“ przy spostrzega­
niu kapillarów pod mikroskopem ')].

Dopiero w stanach ciężkiej niedokrewności krew  nadzwyczaj 
obfituje w osocze i posiada go więcej w stanie „wolnym “, niż 
krew normalna lub mało zmieniona: w tedy mamy możnośd obser­
wowania zabarwionych przestrzeni m iędzykrążkowych i to, isto ­
tnie, często spostrzegam y.

’) B ie r n a c k i. B lu tkörperchen  und P lasm a  in ih ren  gegenseitigen  Beziehun 
gen. W iener medicin. W ochenachr., 1894. N r, 36 i 37. G aze ta  lek arsk a . 1894.
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Przy ocenie zmian ilościowych krążków czerwonych w sta ­
nach chorobowych należy pam iętać o szeregu czynników zew nętrz­
nych i wew nętrznych, które już  w stanie prawidłowym mogą dość 
znacznie modyfikować liczbę tych elementów. Przedew szystkiem  
t. zw. „ Unlersuchungsfehler” (om yłka samej m etody badania) się­
gać może cyfry powyżej 100,000. Istotnie, milionowe wyniki przy 
liczeniu ciałek otrzym uje się ledwie z porachow anych setek, najw y­
żej tysięcy: różnica kilkunastu ciałek przy liczeniu w ostatecznym  
obrachunku da różnicę już  powyżej stu  tysięcy (np. znalazłszy na 
5 polach raz 516 ciałek, drugi raz 502 ciałka, mamy ostateczny w y­
nik 5160000 i 5020000, czyli różnicę 140000). Ktokolwiek zaś zaj­
mował się liczeniem ciałek, wie, ja k  przy najlepszych apara­
tach łatw o o różnicę taką w jednym  i tym  samym preparacie krwi, 
stosownie do tego, które pole wybieram y do obliczeń. Różnica ta, 
zapewne, wygładzać się będzie tem bardziej, im więcej pól bę­
dziemy brać do liczenia; mimo to wszystko, pam iętać jeszcze nale­
ży o omyłce indywidualnej. Rzeczywiście, rachując na tych samych 
polach, tylko w yjątkow o dwóch jednakow o wprawnych badaczy 
poda jednakow ą cyfrę: niechaj zaś różnica stanowi wtedy tylko 
kilka ciałek, w obrachunku ostatecznym  otrzym am y różnicę o kil­
kadziesiąt tysięcy.

Z czynników wew nętrznych na pierwszy plan wysuw ają 
wpływ p ł c i .  Z daw nych czasów w podręcznikach uważa się 
wprost za aksyom at, że kobieta posiada przeciętnie o pół miliona 
mniej ciałek czerwonych w 1 mim. sz., niż m ężczyzna. Osobiście
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wyznać muszę, mimo wieloletnio badania nad krwią dotychczas nie 
mogłem się niozłudnie przekonać o prawdziwości tego aksyoinatu 
i mniemam, iż kw estya ta  wym aga jeszcze gruntow nej rewizyi. 
Zaznaczyć zresztą należy, iż pewnik powyższy ulega ze strony 
niektórych autorów ograniczeniu tej treści, że przew aga liczby 
krążków czerwonych u m ężczyzny występuje dopiero w okresie 
dojrzałości płciowej pomiędzy 19—22 rokiem życia; natom iast do 
15 roku życia kobieta posiada naw et więcej ciałek czerwonych, 
niż mężczyzna. Około roku 50—60-go następuje wyrównanie.

Mniejsza liczba ciałek we krwi kobiecej przedstawiać się mo­
że niejednem u wprost koniecznością, z powodu u tra t krwi przy 
m enstruacyi. Tymczasem zarówno podczas, jak  po m enstruacyi 
liczba ciałek, rzecz szczególna, nie przedstawia się zmniejszoną: na­
wet, przeciwnie, nieraz stwierdzono jak b y  lekkie wzmożenie się tej 
liczby, pewne zagęszczenie krwi. Nie stwierdzono wyraźnego wpły­
wu ciąży, chyba że rozwinie się wtedy niedokrewnosć formy ła­
godniejszej, albo nawet bardzo ciężkiej, co parokrotnie już  spo­
strzegano.

Natomiast w  i e k ma znaczenie dla liczby ciałek czerw o­
nych,—w tern znaczeniu, iż u noworodków w pierwszych dniach 
życia, mniej więcej od chwili odpadnięcia pępowiny, spostrzega 
się nadmierne cyfry krążków, 6 i 7 milionów w 1 mim. sz. Im pępo­
wina została podwiązana wcześniej, tem wartości te  są niższe, im 
później—tem  wyższe. W późniejszych okresach życia nie można 
było niezawodnie stwierdzić wahań liczby ciałek czerwonych.

W 1 —2 godziny po przyjęciu obfitszego pokarm u niektórzy 
autorowie ( L i m b e c k ) dostrzegali lekki spadek liczby e ry trocy ­
tów, u głodomorów zaś w późniejszych okresach głodzenia się 
lekkie podniesienie się tej liczby ( T a u s z k ). W brew oczekiwaniom 
nie stwierdzono zmian liczby krążków u członków wyprawy N a n ­

s e n ^  podczas nocy arktycznej, ani u koni, pracujących przez 
długie lata  w kopalniach, t. j . pozbawionych zupełnie światła, ani 
wreszcie u ludzi, przebywających w klimacie gorącym, choć w yglą­
dają  oni blado.

Wiele rozgłosu miało w ostatn ich  łatach odkrycie yiAUi/ifa,
potwierdzone przez wielu lekarzy ( K o e c p e , E g g e r , J a r u n i o w -

O dczy ty  k lin iczne. 3
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ski i t. d .)T), iż na liczbę ciałek we krwi wpływ ogromny wywiera 
ciśnienie barom etryczne, względnie wysokośd nad poziomem m o­
rza: im wyżej, tem więcej krążków w 1 mim. sz. W  tym  względzie 
istnieó ma wprost parallelizm: kiedy więc w Chrystyanii na brzegu 
morza L ąache znajduje przeciętnie 4974000 ciałek w 1 mim. sz., to  
R einert w Tybindze przy 314 m etrach nad poziomem morza — 
5322200, w Reiboldsgriin przy 400 m etrach—5970000, w Arosa przy 
1800 m etrach—7000000. Do kwestyi tej jeszcze powrócid nam wy­
padnie.

Może ważniejszym, niż powyższy, przy ocenie w ahań patolo­
gicznych erytrocytów  je s t fak t wpływów naczynioruchow ych na 
ich liczbę. Już  zdawna L udwig podał, że przy każdem wzmożeniu 
się ciśnienia naczyniowego liczba ciałek także się podnosi. Z d ru­
giej strony Cohnstein i Z untz po przecięciu rdzenia powyżej 
wyjścia n. splanchnici i warunkowanem  przez to rozszerzeniu n a ­
czyń znaleźli silne zmniejszenie się liczby ciałek w 1 mim. sz.; 
przy następczem drażnieniu elektrycznera rdzenia i podniesieniu 
ciśnienia liczba ta  mocno w zrastała W zmożenie liczby krąż­
ków widział znów W internitz i inni po krótkotrw ałem  działa­
niu procedur liydropatycznych, zimnych kąpieli i t. p.: łącznie 
z tem  dostrzegano i innego rodzaju zmiany krwi, o czem także 
jeszcze będzie mowa. D alej—spostrzegano, zarówno u ludzi,- jak  
zwierząt, w ahania liczby ciałek pod wpływem poruszeń psychicz­
nych—naturalnie jako skutek działań naczynioruchowych (L loyd 

J ones, E. Grawitz a).
Co się tyczy wreszcie krwi z różnych okolic łożyska naczy­

niowego—tętnic, żył i naczyń włoskowatych, to po rozbiorze dośd 
licznych dawniejszych prac w tym  kierunku, S chnuerkr 3) docho­
dzi do wniosku, iż różnic składu tu ta j niema, wzgl., źe nie p rze­
kraczają one granic pomyłki badania. Bądź co bądź, widywałem

*) L ite ra tu ra : p. J .  P io tr o w sk i, O w pływ ie k lim atu  górsk iego  ua ustró j. Od­
czy ty  klin iczne. 1904.

2) E. Gr a w it z , K linische P a tho log ie  des B lutes. 1902, I I  w ydanie s tr . 60—65.
*) J .  S c h n u e r e r , D er physikalische B lutbefund in se iner A bhängigkeit von 

gesunden und k ran k en  K reislaufsorganon. C entra lb l. f. allgem . Patho log ie . 1899. 
N r. 8 —9.
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jednak  w szeregu porównawczych określeń przeciętnie o */2 tnilio 
na mniej ciałek w krwi, branej prosto z żyły, niż w krwi z palca 
(u jednego i tego samego osobnika).

Szereg wymienionych czynników sprawia, że mimo, iż p rzy ję ­
tą  je s t pewna przeciętna norma, cyfra krążków czerwonych nawet 
u jednego i tego samego osobnika nie jest wielkością ściśle okre­
śloną, lecz w zależności od różnych przejściowych, ale codzien­
nych wpływów wahad się może w dość znacznych granicach. Po­
mijając, iż sama „omyłka badania“ stanowió może 200- 300 tysięcy, 
czyli, źe różnice tej wielkości nie są bynajm niej dowodem zm niej­
szenia się lub zwiększenia liczby ciałek, z najnowszych spo­
strzeżeń Ż e b r o w s k i e g o , poczynionych na moim oddziale, isto t­
nie wynika, że wahania liczby erytrocytów  z tygodnia  na ty ­
dzień mogą dochodzid u jednego i tego samego osobnika aż 500— 
800 tysięcy. Ale tym  sposobem, szczególnie jeżeli chodzi o pojedyń- 
cze badania, dopiero cyfry pod 4500000 z jednej a nad 5500000 z dru­
giej strony możemy uważad za cyfry patologiczne, czyli—zarówno 
u mężczyzny, jak  kobiety — za wyraz zm niejszenia i zwiększenia 
się liczby erytrocytów .

Otóż, zestawiając z tern kryteryum  większe szeregi cyfr, o trzy­
mywane we wszelkiego rodzaju stanach chorobowych ’), stwierdzimy 
fakt, że zmiany liczby ciałek czerwonych w stanach tych  bynaj­
mniej nie są zjawiskiem tak  częstem, ja k  wypadałoby z przypusz­
czeń apriorystycznych i ja k  to ogół współczesny lekarski jeszcze 
powszechnie przyjm uje.

Tezę powyższą określid szczegółowiej należy w ten sposób, iż 
z m n i e j s z e n i e  s i ę  l i c z b y  c i a ł e k  c z e r w o n y c h  
(t. zw.  o l i g o c y t e m i a )  b y n a j m n i e j  n i e  j e s t  z j a ­
w i s k i e m  c z ę s t e m  w s t a n a c h  c h o r o b o w y c h .  
To, cośmy mówili o zjawiskach wyrównania w krwi patologicznej^ 
właśnie w tym  kierunku znajduje może najdobitniejszy wyraz. 
Jak  zresztą organizm szybko stara  się regenerowad normalną licz-

’) D aw niejsze  dane w tym  w zg lędzie  p. R b in e u t , Die Zählung d e r B lu tk ö r­
perchen und ih re  B edeutung für D iagnose und T h erap ie . L eipzig , 1891,

www.dlibra.wum.edu.pl



38 Edmund Biernacki. [112

bę ciałek, pouczały już dawniejsze obserw acye po krw otokach 
u ludzi, czy w eksperymencie u zwierząt; jak  usilnie stara się on, jak  
mu „ c h o d z i ” o doprowadzenie erytrocytów do liczby norm alnej, 
przekonał mię przypadek, spostrzegany kilka lat tem u na własnym 
oddziale w szpitalu Wolskim w Warszawie. U 14-letniej dziewczyny 
w parę tygodni po otruciu kwasem siarczanym  zjawił się nader ob- 
fity krwotok żołądkowy, po którym w 3 dni znalazłem ledwie 3570000 
krążków w 1 mim. sz. i 16,510/° sub. s. Od chwili krw otoku coraz 
wyraźniej zaczęły występować objawy zwężenia odźwiernika, 
chora wym iotowała niemal wszystko, co przyjęła, straciła zupełnie 
łaknienie i ostatecznie w kilka tygodni później zmarła: mimo to 
liczba ciałek czerwonych stale się podnosiła i w 18 dni po krw oto­
ku wynosiła powyżej 5 milionów. Zaw artość substancyi suchej by­
najmniej nie wzmagała się tak  szybko i nie doszła ostatecznie do 
normy (18°/o)> że tu nie było mowy o wzmożeniu się liczby
ciałek czerwonych wskutek „zgęszczenia” krwi.

Niemniej pouczającym i są przypadki t. zw. choroby plamistej 
WERLHOF*a: w całym szeregu tych przypadków—mimo rozw inięty 
obraz chorobowy, mimo wcale niemałe krwawienia pod skórę, 
z dziąseł i t. p., wbrew oczekiwaniu i początkowo ku memu zdu­
mieniu znajdywałem  zupełnie prawidłowe cyfry erytrocytów : tak  
szybko regeneracya tych  elem entów w yrów nyw ała u tra ty . Spo­
strzegano to i w innych formach usposobienia krwotocznego, np. 
w niektórych przypadkach skorbutu (gnilec).

P rzy  takim  stanie rzeczy zupełnie zrozumiałem jest, dlaczego 
liczba ciałek czerwonych naogół nie może być miernikiem zmiau 
hematologicznych. Specyalnie podkreślić należy okoliczność, iż 
nie może być ona miernikiem zmian anemicznych; istotnie, cały 
szereg przypadków takiej pierwotnej choroby krwi, jak ą  jes t 
błędnica, mimo nieraz już znaczne rozwodnienie krwi całkowitej 
łącznie zidącem i za tem zmianami chemizmu, w ykazuje zupełnie 
prawidłową liczbę ciałek czerwonych. Zdarza się nawet, iż przy po­
prawie takich przypadków i przy zmniejszeuiu hydremii liczba ta 
nieco spada.

Skoro jednakże organizm tak  stara  się o wyrównanie licz­
by erytrocytów , to z drugiej strony zmniejszenie tej liczby,
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zarówno „pierw otne”, ja k  „w tórne” powinniśmy uważad za objaw 
poważniejszy, znam ionujący cięższe schorzenie ustroju, zmniej­
szenie jego sprawności samoleczniczej.

Stanem  chorobowym, gdzie spadek liczby ciałek czerwonych 
spostrzegam y zawsze i gdzie spadek ten osiąga stopnie najw yż­
sze—liczba ciałek czerwonych bardzo często stoi poniżej miliona, 
a Q u i n c k e  widział raz ledwie około 200000—je s t t. zw. niedokrew- 
ność postępująca zgubna. W tym  przypadku naogół tak  mało uw y­
datnia się zdolność regeneracyjna ustroju, że śledzenie liczby cia­
łek czerwonych ma bardzo ważne znaczenie praktyczne i podno­
szenie się tej liczby w przebiegu choroby, względnie przy leczeniu 
idzie równolegle z poprawą stanu ogólnego. Z drugiej strony, jak  
wnoszę z własnych obserwacyi, stwierdzenie bardzo znacznego 
spadku erytrocytów  w tej chorobie, mianowicie poniżej miliona 
w 1 mim. sz., prognostycznie ma znaczenie bardzo niepomyślne 
i w tych  razach rzadziej można spodziewać się trwalszej popra­
wy, niż w przypadkach z cyfrą wyższą.

I w innych „pierwotnych” chorobach krwi można spotykać 
znaczną oligocytemię, przedewszystkiem w białaczce {leukaemia): 
podczas gdy w początkowych okresach tej choroby cyfra ich może 
mało różnić się od normy, w okresach późniejszych zmniejsza się 
często do połowy, trzeciej części liczby pierwotnej. To samo spo­
strzegamy i w szeregu różnych form chorobowych, pokrewnych 
z leukemią, zarówno jak i z anemią zgubną — a więc w chorobie 
BANTi’ego (spJenomegalia — pierwotny tumor śledziony z niedo- 
krewnością), anaemia infantum  pseiidoleukaemica, chloromat. Nato­
miast w białaczce rzekomej (pseudoleukaemia) liczba ciałek bar­
dzo często przez czas długi pozostaje zupełnie prawidłową; spo­
tykałem nawet cyfry powyżej normy, bo około Ö milionów w l 
mim. sz. W błędnicy, jak tylko co wspomniałem, tak często spoty­
ka się prawidłowe cyfry, że znaczniejsze obniżenie się liczby 
erytrocytów—do połowy czy trzeciej części normy—niewątpliwie 
oznacza większe natężenie stanu chorobowego. ’)

’) Now sze m ate ry a ły  co do liczby  ery tro cy tó w  w anem iach por. tak że  H. 
S tk a u s s  i R. Ro h n st e in , D ie B lu tznsam m ensetzung  bei den versch iedenen  Anäm ien. 
B erlin , 19U1.
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Z pośród „w tórnych” obniżeń liczby erytrocytów  najw yższe 
stopnie spostrzega się przy nowotworach złośliwych—raku i mię- 
saku, zarówno żołądka, jak  i innych narządów. Rzecz ciekawa, że 
jednak  nie wszystkie przypadki tego rodzaju, np. nie w szystkie 
przypadki raka żołądka kojarzą się z oligocytemią: w niektórych 
spadek ten, łącznie z innego rodzaju zmianami krwi (rozwodnie­
niem) je s t tak  wybitny, że całość zmian hem atologicznych 
przypomina obraz niedokrewności zgubnej. W każdym razie rege­
neracyjne zdolności przy nowotworach są niew ątpliw ie dzielniej­
sze, niż przy anemii zgubnej i przy jednakow ym  stopniu hydremii 
bez porównania częściej spostrzegać można w przypadku pierw ­
szym wyższe cyfry erytrocytów , 2 i 3 miliony w l mim. sz., niż 
przy niedokrewności samoistnej. W  przypadkach też wątpliwych 
cyfra koło miliona w 1 mim. sz. niemal stanowczo przechylad może 
rozpoznanie na stronę anemii zgubnej.

Przy tej sposobności zazoaczyd jednak należy, że nietylko 
rak, ale i wrzód żołądka (nlcus roiundum) i nietylko przy du­
żych krwotokach, ale i przy umiarkowanych (ukrytych), może 
doprowadzad do ogromnego spadku liczby ciałek i zewnętrznej 
anemii.

Z chorób anatomicznych narządów najłatwiej warunkują 
oligocytemię (do ‘/a i */s części) choroby wątroby, specyalnie mar- 
skośd śródmiąższowa. Przy marskości miąższowej, połączonej 
z żółtaczką, spostrzegałem parę razy jedyną w swoim rodzaju 
kombinacyę: spadek liczby krążków do 3 milionów, o b o k  p r a ­
w i d ł o w e j  z a w a r t o ś c i  w o d y  w e  k r w i .  Zjawisko 
to mogłoby znajdować wyjaśnienie z jednej strony w stwierdzonym  
już dawno eksperymentalnie (Huen bfeld , v . D usch, R ywosch) 
zgubnem działaniu żółci, specyalnie kwasów żółciowych na ciałka 
czerwone, z drugiej zaś w dostrzeżonem przez E. GRAWiTza’a i in­
nych zgęszczającem działaniu żółci i jej kwasów na krew. Bynaj­
mniej jednak nie w każdym przypadku żółtaczki wskutek mar­
skości wątroby czy cierpienia nieżytowego dróg żółciowych (id e - 
rus catarrhalis) spostrzega się zmniejszenie liczby się ciałek: najczęś­
ciej stosunki pozostają normalne.
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W  ostrem i przewlekłem zapaleniu nerek znaczne spadki 
erytrocytów  spotykać można właściwie tylko podczas mocznicy, 
kiedy następuje obrzęk krwi. ')

W ostrych chorobach zakaźnych zachowanie się bywa róż­
ne. 2) W całym  ich szeregu, jak  zapalenie płuc, tyfusy, grypa, odra, 
płonica spadek liczby ciałek bywa zwykle bardzo nieznaczny i w y­
bitniejsze zmniejszenie się ich cyfry, rzecz ciekawa, spostrzegano 
jeszcze najczęściej w pierwszych okresach zdrowienia, względnie 
w pierwszych dniach apyreksyi. Natomiast inny szereg chorób za­
kaźnych okazuje wpływ nader zgubny na liczbę ciałek, wogóle na 
całą krew, w pierwszej zaś linii wszelkie te  stany chorobowe, które 
obecnie przyczynowo wiążemy z drobnoustrojami ropienia, a'w ięc 
posocznica, ropnica, gorączka połogowa, osteomyelitis, gościec sta 
wowy. W e w szystkich tych  przypadkach już  po krótkiem  trw aniu 
choroby następuje spadek do połowy, naw et do V3 pierwotnej licz­
by jednocześnie z rozwodnieniem krwi. Niemniej zgubny wpływ 
wywiera i m alarya, w której już  po paru napadach liczba ciałek 
pada łatwo do połowy cy fry  pierwotnej i niżej, a przy dłuższem 
trw aniu choroby i rozwoju t. zw. charłactw a bagiennego (cachexia 
malarka) stan krwi przypom ina niedokrewność zgubną. Nader 
szkodliwą dla krwi byw a i dyzenterya.

Z przewlekłych chorób zakaźnych w świeżym syfilisie bardzo 
często zachodzi obniżenie się liczby ciałek, wprawdzie w stopniu 
nieznacznym; większe spadki widywano u syfilitycznych dzieci. 
Natom iast rozw inięta gruźlica (płucna), naw et po dłuższem trwaniu

’) W  g ru źlicy  n ad n erczy  (chorob ie ADDisoN’a) mimo b lady  w y g lą d  ho- 
rych  liczb a  c ia łek  p ozo sta je  niezm ieniona: natom iast p rzy  raku tych  n a rzą d ó w  albo  
kom plikacyach  choroby A üD isoN ’a liczb a  e r y t io c y tó w  spada, w ob ec czeg o  N eussbr , 
Ha m el , (por. E. Gr a w it z , str, 443) proponują różn ice  t e . zu źy tk o w y w a ć w  celach  
d y a gn ostyezn ych . B ó ż n ice  te  u sta lon e z o s ta ły  d o tych czas na nader n ieznacznej  
liczb ie  przypadków ; n ie j e s t  przytem  w yk lu czon em , że  i p rzy  raku nadnerczy, po­
dobnie ja k  przy raku innych n arząd ów , stosunki ilo śc io w e  ery trocy tów  w  p o sz c z e ­
gó ln ych  przypadkach  p ozosta n ą  n iezm ienione.

J) Nowsze m ate ry a ły  w tym  w zględzie  razem  z takim i co do liczby ciałek 
b iałych , ich różnych rodzajów  i t .p .  podał W. T uerk , K linische U n tersuchungen  über 
das V erhalten  des B lu tes bei akuten  In fek tio n sk ran k h eiten . W ien. 1898. P ra c a  w łaś­
ciw ie po tw ierd za  ty lko  m ate ry a ły  istn iejące.
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choroby niezmiernie często wykazuje cyfry zupełnie prawidłowe 
(nawet nieco powyżej 5 milionów), chód jednocześnie możeistnied 
rozwodnienie krwi (hydraemia). Spadek liczby ciałek spostrzega 
się natomiast częściej w pierwszych okresach choroby, albo też— 
już w stopniu wysokim — w przypadkach suchot galopujących 
(E. Grawitz).

Wzmożenie się cyfry ciałek czerwonych — polycythaemia albo 
francuska hyperglobuli a—zdarza się jeśli nie]w większej liczbie specy­
ficzności chorobowych, to, jak uczą badania lat ostatnich, prawdo­
podobnie w większej liczbie przypadków chorobowych, niż hypo- 
globulia. Najdawniej znana była hyperglolmlia w cholerze azya- 
tyckiej, w której—wprawdzie nie stale—następują podniesienia 
do 6 i 7 milionów 1 mim. sz.; równie wysokie cyfry widuje się nie­
mal stale w stanach zastoinowych i sinicy wskutek wad serca, 
repp. rozedmy płuc. Po trzecie—hyperglobulię stwierdzono przy za­
truciu gazem świetlnym, tlenkiem węgla, fosforem, oraz tak spo­
krewnionym z zatruciem fosforowem—ostrym żółtym zaniku wątro­
by; po czwarte — niezmiernie często w chorobie cukrowej, gdzie 
osobiście spostrzegałem w niektórych przypadkach aż do 8 (!) mi­
lionów w jednym milimetrze sześciennym.

Nareszcie—i to jest rzecz najciekawsza—hyperglobulię stwier­
dził i opisał przed kilku laty z mego oddziału Luxenburg ’) 
w bardzo wielu przypadkach nerwic czynnościowych — histeryi 
i neurastenii. s) Mimo blady („anemiczny”) wygląd wielu takich 
chorych w 80—50$ przypadków znajdywać można po 6, nawet 7 
milionów krążków czerwonych w 1 mim. sz. Podnosiłem, iż fakt 
ten, jako objaw „przedmiotowy” nerwic czynnościowych, może 
okazać się bardzo pożytecznym przy rozpoznawaniu symulacyi 
cierpień nerwowych.

’) L oxenbukg , P rz y c zy n k i do hem atologii nerw ic  czynnościow ych. P a ­
m iętnik Tow. lek. W arszaw sk iego  Z, I I .  1898. C entra lb l. f. innere  M edicin, 1899. 

W idyw ano uprzednio  polycytem ię tak ż e  w  ep ile p sy ii m elancholii.
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W  jak i sposób pow stają wahania liczby ciałek czerwonych 
w stanach chorobowych, je s t  to kwesty a, która w wielu przypad­
kach wcale nie została wyjaśnioną, w wielu zaś wyjaśnioną je s t tylko 
częściowo. To jedno pewne, że wahania te  sprowadza nie zawsze 
pewien jeden  czynnik,, ale takich czynników, pojedyńczo lub 
wspólnie działających, można wyodrębnić kilka.

Przedew szystkiem  podkreślid należy okolicznośd, że stw ier­
dzenie w pewnej jednostce objętościowej krwi — 1 mim. sz., krwi, 
branej z pewnej określonej okolicy ciała (jak u człowieka z palca)— 
stwierdzenie zmniejszonej lub zwiększonej liczby erytrocytów  mo­
że wcale jeszcze nie przesądzad o ich ilości bezwzględnej w całym 
ustroju. Tak właśnie rzeczy stoją w przypadku wahań liczbowych 
pod wpływami naczynioruchowymi: znalezienie w krwi peryferycz- 
nej większej liczby krążków przy wzmożeniu się ciśnienia resp. ozię­
bieniu skóry, a w mniejszej zaś przy obniżeniu się ciśnienia wcale 
nie oznacza, iż w pierwszym razie w ustroju zjawiło się więcej, 
a w drugim razie—mniej erytrocytów , niż ich przedtem było.

Zm niejszenia i zwiększenia w tego rodzaju przypadkach są 
tylko zmniejszeniami i zwiększeniami r z e k o m e  m i, a w arunko­
wać je  mogą niezawodnie wahania ilości o s o c z  a—osocza „wolne­
g o ”—w krwi krążącej. Niechaj, mianowicie, wskutek pewnych 
działań w pewnej chwili znajdzie się raz więcej, drugi raz mniej 
osocza w pewnym  obrębie naczyniowym , to okoliczność ta  przy 
niezmienionej bezwzględnie liczbie krążków odrazu wpływ wy­
wrze na ich liczbę w badanej jednostce objętościowe): przy więk­
szej ilości osocza i idącem za tern rozrzedzeniu krwi znajdziemy
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mniej, przy mniejszej—czyli zagęszczeniu krw i—więcej ciałek w 1 
mim. sz.

Takim właśnie ma byd według zgodnego zdania różnych ba­
daczy mechanizm wahań liczbowych przy wahaniach ciśnienia: 
przy wzmożeniu jego, w arunkującem  większe „ wychodzenie” osocza 
do tkanek (obfitsze „wyciskanie” osocza z krążków i naczyń), 
i obniżeniu, w arunkującem  stagnacyę osocza w drogach naczy­
niowych. Pom ijając wahania ciśnienia, różnice co do ilości osocza 
i za tern idące różnice liczby elementów czerwonych, w myśl n a j­
nowszych prac H e i d e n h a i n ^  i innych, mogą byd warunkow ane 
przez znalezienie się we krwi substancyi, wyw ierających wpływ 
na w ytw arzanie prądu limfy. Tak znalezienie się we krwi m ocniej­
szej koncentracyi cukru czy soli będzie warunkowało ściąganie 
„w ody” (limfy) do naczyń, krew w całości ulegnie rozrzedzeniu, 
a wskutek większej obfitości osocza wolnego znajdzie się w 1 mim. 
sz. mniej krążków, mimo ich niezmienionej ogólnej cyfry w dro­
gach naczyniowych. Odwrotnie, przy substancyacb, sprow adzają­
cych wzmożony prąd limfy (osocza) ku tkankom , będziemy znaj­
dywali więcej erytrocytów  w pewnej jednostce objętościowej.

Otóż zupełnie możebnem jest, że w stanach chorobowych 
w pewnych przypadkach lub przynajm niej w pewnej części waha 
nia liczby ciałek pow stają na drodze powyższej, t. j  przez obecnośd 
ciał chemicznych, m odyfikujących ilośd osocza we krwi, czy przez 
oddziaływanie na ściany kapillarów (oddziaływanie „wydzielni- 
cze” wedle nauki H eidenhain^ ), czy też drogę uboczną, przez mo- 
dyfikacye ciśnienia naczyniowego. Innemi słowy—możebnem jest, 
że wahania liczbowe w pewnych przypadkach chorobowych lub 
przynajmniej w pewnej części są w stosunku do bezwzględnej 
ilości krążków w ustroju tylko wahaniami r z e k o m e m i .

Czynnik ten  podnosi szczególnie E. G rawitz *), który s tw ie r­
dził np., iż wyciągi z narośli rakowych u zw ierząt w arunkują ro z ­
rzedzenie krwi (stwierdzone przez badanie cięż. właściwego i sub-

’) E . Gr a w it z , K linisch experim entelle  B lu tun tersuchungen . Z eitschr. f. 
k lin . Medicin, Bd. 21, 1893. K linische Patho log ie  des B lu tes, 1902, s tr , 57 566, 629,
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stancyi suchej krwi), t. j. ściągają limfę (osocze) do dróg naczy­
niowych, wyciągi zaś z drobnoustrojów gruźlicy, cholery, błonicy, 
z serowatych mas gruźliczych sprowadzają zgęszczenie krwi, 
czyli wyprowadzają ze krwi osocze do tkanek. Na zasadzie tych  
wyników mniema też E. Grawitz, że spostrzegane u rakowych 
chorych obniżenie liczby ciałek, a u suchotników zachowanie tej 
liczby warunkowane są zasadniczo właśnie przez wahania ilości 
plazmy w tych stanach chorobowych wskutek obecności tych 
i innych produktów chorobowych, wywierających działanie lim- 
fopędne w tę lub drugą stronę.

GeAwiTz’a m ateryały  faktyczne nie są jednak zbyt przekony­
wające. W  m ateryałach tych nie mamy danych co do liczby ciałek 
czerwonych, a że pod wpływem w strzykiw anych zwierzętom wycią­
gów zmniejszała się lub zwiększała (nb.wogóle nieznacznie) ilość wo 
dy (wzgl. ciężar właściwy) we krwi, nie jes t to jeszcze dowodem 
bezpośrednim, że zwiększała się równolegle ilość osocza we krwi. 
W zmożeniesię czy zmniejszenie ilości wody we krwi całkowitej mo­
gło zależeć głównie od odpowiednich wahań zawartości wody w sa­
mem osoczu bez zmiany jego ilości: właśnie takie rozwodnienie 
osocza po wprowadzeniu wyciągu z guzów rakowych widzimy 
w protokółach tegoż autora. K w estya tedy odnośnie raka czy 
gruźlicy pozostaje otw arta.

I kw estya ta  nie wyda się łatw ą do rozstrzygnięcia każdemu, 
kto stanie na punkcie widzenia, iż w krwi krążącej w warunkach 
przeciętnych osocze przeważnie umieszczone je s t w samych ery­
trocytach; iż osocza „wolnego“ je s t mało, daleko mniej, niż wydzie- 
a go się z krwi obumarłej i mniej, niż go przyjm owano dawniej, 

obecnie nie umiemy jeszcze wym ierzać ilości tego wolnego 
osocza. O ile bowiem zdołamy stwierdzić, że przy obecności pew­
nych ciał we krwi zwiększa się w y b i t n i e  właśnie ilość oso­
cza w o 1 n e g o—nietylko ilość wody w krwi całkowitej, jak  
dotychczas określano—o ty le  dopiero będziemy mieli prawo tw ier­
dzenia, że w tym  a nie innym przypadku chorobowym zwiększe­
nie lub zmniejszenie liczby erytrocytów  polega głównie na w aha­
niach ilości osocza, czyli że je s t  rzekome. I  chodzi tu  właśnie 
o w y b i t n e  wzmożenie ilości osocza „wolnego“: bo jeśli będzie­
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my mieli do czynienia tylko z niewielkiemi wahaniam i samej przez 
się niewielkiej (dla zwolenników nowego poglądu) ilości tego 
składnika krwi, trudno wyobrazid sobie istnienie większych wahań 
liczbowych erytrocytów  przeważnie dzięki tem u czynnikowi. ’)

Powyższe zastrzeżenia nie znaczą bynajm niej, bym nie uzna­
wał ważności omawianego czynnika w patologii krwi. Przeciwnie, 
co do jednego stanu chorobowego mniemam, iż je s t  on czynnikiem  
najważniejszym  Stanem  tym  jes t znaczny spadek liczby ciałek 
w mocznicy, w której spadek ten — jak  stwierdził W ł . B r u n e r  —  

zjawia się jednocześnie z objawami mocznicy i ze znacznem  wzmo­
żeniem ilości osocza we krwi, szybko ustępowad może wraz z u s tą ­
pieniem objawów mocznicy i ze zmniejszeniem się ilości osocza. 
W łaśnie w tym  stanie B r u n e r  przyjm uje „obrzęk krw i“ wskutek 
zatrzym ania się w niej wody, resp. osocza: same zaś wahania 
liczby ciałek czerwonych zachodzą nieraz w stopniu zbyt wyso­
kim i zjaw iają się w jedną i drugą stronę zbyt szybko (już w prze­
ciągu 24 godzin), by można było wyobrazid sobie ich powstawanie 
inną drogą, t. j. przez nagłe niszczenie i nagłe nowotworzenie 
wielkiej liczby erytrocytów . Niema zresztą w mocznicy żad­
nych wskazówek faktycznych istnienia spraw ostatniego rodzaju.

Poza ornówionęmi ewentualnościami, jeżeli chodzi o zm niej­
szenie się liczby erytrocytów , pierwotne i wtórne, dla ogromnej 
większości przypadków nie mamy dotychczas powodu do wątpienia, 
iż zmniejszenie się liczby ciałek, stwierdzone w pewnej jednostce 
objętościowej, je s t istotne, t. j. oznacza zmniejszenie się liczby 
elem entów czerwonych w calem łożysku naczyniowem.

W jak i zaś sposób powstaje to zmniejszenie, to obecnie zno 
wu dla znacznej większości stanów chorobowych — chodby chorób 
zakaźnych — przeważa pogląd, iż chodzi tu o rozpad, niszczenie 
erytrocytów  przez krążące we krwi substancye tru jące (toksyny)

Że pod wpływem pewnych substancyi, wprowadzanych do 
ustroju przez żołądek lub wprost do naczyń, może powstawad roz­
pad wielkiej liczby ciałek, stwierdzono to eksperym entalnie od- 
dawna. Do najbardziej znanych substancyi tego rodzaju należy

')  N ajnow sze p unk ty  w idzen ia  w k ierunku  pow yższym  por.: „D odatek  I I “.
( Uwaga przy korekcie).
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kalium chloricum, — dalej AsH3, kwas pyrogallusowy, toluilend i ami­
na, trójm etylam ina, według KoBEux'a t. zw. substancyo saponi- 
nowe (kwas Quillaja i sapotoksyna, obecne w korze Quillaja sapo­
naria, cyklam ina i t. d.), kwasy żółciowe, jad żmii i skorpio­
nów i t. d. W skutek niszczenia ciałek przez te substancye szybko 
rozwija się oligocytemia, barwnik ze zniszczonych krążków może 
się częściowo wydzielad przez nerki i sprowadzać hemoglobinuryę 
(methemoglobinurię), z drugiej zaś strony prowadzić do 'wzmożo­
nego w ytw arzania barwników żółciowych i żółtaczki (ictems haema- 
togenes).

W yliczone substancye sprowadzają jednak rozpad ery trocy­
tów w samych drogach naczyniowych i wyswobodzona hemoglo­
bina barwi osocze (hemoglobinemia), co je s t zarazem punktem  
wyjścia i do hem oglobinuryi (wydzielanie hemoglobiny z moczem). 
Z jawiska tego, tymczasem, nie dostrzegam y przy oligocytemii, np. 
w chorobach zakaźnych: w yjątek stanowi niemal jedynie m alarya, 
gdzie rozpad erytrocytów  odbywa się naocznie w drogach naczy­
niowych i w przypadkach cięższych sprawa dochodzi także do he­
moglobinemii i hemoglobinuryi.

Istnieją jednakże substancye, przy których użyciu przewlek­
łem nie powstaje zupełnie hemoglobinemia, ani hernoglobinurya, 
t. j. niem a rozpadu ciałek w samych drogach naczyniowych (t. zw. 
plasmolysis), ale rozwija się oligocytemia. Prototypem  takich sub- 
stancyi jest ołów, k tóry  przy zatruciu przewlekłem u ludzi w arun­
kuje niem ałe obniżenie liczby ciałek czerwonych Podobnie działa 
wiele innych substancyi w dawkach m a ł y c h ,  np. pirydyna, 
podczas gdy w dawkach większych w arunkują one rozpad ciałek 
w drogach naczyniowych.

Rozwój oligocytem ii w ostatniego rodzaju przypadkach ob­
jaśn iają  w ten sposób, iż trucizna, krążąc po krwi, „osłabia“, 
„uszkadza“ komórki czerwone, co następnie warunkuje ich wzmo­
żony rozpad w wątrobie, śledzionie, szpiku kostnym , — miejscach, 
które już prawidłowo są „cm entarzem “ dla ciałek czerwonych. 
W skutek tego wzmożonego rozpadu narządy te  zawierają znacz­
nie więcej żelaza, niż prawidłowo (w postaci hemosideryny, pocho­
dzącej z hemoglobiny): stan ten  nazywam y „siderosis“.
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Takim właśnie ma byd także mechanizm oligocyfcemii (t. zw. 
.,plasmotrope W irkm g") w chorobach zakaźnych, naw et w nowo­
tworach; obrzmienie śledziony i wątroby w chorobach zakaźnych 
ma byd właśnie następstwem  dużej ilości rozpadłych w tych  n a ­
rządach ciałek czerwonych. Ale i większośd przypadków niedo- 
krewności zgubnej, nietylko pochodzących z obecności tasiemców 
(botriocephalus latus) i pasożytów (anchylostomum duodenale) w kana­
le pokarmowym, ma także powstawad w skutek niszczenia ciałek 
czerwonych przez trujące substancye (z kanału pokarmowego, jak , 
mniemają niektórzy): istotnie stwierdzono w tej chorobie ol­
brzymie stopnie syderozy wątroby (Q uinckk).

Nie wszystkie jednak  przypadki oligocytem ii można objaśnić 
wzmożonym rozpadem erytrocytów  przez krążące w ustroju tru ­
cizny. Niema np. podstaw do uogólnienia tego objaśnienia na oli- 
gocytem ię (ewentualną) w błędnicy: wszelkie dotychczasowe 
starania stw ierdzenia w tej chorobie wzmożonego rozpadu e ry tro ­
cytów spełzły na niczem.

Dla tego rodzaju i niektórych innych przypadków (niektórych 
przypadków anemii zgubnej) przyjm ujem y tedy, iż przyczyną m o­
że byd niedostateczna, „słaba“ działalnośd narządów krw iotw ór­
czych—specyalnie szpiku kostnego, k tóry  obecnie za NEUMANN’em 
uznajemy za źródło zasadnicze (nawet jedyne) nowotworzenia ciałek 
czerwonych. Punktem  oparcia do takiego poglądu mogą byd spo 
strzeżenia niektórych autorów (L eu b e, L azaru s), źe przy nowo 
tworach czy zapaleniach szpiku kostnego szybko rozwijały się 
ciężkie stany  anemiczne. Zresztą już  w 1876 roku Cohnheim  
stwierdził w przypadkach ciężkich anemii zmiany szpiku kostnego, 
polegające na przemianie szpiku żółtego długich kości na szpik 
czerwony. Spostrzeżenia te przez czas długi były naw et punktem  
w yjśc;a do poglądu, uznającego niedokrewność zgubną za choro­
bę „pierw otną“ wskutek zachorzenia i osłabionej działalności szpi­
ku kostnego; jednakże inni ( L i t t e n ) stw ierdzali zmiany tego ro ­
dzaju i w innych stanach chorobowych, a z drugiej strony b y n a j­
mniej nie we wszystkich przypadkach niedokrewności zgubnej 
można je  spostrzegad. Zm iany tego rodzaju, o ile istnieją, N eum ann
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uw aża tylko za wyraz wzmożonej działalności szpiku celem rege- 
neracyi erytrocytów .

W  rezultacie w ostatnich latach punkt ciężkości w patoge­
nezie anemii zgubnej przesunął się w innym, tylko co omówionym 
kierunku i obecnie kwestya „osłabionej“ działalności szpiku kost­
nego, jako  przyczyny oligocytem ii niewiele raa za sobą. Czy 
jednak takie „osłabienie“ nie posiada swego udziału w rozwoju 
oligocytemii w wielu tych stanach chorobowych, w których obec­
nie dużo mówimy o niszczeniu erytrocytów  przez toksyny, dotych­
czas nie je s t wykluczonem.

Mechanizm pow staw ania hyperglobulii przedstawia się na- 
ogół daleko bardziej zagadkowo, niż mechanizm oligocytemii. J a k  
obecnie rzeczy przedstawiam y sobie, chodzi w tym  razie w więk­
szości przypadków nie o nowotworzenie krążków czerwonych, ale 
o polycytem ię rzekomą w skutek „zgęszczenia“ krwi, wzgl. wsku­
tek  zmniejszenia w niej ilości osocza,—podobnie więc, jak  sprawa 
stoi przy wzmożeniu ciśnienia naczyniowego czy przy obecności 
ciał, ściągających ze krwi osocze do tkanek. Taką hyperglobulią 
wskutek zgęszczenia krwi ma byd wzmożenie się liczby ciałek 
w cholerze, chorobie cukrowej, może i zatruciu fosforem.

Ja k ą  zaś je s t  hyperglobulią w rozedmie płuc, wadach ser­
ca, a specyalnie polycytem ia wysokogórska, zdania są podzielone. 
Szczególnie ostatn ie py tan ie  powodowało i powoduje niemało spo­
rów. Pierwszym  badaczom (V iault , Miescher i inni) wydawało się 
zupełnie naturalnem , źe chodzi w tych  razach o polycytem ię is to t­
ną: rozrzedzenie powietrza na wysokościach utrudnia zaopatrzenie 
krwi w dostateczną i nieodzowną ilośd tlenu, organizm więc u ła t­
wia to nowotworzeniem ciałek czerwonych. Podobnie rzeczy m ają 
się zachowywać w rozedmie płuc, czy w wadach serca, gdzie nie­
prawidłowe krążenie także utrudnia rzekomo chw ytanie tlenu 
przez krew.

Przeciw temu tłom aczeniu w ystaw iają fakt (E. G rawitz), że 
podniesienie się liczby krążków przy wstępowaniu na w yżyny, 
a spadanie do normy przy zstępowaniu do okolicy wyższego ciś­
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nienia barometrycznego odbywają się zbyt, szybko, by można przy­
jąć tutaj z jednej strony nowotworzenie, z drugiej rozpad wielkiej 
liczby ciałek, że, co ważniejsza, nie stwierdzamy przytem zmian we 
krwi i w ustroju, związanych zwykle z nowotworzeniem szybkiem  
ciałek (erytrocyty jądrowe), ani z rozpadem (hemoglobinurya, 
obrzmienie wątroby, śledziony). Porównawcze badania masy krwi 
zwierząt, trzymanych na wysokości i na równinie ( S u t e r  i J a c q u e t )  i 

także nie mogły dostarczyć niedwuznacznego dowodu na korzyść 
teoryi nowotworzenia ciałek czerwonych.

Odrzucając nowotworzenie, Z u n t z ,  L o e w y ,  S c h u m b u r g ,  

sprowadzają polycytem ię wysokogórską na nierównom ierny roz­
dział elementów czerwonych w naczyniach, t. j. mniej więcej na 
w pływ y naczynioruchowe; E .  G r a w i t z  zaś na zgęszczenie krwi 
w skutek głębokiego i przyśpieszonego oddychania przy niskiem 
ciśnieniu barom etrycznem  i związanera z tern obfitszem parowa­
niem wody przez płuca. Tem u tłom aczeniu można było łatwo c zy ­

nić różne zarzu ty  w myśl tego, cośmy powyżej mówili 0 stOSiWku 

ilości wody we krwi do ilości osocza i liczbie ciałek w  pewnej je d ­
nostce objętościowej: to też tłoroaczenie swe E .  G r a w i t z  zmodyfi­
kował w ten sposób, iż w klimacie wysokogórskim (podobnie, jak  
w wadach serca) zachodzi obfitsze przesączanie się osocza ze krwi 
do tkanek, co następnie warunkuje podniesienie się liczby krążków 
w jednostce objętościowej. Tłomaczenie to wydaje się najlepszem 
ze wszystkich istniejących: pozostaje jednak  zupełnie ciem ną ce­
lowość biologiczna tego rodzaju zmian. ')

Ciemnym także pozostaje mechanizm hyperglobulii w nerw i­
cach czynnościowych. Ponieważ w stanach tych  spostrzegam y

ł ) Z upełnie od rębny  pogląd  na  hyperg lobulię  w ysokogórską w ypow iada  
Go t t st ein , w edług  k tó rego  zjaw isko to w p ro s t je s t  „om yłką b a d an ia “, reap. n a ­
stępstw em  zw iększonej pojem ności kam ery  do liczenia  w sku tek  zm niejszonego  
ciśn ien ia  pow ietrza. T w ierdzen ia  G orrsTE iN ’a sp raw iły  żyw e w rażen ie  i w yw o­
ła ły  dyskusyę (M e is se n , S c h r o e d e r , T u r b a n ), któ rej w ynikiem  je s t, iż z d a je  się 
n iew oluo z ap rz ec za ć  pew nego znaczen ia  i tem u czynnikow i, szczegó ln ie  przy  
um iarkow anych  w ysokościach. Na w iększych  w ysokościach w zm ożenie się liczby 
c ia łek  zby t je s t  znaczne, by m iało być ty lk o  pozornem .
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często wahania naczynioruchowe, to najbliższem jes t przypuszcze­
nie, iż chodzi tu znowu o polycytem ię rzekomą, o zmiejszenie się 
ilości osocza we krwi wskutek wzmożonego ciśnienia naczynio­
wego i t. d. W niektórych jednak  przypadkach histeroneurastenii 
polycytem ia je s t objawem bardzo trwałym , jak  udało mi się 
stwierdzić kilka razy; z drugiej strony częsta obecnos'ć nader obfi­
tych krwawień miesięcznych u kobiet nerwowych, istnienie t. zw. 
krwotoków histerycznych łatwiej wiąże się z polycytem ią istotną, 
niż rzekomą. W  każdym razie kw estya pozostaje otw artą.

O d czy ty  K lin iczn i. 4
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VI.

Na istnienie zmian jakościow ych ciałek czerwonych w sta­
nach chorobowych zwracano uwagę już wtedy, kiedy badanie krw- 
naukowe czy praktyczne ograniczało się do oglądania kropli krwi 
świeżej pod drobnowidzem. Zjawiskiem, na k tóre przy tej m eto­
dzie badania zwracano szczegółową uwagę, było wadliwe tw orze­
nie się rulonów w różnych gatunkach  krwi patologicznej, przede, 
wszystkiem  w niedokrewności zgubnej, niedokrewności przy nowo­
tw orach i t. d. Zjawisko to istnieje, ale przy ocenie jego  należy 
pam iętać o kilku ważnych szczegółach, na które, o ile wiem, zw ra­
ca uwagę z nowszych hematologów dopiero T uerk.

Przy  oglądaniu kropli świeżej krwi prawidłowej pod drobno­
widzem widzi się, jak  ciałka czerwone szybko swą szeroką, wklę 
słą stroną zlepiają się jedno z drugiein i tworzą łań cu ch y  — ru lo­
ny: w krótce nie widać zupełnie ery trocytów  nie w tow arzy­
stwie, pojedynczo zaś leżą tylko ciała'białe.

Otóż ciałka układają się w rulony naw et w krwi praw idło­
wej bynajm niej nie zawsze. Podstawowym i nieodzownym  w a­
runkiem  je s t pewna obfitość krwi pod szkiełkiem pokrywkowem , 
umożliwiająca, że powiemy, swobodę ruchów ciałkom czerwonym . 
Jeśli tego niema, jeśli krwi je s t  mało i je s t  ona przyciśnięta moc­
niej szkiełkiem, to krążki, przylepiając się do szkła, pozostają na 
miejscu — każde oddzielnie i nie zlepiają się w rulony.

Obfitość krwi je s t warunkiem  tak  decydującym , że t w o ­
r z e n i e  s i ę  r u l o n ó w  s p o s t r z e g a ć  m o ż e m y  n a ­
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w e t  w k r w i  b a r d z o  z d e z o r g a n i z o w a n e j , — k r w i  
z e  s t a n ó w  c i ę ż k i e j  n i e d o k r e w n o ś c i ,  j e ś l i  t y l ­
k o  t e j  k r w i  b ę d z i e  p o d  s z k i e ł k i e m  o b f i c i e ] .  
Cała różnica z próbami krwi prawidłowej lub mało zmienionej 
polega tylko na m n i e j s z e j  s z y b k o ś c i  tworzenia się tych 
rulonów, na stosunkowo większej liczbie pojedyńczych krążków, 
pozostających w stanie „wolnym “ . Trudno mi wszakże przypom- 
nied sobie przypadek, by zdolnośd tworzenia rulonów śród takich 
warunków bezwzględnie nie istniała: znaczne osłabienie tej zdol­
ności rnożnaby jeszcze spostrzegad przy Wysokiem zubożeniu 
krwi w erytrocyty , np. spadku ich liczby do Va miliona w l mim. sz.

Tak przedstaw ia się dośd głośna ongi kw estya wadliwego 
tworzenia rulonów, kw estya obecnie poniekąd przebrzmiała 
i nie posiadająca większego teore tycznego  ani praktycznego zna­
czenia. Na je j miejsce mówiono więcej w ostatniej epoce hem a­
tologicznej o t. zw. „ Stechapfelformen“ [ciałka ,,morwowe“] w krwi 
patologicznej.

