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W potowie ubieglego stulecia Kéliker oraz Luschka (16) stwierdzili, ze
w szpiku i §ledzionie istnieje obfite unerwienie wegetatywne. W ciggu stu
lat, ktére minely od tego faktu, wykonano szereg badan odnoszacych sie
do wplywéw pobudzenia ukladu wspélczulnego lub przywspotczulnego na
uktad krwiotwoérezy i krew. Badania te, ze wzgledu na stosowang meto-
dyke, mozna podzieli¢c na dwie grupy. Pierwsza grupe stanowia prace
dotyczace zmian krwi i narzadéw krwiotwoérczych przy draznieniu lub tez
przecinaniu nerwéw dochodzacych do szpiku i $ledziony, oraz draznieniu
w ogble oérodkéw centralnego ukladu nerwowego. Drugg grupe stanowia
badania wplywu S$rodkéw sympatykomimetycznych i parasympatyko-
mimetycznych na ukltad krwiotwoérczy i krew obwodows.

Omawiajgc pierwszg grupe badan nalezy wymieni¢ prace Tumasa (16),
ktory juz w 1884 r. stwierdzil, ze przeciecie nerwu kulszowego u psa,
powoduje zanik szpiku w kosciach odno$nej konczyny. Morikawa (20)
przecinajac zwoje pnia wspolczulnego, stwierdzil zwigkszenie sie iloSci
czerwonego szpiku, wycinajac za$ zwoje przywspoiczulne w czesci krzy-
zowej — zmniejszenie sie ilosci czerwonego szpiku w koSciach konczyny
tylnej. Na podstawie swoich badan Morikawa wyciaga wniosek, ze uklad
przywspéiczulny pobudza procesy krwiotwoércze, za§ uklad wspéiczulny
moze je hamowaé. Do przeciwnych zupelnie wnioské6w doszli Muto
i Dohi (21). Badajac wplyw przecinania nerwoéw blednych i wspoél-
czulnych, stwierdzili oni, Ze merwy biledne hamujg mnatomiast nerwy
wspoéiczulne pobudzajg leukopoeze. Wymienieni badacze oraz Beer (1)
stwierdzili ponadto, ze przeciecie nerwu blednego i wspéiczulnego nie
zmienia leukocytozy, ktéra pojawia sie po wstrzyknieciu biatka bakteryj-
nego. Z polskich badaczy w 1911 r. Skurczewski i Wasserberg stwierdzaja
(24), ze draznienie nerwéw blednych i wspétczulnych nie wplywa na skiad
krwi zwierzat do$wiadczalnych. W 13 lat pézniej Filinski (11), wykonujac
badania ma psach stwierdza, Ze draznienie nerwu blednego powoduje
w naczyniach krwionoénych ucha spadek, a w mnaczyniach krezki —
wzrost ogbélnej liczby krwinek biatych. Przeciwne wyniki otrzymat Filinski
podczas draznienia nerwu trzewnego. Nie stwierdzajac jednak zmian jako-
$ciowych w obrazie krwi, wyciggnal on wniosek, Ze draznienie nerwu
blednego i wspbiczulnego mnie wplywa hamujgco lub pobudzajgco na
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hematopoeze, a stwierdzane zmiany w liczbie krwinek biatych zalezg od
rozmieszczenia ich w organizmie. W 1930 r. Czubalski (10) potwierdza
spostrzezenia Filinskiego i wykazuje, ze draznienie obwodowego konca
nerwu blednego, powoduje szereg charakterystycznych zmian w skladzie
1 wilasciwosciach krwi wywotujgc w krwi zylnej wybitng trombopenie
i leukopenie, z trombocytozg i leukocytozg w krwi z naczyn krezki. Roz-
szerzajac swoje badania na krzepliwo$¢, badanie surowicy itd., Czubalski
stwierdzil miedzy innymi, ze draznienie nerwu blednego lub wspélczul-
nego nie powoduje zmian w liczbie erytrocytow.

