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On the effect of the Light Hypoglycaemie States (L. H. §.)
and adrenaline on the white cell count in blood

I. Wstep

Cel badan, z kiorych zdajemy sprawe w niniejszym doniesieniu, byt
podwdjny. Przede wszystkim chodzilo o zbadanie wplywu lekkich stanéw
hipoglikemicznych na bialy obraz krwi. Badania te miaty byé czescia prac,
zmierzajacych do mozliwie wszechstronnego zapoznania sie z cechami
stanu niedocukrzenia krwi. W pierwszym okresie naszych prac chodzilo
giownie o stwierdzenie wplywu lekkich stanéw hipoglikemicznych na eozy-
nofilie, co pozostawalo w zwigzku z zastosowaniem lych stanéw do leczenia
choréb przebiegajacych z eozynofilia. Wydawalo sie, Ze tak zmamienny
objaw, jak wzmozenie liczby krwinek kwasochlonnych we krwi moze byé¢ do
pewnego stopnia wskaznikiem wplywu lekkich stanéw hipoglikemicznych
(L. S. H.) na sam proces chorobowy, ktérego objawem jest eozynofilia.
Dlatego Wegierko, tworca metody leczenia przy pomocy L. S. H.
juz w r. 1946 zalecal skontrolowanie ich wplywu na eozynofilie. Sprawa wy-
daje sig¢ tym bardziej godna badania, ze w piSmiennictwie znajdujemy na
ten temat tylko luzne wzmianki. Dokladniej zajal sie tym zagadnieniem
Godlowski (1948), ktory stwierdzil wyrainy spadek eozynoflii po hi-
poglikemii. Wydaje si¢ jednak na podstawie prac Godlowskiego, a mianowi-
cie dopiero co wspomnianej, jak i publikacji z r. 1946 o leczeniu dychawicy
oskrzelowej przy pomocy wstrzasow insulinowych, ze stany niedocukrzenia,
jakie wywolywal ten autor, roznily sie od przyjetych w szkole Wegierki.

*) Wedlug wykladu wygloszonego na I Ogélnopolskim Zjeidzie Hematologéw.
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Wynika to z zapodan autora, ze chorych przetrzymywal on w stanie niedo-
cukrzenia do 3 godzin, co doprowadzalo czasem do utraty przytomnosei,
a wigc objawu ciezkiego niedocukrzenia krwi. Przy lekkich natomiast
stanach hypoglikemicznych staramy sie nie dopusci¢ do ntraty przytomnosci
ani do drgawek i chorego przetrzymujemy przewaznie przez okolo
t» godziny w stanie niedocukrzenia. Valis (1946) podaje, 7e w przypad-
kach dychawicy oskrzelowej, leczonej za pomoca niedocukrzenia, odsetek
eozynofiléw byl nizszy po leczeniu niz przed leczeniem. Réwniez i ten autor
wywolywal stany hipoglikemiczne, ktore nalezy odnie$¢ raczej do ciez-
kich, niezaleznie od tego, ze uzywal, zwlaszcza na poczatku leczenia, ma-
tych dawek insuliny. Pisze on bowiem: ,wskazowkami do przerywania
poszczegdlnego wstrzgsu bylo przede wszystkim nasilenie objawow
samego wstrzasu (utrata przytomnosci lub drgawki), albo 3 go-
dzinne utrzymywanie sie objawéw wstrzgsu érednio nasilonego”. Alek-
sandrowicz (1946) podkresla, ze w stanach alergicznych wystepuje
pod wptywem insuliny zupeiny zanik eozynofilow we krwi. W 1948 r. A. Gold-
schmied w tymczasowym doniesieniu pt. ,, Zastosowanie tekkich stanow hipo-
glikemicznych u chorych na wiosnice podat, ze po L. S. H. wystepuje spa-
dek eozynofiléw i ze wyraznie zaznacza sie on w kilka godzin po wywotaniu
niedocukrzenia (p. nize)). Zdaje sie wiec, ze wplyw lekkich standéw
hipoglikemicznych na eozynofilie byt w sposéb systematyczny po raz pierw-
szy przez nas spostrzegany. O ile chodzi o inne cechy obrazu krwi, to na
podstawie piSmiennictwa musimy doj$¢ do wniosku, ze badan w tym wzgle-
dzie nie mozna uwazaé za ukoriczone i ze nie zawsze dajg one jednoznaczne
wyniki. Tak np. Wegierko w swej pracy z r. 1945 donosi, ze leukocytoza
zmniejsza sig. To samo odnosi sie do liczby krwinek pateczkowatych i postaci
mtodych, natomiast liczba limfocytéw wzrasta. Falta cytujac Kleina
i Holcera (1927) podaje, ze w ataku hipoglikemicznym spostrzega sie
bardzo czesto leukocytoze. Dawidowicz (1948) twierdzi, ze ,ilosé
krwinek bialych spada podczas ohserwacji obnizajac sie ku koficowi L. S. H.
w porownaniu z wartoscig na czczo przed obserwacjg $rednio o 1740 krwi-
nek w1 mms“. Heilmeyer (1942) przytacza poglady E. F. Miillera,
ktory twierdzi, ze we wstrzgsie hipoglikemicznym spotyka sie leukocytoze
obojetnochionng, Nielsena, ktéry w tych samych stanach spostrzegat
leukopenie, Kugelmanna pokreSlajacego jeszcze limfocytoze oraz
Stockingera, ktory méwi o roznorodnoéci wynikéw uzalezniajac
je od réznego stanu funkcjonalnego uktadu wegetatywnego i innych czynni-
kow. Leszczynski (1931) pisze, ze wstrzvkiwania insutiny sprowa-
dzaja w ciggu 2 godzin limfocytoze a nieco pé7niej leukocytoze neutrofilng.
Aleksandrowicz cytuje prace Torocka i Kuno Korge
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(1943), z ktorych wynika, ze w poinsulinowych stanach hipoglikemicznych
wystepuje leukocytoza. Wedlug Kuno Koérge osiaga ona najwy7sze na-
silenie w 3—4 godz. po wstrzyknigciu insuliny i jest niezalezna od natezenia
stanu hipoglikemicznego. Stan ten poprzedza przejsciowa limfocytoza. Stale
spostrzega sie przesuniecie w lewo. Jak wiadomo jednak, leukocytoze
stwierdza sie réwniez i w $pigczee cukrzycowej a wiec w slanie przecukrze-
nia krwi. Beer jest zdania, ze badania nad wptywem hormonéw na regu-
lacje krwi napotykaja na duze {rudnosci, polegajace na wyborze odpowied-
niej metodyki. Dowodem tego sg nastepujgce dane: wstrzykiwanie insuliny
w dawkach niewstrzasowych prowadzi regularnie do leukocytozy. Po wy-
cieciu catlej trzustki stwierdza sie rowniez leukocytoze. Ale wystepuje ona
i po innych zabiegach, np. przy zalozeniu przetoki trzustkowej z od-
prowadzeniem wydzieliny na zewnatrz ustroju. Po przywrdceniu stanu pra-
widlowego leukocytoza ustepuje. Biorge pod uwage rozbieznosci pogladéw
w sprawie wplywu insuliny i stanéw hipoglikemicznych na bialy obraz krwi,
zwrocilismy 1 na te sprawe szczegoéing uwage w naszych badaniach.

Godnym podkreslenia jest Taki, ze wigkszo$é autoréw nwaza leukocytoze
z przesunieciem w lewo, a niektérzy i eozynopenie, za ceche poinsulinowego
stanu hipoglikemicznego. Jak wiadomo, leukocytoza z przesunieciem w lewo,
limfopenia, eozynopenia skladajg sie na tzw. sympatykotoniczny obraz krwi,
natomiast leukopenia, wzgledna limfocytoza i eozynofilia charakteryzuja
tzw. wagoloniczny ohraz krwi (Falta, Hoff, Dziembowskij
Schilling i inni, cyt. wg Hoff{a). Czynniki farmakologiczne pro-
wadzace do pobudzenia ukladu wspolczulnego dajg obraz krwi sympatyko-
toniczny, a czynniki pobudzajgce uklad przywspdlczulny wywoluja obraz
krwi wagotoniczny. Rowniez i draznienie pradem faradycznym obwodowego
konica nerwu blednego powoduje szereg charakterystycznych zmian w skta-
dzie i wlasciwosciach krwi, a miancwicie w krwi zylnej tromhopenie i 1e u-
kopenie obwodowsg (w naczyniach krezki odwrotnie). Draznienie nerwu
wspolczulnego na szyi wywoluje objawy wprost przeciwnie niz draznienie
nerwu blednego, m. in. w stosunku do krwinek bialych (badania Czu-
balskiegozr 1930). Wltasowski (cyt. wg Bejera) w do-
$wiadczeniach na koniach przy draznieniu pradem elektrycznym odcinka
szyjnego nerwu sympatycznego otrzymywal leukocytoze obojetnochionng,
przy draznieniu nerwu btednego —leukopenie, limfocytoze, eozynofilie.
Bejer cytuje rowniez badania Gubergrica (1941) i Zakrzew-
skiego, ktorzy otrzymywali u kotow przy draznieniu nerwu hlednego
leukopenie. .

Cytujac powyzsze dane z piSmiennictwa nie mozemy jednak zapomina¢,
ze jedynie w warunkach do$wiadczalnych mozemy nzyska¢ mniej lub wiecej
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wyraing izolacje czynnosciowg wypreparowanych nerwow wspolezulnych
czy przywspolczulnych, wskutek czego wynikow uzyskanych w eksperymen-
cie nie mozna przenosi¢ bez zastrzezen do warunkéw pozado$wiadczalnych.

Insulina uwazana jest ogdlnie za czynnik pobudzajgcy uklad przywspél-
czulny. Staub (1932) nazwal insuling hormonem uktadu przywspét-
czulnego, przypuszczajac nawet, ze zasadniczej przyczyny cukrzycy nalezy
szukaé w zmniejszeniu napiecia uktadu przywspoélczulnego, powstalego
wskutek braku insuliny. Rowniez Wegierko tlumaczyl niektére objawy
hipoglikemiczne dzialaniem wagotropowym insuliny. Podobnie wypowiada
sie na ogél Falta, powalpiewajgc, czy racje maja E. F. Miiller
i Petterson, kiorzy twierdza, ze podczas wstrzasu insulinowego prze-
wazaja w zakresie nerwu trzewnego wspdlczulne stany pobudzenia, a na
obwodzie przywspdlczulne. Nasuwa sie wiec pytanie, dlaczego insulina nie
prowadzi do ,,wagotonicznego® obrazu krwi, a odwrotnie, do ,,sympatyko-
tonicznego*. Wielu autoréw, m. in. God1iowski, odpowiadajg na to, ze
dzieje sie tak dlatego, ze insulina w odpowiednich dawkach wywoluje wtorna
adrenalinemie a ta sympatykoloniczny obraz krwi. Wtorna adrenalinemia
stwierdzona zostala zaréwno w doswiadczeniach na zwierzetach, jak i droga
spostrzezen klinicznych (Kugelmann, Tournadei Chabrol,
Zunz i La Barre — cyt. wg Falty, Cannon, Heilhrun
iLibert — cyt. wg Wegierki. Godlowskiego i Dawido-
wicza). Niektorzy pndkresiaja, 7ze adrenalinemia ta dochodzi do skutku,
gdy poziom cukru we krwi obnizy cie do 60 mg®h.

Badania nad wplywem adrenaliny na bialy nbraz krwi sa 7nacznie licz-
niejsze, anizeli dodwiadczenia nad wplywem insuliny. Przewaznie (chnciaz
nie zawsze) dowodza one, ze pn wstrzykniecin adrenaliny otrzymuje sie
leukocytoze obojetnochlonna i sklonnosé do spadkn krwinek kwasochtonnych
(Falta iinni). Niektérzy aulorzy, jak np. W. Frey (cyt. wg Hoff a)
opisuja dwufazowe dzialanie adrenaliny, a mianowicie poczatkowa limfo-
cytoze a nastepnie leukocytoze. Bogdanik (1949) wyrainie wykazal, ze
po wstrzyknieciu adrenaliny stwierdza si¢ obojetnochlonng lenkocytoze po-
przedzong krotkotrwatg (kilkuminutowa) leukopenig. A. Ber (1946)
uwaza, ze tatwo$¢ i szybkos¢ wystepowania neutrofilii zalezna jest on wiel-
kosci dawki adrenaliny. Wedlug wiec wiekszosci autoréw adrenalina daje
»sympatykotoniczny** obraz krwi.

Jak juz wspominaliSmy, niektérzy autorzy (Kugelmann, Falta,
Godlowski, oraz wedlug pidémiennictwa 1 Krzymienia) sta-
raja sie udowodni¢, ze objawy hipoglikemii, miedzy innymi obraz krwi, s3
wywolane wtérnym podniesieniem sie¢ poziomu adrenaliny we krwi, 7e s3
one zatem objawami dzialama wewnatrzpochodnej adrenaliny. Z tego wy-
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prowadzaja wniosek, ze mechanizm dziatania stanéw hipoglikemicznych
polega na sprowokowaniu ,wtdrnej adrenalinemii®, ze w rezultacie wigc
dziala przy takich stanach endogenna adrenalina, a nie wsirzyknieta insu-
lina. Wegierko jest innego zdania, podkreélajac, 2e w okresie dziatania
leczniczego L.S. H. wszystkie ohjawy kliniczne przemawiajg za dzialaniem
insuliny, a nie za nastepowym dziataniem adrenaliny. Wegierko uwaza,
ze ,pod wplywem L. S. H. dochodzi do wyraznego przestrojenia ustroju.
W mechanizmie tego przestrojenin odgrywa duza role lekki wstrzas, ktory
najczesdciej przebiega rownoczesnie z niedoctkrzeniem krwi. Czy jednak nie-
docukrzenie krwi jest objawem decydujacym w powstawaniu wstrzasu, jest
kwestia watpliwg. Wiele danych przemawia za tym, ze niedocukrzenie krwi
jest jedynie objawem wspodlprzebiegajacym z innymi zmianami w ustroju,
ktérych na razie stwierdzi¢ nie jesteSmy w stanie, a kidre najprawdopodob-
niej odgrywajg wigksza rnle w powstawaniit objawow hipoglikemicznych,
niz sama hipoglikemia. Jezeli omawiane stany nazywamy jednak hipogli-
kemicznymi, to jedynie dlatego, 7e obnizenie poziomu cukru we krwi wysle-
puje tu najjaskrawiej i najczesciej”

Jak widzimy, od zagadnienia wplywu L. S. H. na obraz krwi, od stwier-
dzenia ,,sympatykotonicznego* czy tez ,,wagotonicznego* obrazu: po wstrzyk-
nigciu insuliny, od poréwnania zmian we krwi ohwodowej po podanin insu-
liny i po podaniu adrenaliny, prowadzi prosta droga do zagadnienia mecha-
nizmu dziatania L. S. H. Che¢ rzucenia swiatta na ten mechanizm, byla
drugim celem, ktéry nam przySwiecal w chwili przystgpienia do badan.

