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Cytochrom c jest chromoproteidem nalezacym do Zelazo-porfiryn, jest
wiec zwigzkiem pokrewnym hemoglobinie. Jednakze zawarte w cytochro-
mie ¢ zelazo daje reakcje odwracalng Fet+ = Fet++, a zelazo hemo-
globiny pozostaje stale dwuwartoSciowe.

Atmosferyczny tlen czgsteczkowy po polaczeniu z hemoglobing w pltu-
cach, zostaje — po przeniesieniu na obw6éd — za posrednictwem oksydazy
cytochromowej przekazany ukladowi cytochromowemu. Oksydaza cyto-
chromowa wchodzi w reakcje bezposrednio z tlenem czasteczkowym i zo-
staje zredukowana przez hematyne, zwigzang z cytochromem a, b, ¢, ktory
przenosi elektrony w przeciwnym kierunku, ulegajac z kolei redukcji
przez inne enzymy oddechowe. Te procesy oksydo-redukcji zachodza bar-
dzo szybko, okolo 4000 razy na minute, dopoki cytochrom c nie wyczerpie
sie (Biorck). Najlepiej dotychczas poznany i wyosobniony w czystej formie
zostal cytochrom c. Dla celow farmaceutycznych wytwarzany jest on
z serca wolu. Jest zwigzkiem stalym i nietrujgcym.

W ostatnich latach ogloszono wiele prac o wplywie cytochromu c, stoso-
wanego w niedotlenieniu tkankowym wywolanym doswiadczalnie, lub
przez chorobe (Proger, Schmidt i Dekaneas, Miller Anderson i Derfman,
Benjamin Steiner i Milman, Scheinberg i Michel, Stadie i Marsh, Chri-
stensen i Pearson, Beinert, Beinert Matthews i Richey, Drabkin, Costa
i Marconi, Taddei i Mosetti, Klar, Rabinovitch Elliot i McEachern, Zelman,
Biorck, Gilhesp, Vannotti Scholder i Jequier). W klinice podawano cyto-
chrom ¢ np. w zwezajacym stwardnieniu i zarostowym zapaleniu tetnic
(Gillhesp, Proger), w zapalnych i zwyrodniajacych chorobach mie$ni (Ra-
binovitch, Vannotti), w przewleklych chorobach watroby (Zelman), w nie-
wydolnosci wiencowej (Klar, Proger, Biorck) i w zatruciu tlenkiem wegla
(Klar, Gros, Kujawska i Radwanska).

