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BIOLOGJA LEKARSKA

Wydawana pod kierunkiem Dr. S. OTOLSKIEGO

Rok XIV. — Nr. 1 Styczeﬁ 1935

ZWIAZKI ARSENOWE 1 BISMUTOWE
W LECZENIU KILY

podat

PROF. DR. FRANCISZEK WALTER

Dyrektor Kliniki Dermatologicznej U. J.
ZWIAZKI ARSENOWE.

Czterechsetletnie doswiadczenie stosowania rteci w leczeniu
zakazenia kilowego, stuletnie stosowanie jodu w tychze samych
celach, nie moglto pomimo dobrych leczniczych wynikéw zado-
woli¢ lekarzy, dosé czesto bowiem zdarzalo sig, ze $rodki te
z rozmaitych przyczyn nie doprowadzaly do wyleczenia kily.
Jednak dlugie lata mijaty, a arsenal srodkéw przeciwkilowych
nie wzbogacal si¢ zadnym nowym, skutecznym srodkiem leczni-
czym, Dopiero odkrycie Ehrlicha, dokonane przed 25-tu laty
i wprowadzenie do lecznictwa przeciwkilowego arsenobenzolu
i jego pochaodnych, byto punktem zwrotnym w leczeniu kily, co
wigcej, bylo niejako momentem wyzwalajacym, bodZcem pobu-
dzajacym badaczy do poszukiwan za nowemi srodkami przeciw-
kitowemi, czy nowemi metodami leczniczemi. Zapas srodkow lecz-
niczych, wzbogacony tak znakomicie przez przetwor Ehrlichow-
ski, uzupelniony zostal bismutem; na nim jednakowoz nie wy-
gasa szereg nowych srodkéw przeciwkitowych, w prébach bowiem
pozostawaly i pozostaja jeszcze: zloto, antymon, mangan, telur,
vanadium, kadm, nie znajdujac jednak dotychczas szerszego za-
stosowania.

Mimo naprawde bogatego zapasu srodkéw przeciwkilowych,
ktéremi dzi§ o wiele skuteczniej niz dawniejsi lekarze zwalczaé
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mozemy zakazenie, dalecy jestesmy od ideatu leczenia, a rézno-
rodne sposoby podawane i polecane przez rézne szkoty, nietylko
nie przyczyniaja si¢ do skrocenia drogi wiodacej do wyznaczone-
go celu, ale nawet stawiaja w klopotliwem i niepewnem polozeniu
lekarzy, szukajacych pewnych wytycznych leczenia. Wiele jest
bowiem metod leczenia kily diametralnie nieraz réznych od sie-
bie, ze przytocze choéby zapatrywania dzisiejszej szkoty fran-
cuskiej, leczenie maksymalne Ericha Hoffmanna, le-
czenie przedtuzone Almkvista, najnowsze zapatrywania
szkoly wiedenskiej i t. p.

A przeciez cel przyswiecajacy lekarzowi jest prosty i jasny,
zniszczenie kretkow bladych w ustroju, zniszczenie doszczetne,
bez jakiejkolwiek szkody dla samego ustroju.

Mysli o jednorazowem wyjalowieniu zakazonego kila ustroju
jednem wstrzyknieciem srodka o pewnej chemicznej strukturze,
nie udalo si¢ urzeczywistni¢ nawet Ehrlichowi, Therapia
sterilisans magna pozostala nadal przedmiotem préb i dociekan
badaczy. Sam arsenobenzol nie zdolal usunaé¢ z ustroju wszyst-
kich kretkéw bladych; sprawa powstawania mimo leczenia poz-
nych zmian kilowych w narzadach wewnetrznych, jak réwniez
i w uktadzie nerwowym, pozostala nierozwiazana, odczyny se-
rologiczne utrzymujace si¢ stale jako dodatnie, mimo leczenia
i mimo braku istnienia stwierdzalnych zmian chorobowych, po-
zostaja nadal nierozwiklang zagadka,.

Sposéb wspétczesnego leczenia przeciwkilowego opiera sig nie
na jednem s$rodku, ale na kilku, ktére zazwyczaj bywaja stoso-
wane naprzemiennie; dominuje leczenie mieszane, sprzezone,
arsenobenzolowo - rteciowe, wzglednie arsenobenzolowo - bismu-
towe. W pomoc wyczerpanemu ustrojowi, niezdolnemu wspél-
dzialaé w sposéb wlasciwy podczas leczenia, przybylo leczenie
dopelniajace, nieswoiste, jak np. leczenie zimnica. Nad proble-
mem wspélczesnego leczenia przeciwkilowego goruje jednak do-
niosle zagadnienie istnienia dobrej sprawnosci ustroju, potrzeb-
ne do skutecznej walki z zakazeniem kilowem, istnienie osobi-
stego wspoldzialania ustroju zakazonego, wspierajacego dziala-
nie swoiste §rodkéow leczniczych. Stad blednemi musialy okazaé
sie wszelkie préby schematyzowania metod leczniczych, bo indy-
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widualne zachowanie si¢ ustroju chorego musi wskazaé wlasciwa
droge leczenia.

Punktem zwrotnym w metodach leczenia kily byl poczatek
wieku XX w czasie, kiedy E hr1ic h kladl podwaliny pod nau-
kowe zasady chemolecznictwa. Fundamentem tego gmachu byt
salvarsan, z ktérego odkryciem laczy sie rozwéj nowych syste-
matycznych sposobéw badania dziatania leczniczego srodkéow
chemicznych, na zakazone w sposéb sztuczny zwierzeta, Ta me-
todyka badan, mimo swych niedoktadnosci okazata sie odpowied-
niag przedewszystkiem dla badari nad leczeniem choréb paso-
1zytniczych, Jednakze nalezy zawsze o tem pamietaé, ze nie mo-
zna z tych spostrzezen wyciaggaé bezposrednich wnioskéw od-
nosnie do zagadnient leczniczych u ludzi, przebieg bowiem zaka-
zenia w cbu tych ustrojach, t. j, ludzkim i zwierzecym, jest
1ézZny.

Studja nad chemolecznictwem datuja sie jeszcze od czaséw
Koberta Kocha, stosujacego sposéb wyjalawiania wewnetrz-
nego S$rodkami chemicznemi, zakazonego waglikiem ustroju
zwierzgcego. Nie mogly si¢ jednak ziscié przypuszczenia Ko-
ch a, bakterje bowiem inaczej zachowuja sie in vifro, a inaczej
w ustroju, Skolei nowe odkrycia Behringa i Kocha wza-
kresie nauki o odpornosci, usunely na pewien czas mysl o we-
wnetrznem chemicznem wyjalawianiu zakazonego ustroju,

Kiedy jednak leczenie odpornosciowe zawiodto w przypadkach
przewleklych zakaznych cierpien, mysl o leczeniu §rodkami che-
micznemi odzyla. Punktem wyjscia nowych studjéw nad lecze-
niem chorob zakaznych byly badania Ehrlicha nad zmia-
nami chorobowemi w zakazonym ustroju, owocem ktérych byta
teorja bocznych tadcuchéw, ulatwiajaca zrozumienie mechanizmu
dziatania cial ochronnych, powstajacych w ustroju pod wply-
wem zakazenia. W dociekaniach tych doszedt Ehrlich do
wniosku, ze w elementach tkankowych istnie¢ musza odpowied-
nie chemoreceptory i one wlasnie staly si¢ osia badan nad che-
molecznictwem. Dalszym etapem badann bylo stwierdzenie
zwiazku zachodzacego miedzy rozdzialem wprowadzonego do
ustroju $rodka chemicznego, a jego dzialaniem farmakologicz-
nem.
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Studja nad przetworami przeznaczonemi dla leczenia okreslo-
nych choréb zakaznych, rozpoczat Ehrlich od badan nad
powinowactwem barwikéw do tkanek ustroju zwierzecego. Ba-
dajac przyzyciowa dzialalnosé tychze srodkéw w ustroju zwie-
rzecym mogl stwierdzié, ze zatrzymywane bywajg przez pewne
narzady; tak np. barwik bl¢kitu metylenowego, wprowadzany do
obiegu krwi, barwi przedewszystkiem tkanke nerwowa, zwlasz-
cza substancje szarg moézgu, Te wlasciwosé barwikéw nazwal
Ehrlich neurotropizmem. Chemiczna konstytucja srodka ba-
danego, a wiec jego chemiczny charakter i chemiczne powinowac-
two, jest zasadniczym czynnikiem powodujacym wchtanianie
barwika przez pewna komoérke ustroju. Musza wiec w zywej ko-
moérce istnieé pewne ugrupowania atoméw, oddzialywujacych
odpowiednio z chwytna grupa barwika, a dopiero w nastepstwie
polaczenia tych dwoéch grup, nastepuje zjawisko przyzyciowego
zabarwienia skladowych elementéw narzadu. Na tem zjawisku
polega rowniez dziatanie toksyn i lekéw, atakujacych tylko te
komérki, do ktorych dzigki swym chemicznym wlasnosciom ma-
ja szczegdlne powinowactwo.

Jednakze znang jest rzecza, ze te srodki chemiczne uzyte w ce-
lach leczniczych np. dla niszczenia pasorzytéw chorobotwoérezych
w ustrojach cieplokrwistych, maja réwniez powinowactwo do ko-
moérek waznych dla zycia narzadéw, Wedlug Ehrlicha do
lecznictwa wprowadzaé nalezy tylko te srodki, ktore posiadaja
odpowiedni stosunek do chorobotwérczych pasorzytow (parasi-
totropismus} i narzadéw ustroju (organotropismus}. Na tych
wlasnosciach polegaja réznice w dzialaniu srodkow chemoleczni-
czych a antyseptycznych, posiadajacych powinowactwo bezpo-
$rednie do drobnoustrojéw chorobotwérczych. Srodek chemolecz-
niczy dziataé¢ powinien wybiérczo na pewien tylko rodzaj drcb-
noustrojéw chorobotwérczych, nie atakujac elementéw sklado-
wych ustroju.

Idea, ktéra przyswiecala Ehrlichowi od zarania jego
badan, mysl o wielkiem wyjalowieniu zakazonego ustroju, nieste-
ty nie doczekala si¢ urzeczywistnienia. Jednem wstrzyknieciem
srodka chemoleczniczego nie mozna zniszczyé wszystkich cho-
robotwérczych pasorzytéw w chorym ustroju.

W polowie XIX wieku, w cierpieniach wywolywanych zakaze-
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niami $widrowcami (Nagana, Trypanosoma Bruceij stosowano
w celach leczniczych polaczenia nieorganiczne i organiczne arse-
nu. Doswiadczalnie stwierdzono, ze tréjwartosciowe polaczenia
arsenu, posiadaja w tych przypadkach wybitne wtasnosci lecz-
nicze. Jednak arsen zastosowany w kile w paostaci acidum arse-
nicosum okazal si¢ w dzialaniu leczniczem bezskuteczny.

Wr. 1904 Ehrlich i Shiga stwierdzili korzystne dzia-
fanie tak zapobiegawcze, jak i lecznicze, pewnych barwikéw
z szeregu benzopurpuryny w chorobach bialej myszy, wywola-
nych zakazeniem $widrowcami; szczegélnie dobrze dzialajaca
okazala sig¢ czerwien trypanowa, jednak w $cisle okreslonej daw-
ce, 0,3 cm?® 1%0-go rozczynu, w postaci podskornego wstrzyknie-
cia, mniejsze bowiem dawki nie sprowadzaly wyjalawiajacego
dzialania. Stosujac polaczenia czerwieni trypanowej z kwasem
arsenawym, mozna bylo wzmocni¢ jego dziatanie pasorzytobéj-
cze. Podobnie dobrze dzialaly i inne barwiki, jak blekit trypano-
wvy, zielenn malachitowa i brylantowa, jednakze w zakazeniu ki-
towem barwiki te okazaly sie bezskutecznemi w dziataniu.

Doswiadczenia te zapoczatkowaly nowy etap badan nad nowo-
czesnem chemolecznictwem, stwierdzono bowiem, ze mozna uzy-
ska¢ dzialanie pasorzytobéjcze bez wywolania szkéd w leczonym
ustroju,

Zwiazki nieorganiczne arsenu okazaly sie zbyt trujacemi, prak-
tyczne wyniki lecznicze poczeto osiggaé dopiero wéwczas, kiedy
zastosowano organiczne polaczenia arsenu, bowiem toksycznosé
tych przetworéw byla mniejsza.

Jako srodek przeciwkilowy polecano pcczatkowo kakodylan
sodu, jednak to potgczenie arsenu szeregu alifatycznego, wywie-
rato zbyt staby wplyw hamujacy na rozmnazanie sie pasorzytéow.
Dopiero potaczenia aromatyczne zapoczatkowaly nowy, i to juz
skutecznemi wynikami leczniczemi uwiericzony, szereg przetwo-
réow arsenowych. Takim przetworem arsenowym byl atoxyl
(w mianownictwie angielskiem soamin, arsamin, we francuskiem
anilarsinate de soude) otrzymamy w r, 1863 przez B é-
champ'a, poogrzaniu aniliny z arsenianem sodu.

Wprowadzony z poczatkiem XX w. do leczenia kily atoxyl
ckazal sie¢ srodkiem skutecznym i przewyzszajacym dotychczas
stosowane polaczenia arsenowo-barwikowe. Sprawozdania o wy-
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nikach leczniczych w przypadkach zakazen kilowych brzmiaty
bardzo optymistycznie. Liczni klinicysci, jak Salmon, Las-
sar, Hallopeau, E Lesser, E. Hoffmann po-
twierdzali skuteczno$¢ leczniczego dzialania atoxylu w kile
wczesnej u ludzi,a A, Neisser i Uhlenhuth w kile dos-
wiadczalnej malp i krolikow, przyczem zgodnie ze zdaniem
wszystkich badaczy przewyzszal on dzialanie rteci. Atoxyl sto-
sowano w postaci wstrzykiwan podskérnych, domigsniowych,
dozylnych, doledZzwiowych, jak réwniez jako wcierania masci;
stosowany droga doustna, powodowal zatrucia.

Entuzjazm z wynikéw dzialania atoxylu nie byl jednakze trwa-
ty, ostabt on znacznie, zwlaszcza kiedy zaczeto coraz czesciej
oglaszaé wzmianki o toksycznem jego dzialaniu i to nawet po za-
stosowaniu dawek matych. Bardzo czulym na dzialanie atoxylu
okazal sie nerw wzrokowy i to nietylko u ludzi, ale takze u zwie-
rzat, tak ze, w przypadkach wystepowania zaburzern w widzeniuy,
jezeli natychmiast nie przerwano stosowania atoxylu, wystepo-
waly bardzo powazne zaburzenia chorobowe, nawet slepota.
Stwierdzono réwniez u zwierzat procesy zwyrodnienia w obre-
bie tkanki nerwowej uktadu ocsrodkowego. W nastepstwie tych
alarmujacych doniesien wykreslono atoxyl z szeregu srodkéw
przeciwkilowych.

Pomimo tego przykrego leczniczego zawodu atoxyl zastuzyt
sie dla rozwoju arsenolecznictwa w sposéb niezwykly.
Ehrlich, odkrywajac btad we wzorze konstytucyjnym atoxylu
i ustalajac wzér wlasciwy (sé! sodowa kwasu paraaminofenyl-
arsinowego}, zrozumial réwniez mechanizm jego dzialania na
kretki blade, Atoxyl nie dziata na kretki poza obrebem ustroju
zwierzecego, ale dzialanie jego zaznacza sig dopiero w zakazo-
nym ustroju, byé moze po odpowiedniej przemianie. Praktycz-
nym wynikiem tych badan bylo stwierdzenie faktu, ze pochodne
tréjwartosciowego arsenu wywieraja dzialanie bezposrednie na
pasorzyty, podczas gdy polaczenia 5-wartosciowego arsenu po-
siadaja dzialanie posrednie; jednakze, jak si¢ pozniej okazalo,
spostrzezenie to nie bylo w zupelnosci pewne.

