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Istniejgce w piSmiennictwie naukowym dane nie wyjasniaja fizjologicz-
nej roli czynnika hipotensyjnego krwinek czerwonych i co wiecej, nie
uprawniajg nawet do twierdzenia, ze czynnik ten jakakolwiek role fizjo-
logiczng odgrywa. Wydaje sie jednak, ze czynnik ten moze mieé¢ znaczenie
w niektorych zjawiskach patologicznych. Prawdopodobny jest mianowicie
poglad wigzgcy z dzialaniem czynnika hipotensyjnego krwinek czerwo-
nych czes¢ przynajmniej objawoéw wstrzasu poprzetoczeniowego, takich
jak np. spadek ci$nienia krwi.

Wiadomo, ze we wstrzgsach poprzetoczeniowych dochodzi do uposle-
dzenia funkcji nerek zwigzanego ze zmniejszeniem sie przeptywu krwi
przez nie, nie tylko w wyniku ogélnego spadku ci$nienia krwi, ale rowniez
w wyniku bezposredniego, kurczacego dziatania zhemolizowanej krwi na
naczynia nerkowe. Swiadczg o tym choéby badania Iljina (1934, 1935)
oraz Iljina i Mincewa (1935) przeprowadzone na psach przy zastosowaniu
metody onkometrycznej. Z powyzszymi zmianami w stanie naczyn ner-
kowych mozna m. in. wigza¢ zjawiska skgpomoczu lub nawet catkowitego
bezmoczu, wystepujace w reakcjach i wstrzgsach poprzetoczeniowych.

Zaktadajgc udziat czynnika hipotensyjnego krwinek czerwonych w wy-
wotywaniu niektérych przynajmmiej objawéw wstrzgsu poprzetoczenio-
wego, mozna przypuszczaé, ze rowniez i za opisane wyzej uposledzenie
czynnosci nerek przez zhemolizowana krew odpowiedzialne jest — wy-
tgczajgc znaczenie czynnikow konserwujgcych — m. in. dzialanie tego
czynnika na naczynia nerkowe. Mdéglby on, tak jak cata zhemolizowana
krew, wywolywaé¢ zmiany w ukrwieniu nerek zaréwno posrednis pcprzez
spowodowanie powaznego spadku ci$nienia krwi w ogélnym krazeniu, jak
tez i w wyniku bezposredniego dzialania na nerke, polegajacego na kur-
czeniu naczyn nerkowych.

Badania przedstawione w mniniejszej pracy majg na celu wyswietlenie
sposobu dziatania autohemolizatéw krwinek czerwonych na naczynia
nerkowe.

W pismiennictwie naukowym istnieje szereg danych, odnoszgcych sie
do zagadnienia dzialania czynnika hipotensyjnego krwinek czerwonych
na naczynia nerkowe. Cze$¢ z nich to dane posrednie. I tak Eichholtz
i Verney (1924) stwierdzili, ze ilo$¢ krwi przeptywajacej przez nerke in
situ obniza sie w wyniku zastgpienia serca przez pompe mechaniczng.
Hemingway (1931) zaobserwowal podobny efekt w przypadku zastgpienia
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pluc przez aparat do nasycania krwi tlenem w preparacie plucno-nerko-
wym z pompa zamiast serca. Przyczyng powyzszych spadkéow ilosci krwi
przeptywajgcej przez nerke byto najprawdopodobniej mechaniczne uszko-
dzenie krwinek spowodowane stosowaniem pomp 1 innych aparatéw.
Wynikiem takiego uszkodzenia jest wyzwalanie sie z krwinek ciat CcZyn-
nych, dziatajacych na naczynia krwionosne.

Z doswiadczen Eichholtza i Verney'a oraz Heminway'a wynikaloby,
ze albo w krwinkach znajduje sie obok czynnika hipotensyjnego, charak-
terystycznego dla krwinek czerwonych, inny jeszcze czynnik odpowie-
dzialny za skurcz naczyn nerkowych, albo tez czynnik hipotensyjny
krwinek czerwonych dziala na naczynia nerkowe inaczej niz w innych
obszarach naczyniowych. Stusznogé te] drugiej alternatywy wymnika
z doswiadczen Bineta i Bursteina (1951), ktérzy stwierdzili, ze hemolizat
krwinek czerwonych powoduje skurcz naczyn krwionosnych nerek, pod-
dawanych sztucznej perfuzji wlasng krwig zwierzecia, a wiec efekt
odmienny od zwyktego dziatania hemolizatu na inne naczynia obwodowe.