Podobnie wigc jak Godiowski, chociaz niezaleznie od niego, obje-
liSmy badaniami obserwacje zmian we krwi zar6wno po adrenalinie jak i po
insulinie.

Godlowski (1948) podawat 11 chorym wykazujacym eozynofilie
adrenaling w postaci kropléwki do7ylnej (8--10 mg adrenaliny, rozpnszczo-
nej w 200—300 ml piynu fizjologicznego, wlewanych z szybko$cig 6— 12 kropel
na minute przez okres 8—12 godzin). Chorzy nie byli na czczo. Liczbe eozy-
nofiléw okreélal co ¥/ godziny w przeciagu pierwszych 13 godzin, nastepnie
co godzing az do zasniecia chorego i po tym jeszcze dwukrotnie. Po 2—3
dniach wstrzykiwano choremu 100 j. insuliny podskdrnie i wykonywano takie
same badania, jak uprzednio. Chorych — jak juz wspominaliSmy poprzed-
nio — przetrzymywano w stanie hipoglikemii do 3 godz. Autor stwierdzil,
ze $rednia krzywa eozynolilii po adrenalinie przebiega prawie identycznie
jak $rednia krzywa po wstrzyknieciu insuliny. RéZnica miedzy nimi polega
jedynie na wczesniejszym zniknieciu lub zmniejszeniu sig¢ eozynofilii po
insulinie, anizeli po adrenalinie. Autor uwaza wigc, ze w obydwu wypad-
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kach dziala¢ musi wspdlna przyczyna ,a opierajgc si¢ na zjawisku wtdrnej
poinsulinowe]j adrenalinemii upatruje te przyczyne w dzialaniu adrenaliny.

W naszych badaniach postugiwaliSémy sie inng metodyka badan, anizeli
Godlowski, jak to wynika z rozdziatu II.

II. Metodyka, przebieg i wyniki badaii wlasmych

W pierwszym etapie badan zajeliSmy sie jedynie orientacyjnag kontrola
wplywu L. S. H. na obraz krwi, w szczegdlnoSci na krwinki kwasochicnne.
Badania te przeprowadziliSmy u 4 chorych (3 chorych na wloénice, 1 -- na
dychawice oskrzelowa). Stany hipoglikemiczne wywolywaliSémy za pomoca
metody stosowanej przez Wegierke i jego szkole, a opisanej juz kilka-
krotnie w odpowiednich publikacjach Podawali$my wiec chorym na czczo
30—40 (przewaznie 40) jednosiek insuliny dozylnie a po wystapieniu obja-
wéw klinicznych lekkiego niedocukrzenia (poty, uczucie goraca, drzenie
konczyn, gtéd lub tylko niektore z tych objawow) przerywalismy stan hipo-
glikemii przez doustne podanie cukru natychmiast lub wkrétce po tym, prze-
trzymujac chorych w stanie niedocukrzenia nie dluzej niz przez 20--30 minut,
jak juz wyzej zaznaczono. Przy tej metodzie wypadki przejscia w ciezki stan
hipoglikemiczny zdarzajg si¢ wyjatkowo. W zadnym lez przypadku, zaréwno
w pierwszym jak i w pdéZniejszych okresach nie spostrzegaliSmy ani drgawek
ani utraty przytomnosci. Krew pobieraliSmy z opuszki palca przed wstrzyk-
nieciem insuliny, w czasie wyraznego wystgpienia objawéw klinicznych hi-
poglikemii, w 1 godzing, 7 (w jednym przypadku 6 godzin) i 24 godziny po
tym. Wyniki — o ile chodzi o odsetkowy stosunek eozynofilow -- byly na-
stepujace (od 1—4 przypadku): Na czczo: 17, 29, 25, 11; w momencie wy-
raznego wystgpienia objawow niedocukrzenia: 23, 29, 20, 12; po godzinie
19, 24, 13,5, 12; po 7 godz. (wzgl. po 6 w przyp. 4): 11, 18, 8, 6; po 24 godzi-
nach 16, 18, 18, 6. W czwartym przypadku okre$lono liczbe krwinek réwniez
po 2% godz. (eozyn. 3) i po 4 godz. (eozyn. 6). Jak wida¢ z powy7szego
zestawienia, wyrazny spadek liczby eozynofiléw zaznaczal si¢ po kilku go-
dzinach.

Po tym wstepnym okresie badan przystapiliémy do zagadnienia w spo-
s6b bardziej systematyczny, studiujac obraz krwi n dziewieciu chorych.
U o$miu badalisSmy wplyw zaréwno adrenaliny, jak i insuliny, u jednego —
jedynie insuliny. Chorzy ci byli dotknieci dychawica oskrzelowa (6), i prze-
wleklym zespolem go$¢cowym (3).

Metodyka byla w tym etapie badan nastepujaca. U chorego poprzednio
klinicznie przebadanego, pobieranc na czczo krew z palca i wywolywano
L. S. H. W chwili wyraznego wystgpienia klinicznych objawow niedocukrze-
nia (na ,szczycie L. S. H.) a wiec przecietnie po 30 min. (z wyj. | przy-
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padku, w ktérym hipoglikemia wystapita. péiniej pobierano znéw krew,
przerywano L. S. H. przez podanie do wypicia szklanki herbaty z 8 tyzecz-
kami cukru, w 2 godziny po tym pobierano krew po raz trzeci. Nasiepne
proby krwi badano jeszcze 8 razy w godzinnych odslepach, a wreszcie ozna-
czano krew po 24 godz. od wstrzykniecia insuliny. We krwi obliczano ilos¢
krwinek bialych oraz odsetkowy stosunek poszczegdlnych typéw krwinek.
Po przerwaniu niedocukrzenia i po spozyciu $niadania chorzy zapadali w sen
fizjologiczny; zazwyczaj po 1- -2 godzinach budzili sie W ciggu dnia spo-
zywali obiad i kolacje. Przez caly dzen pozostawali w 1dzku. W jednym
przypadku (chora H. Sz.) wystapila pod koniec dnia wtdérna hipoglikemia,
przerwana podaniem cukrit. Zdawalismy sobie sprawe, Ze zezwolenie chorym
na przyjmowanie positkéw moze wplyngé na wyniki badan (leukocytoza
trawienna). Przekonali$mny sie jednak, ze wahania ta drogg wywolane nie
sg decydujace dla wynikow, ktore i tak sie zawsze wahajg w pewnych gra-
nicach. Poza tym glodowanie w czasie stanu niedocukrzenia lub po nim
bytoby dla chorych bardzo ucigzliwe, czego chcieliSmy uniknaé, a moze
nawet niemozliwe do przeprowadzenia ze wzgledu na wtérna hipoglikemie.

Po 2—4 dniach choremu hadano krew na czezo, wstrzykiwano pod-
skornie 1 mg adrenaliny, po 15 min. powtdrnic hadano krew, podawano
choremu s$niadanie i nastepnie badano krew co god~ine dziewieé razy w ciagu
dnia, a wreszcie po 24 godz. na czczo. Adrenaline podawano wiec tylko jeden
raz. Chorzy zachowywali si¢ podopnie jak po L. S. H. z wyjatkiem-zapadania
w sen w ciaggu dnia.

Wyniki liczbowe tych badar przedstawione sa w tabeli Nr L.

Z danych liczbowych taheli Nr 1 wynika:

A. Po insulinie:

a) Liczba ogolna krwinek bialych wzrasta szybko, tak, ze juz na szezy-
cie jest bardzo wysoka, uirzymuje sie na tym poziomie od 1- 4 godzin, po
czym nieco spada, ale jest ciagle wyzsza od wartosci wyjsciowych, do kié-
rych wraca dopiero po 24 godzinach.

b) Odsetek krwinek kwasochionnych spada juz na ,,szczycie* lub s go-
dziny pézniej, przy czym ten spadek jest w wiekszosci przypadkéw nieznacz-
ny, w 2—4 godz. od podania insuliny spadek ten nsiaga maximum, trwajace
2—4 godziny, po czym liczba kwasochlonnych podnosi si¢ zwolna a po 24
godzinach wraca do wartodci wyjSciowych wzglednie nieco wyzszych lub
nizszych. W dwéch tylko przypadkach po 24 godzinach liczba kwasochton-
nych byla wyraznie wyzsza, niz przed badaniem. .

c) Odsetek granulocytéw paleczkowatych wzrasta na ogét od poczatku
osiggajgc maximum po 2—4 godzinach, a nastepnie powoli spada, wracajac
do warto$ci wyjsciowych badz to pod koniec dnia, badZ tez po 24 godzinach.
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W jednym przypadku przesunigcia nie stwierdzono. Zastuguje na podkresle-
nie fakt, Ze przesuniecie w lewo wystepuje pozniej anizeli wzrost ogéinej
liczby bialych krwinek.

d) Odsetek ganulocytéw podzielonych z poczatku (na ,szczycie) hadz
pozostaje na poziomie wyjSciowym, badz tez spada, a nastepnie wzrasta,
utrzymujac sie na do$¢ wysokim poziomie w ciagu 2 —4 godzin, a nastepnie
wolno wraca do punkiu wyjSciowego tego samegn dria lub po 24 godzinach.
W jednym przypadku wzrostu granulocytow podzielonych nie stwierdzono.

e) Odsetek limfocytow we wszystkich przypadkach wyraznte spada,
jednakze w czeSci przypadkow (czterech) poprzedzony jest nieznaczna lim-
focytoza. Spadek utrzymuje sie 1---3 godzin, po czym liczba limfocytow
wraca do wartosci bliskich wyjSciowym osiggajac je pod koniec dnia lub
po 24 godzinach.

f) Odsetek monocytéw waha sie na ogdl nieregularnie, wykazuja jedy-
nie w 2 przypadkach wyrainy wzrost i to tylko chwilowy po okolo 2 godzi-
nach. W innych przypadkach liczha monocytéw oscyluje okolo $rednich liczb
zblizonych do wyjsciowych.

g) O ile chodzi o granulocyty zasadochlonne, to ze wzgledu na ich
maly odsetek, ktérego wahania nie daja si¢ uchwyci¢ przy pomocy oblicze-
nia w rozmiarze, nie uwazali$my za mozliwe wypowiadac¢ sie co do ich zacho-
wania, dlatego w dalszym ciggu pracy nie bedziemy wspominali o granu-
locytach zasadochlonnych.

B. Po adrenalinie:

a) Liczba ogdlna krwinek biatych zachowuje sie na ogol podobnie jak
i po insulinie, wykazujac nieco wyzsze wartosci w 3 przyp., nizsze w 3 przy-
padkach, a prawie identyczne w 2 przypadkach.

b) Odsetek granulocytéw kwasochlonnych zachowuje sie prawie tak
samo, jak po insulinie. Jedynie w 1 przypadku, w ktérym zresztg i po insu-
linie spadek eozynofiléw by! nieznaczny, nie stwierdzono po adrenalinie
spadku, a nawet pod koniec dnia pewna zwyzke.

c) Odsetek granulocytéw pateczkowatych wzrasta, zachowujac sie po-
dobnie jak po insulinie. W jednym tylko przypadku, w ktérym wzrost liczby
pateczkowatych po insulinie byl szczegolnie duzy (od 4 do 25%) 7auwa-
zyliSmy te rozbiezno$é, ze wzrost paleczkowatych po adrenalinie byl znacz-
nie mniejszy (od 6 do 10°%). W innym przypadku byla rowniez rozbieznos¢,
ale znacznie mniejsza. Mianowicie po insulinie wzrost odsetka pateczkowa-
tych wynosit 15 (od 1 do 16%), a po adrenalinie 4 (od 3 do 7%).
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d) Odsetek granulocytéw podzielonych zachowuje sie podobnie jak po
insulinie. Tylko w jednym przypadku wzrost po insulinie jest wigkszy niz
po adrenalinie.

e) Odsetek limfocytéw podobnie jak po insulinie spada (w 4 przypad-
kach po przejsciowej mniej lub bardziej wyra7nej limfocytozie).

f) Odsetek monocytéw waha si¢ podobnie jak po insulinie.

Kwaso-
chlonne
10% Podzielone
A : Paleczkowale
o s lon Limfocy[,
Se Honocytg
0% — Wl
Leukocyteza | \ RIveY '-}?ilz‘e
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Widzimy wiec, ze pomingwszy pewne wahania w granicach hledéw do-
$wiadczenia, mozna twierdzié, ze wplyw zaréwno stanéw hipoglikemicznych
jak i adrenaliny na leukecytozg i na odsetkowy skiad krwi bialej, jest bardzo
podobny, niemal identyczny.