Niedotlenienie stanowi jedna z gléwnych przyczyn glebokich zaburzen
we wstrzasie i uchodzi za gléwng przyczyne nieodwracalnosci we wstrzgsie
krwotocznym. Te rozwazania sklonily Progera i Dekaneas’a do badan nad
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mozliwoscig zastosowania cytochromu ¢ we wstrzgsie krwotocznym. Po-
dawali oni psom w nieodwracalnym wstrzasie krwotocznym cytochrom c¢
w wysokich dawkach w kilka godzin po wywotlaniu wstrzgsu. Z 14 pséw,
u ktorych zastosowano cytochrom c, wstrzas przezyto 9 zwierzat. Autorzy
cl badali réwniez znaczenie cytochromu ¢ we wstrzgsie opaskowym u kro-
likow i jak podajg ,,wydaje sie, ze cytochrom ¢ nie ma wplywu na te postac
wstrzagsu”. Costa i Marconi badali dzialanie cytochromu ¢ w do§wiadczal-
nym krwotoku i stwierdzili, ze do$¢é wczesne zastosowanie tego srodka
w fizjologicznym roztworze chlorku sodu, zmniejszyto $miertelno$é pod-
danych do$wiadczeniu zwierzat. W grupie, w ktérej stosowano cytochrom c,
wywolano do$§wiadczalnie krwotok z tetnicy; po upuszczeniu 35° ijlosci
krwi krgzacej, na 7 psow przezylo 5; jeden padt w 3, drugi w 6 godzinie.
W grupie kontrolnej padly wszystkie psy. Padly one po 2—4 godzinach
od rozpoczecia krwotoku. Taddei i Mosetti badali wplyw pojedynczych
dawek cytochromu ¢ na zachowanie sie zwierzat po ich anemizacji. Skrwa-
wiali zwierzeta do skali hematokrytu 10, réwnoczes$nie dozylnie wstrzy-
kujac fizjologiczny roztwér® chlorku sodu. Autorzy ci stwierdzili po
wstrzyknieciu cytochromu krétkotrwalg poprawe ci$nienia tetniczego krwi,
liczby oddechéw, a w ekg znikly oznaki niedotlenienia serca. W drugiej
pracy doswiadczalnej, innej grupie zwierzat w miejsce utraconej krwi
wstrzykneli fizjologiczny roztwér chlorku sodu, wzbogacony w cyto-
chrom c; dochodzg do wniosku ze psy, leczone cytochromem znoszg znacz-
nie lepiej niedokrwienie niz zwierzeta grupy kontrolnej. Cytochrom ¢ ma
wiele punktéw zaczepienia, gdy chodzi o jego dziatanie farmakodyna-
miczne m. in. w miesniu sercowym. Stwierdzenie to oparli na badaniu
ekg, eeg, liczby oddechéw na minute i pomiarach cisnienia krwi; autorzy
przypuszczajy, ze cytochrom c rozpoczyna swoje dzialanie szybko po
wstrzyknieciu. ‘

Po wstrzyknieciu cytochromu c osobie zdrowej wzrasta jego ilos¢ we
krwi i w narzadach. W niedotlenieniu natomiast poziom cytochromu ¢ we
krwi gwaltownie maleje, a wzrasta jego ilo$¢ w narzadach. Jak z tego
wynika, nalezaloby krew krazacg uwazaé za rezerwuar cytochromu ¢,
z ktérego w razie potrzeby korzystaja tkanki (Proger i Dekaneas). Autorzy
ci sg zdania, ze cytochrom c rozktada si¢ w ustroju zanim zostanie wyda-
lony, poniewaz nie stwierdzili jego obecnosci w moczu. 50 mg cyto-
chromu c miatoby wg tych autoréw rozpadac¢ sie w ustroju w 24—48 godzin
po wstrzyknieciu, a 350 mg po 4—5 dniach. Wyniki te nie sg zgodne z wy-
nikami innych autoréw. Beinert wstrzykujgc szczurom cytochrom c
zawierajacy znakowane zelazo stwierdzil, ze wieksza cze$é cytochromu jest
szybko wydalana przez nerki, lub rozktadana, a uwolnione zelazo wecze-
Sniej przenika do krwinek czerwonych. Obecnos¢ wstrzyknietego cyto-
chromu ¢ w moczu u ludzi stwierdzil Rabinovitch, po podaniu dawki
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200 mg juz po godzinie i moégt wykazaé go jeszcze po 3 godzinach. Drabkin
wykazal, ze po wstrzyknieciu cytochromu ¢ wzrasta koncentracja pigmentu
w tkankach w ciagu pierwszych dwéch godzin, w czwartej godzinie poziom
byt jeszcze podwyzszony, a po 24 godzinach powrécil do wartosci prawidto-
wej. Szczegblnie wzrosta koncentracja cytochromu ¢ w korze nerek. Autor
ten stwierdzil, ze okoto 14%0 wstrzyknietego cytochromu c zostaje wyda-
lone z moczem. Wykazal rowniez, ze po wstrzyknigciu cytochromu ¢ szczu-
rom, u ktorych przedtem czesciowo wycigto watrobe, wzrasta regeneracja
watroby o 25%0 w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Postulat o celowosci stosowania cytochromu ¢ w stanie niedotlenienia
opar} Proger na stwierdzeniu, ze zawarto$¢ cytochromu ¢ w tkankach jest
nizsza od ilosci potrzebnej do calkowitego wykorzystania zawartej w nich
oksydazy cytochromowej. Z drugiej strony wiadomo, ze krew zylna po-
wracajaca do prawego serca zawiera jeszcze okoto 10% tlenu i zaczyn
tkankowy mogiby — byé moze — umozliwi¢ jego wykorzystanie przez
tkanki. Zaprzecza temu Potter twierdzac, ze substratem dla oksydazy
cytochromowej jest zredukowany cytochrom c, ktory jest nie tylko funkcjg
calej ilosci obecnego cytochromu, ale i miarg redukcji. Rowniez i Stadie
~ przypuszcza obecnosé rezerw cytochromu w tkankach. Co sig tyczy prze-
nikania bialek prostych i ztozonych (a wiec i cytochromu c) do przestrzeni
okolokomoérkowej, to stwierdzié trzeba, ze jakkolwiek Landis (cyt. wg
Biorck’a) podaje, ze w warunkach prawidlowych $ciana wiosniczek za-
trzymuje okolo 95%0 krazacych we krwi bialek prostych — to jednak
przyjmuje sie powszechnie, ze uszkodzona sciana naczyn wlosowatych
(jak w niedotlenieniu tkankowym) sprzyja przenikaniu biatka prostego
do przestrzeni miedzykomoérkowej w znacznie wigkszym stopniu. Ponadto
trzeba przypomnie¢, ze naczynia wlosowate watroby pozwalajg nawet
w prawidlowych warunkach na swobodne przenikanie bialka prostego
przez $roédblonek naczyniowy.

