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W dostepnym piSmiennictwie nie udalo sie znalezé prac, rozpatruja-
cych szczegélowo zagadnienie mechanizmu zmian, zachodzgcych w to-
zysku naczyniowym zwierzecia biorcy we wstrzgsie po przetoczeniu
krwi obcogatunkowej. Badaniem niektorych zaburzen we krwi obwodo-
wej u zwierzat w przebiegu wstrzgsu poprzetoczeniowego zajmowali
sie miedzy innymi: Kunz (19), Jantzen (17), Hisawo (14), Cruz i Mous-
satche (5), Woronow (36), Studzinski (31), Gedroy¢ (13). Celem niniej-
szej pracy bylo ustalenie zmian, zachodzacych we krwi obwodowej
w obcogatunkowym wstrzgsie poprzetoczeniowym oraz proba wyjasnie-
nia mechanizmu ich powstawania. W pracy badano: 1) stosunek objetos-
ciowy miedzy osoczem a skladnikami upostaciowanymi (tj. wskaznik
hematokrytowy), 2) zmiany w liczbie krwinek czerwonych, 3) zmiany
w poziomie hemoglobiny, 4) w szybkosci opadania krwinek, 5) przesu-
niecia w liczbie krwinek biatych, 6) w obrazie krwi obwodowej, 7),
w procesach fagocytarnych, 8) w czasie kfrzepnigvcia peinej krwi,
9) w liczbie krwinek ptytkowych oraz 10) w poziomie dopelniacza,
w przebiegu doswiadczalnego, obcogatunkowego wstrzasu poprzetocza-
niowego.

METODYKA

Badania przeprowadzono na 23 kotach, wagi od 1400 do 3100 g. Obcogatunkowy
wstrzags poprzetoczeniowy wywolywano wstrzykujac dozylnie kotom przetermino-
wang krew ludzka, konserwowang grupy B, w dawce 10 ml na 1 kg wagi. Za
kryterium nasilenia wstrzasu, poza zespotem objawow zewnetrznych, przyjeto gte-
boko§é i czas trwania spadku tetniczego ciSnienia krwi. Dla wustalenia zmian,
zachodzacych we krwi obwodowej w przebiegu wstrza'su popr'zetoczemioxyego
probki krwi do oznaczen pobierano 2z dosercowego odecinka tetnicy udowej za
posrednictwem kaniuli zwilzonej parafing. Krew pobi.erano przed wywolaniem
wstrzasu, w okresie wstrzagsowych zaburzen hemodynamicznych oraz w wiekszos$ci
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do$wiadczen po powrocie ci$nienia do wartosci wyjsciowych. W kazdym doswiad-
czeniu przed podaniem wstrzgsorodnej dawki krwi obcogatunkowej pohierano
pierwszg probke krwi, a nastepnie wykonywano 6 kolejnych oznaczen w -odste-
pach czasu: 3,5 min; 11,0 min.; 22,0 min.; 33,0 min.; 46,0 min. i 78,0 min. od mo-
mentu wywolania wstrzasu. Oznaczenia wykonywano w przebiegu doswiadczen
ostrych, pod kontrola tetniczego ci$nienia krwi i oddechu.

We wszystkich grupach badan wykonano lgcznie: 760 oznaczeh. 1. Stosunek
objetosciowy miedzy osoczem, a skladnikami upostaciowanymi wskaznik hemato-
krytowy) oznaczono, pobierajagc 2 ml krwi do probéwki, zawierajacej suchg mie-
szaning szczawianéw. Odpowiednig objeto§¢é krwi szczawianowej umieszczano
w rurkach hematokrytowych i wirowano przez 30 min. przy szybkosci: 3 000 obro-
tow na 1 minute. Objetosé¢ krwinek czerwonych odczytywano na podzialce kapi-
laru, wyrazajac jg w %o ogélnej objetosci krwi catkowitej 2. Liczbe krwinek
czerwonych w 1 mm® oznaczano hemocytometrem Maxa-Levy’ego. 3. Poziom
hemoglobiny oznaczano+=w procentach hemoglobinometrem Govers-Sahli’ego. 4. Szyb-
kos¢ opadania krwinek czerwonych oznaczano sposobem Biernackiego, przy uzyciu
aparatu sendymentacyjnego Westergrena. 5. Liczbe krwinek bialych w 1 mm?
mierzono hemocytometrem Maxa-Levy’ego. 6. Obraz krwi obwodowej ustalano
W rozmazie, barwionym sposobem panoptycznym Pappenheima, przy uzyciu bar-
wikéw May-Griiuwalda i Giemzy. 7. Dla oznaczenia proceséw fagocytarnych
w przebiegu wstrzasu obcogatunkowego — do probéwki, zawierajacej dwie krople
5% roztworu heparyny dodawano 15 kropli badanej krwi oraz 8 kropli zawiesiny
bakteryjnej gronkowca (szczep 24-godzinny o standartowym stezeniu 1 miliarda
drobnoustrojow w 1 ml). Tak przygotowang mieszanine ogrzewano na lazni wodnej
w temperaturze 37°C przez 15 minut, a nastepnie wirowano przez 5 minut. Osocze
odciggano pipetka. Z pozostalych skladnikéw upostaciowanych wykonywano ezg
rozmazy i barwiono je sposobem Pappenheima. Wskaznik fagocytarny okres$lano
z liczby sfagocytowanych bakterii, w stosunku do ogélnej liczby 100 krwinek bia-
tych obojetnochtonnych. 8. Procesy Kkrzepniecia pelnej krwi okreélano sposobem
Lee-White’a, mierzac stoperem czas, uptywajacy od chwili pobrania do probéwki
krwi z tetnicy udowej do chwili utworzenia sie skrzepu. Za koncowy moment
krzepnigcia przyjeto brak odksztalcania sie skrzepu przy przechylaniu probéwki.
W czesci doSwiadczen czas krzepniecia pelnej krwi oznaczano sposobem Czubal-
skiego (11), bedacym modyfikacjg metody Brodie-Stowcowa. Krople krwi umiesz-
czano w specjalnej wilgotnej komorze. Czas krzepniecia oznaczano stoperem,
obserwujgc w polu widzenia mikroskopu ruchy kropli krwi, poruszanej pradem
powietrza z balonika az do calkowitego jej skrzepniecia. 9. Liczbe krwinek ptyt-
kowych w 1 mm? oznaczano, pobierajgc krew z tetnicy udowej do mieszalnika
Potaina dla krwinek biatych do podzialki 0,05. Zawarto$¢ kapilaru uzupelniano
do wysokosci podzialki 11 nieznacznie zmodyfikowanym plynem Bertranda (3),
z dodatkiem macierzystego roztworu biekitu brylantowo-krezylowego. Plytki liczono
sposobem bezposrednim w komorze Thoma-Zeissa. 10. Dla okreélenia zmian w ak-
tywnosci dopelniacza w przebiegu wstrzgsu obcogaunkowego, postugiwano sie od-
czynem wigzania dopelniacza. Lityczne dzialanie surowicy krwi (dopeiniacz) bada-
nych zwierzat sprawdzono, przed i w czasie wstrzasu, w stosunku do ukladu hemo-
litycznego, skladajgcego sie z krwinek barana (antygen) i swoistej surowicy hemo-
litycznej (dwuchwytnik hemolityczny). Dopelniacz miareczkowano metodg hemato-
krytowa. Zmiany aktywno$ci dopelniacza w przebiegu wstrzasu wyrazano w jed-
nostkach hematokrytowych, okreslajagc wysoko$é stupka niezhemolizowanych krwi-
‘nek czerwonych, w poréwnaniu do wysoko$ci slupka tych krwinek przed wywo-
tanilem wstrzasu. 11. W grupie do$wiadczen kontrolnych zamiast wstrzgsowej
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dawki krwi obcogatunkowej, wstrzykiwano kotom fizjologiczny roztwor chlorku
sodu, plyn Ringera lub rozcienczony 5-krotnie (20%) ptyn konserwujgcy, z zacho-
waniem dawek i warunkéw przyjetych w zasadniczej grupie dos$wiadczen.