Wartosci Srednie obliczone z liczb zawartych w tab. I, podane sq w ta-
beli I i przedstawione na wykresie la i Ib.

Wyniki nasze, o ile chodzi o eozynofilie, odpowiadaja danym otrzyma-
nym przez Godlowskiego (1948). Liczb odnoszacych sie do leukocy-
tozy i innych sktadnikéw krwi autor ten w swej pracy nie podaje.
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Ze wzgledu na to, ze w piSmiennictwie spotykamy sie na ogét 7z oadset-
kowymi wartosciami danych typéw krwinek, a nie liczbami bezwzglednymi,
rowniez i my byliSmy zmuszeni oblicza¢ poszczegdlne poslacie krwinek
odsetkowo wedlug schematu Schillinga, azeby maéc porownaé nasze wyniki
z wynikami innych autoréw. Zdawalismy sobie jednakze sprawe, ze poréw-
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.. Wykres I b

nywanie odsetkowych warto$ci ma jedynie wzgledne znaczenie, ze nie od-
daje ono wiernie rzeczywistych stosunkow, jak to zresztg juz niejednokrotnie
podkre$lano (m. in. Gibinski). Dlatego tez obliczyliSmy zawarto$¢ po-
szczegdlnych postaci krwinek w liczbach bezwzglednych i otrzymalismy
dane, zawarte w tabeli Nr III.

Srednie obliczone z tych danych przedstawione s3 w tabeli IV i na wy-
kresie I1a i IIb. '
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TABELA NrlVv

Wartosci Srednie z badan wykonanych w ciggu dnia i po 24 god7
(wartosci bezwzgledne)

Naczczo LSH 1/s 1 2 3 4 5 6 7 8 9 24 godz.
P 428 807 1120 1498 1588 1498 1175 866 822 an2 860 082 319
Po 3503 5482 5929 7181 6832 7126 6415 6420 5827 5924 5649 5418 3228
Kw 889 1263 768 513 541 524 492 701 662 635 678 621 981
L 2108 3657 2307 1284 1036 1422 1910 1986 2029 1797 2591 2537 1662
M 586 918 736 769 640 549 620 594 536 583 523 463 546

Na czezo 14 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 24 godz.
P 314 601 1244 966 953 990 950 861 562 618 641 1235 319
Po 3224 5780 '8577 5584 6852 5826 5182 4896 4731 4722 4527 4085 3540
Kw 901 1582 971 651 606 594 664 710 751 500 776 380 . 1121
L 1890 3101 2442 1305 1716 1521 1799 1789 1827 2034 1893 3325 2006
M 537 951 645 609 598 528 763 504 630 395 690 475 411
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Po stwierdzeniu podobnego, prawie identycznego przebiegu krzywych
wartosci liczbowych krwinek i ogdlnej leukocytozy zaréwno po L. S H. jak
i po adrenalinie, nalezy sobie zada¢ pytanie, czy rzeczywiscie zachowanie
sie po insulinie spowodowane jest ,wtérng adrenalinemig®. Jezeliby tak
bylo, to nalezaloby oczekiwaé, ze wplyw ,wtdrnej adrenalinemii* uwidoczni
sie w ktérym$ momencie i ze przed nim bedziemy mieli stosunki we krwi
inne niz po nim. Moglibys$my wiec mie¢ np. przed tym momentem leukopenig,
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eozynofilie i limlocytoze, a po tym odwrotnie: leukocytoze, eozynopenie
i limfopeni¢. Nalezato {akiego momentu, Swiadczacego o zdobyciu przewagi
przez adrenaling szuka¢ zaraz w pierwszym okresie po wstrzyknieciu insu-
liny. Dlatego tez postanowiliSmy w nastepnym etapie badan zwrdcié¢ szcze-
g6lng uwage na okres !z godzinny po podaniu insuliny. Dla poréwnania
przeprowadzilidmy iakie same badania réwniez i po adrenalinie. Uwazalis-
my rowniez za celowe przebadac krzywg cukru we krwi w czasie badania,
albowiem podwyzszenie poziomu cukru jest uznanym dowodem dziatania
adrenaliny a obnizenie poziomu cukru dowodem dziatania insuliny. Zwré-
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ciliSmy wreszcie uwage na to, w jakim stosunku czasowym pozostajg zmiany
we krwi do klinicznych objawow hipoglikemii i do poziomu cukru we krwi.
W rezultacie metodyka tego etapu badan przedstawia sie nastepujaco. Liczba
chorych wynosita 8 (z tego dotknigtych dychawica oskrzelowa 2, przewle-
ktym zespolem gosécowym 4, czerwiwoscig I; 1 stan po ,.grypie”, przypu-
szczalnie po nacieku zwiewnym). Dwu chorych tej serii hadanych byto juz
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Wykres 1lIb

poprzednio (tj. w ciggu dnia i po 24 godzinach). Chorym pobierano krew
na czczo, wstrzykiwano insuling (jak w poprzednim etapie badan) i odtad
badano krew co 10 minut przez 11/, godziny. W 1/; godziny od pierwszych
objawéw hipoglikemii przerywano ja przez podanie szklanki herbaty ocu-
krzonej, i podawano $niadanie. Po 2—4 dniach postepowano podobnie,
wstrzykujgc jedynie zamiast insuliny adrenaline. Sniadanie otrzyimnywali
chorzy w tym samym czasie, co po insulinie, liczac od poczatku badania.
U szeSciu chorych okredlano w ciggu 70 min. poziom cukru we krwi, pobie-
rajgc jg do badania bezposrednio po pobraniu probki do badania morfolo-
gicznego.
Wyniki liczbowe przedstawione sg w tabeli V.
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TABELA NrV
Wyniki liczbowe badan w ciggu 11/, godz.
(wartosci odsetkowe)
Przyp. Nr 1 (chory S. W.)

Na czczo 10’ 20’ 30 40’ 50’ 60’ 70’ 80’ 9
P 3,5 4,5 5 7 35 4 4 8,5 9
Po 46,5 45,5 38 37 37 43 43 42 485 49
Kw 14 9,5 11,5 15 13,56 15 16 12 12 12
L 31,5 37 43 325 365 33 31 36 275 25
M 4 3,5 2,5 7 8,5 55 5,5 55 35 5
Zas 05 — — 05 — 0,5 0,5 05 — —
Leuk. 6700 5850 4900 10750 11600 9150 10250 9050 8150 7950
P 4 45 3 2 4 4 45 65 85 65
Po 32 33 32,5 36,5 35 36 445 565 485 49
Kw 22 20 22 22 23,5 145 .18 11 13 13
L 37,5 39 39,5 33 325 39 1556 21,5 245 275
M 4 3,5 " 25 5 5 4 2,5 5 3,5 3
Zas 0.5 — 0,5 1,5 — 05 — — — i
Leuk 6150 10200 12300 14650 10050 7950 9900 8050 9200 8800

Przyp. Nr 2 (chory P. K\)

Na czczo 10° 20’ 30 40’ 50° 60 70 80 90
P 5,5 35 3 35 35 3 45 4 7 7!
Po 48 56,5 3,5 46,5 385 56 49 43 54,5 59,5
Kw 16 18 16,5 185 185 16 13,5 165 12,5 13
L 24,5 19,5 41,5 28,5 34 20 25 32 225 17,5
M 5,5 2,5 4,5 3 5,5 5 8 4,5 35 3
Zas 0,5 - — — — — — — — —
Leuk 8000 7450 68n0 3700 10050 11450 9550 10750 10550 11600
P 3 4.5 3 4 2,5 4,5 6,5 7 6 7.5
Po 42,5 3& 40 36 41,5 33 51,5 58 62,5 70
Kw 21,5 26 25,5 185 195 235 155 15 13 9
[ 27 24,5 24,5 33 29 30 215 18 13,5 7,5
M 5,5 6,5 6,5 R 6,5 7.5 4 7.5 4,5 5
Zas 0,5 0,5 0,5 0,5 1 1,5 1 0,5 0,5 1
Leuk 8500 12150 15500 13060 8600 9350 9400 10150 10650 9900



304 Aleksander Goldschmied, Jerzy Meissner i Maria Eugenia Goldschmied (176)

Tabela Nr V (c. d.)
Przyp. Nr 3 (chory M. S.)

Na czczo 10’ 200 30 400 500 60 700 8o a0
p 33 3,5 2,5 3 3,5 3,5 2,5 35 6 8
Po 51 44 51 51 415 335 45 49,5 47 57
hw 10 9,5 75 9 8 9 6.5 55 6 5
L 30 41 36,5 345 43 47 41 36 38 27
M 6 2 2,5 2,5 4 7 5 55 3 3
Zas — — — - : — - - — —~

Leuk 8500 7850 9550 12550 13700 13550 13800 12700 11150 11200

F 8 6 6 9 5 3,5 4 5 7 7
Po 37 40,5 38 32 41 43 475 41 45 46,5
Kw 12 Q 6,5 7 75 5 5 5 5 5
L 36 38 42 46 38,5 41 35 42 38 345
M 6,5 6,5 7 6 8 7 8,5 7 5 6,5
Zas 0,5 — 0,5 — — 05 — — — 0,5

Leuk 8450 11000 12750 11350 12800 11150 12250 9000 10000 7500
Przyp. Nr 4 (chory W. M.)

Na czczo 10° 20’ 30 40’ 50’ 60’ 70 80 90’
p 1,5 1 2,5 1,0 1,5 2 2 2 2,5 3,5
Po 53 67 66 58 51,5 475 55 60 585 69
Kw 7 6,5 35 4 3 5 5 4,5 4,5 45
L 34 23,5 25,5 35,5 40,5 405 335 285 285 18,5
M 4 1 2,5 1,5 2,5 4,5 45 4,5 6 45
Zas 0,5 1 - — 1 0, — 0,5 — —

Leuk 7650 10400 9200 12950 15300 19400 16500 13100 15650 15150

P 2 1 1 2 1 1 5 5,5 8,5 4,5
Po 46 50 36 46,5 465 505 525 625 595 75
Kw 6 7 3 3 3,5 4 3 3,5 2 1
L 435 37,5 56 41,5 44 39 37 21 27 17
M 2,5 4 4 7 4,5 5 2,5 4 2 2
Zas — 0,5 — —_ 0,5 05 - 0,5 1 0,5

Leuk 10950 14050 17750 21600 20500 15850 22850 21850 24050 922500
Przyp. Nr 5 (chora Sz. O.)

Naczczo 10 20’ 300 - 400 500 60 700 80 90’
P 7 9,5 45 6 5 55 6.5 45 75 5,5
Po 45 415 495 455 39 415 33 395 385 37
Kw 16 15,5 12,5 14 145 105 165 9 85 9,5
L 22,5 25 2; 28 255 35 415 35 38 40
M 9,5 9 8,5 65 105 75 2,5 7 7.5 8
Zas — 0,5 — — 0,5 — — — — —

Leuk 7200 10300 10900 7100 7600 7500 8100 11400 9200 7700
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Tabela Nr V (c. d.)
P 8 6,5 6 6,5 75 6,5 5 7 9 8
Po 47 39,5 40,5 44 42 51 50 48 47 45
Kw 7 55 45 4,5 4 3 4 5 5 4
L 34 44,5 45 40,5 395 35 36 36 34 36,5
M 4 4 3,5 4,5 5 45 5 4 5 6,5
Zas — — 0,5 — - — — ~-- — —
Leuk 8350 8650 10800 10450 11100 10900 9300 8350 8350 9100
Przyp. Nr 6 (chory B. F.)
Na czczo 10’ 20 30 40 50° 60’ 70 80’ 90’
P 2 1 2 1 1,5 2,5 5 5 5 4,5
Po 52 59 54 54 42 415 42 495 47 61
Kw 10 5 4 6 6 3,5 45 4 4 3,5
L 33 31,5 37,5 35 43 48 415 35 38 25
M 3 3,5 2,5 4 75 4,5 7 6,5 6 5,5
Zas — — — — — — — — - 0,5
Leuk 6000 5200 7050 7200 9650 7400 9800 7400 6500 6650
I 4, 3,5 3 3 3,5 4 55 2,5 3 45
Po 49,5 475 48 49,5 48 56 54 665 71,5 61
Kw 10,5 7,5 7.5 85 10,5 6 8,5 55 38 26,5
L 27 35 33 32 335 29 26 225 18 23,5
M 8,5 6,5 8,5 7 4,5 5 6 3 4,5 45
Z3s - — — — — — — — — 0,5
Leuk 7400 12000 10600 9450 8800 6250 7250 7200 7300 8200
Przyp. Nr 7 (chory S.B.)
Na czczo 10° 20’ 30 40 50° 60’ 70’ 80’ 90
P 1 0,5 0,5 — 1 05 — — 1 1
Po 48,5 66 67 61,5 475 44 56,5 63 71 67
Kw 7 5 6,5 6,5 6 5 5,5 5 3 35
L 38,5 28,5 21,5 27 37 44 31 26 21 25
M 5 55 4 5 75 6,5 7 5,5 4 3
Zas - 0,5 0,5 - 1 — — 0,5 — -
Leuk €250 6350 765G 11650 11100 108350 10950 11630 11800 11250
p 2 1,5 1 1,5 1 0,5 2 0,5 1 1
Po 87,5 63,5 30 53 56 60 60,5 60,5 55 61,5
Kw 6,5 4 5 1,5 4 3 4,5 3,5 6 3
L 28 23,5 40 35 33 32 295 31,56 34 30
M 6 7.5 3,5 ) 5 3 2 0,5 3,5 35
Zas — — 0,5 0,5 1 1,5 — 05 —
Leuk 11550 18400 24700 17850 19300 17550 15400 17900 17850 15450
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Tabela Nr V (c. d.)

