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Z prac licznych autoréw (Eichler i Barfuss 1940; Straub 1946; Went
i wsp. 1952, 1954; Csalay, Horvath i Ludany 1954) wynika, ze adrenalina
wyzwala w organizmie zwierzecym i ludzkim powazng ilo$¢ histaminy.
Istnieja réwniez dane, $wiadczace o udziale pressoreceptoréw zatok szyj-
nych i luku tetnicy gléwnej w mechanizmie mobilizacji endogenne]j hista- -
miny przez adrenaline (Went i wsp. 1952, 1954), co zdawaloby sie¢ suge-
rowa¢, ze wyzwalanie si¢ histaminy moze byé zwigzane z podraznieniem
nerw6w blednych. Z drugiej strony zwiazek adrenalinowej fazy wtérnego
spadku tetniczego ci$nienia krwi z czynnoscia nerwoéw blednych wydaje
si¢ niewatpliwy (v. Euler 1938; Litwin 1955, 1956). W zwigzku z powyz-
szym prawdopodobne mogloby byé przypuszczenie, ze adrénalinowa faza
wtornego spadku ci$nienia tetniczego polega przynajmniej czeéciowo na
wyzwoleniu sie endogennej histaminy. Gdyby tak bylo w istocie, $rodki
przeciwhistaminowe powinny znosi¢ lub przynajmniej wydatnie zmniej-
sza¢ adrenalinows faze wtérnego spadku cisnienia tetniczego. Gléwnym
celem pracy jest wyjasnienie tego problemu.

METODYKA

Badania przeprowadzilem na 16 dorostych kotach obu plci, wagi 2—4 kg, w do-
zylnej narkozie uretanowej (0,8 g/kg uretanu etylowego) lub chloralozowej (80 mg/kg
chloralozy firmy Hoffmann La Rocheé). Tetnicze ci$nienie krwi mierzylem w prawej
tetnicy szyjnej wspdlnej przy pomocy rteciowego manometru Ludwiga. Badalem
réwniez czynno$é oddechowa zwierzecia przy pomocy bebenka Marey’a, polaczonego
z rurky gumowg umieszczong w tchawicy. Badane substancje wstrzykiwalem do
2yly udowej za posrednictwem dlugiej igly z mandrynem, pozostajacej w Zyle przez
caly czas do$wiadeczenia. W do§wiadcezeniu niniejszym stosowalem kr'aAjowy preparat
adrenaliny (adrenalinum hydrochloricum firmy W. Z. F.) w dawkach 25—50 y/kg.
‘Uzywaltem nastepujacych $rodkéw przeciwhistaminowych: 1) N-fenyl-N-benzylo-
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aminometyloimidazoliny (Antistine firmy Ciba) w dawkach 5—10 mg/kg; 2) chloro-
wodorku dwufenohydraminy (Benadryl firmy Parke, Davis and Co) w dawkach
5—10 mg/kg; 3) prometazyny — tj. N[(dwumety]oamino—Zmetylo-z)etylo]-dwubenzo—
paratiazyny (Phenergan firmy Specia) w dawkach 1,5—3,5 mg/kg oraz 4) chlorowo-
dorku N-dwumetyloamino-etylo-N-parachlorobenzylo—d-am.inopirydyny (Synopen fir-
my J, R. Geigy) w dawkach 5—10 mg/kg. Srodki przeciwhistaminowe rozcieficzalem
5-krotnie roztworem fizjologicznym NaCl. Wstrzykiwalem je bardzo powoli, przez co
moglem uniknaé gwaltownego dzialania hipotensyjnego oraz porazenia oddychania,
mogacych wystepowaé przy stosowanych tu dawkach (Hano i wspdlpr. 1956). Prze-
ciwhistaminowe dzialanie wymienionych preparatéw sprawdzalem przy pomocy do-
zylnego wstrzykiwania histaminy (Ergamine firmy Bourroughs-Wellcome and Co.)
w dawkach 3—8 y/kg. Powyzej wymienione dawki érodkéw przeciwhistaminowych
powodowaly bardzo znaczne zahamowanie hipotensyjnych efektéw egzogennej hi-
staminy. Byly to dawki na granicy dawek maksymalnie czynnych, albowiem zwiek-
szenie ich powodowalo juz tylko nieznaczne dalsze zmniejszenie sie efektéw hista-
miny. Stosowanie wiekszych dawek byloby nie tylko niecelowe, ale utrudnialoby
wreez interpretacje wynikéw do$wiadezern. Jak wiadomo, wiekszo$é srodkéw prze-
ciwhistaminowych wykazuje poza swymi wlasciwosciami antagonistéw histaminy
jeszcze inne nieswoiste wlasciwosci, ujawniajgce si¢ zwlaszcza przy zastosowaniu
wigkszych dawek tych $rodkéw. To réznorodne, nieswoiste dzialanie érodkéw prze-
ciwhistaminowych mogloby zaciemnié obraz naszych badan. W kazdym doswiadeze-
niu ustalalem na poczatek kontrolne efekty histaminy i adrenaliny, a nastepnie
wstrzykiwalem $rodek przeciwhistaminowy i ponownie badatem efekty histaminy
i adrenaliny. Efekty tych cial czynnych, obserwowane po zastosowaniu S&rodkéw
przeciwhistaminowych, poré6wnywatem z ich efektami kontrolnymi.

