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W pismiennictwie dotyczacym zagadnienia dzialania adrenaliny i ace-
tylocholiny na naczynia wiencowe, spotyka si¢ juz od wielu lat opisy
badan starajgcych sie dowiesé tezy o rozszerzaniu tych naczyn przez adre-
naline i o ich zwezaniu przez acetylocholing. Teze te do nauki o kra-
zeniu wiencowym wprowadzili Langendorf, Markwalder i Starling,
Morawitz i Zahn, Anrep (1), Rein (20) i Hochrein (12). Przez parg
dziesiatkow lat utrzymywano i nierzadko jeszcze dotad utrzymuje sie
to bledne mniemanie. Wséréd dawniejszych przeciwnikow powyzszego
pogladu znajdowali sie Dogiel i Archangielski, Wiggers, Aniczkow,
Sassa, Drury i Sumbal, Brodie i Cullis (21). Takze Anrep .(1) bpisal
zwezanie sie naczyh wiencowych pod wplywem adrenaliny, ale tylko
w poczatkach jej dzialania. Hochrein (12) w izolowanych naczyniach
widzial czesto skurcz lub brak reakcji, ale nie rozszerzanie. Badania
nad wplywem nerwéw hamujacych na wiencowe krgzenie byty takze
liczne. Wedlug badan Miasa, Portera, Morawitza 1 Zahna, Anrepa,
Reinp, Hochreina i Kellera (11), nerwy bledne zwezaja naczynia, po-
niewaz po ich przecieciu, dzialanie adrenaliny sie zwigksza. Schdfer,
Nagakawa, Leriche, Fontaine i Kunlin, Drury i Smith (12) twierdza,
7e nie zwezajg. Rein (20) w oparciu o badania swym termozegarem
zbudowal poglad, ze adrenalina rozszerza naczynia wiencowe za po-
$rednictwem nerwow blednych i ze wydatek wiencowy nie jest zalezny
od ci$nienia w aorcie, a dostosowuje sie do pracy serca bez wzgledu
na ciénienie. Ostatnio Schmidt (22) doniosl, ze za pomocg tachometru
(Bubble-flow-meter) mierzyt sztuczny doplyw krwi z a. carotis comm.
do ramus desc. a. coronariae sin. i stwierdzit wzrost doptywu do wien-
cowej tetnicy po podraznieniu nerwu blednego. W latach trzydziestych
okresu miedzywojennego do piSmiennictwa © naczyniach wiencowych
wprowadzil Klisiecki (14) wyniki swych badan, wykonanych fotohe-
motachometrem Cybulskiego przez siebie zmodyfikowanym. Badania
te zostaly wiec wykonane metods, pozwalajacg na bezposredni po-
miar szybkosci i iloéci krwi plynacej w naczyniach wiencowych i poz-
wolily na wyjaénienie przyczyn powstawania niektérych, naowczas nie-
jasnych zjawisk, np. ze po adrenalinie i draznieniu nerwow sympa-
tycznych roénie wydatek wiencowy, natomiast zmniejsza sie, gdy po-
budzone zostang nerwy parasympatyczne lub gdy poda sie acetylo-
choline. Wielkoé¢ wydatku wiencowego w jednym i w drugim wy-
padku byla do czaséw badan Klisieckiego podstawowym dowodem
o wplywie tych czynnikow na naczynia wieficowe. Tymczasem oka-
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zalo sie, ze wzrost wydatku po adrenalinie nie jest nastepstwem roz-
szerzenia naczyn, ale wynikiem dzialania sily wzrastajgcego cisnienia
tetniczego, wiekszej sily, amplitudy i czestosci skurczéw serca, w kto-
rym po adrenalinie przeplywa znacznie wigcej krwi wiencowej. Oka-
zato sie rOwniez, ze rozszerzenie sie naczyn nie pomnaza wiencowego
przeptywu, gdy zmniejszy sie dzialanie wspomnianych si! mechanicz-
nych serca, tloczacych krew przez jego naczynia, a takie wtlasnie
warunki zjawiajy sie w sercu po acetylocholinie. Na korzysé tezy
O rozszerzaniu si¢ naczyn wiencowych po adrenalinie przemawial tez
brak proporcji miedzy wzrostem cisnienia i wydatku, ktory sie bardziej
powiekszal niz ciSnienie. Przyczyny tego zjawiska wyjasnit Klisiecki
(14) za pomocg schematu imitujgcego warunki krgzenia wiencowego,
ktore odbywa sie w miesniu nieprzerwanie tloczacym krew. To sche-
matyczne urzadzenie sklada sie ze zbiornika, ktéry mozna umieszczaé
dowolnie wysoko, od ktoérego woda doplywa rurg kauczukowg do pom-
py tloczacej, a druga rurg wypl:wa z niej na zewnatrz. Wychodzac
z jakiego§ poczatkowego stanu ci$nienia, pojemnoéei i czestosci  tlo-
czenia stwierdza sig, ze wzrost cisnienia o 100% zwieksza wydatek
o 100%; wzrost objetosci wyrzutéw o 100% zwieksza wydatek o 70%;
wzrost czestosci ttoczenia o 100% zwieksza wydatek o 50%0; rozszerze-
nie wyptlywu o 100% zwieksza wydatek zaledwie o 15%. Eatwo wiec
przewidzie¢, ze wtedy musi zatraci¢ sie proporcja pomiedzy wzrostem
ciSnienia a wydatkiem, gdy réwnoczesnie z ci$nieniem wzrognie ampli-
tuda i czesto$¢ ruchéw ttoka. Tak wlasnie po adrenalinie rosnie wraz
z ci$nieniem krwi amplituda i czesto$é skurczow serca, a woweczas cis-
nienie moze wzr6s¢ o 100%, a wydatek wiencowy o 200,

Fotohemotachometry«czne badania nad krgzeniem wiencowym wy-
konal Klisiecki wspélnie z Flekiem (14). Dotyczyly one zardéwno prze-
plywu przez zatoke, jak i ruchu krwi w tetnicy wiencowej. W szyb-
kich obrotach walca z papierem Swiattoczutym rejestrowali oni naj-
drobniejsze szczegdly tego krazenia, zwigzane z kazdym pojedynczym
skurczem serca. W normalnych warunkach ruch krwi w tetniczce
wiencowej ma charakter jednostajny. Po adrenalinie silne skurcze
serca ugniataja ja tak, ze ruch krwi ustaje, w rozkurczach za$ prze-
plyw jest bardzo duzy. Przeptyw minutowy jest kilkakrotnie wiekszy
niz w normalnych warunkach. Czynnosé¢ serca dziala na ruch wiencowy
tak, jak masaz na ruch krwi w miesniach spoczywajgcych albo tak, jak
skurcz miesni szkieletowych, ktére bardzo polepszajg krazenie krwi
i limfy we wiasnych naczyniach (Garbulinski, Popadiuk i Bula, 2, 3, 4).

Badania wtlasne (2) wykazaly, ze im bardziej wiotkie sg naczynia
krwionosne mie$nia tym wieksze sg efekty poskurczowe*

* Podczas tezcowego skurczu migsni szkieletowych zanika ruch krwi w tetni-
cach, a Po wyciSnigciu kiwi ze wszystkich wiotkich naczyhn takze i w zytach.
Po ustgmu_ skurczu do tego uproznionego obszaru doptywa krew obficie, a ruch
w tetmcy' jest wowcezas bardzo szybki, dopdéki naczynia mie$nia zwiotczaltego po
sku.rczu nie wypeinig sie krwig i nie odzyskajg swego zwyklego stanu napiecia.
Zvylekszeme_daplywu krwi zalezy tez od wielkos$ci droznego obszaru wlosowatego,
ktoérego dljozpoéé — Jjak wiadomo — polepsza praca mieéni. Utrata mormalnego
stanu napigcia naczyn podczag skurczu oraz przywréocenie drozno$ci wlosniczkom
powoduje rownoczeénie powigkszenie odpltywu krwi zylnej. Zjawisko powiekszania

lnego, gdy zwiotczeja miesnie tezcowo skur-
czone, otrzymato nazwe poskurczowego efektu (p. s. efekt), informu-
jacego doskonale o stanie malych naczyn, a tym samym o ukrwieniu miesnia.
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przeptywu krwi przez jego naczynia tetnicze i zylne. Zwezenie naczyn
ogranicza wielko§¢ tych efektéw, wzglednie zupeinie je znosi. Aldre-
nalina w malych dawkach podana dotetniczo w czasie skurczu miesni
zmniejsza wielkos¢ tychze efektow poskurczowych a w
dawce 0,1 mg zupelnie znosi ich zjawianie sie¢ na przecigg wielu minut.
Kwas adenilowy, podany dla poréwnania w takich samych warun-
kach, zwicksza efekt poskurczowy zarowno pod wzgledem
wielkosci, jak i czasu jego trwania. Analogicznie dziala nitrogliceryna.
Teza, ze miesien czynny reaguje na adrenaline rozszerzeniem naczyn
w przeciwienstwie do miesnia w spoczynku, stracila w $wietle tych
badan oparcie w faktach zdobytych czulg i bezposrednig metodg foto-
hemotachometryczng, a miata ta teza posrednio umacnia¢ poglad o roz-

. szerzajgcym dzialaniu adrenaliny na naczynia wiencowe serca. Kon-

tynuujgc badania Klisieckiego nad krgzeniem wiencowym oraz wiasne
badania odnosnie naczynioruchowych wilasnosci adrenaliny, postano-
wilem przesledzi¢ bieg krwi w zatoce wiencowej takze pod wplywem
innych naczynioruchowych cial i tym samym zdoby¢ nowe dowody na
stusznosé tezy o zwezajacym dzialaniu adrenaliny, a rozszerzajgcym
wplywie acetylocholiny na naczynia wlasne serca. W tym celu wy-
konanych zostalo szereg doswiadczen, z ktoérych niektéore fotogramy

ponizej przytaczam i opisuje.

