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BADANIA NAD POBUDLIWOSCIA OSRODKOW
SERCOWO-NACZYNIOWYCH PODWZGORZA 1 PNIA MOZGU
WE WSTRZASIE KRWOTOCZNYM HIPOWOLEMICZNYM U KOTOW *

Z Zakladu Fizjologii Czlowieka A. M. w Warszawie
Kierownik: prof. dr Fr. Czubalski

Caloksztalt zjawiska wstrzgsu obejmuje glebokie zaburzenia na wszyst-
kich poziomach organizacji ustroju. Wyznaczenie roli o§rodkowego ukladu
nerwowego we wzajemnie powigzanym tancuchu patogenetycznym na-
strecza powazne trudnosci. Dowodzg tego dwie biegunowo odmienne ten-
dencje ogolne, jakie zarysowujg sie w tej dziedzinie. Jedni wysuwaja na
pierwszy plan ochronng role ukladu nerwowego we wstrzgsie, podtrzy-
mujacego mniej lub bardziej skutecznie homeostaze w starciu organizmu
z czynnikami wstrzagsotwoérczymi. Za tym ujeciem przemawiajg fakty wy-
kazujace, ze usuniecie pewnych czesci osrodkowego ukladu nerwowego
(kory mozgowej) nasila objawy wstrzasu (Dawis, Panasewicz, Himmel
i Danysz), podczas gdy pobudzenie ukladu nerwowego, uzyskane na réznej
drodze i na réznych poziomach, ma wywiera¢ niekiedy korzystne dziala-
nie na objawy i przebieg pewnych postaci wstrzasu. Druga tendencja,
liczniej reprezentowana, upatruje w zaburzeniach czynnosci o§rodkowego
1 wegetatywnego ukladu nerwowego gléwny mechanizm patogenetyczny
wstrzasu, szczegllnie pierwotnego. Do tego ogélnego wniosku prowadza
prace wykazujace, ze usuwanie poszczegdlnych czesci osrodkowego ukltadu
nerwowego lagodzi przebieg wstrzgsu (dekortykacja — Asratian, decere-
bracja — Panasewicz, Himmel i Danysz, przeciecie lub blokada rdzenia
kregowego i deafferentacja — O’Shaughnessy i wspotprac., Kurytyka,
Wang). Przemawia za takim pogladem korzystne dziatanie srodkéw adreno-
1 sympatykolitycznych oraz blokujgcych synapsy zwojowe, szczegblnie we
wstrzgsie urazowym, a takze ogolnie przyjete korzystne dzialanie blokady
nowokainowej i ujemny wplyw pobudzenia ukladu sympatycznego, adre-
naliny lub podraznien boélowych (Erlanger i wspoétprac., Cannon, Wiggers

* Praca subsydiowana przez Komisje Patogenezy Wstrzasow VI Wydzialu PAN.
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i wspotprac., Swingle i wspolprac., Baer i wspolprac., Alipow, Wesetkin,
Freedman i wspolprac., Overman i wspolprac.). Z tej tendencji wyrosla
metoda hibernacji i hibernoterapii (Laborit, Laborit i Hugenard).

Poglady szeregu badaczy radzieckich, idace po tej linii, ujmujg wstrzgs,
jako stan hamowania pozakresowego i wyczerpania osrodkow z wyste-
powaniem reakcji fazowych (Asratian, Popow, Negowski, Antipienko,
Komendantowa). Patogenetyczna rola zaburzen osrodkowego uktadu ner-
wowego we wstrzasie wynika takze z badan Kovacha i wspélprac., ktérzy
wvkazali, ze sztuczna perfuzja krwig donatora glowy psa znacznie wy-
dluza czas przezycia we wstrzgsie opaskowym i krwotocznym.

Czubalski, opierajgc sie na obserwacjan, ze dekortykacja nasila, a de-
cerebracja lagodzi przebieg wstrzasu poprzetoczeniowego (Panasewicz) sg-
dzi, ze za wstrzgs odpowiedzialne sg zaburzenia wegetatywnych osrodkow
podwzgorza z zaznaczajaca sie przewagg ukladu parasympatycznego. Wa-
lawski, uwzgledniajagc m. in. badania Czarneckiego i Hurynowicz o skro-
cenlu chronaksji nerwu blednego we wstrzasie, przypisuje decydujgce zna-
czenle patogenetyczne wzmozonemu napieciu tego nerwu z wtorng kom-
pensacja ukladu sympatycznego.

Nie brak badaczy, ktorzy przyjmujg zarazem ochronng i patogenetyczng
role uktadu nerwowego odnoszac ja do réznych faz wstrzasu.

Wobec tej znamiennej rozbieznosci wynikow i poglagdow wydaje sie, ze
jedynie wprowadzenie nowych, bardziej precyzyjnych metod moze posu-
nac¢ naprzod rozwiazanie tak skomplikowanego problemu. Z tych wzgle-
dow podjeto niniejsze badania oparte o technike draznien $cisle okreslo-
nyvch punktow osi mézgowo-rdzeniowej w aparacie stereotaksycznym.