Ci sami autorzy przeprowadzili 1éwnie badania poréwnawcze nad
dziataniem hemolizatéw krwinek czerwonych oraz kwasu adenozymotréj-
fosforowego na roézne obszary naczyniowe. Okazalo sie, ze kwas adeno-
zynotrojtosforowy wywotuje efekty identyczne w stosunku do efektéow
hemolizatéw. W nerce powoduje on rowniez skurcz naczyn krwionoénych.
Powyzsze spostrzezenie, stanowigce potwierdzenie pogladu Fleischa
1 wspoétprac., gloszacego, ze czynnik hipotensyjny krwinek czerwonych
jest w gléwnej mierze kwasem adenozynotréjfosforowym, przemawiajg
jednocze$nie za tym, ze skurcz naczyn krwiono$nych w nerce wywoly-
wany jest przez ten sam czynnik, ktéry w innych obszarach naczyniowych
dziata na naczynia krwionogne rozkurczajgco.

Badania nasze stanowiag prébe podejscia do zagadnienia wplywu auto-
hemolizatéw krwinek czerwonych na naczynia nerkowe od strony badania
objeto$ci nerek w warunkach zachowanego w nich normalnego krazenia
krwi.

METODYKA

Badania przeprowadzone zostaly na 8 kotach (samicach i samcach) wagi 2—4 kg,
w narkozie uretanowej dozylnej (0,8 g uretanu etylowego na 1 kg wagi zwierzecia).
Krew potrzebng dla przygotowania autohemolizatu krwinek czerwonych pobierano
w ilosci 10—20 ml z tetnicy szyjnej wspoélnej tego samego zwierzecia, na ktérym
przeprowadzano dos$wiadczenie. Po odwapnieniu krwi M/10 roztworem szczawianu
amonu lub po dodaniu do niej roztworu heparyny poddawano jg wirowaniu przez
JO min. przy 1500 R. P. M. i nastepnie oddzielano krwinki od osocza. Usuwano przy
tym gérng warstwe odwircwanych krwinek, zawierajgca krwinki biatle. Pozostalg
mase krwinkows plukano w fizjologicznym roztworze NaCl i powtornie wirowano
W ten sam sposéb jak za pierwszym razem, usuwajgc zné6w gorng warsiwe odwirowa-
nych krwinek. Praktycznie wolng od krwinek bialych i plytek krwi mase krwinek
czerwonych hemolizowano przez dodanie do niej wody destylowanej w stosunku:
4 czeSci wody destylowanej na 1 czes¢ krwinek. Hemelizat doprowadzano do izotonii
przez dodanie 1 czes$ci 4,5 roztworu NaCl.

Cisnienie tetnicze krwi mierzono w prawej tetnicy szyjnej wspodlnej za pomoca
manometru rteciowego. Objetosé lewej nerki badano za pomocg onkometru, pota-
czonego rurkay olowiang, wypelniong woda, z bebenkiem Hirthle’a. Krzywa ciénienia
tetniczego oraz krzywg onkograficzng zapisywano na okopconej powierzchni walca
kimografu.
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Autohemolizat wstrzykiwano w dawkach 2,0-—-10,0 ml do zyly udowej za pomocg
igly z mandrynem, wprowadzonej do zyly i tkwiagce] w niej przez caly czas trwania
doSwiadczenia. W osobnej serii do$wiadczen wstrzykiwano autohemolizat w daw-
kach 1,0—10,0 ml do tetnicy gléwnej, w jej odcinku brzusznym, w celu skierowania
autohemolizatu bezposSrednio do nerek poprzez tetnice nerkowe. W dos$wiadczeniach
tych izolowano odcinek tetnicy gléwnej ponizej odejscia od niej tetnic nerkowych,
nastrzykujac tkanki okoliczne 1°» roztworem nowokainy. Nastepnie podwiazywano
tetnice, odchodzgce od aorty w odcinku miedzy przepong a tetnicami nerkowymi,
i wprowadzano do tetnicy gléwnej zagieta na koncu igle z mandrynem w ten sposéb,
ze byla ona skierowana swym wylotem do serca. Wylot ten znajdowal sie w tetnicy
gléwnej nieco ponizej miejsc odejScia od niej tetnic nerkowych. Tetnice gléwnja
przewigzywano w koncu na igle w miejscu wktucia igly. W ten sposob autohemo-
lizat, wstrzykniety pod prad do tetnicy giéwnej. prawie w calosci dostawal sie do
nerek.