METODYKA

Przeplyw krwi przez zatoke wiencowg mierzono fotohemotachometrem Cybul-
skiego-Klisieckiego (8), przygotowanym do jednoczesnego pomiaru ruchu Kkrwi
w dwoch naczyniach krwiono$nych. Podczas wprowadzenia kaniuli Klisieckiego
przecinano naczynie tetnicze, ale nerwy biegngce w przydance byly odkiladane
wraz z tg blong wzdluz rozciecia. Krew z zatoki psa odprowadzana metodg Kli-
sieckiego, ktéra czesSciowo zmodyfikowalem. Zasada tej metody polega na odpro-
wadzeniu krwi wyplywajgcej z zatoki wiencowej wezem gumowym do zyly
caczej. W ten sztuczny obieg krwi wprowadzona jest dwukatowa kaniula foto-
hemotachometru. Dostateczna szeroko$é rur tej przediuzonej drogi dla krwi za-
tokowej sprowadza do minimum ewentualne opory, a ci$nienie w miejscu fwy-
plywu krwi zatokowej w zyle czczej jest podobne do ci$nienia panujgcego w pra-
wym przedsionku. Celem odprowadzenia krwi zatokowej Klisiecki przecinat
éciane zatoki i w otwér wprowadzal szklang rurke stanowigcg dosercowe zakon-
czenie sztucznego obiegu, nastgpnie umocowywal ja szwem, podszywajac roéwno-
czesnie reszte zatoki od strony przedsionka. Zmodyfikowatem te metode tak, ze
przez uszko prawe, nhieco naciete wprowadza sie przez przedsionek do zatoki
szklang rurka odpowiednio wygietg z wybrzuszeniem na koncu. Umocowuje sig
ja w zatoce szwem. Krew zatokowa wlewa sie do zyly czczej gtowowej. Podczas
kilku do§wiadczen réwnocze$nie z przepltywem wiencowym mierzono ruch w tet-
nicy szyjnej. Badania wieficowego krazenia byly wykonywane w klatce piersiowe]
przecinanej w linii $rodkowej mostka, a oddychanie odbywalo sige za nomoca
pompy oddechowej, wykonanej wg wzoru Klisieckiego. Odkryte tkanki zwilzano
czesto cieptym plynem fizjologicznym, zwierze odkrywano i ogrzewano.
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WYNIKI DOSWIADCZEN

a. Ciatla zwezajgce naczynia krwionosne

Adrenalina (ryc. 1). Prad krwi w zatoce wiencowej (A) i w tet-
nicy szyjnej lewej (B) po iniekcji 0,1 mg adrenaliny do zyly szyjnej
prawej psa (samiec 7,4 kg). W chwili zastrzykiwania adrenaliny c¢is-
nienie wynosito 50 mm/Hg, a przeplyw przez zatoke 243 ml/sek;
przez tetnice szyjng 0,76 ml/sek. Po 7 sek. od poczatku zastrzyku
ciSnienie zaczelo wzrasta¢, a po nastepnych 2 sek. wzmagaé sie zaczgl
takze prgd krwi w tetniay szyjnej i w zatoce wiencowej i w 11 se-
kundzie osiagnal w zatoce 5,44 ml/sek, zas w tetnicy szyjnej 1,46 ml/sek.
Nastepnie przez kolejne 10 sekund ruch krwi w zatoce zmniejszal sie,
pomimo wzrastajgcego dalej cisnienia krwi i wynosit w 17 sekundzie
2,17 ml/sek przy ci$nieniu 120 mm/Fg, tj. zmniejszyl sie w poréwnaniu
z wyjsciowym o 0,26 ml/sek, pomimo wzrostu ci§nienia w tym czasie
0 70 mm/Hg (120—50). Z tego wida¢, ze cisnienie krwi po adrenalinie
traci swo0j wplyw na przeplyw krwi i nietrudno odgadnaé, ze strata
ta nastepuje w zwigzku z pokonywaniem narastajagcych oporéw w na-
czyniach wiencowych. Po 20 sekundach adrenalina zaczela kuriczy¢
takze naczynia obwodowe, bowiem i w tetnicy szyjnej prad krwi po
tym czasie si¢ zmniejszyl, mimo ze ci$nienie krwi bylo nadal pod-
wyzszone. W 17 sekundzie przeptyw krwi przez tetnice wynositl
1,71 ml/sek, a w 5 sek. pézniej 1,19 ml/sek. Na dalsze trzy dziesfigtki
sekund przypada okres pomniejszania ilosci krwi przeplywajgcej przez
tetnice szyjng, a powiekszanie sie przeplywu w zatoce wiehcowej przy
ciSnieniu krwi bardzo nieznacznie opadajagcym. Krew zamiast plynaé
ku obwodowi, ze wzgledu na duzy obwodowy opoér po adrenalinie, wy-
biera droge z oporem latwiejszym do pokonania, tj. droge naczyn wien-
cowych i na pewien czas znajduje pomieszczenie w matym obiegu. Po
2 minutach ci$nienie krwi wraca do poziomu wyjsciowego, lecz prze-
plyw przez zatoke jest mniejszy od wyjsciowego o 0,48 ml/sek. (A VI).
Na tej rycinie bardzo wyraznie widoczna jest zalezno§¢ ruchu krwi
w zatoce wiencowej od stanu obwodowych naczyn. Poczatkowo adre-
nalina powoduje tylko wzrost sity skurczow serca, ktére podnosi cis-
nienie ogélne. W odcinku pomiedzy I linig pionowg a II nie widaé¢ jeszcze
wplywu adrenaliny na naczynia wiencowe i obwodowe, a wzrasta tylko
przeptyw w zatoce i tetnicy szyjnej wskutek podwyzszonego cisnienia.
Wzrost przeptywu zatokowego trwa niespetna 2 sekundy, po czym stopnio-
WO zaczyna on male¢, pomimo dalej wzrastajgcego ci$nienia (odcinek II—
III). Widocznie opér naczyn wiencowych w tym czasie sie powiekszal, pod-
czas gdy w tetnicy szyjnej dalej prad krwi rést w slad za wzrostem.
ciSnienia tetniczego. Na okres od III linii do IV i V przypada zmniei--
szanie si¢ przeplywu obwodowego, ktéremu towarzyszy wzmozenie ru-
chu krwi w zatoce wiencowej. Naczynia obwodowe ulegaja skurczowi
adrenalinowemu, rosnie opér obwodowy przy wzglednie juz stalym cis-
nieniu (120—90 mm/Hg). W stworzonych warunkach skurczu naczyh,
krew nie znajdujac swobodnego ujscia na obwodzie, kieruje sie do obie-
gu plucnego przez wiencowe naczynia, dlatego powieksza sie przeplyw
przez zatoke. Latwiej krwi plynaé droga, na ktérej procz cisnienia tet-
niczego dziaéta_jq potezne sity mechaniczne skurczéw serca, wzmocnionego
przez adrenaline. Sity te sg — jak z tego wynika — tak duze, ze mimo
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skurczu naczyn wiehcowych wiecej niz normalnie krwi przez nie prze-
ptywa.

7 ryciny tej takze jasno wynika, ze przyczyng wzrostu ciSnienia krwi
nie jest skurcz naczyn obwodowych, a wigksza sita skurczéw serca,
albowiem pomiedzy 8 a 18 sekunda, naczynia obwodowe nie byly jeszcze
skurczone, o czym $wiadczy wzrost przeplywu przez tetnice szyjna.
W tych sekundach ci$nienie wzrosto o 100%0. Dopiero gdy. cisnienie juz
osiggnelo 120 mm/Hg rozpoczelo sig widoczne zwezZanie naczyn obwo-
dowych.

Chlorek baru (ryc. 2). Prad krwi w zatoce wieficowej (A)
i w tetnicy szyjnej lewej (B) po zastrzyku 7,5 mg BaClp do zyty udowej
prawej psa (samiec — 7,5 kg). Na poczatku zastrzyku ci$nienie wynosilo
40 mm/Hg, przeplyw przez zatoke 1,19 ml/sek, przez tetnice szyjng
0,98 ml/sek. Po 12 sek. od poczatku wlewania BaCls, ci$nienie krwi
zaczelo wzrastaé i w 38 sek. osiggneto 90 mm/Hg. W tym samym czasie
przeplyw w zatoce wzrést do 2,74 ml/sek, a po 48 sek. przy ci$nieniu
140 mm/Hg wynosit 2,91 ml/sek i przez kilka minut utrzymywal sie
na zwiekszonym poziomie. W tetnicy szyjne] przeplyw wzrost w 16 se-
kundzie do 1,08 ml/sek, po czym mala}l stopniowo proporcjonalnie do
wzrostu pradu krwi w zatoce. W 38 sekundzie wyynosit 0,88 ml/sek'
w 55 sekundzie przy 140 mm/Hg przeptywala krew przez tetnice szyjng
juz tylko w szczytach skurczow serca, w ilosci 0,62 ml/sek, podczas
gdy szybkosci diastoliczne przez wiele dziesigtek sekund wynosity
0 mm/sek. W czasie dzialania BaCls duzo krwi wydostajacej si¢ z lewe]j
komory do aorty wracalo natychmiast droga wiencowg do matego kra-
senia ze stratg dla obiegu duzego. Z tego wida¢, ze po BaCly krazenie
krwi odbywa sig¢ w analogiczny sposob, jak po adrenalinie.

