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Wiedza o biologicznych podstawach odpornosci
sto lat temu

BIOLOGICZNE PODSTAWY NAUKI
O ODPORNOSCI.
E.J.

Zagadnienia zwigzane z odpornosciq organi-
zmow na zakazenie mogty by¢ wowczas dopiero
rozwazane w sposob naukowy, kiedy postepy bak-
teryologii umozliwily zoryentowanie si¢ w warun-
kach potrzebnych dla rozwoju bakteryj i pozwoli-
ty wnikng¢ glebiej w te walke rozgrywajqcq si¢ na
polu zarazonego organizmu. Dawniejsze obserwa-
cye zebratly niewgtpliwie mnostwo Cennych faktow,
nawet jedno z najdonioslejszych odkry¢ na polu
profilaktyki chorob zakaznych, ochronne szczepienie
ospy, dokonane byto wowczas (Jenner, 1796 r.), kie-
dy o bakteryach wogole wcale jeszcze nie wiedziano,
objasnienie sobie tych faktow, zdanie sobie sprawy
z tych biologicznych procesow, ktore tutaj zachodzg
mozliwe bylo dopiero w czasach stosunkowo nie-
dawnych.

Historya poglgdow na pochodzenie chorob za-
kaznych dobitnie wskazuje, ze od dawna juz uwaga
lekarzy i biologow skierowana byta na zjawiska od-
pornosci i stwierdzano na kazdym kroku, ze wnik-
niecie zarazkow do organizmu zwierzecego niezaw-
sze prowadzi do choroby zakaznej. Takq odpornosé
klasyfikuje si¢ na wrodzong i nabytq.

Odpornos¢ wrodzong obserwowac¢ mozna u tych
zwierzqt, ktore pewnemi zarazkami zupefnie nie
mogq by¢ zarazone, albo tez doprowadzenie do wy-
buchu choroby zakaznej wymagatoby u nich bardzo
duzych dawek bakteryj. W pewnych warunkach do-
skonale mozemy sobie takg odpornos¢ objasni¢ wia-
Sciwosciami przemiany materyi lub temperaturq
ciata witasciwg danemu gatunkowi. Np. przemiana
materyi u zimnokrwistych daleko wolniej si¢ odby-
wa niz u cieptokrwistych, temperatura ciata ptakow
Jjest wyzsza niz ssakow i t. p. Zarazki wigc powo-
dujgce grozng chorobe u ssakow, jak np. wqglik
(antrax), dla ptakow i zimnokrwistych jest mikro-
bem najzupeltniej niewinnym.

Takq odpornos¢ nazywamy gatunkowq.

Znamy jednak odpornos¢ wrodzong, indywidu-
alng, ktorqg ttumaczymy sobie wypadkowym silniej-
szym rozwojem tych urzqdzen ustroju, stuzgcych do
ochrony - przeciwko zakazeniu. Trzeba jednak za-
uwazyc, ze wogole owa odpornos¢ wrodzona, czy,
Jjak jg inni nazywajq, naturalna, ma tylko wzgledny

charakter: tatwo si¢ daje przemodz roznemi czyn-
nikami zewnetrznemi. Np., jezeli weZmiemy pod
uwage dopiero co przytoczony przyktad odpornosci
ptakow na zarazek wagglika, to badania Pasteura
i Wagnera wykazaty, ze jezeli obnizymy tempera-
ture ciata jakiegos ptaka, np. kury, czy to zapomocqg
zanurzania jej do wody, czy tez morfing, antypiryng
lub innemi farmakologicznemi srodkami - to wow-
czas Smiertelne zakazenie waglikiem jest mozliwe.
Tak samo, a nawet w wyzszym stopniu odpornosc
indywidualna podlega znacznym wahaniom, zalez-
nie od czynnikow zewnetrznych lub wewnegtrznego
fizyologicznego a tembardziej patologicznego stanu
organizmu.

Odpornosé nabyta - to ogolnie znana niewrazli-
wosc¢ na podobne powtorne zakazenia po przebyciu
niektorych chorob zakaznych np. ospy, odry, szkar-
latyny, kokluszu, tyfusu, dyfterytu. Odpornos¢ ta
trwa krocej lub diuzej, zawsze jednak chroni orga-
nizm przez czas pewien.

Wreszcie odpornos¢ sztucznie nabyta bywa czyn-
na, jezeli przez sztuczne wprowadzenie ostabionych
zarazkow wywotujemy chorobe o przebiegu niesty-
chanie tagodnym, ale za to po wyleczeniu otrzy-
mujemy na diuzszy czas uodpornienie organizmu
przeciw tej chorobie; wreszcie bierng - jezeli wpro-
wadzamy do krwi substancye uodporniajgce, wziete
ze krwi innego zwierzecia, poprzednio uodpornio-
nego przebyciem danej choroby.