WYNIKI

W pierwszej serii doswiadczen badano wptyw autohemolizatéw krwinek
czerwonych na przeplyw krwi w nerce kota przy wprowadzaniu ich do
zyly udowej. W 27 doswiadczeniach wykonanych na 7 kotach stwierdzono,
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Ryc. 1. Wplyw podania 8,5 autohemolizatu krwinek czerwonych do zyly udowej

na, objetos¢é nerki kota. Na krzywe] od géry ku dolowi: 1) krzywa cisnienia krwi

w prawej a.carotis comm., 2) krzywa onkometryczna (lewa nerka), 3) sygnal Depreza,
4) czas (! dzialka — 1 sek.)
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ze dawki autohemolizatéw wynoszace 2,0—10,0 ml wywotujg, przy wyj-
Sciowym ci$nieniu tetniczym krwi — 60—175 mm Hg, zmniejszenie sie¢
objetosci nerki, wyrazajace sie¢ niewielkim stosunkowo spadkiem na
krzywej onkograficznej (ryc. 1). Zmiany objetosci nerki przebiegalty
w tych doswiadczeniach réwnolegle w stosunku do zmian tetniczego
ci$nienia krwi, mierzonego w tetnicy szyjnej wspolnej. Poczatek spadku
cidnienia tetniczego krwi zbiegal sie w czasie z poczatkiem spadku obje-
toéci nerki, a czas trwania tych spadkow byl w przyblizeniu jednakowy.
Przejéciowemu wzrostowi ci$nienia krwi, zwigzanemu ze wstrzykiwaniem
zwlaszcza wiekszych dawek autohemolizatu, towarzyszylo réwniez przej-
Sciowe podniesienie sie krzywej onkograficznej. Wielkos¢ spadku objetosci
nerki byla wyraznie proporcjonalna do wielkosci hipotensyjnego efektu
autohemolizatéw w ogoélnym krazeniu. Im wiekszy byt spadek tetniczego
cisnienia krwi, tym gltebsze bylo obnizenie si¢ krzywej onkograficznej,
wyrazajace zmniejszenie sie objetosci nerki.

Kontrolne wstrzykiwanie do zy*y udowej fizjologicznego roztworu
NaCl w dawkach odpowiadajgcych stosowanym dawkom autohemolizatu
nie wywolywalo zadnego spadku cisnienia tetniczego krwi oraz spadku
objetosci nerki. Przej$ciowy wzrost tetniczego ci$nienia krwi, wywotany
samym wstrzykiwaniem wiekszych zwlaszcza dawek fizjologicznego roz-
tworu NaCl, zwigzany by? z przejsciowym wzrostem objetosci nerki, prze-
biegajgcym réwnolegle ze wzrostem ciSnienia.
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Ryc 2. Wplyw podania 2 ml autohemolizaiu krwinek czerwonych do tgtnicy gléwnej
na objetos¢ nerki kota. Oznaczenia jak na rye. 1.

Druga seria doéwiadczen miala na celu zbadanie dzialania na objetos¢
nerki autohemolizatéw wprowadzanych do tetnicy giéwnej w sposdb po-
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dany w czeSci metodycznej niniejszej pracy. Autohemolizat dostawal sie
w tych warunkach prawie w calo$ci do tetnic nerkowych. W 19 dos$wiad-
czeniach tego typu wykonanych na 4 kotach okazato sie, ze dawki auto-
hemolizatu, wynoszgce 1,0-—10,0 ml wywoluja wyrazny, stosunkowo duzy
spadek objetosci nerki, nie zwigzany ze spadkiem tetniczego cisnienia
krwi. Hipotensyjne efekty autohemolizatéw znikaly calkowicie albo przy-
najmniej zmniejszaty sie bardzo powaznie w wyniku podwigzania samej
tetnicy gléwnej oraz tetnic odchodzacych od niej w odcinku miedzy prze-
pong a ujSciem tetnic nerkowych, prawdopodobnie w zwigzku z wyla-
czeniem wielkich obszaréw mnaczyniowych, przede wszystkim, jak sie
wydaje, zwigzanych z efektami autohemolizatéw (1). Spadek objetosci
nerki, wywolywany w powyzszych doswiadczeniach przez autohemolizat,
wystepowal wyraznie réwniez i wtedy, kiedy hemolizat nie powodowat
zadnego spadku tetniczego cisnienia krwi, a raczej nieznaczny jego
wzrost (ryc. 2). W innych przypadkach niewielki i krétkotrwaly spadek
na krzywej tetniczego cisnienia krwi, bedacy wynikiem wstrzykniecia
autohemolizatu do tetnicy elowne], zupelnie nie 0dpow1adal spadkowi
na krmywej onkogra- —— -