WYNIKI

Nzyskane w pracy wyniki przedstawiono na 2 wykresach (wykresy Nr
I i II). Wykres nr I podaje obraz zmian w objetosci i liczbie krwinek
czerwonych, w poziomie hemoglobiny, szybkosci opadania krwinek,
czasie Kkrzepnigcia krwi, poziomie dopelniacza oraz liczbie krwinek
ptytkowych. Wykres nr II przedstawia zmiany w liczbie rdéznych po-
staci krwinek bialych oraz w procesach fagocytarnych, w okresie za-
burzen hemodynamicznych, charakterystycznych dla obcogatunkowego
wstrzgsu poprzetoczeniowego.

I. W wyniku badan stwierdzono, ze po przetoczeniu wstrzgsorodnej
dawki krwi obcogatunkowej dochodzilo w krwiobiegu zwierzecia biorcy
do wystgpienia nasilonych proceséw hemolitycznych. a) Juz sama obser-
wacja pobieranych kolejno z tetnicy udowej prébek krwi wykazywala
po odwirowaniu lub opadnieciu skiladnikéw upostaciowanych, wyrazne
zmiany w zabarwieniu osocza (hemoglobinemia), w poréwnaniu do kon-
trolnych proébek krwi przed wywolaniem wstrzasu. Intensywnos¢ za-
barwienia osocza, najsilniejsza w pierwszych prébkach krwi po wywo-
taniu wstrzgsu, ulegala stopniowemu zmniejszeniu w dalszych. Dokta-
dne ilosciowe przeSledzenie zmian w poziomie hemoglobiny osoczowej
w przebiegu obcogatunkowego wstrzgsu hemolitycznege jest przedmio-
tem osobnej pracy. b) Stosunek objetoSciowy miedzy osoczem a zawie-
szonymi w nim krwinkami przesuwal sie stopniowo na niekorzysc
krwinek. Na podstawie 6 zgodnych oznaczeh hematokrytowych wyka-
zano, ze pod koniec kazdego do$wiadczenia tj. po 46—78 min, od mo-
mentu wywolania wstrzasu, wskaznik hematokrytowy ulegal zmniejsze-
niu, $§rednio o 36% na korzys¢ objetosci osocza (wykres nr I, pierwsza

grupa dos$wiadczen).

II. Na podstawie dalszych 8 oznaczen stwierdzono, ze liczba krwingk
czerwonych w przebiegu obcogatunkowego wsirzasu poprzetoczenio-
wego ulegala we krwi obwodowej, tj. w tetnicy udowej, znacznemu
zmniejszeniu (erytropenia), spadajac po 36,0 min. od momentu wstrzy-
kniecia krwi obcogatunkowej srednio o 35%. Pod koniec doswiadczen
zaznaczala sie tendencja wzrostowa, nie doprowadzajac jednak w okresie
badania (78 min.) do wartosci wyjsciowych (wykres nr I2).

III. W tych samybh 8 doswiadczeniach wykazano .réwniei obnizanie
sie ogbélnego poziomu hemoglobiny we krwi, $rednio o 23% juz po
11 min. od momentu wywolania wstrzgsu. Pod koniec okresu obser-

wacji stwierdzano wzrost odsetka hemoglobiny, zgodny ze wzrostem

liczby krwinek czerwonych (wykres nr Is).

IV. Na podstawie 6 doswiadczen stwierdzono nastepnie, ze w prze-
biegu heterogennego wstrzasu poprzetoczeniowego, ulegala zwolnieniu
szybko$é opadania krwinek, $rednio o 73 wartosci wyjsciowych w 11
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Wykres I. Wstrzas po przetoczeniu krwi obcogatunkowej: Obraz zmian w liczbie
i objetosci krwinek czerwonych, poziomie hemoglobiny, szybkosci opadania krwinek,
czasie krzepmiecia krwi, poziomie dopelniacza i liczbie krwinek plytkowych
w okresie wstrzasowych zaburzen hemodynamicznych. O§ rzednych: wskazniki
zmian w poszezegdlnych grupach do$wiadezen. 0§ odcietych czas w minutach.
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minucie doswiadczenia, z tendencjg zmniejszania sie pod koniec do-
Swiadczen (wykres nr Ii).

V. Liczba krwinek biatych, oznaczana w 11 przypadkach, spadala
we krwi tetnicy udowej $rednio o 57°% po 22 min. od momentu poda-
nia wstrzgsorodnej dawki krwi obcogatunkowej (leukopenia), a nastep-
nie pod koniec wiekszo$ci doswiadczen nieznacznie wzrastala (wykres
nr Ils). W dwoch przypadkach liczba krwinek bialych pod koniec do-
swiadczen przekroczyla warto$ci wyjsciowe (leukopenia, z wtérng leu-
kocytozg).

