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Z licznych prac wiadomo, ze we wstrzasie — zwlaszeza doswiadczalnym
u psow — watroba odgrywa wazng role. Wielu badaczy zaréwno dawniej-.
szych jak i doby obecnej zwraca uwage na to, ze cykl zmian biochemicz-
nych i hemodynamicznych we wstrzgsie doprowadzajacym w krotkim cza-
sie do spadku cisnienia tetmczego krwi, rozpoczyna sie wlasnie w tym na-
rzadzie zastojem krazenia w rejonie zyly Wrrobne] Poza tym stwierdzono,
ze zmiany w obrebie watroby sa réwniez na;)wazmepzym ‘mechanizmem
wsrod réznych typow wstrzgsu u czldMEka S \
 Jeszcze w 1922 r. Mautner i Pick (7) stw1erdz111, ze miiednie gladkle $cian
zyl watrobowych sgq niezwykle kurczliwe pod ‘wplywem nawet minimal-
nych ilosci histaminy i ze zamykajac $wiatlo tych naczyn powoduja zasto]
zylny i zwiekszenie przepuszczalnoécz osocza przez naczyma; Autorzy przy-
pisujg dlatego watrobie decydumcq role we wstrzasm zwlaszeza histami-
nowym. Simmonds i Brandes {11), ‘ktorzy pozniej opxsah mechamcznq
czynnos¢ zyl watrobowych. ped Wpiywem histaminy, doszli do. wniosku,
ze we wstrzgsie anafilaktycznym: i histaminowym mechanizm .ten roz-
strzyga o szybkim rozwoju zmian- “hemodynamicznych. ‘W nastepstwie
skurczu zyl watrobowych ‘we wstrzgsie krew gromadzi sxe w wqtmble
i naczyniach jamy brzusznej, zwlaszcza wlqsowatych, zmmelsza sie dowdz’
krwi do prawej polowy serca, spada cxémevme w krazeniu plucnym, a: na-
stepnie tez w lewym sercu i w ca}ym lﬂqzemu dﬂzym Te sszczegoinie
reaktywns miesniowke zyl watrobow¥ch nazwgno watkami Simmondsa. .
Czynnos¢ watkéw Simmondsa w roznyeh rodzalach. Wstrmsu potherdza
réwniez nowsza praca Cazald' f?), w ktbre - praypisu
reakcji histaminowej.

* Praca zlecona przez Komit
nych Polskiej Akademii Nauk.”
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- W naszych poprzedmch badamach dotyczqcych wstrzasu barwikowego,
podobnego do klasycznego wstrzasu anafilaktycznego, réwniez zwrécono
uwage na role krazenia watrobowego w powstawaniu ogélnych zmian he-
modynamicznych (3). Nie ulega watpliwosci fakt, ze u psa w tym wstrza-
sie gromadzenie si¢ krwi w watrobie wyprzedza gwaltowny spadek cisnie-
nia tehmczego i ze po podwigzaniu wszystkich naczyn dochodzacych do
watroby nie przychodzi do obnizenia cisnienia. Z drugiej strony stwier-
dzono ze we wstrzasie barwikowym, podobnie jak w innych wstrzasach,
zmme}szeme .pobudliwosci angioreceptoréw moze odgrywa¢ pewng role
‘W rozwoju zmian w krazeniu duzym (6). Dlatego powstalo zagadnienie czy
wylaczenie elementéw nerwowych w walkach Simmondsa moze zapobiec
ich reaktywnosci i skurczowi w czasie wstrzasu barwikowego i czy w ten
spos6b mozna zahamowaé Tozw6j zmian hemodynamicznych w tym wstrza-
sie doswiadczalnym. Rozwigzanie tego zagadnienia postanowiono przepro-
‘wadzi¢ stosujac niszczenie elementéw nerwowych w zylach watrobowych
zmodyfikowana metoda; Bayltssa (1)

