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Przy transtuzji nalezy wziaé pod uwage i ten fakt, ze krew
in vitro (elementy morfotyczne przedewszystkiem) po kilku lub
kilkunastu minutach traci czesciowo, lub w calosci, swoje ciata
jadowite (wstrzasowe) i niebezpieczeristwo jej przetaczania
zmniejsza sig.

Kusama'} (1913) podnosi przy odczynach aglutynaciji, jako
przyczyne wstrzaséow i ewentualnych przypadkow zejsé smier-
telnych toksycznosé trombow. Nie zatem blokada sama przez
sie bylaby przy przetaczaniu krwi przyczyna zaburzen. Lat-
tes ?) przypuszcza, ze zanim wystapi aglutynacja i hemoliza,
powstaja ciala toksyczne. Nie wyjasnia jednak blizej, gdzie
i w jaki sposéb te ciala mialyby powstawaé. W kazdym razie
nie mozna zapominaé¢ o tem, Ze procesy hemolityczne in vivo,
przy czesSciowej hemolizie i czesciowych wyladowaniach dyna-
micznych krwinek moga byé nieuchwytne, z drugiej zas strony
reaguja ze soba produkty rozpadowe elementéw morfotycznych
krwi krazacych w plazmie krwi. Waznym zreszta czynnikiem
w przebiegajacych reakcjach jest ogolny stan farmakodyna-
miczny krwi zaréwno dawcy, jak i biorcy.

Takie fakty jak te, Ze wstrzymanie hemolizy w kulturze mi-
krobéw zwigzane jest z ich powolnym rozpadem (produits in-
térmédiaires de la désagregation — produkty te sa cieplotrwale

1) Kusama: Beitr. z. path, Anat. u. z. allg. Pathol. 55, 1913.
2) Lattes: Die Individualitit d. Blutes. Berlin, J. Springer 1925.
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i naleza do grupy aminokrystaloidéw), dalej, ze w cialach
grupowych (Schiff?®) znaleziono grupe pyrolowa i aminowa
$¢wiadcza o tem, ze ciala grupowe zwigzane z pyrolami i ami-
nokwasami ulegaja bardzo szybkiemu plasowaniu sie w komér-
kach przedewszystkiem ukladu krwionosnego. Ciala te zmie-
niajac stan dynamiczny krwinek prowadzié¢ moga réwniez do re-
akcyj odpornosciowych 1 obronnych. Nic dziwnego, ze gtodzanie,
srodki przeczyszczajace i pewne stany ustroju patologiczne
(np. goraczka), zmieniaja przebieg reakcyj dynamicznych
krwi. Wiadomo bowiem, ze przy takich stanach krew,
a w szczegblnosci jej elementy morfotyczne zostaja z cial czyn-
nych wyjalowione, tem samem za$§ reakcje zachodzace przy
transfuzji sa zaleine bardziej od stanu dynamicznego krwi
dawcy.

Zobaczymy nizej, ze zachodzace w ustroju przy transfuzji
Frwi reakcje grupowe mozna traktowaé do pewnego stopnia ja-
ko dziedziczne formy uczulenia anafilaktycznego z tem za-
strzezeniem, Ze sprawa aglutynacji jest objawem ubocznym
1 0 znaczeniu podrzednem, szczegélnie w tym wypadku, kiedy
bierzemy pod uwage procesy aglutynacji mogace zachodzié in
vivo. Aglutynacja jest zjawiskiem mniejszej wagi i czems§ in-
nem, anizeli hemoliza. Swiadcza o tem i takie fakty, ze po reak-
cji aglutyninowej in vitro hemolizat z aglutynatu posiada inne
wlasnosci, anizeli poszczegélne skladniki wstrzasowe elemen-
tow krwi obydwu partneréw (Gedroyé¢). Inne beda réow-
niez po transfuzji dawaly objawy poszczegélne skladniki krwi
i hemolizaty po wyjalowieniu ich przez wegiel lub inne adsor-
bensy fizyczne,

Jezeli bierzemy pod uwage transfuzje krwi jako zabieg lecz-
niczy praktykowany zreszta od wiekéw (od XVII w.), bez
uwzgledniania réznic grupowych (z powodu ich nieznajomosci
dawniej) i réznic miedzy krwia zwierzeca i ludzka, i jezeli po
poznaniu calej wagi transfuzji krwi z jej stanem i technika dzi-
siejsza, zdarzaja si¢ mimo wszystko grube pomytki w doborze
odpowiedniej grupy, czy to przez pospiech ,czy co gorsza przez
brak nalezytego opanowania techniki, to wielkie szczescie pa-

3) Schiff: Ueber die gruppenspec. Substanzen d. menschl. Kérpers.
Jena, G. Fischer, 1931,
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cjentow polegalo i niestety polega (choé¢ juz coraz rzadziej)
i dzisiaj na tem, Ze ?/3s kombinacyj grupowych krwi ludzkiej wy-
klucza ciezkie objawy wstrzasowe. W pozostalej !/3 istnieje
znowu mozliwosé, ze krew (czerwone ciatka krwi dawcy) zo-
stana shemolizowane, w tych jednak wypadkach szczescie pa-
cjentéw polega na tem, ze badZ hemolityczne wlasnosci surowi-
cy biorcy sa slabe, badz tez ciala wstrzasowe zawarte w ele-
mentach morfotycznych krwi dawcy sa stosunkowo mato jado-
wite. W ostatnim wreszcie szczesliwym wypadku mimo wy-
stapienia bardzo silnego wstrzasu anafilaktoidalnego, s$mieré
ustroju nie zawsze nastepuje i koriczy si¢ albo desensybilizacja
cial jadowitych przez wzajemna rozpuszczalno$é lipoidéw
w elementach komérkowych, badZz wyzdrowieniem, po mniej
lub wigcej ciezkiem i dtugotrwatem zatruciu.

Podkreslimy jeszcze na innem miejscu, ze jednak i krew
dawcy tej samej grupy niezawsze jest zupetnie odpowiednia do
transfuzji, suponujac tymczasem tylko rézna dynamike krwi.
Znane sa dalej wypadki zej$cia $miertelnego po transfuzji krwi
branej od uniwersalnego dawcy (grupy O).

Dzisiaj rozporzadzamy szeregiem znakomitych kompendjéow
technicznych dla transfuzji krwi, nie bedziemy si¢ wiec na tem
miejscu nad technikg badan grupowych szczegélnie zatrzymy-
wali, a jezeli w tej /s mozliwych wypadkow, ktére moga prowa-
dzi¢ do zaburzen zdarzajg si¢ niedopatrzenia, to wina juz tylko
czyniacego zabieg, ktéry nie opanowal prostej stosunkowo me-
todyki, zlekcewazyl ja, lub co tez jest wazne, nie ocenil nalezy-
cie stanu biorcy.

Na usprawiedliwienie jednak lekarza przeprowadzajacego
zabieg transfuzji musimy dodaé, ze niebezpieczeristwo falszy-
wego doboru grupy krwi do transfuzji bez winy lekarza polega
i na tem, Zze $wiezo pobrana surowica zawiera czasem lizyny
hamujace odczyn aglutynacji. W temperaturze pokojowej he-
moliza bedzie na szkietku przedmiotowem przebiegata bardzo
powoli. Nie wystapi zatem hemoliza, ani odczyn aglutynaciji.
Lekarz dojdzie do wniosku, ze krew i grupa odpowiednio sa do-
brane — i niebezpieczeristwo wstrzasu gotowe.

Jezeli zatem nalezy procesy hemolityczne przy transfuzji
krwi uwazaé za rozstrzygajace dla rozgrywajacych sie proce-
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sow we krwi biorcy, to trzeba na ten punkt metodyki zwréci¢
szczegolng uwage i badaé przedewszystkiem lityczne wlasnos-
ci krwinek dawcy przez nierozcieniczona surowice biorcy, przy-
czem, jako uzupelnienie kontroli dobrze jest wykona¢ dodatko-
wo i zabieg odwrotny, przez co uzyskuje sie wieksza pewnosé
oceny jakosci grupy. Badanie krwi powinno byé wykonywane
w drobnych probowkach, a nie na szkielkach przedmiotowych.
Przy rozcieniczeniach prob krwi 1:4 :5 wystepuje aglutynacja.
Jezeli nie wystapi w probowkach, ani odczyn aglutynacii, ani
hemolizy, krew jest odpowiednia. Biorca nalezy do grupy A B
lub tez krew nalezy do grupy O. Przy uczynionej takze prébie
z krwiag dawcy ze wzgledu na dzialanie jego surowicy na krwin-
ki biorcy, to w wypadku, gdy nie wystapi, ani hemoliza, ani
aglutynacja, krew biorcy i dawcy nalezy do tej samej grupy.
Jezeli jednak obydwa odczyny, lub tylko jeden z nich wystapi,
partnerzy nie naleza do tej samej grupy, mimo to krew jest do
transfuzji dopuszczalna. Na wszelki jednak wypadek lepiej
poszukaé dawcy izogrupowego i tej samej grupy, szczegélnie
wtedy, gdy jak w omawianym wypadku, przy prébie ma miejs-
ce hemoliza krwi.

Thomsen podaje nastepujace zestawienie synoptyczne, dopu-
szczalnych kombinacyj grupowych:

Surowica biorcy -} krew dawcy | Surowica dawcy - krew biorcy
Nr. - -
probéwka Nr. 1 i probéwka Nr. 2 | probéwka Nr. 1 } probéwka Nr. 2
1. -+ (pod zadnym warunkiem niedopuszczalne)
2. — + + |
- v =
S __* - 1 ~
s - - +
6. — — - 7_% +
1. — — — b —

Znak + w prébéwce Nr. 1 oznacza odczyn hemolizy

Znak - w prébéwce Nr 2 oznacza odczyn aglutynaciji
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Reakcja Nr. 1 pod Zadnym warunkiem nie pozwala na
transfuzje, gdyz grozi zejsciem $miertelnem.

Reakcje Nr. 2—3 dopuszczalne tylko przy najwyzszem nie-
bezpieczeristwie, w skrwawieniach i t. p., kiedy transfuzja krwi
nie moze by¢ odlozona. Dawca Nr. 3 w kazdym razie lepszy,
gdyz jego surowica nie hemolizuje krwinek biorcy. Chodzi tu
otypy A _ > B dawcy i biorcy.

Reakcja Nr. 4 dopuszczalna réwniez tylko w najwyzszem
niebezpieczeristwie. Biorca jest O, A lub B, dawca A B.

Reakcje Nr. 5—6 uzywane, gdy niema dawcy tej samej gru-
py. Nr, 6 lepszy od Nr. 5. Biorca jest AB, dawca O, A lub B,
wzglednie biorca A, B, AB, dawca zas O.

Reakcja Nr. 7 uchodzaca jako idealna, przy uzyciu tej samej
grupy. Kliniczne jednak obserwacje i doswiadczenia daja je-
szcze dalsze zastrzezenia:

Zaburzenia wstrzgsowe po franstuzji krwi
rozmaitych grup krwi

Najniebezpieczniejszy wypadek wstrzasu zachodzi, gdy
krwinki dawcy zostaja zhemolizowane przez surowice biorcy.
Wchodza tu naturalnie w gre najrozmaitsze przyczyny, o kté-
rych zreszta dosé¢ obszernie wspominali§my, najczesciej jednak
zla ocena dawcy, zle poznaczone surowice, niewykonanie kon-
troli probéwkowej na krzyz, t. j. z krwig dawcy i biorcy i t. p.

Krew grupowo obca nawet w matych ilosciach wprowadzo-
na czlowiekowi dozylnie powoduje silne zaburzenia, podobnie
jak krew zwierzeca, jakkolwiek i jedna i druga moze nie spo-
wodowa¢ jeszcze $mierci biorcy nawet w stosunkowo duzych
ilosciach.

Stosowanie profilaktyczne malych ilosci krwi 5—10 cm?, ja-
ko tak zwana préba biolegiczna Oechleckera stosowana powin-
na byé¢ stale, oddajac duze ustugi. Zachowanie sie pacjen-
tow po wprowadzeniu dozylnem 5 — 10 cm® krwi, jezeli
krew jest odpowiednia — jest normalne, jezeli natomiast nie,
to w przeciagu 1—2 minut wystepuja mniej lub wiecej silne za-
burzenia, w zaleznosci od ilosci krwi, charakterystyczne i ogél-
nie znane dla wstrzasu hemolitycznego i anafilaktycznego.
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U zwierzat (psow, krolikow, kotow...) te same objawy, a nawet
i $miertelne, mozna zaobserwowaé¢ juz po injekcjach dozylnych
1—2 cm® krwi. Objawami temi wedlug Oehleckera sa: pacjent
w ciagu 1—2' wykazuje niepokéj, gleboki oddech, steka, skarzy
si¢ na bole w krzyzach lub okolicy Zoladka, czasami wystepuja
wymioty, zmienione (ostabione) tetno, lub nawet jego znikniecie,
kollaps w ciezszych przypadkach. Poczatkowe zaczerwienienie
twarzy ustepuje miejsca bladosci. U zwierzat rzucanie sie, od-
dawanie kalu i moczui t. d.

Przy probie Oehleckera®) trzeba uwazaé, by nie daé sie
zmyli¢ uspokojeniu sie pacjenta, gdyz objawy lekkiego
wstrzasu szybko przechodza. Jezeli powtérzy sie transfuzje
z ta sama krwia, objawy wstrzasu powtérza sie dokladnie
w 1—2 minut. A zatem nie wystepuje w tym wypadku czasowe
uodpornienie, lecz dzialanie jest tu ilo§ciowe i zabieg moze sie
skorniczyé $miercia pacjenta zazwyczaj w kilka minut do kilku-
nastu godzin, jakkolwiek na skutek hemolizy krwi wystepujaca
anuria moze sie przeciagnaé na tygodnie, W szczesliwym wy-
padku moze nastapi¢ poprawa i pacjent wyzdrowieé.