Przyp. Nr 8 (chory P. B.)
Na ezczo 10° 20’ 30 40’ 50’ 60 70 8o’ 90’
p 5 6,5 8 9,5 8,5 9 9 11 16 19,5
Po 32 30 375 35 34 33 38 50 47 15.5
Kw 24 15,5 16 17 9 11 14,5 8,5 8 9
L 32 45 33,5 345 405 405 305 25 235 18
M 6,5 3 45 4 7 5 8 5 5 7.5
Zas 0,5 — 0,5 — 1 15 - 0,5 05 .05
Leuk 6400 5450 5950 9650 12250 15750 15700 13300 13900 14950
P 3 55 45 5 85 11,5 12 13,5 16,5 21
Po 29 38 23,5 235 325 355 51,5 48 50,5 45,5
Kw 19,5 15,5 16,5 145 145 10,5 9 75 8,5 55
L 40 32,5 17 495 395 40 21 26 175 23
M ] 7.5 7.5 7 4,5 2,5 5,5 5 6 4,5
Zas 0,5 1 - 0,5 0,5 — 1 — 1 —
Leuk 7200 12400 11350 12500 10100 9600 9850 8200 8700 9600
UWAG! (odnosza sig takze do tablic VI--VIII):
Na pierwszym miejscu wyniki po insulinie, na drugim — po adrenalinie.
210,20 ...... oznacza czas od wstrzykniecia insuliny, lub adrenaliny.
3. Skréty jak w tabelach poprzednich.
TABELA Nr VI
Wyniki $rednie z wynikéw badan w ciggu 11/, godz.
(wartosci odsetkowe)
Na ezczo 10 20’ 30 40’ 50’ 60 70 80’ 90’

p 4 4 35 4 4 3 4 4 6,5 7.5
Po 47 50,5 50 485 415 43 45 .50 51 56
Kw 13 10,5 9,5 12 10 95 10 8 75 7.5
L 30,5 31,5 33 32 375 385 345 31,5 295 245
M 55 4 3,5 4 6,5 5,5 6 5,5 55 4,5
[Leuk 7100 7300 7800 8900 (1400 11900 11800 11200 10900 10800
p 4 4 35 4 4 45 55 6 7 7.5
Po 42,5 44 38,5 40 43 455 51,5 55 55 57
Kw 14 12 11,5 10 10 8,5 8,5 7 7 6
L 29 30 35 325 - 3t 30,5 25 24 23,5 22
M 55 6 5,5 6,5 5 5 4,5 4,5 4,5 4
Leuk 6600 12300 14500 10200 12600 11700 12000 11300 12000 11400
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Z danych liczbowych tabeli V wynika, ze wahania sg w tej serii badan
wyrazniejsze, niz w poprzedniej, co ze wzgledu na lak czeste okreélenia
krwi jest zrozumiate. Mimo to jednak mozna stwierdzié, ze:

a) liczba ogdlna krwinek bialych wzrasta zaréwno po insulinie jak
i po adrenalinie z tym zastrzezeniem, 7e w polowie przypadkow leukocytoza
po insulinie w pierwszych 10--20 min. raczej sie¢ obniza lub nie zimienia,
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za$ po adrenalinie od poczalku reénie. W drugiej polowie zauwazamy zu-
pelna prawie rownoleglo§é leukocytozy zarowno po adrenalinie jak i insu-
linie. Wnioskow z przejsciowej tej rozhieznosci w kilku przypadkach wy:
ciagga¢ nie mozna, uwazajac ja raczej za przypadkowa ze wrzgledu na to,
ze poszczegolne postacie krwinek zachowuja sie podobnie rowniez w pierw-
szym okresie po wstrzyknieciu zaréwno adrenaliny jak i insuliny, jak o
wynika z danych w punktach dalszych.
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b) Odsetek granulocytéw kwasochlonnych obniza sie lagodnie zaréwno
po adrenalinie jak i po insulinie.

c) Odsetek granulocytéw paleczkowatych badi to wzrasla wyraznie,
badz tez w tym okresie jeszcze nie zmienia sig, zachowujac sie pndobnie
zarowno po insulinie jak i po adrenalinie.

d) Odsetek granulocytéw porzielonych z poczatku waha sie w dosé
szerokich granicach okolo wartos$ci wyjsciowych, a nastepnie wzrasta (z wy-

20 15000 15%
3]
180 14 000 0% €
/ \ £ Jo 4 \_—_:
3 AL
< 16p 13000 ~/I \\ 5 s VA
x < \ S
3 o 12 000 dL \ g /\5- Lo 0% =
“ o010 Y NS
d :/, \ \'4 N
L 120 11 000 B \ / 60%
e AT e T
() = p1° ' a 509, 5
o 100 ’\10 Q00 "1 \°“ :.' [ z
° v i’o!' e, gocl":.? 1 3
© go 0 9000 H-{fse 1" 40% 2
—
: X , ,"‘\i"ﬂifo Ey g . _§J
£ 60 3 8oooJ. N 30/0%
cU_ o ', e L - :Og
S, 4 J 3000 '20%‘%
e oS
= 000 0% ¢
x T T "3
Y — v'w'
o coplPeeciiopate | | 0% <

12 3 4% S66 % 28 9 10
Wykres IIIb

jatkiem jednego przypadku) zaréwno po insulinie jak i po adrenalinie.

e) Odsetek limfocytow tak po insulinie jak i po adrenalinie z poczatku
waha si¢ podobnie jak odsetek podzielonych a nastepnie spada (z wyjat-
kiem jednego przypadku, w kiérym prawie sie nie zmienia).

f} Odsetek monocytéw w danym okresie zasadniczo sie nie zmienia.

Zarowno jak w poprzedniej serii badan, tak i w tej serii nie stwierdzono
wyraznej roznicy miedzy dziataniem insuliny a adrenaliny na obraz krwi.
Twierdzenie to ilustruja wartoSci $rednie, podane w tabeli VI oraz krzywe
podane na wykresie [1la i I11b.
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TABELA Nr VII
Wyniki liczbowe badan w ciagu 11/, godz.

(wartcSci bezwzgledne)

Przyp. Nr 1 (chory W. S.)

Naczczo  10° 20° 3" 40 500 60 700 8O 90
p 2345 261 245 749 406 273 408 360 6885 7l
Po 31155 2630 1862 3950 4202 3013 4386 3780 30285 3871
Kw 938 551 5635 1605 1566 1365 1632 1080  O72 948
L 21105 2146 2107  3477,5 4234 3003 3162 3240 2227,5 1875
M 268 203 1285 749 98 5005 561 495 2835 395
Zas 335  — - 85 — 455 51 45— =
p 244 459 369 202 400 316 4455 520 782 572
Po 1952 - 3366  3997,5 5329 3500 2844 44055 4520 4462 4312
Kw 1342 2040 2706 3212 2350 1144 1782 880 1196 1144
L 2287,5 3078 48585 4818 3250 3081 15345 1720 2254 2420
M 244 357 3075 730 500 316  247,5 400 506 264
Zas 305  — 6,5 219 — 395 — — — 88

Przyp. Nr 2 (chory K. P.)

Na czczo 10 200 30 40 50° 60’ 70 80 90
P 440 252 204 3395 330 342 4275 428 735 812
Po 3840 4181 2380 4520,5 3850 6384 4655 4601 5831,5 7202
Kw 1280 1332 1122 1746 1850 1824 1282 1765 1312 1508
L 1950 1443 2822 2764,5 3400 2280 2375 3424 2407,5 2030
M 440 185 306 291 550 570 760 481,5 374,5 348
Zas 40 — — — — — — — — —

[

P 255 544,5 465 520 215 418,5 611 707 636 742,5
Po 3612,5 4598 6200 4680 3569 3069 4841 5858 6625 6930
Kw 18275 3146 3787,5 2405 1677 21855 1357 1515 1378 891
L. 2295 29645 37975 4290 2494 2790 2021 1616 1432 742,5
M 467,5 786,5 1007,5 1040 359 697,56 376 757,5 477 492

Zas 42,5 60,5 77,5 65 86 1395 94 50,5 53 99

Przyp. Nr 3 (chory S. M.)

Na czczo 10’ 20’ 30 40’ 50’ 60’ 0 80 90
P 255 273 237,5 375 479,5 4725 345 4445 666 896
Po 4335 3432 4845 6375 56855 4522,5 6210 62865 5217 6384
Kw 850 741 712,5 1125 1095 1215 897 698,5 666 560
L 2550 3198 2567,5 4312,56 5891 6345 5658 4572 4218 3024
M 510 156 237,5 312,5 548 945 690 698,5 333 336

Las - - - - - - - - - -
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Tabela Nr VII (c. d.)
P 672 660 762 1017 640 388,5 488 450 700 515
Po 3108 4455 4826 3616 5248 4773 5795 3690 4500 34875
Kw 1008 990 8255 791 960 555 560 450 500 375
L 3024 4180 5334 5198 4928 4551 3920 3780 3800 2387,5
M 546 715 889 678 1024 777 952 630 500 4875
Zas 42 — 63,5 — 5556 — — — 37,5
Przyp. Nr 4 (chory M. W.)
Na czczo 10° 20’ 30 40 50’ 60’ 70~ 80 L1y
P 114 104 230 127 2295 388 330 262 390 528,5
Po 4028 6968 6072 7366 7803 Q118 9075 7860 9048 10419
Kw 532 676 322 508 459 970 825 589 702 679
L 2584 2392 2300 4445 6120 7760 5445 3668 4368 2718
M 304 104 230 190,5 3825 873 742,5 589,5 936 729,5
Zas 38 104 — — 153 97 — 655 — 679,5
p 218 140 177 432 205 158 1140 1199 2040 1002
Po 5014 7000 6372 10044 95325 7979 11970 13625 14280 16875
Kw 654 980 531 648 716,5 632 684 763 480 225
L 4741,5 5270 9912 8964 9020 6162 8436 4578 6480 3825
M 2725 560 708 1512 922,56 790 570 872 480 450
Zas — 70 — —- 1025 79 — 109 240 112,5
Przyp. Nr 5 (chora O. Sz.)
Na czezo 10 20 30 40 50 60 v 80 90’
p 504 978,5 490,5 426 380 4125 5265 513 690 423,5
Po 3240 42745 53055  3230,5 2964 31125 2673 4503 3542 2849
Kw 1152 1596,5 1362,5 994 1102 787,5 1336,5 1026 782 731,5
L 1620 2575 2725 1988 1938 2625 3361,5 3990 3496 3080
M 384 927 926,5 461,5 798 562,5 202,5 798 690 616
Zas — 51,5 - — 38 — — — _— =
P 664 559 648 676 8325 7085 465 581 747 728
Po 3901 3397 4374 4576 4662 5559 4650 3984 3901 4095
Kw 581 473 486 468 444 327 372 415 415 364
L 2822 3827 4860 4212 4384,5 3815 3348 2988 2822 33215
M 332 344 778 468 555 490,5 465 332 415 591,5
Zas -- — 54 — — - — — — —
Przyp. Nr 6 (chory F. B.)
Na czcezo 10° 20’ 30 40 50° 60’ 70° 80’ 90’
p 123 52 140 72 144 185 490 370 325 297
Po 3120 3068 3780 388% 4032 3071 4116 3663 3055 4026
Kw 600 260 280 432 576 259 441 296 260 231
L 1980 1638 2625 2520 2128 3552 4067 2590 2470 1650
M 180 182 175 288 720 333 686 481 3% 363
Zas — - - — — - — - - 33
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Tabela Nr VII (e. d.)
p 333 420 318 282 308 248 396 180 219 369
Po 3663 5700 5088 4653 4224 3472 3888 4788 5219,5 5002
Kw 777 900 795 799 924 372 612 396 219 492
L 1998 2400 3498 3008 2948 1798 1872 162¢ 1314 1027
M 629 780 901 658 396 310 432 216 3285 369
Zas — — — - - —_— — — — 4]
Przyp. Nr 7 (chory B. §.)
Na czezo 10 20° 30 40 50 60 70 8o 9P
P 62 31,5 38 — 111 54 — - 118 112
Po 3007 3780 5092 7134 52725 4752 6158,5 7308 8308 7504
Kw 434 315 494 754 666 540 599,5 580 354 392
L 2387 17955 1634 3132 4107 4752 3379 3016 2478 2800
M 310 346,5 304 580 832,5 702 763 638 464 336
Zas — 31,5 38 — 111 — — 56 — —
P 230 276 247 267 193 87,5 308 89 178 154
Po 6612,5 11684 12350 9434 10808 10500 9317 10829,5 9790 947!
Kw 747,5 736 1235 267 772 525 693 626,5 1068 462
L 3220 4324 9880 6410 6369 5600 4543 5638,5 6052 4620
M 690 1380 864,5 1513 965 525 308 89 623 539
Zas - — 123,5 89 193 2625 — — 89 -
Przyp. Nr 8 (chora B. P.)
Na czczo 10 20 30 40’ 50° 60 70 80 90
p 320 351 472 912 1037 1413 1413 1463 2224 299E5
Po 2048 1620 22125 3360 4148 5181 5966 6650 6533 67795
Kw 1536 837 944 1632 1098 1727 2276,5 1130,5 1112 1341
L 2048 2880 1976,5 3312 4941 6358,5 47885 3325 3266,5 2632
M 416 162 265.5 384 854 785 1256 665 695 1117,5
Zas 32 — 29,5 - 122 2355 — 775 695 745
P 216 682 508,5 625 858,5 1104 1176 1107 14355 2016
Po 2088 4722 2655,5  2937.5 3282,5 3408 5047 3936 4393,5 4368
Kw 1404 1922 1864,5 1812,5 1464,5 1008 882 615 739,5 528
L 2880 4030 5301 6187.5 3989,5 3840 2058 2132 1522,5 2208
M 576 930 8475 875 4545 240 528 410 492 432
Zas 36 124 — 62,5 505 — 96 — 82 —
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TABELA Nr VIII
Warto$ci $rednie z wynikéw badan w ciagu 1t/ godz.