Pcznawszy wlasnosci farmakologiczne atoxylu i jego stosunki
wydzielania si¢ z ustroju, zrozumiano, Ze zaréwno jego wlasnosci
pasorzytobéjcze, jak i toksyczne sa wynikiem dziatania nieroz-
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tozonej drobiny arsenu, zwigzanego z pierscieniem benzolowym.
Zastosowany w celach leczniczych atoxyl ulega zmianie w ustro-
ju, zachowujac jednakze swoj charakter aromatycznego polacze-
nia arsenu; przemiana ta jest powodem jego dzialania farmako-
dynamicznego i pasorzytobéjczego.

Ehrlich wspolnie z Wertheimem podjal dalsza
zmudng prace nad udoskonaleniem leczniczego dzialania atoxylu
i owocem tych badan, wynikiem redukcji atoxylu byl przetwor
dwuaminoarsenobenzol.

Wynikiem dalszych badan nad atoxylem bylo otrzymanie no-
wej pochodnej arsacetyny; pochodna ta na swidrowice i na kretki
blade réwniez nie dzialala in vitro, a tylko po wprowadzeniu jej
do zakaZonego ustroju, W dalszych etapach pracy nad atoxylem
otrzymano nowe polaczenia '), wykazujace juz zmniejszona tok-
syczno$é wobec ustroju zwierzecego, ale tez zbyt nikle i przej-
$ciowe dzialanie pasorzytobdjcze.

Jedno z dalszych polaczern arsenu oznaczone przez Ehrli-
cha kolejnym numerem badarn 418, arsenofenylglicyna, zwana
roéwniez spirarsenem lub spirarsylem, miata juz duze znaczenie
dla lecznictwa choréb wywolanych zakazeniem $widrowcami.
Dzialanie toksyczne arsenofenylglicyny na ustréj ludzki i zwie-
rzecy bylo stosunkowo male, jednakze przy dostepie powietrza
przetwor ulegal rozkladowi i jako taki dziatal juz toksycznie.
Arsenofenylglicyna wydzielata si¢ z ustroju powocli, co bylo
znaczng przeszkoda w czestem stosowaniu leku. Gromadzila sie
przedewszystkiem w §ledzionie, nerkach i watrobie. Dalszg prze-
szkoda w stosowaniu tych nowootrzymanych polaczen arseno-
wych bylo szkodliwe dzialanie na nerw wzrokowy. Young
i Loevenhart wykazali, ze wszystkie organiczne pochodne
arsenu, zawierajace grupe NH. w pozycji para w stosunku do
As, maja toksyczne dzialanie na nerw wzrokowy; dzialanie to
nie wystepuje, jezeli grupa aminowa znajduje si¢ w pozycji ortho
lub meta,

W dalszych, nastepnych badaniach nad chemiczna konstytucja
i dzialaniem leczniczem tych pochodnych arsenowych doszedt

1) Jednem z tych polaczeri byla wprowadzona przez Mouneyrata do
handlu, Hektyna.
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Ehrlichwr. 1909 do przetworu oznaczonego numerem 592 do
tak zwanej zasady salvarsanowej (Salvarsanbase) i jej pochod-
nej w wodzie nierozpuszczalnej chlorowodorek, oznaczonego
przez niego kolejnym numerem 606, w ktérem to potaczeniu dzia-
lanie lecznicze tréjwartosciowego arsenu wzmocnione zostalo
wprowadzeniem grupy aminowej w pozycji ortho do drobiny grup
hydroxylowych, bedgcych w pozycji para.

592 606
As As As As
o Sl
| |
BN | | NH, HCIH,N| NH,HCI
N yd N .
OH OH o OH

Dwuchlorowodorek zasady salvarsanu znalazt sie wkrétce
w handlu pod chroniona nazwa salvarsanu, dzi§ okreslany jest
jako stary salvarsan, C,,H,,0.N,Cl,As,. Salvarsan poczatkowo
wytwarzany byl wylacznie przez niemieckie zaklady chemiczne
Meister Lucius et Briining Héchst, a od czasu wojny swiatowej
wytwarzany jest w réznych panstwach pod réznemi nazwami.
W Polsce mamy novarsenobenzol Spiessa i Necsalutan.

Pierwsze doswiadczalne préby lecznicze przeprowadzal A1t
u porazenicéw, poczem juz od r. 1910 stosowano arsenobenzol we
wszystkich osrodkach leczniczych swiata, Wyniki lecznicze po-
twierdzily jego niezwykle korzystne dzialanie, z ktérem zaden
z dotychczas stosowanych srodkéw leczniczych nie mogiby sie
réwnaé, Salvarsan okazal sie rowniez skuteczny takze w innych
cierpieniach zakaznych, jak np. w durze powrotnym, we fram-
boezji, w chorobie wywolanej ukaszeniem szczuréw, w zakaze-
niach $widrowcami (szczegélnie przez Trypanosoma Gambiense
i Rhodeniense), w zakazeniu waglikiem i t. p.

Stwierdzono, ze po zastosowaniu salvarsanu we wczesnych
okresach zmiany pierwotnej mozna bylo uzyskaé zupelne wy-
leczenie i to po jednem lub dwéch wstrzyknieciach, czego do-
tychczas pod wplywem leczenia rtecia nie zdolano osiagnag.

Jednakze salvarsan nie byl we wszystkich przypadkach obo-
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jetnym dla ustroju ludzkiego przetworem, zdarzaly sie bowiem
szkodliwe objawy uboczne, stad tez wynikala potrzeba dalszych
badan nad wykryciem nowych, mniej toksycznych, wzglednie
prostszych w zastosowaniu polaczen. Przez wprowadzenie reszty
sodowej sulfoxylatu formaldehydu do jednej z dwéch grup ami-
nowych salvarsanowej zasady, otrzymano nowa pochodna ozna-
czona kolejnym numerem 914, dwuoxydwuamino arsencbenzol
jednometylenosulfoxylat sodowy, zwany neosalvarsanem, roz-
puszczajacy sig latwo w wodzie, oddzialywujacy obojetnie i po-
siadajacy zmniejszona toksycznosé.

Przetworem arsenobenzolowym gotowym do bezposredniego
uzycia po rozpuszczeniu go w wodzie byl salvarsan sodowy,
oznaczony kolejnym numerem 1206 (Salvarsan-natrium}), jednak
jak badania kliniczne wykazaly, slabszy w dziataniu i dlatego
na szersza skale nie stosowany. Male zastosowanie znalazt
w lecznictwie tak zw. sulfoxylat-salvarsan Nr, 1495, wlasciwie
ze wzgledu na swe wlasnosci chemiczne nie nalezacy do po-
chodnych arsencbenzolowych; przetwor ten trudno ulegajacy
utlenieniu, stosowany bywa w gotowych do wstrzykniecia 5%
wyjalowionych rozczynach.

Po smierci Ehrlicha, pod kierunkiem Kollego po-
czeto wytwarzaé polaczenia arsenobenzolu z cigzkiemi metalami,
jak np. ze srebrem. Ehrlich, wychodzac z zalozenia, ze od-
powiednie polaczenia dwu lub wigcej swoiscie dziatajacych srod-
kow, zwiekszaé musza pasorzytobéjcze dzialanie zasadniczego
$rodka leczniczego, probowal laczyé miedZ z arsenobenzolem,
jednak polaczenia te nie spelnily pokltadanych w nich nadziei.
Wzmocnione dzialanie lecznicze otrzymano dopiero po polacze-
niu arsenobenzolu ze srebrem.

W r. 1913 réwnoczesnie z Eh r 1ic h e m laczyl arsenobenzol
ze srebrnem {azotanem srebrowym, chlorkiem srebrowym, brom-
kiem, jodkiem srebrowym) i.antymonem Danysz, przyczem
najkorzystniejszy w dzialaniu okazal sie przetwér Nr. 102, zwa-
ny luargolem.

Wytwarzany w zakladach przemystowych w Niemczech sal-
varsan-srebrowy, silbersalvarsan, dotychczas nie posiada jeszcze
$cisle okreslonej formuly chemicznej. Nie ulega on szybkiemu
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rozktadowi i szczegélnie korzystnie dziala w kile doswiadczal-
nej krolikéw. Neosalvarsan srebrowy, Neosilbersalvarsan jest
produktem dzialania neosalvarsanu na salvarsan srebrowy.

Polaczenie ze zlotem lub platyna nie wykazywaly zwiekszo-
nej sily pasorzytobdjczej a poza tem, jak np. arsenobenzol zlo-
towy, okazaly si¢ toksycznemi w dziataniu.

Wyprodukowane przez Mouneyrata we Francji pochod-
ne arsenobenzolu, zawierajace fosfor, jak galyl lub ludyl, sto-
stowane przez pewien czas w leczeniu kily nie okazaly rowniez
wyzszej dzialalnosci leczniczej nad zwyklemi pochodnemi arse-
nobenzolu. Réwniez nie utrzymaly si¢ w lecznictwie polaczenia
arsenobenzolu z halogenami, jak np. dwuchloro, dwujodo-salvar-
san. Jedynie znalazly zastosowanie polaczenia cukrowe arseno-
benzolu, okazujace mniejsza toksyczno$é, jak np, polaczenie roz-
czynu zasady arsenobenzolu z cukrem gronowym; nr, 132 Po-
maret'a, zwany eparseno (glukarsen) jest polaczeniem zasady
arsenobenzolu z glukoza i fenolem i stosowany bywa w postaci
do miazszowych wslrzykiwann. Wyprodukowany we Fran-
cji i stosowany w leczeniu kily sulfarsenol sktada sie z zasady
arsenobenzolu i drobiny kwasnego siarczynu sodu o zawartosci
219%/p arsenu i stosowany bywa w sposéb analogiczny, jak rozczy-
ny novarsenobenzolu.

Polaczenia pieciowartosciowego arsenu. W toku swych badan
zauwazyl Ehrlich, ze pochodne pieciowartosciowego arse-
nu,jak np. kwas paraoxyaminofenylarsenawy, sa malo trujace,
jednak dzialanie lecznicze wystepuje dopiero po zastosowaniu
wysokich dawek, znajdujacych sie tuz na granicy ich toleranciji
przez ustr6j. Myszy leczone temi pochodnemi arsenu, wyka-
zywaly charakterystyczny zespét objawéw nerwowych, jak
drgawki 1 niezborno$é motoryczna, wskutek czego otrzymaly
nazwe myszy plasajacych, Objawy te przypisywano nastepstwom
procesu zwyrodnienia, wystepujacego w jadrach nerwu wzroko-
wego i stuchowego. Dlatego tez Ehrlich zaniechat dalszych
doswiadczen, a dopiero Fourneau w r. 1924 ponowil ba-
dania nad temi zwiazkami. Doswiadczenia jego, jak rowniez
doswiadczenia wykonane w Instytucie Rockfellera, po-
zwolily na wyrazenie przypuszczenia, ze przyczyna tych szkod-
liwych objawéw jest zanieczyszczenie przetworu, a nie samo
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polaczenie arsenowe. W nastepstwie tych badan wyodrebniono
szereg polaczen posiadajacych juz stabe powinowactwo do na-
rzadoéw, a wybitne wlasnosci pasorzytobéjcze, a to opierajac sie
na spostrzezeniach, ze czynnosci grupy aminowej i fenolowej ma-
ja duze dzialanie w akcji niszczacej swidrowce; grupa aminowa
w pozycji meta lub para, posiada wlasnosci odtruwajace, nie
wplywajac niekorzystnie na akcje pasorzytobdjcza.

Fourneau zauwazyl nastepnie, ze najsilniejszym w dzia-
faniu niszczacem kretki jest kwas aminofenylarsinowy, jednak
bardzo tatwo ulegajacy przemianie i nabywajacy wskutek tego
wlasnosci toksycznych, Nastepnemi pochodnemi, ktére znalazly
zastosowanie lecznicze, byly stovarscl (kwas acetylo-amino-
oksyfenylo-arsinowy) i treparsol. Skolei przez potaczenie kwa-
su acetyloaminooxyfenyloarsinowego (stovarsolu) z dwuetylo
dwuaminem otrzymano przetwor rozpuszczalny w wodzie, na-
dajacy sie do wstrzykiwan podskérnych lub domiesniowych,
t. zw. acetylarsan; w Belgji nosi on nazwg golarsylu, w Amery-
ce stosowany bywa jako tryparsamid (s6] sodowa kwasu N-fe-
nylo-glycinaamido-p-arsinowego) réwniez w postaci wstrzy-
kiwar. Précz tych przetworéw stosunkowo rzadko znajduja sig
w uzyciu pochodne pieciowartosciowego arsenu, wytwarzane we
Francji jak arsaminol, bedacy w bliskiem powinowactwie z ace-
tylarsanem.

Rozwiazanie zagadnienia chemolecznictwa udalo sie dzieki
podaniu przez Ehrlicha metod chemoleczniczych, majacych
na celu bezposrednie dzialanie na pasorzyty, a nie wywierajace
réwnoczesnego szkodliwego wpltywu na ustréj. Istnie¢ wiec mu-
si pasorzytochwytnos¢ (parasitotropizm) przy braku narzado-
chwytnosci (organotropizm). Idealem tych zabiegéw chemo-
leczniczych mialc by¢ owo wielkie wyjalowienie ustroju
therapia sterilisans magna. Chemolecznictwo Ehrlichowskie
skierowane bylo przeciw zakazeniom pasorzytniczym, a nie
bakteryjnym i mimo, ze dzi§ krgtkéw bladych wlasciwie nie za-
liczamy do zwyklych pasorzytéw, ale raczej do grupy posred-
niej, to jednak wyniki lecznicze w zakazeniu kilowem sa po-
dobne, jak w przypadkach zakazen pasorzytami. Punktem wyj-
$cia tej metody byl jak wiadomo atoxyl.

Stosunek dziatania pasorzytochwytnego do narzadochwytne-
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go ma zasadnicze znaczenie dla celéw chemolecznictwa.
Ehrlich stworzyl odpowiedni termin techniczny, t. zw.
wskaznik chemoleczniczy (index chemotherapeuticus), t. j. sto-
sunek najwyzszej dawki leczniczej, dosis maxima curativa, do
dawki, ktéra ustréj znosi jeszcze bez szkody, dosis maxima tole-
C (curativa),
T (tolerata)
ka, tem skutecznosé leku chemicznego jest wieksza. Ehrlich
rozroznia w tym wzgledzie trzy mozliwosci: 1. wskaznik wynosi
wigcej niz 1, przetwér jest toksyczny dla ustroju, 2. wskaznik
chemoleczniczy znajduje sie¢ tuz na granicy liczby 1, dawka tok-
syczna pokrywa si¢ prawie z dawka lecznicza. 3. wskaznik jest
znacznie mniejszy niz 1, dzialanie toksyczne przetworu jest
bardzo nieznaczne. Chemoleczniczy wskaznik dla arsenobenzolu
wynosi 1:10—1:30.

Farmakologja odréznia jeszcze pojecie szerokosci dzialtania
lekow, t. j. stosunek dawki wywolujacej pewien okreslony efekt
leczniczy do dawki sprowadzajacej juz $mieré zwierzecia. Te
ostatnia dawke $miertelna, dosis minima letalis, w $wiecie zwie-
rzecym trudno jest wustali¢, osobnicze bowiem oddziatywanie
zwierzecia na przetwory chemiczne jest rézne. Badania Ehrli-
cha nad dzialaniem chemoleczniczem pochodnych arsenu opie-
raly sie na idei wzmacniania pasorzytobdjczego dzialania w gru-
pie aminowej, a odtruwania w pierscienu benzolowym i usku-
tecznione byly w zakazeniu kilowem krolikéw, a takze i w przy-
padkach zakazenia myszy i szczuréw kretkami Obermayera
i Duttona,.

rata =1 (index) = Im mniejsza jest wartosé ulam-

(Dalszy ciag nastqpi).



