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Wstrzasy krazeniowe, nagle spadki cisnienia krwi i ich nastepstwa, od
dawna tlumaczy sie ogblnym rozszerzeniem si¢ naczyn krwiono$nych,
przekrwieniem narzadow, zwlaszcza jamy brzusznej i w nastepstwie tego
brakiem dostatecznego doplywu krwi do serca lewego. Ta teoria wywodzi
sie z anatomicznych badan Ludwiga i Thiry’ego oraz fizjologicznych Cy-
ona i Ludwiga, jako tez Baylissa. Badania Cyona i Ludwiga opieraly sie
na manometrze rteciowym i obserwacji narzadéow gotym okiem, za§ Bay-
iiss procz manometru stosowal pletysmografy.

Oto tresé badan Cyona i Ludwiga. Podczas draznienia dosrodkowego
konca przecietego nerwu depresyjnego cisnienie krwi opada powolnie we
wszystkich tetnicach; ich przekroje sie zmniejszaja, co widaé golym
okiem. Czas opadania ci$nienia trwal ok. 15 rzutow serca, a glebokosé
spadku wynosita 33—55% normalnego ciénienia. Podczas tego tetno bylo
rzadsze szczegdlnie w fazie spadania ci$nienia, po czym przyspieszato sie
ono przelotnie i wracalo do stanu wyjSciowego, cho¢ draznienie trwalo
dalej. Po draznieniu tetno znéw sie przyspieszato i z nawrotem ci$nienia
wracalo do poczatkowe]j czestosci.

Aby zbadaé zwigzek pomiedzy tetnem a ciénieniem krwi, przecinali ci
badacze nerwy bledne i usuwali obustronnie powrdzki sympatyczne
Th. I—II. Draznienie depresora w tych warunkach nie zmienialo prze-
biegu ani charakteru spadku ci$nienia. Zatem tetno nie mialo decyduja-
cego wplywu na opad cis$nienia; zalezal on od innych czynnikéw. Mogla
mianowicie stabnaé¢ sila serca, albo naczynia sie rozszerzaé; szczegoélnie
wloéniczki i zyly mogly miescié tyle krwi w sobie, ze jej braklo do utrzy-
mywania normalnego cisnienia tetniczego. Ale skoro serce bylo w stanie
podnosié¢ ci$nienie tetnicze, gdy wyciskano krew z trzew przez ucisk brzu-
cha, a takze gdy podczas drgawek miesniowych serce w czasie draznienia
n. depresyjnego moglo podnosi¢ ci$nienie na wyzszy poziom, za przyczyne
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spadku cis$nienia uznano ostatecznie rozszerzanie naczyn krwionosnych
szczegblnie w obszarze trzewnych nerwéw, cho¢ i w innych to sie odby-
walo.

Stwierdzano dalej, ze po przecieciu jednego nerwu trzewnego ci$nienie
opadalo o 30—50 mm Hg, a przeciecie drugiego obnizalo je dalej o 8—
10 mm Hg. W tym stanie rzeczy draznienie dosrodkowego konca przecie-
tego nerwu czuciowego (n. cruralis) podnosito wydatnie ci$nienie — byto
to prébg sily serca — a draznienie depresora powodowalo wtedy opad ci-
$nienia 0 10 mm Hg. I po przecieciu obu nerwéw trzewnych draznienie
depresora obnizalo ci$nienie. Te zjawiska dowodzily, ze dzialanie nerwow
depresyjnych rozciaga sie na obszar nerwéw trzewnych. A skoro po zaci-
$nieciu aorty tuz pod przepona cisnienie tez opadalo, gdy depresor byt
drazniony (do$w. XVII, 1. c. 327), musialy sie widocznie rozszerzaé takze
naczynia klatki piersiowej, glowy i konczyvn przednich. Tak brzmi inter-
pretacja odruchu wedtug Cyona i Ludwiga.

Autorzy mieli zapewne trudnosci w swej interpretacji opadania cisnie-
nia skoro pisza (str. 317 w. 15 g.): ,,Najwazniejszym bezposrednim dowo-
dem dzialania depresoréw musi byé obserwacja narzadéw dolnej czesci
ciala. Gdy maleje opor w tetnicach, wtedy i we wlosniczkach i zylach
winno byé¢ wiecej krwi; rownoczesnie odptyw krwi sie przyspiesza, dzieki
czemu mozna tego zjawiska (tj. przekrwienia) nie widzie¢. Nie watpimy
jednak, ze w pomyslnych wypadkach na odslonietych blonach §luzowych
zoladka i jelit, wystepuje zaczerwienienie, zakladajac, ze to jest nastep-
stwem draznienia depresora. Pomifmy jednak roézne inne narzady,
a zwrétmy sie raczej do obserwacji nerki, w ktérej podczas draznienia de-
presora zjawia sie bez watpienia zaczerwienienie, znikajgce dopiero po
draznieniu. Ale nie zawsze nerka sie do tego nadaje. Stan napiecia jej na-
czyn zmienia sie z nieznanych powod6w i nerka naprzemian blednie i czer-
wienieje. Draznienie depresora w fazie jej bladosci wywoluje jej zaczer-
wienienie”.

