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NORMALNE PRZECIWCIALA ANTY-T
JAKO PRZYCZYNA WSTRZASOW POTRANSFUZYJNYCH

Z Zakladu Mikrobiologii Slgskiej Akademii Medycznej w Zabrzu-Rokitnicy

Przyczyny powiklan potransfuzyjnych, spowodowanych przetoczeniem
krwi konserwowanej, zgodnej pod wzgledem grupowym, nie zawsze daja
sie tatwo wustali¢. Duzym niebezpieczenstwem przy stosowaniu krwi kon-
serwowane]j jest zakazenie jej bakteriami. Krew zakazona moze byé przy-
czyng wstrzasu potransfuzyjnego. Przypadki wstrzasu potransfuzyjnego,
wywotanego przetoczeniem krwi zakazonej bakteriami byly obserwowane
przez wielu badaczy Borden i Hall (1), Braude i wspétprac. (2, 3), Stevens
1 wspotprac. (17), Pittman (16). Hemolityczny odezyn potransfuzyjny
obserwowany po przetoczeniu krwi zakazonej bakteriami mozna najpro-
sciej wyttumaczy¢ przyjmujac, Ze pod dziataniem bakterii krwinki zostaja
uszkodzone i latwo ulegaja rozpuszczeniu pod wplywem réznych czynni-
kow fizyko-chemicznych.

Wstrzas potransfuzyjny, wystepujacy po przetoczeniu krwi zakazonej
bakteriami moze polegaé¢ réwniez na dzialaniu mechanizméw serologicz-
nych. Swierczynska (18), w do$wiadczeniach na $winkach morskich, wy-
kazala, ze przyczyna wstrzaséw potransfuzyjnych moga byé normalne
przeciwciala przeciwbakteryjne. Autorka przetaczala $winkom morskim
wlasnogatunkowe krwinki optaszczone antygenami bakteryjnymi. U swi-
nek morskich, ktérych surowice wykazywaly normalne przeciwciala
przeciw laseczce siennej, wystapity objawy wstrzasu potransfuzyjnego po
przetoczeniu krwinek oplaszczonych antygenami laseczki siennej. Swinki
morskie nie posiadajace przeciwciat przeciw laseczce siennej nie wykazy-
waly zadnych objawéw chorobowych po przetoczeniu krwinek oplaszczo-
nych antygenami tych laseczek.

Krew konserwowana moze ulec zakazeniu bakteriami, posiadajacymi
zdolno$¢ wywotywania zjawiska panaglutynacji krwinek. Zjawisko pana-
glutynacji krwinek zostalo opisane przez Thomsena (19) w roku 1926. Autor
ten zauwazyl, ze krwinki przechowywane przez pewien czas moga byé
aglutynowane przez surowice wszystkich ludzi. Friedenreich (8) wykazal,
ze zjawisko panaglutynacji polega na zmianach wywolywanych w krwin-
kach przez dzialanie bakterii. Autor ten wyhodowat ze zmienionych krwi-
nek pateczki gramdodatnie z rodzaju Corynebacterium. Wyhodowane
szczepy 1 przesgcze ich hodowli posiadaty zdolno$¢é wywolywania pana-
glutynacji. Jak wykazano pézniej, podobne wlasciwosei wykazujg niektore
szczepy Clostridium butyricum, Clostridium perfringens i Clostridium
septicum [Caselitz i Stein (5)], oraz Vibrio cholerae [Burnet (4)].

Zdaniem Friedenreicha (9), bakterie wywolujace zjawisko panagluty-
nacji wytwarzaja enzymy, aktywne w stosunku do krwinek ludzkich.
Enzymy te odstaniajg na krwinkach ukryty antygen, ktéry autor nazwal
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antygenem T. Surowice wszystkich ludzi zawieraja skierowane przeciwko
temu antygenowi normalne przeciwciala nazwane przez Friedenreicha
przeciwcialami anty-T. Badania Friedenreicha wykazaly, ze aglutynacja
krwinek czerwonych, zmienionych enzymatycznym dzialaniem bakterii
nie jest spowodowana przez przeciwciala przeciwbakteryjne. Absorpcja
surowicy zmienionymi krwinkami usuwa tylko przeciwciala anty-T, mie
wplywa jednak na miano przeciwcial przeciwbakteryjnych. Hallauer (11)
wykazal, ze kréliki uodpornione krwinkami zmienionymi enzymatycznie
pod dzialaniem bakterii, wytwarzaja odpornosciowe przeciwciata anty-T.