WYNIKI

A. N-fenylo—N—benzylo-aminometyloimildazolina
(Antistina). Doéwiadczenia wykazaly, ze dawki antistiny wynoszgce
5 mg/kg wyraznie nasilajg i wydluzaja w czasie presyjne efekty adrena-
liny. Natomiast przy dawkach antistiny, wynoszgeych 10 mg/kg, wystepuje
juz znaczne zmniejszenie sie wysokosci efektéw presyjnych.

Adrenalinowy wvagus-puls zmniejsza sie wyraznie lub nawet calkowicie
znika juz pod wplywem 5 mg/kg antistiny.

W przeciwienstwie do presyjnych efektow adrenaliny, adrenalinowa faza
wtérnego spadku tetniczego cisnienia krwi ulega wigkszym zmianom pod
wplywem antistiny. Dawki ’antis’ciny, wynoszace 5—10 mg/kg, nie znosza
tej fazy, mimo ze wywierajg silny wplyw hamujacy na hipotensyjne efekty
egzogennej histaminy.

Iustracjg powyzszego jest ryc. 1 A, B. Ryc. 1 A przedstawia kontrolny
efekt histaminy (4 v/kg) oraz adrenaliny (40 y/kg). Histamina wywoltywala
spadek tetniczego ci$nienia krwi o 60 mm Hg (ze 110 na 50 ‘mm Hg). Adre-
nalina spowodowala wzrost ci$nienia tetniczego 0o 46 mm Hg. Wzrostowi
cisnienia towarzyszyl wyrazny vagus-puls. Po przeminieciu adrenalinowej
fazy presyjnej pojawila sie faza wtornego spadku cisnienia tetniczego
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o glebokosci 19 mm Hg. Na ryc. 1 B pokazane sa efekty tych samych da-
wek histaminy i adrenaliny po wstrzyknieciu 10 mg/kg antistiny. Hipo-
tensyjny efekt histaminy wyni6st teraz 24 mm Hg (ciénienie tetnicze spa-
dlo ze 100 na 76 mm Hg). Efekt presyjny adrenaliny réwny byt teraz
32 mm Hg przy czym znikngl adrenalinowy.wvagus-puls. Faza wtérnego
spadku tetniczego ci$nienia krwi wykazata glebokos¢ 21 mm Hg.