W drugiej grupie badan na czoto wysuwajg sie prace po$swiecone wply-
wom adrenaliny i acetylocholiny na krew i uklad krwiotwérezy. Liczne
badania wykazaly, ze wstrzykniecie adrenaliny daje krotkotrwale zmniej-
szenie si¢ liczby leukocytéw, poczym nastepuje wzrost ogélnej liczby
leukocytow poczatkowo z limfocytoza a nastepnie z neutrocytozg. Limfo-
cytoze, otrzymang w pierwszym okresie po podaniu adrenaliny, tluma-
czono poczatkowo wyrzucaniem limfocytow ze $ledziony do kiwi. Dalsze
jednak prace z wycieciem (5, 6), oraz badaniem rentgenologicznym §le-
dziony przy uzyciu srodka kontrastowego (19), wykazaly calkowity brak
zaleznosci miedzy zmianami we krwi po adrenalinie, a $ledziona. Badania
Bogdanika (7) wykazaly ponadto, ze pojawienie sie poadrenalinowej leuko-
cytozy jest ostabione w narkozie luminalowej, za§ calkowicie zniesione
w narkozie eterowej. Zmiany w obrazie krwi po adrenalinie, usilowano
ttumaczy¢ jako wynik zageszczenia lub tez zmienionego rozmieszczenia
leukocytow. Badania jednak Walterhofera (26), Schoena i Berchtolda (wg
15), Mandelstamma (19), Beera (1, 2) i innych, zwrécily uwage na pobu-
dzenie procesow krwiotwoérezych po wstrzyknieciu adrenaliny. Wykazano,
ze iniekcja adrenaliny powoduje pobudzenie ukladu bialokrwinkowego
w szpiku. Ghadially (14) badal wptyw wielokrotnych iniekcji adrenaliny
na krew i uklad krwiotwérczy krolika. Wstrzykiwal on krélikom adrena-
ling trzy razy dziennie przez 5 dni tygodnia w czasie od 9 do 47 dni.
W krwi, Sledzionie i wezlach chlonnych stwierdzit on nieznaczne tylko
zmiany. Szpik zwierzat doswiadczalnych by! bardziej czerwony i zawiera?
wiecej sktadnikow komérkowych niz szpik zwierzat kontrolnych. Jakkol-
wiek Ghadially stwierdzit ogélne pobudzenie szpiku, to jednak nie zauwa-
zyl on specjalnej reakcji jakiego$ ukladu, gdyz wszystkie komérki jedna-
kowo zwiekszaty swojg liczbe.

Poza pracami Colombo i Vittone (8) oraz Bernsmeiera (6), ktérzy badali
wplyw srodkéw sympatykolitycznych na poadrenalinowa leukocytoze, nie
znalezliSmy w dostepnym nam pismiennictwie prac, omawiajgcych wplyw
sympatykolitycznych Srodkéw na uklad krwiotwérczy. W przytoczonych
nizej badaniach wlasnych jako S$rodka sympatykolitycznego uzylismy
dihydroergotamine ,,Sandoz“ (DHE). Dihydroergotamina podobnie jak
ergotamina posiada wybitne cechy sympatykolityczne a w poréwnaniu do
alkaloidéw grupy sporyszu jest znacznie mniej toksyczna i silniej dziata-
Jaca na osrodkowy i obwodowy uklad wspétczulny.

METODYKA

Badania wykonano na krélikach samcach rasy mieszanej w wieku 1 roku. Dihy-
droergotamine ,Sandoz“ (DHE 45) wstrzykiwano podskérnie w dawkach: 0,5, 0,25
i 0,05 miligrama na kg wagi kroélika. Badania wykonano w 3 grupach doswiadczal-
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nych. I-a grupa: kroéliki otrzymywaly jednorazowg iniekcje DHE w dawce 0,25 lub
0,5 mg/kg wagi ciala. Badania krwi wykonano przed iniekcjg oraz w 15 minut,
1 godz. i 2 godz. po iniekeji. Szpik pobierano przed iniekcjg i w 2 godz. po iniekcji.
II-a grupa: DHE wstrzykiwano trzykrotnie w dawce jak w grupie I-ej, w odstepach
dwugodzinnych. Krew do badania pobierano przed pierwszg iniekcjg oraz w 15 min.,
1 godz. i 2 godz. po kazde] iniekcji. I1I-a grupa: DHE wstrzykiwano 2 razy w ciggu
doby (co 12 godzin) przez 3 tygodnie w jednorazowej dawce 0,05 mg/kg wagi ciala.
Norme krwi i szpiku ustalono przed doswiadczeniem. W czasie wstrzykiwania DHE
pobierano krew co 5 dni oraz szpik po zakonczonym doswiadczeniu.