Enzymatyczne dzialanie bakterii na krwinki, prowadzgce do panagluty-
nacji krwinek, obserwowano réwniez in vivo. Levine i Katzin (12) opisali
panaglutynacje krwinek pochodzacych od pacjenta z odoskrzelowym zapa-
leniem pluc. Z krwi tego chorego wyhodowali ten sam szczep pneumoko-
kéw, ktory wyizolowali z jego gardla. Podobnych przypadkéw opisano
wiele, przemawiajg one za tym, ze niektére bakterie dostawszy sie¢ do
krwiobiegu mogg odstania¢ antygen T i zmieniaé wlasciwosci aglutyna-
cyjne krwinek. Poniewaz w surowicy wszystkich ludzi znajdujg sie¢ nor-
malne przeciwciata anty-T, krwinki takie mogag ulegaé¢ miszczeniu przez
wlasnoustrojowg surowice. Engelson i Grubb (6), Gasser i Holldnder (10)
opisali anemie hemolityczng o takiej etiologii. Eyquem.i Faucon (7) wyka-
zali, ze 20%0 surowic chorych na anemie hemolityczng wykazuje wyzsze
miano przeciwcial anty-T niz surowice normalne. Van Loghem (13) opisat
przypadek wstrzasu potransfuzyjnego u 4-tygodniowego dziecka. Krwinki
tego dziecka wykazaly wlasno$ci panaglutynacyjne, ale jego surowica, jak
u wszystkich noworodkoéw, nie zawierala przeciwcial anty-T. Wstrzas
zostal wywolany przez dzialanie normalnych przeciwciat anty-T zawar-
tych w surowicy dawcy.

Praca obecna miala na celu wykazanie czy wstrzykniecie krwinek
zmienionych pod wptywem bakterii, posiadajacych zdolnos¢ wywotywania
panaglutynacji krwinek, moze doprowadzi¢ u zwierzat doSwiadczalnych
do wstrzasu potransfuzyjnego. Poniewaz wszystkie surowice ludzkie za-
wieraja normalne przeciwciala anty-T, nalezy oczekiwaé, ze w kazdym
wypadku wstrzykniecia krwinek zakazonych bakteriami, posiadajacymi
wlasno$ci panaglutynacyjne, wystapi u cztowieka wstrzas potransfuzyjny.

METODYKA

1. Charakterystyka szczepu. Szczep paciorkowca alfa~-hemolitycznego
S 18 wyhodowano z probki krwi nadestanej do pracowni grup krwi Zaktadu Mikro-
biologii. Szczep ten wykazywat mastepujace wlasno$ci: wzrost na pozywce agarowej
z krwig: kolonie o zabarwieniu zélto-szarym, o §rednicy 1 mm, okragle, lekko
wypukle, nieprzejrzyste. Woko6t kolonii zielonkawy rabek niekompletnej hemolizy.
Na bulionie cukrowym met i osad. Brak wzrostu na pozywce Tarozzi-Wrzoska. Na
zwyklej pozywce agarowej wzrost skapy, kolonie o $rednicy 0,2 mm. Optimum
wzrostu 18°, Wilasno§ci biochemiczne: szczep fermentuje bez wytworzenia gazu:

glukoze, maltoze, mannitol, sacharoze i ksyloze, nie fermentuje laktozy, nie wytwarza
siarkowodoru.

2. Zakazanie krwinek. Krew $winki morskiej, pobrana jalowo do réwnej
objetosci 2% roztworu cytrynianu sodu zakazono szczepem S 18 z 24-godzinnej
hodowli na agarze z krwig. Krew pozostawiono przez 10 godzin w temperaturze
pokojowej, nastepnie krwinki odwirowywano i przemywano 3-krotnie plynem fizjo-
logicznym.
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3. Przygotowanie wyciggu bakteryjnego i optaszczanie
krwinek. Przygotowanie wyciggu antygenéw szczepu S 18 i oplaszczanie krwinek
tym wyciagiem przeprowadzano wg techniki podanej przez M ilgroma i Swierczyn-
ska (15).