ZNACZENIE DYNAMIKI KRWI
I HEMOLIZY DLA TRANSFUZJI

podat
Doc, Dr. M. GEDROYC.

(Dokorticzenie),

Wstrzykiwanie homologicznych czerwonych cialek krwi, impre-
gnowanych wyciqgami z tkanki plucnej.

Nr. 65. Krolik, wagi 1860 g, otrzymuje dozylnie 2,6 cm?
krwinek zhemolizowanych, impregnowanych przez 18 godzin
w lodowni wyciagiem z ptuc krélika dojrzalego.

Cisnienie krwi ze 140 mm Hg wzrasta stopniowo w ciagu kil-
kudziesieciu minut, csiagajac swe maksimum 182 mm Hg, po-
czem przy naglym spadku cisnienia zwierze ginie wsréd obja-
wow wstrzasu.

Nr. 67. Krolik, wagi 1850 g, otrzymuje dozylnie 2 cm® homo-
logicznych czerwonych cialek krwi, impregnowanych przez 6 go-
dzin w lodowni wyciagiem z pluc krélika dojrzatego. Czerwone
cialka krwi po przemyciu zostaly zhemolizowane.

Charakter spadku cisnienia krwi identyczny z poprzedniemi.
Zwierze po kilkudziesieciu minutach ginie.

Nr. 68. Krolik, wagi 1700 g, otrzymuje dozylnie zrab z 8
cm® zhemolizowanych czerwonych ciatek krwi, impregnowanych
przez 12 godzin na lodzie wyciggiem z pluc krolika dojrzalego.
Smieré zwierzecia nastepuje po kilku minutach wsréd objawow
wstrzasu,

Nr, 69. Krolik, wagi 1700 g, otrzymuje dozylnie 2,5 cm®
czerwonych ciatek krwi, impregnowanych przez 3 godziny
w temperaturze 37° C wyciagiem z pluc krélika dejrzalego.
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Ciatka krwi wstrzyknieto in toto.

Krzywa cisnienia krwi wykazuje przez kilkadziesiat minut
tendencje zwyzkowa, Zwierze nie ginie. Prawdopodobnie krwin-
ki nie ulegly w ustroju hemolizie i stad ciata wstrzasowe w nich
zawarte nie ujawnily swego wplywu.

Z powyzszych doswiadczern wynika, ze:

1) Czerwone ciatka krwi posiadaja zdolnosé¢ absorbcji z tka-
nek i komoérek zwierzecych cial czynnych,

2) Czerwone cialka krwi z wyciagéw ptucnych absorbuja cia-
ta natury hypertenzyjnej (dla krélika),

3) Smier¢ zwierzecia wsréd objawéw wstrzasu anafilaktycz-
nego nastepuje najprawdopodobniej wskutek zmiany, jakiej ule-
gaja czerwone ciatka krwi poddane impregnacji i wskutek po-
wstania cial wstrzasowych.

4) Flokulaty ze zhemolizowanej krwi autogenicznej, homolo-
gicznej, wzglednie nawet heterogenetycznej w ilosci 1 cm® na
i kg zwierzecia, nie sa niebezpieczne. Mieszaniny natomiast
hemolizatéw, nawet po usunieciu przez odwirowanie flokulatow,
przy tem samem dawkowaniu sa przyczyna bardzo silnych od-
czynéw, wzglednie nawet $mierci zwierzecia wsréd objawow
wstrzasowych.

5) Czynnik gtodzenia zwierzat, od ktérych bierzemy krew do
impregnacji, ewentualnie dostarczajacych nam wyciagow z tka-
nek do impregnacji, jest rozstrzygajacym dla toksycznosci od-
czynéw przebiegajacych w ustroju w tym sensie, Ze glodzenie
wyjatawia tkanki z cial czynnych,

To znikanie cial czynnych z elementéw morfotycznych krwi
odnosi sie nietylko do ciat odzywczych, jak stwierdzit Ko-
skowski, ale réwniez, jak wynikatoby z naszych doswiad-
czer, do cial hormonalnych, wstrzasowych, grupowych i in.
Tkanki zwierzecia przy glodzeniu zachowuja si¢ podobnie, jak
elementy morfotyczne krwi. Glodzenie, wzglednie naodwroét
krazace w ustroju w nadmiarze niektére produkty przemiany
materji rozstrzygaja o sile odczynu,

6) Mieszaniny hemolizatow z czerwonych ciatek krwi zwie-
rzat karmionych prawidtowo daja podobnie, jak hemolizaty
z czerwonych ciatek krwi, impregnowanych hemolizatami
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z krwinek zwierzat nieglodzenych, bardzo silny i dlugotrwaly
spadek cisnienia krwi i jej niekrzepliwosé.

W wypadkach jednak, kiedy uwzglednimy czynnik gltodzenia,
niekrzepliwos¢ krwi pozostaje bez zmian, inne odczyny sa bar-
dzo slabe.

7) Pewne objawy wstrzasowe, wystgepujace po wstrzyknie-
ciu niektérych ciat biatkowych, ich produktéw odbudowy i in-
nych, mogliby§my sprowadzi¢ do zmian w czerwonych ciatkach
krwi, wskutek czego wystepuja odczyny miedzy autogeniczna
surowica, a elementami morfotycznemi krwi. Rezultatem ta-
kich odczynéw bylyby objawy wstrzasawe,

Jezeli przy przetaczaniu krwi musimy zwazaé na to, by krew
zaréwno dawecy, jak i niekiedy biorcy nie ulegla hemolizie, gdyz
hemoliza ktérejkolwiek krwi jest niebezpiecznag dla ustroju, po-
woduje bowiem w pewnych wypadkach objawy wstrzasowe, to
widzieliSmy wyZej, ze charakter krwinek autogenicznych moze-
my przez impregnacje tak dalece zmieni¢, iz krwinki takie ule-
daja dzialaniu surowicy wlasnej. Objawy wstrzasowe wystepu-
jace po injekcjach takiej zmienionej krwi beda spowodowane,
badz przez jadowito§é zrebéw rozpadajacych sie krwinek, badz
przez ciala toksyczne plynne uwolnione z krwinek.

Zreby homologiczne, jak widzieliSmy wyzej, nie zawsze sa
przyczyna (koty) objawéw wstrzasowych in vivo mimo to
w obydwu wypadkach in vitro moga zachodzi¢ odczyny agluty-
nacji, przy ktérych zreby tego samego gatunku krwinek zlepiaja
sie spontanicznie. Ten odczyn aglutynacji zrebéw moglibysmy
sobie tlumaczyé¢ tem, ze ciala zawarte w krwinkach w zaleznosci
od wieku krwinek, ich zdolnosci absorbcyjnych i innych, sa roz-
ne. Uwolnienie cial czynnych z krwinek moze prowadzi¢ do zle-
piania sie zrebéw. Zlepianie takie nie mialoby miejsca, gdyby
ciala zwigzane ze zrebami nie przedstawialy roznic fizyko-che-
micznych.

Objaw zlepianie sie zrebéw tych samych krwinek przypomi-
na poniekad odczyn aglutynacji wystepujacy wtedy, gdy zhe-
molizujemy krwinki kilku osobnikéw embrjcmalnych tej samej
matki (doswiadczenia wykonane na kotach).

Widzielismy, ze wyciagi i rozciery z tkanek i narzadow (za-
réwno jak hemolizaty z czerwonych cialek krwi) wprowadzone
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zwierzeciu drcga parenteralna, wywoluja po krétszym lub dluz-
szym czasie objawy wstrzasowe typu anafilaktycznego lub ana-
tilaktoidalnego, wzglednie zmiany w narzadach wewnetrznych
lityczne, hemoragiczne i inne. Rezultatem takich wstrzykiwan
jest najczesciej $mieré zwierzecia (zob. Kosmos z. 3. 1931},

Fakty tego rodzaju s$wiadczylyby o tem, ze niektére tkanki
zwierzece, a $wieze w szczegolnesci, zawieraja w sobie ciala tru-
jace.

Lumiére uwaza, iz przypuszczenie, ze pewne tkanki zwie-
rzece w stanie §wiezym sa jadowite same przez sig, za parado-
ksalne i sadzi, ze jadowito$¢ ta powstaje nastepczo dzieki te-
mu, ze komorki tkanek i plyn humoralny, otaczajacy te tkanki,
sktadaja sie z réznych koloidéw, ze zatem koloidy, ktore nor-
malnie sa jedne od drugich oddzielone oslonami komoérkowe-
mi, przez takie zabiegi, jak miazdzenie, maceracja, wyciaga-
nie, zostaja ze soba zmieszane, a mieszanie to prowadzi do two-
rzenia sie flokulatéw (precipitatow), i te wlasnie maja byé¢
przyczyna obserwowanych na zwierzetach objawéw wstrzaso-
wych,

Wedtug Lumiére'a?) jedyna przyczyna powstawania wszel-
kich objawoéw wstrzasowych bylcby dzialanie mechaniczne flo-
kulatow na naczynia krwionosne,

Niezawodnie mozemy czesto zaobserwowaé $mieré zwierzecia
pozornie wskutek wytworzenia si¢ we krwi przecipitatow. Uzy-
lem wyrazenia ,pozornie” dlatego, gdyz $mieré¢ zwierzgcia mo-
7e nie nastapié, mimo wytworzenia sie precipitatow i flokula-
t6w, jezeli te precipitaty nie beda posiadaly réwnoczesnie wia-
snosci jadowitych, wzglednie jezeli te flokulaty nie beda na-
tury nieorganicznej w rodzaju zawiesin barowych. Wiasnie flo-
kulaty moga byé¢ przenosicielami jadow, na podobiedstwo cia-
tek krwi, impregnowanych jadami, ktére to elementy jady od-
daja dopiero odpowiednim tkankom, wzglednie csrodkom ner-
wowym wywolujac bezposrednio objawy wstrzasowe.

Bezposrednia przyczyna cbjawow wstrzasowych w wielu wy-
nadkach nie sa zmiany, zwiazane z tworzeniem sig flokulatéow.

2) Lumiére— Couturie: J.de Physiol. et Pathol. gen. t. 21, 1923
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Fakt ten, ze przemyte flokulaty traca swoja jadowitosé¢ (S a-
charoff® i nie wywoluja objawoéw wstrzasowych $wiadczy
najlepiej o tem (Kusama).

W calym szeregu prac wykazuje Roffo?),*), ze hcdowane
tkanki izolowane, tak patologiczne jak i normalne, o ile sa star-
sze wiekiem, sa bardziej jadowite, anizeli tkanki mlode, wzgled-
nie tkanki embrjonalne.

Doswiadczenia przeprowadzone przeze mnie, nad jadami
thanki nerwowej i jadami tkanki plucnej¢) wykazaly, ze tkan-
ka embrjonalna w jakiejkolwiek formie zastrzykiwana zwierze-
ciu dojrzalemu, nie wywola $mierci zwierzgcia, flokulaty bo-
wiem, powstajace z niektérych narzadéw embrjonalnych
nie sa jadowite. Wykazalem dalej, ze jadowitos¢ tkanki nerwo-
wej rosnie w kierunku nietylke ontogenetycznie wstepujacym,
zle i filogenetycznie wstepujacym. Okazalc si¢ roéwniez, ze
wstrzas $miertelny u zwierzecia uczulonego materjalem nerwo-
wym embrjonalnym mozemy tylko wtedy uzyska¢, jezeli jako
dawki wywolujacej, uzyjemy materjatu o pefnych wlasnosciach
anafilaktoidalnych (naturalnie przy stcsowaniu dawki wywo-
tujacej w dosis subletalis), $miertelnego bowiem wstrzasu nie
wywolamy, ani antigenem embrjonalnym, ani antigenem pocho-
dzacym od zwierzecia w systemie zoologicznym nalezacego do
klasy nizszej,

Zatem nie same flokulaty sa przyczyna zjawisk wstrzasowych,
lecz przedewszystkiem ich jadowitosé.

Z pracy nad jadami tkanki plucnej tak niniejszej, jak i po-
przednich, wynika, ze tkanka plucna badanych zwie-
rzat zimnokrwistych nie posiada wlasnosci jadowitych. Ja-
dowitosé tkanki plucnej zwierzat ssacych jest natomiast wybi-
tna. Jezeli np, wstrzykniemy dozylnie krélikowi dojrzatemu
nawet 1 g materjalu roztartego z ptuc zaby na 5—10 cm® pty-
nu fizjologicznego, to nie wywolamy wstrzasu anafilaktoidal-
nego $miertelnego, tymczasem kilka cm® tak samo przygotowa-

?) Sacharoff: Wirch. Arch. 1926.

4 Roffo-Ramirez: Biol. Med. exper. II, 1926.
5 Roffo-Villonueva: ibidem II, 1926,

%) Gedroyé: Pol. G, Lek. Nr. 26, 1930.
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nego materjalu z tkanki ptucnej krélika dojrzalego, w rozcies-
czeniu 1:100 w plynie fizjologicznym, wywola zawsze wstrzas
anafilaktoidalny $miertelny.

Przemywanie flokulatow tkanki plucnej ssakéw powoduje
zniesienie ich jadowitosci, a co zatem idzie, wlasnoéci wstrzaso-
wych i porazennych. Fakty te sprzeciwiaja sie zatem ekskluzyw-
nosci teorji flokulatéw Lumiér e‘a, Podobnie swiadcza przeciw
niej zjawiska anafilaksji obserwowane na narzadach izolowa-
nych. Jezeli weZmiemy macice izolowana $winki morskiej, serce
zaby lub krélika, to sam wstrzas nie bedzie najprawdopodobniej
nastepstwem dzialania flokulatéw, lecz tylko odczynem, jaki za-
chodzi migdzy antigenem, jako czynnikiem wywolujacym, a prze-
ciwcialem danego narzadu.

Pod wplywem pewnych jadéw wezowych i innych otrzymu-
jemy typowy wstrzas anafilaktoidalny (nie mowiac o wstrzasie
anafilaktycznym), konczacy sie $mierciag zwierzecia, mimo ze
niektére z nich nie wytwarzajg precipitatow, a dzialaja wlasnie
litycznie.

A w takich zatem wypadkach mamy do czynienia z dziala-
niem wstrzasowem jadu, atakujacego badz uklad nerwowy, badz
bezposrednio narzady odgrywajace przy wstrzasach decyduja-
cq role, jak $ciany naczyn krwionosnych, drogi oddechowe,
watrcba i przedewszystkiem czerwone ciatka krwi,

Nie jest wykluczone, ze niejednokrotnie wyniki doswiadczal-
ne otrzymane przez caly szereg autoréw, przy wprowadzaniu
do ustroju rozmaitemi metodami otrzymanych wyciagéow z tka-
nek i narzadéw, moznaby odnies¢ do zmian w elementach mor-
fotycznych krwi powstajacych.

Wiemy, Ze cechy grupowe i ciala adpornosciowe, rézniace
miedzy soba organizmy, sa zawarte réwniez w niektérych tkan-
kach, ze wiec wprowadzanie do ustroju wyciagéw, moze by¢
przyczyna odczynéw hemolitycznych, precypitynowych i wstrza-
sowych.

VII. MECHANIZM HEMOLITYCZNEGO WSTRZASU.

Jezeli chodzi o istote wstrzasu, ktéry jest nastepstwem trans-
fuzji krwi, to poszczegdlne sady i opinje badaczy stosunkowo
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do$é wybitnie réznia sie. Z chwilag rozbudowania zasad podzialu
grupowego i izogrupowego krwi, ktéry zostal oparty przede-
wszystkiem na procesach zachodzacych poza ustrojem, wiec na
szkietkach przedmiotowych i w probéwkach, w szczegélnosci na
procesach aglutynacji i dodatkowo na hemolizie, sadzono prze-
dewszystkiem, ze przyczyna, wystepujacych po transfuzji krwi
zaburzen, jest zlepianie si¢ krwinek i powstawanie tromboz
: embolji, jednem slowem, ze zaburzenia i $mieré powstaja na-
skutek zablokowania naczyn krwiono$nych a przedewszystkiem
naczyn wloskowatych.