Efedryna (ryc. 8I). Prad krwi w zatoce wiencowej (A) po zastrzy-
ku 10 mg efedryny do zyly szyjnej prawej psa (samiec — 14,4 kg).
Przeptyw krwi byl badany przez 90 sekund od poczatku zastrzyku, tj.
do czasu, w ktérym ciénienie krwi przestato juz wzrastac. W tym okre-
sie ciénienie krwi wzrosto z 50 mm/Hg do 100 mm/Hg, a przepltyw krwi
przez zatoke wiehcowa, dopiero pod koniec pomiaru przy ci$njeniu
100 mm/Hg powiekszy! sie o 10%. Poczatkowo wynosil 1,56 ml/sek, pod
koniec pomiaru 1,71 ml/sek. Z tego wynika, ze poczatkowy wzrost cis-
nienia zuzywa sie na pokonanie OpoTu kurczacych sie naczyn wienco-
wych, zeby wydatek wiencowy utrzymac na niezmienionym poziomie.
Gdyby w tym wypadku ci$nienie krwi mogio dalej wzrasta¢, przeplyw
przez zatoke szybko by sie powigkszal. Takie obserwacje mozna poczynic
na dzialaniu adrenaliny, co wykazano na ryc. 8 II. Zgodne to jest z da-
nymi farmakologii, wedlug ktoérych efedryna kurczy naczynia i1 przy-
$piesza czynnos¢ serca, ale jej nasercowe dzialanie jest slabsze od adre-
naliny.

Hipofizyna w iloéci 10 j. m. podana dozylnie takze spowodowata
zmniejszenie przeplywu w zatoce, ale dzialanie jej jest powolne. Prze-
plyw przed zastrzykiem wynosil 2,62 ml/sek przy 50 mm/Hg, a po
4 min. zmalal do 2,21 ml/sek przy 60 mm/Hg.

b. Ciala rozszerzajgce naczynia krwionosne
Acetylocholina (ryc. 3). Prad krwi w zatoce wiencowej (A)
i w tetnicy szyjnej lewej (B) po zastrzyku 5 mg acetylocholiny do zyly
szyjnej prawej (pies-samiec 7,5 kg). W poczatku zastrzyku (0 sek.) cis$-
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nienie krwi wynosilo 80 mm/Hg, przeplyw w zatoce 4,37 ml/sek, w tet-
nicy szyjnej 0,93 ml/sek. W 8 sek. cisnienie zaczelo opada¢ i w 12 wy-
nosilo 35 mm/Hg. Réwnoczesnie ze spadkiem cignienia tetniczego przy-
Spieszal si¢ prad krwi zatokowej i w tym czasie wzrost do 2,06 ml/sek
przy 70 mm Hg, a w momencie najwiekszego spadku ci$nienia krwi
35 mm/Hg, w 12 sekundzie wynosil 2,47 ml/sek w fazie systolicznej,
a w diastolicznej opadal do 1,37 ml/sek, tj. do stanu wyjsciowego szyb-
kosci skurczowej; przecietnie zatem wynosit w okresie bradykardii
1,92 ml/sek. W 20 sekundzie zmniejszy! sie do 1,68 ml/sek, a w nastep-
nych sekundach powrécil do normy, przy ci$nieniu o polowe nizszym
od wyjsciowego. Przez 15 sek. widoczny jest zatem wzrost przeplywu
krwi przez zatoke wiencows, czemu towarzyszy szybkie opadanie cis-
nienia tetniczego. Sila ci$nienia tetniczege maleje, slabng skurcze serca
i ich czestosé, a przeplyw przez zatoke wyraznie rosnie. Jakim czynni-
kom nalezy przypisa¢ to zjawisko, jezeli nie gwaltownie zmniejszajgcym
sig oporom naczyn wiencowych p. acetylocholinie? Przeplyw przez
tetnice szyjng z poczatku opadal proporcjonalnie do spadku cisnienia
i w 12 sek. wynosit 0,76 ml/sek; nastepnie, mimo niskiego cisnienia
(40 mm/Hg), zaczat wzrasta¢ i w 20 sekundzie wynosil juz 1,08 ml/sek,
tj. o 0,15 ml/sek wiecej niz na poczatku przeplywu, ktéry odbywal sie
przy ciSnieniu dwukrotnie wyzszym. Krazeniu krwi w niskich- cisnie-
niach sprzyja przede wszystkim wiotczenie naczyn, tj. zmniejszenie
oporu w odnosnych naczyniach (19).

Pilokarpina (ryc. 4). Ruch krwi w zatoce wiencowej (A)
i w tetnicy szyjnej lewej (B) po zastrzyku pilokarpiny w ilosci 0,02 g
do zyly szyjnej prawej tego samego psa. Wydatek zatoki z rozpoczeciem
zastrzyku wynosit 1,37 ml/sek tetnicy szyjnej 0,76 ml/sek; ci§nienie
75 mm/Hg. Po iniekcji w 8 sekundzie ci$nienie krwi zaczelo opada¢
i w 15 sek. wynosito 55 mm/Hg. Wraz z opadajacym ci$nieniem krwi
w 11 sek. wzmaga si¢ ruch krwi w zatoce wiencowej, w 12 sek. wydatek
zatoki wynosi 1,95 ml/sek, w 15 sek. 2,28 ml/sek, nastepnie opada do
1,68 ml/sek, aby w 30 sek. znow osiagngé¢ przejsciowo 1,95 ml/sek.
W tetnicy szyjnej obserwuje si¢ spadek przeplywu w chwili opadania
cisnienia tetniczego. Po 10 sekundach cisnienie wraca do normy i réow-
nocze$nie ro$nie przeptyw w tetnicy do wielkosci przewyzszajacych po-
ziom wyjsciowy, co $wiadczy, ze naczynia krwiono$ne serca po pilokar-
pinie, tj. w pobudzeniu parasympatycznym, wiotczejg. I tak, w 12 sek.
wydatek tetnicy szyjnej zmniejszyl sie do 0,62 ml/sek; w 15 sek. wy-
nosil juz tylko 0,54 ml/sek, a nastepnie wzrastal i w 30 sek. Wynosil
0,88 ml/sek. Fotogram wykazuje, Ze wplyw pilokarpiny na krazenie
wienicowe i obwodowe jest analogiczny do efektu uzyskanego po acety-
locholinie (ryc. 3) z tg tylko réznica, ze spadek cisnienia krwi byl
mniejszy.

Histamina (ryc. 5). Przeplyw krwi przez zatoke wiencowg (A)
i tetnice szyjng lewg (B) po zastrzyku 0,1 mg histaminy do zyly szyjnej
prawe] tego samego psa. CiSnienie wyjsciowe 60 mm/Hg, wydatek w za-
toce 1,82 ml/sek, w tetnicy 0,44 mil/sek. W 8 sek. od poczatiku zastrzyku
zaczelo opada¢ cisnienie krwi i1 rownocze$nie zaznaczyl sie wzrost jej
przeptywu przez naczynia wiencowe. W 12 sek. wydatek wiencowy wy-
nosit 2,28 ml/sek, w 30 sek. zmniejszy! sie do 2,05 ml/sek, lecz dtugo
utrzymywat sie na tym poziomie. Histamina bardzo skutecznie rozszerza
raczynia wiencowe. Wydatek tetnicy szyjnej w tym doswiadczeniu nie-
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wiele si¢ zmienil. W 12 sek. zmniejszyt sie do 0,31 ml/sek, w 30 sek.
wzrost do 0,49 ml/sek przy 30 mm/Hg. Szczegélnie wyraznie widoczny
jest wplyw histaminy na serce. Dzialanie na naczynia wiencowe w jed-
nej sekundzie zbiegajgce sie z poczgtkiem opadania ciSnienia krwi,
wskazuje na sercowg przyczyne tego zjawiska. Tak samo ze spadkiem
cisnienia krwi zbiegaly sie fazy sercowe dzialania acetylocholiny, kwasu
adenilowego i pilokarpiny. Zatem wstrzgsy histaminowe, acetylocholi-
nowe i1 inne chemiczne, majg jedng przyczyne, a mianowicie sercowas.
Fazy naczyniowe po dozylnych zastrzykach tych cial wyksztalcajg sie
pdézniej, wtedy dopiero gdy juz ci$nienie krwi opadto, a wstrzgs powstaje
nie z braku krwi w sercu, bo o tym $wiadczy przeplyw wiencowy.

Rozszerzajgco na naczynia wiencowe serca wplywa takze kwas adeni-
lowy i nitrogliceryna. Dzialanie tych cial zostanie opisane w oddzielnej
pracy poswieconej farmakcdynamice azotynéw (8). Dodatni wplyw jonu
azotynowego na krgzenie wiencowe wystepuje szczegélnie wyraznie na
tle adrenaliny, ktora podlega prawu oksydoredukcji, podczas gdy w nor-
malnym stanie naczyn azotyny i organiczne azotany nie powodujg zbyt
widocznych zmian w przeplywie wiencowym.