4. Oznaczanie miana przeciwcial Oznaczanie miana przeciwcial
dla krwinek zakazonych przeprowadzano na szkielkach podstawowych, uzywajac
rozcienczen surowicy Swinki morskiej, wzrastajacych w postepie geometrycznym.
Proby pozostawiano w temperaturze pokojowej, po czym okreslano aglutynacje.
Oznaczenie miana przeciwcial dla krwinek oplaszczonych antygenami szczepu S 18
przeprowadzano w sposéb podobny jak powyzej. Proby odczytywano po 30 minutach.
Miano aglutynacyjne podawano w jednostkach wedtug Marnskiego (14). Znaki ktérymi
zwykle okresla sie sile aglutynacji: =, +, ++, +++, +++ + zastepowano kolejno
liczbami: 0,5, 1, 2, 3, 4. Liczby te mnozono przez odpowiednie rozciefczenie i sumo-
wano iloczyny. A zatem na przyklad:

rozcienczenie surowicy 1:

1 2 4 8 16 32
++++ ++++ -+ ~ +
4 8 12 16 16 16

miano = 72 jednostki.

5. Doswiadczenia na $S§winkach morskich. Zyle szyjna odslaniano
W znieczuleniu miejscowym za pomoca 2% nowokainy. Naczynie podwigzywano
w odcinku doglowowym. Zastrzyki wykonywano w kierunku dosercowym, czas
trwania zastrzyku wynosit 30 sekund. Po zastrzyku naczynie ponownie podwigzywano
ponizej miejsca wklucia igly. Zwierze zwalniano i obserwowano. W do$wiadczeniach
tych wstrzykiwano zwierzetom 50% zawiesine zakazonych, przemytych wlasno-
gatunkowych krwinek. Ilo§¢ wstrzykiwanych krwinek wynosita 1 ml 50% zawiesiny
na 100 g wagi zwierzecia.

WYNIKI

Do kazdego do$wiadczenia uzywano 2 lub 3 $winek morskich z prze-
ciwciatami anty-T i 1 $winki morskiej bez przeciwcial. Przed wykonaniem
do$wiadczenia pobierano zwierzetom krew i okreslano w surowicy miano
przeciwciat anty-T. U zwierzat z przeciwcialami ponownie pobierano krew
w 30 minut po wstrzyknieciu krwinek i badano surowice podobnie jak
przed zastrzykiem. Zwierzeta, ktére przezyly wstrzas i te, ktére nie wy-
kazaly zadnych objawéw po wstrzyknieciu zakazonych krwinek, byly
obserwowane nastepnie przez okres 4 tygodni.

Podajemy 4 typowe protokéty:

Protokét nr 1. Swinka morska nr 815, samiec, wagi 300 g. Wstrzyknieto
3 ml 50% zawiesiny zakazonych krwinek. W czasie wstrzykiwania $§winka jest nie-
spokojna, prezy sie¢ na stole operacyjnym. Po zwolnieniu przez 2 minuty siedzi oso-
wiala, potem lezy na boku, siersé zjezona, wykonuje ruchy manezowe konczynami
przednimi i tylnymi, oddycha z trudem. Po 10 minutach $mieré¢ wsréd objawow stale
nasilajgcej sie duszno$ci. Miano przeciwcial anty-T w krwi pobranej przed zastrzy-
kiem — 444 jednostki. Po zastrzyku nie oznaczono miana przeciwcial, poniewaz Smieré
zwierzecia nastgpila szybko.

Protokél nr 2. Swinka morska nr 811, samiec, wagi 280 g. Wstrzyknieto
dozylnie 3 ml 50°% zawiesiny krwinek zakazonych. Po zwolnieniu zwierze lezy na

2*
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prawym boku, drzy, sier§¢ zjezona, oddycha z trudem. Po okoto 10 minutach podnosi
sig, nastepnie kreci sie¢ w kolo, po czym znéw pada na prawy bok. Duszno$¢ stale
nasila sie. Po okoto 2 godzinach $mier¢ wsréd objawdw dusznosci.

Miano przeciwcial anty-T przed zastrzykiem — 84 jednostki, po zastrzyku —
4 jednostki.

Protoko6l nr 3. Swinka morska nr 884, samica, wagi 310 g. Wstrzyknieto 3 ml
50%0 zawiesiny zakazonych krwinek. Bezposrednio po zastrzyku $§winka drzy, oddycha
z trudem, cofa sie¢ do tylu, potem kreci sie w prawg strong. Nastepnie lezy na pra-
wym boku, jest niespokojna, co pewien czas odgina glowe w kierunku grzbietu. Po
45 minutach $mieré wéréd objawoéw dusznosci.