Takie przypuszczenie choé nie znajduje potwierdzenia sek-
cyjnego moznaby przyjaé w najlepszym wypadku dla zaburzed,
wystepujacych bezpcsrednio po transfuzji krwi nieodpowiednie;j.
Jezeli jednak chodzi o zaburzenia protrahowane i przypadki
z zej$ciem $miertelnem po kilku dopiero dniach, to nie znalezio-
no ani tromboz, ani embolji (Lemke?!) Landau? iin)
i mechaniczny moment w takich wypadkach zupelnie odpada,
odpada réwniez najprawdopodobniej i we wstrzasie wystepuja-
cym bezpoérednio po transfuzji. Stwierdzié¢ natomiast mozna
toksyczne uszkodzenie nabtonka kanalikéw nerkowych, toksycz-
ne zmiany w komérkach watrobowych, wylewy krwawe w tkan-
kach'i t, d.

Stusznie tez moze nalezaloby wogéle odrzucié jako sprawdzian
wartosci reakcyj mogacych zajsé w ustroju aglutynacje, a nato-
miast nalezy podkresli¢ znaczenie hemolizy krwi, ktéra jest je-
dynym czynnikiem, jaki powinien byé przy transfuzji krwi re-
spektowany. Technika rozpoznawcza reakcyj grupowych powin-
nz wlasnie w tym kierunku byé nastawiona.

Eksperyment potwierdza réwniez znaczenie hemolizy, jezeli
bierzemy ped uwage krew $wieza i surowice S$wieza. Jezeli
zmieszamy ze soba krew bezposrednio wzieta od biorcy z krwia
nieodpowiednia dawcy, to albo natychmiast, albo po kilku mi-
autach nastepuje hemoliza. Zjawisko to przebiega jeszcze do-
kladniej i szybciej w temperaturze ciala zwierzecia ssacego. Je-
zeli natomiast uzywamy surowic i krwinek starszych do reakcji,

1) Lemke: Wirch. Arch. 257, 415, 1925,
2) Landau: Acta Path. Scand. 5, 382, 1928,
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zamiast hemolizy wystepuja zjawiska aglutynacji. To samo przy
oslabieniu lub zniszczeniu komplementu.

In vivo procesy hemolizy odbywaja si¢ jeszcze szybciej. By-
laby hemoliza jedynym wigc i najwazniejszym czynnikiem wy-
stepowania wstrzaséw. Przeprowadzone przeze mnie doswiad-
czenia wykazuja jednak, Ze nie sama hemoliza jest przyczyna
wystepowania wstrzaséw i gdy nawet wystepuje hemoliza, obja-
wy wstrzgsowe moga nie wystapié. O tych doswiadczeniach be-
de mowit nizej obszerniej, tymczasem chodzi o zastanowienie sie
jaka frakcja krwi lub krwinek powoduje objawy wstrzasowe.
Stroma czy plynna zawartosé krwinek?

Wedtug danych literatury Borchardti Tropp?) przy
pomocy stromy uwolnionej od hemoglobiny wywolywali stale go-
raczke. Zobaczymy jednak, ze te same objawy i wstrzas smier-
telny wywolamy przy pomocy plynnej zawartosci czerwonych
cialek krwi po odwirowaniu stromy. WspominaliSmy juz, ze
przemyta wielokrotnie stroma nie posiada zadnych jadowitych
wlasnosci, a zatem jady sa tylko luZnie zwigzane ze stroma.
Aglutynacja stromy, podobnie jak aglutynacja krwinek in toto
niema zadnego znaczenia dla wystepowania objawéw wstrzaso-
wych.

Pozostawalaby wigc hemoglobina jako frakcja wywolujaca
ciezkie objawy wstrzasowe. Naturalnie, ze stosunki ilosciowe
odgrywaja pewna role, ze, jak wspomnialem, pewne hemolizaty
moga byé szkodliwe o tyle tylko, ze gromadzaca si¢ hemoglobina
w narzadach unieszkodliwiajacych hemoglobing (watroba, jelito,
nerka) powoduje tam pewne zaburzenie funkcjonalne, ale nie
z powodu zawartosci specjalnych jadéw. Inne natomiast hemo-
lizaty juz w malych ilosciach podane powoduja ciezkie objawy
wstrzasowe. Zatem jadowitosé hemolizatéw bedzie wahata sie
w duzych bardzo granicach,

Borchardt i Tropp badaja oddzielnie hematyne i glo-
bine i okazuje sie, ze tylko frakcja biatkowa jest trujaca.

Przy zatruciach chemicznemi i organicznemi jadami wyste-
pujaca hemoliza krwinek prowadzi réwniez do zaburzen z tego

?) Borchardt-Tropp: Klin. Wschr. 1136, 1928
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powodu, ze w wielu krwinkach nawet w swoich wlasnych znaj-
duja sie czesto silnie dzialajgce ciala wstrzasowe.

Najprawdopodobniejsza jednak przyczyna zaburzerd wstrza-
sowych bedzie rozpatrywanie sprawy wstrzaséw z punktu wi-
dzenia objawow allergicznych lub specyficznych jadow. Podob-
nie jak moZemy przy pomocy krwinek wywolaé stany uczulenia
czynnego i biernego, podobnie istnieje stan uczulenia wrodzony
na wprowadzenie pewnych krwinek Iub wlasciwiej jadow
wstrzagsowych w nich zawartych.

Czy jednak istnieje tylko jeden typ tych jadéw i reakcyj
wstrzasowych, czy wigcej (przynajmniej odpowiadajacych licz-
bie reakcyj aglutyninowych) to kwestja, ktéra rozpatrzymy
w ostatnim ustepie.

Niezawodnie byloby korzystne wykonanie doswiadczeri z izo-
lowanemi narzadami czlowicka i zwierzat, czy narzady takie
reaguja na jady zawarte w krwinkach innych izo-grup ludzkich
lub grup zwierzecych. W ten sposéb moznaby rzuci¢ pewne
$wiatlo na charakter wstrzaséw. Trudnoby jednak bylo roz-
strzygnaé, gdzie sie konczy dzialanie cial odpornosciowych,
a gdzie zaczyna cial histaminowych i in.

Czy w tych reakcjach odpornosciowych odgrywaja role ciala
grupowe i tylko ciata grupowe, jak chce Schiff, to pytanie.

Jezeli bierzemy pod uwage zjawisko aglutynacji, to bez-
sprzecznie tak, jezeli bierzemy pod uwage zjawisko hemo-
lizy, to objaw ten juz jest bardziej skomplikowany z powodu
udzialu w nim komplementu. Jezeli zas zwaZymy na fakt, ze
hemoliza niekoniecznie idzie w parze z objawami wstrzasowemi,
ze mozemy zmieniaé grupowo$é krwinek, niwelowaé obrazy
wstrzasowe i 1. d., to zagadnienie, czy ciala grupowe biora
istotny udzial w wystapieniu wstrzasu, poza naturalnie ulatwia-
niem go poniekad przez wywolywanie hemolizy krwi jest jeszcze
nierozstrzygniete.

Wprawdzie Brahn, Schiff i Weinmann*) wyko-
nywuja doswiadczenia uczulajac biernie $winki morskie wyso-
kowartosciowa surowica skierowana przeciwko grupie A i wy-
woluja $miertelny i typowy wstrzas anafilaktyczny przy pomocy

4 Brahn-Schiff- Weinmann: Klin, Wsch. 1592, 1932.
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oczyszczenej (?) A substancji i pepsyny, ale czy tylko ta sub-
stancja A byla czysta i czy slady cial bialkowych lub innych nie
odegraly w tem roli, to pytanie, ktére pytaniem jeszcze pozo-
staje.

Przed ostatecznem zaokragleniem wchodzacych tutaj w gre
pytan przedstawig nieco obszerniej doswiadczenia wykonane juz
dawniej °) na zwierzetach, majace podkreslié znaczenie hemolizy
llzrwi dla objawoéw wstrzasowych wystepujacych po transfuzji

rwi,

II. CZESC DOSWIADCZALNA.

Czerwone ciatka krwi, z krwi zawsze $wiezej, odwléknionej,
przemywano kilkakrotnie (5 — 8 razy) celem usuniecia §ladow
surowicy., Krew hemolizowano woda przekroplona w stosunku
1:5 lub 1:10. Hemolizat nastepnie izotonizowano i oczyszczano
od zrebu przez odwirowanie. Do tak przygotowanego hemoliza-
tu dodawano krwinek osobnika dajacego krew do transfuzji.
Czerwone ciatka krwi impregnowano, badz w cieplocie pokojo-
wej, badz w t. 37 — 38" C. Celem podkreslenia zmian,
zachodzacych w cisnieniu krwi po wprowadzeniu do krwio-
biegu zmienionych krwinek, dodawano niejednokrotnie do
hemolizatu, ktérym impregnowano, adrenaliny jako wskaZnika,
mogacych ewentualnie zajs¢ w ustroju proceséw hemolitycznych.
Na podstawie bowiem juz dawniej wykonanych doswiadczen, prze-
konaliémy sie®), Ze czerwone cialka krwi autogenetyczne,
wzglednie krwinki nie ulegajace po wprowadzeniu srédzylnem
hemolizie, nie uwalniaja zabsorbowanej adrenaliny i tem samem
injekcja takich krwinek nie daje zmian w cisnieniu krwi. Po im-
pregnacji krwinki przemywano wielokrotnie, oraz mieszano
2 ptynem fizjologicznym w stosunku 1:2 i wprowadzano dozylnie
w ilosciach od 0,5 — 5 cm® na 1 kg wagi zwierzecia.

%) Gedroyé: Pol. G. Lek. Nr. 19, 1932. C. R. Soc. Biol. t. 109, 295,
1931, t. 109, 298, 1931, t. 107, 873, 1931.

) Ostatnio doswiadczenia te w calej rozciaglosci potwierdzit K u ¢ z a-

r ow. Pol. G. Lek. Nr. 42, 1933 i Klin. Wschr. 13, Nr. 20, 1934.
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AUTOGENETYZACJA KRWINEK ,,GRUPOWO" OBCYCH.

Wstrzymanie objawdw wstrzasowych przez impregnacje krwi
grupowo obcej autogenicznym hemolizatem.

Pies Nr. 3-a, wagi 7 kg. Uspiony chloraloza, Otrzymuje do-
zylnie 3,5 cm® czerwonych cialek krwi kota, impregnowanych
przez 1 godzine hemolizatem autogenicznym tego psa, z dodat-
kiem adrenaliny w rozcienczeniu 1:25.000. Impregnacja odbywa-
la sie w cieplocie pokojowej.

Cisnienie krwi po injekcji podnosi si¢ ze 172 mm Hg do 204
mm Hg, po kilku minutach opada do 183 mm Hg. 7).

Ten sam pies po 30' otrzymuje dozylnie 3 cm® krwinek tego
samego kota, impregnowanych przez 1 godzing w cieplocie po-
kojowej tylko adrenaling w rozciericzeniu 1 : 25000.

Cisnienie krwi ze 183 mm Hg spada na 140 mm Hg (po kilku
minutach podnosi sie do 194 mm Hg II kontrola doswiadczenia
Nr. 3a. Pies wagi 4 kg, uspiony chloraloza. Otrzymuje dozylnie
3 cm® czerwonych ciatek krwi kota, impregnowanych przez jedna
godzing w cieplocie pokojowej adrenaling w rozciericzeniu
1 : 25000.

Cisnienie krwi ze 182 mm Hg spada do 92 mm Hg, poczem po
kilku minutach wraca do normy.

Pies Nr. 21-a, wagi 7,05 kg. Uspiony chlcraloza. Otrzymuje
dozylnie 10 cm® czerwonych cialek krwi kota.

Cisnienie krwi z 210 mm Hg spada do 46 mm Hg, poczem
powoli wraca do normy.

Ten sam pies po uplywie 1 godziny i 30' otrzymuje dozylnie
10 cm?® krwinek z tego samego kota, impregnowanych przez 1 go-
dzine przy 37° C hemolizatem z krwinek wlasnych.

Cisnienie krwi pozostaje bez zmian przez czas jednogodzin-
nej obserwacji.

Kot Nr. 19-a, wagi 3,5 kg. Uspiony chloraloza, Otrzymuje do-
2ylnie 3 cm® czerwonych cialek krwi grupy ludzkiej ,,A".

Cisnienie krwi z 72 Hg podnosi si¢ do 134 mm Hg,

) Krzywe zamieszczone sa w pracy cytowanej wyZej.
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Ten sam kot po uplywie jednej godziny otrzymuje 3 cm?
krwinek grupy , A" impregnowanych przez 1 godzing przy 37° C
hemolizatem z krwinek wlasnych kota,

Cisnienie krwi pozostaje bez zmian.

Z doswiadczen tej serji wynika, Ze charakter grupowy krwi-
nek heterogenetycznych, ktére wprowadzone dozylnie wywo-
tuja objawy wstzasowe, polaczone ze spadkiem cisnienia krwi,
jej niekrzepliwoscia, leukopenja i in., po impregnacji hemoliza-
tem z przemytych dokladnie krwinek wlasnych biorcy (autoge-
netycznych), zostaje w ten sposoéb zmieniony, iz wprowadzenie
tak zmienionych krwinek nie wywoluje objawéw wstrzasowych,
przyczem ci$nienie krwi nie ulega spadkowi.

Hemoliza mogaca wystapié¢ naskutek wprowadzenia do ustro-
ju zautogenetyzowanych przez impregnacje krwinek obcych, nie
bedzie przyczyna wystapienia objawow wstrzasowych, gdyz cia-
la czynne, powodujace wstrzas, zostaly przez impregnacje unie-
czynnione. Nie jest wigc hemoliza jak to ogélnie przyjmuje sig,
istotng przyczyna wystapienia objawow wstrzasowych. Krew
obca dajaca normalnie objawy wstrzasowe zostala w ten sposob
zautogenetyzowana.

Impregnacja adrenaling krwinek grupowo obcych nie jest
w stanie wstrzymaé wystapienia objawéw wstrzasowych, pola-
czonych z silnym spadkiem cisnienia krwi. Dopiero zniesienie
i zniwelowanie réznic wstrzasowych i grupowych (?) przez row-
noczesna impregnacje autogenetycznym hemolizatem biorcy po-
zwala ujawnié sie dzialaniu adrenaliny.

HETEROGENETYZACJA KRWINEK [ ZMIANA CIAZ
WSTRZASOWYCH.

Zmiana objawéw wstrzasowych wystepujacych po infuzji czer-
wonych cialek krwi izo- i heterogenetycznych, wywolana przez
impregnacje krwinek autogenetycznym hemolizatem.

W wypadkach, kiedy wlewania krwinek izo- i heterogenetycz-
nych po wprowadzeniu dozylnem nie daja objawéw wstrzaso-
wych, impregnacja takich krwinek hemolizatem wlasnym biorcy
prowadzi do wystapienia wybitnych objawéw wstrzasowych. Za-
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bieg ten bowiem, jak wskazuja ponizsze doswiadczenia, zmienia
charakter krwinek, wzglednie jadéw wstrzasowych.

Pies Nr. 10-a, wagi 6 kg. Uspiony chloraloza. Otrzymuje do-
zylnie 3 cm® czerwonych cialek krwi krélika, impregnowanych
hemolizatem wlasnym z dodatkiem adrenaliny 1:40000. Krwinki
impregnowano przez 1 godzine w cieplocie 37° C.