Badania krwi obejmowatly: 1. Obliczanie liczby erytrocytéw i leukocytow w 1 mm?
krwi. 2. Obliczanie retikulocytow. 3. Obliczanie ilo$ci hemoglobiny. 4. Obliczanie
wskaznika hematokrytowego. 5. Obliczanie hemogramu (skladu procentowego leuko-
cytéw). Szpik pobierano przyzyciowo z guza siedzeniowego lub guza biodrowego
miednicy. Rozmazy szpiku i krwi barwiono metodg May-Griinwald-Giemzy. Retikulo-
cyty obliczano na rozmazie barwionym przyzyciowo 1% blekitem Nilu. Hemoglobine
obliczano fotokolorymetrycznie. Liczbe erytrocytéw i leukocytéw obliczano w mie-
szalnikach Potaina i komorach Biirkera. W celu zmniejszenia bledu do§wiadczalnego,
krew pobieraty jednocze$nie i badaly 2 osoby. Jako wynik brano S$rednig dwoéch
obliczen,

WPLYW DHE NA ERYTROPOEZE
Wyniki

Badanie liczby erytrocytow w 1 mm?® krwi przed iniekcjg oraz po
iniekcji DHE (w dawce 0,25 i 0,5 mg/kg wagi krolika), wskazuje na nie-
znaczne zwiekszenie iloSci erytrocytow w czasie 2 godzin po zastrzyku.
Wzrost liczby erytrocytéw w 1 mm3? krwi wystapit po 15 minutach, 1 go-
dzinie i 2 godzinach po zastrzyku DHE i wynosil okolo 200 000 w 1 mm?>.
Nalezy podkresli¢, ze wzrost ten wystepowal! bardzo regularnie u wszyst-
kich badanych krélikéw. Poniewaz pobierania krwi dokonywano jedno-
cze$Snie 2 mieszalnikami i liczono erytrocyty w 2 komorach Biirkera,
zwiekszenie liczby erytrocytéw mozna przyja¢ jako wielko§¢ wykraczajgca
poza biad doswiadczalny. Kontrolne badanie liczby erytrocytéw po 4 go-
dzinach od wstrzykniecia DHE wykazaly powrét do mormy. U tych sa-
mych kréliko6w badano jednoczesnie ilos¢ retikulocytow w krwi obwodo-
wiej. Jak wykazuje ryc. 1 w 15 minut po iniekcji DHE nastepuje znaczny
spadek ilosci retikulocytow w krwi wszystkich badanych krélikéw. Po
dwoch godzinach ilo$¢ retikulocytéw we krwi wraca do normy.

Poréwnanie mielograméw wykonanych przed doswiadczeniem i w 2 go-
dziny po iniekcji DHE, wskazuje zwiekszenie procentowej ilo$ci komérek
uktadu erytroblastycznego, przy zmniejszeniu sie ilo$ci komoérek ukladu
mieloblastycznego (tab. 1). Z wartosci tych jednak nie mozna wyciggnaé
wniosk6w, czy wechodzi tu w gre obnizenie aktywmno$ci krwiotworczej
uktadu mieloblastycznego, czy tez zwiekszenie aktywnosci ukladu erytro-
blastycznego. W zwigzku z tym rozpatrzono poszczegdlne uktady oddziel-
nie wykreslajac krzywe rozwoju (dojrzewania) komoérek w kazdym ukla-
dzie. Przyjmujgc wszystkie erytroblasty za 100°%o0 wykreslono na ryc. 2
wzajemny stosunek poszczegélnych komoérek ukladu erytroblastycznego
przed doswiadczeniem i w 2 godziny po iniekeji DHE. Jak wykazuje po-
rownanie tych krzywych, po DHE zwieksza sie znacznie iloéé¢ erytrobla-
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Ryc. 1. Retikulocyty w krwi po DHE w dawce 0,25 mg/kg.
(Linia gruba oznacza $rednig dla 6 krolikow).

Fig. 1. Reticulocytes in the blood after DHE in a dose of
0.25 mg/kg. (The thick line determines the average for
6 rabbits).

stow wielobarwliwych oraz zmniejsza sie ilos¢ erytroblastéow bardzie]
dojrzalych, tj. kwasochlonnych. Najmlodsze komoérki tego ukladu pro-
erytroblasty, nie podlegajg zmianom ilo$ciowym po wstrzyknieciu DHE.
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Wykres 3 przedstawia zachowanie sie retikulocytéw przy trzykrotnej
iniekcji DHE w kazdorazowej dawce 0,25 mg/kg wagi krolika. Jak wy-
nika z wykresu pierwsza iniekcja powodowala gwaltowny spadek retikulo-
cytow, nastepna gwaltowny, krétkotrwaty wzrost i trzecia iniekcja —
powtoérny krétkotrwaly spadek z pézmiejszym wzrostem.