METODYKA

Doswiadczenia przeprowadzono na 23 kotach w lekkiej narkozie chloralozowej
(80—90 mg/kg wagi dootrzewnowo). Zwierzeta umieszczano w aparacie stereotaksycz-
nym Della we wlasnej modyfikacji (Trzebski) i wprowadzano im do réznych punktow
podwzgorza i pnia mozgu elektrody koncentryczne o przekroju zewnetrznym catko-
witym 0,4 mm, izolowane lakierem i odstoniete na koncu odcinku 0,5 mm. Stosowano
nastepujace bodzce z generatora impulsow prostokatnych: 2—5 Volt, 100—200 c/sek.,
0,4—0,6 m/sek.! przy czasie draznienia 18—24 sek. Elektrody lokalizowano w naste-
pujacych obszarach:

1) punkty depresyjne, skad wywolywano spadki ci$nienia. Niekiedy towarzyszylo
im rowniez zwolnienie czynnosci serca — a) w podwzgérzu — okolice przysrodkowe
1 brzuszno-przysrodkowe, nucleus paraventricularis, regio supramamillaris. Obszary
te pokrywaja sie z danymi Ransona i Magouna, ze strefg trofotropowg Hessa i z sym-
paiycznymi osrodkami cholinergicznymi wazodilatacyjnymi Eliassona, Folkowa, Lind-

! Stosowanie krétszych impulséw zmusza do postugiwania sie nieco wyzszym wol-
tazem, ale zmniejsza narastanie polaryzacji elektrod.
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grena i Uvndsa, b) w srédmoézgowiu (Lindgren) poszczegolne punkty nakrywki (teg-
mentum), skad uzyskuje sig czesto reakcje dwufazowe — presyjno-depresyjne i efekty
nastepcze (Trzebski, 1959, 1960), c) w rdzeniu przediuzonym obszar istoty siatkowatej
zwlaszcza w partiach doogonowo-przysrodkowych w dystalnym odcinku fossa rhom-
boidea i bocznie od nakrywki (obex). Ohszary te odpowiadajg tzw. osrodkowi wazo-
dilatacji Ransona i Billingsley (por. rowniez Alexander, Bach).

2) punkty presyjne a) w okolicy nadwzrokowej i w bocznym i brzuszno-bocznym
podwzgoérzu (Ranson i Magoun, Hess), b) szereg nieregularnie rozproszonych punktow
w nakrywce srédmozgowia (Kabat, Magoun, Ranson), c) w rdzeniu przediuzonym
bocznie i grzbietowo-boczne obszary istoty siatkowatej (Wang i Ranson, Alexander,
Bach).

Uklad doswiadczenia polegal na kilkakrotnym wywolywaniu regularnych efektéw
cisnieniowych przy draznieniu badanego punktu bezposrednio przed skrwawieniem,
a nastepnie na powtarzanym draznieniu tych samych punktéw przy identycznych
parametrach bodzca w roznych okresach wstrzgsu. Zmiana wielkosci lub charakteru
odpowiedzi cisnieniowe] stanowila podstawe do wnioskowania o zmianach pobudli-
wosci. Przyjeto, ze mimo malych rozmiaréw pole elektryczne moze obejmowaé nie-
kiedy rézne struktury i zmiana ciénienia stanowi wypadkowga przeciwstawnych wply-
wow. JeS§li w przebiegu wstrzgsu nastgpi wzrost progu dla jednego typu neurondow
(wazckonstrikcyjnych) lub obnizenie dla drugiegn (wazodilatacyjnych) odpowiedz
cisnieniowa moze zmieni¢ kierunek — z presyjnej na depresyjng. Opoér miedzy elek-
trcdami nie ulegal wiekszym zmianom w przebiegu doswiadczenia. Wykazano to
w doswiadczeniu kontrolnym wilgczajge w obwdd draznigey duzy, znany opor
(20 C00 Om) i badajac wysoko$§¢ impulsu na oscylografie katodowym ,,Cossor”. Przy
bodzcu standardowym 4 V nategzenie prgdu miedzy elektrodami bylo stale podczas

Vv 4
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Wistrzqs krwotoczny wywolano dwoma sposobami:

1) zmodyfikowang metodg Wiggersa wywolywania wstrzgsu podcisnieniowo-krwo-
tocznego (Huizenga, Brofman, Wiggers) — 8 kotéw. Metoda ta powoduje jednak
od razu znaczne cho¢ regulowane obnizenie ciénienia, ktore samo przez sie prowadzi
do charakterystycznych zmian pobudliwosci z przewagg onsrodkow sympatycznych,
wazokonstrikcyjnych (Bronk i wspoiprac., Gellhorn, Heymans);

2) stopniowymi krwioupustami po 0,6° wagi ciala kazdy (15 kotdéw). Pomiedzy
rposzczegolnymi upustami czekano na wyrdwnanie ci$nienia (15—30 min.) zupelne
lub, w miare ich powtarzania, niezupelne. Ten sposéb pozwala na uchwycenie wcze-
snych zmian przy prawidlowym cisnieniu, kiedy organizm dysponuje jeszcze me-
chanizmami wyrownaweczymi (,,rezerwg cisnieniowg” Heymansa).

CiSnienie zapisywano w prawej tetnicy udowej, oddechy z tchawicy bebenkiem
Mareya, nerwy bledne przecinano na szyi na wysokoséci chrzastki tarczowatej krtani,
czgstos¢ uderzen serca obliczano na podstawie krzywej ci$nienia, badane zwiagzki
wprowadzano cewnikiem poprzez zyle udowa.

= 0,2 mA.