Ale wezmy pod uwage jeszcze jedne obserwacye:
wprowadzenie do ustroju na-wet duzych dawek za-
razka tezca, ale bez jego toksyn, znoszone jest przez
organizm doskonale, tymczasem minimalne ilosci
jadu tezcowego sprowadzajg zatrucie Smiertelne.
Z tego moznaby wnosic¢, ze przyczyny odpornosci
w tym i drugim przypadku sq rozne. Dlatego odroz-
niamy jeszcze odpornoS¢ na zakazenie zywemi za-
razkami (Unempfihiglichkeit) od nie wrazliwosci na
toksyny (Giftfestigkeit). I to jest ciekawe, ze dwa te
rodzaje odpornosci niezawsze idg z sobg w parze.

Biorgc wiec ogolnie, pod odpornoscig nalezy ro-
zumie¢ taki stan organizmu, kiedy ten ostatni pod
wplywem przyczyn wewnetrznych nie podlega szko-
dliwym wplywom zakazenia. Zdanie sobie sprawy
z tych czynnikow, ktore stan taki warunkujg, ma
kolosalne znaczenie nie-tylko teoretyczne. Juz te
drobne zdobycze, ktore do tej pory zdotano na tem
polu osiggnqg¢, pchnely praktyczng strone tego za-
gadnienia na droge, od ktorej medycyna wspotcze-
sna spodziewa sig przefomowych rezultatow.

Wszystkie te, pokrotce tu wyliczone zjawiska
odpornosci starajg si¢ tlumaczy¢ najroznorodniej-
sze teorye z ktorych dwie: fagocytozy Miecznikowa



i biochemiczna FEhrlicha zyskaly postuch naj-
wiekszy.

Swoje teorye fagocytozy wyglosit Miecznikow
w roku 1883 i opart jg na spostrzezeniach dawniej-
szych Haeckla (1862), ktory, obserwujgc mieczaka
Thetys, zauwazyl, ze ciatka biate krwi (leukocyty)
posiadajq zdolnos¢ pochtaniania drobnych czgste-
czek cial obcych, wreszcie Pauma, Zieglera i Gra-
witza, ktorzy jeszcze w latach 1876-1877 wspominali
o trawieniu wewngtrzkomorkowem w komorkach po-
chodzenia mezodermalnego. Ale Miecznikow pierw-
szy podat teze, Ze fakty pokrewne zachodzq podczas
obrony organizmu przeciw zakazeniu i zZe zjawisko
fagocytozy mozna przyjgé za biologiczng podstawe
nauki o odpornosci i tezy tej potrafit udowodnic.

Fagocytozq wigc nazywamy zdolnos¢ niektorych
komorek organizmu pochtaniania drobnych czgste-
czek ciat obcych statych, a takze i cial ciektych,
i przetrawiania ich wewngqtrz swej protoplazmy. Ta-
kiemi ciatami obcemi bywajq bakterye, martwe ko-
morki organizmu, czgsteczki barwnika (pigmentu),
ciata obce, ktore si¢ dostaly zzewngtrzit. d. Pochia-
nianie odbywa sie drogq wysuwania wypustek i ota-
czania niemi ciala obcego; wreszcie, kiedy ta czg-
steczka znajduje si¢ juz wewngtrz komorki, zostaje
ona otoczona wakuolq i przetrawiona. Ze zjawiska-
mi fagocytozy spotykamy sie niestychanie czesto
u jednokomorkowych roslin i wielu bardzo nizszych
zwierzqt z pomiedzy protozoa, coelenterata, ver-
mes i mollusca. U najnizszych wielokomorkowych
zwierzqt (metazoa) zdolnos¢ fagocytozy posiadajg
wszystkie komorki ciala, tymczasem u zwierzqt wyz-
szych tracq jg stopniowo komorki ektodermy potem
i entodermy, tak, ze zachowujq jq jedynie komorki
pochodzenia mezodermalnego. Spotykamy si¢ tutaj
Jjednak z pewnemi wyjgtkami. Miecznikow podzielit
wszystkie te komorki, okazujgce zdolnosci fagocyto-
zy, na dwie kategorye:

Na mikrofagi, to jest komorki pochtaniajgce
drobne czgsteczki, przedewszystkiem wigc bakterye,
karmin, ztogi solne, pochodne hemoglobiny i t. d.
- sq nimi biate ciatka neutrofilowe i po czesci eozy-
nofilowe.

I na makrofagi - to jest pochlaniajgce cia-
ta wigksze, np. inne komorki: glownie czerwone
i biate ciatka krwi, czasami nawet po kilka naraz;
ale obok tego mogq pochianiacé rowniez bakterye
szczegolnie streptococcus, lasecznik gruzlicy, trq-
du, pasorzyt promienicy, malaryi i t. d. Makrofagi
sq niestychanie roznoksztattne, mozna jednak na
zasadzie spotykanych w niektorych miejscach, np.
w jamie brzusznej, ustali¢ pewien typ. Sq to komor-
ki bardzo duze, okoto 50 u, o jgdrach barwigcych

sie blado, ktore jednak w makrofagach mniejszych
Jjest intensywniej zabarwione. Zresztq jest to w du-
zej mierze zalezne od funkcyi: te jgdra, ktore w sta-
nie spokoju komorki barwiq sie blado, te podczas
czynnosci stajg si¢ ciemniejsze, i odwrotnie. Jgdro
Jjedno, przewaznie kuliste, ale nigdy platowe. Pro-
toplazma obfituje w wakuole. Roznicy miedzy lim-
Jfocytami wielkiemi i szpikowemi mononuklearami
Ehrlicha a makrofagami nie mozna prawie zaob-
serwowac.