Tabela I

Szpik u krolikow przed doswiadczeniem oraz po 2 godz. od iniekcji DHE

Przed |

doswiadczeniem Po DHE
Proerytroblast . . . . . . . . . . . 2,1 j 2,4
Erytroblast zasadochlonny (bazofil.) . . . . . ! 8,7 8,9
& wielobarwliwy (polichrom.) . . . . | 19,8 | 30,8
. kwasochlonny (ortochrom.) . . . . | 10,5 7,6
Razem uklad erytroblastyczny . ‘ 41,1 49,7
Mieloblast . . . . . . . . . . . .| 0,4 ; 0,4
Promielocyt . . . . . . . . . . . . 1,2 ! 1,3
Mielocyt neutrofil. . . . . . . . . . . 53 5,6
' eozynofil. . . . . . . . . . . 0,3 0,5
,» bazofil. . . . . . . . . . . 0,3 0,1
Metamielocyt neutrofil. . . . . . . . . 8,9 12,6
s eozynofil. . . . . . . . . 0,5 0,5
- bazofil. . . . . . . . . . 0,3 0,3
Paleczkowiec neutrofil. . . . . . . . . 12,1 10,0
24 eozynofil. . . . . . . . . 0,5 0,5
53 bazofil. . . . . . . . . . 0,3 0,1
Segmentowany neutrofil. . . . . . . . . | 12,3 3,1
i eozynofil. . . . . . . . . 0,3 0,1
Razem ukiad mieloblastyczny . 427 35,1
Limfocyt . . . . . . . . . . . 143 ; 10,9
Monocyt . . . . . . . . . . . . 0,6 | 1,2
PlazZmoeyt . . . + « + « s + o« & 0,2 { 0,4
Komorki siateczki (histiocyt) . . . . . . . 0,3 ? 0,3
55 w podziale (mitoza) . . . . . . | 0,8 2,1
% niezidentyfikowane . . . . . . . 0,0 0,3

Wstrzykiwanie DHE w dawce 0,05 mg/kg wagi, dwa razy w ciggu doby,
przez okres 3 tygodni, nie wykazalo istotnego wplywu na uklad erytro-
blastyczny szpiku, oraz na liczbe erytrocytéw, hemoglobiny i retikulo-
cytow w krwi obwodowej.

Omoéwienie wynikow
W oparciu o ryc. 2 i dane liczbowe wskazujace wzrost liczby erytro-

cytéw w 1 mm? krwi, oraz bioragc pod uwage zwickszong ilosé k»om()r.elk
w podziale mitotycznym i brak zmian w ilo$ci proerytroblastéw, wycia-

Acta Physiologica Polonica — 6
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gamy wniosek, ze DHE pobudza erytropoeze nie przez wplyw na réznico-
wanie sie macierzystych komoérek mezenchymatycznych w kierunku
ukladu erytroblastycznego, lecz przez pobudzenie do podzialu erytrobla-
stow wielobarwliwych (wzrost ich liczby) i przyspieszenie dojrzewania
erytroblastow kwasochlonnych (spadek ich liczby). Mozna przypuszczac,
ze pobudzenie do podzialu erytroblastéw wielobarwliwych odbywa sig na
drodze humoralnej, poniewaz w tym okresie swego rozwoju nie sg one
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i zascy:dachfanﬁ-,' weelobarwliwy kwasachtonny

Ryc. 2. Krzywa rozwoju komoérek ukladu erytroblastyczmego w szpiku w normie
i po DHE w dawce 0,25 mg/kg.

Fig. 2. The curve of the development of the cells of erythroblastic system in the
bone-marrow during normal conditions and after DHE in a dose of 0.25 mg/kg.

morfologicznie powiazane z ukladem nerwowym. Nalezy podkresli¢, ze
taki proces pobudzenia ukladu erytroblastycznego ma miejsce nie we
wszystkich przypadkach wzmozonej erytropoezy. Krzymowski (18) badajac
szpik i krew cielagt wykazal, ze gdy u noworodkéw wystepuje zmiana
charakteru krzywej rozwoju erytroblastéw to u cielat starszych, bardzo
wyraznie wzmozonej erytropoezie (liczba erytrocytéw okoto 100%e wyzsza
niz u kréw dorostych) nie towarzyszy zmiana krzywej rozwoju komorek
ukladu erytroblastycznego. Krzymowski wyciagnat stad wniosek, ze w tym
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ostatnim przypadku pobudzenie ukladu erytroblastycznego odbywa sie na
drodze stymulacji komérek mezenchymy w kierunku wzmozonego prze-
ksztalcenia ich w proerytroblasty. W tym o$wietleniu mozna przypuszczac,
ze inny jest mechanizm dlugotrwalej wzmozonej erytropoezy w wypadku
cielat, a inny gdy erytropoeza jest pobudzana w krétkim czasie, co miato
miejsce w naszych badaniach.