Już  przy oglądaniu świeżej kropli normalnej widad, jak  po 
pewnym czasie na brzegach szkiełka pokrywkowego, gdzie krew 
łatwiej ulegać może wysychaniu, ciałka czerwone na obwo­
dzie stają się ząbkowane [Stechapfelformen.], później rozpadają 
się, czy zlew ają się z sobą i t. p. Takie same ciałka, czy bardzo 
podobne do nich widzimy także w pierwszych okresach zmiesza­
nia krwi z 3% rozczynem soli kuchennej — i zjawisko w obu przy­
padkach sprowadzamy na w yciąganie wody z ciałek. W pierw­
szym przypadku „w yciąganie“ to je s t wysychaniem , w drugim  — 
następstwem spraw osm otycznych, po których następuje równo­
waga i ciałka stają się okrągłemi kulkam i o przecięciu mniejszern, 
niż krążki krwi całkowitej.

Zauważono, że w pew nych stanach patologicznych, przede - 
wszystkiem w żółtaczce, a także w zapalenia płuc i innych 
chorobach zakaźnych „ Stechapfelformen“ tw orzą się szczególnie 
łatwo i prędko nawet w środku preparatu, gdzie niema warunków 
do szybkiego wysychania krwi. Jednocześnie ciałka takie bardzo 
trudno układają się w rulony i często leżą pojedynczo.
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Zjawisko szybkiego tw orzenia się ciałek m orwowych uważa- 
nem je s t powszechnie za wyraz małej odporności ciałek czerwo­
nych, czyli, ja k  mówią technicznie, ich zm niejszonej „rezysten- 
cyi“, przez co po wyjściu z ustroju łatwiej rozpadają się one 
i łatwiej giną, niż ciałka norm alne.

P rzy  tej okazyi wspomnę, że kwesty a „rezystencyi“ ciałek 
czerwonych, ich zwiększonego „usposobienia*“ do rozpadu w sta ­
nach chorobowych zajm owała dosyd um ysły współczesnych he­
matologów i podano szereg metod celem bardziej namacalnego, 
cyfrowego określenia tej rezystencyi. T ak  np. L aker oceniał 
„rezystencyę“ ciałek czerwonych według tego, ile potrzeba w yła­
dowań butelki lejdejskiej, by sprowadzid ich rozpad w krwi świeżej, 
umieszczonej w specyalnych kapillarach 8 mm. długości i 1 mm. 
przecięcia. Szczególnych wyników ta  bardzo w ym yślna m etoda 
nie dostarczyła. Inni — a przedewszystkiem  H amburger—mierzą 
„odpornośd“ ciałek sposobem chemicznym: badania tego autora 
zbiegają się z kw estyą t. zw. ciśnienia osm otycznego krwi, o czem 
w dziale chemicznym szczegółowiej mówid będziemy.

Oprócz zmian, w ym ienionych przy oglądaniu krwi świeżej 
patologicznej, można dostrzegad jeszcze zmiany wielkości krąż­
ków. Zjawisko to mogło zwrócid na się uwagę tem bardziej, źe 
niektórzy dawniejsi autorow ie mówili o różnicach wielkości ery­
trocytów  już pod wpływem czynników fizyologicznych. T ak  we­
dług MANA88EiN’a krew, obfitująca w CO2, ma posiadad krążki 
mniejsze, a obfitująca w O — krążki większe.

Sąd o zmianach tego rodzaju M anassein i inni wydawali na 
zasadzie różnic wymiaru poprzecznego krążków. Sposób ten  nie 
mógł byd jednak uważany za bezwzględnie pewny, szczególnie, 
gdzie chodziło o różnice nieznaczne tego wym iaru, ponieważ co 
ciałko, dajm y na to, straciło na wym iarze poprzecznym, to mogło 
zyskad na grubości i w rezultacie jego  wielkośd, ściślej mówiąc 
objętośd, mogła pozostawad niezm ieniona.

W  nowym  też okresie hem atologii ujawniło się dążenie ku 
wynalezieniu ściślejszej m etody badania w tym  kierunku. Otóż 
kwestyę miało rozstrzygad o k r e ś l e n i e  o g ó l n e j  o b j ę t o ­
ś c i  e r y t r o c y t ó w  w pewnej jednostce  objętościowej krwi;
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przy posiadaniu tej danej i liczby krążków można, naturalnie, ła­
two wyliczyć przeciętną wielkość, resp. objętość k a ż d e g o  po­
jedynczego ciałka i sądzić, o ile w stanie chorobowym różni się 
ona od stosunków  prawidłowych.

W  tym celu H e d i n  zaproponował swój hematokryt, w któ­
rym centryfugowano pewną określoną objętość krwi aż do chwili, 
kiedy osad czerwony nie zmieniał swej wielkości. Metoda była 
łatwa i prosta w wykonaniu, z punktu jednakże teoryi, iż krew 
stanowi zawiesinę ciałek czerwonych z osoczem, nie mogła być 
uważana za ścisłą Istotnie, trudno było udowodnić, że zsedymon­
towane ciałka czerwone nie są „zanieczyszczone*' domieszką oso­
cza, czyli że wielkośd osadu jest tylko wielkością ciałek czerwo­
nych w użytej objętości krwi.

Dlatego też bracia B leibtreu ') , zaproponowali przed kilku­
nastu la ty  inną metodę, chemiczną, która miała być bez­
względnie ścisłą. Autorowie ci równe ilości krwi rozcieńczali róż- 
nemi ilościami 0,7%  rozczynu soli kuchennej, określali zawartość 
azotu w w ydzielonych z tak  rozcieńczonych prób krwi porcyach 
surowicy i wreszcie z otrzym anych różnic wedle prostej formuły 
obliczali objętość surowicy. Punktem  w yjścia m etody było m nie­
manie, iż dodany rozczyn solny miesza się tylko z surowicą [oso­
czem krwi|; naturalnie, stosownie do różnych ilości osocza w róż­
nych gatunkach krwi różnice rozcieńczeń będą różne, co pozwa­
lałoby później najściślej obliczyć objętość surowicy. Zapomniai 
no jednak  o tern, że naw et w myśl dawnej teoryi, jeśli niema bez­
pośredniego związku między ciałkami i osoczem, to w każdym ra ­
zie zachodzą między tymi składnikami spraw y osmozy i dyfuzyi 
i że przy zmianie koncentracyi osocza po dodaniu 0,7° o NaCl musi 
nastąpić wym iana chemiczna pomiędzy ciałkami i osoczem, co 
wpłynie następnie na koncentracyę osocza i ilość znajdywanego 
w nim azotu, a wreszcie i zmodyfikuje ostateczne wyniki. Istotnie» 
metoda M. i L. Bleibtreu’ów naw et przy użyciu jednego i tego 
samego rodzaju krwi dawała w ielokrotnie najrozm aitsze cyfry —

')  M. i L , B l eib tr e u , E ine M ethode zu r B estim m ung d e s  Volums der k ö r­
p e r lic h e n  E lem ente  im  B lute . P fl u e g b h ’b A rchiv, Bd. 51 s tr . 151.
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i obecnie m im o starań H am burger^  ł) o je j  u lep szen ie  posiada  
w łaściw ie w artość h istoryczną.

Nietylko jednak  ta  metoda, ale wogóle wszelkie me+odv 
określania ogólnej objętości ciałek przedstaw ią się chimerycznemi, 
o ile staniem y na punkcie widzenia, iż osocze i elem ent czerwony 
są ściśle związane z sobą, że osocze mieści się zasadniczo w ery­
trocytach , je s t poniekąd ich wydzieliną. W  tych razach chodzić 
może tylko o określenie objętości ,,substancyi czerw onej“ i do tego 
służy prosta sedym entacya k rw i—krwi, zmieszanej z szczawianem 
sodu celem pow strzym ania krzepnięcia. Krew taka bardzo szyb­
ko w ytw arza osad czerwony o stałej wielkości,—osad, złożony 
z drobnych kulek i nie posiadający rulonów: po zmieszaniu go 
z własnem osoczem rulony natychm iast się pojaw iają i ciałka 
w racają zwykle do wymiarów, spostrzeganych w krwi świeżej.

Osad taki musimy uważać za swego rodzaju wielkość realną, 
ale, powtarzam , nie je s t to osad ciałek krwi krążącej i z jego 
objętości nie możemy czynić wniosków co do wielkości krążków 
krwi krążącej a). Istotnie, spostrzega się fak t następujący: w s ta ­
nach chorobowych z zachowaną liczbą ery trocytów  a rozwodnio­
ną krwią całkowitą, jak  to byw a w błędnicy lub gruźlicy, w y­
tw arza się zazwyczaj znacznie m niejszy osad, niż z krwi praw i­
dłowej [30—36<>/0 zamiast praw idłowych 54% objętości krwi całko-

!) Ham bu r g e r  m iesza ł k rew  z t. zw . „ izo to n ic zn y m i“ fp . n iżej] rozczy n a -  
mi soli kuchennej.

2) T ezy  pow yższe uzasadn iałem  szczegółow o w  sze reg u  p ra c , w k tó rych  
jed n o cześn ie  p rzep ro w ad zo n a  by ła  k ry ty k a  m etody Bl e ib t r k u ’ôw : O stosunku  oso­
cza do c ia łek  czerw onych  w krw i k rążące j i o w arto śc i różnych m etod o zn aczan ia  
ogólnej objętości k rążk ó w . P am ię tn ik  Tow. L ek a rsk ., 1894 Z eszy t I. Z eitschr. !• 
physiolog. Chemie 1894. D alsze  sp o s trzeżen ia  nad sam oistną  sedym entacya k rw i 
Ibidem , 1897. Tom. 93. Z . 4. Z eitschr. f. physiol. Chemie, 1897. Z ur M ethodil^der 
B lu tun tersuchung . C entra lb l. f. innere  M edicin, 1894 Nr. 31. P am ię tn . Tow. Lete* 
W arszawBk., 1894.

Spostrzeżen ia  m oje n ad  sedym entacya  k rw i po tw ierd zo n e  b y ły  p rzez  O. 
Mi BLLER’a, ucznia  G h a w itz ’3 , oraz p rzez  G. M a r c a k o  w  pracow ni histo logicznej 
C ollège de F ra n c e  [La sédim entation  sanguine e t l’bém ostéréom étrie . Jo u rn a l de 
physiologie e t de pa tho log ie  générale . Nr. 2. 1901 Do sp o strzeg an ia  sedym entacyi 
sam oistnej w m ałych ilościach krw i M a r c a n o  i E . G r a w itz  z zbudow ali za  moim 
p rzykładem  Bpecyalne p rzy rząd y  P or. G r/ w rrz, Klin: Patho l. des B lu tes, 1902 sir. 34.

www.dlibra.wum.edu.pl



131] Zarys patologii krwi. 55

witej]. G dyby to był osad krążków krwi krążącej, należałoby 
spostrzegad w krwi całkow itej ty ch  przypadków stale mniejsze 
ciałka, niż w krw i prawidłowej, a tym czasem  tego wcale stw ier­
dzić nie można, o ile nie zechcem y odmówić wszelkiego znaczenia 
doświadczeniu oka i sądzeniu o wielkości krążków z wielkości ich 
wymiaru poprzecznego. D u ż e  różnice tego wym iaru w każ­
dym razie muszą wskazywać na różnice wielkości pojedyńczych 
ciałek i, jak  zaraz zobaczymy, to  kry teryum  je s t  ostatecznie uzna- 
nem.

Przez uwagi powyższe nad metodami określania ogólnej 
objętości krążków nie chcę bynajm niej twierdzić, iż zbyteczną je s t 
m etoda do ocenienia wielkości ciałek w krwi krążącej. Istotnie» 
naw et wobec teoryi nowej o stosunku osocza do ciałek czerwo­
nych wypada z różnych danych, iż zmiany przeciętnej wielkości 
tych  elem entów muszą istnieć w stanach chorobowych, w których 
obecnie te  zmiany nie są ustalone. Tyczy to się przedewszyst- 
kiem przypadków  polycytemii. Sprowadzamy je, jak  wywodzi­
liśmy, w większości przypadków na rzekome zwiększenie się liczby 
krążków w skutek zm niejszenia się ilości osoczaw e krwi. Mechanizm 
taki trudno jednakże wyobrazić sobie bez dalszych konsekwencyi, 
jeśli uznamy — co podkreślałem powyżej że wolnego osocza we 
krwi krążącej je s t  mało, daleko mniej, niż wydaje go z siebie 
krew obum arła przy sedym entacyi. Nawet gdybyśm y przypu­
ścili—co je s t niemożebuem -  że ze krwi zniknie całe wolne osocze, 
trudno wyobrazić sobie, by przy n i e z m i e n i o n e j  w i e l k o ­
ś c i  p r z e c i ę t n e j  krążków znalazło się dla nich ty le  miejsca, 
by w pewnej jednostce objętościowej pomieściło się tych  elemen­
tów' o 20%? nieraz o 50°/o więcej, niż ich było przedtem.

Osocze wolne i w krwi polycytem icznej być musi; a jeśli przyj­
miemy, że wzmożenie się cyfry krążków w pewnej jednostce obję­
tościowej nastąpiło wskutek wyjścia plazmy do tkanek, to musimy 
przyjąć, że wyszła tu  plazma, ale z ciałek czerwonych. N a­
stępstwem tego jednakże powinno być z m n i e j s z e n i e  się 
przeciętnej wielkości krążków, co jedynie  umożliwiać może obec­
ność większej ich liczby w pewnej jednostce objętościowej.

W tern właśnie miejscu zaznaczę, że istotnie przy policyte-
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mii wysokogórskiej niemal wszyscy badacze podkreślają fak t obe­
cności bardzo obfitej liczby m ałych ciałek czerwonych we krwi 
całkowitej. F ak t ten niektórzy chcieli uważać za dowód nowo* 
tworzenia erytrocytów  przy zmniejszeniu ciśnienia barom etrycz- 
nego: przypuszczenie to jednak  nie znajduje dużo posłuchu. F ak t 
ten, ja k  widzimy, z punktu widzenia nowej teoryi był do oczeki­
wania: uważam go też za jeden  z dalszych dowodów istnienia 
ścisłego związku pomiędzy ciałkami czerwonemi i osoczem.

W wywodach powyższych chodziło nam o zachowanie się 
p r z e c i ę t n e  wielkości resp. objętości krążków czerwonych 
w stanach chorobowych. Że istnieją w stanach chorobowych 
zmiany wielkości, a jednocześnie kształtu i budowy o d d z i e l ­
n y c h  elementów czerwonych, to, jak już wspominałem, stwier­
dzać można już przy oglądaniu kropli krwi świeżej pod dro- 
bnowidzem — bez stosowania specyalnych, ubocznych metod, — 
i zmiany tego rodzaju znane są już od dość dawna. Wprowadze­
nie metod EHRLiCH’owskich umożliwiło dokładniejsze poznanie 
i zróżniczkowanie tego rodzaju zmian i, jak wspomniałem, metody 
te badania wskazują istnienie odmienności w erytrocytach pato- 
ogicznych, jakich przy badaniu krwi niebarwionej wykryć nie 
można.

A więc w krwi chorobowej spotykać można z jednej strony 
krążki znacznie mniejsze od krążków krwi normalnej, w ykazujące 
ledwie 1—3 p. w wymiarze poprzecznym  — i takie krążki nazy­
wamy m i k r o  c y  t a m i ;  z drugiej zaś strony ciałka znacznie 
większe od ciałek normalnych: 8—10—12 p w wymiarze — i te 
nazywam y m a k r o c y t a m i .  Oprócz tego, kiedy ery trocyty  
krwi normalnej w ykazują kształt okrągły z wklęśnięciem po środ­
ku, w krwi patologicznej zdarzają się ciałka o kształtach  najróż­
norodniejszych — w kształcie gruszki, w yciągnięte w długi owal» 
przypom inające ósemkę i t. p. Są to p o j k i 1 o c y  t  y, a samo 
zjawisko w ystępowania takich krążków nazyw am y p o j k i 1 o c y- 
t  o z ą.

Dalej — we krwi chorobowej zjaw iają się ciałka czerwone
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j ą d r o w e ,  k tórych w krwi prawidłowej ludzkiej niema, a które 
częściej zdarzają się w norm alnej krwi zwierzęcej. Rozróżniamy 
dwa rodzaje krążków jądrow ych: jedne z nicfi, większe, niż nor­
malne czerwone ciałka, nazywamy m e g a l o b l a s t a m i ,  drm 
gie — wielkości ciałek praw id łow ych— n o r m  o b i  a s t a m i .  
Zarówno m egaloblasty, jak  normoblasty m iewają często niepra- 
zwidłowe kontury, czyli zbliżają się do kategoryi pojkilocytów.

Makro - i mikrocyty, pojkilocyty oraz ciałka jądrow e za­
zwyczaj istnieją we krwi jednocześnie, i obecność ich, głównie 
pierwszych, jest dowodem nader ciężkich zmian, wzgl. silnego roz­
wodnienia krwi; najobfitszego m ateryału do studyow ania tych 
form dostarcza też niedokrewność zgubna postępująca *). Form y 
te nie są jednakże w yłączną własnością tej choroby, ja k  niektórzy 
mylnie mniemają: można je  spotykad łatw o i w innych pierwo­
tnych chorobach krwi, przedewszystkiem  w białaczce, a ciałka 
jądrow e bardzo szybko pojaw iają się we krwi po krwotokach. 
I anemie wtórne [wskutek raka] także w ykazują obecnośd tych 
tworów; wreszcie pojedyncze ich egzem plarze spotykano i 
w chorobach zakaźnych. Bądź co bądź—najłatw iej znaleźć ciałka 
jądrow e oraz makro-i m ikrocyty we krwi przy niedokrewności 
złośliwej, i w wypadkach w ątpliw ych obfitość tych nieprawidło­
wych krążków przem awiać będzie za anemią zgubną, a nie za 
ukrytym  nowotworem.

Mimo, iż wymienione formy zdarzają się najczęściej jednocze­
śnie, to, jak  podniósł głównie E h r l i c h  2), nie mają one jednako­
wego znaczenia patologicznego, nawet często wprost przeciwne. 
A więc na jedne zapatrujem y się jako  na zmiany d e g e n e r a ­
c y ]  n e — objawy zwyrodnienia, zniszczenia krwi, na drugie 
zaś jako  na zmiany r e g e n e r a c y j n e  — dążenie u stro ju  ku 
wyrównaniu i poprawie stanu  krwi. Nie co do w szystkich je d ­

1) W  tej chorobie B r o w icz  sp o s trzeg a ł i na  IV  kongresie  dla m edycyny w e­
w nętrznej dem onstrow ał [1890] żyw e ruchy drobnych  c ia łek  czerw onych.

2)  EH K LlCH ’a  zapa try w an ia  na  p a to lo g ię  c ia łek  czerw onych poznać m ożna 
szczegółow iej w  p racy ; E h r l i c h  i L az A ru s , Die Anam ie, W ien. 1898 [w ydaw nic­
tw o N oTHXAGEL’a  szczegółow ej patologii].
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nak kształtów  istnieje zgodność co do ich charakteru  degenera- 
cyjnego lub regeneracyjnego. Jak o  objawy zw yrodnienia uwa­
żamy jednak przedewszystkiem  pojkilocyty. Otóż w tern m iej­
scu podnieść należy, że pojęcie to nie je s t bynajm niej bezwzględ- 
nem, i bynajm niej nie każde ciałko kształtu nieprawidłowego, j a ­
kie dojrzym y na preparacie —specja ln ie  p r e p a r a c i e  s u ­
c h y m  b a r w i o n y m  — je s t pojkilocytem , czyli ciałkiem zw y­
rodniałem. Ja k  wiadomo, krążki czerwone są tworam i bardzo 
elastycznym i i bardzo łatw o pod wpływem czynników m echanicz­
nych zmieniają swe kształty , w racając do stanu normalnego, sko­
ro tylko czynnik m echaniczny ustępuje. Przecież przy spostrze­
ganiu krążenia w naczyniach w łosow atych u żaby widzimy czę­
sto, jak  w miejscach wąskich ciałka się w ydłużają, a na miejscu 
rozwidlenia kapillarów siadają „okrakiem “ i wyginają.

Tak samo i na preparacie ciałka czerwone a krwi zupełnie 
prawidłowej bardzo łatw o przybierają kształty  nieprawidłowe — 
wydłużają się, stają  się owalne, a szczególnie często graniaste, 
skoro ty lko są warunki m echaniczne po tem u, a przedewszyst- 
kiem skoro ciałkom jes t „ciasno“ i jedno styka się z drugiem: p re­
parat wygląda toż wtedy, jak  plac, zabrukowany graniastem i kost­
kami. Nie je s t to jednakże pojkilocytoza chorobowa, jako objaw 
degeneracyi krwi. Pojkilocytoza istotna polega na tem, że ciał­
ka nieprawidłowych kształtów  widzimy naw et przy nieobecności 
wszelkich przeszkód m echanicznych, przy małej liczbie e ry trocy­
tów na polu mikroskopowem, kiedy każdy z nich ma dla siebie aż 
nadto miejsca, — że ciałka takie w ytw arzają się przy robieniu su­
chego preparatu na szkiełkach, kiedy w tych samych w-ajun- 
kach krążki krwi zdrowej lub mało zmienionej pozostają okrą­
głe. Nie ulega wątpliwości, że i tego, co teraz mówię, nie można 
uważać za kry teryum  bezwzględne i niezawodzące: ostatecznie 
przy rozcieraniu małej kropli krwi pomiędzy dwoma szkiełkami 
pokrywkowemi, ja k  tego wym aga sporządzenie preparatu su­
chego, — nawet przy rozcieraniu wprawnem —i pojedyńcze ciałka 
prawidłowe wskutek mechanicznego nacisku mogą utracić kształt 
okrągły. Co się jednakże zawsze przy tem  spostrzega na krwi 
praw idłow ej— i to uważam za kry teryum  decydujące — że krążki

www.dlibra.wum.edu.pl



135J Zarys patologii krwi. 59

naw et zdeformowane pozostają na ogół j e d n a k o w e j  wielko­
ści, w ykazują jednakow e wym iary. Tym czasem  w krwi ze s ta ­
nów ciężkiej anemii krążki o kształtach gruszkow atych czy owal­
nych, a obok nich leżące krążki formy pozornie normalnej, szcze­
gólnie przy większem natężeniu choroby, są niemal każdy r ó ż ­
n e j  w i e l k o ś c i .  I dopiero wobec takiego zjawiska rozpozna- 
waó możemy pojkilocytozę chorobową.

Dodam wreszcie, że do spostrzegania pojkilocytozy patolo­
gicznej potrzeba małej kropli krwi, i że właśnie preparaty  suche 
znakomicie u łatw iają studyow anie tej zmiany chorobowej. Przy 
użyciu do preparatu  świeżego większej kropli krwi można nato 
m iast zupełnie nie widzied pojkilocytów, ponieważ, jak  wspomnia­
łem, skoro ciałka tylko mają więcej swobody, to naw et w próbach 
krwi wysoce anemicznej niemal w szystkie dążą do sklejenia się 
w rulony i niemal wszystkie w ykazują w ym iary przeciętne. Isto­
tnie, naw et i na suchych preparatach krwi anemicznej, w tych 
miejscach, gdzie krew ułożyła się w rulony, pojkilocytów nie wi- 
dad. Zachowanie się to nasuwa jednocześnie przypuszczenie, co 
może byd bezpośrednią przyczyną pojkilocytozy: najprawdopodo­
bniej je s t  ona w yrazem  zmniejszonej elastyczności krążków wsku­
tek  ich wielkiego rozwodnienia, kt<?re je s t  właśnie prawidłem w cięż­
kiej niedokrewności. Przyjm ow anie, a właściwie pozostawanie 
w nieprawidłow ych kształtach, jak ie  ciałka hydremiczne zmuszo­
ne zostały przyjąć wskutek nacisku mechanicznego, upodobniam 
sobie z tworzeniem  się i pozostawaniem dołka po nacisku palcem 
skóry obrzmiałej, czyli skóry, która straciła  elastycznośd wskutek 
przepojenia tkanek  wodą.

Mniej wyraźne, niż pojkilocytów, je s t stanowisko patolo­
giczne mikro- i m akrocytów. M ikrocyty chcieliby niektórzy uwa- 
źad za „młode*4 ciałka czerwone iw ten sposób byłyby one objawem 
regeneracyi krwi. Jednakże pewniejszem jest, że częśd tych  tw o­
rów pochodzi z ,,fragmentacyi*', czyli rozpadu ciałek czerwo­
nych; częśd zaś, może większośd, jak  w swoim czasie wskazałem, 
wolno uważać za krążki, które straciły  swe osocze. Istotnie, ni- 
czern m ikrocyty krwi anem icznej całkowitej nie różnią się od dro 
bnych tw orów ,-*tóre spostrzegamy w osadzie czerwonym po zu
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pełnem zsedym entow aniu krwi. Tym  sposobem jednak  są mikro- 
cyty krążkam i obumarłymi, a więc świadectwem degeneracyi.

W przeciwstawieniu do m ikrocytów, ale i w pewnej do nich 
analogii, G r a w i t z , P a p p e n h e i m  i in. uważają m akrocyty za ciałka, 
zaw ierające nadmiar plazmy. M oźnaby właśnie upodobnić m a­
krocyty  do komórek nekrotycznych, które przesiąkają i pęcznieją 
od otaczającej je  limfy: tym  sposobem jednak m akrocyty  byłyby 
także ciałkami zdegenerowanemi. Istotnie, ja k  zaraz będziemy 
widzieli, na m akrocytach można nieraz dostrzegać zmiany, które 
uważamy za objaw bezpośredni degeneracyi. Zachodzi jednak  
pytanie: jeżeli m akrocyty m ają powstawać wskutek nadm iaru przy­
ję te j plazmy, czy nie je s t to objawem wyrównania, dążeniem  do 
oswobodzenia krwi od nadmiaru osocza wolnego? A w takim  ra ­
zie m akrocytozie należałoby przypisać inne znaczenie, niż przy 
pisujem y obecnie mikrocytozie.

Co się tyczy ciałek jądrow ych, to naogół uważamy je  za 
objaw regeneracyjny, za świadectwo wzmożonej działalności szpi­
ku kostnego w celu poprawy stanu  krwi. J a k  ty lko co wspomi­
nałem, krążki jądrow e w normalnej krwi ludzkiej nie zdarzają się, 
natom iast spotykam y je  pośród różnego rodzaju tworów morfolo­
gicznych w wielkiej obfitości w szpiku kostnym , który obecnie 
za NEUMANN’em uważamy za jedyne źródło nowotworzenia krwi, 
resp. ciałek u dorosłych, podczas gdy w życiu zarodkowem ich 
źródłem są najpierw ściany naczyń, nieco później w ątroba (N e u - 
m ann], w piątym  zaś miesiącu śledziona [K oelliker], według n ie­
których [B izzozero, MasłowJ zachow ująca i u dorosłych pewne 
znaczenie dla nowotworzenia ciałek. Ciałka jądrow e w szpiku 
kostnym  są właśnie poprzednikami [„ery troblasty“] ciałek bezją- 
drowych krwi krążącej, czyli są to formy młodociane e ry trocy ­
tów. Ja k  uczy R indflejsch  ’), przy dojrzewaniu tracą one jądro  
przez wypadanie, według zaś innych [K oelliker , N eum ann

l) Do pog lądu  RiNDKLEiscH’a p rzychy la  się w  naszej l ite ra tu rz e  S t. E l j a s z  
R a d z ik o w sk i:  U stęp  z dziejów  rozw oju k rw i, D z ienn ik  IX  z jazd u  lek a rzy  
i p rzyrodników  Nr. 5. 1900. R e fera t w P rz e g lą d z ie  p iśm ienn ictw a lekarsk ieg o  
polskiego za r. 1900.
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A r no ld ] — jądro to, drobiąc się, rozsypuje się czy „rozpływ a“ 
w protoplazmie, istn iejąc tyin sposobem w ciałku dojrzałem 
w stan ie  „utajonym*4.

Ciałka jądrowe, przedewszystkiem  normobłasty, rozpoznać 
można naogół bardzo łatwo — głównie z mocnego, nasyconego 
zabarwienia jądrow ego, zwykle bez porównania mocniejszego, 
niż zabarwienie sąsiednich jedno-i wielojądrowych leukocytów. 
Jądro  to w norm oblastach często przedstaw ia się jako  zupełnie 
jednolita  zbita masa f„p y k n o s i  s“ —zgęszczenie jądra] i naoko­
ło niego widywać można bezbarwną obrączkę -  pustą przestrzeń 
tak  że, isto tn ie, odpowiednio do nauki R i N D P L E i s c H ’a  zyskuje się 
mocne wrażenie, iż jądro  nadzwyczaj łatw o może wylecieć z ciał­
ka czerwonego. W rażenie to potęguje nieraz okoliczność, iż 
w niektórych normoblastach takie zgęszczone jądro oddzielone 
jest w pewnym punkcie tylko nader cienkim rąbkiem protoplazmy 
od otoczenia; wreszcie i to m ożnaby uważać za dowód najw ażniej­
szy dla teoryi R i n d f l e i s c h ^ ,  iż w krwi chorobowej obok ciałek 
jądrow ych można widywać na preparacie i zupełnie wolne jąd ra  
bez śladu protoplazmy: ta  w łaśnie zbitość i nasycone zabarwienie 
nie pozwala nie odróżniać ich od leukocytów  jednojądrow ych.

Ale obok tego wszystkiego można spostrzegać i obrazy, któ­
re przem awiają za drugą teoryą znikania jąder. W idywać można 
mianowicie w jednym  ciałku obok dość typowego jąd ra  jeden, 
dwa czy więcej jakby  odłamków mocno zabarwionych, roz­
rzuconych po protoplazmie. Całość obrazu nie należy mieszać — 
zresztą nietrudno ją  odróżnić od obrazów m i t o z y ,  którą także 
można niekiedy spostrzegać w ciałkach jądrow ych krwi patolo­
gicznej *).

Niezawsze tak  typowo, ja k  normobłasty, przedstaw iają się 
m egaloblasty, znacznie większe, niż przeciętny ery trocy t i nie po­
siadające zwykłe jąder tak  zbitych, jak  norm obłasty. W każdym  
razie i tu ta j zabarwienie jąd ra  je s t m ocniejsze od jąd ra  leukocy­
tów; jako dalsze różnice, zw racają uwagę, iż chrom atyna ‘jąder

')  O pisał to, zdaje się, po ra z  p ierw szy  T ro je  w  krw i b ielicow ej; sp o s trze ­
gałem  zjaw isko i sam  oso b iśs ie  w  takim  sam ym  ro d za ju  krw i.
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ciałek białych przedstawia się w postaci nieprawidłowej siatki — 
plecionki, w m egaloblastach zaś, jak  wogóle w ciałkach jądrow ych, 
tworzypow rózki, zbliżające się koncentrycznie ku środkowi. Proto- 
plazma megaloblastów wogóle słabiej bywa zabarwiona, niż proto- 
plazrna normoblastów [w tych zabarwienie eozyną także często 
przedstawia się mocniejszem, niż w sąsiednich krążkach bezjądro- 
wychj, wcale zaś nierzadko m egaloblasty okazują p o 1 i c h r o- 
m a t o f i l i  ę — „wielobarwnośd“, t . j .  barwienie się jednoczesne 
eozyną i błękitem  m etylenow ym  na kolor mieszany, jak b y  bru- 
dnofioletowy.

E h r l i c h  mniemał, że m egaloblastów niema w norm alnym  
ludzkim szpiku kostnym , są zaś obecne w życiu zarodkowem, 
i dlatego uważał on pojawienie się tych  tworów w krwi patolo­
gicznej za oznakę powrotu do życia zarodkowego [„Riiclcschlay 
ins Embryonale“], względnie za oznakę bardzo ciężkich zaburzeń 
krwi. Inni [ E .  G r a w i t z ] natom iast znajdują m egaloblasty i w szpi­
ku normalnym, wprawdzie w ilości nieznacznej. W każdym  r a ­
zie i ci uw ażają m egaloblasty za tw ory gatunku pośledniejszego, 
wzgl. za formy młodociane, poprzedniki normoblastów przy po­
wstawaniu krążków krwi w szpiku kostnym  z jednej wspólnej za­
równo dla erytrocytów , ja k  leukocytów, dużej, z blado zabarwio- 
nem jądrem  komórki [„Stammzelle“]. W łaśnie brak „pyknozy“ — 
zgęszczenia jądra , które uderza u normoblastów, je s t  dla tych 
autorów dowodem młodzieńczości m egaloblastów; ich zaś duże 
rozmiary zależeć mają, podobnie, jak  duże rozm iary m egalocytów, 
od nadmiaru osocza [ P a p p e n h e i m , G r a w i t z ].

W zgod n ości z poglądam i p ow yższym i zw racano u w agę  
E hrlich , S t . K lejn ], że przy p ogorszen iu  się stanu w n iedokrew - 
ności zgubnej w e krwi w zrasta liczba m egalob lastów  i p rzew aża­
ją  one nad norm oblastam i, natom iast przy popraw ach [i w o g ó ­
le w stanach  lżejszych , ja k  niedokrew nośd po krw otoku] w idujem y  
w e krwi przew ażnie lub niem al w y łą czn ie  norm oblasty . Ś led ze ­
nie w zajem nego ilośc iow ego  stosunku  ty ch  dw óch gatu n k ów  c ia ­
łek  jąd row ych  zalecano też  w celach  p ro g n o sty czn y ch ..

Takie spostrzeganie może byd jednakże utrudnione nieraz 
przez okolicznośd, że ostatecznie niem a bezwzględnych kryteryów
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do różniczkowania raegalo* i normoblastów, że spotyka się różne 
formy przejściowe, w których musi byd pozostawionym uzna­
niu indyw idualnem u wybór tej czy innej nazwy. Spotyka się na- 
przykład i duże ciałka z jądrem  zgęszczonem, mocno zabarwionem, 
ja k  u normoblastów, a  znowu z drugiej strony byw ają krążki ma­
łe z jądrem  dośd słabo zabarwionem, tak  że dopiero nasycone z a ­
barwienie protoplazm y pozwala je uznad za ery trocy ty .

Zresztą, chód wspomniałem, że ciałka jądrowe zazwyczaj ła ­
two je s t  rozpoznad, obok form zupełnie typow ych zdarzają się 
i form y bardzo zbliżone do leukocytów i w rezultacie stanowcza 
„dyagnoza“ je s t niem ożebna. Szczególnie, jeżeli mamy do czy 
nienia z erytrocytam i jądrow ym i w krwi bielicowej, w której wie­
lokrotnie i leukocy ty  w ykazują odmienności w porównaniu 
z krwią normalną, te różne „formy przejściowe“ mogą sprawiad tu  
i owdzie niemałe trudności. Bądź co bądź ze spostrzegania takich 
tworów zdobywa się wrażenie o pokrewności genetycznej ciałek 
białych z czerwonemi, do czego, dodajm y ubocznie, wielu hem ato­
logów znajduje także punkty  oparcia przy studyow aniu szpiku 
kostnego.

Zaoarwienie „polichromatofilowe“, o którem wspominaliśmy 
przy m egaloblastach, spostrzegad można i na niektórych krążkach 
bezjądrowych krwi patologicznej | w przypadkach ciężkiej anemii]. 
Ciałka tego rodzaju są zwykle większe, niż norm alne erytrocyty; 
w niektórych z nich dostrzegałem  jakby kontury jądra, tak  że mo­
żna było nazwad je  ,,formami przejściowem i“ od krążków jądro­
wych do bezjądrow ych.

„Polichromatofile^ zdarzają się w normalnej krwi u zwierząt 
[myszy], a i dośd liczne ciałka szpiku kostnego także w ykazują 
zabarwienie polichromatofilowe. O ich znaczeniu „degeneracyj- 
nein‘‘ czy „regeneracyjnem “ wypowiadano wręcz sprzeczne zdania; 
specyalnego znaczenia dyagnostycznego dotychczas te komórki 
nie m ają.

W  ostatnich latach duż o uwagi zwróciła na siebie i stworzy-
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ia całą literaturę  t. zw. „ziarnistość bazofiiowa“ ciałek czerw o­
nych. Zm iana polega na tem, że w krążkach czerwonych zjaw ia­
ją  się punkty , zabarwione błękitem  m etylenow ym , Zm iany tej nie 
należy mieszać z fragm entacyą jąder w krążkach jądrow ych, o k tó­
rej wspominaliśmy, ani z pierwszymi okresam i m alaryi, kiedy 
pasożyty malaryczne przedstaw iają się w ciałkach czerwonych 
przy zwykłem powiększeniu w postaci jakby  niebieskich punktów 
czy grubszych ziaren. Ziarnistość bazofiiowa, o której m ow a— nb. 
widzialna wyraźnie właściwie dopiero przy użyciu im m ersyi— przed­
stawia się jakby w postaci niebieskiego proszku czy piasku, osy­
pującego ciałka czerwone; fragm enty jąder są natom iast znacznie 
grubsze i mniej liczne i widzialne już  przy m niejszych powiększe­
niach.

E. Graw itz , który  razem  ze swymi uczniami bardzo dużo 
zajmował się tą  kw estyą, twierdzi, że ziarnistości bazofilowej nie 
można spotkać w krążkach ze szpiku kostnego; natom iast zdarza 
się ona często w stanach ciężkiej anemii, stale przy zatruciu oło­
wiem. A utor ten  z różnych względów uważa ziarnistość bazofilo- 
wą za pierwszy objaw zw yrodnienia protoplazm y ciałek pod w pły­
wem zatrucia ustrojowego.

Ziarnistość bazofilową można badać na preparatach suchych 
krwi, barw ionych wprost boraksowym błękitem  m etylenow ym , 
bez uprzedniego barwienia eozyną 1).

Oprócz zmian opisanych, które, podnieśmy, są wogóle dowo­
dem c i ę ż k i c h  zmian krwi, przy badaniu preparatów  barwio­
nych dostrzega się w stanach patologicznych ze strony ciałek 
czerwonych różne odmienności, które obecnie mniej zwracają 
na się uwagi, ale z czasem mogą nabrać znaczenia patologicznego 
i dyagnostyoznego.

N aprzykład prawidłowo ciałka czerwone barwią się na całej 
swej powierzchni eozyną, niekiedy we środku zabarw ienie przedsta-

*) L ite ra tu ra  p y ta n ia  pow yższego w d y se rtacy i K. LuroS6A.W3tUHiao, Die 
basophilen  G ranula  der E ry th ro ey ten . Zürich, 1901. T akże  G azeta  L e k a rsk a  1901,
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wiasię słabszem, niż na brzegach. Tym czasem  na wielu preparatach 
ze stanów anemicznych, a nieraz i w chorobach gorączkowych 
(pneumonia) krążki barwią się tylko na brzegach, środek, paś ich 
pozostaje niezabarwiony. Zdarza się też, że jedne ciałka barwią 
się znacznie słabiej, niż inne, Qbok leżące. Szczególnie często na 
m egalocytach można spostrzegać jakby  jaśniejsze plamki, rysy 
czy szpary, gdzie zabarwienia niema zupełnie lub je s t znacznie 
słabsze, niż w pozostałych odcinkach krążka.

Takie niebarwienie się środka, rysy, szpary i t. p. uznajem y za 
objaw zwyrodnienia krążków, głównie na podstawie badań M a r a - 

g l i a n o  i C a s t e l l i n o  ’),którzy, sprowadzając sztucznie „nekrobiozę“ 
[zniszczenie] ciałek czerwonych za pomocą podniesionej tem pera tu ­
ry, związków chemicznych i t. p., przedewszystkiem  dostrzegali 
odbarw ienie środka krążków , jako  następstw o wychodzenia 
z nich hemoglobiny.

P rzy  okazyi zaznaczam y, że kiedj' chodzi o mniejszą zaw ar­
tość hem oglobiny w ciałkach czerwonych jak  to najpierw przyję- 
tem  było względem błędnicy [p. niżej]—podkreślano już  dawniej, 
iż można to poznać przy oglądaniu kropli ś w i e ż e j  krwi: ciał­
ka, ubogie w hemoglobinę, okazują się wtedy bledsze, niż ciałka 
normalne. Ja k  zawodne może być tego rodzaju kryteryum , każ­
dy łatw o przekona się, porównywając kroplę krwi ciemnej żylnej 
i tej samej krwi po sztucznej arteryalizaGyi za pomocą kłócenia 
z powietrzem lub przepuszczania tlenu. W tym  drugim  przypad­
ku krążki będą w yraźnie bledsze, bo jaśniejsze, a więc pozornie 
uboższe w hemoglobinę, niż w pierwszym, choć w obu razach krew 
je s t jedna  i ta  sama.

I  nie można powiedzieć, by ciałka, istotnie ubogie w hemo­
globinę, zawsze barw iły się mniej intensyw nie eozyną, czegoby 
należało oczekiwać,—niż ciałka normalne. Przeciwnie, właśnie 
przy anemii zgubnej, kiedy według jeszcze nie tak  dawnych pojęć 
pojedyńcze ery trocyty  mają zawierać barwnik krwi bardzo obficie,

*) Ma r a g lia n o  i Ca st e l l in o . U eber die langsam e N ekrobiosis dor ro then 
B lu tkö rperchen . Z eitschrift f. k lin ische Medicin. Bd. AX l. 1892.

O dczyty  K liniczne.
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spostrzega się nieraz uderzające jasno różowe zabarwienie krąż­
ków.

W  innych znowu przypadkach, np. w leukemii, e ry trocy ty  
barw ią się nie ty le na ciemno-różowo, ile na kolor lila; jeszcze w in­
nych przypadkach zabarwienie je s t  bardziej ceglaste. Różne te 
odmienności, zapewne, mogą zależeć niekiedy w stopniu wysokim 
od różnic techniki; jednakże w pewnych razach pow tarzają się 
zbyt stale, by można je  uważad za przypadkowe, a nie za wyraz 
zmian chem icznych w erytrocytach.

Dotyczy to przedewszystkiem  krwi w chorobie cukrowej. 
W r. 1894 B remer zwrócił uwagę, że ciałka czerwone dyabetyków  
przy użyciu eozyny nie barwią się zupełnie, albo też barwią się 
tylko na kolor słabo żółtawy lub żółtawo-zielonawy, chód barwią 
się normalnie przy stosow aniu aurancyi i kw aśnej fuksyny. Dla 
uw ydatnienia tego zjawiska B remer radzi przygotować dwie mie­
szaniny eozyny z błękitem  m etylenow ym : w jednej powinna prze­
ważać eozyna, tak że bibuła zmaczana zabarwi się na różowo, 
w drugiej — nadm iar błękitu. P repara t krwi umieszczamy naj­
pierw w pierwszej mieszaninie.

Odczyn BR£MEu’a nie zdarza się stale w chorobie cukro­
wej, a z drugiej strony trafia się i w innych chorobach, jak bia­
łaczka, pseudobiałaczka, marasmus i t. d.r stąd praktyczno-klinicz- 
ne znaczenie tej próby nie może być duże. Teoretycznie rzecz 
jest ciekawa i ważna ze względu, iż odczyn ten warunkowany 
jest przez zmiany chemizmu we krwi diabetycznej, najprawdopo­
dobniej przez obecność kwasów w krwi takiej [L oew y, S chnei­
der ')]. Istotnie, przez poddanie preparatów uprzedniemu dzia­
łaniu kwasów udaje się otrzymać reakcyę BREMER’a i w krwi pra­
widłowej; z drugiej zaś strony przez poddanie uprzednie prepara­
tów działaniu zasad niektórzy przywracali krwi diabetycznej nor­
malne zachowanie się względem eozyny.

>) S c h n e id e r . Z ur B edeu tung  der B rem er’ achen P robe  bei D iabetes. 
Munehn. m edicia. W ochenschr., 1899.
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VII.

Przejdziem y teraz do patologii leukocytów, przedewszyst- 
kiem do wahań ilościowych tych  elem entów w stanach chorobo­
wych. Prawidłowo u zdrowego człowieka znajduje się 6000—9000 
leukocytów w 1 mim. sz. i nie można było dotychczas zauważyd 
wahań tej cyfry w zależności ani od płci, ani od wieku. Jedynie 
u nowonarodzonych stwierdzono obok wzmożonej liczby ciałek 
czerwonych podniesienie i liczby białych do 12000—15000 w 1 
mim. sz.

W przeciwstawieniu do ciałek czerwonych ciałka białe u le ­
gają bardzo łatwo w stanach chorobowych, a nawet pod wpływem 
różnych czynników i w stanie zdrowia, wahaniom ilościowym. 
Najpowszechniejszem wahaniem  je s t jednak  wzmożenie liczby cia­
łek białych—czyli l e u k o c y t  o z a  (ściślej h y p e r l e u k o -  
c y t  o z a), podczas, gdy zmniejszenie liczby leukocytów —1 e u k o -  
p e n i a lub h y p o l e u  k o c y t o z a  je s t zjawiskiem bezpo- 
rownania rzadszem. T)

W zmożenie liczby ciałek białych istnieje już  fizyologicznie 
po jedzeniu. Je s t to t. zw. l e u k o c y  t o z a  t r a w i e n n a ,  
którą najłatw iej dostrzedz, jeśli człowieka bada się naczczo, a póź­
niej w l —3 godziny po obfitszym posiłku: właśnie w ostatnim

1) T erm iny pow yższe, zarów no ja k  w szelk ie  ro z trz ą sa n ia  co do w ahań ilo­
ściow ych c ia łek  b iałych odnoszą się w  p ra cy  n in iejszej zaw sze do liczby  b e z ­
w z g l ę d n e j  leukocy tów . D aw niej chętn ie  w nioskow ano o zachow aniu  się ilościo- 
wem tych  e lem entów  w edług  ich s t o s u n k u  d o  l i c z b y  c i a ł e k  c z e r w o ­
n y c h  (praw id łow o 1:300—1:400): obecnie m iern ik  ten , jak o  w y tw ó r sztuczny , 
słuszn ie  niemali pow szechn ie  zarzucony  został.
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przypadku spotykam y 2—8 razy więcej leukocytów, niż przed 
jedzeniem . Zauważono, że przy raku żołądka w przeciwstawieniu 
do wrzodu tego narządu (R. M c e lle r , S j ;i .veyer ) czy stanów a n e ­
m icznych leukocytozy traw iennej nie bywa; proponowano też zu- 
żytkow yw ać ten  fakt do rozpoznawania różniczkowego raka żo­
łądka w przypadkach niejasnych. Jednakże  zjawisko nie jest tak 
stałem, aby gw arantow ało zawsze pewność rozpoznania, i propo- 
zycya powyższa dużego powodzenia nie ma.

L eukocytoza w ystępuje także w 60—70% przypadków c i ą 
ż y, nie dosięgając naogół cyfr wysokich (do 15000 białych ciałek 
w 1 mim. sz.); jako krótkotrw ałe zjawisko powstaje ona także przy 
zabiegach hydriatycznych (działaniu zimnej wody) wreszcie sprow a­
dza ją  ogromny szereg środków farm aceutycznych, ja k  to stwierdzili 
H ikt, a głównie H. Meyer  najpierw w doświadczeniach na zw ierzę­
tach. Przedew szystkiem  bardzo wyraźne działanie w tym  kierunku 
w yw ierają t. zw. g o r y c z k i ,  środki lekarskie dawniej bardzo popu­
larne przy leczeniu chorób żołądka, obecnie prawie zarzucone *)
( IJgnum Quassiae, Cortex Chinae, Gentiana i t. d.); równie energicz­
nie działają oleje eteryczne, jak  ol. terebinthinae, foeniculi, crnisi, ein 
namomi, kam fora a). L o e v it  spostrzegał znowu leukocytozę po 
wprowadzeniu hem ialbum ozy,peptonu, pepsyny, nukleiny, kw. mo­
czowego, m oczanu sodu, w yciągu z pijaw ek—rzecz jednak  cieka­
w a—często po krótkotrw ałem  uprzedniem zmniejszeniu liczby 
leukocytów, ( to ld s c h e id e r  i J a c o b  3) uzupełnili ten szereg w y­
ciągami z różnych narządów, jak  ze śledziony, grasicy, szpiku 
kostnego, podczas gdy po wyciągach z gruczołu tarczowego 
w ątroby, nerek, trzustki leukocytozy nie widziano. Wreszcie ekspe­
rym entalnie wywołuje się bardzo łatw o leukocytozę wprowadze­

*) F a k t w yw oływ ania p rzez  nie nieraz znacznej leukocytozy pow iuienby 
p rzeczyć  ich rzekom ej „obojętności“ te rap eu ty czn e j.

*) W zm ożenie liczny  leukocytów  pod w pływ em  kam fory w idziałem  w c h ) 
le rz e  mimo ju ż  is tn ie jącą  leukocytozę.

3) G o ld s c h e id e r  i J a c o b , Zeitsclir. f. k lin . Mediciu, Bd. 25 O i s a m i  
W eitere  M ittheilungen über die L eukocy ten frage. S ond erab d ru ck  aus den V erh au ’ 
d lungen d e r physiolog. G ese llschaft zu B erlin , 18^3.
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niem różnych wyciągów bakteryjnych, ja k  tuberkulina, ekstrakty 
z drobnoustrojów ropnych, bae. pt/oei/aneus i t. d.

F ak ty  powyższe, szczególnie występowanie leukocytozy pod 
wpływem wielu środków farm aceutycznych, należy pam iętać przy 
badaniu chorych ludzi, by nie uważać za leukocytozę patologicz­
ną tego, co je s t poniekąd „artefak tem “.

Co się tyczy stanów patologicznych, *) to najpierw  ustalono, 
głównie dzięki pracom TuwAs’a, 2) leukocytozę w z a p a l e n i u  
p ł u c  krupowera: liczba leukocytów sięgad może wtedy cyfry 
30000 i 40000 w 1 mim. sz.; natom iast w tyfusie brzusznym 
(a zgodnie z tern i przy wstrzykiwaniu toksyn tyfusowych) liczba 
białych ciałek nietylko nie wzrasta, ale naw et wydaje się obniżoną. 
F ak t ten  proponowano użytkow ać w celach różniczkowego roz­
poznawania zapalenia płuc od tyfusu, co istotnie nieraz bardzo 
je s t potrzebne w pierwszych okresach choroby, kiedy niewiele 
mamy objawów charakterystycznych; stwierdzenie leukocytozy 
przechyli rozpoznanie na korzyść zapalenia płuc. Brak leukocyto­
zy nie będzie jednak  przem awiał przeciw zapaleniu płuc ani nie 
będzie stanowczo dowodził istnienia tyfusu, ponieważ bynajm niej 
nie wszystkie przypadki zapalenia płuc wykazują leukocytozę. T a­
kie przypadki, jak  stwierdzono, przebiegają zwykle niepomyślnie, 
i dlatego liczenie ciałek białych miało byd praktycznie pożyteczne 
(w celach prognostycznych) nawet przy już postawionem  i pewnern 
rozpoznaniu pneumonii. Spostrzegano jednakże przypadki z wyso­
ką leukocytozą, a kończące się śmiertelnie, znowu przypadki po 
myślnego przebiegu mimo braku leukocytozy, tak, że we wzglę­
dzie prognostycznym  propozycya powyższa znaczenie utraciła.