Inaczej przedstawia sie przenikanie cytochromu c do komorki. Potter
z naciskiem podkres$la, ze nie ma dowodéw na to, aby cytochrom c, cialo
bialkowate o ciezarze czasteczkowym 13 000, moégl przenikaé¢ przez bione
komorki do jej wnetrza. Schmidt i Dekaneas zgadzajac sie z tym twierdze-
niem zaprzeczajg jednak, azeby na tej podstawie nalezalo odrzucic mozli-
wo$é biochemicznego oddzialywania cytochromu c. Autorzy ci zwracali
uwage, ze gdyby przyja¢ twierdzenie o niemozliwosci dzialania czastki
cytochromu c jako zbyt wielkiej i nie moggcej wskutek tego przenikac¢ do
wnetrza komorki, to nalezaloby réwniez per analogiam przyjac, ze np.
insulina, ktérej czastka jest jeszcze wieksza, takze nie moglaby by¢ bio-
chemicznie czynna. W zwigzku z tym wspomniani autorzy przypuszczaja,
ze musi tu chodzi¢ o inny mechanizm biochemicznego dziatania cyto-
chromu c¢, by¢ moze cytochrom ¢ gromadzi sie na powierzchni komorki.
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Potwierdzeniem znaczenia cytochromu ¢ w procesie utlenienia tkanko-
wego moze byé to, ze dodatek cytochromu c zwieksza zuzycie tlenu in vitro
przez homogenizowang tkanke o 50 do 100%e {(Proger).

Poniewaz w pi$miennictwie nie napotkalem pracy o stosowaniu cyto-
chromu ¢ we wstrzgsie urazowym, postanowilem zbada¢ wptyw podawania
cytochromu ¢ na przebieg wstrzgsu urazowego w warunkach doswiadczal-
nych. W razie korzystnych warunkéw na zwierzetach doswiadczalnych
moznaby pokusi¢ sie o wprowadzenie cytochromu c do kliniki wstrzasu
urazowego, oczywisécie z zachowaniem wszystkich zastrzezen co do zbyt
pochopnego przenoszenia wynikéw doswiadczalnych do patologii ludzkiej.