W oparciu o te badania twierdzg autorzy, ze depresor moze odruchowo
obniza¢ napiecie naczyn; on zawsze to czyni, podobnie jak nerw bledny
w sercu, jak struna bebenkowa w gruczotach slinowych i in. Nerw depre-
syjny ma znaczenie w regulacji krazenia, bo za jego posrednictwem serce
reguluje opory, ktére samo ma pokonywa¢: gdy serce jest slabe lub nad-
miernie obcigzone, zmienia nie tylko swoje tetno, ale i opory. Nerwy de-
presyjne nie majg stalego napiecia.

Whnioskujac o catosci pracy Cyona i Ludwiga, nabieramy przekonania,
ze nie dostarczyli oni zadnego pewnego, niewatpliwego dowodu na swa
teze o skrawawianiu sie do wlasnych naczyn. Bezsporne jest tylko za-
uwazone przez nich zjawisko zwezania sie przekrojow tetnic i opadu ci-
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$nienia wéréd bradykardii, ktére zresztg nie dowodzi, ze powod tego lezy
faktycznie w rozszerzaniu sie obwodowych naczyn; moze leze¢ w stabnie-
ciu serca, jak to widzimy np. podczas draznienia nerwu btednego.

BADANIA W. M. BAYLISSA

Do koncepeji Cyona-Ludwiga nic nowego w zasadzie Bayliss nie wniosl,
ale na uwage zasluguje jego praca ze wzgledu na rejestracje wielkosci na-
rzadéw za pomocy pletysmograféw. W konczynach tylnych i przednich
podczas draznienia depresora wzrost objetosci byl poprzedzany niekiedy
jej spadkiem. Czasy od spadku cisnienia do zmian na wykresie pletysmo-
grafu byly rézne; niekiedy kilka sekund, czasem i 10. Zresztg wzrosty ob-
jetosci narzagdéw byly minimalne, ledwie zaznaczone.

W uchu krélika nie wykrywal pletysmograf rozszerzenia naczyn, ani
tez golym okiem nie widywat autor zaczerwienienia. Ale wnioskowal, Ze
naczynia sie rozszerzaja, ,poniewaz ich cieptota wzrasta, gdy depresor
jest drazniony”. Onkometr Roy’e w badaniach jelit okazal sie nieuzytecz-
nvm w rekach Baylissa, podobnie i jego cdmiana w postaci lejka nakla-
danego na wydobyta na zewnatrz petle jelita. Jeszcze inne urzadzenie,
obustronnie podwigzany i oliwa wypelniony odcinek jelita, takze nie no-
towalo zmian przekroju naczyn, ale tylko wzrost amplitudy perystaltyki
podczas draznienia depresora. To uznal Bayliss za posredni, niewidzialny
dowod rozszerzania sie naczyn, poniewaz ,,0czekuje sie tego” tj. WZmozo-
nej pervstaltvki, po zwiekszonym doplywie krwi do rozszerzonych naczyn.

Zupelnie negatvwnie zatem wypadly badania wplywu depresora na na-
czynia jelit, klasycznie i faktycznie uznane za obszar decydujacy o pozio-
mie ogolnego cisnienia. Zas pletysmograf na konczynach notowatl jakies
slady zmian objetosci. Niestety, autor nie podal ani skali spadkoéw cisnie-
nia ani czulosci pletysmografow i nie wiemy w istocie o jakie ilosci krwi
konczyny zmienialy swa objetose.

Ostatecznie zatrzymat sie Bayliss, podobnie jak Cyon i Ludwig na nerce
badanej onkometrem. Poprzedni badacze uwazali, ze nerka brzeknie pod-
czas draznienia depresora, Bayliss za$ twierdzil, ze ona sie kurczy i brzek-
nie z nawrotem cisnienia do normy. W dodatku obrazy zmian objetosci
nerek byly macone przez duze i rytmiczne fale Traubego. Przeglad licz-
nych rycin pracy Baylissa nie budzi wiary w teorie odruchu depresyjnego,
reprezentowang przez wymienionych autorow. Np. tylna i przednia kon-
czyna (rve. 1, 2, 3, tab. XIX) zdradzaja tylko slady wzrostu objetosci;
w jelicie nie znalazl Bayliss nawet $ladow wzmozonego doplywu krwi.
a w nerkach zauwazat kurczenie sie réwnolegle ze spadkiem ci$nienia
i rozszerzanie sie z jego wzrostem (tab. 20, ryc. 13, 14), czasami za$§ zja-
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wiska odwrotne, tj. obrzeki w spadku cignienia 1 kurczenia sie podczas
jego wzrostu.