W warunkach normalnych makrofagow jest bar-
dzo mato, zjawiajq si¢ one i to nieraz w kolosalnej
ilosci, w pewnego rodzaju zakazeniach. Dominici
wykazal, ze glownem zrodiem, skqd sie do jamy
brzusznej wydostajq, jest sie¢. Sq tam mianowicie
t. z. plamy mleczne, ktore w tych sprawach odgry-
wajg doniostq role. Komorki srodblonkowe, po-
krywajgce sie¢, polqczone ze sobg zapomocqg wy-
rostkow protoplazmatycznych, pod wphywem blizej
nieznanego zadraznienia rozluzniajg swoj zwigzek
z podtozem, stajq si¢ kulistemi i z nich wtasnie wy-
twarzajq sie makrofagi.

Zmiany w tych komorkach zachodzgce majg bar-
dzo ciekawy charakter: jest to powrot komorek
wyzszych do stanu embryonalnego, gdzie komorka
sama zatatwia sprawe odzywiania w sposob zupet-
nie pierwotny.

[ to nietylko w sieci ze zjawiskami podobnemi
sie spotykamy. Komorki state nabierajq wilasnosci
fagocytow i w gruczotach limfatycznych; i w ukta-
dzie krwionosnym Srodblonki naczyniowe w pew-
nych warunkach zdolne sq do fagocytozy. To samo
komorki sledziony, komorki ziarnicy, komorki na-
blonkowate, spotykane w gruzetkach, osteoblasty,
sadeoblasty i t. d. (t. zw. fagocyty stale). Wogole im
Jjakas komorka bardziej jest ruchoma, tem tatwiej
nabiera wtasnosci fagocytow. Makrofagi sq w stanie
pochtaniac i przerabiac¢ w swej protoplazmie i cia-
ta ciekte. Robiono takie doswiadczenia z roztworem
arszeniku. Rowniez i jady bakteryjne (toksyny) sq
przez nie pochlaniane (szczegolnie toksyny tezca)
i w ten sposob odbywa si¢ obrona organizmu prze-
ciw zatruciu.

Wiasnosciami  wiec zasadniczemi  fagocytow
bedg:

1. Wrazliwos¢ na wplywy chemiczne i fizyczne.
2. Ruchliwos¢ oraz zmiennos¢ swego ksztattu.
3. Wtasnos¢ pochtaniania, zartocznosc.

A wiec sq one wrazliwe na komorki martwe,
w ktorych zaszly juz pewne zmiany rozpadowe, jak
rowniez i na komorki obce, nalezgce do innego
organizmu, i na bakterye, ktore zostajq przede-



-wszystkiem energicznie atakowane. Skutkiem
wrazliwosci na wplywy chemiczne (chimiotaxis), fa-
gocyty ruchome zblizajq sie do tych punktow, skqd
podraznienia wychodzq, otaczajq te czgsteczki,
a fagocyty state wypuszczajq w tym kierunku wy-
pustki - wogole okazujq chimiotaxis dodatni. W in-
nych znow przypadkach odwrotnie, albo fagocyty
pozostajq na miejscu, albo nawet oddalajq sie, jeze-
li substancye te budzq w nich chimiotasis odjemny.
Zauwazy¢ jeszcze trzeba, ze wrazliwoS¢ na wphywy
chemiczne nie jest stata: moze si¢ ona zmieniac, to
sie zwiekszac, to zmniejszac.

Tg wrazliwoscig mozemy sobie wytlumaczyc¢
i to zjawisko, Ze fagocyty robig pewien wybor
w rzeczach przez siebie pochtanianych i np. po-
chtaniajq pewien gatunek bakteryj, a inny, nawet
chorobotworczy, pozostawiajq nietknigtym. Ale je-
zeli bedziemy kilkakrotnie wprowadzaé te ostatnie
bakterye - to wreszcie osiggniemy pewne przyzwy-
czajenie sig, czyli oswojenie si¢ fagocytow z niemi
i pochtanianie nastgpi tatwo.

Dalsze losy zarazka, ktory dostat si¢ juz we-
wngtrz ciafa fagocyta, zalezne qq z jednej strony
od wytrzymatosci bakteryi, z drugiej - od zdolnosci
trawiennej fagocyta. Wedtug badan Miecznikowa,
trawienie to odbywa si¢ pod wplywem specyalnych
enzymow: mikrocytazy - w mikrocytach i makrocy-
tazy - w makrocytach.