METODYKA

Badania przeprowadzilem na 21 psach, mieszancach, wagi od 6 do 14 kg. Osiem
pséw stanowilo grupe kontrolng (grupa I). Grupa badana skladala sie¢ z 13 psow
(grupa II). Doswiadczenia przeprowadzilem w znieczuleniu ogélnym pentotalem
wstrzyknietym dozylnie w dawce 0,07 g/kg. Wszystkie zwierzeta byly intubowane.
Wstrzas wywolywalem miazdzagc mieénie obu konczyn dolnych, po ich wypreparo-
waniu i wycieciu powiezi. Miazdzylem kazdy migsien z osobna uderzajac go zelaznym
narzedziem podobnym do mlotka po podiozeniu pod miesien szerokiej lyzki, Po
zmiazdzeniu mie$nie byly wiotkie i zawieraly wybroczyny. Unikalem uszkodzenia
naczyn i krwawienia z mieéni, aby wylaczyé udzial wstrzasu krwotocznego. Zacho-
wane zostaly warunki jalowe. Po zmiazdzeniu migéni zeszywalem skére zostawiajgc
odsloniety odcinek naczyhn udowych. Ci$nienie tetnicze, tetno i oddechy mierzylem
przed i bezposrednio po zmiazdzeniu, a naste;pnfe po 3, 12 i 14 godzinach. Wszystkim
psom drugiej grupy podalem cytochron ¢ (Cyto-Mack) bezposrednio po zmiazdzeniu
mies$ni w dawce po 30 mg, po 4 godzinach 15 mg i w 14 godzin po zmiazdzeniu réw-
niez 15 mg. Lacznie 60 mg. Siedmiu psom tej grupy wstrzyknglem cytochrom c do-
zylnie, pozostalym 6 do §ledziony uprzednio przemie$ciwszy ja z jamy brzusznej pod
skére. Wszystkim psom pobieralem krew z tetnicy i zyly udowej przed zmiazdzeniem,
z tetnicy udowej i zyly lapy przedniej w 12 godzin po zmiazdzeniu w grupie pierw-
szej, a w 14 godzinie w grupie drugiej i oznaczalem na oksymetrze uniwersalnym
,Atlas” sposobem kuwetowym g% Hb, %o nasycenia 0s i %0 objetosci tlenu we krwi.
Ponadto u pséw z pierwszej i 7 pséw drugiej grupy oznaczono poziom i frakcje
bialek w osoczu pobranej krwi. Ogdlng zawarto§¢ bialka w surowicy okreS§lano
refraktometrycznie, poszczegdlne frakcje metody elektroforezy bibulowej, uzywajac
bibuly Whatman’a nr 1, buforu wg Michaelis'a o pH = 8,6, sily jonowej réwnej 0;1
napiecia = 4,3 V/em, czas = 18 h, barwiono czerwienig amidowa.

WYNIKI

Uraz wywotlal wstrzgs nieodwracalny u znacznej wiekszosci zwierzgt
w grupie kontrolnej. Na 8 padlo 6 zwierzat. Wstrzgs przezyly dwa psy.
Srednia przezycia psow, ktére padty wynosi 16 godzin 40 minut.
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Z grupy, w ktérej zastosowano cytochrom c, na 13 psow wstrzas prze-
zylo 12. Pad! jeden pies po 24 godzinach (tab. 1).

Tabela 1. Przezycie doswiadczenia
Table 1. Survival in experiment

Poddano doswiadczeniu
Grupa 1) 2) Przezylo 3)
I 8 2
IT 13 12

Group 1); Subjected to experiment 2); Survived 3),

Nie réznity sie wyniki w obu podgrupach w zaleznosci od drogi wprowa-
dzania cytochromu c. Wprawdzie jedyny pies, ktéry padl, nalezal do pod-
grupy, ktoérej cytochrom wstrzyknieto do zyly, jednak nie upowaznia to
oczywiscie do wyciggania wnioskow.
~ Ci$nienie krwi bezposrednio po zmiazdzeniu obnizylo sie u 15 pséw
$rednio o 20 mm Hg, u 4 pozostato na tym samym poziomie, a u 2 podniosto
sie 0 5 mm Hg. Po 3 godzinach cisnie-
nie obnizylo sie¢ w stosunku do pier-
wotnego w grupie kontrolnej srednio
o 64 mm Hg, a w grupie badanej
$rednio o 23 mm Hg. W poréwna-
niu z ciSnieniem pierwotnym w gru-
pie kontrolnej po 12 godzinach, cis-
nienie spadlo $rednio o 88 mm Hg,