Miano przeciwcial anty-T przed zastrzykiem — 100 jednostek, po zastrzyku prze-
ciwcial brak.

Protoko6l nr 4. Swinka morska nr 867, samica, wagi 245 g. Wstrzyknieto 3 ml
50%0 zawiesiny zakazonych krwinek. Po wstrzyknieciu §winka nie wykazuje zadnych

objawoéw chorobowych. -

Transfuzje zakazonych krwinek wykonano u 47 S$Swinek morskich,
ktorych surowice zawieraly normalne przeciwciata skierowane przeciwko
antygenowi T i 18 $winek, ktorych surowice nie zawieraly tych przeciw-
cial. Wyniki do$wiadczen transfuzyjnych podano w tab. 1.

Tabela I

Zestawienie wynikow doswiadczen transfuzyjnych na 65 $winkach morskich

Swinki morskie Swinki morskie
z przeciwcialami bez przeciwcial
anty-T anty-T
Smier¢ w czasie 0—30
minut po zastrzyku 21 b
Wstrzas . $mieré w czasie dluzszym
potransfuzyjny niz 30 minut po za- 9 0
strzyku
zwierz¢ pozostalo przy i
zZyciu 9 0
Brak objawéw chorobowych l 2 | 18
Razem | 47 | 18
Przecietne miano prze- ' przed zastrzykiem l 57,9 \ " 0
ciwcial w jednostkach *)l po zastrzyku ' 0.6 [ 0

*) Srednia obliczona na podstawie 27 doswiadczen.

Jak wida¢ z tabeli 1, na 47 S$winek morskich, ktérych surowica zawierala
przeciwciata anty-T, 45 zareagowalo wstrzgsem po przetoczeniu im zaka-
zonych krwinek; u 36 $winek wstrzas ten byl $miertelny. U 18 $winek
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morskich, ktérych surowica nie zawierala przeciwcial anty-T, transfuzja
zakazonych krwinek nie wywolala zadnych objaw6éw chorobowych.

W czasie wstrzgsu potransfuzyjnego (protokét 2 i 3 oraz tabela I) znikaja
zupelnie lub prawie zupelnie normalne przeciwciala anty-T. U zwierzat,
ktore przezyly wstrzas, przeciwciala pojawiajg sie ponownie w 5—7 dni
po dos$wiadczeniu. W tym okresie wstrzykniecie zakazonych krwinek nie
powoduje jeszcze wstrzasu potransfuzyjnego. Wstrzags potransfuzyjny
u $winek, ktére przezyly wstrzas poprzedni, wystepuje tylko w takim
wypadku, gdy miano przeciwcial anty-T jest dostatecznie wysokie. Wstrzas
taki mozna wywola¢ dopiero po uplywie okolo 1 miesigca od pierwszej
transfuzji; w tym czasie miano przeciwcial anty-T jest juz réwme lub
nawet wyzsze niz miano tych przeciwcial przed pierwszg transfuzjs.

Podajemy 2 typowe protokoty ilustrujace te doSwiadczenia:

Protokél nr 5. Swinka morska nr 288, samica, wagi 350 g. Dnia 22. I. 58 r.
wstrzyknieto 3,5 ml 50°%0 zawiesiny zakazonych krwinek. Po zastrzyku $winka siedzi
osowiala, drzy, oddycha z trudem, sier$¢ zjezona, chwilami pada na prawy bok,
potem jednak podnosi sie. Po kilku godzinach objawy ustepujg. Miano przeciwciat
anty-T przed zastrzykiem — 15 jednostek, w 30 minut po zastrzyku — 1 jednostka.

Dnia 1. II. 58 r. (w 10 dni po pierwszej transfuzji) wstrzyknieto ponownie 3,5 ml
zakazonych krwinek. Po zastrzyku Swinka zachowuje si¢ normalnie. Miano przeciw-
cial anty-T w surowicy krwi pobranej przed druga transfuzjag — 11 jednostek, suro-
wica krwi pobranej w 30 minut po transfuzji nie zlepiala krwinek zakaZonych.