VI. W obrazie krwi obwodowej, pobieranej z tetnicy udowej, na pod-
stawie 11 doswiadczen, stwierdzono zaburzenia w ukladzie bialokrwin-
kowym, ujawniajgce sie przesunieciami w skladzie procentowym i licz-
bie poszczegblnych form. Po przeliczeniu wartosci procentowych na
liczby bezwzgledne, podajace zawartos¢ roéznych postaci krwinek bia-
tych w 1 mm? krwi, w oparciu o aktualne wartosci ogolnej liczby krwi-
nek bialych z poprzedniej (V) grupy doswiadczen, stwierdzono szybki
1 znaczny spadek liczby wszystkich form krwinek bialych we krwi
obwodowej, juz w 3,5 min. od momentu wywolania wstrzasu. 1 tak
liczba form milodych zmniejszala sie $rednio o 51%, liczba dojrzalych
krwinek obojetnochlonnych o 77°% (leukopenia), liczba krwinek bialych
kwasochlonnych o 57% (eozynopenia), za§ liczba limfocytow o 23%
(limfopenia) w stosunku do wartosci wyjsciowych. W dalszym prze-
biegu doSwiadczen liczba form mlodych i krwinek bialych kwasochton-
nych, po 33,0—46,0 min. od momentu wywolania wstrzasu wzrastala
stosunkowo szybko, przekraczajgc wartosci wyjsciowe odpowiednio:
o 17% (przesuniecie wzoru Arnet-Schillinga w lewo) i o 41% (eozy-
nofilia) (wykres nr II 10, 11, 12, 13).

VII. W przebiegu wstrzasu, na podstawie 5 wykonanych oznaczen
obserwowano wzrost aktywnosci fagocytarnej krwinek biatych oboje-
tnochlonnych (mikrofagdéw), ujawniajgcy sie wzrostem wskaznika fago-
cytarnego o 25% w 46 min. od momentu podania krwi obcogatunko-
wej (wykres nr 1l1s).

VIII. Czas krzepniecia pelnej krwi, okreslony w 5 doswiadczeniach,
ulegal srednio dwukrotnemu przedluzeniu, w 11 min. od momentu
wywolania wstrzasu (wykres nr Is). |

IX. W 5 dalszych doswiadczeniach uzyskano zgodne wyniki, wskazu-
jace na spadek liczby krwinek plytkowych we krwi obwodowej, w do-
Swiadczalnym wstrzgsie poprzetoczeniowym (trombopenia). Srednio
liczba plytek we krwi tetnicy udowej spadata o 49% w 33 min. od mo-
mentu wywolania wstrzgsu, réznigc sie pod koniec dos§wiadczen, tj. po
78 min. jeszcze o 36% w stosunku do wartosei wyjsciowych (wy-'
kres nr Is).

X. W 6 doswiadczeniach we krwi pobieranej z krwioobiegu zwierzecia
w stanie wstrzgsu stwierdzono czesciowe lub catkowite unieczynnienie
dopeiniacza. Przy miareczkowaniu badanej surowicy metodg hemato-
krytowg stwierdzono, ze aktywnos$¢ dopelniacza spadala w 22 min. od
momentu podania wstrzgsorodnej dawki krwi obcogatunkowej s$rednio
o 20%; po czym narastala stopniowo, roéznigc sie jednak jeszcze po
78 min. o 11% w stosunku do wartosci wyjsciowych (wykres nr I).

XI. W 5 doswiadczeniach kontrolnych przetaczano kotom, zamiast
wstrzgsorodnej dawki krwi obcogatunkowej: obojetny roztwér 0,9X
NaCl, plyn Ringera lub 20% roztwér plynu konserwujgcego, z zacho-
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waniem takich dawek i warunkéw, jak w zasadniczej grupie doswiad-
czen. Pozostawalo to bez wplywu na dynamike krazenia i stan krwi
obwodowej, w odroznieniu od wyraznych zmian, obserwowanych w za-
sadniczej grupie badan.

OMOWIENIE WYNIKOW

Badania szeregu autoréw wskazujg na brak wyraznego zrdznicowa-
nia grupowego krwi zwierzecej, w odréznieniu od krwi ludzkiej. U nie-
ktéorych nizszych gatunkéw zwierzat, np. u zwierzgt zmiennocieplnych
i myszy nie udalo sie w ogole wykry¢ izoprzeciwcial w surowicy krwi.
Inne gatunki, miedzy innymi i koty (Ingebrigsten (16)) posiadajg izo-
hemoaglutyniny o bardzo niskim mianie, wystepujgce nie zawsze i w tak
matych ilosciach, ze nie udaje sie ustali¢ regularnych i stalych ugru-
powan. W zwigzku z powyzszym przy badaniu mechanizméw serolo-
gicznych wstrzgsu obcogatunkowego na szczegblne uwzglednienie zastu-
guja heteroprzeciwciata, wystepujace we krwi osobnikéw nie uczulo-
nych. Surowica krwi zwierzecej i ludzkiej zawiera juz w warunkach
prawidtowych hemoaglutyniny oraz hemolizyny, dzialajace w réznym
stopniu zlepiajaco, uszkadzajaco i rozpuszczajgco ma obcogatunkowe
krwinki czerwone. Ten rodzaj heteroprzeciwciat okreslono mianem nie-
swoistych heterohemoaglutynin (Bordet, Landsteiner i inni) oraz nie-
swoistych heterohemolizyn (Buchner, Ehrlich i Morgenroth). Na hemo-
- lizujace dzialanie surowicy obcogatunkowej, podobnie do dzialania su-
rowic obcogrupowych, skladajg sie dwa czynniki: przeciwcialo (dwu-
chwytnik = amboceptor) i dopeiniacz (komplement = aleksyna).

Badajac zmiany, zachodzace w krwioobiegu zwierzecia biorcy we
wstrzasie po przetoczeniu krwi obcogatunkowej wykazano, na podsta—
wie trzech poczatkowych grup doswiadczen, wystepowanie nas;‘lo'nych
procesébw hemolitycznych w lozysku naczyniowym kota, po dozylnym
podaniu wstrzgsorodnej dawki krwi ludzkiej grupy B. Sw}adczy.l o tym
spadek wskaznika hematokrytowego, tj. ogdlnej objetosci krwinek na
korzysé objetosci osocza, obecnos¢ wolne] hemoglobiny w osoczu (_hemo—
globinemia) oraz spadek liczby krwinek czerwonych (ohgocyt-emla) we
krwi pobieranej z tetnicy udowej. Z prac doswiadczalnych i rozwazan
teoretycznych wiadomo, ze podstawowym czynnikiem w patogenezie
wstrzgsu poprzetoczeniowego jest silna i szybko wystepujaca “hemoliza
wewnatrznaczyniowa. Na podstawie przytoczonych pOWYyZze] fgktow
mozna przypuszcza¢, ze mechanizm serologicznych proceséw hemolitycz-
nych, obserwowanych we wstrzgsie po przetoczeniu kotom }irW1 ludz-
kiej grupy B, polegalby na dzialaniu zawartygh w obu krwlach obco-
gatunkowych nieswoistych heterohemoaglgtynm i heterohemolizyn na
antygeny krwinkowe w obecnosci d0p§1n1acza,. prowadzac do rozpadu
zarowno przetoczonych krwinek luc}zkmh pod Wp'lywem heterohemo-
lizyn osocza kota, jak i pewnej czesci wlasnych kI_‘Wlnek kota pod Wp.ly-
wem heterohemolizyn zawartych w osoczu krwi ludzkiej. lee mozna
wylgczyé ponad to, ze pewna czesC Wprpwadzomych do ustroju zwie~
rzecia biorcy krwinek czerwonych zgstqqe sfagocytowana (eryt;o-fago—
cytoza) przez ruchome i osiadte komorki ukladu siateczkowo-srédbton-