1

— 1 — -
: : : J A7)
a w grupie badanej po 14 godzinach
Srednio o 43 mm Hg. Ryc. 1. Ryc. 1. Srednia ci$nienia krwi, --- Gru-
Liczba oddechéw na minute wzro- pa badana, —grupa kontrolna
sla w pelnym obrazie wstrzasu w gru-  rig. 1. Blood pressure average. Group
pie kontrolnej u 4 pséw Srednio o 20, --- experimental, — control

u 2 pozostala taka sama, a u 2 zmniej-
szyla sie 0 3 odedchy na minute. W grupie badanej liczba oddechéw wzro-
sta u 3, nie ulegla zmianie u 6, a zmniejszyla sie u 4 pséw.

Sredni poziom i procentowsg zawarto$¢ frakecji biatkowych przedstawia
tabela 2. W grupie kontrolnej we wstrzgsie obnizyt sie ogdlny poziom
bialka o 1,82 g%, obnizyl sie znacznie %o albumin, wzrosta procentowa
ilosé globulin, szczegdlnie we frakcji gamma z 19,1% na 30,9%. W grupie
badanej we wstrzasie obnizyt sie¢ o 0,48g%, a procentowe przesuniecie
albumin i frakeji globulin jest bardzo nieznaczne.
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Tabela 2. Wynik elektroforezy bialek

Table 2. Result of protein electrophoresis

" Ogél Globulin 4)
| Ogoloy po- | 4 1pumin o |- ™
Grupa 1) ziom bialka alla
3) beta gamma
- 2) 1 2
‘. \ .
| przed ) 7,06 41,6 | 6,08 11,4 21,8 19,1
l i
Ll we wstrzasie 6)] 5.4 \l 22,84 8,7 14,6 22,9 30,9
| przed  5) 7,84 \ 38,78 6.8 1 12,2 26,1 16,2
11 '
we wstrzasie 6) 7,36 | 37,8 7,0 ‘ 15,6 23,9 17,0

0O/

Group 1); Total protein level 2); albumin 9,

3); globulin 9, 4); in before, 5); shock 6),

Wyniki badan hemoglobiny, nasycenia tlenem krwi i parcia tlenu we
krwi przedstawia tabela 3. W grupie kontrolnej g% Hb podnié6st sie u 4
psOw w pelnym obrazie wstrzasu,
a obnizyt sie u 3 zwierzat. W grupie
badanej w drugim oznaczeniu u 9
zwierzgt doszlo do wzrostu ge Hb,
a u 3 nastgpit spadek.

Nasycenie tlenem krwi tetniczej
w peilnym obrazie wstrzgsu w grupie
kontrolnej obnizylo sie srednio 09,1%
Og, a krwi zylnej o 33,8 Os. W gru-
pie doswiadczalnej nasycenie tlenem

%
00

AN

V4]

g

7]

/ brupa 7

Ryc. 2. Sredni ° nasycenia krwi 0,.
[) grupa badana. \\\ grupa kontrolna.

Fig. 2. Average %o of 0, saturation of

krwi tetniczej obnizylo sie o0 2,8% O,
a krwi zylnej srednio o 8% Os. Réz-
nica w nasyceniu tlenem pomiedzy

blood-group krwig tetnicza a zylng w pierwszym
oznaczeniu w grupie kontrolnej wy-
nosi 21,4% Oz, a w drugim $rednio 44,8% Os. W grupie doswiadczalnej
W pierwszym oznaczeniu réznica ta wynosi 23,8%0 Op, a w drugim $red-
nio 28,1% Os. Ryec. 2.