Dnia 27. II. 58 r. (w 35 dni po pierwszej transfuzji) wstrzyknieto po raz trzeci
zakazone krwinki. Po zwolnieniu zwierze kreci sie w koéitko, potem lezy na prawym
boku, glowa odgieta do tylu, ruchy manezowe konhczyn. Smieré nastapila po 10 mi-
nutach wséréd objawoéw silnej dusznosci. Miano przeciwcial anty-T przed zastrzy-

kiem — 100 jednostek.
\

Protokét nr 6. Swinka morska nr 656, samica, wagi 600 g. Dnia 29. I. 58 r.
wstrzyknieto 6 ml 50°% zawiesiny krwinek. Po zwolnieniu $winka drzy, oddycha
z trudem, sier§é zjezona, potem Kkreci sie w koto. Po okolo 20 minutach objawy
ustgpily. Miano przeciwcial anty-T w surowicy krwi pobranej przed zastrzykiem —
72 jednostki, w 30 minut po zastrzyku — 1 jednostka.

Dnia 7. II. 58 r. (w 10 dni po pierwszej transfuzji) wstrzyknieto ponownie 6 ml
zakazonych krwinek. Po zwolnieniu $§winka zachowuje si¢ normalnie. Miano prze-
ciwcial anty-T przed zastrzykiem — 33 jednostki, po zastrzyku — 8 jednostek.

Dnia 17. III. 58 r. (w 36 dni po pierwszej transfuzji) wstrzyknieto po raz trzeci
6 ml zakazonych krwinek. W czasie zastrzyku swinka jest miespokojna, rzuca sie¢ na
stole operacyjnym. Po zwolnieniu: lezy na prawym boku, ruchy manezowe konczyn,
wytrzeszcz lewej galki ocznej, stale nasilajagca sie duszno$é, Smier¢ po 5 minutach.
Miano przeciwcial w surowicy krwi pobranej przed zastrzykiem — 100 jednostek.

Doswiadczenia tego typu wykonanq na 7 $winkach morskich. U wszy-
stkich tych Swinek pierwsza transfuzja zakazonych krwinek wywolala
wstrzas potransfuzyjny. Zwierzeta przezyly wstrzas. Srednie miano prze-
ciwcial anty-T w surowicy krwi pobranej przed pierwsza transfuzjg
wynosilo 32 jednostki, w 30 min. po transfuzji — 0,25 jednostki. Druga
transfuzja krwinek, wykonana u tych zwierzat po uptywie 5—12 dni od
pierwszej transfuzji nie wywotala zadnych objawdéw chorobowych. Prze-
cietne miano przeciwcial anty-T przed druga transfuzja wynosilo 24,7
jednostki, po transfuzji — 1,3 jednostki. Trzecig transfuzje zakazonych
krwinek wykonano po 4—5 tygodniach po pierwszej transfuzji. U wszy-
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stkich zwierzat wystapil silny wstrzas potransfuzyjny, 6 swinek morskich
padio po 5—10 minutach, jedna po 40 minutach. Srednie miano przeciw-
cial anty-T przed trzecig transfuzjg wynosilo 59 jednostek.

Jak widaé z przedstawionych do$wiadczen wstrzykniecie zakazonych
krwinek powoduje u $winek morskich wstrzgs potransfuzyjny. Wstrzas
taki wystepuje tylko u zwierzat, ktérych surowice zawieraja przeciwciala
anty-T. W czasie wstrzasu znikaja z krwiobiegu mormalne przeciwciala
anty-T. Nalezy zatem wnioskowa¢, ze wstrzas ten jest wywotany dziala-
niem tych przeciwcial na zmienione pod wplywem bakterii krwinki.
W dalszej czeéci pracy wykonano do$wiadczenia majace na celu wykaza-
nie, ze wstrzas potransfuzyjny po przetoczeniu krwinek zakazonych szcze-
pem S 18 jest niezalezny od obecnoSci przeciwcial skierowanych przeciwko
antygenom tego szczepu. W tym celu dobrano do doswiadczenia takie
zwierzeta, ktorych surowica zawierala tylko jeden rodzaj przeciwcial:
anty-T, lub przeciwciata dla antygenéw szczepu S 18. U 3 swinek, ktérych
surowica nie zlepiala krwinek zakazonych szczepem S 18, natomiast zle-
piala krwinki optaszczone antygenami szczepu S 18 jeszcze w mianie 1 : 32,
nie stwierdzono zadnych objawéw chorobowych po przetoczeniu krwinek
zakazonych tym szczepem. U 5 $winek meorskich z przeciwcialami anty-T
(Srednie miano — 43 jednostki) i bez przeciweial przeciw antygenom
bakteryjnym przetoczenie krwinek zakazonych wywotato Smiertelny
wsirzas potransfuzyjny. Podajemy 2 typowe protokoty.