Nie bedziemy sie zajmowali wypadkami ciezszemi wstrzasu
hemolitycznego, jak rowniez obrazem dynamicznym takiego
wstrzasu, gdyz chodzi nam tylko o dane ogélne i zebranie pew-
nych ostrzezen zaréwno korzystnych w praktyce ludzkiej, jak
i w eksperymencie zwierzecym. Przy dlugotrwatlej anuriji z po-
wodu hemolitycznego wstrzasu, poza innymi Hesse i Fila-
tow ‘) opierajac si¢ na eksperymencie zwierzecym, zalecaja
mozliwie natychmiastowa transfuzje krwi grupowo odpowied-
niej (?), co ma sprowadzaé¢ bardzo szybko stan polepszenia.
W czem lezy ta przyczyna polepszenia, trudno okreslié. Nie jest
wykluczone, Ze chodzi o absorbcje cial wstrzasowych przez
nowo wprowadzone krwinki, jakkolwiek i krwinki autogene-
tyczne wlasciwosci te réwniez posiadaja. Prawdopodobniejsze

5) Oehlecker: Med. Klin. 1928. Miinchn. m. Wschr. 1919.
Fortschr. Med. 1922, Z. 4rztl. Fortb. 1930.

6) HesseiFilatowZ.exper. Med. 86, 1933. Doswiadczenia z neu-
tralizowaniem cial wstrzasowych pochodzenia krwinkowego oglositem dru-
kiem w Pol. Gaz Lek. Nr. 36, 1931 i Nr. 10, 1932, w C. R. d. I. Soc. de
Biol. t. 107, 1931; t. 109, 1931 i in.
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jest jednak zneutralizowanie cial wstrzasowych przez krew ob-
ca, podobnie jak my traktowalismy te sprawe w eksperymencie
zwierzecym przy neutralizowaniu jadéw wstrzagsowych pocho-
dzenia krwinkowego. Schiff wspomina o jednym tylko
wypadku uleczenia wstrzasu krwinkowego przez infuzje krwi
serologicznie odpowiedniej (?).

Jakkolwiek nie kwestjonuje tej mozliwosci, gdyz przebada-
lem ja na zwierzetach wczesniej, anizeli Hesse i Filatow,
jednakze pojedyniczy wypadek, to troche za malo, by oceni¢
mozliwosci takiej terapeutyki. Nie bierzemy na razie juz pod
uwage tego, ze przy innej kombinacji grupowej, jak to wykaza-
tem na zwierzetach, mozemy doprowadzié do niebezpiecznego
wyniku, uzywajac nawet wlasnej krwi (wiec najbardziej odpo-
wiedniej grupowo!) do zneutralizowania wstrzasu. (zob. ustep:
Mechanizm hemolitycznego wstrzasu).

Skazy hemolityczne po transfuzji krwi grupy O, (t. zw. uni-
wersalnego dawcy), notuje takze Halt e r 7). Poczatkowo prze-
biegla transfuzja pomyslnie, dopiero na drugi dzien pod wply-
wem hemoglobinurji wystapila oliguria i anuria. Nie mozna
wigc przy dawcy grupy O ze wzgledu na wysokie miano izoli-
tyczne jego surowicy wykluczyé nigdy, ze po uzyciu wigkszej
ilosci krwi do transfuzji nie wystapia objawy wstrzasowe. Uzy-
wani do transfuzji krwi dawcy grupy O nie powinni wykazy-
waé wysokiego miana aglutynacyjnego (Coca) ¥). Zaleci¢
mozna w takich wypadkach celem kontroli przed transfuzja
zmieszanie krwi dawcy i biorcy ana partes. Niebezpieczne sa
infuzje krwi grupy O przy upustach krwi, lub duzej stracie krwi
u biorcy nalezacego do innej grupy, gdyz izolyzyny i izoagluty-
niny grupy O moga wtedy przedewszystkiem sprowadzaé nie-
bezpieczne zaburzenia, jezeli stosunek surowicy grupy O be-
dzie za duzy w stosunku do krwi biorcy.

Uniwersalny dawca nie nadaje sie — szczegélnie przy ciez-
kiej anemji, przy sepsis, pneumoniji, przy hemolitycznej zéltacz-
ce, przy hemoglobinurji, trypanosis, kile i raku. W wypadkach
tych obserwowano wigksze lub mniejsze zaburzenia.

7 Halter: Wien Klin Wschr.236 1930
) Coca: J. of immun. 20, 263, 1931.
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Réwniez przy cigzkiej aplastycznej anemji z czasowa hemo-
globinurja, jezeli wystapi z biegiem choroby spadek odp rnos-
ci krwinek, Krew dopuszczalna wedlug wzoru wywoluje he-
molize — tak samo przy hemolitycznej zéttaczce (icterus) i przy
niektérych innych.

Po transfuzji krwi grupy O notowano juz zresztg kilkakrotnie
wypadki $miertelnego zejscia, nie méwiac juz o dosé czestych
objawach mniej lub wiecej silnych wstrzasow.,

Nawet przy uzyciu tej samej grupy krwi do transfuzji wyste-
puja objawy goraczkowe, dreszcze, wzrost temperatury, po-
krzywka, béle glowy i inne. Jednem stowem objawy, ktére mo-
Zna zaliczyé do grupy wstrzaséw hemolitycznych (Ridel?®),
jeszcze bardziej do typu wstrzasu histaminowego.

Najprawdopodobniej przy takich lekkich zaburzeniach odgry-
wa duza role dynamika krwi dawcy i wyladowania nagle w u-
stroju biorcy cial czynnych dawcy. Wspominalismy wyzej, Ze
uzywanie krwi z cytrynianem przyczynia si¢ niezawodnie do
czestszego wystepowania tych objawéw wstrzasowych, ale na-
wet stosowanie transfuzji krwi bezposrednie nie wyklucza
objawow wstrzasowych i przy uzyciu tej samej grupy krwi. I co
dziwniejsze, objawéw wstrzasu hemolitycznego. Pewien pro-
cent w tych zaburzeniach przypadnie na ciala odzywcze lub
uczuleniowe znajdujace si¢ w surowicy dawcy i zwiazane z tem
objawy allergiczne (idiosynkrazja do pewnych cial, szczegolnie
natury odzyweczej).

Ramirez™ podaje wypadek napadu konskiej astmy
u biorcy, ktéry w dwa tygodnie po transfuzji zetknal sie z kon-
mi. Pacjent nigdy nie cierpial na tego rodzaju dolegliwos¢, na-
tomiast dawca byl nadwrazliwy.

Niektorzy zalecaja uprzednie stosowanie glodzenia dawcy

Brem, Zeiler i Hamack}] '), jednakze sadzimy
w mysl tego co podkreslalismy wyzej, ze krew przetaczana po-

9 Ridel: Ztrbl, Chir, Nr. 43, 1932. Dtsch. Z. Chir. 236, 1, 1932.
1) Ramirez: Journ amer, med Assoc. 73, 989, 1919,
1) Brem, Zeiler, Hamack: Amer. med. Soc. 175, 96, 1928.
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winna jednak zawiera¢ pewne ciala czynne, gdyz wyjalowiona
przez glodzenie z cial odzywczych, hormonalnych i innych nie
spelni nalezycie swego ozdrowiericzego i zastepczego dziatania.
Ustréj moze byé tak zzarty i wycieniczony postem i goraczka
(przy goraczce, jak wiadomo, uposledzone jest wchlanianie), ze
wprowadzenie krwi pelnowartosciowej powinno byé¢ korzystne,
objawy za$ allergji pokarmowe]j sa stosunkowo slabe. Zreszta
ocena potrzeby i wartosci dynamicznej krwi, poza jej grupo-
wosciag, powinna byé w kazdym poszczegélnym wypadku brana
w rachube. Naogél nawet post dawcy nie wyklucza zabu-
rzen, i znowu trzeba szukaé innej przyczyny, by wyjasnié istote
zjawisk wstrzasowych po transfuzji krwi.

Niestety jednak i co bardziej frapujace, ze nawet przy uzyciu
tej samej grupy krwi do transfuzji notuja niektérzy wystepowa-
nie objawoéw hemolitycznych (R. Boller i W. Falta) *3).
Objawy hemolizy wystapily w godzing po transfuzji (wypadek
po wycieciu s$ledziony). Nie jest jednak wykluczone, ze i w tym
wypadku, jak w wielu innych, z mniejsza doktadnoscia zaobser-
wowanych, mogta odegraé role réwniez rézna dynamika krwi
dawcy i biorcy, jak nie mniej réznorodnosé ciat obronnych
1 odpornosciowych obydwu partneréw.

Ciezkie objawy zaburzen przy uzyciu do transfuzji tej samej
grupy krwi, notuja Carrington i Lee) ™) podajac, ze
u 75-letniego pacjenta z ciezka anemja w godzing po transfuzji
krwi nastapil silny napad astmy, réwnoczesnie oddanie moczu
i katu jako typowe objawy wstrzasowe. Smieré nastapila po
10-ciu godzinach. Podobny wypadek ataku astmy podaje
i Wolf *) po transfuzji. Kilka wypadkéw $mierci zanoto-
wano u ciezko chorych na serce (Biesenberger)®) i na
nerki Boardley) ) i inni. Szczegélnie przy chorobach ser-
ca i nerek trzeba by¢ ostroznym w stosowaniu transfuzji krwi.

12) Boller - Falta: Klin. Wschr. 13. Nr. 32, 1934.
1) Carrington - Lee: Ann. Surg. 78, 1, 1923,

1) Wolf: New York Med. J. 115, 1, 1922,

15) Biesenberger: Wien. Klin, Wschr. 923, 1928.
) Boardley: Arch. int. Med. 47, 288, 1931,
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Wielokrotne transfuzje krwi.

Jezeli transfuzje krwi mozna wielokrotnie powtarzaé, gdyz
rezultat tego zabiegu nie jest trwalym, to jednak =zda-
rzaja si¢ wypadki, ze ta sama krew przy nastepnej transfuzji nie
zawsze jest znoszona przez biorce z jednakowa wrazliwoscia.
Najprawtiopodobniej wigc w ustroju biorcy powstaja przeciw-
ciata, cho¢by tylko gra miata zaistnie¢ wobec podgrupowych
cial M, N i P. Nie jest zas wykluczone wytwarzanie sie w ciele
biorcy i innego rodzaju przeciwcial pod wplywem specyficz-
nych cial odpornosciowych dawcy, choé moga powstawaé
i przeciwciala anti M—i anti N,

Ciekawe, Ze to samo odnosi si¢ i do grupy O. Surowica bior-
cy grupy O hemolizowata krwinki tej samej grupy po kilkuna-
stu transfuzjach (B o w c o c k). Moga by¢ jednak i osoby szcze-
golnie wrazliwe na transfuzje tej samej grupy przedsiewzieta
nawet poraz pierwszy, a objawy wstrzasowe lekkie poczatko-
wo, przy nastepnych transfuzjach moga sie spotegowaé. Naod-
wrét, notowane sa wypadki wysycania sie 1 unieczynnienia
przeciwcial biorcy i wtedy transfuzje nastepne daja objawy
lagodniejsze.

Zawsze jednak przy uzyciu tego samego nawet dawcy i przy
tej samej grupie krwi, kolejna préba krwi in vitro powinna by¢
wykonana przed transfuzja.

Zanotowa¢ wypada réwniez wystepujaca po transfuzjach
wigkszej ilosci krwi hypertonje, a zwlaszcza po infuzji krwi hy-
pertonikéw. Zdaje sie jednak, ze raczej w tych tylko wypad-
kach, gdy krew ulega przynajmniej czesciowej hemolyzie lub od-
daje specyficzne ciata hypertenzyjne, ktérych obecnosé mielis-
my mozno$é stwierdzié¢ w elementach morfotycznych krwi.

W nastepnych ustepach przedstawimy szereg doswiadczen
nad zmiana grupowego charakteru elementéw krwi ujmujac za-
gadnienie z punktu widzenia eksperymentalnego i patologicz-
nego. Landsteiner w swych podstawowych pracach
o grupach krwi ludzkiej, podkreslat wyraZnie, Ze odnosza si¢
tylko do krwi normalnej. Eksperyment jednak i stany patoge-
niczne wykazuja, ze wlasciwosci elementéw morfotycznych
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krwi moga sie zmienia¢ w zaleznosci od rozmaitych stanow
chorobowych i rozmaitych czynnikéw natury fizycznej i che-
micznej, przyczem znikaja wlasciwosci normalne czerwonych
elementow krwi i pojawiaja si¢ nowe. Beda tutaj nalezaly takie
objawy, jak panaglutynacji, autoaglutynacji, autohemolizy, zmie-
nionego opadania krwinek w stanach chorobowych i in. Zmia-
na wlasciwosci wstrzasowych, wiec spotegowanie toksycznych
wlasciwosci krwinek, jak réwniez ich zmniejszenie lub unie-
czynnienie w eksperymencie i w stanach chorobowych.