OMOWIENIE WYNIKOW

Poréwnujac przebieg wstrzasu u zwierzat w grupie kontrolnej i w gru-
pie doswiadczalnej (ktorej stosowano cytochrom c), mozna zauwazy¢ inny
jego obraz. W grupie I psy juz w 3 godzinie po zmiazdzeniu byly w stanie
wstrzasu, ktory stopniowo poglebiat sie, doprowadzajac w koncu do $mierci
zwierzecia. Cisnienie krwi po 12 godzinach obnizylo sie $rednio o 88 mm
Hg. W grupie doswiadczalnej przebieg wstrzasu byt lagodniejszy, a cisnie-
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Tabela 3. Wyniki oznaczen g% Hb, % nasycenia O, i vol. 9 Os krwi

Table 3. Results of determinations of g% Hb, % saturation with O, vol. % O in the blood

Grupa I g% Hb 1) 9, nasycenia O, 2) Vol. % O, 3)
| —
No t Z t. z, t z t. Z. t Z t. Z.
! " ]
1 16,1 | 12,1 | 20,8 99 86,5 | 85 13,9 | 21,4 | 14,1 | 23,8 3,9
2 151 | 11,6 | 19,4 | 18,6 | 100 75 100 42 20,2 | 11,7 | 26,8 | 10,7
3 15,9 — | 22,3 | 223 | 89,7 — 70,8 | 26,6 | 19,1 — | 21,1 6,7
4 —_ —_ — — — — _— — — — — —
5 16,8 | 20,8 | 20 20 95 68 90 30 22 15 20 8,5
6 15,5 | 16,8 | 12,3 15,1 93 65 93 55 19 14 15,1 11
7 24 24 8,1 7,1 77 68 52 45 25 21 -5 —
8 24 23,5 | 229 | 22,9 92 70 91 55 24 20 l 28 15
Grupa 11

1 18,8 | 18,8 | 13,2 | 14 96 63 95 56 22,5 | 19 152 | 10
2 202 | 21,9 | 23,3 | 229 | 958 | 78 90 48 26 23 27 14
3 14 144 | 26 26 96,9 | 69 89,8 | 60 17,6 | 14 27,2 | 21
4 18 19 18 21 95 52 94 68 22,5 | 13 22,6 1 19
5 17 19,8 | 21,8 | 25,1 | 95 89 87,6 | 55 215 | 24,5 | 25,5 | 17
6 152 | 16,4 | 16,8 | 16,8 | 94 87 97 79 20 19 23,5 | 19
7 254 | 25 235 | 24,7 | 954 | 86 92,5 | 66 32,5 | 28,5 | 29 21
8 154 | 152 | 13,7 | 13,9 : 93 67 96 65 19,5 | 13,5 | 17 12
9 18,8 | 14 19,2 | 18,9 | 92 54 94,2 | 79 23 10 24,5 | 20
10 ! 246 | 248 | — — 1895 | 77 — | 29 25 11 =
11 15 152 | 18 18,3 | 92 81 86 41 18,5 | 16,5 | 21 10
12 15,5 | 16 17,9 | 17,9 | 95 59 91 44 l 20 18 21,5 | 22

13 20 20 26 26 93 50 82 86 [ 25 14 29 25,5

oznacza krew tetnicza pobrana przed urazem,

29 2 zylna . 2 2 2
' ,, tetnicza pobrana we wstrzasie;

t

Z

t

Z. s » Zylng ” - -

t — denotes arterial blood taken before trauma;
7 — denotes venous blood taken before trauma;
t. — denotes arterial blood taken during shock;
7. — denotes venous blood taken during shock;;

Group I g% Hb 1); saturation % 2); 0, vol. % O, in the blood 3.

nie krwi obnizalo sie wolniej. Po 14 godzinach obnizylto sig $rednio tylko
o 43 mm Hg.