Protoko6l nr 7. Swinka morska nr 828, samica, wagi 275 g. Wstrzyknieto 3 ml
50%6 zawiesiny krwinek zakazonych szczepem S 18. Swinka nie wykazuje po trans-
fuzji zadnych objawdéw chorobowych. Surowica krwi pobranej przed zastrzykiem
nie zlepiala krwinek zakazonych, natomiast miano przeciwcial dla krwinek oplasz-
czonych wyciggiem antygenéw szczepu S 18 wynosilo 92 jednostki. W krwi pobranej
w 30 minut po zastrzyku miano przeciwcial dla krwinek oplaszczonych wynosilo
56 jednostek.

Protokot nr 8 Swinka morska nr 201, samica, wagi 360 g. Wstrzyknieto
3.6 ml krwinek zakazonych szczepem S 18. Zwierze rzuca si¢ na stole operacyjnym,
po zwolnieniu: lezy na prawym boku, ruchy manezowe konczyn, po 40 minutach
$mieré¢ wsroéd objawow silnej dusznos$ci. Surowica krwi pobranej przed zastrzykiem
nie zlepiala krwinek optaszczonych antygenami szczepu S 18, miano przeciwcial anty-T
wynosilo 76 jednostek. Po zastrzyku surowica nie zlepiala krwinek zakazonych.

OMOWIENIE WYNIKOW

Z przedstawionej pracy wynika, ze wlasnogatunkowe krwinki, zakazone
szczepem o wlasnos$ciach panaglutynacyjnych powoduja u zwierzat do-
swiadczalnych wstrzgs potransfuzyjny. Wstrzas ten jest wywolany dzia-
Yaniem normalnych przeciwciatl anty-T, skierowanych przeciwko zmienio-
nym pod wplywem tych bakterii krwinkom. Przemawia za tym fakt, ze
zwierzeta, ktorych surowice nie zawierajg normalnych przeciwcial anty-T
nie wykazuja nigdy Zadnych objaw6éw chorobowych po wstrzyknieciu
zakazonych krwinek. W czasie wstrzasu znikaja zupelnie lub prawie zu-
petnie przeciwciala anty-T. Powtérna fransfuzja u zwierzat, u ktérych
przeciwciala anty-T po pierwszej transfuzji nie wrécily jeszcze do poziomu
przed pierwszym zastrzykiem, nie wywoluje zadnych objawéw chorobo-
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wych. Zwierzeta te wykazuja jak gdyby pewng opornos¢ na reagowanie
wstrzgsem po drugiej transfuzji zakazonych krwinek. Wstrzas potransfu-
zyjny u tych zwierzat mozna wywolaé dopiero wtedy, gdy poziom prze-
ciwecial anty-T jest co najmniej rowny temu, jaki wykazywata surowica
przed pierwsza transfuzja.

Wstrzas potransfuzyjny wystepujacy po przetoczeniu krwinek zakazo-
nych szczepem o wlasnos$ciach panaglutynacyjnych nie polega na dziataniu
normalnych przeciwcial skierowanych przeciwko antygenom szczepu
uzytego do zakazania krwinek. Wykazano, ze wstrzas potransfuzyjny po
przetoczeniu zakazonych krwinek, wystepuje u zwierzat bez przeciwcial
dla antygenéw szczepu uzytego do zakazania, i odwrotnie, ze zwierzeta,
posiadajace przéciwciala dla antygenéw tego szczepu nie reaguja wstrzgsem
po przetoczeniu zakazonych krwinek, jezeli ich surowica nie zawiera
przeciwcial anty-T.