Nie je s t właściwą także leukocytozą zakażeniu gruźliczemu 
w postaci ostrej gruźlicy prosówkowatej, chociaż w suchotach 
płucnych, gdzie na rozwój choroby oprócz bakteryi gruźliczych

•) D aw niejsze dane co do leukocytozy  p. R ie d e r , B eiträge  ziir K enntniss 
der L eu tocy tose .jL eipz ig , 1892.

2) ^TuM A s,'.Ueber die Schw ankungen der B lu tkö rperchenzah l und des H äm o­
g lob ingehalts des B lutes im V erlaufe e in iger In fek tionsk rankheiten . D eutsch Archiv 
f. klin Ätedicin, Bd. X L I.
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składają się i drobnoustroje ropienia, leukocytoza, naw et dośd w y­
bitna (15000—20000 w 1 mim. sz.l, spotyka się wcale często. Zwy­
kle niewielkiem bywa podniesienie w gośdcu stawowym , influenzy, 
odrze, szkarlatynie, zapaleniach opłucnej i w początkowych okre­
sach ospy, podczas gdy w stadyum  ropienia liczba leukocytów 
może znacznie wzrastad. Zmiennem bywa zachowanie się tej licz­
by w malaryi.

Natomiast stale olbrzymie cyfry (40000—60000 w 1 mim. sz.) 
stwierdzałem  w cholerze, co nie zależy od samego zgęszczenia krwi, 
ponieważ zgęszezenie to bywa często nieznaczne, a stopień leuko- 
cytozy bardzo wysoki. Zauważyłem, że bardzo wysokie cyfry leu­
kocytów w stadium algidum są prognostycznie niepomyślne, a więc 
odwrotne zachowanie się, ja k  w zapaleniu płuc. To samo podaje 
E n g e l  względem błonicy, w której chorzy z wysoką leukocyto- 
zą zwykle umierają.

Praktycznie bardzo ważnem jes t, że cyfra leukocytów może 
wzrastad bardzo znacznie przy topieniach,"względ. w zakażeniu 
ogólnem drobnoustrojami ropnymi. Przy obrazie klinicznym  rop- 
nicy cyfry leukocytów m ają byd jeszcze wyższe, niż w zapale­
niu płuc, nawet cholerze; przy ograniczonych ropniach w innych 
częściach ciała, jako zmianie bardziej lokalnej, w ysoka leukocy­
toza, według moich spostrzeżeń, jeszcze z przed 10-u lat, nie je s t 
prawidłem. Jednakże przy ropieniach w jamie^brzusznej, a specyal- 
nie naokoło wyrostka robaczkowego, wysokie stopnie leukocytozy 
zdarzają się bardzo często i C u r s c h m a n n  *) pierwszy zaproponował 
liczenie białych ciałek celem stw ierdzenia klinicznie bardzo waż­
nego pytania, czy guz wyczuwalny w okolicy w yrostka robaczko­
wego je s t już  ropniem, czy jeszcze nie. Niewątpliwie dodatni wy­
nik badania może byd tu ta j bardzo cenną wskazówką; wyniki 
ujemne, ja k  wogóle wszelkie wyniki ujem ne przy badaniu hemato- 
logicznem, nic nie przesądzają .ł ).

') C u r sc h m a n n , Z ur d iagnóstischen B eurtheilung der vom  B linddarm  und 
W urm fortsa tz  .ausgehenden entzündlichen P rocessen . M ünchner m edicin. W ochenschr: 
1901.

*) Porów naj w naszej lite ra tu rze : Bl a sb e r q  M., O . zachow aniu  się c ia łek  
b iałych  we krw i p rz y  ropieniacl. w ustro ju . F rz e g lą d  lek a rsk i, K r. 34. 1902.
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Leukocytoza zdarza się także w wielu przypadkach nowotwo­
rów złośliwych. Co do raka, to wyższe je j stopnie (20000—30000 
w 1 mim. sz.) zdarzają się według wskazówek różnych autorów 
tam , gdzie rak ulega rozpadowi i cząstki nowotworu dostają się 
do ogólnego krążenia. Po zoperowaniu raka sutki H a y e m  spo* 
trzegał spadek ciałek białych do cyfr norm alnych. Mięsaki s ta ­
nowczo sprowadzają leukocytozę częściej i w stopniu wyż­
szym, niż raki.

Największe atoli wzmożenie liczby leukocytów stw ierdza się 
w białaczce (leukaemia), jednej z „pierw otnych“ chorób krwi: 
w stanie tym  liczba łatwo przekracza 100 i 200 tysięcy białych 
ciałek w 1 mim. sz. Przy rozw iniętej chorobie zmniejsza się także 
i liczba erytrocytów , jak  mówiliśmy, do '/*» naw et '¡3 części pier­
wotnej ilości i w tedy na l ciałko białe może przypadad ledwie po 
5 — 10 czerwonych; na polu mikroskopowem leży po kilkadziesiąt 
białych ciałek, tak, że rzut oka na preparat daje odrazu rozpozna­
nie choroby. W ogóle duże cyfry  leukocytów tak  przew ażają 
„duże“ cyfry tych  elementów w innych chorobach, że jeśli przy 
60—80 tysiącach leukocytów w 1 mim. sz. można jeszcze żywió 
pewne powątpiew ania i odczuwad potrzebę innych objawów, cyfra 
około 100000 je s t  stanowczym dowodem obecności leukemii. Stw ier­
dzenie takiej cyfry jednocześnie odróżnia nam białaczkę od t. zw. 
białaczki rzekomej (pseudoleukemii), w której objawy kliniczne 
ogólne, ja k  obrzmienie gruczołów, śledziony i t. d., są takie same. 
jak  w leukemii, a brak tylko leukocytozy. ').

Nareszcie leukocytoza w dośd wysokim stopniu zjawia się po 
krwotokach, trw ając jednakże zwykle niedługo (kilka dni), oraz 
w agonii; ostatnie zjawisko ma bydtem bardziej charakterystyczne, iż 
w ystępuje u osobników, nie posiadających za dni choroby wzmożo­
nej liczby ciałek białych ( L i t t e n , R i e d e r ). Pytanie, bądź co bądź,

’) B ezw zględnej g ran icy  jed n a k  tu ta j niem a, i istn ie je  dość p rzypadków  
„pseudoleukem ii“, w k tó rych  p rzeb iegu  z jaw ia  się leukocy toza  i s ta ją  się one „leu­
kem ią”; z drugiej zaś strony  leukocytoza lenkem iczna może zn ikać pod w p ły ­
wem np. p rz y łą cz a ją ce g o  się zap a len ia  p łuc  (zauw ażył to p ierw szy  E i s e s l o h r , p. 
d aw n ie jszą  l ite ra tu rę  u E. TuoR8CH’a. W ie n e r klin . W oschenschr.,-189e, Mr. 20) 

i leukem ia s ta je  się, p rz)na jm nie j przejściow o, pseudolenkem ię.
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mało je s t jeszcze opracowane i niezupełnie! wyjaśnione: według 
LiM BECK ’a  nie wykluczonem je s t powstawanie tego rodzaju leuko- 
cytozy w związku z niedostrzeżonem opadowem zapaleniem  płuc.

Co się tyczy  zmniejszonej liczby ciałek białych, to wiado­
mości w tym  kierunku są bardzo nieobfite; zresztą, jak  wspomnie­
liśmy, hypoleukocytoza według wiadomości dotychczasowych zda­
rza się bezporównania rzadziej, niż hyperleukocytoza. Pomijając 
hypoleukocytozę eksperym entalną w pierwszem stadyum  po w pro­
wadzeniu do ustroju różnych ciał, wywołujących leukocytozę (nu­
kleina, kw. moczowy etc.), zmniejszenie liczby ciałek białych 
stwierdzono, jako  zjawisko charakterystyczne dla tyfusu brzuszne 
go; wzmożenie liczby ciałek białych widywano w tej chorobie do­
piero przy „zakażeniu mieszanem“ drobnoustrojam i ropotwórczymi.

Niezmiernie ciekawem jest zmniejszenie liczby leukocytów  
w nerwicach czynnościowych, co zauważył ubocznie L u x k n b u r g  ł ) 

przy swych badaniach nad liczbą erytrocytów  i zawartością wody 
we krwi w tych  cierpieniach. F a k t ten  dotychczas nie je s t  bliżej 
opracowany.

Powyższe dane liczbowe zdobyto w niem ałej części, zanim 
jeszcze m etody badania EHRucfPa zostały spopularyzowane. Od 
chwili zaś, gdy to się stało, zawrzała praca w kierunku nowym, 
w kierunku, który naw et pochłonął niemal całą uwagę hem atolo­
gów i w ostatnich 8—10 latach przy badaniach nad leukocytozą 
w stanach chorobowych był dom inującym .

Pierw szą zdobyczą, dotychczas naw et najważniejszą, jak iej 
dostarczyło badanie preparatów  barwionych, było zróżniczkowanie 
pojęcia „leukocyt“ — ciałko białe,—co poprzednio przy oglądaniu 
krwi niebarwionej leżało odłogiem, choć i przy tej metodzie b ad a ­
nia m ogły już istnieć pewne punkty  oparcia do takiego zróżnicz­
kowania. E h r l i c h  właśnie uw ydatnił, że ciałko białe nie je s t  m or­
fologicznie jedną postacią, ale przeciwnie, wyróżniać należy, sto­
sownie do zachowania się względem barwników, następujące ele­
menty: 1) l i m f o c y t y  m a ł e  z jądrem , dość obfitującem w chro-

L tjxenburo , loc. cit.
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m atynę, i nader małym brzeżkiem  protoplazmy jednolitej bez 
ziarnistości, barwiącej się lekko niebiesko lub różowo; 2) l i m ­
f o c y t y  d u ż e ,  albo, jak  niektórzy nowsi autorowie (T uerk) 
popraw iają: leukocyty jednojądrowe, większe od poprzednich, 
z jądrem  okrągłem  czy owalnem, bardzo ubogiem w chro- 
m atynę i przez to barwiącem  się słabo (słabiej, niż u limfo­
cytów) i jednostajn ie (honiogen); protoplazmy bez ziarnistości wi 
dać jeszcze mniej, niż u lim focytów małych, barwi się najchętniej 
barwnikiem zasadowym, t. j . błękitem  m etylenowym, tak  że i jądro 
odcina się bardzo słabo od protoplazmy. Do tej formy zaliczone są 
także l e u k o c y t y  „ p r z e j ś c i o w e “ („ Uebergangsformen“), 
z jednem  jądrem , które jednak  nie je s t  okrągłe czy owalne, ale za ­
gięte, w kształcie półksiężyca i t. p. i przypominać już może połą­
czenie jąder, jak ie  widujem y w leukocytach wielojądrowyeh 
neutro- i eozynofilowyćh; 3) l e u k o c y t y  w i e l o j ą d r o w e  
n e u t r o f i l o w e  z paru czy kilkoma jądram i, lub też z jądrem , 
w yglądającem  zupełnie na połączenie kilku, z obfitą ilością dro­
bnoziarnistej protoplazmy: przy barwieniu „trójacydem “ ziarenka 
te barwią się na fioletowo, jąd ra  zaś na jasno zielono, przy zw y­
kłem barwieniu eozyną i błęk. m etyl.—jąd ra  jak  zwykle, na niebie­
sko, a protoplazm a pozostaje niezabarwioną, lub też przyjm uje 
bardzo słaby, niekiedy jednak  i mocniejszy różowy odcień; 4) 1 e u- 
k o c y t y  e o z y n o f i l o w e ,  także wielojądrowe, i posiadające 
ogólne kształty  takie same, ja k  neutrofile; protoplazm a jednak  
składa się z grubych, w stanie niebarwionym  błyszczących zia­
ren, które eozyną barwią się na jaskrawo-różowy kolor, dając tym 
sposobem bardzo piękne i efektowne obrazy mikroskopowe; 5) k o 
m ó r k i  t u c z n e  („M a s t z e l l e n podobne do eozynofilów, z tą  
różnicą, że ziarna protoplazm atyczne w stanie świeżym nie błysz­
czą, nie są tak jednakow ej wielkości, jak  u eozynofilów, i m ają 
właściwie pociąg do barwników zasadowych, barwiąc się „m eta- 
chrom atycznie“: barwnikam i fioletowymi na czerwono, barwnikami 
niebieskimi na fioletowo. P rzy  barwieniu eozyną i bł. m etylen, 
ziarnistość w tych komórkach przedstawia się przeważnie ciemną, 
ceglastą. Nowsi badacze (T ueuk) zw racają uwagę, że ziarna komó­
rek tucznych bardzo łatwo rozpuszczają się w wodzie i w wodnych
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rozczynach barwników, tak  że celem ich studyowania należy uży­
wać rozczynów najm niej w 50$ wyskoku.

Podając powyższą klasyfikacyę, E h r l i c h  położył silny na­
cisk na rozróżnianie leukocytów z ziarnistością w protoplazmie 
od leukocytów bez ziarnistości, wzgl. wyróżniał specyalnie limfo­
cyty, które według jego  zdania nie posiadają ruchów amebowa- 
tych, od leukocytów wielojądrowych, eozynofilowych, neutrofilo- 
wych, czy „Mastzellen‘\  obdarzonych takim  ruchem. W yróżnienie 
to uważał E h r l i c h  za nieodzowne także ze względów genetycz­
nych, o czem zaraz mówić będziemy.

W yliczone rodzaje ciałek białych znajdują się we krwi praw i­
dłowej w odsetkach ogólnej liczby, dość ściśle ograniczonych. 
Najmniej je s t  komórek tucznych — ledwie 7« —72$ całej liczby, 
tak, że przy badaniu krwi prawidłowej nie odgryw ają one nawet 
prawie żadnej roli. Główną część — 65 -80$ stanow ią neutrofile; 
za nimi idą lim focyty — 15—20$, razem z limfocytami dużymi 
(leukocytami jednojądrow ym i i przejściowymi —18—25$ ’) odsetka 
eozynofilów je s t bardzo nieznaczna—2—3$.

Otóż już wcześnie zauważono, że jednocześnie ze zmianami 
ogólnej liczby leukocytów w krwi chorobowej następuje zmiana 
wzajemnego stosunku odsetkowego różnych gatunków  leukocy­
tów i zaczęto pilnie badać te wahania, spodziewając się stąd waż­
nych wskazówek praktycznych. Pobudkę do tego dał sam Ehr- 
lich, uważając wzmożenie odsetki eozynofilów za charak te ry ­
styczne dla białaczki. Wzmożenie takie, naw et przy jeszcze mato 
zmienionej ogólnej liczbie leukocytów, miało wskazywać na rozw i­
ja jącą  się leukemię, choćby brakowało przytem  ogólnych klinicz­
nych objawów choroby.

Przypuszczenie E h r l i c h ^  nie sprawdziło się. Niewątpliwie 
w pewnej liczbie przypadków białaozki odsetka i bezwzględna 
liczba eozynofilów znacznie wzrasta, tak, że na każdem polu mikro- 
skopowem możemj' widzieć ich po kilka, naw et kilkanaście; są na-

1) U dzieci i wogóle osób m łodzieńczych o d se tk a  lim focytów  je s t  p rz e c ię t­
nie w iększa, niż u dorosłych.
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toraiast przypadki te j choroby, gdzie kom órek takich prawie nie 
widad i odsetka ich ulega zmniejszeniu. Z drugiej strony spotykano 
odsetkowe wzmożenie leukocytów eozynofilowych przy mało zmie­
nionej resp. niewiele wzmożonej ogólnej liczbie ciałek białych 
w całym szeregu różnych cierpień, nic wspólnego z białaczką nie 
mających, a więc we włośnicy (trichinosis), bąblicy {pemphigus) 
i innych skórnych chorobach (eczema), po w strzykiw aniu tuberku- 
liny, przy astm ie oskrzelowej, w niektórych przypadkach ciężkich 
anemii, szczególniej zależnej od anchylostomum duodenale, i t. d.

Nie ma, tym  spo sobem, „eozynofilia“ znaczenia różniczkowo 
dyagnostycznego, jak  to w początkach mniemano. W ogóle jednak 
dotychczas, mimo wszelkie usiłowania, nie udało się wyzyskać na 
korzyść kliniki wahań odsetki różnych gatunków leukocytów, choć 
ustalono już pewne ogólno-patologiczne prawidła w tym  kierunku.

A więc, jako najogólniejsze zjawisko wiemy, że leukocytoza 
w chorobach zakaźnych—zapaleniu płuc, cholerze, ropniach i rop- 
nicy it.d. — utworzona je s t w olbrzymiej części przez neutrofile, t. j. 
że nietylko wzmaga się ich liczba bezwzględna, ale i odsetkowa, 
eozynofile zaś często znikają praw ie zupełnie, wracając podczas 
zdrowienia; ilość lim focytów także ulega obniżeniu.

W przeciwstawieniu do neutrofilów wzmożenie liczby lim focy­
tów byw a zjawiskiem rzadszem w patologii, dodajm y—zjawiskiem 
które w ostatnich czasach zaczyna coraz bardziej interesow ać hem a­
tologów. Przedew szystkiem  stwierdzono, iż odsetka limfocytów czę 
sto zwiększa się w późniejszych okresach tyfusu mimo leukopenię, 
pozatem leukocytozę jako przeważną limfocytozę (40—50o/° limfo­
cytów) widywano w syfilisie, chorobie AomsoN’a, po wstrzykiwa 
niach tuberkuliny, w ciężkiej krzywicy, odrze. Naj wybitniej 
jednak  wzmaga się liczba limfocytów względnie i bezwzględnie 
w niektórych przypadkach białaczki, tak  że całość leukocytozy 
w 80—90# będzie się składać z lim focytów małych i dużych. P rzy ­
padki tego rodzaju wielu autorów segreguje w oddzielną postać 
pod nazwą „limfemii“ w przeciwstawieniu do istotnej leukemii, 
w której mamy wzmożenie eozynofilów, czy neutrofilów i t. d.

W ostatnich czasach zwrócono znów uwagę na okoliczność, 
iż l i u a z  i n a k m ń t i e  rośnie cds-etka limfocytów—do lO—bOH.o—
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i w pseudo-białaczce, w której, jak  zaznaczyliśmy, niema leuko- 
cytozy, a ponieważ, jak  także zwracaliśmy uwagę, pseudoleukemia 
przez zjawienie się leukocytozy może staw ać się leukemią, to 
tembardziej trudno utrzym ad samodzielnośd nozograficzną białacz­
ki rzekomej. Dalej—obfitą limfocytozę stw ierdzają często i w tych 
postaciach chorobowych, które, z przebiegu zewnętrznego pseudo- 
leukem ie—głównie anatom o-patolodzy oddzielają jako  „limfosarko- 
m atozę“ i gruźlicę gruczołów chłonnych-, wreszcie i w tak  zwanym 
chlorom acie—narośle zielonkawego koloru wzdłuż mostka, kręgo­
słupa i t. d.—mniejsza lub większa leukocytoza także zw ykle bywa 
leukocytozą limfocytową. Upadła, tym  sposobem, możnośd róż­
niczkowania klinicznego tych form przy pomocy badania hem ato­
logicznego, w ozem początkowo pokładano niem ałe nadzieje. Za­
wód w tym  kierunku je s t tem bardziej charakterystyczny, jak  
wskazuje chodby jedno ze spostrzeżeń S t . K l r j n a , i przy „zw yk­
łym “ mięsaku, dla którego właściwą je s t w większości przypad­
ków leukocytoza neutrofilowa, może powstad limfocytemia, tak  
że obraz chorobowy będzie przedstaw iał typ białaczki lub pseudo- 
białaczki limfemicznej.

Oprócz wzmożenia ogólnej liczby leukocytów i zmiany wza­
jem nego stosunku ilościowego różnych ich gatunków , w stanach 
patologicznych mogą pojawiad się we krwi komórki o typie ciałek 
białych, których w krwi prawidłowej niema, ale k t ó r e n a ­
t o m i a s t  z a w s z e  m o ż n a  w i d y w a d  w s z p i k u  
k o s t n y m .

M ateryałem  do stw ierdzenia i studyow ania tych  leukocytów 
patologicznych są głównie preparaty  z krwi białaczkowej. A więc 
przedewszystkiem „Mastzellm11, tak  rzadkie w krwi prawidłowej, 
w niektórych przypadkach białaczki w ystępują w wielkiej obfi­
tości, jednocześnie z eozynofilią lub bez niej.

S t. Klk jn , O ro zp o zn aw an ia  b ia łaczk i. M edycyna, 1903. W  o b szerne j tej 
p racy  autor podał dużo w łasnych  św iadectw  zw iązków  hem atologicznych, pow y­
żej zaznaczonych i łączności pom iędzy b ia łaczką, p sen d o b ia łaczk ą , lim fosarko- 
m atozą  i t. d.
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Dalej obok zwykłych eozynofilów Jub neutrofilów z licznerni 
jądram i występują eozynofile i neutrofile z j e d n e m  t y l k o  
j ą d r e m ,  czego w krwi prawidłowej nie widujemy. Komórki 
tego rodzaju łatwo widy wad w szpiku kostnym  i stąd we krwi na­
dają im nazwę ,,m y e 1 o c y t ó w“: myelocytów eozynofilowych 
i neutrofilowych. Stosownie do natężenia zabarwienia jąd ra  moc­
niejszego lub słabszego niektórzy hem atolodzy chcą pośród tych 
myelocytów odróżnić dwie formy: „ Mutter“ i „ Tochterzellen11—
komórki m acierzyńskie i pochodne, przyczem pochodnemi (t. j. 
zrodzonemi przez mitozę lub dzielenie z pierwszych) mają być 
właśnie leukocyty z mocniejszem zabarwieniem jądra. M yelocyty 
bywają bardzo różnej wielkości: niektóre niewiele są większe od 
czerwonych ciałek krwi (t. zw. „ Zwenjkorperchen(l — komórk- 
karle).

M yelocytam i nazyw ają niektórzy także jednojądrow e leuko- 
cyty  z granulacyą, chw ytającą błękit m etylenowy: k o m ó r k i  
b a z o f i l o w e ,  także nieobecne w krwi prawidłowej, a znajdu­
jące się w szpiku kostnym. Częściej wszakże używaną je s t nazwa: 
komórki bazofilowe. Jednakże nie u wszystkich hematologów 
znajdujem y opisy tych komórek jako  tworów samodzielnych: po­
jęcie ich objęte je s t  raczej przez grupę leukocytów, zwanych ta k ­
że przez wielu „myelocytami^, przez innych jednak  wyróżnianych 
jako „hpnphoide Markzellen“ (u LiMBECK’a= O oR N iL -R A N viE R -M uE L - 

hEK’sche Markzellen), a spotykanych znowu w białaczce. L eu ­
kocyty te, znowu istniejące w szpiku kostnym , właściwie nie róż­
nią się od dużych limfocytów: w obu tak samo jądro jes t blade, 
protoplazma chętnie barwi się błękitem m etylenowym. Różnice po- 
legają głównie na tem , że te „ Markzellenu nie posiadają tak  pra­
widłowej okrągło-owalnej formy, jak  lim focyty krwi krążącej, 
i właśnie z powodu, iż protoplazm a otacza ich jąd ra  nie rów no­
miernie, ale w jednem  miejscu warstw ą cieńszą, w drugiem grub 
szą, tworząc jakby garby. Nareszcie w wielu takich komórkach 
można widzieć poczynającą się, czasem już  dość obfitą ziarnistość 
bazofilową, czego w lim focytach krwi prawidłowej, jak  pow tarza­
my, niema.
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W uzupełnieniu strony faktycznej dodać należy, że N bosser 
przy użyciu nieco zmodyfikowanego trójaoydu EaaLio«’owskiego 
(w iększi obfitość zieleni metylowej) wykrył w pasie protoplaz- 
raatycznym leukocytów ziarna, niezmiernie mocno barwiące się 
barwnikami zasadowymi (aż do czarnego koloru). Neussbr spo­
strzegał to u ludzi z objawami podagrycznymi, wzgl. z kamicą 
nerkową lub pęcherzową i uważał ziarna te za nukleoalbuminę» 
a całe zjawisko za objaw wzmożonej produkcyi kwasu moczowego 
w ustroju. Zwrócono jednak uwagę (Loewit), że powyższa t. zw. 
„perinneleare Granulation“ istnieje już fizyologicznie u królików, 
pozatem spostrzegano ją u najrozmaitszych chorych, np. w cho­
robie cukrowej, leukemii, róży, gruźlicy, tak że zjawisko nie 
posiada takiego patologiczno-klinicznego znaczenia, jakie mu pier­
wotnie nadawał N e u s s e r .

Przy działaniu na suche preparaty krwi jodu (mieszaniny jo ­
du—1,0, jodku potasu 3,0 w nasyconym rozczynie gumy arabskiej) 
zjawiają się w leukocytach w różnych stanach chorobowych 
brunatne cząstki, które Czerny ł) uważa za pochodzące z sub- 
stancyi poprzednika amyloidu, podczas gdy E h rlich  i Gabry- 
CZKW 8KI uważali to za odczyn glikogenowy. Najłatwiej „odczyn 
jodowy“ spostrzegać na leukocytach w sprawach ropnych 
w ustroju, a jeszcze lepiej wprost na ciałkach ropnych z ropy 

jakiegokolwiek bądź pochodzenia. 2) Znaczenia klinicznego od­
czyn jodowy dotychczas nie posiada.

’) Cze r n y  Al ., Zür K enntniss der g lykogenen  und am yloiden E n ta rtu n g  
Archiv f. experim ent Pathologie uud Pharm akologie. Bd. XXXI. 1893.

2) Zgodnie z tem  w najnow szej p racy  eksperym en ta lnej S. K a m in e r  spo­
s trz e g a ł „odczyn g likogenow y * po w prow adzen iu  zw ierzętom  do ustro ju  toksyn  
gronkow ców  oraz  paciorkow ców , a le  tak ż e  i sz e reg u  innych, ja k  toksyny  dyftery- 
tyczne, karbunkułow e, da le j po w prow adzen iu  rycy n y , ab ry n y  i t. d. Zefitschr. 
k lin ische Medicin. Bd. 47.1903. s tr . 5 i 6.
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VIII.

Chodzi teraz o to, jak i je s t  mechanizm powstawania leuko- 
cytozy w stanach chorobowych, jak ie  są bliższe przyczyny mody- 
fikacyi wzajem nego stosunku ilościowego różnych gatunków  leu­
kocytów, co ma oznaczać i jak ie  je s t  znaczenie patologiczne 
zjaw ienia się we krwi różnych gatunków  leukocytów w odmien­
nych od norm y ilościach, występowanie leukocytów których 
prawidłowo we krwi niema?

P y tan ia  powyższe można uważać za najgorętsze we współ­
czesnej morfologii krwi i py tan ia te  obudziły szczególnie w ostat­
nich latach ogrom ny ruch, w ykraczający za szranki patologii, 
a naw et może głównie obracający się koło zagadnień czysto bio­
logicznych. Istotnie, rozwiązanie pytania, w jaki sposób powsta­
je  leukocytoza, bezpośrednio wiązało się z pytaniem , gdzie nor­
malnie tw orzą się leukocyty , co dawniej przy mało zróżniczkowa 
nem pojęciu „leukocy t“ wydawało się kw estyą poniekąd rozwią­
zaną, a po wprowadzeniu klasyfikacyi E h r l i c h ^  ujawniło nowe 
problem aty. Znowu pytanie, jakie są przyczyny zmiany stosun­
ków ilościowych różnych gatunków  leukocytów w stanach choro­
bowych, i jakie je s t znaczenie patologiczne takich zmian, nie mo­
gło się obejść bez uprzedniego rozw iązania pytan ia  wzajemnego 
stosunku m orfologiczno-genetycznego nowo poznanych g a tu n ­
ków ciałek białych.

Rozwiązanie tych  różnych pytań zajm uje szczególnie w o sta t­
nich kilku latach ogromną liczbę rąk i umysłów; badają w tym  
celu nie tylko preparaty  z krw i normalnej i patologicznej, ale
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i szpik kostny, ¡śledzionę, gruczoły chłonne, sięgają, do embryologii 
i naprzód powiedzmy — pojęć ogólniejszych dotychczas nie zdo­
byto; przeciwnie, pow stał zamęt, którego jeszcze niedawno pra­
wie nie było, a w którym  nadzwyczajnie trudno zoryentow ać się 
nawet specyaliście. Jeśli co istnieje bardziej wyraźnego, to is t­
nieje raczej z czasów dawniejszych, niż najnowszych.

A więc przedewszystkiem, jak  sobie najogólniej przedsta­
wiamy mechanizm wzmożenia liczby krążków białych, bez w zglę­
du na różnice gatunków  tych  krążków, jak ą  je s t isto ta  tego z ja ­
wiska? Pozostaw iając na uboczu kw estyę leukocytozy leuke- 
micznej, k tórą poruszymy poniżej oddzielnie, wspomnieć należy, 
że istniał pogląd, według którego t. zw. dawniej leukocytoza za 
palna, — obecnie leukocytoza w chorobach zakaźnych—je s t  w ła­
ściwie ty lko leukocytozą rzekomą, bynajm niej nie zależy od ogól­
nego wzmożenia liczby ciałek białych w ustroju, ale głównie od 
przesunięcia ciałek białych z narządów centralnych i z głębi do 
naczyń peryfęrycznych; w krwi tych  ostatnich w jednej jednostce 
objętościowej znajdujem y też więcej leukocytów, niż ich było po­
przednio [ R i e d e r , G. S c h u l z ].

W całości pogląd ten  okazał się m ylnym  i po wprowadzeniu 
ciał, sprow adzających leukocytozę, znajdyw ano” w eksperym encie 
i w krw i z naczyń głębokich zwiększenie liczby leukocytów [ W e - 

b i g o  i J e g u n o w ]. Istn ieje  jednak  stań, w którym  leukocytoza 
zjawia się w skutek przesunięcia się ciałek białych do naczyń 
obwodowych; je s t to przejściowa leukocytoza po działaniu zimna, 
i w tym  w ypadku B e c k e r  znajdyw ał w krwi z peryferyi daleko“ 
więcej ciałek białych, niż w krwi z żył głębokich. D alej—według 
G o l d s c h e i d e r ^  i jACOB’a nierównom ierny i lościowy rozdział leu­
kocytów  odgrywa rolę w zjawiskach leukopenii, powstającej 
w pierwszych chwilach po wprowadzeniu różnych  ciał, następczo 
wywołujących leukocytozę, np. wym ienionych już powyżej p ro ­
tein  drobnoustrojow ych, peptonu i t. p.: nie chodzi tu  o rozpad 
i zniszczenie leukocytów, ale o nagrom adzenie ich w płucach,
wątrobie i śledzionie.

Poza tym i wyjątkam i chodzi zawsze o zwiększenie bezwglę- 
dne liczby leukocytów w drogach naczyniowych, a przyczyną
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bezpośrednią tego jes t d z i a ł a n i e  c h e m o  t a k t y c z n e  sub -̂ 
stan jy i bakteryjnych, krążących we krwi  i w sokach po zakaże­
niu ustroju bakteryam i, czy też substancyi chemicznych, sztucz­
nie wprowadzanych do organizmu w eksp erym encie. Tłoma- 
czenie powyższe podano [ G a b r y c z e w s k i  J w  konsekw entnem  roz­
winięciu i zużytkowaniu spostrzeżenia P f e i f f e r ^ ,  według którego 
rozm aite substancye, naw et znajdując się zdaleka, wywierają wpływ 
przyciągający na różne niższe tw ory (chemotaxis): z ośrodka 
płynnego zbierają się one w łaśnie w kierunku, gdzie znajdują się 
ciała chem otaktyezne. Istotnie, leukocyty zbierały się i w do­
świadczeniach, w których pod skórę wprowadzano w szklanych 
rurkach różne substancye. J e s t to  tak  zwany chemotropizm do­
datni; w analogii zaś do eksperym entów botanicznych, w których 
stwierdzono istnienie substancyi, odpychających niższe twory, 
przyjm ują istnienie i ciał chemicznych, odpychających leukocyty  
[chemotropizm negatywny]. Toksyny tyfusow e właśnie m ają po­
siadać takie własności odpychające i dlatego w tyfusie mamy 
zmniejszenie liczby ciałek białych we krwi.

Innego rodzaju toksyny bakteryjue wywierają natom iast 
cheraotaksę pozytyw ną i ściągają leukocyty do krwi z narządów, 
w ytw arzających białe ciałka.

Gdzież jednak wytwarzają się leukocyty? Dawniej, w okre­
sie przed - EnRi,iCH’owskim, uważano z ViRCHOw'em za źródło 
ciałek białych gruczoły chłonne: leukocytoza powstaje przez „draż­
nienie” i wzmożoną ezynnośd tych gruczołów.- Po zróżniczko­
waniu przez EHRLiCH*a różnych gatunków leukocytów pojęcie to 
uzupełniono [ U s k o f f J w  ten sposób, że punktem wyjścia wszyst­
kich tych gatunków miał byd limfocyt, przy rozroście i dojrzewa­
niu przechodzący najpierw w duży limfocyt, w komórkę „przej­
ściową“, później, po otrzymaniu ziarnistości, w wielojądrowe ko­
mórki eozynofilowe i neutrofilowe.

W prowadzając swój podział leukocytów i w yróżniając ,śród 
nich, jak  mówiliśmy, dwie zasadnicze grupy: leukocytów bez 
ziarnistości i bez ruchu amebowatego, oraz leukocytów z ziarni­
stością, E hrlich jednocześnie wystąpił przeciw powyższemu poj­
mowaniu genezy leukocytów. W edług niego ty lko lim focyty małe

Odczyty kliniczne 6
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i duże pochodzą z gruczołów lim fatyoznych, komórki zaś z ziar­
nistością — ze szpiku kostnego, przyczem eozynofile i neutrofiie, 
chód rozwijaJ$ z jednego poprzednika w szpiku kostnym , są 
jednostkam i zupełnie samodzielnemi. Leukocytozą chorobowa, 
która naogół je s t leukocytozą neutrofilową, prawidłowo pochodzi 
w skutek chem otaktycznego działaniasubstancyi bakteryjnych czy 
innego rodzaju na szpik kostny: zjawienie się w pewnych przy­
padkach większej liczby eozynofilów lub komórek tucznych zależy 
od specyficznego działania chem otaktycznego jednych ciał na j e ­
den gatunek  leukocytów, a innych — na drugi: substancye, działa­
jące chem otaktycznie na neutrofiie, mogą działad odpychająco 
na eozynofile, co właśnie objaśnia E h r l i c h ’o w í  spadek eozyno­
filów przy leukocytozie. Gruczoły chłonne w w ytw arzaniu leu- 
kocytozy nie uczestniczą; jeśli w pew nych przypadkach mamy 
limfocytozę, to polega ona tylko na wzmożonem wypłukiwaniu 
limfocytów z gruczołów chłonnych w pew nych okolicach

Odrzucając jakikolw iek związek genetyczny pomiędzy lim­
focytami i leukocytam i granulowanym i, uznaje jednak E h r l i c h  

w yjątek, że pewna drobna część leukocytów neutrofilowych może 
powstawać w samej krwi z t. zw. forin przejściowych, resp. z du­
żych jednojądrow ych leukocytów.

Że istotnie leukocytozą może powstawać wskutek działania 
na szpik kostny, ten  pogląd EHRncH’a potwierdzony został przez 
cały szereg eksperym entów na zw ierzętach i badań na ludziach, 
wykazujących bardzo częste istnienie zmian w szpiku kostnym  
przy zakażeniu bakteryjnem , resp. wzmożenie czynności tego szpi­
ku śród tych warunków, [ J o s u é  i R o g e r , P a p p e n h e i m , W e r i g o  

[ J e g u n o w , S c h o r  i L o e w y  i inni]. Obecnie też nie wątpim y 
o szpiku kostnym , jako  o narządzie do w ytw arzania ciałek bia­
łych w stanie zdrowia i choroby i jednojądrow e m yelocyty  [jedno­
komórkowe eozynofile i neutrofiie] uważamy za poprzedniki wie- 
ojądrow ych leukocytów krwi.

Jednakże wiele spostrzeżeń bynajm niej nie dowodzi wyłącz­
nego znaczenia szpiku kostnego dla pewnych rodzajów leukocy­
tów i  leukocytozy, jak  chciał E h r l i c h . Np. N o t h n a g e l  opisał 
przypadek ogólnej osteosderosis, w którym  liczba neutrofilów była
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zu p ełn ie  normalna, tak że m usiały się one w ytw arzać gd zieś in­
dziej, nie w szpiku kostnym , ch oćb y  w  śled zion ie , co jed n ak że  

E hrlich  w spóln ie ze sw ym  uczniem  KüRLOFF’em  w yk lu cza ł.
Z drugiej strony wskazują, że co do miejsca pochodzenia 

oraz związku genetycznego nie można separowad bezwzględnie, 
ja k  chce E hrlich , limfocytów od leukocytów z ziarnistością. 
B iedl  i D ecastello ’) robili u psów przetokę przewodu, piersio­
wego (ductus thoracicus) oraz wycinali śledzionę, by pozbawić^ 
krew dowozu świeżych limfocytów, i isto tn ie w pierwszej chwili 
liczba tych  bardzo się obniżała, jednakże wkrótce potem wracała 
do normy, naw et się podnosiła." Oczywiście, musiało znaleźć się 
inne źródło tych  elementów, a za źródło to należało uznad szpik 
kostny, w którym  znajdują się tw ory, zupełnie podobne do 
limfocytów krwi krążącej. Zapew ne część tych  szpikowych lim­
focytów, ja k  niedawno zaznaczyliśmy, wykazuje pewne zew nętrz­
ne różnice kształtu  od limfocytów krwi czy gruczołów chłonnych 
i niektórzy też autorowie różniczkują je  jako  „lymphoide Markzel- 
lenil w oddzielną'postać; w innych jednakże niesposób wykryd j a ­
kiejkolwiek zasadniczej odmienności [szczególnie wobec jednako­
wych słabo chrom atynow ych i blado się barw iących jąder] i w re ­
zultacie wielu hem atologów  — pierwszy A. P appen h eim —uważa 
je  za jedno z lim focytam i gruczołów chłonnych i mniema, że 
szczegółnie w stanach patologicznych szpik kostny może być 
źródłem limfocytemii.

Skoro jednak  uzna się identyczność limfocytów szpikowych 
z limfocytami gruczołów chłonnych i krwi krążącej, to tera samem, 
upada i zasadniczy podział E hrlich^  leukocytów krwi na posia­
dające ziarnistość i nie posiadające jej; prawie powszechnie bowiem 
zgadzają się na to, że z nieziarnistego, barwiącego się na nie­
biesko limfocyta szpiku kostnego powstają m yelocyty ziarniste, 
bazofilowe, później eozynofilowe i neutrofilowe, jako  poprzedni­
ki neutrofilów i eozynofilów krwi 2).

’) B ied l  i De c a ste l l o . U eber A enderungen  des B lu tb ildes nach Unterbre». 
chung des Lym phzufluaaes. P fl ü g e r ’s Archiv f. d. gesam . Physio log ie. Bd SQ.. 1901.

2) P rzypom nę, co ju ż  raz  w spom niałem , że jed n ocześn ie  lim focyty szpiku 
kostnego, szczególn ie  duże b lade form y, uw aża ją  n iek tó rzy  [E. Gr a w it z , P a p p e n *

www.dlibra.wum.edu.pl



84 Edmund Biernacki. f 160

Dalej, zaprzeczono z wielu stron twierdzeniu E h r lich  a, iż 
limfocyty nie posiadają własnego ruchu [A. W o t  f , J o l ly ]  i Benda 
twierdzi, iż z łożysk w gruczołach chłonnych limfocyty trafiają do 
potoku limfy ruchem własnym. Przyjmują dalej, że w stanach 
patologicznych mogą one wychodzid pod wpływami chemotak- 
tycznymi w większej ilości, tak że tu i owdzie spotykana limfocy- 
toza posiada w rezultacie taki sam mechanizm, jak zwykła leuko 
cytoza. Wskazują właśnie na istnienie limfocytozy przy obrzmie­
niu gruczołów krezkowych i blaszek P e y e r ^  w  tyfusie brzusz­
nym, przy obrzmieniu gruczołów w syfilisie, odrze i t. p. [ N a e g e i i .  

Becker]. Tym jednak sposobem powraca częściowo dawna nau­
ka ViRCHOw’a o podrażnieniu gruczołów limfatycznych, jako źró­
dła leukocytozy.

W reszcie podnoszą fakt, że sam E h r l t c h  w idyw ał w komór­
kach szpiku kostnego jednocześnie ziarna eozynofilowe i neutro- 
fllowe, że i w krwi, szczególnie chorobowej, istnieją w tym wzglę­
dzie formy przejściowe, świadczące o blizkiej pokrewności 
neutrofilów i eozynofilów. Istotnie, razem z GR\wiTz’em mogę 
stwierdzić okolicznośd, ja k  w niektórych leukocytach bardzo drob­
na ziarnistośd barwi się jaskraw o na czerwono, tak  że ze sposobu 
barwienia ciałka te są eozynofilami, z kształtu zaś ziaren — neu- 
trofilami. Z drugiej strony spotykad można leukocyty  z grubą 
ziarnistością, która jednakże nie barwi się tak  intensywnie, jak  
w typow ych eozynofiłach: pojedynczo brane te  komórki m ogąnazy- 
wad się eozynofilami, w zestawieniu zaś z „typow ym i“ eozynofilami 
tracą łatwo tę nazwę. Wobec takich i tym  podobnych danych 
różni autorowie przeczą samodzielności eozynofilów i neutrofilów, 
jaką  podkreśla E h k l i c h , i'chodby z dawniejszych R i e d e r  i H .  P .  

M u e l l e r , z  nowszych E .  G r a w i t z , H i r s c h f e l d  uznają bliską łącz- 
nośd jednego i drugiego rodzaju leukocytów, resp. powstawanie 
w miarę rozwoju eozynofilów z neutrofilów D

h e im ]  za  „S tam m zellen“ ery trocy tów : w edług  PAri*ENHKiM’a w e ry tro cy ty  zatem  
inąją  się p rzem ien iać  kom órki bazoiilow e.

■) P rzy  tej okazyi p rzypom nę pog ląd  P k z b w ó s k ie g o  i S t.  K l e j n a , w edług 
których pow staw anie  eozynofilów polega na  poch łan ian iu  p rzez  leu kocy ty  z ia re  i 
hem oglobiny, czy  w szp iku  kostnym , czy  ju ż  w n aczy n iach .
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Szereg powyższych faktów silnie w strząsnął systemem E h r ­

l i c h ’a, który, jak  w początkach zdawało się, znakomicie wy­
jaśn ia  i zaokrągla nasze wiadomości o powstawaniu leukocytów 
i leukocytozy. Na miejsce ruin n icjednak  dotychczas trw alszego 
nie wybudowano mimo usiłowania całego szeregu autorów [ P a p p e n - 

h e i ä j , N a e g e l i , M i c h a e l i s  i W o l f e , S c h w a r z , B a n t i , T u k rk  i t d.] 
którzy w ostatnich 3 —4 latach budują wciąż nowe system y co do 
pochodzenia i wzajemnego stosunku różnych rodzajów leukocy­
tów. P rzy  tworzeniu tych systemów, z których każdy następują­
cy staw ia sobie za cel chwalebny usunięcie zamętu, powstającego 
z poprzednich, autorowie odczuwają potrzebę różniczkowania jesz 
cze innych postaci leukocytów, a co najm niej stw orzenia jeszcze 
innych nazw. Np. T u e r k , usilnie upraszając o nieużywanie nazwy 
,,duży lim focyt“ dla krw i normalnej [a tylko „jednojądrow y 
leukocy t”] opisuje jako duże lim focyty tw ory, które zjawiają się 
dopiero w stanach chorobowych i z pochodzenia są „stałem i“ ko­
mórkami gruczołów chłonnych, prawidłowo nigdy z tych gruczo­
łów nie wychodzącemi; ze szczegółowego opisu tych „nowych“ po­
staci wypada jednak  samemu autorowi, że są one bardzo zbliżone, 
albo takie same, jak  „lymphoide Markzellen*1. Co do tych  znowu, 
autor silnie walczy za ich morfologiczną samodzielność, ale nie 
obiecuje sobie ani innym  rozpoznawać pojedynczych egzem pla­
rzy, jak o  takie, dopiero zaś w zestawieniu z całym  preparatem . 
Ten sam autor odróżnia normalne i patologiczne „ Mastzellen“, 
obok „ lymphoide Markzellen“, odróżnia jeszcze jak ieś „Reizungs­
formen“. W yróżnienie tych postaci udaje się jednakże autorowi 
przeważnie z wielkim trudem , oznaki różniczkowe w ynajduje on 
dopiero przy pew nych barwieniach, w rezultacie sam zmuszony 
je s t uznać różne „Urenzformen“.

Inni, nie tworząc, jak  Tuerk, nowych form, uważają, jak  mówi­
łem, za potrzebne zmieniać nazwy. Np. N a e g e l i  uważa za p o ż y ­

teczne lim focyty w szpiku nazywać „m yeloblastam i“, M i c h a e l i s  

i W o l f f  —  „indifferente Li/mphoidzellen“ i t .  p. i t. p.
Nie widzę najm niejszej potrzeby szczegółowego streszczania 

tych różnych system ów, które silnie pachną scholastyką i zaczy­
nają przypominać te czasy, kiedy R eil  tw orzył 243 gatunki go-
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rączki; interesujących się tą  kw estyą odsyłam do najnowszej he­
matologii TuERKła, który  z zamiłowaniem tę  *kwestyę rozbiera, 
Nowością w każdym z tych systemów je s t właściwie ty lko  coraz 
bardziej złożona1 tablica genealogiczna różnych gatunków  leu ­
kocytów; sama treść system u waha • się pomiędzy systemem E h r-  
LiCH’a  a zapatryw aniam i dawniejszemi. Najogólniejszym  ’ zaś 
wnioskiem, jak i można uczynić ze w szystkich tych rozbiorów, jest, 
że wbrew początkowym  nadziejom klinicystów dotychczas nie 
udaje się zupełnie stw orzyć dyagnostyki lokalistycznej w tym  kie­
runku, źe stwierdzenie charakteru  takiego a nie innego leukocyto- 
zy nie pozwala nam wnosić o udziale tego a nie innego narządu 
w rozwoju zmian krwi. W spomniałem, źe i z czysto em pirycz­
nego punktu widzenia określenie wzajemnego ilościowego stosun­
ku leukocytów pozostaje dotychczas bez pożytku przy rozpozna­
waniu chorób ’): zawody w tym  kierunku szczególnie są dotkliwe 
przy eozynofilii, na którą poświęcono masę pracy i mozołu.

N ieprzydatność różniczkowania leukocytów  do dyagnostyk 
Idealistycznych uwydatnia się jeszcze dzięki okoliczności, iż leu- 
kocytoza krwi może rozwinąć się także, że powiemy, poza szpi­
kiem kostnym  i gruczołami lim fatycznym i. Ja k  dobrze w ia­
domo z nauki o zapaleniu, bynajm niej nie wykluezonem jes t po ­
wstawanie leukocytów  | ciałek ropnych] ze statych komórek tk an ­
ki łącznej, oraz z tak  zw. komórek wędrujących; a że leukocytowa, 
którą stwierdzamy we krwi przy ograniczonych zapaleniach i ropie- 
niaćh, najprędzej pochodzi z leukocytów, wchodzących do dróg

Jed n ak że  próby w tym  k ierunku  nie u s ta ją  i nauka  p raw d ziw ie  c iągle 
.Idz ie  do la su “. Można np. znaleźć  w lite ra tu rze  rozpoznan ia  tego rodzaju , iż 
p rzy p ad ek  k liniczny ze w szystk im i objaw am i skorbu tu , ale z lim focytozą p rzy  
braku  albo bardzo um iarkow anej leukocy tozie  je s t  nie skorbu tem , — ale  — o strą  
b ia łaczk ą , poniew aż sk o rb u t c h a ra k te ry z u je  leukocytoza  ueutro łilow a. W szystk ie  
tego  ro d zaju  k o n strukcye  hem ato log iczno-dyagnostyczne, ja k  ju ż  słuszn ie  zau w aży ł 
E . <3r a w r r z ,  zachow ują  w arto ść  aż do p ierw szego  nowego p rzy p ad k u , k tó ry  obala 
je  w [n iw ecz i k tó ry , n ies te ty , um ysły fo rm alistyczne często  spoży tkow ują  do no­
w ych propozycyi dyagnostycznych. Podobnie i rozpoznanie  zacy tow ane  będzie 
r pew nem u, póki szczegółow sze poszukiw ania  [niem a ich dotychczas] nie w y k ażą  
częstszego  w ystępow an ia  lim focytozy w usposobien iu  krw otocznem  [d iathesis he- 
m orrhagica], a obok tego dopóki nie zn a jd ą  się c zę s tsze  w ypadki leukem ii ostrej 
i  obfitszą  ieu k o cy to zą  ueutrbfilow ą.
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naczyniowych z ogniska zapalnego, świadczy to, iż bardzo szybko 
znikąd potrafi po usunięciu ogniska zapalnego. Po drugie, 
nieraz przy długotrwałych ropieniach nie znajdyw ano śladu reakcyi 
na szpiku kostnym, co bywa tak  pospolite przy zakażeniu ogólnem 
[ S c h u r  i L o e v y ].

Lokalne powstawanie leukocytozy przyjm ują także [ B e t f - 

m a n n | dla eozynofilii w astm ie oskrzelowej. Stwierdzono istotnie, 
że obfite wydalanie komórek eozynofilowych z plwociną poprze­
dza zjawienie się eozynofilii we krwi; w tejże plwocinie M a n d y -  

b u b  znalazł jednojądrow e komórki, jako poprzedniki eozynofilów, 
czego we krwi niema. Eozynofilowe komórki w astm ie oskrze­
lowej m ają się rozmnażad w błonie śluzowej oskrzeli, analogicznie, 
jak  stwierdzono powstawanie i rozwój eozynofilów w błonie ślu­
zowej kiszek podczas trawienia.

Pozostaje nam wypowiedzenie kilku uwag o leukemii, która, 
jak  zaznaczyliśmy, dostarcza ty le rnateryału do współczesnych teo- 
ryi leukocytozy, a którą pominęliśmy przy omawianiu jej m echa­
nizmu. Istotnie, mechanizm leukocytozy białaczkowej w przeciw­
stawieniu do leukocytozy w chorobach zakaźnych przedstawia się 
zupełnie ciemnym; o ileby w przyszłości udało się dowieśd, że 
tu taj chodzi o działanie drobnoustrojów, mielibyśmy znowu do 
czynienia z działaniem chem otaktycznem  i leukocytoza białacz- 
kowa stanęłaby na jednej linii z leukocytozą innego rodzaju. 
Związek ten chciał stworzyd L o e w i t ,  wskazując jako  przyczynę 
białaczki pierwotniaki, t. zw. rHaemamoebct leiikaemiae“, co jednak  
dotychczas nie zostało potwierdzone.