Zestawiajac wyniki poziomu biatka i poszczegélnych frakcji we wstrza-
sie mozna stwierdzié, ze zmiany w grupie kontrolnej odpowiadajg spoty-
kanym ogélnie w bardzo cigzkim wstrzasie. W grupie doswiadczalnej po-
ziom i rozmieszczenie bialek we frakcjach w drugim oznaczeniu nie rézni
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sie znacznie od wyniku w pierwszym oznaczeniu. Roznice nie sg staty-
stycznie znaraienne. Na tej podstawie mozna wyrazi¢ przypuszczenie, ze
u zwierzat tej grupy nie doszlo do zaburzen w bialkowej gospodarce
watroby.

Nasycenie tlenem krwi tetniczej i zylnej w grupie kontrolnej we wstrza-
sie jest znacznie nizsze niz w grupie doswiadczalnej. Réwniez w drugim
oznaczeniu zwiegkszyla sie wybitnie réznica miedzy krwia tetniczg a zylng
u psOw grupy kontrolnej w poréwnaniu z grupg doswiadczalng. Przemawia
to za bardzo znacznym niedotlenieniem tkanek w grupie kontrolnej.

Odmienny przebieg wstrzagsu w grupie doswiadczalnej nasuwa pytanie,
ktére ogniwo w przebiegu wstrzasu zostalo przerwane przez cycochrom c
1 kiedy on zadzialal?

Wiadomo, ze jedna z pierwszych reakcji organizmu na zmniejszenie
ilosci krwi krazacej we wstrzgsie jest zapewnienie doplywu krwi do
narzgdow zyciowo waznych, jak oSrodkowy uklad nerwowy i miesien ser-
cowy (tak zw. centralizacja krazenia). Zmniejsza sie w ten spos6b doplyw
krwi do innych narzadéw jak nerki i watroba, a co za tym idzie zmniejsza
sie doptyw tlenu do tych narzadéw. Pocigga to za sobg zmiany komérkowe;]
przemiany materii. Wyzwalaja sie pewne zwiazki chemiczne we krwi.
Pracom Shorr’a i wspélpracownikéow zawdzieczamy poznanie tych —
chemicznie jeszcze niewyodrebnionych — ciat, ktére powstajg w niedotle-
nionej korze nerek (tak zw. zwigzek VEM) i niedotlenionej watrobie (tzw.
zwigzek VDM).

Z wspomnianych uprzednio prac doswiadczalnych wiadomo, ze cyto-
chrom ¢ gromadzi si¢ w korze nerek i wywiera wplyw na regeneracje
watroby. Tak wiec lagodny przebieg kliniczny wstrzasu, niewielka réznica
w nasyceniu krwi tlenem i brak zaburzen w gospodarce bialkowej we
wsirzasie w grupie do$wiadczalnej przemawia naszym zdaniem za tym,
ze pigment ten zgromadzony w wiekszej koncentracji w nerkach i byé
moze W watrobie zadzialal wkrétce po jego zastosowaniu (w pierwszej go-
dzinie), nie dopuscit do niedotlenienia tych narzadéw; i wskutek tego nie

wytworzyly si¢ wspomniane zwigzki chemiczne lub zostaly one szybko
unieczynnione.

WNIOSKI

1. W grupie pséw, u ktérych zastosowano cytochrom c¢ we wstrzasie
urazowym, Smiertelnos¢ byla nizsza w sposéb statystycznie znamienny.
W grupie kontrolnej na 8 pséw padlo 6, w grupie doswiadczalnej na 13
padl 1.

2. Obraz kliniczny wstrzasu, potwierdzony wynikami badan pracownia-
nych byl odmienny, przebiegal lagodnie w doswiadczalnej grupie zwierzat.
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3. Badania oksymetryczne nasycenia tlenem krwi tetniczej i zylnej we
wstrzasie wykazalo znaczne jego obnizenie w grupie kontrolnej. Wzrosia
réwniez réznica nasycenia tlenem miedzy krwig tetniczg a zylng w grupie
kontrolnej. W grupie doswiadczalnej zjawiska te byly znacznie slabiej
wyrazone.