A wiec, Srednio biorgc, zarazek, ktory wtargngt
dzieki sprzyjajgcym warunkom do organizmu, zo-
Staje pochloniegty przez fagocyta i przetrawiony,
a tem samem zupetnie unieszkodliwiony. W innym
przypadku, np. gdy mamy do czynienia z prqtkiem
gruzlicy, ktory zresztq bardzo tatwo zostaje przez fa-
gocyta pochloniety - skutkiem, by¢ moze, substancyi
tuszczowej, czy woskowej, ktorg jest powleczony,
nietylko, ze nie zostaje strawiony przez mikrocy-
ta, ale zaczyna si¢ w nim rozmnazac i prowadzi
niejednokrotnie, skutkiem trucizn przez siebie wy-
dzielanych, do rozpadu samego mikrocyta.

Wowczas zjawiajq sie makrofagi, ktore pochta-
niajqg owe szczqtki mikrofaga wraz z bakteryami
i niszczq je ostatecznie, tak ze w pewnych przypad-
kach organizm tq drogq bierze gore nad zarazkiem.

Jezeli zas produkty wydzielane przez bakterye
sq silnie jadowite, a jednoczesnie wywierajq stabe
dziatanie chemotaktyczne na fagocyty, to wowczas
ilos¢ leukocytow wstepujgcych do tkanek ze krwi
bedzie mata, bakterye bedq sie bez przeszkod roz-
mnazaty i spowodujq zakazenie catego organizmu.

Dokonczenie
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Czy jednak teorya fagocytozy obejmuje catosé
zjawisk obserwowanych w walce organizmu z za-
razkami? Czy nie pomija catego dziatu srodkow
obronnych, zawartych w sokach organizmu? Bez
waqtpienia - surowica krwi, niezaleznie od fago-
cytow posiada tak roznorodne wlasnosci, ktore
dzielnie przyczyniajg si¢ do zwalczania zakazenia
i zneutralizowania jadow, ze nieuwzglednienie tej
strony zagadnienia czyni teoryg fagocytozy niekom-
pletng, wymagajqcq dopetnien. Kto wie zresztq, czy
procesy, zachodzgce w surowicy krwi, nie sq dla
celow obrony donioslejsze, czy w takim razie catej
fagocytozy nie nalezatoby traktowac jako dopetnie-
nie do tej gtownej armii, ktora skoncentrowana jest
w procesach biochemicznych zachodzqcych w suro-
wicy krwi. Wprawdzie Miecznikow w pozniejszych
swoich pracach pragnie i te zjawiska uzalezni¢ od
fagocytozy, ale bezposrednich na to dowodow nie
mogt przytoczyé, a daleko naturalniejsze i prostsze
wyjasnienie tych procesow dat Ehrlich, wyjasnie-
nie sformutowane w kunsztownie pomyslanej teoryi
,, lancuchow bocznych”, traktujgcej catq odpornosé
organizmow na innem podtozu, na innych biologicz-
nych podstawach, niz Miecznikow.

Ale zanim przystgpimy do owej teoryi musimy
sig cho¢ pokrotce zaznajomic z faktami, ktore majg
podlegac wyjasnieniom.

Juz dawno stwierdzono drogq eksperymentow,
wykonywanych przez caly szereg badaczow (Fo-
dor, Niessen, Behring, Nuttall i inni), ze krew nor-
malna, krew zwierzecia czy czlowieka niezakazone-
go, posiada wlasnosci bakteryobdjcze, ze bakterye,
wprowadzone wprost do surowicy krwi (czy tez do
krwi zwierzecia zywego), predko tam ging. I dzie-
Jje sie to nie dlatego ze jak przypuszcza Baumgar-
ten, Jetter i inni bakterye poprostu nie znajdujq
we krwi odpowiedniego pozywienia dla siebie, ze
wymierajq jakby z glodu, ktore to przypuszczenie
zostato w ostatnich czasach obalone przez bada-
nia Tromsdorffa, Lingelsheima i Wassermanna ale
przedewszystkiem dlatego, zZe znajdujq si¢ nawet
we krwi normalnej substancye, ktorych natury do-
ktadnie jeszcze nie poznano, a ktore jednak posia-
dajq niewgtpliwie wtasnosci wstrzymywania rozwoju
a nawet wprost zabijania bakteryj. Substancye te zo-
staty nazwane przez Buchnera aleksynami. Wykryt
on, ze po ogrzaniu krwi (ewent. surowicy krwi) do
60°, substancye te zostajq roztozone i dziatanie ich
ustaje, ze wreszcie czynnos¢ swoje objawiajq tylko
w obecnosci soli. Te witasnie ciala zostaly nazwa-