(warto$ci bezwzgledne)

Na czczo 10° 20’ 30 40’ 50° 60 70 80 ity
P 256 288 257 375 392 442 492 480 730 736
Po 3342 3745 3955 4979 4756 5066 5405 5581 5692 6129
Kw a5 789 725 1100 1048 1086 1161 896 770 799
L 2155 2258 2344 3244 4095 4584 4029 3491 3116 2482
M 352 283 321 407 709 659 708 606 771 530
P 354 468 437 514 456 428 429 604 842 764
Po 3744 5614 5733 5659 5603 5200 6239 6404 6646 6792
Kw 1042 1398 1529 1300 1163 842 868 708 749 560
L 2908 3869 5330 5387 4648 3956 3479 3009 3334 268l
M 470 432 788 934 672 518 485 463 478 453

Podobnie jak poprzednio, okresliliSmy réwniez liczby bezwzgledne po-
szczegolnych postaci krwinek i podajemy je w 1abeli VII.

Wartosci $rednie podane sg w tabeli VIII.

Krzywe otrzymane z warlosci Srednich przedstawione sg na wykresie
IVaiIVb.

Poréwnujac krzywe wartodci $rednich bezwzglednych po insulinie i po
adrenalinie mozemy zauwazyé pewna réznice w zachowaniu sie poczatko-
wego odcinka krzywych w okresie pierwszych 20 min., a mianowicie: za-
rowno leukocytoza jak i liczba podzielonych i limfocytéw wzrastaja po insu-
linie poczatkowo tagodnie, a dopiero po 20 min. zaczynaja wzrastaé szyhko.
Krzywa kwasochlonnych po insulinie nawet nieco opada i wzrasia dopiero
po 20 min. Natomiast wszystkie odpowiednie krzywe po adrenalinie wzra-
stajg szybko od poczatku

Fakt ten moznaby bylo tlumaczyé w dwojaki sposdb. Pierwsza mozli-
wosé, to wystepowanie w ciggu pierwszych 20 min. insulinemii, wywotujgcej
odmienny obraz krwi niz powstajaca nastepnie wtérna adrenalinemia. Prze-
ciwko takiemu tlumaczeniu przemawiajg nastepujace fakty:

1. Nalezaloby oczekiwaé, ze w okresie poczatkowe] insulinemii po-
szczegdlne rodzaje krwinek zachowywaé sie beda odwrotnie, niz w okresie
adrenalinemii. Powinnismy wiec otrzymaé bezwzgledna neuiropenie, limfo-
penie i eozynopenie. Tymczasem zamiast nich obserwujemy nieregularne
wahania ilosci krwinek —- w czedci przypadkéw wzrost, w innych spadek,
w jeszeze innych wyniki mniej wigcej rowne wyjsciowym. Tak np. w odnie-
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sieniu do kwasochtonnych stwierdzamy w czterech przypadkach spadek ich
liczby, w jednym wzrost, w dwdéch wartoéci odpowiadajace wyjsciowym,
w jednym poczatkowy wzrost, potem spadek. Krzywe $érednie wykazujg nie-
znaczny wzrost liczby podzielonych i limfocytéw, oraz nieznaczny spadek
kwasochtonnych.
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2. W okresie wtornej adrenalinemii wystepujgcej po uprzedniej insuli-
nemii nalezaloby oczekiwaé zmiany krzywej cukru, ktéra winnaby wykazaé
cho¢ minimalng tendencje do zwyzki wartosci. Tymczasem wykonane przez
nas badania poziomu cukru we krwi wykazujg staly jego spadek (az do
chwili podania $niadania).

Wszysiko, co wyzej powiedziano, da si¢ rowniez zastosowaé w odnie-
sieniu do leukocytozy.

W $wietle tego rozumowania nalezatoby przyja¢ drugie mozliwe tluma-
czenie, wedlug kiérego w okresie 10—20 min. po wstrzyknieciu insuliny nie
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mamy jeszcze zadnego jej wyraznego dzialania na obraz krwi w jakim-
kolwiek kierunku, a wahania przez nas otrzymane sg normalnymi wahaniami
wlosowymi® czyli przypadkowymi, zwigzanymi z szeregiem dzialajacych
na chorego czynnikéw wewnetrznych i zewnetrznych.

Celem sprawdzenia tego twierdzenia wykonaliSmy u & praktycznie
zdrowych os6b trzykrotne badanie obrazu krwi na czczo co 10 min. bez po-
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dania jakiegokolwiek $rodka. Wyniki tych badan podane w tabeli IX i X
potwierdzajg nasze przypuszczenia.

Podobne do naszych wahania losowe leukocytozy stwierdzil w swoich
badaniach L. Cholewa (1950).

Na poparcie naszego twierdzenia mozna rowniez przyloczy¢ hadania
A. Dawidowicza (1949) nad wptywem insuliny na poziom wapnia we
krwi. W 5 min. po podaniu insuliny otrzymat on zwyzke lub znizke poziomu
wapnia nie przekraczajacg 0,5 mg®, wyrazne réznice wystepowaty dopiero
w 15 min. po wstrzyknieciu insuliny.
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TABELA Nr IX
Wyniki liczbowe badan w ciggu 20 min.
(wartosci odsetkowe)

Przyp. Nr 1 Przyp. Nr 2

0 10’ 20 0 10’ 20
P 3 5 55 p 8,5 6,5 8,5
Po 62,5 55,5 60,5 Po 49,5 47 54
Kw 1 4 6 Kw 8,5 5,5 6,5
L 26,5 25,5 19 L 27 32,5 22
M 6,5 10 8,5 M 4,5 6,5 8
Zas 0,5 —_ 0,5 Zas 2 2 1
Leuk 7500 7325 7050 Leuk 7250 9150 9800

Przyp. Nr 3 Przyp. Nr 4

0 10 20 0 10’ 20
P 3 3 4 > 4 35 4
Po 65,5 59,5 58,5 Po 56,5 62,5 53,5
Kw 1,5 3 3,5 Kw 1 1 35
L 24,5 29,5 27 L 31 27,5 - 315
M 5,5 5,5 6,5 M 7 5 7.5
Zas - — 0,5 Zas 0,5 0,5 —
Leuk 8050 5925 6450 Leuk 8175 6850 7450

Przyp Nr & Przyp. Nr 6

0 10° 20’ 0 10° 20
P 3 3 3 P 6 5 55
Po 54,5 50 5,5 Po 69,5 68.5 64,5
Kw 3 2 2 Kw 2,5 3 2,5
L 34 42,5 39,5 L 16,5 15,5 22,5
M 4,5 2,5 4 M 4,5 8 4,5
Zas 1 —_ 1 Zas 1 — 0.5
Leuk 8675 5775 4650 Leuk 6925 8575 7150

Przyp. Nr 7 Przyp. Nr 8

0 10’ 20’ 0 10° 20
P 3,5 5 45 p 2,5 2 2,5
Po 56 54,5 54,5 Po 48,5 47 57
Kw 35 45 35 Kw 3 2,5 3,5
L 23 23 24 L 37,5 45,5 31,5
M 12 12,5 12 M 7 3 4
Zas . 2 0,5 1,5 Zas 1,5 — 15
Leuk 4575 4975 5025 Leuk 7250 4750 6350
UWAGA: objasnienia w tekscie.
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.

TABELA NrX

Wryniki liczbowe badan w ciggu 20 min.
(wartosci bezwzgledne)

Przyp. Nr 1 Przyp. Nr 2

0 10’ 20 0 10° 20
P 225 365 385 P 612 561 833
Po 4687 4051 4235 Po 3564 4277 5292
Kw 75 292 420 Kw 612 500 637
L 1987 1861 1330 L 1944 2957 2156
M 487 730 595 M 324 591 784
Zas 37 — 35 Zas 144 182 9%

Przyp. Nr 3 Przyp. Nr 4

0 10 20 0 10° 20’
P 240 177 256 P 324 238 296
Po 5240 3518 3744 Po 4576 4250 3959
Kw 120 177 224 Kw 81 68 259
L 1160 1740 1728 L 2511 1870 2331
M 440 324 412 M 567 340 555
Zas — — 32 Zas 40 34 —

Przyp. Nr 5 Przyp. Nr 6

0 10 20 0 10 20
P 258 174 138 P 414 430 390
Po 4687 2900 2323 Po 4795 5891 4579
Kw 258 116 92 Kw 172 264 177
L 2924 2645 1817 L 1138 1333 1597
M- 387 145 184 M 310 688 319
Zas 86 — 46 Zas 69 - 35

Przyp. Nr 7 Przyp. Nr 8

0 10 20’ 0 10’ 20
P 161 250 225 P 180 94 157
Po 2576 2725 2725 Po 3492 2209 3591
Kw 161 225 175 Kw 216 117 220
L 1058 1150 1200 L 2700 2138 1984
M 552 625 600 M 504 141 252

Zas 92 25 75 Zas 108 — 94
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W Swietle powyzszego rozumowania i wynikéw badan nad przypad-
kowymi wahaniami nalezy przyja¢, ze uzyte w naszych badaniach dawki
adrenaliny stanowig w danymn wypadku silniejszy bodziec, niz uzyte dawki
insuliny i dlatego wywierajg swdj wplyw na obraz krwi bardzo szybko po
wstrzyknieciu, natomiast dzialanie insuliny wysiepuje nieco pdziniej. Po-
czatkowe wyniki po insulinie sg jedynie przejawem wahan przypadkowych.

Co do poziomu cukru we krwi, to przebieg krzywej glikemicznej byl
zawsze wyrazny. Krzywa spadala po wstrzyknieciu insuliny az do podania
$niadania 1 odtad sie wznosila, za§ po adrenalinie wzrastata przez caly lub
prawie caly okres badania tj. przez 60—70 minut. Zupeinie wyrazny jest
brak jakiejkolwiek zalezinosci miedzy poziomem cukru we krwi a zachowa-
niem sig liczby krwinek bialych i ich postaci. Miedzy zmianami we krwi
a objawami klinicznymi niedocukrzenia nie spostrzega si¢ rowniez zadnego
zwigzku.

Hl. Omowienie wynikéw i wnioski ogdlne

Badania przeprowadzono w trzech etapach. W pierwszym orientacyj-
nym badano wplyw L. S. H. glownie na eozynofilie u 4 chorych. W drugim
etapie chodzilo o ustalenie wplywu zardwno adrenaliny jak i insuliny na
leukocytoze i poszczegdlne postacie krwinek bialtych u 9 chorych badanych
w ciggu dnia i po 24 godzinach. W trzecim etapie okre$lano iiczbe krwinek
biatych i ich postacie po adrenalinie i insuilnie w ciggu 1¥: godziny co
10 min. u 8 chorych, z ktérych 2 bylo badanych réwniez i 2-im etapie. Ponadto
badano u 8 oséb leukocytoze i- odsetkowy skiad krwi trzykrotnie co 10 min.
bez zadziatania jakimkolwiek srodkiem w celu okreSlenia wielkosci wahan
przypadkowych w obrazie krwi. Razem badania obejmujg 27 oséb, w tym
19 chorych wykazujgcych eozynofili¢ (u jednego z nich badano jedynie
wplyw insuliny). StwierdziliSmy, ze zaréwno po insulinie jak i po adre-
nalinie:

1. Liczba krwinek bialych podnosi sie.

2. W odniesieniu do wartosci odsetkowych:

a) liczba granulocytéw kwasochlonnych zmniejsza sie poczatkowo
nieznacznie, a potem wybitnie;

b) liczba granulocytow paleczkowatych zwieksza sig, choé nieco
poziniej, niz liczba ogdlna krwinek hiatych;

c) liczba granulocytéow podzielonych wzrasta doi¢ pd7no;

d) liczba limfocytéw spada po uprzednie; niekiedy wysiepujacej
limfocytozie;

e) liczba monocytéw wykazuje nieregularne wahania.
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3. W odniesieniu do wartosci bezwzglednych:

a) liczba granulocytéw kwasochionnych poczatkowo roénie, nastep-
nie opada;

h) liczba granulocytéw paleczkowatych poczatkowo pozostaje bez
zmiany, nastepnie wzrasta;

c¢) liczba granulocytéw podzielonych wzrasta;

d) liczba limfocytéw wzrasta, nastepnie opada;

e) liczba monocyléow wykazuje nieregularne wahania.

Jedyng réznicg miedzy obrazem krwi po-insulinowym i po-adrenalino-
wym (w wartosciach bezwzglednych) jest wczedniejsze wystgpowanie wy-
zej opisanych zmian po adrenalinie (o 10—20 min.), anizeli po insulinie.
Jak juz wyzej zaznaczylidSmy zjawisko to tluinaczyé mozna poiniejszym
dzialaniem insuliny w slosowanych przez nas dawkach niz adrenaliny, a nie
dzialaniem wtornej adrenalinemii. W pierwszych 10—20 min. po wstrzy-
knieciu insuliny wahania w obrazie krwi wydaja sie czysto przypadkowe,
podobne do wahan u oséb, na ktére nie zadzialano zadnym czynnikiem far-
makologicznym.

Tak wiec w kolejnych etapach naszych badan przekonaliSmy sie, ze
insulina ma podobny wplyw na leukocytoze i postaci krwinek biatych jak
adrenalina. Nie udalo si¢ przez caly czas badan uchwycié jakiego§ momentu,
w kiérym moznaby zauwazy¢ przewage wtornej adrenalinemii. Nie siwier-
dzono réwniez zadnej zaleznosci miedzy poziomem cukru we krwi lub kli-
nicznymi objawami lekkiego niedocukrzenia a sktadem morfologicznym krwi.
Przeprowadzone badania nie daja zadnych podstaw do twierdzenia, ze
leukocytoza z przesunigciem w lewo, eozynopenia i limfopenia (w warto-
$ciach odsetkowych) wystepujace po wstrzyknieciu insuliny sg spowodo-
wane widrna adrenalinemia. Istniejg raczej podstawy dla wyprowadzenia
innego wniosku, a mianowicie, Ze zaréwno insulina jak
i adrenalina stanowiag bodziec dzialajgcy w pe-
wien podobny sposéb na ustréj i ze podobny obraz
krwi jest wiadnie jednym z dowodow tego dzia-
tania.