WYNIKI

Zmiany efektéw draznienia presyjnych i hipotensyjnych punktéw pnia
mozgu rozwijaly sie w stalej kolejnosci, pozwalajgcej na wyroznienie na
tej podstawie 3 faz w rozwoju wstrzagsu wywolywanego drugim ze stoso-
wanych sposobow (p. Metodyka). Pierwszy okres, wczesny, charakteryzuje
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sie mniej lub bardziej catkowitym powrotem cisnienia do wartosci wyjs-
ciowej po krwioupuscie. W poszczegolnych doswiadczeniach stan taki wy-
stepowal po utracie krwi w ilosci 0,6%0—1,2%0 do 1,8%0¢ wagi ciala. Efekty
presyjne nie ulegajag w tym okresie wiekszym zmianom, w czesci doswiad-
czen obserwowano ich lekkie wzmozenie.

/
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Ryc. la. Kot wagi 3200 g. 1. 4. Wprowadzono do zyly udowej 1 ml 10—7 acetylocho-
liny. 2. 5. Draznienie grzbietowo-przysrodkowej cze$ci podwzgorza. Wspodlrzedne
stereotaksyczne Fr 9, H-4, R 1. Bodzce prostokatne 3 V, 100 c¢/s, 1 ms. 3. 6. 7. Draz-
nienie przysrodkowo-brzusznej czesci ukladu siatkowatego rdzenia przediluzonego.
Wspoirzedne stereotaksyczne P 17, H-6, R 1. Bodzce prostokatne 2 V, 100 c¢/s, 1 ms.
W A zatrzymano walec, wykonano krwioupust 20 ml krwi i zaczekano az do wy-
rownania cis$nienia. Zapis od gory ku dolowi: oddychanie, ciSnienie w prawe] tet-
nicy udowej, elektromagnetyczny sygnal Depreza, zapis czasu, co 6 sekund.
Fig. 1a. Cat of 3200 g weight. 1. 4. Intravenous injection of 1 ml 10—7 acetylocholine.
2. 5. Stimulation of the dorso-medial hypothalamus. Stereotaxic coordinates Fr 9,
H-4, R 1. Rectangular stimuli 3 V, 100 ¢/s. 1 ms. 3. 6. 7. Stimulation of the ventro-
medial bulbar reticular formation. Stereotaxic coordinates P 17, H-6, R 1. Rectan-
gular stimuli 2 V, 10¢ c¢/s, 1 ms. In A the drum was stopped and the bleeding of
20 ml blood was performed. The record was undertaken again after the return
of the arterial pressure to the initial level. From top to bottom: respiration, pres-
sure in the right femoral artery, electromagnetic Deprez signal, time marker every
6 sec.

Charakterystycznym i stalym rysem tego okresu jest wybitne pogle-
bienie i wydluzenie efektéw draznienia okolic hipotensyjnych, zaréwno
podwzgorza jak i pnia mozgu (ryc. 1 a i b). Glebokos$é¢ spadkéw cisnienia
zwiekszala sie niekiedy 2—3-krotnie, a wyréwnywanie sie obnizonego cis-
nienia bylo wolniejsze. Potegowaly sie réwniez ujemne efekty nastepcze
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Ryc. 1b. Dalszy ciag poprzedniego zapisu, po ponownym krwioupuscie 20 ml krwi.
8. 11. wstrzykniecie 1 ml 10—7 acetylocholiny. 9. 12. Draznienie przysrodkowej czesci
podwzgorza. 10. 13. Draznienie istoly siatkowatej rdzenia przediuzonego. Punkty
draznione i cechy bodzca jak poprzednio. B — 3. krwioupust 20 ml krwi.
Fig. 1b. Continuation of the preceding record after second bleeding of 20 ml blood.
8. 11. Intravenously injection of 1 ml 10—7 acetylocholine. 9. 12. Stimulation of the
medial hypothalamus. 10. 13. Stimulation of the bulbar reticular formation as in
Fig. 1a.

i

Ryc. Ic. Dalszy ciag doswiadczenia po 4 krwioupu- !

stach 20 ml krwi. 14. Wstrzykniecie dozylne 1 ml

10—7 acetylocholiny. 15. Draznienie przysrodkowego

podwzgorza. 16. Draznienie istoty siatkowatej rdze-
nia przediluzonego jak poprzednio.
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Fig. 1c. Continuation of the preceding record after
4 bleedings each of 20 ml blood. 14. Intravenous
injection of 1 ml 10—7 acetylocholine. 15. Stimula-
tion of the medial hypothalamus. 16. Stimulation
of the bulbar reticular formation as in Fig. 1la.

34
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(Trzebski 1959), tzn. spadki cisnienia bezposrednio po ustaniu draznienia
punktu presyjnego. Atropina w dawce 0,2—0,5 mg/kg wagi ciala znacznie
redukuje te spadki cisnienia. Przeciecie nerwow biednych nie zapobiega
im. Acetylocholina, wprowadzana na pcczgtku doswiadczenia w dawce
nasladujacej efekt draznienia badanego obszaru depresyjnego wywiera
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Ryc. 2a. Kot wagi 2500 g. 1. 3. Draznienie brzuszno-przysrodkowe]j czesci podwzgo-

rza. Wspotrzedne stereotaksyczne Fr 9, H-5, L 2. Bodzce prostokatne 3 V, 200 c/s,

1 ms. 2. 4. Draznienie przysrodkowo-brzusznej istoty siatkowatej rdzenia przediu-

zonego. Wspolrzedne stereotaksyczne P 15, H-6, L. 2. Bodzce prostokatne 3 V, 200 c/s,
1 ms. Oznaczenia jak na ryc. 1.