V. ZMIANA GRUPOWEGO CHARAKTERU CZERWONYCH
CIALEK KRWIL

Wobec magazynowania sie w elementach morfotycz-
nych krwi lub na ich powierzchni cial o charakterze odzyw-
czym (kwaséw aminowych), hormonéw, lekow, frakcyj odpor-
nosciowych, jak aglutynin, hemolizyn, toksyn i cial wstrzaso-
wych istniejacych w czerwonych ciatkach krwi implicite, jako
ich cecha dziedziczna, dalej, chwytnikéw grupowych (aglutyno-
genow), odczyny brane dotychczas w rachube w doswiadcze-
niach serologicznych niekoniecznie musza zachodzi¢ tylko mie-
dzy surowica krwi a krwinkami, moga bowiem réwnie dobrze
powstawaé miedzy elementami morfotycznemi krwi, a hemoliza-
tami zawierajacemi, badZz z natury, badz wskutek absorbciji
pewne ciala czynne. Przyjmujac, Ze juz w stanach prawidlo-
wych moga byé zawarte w krwinkach aglutyniny, o czem
$wiadczylby stwierdzony przez nas fakt, iz hemolizaty z czer-
wonych cialek krwi niektérych gatunkéw zwierzecych agluty-
nuja wzglednie hemolizuja krwinki innego gatunku zwierzecia,
lub nawet swoje wlasne (koty), odczyny aglutynacji i hemolizy
moga zachodzi¢ réwniez pomiedzy krwinkami zmienionemi
grupowo przez dzialanie substancyj tak nieorganicznych, jak
1 organicznych, na skutek rozpuszczalnosci wzajemnej lipoidow
w czerwonych ciatkach krwi. Odczyn aglutynacji moze za-
chodzié réowniez miedzy krwinkami zmienionemi grupowo
przez impregnacje hemolizatami z krwinek zwierzat grupowo
obcych a hemolizatem, wzglednie surowica wlasna (autogenicz-
na). Odczyny takie moga zachodzié¢ réwniez miedzy hemoli-
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zatami z krwinek impregnowanych i przez to zmienionych gru-
powo, a krwinkami normalnemi autogenicznemi.

Juz na tem miejscu mozemy zauwazyé, ze zmiany zachodza-
ce w krwinkach naskutek impregnacji hemolizatami moglibys-
my odnies¢ albo do zmian zachodzacych naskutek impregnaciji
obcemi grupowo aglutyninami, a zawartemi w krwinkach inne-
go gatunku zwierzecia, albo naskutek absorbcji chwytnikéw
grupcwo obcych. Ta ocstatnia mozliwo$¢ powinnaby odpasé
wobec twierdzenia wigekszosci badaczy, ze cechy grupowe sa
dziedziczne i zwiazane z charakterem danego gatunku krwi-
nek, dalej, ze cechy te nie zmieniaja sie przez czas zycia osob-
niczego. Z drugiej zas strony wobec faktu impregnowania sie
krwinek, wzglednie reagowania z obcemi aglutyninami i hemo-
lizyntami, dalej wobec pewnych wtlasciwosci twérczych czer-
wonych elementéw krwi, nie jest wykluczone powstawanie
nowych cial grupowych, jakkolwiek po pewnym czasie ciala te,
jako niezupelnie dostosowane do specyficznych wlasciwosci
dziedzicznych komérkowych, moga byé¢ z tych elementow eli-
minowane, jak to si¢ dzieje stale z absorbowaniem i eliminowa-
niem cial odzywczych hormonalnych i innych.

Na podstawie jednak praw absorbcyjnych i adsorbcyjnych
wlasciwych czerwonym elementom krwi, dalej na podstawie
praw rozpuszczalnosci cial biatkowych i lipoidéw w lipoidach
krwinek sadzimy, zZe to plasowanie si¢ cial obronnych i odpor-
nosciowych, zwiazanych z tego typu cialami w krwinkach, jest
zupelnie naturalne.

To samo potrafimy wykazaé réwniez dla cial wstrzasowych,
jako najwazniejszego momentu wystepujacego przy transfu-
ziach krwi. Bedziemy si¢ starali réwniez rozstrzygnaé¢ pyta-
nie, czy we wszystkich grupach krwinek mamy do czynienia
z jednym typem cial wstrzasowych i czy podzial krwinek izo-
grupowy jest niezaleznym zupelnie systemem od cial wstrzaso-
wych, czy tez ciatla wstrzasowe w kazdej grupie krwi sa inne.

Gdybysmy chcieli braé¢ poréwnania z innej grupy zjawisk
odpornosciowych zachodzacych w ustroju, wigc np. anafilaksji
i uodpornienia, stwierdzimy, ze uodporniajacy i uczulajacy an-
tygen tworzac teoretyczny amboceptor, ktéry plasuje si¢ nie-
tylko w surowicy, z ktérej po pewnym czasie mozZe nawet
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zniknaé zupelnie, ale przedewszystkiem w tkankach i komér-
kach, gdzie nie przestaje by¢ amboceptorem mimo, iz od dluz-
szego juz czasu nie mozemy wykazaé jego istnienia w plynach
humcralnych, wzglednie surowicy {D oerr). Dowody na to ma-
my we wrazliwoéci narzagdéw izolowanych na antygen, ktory
nam posluzyl do uczulania zwierzecia. Zatem cialo odpornos-
ciowe impregnujac komérki i tkanki nie przestaje byé ambo-
ceptorem. Czy jednakze taki charakter dwuchwytnikowy mu-
simy przypisa¢ aglutyninom, trudno rozstrzygnaé.

Schiff i inni otrzymuja z krwinek aglutynogeny (ciala grupo-
we), jako specyliczne ciala zwiazane, zdaje si¢, z lipoidami, al-
bo z biatkami, jak chca inni. Nie jest wiec wykluczone, Ze cia-
ta grupowe bylyby specyficznemi jadami na podobietistwo in-
nych jadéw zwierzecych. Ich (cech grupowych) zwiazek z li-
poidami, wzglednie rozpuszczalnosé w lipoidach {lumaczytaby
przenikanie cial grupowych do obcych krwinek i w ten sposéb
zmian¢ grupowego charakteru. Z drugiej strony wyniki otrzy-
mane przez nas wskazujg na to, ze impregnujac np. krwinki au-
logeniczne hemolizatem z krwinek grupowo obcych, nietylko
wprowadzamy dc¢ krwinek autogenicznych obce receptory
i przez to zmieniamy ich charakter grupowy, ale wprowadza-
my réwniez aglutyniny (lub tez aglutyniny powstaja w krwin-
kach), gdyz hemolizat z takich krwinek autogenicznych impre-
gnowanych obcym hemolizatem aglutynuje krwinki autogenicz-
ne normalne. Surowica wlasna (autogeniczna) posiada réw-
niez zdolnosé aglutynowania krwinek wlasnych grupowo zmie-
nionych. I w tym wiec wypadku mogliby$my odnies¢ ten od-
czyn do zmiany grupowego charakteru krwinek naskutek im-
pregnowania sie ich obcemi grupowo receptorami.

W stanach patologicznych wystepuja najprawdopodobniej
zmiany odporno$ciowe i chwytnikowe przejawiajace si¢ w auto-
aglutynacji i autohemolizie krwinek,

Autoaglutynacja wystepuje przy hemolitycznej zoltaczce,
cirrhosis hep., anemji, chronicznej leukemji, trypanoscmiasis,
pneumoniji, przy chorobie Raynaud'a. Objawy tej aglutynacji
wystepuja nawet przy stosunkowo wysokiej temperaturze
20—25°C i liczenie ciatek prawie jest niemozliwe. Teoretycz-
nie wazne dla nas jest, ze potwierdza nasze przypuszczenia, iz
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w wypadkach, gdy nawet wlasne krwinki ulegaja hemolizie,
lub w stanach patologicznych, grupowosé krwi przejsciowo zmie-
nia si¢ i elementy komorkowe ulegaja autoaglutynacji. To sa-
mo wystapi, gdy ciala obce i jady zmieniaja grupowosé krwi-
nek lub charakter aglutynin i hemolyzyn (trypanosomiasis).
{Od D-ra Goértza z Kliniki choréb wewnetrznych we Lwowie
otrzymalem krew, ktorej krwinki, bezposrednio po wytocze-
niu z zyly, zbily sie¢ w jeden skrzep, niemozliwy nawet przy sil-
nem bardzo wstrzasaniu z plynem fizjologicznym do rozbicia).

Autohemoliz¢ przy paroxymalnej hemoglobinurji moznaby
rowniez sprowadzi¢ do zmian w hemolizynach, ewentualnie do
zmian chwytnikéw grupowych. Sadzimy, Ze zmiany te ida row-
nolegle ze wzgledu na mechanike obronna ustroju. Co ciekaw-
sze, ze te autoaglutyniny po odszczepieniu ich od krwinek
dziatajg i na krew innych os6b i zwierzat. Te ,niespecyficz-
ne” aglutyniny dzialaja w rozmaitym stopniu na rozmaite izo-
grupy. Jedne z nich na A i AB, inne na krwinki grupy O i B, inne
jeszcze na czynnik P (Landsteiner, Witt, Levine), stad
sadzimy pochodzi i niebezpieczeristwo przetaczania krwi na-
wet grupy O. Lloyd i Chambre obserwuja, ze bardzo wy-
bitnie anemiczna pacjentka, posiadajaca cechy grupowe A i B,
posiadala réwniez w surowicy aglutyniny anti A i anti B, a wiec
zupelnie przeciwne regule Landsleinera i raczej przypominajace
stosunki znalezione przez Liedberga u noworcdka przy hetero-
genetycznej ciazy.

A gdy réznice nie sg tak wyrazne, gdy dawca w stabym tyl-
ko stopniu posiada jeszcze zmieniajace stan dynamiczny i od-
pornosciowy krwi schorzenia, mozliwo$é mniejszych lub wigk-
szych zaburzen nie jest nigdy wykluczona, A pewne stany pato-
logiczne pacjenta, jak wspominalismy, wogéle wykluczaja mozli-
wosé transfuzji krwi.

W doswiadczeniach naszych przyjeto jako drugi wskaznik
zmiany grupowego charakteru krwinek, oprécz zmiany odczy-
n6éw hemolizy i aglutynacji in vitro, wpltyw wstrzasowy zmie-
nionych przez impregnacje krwinek na ustréj zwierzecy, przy
wprowadzeniu dozylnem.

Co ciekawsze okazalo sig, ze filtraty z bakteryj powoduija
takze panaglutynacj¢, a zmienione (chyba tylko naskutek ab-
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sorbcji chwytnikéw bakteryjnych} krwinki przy dodaniu kom-
plementu zostaja zhemolizowane, (Schiff — Frieden-
reich).

W pewnych wypadkach krwinki ludzkie sa aglutynowane
przez wszystkie surowice ludzkie. Thomsen owi?) udaje sig
przez zmieszanie normalnych krwinek z takiemi zmienionemi
nzakazi¢” krwinki zdrowe. Bezposrednio po odkryciu T h o m-
sen'a, Friedenreich®) wykrywa, ze przyczyna zmiany
charakteru krwinek jest zanieczyszczenie krwinek przez bakterje
(apatogeniczne). Wedlug Thomsen'a i Friedenreich'a
wskutek dzialania tych bakteryj zostaje woiy szczegélny recep-
tor, ktory jest przyczyna zmienionego charakteru krwir.ek. Zmie-
nione przez te bakterje krwinki sg aglutynowane réwniez przez
swoje wlasne surowice i naturalnie surowice grupy AB, W wy-
padkach wiec, gdy chodziloby nam o stwierdzenie, czy prze-
bywajaca przez dluzszy czas zawiesina krwinek w temperatu-
rze pokojowej nie jest przypadkiem zakazona, nalezalcby czer-
wone cialka krwi poddaé¢ dziataniu badZ surowicy wlasnej,
badZz surowicy grupy AB. Nalezy uwazaé¢ na zanieczyszcze-
nie krwinek tembardziej, Ze wigkszo$¢ odczynéw aglutynacyij-
nych przeprowadzamy w temperaturze pokojowej, ktoéra dla
rozwoju tych zéltych bakteryj stanowi optimum warunkéw
rozwojowych. Bakterje te rozwijaja si¢ w temperaturze 0°C.,
jak rowniez w temperaturze 37°C., w tym ostatnim jednak wy-
padku nie posiadaja zdolnosci zmieniania charakteru krwinek.
PéZniej znaleziono inne jeszcze bakterje i kretki zmieniajace
charakter ,,grupowy” krwinek.

Prawdopodobnie w wypadkach opisywanej przez Schif fa,
Halberstddtera, Hiibnera i innych panaglutynacji, ma-
my takie do czynienia z zanieczyszczeniem krwinek przez
infekcje. Fried enreich znajduje ostatnio (nieogloszone, cyt.
wedlug Themsen'a gramnegatywny drobny lasecznik, kto-
ry sam bez surowicy wywoluje bardzo silng aglutynacje, bez
wzgledu na grupe i jakosé krwi, Lasecznik ten rozwija sie bardzo
dobrze w surowicy i w temperaturze nizszej.

18) Friedenreich, — Loccit.

17} Thomsen: Kolle - Wassermann. T. II. 1929.
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Gdybysmy chcieli ocenié¢ panaglutynacje oswietlajac ja wnio-
skami z wykonanych przez nas eksperymentéw, to i w tym wy-
padku byliby$my zmuszeni, ze, nie jak chce Thomsen, na
skutek dziatania bakteryj, jaki§ nowy lub szczegélny receptor
zostaje wolny i wskutek tego krwinki ulegaja aglutynacji (pan-
aglutynacji), lecz ze wskutek przemiany materji i lizy bakteryj,
uwolnione z nich receptory plasuja si¢ w lipoidach krwinek
zmieniajgc ich charakter grupowy. W ten sposéb krwinki takie
ulegaja aglutynacji przez surowice nawet autogenetyczne. To
samo mozna odniesé do reakcyj hemolitycznych,

Jezeli mowa o aglutyninach i hemolizynach, ktére znajduje-
my u roslin, bakteryj i zwierzat, poczynajac od najnizszych do
najwyzszych, to nalezy pokrétce chociazby wspomnie¢ o charak-
terze tych cial, przynajmniej u zwierzat ssacych i u ludzi.