Za tym przemawiajg:

1. Podobny przebieg krzywych leukocytozy i poszczegolnych postaci
krwinek po insulinie i po adrenalinie Roéwnolegtos¢ tych krzywych wydaje
sie o wiele wazniejsza, niz wzrost czy spadek krzywych poszczegélnych
postaci krwinek, gdyz nalezy uswiadomi¢ sobie, ze takie czy inne zachowanie
sie obrazu krwi zalezne jest od fazy badania. Nie wolno réwniez zapominad,
ze na leukocytoze i sktad morfologiczny krwi wplywa wiele czynnikéw
wewnatrz- i zewnatrz-pochodnych, dziatajgcych poprzez kore mézgowa na
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narzgdy wewnetrzne. Z tego réwniez powodu najwieksze znaczenie ma
podobienstwo oddzialywania czynnosci krwiotwdrczej zaréwno na
adrenaline jak i insuline.

2. Niezalezno3¢ tych krzywych od poziomu cukru we krwi, bedacego
wskaznikiem ,,adrenalinemii* lub ,,insulinemii*, wreszcie

3. uswiadomienie sobie, ze nie tylko insulina prowadzi do adrenalinemii
wyrownawczej z ewentualng hiperkompensacja, ale i adrenalina wywoluje
wyrownawczg insulinemie. Moznaby wiec z rownym prawem twierdzi¢, ze nie
insulinowy obraz krwi jest spowodowany dzialaniem endogennej adre-
naliny, a odwrotnie — adrenalinowy obraz krwi jest dowodem dzialania wtér-
nej insulinemii. Dla zadnego jednak z tych twierdzen nie znalezliSmy w na-
szych badaniach podstaw faklycznych. -

Znamienng jesl okolicznoscig, 7e w naszych hadaniach uzyskaliSmy
przy pomocy | mg adrenaliny jeden raz podanej podskérnie ten sam prawie
rezultat, co Godlowski 10-krotnie wigksza dawka, dzialajaca droga
wlewania kropelkowego przez okres 8-—12-godziny. To samo w pewnym
stopniu odnosi si¢ do insuliny. Okazuje si¢ wiec, ze wystarcza w danym
wypadku jednorazowy bodziec, azeby otrzymaé pewien tancuch pro-
cesOw, kiorych znamieniem sa m. in. opisane zmiany we krwi. Poniewaz
za$ niezaleznie od tego, czy bodziec rozpoczyna swe dzialanie w uktadzie
wspotczulnym czy przywspdiczulnym stwierdzamy w efekcie niektére po-
dobne zmiany, musimy przyjgé, ie bodziec dziala w rezultacie na osrodki
nadrzedne, regulujace procesy zyciowe w ustroju. Te role spetnia centralny
uklad nerwowy z korag mézgowa na czele (Bykow).

Tak wiec badania nasze, zwlaszcza jezeli potwierdza sie w przysziosci
na duzo wiekszym maleriale, dajag w znacznej mierze podstawe do twier-
dzenia, ze adrenalina jak rowniez stany hipoglike-
miczne sg bodicami wplywajacymi na obraz krwi
drogg zadziatania na uktad nerwowy. Posrednim do-
wodem stuszno$ci naszego twierdzenia jest fakt, ze réwniez i inne hodice
ouderzajace” z poczatku tylko po ukladzie wspdlczulnym czy przywspél-
czulnym dzialajg w rezultacie podobnie na ustrdj za posrednictwem troficz-
nego wplywu calego ukladu nerwowego. Np. przecigcie nerwu biednego wy-
wiera podobny wplyw na przebieg kliniczny choroby wrzodowej zoladka
i dwunastnicy, co przeciecie nerwu wspétezulnego (trzewnego). W ciezkich
przypadkach dychawicy oskrzelowej posiugujg sie przecigciem nerwu bted-
nego, ale réwniez i wspodlczulnego, zaréwno jak i blokada tych nerwow.

Potwierdzenia reprezentowanej {u tezy dostarczajg takze wyniki badan
nad leukocytoza otrzymane przy innych sposobach podraznienia rozmaitych
odcinkow uktadu nerwowego.
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J. Wegierko badal w 1924 r. zachowanie sie ciatek bialych (i eukru)
we krwi po odmie mézgowo-rdzennej i stwierdzil w niektérych przypadkach
leukocytoze wyslepujgcg natychmiast pn zahiegu, jak réwniez zwiekszenie
odsetka krwinek kwasochionnych.

Dowzenko (1948) na podstawie obszernego piSmiennictwa i wias-
nych badan dochodzi do wniosku, Ze pod wplywem odmy czaszkowej poja-
wia sie we krwi obwodowej leukocytoza obojelrnochlonna z przesunieciem
w lewo, wzgledna limfocytoza, zinniejszenie sie odsetka jednojadrzastych;
krwinki kwasochionne i zasadochlonne prawie calkowicie znikajg. Rowniez
jezeli porownamy wyniki, ktore otrzymali Dowzenko i Krokow-
s}éa (1950) pod wplywem wstrzaséw elektrycznych z naszymi hadaniami
w serii 1V godz. (wartosci bezwzgledne), to zauwazymy duze podobiefi-
stwo w zachowaniu sie leukocytozy, ohojetnochtonnych i limfocytéw. Pewne
istniejace, gléwnie ilosciowe, réznice wynikajg zapewne z réznicy sity bada-
nych bodZcow.

Minc (1938) i Fuks (cyt. wg Bejera) otrzymali po odmie
czaszkowej leukocytoze obojetnochlonna z przesunieciem w lewo, rowniez
Alpern, jak podaje B e jer, obserwowal leukocytoze wynoszaca
13—23 tys. Bejer cyluje rowniez badania Rozenowa (1928), ktory
stwierdzit u zwierzat po nakluciu okolicy ciatka prazkowanego, wzgdrka
wzrokowego i okolicy podwzgorzewej leukocytoze nbojetnochlonng z prze-
sunieciem w lewo.

W. A. Bejer (1950) obserwowal podczas gstatniej wojny po ranach
i urazach niezaleznie od ich umiejscowienia leukocytoze ohojetnochlonng
dochodzacg od 40 do 60 tys. oraz przesuniecie w lewo. Podaje on réwniez
wyniki Riazkina (1950) i Bajandurowa (1949), ktorzy
stwierdzili leukocytoze: pierwszy po zamknietych urazach czaszki i zla-
maniach ko$ci, drugi po ranach moézgu i urazach czaszki. Heilmeyer
i Ginzberg (1942) podajg krzywe ilustrujgce zachowanie sie sktadu
morfologicznego krwi po encefalografii. Wynika z nich, Ze leukocytoza
wzrasta, osiggajac najwyzsze wartoéci po 3 godzinach, liczba krwinek kwa-
sochlonnych opada, co najwyrazniej uwidacznia sie réwniez po 3 godzinach
a liczha (bezwzgledna) limfocytéw nieznacznie maleje. Nie wchodzac
w szczegoly dotyczgce regulacji czynnosci narzadéw krwiotwérezych, a nie
bedace tematem niniejszej pracy, podkre§lamy jedynie prawie zupeinag zgod-
nos¢ zachowania sig leukocytozy i morfologicznego skiadu krwi bialej po
rozmaitych urazach, odmie czaszkowej, po stanie niedocukrzenia i po adre-
nalinie.

Ciekawe jest rowniez spostrzezenie, ze blokada nowokainowa, uwazana
przez Speranskiego (1938) oraz Wiszniewskiego (1933)
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receptory, z kiérych podraznienie przenosi si¢ na kore mdézgowa a z niej
na szpik kostny. W podobny zasadniczo sposéb ujmuje sprawe Bejer
i niektorzy cytowani przez niego aulorzy. Istniejg howiem przestanki, po-
zwalajgce wnioskowaé, Ze opisane zmiany we krwi sa nie tylko skutkiem
przemieszczenia obwodowego ale i zmiany funkeji szpiku kostnego. Za po-
wyzszym iwierdzeniem przemawia takze doSwiadczenie Bogdanika
(1949), ktory stwierdzil, ze pojawienie sie¢ poadrenalinowej leukocytozy, za-
rowno jak i lenkocytozy po podaniu kwasu nukleinowego jest w narkozie
eterowej catkowicie zniesione, zas¢ leukocytoza poadrenalinowa w narkozie
luminalowej jest oslabiona; stopiefi hamowania leukocytozy jest uzalezniony
od glebokosci narkozy.

IV. Wnioski korficowe

Na podstawie przytoczonych badan nad wplywem lekkich standow hi-
poglikemicznych i adrenaliny na liczbe ogélng i liczbe poszczegdlnych postaci
krwinek bialych u chorych wykazijacych eozynofilie i prawidiowsg lub nie-
znacznie wzmozong liczbe krwinek bialych, mozna 7 duzym prawdopodo-
biefistwem wyprowadzi¢ nastepujace wnieski:

1. Zaréwno L. S. H. jak i adrenalina powoduja zgodnie wystepowanie
w ciggu kilku godzin leukocytozy z przesunieciem w lewo i eozynopenii
(z poprzedzajaca krotkotrwala eozynofilia bezwzgledna), oraz limfopenii
(z poprzedzajaca limfocytoza bezwzgledna i niekiedy wzgledna). Na liczbe
monocytéow wyraznego wplywu nie wywierajg.

2. Jednoznaczno$¢ wynikéow po L. S. H. i adrenalinie nie jest downdem
dzialania wtérnej adrenalinemii po wstrzyknigciu insuliny, a raczej pod-
stawg do twierdzenia, ze zaréwno adrenalina jak i L. S. H. stanowia po-
dobny bodziec dzialajacy na uklad nerwowy.

3. Wydaje sie prawdopodohne, 7e obraz krwi jaki otrzymano po insu-
linie i po adrenalinie nie jest znamieniem sympatykotonicznego obrazu
a dowodem podraznienia ukladu nerwowego przy kierujacej roli kory méz-
gowej, co zgodne jest z pogladami Pawlowa i jego uczniéw, przede
wszystkim Bykowa, na kierownicza role kory mozgowej w regulacji
procesow zyciowych ustroju

4. Mozna przypuszczal, ze mechanizm L. S. H. jest taki sam, jak
i innych $Srodkéw dzialajgcych na ustréj za posrednictwem podraznienia
uktadu nerwowego, np. blokady nowokainowej, zadzialania na o$rodkowy
uktad nerwowy itp. Niski poziom cukru we krwi w L. S. H. ma raczej zna-
czenie uboczne, jak to zresztg przypuszczal Wegierko.

5. Konieczne sg dalsze badania nad poruszonym tu zagadnieniem.
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PE3IOME

Henp mammx uccnemoBaHuit Obliia ABOAKOro popa: Bo mepBBIX MBI
xXoTead o0paTUTh BHUMAHMEe Ha BJIMAHUE JIETKUX TUNOTIUKEMIYECKUX
cocrosauuit (JI. I'. C.) Ha Geyi0o KapTHHY KpOBH.

WccnenoBanua 3TA ABAAITCA YacThl0 TPYOOB HAJX BCECTOPOHHUM
N3yYeHueM CUIOTINKEeMIYeCKUX COCTOSHUIA.

Bropaa uenp — 3To ®emaHue CHocoGCTBOBaThH Pa3bACHEHUID MeXa-
Hu3Ma peidcrsua JI. I'. C.

HeiicTBue 3TOro MexaHuMsma OOBACHAIOT PasiavuyHO. ABTOp MeToda
JI. T'. C. — BeHrepko cuiTaeT ero mepecTpamBaounM (aKTOPOM; Apyrue
aBTOPHl IIOJIATAIOT YTO MHBEKINA WHCYIAUHA, IPUBONA BTOPHYHO K ampe-
HAIMHEMHUU NAeT BCE CHMITOMHB [NeHCTBUA aapeHalIMHa, CIEeNOBATEIbLHO
HeficTBYeT He MHCYJIMH, a BBI3BAHHBIA UM SHIOTEHHO — alpeHalllH.

Haa o6ocHOBaHMA CBOEro MHEHHA 3TH aBTOPH MEXAY IPOYUM IIOJ-
4YePKUBAIOT, YTO IOCIE HHBbEKIUU UHCYJAUHA IOIydYaeTcd 303UHONEHMd,
TAK KaK U IOCJe aJpeHalInHa.

CpaBHeHUe pe3yibTAaTOB NOJYYEHHBIX IIOCIe WHCYJIWHA M IOCIe af-
peHAIMHA MORET UMETh 3HAYEHHe NJIA BHIACHEHUA MEXaHW3Ma NelicTBhA
JI.T. C. n noatoMy B HamWX HCCIETOBAHMAX MBI He OTPAHUYMINCH Ha-
O6monenusamn Han BausaHuem JI. . C. Ha KapTHUHY KpOBH, HO TaK®e
HUCCIeNoBall BIUAHUE afipeHalNHA.