Analiza poréwnawcza fotogramoéw ryc. 1 i ryc. 3. Wzrost ciSnienia po
adrenalinie wzmaga przeplyw przez zatoke wiencowg dopoki wzra-
stajgcy wolniej od cisnienia opér naczyn wiencowych nie przewyzszy
wplywu ci$nienia i skurczéw serca na wydatek wiencowy. Gdy zajdzie
taka okoliczno$é, to pomimo dalszego wzrostu ciSnienia, wyplyw z zatoki
gwaltownie spada az do momentu zréwnania sie obydwu tych sil, tj.
oporu naczyn z sila ci$nienia i skurczéw serca. W przytoczonym do-
Swiadczeniu ten punkt réwnowagi lezy ponizej poczgtkowego wydatku,
pomimo wzrostu ci$nienia o 140%o. Swiadczy to niezaprzeczalnie o kur-
czu naczyn wiencowych. Skurcz ten widoczny jest jednak tylko przez
10 sekund, bowiem z chwilg 8dy adrenalina obejmie skurczem roéwniez
naczynia obwodowe, wzrost oporu obwodowego zaczyna sprzyja¢ wien-
cowemu krazeniu. Obieg duzy staje sie wowczas trudniejszy dla krwi
anizeli mate krazenie, w ktéorym opoér naczyn wiencowych pokonywany
jest nie tylko silg cisnienia, ale takze mocnymi skurczami serca. Dla-
tego po adrenalinie krew wypierana z obwodu w wigkszych ilosciach
niz normalnie przeplywa drogg naczyn wiencowych, co czyni wraze-
nie adrenalinowego ich rozszerzenia.

Wrecz odwrotnie ukladaja sie stosunki w krgzeniu wiencowym i ob-
wodowym po acetylocholinie. Opadajgce ciSnienie tetnicze i stab-
nace sily mechaniczne skurczow serca, poczagtkowo jeszcze przewyzszaja
szybciej malejace wplywy oporu naczyn wiencowych i wydatek rosnie,
wnet jednak obie przeciwne sity osiagajg stan rownowagi, a dalszy spa-
dek ci$nienia oraz zmniejszenie obwodowego oporu, zwigzane z rozsze-
rzeniem obwodowych naczyn, pocigga z kolei za sobg pomniejszenie
wyplywu z zatoki. Rozszerzenie naczyn wiencowych po acetylocholinie
jest z tego wzgledu widoczne tylko przez 10 do 15 sekund. Oto powody
dla ktérych sumaryczny wydatek wiencowy rosnie po adrenalinie,
a pomniejszany jest przez acetylocholing, pomimo zZe adrenalina kurczy
naczynia wiencowe, a acetylocholina je rozszerza.

Dalsze fragmenty dzialania adrenaliny
i acetylocholiny na krazenie wiencowe

Pragne tu nieco miejsca poswieci¢ zjawisku czesto w klinice i ekspe-

rymentach spotykanemu po adrenalinie, a mianowicie  bradykardii
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i omowic jej wplyw na prad krwi w zatoce wiencowej w réznych cisnie-
niach tetniczych. Nastepnie, na przykladzie artefaktu, spréobuje wyobra-
zi¢ przepltyw krwi drogg wiencows, gdyby adrenalina miala rozszerzac
te naczynia.

Ryc. 6 zlozona z wycinkéw trzech fotogramoéw, przedstawia ruch krwi
w zatoce wiencowej psa po zastrzyku 0,1 mg adrenaliny (A i B) i po
zastrzyku 10 mg acetylocholiny (C); ukazuje zalezno$¢ charakteru pradu
krwi od czestosci tetna. W tetnie przyspieszonym roéznica szybkosci
w fazie skurczowej i rozkurczowej zaciera sie i prad krwi jest jedno-
stajny; w tetnie normalnie czestym jest nieznaczne przysSpieszenie ruchu
krwi podczas skurczéw serca. Gdy zas tetno staje sie nienormalnie
rzadkie, wowczas w dilugotrwalych rozkurczach ruch krwi progresywnie
si¢ zmniejsza, a podczas skurczow gwaltownie sie przyspiesza. Prad krwi
nabiera tetnigcego charakteru, faluje silnie. Szczegdlnie jaskrawe jest to
pulsowanie, gdy serce jest silne i tetno rzadkie. Na fotogramie (ryc. 6 A)
w 54 sek. tetno spadlo z 132 na 48 i wtedy pojawilo sie owo falowanie
krwi w zatoce wiencowej, prawie od zera pod koniec rozkurczu do po-
nad 800 mm/sek pcdczas skurczéw. Podczas poadrenalinowych brady-
kardii w wyzszym ci$nieniu krew przeplywa przez zatoke ruchem fa-
lowym, pulsuje, a duze réznice miedzy predkosciami systolicznymi i dia-
stolicznymi (s—d dyferencje 863/198; 840/0 mm/sek), przemawiaja za
zwezeniem naczyn wiencowych po adrenalinie. Gdyby bowiem zamiast
kurczy¢, adrenalina miala je rozszerzaé, przeplyw wiencowy w chwili
rozkurczu serca przy cisnieniu 150/130 mm Hg nie mialby powodéw wy-
gasa¢ do 0, bo wypelnienie naczyn krwig w rozkurczu pod takim cis-
nieniem odbywaloby sie o wiele szybciej. Nasuwa sie rownoczegnie
przypuszczenie, ze gdyby w warunkach zwezenia naczyn wiencowych,
zaistniala bradykardia w mniskim ci$nieniu tetniczym, to woéweczas owo
zjawisko falowania nie powinno wystgpi¢. Natomiast wystgpi¢ ono winno
w niskich cisnieniach skoro opory naczyniowe ulegng proporcjonalnie
zmniejszeniu. Tego wlasnie dowodzg fotogramy — ryc. 6B i 6C.

Ryc. 6 B. Prad krwi w zatoce wiencowej (A) po zastrzyku 0,1 mg
adrenaliny do zyly szyjnej lewej psa (samiec 11 kg).Poczgtkowe ci§nienie
70 mm Hg. Wydatek zatoki wiencowej 2,62 ml/sek. (nie ukazane na
ryc.). W 7 sek. od poczatku iniekcji adrenaliny w ilosci 0,1 mg, cignienie
zaczelo wzrastac, lecz prad krwi w zatoce jal sie przy$pieszaé dopiero
w 14 sek., gdy cisnienie wynosilo 120 mm Hg, tj. gdy podniosto sie
o 50 mm Hg, co odpowiada ryc. 8 Ii 8 II. W 15 sek. przeptyw powiekszyt
sig do 3,13 ml/sek; w 20 sek. ci$nienie osiggnelo poziom 140 mm Hg,
a wydatek wiencowy wzrést do 4,42 ml/sek. Po dalszych 9 sek. cisnienie
wynosito 160 mm Hg, lecz wydatek zmalal do 3,42 ml/sek, widocznie
adrenalina osiggneta w tym miejscu swoje szczytowe dzialanie na serce,
wzrosta sila skurczow i cisnienie, a zwezily sie naczynia i zmalal wy-
datek. W 30 sek. (ryc. 6 B) rozpoczyna sie okres depresyjnego odruchu
serca — bradykardia. Wyjatkowo w poréwnaniu z innymi doswiadcze-
niami cisnienie w 7 sekundach spada ze 160 mm Hg na 70 mm Hg,
a W nastepnych 3 sek. jeszcze do 55 mm Hg. Jest to przyklad poronnego
wstrzagsu sercowego, wywolanego wplywem adrenaliny u Zwierzecia
wrazliwego w swoisty sposOb na ten preparat lub na pobudzenie wege-
tacyjne (odruchy z zatoki i aorty). Jak przedstawia sie obraz przeptywu
przez zatoke w tym krytycznym czasie? W 37 sek. wydatek zatoki wien-
cowej wynosi 1,85 ml/sek, w 40 sek. — 1,4 ml/sek. W tych to sekundach
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odbyly sie dwa silniejsze rzuty serca, po nich dwa stabsze. Zaden z tych
skurczow nie potrafil wywola¢ zmian w ruchu krwi zatokowej. Zjawisko
falowania prgdu krwi tu nie wystgpito. Skurcz naczyh wiehncowych wi-
docznie byt tak silny, ze nawet najsilniejszy z tych czterech skurczow byt
za staby, aby w ciSnieniu 70 mm Hg przeplyw krwi przez zatoke ozywié.
Gdyby w tych warunkach na drodze odruchowej, serce nie otrzgsneto
sie spod depresyjnych wplywow, a naczynia jeszcze sie dostatecznie nie
rozkurczyly, bylaby moze okazja zaobserwowac zupelne wygasniecie
pradu krwi w zatoce przy cisnieniu niewiele nizszym od 50 mm Hg.
Jednakze w 42 sek. po tym parasympatycznym odruchu nastgpit bardzo
silny- skurcz serca, ktéory gwaltownie wtloczyl duzg porcje krwi do
aorty i ciSnienie w art. carotis sin. podniést od razu do 130 mm Hg,
a przeptyw w zatoce do 2,62 ml/sek., Nastepne skurcze jeszcze bardziej
zwiekszyly przepltyw systoliczny przez zatoke i w 68 sek. wynosit on
4,31 ml/sek.

Zjawisko falowania pragdu krwi w zatoce podczas bradykardii, wywo-
tanej wiekszymi dawkami adrenaliny, nie moze wystgpi¢ przy ci$nieniu
nizszym od 100 mm/Hg. Silne zwezenie naczyn wiencowych jest tego
przyczyng. Duze falowanie pradu krwi w zatoce zjawia si¢ natomiast,
skoro tylko naczynia wiencowe ulegng rozkurczowi. Wtedy i w niskim
ci$nieniu nastepuje duze przyspieszenie prgdu krwi po kazdym skurczu.
Te warunki spelnia acetylocholina (ryc. 6 C).