Pfeiffer znajduje aglutyniny w moczu cztowieka, Delezen-
ne w soku kiszkowym,

Wedlug Romera w soczewce wielu ssakéw znajduja sie
aglutyniny. Landsteiner w zlosliwych guzach u ludzi i u
zwierzat znajduje rowniez aglutyniny. Landsteiner, Klein,
Rcbertsoni Raus?®) znajdujg w wyciagach z wysuszonych
krwinek niektoérych zwierzat réwniez aglutyniny., Co ciekawsze
jednak, ze we wszystkich przypadkach aglutyniny otrzymane
z wymienionych narzadéw i komérek nie sa identyczne z agluty-
ninami znajdujacemi si¢ w surowicy. W naszych doswiadczeniach
nad zmiang grupowego charakteru krwinek, o ktérych nizej po-
moéwimy obszerniej udalo nam sie wykazaé, ze w krwinkach wie-
lu zwierzat ssacych znajduja si¢ w gotowym stanie aglutyniny
i hemolizyny, a hemolizaty z takich krwinek posiadaja wysokie
miano aglutynacyjne, zachowujac si¢ w zupelnosci tak jak aglu-
tyniny surowicowe,

Nie od rzeczy wigc bedzie wspomnie¢ narazie pobieznie juz
na tem miejscu ze metody, ktére chcieliby niektérzy badacze
przenies¢ do okreslania grup krwi i ich wyciagéw musza braé
w rachube i aglutyniny zawarte w czerwonych ciatkach krwi.
Dopoki zas nie ckreslilismy stosunkéw i rodzaju aglutynin za-
wartych w krwinkach do surowic, nie mozemy tych metod sto-

1) Cyt. wedtug Thomsen a.
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cowaé bez prawdopodobieristwa popelnienia niebezpiecznych
omylek *°), Thomsen podciaga zjawisko przyspieszonego opa-
dania krwinek pod zjawiska pokrewne objawom aglutynaciji, zre-
szta niestusznie. Szybsze opadanie krwinek z partji zylnej, ktora
byla przez pewien czas zamknigta i odcigta od reszty obiegu, naj-
prawdopodobniej nie bedzie miata ze zjawiskiem opadania i
pseudo-aglutynacji nic wspélnego ponadto, ze odcigcie krwiobie-
gu wytwarza w takim narzadzie izolowanym pewne ciala czyn-
ne, ktére wskutek absorbcji przez czerwone ciatka krwi zmie-
niaja ich réwnowage zawieszeniowa i1 viscositas surowicy. Do
tych cial nalezalyby w pierwszym rzedzie ciala podobne do his-
taminy, ktére w narzadach czasowo izolowanych wytwarzaja
sie w wiekszych ilcsciach (zob. w tej sprawie Feldberg
i Schiff.

Krew infekcyjnych, ciezarnych, przy menstruacji i rakowatych
opada szybciej, anizeli normalnych, co znalazto zastosowanie ja-
ko kryterjum rczpoznawcze na klinikach (Shattock, Wilt-
schire i wielu in.). Szybko$¢ opadania zalezy od surowicy,
a wlasciwa przyczyna to pseudoaglutynacja naskutek zmian fizy-
ko-chemicznych. Krwinki nie opadaja oddzielnie, lecz zbijaja sie
w grupy i stosownie do wiekszego promienia wedlug prawidet
Stokesa opadaja szybciej. Z wlasciwa aglutynacja objaw ten
niemanic wspodlnego. Jezeli za§ wezmiemy pod uwage,ze dodatek
lecytyny, kaolinu znosi objawy tej pseudoaglutynacji, to trzeba
wzigé pod uwage i to, ze nietylko stan surowicy odgrywa role,
ale zdolno$ci absorbecyjne elementéw komérkowych i ich wyja-
fowianie z cial czynnych przez kaolin, wegiel i t. p.

V. ISTOTA CHEMICZNA SUBSTANCJI GRUPOWEJ.

Schiff i Landsteiner?®) stwierdzili, ze substancje gru-
powe przechodza do alkoholu. Istnienie ich mozna stwierdzi¢ za-

%)  Wspomnieé réwniez wypada, ze ostatnio znaleziono w kale i slinie fer-
menty niszczace ciala grupowe, co ciekawsze jednak, ze znaleziono te fer-
menty i u ,bezgrupowej” formy krwinek, wiec w grupie O. (Schi f {-
Akune: Miinchn. med. Wschr. 657, 1931; Schiff-Weiler:
Biochem. Z. 235, 454, 239, 489. 1931; Eisler, Stimpel, Witebsky
u. Saloh: Klin. Wschr. 13, 801. 1934.

21 Cytowani wyzej.
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pomoca odpowiednich surowic odpornosciowych. Dotychczas od-
czyny te stosuja dla grupy A, Ciala te posiadaja mate drobiny
przechodzace przez blony dializujace. Sa cieplotrwale i bezbial-
kowe (?) Nie ulegaja dzialaniu fermentéw. Schiff uwaza, ze
cechy grupcwe sa zwiazane z lipoidami. Po dodaniu tugu ulegaja
lipoidy zmydleniu, a rozpuszczone cechy grupowe zostaja elimi-
nowane z organizmu. Sirai, Jamakanu (cytow. wedlug
Hirszfelda), Landsteiner i Levine (f. of. Imm, 12, 1926) wy-
kazuja, ze wlasnosci grupowe ptynéw dadza sie wykryé zapo-
mocg zahamowania izoaglutynacji. To samo udato mi sie stwier-
dzi¢ dla heteroaglutynacji i co ciekawsze, nie surowicowej, lecz
przy uzyciu hemolizatow.

Metoda wspomnianych autcréw polega na tem, ze jezeli do-
damy do surowicy anti - A, wzglednie anti - B ptynu zawierajace-
go czynnik grupowy A, wzglednie B, nastepuje potacznie sie
izoaglutygenu z odpowiednia izoaglutynina i zahamowanie od-
czynu aglutynacji dcdanych pézniej krwinek grupy A, wzgled-
nie B.

Druga metoda polega na odchyleniu dopelniacza surowic od-
pornosciowych jedynie z wyciaggami alkoholowemi zawierajace-
mi ceche A. Metode t¢ jednakze mozemy stosowaé tylko odno-
¢nie grupy II i IV, jako zawierajacych ceche A.

Metoda inna polega na absorbcji izoaglutynin przez komérki
narzadowe (Kritschewskij i Schwarzmann, Klin.
Wschr. 1927, 1928),

Najczulsza moze z metod polega na okresleniu grup w cie-
czach (Schiff). Ten ostatni stwierdzil, ze surowice odpornos-
ciowe anti - A zwykle hemolizuja krwinki barana, dalej, ze nie-
kiore surowice skierowane przeciwko krwinkom barana agluty-
nuja swoiscie krwinki wszystkich osobnikéw nalezacych do gru-
py II i IV. Dalej wykazatl, ze grupa A w niezwykle czuly spo-
s6b hamuje dzialanie dwuchwytnika baraniego. Jednem sto-
wem, chcdzi tutaj o co$§ w rodzaju odchylenia przeciwcial he-
molizujacych. Metode Schiffa potwierdza Sachs i Hirsz-
feld, przyczem ten ostatni stwierdza, ze zahamowanie hemolizy
jest wielokrotnie czulsze, anizeli zahamowanie izoaglutynaciji.

Hirszfeldi Amzeléwna (Med. dosw. i spof. t. XIII,
1931) stwierdzili przy pomocy metody zahamowania hemolizy,
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ze bielizna i ubranie jest przesycone substancjami grupowemi
osoby, do ktérej te przedmioty naleza, W ten sposéb mozna
w pewnych przypadkach okresli¢ przynaleznos¢ grupowa wia-
$ciciela badanych rzeczy.

O metcdzie tej jednak, ktérej ogromna wartosé rozpoznawcza
dla medycyny sadowej zdaje si¢ Hirszfield przypisywaé, wy-
raza sie jednakie sam Hirszfeld w tym samym ustepie bar-
dzo sceptycznie w nastgpujacych stowach: ,,Badania dalsze beda
musialy wyswietli¢, czy w pewnych przypadkach w tkankach
zwierzat i roslin uzytych do sporzadzania wubrania, bielizny
i t. p. nie znajduja si¢ rowniez elementy grupowe, czy tez
w przypadkach nieswoistych (a takie reakcje niestety maja
miejsce) takich jak przez nas cytowane (Hirszfeld i Amzelow-
na) nie mamy do czynienia z cecha grupowa zaleing od nasy-
cenia przedmiotu plynami ustrcjowemi innego czlowieka, kto-
rych slady nawet po wypraniu nie dadza si¢ usunaé¢™ *).

Oprocz zastrzezen Hirszfeldai Amzeloéwny moglibys-
my dodaé, ze nietylko cechy grupowe moga by¢ zwiazane z po-
chodzeniem materjatu, z ktérego jest zrobiona bielizna i ubranie,
widzielisSmy bowiem wyzej, ze wiele roslin zawiera aglutyniny,
dzialajace na krwinki zwierzece, Ze wreszcie ubrania, w kto-
rych znajduja sie nitki welniane moga dawaé ceche grupowa
wlasnie barania A, mylnie brang za ceche czlowieka, Wspélne
pralnie bedg nam przesycaly bielizne i ubrania cechami grupo-
wemi, ktérych ,wszelkie” pranie znowu nie jest w stanie usu-
ngé. Metode te z badan sadowych raczej nalezaloby usunaé.

W zwiazku z podang przez Schiff a metods, chciatem zwré-
ci¢ uwage, ze w doswiadczeniach naszych nad komplementarne-
mi wlasciwosciami hemolizatéw z krwinek $winki morskiej na
odczyn hemolityczny dla krwinek barana, zauwazylismy, iz do-
danie do odczynu hemolitycznego dla krwinek barana hemoli-
zatu z przemytych krwinek $winki morskiej wstrzymuje w po-
réwnaniu z komplementem surowicowym hemolize, nie wstrzy-
muje natomiast odczynu aglutynaciji.

Przechodzimy zkolei do przedstawienia zmiany grupowego
charakteru elementéw trwi, jak ja w eksperymencie na zwierze-

22)  QOkazalo sie jednakze, ze tak jest.
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tach ujeliSmy. Doswiadczenia te zostaly ogloszone w Pol. Gaz.
Lek, Nr. 36, 1931. Kosmos t, LVL. z 3, 1931 i C. R. d. I, Soc,
d. Biol. t. 107, 871, 1931,

V1. NIEKTORE DANE DOSWIADCZALNE ODNOSZACE
SIE DO ZMIANY CHARAKTERU CZERWONYCH CIALEK
KRWI,

Aglutynacja i hemoliza czerwonych cialek krwi po impregnacji
hemolizatami z krwinek grupowo réinych.

Metodyka. Celem zmiany charakteru czerwonych ciatek krwi
autcgenicznych (tego samego osobnika) impregnowano je w cie-
plocie 37° C, lub w cieplocie pokojowej od 1—2 godzin, hemoli-
zatami z dokladnie przemytych czerwonych ciatek krwi grupo-
wo obcych. Celem usunigcia $ladéw surowicy, czerwone ciatka
krwi przemywano uprzednio wielokrotnie plynem {izjologicz-
nym,

W wypadkach, kiedy zdolnosci absorbcyjne czerwonych cia-
tek krwi byly slabe i niewyrazne (jak np. grupy ,,0%), ulatwia-
no wéwczas absorbcje obcych aglutynin przez impregnacje¢ mie-
szanina hemolizatu z wlasnych cialek i hemolizatu obcego,
wzglednie dodawano adrenaliny jako czynnika wprowadzaja-
cego.

Najczesciej odwirowywano hemolizaty sluzace do impregna-
cji krwinek od zrebu, jakkolwiek zaznaczyé¢ wypada, ze aglu-
tyniny wiaza sie ze zrebem bardzo silnie.

Aglutynacje badano badZz metoda probéwkowa, poddajac od-
czyn lekkiemu odwirowaniu (przez 2 min. przy 2000 cbrotow),
wzglednie pozostawiajac probéwki w spokoju. Oprécz metody
probowkowej stosowano metode ,szkielka przedmiotowego”
Moos-Lee-Vincenta.

Stosunek ilosci krwinek impregnowanych do hemolizowanych
przedstawial si¢ jak 1:2 1 1:3.

Krwinki hemolizowano woda przekroplona, a potem izotoni-
zowano. Uzywano zawsze do doswiadczen krwi $wiezej, by uni-
knaé zakazenia materjalu bakterjami,
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Grupy heterogenetyczne.

I. Kot i $winia domowa. Czerwone ciatka krwi kota zostaja
impregnowane po kilkakrotnem przemyciu celem usunigcia $la-
déw surowicy, odwirowanym hemclizatem z przemytych czer-
wonych cialek krwi $wini domowej. Impregnacja odbywata sie
w cieplocie 37° C przez jedna godzing. Po dokladnem przemyciu
czerwonych cialek krwi kota z hemolizatu $wini czesé¢ czerwo-
nych ciatek krwi zhemolizowano, za$ hemolizat zizotonizowano.