Wnioski Baylissa brzmig podobnie jak Cyona i Ludwiga, ze depresor
rozszerza naczynia krwionogne calego organizmu. Podczas duszenia oraz
draznienia nerwu czuciowego nie ma rozszerzania si¢ naczyn ani tez
spadku cis$nienia. Rozszerzenie naczyn jest powodowane podraznieniem
Nerwow rozszerzajacych je, gdy depresor jest drazniony, ale niekiedy ha-
mowaniem nerwow zwezajacych. Tyle Bayliss. Inni pézniejsi badacze
W zasadzie nic nowego do tego zagadnienia nie wniegli.

Rozwigzanie kwestii czy faktycznie istnieje takie rozszerzenie naczyn,
ze ci$nienie opada az o 30—50%,, moze da¢ jedynie pomiar pradu krwi
i ciSnienia. Cisnienie notuje sprawnogé pracy serca, a tachometr, mierzgc
szybko$¢ pradu krwi i wielkogé jej przeptywu, wskazuje czy on sie zmie-
nia wskutek pracy serca Czy rozszerzenia naczyn. Wiemy, ze gdy sie tet-
niczki rozszerzaja, wzmaga sie w nich Przeplyw krwi, a réwnoczegnie pra-
wie (jedna sekunda pézniej) wzrasta proporcjonalnie odptyw zylny z ba-
danego obszaru [6]. Wiemy tez, ze wszystkie naczynia mozna rozszerzy¢é
zastrzykiem np. antystyny i obieg krwi przyspieszyé¢ bez $ladu spadku ci-
Snienia ogélnego, jesli wstrzykiwane ciala nie ostabig serca [5]. Gdy serce
nie traci swej sity, wszystkie naczynia mogg by¢ maksymalnie rozszerzone,
obieg krwi kilkakro¢ przyspieszony przy normalnym ci$nieniu. Tak jest
w wysokie]j cieplocie wewnetrznej, a takze po dotetniczych zastrzykach
cial rozszerzajgcych naczynia.

BADANIA WEASNE

Bieg krwi w badanych obszarach byl rejestrowany fotochemotachome-
trem Cybulskiego [2] — Klisieckiego [7]. U kotéw i krélikéw usypianych
uretanem etylowym, badano przeplyw krwi w tetnicy trzewnej i krezko-
wej (a. coeliaca i a. mesenterica cran.), jako w wybitnych naczyniach kra-
zenia trzewnego i w t. udowej (a. femoralis) nalezgcej do naczyn soma-
tycznego obszaru. Trzeba bylo przebadaé calo$é materiaty od czaséw Cy-
ona i Ludwiga w warunkach normalnych i po przecieciu nerwéw bled-
nych, sympatycznych w czasie draznienia nerwu depresyjnego. Efekty
draznienia nerwéw staraliSmy sie nasladowaé zastrzykiem niektérych hor-
monéw. Badania te doprowadzily do Samego serca, jako zrédla depresyj-
nych odruchéw.

L. Draznienie dosrodkowego kotica przecietego merwu depresyjnego
kota. Ryc. 1 uwidacznia cisnienie tetnicze (mm Hg) ogélne, ponizej dwa
Sprzezone poziomy manometru réznicowego (R), polgczonego z kaniulg
mierzacy przeplyw krwi w t. trzewnej. Poziomy manometru réznicowego
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tetnia wspélczesnie z ci$nieniem w tej tetnicy, a ich wzajemna odleglosé
jest $cisle i wiernie proporcjonalna do szybkosci pradu cieczy w kaniuli.
W ci$nieniu 100 mm Hg roéznica pozioméw w manometrze rézniczkowym
wynosita 20 mm, co wedlug prawidta V=J R - g (Klisiecki) odpowiadalo
szybkosci pradu 443 mm/sek., tj. przeptywowi 1,4 ml krwi w sekundzie
przez poprzeczny przekroj kaniuli w kazdym jej miejscu. W czasie draz-
nienia nerwu, opadlo ci$nienie do 60 mm Hg, za$ szybko$§¢ czastek krwi
zmalala do 313 mm/sek., co czyrii 0,9 ml/sek. Tetno spadlo z 200 na

Ryc. 1. Ryc. 2.

Ryc. 1. Prad krwi w tetnicy trzewnej kota podczas draznienia dosrodkowego konca

przecietego nerwu depresyjnego kota. R oznacza réznice ci$nienia w manometrze

roznicowym, ktora jest proporcjonalna do szybkosei pradu krwi mm/sek. Ci$nienie
w tetnicy udowej, czas — sekundy.