Cisnienie krwi po injekcji spada ze 166 mm Hg do 36 mm Hg.

Ten sam pies po uplywie 30’ i po powrocie cisnienia krwi do
normy, otrzymuje dozylnie 3 cm® czerwonych ciatek krwi z tego
samego krolika, impregnowanych tylko adrenaling w stosunku
1:40000, przez 1 godzine w cieptocie 38° C,

Cisnienie krwi ze 176 mm Hg wznosi sie do 212 mm Hg.
Krzywa ci$nienia wykazuje wyrazny i charakterystyczny dla
dzialania adrenaliny wplyw na cisnienie krwi.

Przeprowadzone wtérne kontrole w tych samych warunkach
doswiadczalnych daja identyczne rezultaty.

Kot Nr. 15-a, wagi 3,4 kg. Uspiony chloraloza. Otrzymuje do-
zylnie 4 cm® krwinek $wini domowej, impregnowanych przez
1 godzing w cieptocie 37° C hemolizatem z czerwonych ciatek
krwi kota lecz innego oscbnika.

Krzywa cisnienia krwi wykazuje bardzo silny odczyn; przy-
czem ci$nienie krwi ze 126 mm Hg spada do 2 mm Hg. Po kilku
minutach wskutek dziatania adrenaliny wlasnej cisnienie krwi
wraca do poziomu prawidlowego.

Ten sam kot po uplywie jednej godziny otrzymuje dozylnie
4 cm® krwinek normalnych tej samej $wini.

Krzywa cisnienia krwi wykazuje raczej tendencje zwyzkowa,

Injekcja kontrolna krwinek $wini domowej, impregnowanych
autogenicznym hemolizatem. (Kot Nr. 2-a, wagi 3,8 k¢, w ilosci
4 cm® wstrzyknietych dozylnie, jako I-a injekcja wykazuje
w dzialaniu na ci$nienie krwi wptyw hipertenzyjny.

Cisnienie krwi ze 140 mm Hg podnosi sie do 160 Hg i przez
dluzszy czas obserwacji utrzymuje si¢ na poziomie normy.

Kot Nr. 17-a, wagi 4,4 kg. Uspiony chloraloza. Otrzymuje do-
zylnie 3,5 cm® krwinek grupy ludzkiej ,B” impregnowanych
przez 1 godzine w cieplocie 37° C adrenaling 1:40000.

Cisnienie krwi wskutek dziatania uwolnionej przez hemolize
adrenaliny pcdnosi sie ze 136 mm Hg na 310 mm Hg, po kilku
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minutach opada do 146 mm Hg, Po uplywie 1 godziny ustala
si¢ na poziomie 240 mm Hg.

Ten sam kot po uplywie jednej godziny otrzymuje dozylnie
3 cm® krwinek grupy ,,B” impregnowanych przez 1 godzine
w cieplocie 37° C hemolizatem swoim wlasnym, z dodatkiem
adrenaliny 1:40000.

Cisnienie krwi (manometr obniZono o kilkadziesiat mm Hg)
ze 154 mm Hg podnosi si¢ bardzo powoli do 222 mm Hg, po-
czem zaczyna sie¢ powolny, ale staly spadek cisnienia krwi,
trwajacy okolo jednej godziny. Zwierze ginie wsréd objawéw
wstrzasowych przy zupelnym spadku cisnienia krwi.

Kot Nr. 23-a, wagi 4,25 kg. Uspiony chloraloza, otrzymuje do-
zylnie 3 cm® krwinek grupy ludzkiej ,,0", impregnowanych przez
1 godzine w cieptocie 38" C swoim wlasnym hemolizatem z do-
datkiem adrenaliny 1:40000.

Cisnienie krwi z 207 mm Hg opada do 52 mm Hg. Po uplywie
1 godziny cisnienie krwi ustala si¢ na 154 mm Hg.

Ten sam kot po uplywie 1 godziny otrzymuje dozylnie 3 cm’
krwinek grupy ,,O" impregnowanych tylko adrenalina,

Cisnienie krwi ze 154 mm Hg podnosi si¢ do 270 mm Hg.
Po uplywie jednej godziny ustala sig ci$nienie krwi na pozic-
mie 144 mm Hg,

Ocena doswiadczeri drugiej serji,

Jezeli impregnujemy czerwone ciatka krwi, ktore normalnie
nie daja przy transfuzji objawéw wstrzasowych, hemolizatem
izogenetycznym lecz grupowo obcym, to, po wprowadzeniu do
krwiobiegu tak zmienionych krwinek, otrzymujemy wybitne
objawy wstrzasowe.

Krwinki heterogenetyczne, ktére normalnie nie dajg w okre-
slonych ilosciach (np. 1 — 5 cm*/kg) objawéw wstrzasowych, po
impregnacji autogenetycznym hemolizatem zmieniaja swo6j cha-
rakter w ten sposéb, iz wprowadzone dozylnie, nawet w bardzo
malych ilosciach, daja silne cbrazy wstrzasowe, ktére przy daw-
kach wiekszych koricza si¢ $miercia.zwierzecia.

Biorac wiec pod uwage wnioski wysnute réwniez z pierwszej
serji, do§wiadczen, mozemy powiedzie¢, ze ciata ,,grupowe’ {?)
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autogenetycznych hemolizatéw moga zmieniaé charakter cial
czynnych, zawartych w czerwonych ciatkach krwi, w ten sposéb,
iz albo wstrzymuja objawy wstrzasowe, wystepujace po trans-
fuzji krwi grupowo obcej, badZ tez objawy takie moga wywo-
lywa¢ w tych wypadkach, gdy krew przetaczana normalnie tych
objawéw nie daje.

Naturalnie w eksperymencie musimy odrzuci¢ wypadki tego
typu, w ktérych zaréwno hemolizaty, sluzace do impregnaciji
tak i czerwone cialka krwi impregnowane maja identyczne ciala
czynne,

Doswiadczenia z przetaczaniem czerwonych ciatek ludzkiej
grupy ,,B” w poréwnaniu z dzialaniem krwinek grupy , A" swiad-
czylyby o tem, ze krwinki grupy ,,B“, zmienione przez impregna-
cje wywoluja, w przeciwstawiefistwie do zmienionych krwinek
grupy ,,A", bardzo silne objawy wstrzasowe.

Krwinki grupy ,,0" ulegaja po impregnacji analogicznej zmia-
nie, jak czerwone ciatka krwi grupy ,,B”. Grupa wiec ,,0" uwa-
zana jako obojetna (uniwersalny dawca) zdaje si¢ nie byé taka.
Widzielismy wyzej, ze tak istotnie jest.

W przeniesieniu réznic izogrupowych ludzkich na cisnienie
krwi w eksperymencie zwierzecym, grupa , A" nie daje cbja-
wow wstrzasowych o charakterze hipotenzyjnym, Jezelibysmy
jednak podniesienie cisnienia krwi po injekcji krwinek normal-
nych grupy ,,A” ocenili jako objaw wstrzasowy o charakterze
hipertenzyjnym, to impregnacja i w wypadku wstrzasu hiper-
tenzyjnego nie pozostaje bez wplywu na obraz cisnienia krwi,
niwelujac poziom krzywej do normy ®}.

Nie jest wykluczone, ze czerwone ciatka krwi zwierzece, lub
raczej zawarte w nich ciala czynne maja zdolnosci analogiczne-

%) Mimo, ze spadek ci$nienia krwi zasadniczo nalezy we wstrzasach do
cech charakterystycznych, to jednak poza spadkiem cisnienia krwi inne
objawy wstrzasu, nie mniej jedanak czule, jak leukopenja, zmniejszona krze-
pliwo$é krwi, limfocytoza, zmiana wskaZnika refraktometrycznego i in.
moga wystapié i przy podniesieniu sie ci$nienia krwi, co Kmietowicz
i Koskowski wykazali dla wstrzaséw koloidoklazycznych w pewnych
warunkach eksperymentalnych. (Cpt. rend. d. L. Soc. d. Biol. XC, 710,
1924). Nie mozemy wigc wykluczyé mozliwosci wystapienia wstrzaséw o cha-
rakterze hipertenzyjnym.
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go wigzania (wzglednie unieczynniania) cech, jak w izogenji
ludzkiej np. grupa ,,AB". Stad juz na podstawie injekcyj czer-
wonych cialtek krwi grupy ,,A" i ,,B"* normalnych, w poréwnaniu
z ich dzialaniem po impregnacji, mozna bylo a priori przy-
puszczaé, ze injekcja normalnych krwinek grupy ,,AB" da objawy
wstrzasowe,

I rzeczywiscie po injekcji normalnych krwinek grupy ,,AB"
otrzymaliémy u kota °) wystapienie objawéw wstrzasowych

Moznaby nam zarzucié, ze w naszych doswiadczeniach injek-
cja pierwsza daje uodpornienie dla injekcji nastepnej. Doswiad-
czenia nasze byly jednak, jak z krzywych cisnienia i protokuléw
widaé, wykonywane w ten sposéb, ze albo wstrzykiwano nasam-
przéd materjal zmienionych krwinek przez impregnacje, na-
stepczo za$ elementy krwi normalne, kontrolne, albo tez od-
wracano kolejnosé injekcyj. Rezultaty otrzymywano w cbydwu
wypadkach jednakowe. Dalej injekcje nastepcze byly czynione
ro uplywie pewnego czasu, ktéry nawet dla peptonu dajacego
najsilniejsze uodpornienie czasowe, we wstrzasach anafilaktoi-
dalnych, okres uodpornienia znosi. Z drugiej strony wiadomo,
Ze i u ludzi, gdy materjal jest obcy grupowo, druga infuzja wy-
woluje w bardzo szybkim czasie 1 — 2' te same objawy jak
infuzja pierwsza (préba biologiczna Oehleckera).

Zastosowanie dodatkowej impregnacji adrenalina, jako spraw-
dzianu dla zachodzacych po transfuzji krwi proceséw hemoli-
tycznych, wykazalo duza jej wartosé wskaznikowa, Adrenalina
bowiem zawarta w elementach morfotycznych krwi przejawiata
swoje dzialanie na cisnienie zaréwno po injekcjach pierwszych,
jak i wtornych, nie wplywajac sama przez sie na wystapienie
objawoéw wstrzasowych. Tam, gdzie zaistnialy warunki dla wy-
stapienia wstrzasu, czy to przez zmiane charakteru krwinek
przez impregnacje, czy juz pod wplywem infuzji krwinek nor-
malnie jadowitych, adrenalina okazywala sie cialem nieczynnem,
wzglednie ciala wstrzasowe przemagaly dziatanie adrenaliny.
i naodwrét w wypadkach, gdy w elementach krwi nie bylo ciat
wstrzasowych, adrenalina przejawiala swéj wplyw hipertenzyj-

9) Analiza izogrup ludzkich byla ze wzgledéw poréwnawczych stale
czyniona na tym samym gatunku zwierzecia, wiec na kotach.
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ny, zdraazajac przez to wystepujaca hemolize, nie pociagajaca
za soba objawéw wstrzasowych.

Zastosowanie wlasnosci absorbcyjnych elementéw morfotycz-
aych krwi wobec adrenaliny i, jak wspomnielismy wyzej zasady,
ze zabsorbowana adrenalina przejawia swoje dziatanie tylko
w wypadku nastepujacej hemolizy, pozwolilo nam oddzieli¢
dwa procesy, zachodzace w ustroju po transfuzji krwi ,,obcej
grupowo’’: proces hemolizy i objawy wstrzasowe. Pracesy he-
molityczne po transfuzji krwi moga mieé miejsce zaréwno po
injekcji pierwszej, jak i wtérnej, a impregnacja moze niezaleznie
od nich, badZ wstrzymaé, badz tez w zaleznosci od doboru ele-
menté6w wywolaé wystapienie objawéw wstrzasowych.

Zatem wystapienie objawéw wstirzasowych po transfuzji krwi
jest niezalezne od proceséw hemolityecznych jako takich w prze-
ciwstawieniu do ogélnie przyjetego dzisiaj mmiemania,

Natomiast wystapienie objawoéw wstrzasowych jest zalezne od
cial czynnych, badz zawartych w krwinkach, badZ tez w nich
powstajacych naskutek impregnacji. Hemoliza sama przez sie,
jezeli cial jadowitych w elementach krwi niema, nie wywola
objawéw wstrzasowych.

Mozina w takim razie wnosié, ze skoro niema hemolizy, niema
warunkow dla powstania wstrzasu. Sadzimy jednak ze procesy
hemolityczne, zachodzace po przetaczaniu krwi maja miejsce
o wiele czesciej anizeli przypuszczamy, bez pojawienia sie obja-
wow wstrzasowych i naodwrét, tam, gdzie spodziewamy sie ich
braku, jak niejednokrotnie przy przetaczaniu krwi grupy ,,0",
moga one wystapié.

Zastosowanie przez nas adrenaliny wskazuje na to, ze proce-
sy hemolityczne po transfuzji krwi wystepuja nader czesto. Je-
zeli dedamy, Ze odczyny wstrzasowe sa nader czule, to nawet
rozpad czesci krwinek krwiodawcy wskutek odpowiedniego wie-
ku tychze (starosci) moze sprowadzié wcale znaczne zaburze-
nia,

Dyke traktuje objawy wstrzasowe wystepujace po trans-
fuzji krwi jako odczyny typu: antygen — przeciwcialo. Nawet
tak bezwzgledny zwolennik klinicznego stosowania i podzialu
grupowego jakim jest L a t t e s, uwaza ze, zanim nastapi aglu-
tynacja i hemoliza, powstaja ciala toksyczne (?), dajace obja-
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wy zatrué przy transfuzjach krwi. Behme zasi Lieber
zwracaja, uwage na to, ze nie wszystkie zwierzeta jednakowo
reaguja na silna nawet hemolize krwinek.

Na podstawie wynikow wlasnych uwazamy, ze momentem
rozstrzygajacym w wystepowaniu objawoéw wstrzasowych nie
bylaby ani aglutynacja elementéw morfotycznych krwi, ani flo-
kulaty, powstajace naskutek hemolizy krwi przetaczanej, lecz
{oksyny zawarte w krwinkach, ktére badz z surowica otrzymu-
jacego, badZ z jego hemolizatem daja ciala bedace przyczyna
objawow wstrzasowych.

Stwierdzilismy juz wyzej, ze ,mieszaniny hemolizatéw autoge-
nicznych i heterogenetycznych po usunieciu flokulatow przez
odwirowanie daja bardzo silne objawy wstrzasowe, a nawet
$miertelne”,

Jezeli injekcje krwinek z psa na kota i naodwrét daja czesto
bardzo nieznaczne objawy wstrzasowe, to zadziwié moze, ze mimo
fo in vitro hemolizaty ich krwinek posiadaja bardzo wysokie mia-
no aglutynacyjne i aglutynuja bardzo silnie swoje krwinki na-
wzajem, Z drugiej strony, kiedy aglutyniny zawarte w krwin-
kach sa stabe, mimo to po injekcjach krwinek impregnowanych
takiemi hemolizatami wystgpujg silne objawy wstrzasowe.

Powyzsze fakty swiadczylyby réwniez za tem, ze nie agluty-
nacja i hemoliza jest przyczyna wstrzaséw, lecz specyficzne ja-
dy, znajdujace sig¢ badZ w gotowym stanie w krwinkach, badz tez
powstajace wtornie wskutek laczenia sie skladnikéw, samych
przez sie niejadowitych, zawartych w obu rodzajach krwinek.
Z drugiej znowu strony skladniki jadowite moga w innej kom-
binacji zostaé unieczynnione przez substancje unieczynniajace,
zawarte w innych krwinkach.