METODYKA

Doswiadezenia przeprowadzono na 22 psach-obu plei z przewaga sameéw, wagi
5,0—24,0 kg, uépionych chloraloza, z czego na 10 psach wykonano doswiadczenia
kontrolne. W 5 doswiadezeniach kontrolnyoh wywolywano wstrzas barwikowy przez
dozylne (do v. saphena d.) wstrzyknigeie-w ciagu 20 sekund 0,1 g/kg biekitu trypanu,
rozpuszczonego w100 'ml wody destylowanej; ‘podgrzanej do temperatury ciata.
Précz tego u 5 pséw wykonano doswiadczenia kontrolne wplywu samego fenolu
przez zakladanie tampon\ow z fenolem na naczynia w réznych okolicach ciala, jak
rowniez przez doiylne wstrzykiwanie 0,01 g/kg fenolu, a nastepnie wywolanie
wstrzasu barwikowego. W pozostalych 12 do$wiadczeniach badawezych po us$pieniu
zwierzat otwierano jame brzuszna c1ec1em w linii $rodkowej ponizej mostka i po
ostroznym odchyleniu watroby zakladano na zyly watrobowe tampon przepojony
5% fenolem na okres 10—20 min, Po tym czasie, przy zamknietej szczypezykami
Peana jamie brzusznej, wstrzykiwano barwik celem wywolania wstrzasu w podobny
spos6b jak w do$wiadczeniach kontrolnych.

We wszystkich doswiadezeniach rejestrowano kimograficznie zmiany w ciénieniu
tetniczym krwi z a. carotis communis d. manometrem rteciowym Ludwiga i zmiany
W oddychaniu z tchawity bebenkiem Mareya oraz czas chronometrem Jaqueta.

WYNIKI

Doswiadczenia kontrolne wstrzasu wykazywaty typowe
zmiany hemodynamiczne oraz zaburzenia oddechowe, stwierdzone we
wszystkich 5 przypadkach, zupelnie podobne do zmian spostrzeganych
w licznych naszych poprzednich do$wiadczeniach wstrzasu barwikowego.
Cisnienie krwi mierzone w tetnicy szyjnej spadato po wstrzyknieciu ble-
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kitu trypanu w ciggu kilkudziesieciu sekund do 20—40 mm Hg i na tym
poziomie utrzymywalo sie przez 40—50 minut, po czym stopniowo wracalo
do wartosci wyjsciowych. Rownoczesnie ze spadkiem cisnienia fetniczego
oddechy poglebialy sie i przyspieszaly, a mastepnie wystepowaly okresy
bezdechu wzglednie ruchy oddechowe o bardzo zmniejszonej amplitudzie.
Réwnoczesnie w okresie gwallownego obnizania sie ci$nienia - pojawialy
' sig zaburzenia czynnosci miesni gladkich, mianowicie skurcze, czego na-
stepstwem byly najczesciej ruchy wymiotne, a takze oddanie stolca i mo-
czu. Niekiedy zaznaczalo sie zwiekszone $linienie.

Przykladem tych zmian aast wycme imogramu de zepia’ kon-
trolnego (7), przedstawiony ma ryc. 1, w ktarym c1§n1@me tetnicze
z 150 mm Hg po wstrzykmecm barwika poczatkowo nieznacznie podniosto
sie (na 158 mm Hg), a nastepme 'spadlo w ciggu minuty i 6 sekund-do
42 mm-Hg. Oddechy z chwilg’ spadku cisnienia, po krétkim okresie przy-
$pieszenia i poglebienia amplitudy, znacznie zmniejszyly swa' amplitude
prawie do bezdechu z okresowo, mniej wiecej co Yz minuty wystepujacym

pojedynczym, glebszym ruchem oddechowym Zaburze‘ma m&eém gladkkch :
w tym doswiadczeniu byly typowe. i

W 5 innych dosw1adczen1ach kontrolnych wktén"yehsto-;

sowano tampon z fe n olem’na rézne okolice naczyniowe np. na Baczy- o

nia nerkowe lub zyle $ledzionows, jak réwmiez w- 2 doswiad

zylnym wstrzyknieciem femiu -w tlosci 0,01 g/‘kg - mykﬁiﬁcie dawka s

wstrzasowe] blekﬁ:u ‘trypanu wy'
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zostal zastosowany w naszych doswiadczeniach nie jako inhibitor hista-
miny (Mongar i Schild, (8) lecz jako miejscowo dzialajacy czynnik, ni-
szczacy zakofczenia nerwowe. -

W38 doswi adczeniach badawczych, po zastosowaniu tam-
ponu z fenolem na zyly watrobowe i po wstrzyknieciu dawki wstrzgsowej
barwika, nie stwierdzono zadnych zmian w ukladzie krazenia: ani w wy-
sokosci cisnienia tetniczego, ani tez w ezymnosci serca. Podobnie takze nie
wystapily w tych doswiadczeniach skurcze miesni gladkich przewodu po-
karmowego i pecherza ~m-oczowega.~,Jed§mie zaburzenia oddechowe nie
ulegly zahamowaniu i byly podobne do tych, ktére otrzymano w doswiad-

czeniach kontrolnych.