Gwaltowny spadek liczby retikulocytéw stwierdzany w 15 min. po
iniekcji DHE, moze by¢ wynikiem wplywu zapory szpikowej wstrzymu-
Jacej wypuszezanie do krwi obwodowej nowych retikulocytéow, lub tez
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Ryc. 3. Retikulocyty w krwi po trzykrotnym wstrzyknieciu DHE w dawce 0,25 mg/kg
(trzy kroliki).

Fig. 3. Reticulocytes in the blood after three injections of DHE in a dose of
0.25 mg/kg (3 rabbits).

moze wynika¢ z pobudzenia procesu dojrzewania retikulocytéw. Na ryc. 3
stwierdza sie wzrost liczby retikulocytéw po drugiej iniekcji. Istnieje
duze prawdopodobienstwo, ze w ostatnim przypadku wchodzi w gre
dziatanie zapory szpikowej, ktéra po drugiej iniekeji przekazala do krwi
znaczng ilo$¢ retikulocytow. Uwzgledniajgc jednak dalszy spadek retikulo-
cytow nastepujacy po wzroscie, oraz zmiane charakteru krzywej dojrze-
wania komorek uktadu erytroblastycznego w szpiku, wydaje sie mozliwe
wyciggniecie wniosku, ze sympatykolityczne dzialanie DHE w odniesieniu
do ukladu erytroblastycznego, sprowadza si¢ do: a) pobudzenia procesu
dojrzewania komoérek ukladu erytroblastycznego, b) zmiany dziatania
zapory szpikowej tj. SciSlej zapory ukladu erytroblastycznego.

Na podstawie naszych badan nie mozna jeszcze wyjasnié, czy pobudze-
nie procesOw dojrzewania erytroblastéw i retikulocytéw odbywa sie
w zwigzku z dzialaniem czynnikéw wyzwolonych w samym uktadzie

6*
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krwiotwoOrczym, czy tez przez dzialanie czynnikéw humoralnych wyzwo-
lonych w innych narzadach za posSrednictwem ukladu nerwowego. Zazna-
czy¢ jednak nalezy, ze wyniki Pintona i Grassiniego (23) wskazujg na fakt,
ze otrzymany z osocza po upustach tzw. ,erythropoietic stimulating
factor posiada zdolnoé¢ przyspieszania proceséw dojrzewania retikulo-
cytow. Poniewaz w naszych badaniach uzyskaliSmy roéwniez przyspieszenie
procesu dojrzewania komoérek ukladu erytroblastycznego, ale wylgcznie
przez stosowanie $rodka dzialajacego na uklad nerwowy wegetatywny,
mozna przypuszczaé, ze pobudzenie procesu dojrzewania komoérek uktadu
erytroblastycznego odbywa sie najogodlniej biorac na drodze nerwowo-hu-
moralnej, za$ drogi tego pobudzenia moga by¢ ré6zne w zaleznos$ci od czyn-
nikéw pobudzajgcych.

L]

WPLYW DHE NA LEUKOPOEZE
Wyniki

Jednorazowe wstrzykniecie DHE w dawce 0,25 mg/kg wagi kroélika,
powoduje wyrazne zmniejszenie sie ogélnej liczby leukocytow w 1 mm?

}
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Ryc. 4. Liczba leukocytow w 1 mm? krwi po jednoraz»o’wej
iniekcji DHE w dawce 0,25 mg/kg (Srednia dla 6 kroélikéw).