W konkluzji zatem mozemy powiedzieé, ze przez odpowiedni
dobor i odpowiednia impregnacje elementéw morfotycznych
krwi osobnika dajacego krew do transfuzji, mozna zgéry
przewidzie¢ wystapienie, wzglednie wstrzymanie wstrzasu i je-
go charakter, Istnieje dalsza mozliwosé jeszcze, ze i u ludzi po
niebezpiecznej transfuzji obcogrupowej, mozna uratowaé pa-
cjenta, przez transfuzje, choéby nawet obcogrupowego hemoli-
zatu lub krwi zwierzecei, znoszacej objawy wstrzasowe. O ta-
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kim wypadku juz wspominalismy, chodzitoby jednak o to, by
znalezé typ krwi takiego zwierzecia, ktorego krew lub hemolizat
podany dozylnie znositby objawy wstrzasowe. Do celu prowa-
dzace mozna przeprowadzié eksperymenty z krwia i hemoliza-
tami izogrup ludzkich.

VIII. ISTOTA OBJAWOW WSTRZASOWYCH WYSTEPU-
JACYCH PO TRANSFUZJI KRWI.

Jezeli hemolize¢ elementéw morfotycznych krwi wiekszosé bada-
czy uwaza dzisiaj za istotng przyczyne wystepujacych w ustro-
ju objawow wstrzasowych, i szczegélnie fakt hemolizy podkre-
slaja 1 ostrzegaja przed nim praktykéw (Thomsen, Ohle-
cker iin), to, jak udalo si¢ nam wykazaé w ostatnim uste-
pie, wystepujaca hemoliza elementéw morfotycznych krwi nie
zawsze jest przyczyna objawéw wstrzasowych, nie jest zatem
istota tych objawéw.

W niektérych elementach morfotycznych krwi zawarte sa rze-
czywiscie ciala wstrzasowe, o mniejszej lub wigkszej aktywno-
éci, w innych natomiast cial tych brak, wzglednie nawet istnieja
niweczniki dla cial wstrzasowych innych krwinek. W innych jesz-
cze wypadkach potaczenie frakcyj wstrzasowych zawartych
w elementach morfotycznych krwi dawcy lub biorcy samych
przez si¢ nieczynnych, daje dopiero silny i ostry odczyn wstrza-
sowy. Zastosowanie przez nas adrenaliny do impregnacji krwi-
nek wykazato, ze mimo zachodzacej hemolizy krwi niejednokrot-
nie najmniejszych objawéw wstrzasowych zauwazyé nie mozna,
jezeli w krwinkach cial wstrzasowych niema. W tych zas wy-
padkach gdy czerwone ciatka krwi, czy normalne, czy naskutek
uprzedniej impregnacji hemolizatami obcych krwinek zawiera-
ja jady wstrzasowe, po hemolizie krwi wystepuja typowe obja-
wy wstrzasowe, zwigzane ze spadkiem ci$nienia krwi, oddaniem
katu i moczu, drgawkami 1 zmianami w krzepliwosci krwi,
Wstrzas taki prowadzi najczesciej do $mierci ustroju.

Jezeli dokladniej przebadamy istote i sile jadéw wstrzaso-
wych zawartych w poszczegélnych izogrupach krwi, niezawod-
nie, jak wspomnialem, bedziemy w stanie przewidzie¢, jaki
i o jak wielkiem natezeniu powstanie wstrzas, wzglednie, czy
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przez injekcj¢ odpowiednio dobranej krwi ludzkiej lub
zwierzecej, nie uda sie zniwelowaé objawéw wstrzasow, ktére
juz wystapily, lub tez nawet, czy nie uda sig¢ profilaktycznie za-
pobiec wystapieniu zatrucia.

Przystepujemy z kolei de odpowiedzi na pytanie, co jest zatem
istota objawéw wstrzasowych wystepujacych po transfuzji krwi
w ogélnosci. Abstrahowaé¢ bowiem musimy od takich faktéw, ze
i krew tej samej grupy moze daé¢ objawy wstrzasowe, dalej od
rozr6éznienia w tym wypadku i podzialu krwi na odpowiednia
i nieodpowiednia w granicach izogrup, jak réwniez podziatu na
zwierzecg i ludzka. Kazda bowiem przetaczana krew, zaréwno
ludzka jak i zwierzeca, jedno i obcogrupowa, moze zasadniczo
w pewnych warunkach, ktére niezawsze jestesmy w stanie ujaé,
da¢ objawy wstrzasowe jak inna, izo lub heterogenetyczna, zwie-
rzeca i ludzka, moze te objawy zniesé.

Co do wartosci i znaczenia odczynu aglutynacii nie ma zadnych
watpliwosci i dzisiaj aglutynacja krwinek in vivo, jako ewentu-
alna przyczyna wstrzaséw in vivo z pewodu prowadzenia przez
zlepione krwinki do embolji i trombéw, wiec do blokady naczyn
krwionosnych, przedewszystkiem naczyni wloskowatych, odpada.
Wiekszos¢ serologow odrzuca ja, odrzuca nawet z lekcewazeniem.
jakkolwiek caly podzial izcgrupowy zostal rozbudowany przede-
wszystkiem na odczynach aglutynacji krwinek.

Dalsze i najwazniejsze pytanie, czy hemoliza krwi jest istota
objawéw wstrzasowych? Na to pytanie, jak widzieli§my, moze-
my cdpowiedzieé i tak i nie!

Wystepujaca w ustroju hemoliza krwi moze doprowadzi¢ do
objawoéw wstrzasowych i z drugiej strony hemoliza krwi, czy to
bedzie krew dawcy, czy biorcy, nie daje czesto rowniez zadnych
objawéw wstrzasowych in vivo.

Hemoliza otwiera tylko ,klatke", czasem zupelnie nieszkodli-
wa, niewinng i ,,pustq’’, czasem wypelnionq jadami nawet $mier-
telnemi,

W stanach normalnych ustroju mozemy z pewnem prawdopo-
dobieristwem przewidzie¢ wytrzymatosé¢ klatek, w stanach pato-
logicznych zachodza procesy, zmieniajace zaréwno $ciane kla-
tek, jak rowniez ,przesigkaja” pewne ciala do wnetrza, zmienia-
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jac istote ich zawartosci. Infuzja takiej krwi moze prowadzié¢ do
zaburzen, nie dajacych sig przewidzieé, tak jak reakcje grupowe
aglutynacji i hemolizy takiej krwi sa zupelnie inne,

Dla wyjasnienia wypadkéw wstrzasowych przeprowadzaja nie-
kiérzy réwniez analogje ze zjawiskami anafilaksji. Niektérzy
sadza, ze w objawach wstrzasowych mamy do czynienia z reak-
¢ja jaka zachodzi migdzy przeciwcialem a antygenem.

Przeciwcialem znajdujacem si¢ w surowicy biorcy i antyge-
nem (chwytnikami krwinek) dawcy (reakcje zreszta w stanach
patologicznych moga byé obustronne), Reakcja jednak grupowa
iest tylko podobna do reakcji anafilaktycznej. Raczej trzeba
objawy wstrzasowe, wystepujace po transfuzji krwi trak-
towaé jako wstrzasy typu anafilaktoidalnego. Anafilaksje, jak
wiadomo, wywoluje si¢ przez kilkakrotne (czasem jednokrotna)
injekcje antygenu (t. zw. uczulanie). Po pewnym czasie, jezeli
stan uczulenia nie przejdzie w uodpornienie, ustréj odpowiada
wstrzasem na injekcje wywolujgcg antygen, przedsiewzieta po
uplywie pewnego czasu od ostatniej injekcji, Wstrzas anafilakto-
idalny jest wlasciwy dla rozmaitych jadéw, ciat biatkowych, li-
poidow, wielocukréw i in., jest raczej stanem allergji wrodzonej
i ustr6j na wprowadzenie takich cial droga parenteralna reaguje
wstrzasem, ktéry jest podobny do wstrzasu anafilaktycznego.
Uwazamy zatem, ze przy transfuzji krwi wlasnie z typem wstrza-
su anafilaktcidalnego mamy do czynienia. Po wielorazowych do-
piero transfuzjach stan uczulenia anafilaktoidalnego moze
przejsé w stan uczulenia anafilaktycznego. Co jeszcze bardziej
istotne, to, ze przy uczulaniu anafilaktycznem uczula sie prawie
wszystkie narzady, amboceptor zatem plasuje sie we wszystkich
tkankach.,

Jezeli biorca jest grupa O, dawca A, B, AB, to raczej biorca
znajduje sie w stanie idiosynkrazji wzgledem grup A, B i AB,
w stanie dziedzicznego, allergicznego i anafilaktoidalnego uczu-
lenia, a nie anafilaktycznego, Ze w grupie O grupa A i inne na-
trafiaja na przeciwciala jest zupelnie jasnem, jak zrozumiale
sq objawy idiosynkrazji, allergji wrodzonej, a przeciez i tutaj
mamy do czynienia z przeciwcialami i antygenem. Ze wzgledéw
iednak formalnych i faktycznych takie rozréznienie nalezy wpro-
wadzié. Schiff zas i inni niezupelnie stusznie reakcje grupow~
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in vivo identyfikuja ze wstrzasem anafilaktycznym, zreszta do-
piero w ostatnich czasach.

Prawda, ze mozemy u zwierzat przy pomocy krwinek (T h o m-
sen, Manwaring i Azewedo, iinni) i przez wielo-
krotne transfuzje u ludzi wywola¢ objawy wstrzasu anafilakty-
cznego, ale dopiero przez odpowiednie ,,preparowanie” ustroju,
przez uczulanie go, a wiec przez uprzednie injekcje antygenu.

Co dla nas jednak najwaziniejsze i najciekawsze, ze izolowa-
ne narzady reaguja dopiero po zhemolizowaniu antygenu, wiec
w tym wypadku elementéw morfotycznych krwi (Friedli —
Homma?). Ten ostatni fakt potwierdza z jednej strony nasze
twierdzenie, ze ciala wstrzasowe, sa zawarte w elementach mor-
fotycznych i z drugiej, ze hemoliza nie jest istotna przyczyna
wstrzasow, Hemoliza tylko, jak powiedzielismy, uwalnia ciala
wstrzasowe,

Jezeli Schiff, wzglednie Brahn, Schiff i Wein-
mann twierdza, Zze przy anafilaksji erytrocytarnej odczyn
jest grupowy — to jeszcze kwestja. Wspomniani autorzy uczu-
laja biernie §winki morskie wysokowartosciowa surowica, skiero-
wang przeciwko krwinkom grupy A i przez reinjekcje ,o0czy-
szczonej"” (?) substancji A wywotuja $mieré wsrod objawow
typowego i ostrego wstrzasu anafilaktycznego. Substancja gru-
vowa A byla otrzymana z pepsyny i podawana dozylnie w ilo-
$ciach 0,1 mg. Wprawdzie, jak podaja, substancja ta nie zawie-
rala bialka w ilosci dajacej sie stwierdzié, zawierala natomiast
weglowodany (po hydrolizie przez HCI), a jakkolwiek dziala
hamujaco na hemolize w bardzo matych ilosciach, utamkach na-
wet mg, to jednak uwazaja, ze substancja nadaje si¢ do dalszego
oczyszczania.

Z naszego punktu widzenia mozemy zaznaczyé i zgodzi¢ sie
tylko z tem, ze substancja grupowa A ulatwila wstrzas,

Nie substancje grupowe daja wstrzasy tylko ciala wstrzasowe
zawarte w krwinkach, a przeciez ciala wstirzasowe sa zawarte
prawie we wszystkich krwinkach. Nie sadzimy, azeby przy pomo-
cy substancji ,,oczyszczonej" grupowej A, Brahn—S chif {—

1) Friedli —Homma: Z. Hyg. 104, 67, 1925,
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Weinmann wywolali wstrzas np. u grupy O, ktéra jest prze-
ciez ,uczulona” specyficznie dla grupy A. Jezeli nawet przy
transfuzji krwi tej samej grupy wystepuja objawy wstrzasowe,
to jest to dalszym dowodem, Ze nie ciala grupowe sa przyczyna
wstrzasow, lecz ciala wstrzasowe zawarte w krwinkach. Autoro-
wie wymienieni nie podaja nawet, czy w ich do§wiadczeniu mieli
do czynienia ze wstrzasem hemolitycznym (gdyz ten dla nas jest
w tej chwili najwazniejszy), czy tez ze wstrzasem zwyczajnym
anafilaktycznym bez hemolizy. Nie jest zas wykluczony w tym
wypadku, mimo daleko posunigtego occzyszczania pepsyny
i wstrzas o typie antygenu Forsmanna, Minimalne zanieczy-
szczenie, minimalne ilosci biatka, wielocukréw lub lipoidéw sa
wystarczajace, by sprowokowaé przy reinjekcji u $winki mor-
skiej wystapienie ostrego wstrzasu.

Anafilaksja erytrocytarna w tym wypadku nie wyjasnia nam
charakteru wstrzaséw grupowych podobnie, jak nie wyjasni nam
tego wogdle anafilaksja. Caly szereg objawdéw anafilaktoidal-
nych (wstrzas peptonowy, histaminowy i in.), caly szereg wstrza-
sow anafilaktycznych przy pomocy biatka, peptonu, jadéw we-
zowych i innych, zaréwno biernie, jak i czynnie sprowokowa-
nych, to jeszcze nie zawsze sa wstrzasy o charakterze hemolity-
cznym, a szczegbélnie we wstrzasach grupowych hemoliza jest
réwnie waznym czynnikiem, jak istnienie w elementach morfoty-
cznych krwi ciat wstrzasowych.

W najlepszym jeszcze wypadku, gdyby wymienieni autorowie
rzeczywiécie operowali czystym antygenem, wigc czysta substan-
cja grupowa i ta samg substancjg uczulali zwierzeta czynnie
i biernie i tem samem cialem wywotali wstrzas, bylby wniosek
Schiffa, ze przyczyna wstrzasu w ich dos§wiadczeniach byly
ciala grupowe, jeszcze niestuszny, Uczulajac bowiem ustréj ca-
temi krwinkami, wytworzyli ciata, wzglednie przeciwciata
wstrzasowe, nie majace nic wspélnego ze wstrzasem hemolity-
cznym. Reinjekcja w doswiadczeniu Brahna, Schiffa
i Weinmanna mogla byé nawet niespecyficzna. Moze ra-
czej bierne uczulenie krwinkami, wzglednie hemolizatami z krwi-
nek $winki morskiej uczulonej wedlug recepty stosowanej przez
B. S. i W. wyjasniloby nam, gdzie wlasciwie ciala wstrzasowe
krwinkowe uplasowaly sie.
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Jednem stowem przy pomocy ,,0czyszczonej” substancji gru-
powej mozna sprowokowaé wystapienie wstrzasu przy anafilak-
sii biernej i czynnej, jak mozna tego dokonaé przy pomocy in-
nych antygenéw (Forsmann) nawet niespecyficznych, ale wstrzas
tego typu nie jest jeszcze wstrzasem hemolitycznym i grupowym.

Badania majace w zalozeniu zmiane grupowego charakteru
czerwonych ciatek krwi przez ich impregnacje¢ zhemolizowanemi
krwinkami auto i heterogenetycznemi, dalej wyciggami z tkanek
zwierzat grupowo obcych i wystepujacemi w zwiazku z tem zja-
wiskami wstrzasowemi, nasunely réwniez przypuszczenie, czy
niema pewnej przynajmniej réwnoleglosci miedzy temi zjawi-
skami a dzialaniem wyciagow z krwi.

Popielski®) i Studzinski®) sadzili, ze objawy za-
trucia wystepujace po transfuzji krwi sa powodowane przez wa-
zodilatyne znajdujaca sie rzekomo ,,w gotowym stanie” w elemen-
tach morfotycznych krwi (jak zreszta i w innych tkankach). Obja-
wami zatrucia bylby spadek cisnienia krwi, przedluzony czas jej
krzepliwosci, zwiekszone wydzielanie gruczotowe (?) i inne cha-
rakterystyczne objawy dla wstrzasu typu anafilaktoidalnego.