hemae e e somn

" Ryc. 2

Na ryc. 2 przedstawiono wycinek kimogramu jednego z tych 8 doswiad-
czen (16), typowy w swoim przebiegu. Zatem w 8 doswiadezeniach
wstrzasu barwikowego — na 12 przeprowadzonych badan — uzyskano
pozytywne wyniki zahamowania wszelkich zaburzen w krazeniu i czyn-
nosci miesni gladkich przez zniszczenie elementéw nerwowych w walkach
Simmondsa. ' ,

W 2 doswiadczeniach otrzymano wyniki watpliwe. Po wstrzyknieciu
‘barwika wystgpily nieznaczne zmiany w ci$nieniu tetniczym i wyraznie
odbiegajgce od typowych we wstrzasie. W Jednym z tych doswiadczen (17)
po 3 minutach od momentu ukonczenia wstrzykiwania barwika ci$nienie
-tetnicze obnizylo sie na okres kilku sekurd z 98 do 36 mm Hg, ale zaraz
przy duzych falach oddechowych wzrosto do 60 mm Hg, a dalej do 70 mm
i juz na tym poziomie utrzymywalo sie przez kilkadziesigt minut. W do-
S$wiadczeniu tym okresy bezdechu s3 wyraznie zaznaczone.
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W drugim (15) doéwiadczeniu po wstrzyknieciu dawki wstrzasowej bar-
wika cisnienie tetnicze obnizylo sie bardzo wolno tak, ze w ciggu 4 minut
doszlo do 44 mm Hg. Zmiany w czynnosci oddechowej byly podobne do
zmian wystepujacych w do§wiadczeniach kontrolnych. W obu tych do-
$wiadczeniach, w ktérych watpliwe bylo hamowanie zmian w krazeniu,
nie stwierdzono zaburzen w czynnosci przewodu pokarmowego i pecherza
moczowego.

Ponadto wyniki dwu pozostalych dosw1adczen mozna by uznaé¢ jako
negatywne ze wzgledu na to, ze byly one zblizone do wynikéw do$wiad- -
czen kontrolnych. W jednym (12) z tych doswiadczen po wstrzyknieciu
barwika ciénienie tetnicze obnizylo sie w ciggu 2 min. i 37 sek. z 162 do
50 mm Hg, a nastepnie zaczelo stopniowo wzrastaé. Zaburzenia w oddy-
chaniu z okresami bezdechu byly w tym do$wiadezeniu dos¢ typowe dla
wstrzasu, podobnie jak ruchy wymiotne. Podobnie tez zaburzenia czyn-
nosci miesni gladkich wystgpily w drugim do$wiadczeniu (10), w ktérym
cisnienie spadlo po 2 minutach do 30 mm Hg. Zmiany w oddychaniu byly
natomiast nieznaczne i polegaly na okresowo wystepujacym przyspiesze-
niu ruchéw oddechowych. :

DYSKUSJ A

W jednej z popmedmch naszych prac, wykonane] wspdlnie z E. Miet-
kiewskim (3), dotyczacej wstrzgsu bamkowego, zwrociliSmy uwage na-
to ze catkowite wyla;czeme watroby z kra;zema przy zaloZeniu przetoki
spadku ci$nienia. Otrzymane w pracy mme;sze:. wymk1 upowazniajg do
wnioskowania, ze przez zniszczenie elementéw merwowych walkéw Sim-
mondsa mozna zahamowa¢ rozwoj szeregu, zmian hemodynamicznych we
wstrzasie. Réwnoczesnie fakt ten sw1adczy o waznej roli jaka odgrywa]a
we wstrzgsie zaréwno migsnie gladkle zyt watrobowych jak i anglore-
ceptory tych maczyn.

W zestawieniu obu tych prac wydaje sie pewne 7e zmiany hemodyna-
miczne we .wstrzasie u psa lgéza” sie $cigle z reakty'wno§c1q zyt watrobo-
“wych. Zamkniecie watkéw Simmondsa jest przyczyna zastoju w ukladzie
naczyniowym watroby i prawej po}owy serca; a nastepme lewe] i zmian
w-przepuszezalnosci naczyf. Wiggers (12) tez stmerdzal zast6j watrobowy
i podkreslal waznos¢ tego ‘faktu dla rozwoju zmian hemodynammnych,
jednak réwnoczesnie zaprzé€za, zeby miato to znaezeme dla przepusz&al—
nosci $cian naczyn krwiono$nych. i