Fig. 2a. Cat of the 2500 g weight. 1. 3. Stimulation of the ventro-medial hypothala-

mus. Stereotaxic coordinates Fr 9, H-5, L. 2. Rectangular stimuli 3 V, 200 c¢/s, 1 ms.

2. 4. Stimulation of the ventro-medial bulbar reticular formation. Stereotaxic

coordinates P 15, H-6, L. 2. Rectangular stimuli 3 V, 200 c¢/s, 1 ms.

rowniez silniejsze dzialanie w tej fazie skrwawienia. Pod wzgledem gle-
pokosci spadkéw cisnienia nasilenie dziatania acetylocholiny jest takie
samo jak wzmozenie efektow draznienia punktéw hipotensyjnych. Czas
trwania obnizonego ci$nienia wydluza sie natomiast bardziej przy draz-
nieniu osrcdkow hipotensyjnych niz po acetylocholinie (ryc. 1 a, b,
1 ryc. 2 aib). W 3 doswiadczeniach badano hipotensyjne dziatanie hi-
staminy przed i po skrwawieniu, przy tym samym poziomie cisnienia.
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Efekty hipotensyjne histaminy, podobnie jak i acetylocholiny, ulegaly
poglebieniu w tej fazie skrwawienia.

Drugi okres charakteryzuje sie niemoznosciag wyréwnania cisnienia
i utrzymywaniem sie jego na pozicmie 50—60 mm Hg. Ta faza wystepuje
zazwyczaj po utracie krwi w ilosci 1,8%0 wagi ciata i wiecej. Czesto mozna
przyspieszy¢ jej wystapienie draznigc osrodki parasympatyczne (ryc. 2 b).
Zmiany charakterystyczne tego okresu oberwuje sie rOwniez przy wywo-

| ,

it q“l VTR P 110 l‘lnlu(lh Wil hRechih i g .'\u»J{-‘v‘h’ﬂnn‘m‘vW{\o’\-’dﬁW(ﬂ-\‘ﬁW‘i‘}(w !W‘l‘ﬂﬁfvﬂ\‘ f M’ﬁiﬁlw{ hw’&r\\%\!

10,9 mil
/(N‘/l' oupust

b‘ffp

] , ! b
‘;ﬁwﬂﬂww Mk“/’#‘w # “'MIM‘M" ’WMMW -‘J@ M’M i M{‘\\& “\L‘. j"\‘m

J

I lll 1 l R g mmnunmmmmmlmrmnnnmnnmmummlmmmmnnmmnm !

TR L e e

Ryc. 2b. Dalszy cigg doswiadczenia po lacznej utracie 30 ml krwi. 5. Draznienie
istoty siatkowatej rdzenia przedluzonego jak poprzednio.

Fig. 2b. Continuation of the previous record after total bleeding of 30 ml blood.
5. Stimulation of the bulbar reticular formation as in Fig. 2a.

lywaniu wstrzasu postepowaniem podcisnieniowo-krwotocznym, kiedy
cisnienie od razu ulega obnizeniu do 50 mm Hg i utrzymywane jest stale
na tym poziomie przez regulacje wysokosci, na ktérej umieszczony jest
zbiornik. Postepowanie podcisnieniowo-krwotoczne nie pozwala jednak na
uchwycenie pierwszego okresu zmian.

Drugi okres charakteryzuje sie znacznym zredukowaniem niekiedy na-
wet zupelnym zniknieciem efektéw hipotensyjnych. Efekty draznienia
punktéw presyjnych sg natomiast zachowane lub wzmozone. Niekiedy
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draznienie punktu hipotensyjnego w tej fazie wstrzgsu powoduje zamiast
spadku wzrost cisnienia w postaci silnie wyrazonego dodatniego efektu
nastepczego po ustaniu dzialania bodzca. Szczeg6lng cecha, charakteryzu-
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Ryc. 3a. Ryc. 3b.

Ryc. 3a. Kot wagi 2900 g skrwawiany metodg Wiggersa w 20 minucie podcisnienia

50 mm Hg. 1. 3. 5. Draznienie istoty siatkowate] rdzenia przedluzonego. Wspol-

rzedne stereotaksyczne P 14, H-6, L 3. Bodzce prostokatne 2 V, 200 c/s, 1 ms.
2. 4. Wstrzykniecie dozylne 1 ml 10—7 noradrenaliny.

Fig. 3a. Cat of the 2900 g weight bleed after Wigger's method of performing of the
haemmoraghagie shock. 20 min. of the 50 mm Hg hypotension. 1. 3. 5. Stimulation
of the bulbar reticular formation. Stereotaxic coordinates P 14, H-6, L. 3. Rectangu-
lar stimuli 2 V, 200 ¢/s, 1 ms. 2. 4. Intravenous injection of 1 ml 10—7 noradrenaline.