Ryc. 6 C. Przeptyw krwi przez zatoke wiencowa (A) po zastrzyku
10 mg acetylocholiny do V. jugul. dextra psa (samiec 14,4 kg). Cisnienie
poczagtkowe 90 mm/Hg, przeptyw 1,71 ml/sek (V = 242 mm/sek).
W 12 sek. od poczatku zastrzyku cisnienie zaczelo gwaltownie opadac,
przy rownoczesnym wzroscie przeptywu. W czterech przediuzonych
rozkurczach spadek ci$nienia doszed! do 40 mm Hg. W 14 sek. jeszcze
przy ci$nieniu 80 mm/Hg predkos¢ systoliczna wzrosta do 420 mm/sek
(2,97 ml/sek). Z kolei nastepuja cztery wyrzuty krwi z zatoki, przy
czym podczas ostatniego rzutu (cisnienie 45 mm/Hg), krew pitynela
z szybkoscig 543 mm/sek (3,83 ml/sek); w rozkurczu (cisn. 35 mm/Hg),
predkos¢ spadla do 262 mm/sek (1,85 ml/sek). Z tego widac, ze w tym
czasie, w diastolicznym ci$nieniu 35 mm/Hg, wiecej krwi przeplynelo
przez zatoke anizeli poczatkowo przy 90 mm/Hg; a w skurczu przy
ci$nieniu 45 mm Hg, tzn. o polowe 'nizszym od wyjsciowego poziomu,
przepltyw w zatoce byl o 2,12 ml/sek wigkszy od poczgtkowego. W 30 sek.
po przeminieciu bradykardii przy ci$nieniu 45 mm/Hg przeplyw' o’s1qgr.1q¥
wartos¢ wyjsciowg. Bradykardia trwata przez 1.0 se}{und, a wsrqd niej
w pradzie krwi wyplywajgcym z zatoki po‘jawﬂy. sie cztery ,,duz-e. fe}le.
Z tego wynika, ze pojawiajg si¢ one podczas rzadkiego tetna 1 w niskich
ciénieniach tylko wowczas, gdy naczynia sa rozszerzone, tj. wtedy, gdy
aktualna sila ciénienia lgcznie z silg skurczu serca jest wyzsza anizeli
wielkosé oporow naczyn wiencowych. Po 2 minutach ci$nienie podniosio
sie do 55 mm/Hg, a wraz z nim wzmogl sig pr;g,plyw przez zatoke dol
2,52 ml/sek. Przytoczone fakty $wiadcza niezbicie o tym, ze acetylo-
cholina rozszerza naczynia wiencowe.

Bradykardia i pulsowanie pradu krwi zylnej
wiencowe]

Podczas rzadkich rzutéw serca (u psa 60/rnin) pojgwiajq .sie duze roéz-
nice pomiedzy predkosciami systolicznymi i diastolicznymi (s—d dyfe-
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rencje). W skurczu serca krew ulega gwaltownemu przyspieszeniu w ka-
niuli fotohemotachometru, przeszlto 800 mm/sek, a w wydtuzonym roz-
kurczu predkos¢ ta maleje niejednokrotnie do 0 mm/sek. Prad krwi pul-
suje. Takie pulsowanie jest w calym obszarze tetniczym i wiencowym,
gdy tetno serca zmniejszy sie o 50% swej normalnej czestosci, a serce
jest dostatecznie silne do utrzymania krwi w obiegu. Gdy naczynia majg
aormalne napiecie albo obnizone, falowanie krwi moze si¢ odbywac
w niskim ci$nieniu tetniczym. Skurczowe przyspieszenia sg takze bardzo
duze (ryc. 6 C). W czasie umiarkowanej bradykardii, mimo rytmicznego
przeptywu, krazenie krwi sie nie zmniejsza. Nie traci na tym zaden na-
rzad, z wyjatkiem moézgu, w ktérym pulsowanie krwi wywotuje przykre
uczucia, a nawet prowadzi do omdlenia. Bradykardia w ogoélnym zwe-
zehiu naczyn przez adrenaling, odbywajaca sie w dostatecznie wysokim
ciSnieniu tetniczym 150/130 mm/Hg, tez powoduje pulsowanie prze-
plywu krwi (ryc. 6 A). Widocznie serce jest na tyle silne, ze mimo rzad-
kich skurczéw moze utrzymaé cisnienie tetnicze na wysokim i wzglednie
statym. poziomie. Ale jes$li serce podczas bradykardii oslabnie i ci$nienie
sie¢ wybitnie obnizy (ry.. 6 B), ruch krwi w zatoce postepowo zanika
1 mimo rzadkich skurczéw nie okazuje przy$pieszen. Widocznie opory
w naczyniach wiencowych po adrenalinie sg za wielkie i nie mogg sie
one pod tak niskim ci$nieniem krwiag wypekniaé. Dopiero dostatecznie
silny skurcz serca, ktéry wznioést cisnienie na 130 mm/Hg, przywrocil
z powrotem wiencowe krazenie.

Ryc. 6 B dowodzi takze, ze poziom cisnienia tetniczego zalezy od serca.
Skurcz naczyn po adrenalinie nie jest w stanie utrzyma¢ cisnienia krwi
nawet na krotki przecigg czasu, gdy serce na chwile ostabnie.

Fale oddechowe w wyplywie z zatoki wiencowej
po ustaniu akcji serca

Widoczne sg one na nyc. 7, ktéra przedstawia krazenie wiencowe
w sztucznej wentylacji pluc, przy otwartej klatce piersiowej po wpro-
wadzeniu do zyly szyjnej prawej 5 mg acetylocholiny psu wagi 7 kg.
Cisnienie przed zastrzykiem 80 mm/Hg, wydatek wiencowej zatoki
1,82 ml/sek. (A) i tetnicy szyjnej prawej (B) 1,19 ml/sek. Po 8 sek. bd
poczgtku iniekcji serce przestalo bi¢ na przecigg 8 sekund. W tym czasie
spadlo cisnienie do 10 mm/Hg, zamarl ruch krwi w tetnicy szyjnej (B),
tylko przeplyw przez zatoke (A) dalej sie odbywal, W 10 sek. zazna-
czyla si¢ na liniach pradu zatokowego pierwsza fala oddechowa WYWO-
lana sztuczng wentylacjg pluc, ktéra podniosta wydatek w zatoce wien-
cowej z 1,37 ml/sek na 1,95 ml/sek, nastepnie w takt pompy oddechowej
ukazaly sie dwie dalsze fale oddechowe. Druga podniosta przeptyw 1,53
na 1,68 ml/sek, trzecia aspiracja krwi wiencowej powiekszyla wypltyw
z zatoki z 1,28 ml/sek do 1,53 ml/sek. Nastepnie wydatek zmniejszyl sie
do 1,19 ml/sek, lecz wnet pojawit sig skurcz serca; cignienie wzrosto do
25 mm/Hg i powiekszyl sie wydatek zatoki. Przez dalsze 20 sekund
trwata bradykardia, wéréd ktérej ruch krwi w zatoce odbywal sie ze
zmienng systoliczno-diastoliczng predkoscia. W 36 sek. serce przys$pie-
szylo akcje, ruch krwi zatokowej wyréwnat sid, a rownoczesnie ulegt
ozywieniu prad krwi w tetnicy i w 32 sek, przy 30 mm/Hg wynosﬁ
0,34 ml/sek, a w 10 sek. pozniej przekroczyl juz poziom poczatkowy;
wynosit 1,53 mil/sek przy cisnieniu 35 mm/Hg. ’



Nr 2 ADRENALINA I ACETYLOCHOLINA A KRAZENIE WIENCOWE 189

Doswiadczenie to wykazuje, jak male musza byé¢ opory naczyn wien-
cowych po acetylocholinie, skoro na sercu niebijgcym, w krazeniu wien-
cowym zaznaczy¢ sie mogg fale aspiracji wdechowych, wywotane 1i tylko
ruchem pluc przy otwartej klatce piersiowej. Poucza ono takze, ze przy-
czyng wstrgsu chemicznego nie jest brak krwi w sercu, ktére pomimo
ustania jego akcji w d. c. przez pewien czas jest w krew Zzaopatrzone.
Sercowe]j, a nie naczyniowej przyczyny wstrzgsu dowiodly badania
Klisieckiego i wsp. (15, 16, 17, 18, 19), a takze wlasne badania i wsp.
6, 7, 8, 9, 10) oraz doswiadczenia obecnie przytaczane.

Wizja przeplywu wiencowego w wypadku gdyby
adrenalina rozszerzala naczynia serca

Dusser de Barenne stwierdzal po adrenalinie, ze w ci$nieniu 200 mm/Hg
wydatek wiehncowy przewyzsza wydatek krazenia ogblnego, tak wielkie
ilosci krwi mogg sie z aorty przelewa¢ do prawego przedsionka, pomimo
ze adrenalina zweza naczynia wiencowe. W stanach wielkiego rozsze-
rzania serca obserwowal Klisiecki i Flek, ze 45%0 wyrzutu lewej ko~
mory psa przechodzi do serca prawego przez wiencowe naczynia, o ile
podtrzymuje sie ci$nienie tetnicze na poziomie nawet nizszym od normy
(70 mm/Hg). Wszelkie stany rozszerzenia serca i wzrostu ciSnienia tet-
niczego wiazg odpowiednio wieksze ilosci krwi w obiegu; naczynia wien-
cowe-pluca-serce lewe, zubozajac w krew obieg somatyczny, a dodajgc
jej krazeniu plucnemu.

Ryc. 8 jest zlozona z trzech réznych fotogramoéw uzyskanych od tego
samego psa, ktorych poréownanie jest niezbedne, azeby moéwi¢ o wizji
przeplywu wiencowego w przypadku, gdyby adrenalina rozszerzala na-
czynia serca. Dwa gorne fotogramy (I i 1I) obrazujg ruch krwi w zatoce
wiencowej psa pod wplywem efedryny (I) i adrenaliny (1I) w normal-
nych warunkach. Fotogram III przedstawia wplyw adrenaliny na wien-
cowe krazenie w warunkach tak celowo dobranych. aby przeptlyw przez
zatoke wiencowg byl szczegoélnie obfity.