4. W doswiadczalnej grupie psow we wstrzgsie nie obnizyt sie poziom
frakeji bialek w przeciwienstwie.do grupy kontrolnej, w ktérej poziom
bialek znacznie sie obnizy! i nastapilo przesunigcie w poszczegbinych
frakcjach.

5. Przebieg kliniczny wstrzasu i wyniki w grupie doswiadczalnej dowo-
dza, ze cytochrom c zadziatal bardzo wczesnie i nie doszlo do znaczniej-
szego niedotlenienia tkanek i jego typowych niekorzystnych nastepstw.

Wykonanie tej pracy umozliwil Prezes Wyiszego Urzedu Gorniczego, pan inz.
T. Lasek, dostarczajac mi cytochrom c, za co skladam serdeczne podziekowanie.
Réwnoczésnie dziekuje pani dr A. Kujawskiej za cenne uwagi i kol. S. Ziarkowi za
pomoc w do$§wiadczenijach.

T. Haauveoda
IITHTOXPOM C B AKCIEPUMEHTAJBLHOM TPABMATHYECKOM IIIOKE

Codepacarue

B mavane aHanus3upyercdA HelictBie H IPHMeHEHHE LHETOXpOMA C B aHOKCHH TKaHell.
Ilanee aBTOp MpeacTaBaseT cOOCTBeHHEIE Pe3YIbTATH IPUMEREHUA IIHTOXPOMA C B 9kcme-
PHMEHTAIbLHOM TPABMATHYECKOM LIOKE Y KHBOTHBIX IO CPABHEHAIO CKOHTPOIbHOII IPYNIOH

B rpymnme cofax, KOTOPBIM IIOAABAIH LUTOXPOM C neranpHOCTb Obla (Oodee HHU3KOM,
9TO OTMEYaercs CTATHCTHYECKH, KIMHMYecKasd KaprTHHA HECKOJbKO Ppa3jiHdHOM, a Tede-
Ane Gonee 6IATONPHATHBIM. B BTON rpynme He HAOMOAANOCh HajJleHHs yPOBHA 0enKoB
M HapylleHuii npomopunii GelKOBHX $paruuii 10 CPaBHEHHIO C KOHTPOABHOJ rpynnof,
B KOTOPO} HACTYIMIH CABMTM B 0eNKOBHIX QpaKkndax U INOHHKEHHE o6mero ypoBHA
OenxoB.

lIpecTaBieRbl OKCHM@TPHIECKHe MCCIeN0BAHHMS NPOUEHTA HACHILCHUA KHCIOPOI0M
aprepualbHON M BEHO3HOI KPOBHM B IBYX IPYNIaX KHBOTHBHIX.

KiuErYeckoe TedeHHe WIOKA M IHONy4eHHble pe3ylIbTaThl B MCCIelyeMOH rpynmne
I0OKa3HBAKT, YTO LHMTOXpoM C MOTI HelicTBOBATH B DaHHeM IlepHOJe M MOSTOMY Hé pas-
BHIMCh GOlee BHpAkeHHbE HUIEMHUeCKHe SBIEHMS B TKAHAX €O BCeMH THIHIECKUMH
HeOJXarONPUSATHBIMH IOCIEICTBAsIMHU.

T. Paliwoda

CYTOCHROME C IN EXPERIMENTAL TRAUMATIC SHOCK
Summary

At the outset, the author discusses the action and use of cytochrome C in anoxia.
Subsequently he describes the results he obtained in using cytochrome C in experi-
mental traumatic shocks and controls.
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In dogs which received cytochrome C, mortality was significantly lower, the
clinical picture, different, and the shock, milder. In this group, unlike in controls,
the level of proteins was not reduced and there were no percentual changes in the
fractions.

Results of oximetry relative to arterial and venous blood in both groups are pre-
sented.

The clinical course of shock and the results obtained from the experimental group
suggest that cytochrome C acted very soon and there was no major anoxia with its
typical adverse effects.
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