ne przez Miecznikowa cytazami i one wiasnie majq
wedlug niego znajdowaé si¢ wylgcznie w bialych
ciatkach krwi, a do osocza przechodzq tylko po ich
rozpadnigciu sig. Po zakazeniu zas, po wtargnigciu
do organizmu bakteryj i wytwarzaniu przez nie tok-
syn zachodzq zmiany we krwi i limfie, polegajgce na
zjawieniu sig liczniejszych i zdaje sie donioslejszych
niz aleksyny substancyj ochronnych, z ktorych jedne
neutralizujg jady wytwarzane przez bakterye (toksy-
ny) — sq to antytoksyny, drugie zas: bakteryolizyny
i aglutyniny paralizujg dziatalnos¢ samych bakteryj.
Sq one niewqtpliwie pochodzenia komorkowego, wy-
twarzajq je wszystkie komorki ustroju, jednak organy
krwiotworcze: Sledziona, gruczoty limfatyczne i szpik
kostny muszq by¢ postawione na pierwszem miejscu.
Przypatrzmy sie tym substancyom blizej: Antytok-
syny posiadajq, jak wspomniatem wyzej, zdolnos¢
neutralizowania toksyn. Ale objawia si¢ tu wybitna
specyficznos¢é tych substancyj: toksyna dyfterytycz-
na tylko przez specyalne antytoksyny dyfterytyczne
moze by¢ zneutralizowana, toksyna tezcowa - tylko
przez antytoksyne tezcowq i t. d. Ze istotnie antytok-
syny mogq neutralizowac odpowiednie toksyny, moz-
na to nawet in vitro dowiesc. Wezmy toksyne bakte-
ryjng w ilosci bezwzglednie Smiertelnej dla danego
zZwierzecia, zmieszajmy jq z surowicq krwi zwierze-
cia, ktore przechodzito chorobe zakazng, wywotang
tym wiasnie zarazkiem, a tatwo sie przekonamy, ze
toksyna ta utracita juz w tej mieszaninie swoje ja-
dowitos¢, ze obie substancye - toksyna i antytoksyna
zawarta w owej surowicy stworzyly pewne chwiejne
polqczenie chemiczne, wedtug typu podwdjnych po-
tqczen i stworzyly nowe ciato juz dla danego zwie-
rzecia niejadowite. Toksyna jednak w tym przypadku
nie rozpada sie: tatwo sobie uzasadnic nastepujgcem
doswiadczeniem. Wiadomo, ze jad wezow nie roz-
ktada sie przez ogrzanie do 80° stopni, tymczasem
odpowiednia antytoksyna w tych warunkach zostaje
roztozona bezpowrotnie. Jezeli wigc dodamy do jadu
wezow surowicy zawierajgcej odpowiednie antytok-
syny w takiej ilosci, aby otrzymaé zupetng neutrali-
zacye, a potem tg mieszaning ogrzejemy do 80° - to
staje sie ona nanowo jadowita. A wiec jad wezow byt
tylko zwigzany antytoksyng i nie mogt swego jadowi-
tego dziatania przejawic, kiedy zas antytoksyna zosta-
ta zniszczona, dziatanie to w calej petni wystepuje.
Drugq substancyq, zjawiajgcq sie we krwi i limfie
zakazonego organizmu, jest bakteryolizyna, odkryta
przez Pfeifra. Substancya dla niektorych zakazen,
a przedewszystkiem tyfusu i cholery ma kolosalne
znaczenie. Pod wplywem tej substancyi zarazki te
tracg swojg ruchomosé, peczniejq, rozpadajq sie na
drobne kuleczki, wreszcie rozptywajq si¢ kompletnie.

W tych razach wybitniej niz gdzieindziej wi-
da¢, jak fagocytoza zepchnieta jest na drugi plan
w obronie z zakazeniem.

Wreszcie Gruber wykryt aglutyniny, pod wplywem
ktorych otoczka bakteryj pecznieje, robi sie lepkq,
bakterye ruchliwe tracq swoje ruchy, zbijajq sie
w kupki i opadajq na dno naczynia. Takiemu skle-
Jjaniu mogq podlegac nietylko bakterye Zywe, ale
i martwe. Ale trzeba zaznaczyé, ze Zywe bynajmniej
przytem nie ging, mogq si¢ nawet rozmnazac bedgc
ze sobg sklejone. Robi to takie wrazenie, jakgdyby
substancye te dziataly tylko na otoczke bakteryi.

Zwrocmy sie teraz do wyjasnienia mechanizmu
powstawania wszystkich tych substancyyj - do teoryi
., tancuchow bocznych *“ Ehrlicha.