Ryc. 2. Prad krwi w t. udowej (Rq) i w t. krezkowej (Ry) kota podczas draznienia
doérodkowego konca nerwu depresyjnego.

Fig. 1. The blood flow in the coeliac artery of a cat during stimulation of the central
end of the depressor nerve. R means difference of the pressure in the differential
manometer, proportional to the velocity of the blood stream (mm. p. sec.) in the
canula of the photohaemotachometer. Blood pressure in femoral artery, time-seconds.

Fig. 2. The blood flow in the femoral artery (R;) and in the upper mesenteric artery
(Rs) of a cat, during stimulation of the central end of the depressor nerve. Blood
pressure in the carotid artery.

102/min.; prad krwi miat charakter ruchu jednostajnego. Nie bylo roz-
szerzenia naczyh w obszarze t. trzewnej kota podczas odruchu C.—L.

II. Drasnienie dosrodkowego konica depresyjnego nerwu krélika. Pod-
czas draznienia obraz ruchu i ci$nienia byl podobny jak na ryc. 1. Gdy
tetno spadlo ze 180 na 84/min. i ci$nienie sie obnizylo, wydatek pradu
zmalal z 0,7 na 0,35 ml/sek. W badanej t. trzewnej nie bylo objawow roz-
szerzenia naczyn, a tylko zwolnienie tetna i opad ci$nienia.

[II. Drasnienie dosrodkowego korca nerwu depresyjnego kota. Gdy zja-
wila sie bradvkardia i ciénienie opadalo, przeptyw krwi w t. udowej (R1)
powolnie sie zmniejszat z 0,7 na 0,4 ml/sek., a w tetnicy krezkowej (Rz
z 1.5 na 0.7 m! sek). Rozszerzenia naczyn nie bylo (ryc. 2).
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IV. Draznienie dosrodkowego kotica nerwu, depresyjnego kota. Prze-
ptyw krwi przez t. trzewng zmalal z 1,2 na 0,6 ml/sek., gdy opadalo ci-
Snienie posréd bradykardii. Przebieg byl podobny do ryc. 2.

V. Draznienie dosrodkowego kotica nerwu depresyjnego kota. Ryc. 3
takze dowodzi, ze przeplyw krwi maleje, skoro tylko sie zjawi bradykar-
dia (z 240 na 140/min.) i spadek ci$nienia. W t. udowej (Ry) przeplyw zma-
lat z 0,6 na 0,45 ml/sek., za$ w t. krezkowej (Rz) z 1,5 na 1,2 ml/sek.

S A i i B

Ryc. 3. Prad krwi w t. udowej (Ry) i krezkowej doglowowej (R») kota podczas
draznienia dosrodkowego konica nerwu depresyjnego. Cisnienie w a. carotis.
Fig. 3. The flow of the blood in the femoral (R;) and in the upper mesenteric artery
of a cat (Rs) during stimulation of the central end of the depressor nerve. Blood

. pressure in the carotid artery. )

Ryc. 4. Prad krwi w t. krezkowe] doglowowej psa po zastrzyku 0,5 mg acetylocholiny
do tejze tetnicy.
Fig. 4. The blood flow in the upper mesenteric artery (Ry) of a dog after injection
of 0.5 mg. of acetylocholine into this artery.

Z tych badan wida¢, ze podczas odruchu Cyone-Ludwiga spadkowi ci-
$nienia i bradykardii towarzyszy zawsze zwolnienie pradu krwi w tetni-
cach trzewnych i somatycznych i nie ma $ladu rozszerzania sie naczyn
krwiono$nych, ktore jest postulatem teorii Cyona-Ludwiga.

VI. Obraz ruchu podczas rozszerzania sie tetnic. Depresyjne odruchy
chcieliSmy nasladowaé¢, wzmacnia¢ zastrzykami cial rozszerzajacych na-
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czynia. Acetylocholina (0,5 mg) zastosowana do tetnicy krezkowej doglo-
wowej psa wagi 27 kg, powodowala rozszerzenie naczynh w jej obszarze
(ryc. 4). Przez rozszerzone naczynia plynie krew z wiekszg szybkoscia,
z 524 wzrosla ona na 863 mm/sek., zas wydatek zwiekszyt si¢ z 3,67 do
8 ml/sek. Odbywa sie¢ to bez zmiany ogolnego ci$nienia tetniczego. Ace-
tylocholina w wiekszym stezeniu (1 mg) doplywajaca do jelit, wywotuje
ich spastyczny skurcz, wzrost ogélnego ciSnienia i wstrzymanie krazenia
krwi w jelitach. Serce w tych warunkach dobrze praéi;je (wysokie cisnie-
nie) i nie ma mowy o jakims skrwawianiu sie do trzew. I w sposéb
sztuczny nie mozna obnizy¢ ci$nienia krwi rozszerzahiem naczyn krwio-
nosnych. » ’

=2 -

-~

Ryc. 5a. Prad krwi w t. udowej (Ry) i t. krezkowej dogtowowej (Rs) kota podczas
draznienia jednego z dwoch przecigtych n. depresyjnych.