Fig. 4. The number of leukocytes in 1 mm3 of blood after
a single injection of DHE in a dose of 0.25 mg/kg (average
for 6 rabbits).

krwi po 15 minutach od iniekecji oraz powr6t do stanu wyjsciowego po
1 godzinie (ryc. 4). '
Po obliczeniu bezwzglednych wartoéci liczbowych dla granulocytow
i limfocytéw stwierdza sig, ze spadek liczby limfocytéw w 15 min. po
iniekeji jest wynikiem limfopenii przy istniejacej w tym czasie neutro-
cytozie (ryc. 5). Poré6wnanie wykresu 4 z wykresem 5 wskazuje, ze powrot
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do normy og6lnej liczby leukocytéw po 1 godzinie, zwigzany jest wyraznie
z neutrocytoza przy ciaggle jeszcze trwajgcej limfopenii. Z wykresu 5
wynika, ze bezwzgledna liczba limfocytéw spada nie tylko w ciggu pierw-
szych 15 minut po iniekcji (okres leukopenii ryc. 4), ale spada réwniez
w czasie pierwszej godziny. Po uptywie godziny od iniekeji DHE, liczba
limfocytéw w 1 mm? krwi wynosi Srednio 2800 czyli spada o 40% w sto-
sunku do normy (ryc. 5). Biorgc réwniez pod uwage wzgledne wielkosci
wyrazone w procentach stwierdza sie, ze po godzinie od iniekcji DHE,
ilos¢ limfocytéw spada z 64 do 38% (ryc. 6). Badanie krwi po 2 godzinach
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Ryc. 5. Bezwzgledna ilo$¢ limfocytow i neutrofiléw w 1 mm3
krwi w tysigcach, po jednorazowej iniekcji DHE w dawce
0,25 mg/kg (Srednia dla 6 krélikéw).

Fig. 5. Absolute number of lymphocytes and neutrophiles
n 1 mm?3 of blood in thousabds of cells after each injection
of DHE in a dose of 0.25 mg/kg (average for 6 rabbits).

od zastrzyku DHE wykazuje na utrzymywanie sie liczby limfocytéw na
tym samym poziomie jaki stwierdzalo sie¢ po 1 godz. od iniekcji.

Przeciwstawnie zachowuja sie w tym czasie neutrofile. Gdy przed iniek-
cja liczba ich wymnosila $rednio 2000 w 1 mm?3 krwi, to po 1 godzinie od
iniekeji liczba ich wzrasta do 3600 a po 2 godzinach do 4000 w 1 mm3
krwi (ryc. 5). Podobny wazrost stwierdza sie przy poréwnaniu wzglednych
warto$ci wyrazonych w procentach (z 26%0 do 50%0 — ryc. 6).

Jest rzeczg charakterystyczna, ze mimo tak silnie zaznaczonej neutrocy-
tozy, nie stwierdza si¢ w krwi przesuniecia obrazu w lewo. Badanie szpiku
przed doSwiadczeniem i po 2 godzinach od iniekeji DHE, wykazuje w mie-
logramie ogélne zmniejszenie sie procentowej wartosci komoérek uktadu
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mieloblastycznego (tab. 1). Przyjmujagc‘ wszystkie granulocyty wliczone
do mielogramu za 100% obliczono stosunek miedzy poszczeg6lnymi for-
mami rozwojowymi w ramach tego uktadu. Wyrazajac ten stosunek
w procentach wykreslono krzywsa przedstawiajaca rozwoéj (dojrzewanie)
komorek ukladu mieloblastycznego (ryc. 7). Jak wynika z poréwmania
krzywej rozwoju przed doswiadczeniem z krzywsg rozwoju granulocytow
po stosowaniu DHE, najmtodsze formy komoérkowe, tj. mieloblasty i pro-
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Ryc. 6. Wzgledna ilos¢ limfocytow i neutrofilow w 1 mm?3
krwi w %% po jednorazowej iniekcji DHE w dawce 0,25 mg/kg
(Srednia dla 6 krolikow).

Fig. 6. Relative number of lymphocytes and neutrophiles
1 mm? of blood in %% after a single injection of DHE
in a dose of 0.25 mg/kg (average for 6 rabbits).

mielocyty pozostaje na tym samym poziomie przed doswiadczeniem 1 po
iniekcji DHE. Omawiane krzywe wykazuja jednak réznice w poziomie
mielocytéw, metamielocytéw i granulocytéw segmentowanych. Wzrost
ilosci mielocytéw i metamielocytéw oraz spadek ilosci granulocytow
segmentowanych stwierdza sie po stosowaniu DHE.