Tym czasem  uważamy leukemię za „pierw otną” chorobę na­
rządów krwiotwórczych. W edług objawów anatom icznych rozróż­
niano do najnowszych czasów trzy zasadnicze formy białaczki: 
białaczkę śledzionową z obrzmieniem śledziony i wątroby, białacz­
kę gruczołową z obrzmieniem gruczołów chłonnych, wreszcie bia­
łaczkę szpikowo-rdzeniową wskutek cierpienia szpiku kostnego, 
obok zaś tego formy mieszane. Śledzenie zmian hem atologicz­
nych przy tych formach miało w łaśnie dostarczyd w ażnych punk­
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tów oparcia do ustalenia dyagnostyki lokalistycznej różnych fonn 
leukocytów. Rzeczy przedstawiano sobie, mianowicie, w ten  spo­
sób, że w białaczce szpikowej będziemy spotykali we krwi mye- 
locyty, wzgl. i odwrotnie, że obecność m yelocytów dowodzić bę­
dzie zajęcia szpiku, przy gruczołowej zaś znajdziemy lim focyty, 
t. j. że limfocytoza dowodzić będzie białaczki gruczołowej, wresz­
cie zaś obfitość eozynofilów stoi w związku z białaczką śledziono­
wą, czy też z formami mieszanemi.

Z apatryw ania te  zmodyfikował E h r l i c h  konsekw entnie do 
swej klasyfikacyi i pojęć o źródle powstawania leukocytów, 
i w ostatnich latach uznaje on tylko dwie ostro oddzielone formy 
leukemii: 1) limfemię w skutek pierwotnego schorzenia gruczołów 
chłonnych ze wzmożeniem ilości lym focytów we krwi i 2) myele- 
mię, czyli białaczkę szpikową w skutek zachorowania szpiku kost­
n eg o —i nakazuje rozpoznawać jedną  czy drugą formę jodynie na 
podstawie badania krwi.

Tym czasem  mnożą się coraz bardziej spostrzeżenia, że leuko- 
cytoza leukem iczna może być w całości niemal lim focytozą, 
a tym czasem  ani za życia, ani na autopsyi nie widać zajęcia g ru ­
czołów chłonnych. Mógłbym do tego dodać, że posiadam prepa­
ra t „limfemii“ ale z nader licznemi komórkami bazofilowemi, k tó ­
re spotykam y w szpiku kostnym .

Ostatecznie, przy dyagnostyce leukemii w klinice sprawa 
schodzi na proste określenie liczbowe leukocytów, jak o  na czyn­
ność podstawową. Rozpoznawanie zaś formy białaczki w edług 
rodzaju leukocytozy przedstawia się coraz bardziej zbytecznem  
z powodu coraz bardziej potężniejącego w ostatnich latach poglą­
du [ N e u m a n n , W a l z  i P a p p e n h e i m  *)], iż zasadniczo istnieje ty lko  
jedna  forma białaczki — szpikowa 2), w której może być albo

l) C yt. w edług GuAwirrz ’a, s tr. 310--315.
*) Mimo to z p rz e g lą d u  lite ra tu ry  w ynoszę w rażen ie , że daw ne podzia ły  

b ia łaczk i w y w ie ra ją  niem ały  w pływ  aposterio ryczny  na  różnych  hem atologów  p rzy  
kw alifikow aniu  różnych g a tunków  leukocy tów , — t ą  d ro g ą , że badacz  tak i, m ając 
p re p a ra t z „k lin icznej“ b ia łaczk i szpikow ej doszukuje  się cech „szp ikow ych“ na  spo- 
s trz e g a u y c h  lim focytach, a p rzy  p re p a ra c ie  z b ia łaczk i „g ru czo ło w ej“ w idzi ko­
n ieczn ie  „duże lim focyty“ z g ruczo łów  chłonnych, jak o  jed n o s tk i odmienne od 
, M a r  k z e l  1 e u “ i limfocytów k iw i p raw id łow ej i t. p.
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nie byd obecne obrzmienie gruczołów i śledziony, jako przejawy 
wtórne nieistotne, a obraz hem atologiczny krwi zależy od różnego 
udziału poszczególnych elem entów szpiku kostnego w sprawie 
patologicznej. Rozbiór tej kw estyi, jako należącej do szczegóło­
wej patologii, w ykracza poza zakres pracy niniejszej.
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IX.

Do morfologu patologicznej krwi należą także wiadomości 
o drobnoustrojach wzgl. niższych organizmach zwierzęcych we krwi 
ludzkiej. Drobnoustroje we krwi widywano już  oddawna, jeszcze 
przed rozwojem właściwej bakteryologii, a poszukiwania szczegó- 
lowsze la t ostatnich dostarczyły szeregu określonych faktów w tym  
kierunku. A więc już prawidłowo, podczas traw ienia, szczególnie 
po spożyciu większej ilości tłuszczów stw ierdzali autorowie fra n ­
cuscy ( N o c a u d ) we krwi i w limfie obecność bacl. coli commane, 
stale przebywającego w kiszkach; przy poszukiwaniach zaś w kli­
nice znajdyw ano laseczniki tyfusowe we krwi ze śledziony i z pla­
mek (roseolae) przy tyfusie, bakterye ropienia—gronkowce i pacior­
kowce, dwoinki zapalenia płuc—przy sprawach ropnych, zapale­
niu wsierdzia, ropnicy i posocznicy, wreszcie gruźlicy. Podnoszono 
też, że stw ierdzanie tych różnych drobnoustrojów we krwi  może 
byd pożytecznem w praktyce lekarskiej, ułatwiad rozpoznanie ty ­
fusu czy skrytej ropnicy (septicoin/aema kn/ptofjenetica).

Dane powyższe zdobyto jednak drogą badania bakteryolo- 
gicznego, t. j. przy pomocy szczepień większych ilości krwi z żyły 
(1—5 ctm. sz.) na odżywki. Zw ykłe badanie mikroskopowe dostar­
cza wyników nader skąpych, a co najważniejsze, łatwo zawodzą­
cych. Zapewne, W e i c h s e l b a u m  znajdyw ał laseczniki gruźlicze na 
suchych preparatach krwi przy ogólnej gruźlicy prosówkowatej, 
inni widywali na takich preparatach dwoinki zapalenia płuc: są to 
jednak przypadki w yjątkow e i poniekąd muszą byd w yjątkow e, 
ponieważ diobnoustroje, w skutek baktery obój czego działania krwi,
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znajdują się w niej w obfitszej ilości tylko wyjątkowo, tak że szanse 
znalezienia ich w tak drobnej ilości krwi, jaka znajduje się na 
szkiełkach pokrywkowych, zawsze będą bardzo niewielkie. W do­
datku różne odłamki ciałek czerwonych, białych, nawet „Blut,• 
pldttchen“ łatwo mogą „symulować“ drobnoustroje, choćby poje- 
dyńcze gronkowce i paciorkowce albo dwoinki zapalenia płuc.

Dwa rodzaje drobnoustrojów można jednakże łatwo wykazy­
wać we krwi przy pomocy zwykłego mikroskopowania—mianowi­
cie bakterye karbunkułu (bac. anthracis), które spostrzegał we krwi 
w większych ilościach już P o l l e n d e r  w  roku 1849 u chorego by­
dła ł) 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 pasoży­
tów, tylko oglądanie pod drobnowidzem krwi, w której podczas 
gorączki żywo ruszają się one (po kilkanaście na polu mikrosko- 
powem), potrącając po drodze ciałka czerwone. Ten nader żywy  
ruch utrudnia nawet spostrzeganie tych pasożytów w krwi świeżej; 
z drugiej strony poszukiwanie ich w suchych barwionych prepa­
ratach krwi także nie jest dogodnem, ponieważ spirylle są batdzo 
delikatne i przy rozcieraniu krwi łatwo się rozpadają. Na podło­
żach dotychczas nie udało się hodować tych drobnoustrojów, tak 
że jedynie oglądanie krwi pod drobnowidzem może decydować
0 rozpoznaniu ty fu su  pow rotnego, nb. choroby, której epidem ie  
zjaw iają  się bardzo rzadko.

Z pasożytów zwierzęcych w krajach gorących spotyka się 
we krwi dwa gatunki: Distomum haematobium (ordo Trematodes)
1 Filaria sanguinis hominis (ordo Nemalodes). Distomum haematobium — 
biały  n itk o w a ty  robaczek, d ługości 12— 14 mm. (sam ica 16—18 
tnm.), od k ryty  przez BiLHARz’a w E gip cie , d ostaje  się do kanału  
pokarm ow ego praw dopodobnie z wodą, przebija ścianę kiszek  
i osiedla się w ży le  w rotnej, ży łach  śledziony, krezki, w reszcie

') B adan ia  m ikroskopow ego krw i na laseczn ik i k a rb u n k u łu  w ypadnie  doko­
nyw ać w w ielu  p rzypadkach  choroby p lam istej W ek m io f1», poniew aż opisauo sze ­
reg  p rzy p ad k ó w  (u nas .T. J aw orski i L. TiRvcki, Gaz. L ek a rsk a , 18iU) k a rb u n k u łu  
z p rzeb ieg iem  zew n ę trzn y m  tej choroby.
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w splotach żylnych naokoło odbytnicy i pęchęrza i powoduje 
krwiomocz, objawy zapalenia miedniczek nerkow ych, ogólną nie" 
dokrewnośd i wyniszczenie. Poza wyliczonemi naczyniami pasożyt 
innych nie zamieszkuje, tak  że nie można go w ykryd za życia cho­
rego przy pomocy badania krwi, a rozpoznanie choroby uskutecz­
nia się na podstawie znajdyw ania ja jek  pasożyta w moczu.

Filaria sangainis hominis o długości tylko 0,35 mira. zjawia 
się we krwi, rzecz szczególna, tylko w nocy i sprowadza u licz­
nych mieszkańców Brazylii najróżniejsze objaw y — przeważnie 
krwiomocz i chyluryę — przenoszoną zaś byw a z człowieka na 
człowieka prawdopodobnie przez komary.

Oba powyższe pasożyty przy badaniu krwi w naszych oko­
licach nie m ają znaczenia; natom iast bardzo ważne zarówno 
teoretyczne, jak  praktyczne znaczenie ma w ykryw anie we krwi 
pasożytów gorączki bagiennej, t. zw. p l a z m o d y i  m a l a -  
r y c z n y c h  (plasmodium malariae), organizmów z niższego świa­
ta  zwierzęcego, z szeregu według jednych Amoehae, według dru­
gich Coccidiae. Pasożyty  te  w ykrył lekarz francuski L a v e b a n  

w r. 1880 (stąd niektórzy nazy wają plazmodye: Laverania malariae) 
a odkrycie—z początku nieuznaw ane- zostało w krótce potw ier­

dzone i rozszerzone przez niezliczony szereg badaczy w różnych 
krajach, że z głów nych wym ienim y M a r o h t a f a v a  i C e l l i , G ol- 
g j , G r a s 8 i , M a n n a b e r g  ł), wreszcie w ostatnich kilku latach 
R .  K o c h . Wraz z ustaleniem  związku stałego obecności tych pa­
sożytów z napadami gorączki bagiennej, a ich nieobecności przy 
innych cierpieniach upadły wszelkie dawniejsze przypuszczenia 
i wskazówki co do znaczenia przyczynowego różnych bakteryi, 
jak ie  w tej chorobie mieli spostrzegad K l k b s , T o m y i a s i -O k u d e l l i  

i inni.
W rozwiniętej postaci przy badaniu świeżej krwi plazmodye 

m alaryczne przedstaw iają się w postaci szklistawych tworów, wy-

') U u a s zajm ow ali się k w e s ty ą  zarazk ó w  m alaryczuych: W . D ą b r o w s k i , 

D robnoustro je  zim nicy. P am ięta. T ow arz. lek a r. W a rsz . 1895. Z. IV (obszerna 
p raca  z tablicam i): jeszcze  w cześniej: P a r e ń s k i  i B l a t t e i s . O p asożycie  zim nicy 
P rzeg l. lek a rsk i, 1892. R e n c k i , O p rzy ro d z ie  i rozw oju  postaci pó łksiężycow atych  

1 a s c iy la  zim nicy złośliw ej. Pam iętn . T ow arz . lekarsk ., 1897. t. XC111. Z. 11.
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pełniających prawie całe ciałko czerwone, twonSw, ob larzo - 
nych ruchem amebowatym, przyczem czarny proszek — barwnik 
melanina, pochodzący z przetraw ionej przez żyjątko hemoglobiny, 
poruszanym zostaje w różnych kierunkach. N apreparatach  suchych, 
barwionych eozyną i hł. metylenowjmi, ruchów tych, naturalnie, 
niema i same pasożyty barwią się blado na niebiesko, a właściwie 
barwi się w nich pew na okolica, odpowiadająca jądru  tworu; resz­
ta, szczególnie przy mniejszych powiększeniach, robi dla oka w ra­
żenie wakuoli. To też kiedy chodzi o egzem plarze mniejsze 
[młodsze], plazmodya przedstaw ia się w postaci sierpa lub grudki 
niebieskiej, przy której leży wakuola; całość można niekiedy 
zmieszać z ciałkiem jądrowem  czy ziarnistością bazofilową. Do­
piero przy oglądaniu przez im m ersyę—bez tej przy szukaniu plazmo- 
dyi m alaryczuych najczęściej obejść się nie można — widać, jak  
sierp niebieski i wakuola stanow ią jedną konturow aną całość, po­
siadającą ciem no-brunatne lub wprost czarne ziarna pigmentu. 
W łaśnie obecność pigm entu je s t decydującą w przypadkach w ąt­
pliwych; ale dojrzeć go, szczególnie jeśli go je s t jeszcze mało. m o­
żna często jedynie  przy pomocy immersyi.

Oprócz plazm odyi we w nętrzu ciałek czerwonych można wi­
dyw ać przy badaniu świeżej krwi, szczególnie na 2—3 godziny 
przed napadem [w tym  okresie wogóle najw ięcej jest plazm odyi 
we krwi i najłatw iej je  też w tedy znajdywać] — plazmodye i na 
zewnątrz ciałek czerwonych w postaci szklistych ciałek, obdarzo­
nych własnym  ruchem i przylepiających się do krążków  czerwo­
nych. Nie należy ty ch  form wolnych mieszać z wyrośniętemi 
plazmodyami, wypełniającem i całe ciałka czerwone, tak  źe z niego 
pozostaje tylko drobny rąbek hemoglobiny.

Tak przedstaw ia się na ogół t y p o w a ,  rozwinięta forma 
pasożyta m alarycznego, jak  ją  dostrzegam y przy badaniu zwykłem 
krwi. C harakterystyka powyższa nie je s t jednak  wyczerpującą 
i badania ostatnich lat dodają do niej dużo szczegółów, różniczku - 
jący ch  zarówno różne okresy rozw oju pasożyta, jak  i różne jego  
gatunki.

Co do ostatniego, uznają obecnie, że istn ‘eje nie jeden ga tu ­
nek plazm odyi, ale kilka: m ianowicie gatunek, w arunkujący
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napady m alaryczne co drugi dzień (febris malarie,a tertmna), ga tu ­
nek, w arunkujący napady co trzeci dzień (febris ąuartana), wresz­
cie pasożyt ciężkich gorączek tropikalnych, przy których w y tw a­
rzają się t. zw. p ó ł k s i ę ż y c e  m a l a r y c z n e  (Halbmondfor- 
men). Uznawano jeszcze i inne gatunki, ale w ostatnich czasach 
nastąpiło uproszczenie tej kw estyi głównie dzięki K ochow i. 
To też np. dła napadów m alarycznych codziennych nie uznajem y 
oddzielnego gatunku, ale m ają one powstawad wskutek jednocze­
snego zakażenia się pasożytam i febr. tertumae i febr. ąaartanae.

Zaznaczmy naprzód, że morfologiczne różnice pomiędzy po­
wyższymi gatunkam i, z w yjątkiem  jednych półksiężyców, wcale nie 
są łatwo wpadające w oczy i niedwuznaczne, jeśli pominiemy, 
jako cechę podstawową, różną długośd czasu, potrzebnego do zu­
pełnego rozwoju tego i innego gatunku. Nie można też zaręczyć, 
czy współczesne poglądy co do istnienia takich a nie innych ga­
tunków plazmodyi pozostaną stałą  zdobyczą naukową.

Za punkt wyjścia pasożytów trzeciaczki (febr. tertianae) uw a­
żamy tedy małe, okrągłe szkliste ciałka [o k tórych ty lko  co wspo­
minaliśmy], a k tórych  pewna część osiedla się w czerwonych ciał­
kach; wzrastając, pasożyt ulega podziałowi i ostatecznie dojrzały 
egzemplarz składa się z pewnej liczby o k r ą g ł y c h  ciał (me- 
rozoity), ugrupow anych n i e p r a w i d ł o w o  naokoło ziaren 
pigmentu. Bynajm niej jednak  nie wszystkie egzem plarze w yra­
stają  na taką „S p o r u la fo r m wiele z nich nie ulega podziałowil 
a wprost rośnie, wypełniając sobą coraz bardziej ciałko czerwone 
[t. zw. gam ety]. Pod koniec napadu m alarycznego mSporulafor- 
men” rozpadają się, tak  że już prędko po napadzie nie widać ich 
prawie zupełnie.

Pasożyty czwartaczki różnią się tern, iż w dojrzałej formie 
kulki [merozoity] nie są okrągłe, ale o w a l n e ,  i tw ory te ukła­
dają się p r a w i d ł o w o  naokoło pigm entu, tworząc tak  zw. 
„Gansebliimchenform“. Czas rozwoju trw a 72 godziny, kiedy
w trzeciaczce tylko 48 godzin. Nareszcie pasożyty gorączek 
zwrotnikowych są najm niejsze ze wszystkich, jądro leży na pe- 
ryferyi, i na preparatach barw ionych ży ją tka  przedstaw iają się 
bardzo łatwo w postaci obrączek. Bliższych szczegółów co do
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rozwoju tego pasożyta nie mamy, ponieważ cykl swego rozwoju 
ma on odbywać nie w krwi krążącej, ale głównie w śledzionie. 
Najciekawszem jest powstawanie przy tym  gatunku tworów
0 kształcie półksiężyców, różnej wielkości z ostrymi czy tępym i 
końcami i ze zbiornikiem pigm entu pośrodku. Niekiedy we wnęce 
półksiężyca widać drobne pozostałości czerwonego ciałka. Pó ł­
księżyce prawie nie barwią się błękitem  m etylenowym, chyba 
mocniej w jednym  punkcie, odpowiadającym jądru: nie należy też 
przyjmować za nich dobrze się barwiących i pozbawionych paso­
żytów półksiężycowych jąder leukocytów przejściowych.

P rzy  wszystkich gatunkach powyższych spostrzegano także 
formy biczykowate: biczyki jednak  znajdują się na zwykłych roz­
winiętych pasożytach, które nie uległy podziałowi. Biczyki te 
w świeżym preparacie posiadają ruch bardzo żywy, są jednak  łam ­
liwe, tak , że na suchych preparatach trudno je  spostrzegać. W brew 
zdaniu różnych autorów  M a n n a b e r g  uważa formy biczykowate 
za wyraz wyższego rozwoju pasożyta.

Tak w yglądać ma rozwój pasożyta m alaryi w ustroju ludz­
kim i rozwój ten  jes t tam  b e z p ł c i o w y m  (schizogonia, we­
dług GRASsi ego monogonia). D ostają się zaś zarazki raalaryczne 
do ustro ju  ludzkiego przez ukąszenia komarów gatunku anopheles, 
ja k  to wykazali w ostatnich latach Ross, B i g k a m i ,  B a s t i a n e l l i

1 Grassi W y k a za n o  tak że , że kom ary zakażają  się  sam e, 
przez u k ąszen ia  ludzi ch orych  na m alaryę: w ustroju kom ara za­
rodki m alaryczne przerabiają jednak  p ł c i o w y  cyk l rozw oju  
i dopiero produkty tak iego  rozw oju  p łc io w eg o  (sporogonia, w edług  
GRASSi’ego  amfigonia) służą  do zakażenia  ustroju lu dzk iego .

Nauka o tym  rozwoju płciowym przedstaw ia niemałe luki- 
poniewaź zbudowaną została nie wyłącznie przez spostrzega­
nie pasożytów ludzkich, ale po części uzupełnianą analogiami 
z rozwoju różnych gatunków  hemosporydyi u ptaków: właśnie 
najpierw  spostrzeżenia R oss’a nad przenoszeniem t. zw. „proteoso- 
mau przez zwykłe kom ary (culex pipiens) do ustroju ptaków, także

') Nie je s t  p rzesąd zo n em  jed n ak , czy  zakażen ie  m a la ry ą  n a s tęp u je  w y łącz  
n ie p rz e z  kom ary.
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spostrzeżenia  M ac C a llu m ^  nad przenoszeniem  przez tak ie  sam e  
kom ary p asożyta  „halterid iu m “ podały m yśl o podobnym  m ech an i­
zm ie zakażania ludzi p lazm odyam i inalarycznem i.

Obecnie w ogólnych zarysach kw estya sporogonii p rzedsta­
wia się w sposób następujący. Za fakt zasadniczy uważają, że 
bynajmniej nie wszystkie formy pasożytów malarycznych służą 
za punkt wyjścia do rozwoju płciowego; specyalnie nie służą do 
tego formy segm entacyjne, ale sfery wolne, szczególnie posiadają­
ce biczyki oraz półksiężyce. Otóż co do ostatnich już  w ustroju 
udzkim odróżniają dwie formy: jedną, posiadającą dużo chrom aty- 
ny, i ta, przedostając się do żołądka komara, rozwija się na formę 
żeńską [ m a k r o g a m e t ,  czyli m a k r o s p o r a ] ,  przybiera­
jąc  formę okrągłą; druga zaś z małą ilością chrom atyny przem ie­
nia się na okrągłą formę męską — m i k r o g a m e t ,  czyli m i- 
k r o s p o r a .  M akrogam et, zapłodniony przez m ikrogam et [ua- 
zywają tę zapłodnioną postać copula v. zygot v. amphiont)] przyjm u­
je  wydłużony kształt robaka długości 20 p [O o k i n e t  według 
ScHAUDiNN’a], który  przez nabłonek żołądka kom ara przechodzi 
do tunioa el>stico-muscularis, gdzie w ytw arza się naokoło niego kap­
suła. Zaczyna się żwawy podział jąd ra , naokoło w ytworzonych no­
wych jąder protoplazm y, układa się podłużnie i w rezultacie w ta ­
kiej „oocyście” mamy całe pęczki w ydłużonych, n itkow atych za­
rodków, pooddzielanych kawałkami pozostałej protoplazm y. W  re­
zultacie o o c y s t  a, stercząca coraz bardziej do św iatła żołądka 
pęka, zarodki [s p o r o z o i t  y], których może być do 10,000, w y­
lew ają się do jam y brzusznej, stąd własnym  ruchem  przedostają 
się do gruczołów ślinowych i przy ukąszeniach kom ara wszczepia - 
ne zostają do krwi człowieka, gdzie przerabiają opisany powyżej 
cykl rozwoju bezpłciowego.

T ak przedstaw ia się obecnie w krótkich zarysach m orfologia 
plazmodyi m alarycznych *). Dodać należy, że głównie w edług 
najnow szych badań Kocica 2) nie tylko m alarya, ale i inne choro -

*) Szczegółow sze dane p. A ugblo C r lli ,  M alary a  w ed ług  najnow szych 
badań. O dczyty  k lin iczne, Nr. 141—144.

ł ) R. Koch , U eb er T rypanosom en . O dczyt. D eutsch-m edicin . W ochenschr 
1<i04. Nr. 47.
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by mogą byd wywoływane przez tw ory pokrewne plazmodyom, 
a obecne we krwi. Pom ijając chorobę krwi u bydła, sprow adza­
ną przez ukąszenie muchy tse-tse, jako  nie należącą do patologii 
ludzkiej, właśnie głos'na obecnie „ Schlafkrankheit” krajów afrykań­
skich [śpiączka] ma byd przyczynow o związana z gatunkiem  Try­
panosoma,, noszącym we krwi kształt ryby. Bliższych wiadomości 

ik dotychczas.

O dczy ty  kiinicziie. 7
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We względzie chemicznym krew jes t płynem o nader złożo­
nym, ale w stąnie zdrowia określonym dość wąskiemi granicam i 
składzie chemicznym, w którym  woda [77,6—79%], ciała białkowe 
[20—21,5% |, i sole [0,8°/o] zajm ują najpokaźniejsze miejsca. Śród 
ciał białkowych pierwsze miejsce należy się barwnikowi krwi — 
hemoglobinie [12 — 14°/0], dalej [6 — 7%] mamy serumalbuminę, 
serumglobulinę, resp. niedawno wyodrębnione euglobulinę i pseu* 
doglobulinę. Istnieje także we krwi łeey tyna oraz cholestea- 
ryna, dalej mocznik i kwas moczowy — wszystko w drobnych 
ułam kach; śród ciał bezazotowych tłuszcz oraz cukier [0,05%, 
u psów więcej — do 0,2%]. Z ciał nieorganicznych m am y we 
krwi kwas solny, siarczany i fosforowy, sód, potas, wapień oraz 
magnez, z k tórych sód i potas połączone są z chlorem, wapień 
i m agnez z kwasem fosforowym, z ostatnim  także część.sodu i po­
tasu, wreszcie kwas siarczany z sodem i potasem; głównych soli 
ilościowo przyjm ujem y przeciętnie w edług analiz C .  A. S c h m i d t ^ :  

około 0,2% chlorku potasu, 0,25—0,3% chlorkujsodu, 0,12 */0 fosfora­
nu potasu, 0,02—0,03°|o razem fosforanu wapnia i magnezu. Nie na­
leży jednak  zapominać, że część kwasów i zasad, znajdyw anych po 
spopieleniu krwi, niewątpliwie pochodzi z ciał nieorganicznych 
krwi: tak  je s t choćby z żelazem, które w całości należy do hemo­
globiny. Z innych ciał część kwas u fosforowego mamy z lecytyny, 
a kwasu siarczanego z ciał b iałkow ych . Ostatecznie, które sole 
i w jakiej ilości znajdują się we krwi jako  takie, niezawsze może­
my odpowiedzieć; najpew niej spraw a stoi z chlorkiem sodu i z wg-
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glanem  i z dwuwęglanem sodu, a także z solami fosforowemi, które 
można otrzym ać ze krwi przy dyfuzyi. Chloru, obliczonego na 
chlorek sodu, mamy w krwi całkow itej normalnej przeciętnie 
9,46%.

Z punktu widzenia krwi, jako dwóch składników: osocza i cia­
łek czerwonych, skład chemiczny płynu tego tem się charaktery­
zuje, iż surowica zawiera daleko więcej wody [90%], niż element 
czerwony [70%], iż w surowicy przeważają sole sodu [chlorek 
i dwuwęglan sodu], a w elemencie czerwonym sole potasu [chlorki, 
fosforany], że hemoglobina należy wyłącznie, a lecytyna i chole- 
stearyna w ogromnej części do elementu czerwonego, podczas gdy 
globuliny, także większa część albuminy, cukier, tłuszcz są włas­
nością osocza. W  osoczu także lokalizujemy fibrynogeny, z któ­
rych wytwarza się włóknik [fibryna], przeciętnie 0,2 grm. na 100 
grm. krwi. Co się tyczy ciałek białych, to obfitują one w nukle­
inę oraz lecytynę, także w ciała białkowe i cholestearynę, posia­
dając przytem wody około 88— 89%; odpowiednio do] wysokiej 
zawartości nukleiny [według Lilienpeld^  około 69% na 100 częś­
ci substancyi suchej] popiół leukocytów zawiera dużo fosforu 
i potasu.

Dalej — krew zawiera gazy: tlen i kwas węglowy w ilości 
znacznie większej, niż w ypada z ich współczynnika rozpuszczał 
ności, azot zaś w ilości, odpowiadającej tem u współczynnikowi 
[0,1—1%]. Tlenu, luźnie związanego z hemoglobiną, mamy w krwi 
tętniczej 16—20 ctm. sz., żylnej 8—12 ctm. sz. na 100 ctm. sz. krwi 
kwasu węglowego, związanego w znacznej części z węglanem so­
du, w krwi żylnej 35—50, w krwi tętniczej 35—40%- Poza tem i 
różnicami innych znacznych chemicznych różnic ilościowych po­
między krw ią tętn iczą i żylną niema; ja k  wypada z nowszych da­
nych H a m b u r g e r ^ ,  przy większej zawartości COa osocze krwi 
żylnej je s t  nieco uboższe w wodę i chlorek sodu, niż osocze krwi 
tętniczej.

Nareszcie krew  posiada odczyn zasadowy głównie wskutek 
obecności węglanu i dwuwęglanu sodu, chociaż, ja k  słusznie w ska­
zuje Mały, właśnie wobec tych składników krew je s t płynem  teo­
retycznie kwaśnym. W ysokość zasadowości krwi normalnej od­

www.dlibra.wum.edu.pl



ioo Edmund Biernacki.

powiada przeciętnie 400—5.00 mlgm. NaHO na 100 grm. krwi, 
Ciężar właściwy krwi całkow itej wynosi 1060, osocza 1030.

„Od powyższego składu chemicznego krew w stanach pato­
logicznych może różnid się zarówno ilościowo, ja k  jakościowo 
i na jej zmiany składu chemicznego wskazują nieraz zm iany jej 
własności fizykalnych, resp. zm iany wyglądu. Spostrzegać więc 
możemy krew j a ś n i e j s z ą  i krew c i e m n i e j s z ą ,  krew 
z odcieniem barwy, nieistniejącej w stanie normalnym, krew 
p ł y n n i e j s z ą  i „ g ę s t s z ą ”, bardziej ciągliwą, niż w s ta ­
nie prawidłowym. W cholerze np. krew miewa w ygląd i konsy- 
stencyę smoły, w stanach ciężkiej niedokrewności — nieraz wody 
różowo zabarwionej. I te czy inne zm iany fizykalne niekiedy tak  
są wybitne, że im samym  przez się przypisyw ano tu  i owdzie zna­
czenie patologiczne, np. w cholerze, gdzie zaburzenia krążenia 
miały istnieć właśnie główuie dzięki „zgęszczeniu krw i”. P rzy ­
pomnę, jak ą  rolę mogła odgrywać wzmożona wscositas sanrjuinis 
w rozwoju przerostu serca u nefrytyków  *). Z drugiej strony 
wielu w ydaw ały się zupełnie upraw nione wnioski tego rodzaju, iż 
smolistak rew cholerycznych napewno ma mniej, a krew w anemii 
więcej wody, niż prawidłowo.

Tego rodzaju i tym  podobne wnioski z wyglądu fizykalnego 
o składzie chem icznym  krwi istotnie potwierdziło w wielu przy­
padkach bezpośrednie badanie chemiczne. Że w tym  kierunku 
potrzebną je s t jednak  ostrożność, dowodzi okoliczność, iż „gęsta” 
krew choleryczna może zawierać prawie norm alną ilość wody, 
W idywać można i odwrotnie, że krew j a s n a ,  w ydająca  się 
jednocześnie „rzadszą”, t. j .k re w  „ruchliwa”, jak ą  można spostrze­
gać w niektórych przypadkach nerwic czynnościowych, wcale nie 
posiada większej odsetki wody, niż krew ludzi zdrowych.

*) W edług najnow szych  badafi C. H irsc h ’a  i C. B eck'a  [S tudien  zu r L ehre  von 
der V iskositä t (innere Reihung) das lebenden  m enschlichen B lutes. I I  M ittheilung. 
U eb er das V erhalten  d e r inneren  Reihung des B lu te s  bei N ie rn erk rankuugeu . 
Ddütscb. A rchiv, f. klin. Medicin, 1902, Bd. 72] w połow ie p rzy p ad k ó w  zap alen ia  ne* 
yek „oiąg liw ość“ krw i w cale nie je s t  zw iększona,
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Zm iany chemizmu krwi w stanach chorobowych są naogół 
daleko mniej zbadane, niż jej zmiany morfologiczne. Niemal do 
czasów najnow szych [jeszcze przed 10 laty] hem atologia pato lo­
giczna rozporządzała w tym  kierunku właściwie tylko badaniami 
z pierwszej połowy zeszłego wieku, badaniami na owe czasy bar­
dzo dokładneini A N D R A L ’a  i GA V A R R E T ’a ,  B E C Q U E R E L ’a  i RoniEu?a— 
wreszcie do dzisiaj posiadającerai wysoką wartość pracami C. A. 
S c h m i d t ^ .  Dopiero w ostatniem  dziesięcioleciu wyniki tych 
autorów uległy dalszemu rozwinięciu, z drugiej zaś strony w ykry­
cie nowych własności krwi i nowych jej czynności — mianowicie 
w ykrycie ciał ochronnych i uodparniających [aleksyn, antytok- 
syn] stw orzyło nowe, przedtem  zupełnie nieznane widnokręgi nau­
kowe.

Niewątpliwie w ielka zmudność i trudność ścisłego poszuki­
wania chemicznego tam ow ała i tam uje szybszy postęp w kierunku 
poznania patologicznego chemizmu krwi; odwrotnie, m etody ^ba­
dania EHRincAa dzięki swej prostocie i łatwości mogły szybko, 
zdobywać licznych zwolenników dla morfologicznego badania 
krwi. Istn ie je  też dążenie ciągłe do ułatw ienia i spopularyżowa 
nia chemicznych metod badania, że przypomnimy choćby z osta­
tnich czasów ferrom eter JoLLEs’a do określenia ilościowego żelaza 
w m ałych ilościach krwi. Najczęściej jednak te metody ułatw io­
ne przestają być m etodam i ścisłeini i m ateryały, przy ich pomocy 
zebrane, przedstaw iają wielokrotnie wartość bardzo problem a­
tyczną.

Dotyczy to choćby nader obfitych m ateryałów spółczes- 
nych co do i l o ś c i  h e m o g l o b i n y  we krwi w stanach 
chorobowych. Badania w tym  kierunku w ostatniem  ćw ierćw ie­
czu stanowiły kwintesencyę poszukiwań chemiczno-hematologicz 
nych, co było poniekąd łatwo zrozumiałe i logiczne: istotnie, fizyo- 
logia wysunęła naprzód hem oglobinę,jako ciało, z którem  są zw ią­
zane podstawowe funkcye krwi — mianowicie czynność wiązania 
tlenu, nieodzownego do spalań ustrojowych. Stąd i zbadanie zacho-
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wania się ilościowego hem oglobiny w stanach chorobowych mu­
siało przedstaw iać się pytaniem  pierwszem i najw ażniejszem  *).

Najogólniejszym  wnioskiem z nader licznych badań, k tó ­
re w tym  kierunku równolegle z określeniem liczby ciałek czer­
wonych przeprowadzono, było, iż zubożenie krwi w hemoglobinę 
zdarza się bardzo często w stanach chorobowych. Ustalono przy- 
tem  trzy  kategorye tego zjaw iska w stosunku do liczby ciałek 
czerwonych: w jednym  szeregu przypadków zubożenie krwi w h e ­
moglobinę idzie równolegle ze zmniejszeniem  liczby ciałek czer­
wonych, czyli każde pojedyńcze ciałko zawiera taką  samą ilość 
hemoglobiny, jak  w stanie prawidłowym; w drugim szeregu przy 
zmniejszonej jlo śc i hemoglobiny liczba ciałek czerwonych je s t 
prawidłowa, czyli każde pojedyńcze ciałko posiada mniej barw ni­
ka, niż ciałko normalne; nareszcie w trzecim  szeregu liczba ciałek 
zmniejsza się stosunkowo w stopniu wyższym, niż zaw artość h e ­
moglobiny, czyli każdy pojedyńczy ery trocy t posiada więcej 
barwnika, niż ery trocy t krwi zdrowej. Szczególnie zw racała na 
siebie uwagę ewentualność druga, czyli t. zw. f o r m u ł a  c h l o -  
r o t y c z n a  k r w i :  miała ona charakteryzow ać wybitnie b łę­
dnicę okresu dojrzałości płciowej, i isto ta tej choroby właśnie we­
dług tych  wyników ma polegać na zubożeniu każdego pojedyń- 
czego ciałka w barwnik. W przeciw staw ieniu do błędnicy dla 
niedokrewności zgubnej właściwe miało być zachowanie się trze­
ciego rodzaju, t. j. wzmożenie się ilości hemoglobiny w pojedyń- 
czych ciałkach.

W artość wniosków powyższych, specyalnie „formuły chloro- 
tyczne j” dla kliniki resp, rozpoznawania różniczkowego błędnicy 
upadła już  w biegu badań om awianych, poniew aż przekonano się 
iż form uła powyższa zdarzać się może i w innych przypadkach 
chorobowych, przede wszy stkiem  w niedokrewności w tórnej przy 
gruźlicy płucnej. Ale i z punktu widzenia czysto naukowego, 
i właśnie przedewszystkiem  z takiego punktu, znaczenie łego

ł ) P odstaw ow e poszuk iw an ia  hem oglobinom etryczne og łosili LFacHTEN- 
s t e r n ,  U ntersuchungen über den H äraoglobingehalt des Blutes. L ipsk . 1878, oraz 
L a a c h e , D ie Anäm ie, C hristian ia  1883.
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m n óstw a „określeń zaw artości h em o g lo b in y ”, k tóre ju ż  p oczy n io ­
no, i ja k ie  je sz c z e  bardzo p ow szech n ie  w y k on yw ają , zarów no w ’ce- 
lach  n au k ow ych , ja k  p rak tyczn ych , stan ęła  pod silnym  znakiem  
zap ytan ia  w obec m etody badania, za pom ocą której uskuteczniono  
i u skutecznia  się te  ozn aczen ia  hem oglobiny: określa  się j e  m ia­

n o w ic ie  przy p om ocy różn ego  rodzaju aparatów  [M alasskz^ , Go- 
WERs’a, FLEiscHL’a], op artych  na zasadzie k o lorym etryczn ej. Za­
sada ta w łaściw ie  n ie je s t  błędną, o ile  m a się do czyn ien ia  z roz- 
czyn em  jed n e g o  i jed n orod n ego  barw nika: rozczyn  będzie m iał 
barw ę tem bardziej n asycon ą , im w ięcej w  nim będzie barwnika; 
odw rotnie też , im  bardziej n asycon ą  barwę p ew .ieg o  rozczynu m a­
m y przed sobą, tem w ięcej barw nika znajduje się w tym  rozczyn ie, 

im  m niej — tem  m niej.
Konsekw entnie do tej zasady porównywam y barwę krwi 

badanej z określonym rozczynem hemoglobiny czy pewnego ciała 
chemicznego o kolorze barw nika krwi — sposób przeprowadzenia 
tego porównania jest technicznie różny w różnych aparatach — 
i z wyników porównania wnosimy o ilości hemoglobiny we krwi. 
Krew krążąca nie je s t  jednakże rozczynem jednego ciała barw iące­
go, lecz, jak  wiadomo, zawiera zawsze zmienne ilości dwóch barw ­
ników tak  ruchom ych, jak  jasna  oksyhem oglobina i ciem na hem o­
globina — i oto rodzi się ważne źródło błędów przy badaniu krwi 
kolorym etrycznem  hem oglobinom etram i GoWERs’a, Fi-Eiscm/a lub 
innymi. Im, mianowicie, krew zawierać będzie więcej hemoglobi­
ny, im będzie przez to ciemniejsza [krew żylna], tem  więcej mamy 
szans określenia większej ilości barwnika; im krew, posiadając 
więcej oksyhemoglobiny, będzie jaśniejsza |k rew  tętnicza], tem 
więcej szans do oznaczenia mniejszej zawartości barw nika, Cho­
dzi dalej i o to, że oprócz hemoglobiny krew posiada i inne barw ­
niki [t. zw. osmazomy], m ające modyfikować jej zabarwienie, a stąd 
wpływać mocno i na nasze określenia ilośćiowe. J a k  dużego zna­
czenia może być ten czynnik, wykazały mi doświadczenia, czynio­
ne przed laty , w których porównywałem  wynik badań krwi, roz­
puszczonej w wodzie i rozpuszczonej w rozczynie albumozy [kup­
nego peptonu J o lokko żółtawein zabarwieniu: w drugim przy­
padku wypadło mi dwa razy ty le  hemoglobiny, co w pierwszym!
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Do czynników powyższych dołącza się szereg innych, choćby 
subiektywizm  oka badającego |co szczegółowo rozbierał w spe- 
cyalnęj pracy okulista H. C. M a ^ e r J i w rezultacie już oddawna 
przekonano się bezpośredniemi doświadczeniami [na rozczynach 
sztucznych hemoglobiny], ja k  łatw o o omyłki przy je j określaniu 
kolorym etrycznem . Przed kilkunastu la ty  stwierdził np. D e h i o , 

źe hem oglobinom etry określają tem  mniej hemoglobiny, niż należy, 
im m niej znajduje jej się w rozczynie: dlatego urządził on naw et 
tabelkę poprawek, jak ie  trzeba przyjąć na uwagę przy każdem 
badaniu na ilość hemoglobiny. I wogóle przy badaniu aparatam i 
kolom etrycznym i zawsze istnieje szansa znalezienia mniej barwni­
ka, niż to w ypada z porównawczych określeń ilości jego  za pomo­
cą hemoglobinom etru i pośrednio przez ścisłe ilościowe określenia 
żelaza we krwi, o czem przekonały m nie własne doświadczenia; 
po mnie widzieli to i inni, np. J o e l e s , R o s in  i J e l l i n e k  *) itd.

Wobec tego wszystkiego nie można uważać współczesnych 
hemoglobinometrów za dokładne m etody badania, ani też nadawać 
większej wartości m ateryałom , za pomocą tych aparatów zebranym, 
ja k  na to zgadza się ze mną już  cały szereg hem atologów —E. G r a - 

w i t z ,  H. C. M a y e r ,  J . S c h n u e r e r ,  S t i n t z i n g  i G u m p r e c h t  i t. d. 
Zapewne, bardzo wielu, naw et uznając uwagi powyższe, za trzy ­
muje hem oglobinom etry do dalszego użytku, przedewszystkiem  
„w klinice“, gdzie pono nie je s t potrzebną zupełna ścisłość metod 
badania: niestety , właśnie tu ta j kolorym etryczne badanie krwi  
łatwo prowadzić może do m ylnych rozpoznań, wykazując „ane­
m ię“ wprawdzie „słabą“, często tam  [w nerwicach czynnościo- 
wych], gdzie krew zawiera norm alną ilość hemoglobiny, ale jes t 
jasną . Ja k  zaś m odyfikują się nasze patologiczne pojęcia, kiedy 
zamiast hem oglobinom etrów bierzemy się do ścisłych metod ba­
dania, o tem zaraz mówić będziemy.

Obok określeń hemoglobiny.bardzo powszechnemi i łubiane - 
mi były przed kilku Jaty określenia ciężaru właściwego krwi. Ba-

') R osin  und J e l l in e k , U eber F ä rb e k ra f t  und E isen g eh alt des m enschlichen 
B lutes. Z eitschr. f. k liu . M edicin, Bd. X X X IX , 1900.
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dania te dokonywane były także nie za pomocą, metod ścisłych 
[ważenie większych ilości krwi w piknometrach], ale na małych 
ilościach [kroplach) krwi metodą ScHMiTz’a — ważenie krwi 
w rurkach włosowatych, co było jeszcze najlepsze — albo metodą 
HAMMERSCHLAG’a: puszczanie kropli krwi do mieszaniny eteru 
z benzolem, dolewanie jednego lub drugiego płynu, póki kropla 
nie znajdzie się w równowadze stałej, t. j. nie opada ani nie pły­
wa, ale pozostaje tam, gdzie ją umieszczono—i określenie cięża­
ru właściwego tej mieszaniny w tej chwili przy pomocy małego 
areometru.

Poszukiw ania tego rodzaju nie doprowadziły jednak  do żad­
nego bardziej określonego wyniku. Stwierdzono, że w szeregu 
chorób, przedewszystkiem  w przypadkach niedokrewności pierw ot­
nych ciężar właściwy krwi całkowitej może spadać z 1060 do 1050, 
1040 i niżej, że przy obniżeniu cięż. krw i całkow itej ciężar właści­
wy surowicy [wzgl. osocza] może pozostawać normalny, jak  to zda­
rza się np. w anem iach, zapaleniu nerek i t. p. Bywa i tak, że 
krew  całkow ita w ykazuje prawidłowy ciężar właściwy, a surowica 
zmniejszony.

W artość poszukiwań powyższych określa się przedew szyst­
kiem zasadą, że wszelkie oznaczenia ciężaru właściwego substan- 
cyi podobnie złożonych, jak  krew, są swego rodzaju potwornością 
naukową. Możemy określać ciężar właściwy ciał pojedynczych 
i roztworów takich ciał pojedyńczych: w ostatnim  przypadku waha­
nia ciężaru właściwego wprost będą wskazyw ały na zawartość iloś­
ciową tych  ciał i mogą naw et służyć do ich ilościowego oznaczania, 
jak  to dzieje się np. przy oznaczaniu ilości wyskoku aparatem  T r a l-  
LEs’a. Gdzie zaś mamy w rozczynie dużo ciał o najrozmaitszym  
ciężarze właściwym , mogą zachodzić różnice ilościowe pojedyn­
czych składników, a ciężar właściwy cieczy pozostawać będzie 
niezmieniony, o ile na miejsce zmniejszonej ilości składnika lżej­
szego przyjdzie nieco więcej składnika cięższego i t. p. Ciężar 
właściwy takiego płynu złożonego, zapewne, łatw o spadnie, jeśli 
zwiększy się w nim wybitniej ilość wody, i z tego ty lko punktu 
widzenia, resp. jako  w s k a z ó w k a  w a h a ń  i l o ś c i  w o- 
d y  usprawiedliwione empirycznie będą określenia ciężaru właś­
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ciwego krwi, podobnie, jak istnieje dla celów p r a k t y c z n y c h  
określanie ciężaru właściwego moczu. Jednakże badania nau­
kowe tego rodzaju nad krwią posiadają właściwie wartość tylko 
historyczną, odkąd przystąpiono do bezpośrednich ścisłych okre­
śleń zawartości wody we krwi patologicznej, tem bardziej, odkąd 
tego rodzaju określenia zaczynają być czynione i w celach prak- 
tyczno-lekarskich.

Niezupełnie w ytrzym ują k ry tykę  naukową i współczesne 
liczne o k r e ś l e n i a  o g ó l n e j  z a s a d o w o ś c i  k r w i  
w stanach chorobowych. Poszukiwania w tym  kierunku przed­
staw iały się bardzo celowemi, ponieważ różne badania, np. W a l -  

T E a’a  nad zatruciem  kwasami, wyrobiły przekonanie o nieodzo- 
wności odczynu zasadowego pewnego stopnia, jako  w arunku ży ­
ciowym resp. jego  nieodzowności do spraw utleniania ustrojowego. 
Poszukiwania tego rodzaju robiono przy pomocy dwóch metod 
w tej czy innej modyfikacyi: jednej, pochodzącej od H. M e y e ra  
i polegającej na określeniu C 0 2 we krwi, i drugiej, pochodzącej 
od ZuNTz’a i polegającej na miareczkowaniu krwi rozcieńczonym  
kwTasem przy użyciu lakmusu: mianowicie papierki lakm usowe na- 
pajatny stężonymi rozczynami soli kuchennej lub glauberskiej, 
przez co po złożeniu kropli krwi miareczkowanej na taki papier he­
moglobina nie rozlewa się i nie przeszkadza rozpoznać zmiany ko­
loru na brzegach kropli Do m iareczkowania różni autorzy uży- 
wrali najrozm aitszych kwasów: fosforowego, winnego, szczawio­
wego, solnego i t. d.; również i cała procedura w rękach róż­
nych badaczy ulegała różnym technicznym  modyfikacyom.

W yniki, otrzym yw ane początkowo przy pomocy tej czy dru­
giej metody, były dość jednostajne i zgodne. Stwierdzono, mia­
nowicie, bardzo częste o b n i ż  e n i e zasadowości krwi w cho­
robach gorączkowych, charłactw ie rakowem, ciężkich anem iach, 
śpiączce diabetycznej, mocznicy. Zwrócono szczególną uwagę na 
obniżenie zasadowości w chorobach gorączkowych, ponieważ zm ia­
nę tę stw ierdzano i w doświadczeniach na zwierzętach przy sztucz­
nie sprowadzonej gorączce, i zaczęto dużo mówić o z a t r u c i u  
k w a s e inw \ n Sdiireucrt) ¡fiuiui'1'11, jako ważnej szkodliwośoi cho­
rób gorączkowych. Zatrucie takie miało być bezpośrednią przy-
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ezyną obniżenia zasadowości w mocznicy, szczególnie zaś w śpiącz­
ce diabetycznej 0*

W nioski jednak powyższe zaczęły dużo tracić na pewności 
od czasów poszukiwań A. LoEWY’ego. Badacz ten  miareczkował 
krew inaczej, niż jego  poprzedn icy ,— mianowicie miareczkował 
krew ze zniszczonymi krążkam i („lakhfarbenes B laiu) przez dodanie 
paru kropli gliceryny, podczas gdy dawniej badano krew z ciałka­
mi zachowanem i („deckfarbenea B lutu), naw et starano sią przeszko­
dzić rozpadowi ciałek przez dodanie rozczynów soli obojętnych 
Otóż przy swym sposobie L o e w y  nie ty lko nie spotykał prawidło­
wo obniżenia zasadowości w krwi chorobowej, ale przeciwnie, czę­
sto spotykał wzmożenie zasadowości właśnie w gorączkach, ane­
miach i t. d. Co do gorączki podobne wyniki mieli L i m b e c k  

i S t e i n d l e r .

Stwierdzono także, że inne dane otrzym uje się przy badaniu 
krwri odwłóknionej, a inne nieodwłóknionej, że przy staniu krwi 
nieodwłóknionej zasadowość stopniowo się obniża, a przy staniu 
odwłóknionej w zrasta [Zuntz]. Osobiście, badając ilości C 0 2 
w sztucznie arteryalizow anej [przez kłócenie z powietrzem] krwi 
żylnej nieodwłóknionej [z dodatkiem  NaFl] i tej samej krwi żyl- 
nej odwłóknionej, mogłem także przekonać się o ogromnej róż­
nicy wyników w zależności od różnic m etodyki: tak  przy bada­
niu krwi nieodwłóknionej znajdyw ałem  bardzo często wzmożenie 
zasadowości w zapaleniu płuc, suchotach galopujących, rozed­
mie płuc, białaczce, zaś przy krwi nieodwłóknionej w tych  samych 
przypadkach znajdyw ałem  często obniżenie zasadowości. Tylko 
mocznica, podobnie jak  u innych autorów, niezależnie od m etody 
badania w ykazyw ała zawsze znaczny spadek zasadowości J).

’) M ateryały  co do „ za tru c ia  kw asem “ zes taw ili F. Khaus i G. H o n ig m a n  
w znanem  w ydaw nictw ie; E rg eb n isse  der a llgem einen patho log ischen  M orphologie 
und Physiologie, 1895. „Patho log ie  der A uto in tox ieationen“, s tr . 573—638. D a lszy  
ro zb ió r tego pojęcia  p. w  nmjej p racy : Z atrucie  kw asem  i zasadow ość krw i jak o
w skazan ie  terapeu tyczne . M edycyna 1896. Miinchn. med. W echenschr., 1896. L im­
beck , B eiträge zur L ehre  von der S aü rev erg iftu n g . Z eitschr. f. klin. Mediein Bd 34. 
s tr . 5 i 6. OiifcowsKi W. S aiuozatrucie  ustro ju  kw asam i, jak o  czynnik e tyo log iczny  
w pato log ii chorób w ew nętrznych. P rz e g lą d  lek., 1901. Nr. 29 — 30.