B. Dwufenohydramina (Benadryl). Dawki benadrylu, wyno-
szgce 5—10 mg/kg znacznie nasilajg presyjne efekty adrenaliny. Wzrostowi

Ryc. 1 A, B. Wplyw antistiny na presyjne i depresyjne dzialanie adrenaliny. Na
krzywych od gory ku dolowi: 1) ciSnienie krwi w prawej tetnicy szyjnej wspélnej;
2) krzywa oddychania; 3) sygnal Depreza; 4) czas (1 dziatka = 5 sek.). H. — wstrzyk-
niecie histaminy (4 y/kg). ADR. — wstrzyknigcie adrenaliny (40 y/kg). W przerwie
pomiedzy ryc. 1 A i 1B wstrzyknigto antisting (10 mg/kg). Liczby przy ,H.” i przy
LADR.” oznaczaja czas, ktéry uplynat od wstrzykniecia antistiny. ’

Fig. 1 A, B. The effect of antistine on pressor and depressor action of adrenaline.
On the curves from the top downwards: 1) blood pressure in the right common
carotid artery; 2) respiration curve; 3) Deprez’s signal; 4) time (1 graduatjon = 5 sec.).
II. — injection of histamine (4 ~y/kg). ADR. — injection of adrenaline (40 y/kg). In
the interval between fig. 1 A and 1 B antistine (10 mg/kg) was injected. The num-
bers at ,,H.” and ,,ADR.” denote the time elapsed since the application of antistine.

wysokosci tych efektéw towarzyszy szczegblnie znaczne wydluzenie sie
czasu ich trwania. W niektérych przypadkach czas trwania adrenalino-
wego efektu presyjnego jest po zastosowaniu benadrylu kilkakrotnie diuz-
szy od czasu trwania efektu kontrolnego.

Pod wplywem wymienionych dawek benadrylu ulega zmniejszeniu lub
zniesieniu adrenalinowy vagus-puls.

Natomiast adrenalinowa faza wtérnego spadku tetniczego ci$nienia krwi
nie znika, a nawet nie zmniejsza si¢ pod wpltywem tychze dawek bena-
drylu, choé¢ wywierajg one silny wptyw hamujacy na hipotensyjne efekty
wstrzykiwanej dozylnie histaminy.

Wplyw benadrylu na depresyjne dzialanie adrenaliny ilustruje ryc. 2
A, B. Ryc. 2 A przedstawia kontrolne efekty histaminy (4 v/kg oraz adre-
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‘naliny (40 v/kg). Histamina wywolala spadek tetniczego cisnienia krwi
0 68 mm Hg (ze 120 na 52 mm Hg). Adrenalina wywolala wzrost tetniczego
ciSnienia krwi o 56 mm Hg). Wzrostowi ci$nienia tetniczego towarzyszyt
znaczny vagus-puls. Efekt presyjny trwal 1 min. 15 sek. Po efekcie pre-
syjnym pojawila sie faza wtérnego spadku ci$nienia tetniczego o maksy-
mailnej glebokosci réwnej 35 mm Hg. Ryc. 2 B przedstawia efekty tych
samych dawek histaminy i adrenaliny po wstrzyknieciu benadrylu
w dawce 8 mg/kg. Hipotensyjny efekt histaminy wyniést teraz 28 mm Hg
(ciénienie tetnicze spadlo ze 120 na 92 mm Hg). Efekt presyjny adrenaliny
osiggngl wysokos¢ az 76 mm Hg. Vagus-puls ulegl przy tym Zmniejszeniu.

Ryc. 2 A, B. Wplyw benadrylu na presyjne i depresyjne dzialanie adrenaliny. Ozna-

czenja na krzywych jak na rye. 1. H. — wstrzykniecie histaminy (4 y/kg). ADR. —

wstrzyknigeie adrenaliny (40 v/kg). W przerwie miedzy ryc. 2 A i 2 B wstrzyknieto

benadryl (8 mg/kg). Liczby przy ,H.” i »ADR.” oznaczajy czas, ktéry uplynat od
wstrzyknigcia benadrylu,

Fig. 2 A, B. The effect of benadryl on pressor and depressor action of adrenaline.

The designations on the curves as in fig. 1. H. — injection of histamine 4 Y/kg).

ADR. — injection of adrenaline (40 y/kg). In the interval between fig. 2 A and 2 B

benadryl (8 mg/kg) was injected. The numbers at »H.” and ,,ADR.” denote the time
elapsed since the application of benadryl.