Przy zestawieniu rozmaitych kombinacyj otrzymano naste-
pujace wyniki:

1) Hemolizat normalny z czerwonych cialek krwi swini nie
aglutynuje ani czerwonych ciatek krwi kota, ani swoich wlas-
aych.

2) Hemolizat z czerwonych cialek krwi kota impregnowa-
nych hemoclizatem z cialek krwi swini domowej aglutynuje bar-
dzo szybko i silnie czerwone ciatka krwi kola.

3) Tenze (2) hemolizat aglufynuje réwniei czerwone ciatka
krwi $wini. Aglutynacja w tym wypadku odbywa si¢ jednak po-
wolniej.

Il. Krélik i swinka morska. 1) Hemolizat z czerwonych cia-
tek krwi krolika, impregnowanych hemolizatem $winki morskiej,
aglutynuje cialka krélika.

2) Tenze hemolizat aglutynuje czerwone cialka krwi swinki
morskiej w tempie jednak zwolnionem i cokolwiek slabej.

II1. 1) Hemolizat normalny (z cialek nieimpregnowanych)
swinki morskiej w wypadku braku aglutynin hemolizuje w prze-
ciagu 24 gcdzin czerwone cialka krwi krélika.

2) Hemolizat z czerwonych cialek krwi krolika impregnowa-
nych hemolizatem $winki morskiej hemolizuje po 24 godzinach
czerwone cialka krwi krélika.

3) Tenze hemolizat (2), nie hemolizuje czerwonych cialek
Ekrwi Swinki morskiej,

IV. 1) Brak hemolitycznej i aglutyninowej reakcji wystepu-
jacej przy kombinacji krwi $winki morskiej i krolika jest zwia-
zany prawdopodobnie z tozsamoscia grupy,.

V. Uszyto do doswiadczeri krwi krolika, $winki morskiej



3i4 BIOLOGJA LEKARSKA

i 24-godzinnego hemolizatu z czerwonych ciafek krwi $wini do-
mowej.

1) Surowica normalna $winki morskiej hemolizuje czerwone
cialka krwi krolika i naodwrét surowica normalna krélika he-
molizuje cialtka krwi $winki morskiej,

2) Hemolizat z czerwonych cialek krwi $winki morskiej, im-
pregnowanych przez 1 godzine w cieplocie 37° C odwirowanym
od zrebu hemolizatem z czerwonych cialek krwi swini domowej,
hemolizuje krwinki $winki morskiej w cieplocie pokojowe;j.

3) Hemolizat z czerwonych cialek krwi $winki morskiej im-
pregnowanych hemolizatem z czerwonych ciatek krwi swini do-
mowej, hemolizuje autogeniczne ciatka krwi Swinki morskiej
wielokrotnie przemyfte.

4) Hemolizat z impregnowanych cialek krwi $winki morskiej
hemolizatem krélika, hemolizuje cialka krwi swinki morskiej
{autogeniczne) tak przemyte jak i we krwi odwldéknione;j.

5) Tenze hemolizat hemolizuje czerwone ciatka krwi krélika.

6) Hemolizat z czerwonych ciatek krwi krélika, impregnowa-
ny hemolizatem z czerwonych ciatek krwi §wini domowej, aglu-
tynuje i hemolizuje czerwone ciatka krwi krélika (autogeniczne).

VI. Krélik i kot. Czerwone ciatka krwi krolika impregnowa-
ne przez 2 godziny odwirowanym hemolizatem z czerwonych
cialek krwi kota w cieplocie 37° C.

1) Hemolizat z impregnowanych czerwonych ciatek krwi kro-

lika po dodaniu przemytych czerwonych cialek krwi kota — nie
daje odczynu.

2) Hemolizat z impregnowanych czerwonych cialek krwi kro-
lika po dodaniu przemytych czerwonych cialek krwi krolika,
daje odczyn aglutynacji po kilku minutach,

3) Hemolizat z impregnowanych czerwonych cialek krwi kro-
lika po dodaniu krwi odwléknionej kota jest bez odczynu.

4) Hemolizat z impregnowanych czerwonych cialek krwi kro-
lika po dodaniu krwi odwléknionej krélika daje aglutynacje po
kilku minutach,

5) Hemolizat z normalnych czerwonych ciatek krwi kota aglu-

tynuje silnie i szybko czerwone ciatka krwi krolika i swinki
morskiej.
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6) Mieszanina hemolizatéw odwirowanych krwinek kota i kro-
lika nie daje stratow.

7) Mieszanina hemolizatéw odwirowanych krwinek kota i kré-
lika aglutynuje wybitniej i szybciej krew krélika, anizeli kota.

8) Surowica normalna kota i zwierzat uzytych do powyz-
szych doswiadczen aglutynowala w przeciagu 3—4 godzin czer-
wone ciatka krwi krélika i swinki morskiej. Surowica normalna
krolika aglutynowala czerwone ciatka krwi kota.

VI1l. Korn - $winia domowa. 1) Czerwone ciatka krwi konia
impregnowano przez 60° w cieplocie pokojowej hemolizatem
autogenicznym ((z wlasnych czerwonych ciatek krwi) i hemoli-
zatem z czerwonych cialek krwi §wini domowe;j.

W czasie pierwszego odwirowania zlepiaja sie czerwone cial-
ka krwi w jedna mase, ktéra po dodaniu plynu fizjologiczne-
go, przy wstrzasaniu, z trudem rozbija sie na fragmenty.

2) Te same cialka krwi (1) po rozbiciu przez wstrzasanie i po
przemyciu ulegaja aglutynacji przez autogenicznag surowice
w przeciggu kilkunastu minut (zaré6wno metoda probéwkowa
bez odwirowania, jak réwniez na szkielku przedmiotowem me-
toda Mcos-Lee-Vincent'a).

VIil. Pies - $winia domowa. 1) Czerwone ciatka krwi $wini
impregnowane przez 1 godzine w cieplocie 37° C w stosunku
1.3, hemolizatem z czerwonych ciatek krwi psa,

W przeciggu kilkunastu minut powstaje wybitna i szybka
aglutynacja probéwkowa bez odwirowania.

2) Czerwone ciatka krwi psa impregnowano przez 1 godzine
w cieplocie 37° C hemolizatem z czerwonych cialek krwi swi-
ni domowej w stosunku 1 :3. Aglutynacja, ktéra powstaje, jest
nieco stabsza, anizeli w wypadku (1).

3) Surowica swini domowej aglutynuje autogeniczne cialka
krwi po impregnacji hemolizatem z czerwcnych ciatek psa, mi-
mo, Ze surowica psa nie aglutynowala czerwonych cialek krwi
swini domowe;j.

W tym wypadku czerwone ciatka krwi psa oddaja ceche gru-
powa podobnie jak grupa ,,0 ludzi (patrz nizej}, — mimo
ze zdawaloby sie napczér, ze cial czynnych w tym wypad-
ku w krwinkach niema.
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Serologiczne wiasnosci grupy O,

Jak wiadomo krwinki grupy O nie ulegaja aglutynacji przez
przeciwciala (aglutynainy) innych grup ludzkich. Prace uodpor-
niajgce przy pomocy krwinek grupy O nie daly rezultatu po-
zytywnego. Schiff notuje raczej wystepowanie aglutynin
anti- O dla normalnych surowic. Landsteiner i Levine
znalezli przy nietypowych izoreakcjach szereg surowic dziata-
jacych na czerwone ciatka krwi grupy O.

Przeprowadzone przeze mnie badania nad zmiang grupowego
charakteru krwinek (Pol. Gaz. Lek, Nr. 36, 1931) wykazaly, ze
i krwinki grupy O posiadaja pewne cechy grupowe, wzglednie,
ze wlasciwosci krwinek grupy O moga byé przez impregnacije
hemolizatami z innych krwinek zmienione lub uwydatnione.

‘i

Izoaglutyniny grup ludzkich ,,0” i ,B"".

1) Czerwone ciatka krwi grupy ,,B” impregnowano przez 90
minut w cieplocie pokojowej hemolizatem z czerwonych ciatek
krwi grupy ,,O" w stosunku 1 :3 i hemolizatem autogenicznym
w stosunku 1:1,

Badanie odczynu metoda probéwkowa daje wynik dodatni.
2) Surowica izogrupy ,,B" po impregnacji hemolizatem gru-

py ,O" aglutynuje swoje wlasne (autogeniczne) czerwone cial-
ka krwi.

3) Czerwone cialka krwi grupy ,,0” byly impregnowane przez
90 minut w cieplocie pokojowej {25° C) hemolizatem autogenicz-
nym i hemolizatem z krwinek $wini domowej. Hemolizaty w ca-
fej serji ponizszych doswiadczen byly odwirowane od zrebu.
Do mieszaniny dodano adrenaliny 1 :15000 w ilosci 15 cm®.

Po lekkiem odwirowaniu mieszaniny (przez 2 minuty i 2000
obrotéw) nastepuje aglutynacja.

4) Po rozbiciu opisanego aglutynatu (3) przez wstrzasanie
z plynem fizjologicznym, zawiesina krwinek zostala aglutyno-
wana przez autogeniczng surowice, te same wyniki otrzymuje sie
po impregnacji w 37° C, zaréwno metoda probéwkowa, jak i na
szkietku przedmiotowem, w przeciggu kilkunastu minut.
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5) Te same krwinki grupy ,,0" ulegly aglytunacji na szkietku
przedmiotowem w przeciagu 10—15 minut pod wplywem suro-
wicy grupy ,,B”,

6) Czerwone ciatka krwi grupy ,B"” impregnowano hemoli-
zatem wlasnym i hemolizatem z krwinek grupy ,,0" z dodatkiem
adrenaliny. Po lekkiem odwirowaniu ulegaja krwinki tej grupy
aglutynacji.

7) Tak przygotowane krwinki grupy ,B" ulegaja rowniez
aglutynacji przez autogeniczna surowice w przeciagu 10—15
minut.

Z powyzszych doswiadczedn moznaby wysnué nastepujace
wnioski:

1) W czerwonych cialkach krwi prawidlowych sa zawarte
aglutyniny i hemolizyny.

2) Hemolizatami z czerwonych ciatek krwi mozna impregno-
waé czerwone ciatka krwi innego gatunku zwierzat, wzglednie
grup,

3) Hemolizaty niektérych gatunkow czerwonych cialek krwi
posiadajg zdolnoéé aglutynacji i hemolizy, podobnie jak surowi-
ce heterogenetyczne, wzglednie obce grupowo.

4) Hemolizaty z impregnowanych czerwonych cialek krwi
aglutynuja najsilniej i najszybciej prawidtowe czerwone ciatka
krwi autogeniczne (tego samego osobnika), stabiej natomiast,
wzglednie w zupelnosci nie daja odczynu z temi wlasnie cial-
kami krwi, ktérych hemolizatéw uzyto do impregnaciji.

5) Surowice autogeniczne aglutynujg swoje wlasne czerwone
ciatka krwi zmienione grupowo przez impregnacje.

6) Odczyny sa bardziej wyraZzne po impregnacji czerwonych
ciatek krwi oprécz hemolizatem obcym grupowo, jeszcze hemo-
lizatem autogenicznym, przyczem hemolizat autogeniczny
(wzglednie zawarta w krwinkach adrenalina i inne ciala czyn-
ne), zdaje sie byé czynnikiem ulatwiajacym penetracje agluty-
nin obcych grupowo do czerwonych cialek krwi.

Injekcje hemolizatéw czy to ze zmienionych przez impregna-
cje innemi hemolizatami krwinek, czy tez mieszaniny réznych
hemolizatéw zachowuja swoje wlasciwosci pokrywajace sie
naogét z doswiadczeniami in vitro.
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Wstrzykiwanie mieszaniny hemolizatéw z czerwonych cialek

krwi homologicznych i heterologicznych.

Nr. 5. Pies, wagi 3200 g, uspiony chloraloza, otrzymuje dozyl-
nie 3,5 cm® mieszaniny czerwonych cialek krwi psa i krolika.
Czerwone ciatka krwi wzieto z krwi zwierzat najedzonych, Krew
przed wstrzyknieciem zhemolizowanc woda przekroplona i zizo-
tonizowano,

Cisnienie krwi ze 106 mmHg podnosi si¢ na poczatku wstrzy-
knigcia na przeciag kilkunastu sekund do wysckosci 146
mmHg, nastepnie bardzo szybko opada do 24 mmHg, po kilku-
dziesieciu minutach przekracza nawet norme (106 mm Hg), osia-
gajac wysckosé 160 mm Hg. %),

Nr. 1. Pies, wagi 6,5 kg, w chloralozie, otrzymuje dozylnie
6 cm® mieszaniny przemytych i zhemolizowanych czerwonych
ciatek krwi krolika i psa w stosunku 1:1. Hemolizat przed
wstrzyknigciem zostal poddany dzialaniu aktywnego wegla
zwierzecego przez 15 minut. Krew tiano od zwierzat nieglodzo-
nych.

Cisnienie krwi z 196 mm Hg w czasie wstrzykniecia podnosi
sie na 206 mm Hg poczem opada na 82 mm Hg.

Krzepliwosé krwi przed wstrzyknieciem wynosi 11°, po
wstrzyknieciu 4—8".

Nr. 8. Pies, wagi 5,5 kg, w chloralozie, otrzymuje dozylnie
5 cm® mieszaniny przemytych i zhemolizowanych czerwonych
ciatek krwi krolika i psa w stosunku 1 : 1. Zwierzeta, od ktérych
pobrano czerwone ciatka krwi, byly przez 6 dni glodzone,

Ciénienie krwi ze 186 mm Hg spada na 56 mm Hg. Spadek jest
vardziej krétkotrwaly, anizeli w doswiadczeniach poprzednich.

