F. CHYTIL, Z. HRUZA

PRZEMIANA MATERII PO ZASTOSOWANIU URAZU
U SZCZUROW ODPORNYCH NA WSTRZAS *

Z Laboratorium Fizjologii i Patofizjologii Przemiany Materii Czechostowackiej
Akademii Nauk w Pradze

Noble (12) w roku 1943 opracowal metode, za pomocg ktérej mozna wy-
tworzy¢ u szczuréw odpornos¢ na urazy. Wywolujac wstrzas urazowy.
Noble stosowal jako bodziec traumatyzujgcy spadek zwierzecia doswiad-
czalnego na $ciane tak zwanego bebna Noble-Collipa (11). Noble stwier-
dzil (12), ze na uraz tego rodzaju mozna wytworzyé¢ odporno$¢ w ten spo-
sob, iz stosuje sie subletalng dawke czynnika urazowego, a potem zwiek-
sza sie¢ ]Jg systematycznie, czyli przediluza sie czas trzymania zwierzecia
W bebnie. W ten spos6b adaptowane zwierzeta wytrzymujg nawet cztero-
krotnie wiekszg iloé¢ urazéw mechanicznych anizeli zwierzeta, ktére pod-
dano urazowi po raz pierwszy.

ZastosowaliSmy te metode do pokazowego doswiadczenia na szczurach
1 zadaliSmy sobie podstawowe pytanie, czy istniejg roéznice w przemianie
materii miedzy zwierzetami uodpornionymi i zwierzetami kontrolnymi.
Zmiany biochemiczne u zwierzat odpornych na urazy studiowat w roku
1943 Neufeld i wspoélpracownicy (10), nastepnie w roku 1945 McShan
1 wspoétpracownicy (16) w roku 1946 Le Page (13). Wymienieni autorzy
stwierdzili, ze ustréj odporny na urazy rézni sie jedynie ilosciowymi zmia-
nami w reakcjach metabolizmu po urazie.

Tutaj chcemy pokaza¢, ze ustréj przystosowujac sie do urazoéow
ujawnia wraz z odpornoscig na ich dzialanie takze pewne zmiany jakos$cio-
we w przemianie materii.

Adaptacje szczuréw do urazéw przeprowadzaliSmy w podobny sposob
jak Noble (12). Zwierzeta poddano stopniowo zwiekszajacej sie traumaty-
zacji w omowionym powyzej bebnie Noble-Collipa. Ryc. 1 przedstawia
rozktad adaptacji szczuréw w czasie.

Strzalka przy literze T oznacza dzien i czas trwania doswiadczenia.
RozpoczeliSmy od dawki 8 minut, a pézniej podwyzszaliémy dawke do
30 minut. Adaptacja trwata 23 dni. Z ryc. 1 widzimy nastepnie, ze w dniu,
w ktérym zwierze poddano traumatyzacji, zmmiejsza sie przyjmowanie
pokarmu i obniza sie waga zwierzecia. Adaptacje zakonczono dawka 30 mi-
nut, ktéra znacznie przewyzsza dawke letalng. Jezeli w dalszym ciggu nie
poddaje sie zwierzat traumatyzacji, szybko zwieksza sie przyjmowanie
pokarmu i podwyzsza sie waga ciata zwierzecia.

W pierwszym rzedzie zadaliSmy sobie pytanie, czy dochodzi do réznic
w poziomach niektérych cial chemicznych u zwierzat odpornych na

* Komunikat przedstawiony w streszczeniu na VII Zjezdzie Polskiego Towa-
rzystwa Fizjologicznego w Warszawie w dniu 17 pazdziernika 1957 r.
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Ryc. 1. Na osi odcietych zaznaczono dni doswiadczen. Na osi rzednych

na ryc. 1A wage zwierzecia w gramach, na ryc. 1B przyjmowanie po-
karmu w g/24 godz.

Fig. 1. On the axis of absicssa the days of experiments'are mark.ed. Qn
the axis of ordinates in fig. 1A the weight of the animal is given 1in
grams, and in fig. 1B — the intake of food in gm/24 hours.

wstrzas w poréwnaniu ze zwierzetami kontrolnymi. U zwierzat odpor-
nych na uraz w 9 dni po zakonczeniu adaptacji, kiedy mozna przewidy-
waé ustanie dzialania ostatniego urazu, oznaczalismy poziom glukozy (7),
amino-azotu (8), mocznika (9), wszystkich cial acetonowych (10), kwasu
pirogronowego (11) w krwi i zawarto$¢ glikogenu w watrobie (12, 7).
Stwierdziliémy (17), ze zwierzeta odporne na uraz majg nizszy poziom
kwasu pirogronowego w krwi, a nawet o 50%o mizszy poziom glikogenu
w watrobie, z drugiej strony poziom wszystkich cial acetonowych w krwi
u tych zwierzat jest wyzszy. Ré6wnolegle z obnizeniem glikogenu w wa-
trobie, co oznacza zmniejszenie zapaséw weglowodanowych, dochodzi do
znikania tluszczu podskérnego. Z tego wynika, ze zwierze odporne na ura-
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zy przy nastepnym etapie traumatyzacji posiada juz zmieniong przemiane
materii, wlasnie z mniejszymi zapasami w ustroju.