ficznej (ryc. 3). O ile np.
spadek cisnienia krwi
byl zjawiskiem bardzo
krotkotrwatym, o tyle
spadek objetosci mnerki
utrzymywat sie stosun-
kowo diugo.

Wstrzykiwanie  do
tetnicy glowmej fizjolo-
gicznego roztworu NaCl
nie powodowalo zad-
nych zmian w zakresie
objetosci merki.

Na marginesie po- CEZETEN
wyzszych dos$wiadczen
zauwazono, ze w wyni-
ku preparowania tetmi-
cy glownej oraz jej od-
gatezien dochodzito do
zmian w dziataniu auto-
hemolizatéw na tetnicze
cisSnienie krwi. Bezpo-
Srednio po tych zabie-
gach autohemolizat po-

wodowal czesto wzrost B | " W ly dania 2 " .h ~ y t~ N k
cisnienia krwi z'amlfﬂsrt Cz}éSWo})ycﬁ d‘g tpe)t(;)ni?:r;flagléwrgejagaooggggolszéar?erkw:t:l.
zwyklego spadku. W in- Oznaczenia jak na ryc. 1.

nych przypadkach wy-

stepowala poczatkowo faza krotkotrwalego i niewielkiego spadku cisnienia,
ktéra ustepowata nastepnie miejsca dlugo utrzymujgcemu sie wzrostowi
cisnienia. Dopiero po okolo 10—20 min. identyczne dawki autohemolizatow
poczynaty wywotywaé¢ normalne dla nich, wyrazne efekty hipotensyijne.
Powyzsze zmiany w dziataniu autohemolizatow nie byly zalezne od na-

Acta Physiologica Polonica — 7
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strzykiwania tkanek 1% roztworem nowokainy przy preparowaniu tetnicy
giownej i jej odgalezien, ani tez od samego obnizenia sie¢ tetniczego
ciSnienia krwi, wystepujgcego w zwiazku z zabiegiem. Rowniez i samo
preparowanie nerki oraz umieszczanie jej w onkometrze dawato podobne,
cho¢ mniej wyrazne, zmiany w dziataniu autohemolizatéow. Opisane
W niniejszej pracy badania nad wplywem autohemolizatéw na naczynia
nerkowe przeprowadzone byty zawsze po przejsciu okresu powyzszych
zmian w dzialaniu autohemolizatéow, a wiec dopiero wtedy, kiedy auto-
hemolizaty wywolywaly juz zwykle, wyrazne efekty hipotensyjne.

OMOWIENIE WYNIKOW

Z przedstawionych powyzej badan wynika, ze autohemolizat krwinek
czerwonych powoduje u kotéw zmiary w stanie naczyn krwionosénych
nerek, wyrazajgce sie zmianami objetosci nerek. Zmiany te polegajg na
zwezaniu sie naczyn nerkowych i zwigzane sg z bezposrednim dzialaniem
autohemolizatu na naczynia nerki. Swiadezy o powyzszym zwlaszcza
druga seria doswiadczen, w ktorej wstrzykiwano autohemolizaty do tet-
nicy giéwnej. Doswiadczenia te wykazaly, ze spadek objetoéci nerki wy-
stepuje po podaniu autohemolizatéw réwniez i wtedy, kiedy nie daja one
zadnych ogélnych efektéow hipotensyjnych. W przypadkach tych wyla-
czone jest wszelkie wtérne oddzialywanie na objetos¢ nerki poprzez
efekty hipotensyjne w ogélnym krazeniu, podczas gdy w pierwszej serii
doswiadczen mozna bylo jeszcze dopatrywa¢ sie takich oddziatywan na
zasadzie Scistej rownoleglosci zmian na krzywej cisnienia krwi i krzywej
onkometrycznej, zachodzgcych pod wplywem autohemolizatéow.