Szczegblnie wyrazny jest spadek iloSci granulocytow segmentowanych.
Uwzgledniajac wzrost bezwzglednej liczby neutrofilow we krwipo 2 godz. od
iniekcji DHE, oraz wyniki badania szpiku, mozna wyciggnaé¢ wniosek, ze
neutrocytoza we krwi po DHE zwigzana jest z pobudzeniem procesow
rozwojowych granulocytéw na etapie mielocyt — granulocyt segmen-
towany.
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Przy trzykrotnej iniekcji DHE w odstepach dwugodzinnych stwier-
dzono, ze w 15 minut po drugiej iniekcji nastgpil spadek ogolnej liczby
leukocytow podobny do tego jaki wykazano po 1-ym zastrzyku DHE. Po-
miar liczby leukocytow po 2 godzinach od czasu drugiej iniekcji, wykazal
zwigkszong ich liczbe o okolo 26%0 w stosunku do normy. Trzecia kolejna
iniekcja po uplywie 2 godz. od drugiej iniekcji, dala po 15 minutach nie-
znaczny juz tylko spadek ogélnej liczby leukocytéw, a badanie wykonane
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Ryc. 7. Krzywa rozwoju komorek ukiadu mieloblastycznego w szpiku w normie
i po DHE w dawce 0,25 mg/kg.

Fig. 7. The curve of development of the cells of mieloblastic system in the bone-
marrow in normal conditions and after DHE in a dose of 0.25 mg/kg.

po 1 i po 2 godzinach od iniekcji wykazalo powrét do stanu jaki stwier-
dzato sie przed trzecim zastrzykiem DHE (poziom leukocytéw pozostal
o 26%0 wyzszy od normy).

Wstrzykiwanie DHE w dawce 0,05 mg/kg wagi krolika, dwa razy
w ciagu doby, przez okres frzech tygodni, nie spowodowalo istotnych
zmian we krwi poza niewielkim wzrostem liczby neutrofiléw i nieznacz-
nym obnizeniem sie liczby limfocytéw. Roéwniez badanie szpiku przed
iniekcjg i po zakonczeniu badan mie wykazalo zmian w mielogramie.
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Omoéwienie wynikow

Wstrzykniecie krélikom DHE w dawce 0,25 lub 0,5 mg/kg wagi powo-
duje wyrazng limfopenie oraz neutrocytoze. Zmianom tym towarzyszy
pobudzenie w szpiku proceséw dojrzewania granulocytéw w koncowych
fazach rozwojowych, oraz brak mlodych form granulocytéow w krwi ob-
wodowej. Ten brak przesuniecia obrazu krwi w lewo mimo wyraznej
neutrocytozy wskazuje na to, ze zapora szpikowa w odniesieniu do uktadu
mieloblastycznego nie wykazuje jakichkolwiek zmian po iniekcji DHE.

Wedlug badan Sokotowskiej (25), ktora badata wplyw DHE na gospo-
darke weglowodanowsg, dawka 0,25 mg/kg wagi krolika powoduje obni-
zenie sie poziomu adrenaliny w krwi badanego kroélikg, zas dawka
0,5 mg/kg daje wzrost poziomu adrenaliny. W naszych .jednak badaniach
cbie dawki DHE dawaty bardzo zblizone do siebie wyniki. Spowodowana
jednak przez DHE krétkotrwalta leukopenia oraz wystepujgca po nie]j
neutrocytoza z limfopenia, nie sg zmianami charakterystycznymi ani dla
wstrzyknie¢ adrenaliny ani tez dla draznienia nerwéw blednych lub
wspoiczulnych. Uwzgledniajgc stwierdzang limfopenie mozna przypusz-
czaé, ze mechanizm, ktory reguluje sklad krwi krazacej jest powigzany
przez uklad wegetatywny z ukladem hormonalnym zespolu przysadkowo
nadnerczowego. Wniosek ten jednak wymaga potwierdzenia doswiad-
czalnego.