kowego i ulega w nich rozpadowi. Dodatkowym czynikiem, sprzyjaja-
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cym procesom hemolitycznym, bylyby takze, wystepujgce w przebiegu
doswiadczalnego wstrzgsu poprzetoczeniowego, zaburzenia w krazeniu,
prowadzgce do zastoju krwi i jej oziebienia w obwodowych obszarach
naczyniowych. Zjawisko aglutynacji krwinek czerwonych pod wplywem
hemoaglutynin krwi obcej zachodzi bowiem szybciej w cieptotach niz-
szych iz prawidlowa cieplota ciata (18° C). Odwrotnie zachowujg sie
procesy hemolityczne, ktére ulegajg nasileniu w cieptocie 37°C (Fedo-
row (12), Thomsen (33). Zaglutynowane wiec krwinki, przeniesione do
innych obszaréw naczyniowych, o wyzszej cieplocie krwi ulegajg szyb-
szej hemolizie. Z wykonanych w pracy oznaczen hematokrytowych wy-
nika, ze nasilenie proceséw hemolitycznych mozna tlumaczyé stopnio-
wym mieszaniem sig, podanej do lozyska naczyniowego krwi obcogatun-
kowej z krwig wlasng kota, niezbednym dla zadzialania heteroprzeciw-
cial. Spadek wskaznika hematokrytowego ze zwiekszeniem sie czesci ptyn-
nej krwi na niekorzys¢ krwinek mogl by¢ dodatkowo zalezny od roz-
cienczenia krwi krazgcej plynami tkankowymi w warunkach wstrzasu.
Na podstawie wykonanych do$wiadczen trudno ustali¢ jaka czesé prze-
toczonych krwinek ulegala hemolizie w krwiobiegu zwierzecia biorcy,
a w jakim stopniu ulegaly rozpadowi wlasne krwinki czerwone Xkota.
Mozna jednak w oparciu o nagle wystepowanie objawodw wstrzgsu przy-
puszczal, ze ulegaly hemolizie przede wszystkim przetoczone krwinki
obcogatunkowe. Jantzen (17) np. wykazal, ze je§li krew biorcy zawiera
duzo hemolizyn, skierowanych przeciwko krwinkom dawcy, objawy
wstrzgsu wystepuja bardzo szybko. Spadek liczby krwinek czerwonych,
stwierdzany w pracy w naczyniach tetniczych (w tetnicy udowej), byt
zalezny prawdopodobnie nie tylko od proceséow hemolitycznych i roz-
cienczenia krwi, lecz réwniez od charakterystycznych dla wstrzgsu za-
burzen hemodynamicznych w krwioobiegu zwierzecia biorcy, z groma-
dzeniem sie wigkszych mas krwi, a zwlaszcza skladnikéw upostaciowa-
nych, w obszarach naczyn wlosowatych jamy brzuszrej i zmniejszeniem
ich liczby w mnaczyniach tetniczych. Swiadczylby o tym zresztg spadek
tetniczego cisnienia, obserwowany w przebiegu wstrzgsu u kotéw oraz
stwierdzony u ludzi we wstrzgsie poprzetoczeniowym (30) wzrost liczby
krwinek czerwonych w naczyniach wlosowatych. Przypuszczenie po-
wyzsze potwierdza zresztg fakt, ze w miare zmniejszania sie charakte-
rystycznych dla wstrzgsu zaburzen hemodynamicznych, zwiekszenia
ilosci krwi krazacej i wzrostu tetniczego cisnienia krwi — liczba sklad-
nikow upostaciowanych, miedzy innymi krwinek czerwonych, w naczy-
niach tetniczych znacznie wzrastata, W zadnym jednak z 11 wykonia-
nych doswiadczen liczba krwinek czerwonych nie powrécila pod koniec
badania do wartosci wyjsSciowych, Swiadczge o czgsSciowej nieodwracal-
nosci zmian, wskutek rozpadu pewnej liczby krwinek czerwonych pod
wplywem proceséw hemolitycznych. Fakt zmniejszania sie poziomu he-
moglobiny osoczowej (hemoglobinemii) w koncowych oznaczeniach
w przebiegu doswiadczalnego wstrzasu poprzetoczeniowego, ujawniajg-
cy sie coraz slabszym, rézowym zabarwieniem 0socza, mogl by¢ zalezny
od stosunkowo szybkiego wchianiania si¢ hemoglobiny w komérkach
ukladu siateczkowo-Srodblonkowego, zwlaszeza Sledziony i watroby
oraz od wydalania hemoglobiny z moczem (hemoglobinuria). W dalszych
oznaczeniach w heterogennym wstrzasie hemolitycznym stwierdzono
spadek ogoélnego poziomu hemoglobiny we krwi tetniczej, zgodny z prze-
biegiem spadku liczby krwinek czerwonych, tj. wykazujacy pod koniec
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doswiadczen tendencje wzrostows. Gdyby spadek liczby krwinek czer-
wonych byt zalezny wylacznie od proceséw hemolitycznych — woéwcezas
dochodziloby tylko do przesunigcia hemoglobiny z czesci krwinek do
osocza. Ogoélny poziom hemoglobiny nie powinien ulegaé¢ w takim przy-
padku wyrazniejszym zmianom, a oznaczenia podawalyby sume war-
toSci hemoglobiny krwinkowej i osoczowej. Jesli jednak przyja¢, ze
poza procesami hemolitycznymi dochodzi w przebiegu doswiadczalnego
wstrzasu poprzetoczeniowego do spadku liczby krwinek czerwonych
w nastepstwie przemieszczenia ich do obwodowych obszaré6w naczyn
wlosowatych, do szybkiego wchlaniania uwoinionej z krwinek hemo-
globiny w ukladzie siateczkowo-$rodblonkowym oraz do rozcienczenia
krazacej krwi plynami tkankowymi — spadek poziomu hemoglobiny
we krwi tetnicze] wydaje sie¢ by¢ uzasadniony. Fakt cze$ciowej za-
leznosSci zmian w poziomie hemoglobiny od przesunie¢ w liczbie krwi-
nek czerwonych ujawnia sie takze w koncowych fazach doswiadczen,
w ktérych wraz ze wzrostem liczby erytrocytow wzrasta poziom hemo-
globiny. Mechanizm proces6w hemolitycznych obserwowanych we
wstrzagsie po przetoczeniu krwi obcogatunkowej posiadalby wiec podo-
bienstwo do proces6w hemolitycznych, zachodzgcych we wstrzgsie po
przetoczeniu krwi obcogrupowej, w zakresie ukladu ABO. Roéznica po-
legalaby na rodzaju uczestniczagcych w mechanizmie hemolizy przeciw-
cial, wystepujgcych w pierwszym przypadku pod postacig heterohemo-
lizyn, a w drugim jako izohemolizyny. Na podstawie obserwowanych
procesbw hemolitycznych w krwiobiegu zwierzecia biorcy, wywoly-
wany doswiadczalnie wstrzgs obcogatunkowy bylby wstrzagsem typu
aglutynacyjno-hemolitycznego.