Réznica w wielkoéci efektow nerkowych doswiadczen obu tych serii
polega w duzym stopniu na réznicy stezen ciala czynnego autohemolizatéw
we krwi tetniczej, doptywajacej do nerek. W przypadkach podawania
autohemolizatéw do zyly udowej stezenie jego w tetnicy nerkowej bylo
bardzo niewielkie, natomiast bylo ono znaczne w przypadkach podawania
autohemolizatéw do tetnicy gléwnej. W drugim przypadku duze stezenie
autohemolizatéw we krwi, przy wylgczeniu hipotensyjnych efektéw auto-
hemolizatéw, stworzylo mozliwosé ujawnienia sie w wiekszym stopniu
dziatania autohemolizatéw na naczynia nerkowe. W przypadkach poda-
wania autohemolizatéw do ogélnego krwiobiegu stezenie ich we krwi tetnic
nerkowych byto zbyt mate dla wywotania wyraznych efektéw w maczy-
niach nerkowych i dlatego skurczowe efekty na terenie naczyn nerko-
wych byly mniejsze niz po podaniu autohemolizatéw do tetnicy glownej.

Przedstawione w tej pracy wyniki badan, przeprowadzonych na nerkach
mm situ z zachowanym w nich normalnym krazeniem krwi, sa wiec, jak
wida¢, zgodne z wynikami otrzymanymi przez Bineta i Bursteina (1951),
ktorzy stwierdzili zwezajgce dzialanie hemolizatéw krwinek czerwonych
na naczynia nerkowe pséw.

' Z badan naszych wynika, ze w mechanizmie wywolywania uposledzenia
czynnos$ci nerek we wstrzasach poprzetoczeniowych, wyrazajacego sie skg-
pomoczem lub bezmoczem, odgrywaé moze role m. in. bezposrednie
zwezajace dzialanie czynnika, wyzwalajacego sie z krwinek czerwonych
w wyniku ich hemolizy, na naczynia nerkowe.
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Ciekawie przedstawia sie stwierdzony w powyzszych badaniach fakt
zmiany dziatania autohemolizatéw na cisnienie krwi w zwigzku z prepa-
rowaniem tetnicy gléwnej i jej odgalezien oraz z preparowaniem nerki
i umieszczaniem jej w onkometrze. W $wietle badan przeprowadzonych
przez jednego sposrdd nas (Litwin 1954, 1955) wydaje sie prawdopodobna
zaleznos¢ tych zjawisk od podraznienia wiékien wspoétczulnych przy po-
wyzszych zabiegach. Podraznienie takie mogloby wywolywaé¢ wyrzut
duzych ilosci adrenaliny do krwiobiegu, a ta dawataby zniesienie a nawet
odwrécenie cisnieniowych efektéw autohemolizatow. Réwniez i spadek
cisnienia krwi, zwigzany z przeprowadzeniem do$é¢ ciezkiego dla zwie-
rzecia zabiegu, mogl by¢ czynnikiem wywolujgcym adrenalinemie na
drodze odruchowej. Zagadnienie powyzsze jest tematem oddzielnej pracy.

WNIOSKI

1. Wstrzykniecie autohemolizatu krwinek czerwonych w dawkach
2,0—10,0 ml do zyly udowej wywoluje u kotow spadek objeto$ci nerki
rownolegty co do przebiegu w czasie oraz proporcjonalny co do wielkosci
w stosunku do spadku tetniczego cisnienia krwi, wywolanego przez te
dawki.

2. Wstrzykniecie autohemolizatu w dawkach 1,0—10,0 ml do tetnicy
giowne]j, ktorej odgatezienia pomiedzy przepong a odejSciem tetnic ner-
kowych zostaly podwigzane, w zwigzku z czym autohemolizat prawie
w catosci kierowany jest do tetnic nerkowych, powoduje wyrazny spadek
objetosci nerki, zupetnie nie zwigzany ze zmianami w ci$nieniu tetniczym
krwi.