Krzepliwosé krwi prawie prawidlowa,

Nr. 9. Krolik, wagi 1800 g, otrzymuje dozylnie 2 cm® miesza-

niny czerwonych ciatek krwi psa i krélika przemytych i zhemo-
lizowanych.

23)  Krzywe ci$nienia krwi sa przedstawione w oryginalnej pracy cyto-
wanej wyzej.
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Cisnienie krwi podnosi sie poczatkowo ze 162 mm Hg na 180
mm Hg, opada szybko do 142 mm Hg przy zaburzeniach odde-
chowych i akcji serca, wreszcie podnosi si¢ do 178 mm Hg.

Surowica jest silnie zabarwiona na czerwono.

Nr. 11. Kot, wagi 3800 g, w chloralozie, otrzymuje dozylnie
3.5 cm® zhemolizowanych i przemytych czerwonych ciatek krwi
$wini domowej. Hemolizat po zizotonizowaniu byl odwirowany
od zrebu (od flokulatéw).

Cisnienie krwi z 90 mm Hg w czasie wstrzyknigcia opada na
78 mm Hg, bezposrednio po wstrzyknieciu podnosi sie¢ do 144
mm Hg. Podniesienie ci$nienia trwa okolo 3-ch minut,

Zhemolizowane czerwone cialka krwi $wini domowej w sto-
sunku 1 cm® na 5 cm® wody przekroplonej dziataja silnie roz-
szerzajaco na Zrenicg izolowanego oka zaby.

Nr. 13. Kot, wagi 3450 g, w chloralozie, otrzymuje dozylnie
mieszaning zhemolizowanych czerwonych ciatek krwi kota i §wi-
ni domowej w stosunku 1 :1, w ilosci 4 cm® czerwonych ciatek
krwi. Hemolizat stat w lodowni przez 18 godzin. Hemolizat
przed wstrzyknieciem odwirowano, celem usunigcia flokulatéw
{zrebu),

Cisnienie krwi ze 176 mm Hg opada nagle juz w czasie
wstrzykiwania i w przeciggu 2 minut zwierze ginie wsréd obja-
wow wstrzasu anafilaktycznego. (Oddawanie kalu i moczu,
wreszcie porazenie oddechania, przy trwajacej jeszcze przez
pewien czas akcji serca.

Whioski: 1) Impregnacja autogenicznych, wzglednie homolo-
gicznych czerwonych ciatek krwi hemolizatami z krwinek obcych
grupowo zwierzat, badZ impregnacja wyciagami z tkanek zwie-
rzecych, moze przy wprowadzeniu dozylnem hemolizatow ze
zmienionych w ten sposéb krwinek, wywotaé¢ smiertelny wstrzas.

2) Odwirowanie materjalu wprowadzonego nie ma wplywu na
odczyny ustroju, gdyz wprowadzone ciatla czynne wywieraja
swobj efekt dzialania na naczynia krwionosne. Przebieg wstrzasu
jest lagodniejszy.
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Objawy wstrzqsowe wystepujqce po przetaczaniu krwi grupowo
zmienionej wskutek impregnacji czerwonych cialek krwi hemo-
lizatami z krwinek grupowo obcych lub wyciggami z tkanek.

Zmiane grupowegc charakteru czerwonych cialek krwi po
impregnaciji, oprocz doswiadczen przeprowadzonych z odczyna-
mi aglutynacji i hemolizy in vitro, potwierdzaja cbjawy wstrza-
sowe, wystepujace po injekcjach $rédzylnych czerwonych ciatek
krwi impregnowanych hemolizatami z krwinek zwierzat grupowo
obecych, wzglednie wyciagami z tkanek.

Doswiadczenia takie moznaby przeprowadzi¢ réwniez z krwin-
kami zmienicnemi przez absorbcje aglutynin bakteryjnych, ro-
$linnych, wzglednie innych cial, dzialajacych badz aglutynujaco,
badz hemolitycznie. Doswiadczenia takie niezawodnie przyczy-
nityby sie do dokladniejszego poznania zmian zachodzacych
w krwinkach przy tego rodzaju zabiegach, jak réwniez w sta-
nach patologicznych, przy zakazeniu ustroju bakterjami, zatru-
ciach, anemji robakowej i innych.

Materjat do injekcyj $rédzylnych przygotowywano podobnie
jak do doswiadczen in vitro. Pozatem wprowadzano s$rédzylnie
jeszcze mieszaniny hemolizatéw grupowo réznych, uwzglednia-
jac réwniez czynnik glodzenia zwierzat, od ktérych materjal do
doswiadczen byl pobierany.

Hemolizat z krwinek autogenicznych i homologicznych w ilo-
§ci 1 cm® krwinek na jeden kilogram wagi zwierzecia ssacego
(psy, kroliki, $winia docmowa, $winka morska i in), nie wywolu-
je zadnych zmian w cisnieniu krwi. Hemolizaty z krwinek he-
terogenetycznych, wprowadzone srédzylnie, sprowadzi¢ moga
spadek cisnienia krwi. Zwykle jednak spadek ten jest maly
: krotkotrwaly (trwajacy zaledwie kilkanascie sekund). Krze-
vliwosé krwi jest raczej przyspieszona, tak po hemolizatach
homo, jak heterogenetycznych,

Jezeli natomiast wprowadzamy srédzylnie hemolizaty z krwi-
nek homologicznych, wzglednie autogenetycznych, jednak
uprzednio impregnowanych hemolizatami obcych ciatek, wzgle-
dnie wyciagami z tkanek, dalej mieszaniny hemolizatéow, jak
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wyzej, otrzymujemy wybitny i dlugotrwaty spadek cisnienia
krwi i jej zwickszona niekrzepliwc$é. Objawy wstrzasowe sa
niejednokrotnie tak silne, ze koricza sie $miercia zwierzecia.

Podkresli¢ wypada, ze sila dzialania czerwonych cialek krwi,
zaréwno impregnowanych, jak i sluzacych do impregnacji, za-
lezy w wysokiej mierze od stopnia glodzenia ustroju, z ktérego
krew do doswiadczen pobieramy.

Wistrzykiwanie czerwonych cialek krwi homologicznych, impre-
gnowanych hemolizatem z czerwonych cialek krwi innego

gatunku.

Metodyka zastosowana w tej grupie doswiadczeri nie réznita
si¢ od metodyki, jakiej uzywano przy zmianie charakteru gru-
powego krwinek w badaniach in vitro,

Nr. 6. Pies, wagi 7,5 kg, uspiony chloraloza, otrzymuje do-
zylnie 4 cm® czerwonych ciatek krwi wlasnego gatunku, impre-
gnowanych przedtem hemolizatem z czerwonych cialek krwi kré-
lika, gtodzonego przez 5 dni. Czerwone ciatka krwi psa impre-
gnowano przez 40 minut w cieptccie 37° C. Po dokladnem prze-
myciu hemolizowano je woda przekroplona.

Po zastrzyku krzepliwosé krwi zostaje przyspieszona. Cisnie-
nie krwi ze 196 mm Hg spada do 104 mm Hg. **).

Nr. 7. Pies, wagi 5,6 kg, uspiony chlcraloza, otrzymuje do-
#ylnie 5 c¢cm® czerwonych ciatek krwi, homologicznych, impre-
gnowanych przez 1 godzing hemolizatem z czerwonych ciatek
krwi krolika w stosunku 1:1, w cieptocie 37° C.

Zwierzeta, od ktorych pobierano krew byly glodzone przez
6 dni.

Ci¢nienie krwi z 220 mm Hg spada na 182 mm Hg.

Nr. 61. Krélik, wagi 1930 g, otrzymuje dozylnie 1,5 cm® czer-
wonych cialek krwi, impregnowanych hemolizatem z czerwo-
nych cialek krwi wlasnego gatunku, ktére byly przedtem im-
pregnowane wyciagiem z pluc krolika dojrzatego.

24)  Krzywe cisnienia podano w Pol. Gaz. Lek. Nr. 36, 1931.
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Cisnienie krwi w czasie zastrzyku podnosi sie, ze 140 mm Hg
na 146 mm Hg, po 2 minutach 40 sekundach opada do 136
mm Hg, po dalszych 30 sekundach, przy zwiekszonej akcji ser-
ca i zwolnionym oddechu podnosi si¢ do 156 mm Hg, po kilku
za$ nastepnych minutach osiaga poziom 178 mm Hg.

Po kilkudziesigciu minutach cisnienie krwi szybko opada de
zera, zwierze ginie wsroéd objawéw wstrzasu,

Whnioski: 1) Impregnacja homologicznych czerwonych ciatek
krwi hemolizatem z czerwonych cialek krwi innego gatunku
zwierzecia prowadzi do silnego spadku cisnienia krwi, ktory
moze si¢ skorficzyé $miercia zwierzecia.

2) Krew i tkanki zwierzat glodzonych zawieraja po dluzszem
gtodzeniu mniej cial czynnych, stad niektére odczyny biologicz-
ne, otrzymane przy pomocy czerwonych cialek krwi zwierzat
glodzonych, sa stabsze.

(Ciag dalszy nastapi).



BUDOWA KWASU ASKORBINOWEGO
— WITAMINY C.

Zglosil
A. ZLOTNIK.

(Referat wygloszony na posiedzeniu Polskiego Towarzy-
stwa Chemicznego, dn. 8-go listopada 1934 r.

Kwas I-askorbinowy, produkt niewatpliwie identyczny z wita-
minag C, byl w ostatnich latach przedmiotem licznych badan,
ktére doprowadzily do prawie catkowitego wyjasnienia jego bu-
dowy chemicznej. Poczatek tych badan datuje sie juz oddawna.
Bylo wiadomo, ze s$wiezo wycisniety sok z komérki zwierzecej
posiada wlasnosci redukcyjne.W roku 1928 Szent-Gyorgyi?)
wyodrebnil z nadnercza wolcwego owa redukujaca substancije,
otrzymal ja w postaci krystalicznej i czesciowo zanalizowal.
Okazalo sig, ze substancja ma wtlasnosci kwasu, wzér sumarycz-
ny C, Hy O, p. t. 185—6° C; skreca plaszczyzne $wiatla spola-
ryzowanego na prawo, w roztworze wodnym op=— 23—31°, re-
dukuje na zimno ptyn Fehlinga i zakwaszone roztwory jodu
i azotanu srebra. Opierajac si¢ na wzorze sumarycznym, Szent-
Gyoérgyi uwazal otrzymany zwiazek za lakton kwasu heksurono-
wego.

Byto wiadomo ze starszych prac, ze choroba gnilec-skorbut
jest awitaminoza C. Witamina C znajduje si¢ w swiecie roslin-
nym; przez spozywanie owocéw, lisci, dostaje si¢ do organizméw
zwierzecych. Jest ona bardzo czula na dzialanie tlenu po-
wietrza, dluzsze zetknigcie z powietrzem niweczy jej dzialanie
przeciwgnilcowe, Holstein i Frohlich, karmiac s$winke

1) Biochemical I, 22, 1387 (1928).
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morska pokarmem pozbawionym witaminy C, wywolali u niej ty-
powy gnilec. Dzieki temu dos$wiadczeniu, zakladajac, ze dawka
zapobiegajaca zapadnigciu na gnilec $winki morskiej, okreslonej
wagi, jest wielkoscig stala, zdobyto biologiczng metode iloscio-
wego oznaczenia zawartosci witaminy C w jej roztworach. Jako
reakcje jakosciowe stuzyly zdolnosé redukowania roztworu kwa-
su fosforomolybdencwego i odbarwiania roztworéw pochodnych
indofenolu.