Czas trwania efektu presyjnego wydtuzy! sie do 1 min. 55 sek. Maksy-
malna glebokosé fazy wtérnego spadku tetniczego ci$nienia krwi wyniosta
teraz 34 mm Hg.

C. N[(dwumetyl.oamina—2-metylo-2)etylo]-dwube-n—
zoparatiazyna (Fenergan). Dawki fenerganuy, wynoszace 1,5—
3,5 mg/kg, powoduja nasilanie sie presyjnych efektéw adrenaliny.
Zwigkszeniu sie wysokosci tych efektéw towarzyszy wydluzanie sie czasu
trwania.

Adrenalinowy vegus-puls ulega zmniejszeniu lub zniesieniu juz przy
dawkach fenerganu, wynoszacych 2,5 mg/kg.

Wymienione powyzej dawki fenerganu mnie znoszg adrenalinowej fazy
wtornego spadku ci$nienia tetniczego krwi, mimo, ze wywieraja silny
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hamujacy wplyw na hipotensyjne efekty egzogennej histaminy. W przy-
padkach, w ktérych dochodzi pod wplywem fenerganu do znacznego obni-
zenia ogélnego cisnienia tetniczego, faza ta moze ulegaé niewielkiemu
splyceniu. :

Ilustracjg powyzszego jest ryc. 3 A, B. Ryc. 3 A przedstawia kontrolne
efekty histaminy (5 v/kg i adrenaliny 50 v/kg). Histamina wywolala spadek
ci$nienia krwi o 68 mm Hg (ze 114 na 36 mm Hg). Adrenalina podniosta
ci$nienie tetnicze o 67 mm Hg (cisnienie wyjsciowe — 106 mm Hg). Wzro-
stowi ci$nienia tetniczego towarzyszyl silny vagus-puls. Glgbokosé fazy

Ryc. 3 A, B. Wplyw fenerganu na presyine i depresyjne dzialanie adrenaliny. Ozna-
czenia na krzywych jak na rye. 1. H. — wstrzyknigcie histaminy (5 y/kg). ADR. —
wstrzykniecie adrenaliny (50 y/kg). W przerwie pomiedzy ryc. 3 A i 3 B wstrzyk-
nigto fenergan (2,5 mg/kg). Liczby przy ,H.” i ,,ADR.” oznaczajg czas, ktéry uplyngl
od wstrzykniecia fenerganu.
Fig. 3 A, B. The effect of phenergan on pressor and depressor action of adrenaline,
The designations on the curves as in fig. 1. H. — injection of histamine (5 ~(/kg).
ADR. — injection of adrenaline (50 y/kg), In the interval between fig. 3 A and 3 B
phenergan (2.5 mg/kg) was injected. The numbers at ,H.” and ,ADR.” denote the
time elapsed since the application of phenergan.

wtérnego spadku tetniczego cisnienia krwi wyniosta 42 mm Hg. Ryc. 3 B
przedstawia efekty tych samych dawek histaminy i adrenaliny po wstrzyk-
nieciu 2,5 mg/kg fenerganu. Histamina wywolala teraz spadek ci$nienia
tetniczego o 28 mm Hg (z 83 na 55 mm Hg). Wysokos$¢ presyjnego efektu
adrenaliny wyniosta 71 mm Hg (cisnienie wyjsciowe — 80 mm Hg), przy
czym czas trwania tego efektu wydtuzy? sie nieco. Vagus-puls znikl cal-
kowicie. Glebokos¢ fazy wtérnego spadku tetniczego cisnienia krwi wy-
niosta 30 mm Hg.

D. N-dwumetyloaminoetylo-N-parachlorobenzy-
lo-aminopirydymna (Synopen). Dawki synopenu, wynoszace 5—
10 mg/kg, powodujg znaczne nasilanie sie presyjnych efektéw adrenaliny.
Wzrostowi wysokosci tych efektéw towarzyszy wydtuzanie sie czasu ich
trwania.