Nalezy podkresli¢, ze juz w 1911 r. Skurczewski i Wasserberg (24) starali
sie wyjaéni¢, czy zmiany w skladzie krwi, wystepujace pod wplywem
adrenaliny, atropiny i pilokarpiny, pozostaja w jakim$§ zwigzku z czyn-
nos$cig ukladu sympatycznego i parasympatycznego. W oparciu o swoje
badania wyciagneli jednak niepotwierdzone po6zniej wnioski, ze wprowa-
dzenie do ustroju adrenaliny, atropiny i pilokarpiny wplywa na uklad
krwiotworczy mnie za podrednictwem ukladu nerwowego, lecz na drodze
bezposredniego dzialania chemicznego. Pézniejsze jednak badania (1, 3,
7 i inni) wykazaly niezbicie, ze uklad wegetatywny odgrywa zasadnicza
role w procesach regulujacych leukopoeze, chociaz nie wykluczyly
istnienia czynnikéw humoralnych, zwigzanych z ukladem nerwowym
i procesami krwiotworczymi. Jesli uwzgledni¢ wspdlczesne badania Czer-
nigowskiego (9), Jaroszewskiego i innych (9 i inni) wskazujace role kory
mozgowej w hematopoezie oraz liczne badania wykazujgce wplyw hormo-
now na zmiany w krwi i w ukladzie krwiotworczym, nasuwa sie koniecz-
noS$¢ uznania szeroko pojetej nerwowo-humoralnej regulacji proceséw
leukopoetycznych, ktora wieloma réznymi drogami moze odpowiadaé
na bodzce $Srodowiska zewnetrznego.

T. KpxrmoBcku, C. UBaHCcKa

HEPBHAA U I'YMOPAJIbHAA PETYJAUUA KPOBETBOPHLIX ITPOIIECCOB
¥y HRUBOTHBIX

I. BrrsiAMe CHMIATHKOJIHMYECKOr0 NeHCTBHSA NUTHAPOIProTaMHAA HA KPOBETBODHY I
CHCTeMY KDOIHKA

Copepxanue

[IpousBeneno Tpu CepHU ONBITOB HA KPOJIMKaX caMuax. JUTHIposproraMul ,Sandoz“
(DHE 45) BcnpbiCKHBaJCs NOAKOXKHO B Ho3e 0,00 MI Ha KUIOTpaMM Beca KBOJuka. Hec-
CIEeTOBAJIOCH KOCTHBIH MO3I, KOJIHMYEeCTBO BPUTPOUHMTOB, JEHKOLUHMTOB, PETHKYIOIHUTOB
reMorno0MHEA U reMATOKPHTOBBIA OKA3aTelb.
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YcranoBnerno, 4yto go3a 0,5 maum 0,25 Mr DHE Ha oj®H KHIOTDAMM BecCa KpOIHUKA
BHI3LIBAET:

1. YBenrnieHHe 3PATPONO33a B CHIY YCKODEHHSA CO3DEBAHHSA OPTOXPOMATHYECKHX
9PHTOGNACTOB U NMOOYHNeHHe K MHTOTHIECKOMY [eleHAI IMOTHXPOMATHIECKHX 3PHUTPO-
6macroB (puc. 2 u tabm;. I)

2. XapaxTepuCTHIeCKOe M3MeHeHHEe KOIHIeCTBA PETHKYIOUHUTOB (puc. 1, 3).

3. KparkoBpeMennyw nelikonmenuio (puc. 4).

4. Or9éTIMBY0 JMMPONEHHI0 M HeHTPONHUTO3 (e3 IlepeMel[eHHA KAPTHHEL KPOBH
B JeBYI CTODOHY (pHC. b H 6).

5. llo6y#%neHre B KOCTHOM MOBTY IIpOleCCa CO3PeBAHMA TI'DAHYIOLATOB B 3AKIIOYHU-
TEIbHBIX CTAAWAX Das3BHTHA (pHC. 7).

T. Krzymowski, S. Iwahska

NERVOUS AND HUMORAL REGULATION OF HEMOPOIETIC PROCESSES
IN ANIMALS

I. The influence of sympaticolytic action of dihydroergotamine on the hemopoietic
system of a rabbit

Summary

Investigations were carried out on male rabbits in three experimental groups.
Dihydroergotamine ,Sandoz“ (DHE 45) was injected subcutaneously in a dose of
0,05 mg/kg. Bone marrow and the number of erythrocytes, leucocytes, reticulocytes,
and the amount of hemoglobin and hematocritic index were examined. It was found
that DHE in a dose of 0.5 or 0.25 mg/kg brings about the following:

1) stimulation of erythropoesis by accelerating maturation of ortochromatic
erythroblasts, and stimulation for mitotic division of polychromatic erythl\'oblasts
(fig. 2 and Table 1),

2) characteristic changes in the amount of reticulocytes (fig. 1, 3),

3) short-lasting leukopenia (fig. 4),

4) distinct lymphopoenia and neutrocytosis without shifting of the blood picture
to the left (fig. 5 and 6),

5) stimulation in the bone marrow of maturation processes of granulocytes in the
terminal developmental phases (fig. 7).
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