Ryc. 81. Efedryna zostala opisana w rozdziale pt. ,,Ciala zweza-
jace naczynia krwionosne”. W dzialaniu tego leku na naczynia wiencowe
zastuguje na podkre$lenie fakt, ze podnoszac ogbélne cisnienie krwi
o 100%, powieksza przeplyw wiencowy zaledwie o 10%. Poczatkowy
wzrost ciénienia zuzywa sie na pokonanie oporu kurczgcych sie naczyn
wiencowych; tylke dzieki wzrastajagcemu cisnieniu ogbélnemu, wydatek
wiencowy nie pomniejsza sie po efedrynie. Identyczny obraz przeptywu
wiencowego do poziomu 100 mm/Hg daje zastrzyk adrenaliny (ryc. 8 II).

Ryc. 8. II. Adrenalina. Zastrzyknieto adrenaling w ilosci 0,1 mg
do V. jugularis dextra. Po 11 sek. ciénienie z 60 mm/Hg podniosto sie
do 100 mm/Hg i odtad dopiero zaczat wzrastaé przeplyw krwi przez
zatoke. Poczgtkowo wynosit 1,4 ml/sek; w ci$nieniu 100 mm/Hg pozostatl
taki sam; przy 130 mm/Hg wzrést do 2,35 ml/sek, a w 180 mm/Hg
osiggngl poziom 3,42 ml/sek.

Ryc. 8. III. Dzialanie na serce 0,1 mg adrenaliny wprowadzonej do
V. jugularis dextra 23 minuty po zastrzyku .0,6 mg omtrogliceryny,
w 13 minut po zastrzyku 10 j. m. hipofizyny i w 15 minut po atropi-
nizacji (1 mg). Ciénienie poczatkowe 40 mg Hg,_’pr'zeplyw wyjsciowy
1,98 ml/sek. (A). W 15 sek. od poczatku zasj:}"z.ykg ciSnienie zaczelo wzra-
sta¢, przeplyw natomiast po 20 sek., gdy cisnienie wzrosto o 15 mm/Hg,
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Nastepnie, proporcjonalnie do wzrostu cisnienia wzmagal sie przeplyw.
W 33 sek. w ci$nieniu 100 mm/Hg wynosil juz 5,81, a w 45 sek. osiggnat
swe maksimum 6,26 ml/sek. w cisnieniu 135 mm/Hg. Przez wiele dzie-
sigtek sekund cis$nienie i wydatek utrzymaly sie na niezmiennym po-
ziomie. Po 5 min. ci$nienie wynosito 50 mm/Hg, a przeptyw powrdcil
do stanu poczatkowego. W czasie najwiekszego strumienia krwi przez
zatoke przeptywalo w minucie 378 ml, a przeciez tylko cze$¢ krwi wien-
cowe] odptywa zatoka do prawego przedsionka, 2/5 krwi wlewa sie
wprost do jamy serca (Ewvans, Starling).

Nalezy zatem przyja¢, ze okolo 630 ml/min przeptywalo wtedy droga
naczyn wiencowych z aorty do prawego przedsionka. Naczynia obwo-
dowe w tym czasie musialy by¢ skurczone, skoro przy cisnieniu w gra-
nicach fizjologicznych, tj. w 135 mm/Hg, przeplywalo tyle krwi drogg
wiencowg u psa wagi 14,4 kg, tzn. przeszlo 50 ogdlnej ilosci krwi
przelewalo sie z aorty wprost do malego obiegu. Jest to przyklad nia
nielogicznos¢ tezy o rozszerzaniu naczyn wiencowych przez adrenaline.
Gdyby bowiem adrenalina rozszerzala naczynia wiencowe i niczym nie
krepowana podnosila cisnienie do 180—200 mm/Hg, to podczas skurczu
obwodowych naczyn wszystka krew musialaby wowczas krazyeé tylko
w obrebie maltego obiegu, a co wtedy pozostatoby dla obwodu, dla mozgu
I innych narzgdow? Skurcz naczyn wiencowych po adrenalinie stanowi
zatem bariere, ktora chroni organizm przed skrwawieniem si¢ do obiegu
ptucnego, przed przekrwieniem, obrzekiem ptuc i Smiercig z niedotle-
nienia mozgu wzgl. z uduszenia. Skurcz naczyn wiencowych po adre-
nalinie posiada swoj sens biologiczny. W jaki sposob osiggniety zostatl
powyzszy artefakt? Na wstepie opisu tego fotogramu podano, ze wstrzyk-
nieto psu uprzednio nitrogliceryne, hipofizyne i atropine. Nitrogliceryna
miata przeciwstawiac sie zwezajacym wplywom adrenaliny na naczynia
wiencowe,; hipofizyne podano w celu zwezenia obwodowych naczyn;
atropina przez swoje parasympatykolityczne dzialanie miala zadanije chro-
ni¢ serce przed wplywem nerwow depresyjnych i bradykardia. Wszy-
stkie trzy leki posiadaja dlugotrwale dzialanie. Jak wynika z uzyska-
nego fotogramu, po tych zabiegach zastrzyk adrenaliny wywotal ocze-
kiwang reakcje w narzgdzie krazenia. Byly to sztuczne warunki. Szybkie
tetho serca 216/min w ciagu 20 sekund diwignelo ciénienie z 40 do
135 mm/Hg. W takim tetnie fazy skurczowe i rozkurczowe w ulamku
sekundy zjawiajg sie po sobie, w zwigzku z czym przeplyw przez zatoke
jest jednostajny, nie ma czasu ulec powazniejszym zmianom systolicz-
nym 1 diastolicznym. Obraz wydatku zatoki w tym doswiadczeniu rézni
sie zasadniczo od przeplywu po adrenalinie z ryc. 6 A, nie ma tu bra-
dykardii 1 falowania o duzych s —d dyferencjach, ktére prad krwi wy-
plywajacej z zatoki znieksztalcajg. Rola hipofizyny w tym doswiadcze-
niu nie jest zbyt zrozumiala i wymaga specjalnego opracowania. Jed-
nakze w zakresie obwodowego krazenia, podczas spoczynku miesni gdy
nieczynne sg wplywy mechaniczne na krazenie, hipofizynie nic nie
utrudniato zweza¢ naczynia, bowiem na utleniajgce dziatanie azotynowe
prawdopodobnie nie jest wrazliwa. Naczynia obwodowe byly juz zatem
silnie zwezone zanim wstrzyknieto adrenaline. Wzrost ci$nienia po za-
strzyku adrenaliny, a takze wzmocnione skurcze s€érca sprawily, ze
krew nie mogac odpltywaé¢ ku obwodowi, obficie przeptywata drogg Wiefi-

cowg, znajdujac tam tatwiejszg droge wlagnie dzieki mechanicznym
silom pracujgcego serca.
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Zestawie?nie wynikow analizy ryc. 8 11 i 81II jest nastepujace:
A — dz;alanie adrenaliny w normalnych warunkach.
B — dzialanie adrenaliny po uprzednim podaniu nitrogliceryny, atro
piny i hipofizyny.
1) A — poczatek wzrostu cisnienia w 11 sek. od poczgtku zastrzyku.
B — poczatek wzrostu cisnienia w 15 sek. od poczatku zastrzyku.
2) A — poczatek wzrostu przeptywu w 25 sek. od poczatku zastrzyku.
B — poczatek wzrostu przeptywu w 20 sek. od poczatku zastrzvku.
3) A — poczatek wzrostu przeptywu przy cisnieniu o 45 mm/Hg wyz-
szym od wyjsciowego.
B — poczatek wzrostu przeplywu przy cisnieniu o 15 mm/Hg wyz-
szym od wyjsciowego.
4) A — w 100 mm/Hg przeplyw taki jak wyjsciowy.
B — przeplyw o 293%9 wiekszy niz wyjsciowy.
5) A — w 135 mm/Hg przeptyw 2,35 ml/sek.
B — w 135 mm/Hg przeptyw 6,25 ml/sek.

WNIOSKI

1. Adrenalina zweza naczynia wiencowe serca, bo swiadczy o tym:

a. Fotogram (ryc. 1), na ktorym widcczne jest pomniejszenie wydatku
zatoki w ciggu 10 sekund przy réwnoczesnie wzrastajagcym cisnieniu tet-
niczym; w 17 sek. wydatek wynosit 2,17 ml/sek, przy ci$nieniu
120 mm/Hg, podczas gdy przed zastrzykiem adrenaliny w cis$nieniu
50 mm/Hg przez zatoke wiencowa przeplywalo 2,45 ml/sek.

b. Analiza rozwoju wydatku wiencowego po chlorku baru (ryc. 2),
ktory jak wiadomo zweza wszystkie miesnie gladkie, a wiec i naczynia
wiencowe. Cisnienie po zastrzyku BaCly wzrasta, maleje przeptyw w tet-
nicy obwodowej, a wydatnie powieksza sie¢ w ,zatoce wier'lco_ng. We
wplywie chlorku baru i adrenaliny na wie}kos’»c wydatku wiencowego
i obwodowych naczyn istnieje pelna analogia.

c. Brak wplywu sily wzrastajgcego cisnienia tetniczego na prad krwi
w zatoce (ryc. 81 i II) do czasu podniesienia ogdlnego cisnienia
o 50 mm/Hg od poziomu wyjsciowego, bo tyle wynosi opor skurczonych
naczyn wiencowych po adrenalinie. Niekiedy zaraz na poczatku wzrostu
ci$nienia ogblnego zaznacza si¢ wzmozenie rucbu krwi w zatoce (ryc. 1),
ale trwa to tylko 1—2 sek. po czym natychrr‘nast.przep}yw krwi w za-
toce pomniejsza sie az do chwil,i, gdy z kode_1 zyvugkszeme okbiwodowego
oporu nie zacznie sprzyja¢ wiencowemu krazeniu.