Juz poprzednio wspomniatem, zZe zachodzq tu
niewgtpliwie pewne procesy chemiczne, trzeba
wiec sobie wyobrazi¢ czynniki w gre tutaj wchodzg-
ce jako skomplikowane zwiqzki chemiczne, ktorych
wprawdzie natury nie znamy i daleko nam jeszcze
do tego, ale niemniej pewne grupy tych zwigzkow
mozemy biologicznie charakteryzowac. W ten spo-
sob Ehrlich przypuszcza, Ze toksyna zawiera dwie
kategorye grup atomowych: jedne bardziej trwatg,
obdarzong powinowactwem chemicznem do proto-
plazmy komorek ustrojowych i skutkiem tego lgczq-
cq toksyne z organizmem i drugq bardziej wrazli-
wq na wplywy zewnetrzne, warunkujgcq dziatanie
trujqce toksyny. Pierwszg grupe nazywa on hapto-
forowq, drugg - toksoforowq. Grupami podobnemi
jego zdaniem obdarzone sq nietylko toksyny, ale
i wszelkie ciata, wzgledem ktorych mozliwe jest
uodpornienie. Oczywiscie zaleznie od fizyologicz-
nego dziatania danego ciata owa grupa druga,
w tamtym przypadku toksoforowa, jest za kazdym
razem inna, dlatego moznabyjqg ogolnie nazwac
funkcyonalng, bo w czgsteczce toksyny bedzie ona
toksoforowq, w czgsteczce fermentu zymoforowq,
w molekule zas aglutynin-aglutyninoforowq itd.

Protoplazme zas komorki ustrojowej z punktu
widzenia chemicznego proponuje Ehrlich wyobra-
zi¢  sobie jako centralng grupe molekularng, wy-
petniajqgcq funkcye zyciowe, i liczne grupy boczne
- tancuchy boczne w znaczeniu chemii organicznej
- nazwane przez niego receptorami (od receptivito).

Jezeli wigc zostanie wprowadzona do organizmu
pewna toksyna, to wowczas jej grupa haptoforowa
da nam jakies ztozone potgczenie chemiczne z kto-
ryms, najbardziej wrazliwym na dany rodzaj toksyn,
receptorem komorki ustrojowej. Poniewaz jednak
toksyna posiada jeszcze i grupe toksoforowq, przez
ktorg moze ujawni¢ swoje dziatanie trujgce, wiec
normalne czynnosci komorki zostajg zachwiane,



objawiajq sie pewne zmiany anatomo patologiczne
i funkcyonalne, witasciwe danej chorobie infekcyj-
nej. Poniewaz pewna czes¢ owych tancuchow bocz-
nych - receptorow - jest zwiqzana z toksynami jest
wiec dla wykonywania funkcyi komorki stracona,
dla pokrycia wiec tego braku, w mysl ogolno-bio-
logicznej zdolnosci komorki zywej, ktora odradza
czesci utracone, rozpoczyna sie regeneracya two-
rzenia sie nowych receptorow i to w duzym nadmia-
rze, to jest owych tancuchow bocznych tworzy sig
wiecej, niz ich komorka utracita. Tworzenie sie tych
nowych receptorow odbywa sie jednak tylko wow-
czas, jezeli komorka niezbyt ucierpiata pod wply-
wem dziatania grupy toksoforowej toksyny, w prze-
ciwnym razie owa regeneracya jest bardzo staba,
albo wcale nawet nie zachodzi.

Ow nadmiar receptoréw, o ktorym dopiero
co byla mowa, nie utrzymuje sie przy komorce,
a wchodzi do surowicy krwi. Poniewaz jednak te
wolno ptywajqce tancuchy boczne sq takie same, jak
tamte, ktore pierwotnie byly zwigzane przez grupe
haptoforowgq, toksyny majg wiec one rowniez powi-
nowactwo do tej samej toksyny. A wiec wprowadzo-
na powtornie taka sama toksyna zostanie przez owe
wolno pltywajqce receptory zwigzana, grupa hapto-
forowa toksyny bedzie zajeta, toksyna nie bedzie sig
mogta potgczyc z protoplazmg komorki ustrojowe;j,
a tym samym nie bedzie mogta ujawnic na niej swe-
go destrukcyjnego wptywu. Bronig wiegc te wolno
phywajgce we krwi receptory organizm od dziatania
toksyn - sq wiec temi antytoksynami, ktore w roku
1890 odkryt Behring.

Wyjasnienie dziatania i pochodzenia bakteryoli-
zyu wymaga bardziej zawitej hypotezy, cho¢ opar-
tej na tej samej zasadniczej podstawie ,,tancuchow
bocznych”. Ulatwia jednak badanie ta okolicznosc,
ze organizm moze by¢ uodporniony nietylko prze-
ciwko bakteryom, ale tez i innym komorkom, np.
czerwonym czy bialym ciatkom obcego pochodze-
nia. Pod wplywem wiec tych komorek wytwarzajq
sige we krwi odpowiednie ,, lizyny *, ktore te komorki
rozpuszczajq. Sq dane na to, zeby przypuszczac, ze
procesy zachodzqce w przypadku np. rozpuszczania
czerwonych ciatek przez odpowiednio uodporniong
surowice (tak zw. hemoliza) sq identyczne co do swe-
go charakteru z temi, jakie zachodzq w tyfusie czy
cholerze, kiedy te zarazki sq przez bakteryolizyny
rozpuszczane. A badanie hemolizy jest technicznie
bardzo dogodne ze wzgledu na zmiany zabarwienia
plynu, ktory pod wplywem dziatania lizyny na czer-
wone ciatka krwi staje si¢ czerwonym, gdyz hemo-
globina z tych ciatek skutkiem ich rozpadu zostaje
uwolniona i rozpuszcza sie w surowicy. Wyjasnienie

wiec procesow, zachodzgcych w hemolizie, da nam
zrozumienie mechanizmu wszystkich lizyn, a wiec
i bakteryolizyny.