Uccnenopanua Hamm okasanuck TeM Gosee Iejlecoo0pasHBIMM, YTO
N0 HACTOAILLIEro BpeMeHM HabiioleHNA M HCCAeNOBaHUA BCTpeyawiuecd
B JATEpaType He Bceraa OBIIM NpOBeXeHH CHCTeMAaTHYECKM, a MHOTIA
OblIM laXe NPOTUBOPEYHBLL. ITO OTHOCHTCA B NMEPBYIO Odepelb K THIIO-
IIHKEMUYECKAM COCTOAHHUAM,

Hab6mionenna Hax nerKuMu THNONINKEMHYECKAMHU COCTOAHHAMH,
€CII UMeTh B BUAY MX BIHAHWE HA KAPTUHY KPOBHU, HOTHUMAIOTCA HaMHU
BHepBrie. 10 cHX NOp NPOU3BONUIANCE HAONIONEHUA HAQ TAMREILIMU UIH
CIIOHTAHHBIMU TUNOrINKeMuueckumMyu cocroAaHuamu. Ilomo6urle Habmione-
HUH (XOTA TONBKO B OTHOUIEHMM BIMAHUA THUNOIIMKEMHM Ha 3J03HHO-
¢unnuio) npomsBogun [ommoBckmit (1948), HO COCTOAHMA HEJOCTATO4-
HOCTH caxapa BHI3BaHHEE 3THM aBTOPOM KaRyTCA ropasgo 6Gonee TdA-
AEJILIMH, 4eM BLI3BaHHBIE HaMH.

Mbt Habmaomann 19 GoAbHBIX ¢ 303WHO(MIIMENl, B HECKOJIBKUX 3Ta-
nax. B nepsHit atan Gelzo umcciaegoBaHo 4 GONBHEIX, BO BTOpOit 9, B Tpe-
Tl 8, mpu ueM 2 GONBHHEIX OBIIO MCCIEZOBAHO M BO BTOPOM M B Tpe-
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TbEeM 3Tane. B mepBoM 3Tame MH XOTeXil MOIYYUTh OPUEHTAIMOHHEIH
koHTpoab Han BiuuanueM JI. I'. C. Ha sosunodunuio.

Yuciao 303MHOPHIOB (B MPOLEHTAX) ONpeHesdAsoch: HATOUIAK, BO
BpeMs KJIUHMYECKMX CHMIITOMOB THIOTIHKEMHHU, 3aTeM dYepe3 7 4acoB
u depe3 24 yaca. Y CTAaHOBIEHO IMOHIFeHUE YNCIA 303NHOPUIOB 3aMETHO
BHICTYyIIalOLlee I10C/Ie HECKOJAbKUX YaCOB.

B cuemylomem atame MBI onpenenann BaugHue Kak JI. I, C. Tak
U agpeHaluHa Ha obiee 4yuclo GelblX KPOBAHBIX TeJlell, a TaAKXRe B 4acT-
HOCTH Ha OTAelbHbIE (OpPMB KPOBAHBHIX Telel B TeYeHHU IHA U MOCIe
24 yacos. '

Kposp Opanace u3 namsna Hatomax, Bei3eiBazock JIL I C. m Bo
BpEMA ABHO BLIDAREHHLIX HKIMHNYECKNX CHMIITOMOB TUIOTIHKEMUU (HA
Beicote JI. . C.) Gpanace ondath KpoBb, 3aTem npepniBaiock JI. I'. C.
nyTeM nojgayd 6ONILHOMY CTaKaHa CJIAgKOIo 4alo, depes MmoJ vaca Opa-
Jach B TpeTuit paz KpoBb. Ciegyiomue npobbl KpoBH 6Opanuch ele
8 pas 4yepe3a Ka®OBI uyac, U HaKoHell 4epe3 24, yaca Nocle HHBEKLNU
HHCYIINHA.

Yepes 2 — 4 gHA ucciaemoBanach KpoBb GOJBHOTO HATOINAK, 3aTeM
genallack UHBEKHNA 1 Mrp. ampeHaluHa, mociae 15 MUHYT ONATH WCIH-
THIBAJIAaCh KpOBb, 6ONIBHON ©OIyual 3aBTpaK, H 3aTeM KpPOBb HCIHI-
THIBQJaCh 4epe3 Kaxaulii yac 10 pas B CYTKM M HaKoOHell mocie 24 ua-
COB HATOIIAK.

Koncraruposano :

a) O6mee yucao OenbIXx KPOBAHEIX INAapHKOB GBICTPO BO3pacraer,

yAepXHBasch HAa BHICOKOM YypoBHe 1 — 4 uvaca, 3aTeM I1o0cCTe-
[IEHHO TIAafaeT, BO3BPAIasch K INEPBOHAYAILHOMY YPOBHIO, IIPEH-
MYILECTBEHHO Mocile 24 Yacos;

b) IIpoueHT 303MHOQUIOB B Hadaje oOHURAECTCA NOCTENEHHO, HOX0-
ouT 7o Haubosee HU3KOTO YPOBHA Mocjae 2—4 4acos, a 3aTeMm
MIOCTENIEHHO IIONHMMAETCA M NpAMepHO mnocjie 24 yacoB BO3Bpa-
maeTcad K IepBOHAYAILHOMY YDOBHIO;

¢) IlponenTt rpaHymouuTOR NAI04YKOOOPA3HEIX BO3PACTAET, HO He-
CKOJIBKO NO3¥%e deM ofllee 4AciIo GelBIX KPOBAHBIX HIAPUKOB;

d) ITpoueHT rpaHyJOLMTOB CerMEHTHPOBAHHEIX B Hadale He H3Me-
HAETCA WM HEMHOTO NMOHWRAETCA, a 3aTeM MOIHUMaeTcd M yaep-
FAUBaeTcA Ha HAOBOJBHO BEICOKOM YPOBHE 2—4 uaca M Me[JIEHHO
BO3BpamiacTcd K IEePBOHAYANIBHOMY YDOBHIO TOro-Re HHA UK
nocie 24 4acos;

Ilpouenr mnumpouMTOB HOHWFAETCA, UHOTZA [OCIe Mpexmen-
CTBYIOLIEro He3HaYuTelbHOro JuMponnTosa. Ilonnxenune ynepxu-
BaeTcAa 1--3 gaca, 3aTeM 4MclIo IUMPONUTOB BO3BpAILAETCA NIOUTH
K NepBOHAYAIbHOMY YPOBHI B Te4eHMH HHA MIM IOCie 24 4acos;



326 Aleksander Goldschmied, Jerzy Meissner i Maria Eugenia Goldschmied (198)

f) TlpoueHT MoHOUMTOB HKoJebaeTCs HeperyiasdpHO M He BBHIpamRaeT

3aMeTHOI'0 TOBHIIMIEHUS WU TIOHIREHHA;

g) Yrto kacaerca rpaHymouuToB 06a30QUIABHBIX — TPYNHO BBICKA-

3aTbCA BCIENCTBHE UX MaIOro KONINYeCTBA.

JTH pe3ynbTaTh NOYTH OMMHAKOBH KaK NOCiIe WHD-
€KUM WHCYJIMHA, TAK M NOCJEe alpeHATHUHA.

sKemasa comocTaBUTh HAMM pe3yibTaThl ¢ Pe3yabTaTaMM JpPYTux
ABTOPOB MBI NPHBOAUM COCTAB KPOBAHLIX TeNell B MPOIEHTaX.

ITociie mepeBona NPONEHTHBIX QAHHBIX HA a0COMIOTHOE KOJIUYECTBO
KPOBAHBIX IIAPMKOB MBI NOJYIMJIM TaKUe ke pPe3yibTaThl, ¢ TO# Oro-
BOpKO#l, 4To NMMPOUMTO3 HpenmecTBy©muii aumdonenuu 3gech Goiee
ACHO BBEIpA%eH, a Mepel J03MHONEHUel Ha(MI0maeTcA KpaTKOBPEMEHHAas
903MHOMPMIINA, KAK NPU NHBEKIUAX WHCYIUHA, TaK M afpeHajnHa.

B TpeTbeM 3Tame HCCIEIOBAHMA MBI XOTedH YyOeNMTCA BHICTYNHT
an B OnuxaliuileM BpeMEHN 1mociie WHBbEKIUH WHCYIUHA Kakoil mubo
,,JiepeaoM’’ YKasHBaKmMi Ha mepexod BO BTOPUYHYIO aNPeHAINHEMUIO,

C 3TOil 1edbl0 MEI MCCIENORAJIN KPOBb B TedeHMH 17,3 yaca mocie
WHBEKIMM UHCYIAHA ¥ aJpeHaduHa 4depe3 Kaxnsle 10 MHHYT.

Onpenensanca Tak¥ke YpOBeHb Caxapa B KpoOBA M 0603HAYAIOCH Ha-
4aJI0 BRICTYINIEHUA KJIWHMYECKHMX CHMIITOMOB THIOTINKEMHH, & TaKke
BpeMsa UX ycTyIieHuA. YucnenHsle Kojdebanusa ObLId B 3TOH cepuu
UcciieloBaHNii He3HAYuTENILHO Gojibllle, HO BOOOIIE MORHO KOHCTATHUPO-
BaTh TAKYI0 A€ KapTUHY KPOBH, KAk M B MNPEIUAYILUHUX HCCIAENOBAHUAX,
IpY YeM HE 3aMeYaeTCHA 3aMeTHOIl pasHUUbl MeXRIY BIMAHHEM HHCYJIHHA
U ajpesalinua.

He o6napymuBaeTcA TaKXe 3aBHCHMOCTb MERIY H3MEHEHUEM Kap-
TUHBL KPOBU C OJHOH CTOPOHBI M YypOBHeM caxapa (04YeBUAHO Pa3HLIM
Nnocjie MHCYJAWHA ¥ Iocjhe afpeHaIuHa), a TakMe BHICTYNaHMeM u ucue-
3aHHEM KIMHUYECKUX MNPU3HAKOB T[UIOrINKEMUU C€ JPYro# CTOPOHHL
IIponsBefensnle MCCIEXOBAHUA He JAlOT HUKAKUX OCHOBaHHI yTBep-
AIaTh, 4YTO HM3MEHEHHA B KapTHHe KDOBHU BBICTYNAIOIMe MOCIE HHDBEK-
MM WHCYIIMHA BBI3BAHB BTOPUYHOH appeHaluHeMueil.

CyumecTByeT 0CHOBaHHE NpefnojaraTh 4To MHCYJIUH, a TAK%e U ajpe-
HaJIMH HE3aBHCUMO OT PAa3iIMYMA JeliCTBUA Ha YPOBEHb caxapa B KpOBH
COCTABIAIOT ONPENeJEeHHEIA CTUMYJ, AeiCTBYIOMIMIA HA OpPraHuU3M II0XO-
/UM o6pasoM M 4TO CXOAHadA KapTHHA KPOBU MORET OHITH OHHUM M3 [10-
KaszaTeabcTB 3Toro mencrBud. Ciemosano Gbl HpeRNoiaraTh 4TO WHD-
€KLIMA WHCYJIMHA [aeT UMINYJIbC, BEPOATHO IyTeM lapacuMIaTUYeCKOl
CHCTEMEI, a aJpeHaJUH IyTeM CMMIIAaTHYeCKO#l CHCTeMBl Ha Bech Opra-
HU3M M ero QyHKUMH, HANp. QYHKUHIO KpoBOTBOpeHuA. IIpmuumasn Bo
BHIUMaHHE 4YTO HE3aBUCHMO OT TOr0 HAYMHAeT JM CTUMYI CBOe [elicTBue
B CUMIATUYECKON WIM MAapacHMMIIATHYECKOH CHCTeMe BCE &€ B KOHey-
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HOM HMTOre MONyYaloTCA HEKOTOPHIE CXOJHbIE W3MEHEHW:A, HYSRHO NpuiiTn
K 3aKII0YEHVI0 4YTO CTHUMYJ MedCTBYeT B pesylibTaTe HA PYKOBONAILME
HEHTPH Deryiupyioluye FHU3HEHHbE NPOLECCH B OpPraHuaMe. ITy Poilb
UCIIOJNHAET LUEHTpPAlbHAA HEPBHASA CHCTEMA, C KOPOil TroOJIOBHOTO MO3ra
B0 raaBe (BBIKOB).

[TosTomy ecnim MO®HO CyEUTH HA OCHOBAHHHM HACTOAUIMX HCCIENO-
BaHNM, TO NAIOT OHHU B 3HAYMTENHHON CTEIEHUW OCHOBAHME YTBEP®RXATD,
4TO aJpeHaIuH, a TaK®&e TUIIOTIMKEMHYECKHE COCTOAHMA COCTaABIAIOT
OMHH M3 MHOTMMX CTHUMYIIOB [EiCTBYIOIIUX HA UEHTPHl DeryJaupylolne
neficTBUE KPOBETBOPHON cHCTeMBl. CTHMYJB 3TH BIHAKT CBOUM Heiict-
BHEM Ha PEHENTOPH, pPa3mPakeHMsA HKOTOPHIX IEPEBOXATCA HA KOpPY ro-
JIOBHOTO MO3ra, & OT Hee Ha KOCTHBIA MO3r. AHAJOrMYeCKM MOIXONAT
K 9ToMy Bonpocy Deiiep u HeKoTOpHE NMPUBOXUMBIE UM ABTOPHI.

CywecTByIOT MNPEINOCHIIIKM KOTOpPHIe paspemwanT Ipeanojiarars,
4YTO ONHUCAHHBIE H3MEHEHUA KPOBHM HBIAIOTCA CIENCTBHEM He TOIBKO
nepudepuYeCcKOro InepeMelleHUsd, HO TAaKXe M3MeHeHHA QYHKIUH KoCT-
HOr0 Mo3ra.

3a TakuM 00bACHEHHEM pe3yJdbTaTOB HAUIMX MCCIETOBaHMl rOBOPUT
faKT, 4TO [PU APYTUX BUAAX BO3XelCTBUA Ha HEpPBHYI0 cucieMy (Ha-
npumep sHUedanorpapusa) obHapyFeHo MogoOHEIC N3MEHEHHA B KapThAHE
KpOBH, KaK Iocje HefCTBUA HHCYJIMHA U afpeHAIMHa, a Tak¥e QaKT,
4TO IOcie aJpeHaIMHOBLIA JeiKoluTo3 He HabawAaeTCHd, eClIi MONONBIT-
HOe MUBOTHOE INOABEPrHYTL dQupHoMy Hapkosy. Hamo mnomuepKHYTh,
4TO HOBOKAMHOBHI{ OJOKaN, HE3aBUCUMO OT €ro BUJa TOXe BBHI3HIBAET
TefiKkouTO3.