Ryc. 3b. Dalszy ciag poprzedniego zapisu w 20 minucie podci$nienia 30 mm Hg
(110 min. od chwili rozpoczecia procedury wstrzgsowej). 5. 8. Wstrzykniecie dozylne
1 ml 10—7 noradrenaliny. 6. 7. Draznienie istoty siatkowatej rdzenia przedluzonego
jak poprzednio.
Fig. 3b. Continuation of the previous record in 20 minute of the second stage of the
haemmorghagic shock — 30 mm Hg hypotension (110 min. after beginning of the
Wigger’s proceeding). 5. 8. Intravenous injection 1 ml 10—7 noradrenaline. 6. 7. Sti-
mulation of the bulbar reticular formation as in Fig. 3a.

jacg przejscie do nowego (drugiego) okresu jest latwe pojawianie sie fali-
stych, powoli amortyzujagcych sie wahan ciSnienia, przypominajacych
fale III rzedu Mayera (ryc. 1 ¢, 2 b). Nie towarzyszg im zmiany oddycha-
nia ani ruchy zwierzecia. Stwierdzitem, ze reakcje falista cisnienia mozna
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wywota¢ rowniez u zdrowego zwierzecia stosujgc bardzo silne, niefizjolo-
giczne, bodzce elektryczne w réznych punktach pedwzgérza i pnia mozgu.
Jednak w drugim okresie wstrzasu krwotocznego prog dla tego typu re-
akcji falistej, oscylujacej, ulega obnizeniu i powstaje ona juz pod wply-
wem zwykle stosowanych bodzcow. Atropina (0,5—1 mg/kg wagi) nasila
te falistg reakcje.

Hipotensyjne dzialanie acetylocholiny i histaminy ulega w tym okresie
ostabieniu i czesto pojawia sie po spadku faza wtérnego wzrostu cisnienia
sugerujagca wzmozone napiecie osrodkoéw sympatycznych podwzgorza
(Gellhorn).

Trzeci okres charakteryzuje sie postepujagcym spadkiem cisnienia, stop-
niows redukcja efektéw presyjnych i zniesieniem odpowiedzi przy draz-
nieniu punktéw hipotensyjnych lub przeksztalceniem jej w odpowiedz
presyjna. Réwnolegle z tym malejg efekty presyjne ekwipresyjnych
(w kontroli) dawek adrenaliny i noradrenaliny (, L.evophed”). Nigdy nie
stwierdzono, aby zmniejszenie efektow presyjnych przy draznieniu rdze-
nia przedluzonego wyprzedzato redukcje efektu presyjnego noradrenaliny
i adrenaliny w tej fazie wstrzgsu. Zniesienie efektow presyjnych przy
draznieniu poszczegélnych punktéow podwzgoérza i nakrywki srodmozgo-
wia wystepuje wkrotce przed $miercig kliniczng zwierzecia i wyprzedza
zawsze zniesienie pobudliwosci obszaréw presyjnych rdzenia przedtuzo-
nego.

OMOWIENIE WYNIKOW

Wsrod faktow stwierdzonych przeze mnie zwraca uwage wzmozenie od-
powiedzi hipotensyjnej przy draznieniu poszczegélnych punktéw pnia mo-
zgu we wczesnych fazach skrwawienia, kiedy ustroj dysponuje jeszcze
rezerwa cisnieniows. Przy rozwazaniu mechanizmu tego zjawiska nale-
zalo wzig¢ pod uwage: 1) wzmozenie pobudliwosci osrodkow parasympa-
tycznych, 2) zwiekszone hamowanie tonusu osrodkéw sympatycznych lub
przewodnictwa w jakimkolwiek punkcie ukladu sympatycznego (synapsy
zwojowe), 3) wzrost przewodnictwa w zwojach i zakonczeniach parasym-
patycznych, 4) wzmozong reaktywnosé ukladu sercowo-naczyniowego na
mediator — acetylocholine, 5) ostabienie reaktywnosci ukladu sercowo-
naczyniowego na obwodowe mediatory uktadu sympatycznego — noradre-
naling i adrenaling. Mozliwos¢ 2 i 5 mozna wykluczy¢, poniewaz nie
stwierdzono w tym okresie zniesienia lub ostabienia efektéw presyjnych
przy draznieniu obszaré6w sympatycznych ani po noradrenalinie i adrena-
linie. Zniesienie lub znaczne oslabienie wzmozonych efektéw hipotensyj-
nych pod wplywem atropiny pozwala na wniosek, ze w zjawisku tym de-
cydujaca role odgrywa uklad cholinergiczny. Jednak tylko czesciowo uza-
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sadnione byloby przypuszczenie o wzmozeniu pobudliwosci osrodkow tego
ukladu, poniewaz spotegowaniu ulega rowniez obwodowe hipotensyjne
dzialanie acetylocholiny oraz innych cial hipotensyjnych (histamina). Wo-
bec tego nalezy przyja¢, ze we wczesnym okresie skrwawienia, po powro-
cie cisnienia do wartosci wyjsciowych, uklad sercowo-naczyniowy jest
bardziej podatny na dziatanie substancji hipotensyjnych w ogoéle, w tym
réwniez naturalnego mediatora — acetylocholiny. Zalezy to by¢ moze od
utrudnionej kompensacji w nastepstwie catkowitego wykorzystania uprze-
dnio mechanizméw wyrdwnawczych na skutek utraty krwi (wyczerpanie
zbiornikéw krwi). Z drugiej strony istniejg dane, ze stan skurczu naczyn
krwiono$nych, z jakim bez watpienia mamy do czynienia po skrwawieniu,
sprzyja nastepczemu dzialaniu substancji wazodilatacyjnych, jak to wy-
kazali ostatnio Randolph i wspéiprac. w  odniesieniu do naczyn ptuc
u psow.