d. Brak falowania prgdu krwi w zatoce po zastrzyku adrenaliny pod-
czas stabych i rzadkich skurczow serca przy ’cisjmep,lu. ponize] 1.00 mm/Hg
(ryc. 6 b); skoro zas wraz z sila serca wzrosnie cisnienie tetmgze .pongd
100 mm/Hg, wowczas w bradykardii po kazdym skurczu pojawia sie
duzy przeplyw z przyspieszeniem ponad 800 mm/sek (ryc. 6 A).
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e. Przeplyw przez zatoke wiencowa po adrenalinie, gdy zastrzyk jej
nastapil po uprzednim podaniu nitrogliceryny, hipofizyny i atropiny
(ryc. 81III). W warunkach oslony azotynowej, zwezenie naczyn obwo-
dowych przez hipofizyne i zapobiezeniu bradykardii przez atropine,
adrenalina nie jest w stanie zbyt silnie ograniczyé przepltywu wienco-
wego. Podnoszgc ciSnienie krwi i wzmacniajac sily mechaniczne serca,
stwarza w tych warunkach mozliwosci szczegdlnie obfitego wydatku
wiencowego, poniewaz krew duzego obiegu ze wzgledu na opor obwo-
dowy znajduje latwiejsza droge w naczyniach wiencowych podlegajg-
cych sitlom tloczenia.

Tak jest w ci$nieniu ogélnym 130 mm/Hg, naturalnie w tych sztucz-
nych warunkach. Gdyby zatem adrenalina w warunkach normalnych,
wzmacniajgc prace serca i podnoszgc ci$nienie krwi, miala w dodatku
rozszerza¢ naczynia wiencowe, to wowczas olbrzymia wiekszosé krwi
krazytaby w obiegu plucnym ze stratg dla krazenia duzego. Poadrenali-
nowe zwezenle naczyn stanowi bariere o duzym sensie i znaczeniu bio-
logicznym. Sg one najkrétszym pomostem laczacym wysokie ci$nienie
tetnicze z niskim zylnym ci$nieniem.

2. Acetylocholina rozszerza naczynia wiencowe, bo tego dowodzi:

a) fotogram (ryc. 3). Przy duzym spadku ci$nienia tetniczego nastepuje
wzrost przeptywu krwi przez naczynia wiencowe:

b) poréwnanie dzialania acetylocholiny (ryc. 3) z wplywami na krg-
zenie wiencowe pilokarpiny (ryc. 4) i histaminy (ryc. 5);

¢) zachowanie sie ruchu krwi w zatoce wiencowej po ustaniu akcji
serca wskutek dziatania acetylocholiny (ryc. 7). Dzieki minimalnym opo-
rom naczyniowym, krew doptywa do naczyh wiehcowych nawet w cis-
nieniu 10 mm/Hg, a w pradzie krwi zatokowej zaznaczajg Sie wplywy
aspiracji wdechowych wywolane ruchem pluc sztucznie wentylowanych
przy otwartej klatce piersiowej.

d) pojawienie sie duzego falowania pragdu krwi podczas bradykardii
w cisnieniu 40 mm/Hg (ryc. 6 C), podczas gdy po adrenalinie przy cis-i
nieniu 70 mm/Hg skurcze serca nie mogly przelamaé oporu zwezonych
naczyn wiencowych (ryc. 6 B).

3. Skurcz naczyn wiencowych po adrenalinie (ryc. 1) i ich rozszerzenie
po acetylocholinie (ryc. 3) jest widoczne tylko przez 10—15 sekund. Gdy
adrenalina obejmie skurczem réwniez naczynia obwodowe, wzrost obwo-
dowego oporu zaczyna sprzyja¢ wiehcowemu krazeniu. Obieg duzy staje
sie wowczas trudniejszy dla krwi anizeli maty, w ktorym opér zwezo-
nych naczyn wiencowych pokonywany jest nie tylko sila cidnienia, ale
takze mocnymi skurczami miesnia sercowego. Dlatego po adrenalinie
krew w wiekszych niz zwykle ilosciach przeptywa drogg naczyn wien-
cowych, co czyni wrazenie adrenalinowego ich rozszerzania. Inaczej
ukladajg sie stosunki w krazeniu wiencowym i obwodowym po acety-
locholinie. Jest wyrazny wzrost przeptywu krwi w zatoce, mimo obni-
zonego o 50%0 ci$nienia tetniczego. Gdy zas ciSnienie, a zarazem sila
1 czestos¢ skurczow serca jeszcze bardziej oslabnie, wtedy przeptyw
krwi musi si¢ zmniejszy¢, mimo zwiotczenia naczyn. Oto przyczyny dla
ktorych sumaryczny wydatek wiencowy rosnie po adrenalinie, a po-
mniejszany jest przez acetylocholine, pomimo ze adrenalina kurczy na-
czynia wiencowe, a acetylocholina je rozszerza.
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T. TapbyauHbCKU

CPABHUTEJBHBIE UCCJEIOBAHUSA HAJL IEVUCTBUEM AJIPEHAJMHA
N AUETUIXOJMHA U OIPYIUX COCYIOIOIABUTATEJBHBIX BEIIECTB
HA KOPOHAPHOE KPOBOOBPAIIEHUE

CongepxXaHue

Mccnenosajicd B BEHOYHOM CUMHYCE, KaK B COHHOM apTepuy, OJHOBPEMEHHO IIPOTOK
KpOBM, a TaKiKe [elcTBMe aApeHalMHa, XJopuctoro O6apudA, sdenpmHa, auneTUIo-
XO0JMHA, MUJOKApNMHA M TUCTaMMHA Ha KPOBEHOCHBbIe COCYAbl 9TMX objacTeit.

AnpeHannH, BBEeNEHHbII B IEMHYIO BEHY, BbI3bIBaeT CYXKEHMe BEHOYHBIX COCYOB
cepana u 6OJbLIOro KpopooOpauleHms (B coHHO aprepun). Puc. I mnsobpaxaer
TOK KPOBM B BEHO3HOM cuHyce (A), B cOHHOM aprepuu (B) 1 KpoBAHOe naBJjieHMe. HeMm
OONBILIMM HABJISETCA pPacCTOsAHME MeXKAy ABYyMA OTBevdawluMMyu JAPYyr IPYyry Kpu-
BbIMM PEruMcTUpPOBaHHbLIMU AudepeHalbHbIM MaHOMETPOM, TeM OoJblile CKOPOCTh
KPOBAHOrO TedyeHus, i obparHo. Ilocsie BBeJeHMA aJpeHajNMHa B LIEVHYIO BeHY, TOK
KpPOBM B CHMHyce, KOTOpbIii mnpu 50 Mm/pT. cronba cocraBaan 2,43 mi/cex., (AI)
HayaJ CIycTa 8 CeK. yBeJIM4YMBaTbCA BCJEACTBME POCTAa apTepuaJbHOTO JaBJIEHNA,
BbI3bIBAeMOT0 0oJiee CUMAbHbIMU cepaednbiMu cokpaueHuammu (A II). Takxke m 4epes
COHHYIO apTepuio 0OJibllle KPOBUM NpoTeKaeT mo Toil ke npuduHe (B II). 3arem mpore-
KaHue KpOBM B CUHyCe pPe3Ko yMeHbulaercsa u 17 CeKyHJ CHyCTA OHO pPaBHAJOCH
2,17 ma/cek. (A III), e cMOTpA HaA TO, YTO JaBJIeHNe Hajee BCe BO3pacTalio, AOCTUras
22 cek. cnycrsa 120 mMm/pT. cronba. B To BpeMA, KOraa BeHEYHbIE COCYIbI OblIn yIRe
Cy¥KeHbl, nepudepnyeckmue elje He HaAXOIMINCh I10J BJIWAHMEM anpeHaJMHa (B III),
TeyeHye KPOBM OBbIJIO TaM elle yBeJu4eHHOe 1 YMEHbIIMJIOCh JMIIb Ha 22-0i1 ce-
KyHAe Tnpu apT. aaBiaeHum 120 mm/pr. cronba. OcsabneHne NPOTEKaHUA KPOBU
B Iepuoje poOCTa MAAaBJIEHMs CBUJAETEJNbCTBYET O COKpAalleHMy KPOBEHOCHBIX <COCYy-
noB. Haumuasa ¢ 22-0i1 CeKyHJAbI HayMHaeT BO3pacCTaTb BEHEYHBII TOK KPOBM M CIIy-
cta 35 cexkyHn mocturaer 2,92 mia/cek. (A IV). Ha nepudepuu Ke nejo LIJIO MHAYE,
a MMEHHO TOorja KaK-pa3 MMeJO MeCTO CyzKeHle COCYJIOB.