Obserwowane w pracy zwolnienie szybkosci opadania krwinek swiad-
czyloby o wystepujgcych w przebiegu wstrzgsu przesunieciach w row-
nowadze albuminowo-globulinowej osocza, ze spadkiem poziomu globu-
lin i fibrynogenu oraz zwigkszeniem poziomu albumin. Spostrzezenie
powyzsze jest zgodne z pracami Bagdasarowa (2), ktéry stwierdzil
w przebiegu wstrzasu poprzetoczeniowego spadek poziomu globulin i fi-
brynogenu oraz wzrost wspolczynnika albuminowo-globulinowego.

Spadek ogolnej liczby krwinek bialych w tetnicy udowej w prze-
biegu wstrzasu (leukopenia) mogl zaleze¢, podobnie jak spadek liczby
krwinek czerwonych, od dwu zachodzgcych réwnolegle gléwnych pro-
cesOw: od ich rozpadu oraz od przesunigt zwigzanych z zaburzeniami
hemodynamicznymi. Zdaniem Hirszfelda (19), a takze Aleksandrowi-
cza (1) leukocyty sa nosnikami okreslonych antygenéw zaréwno grupo-
wych, jak i niezaleznych od ukladu ABO. Istniatyby wiec izo- i hete-
ro-przeciwciala nie tylko hemolityczne, lecz i leukolityczne. Mozna
przypuszczaé, ze w obcogatunkowym wstarzasie hemolitycznym u ko-
tow dochodzi réwniez do uczynnienia heteroprzeciwcial antyleukocytar-
nych, wigzacych si¢ w obecnosci dopelniacza z antygenami krwinek
bialych, prowadzac w konsekwencji do leukocytoaglutynacji i leukocy-
tolizy. Zwigzane z zaburzeniami hemodynamicznymi przesuniecia krwi-
nek biatych do naczyn wlosowatych poglebialyby dodatkowo spadek
liczby krwinek, obserwowany we krwi tetniczej. Po okresie leukopenii
w pozniejszych fazach wstrzasu dochodzi do wzrostu .li‘chby krwinek
bialych powyzej wartosci wyjsciowych. Zjawisko powyzsze (leukopenia
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z wtorng leukocytozg) udalo sie zaobserwowa¢ w niniejszej pracy tylko
w dwu do$wiadczeniach, na 11 wykonanych, by¢ moze ze wzgledu na
zbYt krotki okres obserwacji. Jak wynika z wykresu nr II bezposrednio
pc wywolaniu wstrzgsu obserwowano szereg przesunie¢ w ukladzie
bialokrwinkowym, odbiegajacych od prawidlowego skladu morfotycz-
nego (izomorfii) krwi. W okresie obnizania sie tetniczego -ci$nienia
wystepowal szybki i znaczny spadek liczby wszystkich postaci krwinek
bialych we krwi tetnicy udowej. W dalszych fazach wstrzgsu liczba
form mlodych i eozynofilii wzrastala powyzej wartosci wyjsciowych.
Pojawianie sie wigkszej liczby form mlodych we krwi tetniczej moglo
by¢ zalezne od pobudzenia czynno$ci krwiotworczej (erytropoetycznej)
uktadu leukoblastycznego szpiku kostnego, zawartymi w przetaczanej
krwi obcymi dla ustroju biorcy cialami bialkowymi, uwolniong z krwi-
nek czerwonych obcogatunkowg hemoglobing oraz innymi produktami
rozpadu krwinek. Wiadomo ponadto, ze wzrost liczby granulocytéw
kwasochtonnych (enzynofilia) wystepuje w zblizonych do wstrzgsu po-
przetoczeniowego stanach anafilaktycznych, ktéorym towarzyszy znaczny
rozpad bialek ustrojowych, wyzwalanie sie acetylocholiny i histaminy.
Eozynofilom przypisuje sie znaczng role w magazynowaniu i rozkla-
daniu nadmiaru histaminy, pojawiajacej sie we krwi w przebiegu
wstrzagsOw o podiozu serologicznym. Wzrost aktywnosci fagocytarnej
krwinek biatych obojetnochlonnych (mikrofagéw), w nastepstwie prze-
toczenia wstrzgsorodnej dawki krwi, mogl by¢ zalezny od pobudzenia
przez krew obcogatunkows ukladu siateczkowo-srodblonkowego, posia-
jac pewne podobienstwo do nieswoistej, bodzcowej, terapii biatkowej.
Wzrost czynnosci fagocytarnej mozna rowniez tlumaczyé daznoscig
krwinek biatych do rozpuszczenia obcogatunkowych ciat biatkowych,
zawartymi w krwinkach enzynami proteolitycznymi.