Rezultaty przedstawionych powyzej doSwiadczen, w ktérych udalo sie
wywotaé wstrzas potransizyjny u Swinek morskich po przetoczeniu im
krwinek zmienionych dzialaniem enzymoéw szczepu bakteryjnego, wska-
zuja na realno$¢ podobnego mechanizmu wstrzaséw potransfuzyjnych
u ludzi po przetoczeniu krwi konserwowanej. Normalne przeciwciala
anty-T zawieraja surowice prawie wszystkich ludzi. Wlasnos$ci panagluty-
nacyjne wykazuja liczne szczepy, nalezace do wielu rodzajéw bakteryj-
nych. Sg to saprofity dos¢ szeroko rozpowszechnione w przyrodzie, wzra-
stajg zwykle w temperaturze pokojowej co znacznie bardziej zwieksza
mozliwo§¢ rozmnozenia sie¢ ich w krwi konserwowanej. Przetoczenie krwi
konserwowanej zakazonej szczepem o wlasnoSciach panaglutynacyjnych
moze zatem by¢é przyczyng wstrzaséw potransfuzyjnych u ludzi.

3. CBepunmrabcka, Y. Jlaprrafiaur, A, Bagnunka

HOPMAJILHBIE ATUHTEJ/JIA AHTH-T KAK IIPHYHUHA
INOCTTPAHCPY3HOHHOI'O IIIOKA

Copmep#xanue

MopckuM CBHHKaAM JelalHMCh [AOBEHO3Hble HHBEKUHH COGCTBEHHHIX 3PHTPOLHTOB
3apajxeHABIX IPHBHABKOH CHOCOOHOH BHI3LIBATH NAHATIOTHHALMIO SPHUTPONHTOB. U3 wu-
cia 47 XUBOTHBIX, KOTODHIX CHIBOPOTKAa COXepXala HOpMalbHbIe aHTHTena aHTH-T,
45 3apearupoBaj0 MOKOM, 3aKOHYUBIHEMCA B 36 ciaydasdx cmeprrlo. Hu opmmo m3 18
AHBOTHBIX, He MMeBIIMX AHTHTeN aHTH-T, He IPOABHIO CHMITOMOB mOKa. Ilocie mOka,
HACTY IO JUIABIIeeCsd HECKOJIbKO [(He CHUKEHME TUTPA AHTHTEeN. JAHBOTHHIM, KOTOPHIE Ie-
PeXHUIH IIOK, WHBHENHPOBAJIOCh BTOPHIHO — NPHOIM3HUTEIHHO B JBe HeIelIH IOciae
IepBOi TpaHCPYy3MHM — IPHUTPOUHTH 3apaxkeHHBIe TOW XKe CaMOXM IPHUBHBEOH. Bro-
pad TpaHCQY3usA He BHI3LIBANA y STHX XHUBOTHHIX HAKAKHUX OOJe3HeHHHIX CHMITOMOB.
IlotoM, caoyers mo xpajiHeit Mepe OJHH MecCsI[ IOCHe NepBON TpAHCPY3HH, Aedalach STHM
JAUBOTHBIM TPETHH pa3 MHBEKNHSA 3apa)XeHHBIX 3PHTPONHUTOB. ¥ BCEX 3THX KHBOTHHIX,
BBICTYIIMJ CHABHBIA IOCTTDAHCQY3HOHHBIN IOK, BEAYI(HI CKOPDO K CMEPTH KHBOTHBIX.
ABTODH "‘AHAIMBUDPYIOT 3HATYEHHE aHTHTEeN AHTH-T IIA 3THMOJOTHH IOCTTPAaHCHY3HOHHBIX
MIOKOB Y JNIOHei.
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7. Swierczynska, Cz Langheinig, A. Wanicka

NORMAL ANTI-T ANTIBODIES
AS A CAUSE OF POST-TRANSFUSION SHOCKS

Summary

Guinea-pigs were injected intravenously with guinea-pig erythrocytes, infected
with Streptococcus viridans, which transformed the red cells to the polyagglutina-
bility (T-Transformation). Of 47 animals containing natural anti-T antibodies, 45
reacted with symptoms of shock, which was fatal in 36 cases. The animals not posses-
ing anti-T antibodies do not pathological symptoms following these injections.
Following the shock the anti-T antibodies either disappeared completely or nearly
completely. In animals, which survived the shock antibody titer began to increase
5—7 days after experiment and after a lapse of a mounth reacled values higher
than observed before the experiments. During the period of decreased antibody
titer the injection of transformed red cells brought no transfusion reaction. The
experiments points to the possibility that the shock sometimes observed in humans
following the transfusion of bacteria-contaminated blood may be the result of the

reaction between transformed red cells (with revealed antigen T) and correspondmg
antibodies.
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