Klasyczne doswiadczenie Ehrlicha i Morgen-
rotha przyczynito si¢ znakomicie do zdania sobie
sprawy z istoty hemolizy: zawiesing czystych czer-
wonych ciatek krwi w fizyologicznym roztworze soli
kuchennej (0,85% NaCl), potrzebng do tego do-
Swiadczenia, przygotowywali ci badacze przez od-
wloknienie krwi Swiezej, rozcienczeniu jej fizyolo-
gicznym roztworem NaCl i kilkakrotne przemywanie
tym roztworem i centryfugowanie, az do uwolnienia
zupetnego tej emulsyi od sladow surowicy. Potem
owq zawiesine czerwonych ciatek krwi nalewali do
szerogu probowek po 1 cm’ w kazdej i dodawali
do niej odpowiednio uodpornionej surowicy obcej,
ktora posiadata zdolnos¢ rozpuszczania tych cia-
tek. Dolewali jednak tej surowicy ilosci wzrastajg-
ce, tak, ze kazda nastepna probowka zawierata jej
wiecej niz poprzednia. Wreszcie dla zrownania po-
ziomu ptynow w roznych probowkach dolewali roz-
tworu fizyologicznego NaCl, i stawiali to wszystko
do termostatu o temperaturze 37° na dwie godziny.

Potem z termostatu przenosili do lodowni
o temp. 0° - 3°. W zimnie czerwone ciatka opadaty
na dno, a ptyn nad nimi przyjmowat zabarwienie
od zupetnie bezbarwnego do intensywnie czerwo-
nego. W tych probowkach, ktorych plyn pozostat
bezbarwny, uodpornionej surowicy byto zamato na
to, by mogla zajs¢ hemoliza, by wiec ciatka czerwo-
ne zostaty rozpuszczone i uwolnione hemoglobina
przepoita swojqg barwg caly roztwor. W nastepnych
probowkach byfto jej wiecej i wiecej - barwa wiec
plynu stawata si¢ coraz intensywniejsza. Jezeli te-
raz zmienimy porzgdek doswiadczenia i probowki
z owq zawiesing czystych czerwonych ciatek krwi
w fizyologicznym roztworze NaCl i odpowiednio
dolang uodporniong surowicq zamiast do termo-
statu postawimy wprost do lodowni - to hemoliza
w zadnej probowce nie zajdzie i ptyn ponad opa-
dtemi ciatkami bedzie zupetnie bezbarwny. Zlejmy
teraz ptyn z nad tych cialek do innych probowek,
dodajmy nowych swiezo przemytych ciatek czerwo-
nych, postawmy w termostacie w optimum tempe-
ratury, a jednak hemoliza nie zajdzie. Plyn, bedgcy
dawniej w stycznosci z ciatkami czerwonemi, utra-
cit zdolnos¢ hemolizy - oddat zapewne tym ciat-
kom ow czynnik, od ktorego hemoliza zalezy. Ale
jezeli teraz do tego plynu, ktory utracit wiasnosci
hemolityczne, dodamy nowej surowicy uodpornio-
nej, ktorq jednak rowniez pozbawimy zdolnosci
rozpuszczania cialek czerwonych przez ogrzanie
do 55°-60°-to hemoliza nastgpi. Kazdy oddzielnie