Spadek liczby krwinek plytkowych w przebiegu obcogatunkowego
wstrzagsu poprzetoczeniowego (trombocytopenia) mogt byé zalezny od
ich aglutynacji 1 rozpadu. Rowniez i plytki bylyby no$nikami anty-
genow grupowych oraz antygenéw niezaleznych od ukladu ABO. Istnia-
lyby rowniez odpowiednie izo- i hetero-ciala przeciwplytkowe, prowa-
dzgce do ich aglutynacji i lizy. Zjawisko powyzsze mogto by¢ jedng
z przyczyn spadku liczby plytek w nastepstwie przetoczenia wstrzg-
sorodnej dawki krwi obcogatunkowej, zawierajacej odpowiednie hetero-
przeciwciata, Chevalier (4) wyro6znia nawet osobng posta¢ wstrzgsu
wskutek rozpadu ptytek krwi (choc thrombocytolitique). Z plytek krwi
w czasie ich rozpadu ma wyzwalaé sie swoiste cialo chemiczne, pocho-
dna aminokwasu tryptofanu — serctonina (Rapport — 26). Serotonina
moglaby wigc odgrywac¢ pewna role w patogenezie wstrzgsu poprzeto-
czeniowego, zwlaszcza Ze obok bezposredniego dzialania naczynio-zwe-
zajacego, moze by¢ ona w okreslonych warunkach czynnikiem naczy-
nio-rozszerzajgcym, hamujac obwodowe zwezenie naczyn pochodzenia
nerwowego oraz przerywajac przejsciowo przewodnictwo w zwojach
(Page — 24). '

Spadek poziomu dopelniacza we krwi w przebiegu doswiadczalnego
wstrzgsu poprzetoczeniowego mozna réwniez ttlumaczy¢ jego wigzaniem
i zuzyciem w reakcji hemolitycznej miedzy antygenami krwinkowymi
a przec1wcia‘la.1mi osocza. Obserwowany, po okresie spadku, wzrost po-
ziomu dopeiniacza mogl byt zalezny od jego regeneracji w uktadzig
siateczkowo-srodbtonkowym i przenikania do krwi. Réwniez zdaniem
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Szyszkowicz (32), wskutek absorpcji przeciwcial i dopelniacza przez
wprawodzone antygeny krwinkowe, miano dopelniacza i przeciwciat
W surowicy biorcy moze spa$¢ do zera (faza negatywna). Po fazie nega-
tywnej nastepuje narastanie tego miana.

Badajagc w niniejszej pracy czas krzepniecia pelnej krwi nie udato
si¢ stwierdzi¢ dlugotrwatej jej niekrzepliwosci, obserwowanej przez
licznych autor6w w odniesieniu do wstrzgsu peptonowego i po dozyl-
nym podaniu wyciggéw tkankowych (Zalewski — 37, Popielski — 25,
Czubalski — 8, (anafilaktycznego Rocha e Silva — 28), lub barwikowego
(Czarnecki i wsp. — 6). Czas krzepniecia krwi przedluzal sie w okresie
obserwacji Srednio dwukrotnie, w poréwnaniu do wartosci wyjsciowych
przed wywolaniem wstrzgsu. Wydaje sie, zz stosunkowo nieznaczne
zmianyY w krzepliwodci krwi w przebiegu doswiadczalnego wstrzgsu he-
molitycznego, mozna tlumaczy¢ rozpadem krwinek ptytkowych i wyzwa-
laniem sie z nich tromboplastyny, aktywujacej proces krzepniecia. Wpro-
wadzenie do krwiobiegu zwierzecia biorcy krwi obcogatunkowej mogto
réwniez wywiera¢ dzialanie hemostatyczne, katalizujgce proces krzepnie-
cia przez wprowadzenie dodatkowych aktywatoréw, takich jak protrom-
bina, fibrynogen, tromboplastyna osoczowa i plytkowa, czynnik V i inne.
Wiadomo ponadto, ze przetoczona krew obcogatunkowa staje sie bodzcem,
uczynniajgcym zwigzan2 z krzepnieciem procesy enzymatyczne w obre-
bie ukladu siateczkcwo-sréodblonkowego i krwi wilasnej biorcy. Stwier-
dzony uprzednio w przebicgu wstrzasu, wspélnie z Niewiarowskim (21,
23), brak wyraznej heparyncmii mogt byé dodatkowym czynnikiem, ha-
mujgcym wystepowanie diugotrwalej niekrzepliwosci krwi. W innych bo-
wiem postaciach wstrzasu (anafilaktycznym, peptonowym). W odroéz-
nieniu od heterogennego wstrzgsu poprzetoczeniowego wyzwalana z wa-
troby heparyna bylaby czynnikiem, warunkujgcym dlugotrwate utrzy-
mywanie sie krwi w stanie plynnym. Z drugiej jednak strony obser-
wowane we wstrzgsie przedluzenie czasu protrombinowego, spadek po-
ziomu fibrynogenu, przesuniecia w liczbie ptytek krwi bez ich rozpadu
oraz stan charakterystycznej dla wstrzgsu przewagi ukladu cholinergi-
cznego — mogly by¢ przyczyng obserwowanego przediuzenia czasu
krzepniecia pelnej krwi i jej osocza. Fakt stosunkowo nieznacznego
przedluzenia czasu krzepnigcia w przebiegu obcogatunkowego wstrzasu
poprzetoczeniowego podkreslat rowniez w swoich badaniach Hisawo (14),
a po podaniu surowicy przeciwptytkowej Cruz i Moussatche (5).

Obserwowane w pracy zaburzenia we krwi obwodowej nie ograni-
czaly sie wylgcznie do okresu trwania wstrza,sowym’:h za'b}lrzeﬁ hemo-
dynamicznych. Jak wynika z zalagczonych wykresdOw, mimo powrotu
ciénienia krwi do wartosci wyjsciowych, wigkszo$¢ zmian we krwi
obwodowej utrzymywala sie nadal. _

Szereg wykazanych w przebiegu wstrzasu poprzetoczeniowego zabu-
rzeh we krwi obwodowej (erytropenia, zwolnienie szybkosci opadania
krwinek, leukopenia z wtoérng leukocytoza, eozynofilia, niekrzepliwosc
krwi, uczynnienie proceséw fibrynolitycznych, trom,b;oc.ytopema,. spa-
dek poziomu dopelniacza) wykazuje, mimo pewnych rézni¢ w nasileniu,
znaczng analogie do zmian obserwowanych, przez cytowanych w pracy
autoréw, we wstrzasie anafilaktycznym. Wskazywatoby to na pokrewne
mechanizmy patogenetyczne obu tych stanow wstrzagsowych. Istnieja
jednak réwniez zasadnicze roznice. We wstrzgsie z.anahlaktycznym,
w odréznieniu od poprzetoczenicwego, nie obserwuje sig¢ procesow he-
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molizy krwinek czerwonych, spadku wskaznika hematokrytowego,
obecnosci wolnej hemoglobiny w osoczu, znacznego spadku ogélnej
liczby krwinek czerwonych oraz spadku ogoélnego poziomu hemoglobiny.
Nie dochodzi tez do rozpadu krwinek biatych i plytkowych. Wystepuje
za to we wstrzgsie anafilaktycznym znaczna niekrzepliwo$¢ krwi i zwie-
kszenie poziomu heparyny w osoczu, czego nie udalo sie¢ wykazac
w doswiadczalnyni wstrzgsie poprzetoczeniowym.