Taxkum o0pasoM MoXHO mOpefmoNaraTh, 4TO JIEHKONMTO3 CO CHBU-
roM B J1I€BO, DO3NHOIEHUHA, U JHUMQOIIEHUA He ABJIAITCA NPOABIEHNAMHU
CUMIIATUKOTOHMYECHKON KADTWHHI KPOBH, a4 CHOpEe MOKa3aTelbCTBOM BhI3-
BAHHOTO Da3lpaREeHUA HEPBHOU CHCTEMEL

Takaa Toyka 3peHHA o0bAcHAET (PanT, 4TO MHCYJUH He BENeT K Ba-
FOTOHUYECKO! KapTHHE KPOBH.

BuHBoOg#gH

Ha ocHoBaHUY NpUBEeHHBIX HCCIEI0BAHMI KACAIOIIMXCA BIHAHUA
aerxkux runoranxemudeckux cocrodgnuii (JI. I'. C.) m ampenanuna Ha 06-
mee uyucio 6elblX KPOBAHBIX WIADMKOB M Ha JeiikouuTtaprylo QopMyly
y GOoNbHBIX ¢ 203dHOPUIMEl M HOPMAJBHBIM WM HE3HAYMTENbHO ITOBLI-
IIEHHBIM JIEHKOUMTO30M, ¢ GOJIbLIOH BEepOATHOCTHIO MOFRHO BHIBECTH Clle-
Iyiomue BEIBOMNKI:

1. Kak JI.T. C. Tak u agpeHaJdHH BHI3BIBAIOT CXONHOE BRICTYIlJIEHUE

B TEeYEHHU HECKOIbKAX YacCOB JIefIKONMTO3a CO CIBMUIOM B JIEBO,
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303MHONIEHUN (C MpefuIecTByoIell KpaTKOBpeMeHHOH a6comoTHOM
sosuHOPMIIMell) a TaK¥e NUMPOIIEHUN C NpenilecTBYIOIWNAM alCcolIoT-
HBIM a MHOrJa W pelATHBHEM JuMpouurtozoM. Ha uncmo MmoHOUIMTOB
FICHO BHIPAREHHOIO BIMAHUA HE NPOU3BONAT.

2. OpHo3HauHOoCTh pe3yabTaToB mociae JI. I. C. u mocue appenannHa
He fABJIAETCA [OKA3aTelbCTBOM JeiiCTBHA BTOPHYHON afpeHATMHEMHUH
nocje MAbeKUHWU MHCYIIMHA, 2 CKOpee MORET CIYRUTh OCHOBaHHEM
K YTBep®IeHUIO 4To KaK agpeHamud, taxk u JI. I'. C. asadAwTea cxon-
HBIM CTHUMYJOM HEPBHOW CHCTEMEHL, ’

3. HKamerca BEpOATHBIM, YTO KAPTMHA KPOBU IIOJIyYeHHAdA IOCTe HMHCY-
AuHA U IIOCjie afpeHalliHa He eCTh NPHU3HAKOM ,,CHMIATHKOTOHM-
4eCKOM” KapTHHH, a4 NPU3HAKOM pAa3ApPaXeHUA HEPBHOH CHCTEMEI
IpY PYKOBONAILEH POJM ToOJIOBHOrO Mo3ra, corjacHo Bariaxam Ila-
BJIOBA U €ro YYeHHKOB, B IePBYIO ouepelb DHIKOBa, Ha PYKOBOJALLYIO
pOJIb KOpH B PeryiupOBaHMYU FU3HEHHBIX [POLIECCOB OpraHM3Ma.

4. MosHo npennomaraTh, uTo MexaHmam JI. I'. C. ecTp Takoil ixe Kaw
Ipyrux (axkTopoB IeificTBYIOLIMX Ha OPraHHU3M IOCPEeNCTBOM paslpa-
REeHUA HepBHOIl cHCTeMBl, HalpUMep HOBOKaMHOBOro G6IoKana, He-
IOCPEICTBEHHRX BO3NeiCTBUUM HA UEHTPAILHYI0 HEPBHYIO CHCTEMY
n np. Hinskuit yposenn caxapa B kposu npu JI. I'. C. crkopee mmeer
no6ouHoe 3HAUeHMe, KaK 3TO BIOpodeM mHpennonarajl Benrepko.

5. Heob6xonumo nalbHeifilee W3yyeHHe BBIIBHUHYTOH IPOOIEMEL.



(201) On the effect of the Light Hypoglycaemic States (L. H. S.)... 329

SUMMARY

The aim of this paper was twofold. Firstly: we attempted to test the
effect of the Light Hypoglycaemic States (L. S. H.) on the white - cell
count in blood.

This work is a part of studies devoted to universal studies on the
phenomena accompanying the stales of blood hypoglycaemia. Qur second
object was to throw some more light on the mechanism of the L. H. S. effect.
The theories supplied for the explanation of this phenomenon considerably
differ. The author of that method Wegierko considers it to be the alleration
factor, the other authors are of opinion that the insulin injection bringing
about the secondary adrenalinemia gives all the signs of the action of adre-
naline, hence it is not the injected insulin but the induced by the latter
effect of liberated adrenaline, that we are able to observe. Those authors
to support their view point out that both the injections of insulin and of
adrenaline bring about eosinopenia.

The comparison of results obtained [ollowing the administration of
insulin and of adrenaline would have some significance for the explanation
of the mechanism of the L. H. S., and therefore in these studies the scope
of our research has not heen limited merely to determining the effect of the
L. H. S. on the differential blood count but also the action of adrenaline has
been examined in that respect.

Our research work seemed to us the more purposeful that all the results
of investigations encountered in the literature were not carried out systema-
tically and were often contradictory, especially was this so in case of the
studies on the hypoglycemic states. The systematic investigations carried
out on the effect of the light hypoglycemic states on the white cell count
were performed for the first time, by our clinic, as to-date only the studies
on the grave or essential hypoglycemic states were conducted.

Similar investigations to these (though limited only to.the effect of
hypoglicemia on the eosinophils) were conducted by Godlowski (1948)
though the hypoglycemic states induced by that author seem to be, judging
by his paper, considerably graver than those induced by us.

The investigations were carried out on the material consisting of 19
patients with eosinophilia, in a few subsequent stages. In the first stage —
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four patients were tested, in the second — nine, in the third — eight, two
of the patients were tested hoth in the second and the third stage.

In the first stage we were inient on obtaining a general orientation as
to the effect of L. H. S. on eosinophilia. The number of eosinophils was de-
termined (in per cent) on the empty stomach, at the time of appearing of
distinct clinical symptoms of hypoglycemia and 1,7, and 24 hours later.

A decrease in the ecsinophils most distinct a2 few hours following the
administration, could he observed

In the second stage of our investigations the effect of the L. H. S. and
of adrenaline on the total leucocyte count as well as on the individual white
cell forms, on the same day, and after 24 hours, were determined.

The patients’ blood was collected from their finger tips, first thing in
the morning, and then L. H.S. was induced; with the appearing sings of
distinct hypoglycemia (on the ,peak” of L. H. S.). blood was collected
again, then L. H.S. was disconiinued by giving the patient a cup of tea
with sugar; half-an-hour later blood was collected for the third {ime. Sub-
sequent blood tests were conducted again 8 times in one hour intervals, and
finally 24 hours following the insulin injection.

After 2—4 days another blood test was made also on empty stomach
followed by subcutaneous injection of 1 mg of adrenaline; 15 min. later the
second blood test was performed, and then breakfast was served to the
patients; after that blood tests were made once every hour {o the total of
nine tests a day, and finally the last one was made, on emply stomach,
after 24 hours.

The results may be summed up in the following way:

a) The total white cell number increases rapidly and maintaining at
a high level for 1—4 hours and then gradually begins to fall, to reach its
original value, generally in ca. 24 hours’ time.

b) The percentage of eosinophils at first slowly decreases, attaining
the lowest figures after 2—4 hours, then gradually rises up reaching, in
24 hours the values more or less corresponding to the initial ones.

c) The percentage of the band cells increases, lagging though behind
the curve of the total white cell number.

d) The percentage of the segmented granulocytes at first either remains
constant or slightly falls down but afterwards rises up remaining on a pretty
high level for about 2--4 hours and then slowly comes back to the starting
point either on the same day or in 24 hours’ time.

' e) The percentage of lymphocytes drops down, sometimes however
being preceded by slight lymphocytosis. The drop maintains for 1—3 hours



(203) On the effect of the Light Hypoglycaemic States (L. H. S.)... 331

and then in the evening or after 24 hours returns to the values approximately
equal to those obtained at the start of the test.

f) The values obained for monocytes besides some irregular variations
failed to reveal any clear tendency to rising or falling.

g) As to the basophils, owing to their small number, we are unable to
express any view at all, at present.

The results thus achieved were, in case of insulin almost identical with
those after adrenaline. To compare nur values with the data from the lite-
rature the blood count has been presented in per cent. On calculating the
values in absolute values similar results were obtained thongh in this case
lymphocytosis preceding lymphopenia was marked more distinctly, and
eosinopenia was preceded by shorl lasting eosinophilia both after insulin
and after adrenaline.

In the third slage of our investigations we attempted to discover if
perhaps soon after insulin injection ,,a break-through‘, and passing on to
secondary adrenalinemia can be detected.

With that object in view a series of blood tests were made following
the injection of insulin or adrenaline, every ten minules for 1t hours. Also
the blood sugar level was determined and the time of onset and of disap-
pearance of clinical sympiloms of hypoglycemia, were noted. The variations
in the obtained values are in this case slighily greater; however, on the whole,
they were in conformity with the results obtained in the investigations in
the preceding stage, and no discernible difference between the effects of
insulin and of adrenaline was observed.

No relationship of the blood formula and the blood sugar level (the
latter being of course different, in case of insulin administration from that
in case of adrenaline), or the onset and disappearance of the clinical symp-
toms of hypoglycemia, was to he seen, either. The results of investigations
presented herein give no foundations to a statement that the changes in the
hemogram following insulin injection are brought about by secondary
adrenalinemia. On the contrary, we have some grounds to believe that both
adrenaline and insulin quite independently of their effect on the blood sugar
level constitute a stimulus acting or the organism in a similar manner, and
similar blood formulas may serve as the proofs of such a mode of action.

It is to be assumed that the insulin injection produce an impulse pro-
bably through the parasympathetic <ystem and in case of adrenaline via the
sympathetic system affecting the activities of the organism e. g. its hemo-
poietic action. No matter where the site of the impulse origin lies in the sym-
pathetic or parasympathetic syslem, in consequence similar results are
brought about, and we have to admii that the impulse acts finally on the
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principal centers regulating the vilal processes in the organism. This
role is being played by the central nervous system with the cortex cerebri
in the first place (Bykow). If it is permissible to judge by the
results of investigations carried out to date, one would have a basis for
a statement that adrenaline as wel! as L. H. S. belong to an array of various
stimuli affecting the control centres of the hemopoietic system activity. These
stimuli exert their influence by affecting the receptors which, pass the
irritation on to the cerebral cortex which in turn relays it to the bone mar-
row. As a matter of fact. Bejer and same other quoted by him authors deal
with that question in a similar way.

For, there are some premises enabling to draw a conclusion that the
aforesaid changes in blood are not only the result of peripheral displacement
of blood but also of the change in the bone marrow [unctions.

For such an explanation of the results obtained in our invesligations
speaks also the fact that in other forms of irritation of the central nervous
system (e. g. in case of pneumoencephalography changes in the blood
picture are similar to those after the adrenaline and insulin adminisiration,
and that the post-adrenaline leukocytosis does not appear if the experi-
mented upon animal is given an ether narcosis.

Worth mentioning is fact that the novocaine blockade no matter of its
site, also induces leukocytosis.

This would suggest that the leukocytosis with the differential white
cell count shifted to the left, eosinopenia and lymphopenia are not to be
regarded as a symptom of sympatheticonic blood picture but rather as an
evidence of a nervous system irritation.

The fact that administration of insulin does not mduce the vagntonic
blood picture is explained by the aforesaid viewpoint.

Conclusions

On the basis of the forementioned studies on the effect of the L. H. S.
and of adrenaline on the total white blood cell count and on their individual
forms, the following conclusions may be deduced with much probability:

1) Both L.H.S. and adrenaline induce several hours lasting leucocy-
tosis with the blood picture shift to the left, eosinopnia (preceded by a short-
lasting, absolute and cometimes relative eosinophilia) and lymphopenia
(preceded by an absolute and sometimes relative lymphocytosis). The mo-
nocyte count is not affected in a certain constant manner.

2) The conformity of the results obtained following L. H S. and adre-
naline administration is not to be regarded as a result of the secondary
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adrenalinemia, but rather give basis to a statement that both adrenaline
and L. H. S. produce a stimulus affecting the nervoris .system.

3) It appears that the blood picture following the insulin or adrenaline
administration is not to be treated as a »Sympatheticotonic picture but as
an evidence of the nerve system irritation, with the leading part played by
the cerebral cortex; this deduction being in conformity with Pawlow’ theory
and that of his disciples, first of all with Bykows’ view, as to the leading
role of the cortex in controlling the vital processes of the organism.

4) It is to be presumed that the mechanism of the L.H.S. is of.the
same character as in case of other agents influencing the organism through
the action of the nerve system irritation e. g. novocaine blockade. and direct
stimulation of the central nervous system (e. g. encephalography). A low
sugar level in case of L. H. S. is rather to be treated in this case, as a side-
effect, what was anticipated by Wegierko.

5) Further studies on the discussed subject are necessary.

»
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