Teraz nasuwa sie pytanie, czy zwierze odporne na urazy rézni sie
w reakcjach przemiany materii od zwierzecia, ktére bylo poddane urazo-
wi po raz pierwszy. Zeby moéc odpowiedzie¢ na to pytanie, przeprowadzi-
liSmy nastepujace doswiadczenie. Grupe odporng na urazy i grupe kon-
trolng szczuréw poddaliSmy 10-minutowemu dzialaniu bebna Noble-Colli-
pa. Po zakonczeniu traumatyzacji zwierzeta doswiadczalne zabijalisSmy
w odpowiednich odstepach czasu. Wyniki sg przedstawione na ryc. 2,
ktéra przedstawia przebieg zmian w poziomach oznaczanych zwigzkéw.

Na ryc. 2 na osi x zaznaczony jest okres czasu po zranieniu, na osi y po-
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ziom odpowiedniego produktu. Na pierwszy rzut oka wida¢, ze przebieg
krzywych zaréwno u zwierzat kontrolnych (linia pelna), jak i u zwierzat
odpornych na urazy jest dwuetapowy. W pierwszym etapie, mniej wiecej
do dwu godzin po urazie, reakcje zwierzat odpornych réznia sie jedynie
ilosciowo. Tak np. hiperglikemia jest nizsza, a poziom kwasu pirogrono-
wego nie podnosi sie tak znacznie, jak u zwierzat kontrolnych. W drugim
etapie, to znaczy po dwu godzinach, dochodzi jednak do zasadniczych
zmian w reakcjach przemiany materii w obu grupach. Najbardziej wy-
razna jest réznica w poziomie kwasu pirogronowego; drugi szczyt nie
wystepuje w grupie zwierzat odpornych na urazy, a wystepuje w cia-
tach acetonowych w krwi. Widzimy wiec, ze zwierze odporne na wstrzgs
nie rézni sie jedynie wartosciami spoczynkowymi, ale i odpowiedzig prze-
miany materii na uraz. To ze Neufeld (10) i MacShan (16) nie zanotowalj
tego zjawiska, tlumaczymy sobie tym, ze obydwaj wymienieni autorzy
obserwowali reakcje przemiany materii jedynie w ciggu pierwszych dwu
godzin po urazie. Nasze wyniki jednak wykazuja, ze zwierzeta odporne na
urazy roznig sie od zwierzat kontrolnych wlasnie w péznych reakcjach
przemiany materii i to szczegélnie jakosciowo.
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Ryc. 3. A — Przed urazem. Pobijeranie azotu, (mg) zwierze (24 godz.)
B — Po urazie. Wydzielanie azotu, (mg) zwierze (24 godz.)

Fig. 3. A — Before trauma. Nitrogen intake (mg) rat (day). B — After
trauma. Nitrogen excreition (mg) rat (day).
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Urazowi towarzyszy zawsze zmniejszone zatrzymywanie azotu (13).
Czasem po urazie dochodzi do tak znacznego obnizenia zatrzymywania
azotu, ze wystepuje ujemny bilans azotowy. I znowu nasuwa si¢ pytanie,
czy zwierzeta odporne na urazy nie réznig sie bilansem azotowym przed
i po traumatyzacji od zwierzat, ktére nie byly odporne na urazy. Do-
$wiadczenie przeprowadzono w sposéb nastepujacy: zwierzeta odporne
i kontrolne trzymaliSmy pojedynczo w Kklatkach metabolicznych, a po
ustaleniu wielko$ci przyjmowania pozywienia oznaczaliSmy azot w przy-
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Ryc. 4. A — zwierzeta kontrolne, B — zwierzgta odporne.

Na osi rzednych oznaczano poziom kwasu askorbinowego

w nadnerczach w mg®o. Na osi odcietych oznaczano godzi-

ny doswiadczenia. Strzalka oznacza moment urazu. C —

zwierzeta kontrolne, D — zwierzeta odporne. Na osi rzed-

nych oznaczono wage grasicy w mg/100 g wagi zwierzecia.

Kétka puste — waga grasicy przed urazem. Koétka peine —
waga grasicy po urazie.