Fig. 5a. The blood flow in the femoral (R;) and in the upper mesenteric artery (R»)
of a cat. Both depressor nerves were cat and the central end of them was stimulated.

Skoro spadek ci$nienia krwi w odruchu C.—L. nie jest nastepstwem
ogblnego ani miejscowego rozszerzania naczyn, pozostaje nam szukaé Zro-
dla tego odruchu w samym sercu. Przecinano obydwa depresory i jeden
z nich drazniono. Powstawala typowa reakcja, tj. bradykardia i spadek
ci$nienia z mniejszym przeptywem krwi w tetnicach (ryc. 5a). Nastepnie
temu samemu zwierzeciu przecinano z kolei obydwa nerwy bledne oraz
wycinano obustronnie pien sympatyczny Th. I—V. Po tym zabiegu byt
spadek cinienia, ale bez bradykardii, a przeptyw krwi w t. udowej i krez-
kowej pomniejszal sig jak zwykle (ryc. 5b). Jakie§ nerwowe wpltywy dzia-
laly jeszcze na serce, niewiadomymi drogami.

W tym miejscu zakonczyli swe badania Cyon i Ludwig, przecinajac
nerwy bledne i usuwajac pien sympatyczny Th. I—II. My poszliSmy dale]j
w badaniach. Podanie do worka osierdziowego 1 ml 1% nowokainy i na-
strzykanie podstawy serca tym roztworem, zniszczylo odruch C.—L.
(ryc. 5 c;). Gdy depresor byl drazniony nic sie wtedy nie zmienialo ani
w ciénieniu, ani w tetnie, ani w kragzeniu krwi. Skutecznosé znieczulenia

Adta Physiologica Polonica — 2
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serca byla kontrolowana takze draznieniem dosercowego konca nerwu
btednego (ryc. 5 cp). Nie bylo $ladu dzialalnosci tych nerwoéw na serce.
Porazenie odruchu C.—L. mozna tez wywolywaé réwnoczesnym zatru-
ciem serca atroping i ergotaming, bo osobno stosowane nie niwecza tego

Ryc. 5b. Prad krwi w tych samych tetnicach tego samego kota podczas draznienia
n. depresyjnego po przecieciu obu n. blednych i usunigciu obu sympatycznych pni
Th. I—V.

Fig. 5b.,The blood flow in the above mentioned arteries of the same cat during sti-
mulation of the depressor nerve after the section of both vagi and extirpation of
C both sympathetic chains Th. I—V.

% R TN LV S L T

Rye. 5ey. Ryc. 5¢.

Ryc. 5¢q. Po znieczuleniu serca nowokaing znik! odruch Cyona-Ludwiga.
Ryec. 5¢,. Draznienie dosercowego n. btednego nie hamowatlo juz serca.

Fig. 5cy. After desensibilisation of the heart by novocaine the Cyon-Ludwig reflex
has disappeared.

Fig. 5cp. Stimulation of the peripheral end of the vagus did not cause the inhibition
of the heart.

odruchu. Jest ten odruch zalezny widocznie od wzmagajgcego sie napiecia
parasympatycznych i zarazem oslabiania sympatycznych wplywéw na
serce. Serce, wiadomo, jest pod stalym wplywem obu tych nerwowych
systeméw, w réznym stopniu, w réznych okolicznosciach sie réwnowa-
zgcych.
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ISTOTA ODRUCHU CYONA-LUDWIGA

Wracajac do sprawy, musi sig przecie co$ tajemniczego odbywa¢, skoro
tyle prac temu odruchowi po§wigcono, cho¢ wyraznych dowod6éw nie znaj-
dowano. Bylo sporo sprzecznosci w obserwacjach. Istotnym jest spadek
ci$nienia, mniej wazng jest bradykardia, a rozszerzenie naczyn w ogoble
w tym odruchu nie istnieje. Dlatego zawiodly pletysmografy dawnych
autoréw, a tylko okiem $ledzono zmiane barwy narzadow.

Sprébujmy wyjasnié te tajemnice zjawiskiem zawsze powstajacym
w tetniczym systemie, skoro tylko cisnienie krwi opada wskutek oslabia-
nia sity i pojemnosci skurczéw serca. Wtedy odpowiednia ilos¢ krwi tet-
niczej moca sprezystosci Scian tetnic przetaczana jest na strone zylng
i albo tam zalega rozszerzajac nieco zyly, albo odptywa do serca, jesli wa-
runki temu sprzyjaja w postaci dobrego ci$nienia wlosowatego, oddecho-
wej aspiracji krwi zylnej i wydolnosci komory prawej. Rozdzial krwi po-
miedzy tetnice i zyly jest ustawicznie zmienny, waha sie zaleznie od w/w
sil.