Tym niemniej mechanizm obwodowy nie moze tlumaczy¢ zjawiska
w calosci. Istnieje rowniez wzmozona pobudliwos¢ osrodkoéw parasympa-
tyeznych, o czym $wiadczy fakt, ze draznienie ich wywoluje na ogot
znacznie dluzszy efekt hipotensyjny niz dawka acetylocholiny, ktora
w kontroli powodowala identyczny spadek cisnienia.

Drugg faze skrwawienia, nie wyréwnany spadek cisnienia, charaktery-
zulg powazne zaburzenia stabilno$ci osrodkéw sercowo-naczyniowych
w postaci periodycznych wahan cisnienia o typie fal III rzedu Mayera.
Istniejg dane, ze fale III rzedu, charakterystyczne dla skrwawienia, mozna
wywolac zaciskajac obie tetnice szyjne. Andersson i wspodlprac. stoja na
stanowisku, ze punkt wyjscia fal III rzedu Mayera jest obwodowy 1 spro-
wadza sie do powtarzajgcego sie naprzemiennie niedokrwienia klebkow
szyjnych pobudzajacego chemoreceptory i wyzwalajgcego rytmiczne od-
ruchowe wzrosty cisnienia. Jak wynika jednak z przedstawionych do-
swiadczen fale III rzedu Mayera wywola¢ mozna bezposrednim draznie-
niem osrodkow, przy nienaruszonym ukrwieniu klebkow szyjnych. Wska-
zuje to na osrodkowe pochodzenie tej rytmiki. Mechanizm zaklécenia sta-
bilnosci wewnetrznej osrodkéow sercowo-naczyniowych i periodycznych
zmian w ich napieciu pozostaje nieznany i wymaga dalszych badan. Bye¢
moze pozostaje on w zwigzku z ostabieniem reakcji depresyjnych w dru-
gim okresie, co wskazywa¢ mogloby na uposledzenie procesu hamowania.
Przewaga efektow presyjnych w drugim okresie zwigzana jest zapewne
z potegujgcym sig niedokrwieniem mézgu w wyniku nie wyréwnujgcego
sie spadku cisnienia. Anoksja z kolei wywoluje w pierwszym okresie ma-
sywne wyladowania bioelektryczne w obrebie ukladu siatkowatego (Bon-
vallet i wspélprac. 1959). Z nowych badan Schaefera (1959) wynika, ze
obnizenie cis$nienia, pod ktérym zachodzi przeplyw krwi przez mozg
wzmaga wybitnie napiecie osrodkéw sympatycznych. Prawdopodobnie te
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mechanizmy odpowiedzialne sg za przewage osrodkéw wazokonstrikeyj-
nych, wykazang w niniejszych doswiadczeniach.

Ostatnim okresem wstrzasu nalezaloby okresli¢, w swietle wynikow ni-
niejszej pracy, stan charakteryzyjacy sie stopniowym wymykaniem sie
ukladu sercowo-naczyniowego spod dzialania osrodkéow sympatycznych.
Czynnik ograniczajacy to dzialanie znajduje sie jednak na cbwodzie w po-
staci utraty wrazliwosci uktadu naczyniowego na mediatory nerwow sym-
patycznych. Do takiego wniosku upowaznia seria do$wiadczen, wykazu-
jaca, ze redukcja efektéw presyjnych przy draznieniu osrodkéw rdzenia
przediuzonego przebiega réwnolegle z redukcjg dziatania adrenaliny i nor-
adrenaliny i nigdy nie wyprzedza utraty wrazliwosci na adrenaline i nor-
adrenaline we wstrzasie (por. oméwienie tego ostatniego problemu: Wie-
rzuchowskzi).

Catoksztalt stwierdzonych faktéw stanowi podstawe do schematycznego
wyrdznienia nastepujgcych okreséow rozwoju wstrzgsu krwotocznego
z punktu widzenia zmian czynnosci osrodkéw ukladu wegetatywnego:
okres I (ciSnienie wyréwnane) chrarakteryzuje sie przewagg wplywow
cholinergicznych, zalezng w znacznym stopniu od wzmozonej wrazliwosci
ukiadu sercowo-naczyniowego na acetylocholine i inne ciala hipotensyjne
(histamina); okres II (podcisnienie) charakteryzuje przewaga sympatycz-
nych osrodkéw presyjnych przy zaburzeniach stabilnosci miedzyosrodko-
wej, wyrazajgcych sie latwoscig pojawiania sie fal III rzedu Mayera;
okres IIl wyréznia sie postepujagcym wymykaniem sie ukladu sercowo-
naczyniowego spod wplywu osrodkéw sympatycznych, zaleznym od me-
chanizmu obwodowego w postaci malejacej wrazliwosci na mediatory —
adrenaling i noradrenaline. Przedstawiony schemat ma charakter hipotezy
roboczej i wymaga dalszych badan precyzujgcych blizej mechanizmy, za
posrednictwem ktérych dochodzi do zmian w pobudliwosci osrodkéw we-
getatywnych.