Fig. 4. A — control animals, B — resistant animals. On the
axis of ordinates the level of ascorbic acid in adrenal glands
is determined in mg®.. On the axis of abscissa the hours of
experiments are marked. The arrow shows the moment of
trauma. C — control animals, D — resistant animals. On the
axis of ordinates the weight of thymus is determined in
mg/100 gm of the animal’s weight. Empty circles — the weight
of thymus before trauma Full circles — the weight of thymus
after trauma.
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jetym pokarmie i wydalony w moczu (14, 15). Nastepnie poddaliémy oby-
dwie grupy traumatyzacji (10 min.) w sposéb jednakowy i oznaczaliSmy
znowu calkowity azot, przyjety w pokarmie i wydalony w moczu w ciggu
1 doby. Wyniki przedstawia ryc. 3.

Rys. 3 wykazuje korelacje miedzy przyjetym i wydalonym azotem
W moczu w ciggu 24 godz. u zwierzat kontrolnych (kétka puste) i odpor-
nych (koilka pelne). Statystycznie potwierdzono bezposrednig zaleznosé
miedzy tymi wartosciami w obu grupach zwierzat, a to zaréwno przed,
jak i po traumatyzacji. Po zranieniu, jak przedstawia druga potowa ryc. 3,
zmniejsza sie kat pochylenia krzywych w grupie kontrolnych i odpornych
zwierzat, co oznacza zmniejszenie zatrzymywania azotu po urazie. Ponie-
waz przyjmowanie 1 wydalanie azotu w moczu daje przyblizony bilans
zatrzymywania azotu, a ten wedlug przedstawionego materialu nie rdzni
sie u zwierzgt odpornych po urazie od grupy zwierzat kontrolnych, mo-
zemy wnioskowa¢, ze zatrzymywanie azotu nie jest decydujgcym wskaz-
nikiem dla odpornosci organizmu na urazy.

Nadnercza sg narzagdem, ktérego czynno$¢ po urazie jest najlepiej prze-
studiowana. Jak wynika z ryc. 4, reakcja nadnerczy na uraz jest praktycz-
nie ta sama u zwierzat odpornych na urazy i u zwierzat kontrolnych.

Znaczy to, ze w obu wypadkach kwas askorbinowy (16) z nadnercza
zostaje po urazie wyplukany, a pézniej znowu ulega resyntezie. Ciekawy
moment przedstawia jednak dolna czes$¢ tej ryciny. Typowym nastep-
stwem urazu jest inwolucja ukladu limfatycznego. Z ryc. 4 wynika, ze
w 24 godziny (kétka pelne) po urazie zwierzat kontrolnych zmniejsza sie
wzgledna waga grasicy, czego nie obserwujemy u zwierzgt odpornych na
uraz. Ten wiasnie fakt poddajemy dalszym badaniom.

D, XpiTHab, 3. 'pya3a

OBMEH BEIIECTB IIOCJIE IIPUMEHEHUA TPABMBI ¥ KPEIC
PESUCTEHTHBIX K IIIORKY

Copepxanme

Hoxasano, yTo BO BpeMs QFANTalMHd K TpaBMe OpPPaH@3M YMEeHBIIAeT CBOH YIJe-
BOIHbIE 1 KHPOBbIE 3alachl. 3areM, 4TO PearlMH 06MeHa BELeCTB [y HHBOTHODMO CTOH-
ROMO B TpaBMe, MPOTEKAOLHe ABYMs OTallaMH, [PadHATCA, MMEHHO Ha BTOPOM JTale
OT PeaKUMH Yy HOHTPOJBHONO UHHBOTHONO. B jasibHeilllieM OOHADYHISHO, YTO CTEIeHb
SANCPIHHBaHNA a30Ta U3 KOpPMas He SABJIACTCS OTYSTVIHBO ONpeIesIsolidM  (haKkTopoM
CTOHKROCTY K TpaBMe. B KOHIE HOHIJOB OCTAETCS PaspellMTb BOMpPOC, MOYEMY y CTOdH-
HUX CHUBOTHBIX HE JOXOOHUT O MHBOIIOLHUH 300HOH iHesesbl TOorga, Hag CeHpeTopHas
Pearknra HaAloO4YedHWKa 'Ha TpPaBMy (BbIIOUIACKHBAHHE aCKOPOHHOBOH KHCIOTBI) TaK
Y HOHTPOJIBHBIX, KaK M Y CTOHKUX HHBOTHBIX, OJJHA U Ta Hie.

F. Chytil, Z. Hruza
METABOLISM AFTER INDUCING TRAUMA IN SHOCK-RESISTANT RATS

Summary

Depletion of carbohydrate and fat stores of the organism occuring during the
adaptation of rats to trauma was demonstrated. Metabolic reactions in a trauma-
-resistant animal which run in two phases differ really in the second phase from
the cpntrol animal. The amount of nitrogen from alimentation retained in the
organism is not a clearly determining factor of resistance to trauma. The finding
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of intact thymus in trauma-resistant animals after exposure to trauma remains to
be explained when the secretory reaction of suprarenals (disappearance of ascorbic
acid) to trauma being the same in control and resistant animals.
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