3. Autohemolizaty dziataja w odpowiednim stezeniu bezposrednio na
naczynia nerkowe, powodujac ich zwezenie.

T. Kkecku, E. . JiureuH 0. Hy6ax

BJIUAHHUE AYTOTEMOJIH3ATOB SPUTPOIIUTOB HA TOK KPOBH B ITOYKE
KOUIKHU — B CBETE OHHOMETPHUYECHKHX HCCJIEJOBAHHH

Cogepwanue

HccnenoBaHusa NPOU3BOAUINCh HAa 8 KOMIKax (caMuax W caMKax) BecoM 2—4 Kr noj
BHYTPUBEHHBIM YpPETAHOBBIM HApKO30M. AYTOreMOJIM3aT Kpac. KpPOB. Tejell NPHroTOB-
JIAJCA U3 KPOBU IMOAONBITHOTO MUBOTHOTO IyTEM TEeMOJH3ALHH SPUTPOLUTOB JIeCTH-
JUpOBaHHOH BoAoH. AyToreMoJsiu3ar JOBOAUJICA A0 H3O0TOHHH, MpuHyeM 1 M ayrore-
MoJH3aTa oTBedas 1/6 MJ SpPUTPOLUTOB. ApTepHasbHOE KPOBSHOE JaBJIEHHE H3Me-
psJioch B NpaBoH o00weHd coHHOH aprepud. O6bEM JIeBOH [OYKH HUCCIEAO0BAJICS OHKO-
METPHYECKUM TNyTeM. AyTOreMosu3aTbl BBOAHJIHCH IKHUBOTHBIM B O€JPEHHYI0 BeHY
B mozax 2,0—10,0 mu. B oco6Goil cepud OMBITOB ayTOreMOJIH3aTbl BIPbLICKHBAIUCH
B go3ax 1,0—10,0 ma B OpHOMIHOH OTPE30K aopThl, HECKOJBKO HHIKE OTXOMKACHHA
IIOYEUHBIX apTepuii. Bce oTBeTBIEHHS aoOpThl Ha MPOCTPAHCTBE OT AHadparmMbl [o Io-
YyeyHbIX apTepHil 6bIIIM B3ATHl Ha Juratypy. IlepeBsi3biBasach TaKke aopTa Ha HIJIE,
BBEIEHHON B Hee ycTbeM K cepauny. Takum o6pa3oM ayToreMOJIM3aThbl, BIpPbICKHBae-
Mble IPOTHB TOKa KPOBU B aOpTe, MOYTH LEJHUKOM MNPOHUKAJH B IOYKH,
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W3 npoBefeHHBIX OIIBITOB CJAE€AYEeT, YTO BIPbLICKHBAHUE ayTOreMoOJHU3aTOB B Oef-
PEHHYI BeHY BbI3bIBaeT yMeHbIIeHHe 00beMa I0YEK, KOTOPOe NMPOUCXOAUT MapaJenb-
HO MU TIPOMOPLUOHAJIBHO 1O BEJWYHHE B OTHOUIEHWH BBLI3BAHHOTO ayTOreMoJiH3aTaMH
nageHHUsA KPOBAHOTO [AaBJIECHHA.

BeejieHHe ayTOreMOJIM3aTOB B aOpTY BbLI3bIBAJIO pe3KOe .yMeHblleHHe ob6beMa
MOYEK COBCEM HE3aBHCHMO OT H3MEHEHHH KPOBAHOIO JaBJeHHA. AyTOreMoJiu3aThbl
BINPLICHYTble B aOpTy JHUOO BOBCE HEe BBI3bIBAJM MaJeHHUs OABJICHUA B OOLUEM KpPYrY,
JIM6O BBI3BIBAJIM HEOOJIBIIME U KPAaTKOBPEMEHHble CHHMKEHHA B CBA3H C IEPEBA3KOU
aopThl U €€ OTBETBJIEHHH, OAHAKO He CMOTpPSA Ha S5TO BBI3bIBAJH YMEHbIIeHHEe 006beMa
MIOYKH.

ABTOpBI NPHXOJAT Ha OCHOBAaHHWHM Bbllle U3JIOMEHHbIX pe3yJbTaTOB K yOem-
JEeHHI0, YTO ayTOreMOJIH3aTbl 3PHTPOLUTOB [EHCTBYIOT B COOTBETCTBEHHOH KOHIEH-
TPAalUUH HEMOCPEACTBEHHO Ha IO4YeyHble COCY[Abl KOIIEK, BbI3bIBasg HX COKpaIleHHE.
B 0CO6EHHOCTH 3TO BBITEKAET H3 OMBbITOB, B KOTOPbIX ayTOreMOJM3aTbl BBOLUJIHUCD
B aopty. IIpH BBEJEHHH ayTOreMOJH3aTOB B GeJPEHHYIO BEHY IOJYYHUJIHCh JHIIb
MeHbllIHe H3MeHeHHsA ob6beMa nodyeK. HenocpencTBeHHOe MAeHCTBHE TIeMOJIH3aTOB Ha
MoyeyHble cOCy[bl OBbLJIO B OTHX OMNbITAX HE3HAYHTEJbHO, B CBA3HM C MX cJaboil KoH-
LleHTpalHed B KPOBH INpOTeKallleidl K modyxkaMm. Ota crabas KOHIEHTpalHd 06yCJIOB-
71eHa OOJIbIIMM pa3BeJleHHeM ayToreMOJIM3aTOB B KPOBHM NPH BBEACHHH HX B BEHBI.