Biorac wiec pod uwage zdolnosci resorbcyjne i absorbcyjne
czerwonych cialek krwi réwniez in vivo, wobec pewnych cial czyn-
nych zawartych w narzadach i tkankach ustroju zwierzecego za-
chodzi¢ moze podejrzenie, ze zmiany zachodzace w ustroju pod
wplywem $rédzylnych injekecyj wyciagéow z tkanek i narzadow
moga mieé za przyczyne zmiany w elementach morfotycznych
krwi, jakkolwiek i zmiany w plazmie krwi mogace réwnolegle za-
chodzié, prawdopodobnie nie pozostajg bez wplywu na calosé¢ ob-
razu fizjologicznego. Zmiany w dynamice krwi i zmiany zachodza-
ce w elementach morfotycznych pod wplywem wprowadzonych
do ustroju wyciagéw, moglyby prowadzi¢ do zjawisk wstrzaso-
wych, ktére zazwyczaj taczono z bezposrednim wplywem wy-
ciagow wprowadzonych do ustroju na naczynia krwi, centra ner-
wowe 1 inne punkty uczepu.

3) PopielskilL.: Russkij Wracz Nr. 42, 1902; Piliigers Atch. f. d. gec
Phys. t. 128, 1909,

4 Studziniski: O zagadnieniu jadowitych wlasnosci krwi — Kijow
1913.
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Takiem cialem czynnem w wyciagach mialaby byé wedlug P o-
pielskieg o wazodilatyna, takiem ,cialem wstrzasowem"
mialaby by¢ histamina, ktéra przez pewnych eksperymentato-
réow jest uwazana za przyczyne wszystkich wstrzaséw wystepu-
jacych w ustroju i ktérej, jak si¢ zdaje, zbyt rozlegle i wazne
funkcje w ustroju przypisuja. Takiemi cialami wstrzasowemi
mialyby byé¢ przynajmniej ciala podobne do histaminy (przez
Niemcéw ogolnie jako H - Substanzen podawane).

Prowadzimy wigc do tego, azeby z najwiekszem prawdopodo-
bieristwem okresli¢, jakie to ciala moga byé przyczyna wstrza-
sow anafilaktycznych, wzglednie anafilaktoidalnych wogoéle,
a w szczeg6lnosci jakiej przyczynie nalezy przypisaé wystepo-
wanie wstrzaséw po transfuzji krwi.

Z tego powodu musimy rozpatrze¢ wzajemny stosunek ,.cial
wstrzasowych” podejrzewanych o wywolywanie zatrué i zabu-
rzefi w ustroju, przy wprowadzaniu dozylnem krwi i wyciagéw
z narzadéw 1 tkanek ustroju obcego.

Jako przyczyne wtrzasu po transfuzji krwi odrzuciliSmy prze-
dewszystkiem odczyn i moment zlepiania si¢ krwinek i ewentu-
alnej blokady naczyn krwionosnych, odrzuciliSmy réwniez przy-
najmniej z duzemi zastrzezeniami odczyn hemolizy krwi. Stwier-
dzilismy bowiem, Zze hemoliza krwi obcej (w pewnych wypad-
kach i wlasnej) nie jest przyczyna bezposrednig wstrzaséow, Aze-
by objawy wstrzasowe mogly wystapié, hemolizat musi posiadaé
wlasciwosci trujace, wstrzasowe!

Jaki jest wiec charakter tych cial znajdujacych si¢ w elemen-
lach morfotycznych krwi, w narzadach i tkankach dajacych obja-
wy wstrzasowe?

Jezeli chodzi o charakter cial otrzymywanych w formie wy-
ciagéw z tkanek i narzadoéw zwierzecych, czy to hipotetycznej
wazodilatyny, czy przypuszczalnych cial histaminowych, to
przedewszystkiem narzuca si¢ poréwnanie migdzy temi cialami
a peptonem Witte'go. Wszystkie te ciala daja obniZenie ci$nienia
krwi, przedtuzaja czas krzepliwosci krwi (tylko nie histamina
czysta) i daja czasowe uodpornienie, Istniejace z drugiej strony
dos$é¢ wyrazne réznice fizykochemiczne i farmakologiczne mie-
dzy wyciagami (z wyjatkiem wazodilatyny otrzymywanej ze
¢luzéwki jelita), wskazuja np. na to, Ze temperatura wyzsza,
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badZz wybitnie ostabia, badz tez w zupelnosci dziatanie wycia-
goéw znosi, gdy pepton wytrzymuje wyzsza temperature. Pepton
zwigksza niekrzepliwos¢ krwi réwniez in vitro, gdy wyciagi tej
wlasnosci nie posiadaja. Wazodilatyna posiada zdolnosci cza-
sowegc uodpornienia przeciwko wtérnej injekcji w dawce juz
$miertelnej wazodilatyny (i wyciagéw z krwi), nie potrafi jednak
zwierzecia uodporni¢ przeciwko nastepczej injekcji peptonu, jak
miatem sposobnosé¢ wykazaé to dla wyciagéw z tkanki nerwo-
wej®), Czubalski®) zas dla wyciagow z tkanki ptucnej, Pe-
pton jednak uodpornia ustréj zwierzecy zawsze przeciwko wtér-
nej injekeji wazodilatyny i wyciagom z krwi.

Co ciekawsze, wazodilatyna otrzymana z narzadéw embrjo-
nalnych homologicznych uodpornia przejsciowo w stopniu o wie-
le stabszym, anizeli wazodilatyna otrzymana z tkanek dojrza-
tych, g¢dyz po injekcji dozylnej materjalu otrzymanego ze zwie-
rzat dojrzalych wystepuja objawy wstrzasowe,

Moznaby wiec do pewnego stopnia przypuszczaé, ze zdolnosé
ucdporniajaca wazodilatyny rosnie wstepujaco osiagajac maksi-
mum dziatania uodporniajacego w peptonie. Denaturacja zatem
hiatka idaca w kierunku zwickszajacej si¢ peptonizacji bedzie
idawala objawy wstrzasowe charakteryzujace si¢ obniZzeniem
ci$nienia krwi, przedtuzonym czasem jej krzepniecia i in. Ciala te
beda, dawaly réwniez czasowe uodpornienie. To samo naturalnie
odnosi sie do wyciagéw z krwi,

Popielski w jednej z ostatnich prac stwierdza, ze pod-
skorne injekcje wyciagéw z narzadéw powoduja wydzielanie
soku zotadkowego. To samo stwierdza Studzinski dla krwi.
Wyciagi te jednak poddane wptywowi soku zoladkowego zosta-
ja w swojem dzialaniu wydzielniczem oslabione, powodujac
zmniejszong sekrecje gruczotowa. Wazrost sily uodporniajacej
idzie réownolegle z utrata funkcji pobudzajacej wydzielanie gru-
czolowe (soku zoladkowego). Pelnie tej utraty osiagamy w pep-
tonie.

Popielskiuwaza za ciala czynne, znajdujace si¢ w wazo-

5) Gedroyé: Pol. Gaz. Lek. Nr. 38, 1928; C, R. d. l. Soc. Biol. t. 100,
1929, Rozpr. Biol. Akad. Med. Wet. t. VII, 1730,

8) Czubalski; Przeglad lekarski Nr. 35, 1913 r,
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dilatynie, a bedace przyczyna wzmozonego wydzielania gruczo-
lowego, histaming. Zaznacze narazie mimochodem, ze ostatnic
Burchard kwestjonuje wogéle istnienie histaminy w narza-
dach ciata. Co ciekawsze, ze nawet dodatek czystej histaminy do
wyciagéow z narzadow znika w nich i daje sie restytuowaé zale-
dwie w 50%. Poniewaz byly czynione usilowania, azeby wszel-
kie objawy wstrzascwe wystepujace w ustroju przypisaé dyna-
micznym wyladowaniom histaminy, z tego wzgledu do sprawy
stosunku histaminy do transfuzji krwi bedziemy zmuszeni po-
wrocié.

Zagadnienie, czy histamina w wyciagach jest jedynem ciatem
obnizajacem cisnienie krwi, rozstrzyga Popielski (1918) na
drodze fizjologicznej w ten sposéb, ze dobiera takie ilosci wycia-
gu krwinkowego i czystej histaminy, ktére po podskérnem wpro-
wadzeniu psu z przetoka zoladkowa powodowaly wydzielanie
roznych ilosci soku zZoladkowego. Po wprowadzeniu dozylnem
takich réwnowazacych sie dawek przekonatl sie, Ze obnizenie ci-
énienia krwi po wprowadzeniu wyciggu byto dwa razy wieksze,
anizeli po histaminie,

Stad wyprowadzit Popielski wniosek, ze w wyciagu krwin-
kowym znajduje sie oprécz histaminy jeszcze inne cialo, od kt5-
rego zalezy obnizenie ci$nienia krwi, przedluzenie czasu jej
krzepliwosci i czasowe uodpornienie.

Aktywny wegiel drzewny niszczy dzialanie wyciagow (z wy-
jatkiem wyciagu ze §luzéwki jelita i naturalnie peptonu), tak sa-
mo wyzsza temperatura niszczy wszystkie wlasnosci wazodila-
tyny i wyciagow otrzymanych z narzadéw, tkanek i krwi. Co cie-
kawsze, ze takie wyciagi wstrzykniete podskérnie nie prowoku-
ja wydzielania soku zotadkowego. Jak wyzej zaznaczylismy
zdolnosé ta zalezy od histaminy, znajdujacej si¢ w wyciagach.

Stusznie wiec nasuwa sie pytanie co do loséw histaminy, kté-
ra przeciez wytrzymuje dzialanie wyzszej temperatury, Z do-
swiadczen jednak Besta, Dalea, Duddleya i Thor-
pe'a® wynika, ze roztwory chemicznie czystej histaminy po-
siadaja zupelnie inne wlasnosci fizykochemiczne, anizeli hista-
mina ,,rodzima”, wzglednie ciala podobne do histaminy, znajdu-

7) J. of Physiol. 62, 1927.
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jace si¢ normalnie w tkankach, lub w pewnym okresie ich obrébki
powstajace.

Burchard?® krytykuje i kwestjonuje wogéle istnienie hi-
staminy w ustroju, uwazajac, ze dowodéw chemicznych na to nie-
ma, Wedlug Burcharda istnieje tylko mozliwosé jej powsta-
wania w jelicie, przy procesach gnilnych, Wedtug zas Meakin-
sa i Harrington'a®) histamina wytworzona nawet w je-
licie, przy pasazu $cian jelita zostaje dalej odbudowana (nie-
ktérzy przyjmuja nawet specyficzny ferment histaminaze). Sta-
nowisko wymienionych badaczy niezawodnie przesadne, gdyz
skadinad i dane kliniczne i farmakologiczne, i chemiczne kazg
nam przypuszczaé istnienie cial histaminowych w  ustroju,
o czem zreszta byla mowa w pierwszym ustepie.

Przy parenteralnem wprowadzeniu histaminy do ustroju wy-
stepuje system objawéw w calosci dajacych obraz wstrzasu ana-
filaktycznego, podobnie jak przy wyzwalaniu sie histaminy
z tkanek ,szczegélnie pluc i watroby, Kiipper ) i inni (zob.
Feldberg i Schilf — Histamin) uwazaja wstrzas anafi-
laktyczny za zatrucie histaminowe (krew!...).

Wstrzas anafilaktyczny ma $cisle okreslony charakter z ca-
lym szeregiem symptoméw réznych w rozmaitych grupach zwie-
rzecych. Co ciekawsze, ze przy parenteralnem wprowadzeniu
histaminy objawy wstrzasowe charakterystyczne dla wstrzasu
anafilaktycznego sa prawie identyczne. U $winki morskiej orga-
nem wstrzasowym sa pluca, gdyz najbardziej charakterystycz-
nym objawem jest wystepujacy spazm migsni oskrzelowych,
u krolika zaburzenia w naczyniach plucnych, u psa wyladowania
i zaburzenia watrobowe (wyladowania histaminowe).

Schilfi Feldberg®) znajduja normalnie u $winki mor-
skiej 22 mg B-i/na kg wagi. W stanie uczulonym po injekeji bial-
ka zawartosé histaminy okreslono na 80 mg/kg, po injekcji wy-
wolujacej opada ilogé¢ B-i do 3 mg/kg. Doswiadczenia te miatyby

%) Burchard: Klin. Wschr. 13, 1073, 1934.

9 Meakins—Harrington:J of. Pharmacol, 18, 455, 1921.

1) Kiipper: Klin. Wschr, 1930.

1) Schilf — Feldberg: — Klin. Wschr. 1930 i wspomniana wyzej
monografja tych autoréw, omawiajaca watrobe jako narzad wstrzasowy

11 pséw.
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swiadczyé o tem, Zze w czasie wstrzasu anafilaktycznego (czy
anafilaktoidalnego tez?) zapasy histaminowe tkanek, wzglednie
pewnych tylko narzadéw zostaja uwolnione i prowadza do
wstrzasu.

Wedlug tej teorji kazdy zatem wstrzas bylby wstrzasem hi-
staminowym, wzglednie wstrzasem spowodowanym przez ciata
podobne do histaminy

Z faktow przemawiajacych za mechanizmem wstrzasu histami-
nowego bylaby zaobserwowana réwnolegltosé miedzy wrazliwo-
$cia pewnych zwierzat na histamine i sila objawéw wstrzaso-
wych przy anafilaksji, Swinka morska reaguje bardzo silnie za-
réowno na reinjekcje przy anafilaksji, jak réwniez na injekcje hi-
staminy. Szczury natomiast, ktére nie daja sie uczulié, ani
czynnie, ani biernie, sa na histamine prawie niewrazliwe.
Schmidti Stidhelin?'?) zwracaja jednak uwage, ze myszy
tej zasady nie potwierdzaja. Na histamine sa niewrazliwe, daja
sie jednak uczulaé.

Dzsinich i Sarudy?®) stwierdzajg jednakowa zmiang
obrazu krwi u czlowieka w czasie anafilaktycznego i histamino-
wego wstrzasu.

Ciekawe, ze histamina miataby dawaé¢ uodpornienie czasowe
przeciwko wstrzasowi wywolanemu siarczanem baru w dawkach
$émiertelnych (Lumiérei Malspine Kgrzbl. 60) i naod-
wrot — to samo ewentualnie mialoby sie odnosi¢ do histaminy
i wstrzasu anafilaktycznego, Rozpatrywalismy juz wyzej kwestje
uodpornienia czasowego, wiec nie bedziemy do niej wracali. We-
dtug nas histamina czysta nie daje czasowego uodpornienia, nie
daje réwniez uodpornienia dla histaminy nawet pepton.

Innym zkolei zarzutem, ktéry mozna postawié teorji histami-
rowej wstrzasu, chcacej w wazodilatynie lub raczej w rozmai-
tym stopniu speptonizowanych ciatach biatkowych widzieé¢ tylko
dzialanie histaminy, czy tez jakichs cial podobnych do histami-
ny (Dale, Feldberg i Schilf i inni), jest fakt, ze hi-
stamina i ,,ciata podcbne do histaminy", jezeli nawet wywotuja

12) Schmidt— Stdahelin: Kgrzbl 55.
18) Dzsinich i Sarud y: Oorvsi Hetilap 1931.
14) Dale: J. of Physiol t. 43, 1911.
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wstrzas przy jednorazowej injekcji, wiec wstrzas typu anafilak-
ioidalnego, nie przedtuzaja czasu krzepnienia krwi, jak to wy-
stepuje wyraznie przy wstrzasie peptonowym, lub tez przy
wstrzasie anafilaktycznym. Wiadomo jednak, ze ciala peptonowe,
wyciagi z narzadow i krew przedtuzaja czas krzepliwosci krwi
tylko w tym wypadku, kiedy przejda przez naczynia krwio-
noéne przewodu pokarmowego i watroby. Ominiegie tych narza-
déw, jak wykazal eksperyment (Popielski), po injekcjach
wazodilatyny i nawet peptcnu wywoluje wprawdzie spadek ci-
énienia krwi, nie sprowadza jednak jej niekrzepliwosci.