Pojemnos$é obszaru tetniczego psa az do tetniczek Srednicy 0,1 mm zo-
stala zmierzona przez nastrzykiwanie calego systemu tqtniczegd masg
Teichmanna pod réznymi ci$nieniami [8].

Jesli ci$nienie krwi obnizy sie np. ze 120 na 60 mm Hg, wtedy 40%e
krwi z tetnic, mocg sprezystosci ich $cian, przemiesci sie na strone zylna.
Rozne sg dalsze losy tej iloSci krwi. Jesli ciSnienie opadnie w poblizu po-
ziomu obwodowego oporu, tj. ok. 50 mm Hg, wtedy krew wyéiénieta z tet-
nic zalega w malych zylach, narzad moze sig czerwieni¢ i dzigki temu za-
stojowi wykazaé jakis slad wzrostu swej objetosci. Gdy zas spadek cisnie-
nia w depresyjnym odruchu nie dochodzi do granic obwodowego oporu
i krgzenie obwodowe jest zachowane, krew wypchnieta z tetnic tatwo od-
plywa zylami i nic nowego w barwie ani wielkosci badanego narzadu sie
nie zmienia.

Znajac catkowity ilos¢ krwi zwierzecia, jej procentowe rozmieszczenie
w narzadach i stosunek ilosci krwi tetniczej do zylnej [1/3], mozna w przy-
blizeniu okresli¢ ilo§é krwi przetaczanej z tetnic do zyt w odruchu Cyona-
Ludwiga. W nerce krélika majacej 0,208 ml krwi tetniczej, gdy spada ci-
$nienie o 50%, przetacza sie do jej zyl 0,08 ml krwi*; a gdy spadek ci-
$nienia wynosi tylko 33% wtedy do zy! nerki uchodzi tylko 0,13 ml
krwi. U kota podczas spadku ci$nienia o 50—66% do zy! wedruje 0,11—
0,18 ml. Takie przemieszezenia krwi trudno wykrywaé¢ nie tylko goltym
okiem, lecz i pletysmografem. Jasne, ze takie ilosci krwi tracone z tetni-

* 1 kropla ma ok. 0,05 ml. ;
2"
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czego obszaru nerki, nie moga by¢ powodem powaznych spadkéw cisnien::
widywanych w depresyjnych odruchach.

Zaciekawienie budzi kwestia ile krwi traci catkowity zbiornik tetniczy
np. kota. Jest tam ok. 25 ml krwi. Z tego podczas spadku ci$nienia o 509 «
uchodzi do zyt 40%, tj. 10 ml krwi. Spadki ci$nienia o 33%0 pomniejszaja
zawarto$¢ tetnic ogoélem o 7 ml krwi na rzecz zyl. Czy utrata takich
ilo$ci krwi tetniczej moze cokolwiek zawazy¢ na ci$nieniu tetniczym zwie-
rzecia? Przeciez wiemy, ze utrata dopiero /s czeSci calej krwi wywoluje

Tabela 1.
e ‘ | ‘
Cisnienie tgtnicze mm Hg 40 J 60 4 80 1 100 | 120 i 140 mm Hg
- , i ; e
. |
1o8¢ krwi w tetnicach calej iloSci krwi % 5 ‘ 8 l 10 | 12| 13,5 | 14,7¢°;
| I i

wyraing obnizke cisnienia. U kota !/s wynosi ok. 50 ml; z tego na krew
tetnicza przypada 16 ml. A przeciez ta krew jest stracona dla krazenia i nie
zalega w zylach, gotowa do uzytku, jak ta, kt6éra opuszcza tetnice w od-
ruchu depresyjnym.

WNIOSKI

Istotg odruchu Cyona-Ludwiga jest dziatanie nerwéw depresyjnych na
serce. One obnizajg wielko$¢ jego pracy (sile i czesto$¢ skurczow), gdy
w sposOb naturalny sg draznione wzmozonym ciénieniem w aorcie lub
sztucznie pradem elektrycznym. W tym odruchu jak i w stanach rzeczywi-
stego ogblnego rozszerzenia naczyn pod wplywém pracy, ciepla i wstrzy-
kiwanych cial rozszerzajacych naczynia — tetnicze ciénienie, a zarazem
i zylne, zalezg tylko od serca.

Dzialania nerwoéw depresyjnych na tetnice nie widaé. Pozory rozsze-
rzania sie naczyn podczas odruchu C.—L. powstajg pod wplywem prze-
mieszezania sie pewnych ilosci krwi z tetnic do zyl, co zawsze ma miejsce,
gdy ci$nienie tetnicze opada. Odwrotny proces odbywa sie, gdv ci$nienie
wzrasta. Te przemieszczenia krwi z tetnic do zyl i na odwroét, odbywajg
sie w zakresie przedstawionym na tab. 1.