T. Krzeski, J. Litwin, J. Kubiak

INFLUENCE OF AUTOHEMOLYZATES OF ERYTHROCYTES ON THE BLOOD
FLOW IN THE KIDNEY OF A CAT IN THE LIGHT OF ONCOMETRIC
INVESTIGATIONS

Summary

The investigations were conducted on 8 cats (females and males), 2—4 kg of
weight, under the intravenous urethane narcosis. The autohemolyzate of erythrocytes
was prepared from the blood of the investigated animal by hemolyzing the erytro-
cytes with the distilled water. Autohemolyzate was brough to isotonia. 1 ml of
autohemolyzate corresponded to 1/6 ml of erythrocytes. The arterial blood pressure
was measured in the right common carotid artery. The volume of the left kidney
was examined with the oncometer. Autohemolyzates were introduced into the femoral
vein of the animal in the doses 2,0—10,0 ml. In a separate series of experiments the
autohemolyzates were injected in the doses 1,0—10,0 ml into the abdominal aorta so-
mewhat below the place of departure of renal arteries. All branchings of aorta in the
region between diaphragm and renal arteries were ligated. Also aorta was ligated
on a needle introduced into it, with its ending towards the heart. Thus the autohe-
molyzates, injected against the blood’s current to the aorta, reached the kidneys
almost in full.

It follows from the experiments conducted, that the injection of the autohemoly-
zates into the femoral vein causes the decrease of volume of the kidney, taking place
parallelly and proportionally to the fall of blood pressure, induced by the autohe-
molyzates.

The injection of autohemolyzates into aorta caused a distinct decrease of volume
of the kidneys, completely independent of the changes in the blood pressure. Auto-
hemolyzates injected to aorta either did not cause at all any fall of pressure in the
general circulation or the falls induced ky them were inconsiderable and short-
lasting, in connection with the ligation of aorta and its branchings; in spite of it,
however, they caused the decrease of volume of the kidney.
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On the basis of the above results the authors are convinced that the autohemo-
lyzates of erythrocytes in a suitable concentration act directly on renal vessels of
the cats, inducing their contraction. This follows, in the first place, from the expe-
riments, in which the autohemolyzates were introduced into aorta. After the injection
of autohemolyzates into femoral vein, smaller decreases in the volume of kidneys
took place. A direct action of autohemolyzates on the renal vessels in those experi-
ments was weak due to their small concentration in the blood reaching the kidneys.
This small concentration resulted from a big dilution of autohemolyzates in the blood
in the cases of their intravenous administration.

PISMIENNICTWO

1. Binet L., Burstein M.: C. R. Soc. Biol, 1951, 145, 200. — 2. Binet L., Bur-
stein M.: J. de Physiol,, 1951, 43, 649. — 3. Eichholtz F., Verney E. B.: J. Physiol,
1924, 59, 340. — 4. Fleisch A., Weger P.: Pfliiger’s Archiv f. d. ges. Physiol.,, 1938,
239, 476. — 5. Gaddum J. H.: Gefisserweiternde Stoffe der Gewebe — Leipzig, 1936.
6. Hemingway A.: J. Physiol., 1931, 72, 344. — 7. Iljin W.: Archiv. Klin. Chir., 1934,
Nr 181, 240. — 8. Iljin W.: Archiv. Klin. Chir., 1935, Nr 184, 536. — 9. Iljin W,
Mincew A.: Archiv. Klin. Chir., 1935, Nr 184, 542. — 10. Litwin J.: Bull de I’Acad.
Polonaise des Sciences Cl. II, 1954, 2, 117. — 11. Litwin J.: Acta Physiol. Polonica,
1954, 5, 279. — 12. Litwin J.: Acta Physiol. Polonica, 1955, 2. — 13. Studer A., Fleisch
A., Croisier M.: Pfliiger’s Archiv f. d. ges. Physiol, 1938, 241, 78.

Otrzymano 23. XII. 1954



