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Dotychczasowe wyniki naszych badan pozwalajg sformulowaé pewne
wnioski ogdlne rzucajgce nowe $wiatlo na niezbadany dotychczas proces
regulacji erytropoezy.

W ostatnim dziesiecioleciu glowny wysilek szeregu pracowni skierowany
zostal na wykrycie miejsca wytwarzania erytropoetyny, oraz badania jej
wlasciwosci chemicznych. Checiaz na odcinku tych poszukiwan uzyskano
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powazne rezultaty, to nie zwrécono naszym zdaniem dostatecznej uwagi
na mozliwosc istnienia innych nieznanych dotad czynnikoéw regulacji ery-
tropoezy. Wytwarzanie sie erytropoetyny po stosowanej hipoksji nasunelo
przypuszczenie o istnieniu korelacji miedzy aktywnoscig powstawania ery-
tropoetyny a iloScig dostarczanego organizmowi tlenu. Stad fez do nie-
dawna proces zahamowania erytropoezy w czasie policytemii albo w ogéle
nie znajdowal wyjasnien, albo tlumaczono go zahamowaniem aktywnosci
erytropoetyny w zwigzku z nadmiarem dostarczanego tlenu. Badania na-
sze wykazaly jednak po raz pierwszy, ze doswiadczalna policytemia pro-
wadzi do wytworzenia sie w osoczu blizej nieokreslonego, termostabilnego
ciala czynnego, ktére przestrzykniete innym normalnym zwierzetom po-
woduje u nich zahamowanie erytropoezy [6]. Stwierdzone przez nas
cialo czynne nazwaliSmy inhibitorem erytropoezy. Badania nasze wska-
zuja, ze inhibitor erytropoezy powoduje zahamowanie réznicowania sig
proerytroblastow z ich komérek macierzystych, oraz zahamowania aktyw-
nosci podziaiowej wszystkich erytroblastow, a szczegdlnie erytroblastéw
ortochromatycznych. Pierwsze badania, w ktérych stosowaliSmy klasyczne
metody oznaczania aktywnosci ukladu krwiotworczego (liczba erytrocy-
tow, retikulocytow, Hb, hematokryt, badanie szpiku) potwierdziliémy
w pelni badaniami w ktorych aktywnos¢ erytropoezy mierzyliSmy przy
zastosowaniu Fe®? [7]. Poszukujgc miejsca wytwarzania inhibitora erytro-
poezy zwroéciliSmy uwage na nerke, ktéra wediug najnowszych badan bie-
rze udzial w wytwarzaniu, lub aktywowaniu erytropoetyny [1, 2, 9, 10].
Badania jednak nasze wykazaly, ze usuniecie nerek nie znosi zdolnosci
organizmu do wytwarzania inhibitora erytropoezy w nastepstwie doswiad-
czalnej policytemii [8]. Dodatkowe, lecz bardzo zasadnicze $wiatlo rzucajg
na ten problem ostatnie nasze badania blokady ukladu siateczkowo-$rod-
bionkowego {4]. Juz weczesniejsze badania autorow japonskich domniosty
o powigzaniu fagocytozy z regulacjg erytropoezy [3]. Niestuszna, jak sie
nam wydaje, interpretacja wynikéw nie data jednak wyjasnienia tego do-
niostego problemu. Badania nasze nad blokadg ukladu siateczkowo-$rod-
blonkowego i nad wplywem tej blokady na wytwarzanie erytropoetyny
rzucily nowe $wiatlo na problem powstawania czynnika hamujgcego ery-
tropoeze, oraz na mechanizm pobudzajgcy aktywnos¢ procesu hamowania
erytropoezy [4]. W oparciu o te wyniki i wcze$niejsze badania nad poli-
cytemig wyciggamy wniosek, ze powstawanie inhibitora erytropoezy wigze
si¢ z procesem fagocytozy. Wzmozona fagocytoza w okresie doswiadczal-
nej policytemii, jak réwniez w okresie dozylnych iniekcji biekitu trypanu,
prowadzi do wzrostu produkcji inhibitora, ktéry hamuje erytropoeze. Uzy-
skane dotychczas wyniki badan pozwalaja nam wysung¢ teorie antago-
nistycznej dziatalnosci erytropoetyny i inhibitora erytropoezy. W mysl tej
teorii erytropoetyna i inhibitor erytropoezy sg stale reprezentowane we
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krwi w warunkach fizjologicznych. Erytropoetyna jest czynnikiem pobu-
dzajacym erytropoeze, a jej ilos¢ wzrasta w odpowiedzi na ubytek ery-
trocytow, lub niedotlenienie. Inhibitor erytropoezy nie dopuszcza do prze-
kroczenia charakterystycznej (optymalnej) dla danego gatunku liczby ery-
trocytow. Wzrost liczby erytrocytow, prowadzacy do wzrostu fagocytozy
(wyrzucane jagdra erytroblastéow, obumierajgce erytrocyty) wzmaga wy-
twarzanie inhibitora, ktéry hamuje erytropoeze. Inne nasze badania wy-
kazujg, ze proces regulacji erytropoezy przez dwa antagonistycznie dzia-
lajagce czynniki (hormony) nie jest zapewne jedynym, skoro np. poziom
wolnych aminokwaséw w osoczu krwi ulega duzym wahaniom w okresie
anemii pokrwotocznej (wzmozone erytropoeza) w porownaniu z okresem
policytemii (zahamowana erytropoeza). Szczegdlowe badania nasze [5]
wykazaly, ze w okresie diugotrwalej anemizacji doswiadczalnej ilosc
aminokwas6w w osoczu narasta, za§ w okresie policytemii szereg amino-
kwasoéw nie uwidacznia sie na rozwijanych chromatogramach. Mozna
wiec przypuszczac, ze zmniejszenie powierzchni adsorpcyjnej erytrocytow
przy anemii sprzyja zwiekszonemu poziomowi aminokwaséow i odwrot-
nie — zwiekszenie adsorpcji powierzchniowej przy policytemii obniza po-
ziom wolnych aminokwaséw w krwi obwodowe]. Zjawisko to nie moze nie
wplywaé na eryfropoeze, ktéra wymaga obecnosci kompletu aminokwa-
sow niezbednych.
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