WNIOSKI

1. Lekkie skrwawianie (I okres) kotéw w narkozie choralozowej, po wy-
réwnaniu obnizonego ci$nienia, powoduje wybitny wzrost gtebokosci
1 czasu trwania spadkéw cisnienia wywolanych draznieniem w aparacie
stereotaksycznym impulsami prostokgtnymi hipotensyjnych punktéw pod-
wzgorza i pnia mézgu. Atropina (0,2—0,5 mg/kg wagi) redukuje lub znosi
te spadki ci$nienia. Wzrosty cisnienia uzyskiwane draznieniem obszaréw
sympatycznych podwzgérza i pnia mézgu nie zmieniajg sie lub lekko
wzmagajg. Dzialanie presyjne adrenaliny i noradrenaliny nie ulega zmia-
nie. Dzialanie hipotensyjne acetylocholiny i histaminy ulega wzmozeniu
w tej fazie wstrzasu, lecz czas trwania efektu jest zazwyczaj krotszy niz
po zadraznieniu odpowiednich hipotensyjnych punktéw pnia moézgu.
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2. Dalsze skrwawianie, prowadzace do trwale niewyréownanego spadku
ci$nienia (II okres) charakteryzuje sie latwoscig wywotania falistych zmian
ci$nienia (fale I!{I rzedu Mayera) pod wplywem draznienia poszczegélnych
punktéow ukladu siatkowatego. Fakt ten przemawia za osrodkowym po-
chodzeniem fal III rzedu Mayera. Jednocze$nie zredukowaniu lub znie-
sieniu ulega pobudliwosé¢ obszaréow hipotensyjnych, przy zachowanej lub
wzmozonej pobudliwosci osrodkéw sympatycznych. Efekty hipotensyjne
acetylocholiny i histaminy zmniejszaja sie, wystepuje silna, wtorna faza
wzrostu cisnienia po niewielkim spadku.

3. W ostatniem okresie (III) nieodwracalnego wstrzgsu zachowana jest
pobudliwosé obszaréow presyjnych, zwlaszcza ukladu siatkowatego rdzenia
przedluzonego. Redukcja efektéow presyjnych przy draznieniu osrodkow
przebiega réwnolegle z redukcjg presyjnego dzialania noradrenaliny i adre-
naliny i nigdy nie wyprzedza jej.

4. Uzyskane wyniki stanowig podstawe dla pogladu o ewolucji pobu-
dliwosci osrodkéw wegetatywnych, przebiegajgcej w pewien staly sposéb,
pozwalajgcy na rozréznienie z tego punktu widzenia trzech gléwnych faz
wstrzgsu krwotocznego: 1 faza — przewaga wplywoéw cholinergicznych,
IT faza — przewaga ukladu sympatycznego z zaburzeniem stabilnosci mie-
dzyosrodkowej (fale Mayera), 111 faza — stopniowe ograniczanie wplywu

uktadu sympatycznego poprzez narastajgce zmniejszanie wrazliwosci na
jego mediatory — adrenaline i noradrenaline.

A. Tpocederu

HCCJAEOOBAHUA HALI PEAKTUBHOCTBHI0 CEPOEYHO-COCYIUCTLIX IIEHTPOB
TUMOTATAMYCA ¥ MO3TOBOI'O CTBOJIA B TEMOPPATHYECKOM
T'HIIOBOJJEMUYECKOM HIOKE ¥ KOLIEK

Codepocarue

He6onpmoe o6e3kpoBrenne (I $asa) xomex B XJ0pado30BOM HAPKO3e, HOCIe HOpMa-
NIA3a0MA NOHAKEHHOTO [aBIeHHA NPHBOLHT K Pe3KO BbIPAKeHHOMY YriIyOueHHAI
M YOIIMHEHVK [NepHONO0B MaJeHHA NaBIeHHAA, BhI3BBAHHOTO pasgpaxeHAeM B CTepeoTa-
KCHYeCKOM anmapare OpAMOYTOALHBIMM HMIOYJIbCAMH I'MOOTeHCHOHHHIX NOYHKTOB THIO-
TalaMyca H MO3r0BOTO cTBONa. AtponuH (0,2—0,5 Mr/Kr Beca) pegynupyer Iu60 mpe-
NOTBpaniaeT majgeHHe NaBieHAA. [[OBHMeHAe NaBiIeHHA, 00yCIOBIEHHOEe Da3fpakeHHEeM
CHMIATHIeCKHX TeDPHTOPHA TENOTAIaMyCa M CTBOJA He H3MeHAEeTCS HIHA He3HaIHTe-
TbHO HampArsercda. IIpeccHORHOe HNefCTBHe aJpeHANHHA M HODAApDEeHAIHMHA HEe H3Me-
HAeTCH.

['anoTeHCHORHOe BIHMSIHHE AalEeTHIXOIHHA H THCTAMHHA HOCKONIbKO yraybaserca
B 3TON dase mOKA, HO NPOMONEHUTENIbLHOCTh 3Pdexta Gonee KOpOTKasA IeM IDH pasapa-
HEHUHA COOTBETCTBEHHBIX THOOTEHCHOHHBLIX IyYHKTOB B MOBTOBOM CTBOIE.