Acta Physiologica Polonica — 33



484 J. Litwin

Adrenalinowy vagus-puls nie znika pod wplywem stosowanych w tych
badaniach dawek synopenu.

Dawki te nie znosza réwniez adrenalinowej fazy wtérnego spadku tetni-
czego cisnienia krwi, choé bardzo znacznie zmniejszaja hlpotensy]ne efekty
histaminy egzogennej.

Przyktadem powyzszego jest do§wiadczenie przedstawione ma ryc. 4 A,
B. Ryc. 4 A przedstawia kontrolne efekty histaminy (8 y/kg) oraz adre-
naliny (40 v/kg). Histamina wywolala spadek tetniczego ci$nienia krwi
0 90 mm Hg (ze 180 na 90 mm Hg). Wysokoéé presyjnego efektu adre-

Ryc. 4 A, B. Wplyw synopenu na presyjne i depresyjne dzialanie adrenaliny. Ozna-

czenia na krzywych jak na ryc. 1. H. — wstrzykniecie histaminy (8 y/kg). ADR. —

wstrzykniecie adrenaliny (40 y/kg). W przerwie pomiedzy ryc. 4 A i 4 B wstrzyk-

nieto synopen (5 mg/kg). Liczby przy ,H.” i ,,ADR.” oznaczaja czas, ktéry uplynat
od wstrzykniecia synopenu.

Fig. 4 A, B. The effect of synopen on pressor and depressor action of adrenaline.

The designations on the curves as in fig. 1. H. — injection of histamine (8 y/kg)‘

ADR. — injection of adrenaline (40 y/kg). In the interval between fig. 4 A and 4 B

synopen (5 mg/kg) was injected, The numbers at ,JH.” and ,,ADR.” denote the time
elapsed since the application of synopen.

-
naliny wyniosta 42 mm Hg. Wzrostowi ci$nienia tetniczego towarzyszyl
wyrazny vagus-puls. Glebokos¢ adrenalinowej fazy wtoérnego spadku tetni-
czego ci$nienia krwi réwna byla 20 mm Hg. Na ryc. 4 B przedstawione s3
sg efekty tych samych dawek histaminy i adrenaliny po wstrzyknieciu
5 mg/kg synopenu. Hipotensyjne efekty histaminy zmniejszyly sie do
22 mm Hg (ci$nienie wyjsciowe — 100 mm Hg). Presyjny efekt adrenaliny
osiggnat wysokos¢ 92 mm Hg. Jego dlugotrwalosé wyraznie zwiekszyla sie
W poréwnaniu z c¢zasem trwania kontrolnego efektu adrenaliny. Vagus-puls
nie zostal zniesiony. Glebokosé adrenalinowej fazy spadku cisnienia tetni-
czego wyniosta 21 mm Hg.
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OMOWIENIE WYNIKOW

Przedstawione powyzej wyniki doswiadczen dowodzs, ze antistina, be-
nadryl, fenergan i synopen, zastosowane w dawkach bardzo znacznie ha-
mujacych hipotensyjne efekty egzogennej histaminy, wywierajg wyrazny
wplyw ma presyjne efekty adrenaliny. Zaobserwowane w powyzszych
badaniach zwiekszanie si¢ wysokosci i wydtuzenie sie czasu trwania pre-
syjnych efektéw adrenaliny pod wplywem $rodkéw przeciwhistaminowych
stanowi wiasnie przejaw tego wplywu. Zjawisko to zostalo opisane juz
wezesniej (4, 9, 10). Mozna to ttumaczyé kilkoma nieswoistymi dzialaniami
srodkéw przeciwhistaminowych. Istnieja dane, ze $rodki przeciwhistami-
nowe (benadryl, pirybenzamina, antistina, fenergan, F 933, dwubenamina)
hamujg aktywnosé oksydazy aminowej watroby szczuréw (12). Jest wiec
rzecza prawdopodobng, ze zwickszanie sie presyjnych efektow adrenaliny
pod wpltywem tych srodkow jest po czesci wynikiem zmniejszonej inakty-
wac}i adrenaliny w organizmie.