2) S zczegóły  i lite ra tu rę  p rzedm iotu  p. w p racy  m ojej: P rzy czy n k i do pueu- 
m atologii krw i ludzkiej w stauach  chorobow ych. Pam ię tn . T ow arz. leka rsk . T.
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Szukanie przyczyn takich uderzających różnic doprowadziło 
do uświadomienia, że zasadowość krwi bynajm niej nie zależy od 
jednego ty lko ciała, mianowicie węglanu i dw uw ęglanu sodu 
[mniemanie to właśnie było podstawą do określeń COa, jako  okre­
śleń zasadowości krwi], ale że składają się na nią i ciała organicz­
ne, naw et organiczne zasady, w ytw arzające się już podczas same­
go miareczkowania. Sądząc po różnicach, otrzym yw anych przy 
m iareczkowaniu krwi nieodwłóknionej i odwłóknionej, niem ałą 
częśd tych  ciał zasadowych stanow ią fibrynogeny; nie należy ta k ­
że zapominać o alkalialbum inatach. I stosownie do tego, jak ie  
ciała przy pewnej metodzie zostają „dosięgnięte”, różne wypadną 
cyfry na oznaczenie bezwzględnej wysokości zasadowości krwi. 
Najniższe wypadną, jeśli zechcemy określić je  przez ilościowe 
oznaczenia Na20 , — wyższe przy określeniu CO,, ponieważ m eto­
da ta  ujaw nia zarówno zasadę nieorganiczną, jak  część orga­
nicznej 1), — najwyższe zaś przy m iareczkowaniu krwi ze znisz­
czonymi krążkami, kiedy wysw abadza się część zasady m ineralnej, 
i przy miareczkowaniu powolnem, kiedy je s t  czas do ujaw nienia 
zasadowości „ukry tej”, w ytw arzającej się już podczas m iareczko­
wania.

Najważniejsza, że, jak  zwróciłem w swoim czasie uwagę, te 
różne składniki zasadowości krwi bynajm niej nie posiadają jed n a ­
kowej roli iizyologicznej — analogicznie, jak  różnego znaczenia są 
składniki ogólnej kwasoty treści żołądkowej — ale nieraz wręcz 
różną. Tak np. węglany i dwuwęglany posiadają, ja k  obecnie ro ­
zumiemy, rolę „czynną* w sprawach utleniania ustrojowego, umo­
żliwiają i w arunkują istnienie tych utleniań, podczas gdy ciała za ­
sadowe organiczne, w z g 1. fibrynogeny są właśnie ciałami utle- 
nianemi. P rzy  takim  stanie rzeczy trudno nadawać większe zn a­
czenie współczesnym określeniom ogólnej alkalescencyi krwi, 
określeniom, oznaczającym  właśnie s u m ę  tych  różnorodnych 
składników.

X 01I. 1896. Nosw ze dane: W. O k łow ski, Z asadow ość krw i w stanach  fizyologiczuycli
i pato log icznych  ustro ju . P rz e g lą d  lek arsk i, 1902. Nr. 1 —3.

') W edług UoHR’a CO, w e k rw i je s t  ta k ż e  z w ią z a n y  z globu linam i na pod o­
b ień stw o, ja k  O z hem oglobiną

www.dlibra.wum.edu.pl



Zarys patologii krwi. 1Ö9

N atom iast należy spodziewać się daleko więcej pożytku od 
określenia pojedyńczych składników zasadowości krwi i ich wza­
jem nego stosunku w stanach chorobowych: należy, naturalnie, 
przedewszystkiem opracować m etody do tego rodzaju badań. 
W  myśl tej idei B randenburg  *) określał niedawno w krwi patolo­
gicznej ogólną zasadowość, oraz tę część zasady, która ulega dyf- 
fuzyi — jednem słowem — zasady „wolnej“ [analogicznie do wol­
nego kwasu solnego w treści żołądkowej]. Okazał się fak t cieka­
wy, że organizm stara się w stanie chorobowym utrzym ać na nie­
zmiennej wysokości [odpowiadającej 60 mgm. NaOH na 100 gm. 
krwi J ten ostatni składnik mimo wahania ogólnej zasadowości krwi. 
Jedynie w śpiączce cukrowej B randenburg  stwierdził obniże­
nie ilości zasady dyfundującej, czyli obniżenie „napięcia zasady“ 
(Alkalispannung), jak  nazyw a on całe to zjawisko.

Pojęcie „Alkalispannung* znajduje się w styczności z bardzo 
szeroko od kilku lat .uprawianemi poszukiwaniami nad c i ś n i e ­
n i e m  o s m o t y c z n e m  krwi. Kw estya ta  pow stała z przenie­
sienia do chemii fizyologicznej i m edycyny wyników fizykalno- 
chemicznych van  T’HoFF’a, ARRHENius’a i nnych, iż ciała w roz- 
czynie, podlegając dyfuzyi, w yw ierają ciśnienie tak  samo i takie 
same, jak  gdyby przy danej tem peraturze i objętości były gazami. 
Ciśnienie to, zwane ciśnieniem osmotycznem  [ujawnia je  odpowie­
dnio zastosowany m anom etr przy doświadczeniach dyfuzyjnych] 
nie zależy od charakteru  chemicznego związku, ale je s t  wprost 
proporcyonalne do liczby cząsteczek [molekuł], zaw artych w roz- 
czynie. Jeśli więc zetkniem y z sobą dwa rozczyny o różnej iloś­
ci molekuł, to tara, gdzie je s t  więcej molekuł i większe ciśnienie 
osmotyczne, zacznie się przechodzenie substancyi do rozczynu 
o mniejszej liczbie tych cząstek. Ciśnienie osmotyczne je s t tedy 
bezpośrednią przyczyną spraw osmozy i dyfuzyi.

') B r a n dEn r u Ro, U eber A lkalescenz und A lkalispannung des B lu tes in 
K ran k h eiten . V ortrag  im V ere in  f. innere  M edicin, 1901. U eb er das diffusible A lkali 
Und A lka lisp an n u n g  des B lutes in K rankheiten . Z eitsch r. f. k lin . Medicin, Bd.45. s tr. 
3 i 4. 1902.
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We krwi ludzkiej, resp. w organizmie zwierzęcym ciśnienie 
osmotyczne niewątpliwie istnieje, odgrywając pewną rolę w spra­
wach fizyologicznych, ponieważ we krwi czy wogóle w sokach 
ustroju obecne są w rozczynie różne ciała chemiczne. Można też 
ujawnić ciśnienie osmotyczne krwi, które, podkreślmy, jest prawie 
identyczne z ciśnieniem osmotycznem soli krwi [czy surowicy]. 
Istotnie, chociaż we krwi jest 20 razy tyle białka, co soli, jednak­
ie  wobec wielkości molekuły białkowej liczba takich molekuł jest 
we krwi w porównaniu z liczbę molekuł nieorganicznych nieznacz­
na i molekuły organiczne wytwarzają ledwie Vio całego ciśnienia 
osmotycznego krwi.

Poszukiwania w omawianym kierunku zagaił nad krwią 
w stanie zdrowia i choroby na nader obszerną skalę H a m b u r g e r  ') 

za prz}klat!(m botanika d e  Viíii s , który badał komórki roślin­
ne. H a m b u r g e r  określał jednak ciśnienie osmotyczne przeważnie 
drogą uboczną, przez oznaczenie t. zw. odporności ciałek czerwo­
nych [p. wyżejJ. Jeżeli, mianowicie, pomieścimy ciałka czerwone 
[krew] do płynu, zawierającego taką samą^liczbę molekuł, jak  
krew, to wobec jednakowego ciśnienia osmotycznego nie będzie 
spraw dyfuzji i ciałka pozostaną nienaruszone. Takie płyny nazy­
wają się i z o t o n i  c z n y m i ,  W płynach, zawierających więcoj 
molekuł, czyli h y p e r i z o t o n i c z n y c h ,  ciałka czerwone tra ­
cą wodę i kurczą się, w płynach o mniejszem ciśnieniu osmotycz 
nem [h y p i z o t o n i c z n y c h ]  nabierają wody i przy pewnej g ra ­
nicy rozpadają się. Według różnych określeń izotonia krwi nor­
malnej odpowiada mniej więcej 0,41—0,42°(,o soli kuchennej.

Sposób H a m b u r g e r ^  wymaga większych ilości krwi i jest 
bardzo żmudny, to też miejsce jego zajęła t. zw. k r y o s k o p i a ,  
głównie za pobudką KoRANYi’ego który ten sposób badania stoso­
wał do moczu 2) Kryoskopia opiera się na fakcie, stwierdzonym

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

2) U nas obszerne poszukiwania kryoskopowe robił A.* L a n d a u ,  Ciśnienie 
osmotyczne kitvi,i nuezu n IutTzi id itw ycl: i cloiycli. Fraca nagrcdzona na kcr.- 
lursit m. 1-. c«. zoi t w fu s c o .  l'anii^tiiik Tcw&rz. lekar. "Warszawski« go, 1£0& 
rcuteeh. ¿rchiv. f.^T r. Vcdicin. F . ' I J m iU .  ]r03. literatura.
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przez v a n  T ’HoFF’a, że punkt zamarzania rozczynu soli dość ściśle 
odpowiada liczbie molekuł, zawartych w tym płynie, czyli jego 
ciśnieniu osmotycznemu — w tym sensie, że przy podniesieniu 
ciśnienia punkt zamarzania obniża się, przy zmniejszeniu — pod­
nosi. Dla normalnej krwi ludzkiej punkt zamarzania ustalono 
na — 0,56° C.

Określeń kryoskopowych, które wykonywa się w łatw}^ spo­
sób za pomocą specyalnego przyrządu [aparat R e c k m a n n ^ J ,  poro­
biono już mnóstwo. Z ogólniejszych faktów, dotyczących stosun­
ków fizyologicznych, stwierdzono [ H a m b u r g e r ], iż przy przepro­
wadzaniu przez krew 0 0 2, ciśnienie osmotyczne podnosi się praw­
dopodobnie wskutek wytworzenia większej ilości molekuł nieorga­
nicznych pod wpływem CO* [z albuminatów]: istotnie, wtedy wi­
dywał H a m b u r g e r  i zwiększenie zasadowości osocza. Uwolnienie 
krwi od nadmiaru 0 0 2 przywraca poprzedni punkt zamarzania: 
odpowiednio do tego zauważono pewne różnice, wprawdzie nie 
tak wybitne, jak  w eksperymencie, pomiędzy ciśnieniem osmo- 
tycznem krwi żylnej i tętniczej.

W stanach chorobowych wyniki otrzymano najróżnorodniej­
sze: wzmożenie ciśnienia fdo 0,60—6,76°] często spotykano 
w ostrem i przewlekłem zapaleniu nerek,—co sprowadzają na za­
trzymanie w ustroju różnych produktów wskutek wadliwej dzia­
łalności nerek, a może" jeszcze częściej przy niedomodze serca 
i sinicy, co ma być w związku z obfitszą ilością CO* we krwi. 
Jednakże w innym szeregu przypadków, zarówno przy wadach ser­
ca, jak, zapaleniu nerek, stwierdzono zupełnie normalne ciśnienie; 
tak samo niejednolitą odpowiedź otrzymano względem chorób go­
rączkowych, niedokrewności pierwotnej i wtórnej, chorób wątroby 
i t. d. Tym sposobem nie zdobyto dotychczas nic określonego dla 
kliniki, czego się początkowo bardzo spodziewano; ale nie lepiej 
sprawa stoi i we względzie czysto naukowym, gdzie dane kryosko- 
powe dotychczas odgrywają rolę podobnie martwych materyałów, 
jak np. dane co do ciężaru właściwego krwi.
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XI.

W przeciwstawieniu do metod powyższych najpożyteczniej- 
szem, jak dotychczas, okazuje się badanie krwi chemiczne za przy­
kładem hematologów francuskich z pierwszej połowy ubiegłego 
stulecia, oraz C . A. S c h m i d t ^ ,  to jest określenie ilościowe poszcze­
gólnych składników krwi, jak  składniki te wyodrębnia i różniczkuje 
zarówno chemia ogólna, jak  biologiczna. Badań tych, jak wspomi­
naliśmy, jest jeszcze bardzo niewiele, jednakże tak płodnymi oka­
zują się ich wyniki, że sowicie opłacają mozół, jaki im poświę­
cić potrzeba.

Znaczenia zarówno we względzie teoretycznym , jak czysto 
praktycznym, coraz więcej nabierają przedewszystkiem O k r e ­
ś l e n i a  z a w a r t o ś c i  w o d y  w e  k r w i  całkowitej, 
mianowicie od czasu, odkąd wbrew jeszcze dość rozpowszechnio­
nym poglądom zawartość wody we krwi ludzkiej prawidłowej 
okazuje się bardzo stała. Zawartość ta wynosi — obliczając na 
substancyę suchą — 21—22,5% dla człowieka d o r o s ł e g o  — 
podkreślmy, zarówno dla mężczyzny, jak kobiety. Być może, krwi 
kobiecej właściwsze jest o 1/4““ 1/2°/o więcej wody w krwi całkowi­
tej, niż mężczyźnie; mimo długoletnie poszukiwania nie mogłem 
jednak, podobnie jak  co do mniejszej liczby krążków czerwonych, 
przekonać się o tem wyraźnie. P  e w n e m je st natomiast, że 
jeszcze bardzo rozpowszechnione w podręcznikach cyfry, iż ko­
bieta prawidłowo może mieć nawet mniej, niż 20°|o subst. suchej 
w krwi całkowitej, są stanowczo błędne i opieranie się na tego ro­
dzaju normie doprowadza łatwo do ogromnego zamętu w naszych
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pojęciach patologicznych. Niska ta norma powstała stąd, iż, jak 
to się zdarzyło z 0 . A. ScHMiDT’ern, który nie był lekarzem, lecz 
chemikiem, za kobiety „normalne” brano osoby z ukrytą anemią.

Ja k  zaś ustrój ludzki s tara  się utrzym aó indyw idualną odset­
kę wody na niezmiennej wysokości, dowodzą jaskraw o najnow sze 
spostrzeżenia Ż e b r o w s k i e g o  '), k tóry , badając wpływ tyreoidyny 
na krew, określał z tygodnia  na tydzień liczbę ciałek czerwonych 
i zawartośd substancyi suchej we krw i całkowitej; przy w aha­
niach ciałek czerwonych, sam oistnych czy pod wpływem tyreoi­
dyny, o 25—45%, odsetka substancyi suchej wahała się o 0,16%— 
0,5$, raz ty lko kilka procent. Np. przy określeniach w tygodn io ­
wych odstępach: ciał. czerw. 5040000 przy subst. such. 21,8%, przy 
dawaniu tyreoidyny ciał. czerw. 7190000 sub. such. 22,0%; drugie 
określenie po tygodniu: ciał. czerw. 5290000, subst. such. 21,34%; 
w tydzień po odstaw, tyreoidyny: ciał. czerw. 6280000, subst. such. 
22,20%.

W obec takiego stanu rzeczy i l o ś ć  w o d y  w e  k r w i  
c a ł k o w i t e j  s t a j e  s i ę  n a d e r  c e n n y m  w s k a z i ­
c i e l e m  i m i e r n i k i e m  s t a n u  c h o r o b o w e g o  
k r w i ,  miernikiem bez porównania cenniejszym , niż określenie 
liczby ciałek czerwonych, które, jak  podnosiliśmy, w stanie praw i­
dłowym przedstaw iają wahania w niem ałych granicach, w stanie 
zaś choroby dążą do zachowania swego cyfrowego status quot 
W przeciw staw ieniu do tego wszelkie stw ierdzenie spadku substan­
cyi suchej w krwi całkowitej poniżej 20% dowodem zarówno 
zmian patologicznych we krwi, jak  w ustroju. W ynika stąd waż 
nośd określenia ilości wody we krwi w celach czysto praktycz­
nych: określenie takie, wykazawszy zwiększoną odsetkę wody, 
może wskazad istnienie ukry tej szkodliwości chorobowej, której 
innymi sposobami badania stwierdzid nie można. Ten sposób ba- 
dnnia, zwany h y g r e m o m e t r y ą ,  zdobywad zaczyna w os­
tatnich latach, istotnie, coraz więcej popularności, tem bardziej, iż

') Żebrow ski, O w pływ ie ty reo idyny  na liczbę czerw onych  c ia łek  i z aw a r­
to ść  substancyi suchej krw i i o s ta ło ści odsetk i wody we krw i ludzk iej. M edycyna, 
1904. [z m ojego oddzia łu].

O dczyty K liniczna. 8
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wystarcza do tego niewielka ilośd krwi — 0,2—0.5 grm., czyli 
kilka kropli, które łatwo otrzym ać przez głębsze ukłucie palca ’).

Co się tyczy pytania, w których stanach chorobowych zacho­
dzi wzmożenie ilości wody we krwi całkowitej, czyli hydraemia ł) [roz­
wodnienie krwi], odpowiedzieć można najogólniej, iż w tych sa­
mych, w k tórych przy pomocy hem oglobinom etru lub określania 
ciężaru właściwego krwi stw ierdzam y spadek ilości hem oglobiny 
lub obniżenie ciężaru wł. W obec takiego stanu rzeczy przede- 
wszystkiera przy badaniach krwi w celach praktycznych można- 
by uważać za zbyteczną w ym agającą wagi chemicznej hygremo- 
m etryę i zastąpić ją  łatwiejszem, szybszem i mniej zachodu 
sprawiającem określeniem ilości hemoglobiny lub ciężaru właści­
wego: spadek cyfr w obu tych przypadkach wskazywałby nam  je ­
dnocześnie zwiększenie odsetki wody we krwi badanej. Pom ija­
jąc  jednak  niemal m atem atyczną ścisłość wagowego określenia 
ilości wody we krwi [nawet przy małych jej ilościach], chodzi o to, 
źe wskutek omówionych braków h e m o g l o b i n o m e t r y  
w s k a z u j ą  ł a t w o  w l i c z n y m  s z e r e g u  p r z y p a d ­
k ó w  s p a d e k  i l o ś c i  h e m o g l o b i n y ,  c z y l i  r o z w o ­
d n i e n i e  k r w i ,  k i e d y  t e g o  r o z w o d n i e n i a  j e s z ­
c z e  n i e m a — innemi słowy nakazują rozpoznawać „ane­
mię”, gdzie inne m etody badania stan ten wykluczają, wzgl. gdzie 
hygrem om etrya dowodzi normalnej zawartości wody we krwi 
W łaśnie dopiero dzięki ścisłemu określeniu wody w krwi całkow i­
tej dochodzimy do „uporządkowania” pojęcia anemii na względzie 
klinicznym.

Największe stopnie rozwodnienia krwi, łącznie ze spadkiem  licz­
by erytrocytów , bo ledwie 14—12— 10%, naw et 9,5% subst. such. 
ja k  widziałem w jednym przypadku] spotkam y w anemiach pierw ot­

*) T e  k ilk a  k rop li, mniej w ięcej 0,5 grm . k rw i zb ieram y n a  szk ie łk o  z e g a rk o ­
we, uprzednio  zw ażone na  w adze chem icznej, staw iam y je  z k rw ią  do ek sy k a to ra  
z kw asem  siarczanym  na 24 godziny  (p rzy  w iększej ilości k rw i na  48), poczem  k rew  
trac i w szy s tk ą  w odę: szk iełko  z pozosta ło śc ią  suchą  w ażym y, a p o siad a jąc  w agę 
krw i i w ag ę  pozosta ł, suchej, ła tw o  obliczyć jej odsetkę  w 100 grm . krw i.

2) N iek tó rzy  „h y d rem ią“ nazyw ali ty lko  ro zw odn ien ie  krw i, d o tyczące  su ro ­
wicy; na  tę  różnioę term inologii zw racam  uw ag ę , celem  un ikn ięcia  nieporozum ień.

www.dlibra.wum.edu.pl



Zarys patologii krwi. 115

nych, resp. niedokrewnosci postępującej zgubnej, także w ane­
miach wskutek nowotworów, w białaczce. W  błędnicy rozwo­
dnienie mniejszego lub większego stopnia istnieje także zawsze 
i przy zachowanej liczbie krążków odsetka substancyi suchej może 
spadad aż do 16%* Niższe cyfry widywałem zwykle już przy 
zmniejszonej liczbie ciałek i stwierdzając ledwie 12°/0 i poniżej, 
jak było w kilku moich przypadkach, możemy w błędnicy rozpo- 
znawad cechy niedokrewności złośliwej. Określanie zawar­
tości wody w przebiegu błędnicy ma wartośd realną ze względu, 
iż przy leczeniu chore często czują się już dobrze i uważają się za 
zdrowe, mimo iż zawartośd subst. suchej nie doszła jeszcze normy. 
Na mocy tego, cośmy mówili, dopiero po znalezieniu powyżej 20% 
subst. suchej przypadek możemy uważad za wyleczony.

Z chorób zakaźnych, odpowiednio do zachowania się liczby 
ciałek czerwonych brak rozwodnienia albo tylko jego bardzo ma­
ły stopień spotkamy w tyfusach, zapaleniu płuc, wysypkach: nato­
miast razem ze znacznym spadkiem liczby ciałek czerwonych wy­
stępuje nieraz bardzo wysoka hydremia we wszelkich sprawach 
septycznych. Jak przekonał się R oscher *) p o d  k i e r u n ­
k i e m  GnAWiTz’a, znalezienie ledwie 15% i poniżej substancyi su­
chej w tych stanach patologicznych posiada naogół bardzo niepo­
myślne znaczenie prognostyczne, tak że hygremometrya posiada 
wtedy znaczenie praktyczne. I w malaryi łatwo spotkamy duże 
zubożenie krwi w subst. suchą, szczególnie kiedy rozwinęło się 
charłactwo. Widywad można ledwie 13—15% subst. suchej także 
u wyniszczonych chorych z cirrhos. hepatis ałrophica: natomiast przy 
cirrh. hypertrophica z żółtaczką spotkałem parę razy — rzecz szcze­
gólna — obok zmniejszonej do Sl/ 2 milionów liczby erytrocytów 
zupełnie normaluą zawartośd wody.

W zapaleniu nerek ostrem i przewlekłem, wbrew te nu, co ty ­
le lat powtarzano, stwierdzł W ł. B runer 2), nieraz nawet przy 
ogromnych obrzękach i znacznej oliguryi, bardzo nieznacaa v spa-

’) Cyt. w ed ług  E . Ö R A w iT Z ’a , Klin. P a th o lo g ie  des Blutes, 1902, s tr . 554. 
B bunbb, B adan ia  nad zachow aniem  się zaw arto śc i w ody eto, loo.cit.
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dek subst. such. [18— 19°/0], czasem  praw ie norm alne stosunki, i d o ­
piero p o d c z a s  n a p a d ó w  m o c z n i c y  w  bardzo w ielu  
przypadkach w id yw an o  [Wu. B runer, Rz^tkow ski ’)] s i l n o  
r o z w o d n i e n i e  k r w i  [subst. such. 15—13°/0] j— tern w y ż ­
sze, im  gorzej przypadek p rzeb iegał.

W gruźlicy  w okresach k o ń co w y ch  krew n ajczęściej byw a  
w yb itn ie  rozw odniona; podczas rozw in iętej choroby zarów no z a ­
w artość w ody, jak  liczba ciałek w szeregu  przypadków  pozosta ją  
niezm ienione, w innym  jednak  szeregu  przy zupełn ie  zachow anej 
liczbie krążków spotkam y, zupełn ie ja k  przy b łęd n icy , obniżen ie  
substancyi suchej do 18 —16—15°/0. W  p oczątk ow ych  zaś okre­
sach gru źlicy , jak to szczegó ln ie  podkreśla G uawitz, m im o n ie ­
znaczne objaw y ze strony płuc krew niem al s ta le  w yk azu je  roz­
w odnien ie, m oże n ieznaczne, do 19 —18% subst. suchej, ale n ie w ą t­
pliw e.

Razem ze spadkiem erytrocytów zwiększa się i ilość wody 
we krwi przy przewlekłem zatruciu ołowiem, jak miałem możność 
przekonać się o tem osobiście. Oprócz tego zatrucia powstanie 
hydremia, naturalnie, i we wszelkich innych, ostrych czy przewlek­
łych, o ile przy tem istnieje rozpad ciałek czerwonych:

Bardzo wielu pacyentów  z objawami nerwic czynnościowych 
(hysteriasis, neuraslhenia) wygląda blado, „anemicznie“ i zgodnie 
z tem dawniejsze badania hemoglobinom etryozne w ykazały w 70% 
obniżenie zabarw ienia krwi, wprawdzie zwykle nieznaczne, czyli 
pozwalały mniemać o częstem istnieniu rozwodnienia krwi u tego 
rodzaju, chorych. Tymczasem przy określeniach ścisłyćh L uxem ­
burg 2) prawidłowo stw ierdzał naw et dla bladych hysteroneu- 
rasteników obok normalnej lub | często] wzmożonej liczby e ry tro ­
cytów zupełnie prawidłową zawartość wody [brak hydremii], na­
w et w dość licznym szeregu przypadków lekkie zgęszczenie krwi 
[do 28—23,5% substan. suchej].

') E z ę tk o w s k t , O zaw arto śc i suchej substancy i, azo tu  całk o w iteg o  i azotu- 
n ieb ia łkow ego we krw i w  różnych stanach  chorobow ych etc. P am ię tn . Tow. lek . 
W arszaw sk iego , 1904. T . C. %. I I I .

'*) L uxkmbukg. P rzy czy n k i do hem atologii n e rw ic  eto. Loc. c it.
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P ak t powyższy ma znaczenie pierwszorzędne we względzie 
praktycznym  *), bo o ile stw ierdzim y u osobnika bladego z obja­
wami nerwowymi czy bardziej nieokreślonymi rozwodnienie krwi, 
chodby nieznaczne [np. 18— 19% subst. suchej], nie wolno tego 
sprowadzad na anemię „na tle  nerw owem ”, jak  to czyni się tak 
często i powszechnie. O ile w ykluczym y świeżo przebytą gorącz­
kę, czy zatrucie, krwotoki, tryprowo-ropne cierpienia narządów 
płciowych [u kobiet] może i ciążę [dotychczas brak nam o niej 
szczegółów szych danych hygrem om etrycznych] i t. p., szczególnie 
uwagę naszą powinniśmy zwrócid na ukry tą  gruźlicę, prowadzącą, 
jak  tylko co zaznaczyliśmy, właśnie w początkach do rozwodnienia 
krwi — i rozwodnienia n i e w i e l k i e g o  w przeciw staw ie­
niu do błędnicy prawdziwej, której właściwą jes t hydrem ia stopni 
wyższych [około 15 — 16% subst. such. |. Dodam, że w kilku mo­
ich przypadkach nieznaczne rozwodnienie krwi [19—19,5%| było 
wyrazem świeżego zakażenia syfilitycznego, które ujawniło się 
w parę tygodni później różyczką i innymi objawami tej choroby.

Zm niejszenie ilości wody we krwi, czyli „zgęszczenie krw i” 
(inspissatio sanguinis) poznane było najwcześniej dla cholery i, jak  
zaznaczaliśmy, odgrywało wielką rolę w pojęciach patologicz­
nych o tej chorobie. Nie je s t jednakże obecne we wszystkich bez 
w yjątku wypadkach: często zubożenie w wodę wynosi ledwie 
1,5—2%, najw yżej zaś, sądząc z danych C. A. ScuMiDTa, 3—3,5%, 
[25,26% substancyi suchej]. Praw ie tej samej wysokości można 
widy wad „zgęszczenie krw i” w chorobie cukrowej; m niej­
szych stopni widywano także w pierwszych okresach po rozle­
głych oparzeniach ciała. P rzy wadach serca skompensowanych 
ilość wody je s t prawidłowa, przy naruszonej kompensacyi następu­
je  lekkie rozwodnienie krwi, natom iast w przewlekłych stanach 
zastoinowych łącznie z sinicą, dusznością i t. d. w ystępuje zubo­
żenie krwi w wodę do 23—23,5% subst. suchej [S t i n t z i n g  i Gum-
PRECHT, GuAWITZ, PIOTROWSKI, O kRTEL,]

') P . p racę  m oją: O badaniu  k rw i we w zględz ie  p rak tycznym , G azeta  l e k a r ­
ska  1900. H äm atologiselie D iagnostik  in der p ra k t. Medicin. Sam m lung k lin ischer 
V orträge 1S01. Nr, 306,
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Zmniejszeniu ilości wody we krwi tow arzyszy właściwie zaw­
sze wzmożenie liczby ciałek czerwonych, ale, jak  już  raz ubocznie 
podnosiłem, bynajm niej nie w każdym przypadku hyperglobulii 
znajdujem y „zgęszczenie” krwi -  t. j. zubożenie krwi w wodę — 
czyli „ h y p e r g l o b u l i a “ i „ i n s p i s s a t i o  s a n g u i -  
n i s “ n i e  s ą  w c a l e  p o j ę c i a m i  i d e n t y c z n e  mi ,  
jak  wielu mniema. W  nerwicach czynnościowych, zaburzeniach 
krążenia i t. d. często istnieje polycytem ia przy prawidłowej 
zawartości wody we krwi całkowitej; zdarzają się naw et przypad­
ki gruźlicy lub błędnicy, wprawdzie bardzo rzadko, gdzie przy 
wzmożonej do 6 milionów liczbie erytrocytów  obecna je s t  lekka 
hydrem ia [obniżenie subst. suchej do 19—19,5°/0].
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XII.

Określenie wahań zawartości wody w krwi patologicznej, 
wzgl. stw ierdzenie wzmożenia tej zawartości teoretycznie poży- 
tecznem  jes t i z tego względu, że „przepowiada“ nam szereg okre­
ślonych zmian chemicznych we krwi innego rodzaju. Istotnie, 
gdzie w takim  płynie, ja k  krew, substancya sucha składa się z n ie­
całego 1% soli, a prawie z 20% ciał białkowych, naprzód je s t oczy- 
wistem, że wszelkie znaczniejsze podniesienie odsetki wody musi 
się odbywad kosztem  ciał białkowych. Stwierdził to szeregiem 
rozbiorów bezpośrednich J aksch  i ogólne wyniki jego  doświad­
czeń co do zachowania się związków azotowych [wzgl. białko­
wych] w stanach patologicznych identyczne są z tem , co tylko 
co mówiliśmy o zachowaniu się ilości wody [czyli odwrotnie sub- 
stancyi suchej] i dlatego przytaczanie szczegółow ebadań jAKSCH’a 
je s t zbyteczne.

Co do zachow ania się poszczególnych składników krwi, prze- 
dewszystkiem składników m ineralnych, do ostatnich czasów, poza 
mało znanem i badaniami dawniejszych autorów [B ecquekel i Ro- 
dier , C. A. S chmidt] istniały tylko urywkowe wiadomości [np. 
JAKSCH’a nad popiołami krwi pneumonicznej z r. 1877, F re u n d ^  
i OßERMEYER’a — popioły krwi leukemicznej i t. d.], przyczyniają­
ce się mimowoli do w ytw arzania różnych błędnych pojęd, szcze­
gólnie o istnieniu i z o l o w a  n y c h > zubożeń krwi patologicz­
nej w oddzielne składniki. Po dokonaniu kilkudziesięciu rozbio­
rów krwi za pomocą ścisłych metod badania przekonałem się *)

ł) B adan ia  nad składem  chem icznym  krw i w stanach pato log icznych  etc. G a ­
ze ta  lek a rsk a , 1893. U ntersuchungen  iiber die chem ische B lu tbeschaffenheit bei 
pa tho log ischen  insbenondere  bei anäm ischen Z u ständen . Z eitsch r. f. k lin . Medicin. 
Bd. 24. 1894.
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tym czasem , że istnieje w tym  względzie określona prawidłowość 
i związek pomiędzy zawartością wody w krwi patologicznej i z a ­
wartością różnych je j składników m ineralnych. A mianowicie, 
p r z y  w z m o ż e n i u  s i ę  i l o ś c i  w o d y  w e  k r w i  
w z m a g a  s i ę  w n i e j i  z a w a r t o ś ć  s o d u ,  a w w i e ­
l u  r a z a c h  i c h l o r u ,  z m n i e j s z a  n a t o m i a s t  
i l o ś ć  p o t a s u ,  ż e l a z a  i f o s f o r u .  Odwrotnie, przy 
zmniejszeniu się ilości wody we krwi, jak  w ykazują rozbiory K a­
r o l a  S ch m id t^ , zmniejsza się jednocześnie odsetka sodu i chloru, 
zwiększa natom iast ilość potasu, żelaza i fosforu. Jak o  illustracyę, 
przytoczę szereg przykładów, zaczerpniętych z własnych rozbiorów.

W 100 gr. krwi całkow itej 
Subst. such. Cl — Na20  — K20 —Fe — P 20 5 

Krew prawidłowa =  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 -
Anaem ia gravis. — 10,54 — 0,653—0,408—0,032—0,0130.

Cl obrachowano jako NaCl.
Z pośród analiz K arola S chm idt^  krwi cholerycznej 

K rew praw idł. [rozb. C A. S chm.] 21.02- 0.262—0,190—0.173—0.0766
[rozb. mój] 22 .30 -0 .283-0 ,210-0 .174—0,0729

Cholera I 23 .90 -0 .195-0 ,111-0 .184-0 .0809
Cholera II 24.29-0.258—0,140-0.224—0 0887
Cholera III — 25.87-0.222—0,149 -  0.203-0.0746

Cl obliczono jako  HC1..
Bezwzględnej równoległości w jednym  i drugim kierunku, 

ja k  świadczy załączona tabelka, zapewne niem a i przedewszyst- 
kiem c h l o r  p r z e d s t a w i a  s i ę  j a k o  i l o ś c i o w o  
n a j s t a l s z y  s k ł a d n i k  k r w i  p a t o l o g i c z n e j .  
Pom ijając przytoczone przypadki cholery, dość często przypusz­
czanego dawniej zubożenia krwi w chlor nie mogłem stwierdzić 
naw et w przypadku sokotoku żołądkowego, kiedy chory tracił du­
żo chloru przez przepłukiwania żołądka i w ym ioty; i ty lko w kilku
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przypadkach zapalenia płuc, jednym  raka żołądka widziałem lek­
kie obniżenie odsetki tego związku [do 0,374—0,385%]- Z drugiej 
strony nie we wszystkich przypadkach znacznej hydremii zaw ar­
tość chloru podnosiła się tak  wyraźnie, ja k  w przytoczonych na 
tabelce: częściej mimo rozwodnienie krwi pozostawała w g ra ­
nicach normy.

Ilość s o d u  [Na20] we krwi rośnie wraz z rozwodnieniem 
krwi daleko częściej, niż ilość chloru, jednakże wzrost ten  tak  czę­
sto bywa nierównomierny, że sód można nazwać z w i ą z k i e m  
k r w i  n a j b a r d z i e j  s k ł o n n y m  d o  w a h a ń  i l o ś c i o ­
w y c h .  Jed n a  część sodu krwi je s t  związana z chlorem, druga 
jako  węglan i dwuwęglan sodu, złączony z ciałami biakowemi 
oraz w stanie „wolnym“ jes t, jak  już mówiliśmy, pierwszym sk ła ­
dnikiem i „tw órcą” zasadowości krwi. Ponieważ ilość chloru we 
krwi, czyli zarazem  ilość sodu, związana z chlorem, je s t w s ta ­
nach patologicznych wielkością bardzo stałą, to wahania całkowi­
tej ilości Na20  odwzorowują wahania węglanu i dwuwęglanu sodu 

mogą być, z zastrzeżeniam i, jak ie  w swojem miejscu poczyniliś­
my, użyte za miernik zasadowości krwi: otóż częste wzmożenie 
odsetki sodu w stanach chorobowych idzie w parze z ostatnim i 
wynikami, iż zasadowość krwi w stanach patologicznych nieraz 
ulega wzmożeniu. Jeżeli jednak  obrachować s t o s u n k o w e  
ilości sodu, jak  to uczyniłem  w swoim czasie [w stosunku do 1 grm. 
pozostałości suchej], to wypada, i ż  w s t a n a c h  c h o r o b o ­
w y c h  w c a l e  n i e r z a d k o  i s t n i e j e  w z g l ę d n e  u b ó ­
s t w o  k r w i  w s ó d ,  coby znowu można postawić na jednej 
linii z pierwszymi wynikami badań nad alkalescencyą krwi choro­
bowej. Nareszcie w szeregu w jpadków  mimo rozwodnienie krwi 
widywałem bezwzględne zubożenie krwi w sód: zamiast 0,200— 
0,216% Na20  ledwie 0,160—0,l80°/o — w jednym  przypadku g ru ­
źlicy, jednym  zaniku błony śluzowej żołądka, wreszcie w dwóch 
przypadkach zapalenia nerek, co potwierdził Bruner  i dla moczni- 
cy: wyniki ostatnie stoją w zupełnej zgodzie ze stw ierdzonem  naj- 
różnorodniejszemi metodami obniżeniem zasadowości w tym  stanie 
patologicznym. Nareszcie i w ybitnie obniżoną zasadowość krwi cho­
lerycznej wolno sprowadzić na znaczne zubożenie w sód (np. na
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przytoczonej tabelce do 0,110—0,140% zamiast 0,200—0,220# 
Na20) •).

Ilość p o t a s u  spada zawsze przy hydremii krwi — i ten 
fakt, stwierdzony przeze mnie, uwidocznił błędność teoryi G a r r o d ^  

i innych klinicystów angielskich, iż istota skorbutu polega na zu­
bożeniu organizmu oraz krwi w potas. Rzeczywiście, krew w skor- 
bucie bywa uboga w potas, ale krew taka, jak  już po mnie stwier­
dził bezpośrednio A l h e r t o n i , bywa bardzo często krwią hydremicz- 
ną, i jako taka zgodnie ze stwierdzoną prawidłowością musi zawie­
rać mniej potasu. Z drugiej strony nie można było znaleźć wzmo­
żenia ilości potasu w zapaleniu nere k i mocznicy, w czem różni 
autorowie ( F ł l t z  i R i t t e r , A r t a s c h e w s k y ) upatrywali przyczynę 
mocznicy, podobnie jak  nie mogli tego wykryć już poprzednio 
S n y e r s  oraz H o r b a c z e w s k i .

Fosfor szedł w moich rozbiorach w parze z potasem, czego po 
niekąd należało oczekiwać, ponieważ przyjmujemy dla krwi dużą, 
część potasu jako związaną z fosforem. W yją tek  stanowi krew 
leukemiczna, w której już  poprzednio F r e u n d  i O b e r m a y e r  zna­
leźli bardzo dużo fosforu, ale oczywiście fakt ten zawdzięcza swe 
istnienie dużej liczbie leukocytów, a stąd lecytyny oraz nukleiny 
w krwi białaczkowej.

Najciekawszych i najważniejszych, jak  dla chwili obecnej, 
danych dostarczyły rozbiory ż e l a z a ,  k tórych ścisłemi meto­
dami wykonałem na krwi całkowitej zgórą sześćdziesiąt. Przy 
wyższych stopniach hydremii, jaka  zachodzi np. w pierwotnej ane­
mii, w rozwiniętej błędnicy i t. d., zawsze znajdywałem obniżenie 
odsetki F e  do %, nawet V3 i V* ilości prawidłowej-, tymczasem przy 
małych stopniach hydremii, t. j . p r z y  spadku substancyi suchej

*) Zm niejszenie sodu w idział R um pf  [Chem ische U n te rsu ch u n g en  des B la t­
tes. 71 V ersam m lung deu tscher N a tu rfo rsch er und A erzte . Münchn. m edicin. Wo- 
chensch., 1899, N r. 41] w śp iączce  d iabe tycznej i zubożen ie  to, podobnie ja k  zubo­
żenie w  N a20  w innych s tan ach  chorobow ych, ob jaśn ia  w tak i sam  sposób, ja k  to 
czyniłem  w zględem  sw oich przypadków  [porów naj m oją p racę : Saiire in tox ieation- 
und B iu ta lkslescenz  e tc ., loc cit.], t. j .  w iązaniem  sodu we krw i p rzez  nienorm alnie 
w ytw orzone, lub ja k  w p rzy p ad k ach  zauiku błony śluzow ej ż o łą d k a , niew ydzielone 
ze k rw i kw asy .
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ledwie do 18— 19°/0, i niezależnie od rodzaju stanu patologicznego, 
czy to była niedokrewnośó gruźlicza, czy lekka błędnica, wcale 
często napotykałem niezmniejszoną ilośd F e  w krwi całkowitej. 
Zjawisko to tembardziej zwróciło moją uwagę, kiedy obliczyłem, 
ile na jeden grm. pozostałości suchej przypada żelaza w krwi pa­
tologicznej rozwodnionej, a ile w krwi prawidłowej; okazało się, 
że bardzo często (40°/0 wszystkich przypadków) w krwi patolo­
gicznej przypada na 1 grm. żelaza w i ę  c e j ,  niż w krwi normal- 
nej — przypada, co ważna, więcej nawet w tych  przypadkach, 
gdzie o d s e t k o w o  jes t  mniej żelaza we krwi całkowitej.

F a k ty  powyższe mają znaczenie pierwszorzędne dla teoryi 
niedokrewności, której istota i zasadnicza zmiana ma polegad na 
zubożeniu krwi w hemoglobinę [według wyników badań hemoglo- 
binometrycznych]. Otóż żelazo popiołu krwi pochodzi z hemoglo­
biny i tak  samo pochodzi ono w krwi anemicznej: mimo przypusz­
czeń niektórych nie można było znaleźd ani w osoczu normalnem, 
ani w patologicznem namacalnych ilości żelaza nieorganicznego, 
i niema żadnych danych, by w innej postaci, jak  hemoglobina, t. j. 
w postaci nieorganicznej było ono obecne w substancyi czerwo­
nej przy anemii. Wobec tego wszystkiego żelazo je s t  i pozostaje 
miernikiem hemoglobiny najściślejszym i najmniej zawodnym M.

Tym sposobem wszystko to, co znaleziono dla żelaza, 
stosuje się i do hemoglobiny i widzimy, że z u b o ż e n i e  
k r w i  w h e m o g l o b i n ę  b y n a j m n i e j  n i e  j e s t  t a k  
b e z w z g l ę d n i e  s t a ł ą  a n o m a l i ą  u s t o j u  c h o r e ­
g o ,  j a k  to nakazują mniemać wyniki badań kolorymetrycz­
nych krwi. Niewątpliwie w r o z w i n i ę t y m  stanie ane­
micznym, w każdej wyraźnej błędnicy, a tembardziej w anemii 
zgubnej, rakowej, czy wskutek krwotoku i t. d., zawsze istnieje 
zubożenie w hemoglobinę i przy zachowanej liczbie ciałek czer-

’) Is tn ie je  zap ew n e  „ścisła* m etoda bezpośredniego  ok reślen ia  hem oglobiny: 
m etoda s p e k t r o f o t o m e t r y  c z n a ;  ja k  do tychczas, nie je s t  ona po p u larn ą  
w  badan iach  naukow o-pato log icznych , być może d latego , że tak że  n ie j e s t  w olna od 
w pływ ów  sub iek tyw izm u, k tó re  zupełn ie  są  w ykluczone p rzy  określen iach  wagow o- 
ilościow ych.
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wonych p o j e d y n c z e  c i a ł k a  m o g ą  b y ć  u b o ż s z e  
w b a r w n i k ,  niż ciałka normalne. Ale rzecz nader ważna: nie 
jest  to nigdy i z o l o w a n e  zubożenie, jedyna i wyłączna zmia­
na chemiczna krwi, jak  mimowoli wyobrażano sobie poprzednio; 
zawsze jednocześnie i równolegle istnieje szereg innych zmian 
chemizmu — zubożenie w potas i fosfor, wzmożenie sodu i chlo­
ru — czyli, innemi słowy, to zubożenie w barwnik je s t  tylko częś­
ciowym przejawem określonego typu zmian chemicznych. I że 
organizm bynajmniej nie dąży w tych razach do zmniejszenia iloś­
ci Hgb., nawet, przeciwnie, stara się podnieść ją  do normy, dowodzi 
właśnie tak często istniejące w z g l ę d n e  wzmożenie (w stosun­
ku do jednostki pozostał, suchej) ilości Fe, nawet przy znacznym 
spadku odsetki barwnika w krwi całkowitej. Niekiedy, istotnie, 
udaje się wyrównanie w tym kierunku i przy małem rozwodnieniu 
krwi odsetka Fe, resp. hemoglobiny pozostaje w tym  i innym przy­
padku lekkiej anemii niezmieniona. Rzecz bardzo charakterys­
tyczna, że w tych samych przypadkach nie widywałem zachowa­
nej normalnej iloś u potasu we krwi, ale zawsze obniżoną; nie wi­
dywałem też i względnego podniesienia ilości KaO, kiedy to zda­
rzało się tak często z żelazem.

W obec powyższego szeregu faktów t r u d n o  u w a ż a ć  z u ­
b o ż e n i e  w h e m o g l o b i n ę  z a  z a s a d n i c z ą  z m i a n ę  
k r w i  a n e m i c z n e j )  względnie za zasadniczą szkodliwość 
ustroju niedokrewnego, mimo, iż zubożenie to bywa niewątpliwie 
zjawiskiem bardzo częstem w krwi anemicznej, zupełnie podobnie, 
jak  nie je s t  już dla nas „zgęszczenie krwi“ zasadniczą szkodliwoś­
cią przy cholerze, chociaż zgęszczenie to także zdarza się często 
Z a  p i e r w s z ą  z a ś  z m i a n ę  c h e m i z m u  k r w i  p a t o ­
l o g i c z n e j ,  wobec istnienia wypadków prawidłowej ilości hemo­
globiny mimo już istniejące pewne rozwodnienie krwi, n a l e ż y  
u w a ż a ć  w z m o ż e n i e  w o d y  w e  k r w i ,  wzmożenie, które 
najpierw odbywać się musi kosztem ciał białkowych, dopiero później 
hem oglobiny1). Za tem przemawiają, zdaniem mojem, bezpośrednio

ł) To je s t  pu n k t w idzenia, k tó ry  w y pow iedzia łem  ju ż  po p ierw szych  sw ych 
b a  daniach nad k iw ią  (1893) i k tó reg o  bez  zm iany się  trzym am . Z ap a try w an ia  m o­
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d o ś w i a d c z e n i a ,  k t ó r e  c z y n i ł  E. G r a w i t z  n a d  w p ł y w e m  n i e d o s t a ­

t e c z n e g o  d o w o z u  p o k a r m u  n a  k r e w :  p i e r w s z e m  n a s t ę p s t w e m  b y ł o  

w ł a ś n i e  z w i ę k s ż e n i e  o d s e t k i  w o d y  w  k r w i  c a ł k o w i t e j  d z i ę k i  z u b o ­

ż e n i u  k r w i  w  c i a ł a  b i a ł k o w e  *).

Typ zmian chemizmu krwi patologicznej, omówiony powyżej 
z punktu widzenia niedokrewności, jako zmniejszenia liczby ciałek 
czerwonych, je s t  właściwie zupełnie zrozumiały: gdzie je s t  mniej 
ciałek czerwonych, które zawierają mało "wody, a dużo pota­
su, fosforu, całą zaś ilość żelaza, tam krew całkowita powinna wy­
kazać mniej żelaza, potasu i fosforu, a więcej wody, niż krew pra­
widłowa.

Zachodzi jednak  pytanie, skąd powstaje taki sam typ w przy 
padkach patologicznych z niezmniejszoną liczbą ciałek czerwo­
nych, a zwiększoną zawartością wody w krwi całkowitej?

Otóż w tym  punkcie wysuwa się kwestya stosunku osocza do 
elementu czerwonego, — dwóch składników krwi, których budowa 
chemiczna tak  znacznie się pomiędzy sobą różni. Kwestya ta  
z punktu widzenia czysto chemicznego była i jes t  pytaniem 
pierwszorzędnej doniosłości dla tych wszystkich, którzy uznawali

je w lite ra tu rze , ja k  do tychczas, nie zy sk a ły  dużo jaw nych  zw olenników , n aw et 
p rzec iw n ie , n iek tó rzy  z w yb itnych  autorów  ( v .  N o o b d e n ,  E . G k a w i t z )  z  poglądem  
moim polem izow ali. Mniemam jed n ak , źe szereg  p rzy toczonych  fak tów  zb y t je s  
w y raźn y , a wnioski z nich zb y t p ro s te  i oczyw iste , bym  w zw alczan iu  go łosłow - 
nem moich poglądów  w idzia ł coś w ięce j, niż zw ykłe  p rzy w iązan ie  do u tarty ch  p rze ­
k o n ań  i w y n ik a jącą  s tąd  n iechęć do w e jrze n ia  w dowody innego rodzaju . P rz y  
puszczam , że do m ałego rozpow szechn ien ia  moich poglądów  p rzy czy n ia  się n iem ało 
zup ełn ie  opaczne p rzed staw ien ie  mych fak tów  i w niosków , na  co sobie pozw alało  
wielu autorów . T ak i np. badacz sk ąd in ąd  sum ienny, ja k  E. G r a w i t z , tw ierd z i, iż 
j a  nie zn alaz łem  „zubożen ia  k rw i w żelazo w b łęd n icy ” (K linische P a tho log ie  des 
B lutes, 1902 str. 275), a inni w brew  mnie zaw sze  to znajdyw ali. Nonsensu tak iego , 
j a k  każdy  p rzek o n ać  się może o tem  bezpośredn io  z p rac  moich, j a  tym czasem  
n igdy  nie w ypow iadałem ; inna zupełn ie  k w esty a , jak ie  j a  znaczen ie  n ad aję  ew entu­
aln ie  istniejącem u zm niejszen iu  H gb, n a w et w ysokiego stopnia.

ł) O statn io  i E b b e n ,  an alizu jąc  k rew  z p rzypadku  anemii zgubnej, b ezpo­
średnio  w ykazuje  zubożenie w globuliny, ja k o  g łów ną zm ianę. (Die chem ische 
Z usam m ensetzung  des B lu tes  bei pern ie iöser Anäm ie, Z eitsch r. f. klin. M edicin, Bd. 
40. s tr . 3 i 4. 1900).
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(jak sam  C. A, S chmidt) zupełną, n ieza leżn ość  osocza od c ia łek  
czerw onych: w łaśn ie  dopiero rozbiory p oszczeg ó ln e  ty ch  kom po­
nentów  m ia ły  w yja śn ić  dostatecznie budow ę chem iczną krwi ch o ­
robow ej. I p on iew aż krew  w yobrażano sob ie jak o  zaw iesin ę  czer­
w on ych  ciałek  w osoczu, to p ierw szem  zadaniem  m etod yk i przed­
staw ia ło  się o trzym anie ty ch  sk ładników , resp. ciałek  czerw on ych  
w stan ie  zupełn ie „ czy sty m “.