W 1932 r. Tillmanns?) droga systematycznych oznaczen
wykazal, Ze istnieje Scisla proporcjonalnosé miedzy iloscia wita-
miny C w wyciaggach rcslinnych, oznaczona na drodze biolo-
gicznej, a zdolnosciag redukowania jodu, azotanu srebra w roz-
tworach kwasnych, oraz, co okazato sie bardzo cenne, dwuchio-
rofencloindofenolu. Wkrétce po tem wykazal Szent-Gyérgyi?).
ze wyodregbniona przez niego z nadnercza substancja, oceniona
jako lakton kwasu heksuronowego jest identyczna zaréwno pod
wzgledem zdolnosci redukeyjnej, jak i dzialania przeciwgnilco-
wego w ordganiZzmie zwierzecym z witaming C i nazwal e sub-
stancje kwasem askorbinowym,

Natychmiast rozpoczeto szereg prac nad otrzymaniem wolne-
go kwasu askorbinowego z pierwszego jego Zrodla — z roslin.
Ostatecznie udato sie Svirbely'owii Szent-Gyérgi'owi?)
otrzymaé kwas askorbinowy z dobra wydajnoscia (okoto 0,5%)
z owocow papryki (Capsicum annum, rodzina Solanaceae). To
przyczynito sie do szybkiego postepu badan nad kwasem askor-
binowym,

Juz Szent-Gyodrgyi, analizujac kwas askorbinowy, otrzy-
many po raz pierwszy z nadnercza, stwierdzil, Ze 1 mol kwasu
zuzywa wcbec fenoloftaleiny 1 réwnowaznik NaOH i redukuje 2
rownowazniki jodu w roztworze kwasnym. Hirst®?) i Kar-
rer®) otrzymali produkty kondensacji kwasu askorbinowego z
fenylohydrazyng i jej pochodnemi, Stwierdzili, ze z jednym mo-
lem kwasu kendensuja dwa mole fenylohydrazyny i wywniosko-
wali, ze w czasteczce kwasu askorbinowego istnieja dwie grupy

2) Biochem. Zschr. 250, 312 (1932).
8) Nature, 576 (1932). *) Biochemical J. 27, 279 (1933), %) Nature, 888
{1932). ¢) Vierteljahrschr. nat. Ges. Zurich, 78, 9 (1933).
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karbonylowe. Ci sami badacze wykonali tez caly szereg prob utle-
niania i estryfikacji, utozono takze mnéstwo wzoréw, ktérych
gléwna zasada bylo, ze obok dwuch grup CO istniata w czastecz-
ce kwasu askorbinowego grupa kwasowa COOH — karboksylo-
wa. Po zywej dyskusji wszystkie te wzory upadly i ostatecznie
przyjeto zaproponowany przez Hirsta i uzasadniony przez H a-
worth'a iMicheel'a’) wzor:

1C:O

N
HO,C |
I O
HO,C |

s

I |
|

H O‘—sc_H
|
,CH,OH

Charakterystyczna jest obecnosé dwuch enolowych grup
hydroksylowych przy wigzaniu etylenowem, ktére jest zlaczone
z grupa laktonowa. Taki pierscien jest trwaty i bardzo odporny
na dziatanie alkaljéw, jeden zas z enolowych hydroksylow jest
oznaczalny lugiem wobec fenoloftaleiny. Jako dowéd stuzy
dwumetyloaskorbinowy kwas, (wzér II) produkt metylowania
kwasu askorbinowego dwuazometanem. Dwumetyloaskorbinowy
kwas nie posiada ani kwasnych, ani redukcyjnych wlasnosci wi-
taminy i jest przeciwgnilcowo nieczynny. Po zmydleniu dwume-
tyloaskorbinowego kwasu przez energiczne i dlugie dziatanie
lugu sodowego, otrzymuje sie s61 sodcwa *} o zawartosci dwuch
grup metcksylowych w czasteczce. Jestto dowéd, Ze grupa kwa-
sowa jest zwigzana laktonowo, nie zas zestryfikowana alkoholem
metylowym,

Podobnie jak dwumetyloaskorbinowy kwas kondensuje kwas
askorbinowy z acetonem na zwigzek izopropylidenu®) Izopro-
pylidenoaskorbinowy kwas (wzér IV) posiada te same wtasnos-
ci kwasne i redukcyjne, co witamina, natomiast nie ujawnia

7) Zschr. phys.Chemie, 218, 280 (1933); 222, 235 (1933).
8) Hirst. Z. 1933, 1, 3733. 9 M ich eel Naturwiss, 21, 63 (1933);
Zschr. phys. Chem, 216, 234 (1933).
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zadnego dzialania przeciwgnilcowego w organiZmie zwierzgcym.
O ile natomiast rozszczepimy kwas izopropylidenoaskorbino-
wy ') 1 zregenerujemy kwas askorbinowy, tc otrzymamy pro-
dukt o tem samem fizjologicznem dzialaniu przeciwgnilcowem,
co witamina. Fakty powyzsze ckazaly sie wysokiej wagi., Daly
one rozstrzygajaca odpowiedz na dotychczasowa watpliwosé:
czy kwas askorbinowy, jest naprawde identyczny z witaming C,
czy moze dzialanie przeciwgnilcowe nalezy przypisaé¢ drobnej
domieszce witaminy? Powigkszaly te watpliwosé wyniki badan
biologicznych, ktére wykazaly, ze dawka zapobiegajaca awita-
minozie C jest od 100—1.000 razy wigksza od dawck zapobie-
gawczych innych witamin, Regeneracja czynnego przeciwgnilco-
wo kwasu askorbinowego z nieczynnego zwiazku izopropylide-
nowego, wielokrotnie oczyszczonego, potwierdzila, ze kwas as-
korbinowy jest identyczny z witamina C. To samo poézniej do-
bitniej potwierdzily syntezy. Kwas izopropylidenoaskorbinowy,
posiadajacy te same wlasnosci kwasne i redukcyjne, co witami-
na, dostarcza pozatem dowodu, ze grupy metylowe w izopropy-
lidenodwumetyloaskorbinowym kwasie (wzér III) stoja na
miejscu wodoréw w enolowych grupach hydroksylowych, oprécz
tego znajduja sie w czasteczce dwie grupy hydroksylowe, zdol-
ne do kondensacji z acetonem®). Z tych jedna jest pierwszo-
rzedna, gdyz tylko jedna kondensuje z tréjfenylochlorometanem.

C=0 C=0 C=0
| I I\
CH,0C CH,0C HOC
- 0 ot ° HOC ©
CHG,;C CH
II T A v T
HC HC HC
! | |
HO—C--H CH, -OCH CH;{\C ‘OCH
1 cC | l
CH,O0H CH;~ ~OCH, CH;, NOCH,
Kwas Kwas izopropylideno- Kwas
dwumetyloaskor- dwumetyloaskor- izopropylideno-
binowy. binowy. askorbinowy

1) Karrer Biochem. Zschr. 258, 4 (1933); Micheel Zschr. phys.
Chemie 216, 233 (1933). 1) K arr e r. Helv. Chim. Acta 16, 302 (1933).
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Ostatecznem wyjasnieniem ulozenia atomow w czasteczce kwa-
su askorbinowego, dowodem istnienia trwalego wigzania lakto-
nowego, wigzania etylenowego migdzy weglami 2 i 3, craz pro-
stego tanicucha weglowego jest zbadanie produktéw rozpadu **)
kwasu askorbinowego pod dzialaniem ozenu. Do reakcji uzyto
2,3 dwumetylo—5, 6 dwu-p-nitrobenzoyloaskorbinowego kwasu
(wzor V), ktérego dwie grupy p-nitrobenzcesowe estryfikuja te
hydroksyle, z ktéremi zwiagzana jest reszta acetonowa w izopro-
pylidenodwumetyloaskorbinowym kwasie.

IC=0 (l::O
] \\\ \\
CH,0:C | VI CH,0C—O\
I O [
CH,0C = 00
|~ —+0, | |
\Y% H*‘C —— CH30(;,—-O/ H, O
| R
O,N-C;H,-COO-*CH H(IZ
l
O,N-C;H,-COO‘CH, O,N-C;H,COO-CH
|
K ,3d lo-
5.6dwa-pnitrobenzoylo- 0,N-C;H,C00-CH,
askorbinowy.
COOCH;
|
CcO
P
VI o
CH,0C=0 zmydlony
l A
HC ;
f
O,N-C;H,COO C l NO,
} COOH COOH
H—C—OH COOH ya
| COOH;
VIl HO—-C—H
l
CH,0OH
Kwas

l—treonowy.
12) Micheel Zschr. phys. Chemie, 215, 215 {1933); 222, 235 (1933).
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Rozpad ozonowy prowadzi do estru metylowego kwasu 1-treo-
ncwego (wzér VII), ktérego dwa hydroksyle sa estrowo zwia-
zane z grupg p-nitrobenzoesowa, trzeci zas z grupa metyloszcza-
wianowa, Rozpad czasteczki na dwie czesci wskutek trwalosci
piercienia nie nastapil. Po zmydleniu otrzymanego zwiazku
otrzymujemy alkohol metylowy, kwas szczawiowy i obok dwuch
c7asteczek kwasu p-nitrobenzoesowego kwas l-treonowy, ziden-
tytikowany jako fenylohydrazyd. Podcbne doswiadczenie bylto
wykonane na czterometyloaskorbinowym kwasie **) i otrzyma-
no kwas dwumetylo-1-treonowy. Identyfikacja kwasu l-trecno-
wego dostarcza dowodu, ze witamina C, czyli kwas askorbinowy
nalezy do l-szeregu monoz, podczas gdy heksczy, o ile znajdu-
ja sie w przyrodzie naleza do szeregu d. Wreszcie jasne staje
si¢ takze proste zwigzanie wegli w czasteczce kwasu askorbi-
nowego, bez rozgatezien **).

Ta droga zostala stwierdzona rola tlenéw w czasteczce, obec-
1n0$¢é dwuenolowego wigzania podwoéjnego, pozostalo zbadanie,
czy jestto pierscier furoidowy, czy pyroidowy.

Wedtug Criegee’go przez utlenienie a-glikoli z jedna
przynajmniej pierwszorzedna grupa alkoholowa czterooctanem
olowiu otrzymuje si¢ zawsze formaldehyd. Cukry, w ktorych,
w sasiedztwie o z weglem, posiadajacym pierwszorzedng gru-
pe alkoholowa, znajduje sie wegiel zwiazany z hydroksylem,
utlenione wedlug Criegee'go®) daja w procduktach utlenie-
nia formaldehyd. O ile witaminie przypiszemy pierscien furci-
dowy, to utleniona wedlug Criegee'go powinna daé formal-
dehyd, o ile za$§ pyroidowy obecnos$é¢ formaldehydu nie powin-
na by¢ stwierdzona {najwyzej w malej ilosci). Karrer®) wy-
konal badanie na kwasie askorbinowym i formaldehydu nie
cirzymat. Micheel), uwazajac, ze tak latwo utlenialny
zwiazek, jak kwas askorbinowy, moze ulec w czasie utleniania

1) Haworth i Hirst J. chem. Soc. 32, 1270, 1933.
1) Angewan. Ch. 550, 1934.

15) A, 495, 218, 1932.

16)  Helv. Chim, Acta, 16, 303, 1933.

17} Zschr. phys. Ch, 222, 242, 1933.
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irnej nienormalnej odbudowie, wykonal utlenienie wedtug
Criegee'do na dwumetylocaskorbinowym kwasie i otrzymat
70% teorji aldehydu mrowkowego.

Jako ostateczny dowdd istnienia pierscienia furoidowego
w czasteczce kwasu askorbinowego stuzy zbadanie produktow
kontaktowej redukcji *) kwasu askorbinowego wcdorem, w wa-
runkach tagodnych, W wyniku redukcji pierscienia furoidowe-
go otrzymanoby 7-laktony kwaséw heksonowych, pyroidowe-
go — d-laktony. Wiadome, ze czas ustalenia sie réwnowagi mie-
dzyy -laktonem, a kwasem jest dlugi i {rwa wiele dni, podczas
gdy 7 -laktonéw jest krotki i trwa kilka godzin. Pozatem lakto-
ny odznaczaja sie wielokrotnie wigksza skrecalnoscig, anizeli
kwasy, tak ze zmiana skrecalnosci $wiadczy o stopniu przejscia
laktonu w kwas. Otrzymana w wyniku redukcji mieszanina lak-
tonéw w przeciggu 24-ch pierwszych godzin po reakcji nie wy-
kazywala zadnej zmiany skrecalnosci®). Jest to dowdd, ze
otrzymano +y-laktony, czyli, ze pierscien w kwasie askorbino-
wym jest furcidowy. Byly spodziewane w wyniku redukcji kwa-
st askorbinowego laktony kwaséw l-talonowego, 1-galaktono-
wego, l-gulonowego i l-idcnowego. Kwas l-idonowy udalo sie
zidentyfikowaé w postaci fenylohydrazydu,

Na tych zasadach pozostaje do przyjecia dla kwasu askorbi-
nowego wzér (I):

C=0
AN

HOC |

HC
|
HO—-C—H
I
CH, OH

Niezbadana jednak nadal pozostaje kwestja, czy kwas askor-

18} J, Chem. Soc. 32, 1270, 1933.
19) Micheel Zschr. phys. Chemie, 222, 242, 1933.
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binowy pozostaje stale w formie enolowej, czy przechodzi w for-
me ketonowa A lub B:

OH O OH
OH H—-C— C=0 OH C_lm

A) CH,OH ¢ — §':H {0 B) CHOH ¢ — IQH & o
H g N o

oraz, jakie sa warunki przej$cia i w rezultacie warunki row-
nowagi.

W czasie badan nad budowa kwasu askerbinowego zostaly
wykonane liczne syntezy kwasu askorbinowego. Cecha wszyst-
kich syntez, ktére stosuja jako produkt wyjsciowy cukry natural-
ne, jest przeksztalcenie ich z d-formy w 1-forme. Pierwsza syn-
teza zostala prawie réwnoczesnie wykonana przez Reichstei-
na®) i Hawortha®). Jako wzorzec dla syntez kwasu askor-
binowego postuzyly prace O hle g’0**) nad ketokwasami szeregu
cukrowego.Dziatanie krétkotrwale alkaljéw, lub dtuzsze dziatanie
kwaséw powoduje przemiane ketokwasu w zwiazki o silnie
rozwinietych wlasnosciach redukcyjnych, Przygladajac sie for-
mom ketonowym kwasu askorbinowego, staje sie jasne, ze jako
produkt wyjsciowy moze sluzyé badz 2, badz 3 ketokwas. Pierw-
sza synteza byla wykonana na 3-ketokwasie. Jej autorzy,
Reichstein i Haworth wyszli z l-ksyloosonu, ktéry
z HCN daje nitryl kwasu ketoheksonowego, ten, zmydlony
kwasem solnym, daje kwas (3 lub) 3-ketoheksonowy, ktéry po
zlaktonizowaniu przechodzi w l-askorbinowy kwas, o identycz-
uych wlasnosciach zaréwno chemicznych i fizycznych, jak
i fizjologicznych, co witamina C, otrzymana badZ z nadnercza,
badZ z roslin. Ta droga otrzymano takze antypod optyczny wi-
taminy C, kwas d-askorbinowy.

20)  Helv, Chim. Acta, 16, 1020, 1933.