Poza tym wiele srodkéw przeciwhistaminowych posiada wlasciwosci
vagolityczne i antycholinergiczne (10). I tak antistina jest silnym $rod-
kiem vagolitycznym, natomiast jej dziatanie antycholinergiczne jest stabe.
Silniej antycholinergicznie dziala benadryl, a zwlaszcza fenergan, nato-
miast neoantergan pozbawiony jest tego dzialania. Te wlasciwosci wielu
Srodkéw przeciwhistaminowych powodujg obserwowane w niniejszych do-
Swiadczeniach znikanie depresyjnych odruchéw sercowych (vagus-puls),
wywolywane przez adrenaling, po wszystkich stosowanych tu $rodkach
przeciwhistaminowych z wyjatkiem synopenu, ktéry jest pochodng neo-
anterganu. Zniesienie tych odruchéw sercowych moze, rzecz jasna, przy-
czyni¢ sie do wzrostu presyjnych efektow adrenaliny. Wreszcie diugo-
trwale hipotensyjne dzialanie Srodkow przeciwhistaminowych moze dzia-
1a¢ nasilajaco ma te efekty.

Zaobserwowane w moich do$wiadczeniach zmniejszanie si¢ presyjnych
efektéw adrenaliny pod wptywem wiekszych dawek antistiny réwniez po-
zostaje w zgodzie z danymi istniejacymi w literaturze. Z danych tych wy-
nika, Ze szereg $rodkéw przeciwhistaminowych (m. in. antistina, benadryl
i fenergan) wykazuje przy bardzo duzych dawkach wlasciwosci adreno-
lityezne.

Gléwnym celem tej pracy bylo — jak powiedziano na wstepie — zba-
danie wplywu $rodkow przeciwhistaminowych nie ma presyjne efekty
adrenaliny, a na jej dzialanie depresyjne. Okazuje sie, ze w przeciwien-
stwie do presyjnego dzialania adrenaliny jej dzialanie depresyjne nie ulega
wyrazniejszym zmianom pod wplywem tych $rodkéw. Nie wywierajg one
zadnego wickszego wplywu na wielkosé adrenalinowej fazy wtérnego
spadku tfetniczego ciSnienia krwi, mimo ze bardzo znacznie hamuja hipo-

33+
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tensyjne efekty egzogennej hista?ﬁfhy. Wystepujace niekiedy po fener-
ganie niewielkie splycenie tef fazy nalezy wigzaé¢ raczej nie z przeciw-
higtaminowym dziatanieny tego preparatu, ale ze znacznym i diugotrwa-
tym spadkiem ogdélnego tetniczego cisnienia krwi, ktére on wywoluje.
Wiadomo, ze adrenalinowa faza wtérnego spadku cisnienia tetniczego ulega
znacznemu splyceniu lub nawet znika catkowicie przy bardzo obnizonym
cisnieniu tetniczym. Z& taka interpretacjg przemawia fakt, Zze fenergan
w przypadkach w ktérych nie dochodzi do zbyt duzego obnizenia sie cisnie-
nia tetniczego nie powoduje nawet niewielkiego splycenia adrenalinowej
fazy wtérnego spadku i ze po innych $rodkach przeciwhistaminowych
sptycenie to nie wystepuje weale.

Na podstawie powyzszych wynikow trzeba zatem, jak sie zdaje, przyja¢,
ze wyzwalanie sie endogennej histaminy pod wplywem adrenaliny nie
stanowi powazniejszego elementu w mechanizmie powstawania adrenali-
nowej fazy wtérnego spadku tetniczego ci$nienia krwi.

WNIOSKI

" 1. Antistina w dawkach 5 mg/kg, benadryl w dawkach 5—10 mg/kg,
fenergan w dawkach 1,5—3,5 mg/kg oraz synopen w dawkach 5—10 mg/kg
zwiekszaja wysokoéé czasu trwania presyjnych efektéw adrenaliny, sto-
sowanej w dawkach 25-—50 y/kg. Antistina, benardyl i fenergan powodujg
przy tym zmniejszenie sie lub znikanie adrenalinowego vagus-pulsu.