Wspominałem już 1), że z punktu widzenia teoryi, ściśle wią­
żącej osocze z elementami czerwonymi i uznającej osocze poniekąd 
za produkt ciałek czerwonych, dążenia tego rodzaju właściwie są 
chimeryczne. Z tego samego punktu widzenia odmiennie przed­
stawiają się nam i zadania metodyki — specyalnie nie możemy 
uważać za tak zasadniczo ważne, jak  nasi poprzednicy, otrzymania 
i badania chemicznego ciałek czerwonych: wszak ten produkt, który 
przy różnych metodach ma być mniej czy bardziej „zanieczyszczo- 
nemiu ciałkami czerwonemi, jako taki we krwi krążącej nie istnie­
je. „Czystemi“ ciałkami, czy prawie czystemi je s t  właśnie krew 
in  toto, w której, jak  przyjmujemy, jes t  tylko mała część oso­
cza „wolnego“: wobec tego wszystkiego zadania analityczne
ograniczają się przy krwi patologicznej do rozbiorów krwi całko­
witej i rozbiorów osocza, jako  „produktu“ komórek czerwonych.

Mimo to wszystko nie traci swego znaczenia, właśnie oka­
zuje się bardzo pożytecznem dla wyjaśnienia sobie mechanizmu 
powstania zmian krwi, b a d a n i e  s t o s u n k ó w  i l o ś c i o ­
w y c h  (objętościowych) p o m i ę d z y  e l e m e n t e m  c z e r ­
w o n y m  a o s o c z e m ,  ja k  stosunki te układają się i u jawnia­
ją  w krwi poza ustrojem, czyli krwi martwej: w tym zaś celu, 
jak  szczegółowo rozbierałem w wielu miejscach, duże usługi od­
daje nam s p o s t r z e g a n i e  s e d y m e n t a c y i  s a m o i s t ­
n e j  k r w i  nieodwłóknionej i nieskrzepłej (przez dodanie 
0,1% szczawianu sodu w proszku).

Przy tym  sposobie badania już  po 24 godzinach, niekiedy nie­
co później, krew dzieli się na dwie ostro ograniczane i objętościo­

’) Loc. cit.
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wo nieruchome warstwy osadu czerwonego i osocza, nad osadem 
zaś czerwonym cienkiej szarej warstewki osadu leukocytów. 
W  krwi prawidłowej ludzkiej warstwy elementu czerwonego i oso­
cza są mniej więcej równe i wynoszą po 50%; przy zmniejszeniu 
liczby ciałek czerwonych zmniejsza się objętośd osadu, a wzrasta 
ilość osocza, tak  że w takich stanach, jak  niedokrewnośd zgubna, 
nowotworowa, po krwotoku i t. p. objętośd osocza zebranego w y ­
nosić będzie 60—70, nawet 90% (polyplasmia).

Otóż, rzecz ważna, że polyplasmia ujawnia się przy sedy- 
mentacyi nietylko gatunków krwi ze zmniejszoną liczbą ciałek 
czerwonych, ale wielokrotnie przy zupełnie prawidłowej liczbie 
krążków, gdzie właśnie, j a k  to bywa w błędnicy lub gruźlicy, krew 
całkowita wykazuje rozwodnienie. W tych przypadkach zamiast 
50% osadu czerwonego miewamy ledwie 45—35°/0, czyli odpowied­
nio więcej osocza, niż posiada go krew normalna. Krew taka jest, 
innemi słowy, bardziej „plazmatyczna“, niż krew prawidłowa 
i z faktem tym  doskonale łączy się zwiększona ilośd wody oraz 
zwiększona odsetka potasu i chloru.

Niezawsze jednak  same wahania ilości osocza mogą objaś­
nić nam zmiany chemizmu krwi całkowitej. W przeciwieństwie 
do poliplazmii istnieją s tany krwi, które nazwałem „oligoplazmią”: 
przy normalnej liczbie ciałek czerwonych krew sedymentuje wol­
no i wydziela mniej osocza, niż krew prawidłowa. Tak samo zresz­
tą, nawet stale, i krew policytemiczna sedymentuje bardzo wolno 
i wydaje z siebie mało osocza. Otóż w takich gatunkach krwi na­
leżałoby oczekiwać zmniejszenia ilości wody we krwi całkowitej: 
tymczasem tak  je s t  tylko w pewnym szeregu przypadków, w in­
nym zaś, j a k  to podkreślałem, odsetka wody pozostaje niezmie­
niona.

W wielu z ostatniego rodzaju przypadków wyjaśnienie daje 
b a d a n i e  c h e m i c z n e  o s o c z a .  Badań tych wogóle do­
tychczas je s t  niewiele i ograniczone są niemal wyłącznie do 
określenia zawartości wody ¡bezpośrednio lub pośrednio, przez 
oznaczenie ciężaru właściwego], a także, j a k  to czyniłem jeden 
z nielicznych, do oznaczenia ilości NaCl w osoczu. Z badań tych 
wypada, że z a w a r t o ś ć  w o d y  w o s o c z u  w o g ó l e
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j e s t  s t a ł a  i ustrój bardzo niechętnie dozwala na rozwodnię 
nie osocza: przeciętnie 10% subst. suchej, które znajdujemy w oso­
czu normalnem, stwierdzamy najczęściej i w osoczu patologicz- 
nem, nawet w przypadkach poliplazmii, resp. znacznego rozwo­
dnienia z tego powodu krwi całkowitej, a więc zarówno w ane­
miach pierwotnych, jak  wtórnych. Zdarza się jednak  spadek p o ­
został. suchej do 8 - 9 %  nawet 6%. i niesposób przepowiedzieć na ­
przód, w którym przypadku krwi badanej zjawisko takie spotka­
my: bądź co bądź, pośród stanów chorobowych najczęściej rozwo­
dnienie osocza zdarza się w zapaleniu nerek przy obecności obrzę­
ków, a dalej, przy wadach serca w okresie dyskompensacyi, 
kiedy tak  często spotykamy hyperglobulię. Właśnie w ostatniego 
rodzaju przypadkach dzięki temu rozwodnieniu osocza krew cał­
kowita może pozostawad niezmieniona co do odsetki wody- Spo­
tykałem także rozwodnienie osocza i w przypadkach oligoplaz- 
mii bez wzmożenia liczby ciałek czerwonych: normalna zawartość 
wody w krwi całkowitej tych przypadków znowu więc była zro 
zumiała.

Przy  wzmożeniu zawartości wody w osoczu widywałem 
i podniesienie odsetki soli kuchennej, czyli podobnie, jak  to dzie­
je  się z krwią całkowitą: przy zmniejszeniu ilości wody w oso­
czu, jakie zachodzi według badań C. A. S c h m i d t ^  w  cholerze 

subst. s uch. podnosi się wtedy do 13, 14 nawet 17°/0), zmniejsza 
się i odsetka NaCl. Podobne wyniki, jak  moje, miewał i L i m - 

b e c k . Zawartośd kw. fosforowego, z którym także połączony jest 
sód osocza w postaci fosforanu obojętnego i kwaśnego, zmniej­
sza się, według C. A. S c h m i d t ^  przy zgęszczeniu osocza pod­
czas cholery i pozatem jednak według spostrzeżeń S c h w a r z ^  

u  L iM B K C K ’a ) ,  przy wzmaganiu się soli w osoczu, spada w niem 
odsetka fosforu. W  mocznicy L i m b e c k  nie widział powiększenia 
fosforu osocza, co niektórzy (narówni z potasem) przypuszczali. 
Nareszcie‘alkaliczne węglany i dwuwęglany sodu obecne są nie 
mai w całości w osoczu: cośmy mówili o wahaniach sodu we 
krwi chorobowej, jako  wyrazie zasadowości krwi całkowitej, od­
nosi się równie dobrze i do osocza.
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Wzmożenie zawartości wody w osoczu teoretycznie ważnem 
jest z tego względu, iż właśnie p o c z ą t e k  rozwodnienia krwi 
całkowitej, jak to wypada z doświadczeń E. GaAWiTz'a nad wpły­
wem niedostatecznego dowozu pokarmu na krew, musimy odnieść 
w pewnych przypadkach do osocza 1).

W  innym szeregu przypadków początek taki, byó może, na­
leży się elementowi czerwonemu; istotnie, faktem jest, iż na roz­
wodnienie krwi całkowitej może się składać i rozwodnienie tej g ru ­
py związków chemicznych, która morfologicznie przedstawia 
się jako osad czerwony, mimo że nie przyznajemy tej części 
samodzielności morfologicznej w krwi żywej krążącej. Do tąkie- 
go wniosku doprowadziły mnie jednak wyniki badania osadu czer­
wonego, wytworzonego przy sedymentacyi samoistnej krwi nie- 
skrzepłej: wbrew 31—32% substaneyi suchej w osadzie z krwi 
prawidłowej znajdywałem 30—29% (> mniej) w osadzie z niektó­
rych przypadków krwi patologicznej. Wzmożenie odsetki wody
0 parę procent stwierdzałem także w osadzie czerwonym we krwi 
oligoplazmicznej, tak  że prawidłową zawartośd wody w takiej krwi 
mimo zmniejszoną ilośd osocza należało sprowadzić nie tylko na 
rozwodnienie osocza, ale i na rozwodnienie substaneyi czerwonej.

Stwierdzając rozwodnienie elementu czerwonego w tym
1 drugim przypadku, znowu jednak  nie mogłem się przekonać, by 
to rozwodnienie n a j p i e r w  zależało od zubożenia tego elem en­
tu w hemoglobinę. W tym względzie i wogóle co do wzajemnego 
ilościowego stosunku składników mineralnych osadu czerwonego 
zastałem to samo, co przy badaniu krwi całkowitej: przy rozwod­
nieniu osadu zwiększała się w nim ilość chloru, zmniejszała po­
tasu, fosforu i żelaza — jednakże to ostatnie w stopniu najmniej­
szym, tak że w pewnych razach mimo już istniejące rozwodnienie 
osadu i zmniejszone ilości potasu i fosforu ilość żelaza pozostawa-

')  W pow yższem  używ am  ciąg le  w y razu  „osocze“ < plasm a) zam iast po ­
w szechnie w podręczn ikach  używ anego: „ su row ica”, k tó ra , ja k  wiadom o, je s t  od- 
w łóknionem  osoczem , i ja k o  ta k a  nie zna jd u je  się w krw i krążące j. W iększość 
jed n a k  poszukiw ań dokonana by ła  w łaśn ie  nad surowica., a nie nad osoczem: ilościo­
we różnice m iędzy jednem  a drngiem  są  jed n a k  ta k  n iew ielk ie (nieco w iększa  ilość 
w ody w surow icy), że upraw nionem  je s t  używ anie  nap rzem ian  obu w yrazów .

O dczyty K liniczne. 9
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ła niezmieniona. Przytem znowu w z g l ę d n i e  [na 1 grm. 
subst. suchej] znajdywałem w osadzie krwi patologicznej żelaza 
więcej, niż w osadzie krwi prawidłowej. Zupełnie takie same fak­
ty, nawet w stopniu wybitniejszym, niż u mnie, odnalazłem w roz ­
biorach dawnych C. A. S c h m i d t ^ ,  który zamiast osadu analizował 
skrzepy krwi po oswobodzeniu ich od surowicy.

Tym  sposobem i rozbiory osadu czerwonego nie świadczą, za 
tem, by pierwszą zmianą chemiczną krwi anemicznej było zubo­
żenie w hemoglobinę: przeciwnie, i tu ta j wypada, że przyczyną 
rozwodnienia jest naogół zubożenie elementu czerwonego w biał- 
kany, podobnie jak przez zmniejszenie ilości białkanów zjawia się 
więcej wody w osoczu. Nie należy jednak  mniemać, by fakty po­
wyższe dowodziły [i bym sam chciał twierdzić], iż ciałka czerwone 
krwi krążącej nigdy nie zawierają mniej hemoglobiny, niż erytro­
cyty  normalne. Przeciwnie, tam, gdzie badanie sedymentacyjne 
przy prawidłowej liczbie ciałek czewonych wykazuje nam poli- 
plazmię [jak w błędnicy lub gruźlicy], gdzie tedy każde ciałko 
krwi krążącej bardziej obfituje w osocze, niż ciałko normalne, mi­
mo względne wzmożenie ilości hemoglobiny, w rezultacie okaże 
się jej w pojedyńćzych ciałkach bezwzględnie mniej, niż w sta­
nie zdrowia.
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X III.

Poza omówionymi składnikami krwi wahania ilościowe in­
nych są jeszcze mało znane i stanowią raczej dorywcze, nieusyste- 
matyzowane wiadomości. Najwięcej stosunkowo danych mamy 
co do zawartości włóknika w stanach chorobowych, ponieważ py­
tanie to interesowało w stopniu wysokim dawniejszych badaczy, 
np BECQüEREL’a i RoDiER’a — interesowało w ^ e la c h  klasyfika­
cyjnych? stany ze wzmożoną zawartością włóknika we krwi 
(4 - 6 % o  zamiast prawidłowych 2°/ro) nazywano „flegmazyami“ 
(■phlegmasiae) \ na podstawiezachowaniasię przypadkuchorobowego 
tak lub inaczej co do ilości włóknika zaliczano go lub wykluczano 
z kategoryi flegmazyj. W nowszych czasach większy materyał 
zebrał B e r g g r u e n  c o  do wahań fibryny u dzieci.

Przy własnych określeniach *) stwierdziłem za innymi au­
torami znaczne wzmożenie ilości włóknika w przypadkach daw­
nych „flegmazyi“, a więc w zapaleniu płuc, opłucnej, gośćcu sta­
wowym, ropieniach, a oprócz tego w przypadkach pierwotnych 
i wtórnych niedokrewności [łącznie z rozwodnieniem krwi] przy 
błędnicy, gruźlicy i t. p.; mniejsze ilości włóknika widywałem n a ­
tomiast w rozedmie płuc, wadach serca i t p. Wbrew ogólnemu 
prawidłu znalazłem tylko normalne, nawet przeważnie niższe 
(1 —l,5o/0O) odsetki włóknika w szeregu przypadków, jak  niedomy-

l) P o r. m oje „P rzyczynk i do pneum atologii krw i ludzk iej w  stanach  chorob. 
Pam iętn. T ow arz . lek a rsk . W arszaw sk iego , T. X C II, 1896. O sobne odbicie, s tr . 
103—108.
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kalność aorty, moczuica, nephritis mimo istniejące rozwodnienie 
krwi: wszystkie te przypadki zakończyły się wkrótce śmiercią 
(wbrew innym tej samej kategoryi, ale ze wzmożoną ilością włók- 
nika), tak że spadek fibryny był w tych razach objawem progno­
stycznie niepomyślnym *).

W ahania ilości włóknika możnaby uważać jednocześnie za 
wahania ilości fibrynogenów, z których właśnie powstaje włóknik: 
zapewne, już A l e k s . S c h m i d t  znajdywał, że stosownie do warun­
ków z jednakowej ilości fibrynogenów mogą powstać dość znacz­
nie różniące się ilości włóknika. Na bardzo licznych próbach krwi 
ludzkiej, prawidłowej i patologicznej, stwierdziłem, że samoistna 
sedymentacya w krwi odwłóknionej, czyli pozbawionej części (lub 
wszystkich) fibrynogenów, idzie daleko wolniej, niż w krwi nieod- 
włóknionej, — że i w krwi nieodwłóknionej powtórna sedym cnta, 
cya (po 24—48 godzinach), kiedy część fibrynogenów przemienia 
się na .p łynny włóknik“, odbywa się daleko wolniej, niż pierwotna 
że—dalej—we wszystkich tych przypadkach, gdzie mamy wzmo­
żenie ilości włóknika (Jigperinosis sanguinis), jak  w zapaleniu płuc 
gośćcu stawowym, sedymentacya krwi nieodwłóknionej odbywa 
się bardzo szybko,szybciej,niż wkrwi prawidłowej i w przypadkach 
ze zmniejszoną ilością włóknika (hypinosis sanguinis) 2). Wobec ta ­
kiego szeregu faktów wolno przyjąć, iż szybkość sedymentacyi 
wskazuje nam na zawartość fibrynogenów we krwi (co potwier­
dzili za mną O t t f r i e d  M u e l l e r  i E. G r a w i t z ) przedewszystkiem 
w przypadkach o niezmienionej liczbie krążków czerwonych. 
W przypadkach bowiem poliplazmii ze znacznem zmniejszeniem 
liczby ciałek czerwonych (anemia zgubna, mocznica) sedyraenta- 
cya może odbywać się szybko, zdaje się, i bez zwiększenia ilości 
fibrynogenów: zresztą posiada ona tutaj nieco odmienne cechy. 
Z drugiej strony przy zwiększonej liczbie krążków sedym entacya

') I  w  daw niejszej m edycyn ie (z  cza só w  Beo q u e r e l ’ a i R0DiERła) p o c z y ­
niono podobne sp ostrzeżen ia , np. że  w szelk iej g o rą czc e , sp ec y a ln ie  ty fu sow i, p rzy j­
m ującem u cech y  hypodynam ii lub s ła b o śc i, to w a r z y sz y  zm n iejszen ie  w łók n ika .

2) P a trz  p race  moje w  Pam iętn . T ow arz. lek a r. i Z eitschr. f. pliysiolog. C he­
mie 1894 i 1897 (loc. cit.).
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może odbywad się wolno, zdaje się, i przy normalnej zawartości 
fibrynogenów.

Fibrynogeny według wielu danych uznaję za ciała białkowe, 
znajdujące się w trakcie utleniania: tym jednak sposobem śledzenie 
szybkości sedymentacyi krwi (oraz ilości włóknika) jes t  poniekąd 
metodą, wskazującą w grubych zarysach na sprawy oksydacyjne 
ustroju. Rzeczą bardzo ciekawą jest, że nader wolną sedymentacyę— 
zarazem często zmniejszenie ilości w łóknika-spostrzegałem  w wie­
lu przypadkach nerwic czynnościowych (neurastenia^; w niektó­
rych innych natomiast (z przeważającymi objawami histeryczny­
mi) widywałem wzmożenie szybkości sedymentacyi łącznie ze 
wzmożeniem ilości włóknika (w jednym  przypadku afazyi histe­
rycznej do 3,9°/o0) — mimo zupełny brak zakażenia lub hydre- 
mii krwi. W przypadkach gośdca, w których mimo ustąpienie ob­
jawów stawowych pozostawała szybka sedymentacya, spostrzega­
łem nawroty: nie było zaś ich tam, gdzie razem z ustąpieniem 
objawów stawowych sedymentacya wracała do normalnej szyb­
kości.

Przy tej okazyi wspomnimy, źe oprócz zmian ilości włóknika 
i fibrynogenów zauważono już zdawna, wprost „makroskopowo” 
zmiany szybkości krzepnięcia krwi w stanach chorobowych. Zmia­
ny te bynajmniej jednak nie idą w parze z wahaniami ilości włók­
nika i fibrynogenów; tak  właśnie w ,,flegmazyjnych“ zapaleniach 
płuc, opłucnej, gośdcu i t. p. krzepnięcie zjawia się wolniej, niż 
w krwi prawidłowej, z drugiej strony w gruźlicy, skorbucie 
szczególnie żółtaczce, a także t. zw. hemoglobinuryi paroksyzmal- 
nej z normalnemi lub zwiększonemi ilościami włóknika jes t  przy­
śpieszone. Szczególnie zaś wolno i trudno krew krzepnie przy 
t. zw. krwotoczności (haemophilia), stanie chorobowym zazwyczaj 
wrodzonym a cechującym się nadzwyczaj wielką skłonnością do 
krwotoków i trudnością powstrzymania krwawienia. Krzepnie 
wolno krew także w niejednym przypadku białaczki mimo obfitośd 
płytek, będących, jak  mniemają niektórzy, rezerwoarami „ f i -  
b r i n - f e r m e n t u “. Małą krzepliwośd krwi sprowadzał ekspe­
rymentalnie D a s t r e , wypuszczając zwierzęciu wielokrotnie po 
1 U— '/« całej ilości krwi i wstrzykując mu tę krew' napowrót: w re-
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zu ltacie  krew  zupełn ie n ie krzepła i n ie w yd aw ała  przy biciu w łók- 
nika, aż po dodaniu fibrynogenu.

Cała pow yższa  k w estya  je s t  nader m ało opracow ana, chociaż  
podano n aw et m etody (V ierordt , W right) określan ia  szy b k o ś­
ci krzepnięcia  krwi: nie zysk a ły  one jednak  popularności ani uzna­
nia. W  n iek tórych  przypadkach podnoszono krzepliw ośd krwi 
daw aniem  chorym  w ięk szych  ilości fosforanu wapnia: w ed łu g  bo­
w iem  ARTHUs’a i PAGEs’a, Ai>. ScHMiDT’a i  in n n ych  so le  w apnia n ie­
odzow ne są do utw orzenia  skrzepu. N iem a jed n a k  d o tych czas  

w yraźn ych  dow odów , b y  brak soli w ap iennych  w e krw i utrudniał 
je j krzepliw ośd.

Cały szereg autorów (L imbeck i P ick , Mya  i Viglezio , E s­
telle i t. p.) badał wzajemne stosunki ilościowe serumalbuminy 
i serumglobuliny (według dawniejszej klasyfikacyi) w surowicy 
krwi patologicznej i stwierdził, iż stosunek ten, normalnie 3 : 4—4,5 
w różnych stanach chorobowych, np. w chorobach zakaźnych, zmie- 
niad się może znacznie na korzyśd globuliny (H alliburton), chód 
nie zdołano wy krydjakiejkolwiek ogólniejszej prawidłowości w tym 
kierunku i tem samem uczynid przypuszczenia co do roli biologicz­
nej tego rodzaju wahań. S emmola znów, a za nim D ochmann 
i F r eu n d , spostrzegali, że białkany surowicy w zapaleniu nerek 
bardziej zdolne są do dyfuzyi, niż białkany surowicy w innych 
chorobach. Na tem spostrzeżeniu oparł właśnie S emmola teoryę, 
iż przyczyną przechodzenia białka do moczu w zapaleniu nerek 
są zmiany chemiczne samej krwi, a nie zmiany anatomiczne w ner­
kach. F reund  znalazł wreszcie, że surowica krwi nefrytycznej 
krzepnie w temperaturze wyższej (82“), niż surowica normalna.

Znajdywano także we krwi chorobowej ciała białkowe, nie 
istniejące w krwi prawidłowej. Specyalnie dla krwi leukemicznej 
opisywano obecnośd peptonu czy, jak  chce Matth es, deuteroalbu- 
mozy; Chabrié  zaś przy zapaleniu nerek i płuc podawał obecnośd 
produktów białkowatych, które trudno zdefiniowad było jako al- 
bumozy czy peptony. Możliwośd istnienia wszelkich tego rodzaju 
ciał wynika z częstego występowania peptonuryi resp, albumozu- 
ryi w moczu patologicznym.
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Kw estya mocznika we krwi i tego, co uważają, za jego poprze­
dnik w ustroju—amoniaku—zajmowała dość znaczną liczbę au to­
rów głównie ze względu na powstawanie mocznicy. Istotnie, 
spostrzegano w tym stanie (M uenzer, L im beck), a także i w go­
rączkach nagromadzenie mocznika (obrachowując ilość jego 
według azotu w wyciągu alkoholowym surowicy) do 0,4°/oo nor­
malnych 0,01—0,05. Wobec jednak faktu, iż nawet przy wpro­
wadzaniu bardzo dużych dawek mocznika do ustroju (w doświad­
czeniach dawniejszych) objawów mocznicy nie stwierdzano, t ru ­
dno temu wzmożeniu nadawać znaczenie patologiczne. A m o ­
n i a k  ma być prawidłowymskładnikiem krwi p3iej według B r u e k -  
KE*go, a we krwi ludzkiej według H. WiNTERBEKG’a ’) ma być tak­
że stale obecny w ilości 1 mg. NH3 na 100 ctra. sz. krwi. Co do 
stanów chorobowych, wiadomości są prawie żadne, głównie z po­
wodu trudności badania (potrzeby większych ilości krwi); u ludzi 
przypuszczalnie znajduje on się nieraz we wzmożonej ilości, ponie­
waż w chorobach zakaźnych, zatruciach i t. p. istnieje często 
wzmożone wydzielanie amoniaku z moczem. Przy badaniach eks­
perymentalnych, które w ostatnich latach przeprowadzano głów­
nie w pracowni N e n c k ie g o  w Petersburgu, stwierdzono wielką 
stałość zawartości NIL (0,41—0,42 mgm. NH3 na 100 grm. krwi) 
we krwi tętniczej bez względu na nakarmienie lub głodzenie 
zwierzęcia, dostarczanie,mu soli amoniakalnych przyczem jednak 
krew żyły wrotnej zawierała 3 —5 razy więcej amoniaku, niż krew 
tętnicza; wreszcie ilość NH8 znacznie wzrastała po połączeniu żyły 
wrotnej z v. cava inferior, t. j. w tak z w. doświadczeniu EcK’a 
(N en ck i, P a w łó w , Z a le s k i  2), H o r o d y ń sk i á).

Nieco obfitsze są wiadomości co do k w a s u  m o c z o w e ­
go , którego G arrod  znajdywał we krwi (surowicy) podczas na­

') W in t r e be r o , U eber den A m m oniakgehalt des m enschlichen B lutes. W ie ­
n e r k lin . W oehenschr., 1897, Nr. 14.

2) N en c k i, P a a 'l o w , Z a l e s k i, Sur la  richesse  du sang et des o rganes en 
am m oniaque e t su r la  form ation de l ’u rée  chez les  m am m ifères. Archives des sc ien ­
ces b io logiques, pub liés p a r l’In stitu t Im péria l de M édecine E x p érim en tale  à St. Pe- 
tersb o u rg . T. IV. Nr. 2. 1896.

3)  H o r o d y ś s k i ,  D y sse rtacy a , 1901. G azeta  lek a rsk a , 1902.
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padu podagry 0,175— 0,2%o: nitka, zanurzona w tak iej surow icy , p o­
kryw ała się  kryształkam i kw. m oczow ego  (słyn n a GARROD’ow ska  
„próba z n itk ą ”). G łów nie te  dane p rzyczyn iły  się  do w y tw o rze ­
nia pojęcia, iż istotą  podagry i napadu p odagrycznego je s t  zn a cz­
ne w zm ożen ie ilości kw. m oczow ego  w e krwi i w ogó le  w ustroju. 
T ym czasem  szereg  autorów  n ow szych  (v. J a k s c h ,  K l e m p k r e r  

W e i n t r a u d  i  t .  d.) znalazł w m ożen ie kw. m oczow ego  w e krw i n ie- 
ty lk o  przy podagrze, a le i w in n ych  chorobach, jak  zap alen ie  płuc, 
śródm iąższow e zapalen ie nerek, c iężk ie  anem ie, sp ecya ln ie  b ia łacz­
ka —  w ilościach  w ca le  n ie  m niejszych , naw et nieraz w ięk szych , 
niż przy podagrze (0,685 — l,065»/00 w obec p o d agryczn ych  

0,67—0,915%o). U ludzi zdrow ych zupełn ie n ie zn ajd yw an o  kw . 
m oczow ego w e krwi; zn ajd yw ał go  jed n a k  tam  W e i n t r a u d  po 
spożyciu  grasicy  c ielęcej 1).

Dane powyższe powinnyby ostatecznie przyczynić się do w y­
korzenienia poglądu o kw. moczowym jako  zasadniczej szkodli­
wości podagry: dotychczas nie słychać jednak, by śród praktyków 
mniej używano wyrazu ,,dyateza moczanowa“.

Oprócz kw. moczowego stwierdzono wzmożenie we krwi 
t. zw. z a s a d  k s a n t y n o w y c h  (ksantyna, hypoksantyna) 
przedewszystkiem w białaczce, ( K o s s e l ) jako  pochodne obfitej 
ilości nukleiny (wskutek znacznej liczby ciałek białych). N e n ­

c k i  mówi o zjawieniu się kwasu karbaminowego we krwi zwierząt 
po ekstyrpacyi wątroby; powstanie mocznicy wiązał on także 
z tym  kwasem. O obecności kwasu karbaminowego, zarówno jak  
kreatyny we krwi patologicznej ludzkiej dotychczas nic nie wia­
domo.

W  uzupełnieniu danych co do wahań różnych substancyi azo­
towych we krwi patologicznej dodamy, że R z^ t k o w s k i  2), określa­
jąc  porównawczo we krwi ilość azotu białkowego i niebiałkowego,

') Z n alaz ł tak że  ślady tego  kw asu  P etren  (.Ueber das V orkom m en von H arn­
säure  im B lute  bei M enschen und Säugeth iercn . Archiv, f. experim . Patho l. und 
P harm akol. Bd. 41, st. 4 i  5. 1898) w k rw i dwóch m łodych h is to ry czek , n ie znajdu­

ją c  ani śladu w k rw i zw ie rzą t ssących.
*) E zętkgwbki, O zaw artośc i suchej substancy i e tc . Loc. cit.
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zn alazł w zm ożen ie o sta tn ieg o  w zapaleniu  płuc, oraz w chorobie 

BRiGHTła, szczegó ln ie  zaś podczas m oczn icy .
W tein miejscu wspomnimy wreszcie o obecności we krwi 

lejkemicznej t. zw. kryształów Charcot-L kyden^ , identycznych 
z takimi kryształami w plwocinie przy astmie oskrzelowej, a któ­
re według badań PoKHL,’a są kryształami fosforanu sperminy, zasa­
dy, pochodnej nukleiny [z rozpadających się leukocytów]. Krysz­
tałów tych nie spotykano w krwi krążącej przy białaczce, a dopie­
ro przy je j  staniu [u trupów], wreszcie przy ogrzewaniu świeżego 
preparatu krwi [B urkhardt]. Kryształy te zjawiają się wtedy 
i wewnątrz samych leukocytów, ale nie eozynofilów.

Z ciał bezazotowych najlepiej poznano wahania ilości c u- 
k r u, który w chorobie cukrowej podnosi się z normalnych 
0,05«/„ do 0,5— 0,6% — nawet 0,9% ’) Jes t  to podniesienie cha­
rakterystyczne, ale nie wyłącznie właściwe tej chorobie, bo nie­
małe wzmożenie odsetki cukru [do 0,3%] spotykano także we krwi 
przy raku [ F r e u n d , T r i v l e r ]; w  mocznicy natomiast ma być 
go szczególnie mało a). Obok wzmożenia cukru z omawianej 
powyżej reakcyi jodowej w leukocytach wnoszą różni autorzy 
| G a b r i t s c h e w s k i , L i v i e r a t o ] o wzmożeniu się ilości glikogenu 
lub, jak  chce C z e r n y , poprzednika glykogenu we krwi przy choro- 
robie cukrowej, białaczce, ropniach i t. p.

Zawartość t ł u s z c z u  zwiększa się we krwi już podczas 
trawienia, co się ujawnia mętnym, jakby  mlecznym wyglądem su-

*) Praw dopodobnie ta  w ysoka zaw arto ść  cukru  je3 t p o dstaw ą ta k  zw. re a k ­
cyi WiLUAMsoN’a: 20 cmm. krw i dyabetycznej m iesza się z 40 cmm. wody p rzek ro - 
plonej i 1 ccm. rozczy n u  b łęk itu  m etylenow ego (1 :6 0 0 0 ), do m ieszaniny dodaje 
40 cmm. 6%  rozczynu  po tasu  gryzącego  i całość  ogrzew a na k ąp ie li wodnpj lub nad 
palnikiem . W  chorobie cukrow ej p łyn  odbarw ia  się  na kolor żó łtaw y, p rz y  k r w i , 
p raw id łow ej pozostaje  bez zm iany. K eakcyę sp o ty k an o  jed n ak  n ietylko w m oczów- 
ce cukrow ej, a le  tak ż e  w  b ia łaczce , w  pseudob iałaczce , chorobie B a s e d o w ^  i  t. d., 
ta k  że praw dopodobnie  za leży  ona niety lko od wzm ożonej ilości cukru we krw i, ale
i innych c ia ł  reduku jących .

a) Por. tak że  na jnow szą  p racę  ek sperym en ta lną: U. R o ss , D er B lu tzu ck er­
g e h a lt  des K aninchens, seine E rh öhung  dnreh A derlass, durch  die Eröffnung der 
B auchhöhle. Archiv, f. experim ent. Patho log ie  und Pharm akolog ie, Bd. 60, st. 1 i 2 
1003.
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rowicy. Przy barwieniu krwi, obfitującej w tłuszcz, kwasem os- 
mowym będziemy widzieli czarne grudki i punkty. Tą drogą, 
a w ostatnich czasach i przy pomocy bezpośrednich określeń iloś­
ciowych [ B o e n n i g k r , E n g e l h a r d t ] stwierdzono wzmożenie ilości 
tłuszczu we krwi, czyli 1 i p e m i ę w najróżnorodniejszych sta­
nach chorobowych: diabetes, alkoholizm, dusznośd i t. d.

Ważniejszera było stwierdzenie obecności k w a s ó w  t ł u s z ­
c z o w y c h  we krwi [normalnie tam nieobecnych] — przede- 
wszystkiem w białaczce, w której liczny szereg autorów [Mos- 
l e r , Sad k ow sk i] kolejno znajdywał kwas mleczny, octowy, mrów­
kowy, — zawsze w ilościach bardzo drobnych. Widywano także 
kwasy we krwi przy ostrym żółtym zaniku wątroby, w chorobach 
zakaźnych [v. Jaksch], wreszcie, co najważniejsza, w chorobie 
cukrowej podczas śpiączki (coma diabeticum): w ostatnim przypad­
ku znaleziono [M inkow ski, K uei.z] kwas ß - oksymasłowy, a przy 
nim także acetooctowy oraz mleczny.

Znalezienie kwasów we krwi chorobowej było bardzo cen­
nym faktem dla tych, którzy z jednej strony przez obecnośd zwięk­
szonych ilości amoniaku'w moczu, z drugiej — zmniejszenie zasa­
dowości krwi tworzyli pojęcie o „zatruciu kwasem “, ja k o  ważnej, 
nawet podstawowej szkodliwości w różnych stanach patologicz­
nych. Właśnie dzięki bezpośredniemu wykazaniu] kwasów we 
krwi zatrucie takie uważane je s t  obecnie przez nich za istotną 
przyczynę śpiączki dyabetycznej i w tym  kierunku nakazują oni 
działad terapeutycznie [przez podawanie zasad].

W  żółtaczce zjawiają się we krwi b a r w n i k i  ż ó ł c i  o- 
w e i osocze posiada kolor żółty, na powietrzu przechodzący w zie- 
lonawy wskutek utlenienia bilirubiny. Żółtawe zabarwienie nosid 
może osocze i w chorobach gorączkowych; spektroskop wykazu­
je wtedy obecnośd hematoidyny. Wreszcie w chorobie, zwanej 
hemoglobinuryą paroksyzmalną, kiedy człowiek od czasu do czasu, 
np. w odstępach kilkotygodniowych, samoistnie albo pod wpły­
wem różnych czynników fizycznych i moralnych, szczególnie dzia­
łania zimna na całe ciało i kończyny [przemoczenie nóg] śród
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objawów ogólnego niedomagania [dreszcze, bóle głowy] wydziela 
mocz ciemny, prawie czarny wskutek obecności w nim hemoglo­
biny, nawet methemoglobiny [ale bez ciałek czerwonych], surowi­
ca zawiera hemoglobinę. Stwierdzenie tego faktu nie je s t  jed ­
nakże zupełnie prostem, ponieważ każdy, kto pracował z krwią 
patologiczną, wie, jak  łatwo i często przy odwłóknianiu hemoglo­
bina przechodzi do surowicy i barwi ją  na czerwono, mimo iż he- 
moglobinuryi niema. To też t. zw. h e m o g l o b i n e m i ę ,  czy­
li obecność hemoglobiny w osoczu krwi żywej, krążącej, pozwalają 
rozpoznawać właściwie wtedy tylko, jeśli krew, wypuszczona 
z ustroju i pozostawiona w zupełnym spokoju, wykazuje barwnik 
krwi w surowicy, wydzielonej przy samoistnem krzepnięciu.

Jak  w ypada g łów n ie  z d ośw iadczeń  H a m b u r g e r ’a  nad sto ­
sunkam i osm otyczn ym i w e krwi, n iew ych od zen ie h em oglob in y  z te 

go , co nazyw am y elem en tem  czerw onym  [w osadzie], zw iązane je s t  
śc iśle  z p ew n ym i ilośc iow ym i stosunkam i soli, najpierw  soli ku­
chennej, i w szystk o , co znosi ten  stosunek , w arunkuje m orfo logicz­
n y  rozkład cia łka czerw on ego  i przechodzenie barw nika do osocza  

B y ć  m oże, m echanizm  hem oglobinem ii p olega  w łaśn ie g łó w n ie  na 
p ew n ych  zaburzeniach stosunków  soli m ineralnych  w e krwi: isto t­
nie, w  dośw iadczeniach  ze w strzyk iw an iem  pod skórę w ielk ich  
ilo ści 0,7°/o N aC l, k ied y  po uprzedniem  rozrzedzeniu krwi i na- 
stęp czem  zgęszczen iu  p ow staw ało  silne zaburzenie rów now agi m i­
neralnej w e krwi, sp ostrzega łem  u psów  w ystęp ow an ie  hem oglo- 

binuryi *).

Przy zatruciu tlenkiem węgla zjawia się we krwi t. zw. CO- 
h e m o g l o b i n a  i krew, a także niektóre narządy (nerki) ude­
rzają jasno-wiśniowem zabarwieniem: przy badaniu spektroskopo- 
wem krwi stwierdzamy linie pomiędzy D i E, prawie takie same, 
jak  przy oksyhemoglobinie, tylko nieco przesunięte na prawo. Po 
dodaniu substancyi redukujących spektr oksyhemoglobiny znika 
i daje jedną  szeroką smugę hemoglobiny redukowanej, podczas

b  W p ły w  w prow adzonych  pod skórę  rozczynów  solnych etc. Loc. c it:
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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 łatwo albo zupełnie nie prowadzi do wyniku do ­
datniego, ponieważ przy staniu, a szczególnie gniciu krwi CO zni­
ka z niej raz prędzej, drugi raz trudniej, a przy silnym prądzie po­
wietrza może wyjśd ze krwi już po 5 godzinach i chory umiera, nie 
wykazując smug CO-hemoglobiny *).

Przy zatruciu kwasem pruskim i cyankiem potasu krew także 
jes t  bardzo jasna [CN-methemoglobina |; czy jednak  zatrucie siar­
kowodorem już  za życia sprowadza takie zmiany hemoglobiny 
[sulfomethemoglobina), j a k  to widzimy w próbowce, dotychczas 
nie odpowiedziano.

Przy zatruciach hil. chloric.., a także całym szeregiem innych 
substancyi, jak pyrogallol, brenzkatechiua, nitroglyceryna, pocho­
dne aniliny, a więc i lekarska antyfebryna, dalej fenacetyna, feno- 
kol, laktofenina nawet w umiarkowanych dawkach, zjawia się we 
krwi m e t h e m o g l o b i n a ,  także posiadająca własne widmo 
[4 smugij,— połączenie hemoglobiny z tlenem mocniejsze, niż jes t  
nią oksyhernoglobina. Oprócz zatrud powyższych methemoglobi­
nę we krwi spotykano w chorobie ADD[sov’a [gruźlioa nadner­
czy! oraz dyatezach krwotocznych (purpura haemorrhagic i). Krew 
z większą ilością methemoglobiny odznacza się ciemno-brunatnym 
kolorem.

’) B liższe wiadomości co do pozostaw an ia  CO w tk an k ach  i krw i: Wa c h .  
holz i L e m bek o ek . P rzy czy n k i dośw iadczalne do nauki o o truciu  tlen k iem  w ęgla. 
N ow iny lek arsk ie , 1902. Nr. 3.
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Kiedyśmy poznali budowę morfologiczną i chemiczną krwi 
w stanach chorobowych, chodzi teraz o to, jak  krew taka spełnia 
swe czynności, — wzgl. jak  spełnia czynność, którą uważamy za 
podstawową — chwytanie tlenu. Pytan ie  to dotyczy, naturalnie, 
przedewszystkiem krwi, ubogiej w hemoglobinę, czyli krwi 
w rozwiniętej niedokrewności,

Odpowiedź na to pytanie jeszcze bardzo niedawno wydawa­
ła się zupełnie prostą i niewymagającą faktycznego uzasadnienia, 
szczególnie, odkądH u e f f n e r  w całym szeregu prac dowodził wbrew' 
niektórym autorom [szczególnie BoHR’owi] stałej, ściśle określonej 
pojemności hemoglobiny [czystej, krystalicznej]: ma ona wynosić 
1,24 ctm. sz. tlenu na 1 grm. hemoglobiny. Jeśli tak jest, to oczy­
wiście krew, uboga w hemoglobinę, oędzie chwytać i zawierać 
mniej tlenu, niż zawiera go krew prawidłowa, i mniej, niż potrze­
ba do spraw życia wegetacyjnego. Ale przez to — wnoszono da­
lej — istota wszelkiej, szczególnie cięższej anemii polega na po- 
wolnem duszeniu; cały szereg objawów anemii, jak osłabienie, za­
wroty głowy, duszność i t. d. są wyrazem niedostatecznego zaopa­
trywania narządów i tkanek ustroju w tlen.

To był, wolno twierdzić, powszechnie uznany punkt widze­
nia — i dlatego zdumiewającymi były wyniki Kraus^  5)> który

b  K r a u s  (and  C h v o s t e k ) ,  U eber den E influss von K rankheiten , besonders 
von anäm ischen Z aständen  auf den resp ira to risch en  G asw echsel. Z e itsch r. f. klin. 
Medicin, Bd. X X II.
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przy bezpośredniem  badaniu w ym ian y  gazow ej [przyjm ow ania  

tlen u  i w yd zie lan ia  kw. w ęg low ego] w stan ach  ciężkiej n iedokrew - 
ności bynajm niej n ie znalazł obniżenia tej w ym ian y , naw et prze­
ciw nie, nieraz jej w zm ożen ie; znajdyw ał n aw et, że  przy c iężk iej  

błędn icy  ustrój m oże oddziaływ ad w zm ożeniem  gazow em  na zw ięk ­
szoną pracę fizyczną [podobnie, jak  u zdrow ych], w praw dzie ty lk o  
do p ew n ego stopnia. Mimo m ałą ilość hem oglob in y  is tn ie je  t e ­
dy niem al zupełne w yrów nanie w ym ia n y  gazow ej i w yrów nanie  
to sprow adzał K raus na szyb sze  skurcze serca i szy b szy  ob ieg  
krwi w  p łucach , przez co m im o zm niejszoną ilość h em o g lo ­
b in y  i zm niejszoną ilo ść  O w jed n ostce  objętościow ej krwi an em icz­
nej ustrój zdoła przysw oid sobie w  jed n o stk ę  czasu ty le ż  tlen u , co 

ustrój norm alny.
Objaśnienie K r a u s ^  nie wydało mi się wystarczającem i d la­

tego przedsięwziąłem bezpośrednie określenia ilości tlenu w krwi 
żylnej nieodwłóknionej, sztucznie arteryalizowanej przez kłócenie 
z powietrzem, w stanach patologicznych, resp. w pierwotnej i w tór­
nej niedokrwistości o rożnem natężeniu. Otóż przy tvch doświad­
czeniach przekonałem się *), że nawet mimo znaczne zubożenie 
w hemoglobinę krew może oddawad w pompie gazowej zupełnie 
prawidłowe ilości tlenu luźnie związanego i dopier.o przy najwyż­
szych stopniach rozwodnienia krwi i zubożenia w hemoglobinę 
udaje się zauważyć spadek ilości tlenu: spadek ten jednak  by- 
w moich doświadczeniach bezporównania mniejszy, niż spadek o d ­
setki barwnika. Tak np. w krwi nieodwłóknionej przy raku  żo 
łądka ze spadkiem substancyi suohej do ll,18°/0 i F e do<0,0104°/o — 
a więc Vs ilości prawidłowej [prawidłowa =  0,0520 — 0,0560°/o Fe]— 
czyli w przypadku o najwyższym stopniu hydremii, znalazłem 
w krwi arteryalizowanej aż 12,64 ccm. sz. O na 100 ctm. krwi, czy­
li więcej niż połowę tego, co maximum znajdywałem u ludzi zdro­
wych [22 ctm. sz. O na 100 ctm. sz. krwi]- Wogóle stwierdziłem, 
że we krwi anemicznej może przypadać do 2,5 nawet 3 ctm. 
sz. na 1 grm. Hgb, czyli co najmniej dwa razy więcej, niż podaje 
H u e f f n e r  jako  stałą i niezmienną pojemność hemoglobiny.

1) P rzy czy n k i do pnenraatologii k rw i ludzk iej w  stanach  chorobow ych . Ta- 
m iętn. T ow arz . lek . W arszaw sk iego  1896. Z eitsch r. f. klin. Medicin. 1896 -1 8 9 7 .
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Prawidłowe czy niewiele zmniejszone ilości O w krwi a n e ­
micznej spostrzegałem jednak przy użyciu i arteryalizacyi krwi 
żylnej nieodwłóknionej [zmieszanej z fluorkiem sodu w stosunku 
0,2*]; natomiast przy badaniu krwi odwłóknionej, czyli pozbawio­
nej fibrynogenów, ilości wypompowywanego tlenu zmniejszały 
się mniej więcej równolegle z obniżeniem hemoglobiny. Przy ta ­
kim stanie rzeczy wolno wnioskować, że prawidłową czy mało 
zmienioną pojemność krwi anemicznej względem tlenu warunkuje 
obecność fibrynogenów, które przy rozwodnieniu krwi tak często 
znajdują się w ilości wzmożonej. Ta znów rola fibrynogenów, 
jako regulatorów krwi względem tlenu stanowi sama przez się 
fakt nowy i godny uwagi we względzie czysto biologicznym: fakt 
ten  nie jes t  jednak zupełnie izolowany i pozbawiony związku z in- 
nemi danemi fizyologicznemi. Istotnie, w świecie zwierzęcym by­
najmniej nie zawsze hemoglobina jes t  we krwi przenośnikiem tle 
nu luźnie związanego:tak u bezkręgowców czynnościhemoglobiny 
spełniają różne barwniki, nie zawierające żelaza, jak  hemocyanina 
u Cephalopoila i Crustacea [L. lF r e d e r i c q ] albo też ciała białko­
we o charakterze globulin [L. G r i p f i t h s ].

Zapatrywanie moje, iż przy zubożeniu krwi w hemoglobinę 
normalna wymiana gazowaodbywa się dzięki wyrównaniupojemno- 
ści w samej krwi *),znajduje w ostatnich czasach silne oparcie w do­

’) P rzec iw  poglądow i pow yższem u w y stąp ili Kr a u s , Ko ssle r  i S choi.z na 
z jezdzie  d la m edycyny w ew nętrzne j w r . 1899 oraz w obszern ie jsze j p racy  w Ar- 
chiv. f. experim eut. P a th o log ie  und P liarm akologie, Bd. X V II. 1900. P ra c a  ta  je s t  
jed n a k  ty lko  p rzy k ład em , j a k  m ożna koszlaw ić n a joczyw istsze  fak ty  w celu dogo­
dzenia pew nej dok tryn ie . P rzedew szystk iem  an torow ie uw ażają  za  zupełn ie  n iepo­
trze b n e  badan ie  k rw i n ieodw łóknionej, poniew aż w t r z e c h  p rzy p ad k ach  przy po­
rów naw czych określen iach  ilości O w krw i n ieodw łóknionej i te j sam ej odw łóknionej 
w iększych różn ic  nie w idzieli. T ak  sam o i j a  nie w idz ia łem  w iększych  różn ic  i w ła ś ­
nie tak  samo, ja k  autorow ie, w  p rzy p ad k ach  o n o r m a l n e j  z aw arto śc i hemoglo­
biny; k iedy  jed n ak że  w ziąłem  do porów naw czych badań  nie trzy , a d w a d z i e ś ­
c i a  s i e d m w ypadków , to  śró d  nich p rzy  zm niejszonej ilości hem oglobiny k ilk a ­
naście  razy  w idziałem  tlenu  w ięcej, n ieraz  znacznie więcej [do 7 ctm. sz. n a  100 ctm. 
sz. krw i) w  krw i nieodw łóknionej, niż w  odw łóknionej. Jed n ak że  au to rzy  i w  k r w i  
o d w ł ó k n i o n e j  k i lk a  ra zy  stw ierdzili „etw as au ffa llen d  hohe W erth e“, bo d o  
2 c t m .  s z. n a  1 g r m .  H g b . ,  a  w ięc w y b itn ie  w ięcej, niż pozw ala  z n a jd y ­
w a ć ' H u bener  — i. co n a jw ażn ie jsza  — w łaśn ie  w  dw óch n a jc ięższych  z badanych 
p rzy p ad k ó w  anemii!! [anem ia ledw ie z 2,74 grm . i b łędn ica  z 3,67 grm . hem oglobiny
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świadczeniach Morni’a, który mierzył u zwierząt sztucznie a n e ­
micznych szybkość krwiobiegu, rzekomo znacznie wzmożoną, w t a ­
kich razach [według K it \u s ’a] i znalazł szybkość tę zupełnie p ra ­
widłową. Na mocy swych doświadczeń M o h r  4) jes t  także zdania, 
że wyrównanie wymiany gazowej w ciężkich anemiach odbywa 
się bynajmniej’nie przez czynniki mechaniczne, ale przez chw yta­
nie przez krew prawidłowych ilości tlenu.

Oprócz chwytania i roznoszenia tlenu po tkankach i narzą­
dach ustroju wysoce jes t  prawdopodobnem, że samej krwi właści­
wą jes t  i „funkcya” utleniania organicznego, przynajmniej wstęp­
ne okresy tej sprawy. Pytan ie  to, czyli pytanie o możliwości 
utleniań i innych pokrewnych spraw chemicznych w samej krwi 
znajduje się właściwie dopiero w zarodku, choć posiada już  garść 
cennych materyałów; zrodziło się zaś ono w ostatnich czasach, 
a właściwie stało yłośniejszem głównie z okr.zyi poszukiwań nad 
obecnością, zachowaniem się w stanach chorobowych „fermentów“ 
krw i—„fermentu dyastatycznego”, czyli przemieniającego kroch­
mal w cukier i , .fermentu glikolitycznego”, czyli spalającego cu ­
kier.

Co się tyczy pierwszego, to już  C l . B e r n a r d  stwierdził, iż 
krew, dodana do rozczynu krochmalu, powoduje jego przemianę 
na cukier; szereg nowszych autorów [ L e p *n b  i B a r r a l , B i a l , Z  i e g e l  

i P ł o s z ] uzupełnił dane te faktami, iż ferment dyastatyczny krwi 
znajduje się w osoczu, a nie w elemencie czerwonym, że ilość tego 
fermentu, wzgl. zdolność dyastatyezna krwi wzmaga się po podwią­
zaniu dud. Wirsungiani lub przecięciu nerwów trzustki, — po dłużej

w 100 grm. k rw i w p rzec iw staw ien iu  do norm alnych 12#/0 Hgb.]. Mimo to w szystko  
au to ro w ie  sto ją  na dawnym  punkcie w idzen ia  [w yrów nanie p rzez  p rzy śp ieszo n e  
k rążen ie], a objaśnienie sw ego szczególnego z jaw iska  ob iecn ją  dać później. O bja­
śn ien ia  tego do tychczas (5 la t)  Kr a u s , Kossler  i S cholz nie dali, bo is to tn ie  i n ie ­
m a innego ob jaśn ien ia, leżącego  z re sz tą  bezpośrednio  w sam ym  fakcie, iż k rew  ź y- 
w  a a uboga w hem oglobinę może posiadać w ięk szą  pojem ność, niż to w ypada  z do ■ 
w iadczeó  HuEFNER’a  nad r o z c z y n a m i  s z t u c z n y m i  tego  Darwnika.