21} J, Chem. Soc. 32, 1270, 1933.
22) B, 67, 324, 1933.
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| —_—— | —_——— —_
HO--C—H H—-C-0OH H—-C—OH
H | |
CH,OH HO—-C-H HO—C—H
l |
CH,OH L. cH,0H |
Ksylooson Cjanohydryna ketokwasu
C=0
I\
HOC |
I O
_ HOC |
|~
HC
|
HO-C—H
|
CH,OH

Kwas l-askorbinowy.

Otrzymanie l-ksyloosonu nastrecza duzo trudnosci, albowiem
nalezy wyjs¢ z kwasu d-galakturonowego, ktéry zredukowany da-
je kwas l-galaktonowy, ten za§ odbudowany do l-liksczy, epiine-
rycznej z l-ksyloza, daje osazon, ktéry rozszczepiony benz-
aldehydem daje l-ksylooson. Wobec tego Miche el?) obrat
droge przez 2-ketoheksonowy kwas; mianowicie 1l-sorboze, ke-
toze, ktora tatwo otrzymaé przez utlenienie sorbitu przy po-
mocy Bacterium xylinum, przeprowadzit w l-sorbooson; ten
utl :niony daje kwas 2-ketoheksonowy. Kwas ten pod dziala-
nien alkaljow enolizuje sie, po zakwaszeniu zas laktonizuje,
da ac kwas l-askorbinowy:

23)  Naturwiss. 22, 206, 1934, Zschr. phys. Chemie, 218, 280, 1934,
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COH COOH COONa Cco
| l | [
co Co NaOC HOC |
! 0 I ] | O

HO—C—H —HO-C—H HOC -HCl HOC |
| S

H C—OH H-C-OH H-C—OH HC

| l l l
HO—C—H HO-C-H HO—C—H HO-C-H

| [ | |
CH,OH CH,OH CH,OH CH,OH

1-Sorbooson Kwas 2-ketohekso- Enol Kwas l-askor-
nowy. binowy.

Podczas enolizacji mozliwem jest powstanie dwuch izome-
16w cis i trans, przyczem podczas dziatania kwasem tylko izo-
mer cis ulega laktonizacji, zas izomer trans przechodzi w pro-
dukt wyjsciowy, Do tego samego doszedt Reichstein, kto-
ry omijajac stadjum enolizacji alkaljami, ogrzewat 2-ketc-1-gu-
lonowy kwas z rozciericzonym kwasem mineralnym i otrzymat
kwas l-askorbincwy. Jeszcze lepsza wydajnosé dwuenoli: ctrzy-
muje sig, postepujac wedlug sposobu Ohle'gso i Maurera®).
Hydrolizujac ester kwasu 2-ketcheksonowego alkoholanem so-
dowym w roztworze bezwodnego alkoholu tworzy sie gladko
dwuenol, ktéry przez zakwaszenie laktonizuje sie i daje izomer
witaminy. Otrzymali oni z 2-keto-d-glukonowego kwasu izomer
witaminy, za§ Reichstein?®} wedlug tej mtody z estru
kwasu 2-keto-1-gulonowego otrzymal kwas l-askorbinowy. Kwas
2-ketc-l-gulonowy otrzymuje si¢ z I-sorbozy, nrzez aceiono-
zwiazek, ktéry utleniony przechodzi w acetcnopochodna kwasu
2-keto-1-kulonowego; wydajnosé kwasu Il-askorbinowego wy-
nosi okolo 15%, liczac na wyjsciowy sorbit. To tez synteza ta
moze mieé znaczenie techniczne. Oprocz tego Haworth i je-
do szkola otrzymali caly szereg izomeréw kwasu askorbinowe-
go, ktérych dzialanie przeciwgnilcowe jeszcze nie zostalo zba-
dane, Z poéréd otrzymanych i zbadanych izomeréw kwasu askor-
binowego jego antypod optyczny kwas d-askorbinowy i izomer

24)  B. 63, 155, 852, 1930; B. 66, 1054, 1933; B, 67, 1239, 1934,
25)  Helv. Chim. Acta, 17, 311, 1934,
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Ohle'so i Maurera wykazuja slabe dzialanie przeciwgnil-
cowe.

O ile na zasadzie powyzszego jestesmy w stanie daé uzasad-
niong odpowiedz, czem jest kwas askorbinowy, to catkowicie
nieznana jest jego rola zaré6wno w organizmie ro$linnym, jak
i zwierzgcym oraz, jaki zwiazek zachodzi miedzy wlasnosciami
fizjologicznemi, a budowa chemiczna kwasu askorbinowego.

Jak wykazuja liczne badania, kwas askorbinowy jest bardzo
rozpowszechniony w $wiecie roélinnym. Za zrédlo technicznego
otrzymywania kwasu w obecnej chwili moze stuzyé papryka *°},
lub glog, z ktérego Tillmanns?*) otrzymal witamine C.
Organizmom zwierzecym jest witamina C niezbedna, dawka
dzienna, zapobiegajaca awitaminozie, wynosi dla czlowieka
30—60 mg?*). Zapotrzebowanie na witaming C pokrywa czlo-
wiek gléwnie ze spozywanych Swiezych owocéw i jarzyn. Przez
stykanie si¢ witaminy C z powietrzem nastepuje jej utlenienie,
przyczem traci ona swe wlasnosci fizjologiczne, Temperatura,
np. gotowanie przyspiesza proces utlenienia. Nie jest takze obo-
jetne Pu*} s$rodowiska, w ktérem witamina sie znajduje.
W srodowisku kwasnem jest ona najtrwalsza. Juz p" miedzy
6—7 szybko$é utleniania jest znaczna, za§ w roztworach alka-
licznych jest zupetnie nietrwala. Utleniona witamina pod dzia-
laniem HJ i podobno czesciowo pod dziataniem H,S*°) redu-
kuje sie¢ i zpowrotem otrzymuje swe dzialanie fizjologiczne;
wodér utlenionej witaminy nie redukuje.

Opierajac sie na silnie redukcyjnych wlasnosciach kwasu
askorbinowego, jest wysuwana luzna hypoteza o roli kwasu
askorbinowego w organizmach zwierzecych; ma on dzialaé¢ ja-
ko bufor, hamujacy dzialanie oksydaz *). Mozna wysunaé za-
rzut, dlaczego izopropylidenoaskorbinowy kwas lub inne izo-
mery kwasu askorbinowego, ktére maja te same wlasnosci re-
dukcyjne, co witamina, dzialania przeciwgnilcowego nie posia-

26)  Vide 4).

27)  Zschr., Untersuch. Lebensmittel, 65, 145, 1933.

%) Dalmar i Moll: Zschr. phys. Chemie, 222, 116, 1933.
29) Cultrera: Ind. ital. C. Alim. 9, 918, 1934,

309) Johnson: Biochemical J. 27, 1287, 1933.

%) Szent-Gyorgyi: Angew. Ch. 3313, 1933
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daja. Karrer?®) wykryl, ze kwas l-askorbincwy aktywuje fer-
menty, rozszczepiajace biatko, z czego wnioskéw o roli kwasu
askorbinowego w organizmie zwierzecym nie wyciaga.

Nalezy nadmienié, ze nie wszystkie zwierzeta w braku wita-
miny C w spozywanych przez nie pckarmach zapadaja na gni-
lec. Kury, szczury, myszy nigdy chorobie tej nie ulegaja. Nasuwa
to luZzne przypuszczenie, ze zwierzeta te s w stanie syntetyzo-
wac kwas askorbinowy i, Ze w ich ustroju kwas askorbinowy gra
role hormonu. I tu napotykamy nowy problem: z czego bylby
kwas askorbinowy syntetyzowany? Nie wiemy nic o genetycz-
nym zwigzku miedzy kwasem l-askorbinowym, a cukrami znaj-
dujacemi si¢ w przyrodzie. Mich ee1%) dziwi, sie, ze kwas
askorbinowy, ktéry posiada w prostym ladcuchu 6 wegli wogéle
nie stoi w zadnem pokrewienistwie z heksozami, ktére, o ile wy-
stepuja w przyrodzie, sa konfiguracji d; zas kwas askorbino-
wy — witamina C nalezy niewatpliwie do szeregu 1.

Regula, jakoby wystepujace w przyrodzie heksozy byly tyl-
ko konfiguracji d, niecatkowicie si¢ sprawdza, ot6z istnieje wy-
iatek, niepodany przez M i c h e e 1a, l-galaktoza. 1-Galaktoze
obok antypodu d znalezli w japoriskim Nori Oshima i Tollens **)
craz w Chagnalgummi‘e — Winterstein **). Ostatnio znalazl
Anderson?®) w szlamie nasion Inianych 11%, I-galak-
tozy obok kwasu d-galakturowego, 1-arabinozy i d-ksylozy.

Jest godne oméwienia, ze dotychczas nikt nie zwrécil uwagi
na pewne sasiedztwo kwasu askorbinowego w organizmach ros-
linnych, mianowicie zwiazki pektynowe. Zwiazki pektynowe sg
bardzo rozpowszechnione w $wiecie roslinnym i stanowia le-
piszcze, spajajace komoérki roslinne. Z badan nad zwiazkami
pektynowemi Suareza®), Smolennskiego i Wlostow-
skiej®) oraz Ehrlicha?®) wynika, ze podstawowsa sub-

32)  Helv. Chim. Acta, 16, 702, 1933.

33)  Angew. Ch. 550, 1934.

34y B, 34, 1424.

35)  B. 31, 1572,

2¢) J, Biol. Ch. 100, 249, 1933,

37)  Ch. Zg. 41, 817, 1917.

%8)  Roczniki Ch. 6, 743, 1926; 7, 636, 1927.
#9)  B. 62, 1974, 1933.
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stancja, z ktorej sklada si¢ zlozona czasteczka pektyny, jest
chok d-galaktozy i l-arabinozy kwas d-galakturonowy. O b e c-
nosé kwasu d-galakturonowego w organiz-
mach roslinnych rzuca s§wiatlo zaréwno
na geneze l-galaktozy, jak i kwasu l-a-
skorbinowego.

H—C=0 H—C=0 CH,OH CH,OH
! I I |
H—C—-OH H—-C—-OH H—C—-OH H- C—OH

| | | [
HO—-C—-H HO C—H HO—-C—H HO-—-C—H
| l | '
HO—C--H -->HO—C—H —» HO—C—H - HO- C—H
l I | |
H—-C—OH H-—lC—OH H—C—OH H—-C—OH
| \ |

CH,OH COOH COOH H—-C=—-0
d-Galaktoza, ~ Kwas d-galaktu- Kwas l-galakto-\ 1-Galaktoza
ronowy. nowy, |
. .40 ——
CH.OH COOH CH,OH CH,OH

| | | 1
H—-C—OH H—-C—OH H—C—OH H--C—OH
| | I |
HO-C—H HO—-C—H HO—C—H - CH
‘ |

| | |
HO—C—H HO--C—H HO--C—H HOC |
l i | | O
H—C—-OH H—C—OH C=0 HOC |

| | l |

H—C=0 CH,OH COOH CO

l-Galaktoza, Kwas d-galakto- Kwas 2-keto-l-galak- Kwas l-askor-

nowy. tonowy. binowy.

Wiadomo bowiem, ze przez utlenienie pierwszorzednej gru-
py alkoholowej d-galaktozy mozna otrzymaé kwas d-galakturo-
nowy, za$§ przez redukcje grupy aldehydowej kwasu d-galaktu-
ronowego — kwas l-galaktonowy, ktérego lakton redukuje sie
dalej na l-galaktoze. Przejscie od d-galaktozy do kwasu d-
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galakturonowego zostalo wykonane przez Ohle'go, zas od
kwasu d-galakturonowego do I-galaktonowego przez H a-
worth'a*) oraz Smolenskiego i Zlotnika*).
Opierajac si¢ na tlumaczeniu genezy l-galaktozy kolejnem
dzialaniem oksydaz i redukaz na d-galaktoze, mozna wyjasnié
geneze kwasu l-askorbinowego dzialaniem tych samych fer-
mentéw. Przez utlenienie kwasu l-galaktonowego mialby pow-
staé kwas 2-keto-l-galaktonowy, a ten latwo sie laktonizuje
i przechodzi w kwas l-askorbinowy.

Inna jest jeszcze mozliwosé wytlumaczenia genetycznego
zwiazku miedzy kwasem d-galakturonowym, a l-askorbinowym.
Kwas d-galakturonowy juz pod wplywem powickszenia p" éro
dowiska tatwo izomeryzuje i przechodzi w kwas keto-1-galak-
tonowy. Ehrlich otrzymal tg droga izomer kwasu 1-askorbi-
nowego, ktory ma te same wlasnosci chemiczne, co witamina,
nie posiada za$ jej wlasnosci fizjologicznych, co jest uwarunko-
wane réznem, anizeli w witaminie, polozeniem grupy ketonowe;j.

Reasumujac powyzsze nalezy przypuscié, ze kwas 1-a-
skorbinowy wywodzi sie od d-galaktozy,
ktéra stanowi produkt wyjsciowy w powstawaniu kwasu l-askor-
binowego w organizmach roslinnych. Czy zwierzeta, ktére w bra-
ku witaminy C w spozywanych przez nie pokarmach na gnilec nie
zapadaja, takze wytwarzaja kwas l-askorbinowy z d-galaktozy
niewiadomo i kwestja ta pozostaje jako temat badan dla fizjo-
logéw.

40) J, Ch. Soc. 32, 1270, 1933.
41)  Pr, Dyp. Polit. Warsz. 1932 r.; Roczniki Ch. 1934 r.
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