IIporpeccrpyromee 06e3kpoBIeHAe, IPABOAAMeEe K NPOYHO HeOOpDATHMOMY NAaNeHHIO
nasnennsa (II asa), xapakTepusyerTcs BOBMOEHOCTHIO NeTKOr0 BHIBHBAHAA BOTHOOOpa-
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3HBIX M3MeHeHHU nasnenus (Bonanl III mopapgka mo Melnepy) mocie pasmpamennsa oTae-
NIbHBIX NYHKTOB PeTHKYISPHOA CHCTeMBI. ITO YKa3blBaeT HA IleHTPaJbHOE HPOHCXOXKLIeE-
ane BonH III mopanka mo Menepy. OMHOBpeMeHHO peNYLUAPYETCA PEaKTHBHOCTH T'HIO-
TeHCHOHHBIX TePPHTOPHA NIDH COXPAaHeHHOW THOO HOBBIMEHHON pDEaKTHBHOCTH CHMIIA-
THYeCKHX LEeHTPOB. 'HNOTeHCHOHHBIe 9QPeKTH alLeTHAXONHHA M THCTAMHHA YMeHbIIa-
I0TCA, NMPOABISAETCSA CHIbHASA BTODHYHAA (a3a NOBBHIIIEHHUS [IaBIeHAS HACTYIAKIIAd
II0c/le He3HAYUTEJIbHOI'0 MaJeHHd.

B mocnenmei III dase meoOpaTuMOro moka COXpPaHAETCA PEAKTHBHOCTh IPECCHOH-
HBIX LIeHTPOB, 0COOeHHO B DETHKYJIADHON CHCTeMe IPOJOJITrOBATOTO MO3ra. Penykuus
IpPeCCHOHHBIX 30PeKTOB NPH pa3ApaXeHHH LeHTPOB NPOTeKaeT MapallelbHO K PeIyKUHH
IPEeCCHOHHOTO BIHAHHS HOpDaJgpeHAIHHA M aJpeHAIHHA.

[Tonygennble pe3ylpTaThl 00OCHOBBIBAIOT TOYKY 3PDeHHUS O BBOIKIHH pPEAKTHBHOCTH
BereTaTWBHBIX IEHTPOB, IPOTEKAMEN peryilapHsIM 06pa30M, NO3BONAIIMM PA3IHIUTh
10 TAKON TOYKe 3pDeHHUA TPH OCHOBHBIe faspl reMopparddeckoro moka: I ¢asa- mpew-
MYIIeCTBO XOJHHeprudeckux BaudHuM, Il pasza- npeuMymecTBo CHMIATHIECKON CHCTEMBI
C HapylueHHeM CTAOMIH3aNHH H PABHOBeCHA MeXNy LeHTpaMu (BoaHH Medepa), Il pasza-
IOCTeHeHHOe OrpDaHHYeHHe BIHAHMA CHMIATHYIECKON CHCTeMbl IIyTeM IPOTpecCUpYIio-
1[er0 yMeHbIOIeHHA YYBCTBHUTEJIbHOCTH HA ee MeJHATOpbl-afipeHANMH ¥ HOpaIpeHAIHH.

A. Trzebski

STUDIES ON THE EXCITABILITY OF CARIOVASCULAR CENTRES OF THE
HYPOTHALAMUS AND BRAIN STEM IN HYPOVOLEMIC HAEMORRHAGIC
SHOCK IN CATS

Summary
Slight bleeding (stage I) of cats under chloralose anaesthesia causes — after
compensation of the reduced pressure — an eminent increase in the depth and

duration of the hypotension elicited by stimulation with rectangular impulses of
hypotensive areas of the hypothalamus and brain stem, effected with a stereotaxic
appartus. Atropine (0.2—0.5 mg/kg. body weight) diminishes or abolishes these pres-
sure falls. The pressure increase elicited by stimulation cf the sympathetic fields
of the hypothalamus and brain stem is unchanged or slightly increased. The pressor
effects of adrenaline and noradrenaline are not modified. The hypotensive effects
of acetylcholine and histamine are more deep in this phase of shock, but the
duration of this effect is usually shorter than after stimulation of the appropriate
hypotensive points of the brain stem.

Further bleeding, conductive to a permenently uncompensated pressure fall
(stage II), is characterized by the ease with which wave-like pressure changes
(Mayer’s IIId order waves) are elicited by stimulation of particular points of the
reticular system. This suggests a central origin for Mayer’s IIId order waves. At
the same time, excitability of hypotensive areas is diminished or abolished, with no
changes, or increase, in the excitability of the sympathetic centres. The hypotensive
effects of acetylcholine and histamine are diminished, and a strong secondary hyper-
tensive phase follows a slight fall.

In the last (IIId) stage of irreversible shock, the excitability of pressor areas,
especially of the bulbic reticular system, is preserved. Reduction of the pressor
effects on stimulation of centres runs a course parallel to that of the reduction
of pressor effects of noradrenaline and adrenaline, which it never precedes.
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The results obta ned provide a basis for a view concerning evolution of excitation

of autonomic centres, which runs a certain constant course permitting to distinguish

from this point of view three main phases in haemorrhagic shock: phase 1 — pre-
dominance of cholinergic influences, phase II — predominance of the sympathetic
system with disturbance of central stability (Mayer's waves), phase III — gra-
dual limitation of the sympathetic influences through progressive diminution of
sensitivity to its mediators — adrenaline and noradrenaline.
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