z tych phynow nie posiadat wltasnosci hemolitycz-
nych, ale ich mieszanina doprowadzita hemolize
do konca. Rozpatrzmy to zjawisko. Ehrlich i Mor-
genroth przypuszczajg, ze na to, by hemoliza mo-
gla dojs¢ do skutku, potrzebna jest obecnosé dwu
ciat: tego, ktore w powyziszem doswiadczeniu byto
pochionigte przez pierwsze ciatka czerwone i ktore
w nowej porcyi surowicy, potem dodanej, zachowa-
to sie mimo ogrzania jej do 55°-60° - ci badacze na-
zwali go amboceptorem;, i drugiego, ktore byto przy
tym ogrzewaniu zniszczone, tak zw. komplementu.
Hemoliza z poczgtku zajs¢ nie mogta tylko skut-
kiem nizkiej temperatury; jednak skutkiem styczno-
Sci surowicy z czerwonemi ciatkami, ktore opadty
na dno-amboceptory w niej zawarte zostaly przez
te ciatka wchioniete i plyn, zlany do innych naczyn,
skutkiem braku jednego z tych niezbednych dla he-
molizy cial, nie mogt juz nowo wprowadzonycb cia-
tek rozpuscic¢. Zawierat on jednak to drugie ciato
- komplement. To tez po dodaniu nowej surowicy,
ktora znow pozbawiona byta przez ogrzanie komple-
mentu, ale zawierata amboceptor, oba ciata byly
W tej mieszaninie obecne - hemoliza mogta nastgpic.
Jak jednak te zjawiska zwigzac z poprzednio
poznanemi i wytumaczy¢ zapomocq teoryi lan-
cuchow bocznych? Ehrlich przyjmuje istnienie
roznorodnych receptorow (tancuchow bocznych)
i klasyfikuje je w trzy rzedy: receptory pierwszego
rzedu posiadajg tylko jedne grupe atomowgq, kto-
ra jest obdarzona powinowactwem chemicznem
do odpowiednich grup substancyj odzywczych
(w warunkach lizyologicznych), czy tez w przy-
padkach zakazenia do grupy haptoforowej toksyny
i Ehrlich nazywa takg grupe atomowq - grupg hap-
toforowq receptora; receptory pierwszego rzedu
wchodzg w gre w obronie organizmu przeciw tok-
synom, sq one w pewnych warunkach antytoksyna-
mi-o nich wltasnie mowilismy szczegotowo poprzed-
nio; receptory drugiego rzedu posiadajg jedne
grupe haptoforow, a drugq zymoforowq i wyjasnia-
Jja nam aglutynacye: grupa haptoforowa stuzy do
polgczenia z bakteryami, a zapomocg grupy zymo-
forowej nastepuje wytwarzanie si¢ na powierzchni
bakteryi substancyi lepkiej, ktora zlepia z sobg za-
razki; wreszcie receptory trzeciego rzedu, ktore tem
sie wyrozniajq od innych, ze posiadajq dwie grupy
haptoforowe, jedne dla polgczenia z czgsteczkami
odzywczemi lub tez z receptorami cial ktore majq
by¢ rozpuszczone i drugg t.zw. komplementofilowq
dla polgczenia z molekutami cial fermentopodob-
nych, o ktorych byta mowa wyzej, z komplementa-
mi. Receptory takie o dwu grupach haptoforowych
nazywajq sie wtasnie ambo-ceptorami: sq, zdaniem

Ehrlicha, temi substaneyami, ktore poznalismy
rozpatrujgc hemolize. Tak wiec amboceptory jak
i komplementy posiadajg dwie odrebne grupy ato-
mowe, z ktorych jedna u amboceptora lgczy sie
w przypadku hemolizy z receptorem ciatka czerwo-
nego, a druga z komplementem, a analogiczne gru-
py z komplementu charakteryzujq sie: jedna powi-
nowactwem do amboceptora, a druga analogicznie
do grupy toksoforowej toksyny, posiada zdolnosé
rozpuszczania, czy tez, ogolnie biorqc, niszczenia
komorek albo drogq fermentacyjng, albo toksyczng.
Zrozumiatq wiec jest rzeczq, ze dlatego, by jakakol-
wiek liza mogta nastqpié, musi by¢ obecny i am-
boceptor i komplement, bo komplement bez ambo-
ceptora nie bedzie mogt polgczyc¢ sig¢ z komorkq, na
ktorg mogtby wywrzeé¢ swoje niszczqce dziatanie,
amboceptor zas bez komplementu wprawdzie potg-
czy sie z komorkg, tu w gre wchodzqcg, ale brak tu
bedzie tego ciata, ktore w sprawach rozpuszczania
gra czynng i decydujqcq role.

Tak w grubych zarysach przedstawia sie bio-
chemiczna teorya Ehrlicha. Pominglem wiele nie-
zmiernie ciekawych szczegotow i interesujqcych
spostrzezen, by zbytnio nie powigksza¢ ram tego
artykutu. Nie wspomniatem zas o precypitynach,
substancyi, ktora tez w czasie zakazenia zjawia
w surowicy krwi, gtownie dlatego, ze substancye
te, z innych wzgledow bardzo wazne w walce orga-
nizmu z zakazeniem, odgrywajq, zdaje sig, podrzed-
ng role, gdyz posiadajq powinowactwo chemiczne
do tych ciat chemicznych, z ktorych sktada sie cia-
to bakteryi, a ktore dopiero po jej Smierci zostajq
rozlozone i uwolnione, przechodzqc do surowicy,
tworzq z precypitynami osad.

Ale jest jeszcze jedna kwestya, ktorg poruszyc
pragne. Obserwacye fagocytozy, przeprowadzonej
in vitro przez Wrighta i Douglasa, dowiodty, ze stan
surowicy krwi nie jest obojetny dla fagocytozy. Ba-
dacze ci przypuszczajq, ze w pewnych warunkach
zjawiajq si¢ we krwi substancye, ktore, dziatajgc
na bakterye w sposob blizej nieznany, utatwiajq ich
pochiloniecie przez fagocyty, wzmagajq, utatwiajq
fagocytoze. Ciata te nazwat Wrigth - opsoninami
(opsono - przygotowuje pokarm). Opsoniny Swiad-
czq o pewnem wspotdziataniu tych dwu poteznych
czynnikow, jakie organizm zwierzecy posiada dla
swej obrony przeciw zarazkom: fagocytozy i pro-
cesow biochemicznych zachodzgcych w surowicy
krwi.
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