Niezaleznie od czysto humoralnej interpretacji zmian, zachodzgcych
we krwi obwodowej w przebiegu obcogatunkowego wstrzgsu hemolity-
cznego, nalezy rozwazy¢ mozliwc$¢ wspoétudzialu czynnikéw nerwowo-
odruchowych w tych procesach. Ostanie badania (27, 7) wykazaly, ze
regulacja skladu krwi odbywa sie przy wspoétudziale wegetatywnych
oSrodk6w nerwowych. Osrodki te wplywajg na czynnos¢ ukladu krwio-
tworczego przez nerwy wspoéiczulne i przywspoélczulne. Uklad wegeta-
tywny dziala wiec regulujgco zaréwno na cze$¢ erytroblastyczng, leu-
koblastyczng i tromboblastyczng szpiku, jak rowniez na czynnos¢
ukladu chlonnego i uktadu siateczkowo-srodblonkowego. Obserwawane
w przebiegu roéznych wstrzagsow doswiadczalnych (wstrzas anafilakty-
czny, peptonowy i barwikowy) spadek tetniczego ciSnienia krwi, roz-
szerzenie naczyn obwodowych, zwolnienie czynnosci serca i inne objawy,
jako zjawiska charakterystyczne dla podraznienia nerwoéw blednych,
wskazywalyby na fakt, ze uklad wegetatywny badanych zwierzat rea-
guje we wczesnych fazach wstrzagsu na dzialanie czynnikéw wstrzgsoro-
dnych przewaga swojej cze€sci cholinergicznej i wzmozong wagotonig.
Zakladajgc wystepowanie we wstrzgsie anafilaktycznym stanu przewagi
czesci przywspolczulne] ukladu wegetatywnego Czubalski (10) na pod-
stawie wlasnych badan uwaza, ze zjawiska towarzyszgce ze strony nie-
ktorych sktadnikéw upostaciowanych krwi wstrzgsowi anafilaktycznemu
nalezaloby uzna¢ za wyraz podraznienia nerwow blednych, jako skla-
dowej 1 charakterystycznej czg$ci calego obrazu wstrzagsu. W warun-
kach przewagi ukladu cholinergicznego, wywolanego draznieniem obu-
stronnie przecietych nerwow blednych, udalo sie temu autorowi i wSp.
(9, 10, 20) wykaza¢ szereg zaburzen we krwi obwodowej, zblizonych za-
rowno do wystepujacych w przebiegu wstrzgsu anafilaktycznego, jak
réwniez do obserwowanych w niniejszej pracy w' do$§wiadczalnym, obco-
gatunkowym, wstrzgsie poprzetoczeniowym. Wystepowal spadek ogobl-
nej liczby krwinek bialych, ze wzrostem odsetka granulocytéow kwaso-
chtonnych, spadek liczby plytek, niekrzepliwo$é krwi, spadek aktywy-
nosci prptrombi‘ny, spadek wskaznika refraktometrycznego, rozwodnie-
nie krwi, a takze spadek poziomu fibrynogenu. Ryzewski (29) obser-
wowal ponadto w warunkach do$wiadczalnej wagotonii, podobne jak
we wstrzagsie obcogatunkowym zwolnienie szybkoéci opadania krwinek.
Spadek liczby sktadnikow upostaciowanych (krwinek czerwonych, bia-
lych, ptytkowych) w tetnicy udowej, w ktorej dokonywano pomiarow,
w okresie spadku tetniczego ci$nienia krwi, mogt wiec byé dodatkowo
zalezn}f od towarzyszacej stanom wstrzasu przewagi czesci przywspoi-
czulnej ukladu wegetatywnego. Stan wzmozonego napiecia nerwow
bled'nych', prowadzgc do odruchowego rozszerzenia naczyn w jamie
brzqsznej, _powodowalby przemieszczenie sktadnikow upostaciowanych
krW} z duzych naczyn i ich zatrzymanie w sieci najdrobniejszych na-
czyn wilosowatych: tkanek, mieéni, a zwlaszcza narzagdow mia,iéz‘owych,
takich jak watroba i $ledziona, ktéremu towarzyszylby spadek liczby
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krwinek w wigkszych naczyniach, miedzy innymi tetniczych. Zresztg
badania histopatologiczne, wykonane w przypadkach, gdy zgon nastgpil
w ciggu pierwszych godzin po przetoczeniu, wykazujg duze nagroma-
dzenie krwinek czerwonych i bialych we wlosowatych mnaczyniach
krwionosnych pluc, nerek, watroby i $ledziony (Scott — 30). W dal-
szych fazach odwracalnego wstrzasu, w okresie przewagi ukladu adre-
nergicznego, wzrostu ci$nienia krwi i skurczu zbiornikéw krwi ($ledzio-
ny i watroby) krew z naczyn obwodowych, miedzy innymi z naczyn
jamy brzusznej, zostaje przesunieta do wiekszych naczyn tetniczych,
co powodowaloby wzrost w nich liczby skladnikéw upostaciowanych.
Reasumujac: zmiany, obserwowane we krwi obwodowe] w przebiegu
obcogatunkowego wstrzgsu poprzetoczeniowego, bylyby wiec wyrazem:
1) nie tylko procesé6w serologicznych (rozpadu krwinek, zachodzgcego
w lozysku naczyniowym), 2) przesunie¢ krwi do obszaru naczyn wiloso-
watych, w 2zwigzku ze Zzmiang szerokosci lozyska naczyniowego pod
wplywem bodZcoéw miejscowych (histamina), lecz takze 3) od zaburzen
w czynnosci ukladu nerwowego wegetatywnego, zaleznych od bezpo-
Sredniego pobudzenia odpowiednich osrodkow wegetatywnych przez
ciala wstrzgsorodne, lub przez zadzialanie tych cial na chemoreceptory
naczyniowe. Drogg zstepujacg tego odruchu bylyby nerwy ukladu we-
getatywnego, zas efektorami narzady krwiotworcze i niektére obszary
naczyniowe. .
WNIOSKI

W przebiegu doswiadczalnego wstrzgsu poprzetoczeniowego stwier-
dzono we krwi, pobieranej z tetnicy udowej:

1) spadek wskaznika hematokrytowego,

2) obecno$é wolnej hemoglobiny w osoczu (hemoglobinemia),

3) spadek liczby krwinek czerwonych (oligocytemia),

4) spadek ogoélnego poziomu hemoglobiny,

5) zwolnienie szybkosci opadania krwinek,

6) spadek ogélnej liczby krwinek biatych (leukopenia), ze wzrostem
form mlodych (przesuniecie wzoru Arneth-Schillinga w lewo),
i granulocytow kwasochlonnych (eozynofilia),

7) wzrost aktywnosci fagocytarnej granulocytow obojetnochionnych,

8) nieznaczne przedluzenie czasu krzepnigcia peinej krwi,

9) spadek liczby krwinek plytkowych (trombopenia) oraz

10) spadek aktywnosci dopelniacza.