Praca zostala wykonana w ramach tematyki Komitetu Patogenezy Wstrzagséw PAN.

A, Kawceywn, T. Uapoyauncrit, 4 I'ock
OH3NOJOI'HIECKHUE SIBAEHHA PEGJIERCA HHOHA-IXJIBUIA
Codeparcanuc
C nomMompo gororemoraxoverpa Hpby1p0K0r0- RIHCEUKOTO HCCHENOBANCH KPOEOTOK
B Ge[peBHO aprepru (a. femoralis), 1peBROl (a. coeliaca) M GprixeedHol BepXHeH ap-
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trepuH (a. mesenterica cranialis) BO BpeMsa pasfpakeHHss UEHTPOCTPEMHUTENbHHIX KOHIOB
YTHETAOIMX HePBOB. DTH MCCIE[OBAHMS NPOBOJHNHCH TaKke NOCIe SKCTBPHALMH CHM-
narugeckux cTBoa0B Th I-V mo ofewM cTOpoHAM H aHECTe3HE CEPALA HOBOKAHHOM.

Pue. 1 u 2 moxasuBaer, Y10 BO BpeMa pedmexca Illmoma-JlonBura KpOBOTOK depes
APTEPHI0 YMENLINAeTCH T. €. NPOMCXOANT MHATE, YeM TNpPeJyCMATPUBAST TEOPHSA BIOTO
peduexca.

Ha pmc. 3 1eMOHCTPHDYeTCA KPOBOTOE B comamqecnoﬂ (a. femoralis) ¥ BEYTpeRHOCT-
HOIl 067acTH (a. mesenterica) BO BpeMs pasipaxeHHd [eIPeCHOBHOr0 HepBa KOWEH. [las-
JeHHe KpPOBH HOHHKAETCH, IYIbC CTANOBHTCA (OXee PeJKAM H KPOBOTOK yMeHbImAaeTcH
Ecaubul KPOBeHOCHHEE COCYNH DACHIHPAINCH, KAK NPeLyCMATPHBAET TeOPHs pedrerca
Muona-/loxBATa, TOTAA AOMKHA HONYIAILCS KAPTHHA IIpeAcTaBleHas Ha pHC. 4, KOTAA
B GpHiXeeYHYI0 apTepHio, B KOTOPOH H3MepANCA KPOBOTOK, BBOAMIK 0,0 MT. aleTHIOX0-
nuna. IIoBHIIEHHS KDPOBOTOKA, Jake B HE3HAYATENLHOH CTelleHH, B [eNPEeCCABHOM pe-
¢uIeKce HEKOTIA He HAONIOANOCH.

B mouckax DpHMUMAL TNOHHKEHHS HABIEHHA KPOBH INepepesWBanuch Oay#napmue
HepPBH M SKCTHPUHpPOBaicA cmMuarmdeckull cteon Th I-V. Bo BpeMd posjpameBrd Je-
upeccopa Gpagurapiuy yxe He OBIIO, HO OCTABAIOCH MOHMKEHKE JABACHNA H CKOPOCTH
KpoBOTOKa, TONBKO [OCHEe AHECTe3WH CepAIa HOBOKAMHOM pediekxc rona-Jlogsura
cOBCEeM HCYe3ll.