*) Moh r , U eb er die O - V ersorgung  der A näm ischen. V erein  f. inn. Medi- 
in, 30 Mai. R e f. w  Miinchn. m edicin. W ochensch., Nr. 23.1904.
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trwającej asfiksyi oraz przy cukronuoczu florydzynowym, że 
wreszcie krew tętnicza posiada większe zdolności dyastatyczne, niż 
krew żylna. W stanach chorobowych różnego rodzaju—choroby 
goryczkowe, anemie, malarya, zapalenie nerek i t. p. — spostrze­
gano najczęściej wzmożenie własności dyastatycznych kr., i 
[C a v a z z a n i , C a s t e l l i n o  i P r a c a ].

Bardziej zajmują uwagę badaczy obecnych t. zw. fermenty 
„oksydacyjne“ . Stwierdzono mianowicie, że krew, podobnie jak 
wyciągi z różnych narządów i z białych ciałek krwi, posiada 
z jednej strony własnośd rozkładania wody utlenionej, niebieszcze- 
nia nalewki gwajakowej po dodaniu starej terpentyny tworze­
nia indofenolu z naftolu, sody i parafenylendiam iny oraz innych 
syntez barwnikowych, z drugiej zaś utleniania aldehydu salicylo­
wego na kwas salicylowy oraz cukru gronow ego na wodę i kwas 
węglowy—jednem słowem, że krew posiada własność warunkowa­
nia całego szeregu procesów, polegających na przenoszeniu i wią­
zaniu tlenu, resp. na utlenianiu. Że tego rodzaju sprawy odbywają 
się przy pośrednictwie specyalnych ciał, przypuszczenie to w y­
powiadał już dość dawno L .  T r a u b e : według niego wszelkie spra­
wy utleniania w ustroju żywym odbywają si ę przy pomocy związ­
ków o charakterze fermentów, przenoszących tlen na podobień­
stwo gąbki platynowej. Chodzi teraz o to, czy szereg tak różno^ 
rodnych zjawisk, ja k  rozkład wody utlenion ej, syntezy barwniko­
we, utlenianie aldehydu salicylowego i cukru warunkowane są

') R opa n ieb ieszczy  na lew kę gw ajak o w ą  i bez te rp en ty n y , a ja k  podał n ie­
dawno B r a n d e n b u r g , ta k  sarao zachow uje się| czerw ony  szp ik  kostny  i krew  z leuke­
mii szp ikow ej, podczas gdy k rew  zw y k ła  o raz  tk an k a  gruczo łów  chłonnych z z a ­
w artym i w  niej lim focytam i odczynu tak iego  nie d a ją . Spodziew ał się B r a n d e n ­
bu r g  odróżn ić  t ą  d ro g ą  lim focyty szp ikow e od lim focytów  gruczołów  chłonnych 
i leukem ię m yelocytow ą od leukem ii lim focytow ej — zadau ie , ja k  w ypada z teg o , 
cośm y mówili w  ro zd zia le  V III, dobrze  pachnące  sch o las ty k ą . Je d n a k  w edług S t .  
Kl e j n a  i E. MEYHifa w sze lk a  k rew  i w sze lk a  lim femia (leukem ia lim focytow a) nie- 
b ieszczą  n a lew kę gw ajak o w ą  bez te rp e n ty n y  i chodzi tu ta j ty lko  o różn ice  ilościo­
w e [k rew  da tem  m ocniejszy  odczyn, im w ięcej p o siad a  leukocytów , p rz e d e w sz y s t-  
kiein neutrofilow ych] a ta k ż e  o pew ne różu ice  techn ik i. Kl e jn  podkreśla  fak t, że 
n a ro śle  ch lorom atyczne , sk ład a jące  się z sam ych lim focytów , d a ją  tak i sam mocny 
odczyn z gw ajak iem , ja k  szpik kostny. Por.: S t .  Kl e jn , O oddziaływ aniu  leukocy- 
tó w  na  n a lew k ę  g w ajakow ą. M edycyna, 1903.

O d czy ty  K liniczne. 10
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przez jedno i to samo ciało we krwi i tkankach narządowych, 
czy też za przykładem autorów francuskicli dla takich spraw, jak  
rozkład wody utlenionej, niebieszczenie nalewki, mamy różniczko­
wać jeden rodzaj fermentów, t. zw. „oksydazy“, które znajdywano 
i w świecie roślinnym [P ortier], a dla utleniania cukru, aldehydu 
salicylowego — rodzaj drugi, właściwe fermenty „oksydacyjne“, 
specyalnie względem cukru — ferment „glikolityczny“ według 
LEPiNEa. Pytanie to nie jes t  jeszcze rozstrzygnięte, jak  również 
kwesty a, o ile wszelkie przejawy działania oksydacyjnego krwi 
i narządów, przejawy, spostrzegane z e w n ą t r z  ustroju żywego, 
posiadają swój równoważnik i w e w n ą t r z  ustroju, specyalnie 
w krwi krążącej.

Faktem jest bądź co bądź, że przy spostrzeganiu in  vitro 
fermenty oksydacyjne, a specyalnie działanie glikolityczne krwi, 
jak  przekonałem się o tem w licznym szeregu doświadczeń *), przed­
stawia chyba wszystkie cechy fermentów „istotnych“, jak  pepsy­
na, trypsyna, ptyalina — co do potrzeby odpowiedniego odczynu, 
ciepłoty, względnej niezależności dokonanej oksydacyi od ilości 
fermentu [krwi] i t. d. Stwierdziłem np., iż krew tem więcej u t le ­
nia glikozy, im więcej je j  się znajduje w rozczynie, że ilości krwi 
dwa, trzy razy większe bynajmniej nie utleniają dwa, trzy  razy 
więcej i to samo stwierdził Maszewski a) względem działania ptya- 
liny (śliny) na krochmal.

Co się tyczy charakteru chemicznego fermentów oksydacyj­
nych, to według S p i t z e r ’r  3), są one nukleoproteidami, czyli cia­
łami, pochodzącemi z jądra  komórek, może przeważnie ciałek bia­
łych. Jako  takie, fermenty oksydacyjne według nowszych badań 
są blisko spokrewnione, może identyczne z poprzednikami włók-

!) S p o s trzeżen ia  n ad  g liko lizą  [u tlenianiem  cukru  p rzez  krew ], w arunkam i 
je j  istn ien ia  i zachow ania  się w  stan ach  pato log icznych . P am ię tn . T ow arz . lek a rsk . 
W arszaw sk iego , T . 94, z. 111, 1898. L i t e r a t u r a .  Z eitschr. f. klin. Medicin, 
1902 r.

*) Ma sz e w sk i. U eber einige B edingungen der P ty a lin w irk u n g . Z eitsch r. 
f. physiolog. Chemie, 1900, B. XXXI. s t. 1 i 2. Pam ię tn . T ow arz. lek. W arszaw sk . 
1899 r. (Z m ojego oddziału).

3) D ie  B edeutung  gew isser N ukleojjro teide für die o xydative  L eistu n g  der 
Zelle. P fl u e g e r ’s Archiv, f. d. gesam m te Physiol., 1897. Bd. 67.
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nika—fibrynogenem, a więc i poprzednikami fibrynogenti: cytyną 
A leks. SMir>T’a, cytoglobiną i t. d. Nb. podobne wskazówki istnie­
ją  i co do fermentu dyastatycznego.

Co do stanów chorobowych, to w ostatnich latach bardzo du­
żo zajmował się L epine  wspólnie z uczniami stosunkiem fermentu 
,,gIikolitycznego“ do moczówki cukrowej. Według poglądu tego 
autora, poglądu, opartego na bardzo licznym i żmudnym szeregu 
badań, nadmierna ilość cukru we krwi przy chorobie cukrowej 
polega właśnie na małej ilości czy braku fermentu glikolityczne- 
go we krwi i w ustroju: pogląd ten opiera L epine  głównie na spo­
strzeżeniu, że krew dyabetyczna, użyta na zewnątrz ustroju, spala 
swój własny lub dodany cukier [gronowy] daleko słabiej, niż krew 
prawidłowa. Przeciw temu występowali różni autorowie niemiec­
cy, głównie S pitzer  i K raus, nie znajdując różnic we względzie 
omawianym pomiędzy krwią w móczówce cukrowej i w innych 
chorobach. Doświadczenia jednak  K r a u s ^  i SprrzER’a nie mają 
znaczenia decydującego, ponieważ autorzy nie zachowywali przy 
badaniu jednakowych warunków. Co do mnie stwierdziłem, istot­
nie, iż w porównaniu z innymi stanami chorobowymi krew w mo- 
czówce cukrowej odznacza się nader słabą zdolnością glikolitycz- 
ną. O ile jednak zależy to od ,,zmniejszonej“ ilości fermentu, 
przesądzać nie mogę, jako iż przy badaniu ogólnych własności 
fermentu glikolitycznego słabszą glikolizę spostrzegałem bynaj­
mniej nie zawsze w zależności od mniejszej ilości krwi. Powtóre 
krew przy diabetes zdolną była śród pewnych warunków i do mo­
cniejszej glikolizy, rzecz osobliwa, właśnie w mocniejszych roz- 
czynach [2%], niż zwykle stosowane [0,5 i].

Słabszą glikolizę, niż we krwi prawidłowej, spostrzegałem 
także w niektórych przypadkach nerwic czynnościowych—wpra­
wdzie słabszą nie w takim stopniu, jak w moczówc« cukrowej; 
z drugiej strony niektóre inne przypadki nerwic wykazywały na­
der energiczną glikolizę. Wogóle we względzie glikolizy 
krew w nerwicach czynnościowych [histeryi i neurastenii] w y­
kazuje najróżnorodniejsze odmienności: najcharakterystyczniejszą 
jest ta, iż krew odwłókniona utlenia cukier lepiej, niż nieodwłók- 
niona, kiedy w stanie prawidłowym i w innych stanach patolo­
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gicznych jej zachowanie się bywa odwrotne. Te zmiany cbemizmu, 
podobnie jak  i szereg innego rodzaju [hyperglobulia, zmiany sedy­
mentacyjne, resp. fibrynogenów] świadczą zdaniem mojem, jak  to 
rozbierałem ’) szczegółowo w swoim czasie, za istotą nerwic czyn­
nościowych, jako  pierwotnych zaburzeń utleniań ustrojowych.

Poza chorobą cukrową i nerwicami czynnościowemi w in­
nych stanach chorobowych [choroby zakaźne, gruźlica, zapalenie 
nerek i t. d.] wybitniejszych różnic w porównaniu z glikolizą krwi 
normalnej stwierdzić nie mogłem. Stosunkowo najwyższe cyfry 
utlenionego cukru przypadały na próby krwi hydremicznej [ane­
micznej 2)].

') E tyo log ia  nerw ic  czynnościow ych. K ry tyka  lek a rsk a , 1897. N eurolog. 
C entra lb l., 1898.

3) F a k ty  pow yższe co do glikolizy, opracow ane i om aw iane p rzeze  mnie 
szczegółow o w r.sl898 (sp o s trzeżen ia  nad  g lik o lizą  etc. — loc cit.), zarów no ja k  
w nioski z nich w yp ły w ające  u trzy m u ję  w  całej pełn i, mimo iż niedaw no B k n d ix  
i B ickel  (D eutsch, m edicin. W ochenschr., 190.3, Nr. 1) chcieli zupełn ie  p rzeczy ć  
istn ieniu  g likolizy , sp ro w adzając  zn ikan ie  cukru  pod w pływ em  k rw i w p ro st na  
„om yłkę“ badania. P rzeciw  tw ierdzen iom  autorów  w y s tąp ił energ iczn ie  R. L śp in e  
(Ibidem  Nr. 4), to  też  w p racy  szczegółow ej (E x p erim en tell k ritisc h e r B e itrag  zu r 
L eh re  von der G lykolyse. Z eitsch r. f. klin. Medicin, Bd. 8. H. 1 n. 2 ,1903) znaczn ie  
z łagodzili oni sw e p ierw otne  zap a try w an ia . 1 w tej jed n a k  ro zp raw ie  B e n d ix  i Bickel  
po u cza ją  o różnych źród łach  ..pom yłek“ p rzy  glikolizie, np. iż cukier w tego  ro d z a ­
ju  dośw iadczeniach może zn ikać  w sk u tek  ro zk ład u  p rzez  b ak te ry e , jak b y  z daw ien  
daw na p rzy  p racach  nad w szelkim i ferm entam i nie było  n akazanem  zw racać  u w a­
gę na  ten  punk t i chronić p ły n y  fe rm entu jące  od gnicia (w moich dośw iadczeniach 
p rzy  pom ocy tym olu). U czą  tak że  autorow ie, że cu k ie r m oże zn ikać p rz ez  samo 
a lk a li (oksydacya na  pow ietrzu), a p rzy tem , że w  rozczynach  a lkalicznych  n as tę ­
pow ać m ogą przem iany  m olekularne g likozy  na fruk tozę  i m annozę, co czyni nie- 
zastosow alnen.i p o lary m etry czn e  m etody badan ia , a  m oże w p ływ ać  tak ż e  i na w y­
niki re d u k c y jn e — ja k b y  w  ogrom nym  szeregu  moich rów noleg łych  spostrzeżeń  
nie is tn ia ło  tak ż e  u tlen ian ie  cukru  pod w pływ em  m ałych  ilości k rw i i w 0,7° rt ro z - 
czynie NaCl, u tlenianie n iekiedy w w iększym  stopniu , niż w rozczynach  zasadow ych , 
ja k b y  tak że  nie było  moich kon tro lu jący ch  rów noleg łych  analiz  nad ilo ścią  cukru  
w Na^COa rozczynie . B adając  n a reszc ie  g likolizę w edług  „sw ego“ sposobu — 
k tó ry  jed n a k że  p o d a ła  po raz  p ierw szy  m oja p ra ca  —t. j .  d o d a jąc  do określonych 
rozczynów  cukru m ałe ilości k rw i, Be n dix  i B ickel  pono zn ajd y w ali ty lk o  bardzo  
m ałe  różnice co do ilości cukru  p rzed  i po dodaniu k rw i, czego jed n a k że  nie u w aża ­
j ą  za  osta teczny  dowód n ieistn ien ia  g likolizy  i ferm entu  g likolityczuego... 1 s łu sz ­
nie! bo jeże li w pew nym  sze reg u  w łasnych rozb iorów  tak że  nie w idyw ałem  dużych 
różn ic , to  w  d z i e s i ą t k a c h  innych, podobnie  ja k  u licznych  m ych p o p rz e ­
dników , u tlen ian ie  cukru  p rzez  k rew  było b a rd zo  w yb itne  -  i p ra ca  B e n d i x ’a  i B ic- 
KKL’a, k tó ra  je s t  nie ty le  k ry ty c z n ą “ , ile n egacy jną , fak tu  tego  nie zm ieni.
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X V .

Na chwytaniu tlenu i sprawach oksydacyjnych nie ogranicza­
ją, się podstawowe czynności krwi, jak  mniemano jeszcze bardzo 
niedawno. W atmosferze idei bakteryologicznych ujawniono 
we krwi zupełnie nowe własności, których w nauce dawniejszej 
nawet nie przeczuwano: powstał nowy dział, bardziej może należą­
cy do nauki o odporności, niż do właściwej hematologii. Zbytjednak 
ważne znaczenie mają nowe fakty, by je można pomijać na tem 
miejscu, tembardziej, że tu i owdzie mają one styczność z hemato­
logią morfologiczną i chemiczną, i dlatego wykładam je  poniżej 
w najogólniejszym zarysie.

Nowy dział hematologii datować wolno od spostrzeżenia 
M ieczników^  w  r. 1884, iż białe ciałka krwi, spotykając w drążą 
jące do ustroju zwierzęcego drobnoustroje, wchłaniają je  w siebie 
i pożerają, broniąc tym sposobem organizm od zachorowania. 
Organizm źyjącyr ciągle ulega działaniu drobnoustrojów i ciągle 
zapadałby na różne choroby, gdyby nie było białych ciałek: one 
to walczą z napastującym nieprzyjacielem i dopiero, jeśli jes t  ich 
za mało lub są za słabe i nie zdołają pokonać wszystkich bakte- 
ryi, rozwija się choroba. Leukocytoza, która tak często zjawia 
się w chorobach zakaźnych, jes t  więc z tego punktu widzenia z ja ­
wiskiem celowem: wydzielone przez bakterye trucizny wywiera­
j ą  wpływ chemotaktyczny [przyciągający] na białe ciałka, które 
schodzą się w większej ilości w celu walki z drobnoustrojami.

Zjawisko pożerania drobnoustrojów przez białe białka, czyli 
t. zw. „ f a g o c y t o z  ę “ , stwieidził M i e c z n i k ó w  najpierw na bak-
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teryach  w ąglik a  (anthrax); później w idyw ano ją  i przy in n ych  
bakteryach , naprzykład u małp przy zakażen iu  sp iry llam i Obkr- 

M E IE R ’a .

Początkowo fagocytoza, którą Mieczników  wraz ze swymi 
uczniami opracowywał przez długie Jata i w licznym szeregu prac, 
zajmowała stanowisko niepodzielne w nauce o odporności. Wkrót­
ce jednak wystąpił H. B uchner z twierdzeniem, że bakterye mogą 
nie rozwijać się w ustroju nietylko wskutek fagocytozy, ale także 
i dlatego, a nawet głównie dlatego, że we krwi resp. w surowicy 
krwi obecne są ciała wrogie dla bakteryi i nie pozwalające im 
rozwijać się swobodnie. Ciała te, które B uchner  nazwał a 1 e k- 
s y n a m i, są właśnie powodem, iż we krwi krążącej tak trudno 
znaleźć drobnoustroje.

Nowy szereg faktów przynieśli B e h r i n g , R o u x , K i t a s a t o , 

wykrywszy, iż wyleczenie z pewnej choroby zakaźnej, a i od­
porność względem niejednej z nich po wyleczeniu, polega na w y­
tworzeniu się w surowicy krwi oiał, neutralizujących wytwarzane 
przez bakterye trucizny, które właśnie są szkodliwością zasadni­
czą w chorobach zakaźnych. Ciała te, t. zw. a n t y t o k s y n y ,  
możemy otrzymywać i eksperymentalnie, wprowadzając do orga­
nizmu zwierzęcego w dawkach stopniowo zwiększanych trucizny 
bakteryjne, t. zw. t o k s y n y :  właśnie wskutek takiego w y­
twarzania się odtrutki przy stopniowem zwiększaniu dawki ustrój 
zwierzęcy zaczyna znosić dawki jadu, początkowo bezwarunkowo 
śmiertelne, a i surowica zwierzęcia „uodpornionego“ neutralizuje 
in vitro toksyny odpowiednie i czyni je  nieszkodliwemi dla zwierząt 
jeszcze nieuodpornionych. Dla każdej toksyny wytwarzają się swoi­
ste antytoksyny, tak że antytoksyna, neutralizująca jady  tężcowe, 
nie neutralizuje toksyn pneumonicznych i odwrotnie.

Odkrycie powyższe, stanowiące epokę w dziejach medycy­
ny ł), stało się podstawą dla powszechnie już znanej seroterapii-- 
leczenia ludzi chorych [przedewszystkiem na błonicę] surowicą

‘) P race , odnoszące się do te j kw esty i, a w ydane do r. 1892, om ów iłem  
w  re fe rac ie  zbiorowym: Now sze p race  nad odpornością i leczen iem  chorób z a k a ź ­
nych. G azeta  lek a rsk a , 1892.
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zwierząt stopniowo uodpornionych przeciw pewnemu rodzajowi 
trucizn bakteryjnych [dyfterytycznych]. Metoda ta terapeutycz­
na, będąca jedną z nielicznych, dedukowanych z nauki czystej, 
stanowi tryum f medycyny współczesnej.

Odporność względem pewnych bakteryi, resp. surowicę an ty ­
toksyczną można otrzymać nietylko przy wprowadzaniu czystych 
trucizn bakteryjnych, ale stopniowo zwiększanych dawek i całych 
drobnoustrojów, osłabionych tą  czy inną drogą [najczęściej przez 
ogrzewanie|. W tym razie otrzymana surowica będzie nie tylko 
unieszkodliwiać toksyny danych bakteryi, ale będzie niszczyć [roz­
puszczać] i same bakterye. Będziemy mieć t. zw. b a k t e r y o -  
1 i z ę, którą w samym ustroju demonstruje doskonale t. zw. fenomen 
PFEiFEKR’a: wprowadzając śwince morskiej coraz to większe daw­
ki laseczników cholerycznych do jam y otrzewnej i badając 
krople płynu, wydobyte z tej samej jamy, stwierdzimy, jak  bakte­
rye wprowadzone tracą ruchomość, zbijają się w kupki, rozpadają 
się, nareszcie zupełnie znikają; W  słabym stopniu widzieć to mo­
żna już przy pierwszem wprowadzaniu drobnoustrojów właśnie 
dzięki obecności już  w krwi normalnej ciał wrogich dla drobnou­
strojów, ilość jednak tych ciał znacznie potęguje się przy wprowa­
dzaniu coraz to większych ilości bakteryi.

F a k t  bakteryolizy nabiera w ostatnich kilku latach ogólniej­
szego biologicznego znaczenia: okazuje się bowiem, że zjawisko 
wytwarzania w surowicy ciał wrogich istnieje bynajmniej nietyl­
ko przy bakteryach. Okazuje się rzecz zdumiewająca, że ustrój 
reaguje na wprowadzenie w s z e l k i e g o  m a t e r y a ł u  
k o m ó r k o w e g o  wytworzeniem w surowicy substancyi, wro­
gich tym komórkom. Dostrzegł to i opracował w r. 1898 B ordet 
przedewszystkiem dla czerwonych ciałek krwi: po wprowadzeniu 
pod skórę czy do krwi pewnego zwierzęcia krwi [czerwonych cia­
łek] zwierzęcia innego gatunku wytwarzają się w surowicy pierw 
szego zwierzęcia substancye, wTrogie dla krwi zwierzęcia drugiego, 
i jeśli surowicy pierwszego -dodamy [pod drobnowidzem] do krwi 
innego, zobaczymy, jak  ciałka czerwone sklejają się w kupki — 
czyli ulegają, jak  mówimy obecnie „agglutynacyi“, a następnie 
się rozpadają. Zjawisko to nazywamy li e in o 1 i z ą, a zupełnie
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analogiczne będziemy dostrzegać przy ożywaniu innych komórek, 
a więc zawiesiny z komórek nerkowych czy mózgowych, plemni­
ków nasiennych ’). Surowica, otrzymana ze krwi zwierzęcia, 
któremu wprowadzaliśmy te komórki, będzie działad zabójczo na 
komórki mózgowe, nerkowe, czy plenniki nasienne: po wprowadze­
niu więc surowicy np. z komórek mózgowych psu zdrowemu zwie­
rzę łatwo zginie przy objawach ze strony układu nerwowego.

Substancye wrogie, wytworzone w surowicy po wprowadze­
niu materyałów komórkowych, nazywamy ogólnie c y t  o t  o k- 
s y n a m i ,  odnośnie do poszczególnych narządów h e m o t  o k- 
s y n a m i ,  s p e r m o t o k s y n a m i ,  n e f r o t o k t y  n a ­
m i  i t .  p., czy też częściej, z uwagi na ich własnośd rozpuszczania 
i niszczenia, h e m o l i z y n a m i ,  n e f r o l i z y n a m i  i t .  d.

Dowiedzieliśmy się jednak jeszcze więcej. Nietylko po 
wprowadzeniu elementów komórkowych zjawiają się w surowicy 
substancye, wrogie dla użytego rodzaju komórek, ale, podobnie 
jak  po wprowadzeniu toksyn powstają wrogie im antytoksyny, 
tak po wprowadzeniu i najrozmaitszych płynów, resp. związków 
chemicznych—zdaje się jednak z wyjątkiem alkaloidów i gluko 
żydów [wszakże oprócz abryny i rycyny, jak  stwierdził E hrlich]— 
do ustroju zwierzęcego surowica tego ustroju okaże się „wrogą“ 
dla zastosowanego związku czy płynu. Znajdą się w takiej suro­
wicy t. zw. p r e c i p i t y n y ,  sprowadzające strąty  w odpowied­
nim płynie czy rozczynie związku. A więc po wprowadzeniu 
podskórnem [nawet przez żołądek] białka kurzego surowica krwi 
będzie wytwarzać strą ty  w rozczynie tego białka, przy wprowa­
dzeniu mleka — strą ty  w mleku [na podobieństwo podpuszczki] 
przy wprowadzeniu surowicy innego gatunku zwierzęcego—strą­
ty  w surowicy tego gatunku zwierzęcego. Wobec ostatniego fak­
tu—ponieważ każda krew zawiera surowicę—to przy wprowadza­
niu krwi całkowitej celern otrzymania surowicy hemolitycznej,

’) W analog iczny  sposób F ranke, w strz y k u jąc  k ró likow i zaw iesinę  w 0,6%  
N aCl gruczołu  chłonnego, w yłuszczonego u chorego  n a  b ia ła cz k ę , o trzy m ał su ro ­
w icę, ro zp u szc z a jąc ą  b ia łe  c ia łk a  krw i chorego  na  b ia łaczk ę . P rzeg l. lek a rsk i. 
1902, N r. 4.
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otrzymamy surowicę o powyższych własnościach: surowica taka 
nictylko będzie „agglutynować” i rozpuszczać ciałka czerwone, 
ale także dzięki zawartości precypityn sprowadzad jednocześnie 
i strąty w surowicy, użytej do szczepień ’).

Fak ty  powyższe są do tego stopnia stałe i pewne, że coraz 
powszechniej użytkowują je  w celach praktycznych. Tutaj nader 
w ażną jes t  rzeczą, źe reakcye omawiane, resp. reakcye precypity- 
nowe są nadzwyczaj czułe, czulsze, niż te, które otrzymujemy 
przy pomocy znanych dotychczas odczynników chemicznych. 
Np. po wprowadzeniu białka kurzego parę kropli otrzymanej su­
rowicy „precypitynowej” dad może strąt w rozczynie tego białka 
1 :100000. Powtóre, reakcye precypitynowe, zarówno jak  cyto- 
toksyczne, odznaczają sięnaogół dużym stopniem specyficzności— 
czyli że otrzymana surowica je s t  „wrogą“ tylko względem ciała 
tego, któreśmy zwierzęciu wprowadzali, a nie zbliżonego, nawet 
pokrewnego. Tak po wprowadzeniu serumalbuminy surowica 
otrzymana będzie dawad strąty  tylko w rozczynach serumalbumi­
ny, a nie będzie dawad w rozczynach bardzo pokrewnej euglobu- 
liny—zupełnie analogicznie, jak  po szczepieniu zwierzęcia laseczni- 
kami cholerycznymi otrzymana surowica będzie rozpuszczad tylko 
te laseczniki, a nie do nich podobne, a po szczepieniu toksyny 
dyfterytycznej będzie neutralizować tylko dyfterytyczną. Wobec 
właśnie takiej specyficzności „precypitynowej“ spodziewano się 
dużego pożytku od tych reakcyi i dla chemii fizyologieznej, 
wzgl. przy różniczkowaniu różnych rodzajów białka i białkanów. 
Zawody okazały się jednak możliwe, bo, jak  wynika choćby z ba­
dań S ieradzkiego  2) nad różnymi gatunkami globulin krwi, istnie-

’) O fak tach  pow yższych istn ieje  sze reg  zbiorow ych re le ra tó w  i omówień 
w lite ra tu rz e  lek a rsk ie j polskiej: S ieradzki. O tak  zw anych liem otoksynach i innych 
pokrew nych  im cia łach , etc. P rz e g lą d  lek arsk i, 1901. K. K i.bcki. O cytotoksynach 
P rz e g lą d  le k a rsk i, 190 ’. ( L i t e r a t u r a ) .  Kzętkow ski. O cy to toksynach . Gaz. 
lek a rsk a , 1902. S ie r a d z k i. O hem olizynacli, cy to toksynach , p recypitynacli et..., 
Kosmos, r. XXV111, 1903, E ise n b e r g  T. o now szych  teo ryach  odporności. P rz e g lą d  
lekarsk i, 1902, Nr. 30—33. K a r w a c k i. S erodyagnostyka  sp raw  zakaźnych. W a r­
szaw a, 190') P r a c a  w y c z e r p u j ą c a .  D em b iń sk i. O odporności. Alek- 
syna  i snbstancya uczu lająca . Gaz. lek a rsk a , 1902, Nr. 48.

2) O sta tn i fak t p rz y ję ty  był z w ielk im  zapałem  p rzez  zw olenników  Da r w i- 
s ’a, ja k o  jed en  z dalszych dowodów pochodzen ia  człow ieka  od m ałpy.
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ją  właśnie w tym względzie pewne specyficzności surowic precypi- 
tynowych. Granice takie istnieją szczególnie przy szczepieniu 
krwi i surowicy różnych gatunków zwierząt: otrzymana surowica 
daje strąty nie tylko we krwi i surowicy gatunku użytego, ale 
nieraz i w pokrewnych. Np. surowica zwierzęcia, któremu wpro­
wadzaliśmy krew kurzą, daje  osady nie tylko w surowicy kurzej, 
ale i w gołębiej, surowica zwierzęcia szczepionego krwią ludzką — 
nietylko w surowicy ludzkiej, ale i niektórych małp wyższych 4).

Bądź co bądź specyficzność o tyle je s t  duża, że umożliwia 
w zupełności pewne ważne zastosowania praktyczne, przede- 
wszystkiem w medycynie sądowej dla odróżnienia plam k rw a­
wych ludzkich od zwierzęcych [U hlknhuth]. Jeżeli to jes t  krew 
ludzka, to nawet resztki zasuszonej starej krwi, wprowadzone 
zwierzęciu |np. królikowi] wytworzą surowicę, która będzie da­
wać strąty  w surowicy ludzkiej, podczas gdy plamy z krwi zwierzę­
cej tego nie sprawią. Ja k  w Niemczech, powyższa próba „biolo­
giczna“ jest już prawnie obowiązującą.

Powtóre, reakcye opisywane znajdują  coraz obszerniejsze 
zastosowanie przy rozpoznawaniu chorób zakaźnych, najpierw ty ­
fusu brzusznego. T u ta j  zużytkowy wa się okoliczność, że surowi­
ca zwierzęcia, uodpornionego przeciw pewnemu gatunkowi bakte- 
ryi, przed ich ostatecznem zniszczeniem najpierw unieruchomią 
i „agglutynuje” właśnie tylko ten gatunek drobnoustrojów, a nie 
inny. Jeśli więc dany niejasny przypadek chorobowy jes t  ty fu ­
sem brzusznym, to surowica krwi tego chorego będzie unieruchoraiać 
i agglutynować bakterye duru brzusznego. Przy lasecznikach ty ­
fusu próba powyższa jes t tembardziej dogodną do wykonania, po­
nieważ drobnoustroje te obdarzone są nader żywym ruchem [czego 
nie posiadają np. dwoinki zapalenia płuc aj] i surowica specyficz­
na już w nader drobnych ilościach [1:500 - 1  : 1000] ruch ten znosi.

Nareszcie nowe odkrycia próbują stosować w celach te ra ­
peutycznych, przedewszystkiem do leczenia nowotworów zło­

') Siek a u zk i. B adania  nad precip itynam i. Po lsk ie  Archiw um  n auk  biolo­
gicznych i lek a rsk ich , T. 11,1903.

8) M etodykę, um ożliw iającą  k o rzystan ie  z ag g lu tynacy i p rz y  tych  d ro b n o ­
u stro jach , podaje  L. Kak w a c k i. A gglutynacya w zakażen iu  pneum okokow em . G az. 
lek a rsk a , 1902, Nr. 50—51.
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śliwych: jeśli wprowadzenie wszelkiego m ateryału komórkowego 
wytwarza odpowiednią surowicę cytotoksyczną,—to teoretycznie— 
wprowadzanie zwierzętom komórek rakowycł^powinno wytwa­
rzać surowicę zgubną dla takiego nowotworu i używanie 
tej surowicy u ludzi chorych na raka powinno być pożytecznem. 
Niektórzy mieli widywać potwierdzenie tych dedukcyi.

Innego rodzaju propozycye czyni znowu szkoła M i e c z n i k ó w ^ .  

Opiera się ona na fakcie, k tóry  nb. opracowałem jako jeden 
z pierwszych przed kilkunastu laty  ‘), iż małe dawki środków le­
czniczych działają odwrotnie, niż duże: małe pobudzająco, np. m a ­
łe dawki środków antyseptycznych na grzybki drożdżowe i wzrost 
bakteryi, duże hamująco. To samo ma się powtarzać i na surowi­
cach cytotoksycznych i kiedy duże ich dawki, wprowadzane do 
ustroju, niszczą krew, małe mają pobudzać wytwarzanie się krwi 
i leczyć anemię 2).

Wracając do zastosowań reakcyi precy pity nowych i cytotok- 
synowych w celach dyagnostycznych, zaznaczyć należy, iż wszel­
kie te próby b e z w z g l ę d n e g o  znaczenia i wartości mieć 
nie mogą wobec faktu, że wszelkie te substancye wrogie, jeśli nie 
precypityny, to cytotoksyny, bakteryolizyny, właściwie istnieją 
w surowicy krwi już w warunkach normalnych 3). Dotyczy to 
przedewszystkiem substancyi hemolitycznych, czyli warunkują­
cych rozpuszczanie krążków czerwonych. Otóż normalnie su­
rowica, resp. krew zwykła jednego gatunku zwierzęcego często 
zachowuje się „wrogo“ względem erytrocytów gatunku drugiego 4), 
np. surowica krwi ludzkiej łatwo niszczy czerwone ciałka krwi

*) O w łasności środków  an tysep tycznych  w zm agania  ferm entacyi sp iry tu so ­
w ej etc . P am ię tn . T ow arz . lek a rsk . W arszaw sk., 1^87. P fj.ueger ’s Arehiv. 1890.

2) C hciałby tak że  Miecznikó w  leczyć i sta ro ść  w podobny sposób: m ałe 
daw ki surow icy, o trzym anej po w pro w ad zan iu  kom órek  m ózgow ych, pow innyby 
w zm acn iać  odporność kom órek m ózgow ych ludzkich w zględem  m akrofagów  — leu ­
kocytów , k tó re  w łaśn ie  sp ro w ad zają  zn ikn ięcie  w ielu kom órek w m ózgu starczym .

3) P o r. np. L. Ka r w a c k i . P rzy czy n ek  do nauki o ag lu ty n u jący ch  w łasno­
ściach  praw id łow ej surow icy ludzk iej. P rzeg ląd  lekarsk i, 1902, Nr. 45.

*) Por. now ą p racę  w tym  k ieru n k u  H. La n o a u a . Studya nad  hetnolizą. 
G azeta  lek a rsk a , 1902, Nr. 42. F . Ma je w s k i . Przyczynek do nauki o p recyp itynach , 
hem olizynach i autyhem olizynacli. P rzeg l. lek a rsk i, 1903, N r. 30 — 31.
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królika, surowica krwi psiej — czerwone ciałka końskie, przyczem 
istnieją różnice tej siły „ciałkobójczej“ (globulicide Wirkung), po­
między oddzielnymi gatunkami i np. surowica psia rozpuszcza 
krążki gatunków obcych łatwiej i mocniej, niż surowica resp. 
krew królicza lub końska; szczególnie szkodliwą nawet dla erytro­
cytów krwi ludzkiej jes t  surowica węgorza. Nawet surowica krwi 
jednego człowieka może działać zgubnie na ciałka krwi drugiego 
człowieka [t. zw. izoliza], jak  to jeszcze w ykryto dawniej przed 
najnowszą epoką cytotoksyn i hemolizyn; i jak  stwierdził przed 
12-u laty Mabagliano , a obecnie potwierdzają E isenberg , A scoli, 
M. H alpern  *) i t. d., ta  własność surowicy potęguje się w różnych 
stanach chorobowych, j a k  anemie, rak i t. d. Nie zauważono jednak 
przytern, by potęgowały się własności ciałkobójcze względem ery­
trocytów krwi zwierzęcej, np. króliczej.

Stwierdzenie własności hemolitycznych nawet zwykłej suro­
wicy i krwi ludzkiej oraz zwierzęcej wyjaśniło właśnie ostatecz­
nie różne groźne objawy -hem oglobinuryę, śmierć, które dawniej 
przy stosowaniu transfuzyi krwi ludzkiej i zwierzęcej tak  często 
spostrzegano, a które zniechęciły zupełnie do dalszego używania 
tego zabiegu.

Dalej — co się tyczy agglutynacyi, to sklejanie drobnoustro­
jów tyfusowych może także sprowadzić normalna surowica ludzka 
i zwierzęca. Chodzi jednakże zarówno tutaj, jak  i przy hemoli- 
zie cytotoksycznej o ogromne różnice ilościowe w porównaniu 
z surowicą normalną: bo kiedy, jak  wspominaliśmy, surowica spe­
cyficzna będzie agglutynować laseczniki tyfusowe czy cholerycz­
ne jeszcze w rozcieńczeniu 1 : 500—1 : 2000, niekiedy i 1:4000, to 
surowica prawidłowa zdolna jes t  do tego maximum w rozcieńczeniu 
1 :25— 1 : 50. Podobnie i specyficzna surowica hemolityczna bę­
dzie zbijać w kupki i rozpuszczać ciałka czerwone nieraz jeszcze 
przy 1 :1000, kiedy zjawisko to widzieć można dokładnie najczę­
ściej tylko przy nierozcieńczonej surowicy normalnej.

') M. Halpkrn. O w łasnościach hem olitycznych surow icy ludzkiej. Gazeta 
lekar., 1902. L i t e r a t u r a .
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Bądź co bądź ten ilościowy, a nie jakościowy charakter róż­
nic pomiędzy surowicą zwykłą a specyficzną, w pewnych, j a k  się 
jednak  okazuje, rzadkich przypadkach, może przeszkadzać odpo­
wiedzi stanowczej, a niedwuznacznej, np. jeśli w obecności ty fu ­
su surowica agglutynuje laseczniki tyfusowe dopiero w rozcień- 
czeniach mocniejszych.

Zachodzi teraz pytanie: czem są w swej istocie działania he- 
molityczne, agglutynacyjne, precypitacyjne i jakiem jes t wzajem­
ny stosunek substancyi, warunkujących te różne działania? Otóż 
zaznaczmy najpierw, że B a u j j g a r t e n  rad sprowadzić działanie he- 
molityczne nie na jakieś mistyczne ciała hemotoksyczne, ale 
wprost na zmianę stosunków osmotycznych po zmieszaniu dwóch 
różnych gatunków krwi, różniących się zawartością soli. Mówi­
liśmy powyżej o tem, że nienaruszalność krążków czerwonych 
i nie wychodzenie hemoglobiny do osocza związane jes t  nieroz­
łącznie z pewnymi ilościowymi a wzajemnymi stosunkami soli mi­
neralnych, specyalnie soli kuchennej: być więc może, że w pew­
nych wypadkach, jeśli np. do krwi prawidłowej dodamy wodni­
stej surowicy z przypadku mocznicy czy zapalenia nerek, czy 
ciężkiej anemii, rozpadanie się ciałek warunkowane jest zmianą 
stosunków soli mineralnych, czyli, jak  mówimy za HA M B UR G ER ’e m ,  

stosunków izotonii. By jednak pogląd B a u m g a r t e n ^  mógł miećzna- 
czenie powszechno, wzgl. wartość nie tylko dla hemolizy zwykłej 
[dawniejszego „działania ciałkobójczego“ — globulicide Wirkung], 
ale i dla hemolizy cytotoksycznej, je s t  to więcej, niż wątpliwe. 
Przemawia przeciw temu poglądowi przedewszystkiem okolicz­
ność, iż, jak  tylko co zaznaczyliśmy, działania hemolityczne spro­
wadzać może dodatek do krwi nader małych ilości surowicy spe­
cyficznej, kiedy o zmianie stosunków izotonii inowy niema. Po- 
drugie działania hemolityczne i inne, podobnie jak  działania fer­
mentów, znosi ogrzanie surowicy do 55 — 56° C., kiedy także nie 
chodzi o zmianę warunków izotonii; co najciekawsze, jak  zaraz 
o tem mówić będziemy, dodanie surowicy zwykłej do takiej suro­
wicy zobojętnionej odrazu przy wraca własności hemolityczne.

Stoimy więc obecnie na punkcie widzenia, że wszelkie te 
reakcye bakteryolityczne, hemolityczne, czy precypitynowepo-,
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dobnie ja k  działan ia  a n ty to k sy czn e  i a lek syn ow e, z a le ż ą  od obec  
ności w surow icy ciał, pochodzących , jak  dow odzi g łó w n ie  szkoła- 
MiECZNiKOw’a [B o r d e t , G engou], przed ew szystk iem  z cia łek  bia 
ły ch  [przew ażnie w ielojądrow ych  |. Na to zgad za  się i w ielu  b a ­
daczy n iem ieckich , i tym  sposobem  ciałka białe, k tóre po p ierw ­
szych  pracach H. BuciiNER’a i F oD oa’a, a wraz z nim i i fa g o c y to  
za, odsun ięte b yły  na plan ostatni, naw et zupełn ie  n egow an e, 
znow u nabrały znaczen ia  w nauce: i w m yśl n a jśw ieższy ch  zapa­
tryw ań leu k o cy to za  n ie ty lk o  ma na celu fa g o cy to zę , ale i do­
starczanie su b stan cyi ch em iczn ych  ku przeciw dzia łan iu  drobno­
ustrojom . 1 jak o  w pochodzących  z leu k o cy tó w , znajdują w sub- 
stan cyach  om aw ianych  cech y  nukleproteidów : ale tym  sposobem  

an ty  toksyny czy  cy  to tok syn y  sta ją  w blizkiem  p okrew ieństw ie  
z poprzednikam i w łóknikam i, fibrinferm entem , czy  w reszcie  fer­
m entam i ok syd acyjn ym i, jak  w sk azyw ał już daw niej szereg  bada­
czy, najpierw  sam H. B u c h n e r , C a s t e l l in o ,  K le m p e r e r , L il ie n -  
f e ld ,  F reu n d , G rosz  i J e l l i n e k  oraz inni.

Jakim jes t  jednakże wzajemny stosunek ciał raz działają 
cych antytoksycznie, drugi—bakteryolitycznie, trzeci—precypita- 
cyjnie i t. d., na to odpowiedzi jednolitej niema, nawet istnieje nie­
mały zamęt w tym  względzie. Przeważnie zgadzają się, że są to cia­
ła różne, chód pokrewne. A więc zgadzają się najpierw, źe anty- 
toksyny, wytwarzające się przy immunizacyi truciznami bakteryj- 
nemi, są niezależne od bakteryolizyn, rozpuszczających bakterye, 
oraz aleksyn [H. B uchnera], normalnie istniejących w surowicy 
i przeszkadzających bakteryom swobodnie w niej rosnąd. Gengou  
mniema, że aleksyny i bakteryolizyny są w rzeczywistości jedną 
substancyą; odkrywca zaś aggluty nacyi, Max Gru ber , twierdził, 
że jedną i tą samą substancyą są ciała, sklejające bakterye [agglu- 
tynacyjne] i ochronne, czyli antytoksyny. Przeciw temu jednak  
zaprotestowano na mocy faktu, iż u zwierząt można sprowadzid 
działanie ochronne rozczynami surowicy, które wcale nie wykazu­
ją  in  wirojdziałania agglutynacyjnego: istotnie, w starych próbach 
surowicy zawartość agglutynin spada daleko więcej, niż zawar­
tość antytoksyn. Z drugiej strony nie mają być identyczne bak­
teryolizyny [czy hemolizyny] z agglutyninami, ponieważ przy
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ogrzaniu surowicy do 60° działanie agglutynacyjne pozostaje, 
a hemolityczne ginie. Wreszcie K r a u s ,  P a l t a u f  i inni sprowa­
dzają agglutynacyę na precypitacyę, t. j. na wytwarzanie się pod 
wpływem surowicy specyficznej strątów w samych ciałach drobno­
ustrojów, co właśnie warunkuje ich sklejanie się następcze: prze­
ciw temu znowu wystawiono, że surowice działają agglutynująco 
nawet po wprowadzeniu strątów, t. j . po utracie precypityn ]).

Tak czy inaczej, faktem jes t  przy tem wszystkiem, że sam 
m e c h a n i z m  działania hemolitycznego czy precypity nowego 
nie jes t  zupełnie prosty, pojedynczy, ale przeciwnie, skompliko­
wany. Ujawniono to przedewszystkiem na hemolizie, która wo- 
góle najwięcej jest opracowaną z pośród zjawisk omawianych 
i służy obecnie za prototyp spraw cytotoksycznych. Otóż B or­
d et  stwierdził, że do hemolizy, a następnie do bakteryolizy, agglu- 
tynacyi i t. p. potrzeba obecności w surowicy nie jednej, ale dwóch 
substancyi —bez względu na to, czy własności hemolityczne ist­
nieją w surowicy zwykłej, czy też są wytworzone [właściwie spo- 
tęgowane] przez szczepienia krwi, bakteryi i t. p. B o r d it  stwier­
dził mianowicie, że jeśli surowicę hemolityczną ogrzać do 54—56° 
C-, to, jak  już wspominaliśmy, giną jej własności hemolityczne, 
wracają zaś natychmiast po dodaniu jakiejkolwiek | bez względu 
na gatunek zwierzęcia] surowicy zwykłej, czyli, jak  je  nazywają, 
„nieczynnej“ (inactives Serum). Oczywiście nioodzownym w arun­
kiem hemolizy jes t  obecność ciała, które istnieje w każdej suro­
wicy i ginie przy 55—56°: ciało to identyfikuje B ordet z  normal­
nie obecną w każdej surowicy aleksyną. Ta jednakże aleksyna 
może niszczyć ciałka czerwone czy bakterye dopiero przy pośre­
dnictwie substancyi, wytwarzającej się przy szczepieniu krwi lub 
bakteryi [immunizacyi], a opornego na działanie ciepłoty 55—56°. 
Substancyę tę  nazywa B ordet „uczulającą“ (sensibilisairice) i wyo­
braża sobie jej działanie bardziej jako  fizyczne, niż jako chemiczne: 
ma ona przesiękać, przepajać sobą elementy komórkowe | podobnie 
ja k  przy barwieniu bak tery i  przepaja je  anilina] i tą drogą umożli­

1) M odyfikuje znow u ten  pog ląd  M. Gr u b e r . Zur T heorie  der A gg lu tina­
tion . Muenchn. m edicin. W ochenschr. 1899, N r. 41.
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wiać działanie niszczące aleksyny. Dodamy, że M ieczników  i G e n - 
g o u  lokalizują aleksynę bardziej w centralnych częściach leuko­
cytów, substancyę zaś uczulającą — bardziej w obwodowych.

E hrlich spostrzegał te same fakty, co B ordet, cały jednak  
mechanizm hemolizy formułuje w duchu i terminami swej r Seiten- 
hettentheorie*, czyli teoryi „ogniw bocznych” o istocie chemicznej 
antytoksyn. Rozumowania E hrlich^ , powtarzane i rozwijane 
coraz więcej przez jego uczniów ’), są bardziej skomplikowane, uiż 
wyjaśnienia francuskie, nie można jednak powiedzieć, by były zaw­
sze bardziej zrozumiałe. Otóż co to są antytoksyny? — Przypusz­
czano początkowo, że są to tylko toksyny bakteryjne, zmodyfiko­
wane przez sam ustrój: odpowiednio do takich pojęć próbowano 
nawet, czy się nie uda wytworzyć an tytoksyn na zewnątrz orga­
nizmu, np. przez działanie na toksyny prądem elektrycznym. Do­
świadczenia W assermann^  sprzee»wiły się takiemu pojmowaniu 
rzeczy, a E hrlich rozumuje w następujący sposób. Protoplazmę 
komórkową z chemicznego punktu widzenia należy pojmować j a ­
ko związek o nader złożonej budowie na podobieństwo związków 
benzolowych i na ich podobieństwo posiadający nienaruszalne jądro 
chemiczne i mnóstwo ogniw bocznych: właśnie podczas spraw prze­
róbki ma tery i wchodzą w grę te ogniwa boczne, łączą się z p ier­
wiastkami pokarmowymi, zostają spalane, zamieniane, regenero­
wane i t. d. Te boczne grupy molekuł protoplazmatycznych na­
zywa E hrlich rreceptorami“ . Znaczenie ich je s t  według E hr- 

LiCH’a tego rodzaju, że żeby wogóle jakiekolwiek ciało chemiczne, 
np. trucizny, mogło działać na komórkę, resp. na ustrój, potrzeba, by 
grupy molekuł tego ciała posiadały powinowactwo chemiczne do 
pewnych grup receptorów i mogły się z niemi łączyć, jak  łączy się 
kwas z zasadą czy coś podobnego. O ile takiego powinowactwa 
niema, nie będzie działania jadowitego i trucizna, j a k  np. strych 
nina u raków, będzie swobodnie krążyć po ustroju. Otóż

•) L ite ra tu rę  poniżej rozbieranych py tań  dokładnie  z e b ra ł i om ówił II. S a c h s , 
Die H äm olysine und ihre  B edeutung für die Im m unitä tsleh re . E rg ebn isse  d e r all 
gem einen P atho log ie  und pa tho log . A natom ie. W iesbaden . 1902. V ll roczn ik  t. str. 
714—782. (.231 num erów  lite ra tu ry  do 1. V I 902).
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i toksyny bakteryjne działają dopiero wtedy, jeśli konstytuoya 
chemiczna umożliwia łączenie się ich z receptorami protoplazmy 
Ale połączenie takie, pozbawiające komórkę pewnych związków 
resp. pewnych ogniw bocznych, działa na nią drażniąco i pobudza 
do żywszego działania, nawet do nadprodukcyi chemicznej przy 
regenerowaniu utraconych receptorów, zupełnie podobnie, j ak  bar­
dzo często narządy krwiotwórcze odpowiadają nadprodukcyą e ry ­
trocytów po obfitszym krwotoku. Nadprodukowane receptory od- 
rywają się od protoplazmy i krążą po krwi i sokach ustroju, a na­
potykając po drodze toksyny, w których E hrlich odróżnia dwa 
„końce“ [strony], dwie grupy molekuł — jedną z powinowactwem 
do receptorów, czyli t. z w. „haptophore Gruppe“, drugą o działaniu 
trującera, toxophore Gruppe — wiążą je  i nie dopuszczają do ruiny 
życia komórkowego.

Antytoksyny istnieją, jednera słowem, w każdej normalnej 
protoplazmie jako  receptory: konsekwentnie — muszą istnieó, 
wprawdzie w ilości bardzo małej, w każdej krwi, w komór­
kach normalnych. W  celu udowodnieuia tego faktu E hrlich i j e ­
go uczniowie mieszali toksyny tężcowe z roztartą substancyą móz­
gową i istotnie toksyny te traciły swe działanie specyficzne.