TakuM o006pa3oM BbICTy[aeT OINPeJeJieHHblI POCT TOKa KpOBM B CHUHYCe, Kak
6yaro Obl BeHeyHble COCYAbl PaclIMPAJIMCH MOX BJAMAHMEM aaperannHa. DarTHU-
YeCKM OJHAKO COCYIMCTOe HampsKeHue Bo3pacraer OGojblile Iocie aJpPeHaNINHA,
a GOJBLION TOK KPOBM BO3HMKAaeT BcieAacrBue Oojee 4eM ABaxKIbl OOJBIIOTO apre-
pMaNIbHOrO AaBJIeHMdA, 0oJjiee CUMIBHBIX COKPAllleHNI Cepauna, a 3TO B CBOK OYepenb
nobyskgaeTcsa OYEBUAHO BO3pacTaHMeM COMNPOTUBIIEHNA nepudepmun BCIEACTBUE CY-
KeHua InepudepuyecKux KPOBEHOCHBIX COCYIOB. Emé cnycra 50 cekyHpn, Xoraa
naBJieHMe KpPOBM paBHANOCH 90 MM/pPT. cToJIba, MMeJl MeCTO 3Ha4YMUTeJIbHbINM - BeHed-
Hbli1 npuToK KpoBu (A V). O pocre HanpAMKEeHMUd CTEHOK BEHEHYHbIX COCYJOB I0CIe
UHBEKLUMM aJipeHalMHa CBUIAETEJbCTBYET TOXKE YMEeHbIUEHHbI MNPUIJIbLIB ellé 2 MUH.

CIIyCTA IIOCJIe BIPBICKMBAHMA ajgpeHajVHa (A VI).

HaayHOCTL CY3KEHMS BEHEYHBIX COCY[AOB I10CJIe BBENCHMA aZpeHalnHa JOKa3bI-
BaeTcs Takke ciabbIM TOKOM KpOBM E mnepuofe Opamukapiany. OTHOCUTENBHO BBI-
COKOe paBlieHMe KpoBu Tpebyercsa (55—75 MM/pPT. cToaba) AJA TOAAePKMBaHUA
csnaboro OBUIKEHUS KPOBU B CuHYyce (puc. 6 B) n He 3amMedaeTcA KaKux-amnbo cucro-
JINYEeCKMX YCKOpeHMr mnpu OpaanKapAnu. Jinwup Torga, Korga OpaamkKapAauA IIOBCTAEeT
npu BbICOKOM KpoB. aaBiaenun (130—150 MM/pT. ctosba), TO MOABJAETCA CUCTONM-

yecKoe yCKOpeHue TOoKa KpoBu (puc. 6 A).

eHeyHbIX KPOBEHOCHBbIX cOCyaooB coO3JaeT COBCEM MHbIe HABJICHUSA

Pacmimpenne B
[lepeABMIKeHMe KPOBM IO COCyJaM BO3PACTAeT HeCMOTPA

B JIBUKeHuu Kposu. 1.
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Ha INOHM2Kawlleeca KpOBAHOe nasJieHue (puc. 3). 2. Tpebyerca o4yeHb HM3KOe HaBie-
Hye (10 mM/pT. cronba) yrobsl yaep’KaThb IepeaBVIKEHMe BEHEYHOM KpPOBM; M [axKe
CcToNb cyabas cuia, Kak acnoupauusa KPOBM MCKYCCTBEHHO BEHTUMJIUPYEMbIMM Jer-
KM — Be€JZleT K BO3PacCTaHMIO BEHEYHOro KpoBooOpaugenmsa (puc. 7). Ecam cavuurcsa
Opamukapaua Npy pPaclIMPEHHBIX COCYyAaX, TO MMEIOTCH OOJbIUME CUCTOJMYECKUe
YCKOpeHMs, HECMOTPsA Ha CYLIeCTBYIOLee Hu3Koe naBJieHue (puc. 6 C).

Kaxk Bblllle ObLIO YIMOMAHYTO, aqpeHaluH CYXKMBAeT KPOBEHOCHbIE COCYAbI. DTOT
dakT uMeer GousblIioe OMoOJOrMyYeckoe 3HaueHMe. Kak IpeCTaBJIAJIOCH ObI BeHEU-
Hoe 1 ofujee KpoooOpalleHue NPy BBLICIUMX KPOBAHBLIX AaBJICHMAX, €Cay Obl ajpe-
HaJIMH PacluMpAJ KPOBEHOCHBIE COCyAabl, 3TO0 wu3obpazxkaer puc. 8 III. BeHeuyHbIe
cocynbl OBLIM OXpaHeHbl IIOCPEACTBOM MHBEKUMM HUTPOTJIMIIEpMHA IIepe] BBene-
HUEeM aJIpeHaJIMHA, MMEIOIUMM HACTYIUMTh mno3ke. Ilocie WMHBERUMM afpeHaduHa
KPOBAHOE JaBJIeHMe IMOBBICMJIOCH Ha 135 mMm/pr. cronba. IIpuM 3TOM IlepenbIBajo
KpOBM tepe3 BeHe4YHble cocyabl 630 mu/cek., MHade roeBops OKOJO 60%; MOJIHOrO
MMHYTHOro of6beMa:-- KpOBM, BbIOpPachbIBaeMOro JIEBBIM KeJIynodkoM. Ho 910 ewmé
He cocTaBiseT HamboJsiee OITaCHOrO COCTOAHMA. BBIBAIOT YCJIOBUA, NIPM KOTOPBIX
emé 6Oouibllle KPOBM ObIBaeT CBA33aHO B JIErOYHOM KPOBOOOGPAILlEHMMU.

ITogobno azpenanuny (puc. 1 n 8 II) — gneicTBYeT CYIKMBAIOLLIMM obpa3om Ha Be-
He'HbIe COCYABI XJIOPMCTBI Oapuit (puc. 2) n adenpuH (puc. 8 I). Pacumpsorea co-
CyABI Cepaua noja BIMAHMEM aUeTMJIOXOoNayHa (puc. 3), nuaokapnmua (puc. 4) u rucra-
MuHa (puc. 5).

T. Garbulinski

COMPARATIVE STUDIES ON THE ACTION OF ADRENALINE
AND ACETYLCHOLINE AND OTHER VASCULO-MOTOR SUBSTANCES
ON CORONARY CIRCULATION

Summary

The blood flow in the coronary sinus (of a dog) and in the carotid artery was
simultaneously investig'ated with the influence of adrenaline, barium chloride,
ephedrine, acetylcholine, pilocarpine, and histamine, upon the blood vessels of these
regions.

Adrenaline injected into the jugular vein constricts the coronary vessels and
those of the general blood circulation. Fig. 1 represents the blood stream in ‘the
coronary sinus (A), in the carotid artery (B), and the blood pressure. The longer the
distance of the two corresponding curves registered by the differential manometer,
the greater is the speed of blood stream, and vice versa. After adrenaline injec-
tion the coronary blood flow which at 50 mm/Hg was 2.43 ml/sec YA I), began
after 8 seconds to increase due to the increase of arterial pressure caused by
stronger and prominent heart contractions (A II). For the same reason the blood
flow in the carotid artery is greater (B III). Later on the coronary flow was mar-
kedly diminished amounting to 2.17 ml/sec (A III) in 17 sec., although the blood
pressure was continually rising, reaching 120 mm/Hg in 22 sec. When the coronary
vessels have been already constricted, in the periphery the blood flow was still
augmented (B III), evidently adrenaline hat not yet reached the peripheral vessels.
After 22 sec, the blood flow slowed down at the pressure of 120 mm/Hg. The
slowing down of blood flow during increasing pressure proves that there are
coutractious of blood vessels. In the 22 sec. the coronary flow begins to rise,
reaching in 35 sec. 2.32 ml/sec. (A V). In the periphery reversed phenomenon -
appeared, namely — vasoconstriction.

There is then a visible increase of blood flow in the coronary sinus as if coro-
nary vessels were dilated under the influence of adrenaline. As a matter of fact
the vessels possess a greater tension after adrenaline and the greater blood flow
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results from the increased blood pressure augmented heart work and the con-
striction of peripheral vessels. After 50 seconds when the pressure was 90 mm/Hg
there was still a big coronary blood flow (A V). The increased tension of the
walls of coronary vessels after adrenaline is also proved by the diminished
coronary flow 2 minutes after adrenaline injection (A VI).

The slow blood flow during bradycardia also points to the vasoconstriction of co-
ronary vessels after adrenalire. Relatively high pressure is required (55—75 mm/Hg)
to keep up the poor flow in the coronary sinus (fig. 6 B) and there are mno visible
systolic accelerations in bradycardia only when bradycardia occurs during high
blood pressure (130—150 mm/Hg) the systolic acceleration appears in the blood
stream (fig. 6 A).

Dilatation of the coronary vessels presents utterly different phenomena in the
flow of blood: 1. The blood flow increases despite of the blood pressure drop
(fig. 3). 2. Very low pressure (10 mm/Hg) is sufficient for maintaining of ‘the
coronary blood flow and even such a weak force as the aspiration of blood through
artificially ventilated lungs manifests itself by augmentation of coronary blood
flow (fig. 7). If bradycardia occurs during vasodilatation there are great systolic
accelerations of the blood stream even though the blood pressure is low (fig. 6 C).

As mentioned above, adrenaline constricts coronary vessels. This fact is of great
biological importance. What the coronary flow and also the general blood cir-
culation would be in higher blood pressure in case of vasodilating action of adre-
naline upon the coronary vessels — is presented by fig. 8 III. The icoronary
vessels were protected by nitroglycerine injection against the action of adrenaline
injected later on. After adrenaline injection the blood pressure increased o
135 mm/Hg. In this situation 630 ml/sec of blood flowed through the rcoronary
vessels or 60% of the total output of the left wventricle per minute. This is mot
the most dangerous situation. There are circumstances when there is still more
blood imprisoned in the pulmonary circulation.

Barium chloride (fig. 2) and ephedrine (fig. 8 I) like adrenaline (fig. 1 and 8 II)
cause constriction of the coronary vessels. The cardiac vessels dilate under the
influence of acetylcholine (fig. 3), pilocarpine (fig. 4) and histamine (fig. 5).
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