Oprununa pefuekrca JeXUT He B DPACIIMPEHHH APTePHANLHHIX COCYHOB, HO B ocaabue-
Huy paborHl ceprua, CHIH W 00BEMA ero COKpANleHuli NyTéM TOPMOKEHEMA CHMIATHIEC-
KOTO HANPAKEHHAA H NapPACHMIATHIECKOTO IOJKpeEIeHus, O IeM CBHIeTeIBCTBYKT pe-
3YABTATH Nepepeskn GIym®IalOmMUX HePBOB H aHecTeswH cephna. Korpa npomexopmr
NMOHHKEHHe TNaBIeHAS BO BpeM#d pedaexca I1.-JI. aprepru TepsioT HEKOTOpPOe KOXHIECTBO
KpOBH H& CYeT BeH W HTH HE3BAUHTEIbHble CABHTH DACCMATPHUBAIACH KaK JOKABATEND-
cTBO 06I[er0 pACIIHpeHHS COCYHAOB. KommYecTRAa KPOBH, MepeMeljaeMble K BeHAM, KOIa
NOHWXKAETCA [aBlieHwe, UTH IlepeMeNiaeMbie ¢ BeH X apTePHIM, KOT[Aa apIlepHarbHOE '
JaBieHHe MNOBHITAeTCH ImpefcraBient Ha Tal. I. Tax miermsMorpadh, Kax ¥ Habmoxe-
HHSA OPTAHOB ¢ MOMOIIBK IM1a3 CO3HABANM JIHDDL BHEIIHHN BHJ PACIIHPEHHS COCYTOB.
910 He YAUBHTEIHHO, TAK KaK KOIWIECTBO KPOBH IlepeMenaeMoe ¢ apTepH# K BeHAM
BO BpeMs [eOpecCHBHLIX PeieKcoB COBCeM HesHAYNTeAbHOE. Hampumep aprepHH HOYKHA
y komrn tepawr 0,11—0,18 mu. xpoBu (ogEa kamig cocrasiger 0,05 mi) — xorga
apTepyalbHOe JaBleHue HOoEHxaerca Ha DH0—33°,; BCE aprepmainbHoe pycuo Tepsaer
B ArdxX ycuoBHAX 71—10 Mn. YkazaHHBE KOIMIECTBZ KDOBH TepeMellaeMHe C apTe-
pa# K BeHaM, H HA000pOT, He MOI'YT OKA3HBATh KAKOTOHHOYIb BIHAHUA HA aPTepHANb-
HOe JaBIeHHe, BOmpoc menpecCHBHHIX pedIeKcOB Kacaercsd cepiua.

A. Klisiecki, T. Garbulinski, A. Gosk
PHYSIOLOGICAL PHENOMENA IN THE CYON-LUDWIG REFLEX
Summary

Blood flow in the femoral, coeliac and superior mesenteric arteries during sti-
mulation of proximal ends of depressor nerves was investigated with the aid of the
Cybulski-Klisiecki photohaemotachometer. These surveys were also made after bila-
teral excision of the sympathetic trunk Th. I-—V and after anaesthetizing of the heart
with novocain. Figs. 1 and 2 prove that during the Cyon-Ludwig reﬂex — contrary
to the theory of this reflex — arterial blood flow diminishes.
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- Fig. 3. shows the blood flow in the somatic (a. femoralis) and visceral (a. mesen-
terical) areas of a cat during stimulation of the depressor nerve. Blood pressure fell,
pulse was slowed, and blood flow diminished. If there were vasodilatation — as
claims the theory of the Cyon-Ludwig reflex — the blood flow pattern would be as in
Fig. 4. where 0.5 mg. of acetylocholine was injected into the mesenteric artery, in
which the blood flow was measured. Not even traces of a blood flow increase were
noted in the depressor reflex.

To discover the cause of the hypotensive effect, bilateral vagotomy and excision
of the sympathetic trunk Th. I—V were performed. There was no more bradycardia
on stimulation of the depressor, and there remained only diminished blood pressure
and flow (Fig 5b). Only on anasthetizing of the heart did the Cyon-Ludwig reflex
disappear altogether. (Fig. 5 cy).

The reflex is attributable not to dilatation of the arteries but to a weakening of
cardiac function, viz., diminution of systolic force and volume through diminished
sympathetic and increased parasympathetic tonus, as is shown by the results of
vagotomy and heart anaesthesia. During the hypotensive effect attending the Cyon-
Ludwig reflex, the arteries lose some blood to the veins, and these negligible changes
have been taken as evidence of general vasodilatation. The volumes of blood lost to
the veins during hypotension or shifted from the veins to the arteries in pressure
rise, are shown in Table 1.

Table 1.

Pressure in mm/Hg 40 60 80 100 120 140
9y of total blood fol 5 8 10 12 135 147

If, in the depressor effect, the arterial blood pressure of 120 mm/Hg falls by 50,
40%0 of the blood passes from the arteries to the veins, and if the pressure falls by
33%, 25%0 of the blood does that. Given the animal’s total blood volume, its per-
centual distribution in the organs, and the proportions of arterial and venous blood
(/s and *s), the volume of the blood transferred from the arteries to the veins with
the pressure fall, and, conversely, returning to the arteries during pressure rise, may
roughly be calculated.

In a rabbit’s kidney, which holds 0.208 ml. of arterial blood, 0,08—0,13 ml. passes
into the veins at pressure falls of 50 and 33%.. Analogically, the arteries of a cat lose
0.11 or 0.18 ml. of blood. These changes easily elude the naked eye, and are hard
to note even with a plethysmograph. Just as minute losses of arterial blood take
place during depressor effects in other organs too.

During the Cyon-Ludwig reflex, at a 33—50% pressure fall, arteries as a whole
lose 7—10 ml. of bloods. This volume can all the less cause hypotension as it is
in the veins and ready to circulate as soon as the heart action becomes more vigo-
rous. For bleeding to cause hypotension, it takes a loss of /s of the total blood volume
(i. e., about 40 and 50 ml. for rabbits and cats respectively).
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