2. Wigksze dawki antistiny (10 mg/kg) wywoluja zmniejszanie si¢ pre-
syjnych efektéw adrenaliny.

3. W przeciwienstwie do adrenalinowych efektow presyjnych, wielkosé
adrenalinowej fazy wtérnego spadku tetniczego ciSnienia krwi nie ulega
Zadnym wyrazniejszym zmianom pod wplywem antistiny, benadrylu, fe-
nerganu i synopenu, zastosowanych w wymienionych powyzej dawkach.

I. larsnm

AHTHTUCTAMWHOBBIE ITPETTAPATH U IIPECCHOHHOE U JIEIIPECCHOHHOE
IEACTBUE AJIPEHAJHMHA ¥ KOIIEK

Conmepxannme

HccnemopaEda mpoOBOSHIHCE HA B3p6cnmx KOIIKAaX NOJX BHYTPHBeHHEIM YPeTaHOBHIM
UIH XJAOPAJZ030BHIM HADKO30M. ApPTepHalbHOEe NaBIeHHE H3MepAJd0Ch B IPABON MelHOHN
ofmeli apTepEH ¢ moMoN(pic Mamomerpa Jloxsura. OZHOBPEMeHHO HCCIEJOBANACH Jibl-
XaTenbHAd QYHKIOUA EHBOTHHX. IIpOBejeHHBe HCCIEJOBAHHA IIOKA3aJIH, ITO AHTHCTHH
B no3ax 5 Mr/kr, Gemagpux 5—10 Mr/kr, ¢emepram B josax 1,5—3,5 MI/KI' H CHHONEH
B A08ax 5—10 Mr/Kr HOBHMAT H YJIHBHAKNT IPEeCCHOBHHE 3¢feKT aapeHANHHA, IPH-
MeHAEMOTO B H08ax 25—50 MT/Kr. AHTACTHH, GeHAZDHN H (eHePraE BHBHBAIOT KPOMe
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TOTO yMeHbIIeHHe Iu60 IONIHOe HCYe3HOBaRHe ,BAryc-Myibca’. Bomee BHCOKWe MOBH
agructrEa (10 MI/Kr) BHBHLBAWT NOHAXeHHe IDPECCHOHHOTO 3¢ferTa ajgpeHanMHA.
B oTaxmuue OT ajgpeHanwmHOBOTO Bfdexra B fase IMOCIOLOBATENHHOTO AJPEHAIAHOBOTO
OafleHAd APTePHANILHOr0 NABIeHHS He HA(IoAaercsd KAKBX NH00 3aMETHHX H3MeHeHHN
mocle BBeleHHA aJpeHAlMHa, GeHANpHNA, eHepraHa H CHHOIEHA B BHIIe YyKA3AHHIX
I03ax.

J. Litwin

ANTIHISTAMINICS AND THE PRESSOR AND DEPRESSOR EFFECTS OF
ADRENALINE IN CATS

Summary

The experiments were carried out on adult cats under intravenous urethan or
chloralose anaesthesia. Arterial blood pressure was measured in the right common
carotid artery with Ludwig’s mercury manometer. Respiratory function also was
surveyed. The substances investigated were injected into the left femoral vein.
Antistine, benadryl, phenergan, and synopen, given in doses of 5,5—10, 1.5—3.5, and
510 mg./kg. doses respectively, increased and prolonged the pressor effects of
adrenaline given in 25—30 +/kg. doses. Antistine, benadryl, and phenergan also
diminished or suppressed altogether adrenaline vagus puls. Higher doses of anti-
stine (10 mg./kg.), on the other hand, diminished adrenaline pressor effects. Unlike
these pressor effects, the phase of secondary blood pressure fall after adrenaline
was not visibly affected by antistine, benadryl, phenergan, or synopen administered
in the doses referred to above.
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