W podobny sposób objaśnia sobie E h r l ic h  działan ie c y to to k -  
syczn e, resp. h em o lity czn e . S u b stan cye, które zjaw iają się przy  
w prow adzaniu b ak tery i lub kom órek do ustroju i n ie g in ą  przy  
ogrzew aniu , su b stan cye, odpow iadające subst. uczulającej B o r -  
DET’a, są nadprodukcyjn ie w ytw orzon ym i i oderw anym i od cia ła  
kom órek receptoram i, w k tórych  p ew n e zw iązk i chem iczne [także  
receptory] w prow adzonych  kom órek m iały  p ow in ow actw o ch e­
m iczne. R ecep tory  te  działają  jed n ak  n iszcząco na komórki nie  
bezpośrednio, lecz  przy p ośredn ictw ie je sz c z e  n ow ego  ciała, o cha­
rakterze ferm entu  [ciała, odpow iadającego a lek sy n ie  BoRDET’a]; 
działanie teg o  ferm entu  na kom órki um ożłiw ionem  je s t  dzięki 
obecności w  krążących receptorach tak że  dw óch „k oń ców “, dw óch  
stron chem icznych , czy li dw óch  grup m olekuł: jednej o pow ino­
w a ctw ie  do m olekuł kom órek — je s t  to grupa c y t o f i l o w a ,  
drugiej o p ow in ow actw ie  do „ferm entu1' [aleksyny'BoRDET’a], czy li 
w w y razow n ictw ie  E h r l i c h ^  —  k o m p l e m e n t u  v.  a d d y -  

Odczyty kliniczne. 11
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m e n t  u — i jes t  to grupa k o m p l e m e n t o f i l o w a .  Dzię­
ki obecności takich dwóch grup, receptory krążące nazywa E hr­
lich a m b o c e p t o r a r a i  l). Wreszcie E hrlich wskazuje, 
że i w samych komplementach, jak  i w toksynach, należy odróż- 
niaó dwa „końce“, dwie grupy molekuł: jedną, łączącą się z ambo- 
ceptorem — grupa chwytająca, a m b o c e p t o r o w  a—drugą, 
która przy pośrednictwie amboceptora niszczy komórkę; jes t  to 
grupa z y i n o t y c z n a .  Cały ten łańcuch połączeń, z jednej 
strony amboceptorów z molekułami komórek, z drugiej ambocep- 
torów z komplementami E hrlich  uważa w przeciwstawieniu do 
BoRDET a za działanie chemiczne; mniema on dalej, że tylko kom­
plementy pochodzą z leukocytów, co zaś się tyczy ambocepto­
rów, sprawa jes t  jeszcze ciemna: amboceptory bakteryolityczne 
mają się tworzyd w szpiku kostnym, śledzionie i gruczołach 
Wreszoie stwierdzono, że przy wprowadzeniu krwi do ustroju wy­
twarzanie amboceptorów powodują s t r o m a t a  ciałek czerwo­
nych, a nie hemoglobina [B ordet , E hrlich].

W  przeciwieństwie do Miecznikowa i Gengou , którzy przyj, 
mują tylko jeden  rodzaj aleksyny w sokach ustroju, E hrlich  i j e ­
go uczniowie uznają istnienie nader licznych i różnorodnych kom­
plementów, co właśnie umożliwiać ma łączenie się ich z nader licz­
nymi i różnorodnymi amboceptorami: stąd specyficzność dzia­
łania cytotoksycznego. Obecności w surowicy nie jednego ara- 
boceptora, ale licznych o licznych i różnorodnych grupach hapto- 
ojrowych [t. j. cytofilowych i komplementofilowych] dowodzi 
E hulich  przy pomocy t. zw, „jBindungsuersueh“: mianowicie nale­
wał on na ciałka czerwone surowicę, która była hemolityczna dla 
kilku gatunków erytrocytów, ale 1-którą „inaktywowano“ przez 
ogrzewanie. Otóż ciałka wiązały amboceptory, ale bynajmniej nie 
wszystkie, tylko „swoje” i po dodaniu surowicy normalnej surowica, 
odlana z nad badanego gatunku  ciałek, pozostawała hemolityczną

*) T em p era tu ra  55—56° w łaśc iw ie  nie różn iczku je  bezw zg lęd n ie  obu sk ła d ­
ników hem olizyny i np. w  krw i koziej spo tykano  kom plem enty, oporne na  dzia łan ie  
te j c iep ło ty . F a k t  sform ułow ać m ożna w ten  sposób, iż am bocep to ry  są  wogóle 
oporn iejsze  na  d z ia łan ie  c iep ło ty , niż kom plem enty.
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dla  in n ych  gatunków , nie będąc ju ż taką, dla poprzednich. Np. 
surow ica heraolityczna dla krwi koziej i w ołow ej po nalaniu na 
ery tro cy ty  kozie pozostaw ała  h em olityczn ą  dla krwi w ołow ej.

Łańcuchy myślowe, jakie tworzy E hklich i jego uczniowie 
ku wyjaśnieniu i uplastycznieniu spraw cytotoksycznych, rosną 
i wikłają się coraz bardziej dzięki okoliczności, iż zgodnie z ogól- 
nem prawidłem tworzenia ciał „wrogich” przy wprowadzaniu 
czegokolwiek do ustroju, i surowica hemolityczną przy stopnio 
wem wprowadzaniu jej do organizmu wytwarza surowicę a n t y -  
h e m o l i t y c z n ą ,  ja k  to znalazł B ordet. Dodanie 10—20 
objętości tej surowicy do hemolitycznej znosi działanie ostatniej. 
Ogrzewając surowicę antyhem olityczną do 559 —56°, przez co znisz­
czymy obecną w każdej surowicy aleksynę, wzmagamy znacznie, 
jak  należało naprzód oczekiwać, jej działanie antyhemolityczne. 
W  konsenkwencyi do powyższych doświadczeń E hrlich i jego 
szkoła wykazują wytwarzanie się antiamboceptorów przy wpro­
wadzaniu amboceptorów i antikomplementów — przy wprowadza­
niu komplementów. Antikomplementy otrzymamy — w przeciw­
stawieniu do antiamboceptorów — przy szczepieniu zwierzętom 
zwykłej surowicy, jako iż komplementy | aleksyna] obecne są 
w każdej surowicy. Antikomplementy, jak  wszelkie anti—ciała, 
są oporniejsze na działanie ciepłoty, niż komplementy, i znoszą 
temperat. 55—56° C.

Dodanie antikomplementów do surowicy zwykłej sprawi 
właśnie to, iż surowica taka traci zdolnośd | wskutek neutralizacyi 
komplementów przez podane antikomplementy] „aktywowania”, 
t. j. przy wracania surowicy hemolitycznej, ogrzanej do 55° | czyli 
„inaktywowaneju|, własności hemolitycznych. Z drugiej strony — 
ponieważ komplementy są jednocześnie aleksynami, czyli ciałami, 
utrudniającemi swobodny rozwój drobnoustrojów w organizmie, 
to wprowadzenie do tego organizmu antikomplementów osłabia 
dzięki neutralizacyi komplementów [aleksyn] odporność wzglę­
dem zakażenia bakteryjnego, co wykazał doświadczeniami bezpo- 
średniemi W assermann.

Ciekawym jes t  bardzo fakt, że i zmienione przez ogrzewanie 
do 55 —56° komplementy [w surowicy zwykłej] po wprowadzeniu
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do ustroju powodują, wytwarzanie się czynnych antikompleraen- 
tów, zupełnie tak samo, jak  antytoksyny wytworzyć się mogą, nie 
tylko przy wprowadzaniu do ustroju toksyn bakteryjnych zwyk 
łych, ale i zmodyfikowanych ogrzaniem do 55—56° C., czyli t. zw. 
t o k s o i d ó w .  Takie zmienione przez ogrzewanie komplemen­
ty E hrlich nazywa k o m p l e m e n t o i d a m i .

Stosownie do ogólnego prawidła należało oczekiwać, iż szcze­
pienie krwi pewnego osobnika drugiemu osobnikowi tego samego 
gatunku wytworzy u pierwszego surowicę hemolityczną dla krwi 
drugiego. Taką i z o 1 i z ę istotnie widzieli E hrlich i M orgen­
stern w doświadczeniach na kozach, chociaż wyjątki zdarzały się 
tutaj często. Nie udaje się jednak wytworzyć surowicy wrogiej 
dla swej własnej krwi przez uprzednie szczepienie własnej krwi 
osobnika, czyli nie udaje się sprowadzić eksperymentalnie t. zw. 
a u t o 1 i z y 1). J a k  powiada E tirlich, istnieje w organizmie 

horror autotoxicusu i przy szczepieniu własnej krwi, a na w ytw arza­
nie się przytem surowicy autohemolitycznej ustrój ńatychmiast 
oddziaływa wytworzeniem substancyi antiautolitycznych, niedo- 
puszczających do rozpadu własnych krążków. J a k  przypuszczają 
jednak niektórzy autorzy, śród pewnych warunków, np. przy osła­
bieniu organizmu, nie zachodzi wyrównanie tego rodzaju i ustrój 
może zatruwać sam siebie: właśnie hemoglobinuryę, spostrzeganą 
w różnych przypadkach po krwotokach wewnętrznych [Michae- 
n s j ,  objaśniają w ten sposób, że wchłaniana z ogniska krw aw e­
go krew wytwarza surowicę autolityczną -  a nie wytwarzają 
się przytem antiautolizyny — i w drogach naczyniowych powsta­
je  rozpad krążków czerwonych, ujawniający się hemoglobinuryą.

T ak się  przedstaw ia ca łość  odkryć n a jn o w szy ch  z punktu w i­
dzenia EHRLiCH’ow skiej „ Seitenketłentheorieu i n iew ą tp liw ie  sy- 
stem at ten  p ociągać m oże k szta łtn ością  i zaok rąg len iem  sw ej bu­
dow y. N ie zadaw aln ia  on jed n ak że w szystk ich  i n ied aw n o M. Gru -

') Me rBŁtłiiKOWowi (u Miec z n ik o w a ) udało  aię je d n a k  p rzez  szczep ien ie  
Z wierz ;ciu w ła łń y c 'i sperm atozo idów  w y tw o rzy ć  surow icę au tosperm otoksyczną .
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b er  *) w y stą p ił z ostrą k ry ty k ą  teo ry i EßHRLiCH’a. Isto tn ie , chód  
k szta łtnym  je s t  je g o  system at, je s t  on w  w ielu  punktach  praw dzi­
wą m etafizyk ą  przyrodniczą, m etafizyk ą , n ie  zaw sze  ła tw ą  do u ję ­
cia um ysłem : bądź co bądź, św iad czy  ona, jak  złożonem  i zaw ik ła- 
nem  je s t  sam o p ytan ie . I,przy studyow aniu  now ej d zied zin y  hem a­
to log ii prędzej, niż przy stu d yow an iu  d aw n iejszych , pow tarzać  
m ożna za Faustem : „ Blut ist ein g a n z  besonderer S a f t m ożna  
zupełn ie  zrozum ieć, że p y tan ia  now e zdolne są je szcze  ła tw iej po­
ch łon ąć badaczow i en erg ię  ca łeg o  życia , ja k  ją  zabrało A le k s a n ­
d row i ScHMiDT’ow i sam o krzepnięcie krwi.

l ) M. Gru bkr . Zur T heorie  der A ntikörper. Münch, m edicin. W oohenachr. 
1901, N r. 46 -48.
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DODATEK I.
O pojęciu „anemii” (niedokrewności) z punktu 

widzenia klinicznego.

W yraz „anemia“—niedokrewność — jest jednym  znajczęściej 
używanych przez lekarzy współczesnych: istotnie, anemia we­
dług współczesnych pojęć klinicznych ma być niezmiernie często 
zasadniczą szkodliwością chorobową. Najrozmaitsze przejawy 
chorobowe sprowadzane bywają na niedokrewność, jako  przyczy­
nę podstawową: bóle głowy, nerwobóle i gastralgie, nawet całe 
stany chorobowe, jak  histerya i neurastenia. Odpowiednio do t a ­
kich zapatrywań preparaty żelaza odgrywają bardzo poważną 
rolę w farmakoterapii i niema prawie numeru czasopisma lekar­
skiego, w którymbyśmy nie znaleźli inseratu o jeszcze jednym  no­
wym środku tej kategoryi, specyalnie ku zwalczaniu „przewlekłej“, 
„uporczywej“ niedokrewności.

Zapytajm y jednakże lekarza współczesnego o „definicyę” 
[określenie | anemii, to odpowiedź bynajmniej nie wypadnie od 
wszystkich jednolita. Rzeczywiście, poglądy co do „istoty“ niedo­
krewności zmieniały się i zmieniają stosunkowo w bardzo krótkich 
odstępach czasu, a bardzo wybitnie. Tak dla lekarzy dawniej­
szych—może nawet dłużej, niż do połowy stulecia ubiegłego—„nie­
dokrewność“ oznaczała pospolicie „oligemię“ — zmniejszenie ogól­
nej masy krwi w człowieku; przed 20—30 laty, kiedy w hemato­
logii zakwitły idee anatomopatologiczne — przeważnie zmniejsze­
nie Jiczby i „masy“ ciałek Czerwonych. W najnowszej znów epo-
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ce „chemicznej“ niedohrewność stała się dla bardzo wielu „zubo­
żeniem krwi w hemoglobinę“ 1).

Bądź co bądź, różne te zapatrywania zbiegają się we wspól­
nym punkcie, iż niedokrewność jes t  p o g o r s z e n i e m  s t a ­
n u  k r w i ,  z u b u ż e n i e m  k r w i  w jeden lub kilka jej 
ważnych dla ustroju składników. W tak i sposób definiuje pojęcie 
anemii np. E. Grawitz w swej „Patologii klinicznej krwi“ i na 
określenie takie zgodzi się, mniemać wolno, każdy patolog współ­
czesny. Określenie to wszakże na podstawie własnych badań uzu­
pełniam w ten sposób 2), iż, choć niewątpliwie w każdym rozwinię­
tym  przypadku niedokrewności obecnem jest zubożenie krwi w  h e ­
moglobinę, to za objaw wstępny, a zarazem wspólny dla różnych 
postaci klinicznych anemii należy uważać r o z w o d n i e n i e  
k r w i  (hydraemia) — zwiększenie odsetki wody we krwi i właśnie 
najpowszechniej nie dzięki zubożeniu w hemoglobinę, ale zuboże­
niu krwi w ciała białkowe. Obok tej zmiany, powtarzam, podsta­
wowej a zarazem wspólnej, jednocześnie obok dalszych zmian che­
micznych krwi, bezpośrednio wynikających z je j  rozwodnienia 3), 
mogą istnieć i innego rodzaju zmiany niestałe, jako pewne właści­
wości tej czy innej postaci anemii. Tak np. dla niedokrewność1 
postępującej zgubnej właściwym jes t  silny spadek liczby ery trocy­
tów, podczas gdy  przy niedokrewności wtórnej wskutek gruźlicy 
albo nawet takiej niedokrewności pierwotnej, jak  błędnica, liczba 
krążków czerwonych bardzo często pozostaje niezmieniona.

Pojęcie powyższe niedokrewności jes t  to jednak pojmowanie 
teoretyczno-naukowe [„patologiczne“], zdobywane przez nowo­
czesne poszukiwania hematologiczne. W  klinice -  ściślej m ó­
wiąc, w działalności praktyczno lekarskiej—panują natomiast od­
mienne punk ty  widzenia co do anemii, i punkty te nie ustępują 
tak łatwo miejsca zapatryw aniom  naukowym, które przecież nale­
żałoby uważać za decydujące, jedynie racyonalne. Otóż w dzia­
łalności praktyczno-lekarskiej pojęcie anemii jest właściwie jed n o ­

1) C f s tr . 102.
*) Cf. s tr .  112— 1 H  
») Cf. i t r .  Id ) .

www.dlibra.wum.edu.pl



168 Edmund Biernacki. [244

znaczne z bladością skóry i błon śluzowych. Kto wygląda blado, 
ten je s t  „anemiczny“ i jego bóle głowy, zawroty, osłabienie, różne 
objawy nerwowe i t. d. są zazwyczaj, jak  to się mówi, „pochodze­
nia anemicznego“ czy „na tle niedokrewności“: taki też chory 
otrzymuje zaraz żelazo, jako zadośćuczynienie wskazaniu „racyo- 
nalnemu“ czy „przyczynowemu“.

W  sposób powyższy rozpoznawano „anemię“ przed stu  laty, 
w taki sam sposób rozpoznają ją  i obecnie mimo wielkie postępy 
hematologii. Bardzo łatwo jednak zrozumieć, dlaczego bladość 
skóry i błon śluzowych pozostaje ciągle i dotychczas synonimem 
i symbolem niedokrewności dla lekarza-praktyka. Czy bowiem 
istota niedokrewności ma polegać na oligemii, czy na zmniejszeniu 
liczby ciałek czerwonych, czy na zmniejszeniu zawartości hemo­
globiny, wreszcie na rozwodnieniu krwi, to we wszystkich tych 
razach — według zwykłej dedukcyi z tego, co wiemy o zależności 
koloru skóry i błon śluzowych od ilości i wyglądu krwi— należy 
oczekiwać zmniejszenia zabarwienia powłok zewnętrznych,ich bla­
dości. To też i obecnie lekarz przy łóżku chorego nie odczuwa 
„musu“ potwierdzenia swej dyagnozy „anemia“ przez badanie krwi; 
wykonywanem ono bywa właściwie dopiero wtedy, gdy wobec 
zbyt silnych „objawów niedokrewności“, nadmiernej bladości skó­
ry, obrzmienia gruczołów chłonnych przypadek chorobowy wyróż­
nia się z pośród zwykłych, „codziennych“ przypadków anemii i ro­
dzi się podejrzenie obecności jednej z pierwotnych chorób krwi, 
j ak  niedokrewność zgubna, białaczka i t. d.

Jeśli jednak zaczniemy badać hematologicznie nie tylko 
przypadki ostatniego rodzaju, ale wszelkie te stany, które prak ty ­
ka  codzienna rozpoznaje i leczy jako „niedokrewność“, szczegól­
nie przypadki, rozpoznawane przez ginekologów, neuropatologów 
i innych specyalistów jako „tło anemiczne“, to bardzo wiele razy 
mimo wyraźną bladość twarzy i widocznych błon śluzowych wcale 
nie znajdziemy „pogorszenia“ składu krwi, „zubożenia jej w jeden 
lub kilka ważnych dla czynności ustroju składników“. F a k t  ten 
spotkali parę razy już pierwsi hematolodzy, np. B ecquerel i Bo-
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d ier  i wprawił on ich w zdumienie; następnie Sahli *) i Oppen h ei­
mer 2) zwrócili uwagę na rozbieżność pomiędzy zewnętrznymi 
objawami niedokrewności a wynikami badania krwi — rozbieżność 
w tem znaczeniu, iż w wielu przypadkach znajdywano daleko słab­
sze zmiany hematologiczne, niż się oczekiwało z objawów zewnętrz­
nych. Spostrzeżenia te zasługiwały tembardziej na uwzględnienie? 
iż obaj autorzy badali krew kolorymetrycznie przy pomocy hemo- 
globinometrów, które w przypadkach jaśniejszej, niż normalna, 
choć jeszcze nie zubożałej w żelazo krwi łatwo wykazać mogą, 
„niedokrewność”, choć tej jeszcze niema 3). Dalej S tintzing  i Gum- 
precht  4) w kilku przypadkach spostrzegali zjawisko omawiane 
w tak wysokim stopniu, iż zaczęli mówić o „anemiach z prawidło­
wym składem krwiu. Spostrzeżenia tych autorów posiadają już 
zupełną wartość naukową, ponieważ badali oni krew nie niepew- 
nemi metodami kolorymetrycznemi, ale przez ścisłe wagowe okreś 
lenie zawartości wody w krwi całkowitej.

Na podstawie spostrzeżeń osobistych podkreśliłem zjawisko 
omawiane już w pierwszym mym przyczynku 5) o chemizmie krwi 
[1893] i od tego czasu zwracałem nań specyalną uwagę. Znacze­
nie całkowite, zarówno teore tyczne,jak  praktyczne, faktu zajaśnia­
ło mi od chwili, odkąd do celów czysto praktycznych zacząłem po­
sługiwać się określeniem wagowem zawartości wody we krwi za­
miast jeszcze tak  powszechnie używanego określenia koloryme­
trycznego hemoglobiny. Szczególnie pouczające m ateryały ze­
brane zostały z okazyi badań LuxENBURG’a  6) nad zachowaniem 
się krwi w nerwicach czynnościowych, kiedy tak  często rozpozna­
je  się „anemię- : okazało się tymczasem, że nietylko że prawidło­

Sa h l i , po r. m oją p racę  w  Z eitsc h r. f. klin ische Medicin, Bd. ‘24*1894.
*) Op p e n h e im e r , cy t. w ed ług  E  GRA wrrz’a, K linische Patho log ie  des Blu- 

[e s  1902.
*) Conf. s tr . 103.
4) St in t z in g  i G u m pr e c h t , W asserg eh a lt und T rockensubstanz  des B lutes 

e tc . (Loc. cit.).
s) U eb er d ie^chem iscbe C onstitu tion  des patho log ischen  M enschenblutes, 

W ien e r m edicin. W ochenschr., 1893. Nr. 43 i 44.
•) L u x e k b d r g , P rz y c z y  »iki do hem atologii nerw io  eto. Loc. cit.
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wo brak rozwodnienia krwi, czyli niema niedokrewności w histe- 
ryi i neurastenii *), ale wcale nierzadko [30%J u tych  pozornych 
anemików można oprócz tego stwierdzid policytemię do 6 i 7 milio­
nów w 1 mim. sz. *).

Swe osobiste spostrzeżenia rozbierałem szczegółowo w więk­
szej pracy z r. 1900—1901 3); omawiając tę pracę, R. W ybauw  4) 
potwierdził także na podstawie własnego doświadczenia istnienie 
prawidłowego składu krwi, R. L źpine  4) zaś istnienie hyperglo- 
bulii u niektórych osób, wyglądających niedokrwiście. Wreszcie 
niedawno opisał F. V erm ebren  6) 42 przypadki prawidłowego 
składu krwi przy wyglądzie bledniczym i nazywa te stany *pseudo- 
anaemia angiospatica*.

By uniknąd nieporozumień, zastrzegam, iż u tych  „anemików 
z prawidłowym*składem krwi“ nie chodzi o ukrytą  gruźlicę czy za­
palenie nerek — przypadki, które także często nazywają pseudo- 
anaemiaJ albo „pseudochlorosisa które mimo to najczęściej w yka­
zują rozwodnienie krwi, czyli niedokrewnośd, wprawdzie słabsze­
go stopnia.

Chodzi teraz o to, co oznacza i skąd pochodzi ta  anemia 
z prawidłowym składem krwi. Pierwszera przypuszczeniem jest, 
że mamy tu do czynienia wprost ze zmniejszeniem ogólnej masy 
krwi czyli oligemią, wurunkującą niedostateczne wypełnienie n a ­
czyń obwodowych, a stąd i zewnętrzne objawy niedokrewności. 
Istotnie, S tintzing i Gumprecht, a szczególnie E. Grawitz skłon­
ni są do uznania oligemii, przynajmniej dla pewnej części oma­
wianych przypadków, specyalnie tych, które cechuje niedorozwój

Cf. s tr . 116.
2) P rz y k ład y  tego ro d zaju  m oźuaj znaleźć  tak ż e  w  tab licach  S T isrT Z ifra ’a  

i G u M P iîE C U T ’a, loc. cit. T ab e lla  V, przyp . 1 i 4.
3) H äm atologische D iagnostik  in der p rak tisch en  Medicin. Samml. k lin . V or­

t r ä g e ,  1901. N r 306 G aze ta  lek a rsk a  1900.
4) Jo u rn a l m édical, de B ruxelles. 1C01. Nr. 38. s tr .  547.
5) R évue de m édecine, 1901. Septem bre.
6) F . V e r m s c h r e n , P seudoanaem ia an g io sp as tica , ü o sp ita ltid e n d e . 1902. 

Nr. 43 4 \  P ra c ę  znam  ty lko  ze s tre sz c z e n ia  w D eutsch , m edicin. W ocjienschr. 
1903. N r. 16. L ite ra tu rb e ilag e .
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układu n aczyn iow ego  (hypoplasia), co  n a w et V irchow  podaw ał za  

p rzyczynę b łęd n icy .
Na pytanie powyższe można odpowiedzied w dośd określony 

sposób, mimo iż nie posiadamy metody do określenia ogólnej iloś­
ci krwi u człowieka. Zmniejszenie ilości krwi musimy uznad 
w pewnych przypadkach, tam  mianowicie, gdzie post mortem 
znajdujemy bardzo słabo wypełnione naczynia i mało krwi w na­
rządach miąższowych: zdarza się zaś to stale w przypadkach nie- 
dokrewności wskutek krwotoku oraz anemii złośliwej postępują­
cej— wtedy jednocześnie krew bywa silnie hydremiczna — dalej 
w pewnych przypadkach raka oraz gruźlicy. Wolno także p r z y- 
p u s z c z a d  zmniejszenie ilości krwi w pewnych przypadkach 
otyłości (adipositas anaemic a) w myśl tego, co mówią fizyolodzy
0 zmniejszającej się masie krwi przy zwiększającej się wadze 
tłuszczu ').

Pomijając przypadki ostatniego rodzaju, przypadki pierwszej 
kategoryi, t. j. niedokrewnośd zgubna, rak i t. d. zdradzają oli- 
gemię już  za życia tem, iż przy badaniu zwykle bardzo trudno 
otrzymać dostateczną ilośd krwi nawet po głębszem i szerszem 
ukłuciu palca. Nic podobnego nie spotykałem, tymczasem, u po­
zornych anemików, o których mowa; przeciwnie — zwykle po 
ukłuciu krew sączy się u nich tak obficie, że sami ci bladzi chorzy 
łatwo uważają się zą krwistych — i takie wrażenie zdobywa sam 
lekarz. Co się znowu tyczy „hipolazyi“ układu naczyniowego, 
warunkującej ogólne zmniejszenie łożyska tętniczo-żylnego a stąd
1 mniejszą ilość krwi, to chód, istotnie, w niektórych przypadkach 
nerwic czynnościowych można spostrzegad w przegubie łokcio­
wym węższe żyły, zupełnie zresztą podobnie, jak  u gruźliczych lub 
chorych na moczówkę cukrową, spostrzega to się jednak równie 
dobrze u blado, jak  „krwisto“ wyglądających neuropatów i tym 
sposobem traci się wszelkie kryteryum  do uznawania łączności po­
między ewentualną „hipoplazyą“ a kliniczną „anemią“.

•) Cf. s tr. 18. N iek tó rzy  [E. G r a .w i t z ] chcą uznaw ać  istn ien ie  oligemii 
tak ż e  w chorobie A i> D is o N ’a, w  któ rej mimo u d e rza ją c ą  bladoóć sk ład  krw i okazu­
je  się zw yk le  nienaruszony.
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Chodzi jednak o wzgląd zasadniczy. Możemy niewątpliwie 
na podstawie doświadczenia empirycznego uznad istnienie olige- 
mii w poszczególnych przypadkach |oligem ia w niedokrewności 
złośliwej, w raku] wyglądu bladego; uznad je j jednak  za przyczy­
nę p o w s z e c h n ą ,  i właśnie za przyczynę bladości w rozlicz­
nych przypadkach z prawidłowym składem krwi nie pozwalają na­
tom iast coraz liczniejsze a wybitne dowody istnienia we krwi dąż­
ności wyrównania i przystosowania ł). Przecież rozwodnienie krwi 
po krw otoku pochodzi właśnie z tego, że ustrój dąży między in- 
nemi do wyrów nania utraconej ilości krwi i w tym  celu ściąga 
szybko soki tkankow e do łożyska naczyniowego.

Z czysto teoretycznego punktu widzenia możnaby przypadki 
niedokrewności z prawidłowym składem krwi zaliczyd do anem icz­
nych na tej podstawie, iż wiele przypadków policytem ii w ykazuje 
nie zmniejszoną ilośd wody, ja k  należało oczekiwad, ale praw idło­
wą [21—22% pozostałości suchej], Np. u jednej bladej 40-letniej 
neuropatki znajduję przy 6310000 krążków czerwonych praw idło­
we 21,06% pozostał, suchej, u innej obok 6030000 znowu ty lko 
21,18% w przeciwstawieniu do innych spostrzeżeń z 6280000 e ry ­
trocytów  i 23,50% subt. suchej [28-letnia, pseudoanemia], 6250000 
krążków i 23,20% subst. such. i t. d. Przypadki pierwszej kate- 
goryi mogą byd więc nazwane w z g l ę d n i e  hydremicznymi. 
Pozatem  nie można dostrzedz żadnej innej różnicy pomiędzy obu 
szeregami przypadków, a specyalnie nie można dostrzedz żadnej 
różnicy ich zachow ania się względem żelaza.

W tem  miejscu doszliśmy do punktu  także niem ałej wagi 
przy wyróżnianiu pseudoanemii. W oddzielnej praoy szczegółowo 
rozbierałem na podstawie bardzo licznych spostrzeżeń, iż „niedo- 
krewnośd o prawidłowym składzie krw i“ w przeciwstawieniu do 
prawdziwej błędnicy nie poddaje się naogół leczeniu żelazem ,naw et 
chorzy tej kategoryi często wprost nie znoszą tego środka *). Na-

M Cf. s tr . 1 1 -1 3 .
*) P o r. m oją p racę : Spraw ność leczn icza  żelaza . P rz e g lą d  lekarsk i, 1903 

W ien. m edicin. W o ch en seh r., l t 03. N r. 18—20.
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tomiast arszenik zwykle bywa znoszonym bardzo dobrze i nieraz 
wykazuje dodatnie wpływy terapeutyczne ’). Również pomię­
dzy działaniem hydroterapii, talassoterapii (leczenie morskiem po­
wietrzem i kąpielami] uderzają tu różnice pomiędzy anemią 
prawdziwą a rzekomą.

To różne zachowanie się względem czynników terapeutycz­
nych powinno byd decydującem przedewszystkiem dla klinicystów 
bladzi osobnicy z brakiem rozwodnienia krwi powinni byd wy-: 
łączeni z kategoryi „niedokrewnościu. Na czem zaś polega istota 
ich stanu chorobowego, rzeczy te są jeszcze w wielu punktach do 
zbadania i do wyjaśnienia: według dotychczasowych danych przy­
padki te zaliczyd wolno do obszernej grupy nerwic czynnościo­
wych, względnie wadliwej przeróbki materyi, wadliwych spalań 
organicznych. Bladośd skóry i błon śluzowych powstaje u tych  
chorych dzięki zwężeniu skurczowemu naczyń obwodowych albo 
niekiedy ich wrodzonej wąskości, a prawdopodobnie także w róż­
nych przypadkach przez tę  osobliwą jasnośd krwi żylnej, która 
mimo współobecną policytemię widuje się często u neuropatów, tak ­
że u dyabetyków ż)> i która, dodajmy, łatwo warunkowad może ob­
niżenie cyfry hemoglobinometrycznej mimo prawidłową zawartośd 
barwnika we krwi.

Są to, zresztą, jeszcze p j ta n ia  do dalszego opracowania. Ze 
wszystkiego, co powiedzieliśmy, najważniejszem jes t ,  że b l a ­
d o ś d  s k ó r y  i b ł o n  ś l u z o w y c h  n i e  m o ż e  b y d  
d ł u ż e j  u w a ż a n a  z a  b e z w z g l ę d n y  s y m b o l  
i s y n o n i m  n i e d o k r e w n o ś c i .  Na fakt ten zwracają 
już uwagę w dziełach swych E. G rawitz, także T uerk 3): nie jes t  
jednak on na ty le  znanym w szerszych kołach lekarskich, jak  na

’) P o r. m oją p racę : 0  rzekom em  k rw io tw ó rczem  d z ia łan iu  a rszen ik u . G a­
zeta  lek a rsk a . 1904. W iener m edicin. W och., 1904. N r. 26, 27.

2) T a  u d e rza ją c a  jasn o ść  k rw i źylnąj m oże n ieraz  p rzy  punkcyach  ży ły  
(w celu w ydobycia w iększej ilości k rw i) czynić w rażen ie , iż tra f iło  się  nie w  żyłę, 
lecz w  tę tn icę . D w ie p ró b y  tak ie j k rw i — arte ry a lizo w an a  p rzez  k łócen ie  z pow ie­
trzem , lub odw łókniona, (k iedy  tak ż e  n a s tęp u je  a rte ry a lizacy a) i w ydobyta  bezpo­
średnio z ż y ły —często  w tych  ra za ch  n ad zw yczaj m ało ró ż n ią  się  kolorem .

3) T uerk , s tr . 14.
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to zasługuje wobec swego wysokiego znaczenia praktycznego. Prze - 
ciwnie, większości lekarzy dotychczas nadzwyczaj trudno rozstad 
się z przekonaniem, iż ten i ów tak  blady pacyent, ta  i druga dziew­
czyna w wieku 18—20 lat mimo bladą skórę i błony śluzowe we­
dług danych badania hematologicznego jednakże nie są dotknięci 
ani „anemią“, ani „błędnicą“. Trudno istotnie rozstad się z takiemi 
rozpoznaniami tembardziej, że wskazania lecznicze przedstawiają 
się tak łatwe wobec „anemii“ czy „błędnicy“.

Znajomośd faktu omawianego, a zarazem znajomość hemato- 
ogicznych metod badania [specyalnie określania zawartości wody 
we krwi] powinna być jaknajszersza śród lekarzy praktyków już 
dlatego, że omawiane pseudoanemie z prawidłowym składem krwi 
bynajmniej nie stanowią unikatów, ale przeciwnie, wynoszą około 
60°/o wszystkich chorych blado wyglądających.

Cyfra ta, zapewne, może wydad się mało prawdopodobna: 
istotnie, nie jes t  ona wartością nieruchomą, ale przeciwnie, wyso­
kość je j  znajduje się w mocnej zależności od tego, jak  często i jak  
chętnie stawia się rozpoznanie niedokrewności bez badania krwi. 
A p o s t e r i o r i ,  t. j . gdy zdobyło się w tym kierunku k ry ty ­
cyzm właśnie przez badania hematologiczne, lekarz będzie daleko 
ostrożniejszy, niż poprzednio, i nawet wybitna bladość skóry i błon 
śluzowych nie odrazu zaimponuje mu jako  dowód niedokrewności: 
w tedy także już  bez badania krwi wyklucza się pewien szereg 
przypadków, jako nie należących do rozpoznania: „anemia“. Rze­
czywiście, bladzi chorzy z prawidłową zawartością wody we krwi 
najczęściej wyglądają może nie tyle blado, ile „mizernie“, nie są 
tak  nalani i żółtawi, jak  to często bywa w przypadkach niedokrew­
ności postępującej lub cięższej błędnicy, wreszcie nie słychać 
u nich szmerów w sercu.

Nie są to, niewątpliwie, k ry terya  bezwzględne; stąd nieraz 
najbardziej wprawny klinicysta musi wykonać badanie krwi celem 
rozstrzygnięcia wątpliwości. Z drugiej strony zdarza się, zapewne 
znacznie rzadziej, niż zjawisko omawiane, że anemia, t. j. rozwo­
dnienie krwi istnieje przy wyglądzie zewnętrznym, prawie zupeł­
nie nie wskazującym na niedokrewność: spotykałem to w przypad­
kach błędnicy istotnej u kobiet dojrzalszych [w wieku lat 30—40J:
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dla tego rodzaju przypadków badanie krwi okaże się tembardziej 
pożyteczne.

Ostatecznie obojętną jes t  sama odsetka anemików prawdzi­
wych śród osób „anemicznie“ wyglądających. Bardzo ważną kli­
nicznie wydaje się natomiast następująca okoliczności. Jeśli stwier­
dzamy u tego i innego chorego przez badanie krwi [określenie za ­
wartości wody] niedokrewnośd, to — pomijając nieliczne ciemne 
przypadki —zawsze przypadek zbadany okaże sią przynależnym do 
jednej ze znanych kategoryi niedokrewności pierwotnych [błędni­
ca, niedokrewnośd zgubna tego czy innego pochodzenia, białaczka, 
choroba B a nt .’ego, anaemia infantum pseudo! enlcaemica i t. p.] czy 
niedokrewności wtórnych [wskutek skrwawienia, gruźlicy, nowo 
tworu, świeżego syfilisu, przewlekłych zatrud i t. p.|. Innego ro­
dzaju niedokrewności właściwie nie spostrzegałem i dlatego powa­
żam się swe długoletnie doświadczenie, oparte na setkach hemato­
logicznie skontrolowanych przypadków, uogólnid w następujący 
sposób.

O i l e  n i e  m a m y  p r z e d  s o b ą  j e d n e j  z f o r m  
n i e d o k r e w n o ś c i  p i e r w o t n e j ,  j a k  b ł ę d n i c a ,  
n i e d o k r e w n o ś d  z g u b n a  i t. p., o i l e  u s t r ó j  
n i e  c i e r p i  n a  n o w o t w ó r  c z y  c i ę ż k i e  z m i a n y  
o r g a n i c z n e  n a r z ą d ó w  m i ą ż s z o w y c h  [ w ą t r o ­
ba ,  n e r k i J ,  p r z e w l e k ł e  c h o r o b y  z a k a ź n e  [ g r u ­
ź l i c a ]  c z y  p r z e w l e k ł e  z a t r u c i a  [ o ł ó  w],  o i 1 e 
ś w i e ż o  n i e  p r z e b y ł  c h o r o b y  g o r ą c z k o w e j  — 
c o  w s z y s t k o  m o ż e  w a r u n k o w a ć  n i e d o k r e w ­
n o ś d  w t ó r n ą ,  c h ó d  n i e  z a w s z e  j ą  s p r o w a ­
d z a — w s z e l k a  i n n a  „ a n e m i a “ k l i n i c z n a  j e s t  
t y l k o  n i e d o k r e w n o ś c i ą  p o z o r n ą .  Nie istnieją, in 
nemi słowy, wszelkie te „tła, podłoża anemiczne“, które w codzien- 
nem życiu lekarskiem odgrywają jescze tak  znaczną rolę.

Do wniosku powyższego doprowadza nieuchronnie zwykły 
logiczny bieg myśli, o ile chcemy pogodzid zdobycze naukowe na 
polu hematologii patologicznej z u tartym i poglądami klinicznymi. 
W niosek powryższy oznacza przedewszyslkiem znaczne zeszczu­
plenie pojęcia klinicznego „niedokrewności“ i przeniesienie
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bardzq licznych przypadków chorobowych do innej kategoryi pa -  
tologiozno-klinicznej — kategoryi zaburzeń przeróbki i oksydacyi 
ustrojowych. Z drugiej strony wobec wniosku tego okazuje się na­
der potrzebną rewizya hematologiczna różnych stanów chorobo­
wych, dotychczas mało albo zupełnie n ie 'zbadanych  — a więc 
„anemii“ wskutek złych warunków hygienicznych, np. złego po­
wietrza, ciasnego mieszkania, braku światła, może i wskutek złe­
go odżywiania i t. p : o ile moje osobiste, zresztą niewyczerpujące 
spostrzeżenia hematologiczne^wskazują, i w tych  razach (np. przy 
t. zw. „ Schulanamie“ — niedokrewnośd szkolna) mamy do czynie­
nia naogół z anemią tylko pozorną, a nie istotną. Ustalenie prawi­
dłowych zapatrywań’ w tych wszystkich kierunkach, jak  tylko co 
wspominałem, bardzo jes t  ważnem właśnie ze względu na cele 
czysto praktyczne, t. j. wskazania lecznicze.
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DODATEK II.
* D o  s t r .  4 1 — 4 9 ) .

Na mechanizm wahań liczby ciałek czerwonych w zależności 
od ciśnienia naczyniowego zupełnie odmienne a nowe światło rzu­
ca szczegółowa praca H o ł o b u t a  '). Przedewszystkiem z doświad­
czeń swych nad królikami, u których sprowadzano zmiany ciśnie­
nia w różnorodny sposób (środki farm aceutyczne—strychnina, 
adrenalina, pilokarpina, n iko tyna—zabiegi mechaniczne i t. d ) au­
tor przekonał się, iż bynajm niej nie można uważad za fakt po­
wszechny i stały, że wzmożenie ciśnienia w naczyniach idzie 
zawsze w parze z podniesieniem, a spadek ciśnienia ze zm niejsze­
niem liczby ciałek czerwonych w jednostce objętościowej krwi. 
Istotnie, takie zachowanie się H o ł o b u t  widywał przy „sam oistnych“ 
wahaniach ciśnienia, przy podniesieniu tegoż wskutek czynników 
mechanicznych, spadku po przecięciu rdzenia, zastosowaniu amyl- 
n itry tu  lub pilokarpiny: natom iast przy podniesieniu się parcia od 
strychniny lub adrenaliny a także nikotyny (dawki umiarkowane, 
nietoksyczne), liczba ciałek czerwonych zm niejszał^ się, a znowu 
w okresie silnego spadku parcia po adrenalinie liczba ta  tak  w zra­
stała, ja k  pozatem nigdy nie spostrzegano.

W jak i sposób powstawały w tych  razach liczbowe wahania 
erytrocytów , niezależnie od tego, czy wzmożenie tej liczby szło 
w parze ze wzmożeniem ciśnienia w naczyniach, a obniżenie z obni­
żeniem, czy też odw rotnie, nader ciekawych i cennych wskazó-

l) T. H o ł o b c t .  O-stoannkach m iędzy parciem  naezyniow em  a sk ładem  k rw i 
P rz e g lą d  lek a rsk i, 1905, N. 35 i 36
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wek dostarczyły spostrzeżenia nad sedymentacyą krwi zwierząt 
badanych. Otóż zarówno w doświadczeniach ze środkami che­
micznymi, jak  czynnikami mechanicznymi wielokrotnie w uderza­
jący  sposób występowało zjawisko, że —wbrew wszelkim przewi­
dywaniom—w krwi jednego i tego samego zwierzęcia, z większej 
liczby ciałek tworzył się mniejszy, z mniejszej zaś większy o^ad, 
czyli jednocześnie — wbrew wszelkim przypuszczeniom w myśl 
przyjętych zapatryw ań—krew przy większej ilości ciałek zawie­
rała więcej i osocza (a nie mniej) przy mniejszej—także mniej.

Rozważywszy i zestawiwszy wzajemnie te  uderzające fakty . 
H o ł o b u t  dochodzi d o  wniosku, źe w sprawie wahań liczby ciałek 
czerwonych przy wahaniach ciśnienia naczyniowego czynnikiem 
głównym bynajmniej nie są wahania ilości osocza (wzgl. „rozrze­
dzenie“ lub „zgęszczenie“ krwi) wskutek zmniejszonej lub zwięk­
szonej ilości przesięku z naczyń, jak  to obecnie powszechnie jes t  
przyjętem i jak  zaznaczaliśmy na str. 41—42, ale czynnikiem ta­
kim są w a h a n i a  s a m e j  o b j ę t o ś c i  ( w i e l k o ś c i )  ciałek 
czerwonych, co właśnie umożliwia znalezienie się ich większej 
liczby w pewnej jednostce objętościowej przy zmniejszeniu, 
a mniejszej liczby—przy zwiększeniu przeciętnej wielkości poje- 
dyńczych elelementów.
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fĉ P n a ner. Leczenie chorób dróg moc/.o- 
wycn A t  W yczerpany).

95 i 96. W assw cug. O bólu i jego  w artości rozpo- 
zn aw czej (W yczerpany).

S E R Y A IX.
97 i 98. Janowski. O znaczeniu dyuguostyezuem 

i prognostycznem  dokładnego badania tętna.
99. W . Erb. Leczenie wiądu rdzen ia  kręgowego.
100. A. Jacquet. Stanowisko lek a rza  wobec kw e-

styi alkoholizm u.
101. S r ^ te r l in g .  Sam ozakażenie (autoinfectio),

jak o  tefctva patologiczna.
102 1 103. K. RyctiVÜ8ki. K liniczny przebieg bez­

w ładu postępującego.
104. A. Hocłie. O rozpoznawaniu wczesnych o k re ­

sów bezw ładu p o s łu ją c e g o .
105. W. Leube. O zab u rzen iach  przem iauy m a-

teryi i ich zw alczaniu . "(W yczerpany).
106. W. Poten. O asep tyce  rą k . (W yczerpany). 
107 i 108. G. Klein. T ry  per u k o b ie t

S E  R Y A X.
109, 110 i 111. M. Denucó. Choraba P o tt’a.
112. NI. Joseph. Choroby włosów i uwłosionej skó­

ry  głowy. (W yczerpany).
113 i 114. Sokołowski. O stosunku cierpień n a ­

rządów  wewnętrznych do zaburzeń w gór­
nym  odcinku dróg oddechowych.

115,116 i 117. Stanisław Kamieński. O właściw o­
ściach fizyologicznych ustro ju  dziecięcego 
w stosunku do patologii i terapii .(W yczerp.).

118. Dohrn. O postępowania lek arsk lem  w okre*
łożyskowy m.

119. r . Lejars. iRrjeiiiy w am e krwi.
12o! Alfred Moll. Cierpienia oczu p rzy  niektórych 

chorobach zakaźnych.

S E  R  Y A XI.
121 i 122. T. Dunin. W alka z gruźlicą.
123. M. Rejchman. O przew lekłych biegunkach,

o rozpoznaw aniu  ich różniczkow em  i le ­
czeniu .

124. L. Rydygier. O zapaleniu otrzewnej (perito­
nitis).

125. 1.26 i 127 F. A. Hoffmann. K uracye dyete-
ty czn e .

128. A Sokołow ski Alkohol w etyologii i terapii 
ąborób  dróg oddechowych.

129, 130, 131 i 132. E. Fraenkel. T e ra p ia  ogólna 
chorób n arząd ó w  p łc iow ych  k o b iecy ch . (W y-  

cze rp au y ).

S E  R  Y A XII.
133 i 134. R, Bernhardt. C horoby  sk ó ry , p rzez  

g rz y b k i w y w o łan e . I . S tru p ień  (Favus).
135 i 136. A. Gilbert i P. Carnot. O rg an o te rap ia . 
137 i 138. 0. Plering. O poron ien iu . (W y c z e r ­

p an y ).
139. E. Flatau. o  z a p a l e n i u  mózgu.
140. W. A. Gluziński. O lec z e n iu  w rzodu żo ­

łą d k a .
141. 142,143 i 144. Angeio Celli. M alarya  w ed łu g

n a jn o w szy ch  badań .

S E R  Y  A XIII.
115. L. Rydygier. Z a sa d y  le c z e n ia  ch iru rg icz ­

nego  chorób  ż o łą d k a .
146! 147. A. Notthafft i A. Koilmann. P ro f i­

l a k ty k a  w  chorobach  d ró g  m oczow ych 
i a a rz ą d ó w  p łc io w y ch  (u m ężczy z n ). (W y ­
c z e rp a n y ) .

148. F. Ahlfeld. P o c h o d z e n ie , z ap o b ieg an ie  
¡ le c z e n ie  ek la inpsy i.

149. A. L esag e . O stry  k a ta r  ż o łą d k a  i k isz ek  
u n ie m o w lą t.

150. P. Kucera. D zisie jszy  s ta n  n au k i o p rzy ­
c z y n a c h  rak a .

151. W. Janow ski. F izy o lo g ia  i p a to lo g ia  ogólna 
w ym iotów .

152 i 153. Teodor Dunin. Z asady  leczen ia  n e u r a ­
s te n ii  i h is te ry i.

154. Konstanty Stróżewski. L e c z e n ie  b e z ła d u  
ta b e ty c z n e g o  z a  p o m o cą  o d p o w ied n ich  
ć w iczeń .

155, 156. Wacław Sterling T rą d .

S E R Y A XIV.
157, 158 i 159. W. Janowski. S em io ty k a  o g ó ln a  

w y m io tó w .
160, 161. L. Bernard. K ry o sk o p ia  i je j  zasto so ­

w a n ie  w  k lin ice.
162, 163,164 i 165. Władysław Gajkiewlcz. O ź re ­

n icy  w s ta n ie  zd ro w ia  i choroby .
166. lózef Jaworski. S urow ica p rz e c iw p a c io r-

kow cow a o raz  s to so w an ie  je j  w g o rączce  
po ło g o w ej.

167, 168. Franciszek siafokur. G ru źlica  k isz e k  ze
s ta n o w isk a  k lin ic z n e g o .

S E R  Y A XV.
169. C. Keller (B erlin ). P ie lę g n o w a n ie  p ęp k a  

u n o w o ro d k ó w  w  p ra k ty c e .
170. J. C ourm ont i V. M ontagard  (L yon). L e u k o ­

c y ty . T e c h n ik a  (H e m a to lo g ia . C y to log ia).
171,172. P. C arnot. L eczen ie  p rz e e iw k rw o to c z n e . 
173,174, 175. ß. Riedel. P o w s ta w a n ie , ro z p o z n a ­

w a n ie  i le c z e n ie  k am icy  ż ó łc io w e j. Cz. I.
176. A. Sokołowski. R o z p o zn aw an ie  i le c z e n ie  

o s tre g o  w y s ię k o w eg o  z a p a le n ia  o p łu eu e j.
177. £ . Bumm. L e c z e n ie  c h iru rg ic z n e  g o rą c z k i

p o ło g o w e j.

www.dlibra.wum.edu.pl



-

ODCZ'

177. A. Theilhaher. Związek między chor
nerwowemi a zaburzeniami w narz 
płciowych kobiecych.

178, 179. Z. Bychowski. Z współczesnycl
glądów na etyologię i patogenezę Wiąuu 
rdzenia.

180. 0 Brieger. Cierpienia opon mózgowych 
pochodzenia usznego.

S E R Y A  XVI
181, 18'2. B. Riedel. Powstawanie, rozpoznanie

i leczenie kamicy żółciowej. Cz. II.
183,184. Józef Piotrowski. O wpływie klimatu 

górskiego na ustrój.
185. M W egschneider. Sztuczny poród przed­

wczesny w praktyce.
186, 187,188. A. Dieudonne. Przepisy hygienicz-

ne w chorobach zakaźnych.

uya,
Ch. Achard Znaczenie soli w patologii.

S E R Y A  XVII.
193.

194.

Józef Pawiński. O wpływie kąpieli, zwłasz­
cza zawierających kwas węglowy, na 
krwiobieg.
A. Sokołowski. Znaczenie lecznicze klima­
tu południowego ze szczególnem uwzglę­
dnieniem Algieru.

195, 196, 197,198, 199 i 200. Edmund b<
Zarys patologii krwi.

Następujący zeszyt (201) zawierać będzie: 
Ch. Achard. Znaczenie soli w terapii.

Cena Odczytów: rocznie 3 mb., pojedyńczy zeszyt 30 kop.
Nabywać można w Administracyi Gazety Lekarskiej ( Hoża 50) i we wszystkich

księgarniach.

Wydawca D-r Jan Prnszyńgki. Redaktor odpowiedz

JtosBoieHO n,eB3yp. BapmaBa, 5 OKTaópa 1905 r. Drnk K. Kowalewski

www.dlibra.wum.edu.pl