W ostatnim wiec wypadku ciala peptonowe (i wazodilatyna)
zachowuja sie w zupelnosci tak, jak histamina, Histamina czy-
sta, jak wspomniatem, w zadnym wypadku nie przedluza czasu
krzepliwosci krwi, czesto ja nawet przyspiesza, tak samo wyciagi
Swiezo przygotowane, jak rowniez krew po raz pierwszy przeta-
czana. Wazodilatyna przedluza czas krzepliwosci krwi in vivo
i to w tym wigkszym stopniu, im wigksza jest jej peptonizacija.
Doswiadczenia zas Dzsinicha i Pely?), jakoby histamina
przedluzala czas krzepliwosci krwi w maksymalnym punkcie
swojego dzialania nie sa przekonywujace. 1—2 minutowe prze-
diuzenie krzepliwosci krwi, jezeli takie nawet rzeczywiscie wy-
stepuje nie moze by¢ nawet poréwnywane z dzialaniem cial pep-
tonowych, Ciala peptonowe daja przedtuzenie czasu krzepliwosc
krwi trwajace od kilkudziesieciu minut do kilku, lub kilkunastu
nawet godzin.

Jezeli bierzemy pod uwage opisane wyzej dziatanie peptonu
z ominigciem przewodu pokarmowego i watroby, mozna przy-
puscié, ze cialo powodujace w peptonie niekrzepliwosé krwi in
vitro, nie jest, by¢ moze identyczne z tem, ktore powstaje in vivo
naskutek dopiero pasazu przez jelito i watrobe, W kazdym ra-
zie eksperyment pozwala wyciagnaé wniosek, ze ciala powodujace
w ustroju niekrzepliwosé krwi i spadek cisnienia krwi sa ciala-
mi réznemi. Czy wiec nalezy wykluczy¢ ciata histaminowane
ze wstrzaséw?

Na razie mozemy tylko tyle powiedzieé, ze peptonizacja wy-
ciagéw z narzadéw prowadzi do zniszczenia, wzglednie zwigza-

15) Dzsinichi Pely: Arch. Path. Pharm. 175, 1934,
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nia histaminy. Ciatem czynnem w wyciagach uzyskanych z na-
rzadéw zawierajacych histamine, bytaby histamina tylko dodat-
kowo i przejsciowo, w koricowym za§ efekcie pepton albo pro-
dukty denaturacji biatka.

Jezeli chodzi o wyciagi z tkanki krwionosnej, w ktérych P o-
pielskii Studzinski chca widzie¢ réwniez dzialanie wa-
zodilatyny, to zagadnienie cial wstrzasowych, dzalajacych pod
wptywem takich wyciagéw i po transfuzjach krwi przedstawia
si¢ bardziej zlozonem,

Popielski jeszcze w roku 1902 zauwazyl, ze wyciagi
z krwi wprowadzone psu dozylnie wywoluja wydzielanie soku
trzustkowego i zoladkowego, sliny i zétci. Pézniej wypowiada
przypuszczenie, ze szkodliwe nastepstwa transfuzji krwi sa wy-
nikiem dzialania wazodilatyny (substancji zreszta blizej nieokre-
$lonej, jak nieokreslone sa ,,H - Substanzen” niemieckich auto-
réw), jako ewentualnej przyczyny powstajacych w ustroju za-
burzefi wstrzasowych,

Do tego samego wniosku, jak i Popielski w swoich obszer-
nych badaniach nad wazodilatyna we krwi, dochodzi i Stu-
dzins ki, podejmujac badania Popielskieg o Doswiad-
czenia jednak Popielskiego i Studzinskiego mozna sprowadzi¢ do
transfuzji krwi homo i heterogenetycznej, W wypadku pierwszym
cisnienie krwi najczesciej pozostaje bez zmian, w wypadku dru-
gim zwykle (wyjatek stanowi swinia domowa) nastepuje bardzo
silny spadek cisnienia krwi, jej niekrzepliwosé (?) i zwigkszone
wydzielanie gruczolowe.

Wszystkie objawy, nastepujace przy przetaczaniu krwi hete-
rogenetycznej lub, jak dzisiaj moéwimy, obcej grupowo, maja
wedlug Studziriskiego za przyczyne, uwolniona wskutek
rozpadu czerwonych ciatek krwi, wazodilatyne, znajdujaca sie
,w gotowym stanie” w elementach morfotycznych krwi.

Jezeli odrzucimy z doswiadczern Studziniskiego, jako
jedna z wlasciwosci wazodilatyny, jej pobudzajace dzialanie na
wydzielanie gruczotowe, a przypiszemy je wplywowi histaminy,
lub innym aminokwasom znajdujacym sie w elementach krwi,
to pozostanie tylko jej wplyw na cisnienie krwi.

Przedtuzajace czas krzepliwosci krwi dzialanie wazodilatyny
stwierdzié mozemy tylko w razie jej obrébki lub peptonizacji
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{denaturacji). Injekcje bowiem wyciagéw s$wiezych nie daja
zmian w czasie krzepliwosci krwi. To samo odnie$é¢ mozna do
wazodilatyny ,,w stanie gotowym" zawartej w krwinkach. Co cie-
kawsze, ze ta rodzima wazodilatyna zawarta w krwinkach nie da-
je czasowego uodpornienia, jak to wynika z transfuzji krwi
obcogrupowej przeprowadzonej przez O ehlecker a i in
Mimo wiec, Ze ciatka krwi dawcy ulegaja hemolizie i hypotetycz-
na wazodilatyna zostaje z krwinek uwolniona, uodpornienie cza-
sowe niema miejsca.

Widzimy zatem, ze wazodilatyne jako cialo czynne mozna po-
zbawié prawie wszystkich atrybutéw wstrzasowych. Nawet je-
dynego, ktory jej pozostaje t. j. obnizajacego dziatania na cisnie-
nie krwi. Zasadniczo bowiem wazodilatyna powinna byé¢ zawarta
nawet w krwinkach autogenetycznych, Hemoliza jednak autoge-
netycznych elementow komérkowych krwi niezawsze daje zabu-
rzenia. Injekcje nawet heterogenetycznej krwi ulegajacej
w ustroju hemolizie réwniez niezawsze daja kompleks objawéw
wstrzasowych, nie daja czesto zadnych objawéw klinicznych,
a infuzje hemolizatéw z krwinek $wini domowej, naodwrét, za-
miast spodziewanego obnizenia cisnienia krwi, daja niekiedy
hypertenzyjne objawy.

Co jednak ciekawsze i co podkreslalismy w ostatnim ustepie,
2e hemolizaty obce, bedace przyczyna objawéw wstrzasowych
moga zosta¢ unieczynnione przez hemolizat biorcy, a hemoliza-
ty nie dajace cbjawow wstrzasowych przez dodanie hemoliza-
tu biorcy (autogenetycznego) nabieraja wlasnosci jadowitych —
wstrzasowych. Stawiajac za$ zagadnienie wedlug Popieli-
skiegoi Studzinskiego, wyciagnelibysmy wniosek, ze
wazodilatyna -+ wazodilatyna daja cialo, ktére niema zadnych
wlasnosci wazodilatyny. Takiego za$§ rozumowania do cial $ci-
§le okreslonych, o okreslonych atrybutach nie mozna zastoso-
waé, Zatem objawy wstrzasowe, wystepujace po transfuzji krwi
sa bardziej skomplikowane, anizeli niektorzy sadza.

Istota objawow wstrzasowych, wystepujacych po transfuzji
krwi, jak widzielismy, nie jest ani aglutynacja, ani hemoliza
krwi, gdyz nawet po zupelnej hemolizie krwi objawéw wstrzaso-
wych, w pewnych wypadkach, u biorcy nie mozemy stwierdzi¢.
Zauwazylismy dalej, Ze ciata wstrzasowe, zawarte w elementach
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morfotycznych krwi, moga by¢ unieczynnione przez ciala wstrza-
sowe zawarte w innych krwinkach, lub powstawanie tych ciat
moze by¢ prowokowane przez elementy krwi nie majace zgota
charakteru wstrzasowego.

Na podstawie tego rodzaju faktéw, jak ostatnio przez nas cy-
towane, moznaby wyciagnaé¢ wniosek, ze ciala wstrzasowe, pla-
sujace si¢ w elementach morfotycznych krwi, to ciala o charak-
terze i reakcjach przeciwciato-antygen. Ciala te jednak nie ma-
ja nic wspdlnego z odczynami tego samego typu miedzy ciala-
mi grupowemi, a aglutyninami, miedzy hemolizynami i recepto-
rami hemolitycznemi.

Niezawodnie istnieje jakas paralela miedzy temi trzema pa-
rami cial czynnych 1 reaktywéw krwinkowych, moze nawet
w pewnych wypadkach wymiana czesci sktadowych. Na podsta-
wie jednak naszych doswiadczenn musimy jady wstrzasowe, za-
warte w elementach krwi uznaé jako ciala specyliczne. Ciala
wstrzasowe sa réwnie dziedziczne, jak ciala grupowe, agluty-
niny i hemolizyny, maja tez swoje niweczniki, gdyz frakcje cial
wstrzasowych niejadowite przez dzialanie ,,dopelniacza’ staé
sie moga jadami wstrzasowemi, jadami czesto $miertelnemi.

Nasuwatoby sie nakoniec jeszcze jedno zagadnienie, czy w ele-
mentach morfotycznych krwi réznych grup zwierzecych i ludz-
kich istnieja ciata wstrzasowe jednego typu, czy tez cial wstrza-
sowych jest wiecej. Na podstawie naszych dotychczasowych do-
éwiadczen sadzimy jednak, ze ciala wstrzasowe w krwinkach ist-
nieja tylko jednego typu, jak réwniez, ze mechanizm ich niwe-
czenia jest we wszystkich grupach jednakowy. Ciala wstrzasowe
zawarte w elementach morfotycznych krwi daja wstrzas o cha-
rakterze wstrzasu anafilaktoidalnego, o charakterze allergji dzie-
dzicznej, zaleinej jednak w duzej mierze i od dynamiki krwi
i stanéw patologicznych ustroju.

RESUME.

Dans son présent travail l'auteur examine la valeur des élé-
ments morphotiques du sang et son dynamisme en vue de la
transfusion indirecte du sang. Dans ce dernier cas on peut
compléter in vitro le sang dépouvru des certains éléments,
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utiles pour P'organisme par les corps actifs appropriés qui
peuvent étre obsorbés en quantilés importantes par les éléments
morphotiques du sang et ¢liminés ensuite dans le plasma et les
tissus.

On peut changer et compléter cette mode de traitement par
le réglément du dynamisme du sang in vitro, avant son transfu-
sion.

L'auteur s’oppose a la transfusion intraveineuse trop souvent
appliquée a tort, et préconise plutot la voie intramusculaire, ou
méme buccale, aprés complétement précédent du dynamisme du
sang, et, dans certains cas, aprés son irradiation par les rayons
ultra-violets ou les rayons X.

Dans la suite de son travail l'auteur s'occupe de la
question de I'hémolyse du sang provoquée dans certains cas
par la transfusion et des crises dues a la libération brusque
des certains corps actifs contenus dans les globules rouges du
sang du donneur ou de l'accepteur. En se basant sur les
expérimentations précédentes, 'auteur conclut, que I'hémolyse
comme telle n'est pas dangéreuse pour l'accepteur, sauf les cas,
ot les globules rouges du sang peuvent contenir des toxines
anaphylactiques ou anaphylactoidales trés actives.

Par le choix des hémolysats et des hématies on peut neutraliser
les toxines allergiques, ou bien obtenir des hémolysats inactifs
en partant des toxines trés actives. En prenant en considération
la propriété de dissolution des lipoides (et d'autres corps) dans
les lipoides des éléments morphotiques du sang on peut modifier
passagérement le caractére du groupe des globules rouges en
provoquant 'autogénétisation des globules étrangéres. On peut
obtenir aussi l'hétérogénétisation des éléments propres en
imprégnant d'une facon [spéciale ces éléments morphotiques
par les extraits des tissus et les liquides humoraux. L'auteur
a appliqué I'imprégnation des globules rouges par I'adrénaline *)

*) Les expériences concernant I’absorption de I'adrénaline et de plusieurs
autres corps actifs dont il a été question plus haut, on été publiées dans les
C.R. d. 1. Soc. d. Biol. en 1930, t. 105, p. 409; t. 107, p. 873. 871, 1931; t. 109,
p. 295, 1931; t. 109, p. 298, 1931; t. IIl, p. 306, 1932 et suite. Derniérement
Kutcharow a complétement confirmé les expériences de 1'auteur et il a publié
les résultats obtenus dans Klin. Woch Nr, 20, 1934.
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comme l'indice des processus hémolytiques, observés aprés la
transfusion. Il a demontré la valeur expérimentale et pralique
de cette méthode. La présence de l'adrénaline contenue dans
les élements morphotiques du sang s'oppose 4 I'hypertension
a condition que les hématies ne soient pas hémolysées. Egalement,
si les toxines groupées dans les hématies provoquent un choc
anaphylactoidale, on ne peut pas observer de I'hypertension.

En se servant de l'adrénaline, l'auteur a pu séparer les deux
processus observés dans la transfusion du sang c'est-a-dire le
processus de I'hémolyse sans choc et le cho¢ lui méme, ainsi
que l'hémolyse avec des symptomes anaphylactoidales. Dans
le premier cas la tension du sang s'éléve sous I‘influence de
I'adrénaline liberée des globules rouges. Dans le second —
la tension du sang peut baisser jusqu'a 0 mm Hg, malgré la
présence de l'adrénaline, lorsque les globules rouges renferment
les toxines anaphylactiques.

Contrairement 4 'opinion de Lattes, Thomsen, Schiff
et autres, l'auteur préconise que I'hémolyse facilite I'élimination
des corps anaphylactiques contenus dans les globules rouges.
Il y a une différence entre les corps hémolytiques et les aglu-
tinines d'une part et les corps anaphylactiques de l'autre. Les
crises anaphylactiques et anaphylactoidales sont indépendantes
des corps groupés, ce qui est contraire i l'opinion de Schiff,
Weinmann et autres, qui trouvent une telle dépendance
reciproque.

L'examen des toxines anaphylactiques contenues dans les
isogroupes speciaux du sang et dans certains groupes animaux
permet de prévoir l'intensité de la crise anaphylactique et
d'inactiver les toxines par une transfusion immédiate du sang
(hémolysat) humain ou animal spécialement choisi ou préparé.
On peut méme prévenir l'apparition de la crise anaphylactique
provoquée par la transfusion. En principe tout sang de méme
groupe peut donner dans certains conditions 'hémolyse et les
crises anaphylactiques. L'expérience a demontré que ces sympto-
mes peuvent étre supprimés par ’emploi des hémolysats iso-et
hétéro - génétiques.

Dans des conditions normales on peut prévoir avec une
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certaine probabilité la marche de la transfusion. Dans les états
pathologiques le dynamisme et les propriétés physico-chimiques
des éléments morphotiques du sang subissent des changements
importants et dans-ces cas la transfusion est dangereuse.

L’auteur conclut que dans les crises anaphylactiques ou
anaphylactoidales provoquées par la transfusion, il existe un seul
type des corps anaphylactiques de caractére des anticorps —
antigénes et respectivement des corps de caractére de l'allergie
héréditaire. L'intensité de la crise anaphylactique dépend du
dynamisme du sang, et, en particulier, de ses états pathologiques.
Le dynamisme du sang, sa valeur défensive et ses propriétés
physico - chimiques ne sont jamais identiques, méme chez les
individus sains et de méme groupe sanguin.
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