Praca zostala wykonana w ramach tematyki Komitetu Patogenezy Wstrzasow
Polskiej Akademii Nauk.

g IIamaceBU4
UCCJIEIOBAHUA HAL BSKCIIEPMMEHTAJIBHBIM IIIOKOM IIOCJIE
NNEPEJUBAHUA KPOBU: UBMEHEHUA B INEPUDPEPUYECKOM KPOBU
U MEXAHU3M WX OBPA3OBAHUA IIPU SKCIIEPMMEHTAJBHOM

TETEPOTEHHOM IIIOKE IIOCJIE ITEPEJMBAHUSA KFOBU

CogepxaHue

OnbITbl IIPOBEAEHbl ObLIM HA 23 kolukax. I'eTeporeHHbI I1IOCTTPaHCMY3MOHHbI
IIIOK BBI3LIBAJICA IyTeM MHTPAaBEHO3HOM MHBEKLMM KOLIKaM YyeJIOBEYECKO KpOBU
rpynnsl B B pgo3e 10 ma Ha 1 Kr Beca XMBOTHOTO. Kpurepuem Cuibl I1LIOKa CYU-
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TaJNUCh TIyOMHA M NPOLOJKUTENBHOCTb IafeHUs apTepmaanoro'KpOBHHoro IaB-
neHus. [ns onpenesieHMA WM3MEHEHMI, IIPOMCXOAAIMX B nepudepmuyecKoin KPOBV
BO BpeMsA MNOCTTPaHC(Y3MOHHOrO IIOKa, Opanuchk Npobbl KPOBM IJA MCCIEAOBAaHUA
M3 LEHTPOCTPEMUTEJIBHOrO OTpe3Ka Oexapenuoir aprepun. KpoBb Habupanach nepen
BbI3bIBAHVMEM KaPTUHBI III0Ka, BO BpPeMA reMOAMHaMMYECKMX PaCCTPOMCTB, Bbl3BaH-
HbIX LIOKOM I IIOCJI€ BO3BpPAallleHMs KPOB. AaBJIEHMA K MCXOZHOMY YPOBHIO. Bo Bcex
rpynnax uccjefoBaHuM NpousBesieHO Oblio B obigem 760 onpepenenmit. B pesyib-
TaT€ BBINOJHEHHBIX AHAJMN30B B TEYEHME SKCIEePMMEHTAJbHOrO IIOCTTPAHCQY3IUOH-
HOro 1I0OKa B KpoOBM, no6biBaemoit u3 O6eApeHHO apTepum ObLIO OOHAPYIKEHO:
1) maneHue reMaTOKPMTHOrO IOKa3aTesd, 2) INPUCYTCTBME CBOGOZHOIO reMoriobmHa
B IlNa3Me KpOBM (remoraobuuemmsa), 3) nageHue 9Yucia SPUTPOLIMTOB (onuronuTe-
Mus), 4) najgeHue YpPOBHA TreMOrJoOMHa, 5) yMeHbUIeHMe CKOpPOCTM OCegaHUA Spu-
TPOUMTOB, 6) mageHue obulero uyucsia OeJbIX KpPOB. Telell (.ner?(KorIeHMﬁ) C Hapa-
CTaHMeM KOJMYeCTBa MOJOABIX (popMm (mepementeHme popmyJbl ApHera-IlInaanara
BJIEBO) ¥ auMAOMMIbHBIX TIPAHYJOLUMTOB (203MHODMINA), 7) pocT baroumTHOM
AKTMBHOCTM HENTPOMUIBHBIX TI'DAHYJOLMTOB, 8) He3HAYMUTEJbHOEe M3MEeHEeHMe Bpe-
MeH) CBEPTBIBAHMUS LEJbHOM KpPOBK.. 9) mnajeHme 4MclIa KPOB, IIACTUHOK (TPOM-
Gonenns) u 10) cHMKEHMe aKTMBHOCTM KOMIJIeMeHTa (deprex Ne I u 1I).

J. Panasewicz

FROM THE STUDIES ON POST-TRANSFUSION EXPERIMENTAL SHOCK:
CHANGES IN THE PERIPHERAL BLOOD AND THE MECHANISM OF THEIR
APPEARANCE IN THE EXPERIMENTAL SHOCK AFTER TRANSFUSION OF

HETEROGENOUS BLOOD

Summary

The investigations were carried out on 23 cats. Employing heterogenous
Blood a shock was brought about after blood transfusion by injecting cats
intravenously with human blood of group B in a dose of 10 ml/kg body weight.
The depth and duration of the decrease of anterial pressure was accepted as
criterion of intensity of the shock. To establish the changes taking place in the
peripheral blood in the course of a shock after blood transfusion, samples of
blood for estimation were taken from the femoral artery (proximal part). The blood
was taken before the shock was caused, during shock hemodynamic disturbances,
and after the return of the blood pressure to the initial value. In all the groups
of investigations total of 760 estimations was made. As a result of the carried
out studies in the course of experimental shock after blood transfusion the
following were found in the blood taken from the femoral artery: 1. decline of the
hematocritic index, 2. presence of free hemoglobin in plasma (hemoglobinemia),
3. decrease in the number of red blood corpuscles (oligocytemia), 4. decrease in the
level of hemoglobin, 5. retardation of blood sedimentation rate, 6. decrease in the
total number of leukocytes (leukopenia), with the increase of young forms (shifting
to the left of Arneth-Schilling pattern), and acidophilic granulocytes (eosinophilia),
7. increase of phagocytic activity of neutrophilic granulocytes, 8. slight elongation
of the time of clotting of fuil blood, 9. decrease in the number of blood platelets
(trombopenia), and 10. decrease of activity of complement (chart I and II).
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