Jakie znaczenie ma zmni€jszenie d«oply'wu krW’x do serca’ wskutek rwe-
zenia naczyh dla krwi odplywajacej z watroby — wynike z doswiadézen
Farbera i wspotpr. (4), ktorzy: otrzymywali objawy wstrzasowego spaék.i
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cismienia przez mechaniczne zmniejszenie objetosci zylnej krwi, wplywa-
jacej do serca. Wiadomo tez 'z pracy Fritza (5), ze podwigzanie v. cava
inferior zmniejsza ilo$¢ krwi naptywajacej do prawego serca, a dalej do
lewego tak szybko, ze spadek cisnienia w calym ukladzie tetniczym przy-
pomina wstrzas.” Autor takze uwaza, ze wstrzasowy spadek cisnienia
" tetniczego powstaje wskutek mechanicznego gromadzenia sie krwi w re-
jonie watroby, choé réwnoczesnie uwaza, ze czynniki pochodzenia nerwo-
wego czy humeoralnego majg mniejsze znaczenie. Istotnie badania Ratnera
- (10) wykazaly, ze we wstrzasie anafilaktycznym cisnienie w zyle czczej
dolnej spada bardzo gwattownie wskutek zamkniecia odptywu krwi z wa-
froby do serca.

Ryc. 3

Analizujac spostrzezone zjawisko hamowania wstrzagsowego spadku
cisnienia przez wylgczenie czynnosci watkéw Simmondsa, probowaliémy
w kilku osobnych do$wiadczeniach mechanicznego zacisniecia zyt watro-
bowych przez zalozenie podwigzek na krétki okres czasu. Przy kazdym

zaci$nieciu uzyskiwalismy matychmiastowy spadek cisnienia tetniczego,
' zupelnie przypominajacy spadek cisnienia we wstrzasie.

Iustracjg tych badan jest wycinek kimogramu jednego z tych doswiad-
czeh, przedstawiony na ryc. 3. W do$wiadczeniu tym, w-ktérym dwu-
krotnie stosowano ucisk zyl watrobowych, widaé wyraznie, ze spadek
cisnienia rozpoczyna sie za kazdym razem juz w momencie zaciéniecia
podwigzki i ze z chwilg jej zdjecia rozpoczyna sie gwaltowny wzrost,
nigdy zresztq nie spotykany w reakcjach wstrzgsowych. Zjawisko to
$wiadczy o tym, ze we wstrzasie przychodzi do catkowitego zamkniecia
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zyl wa%:‘bowych przez watki Simmondsa i ze ich skurcz ustepuje dopiero
po dlugim okresie czasu i niezwykle wolno.

Wydaje sie jednak, ze czynno$¢ watkéw Simmondsa, chot¢ o duzym
znaczeniu dla zmian hemodynamicznych, mie mozna uwazaC za jakas
reakcje wybidrcza, ale ze stanowi ona typows reakcje miesni gladkich,
spotykang w stanach wstrzasowych i alergicanych w wielu narzgdach. .
Poza tym — jezeli przyja¢ teze histaminowsa wstrzagsu — wydaje sie na
podstawie niniejszych do$wiadczen, ze histamina moze dziala¢ na miesnie
gtadkie posrednio przez uklad merwéw naczyniowych. Jest to zgodne ze
szczegblowa analizg farmakalogiczng histaminy, ktérg przeprowadzili
Parrot i Thouvenot (9). Autorzy, ci stwierdzili, ze histamina zawiera dwa
czynniki, z ktérych jeden (,A”) dziala na wewnetrzny system nerwowy
kazdego narzadu, drugi zas (,,B”) wplywa na skurcz mieéni gladkich. Tym
tez mozna ttumaczyé fakt, ze w naszych doswiadczeniach moglo dojs¢ do
pewnych zmian hemodynamicznych pomimo. wylgczenia zakoficzen ner-
wowych w watkach Simmondsa.

WNIOSKI

Przez zniszczenie fenolem elementéw merwowych watkéw Simmondsa
w zylach watrobowych mozna u psa calkowicie lub czesciowo zapobiec ‘
spadkowi ci$nienia tetniczego we wstrzgsie barwikowym. Fakt ten dowo-
dzi, ze zaburzenia hemodynamiczne we wstrzgsie i‘ozpoézynajq sie zaci-
$nieciem zyt watrobowych, przy czym w mechanizmie tym odgrywa role
pobudliwos¢ angioreceptorow tych naczyn

9. Yapuneuxn, I Kepm

BJIUSHUE UCKJIIOUYEHUA NEATEJLHOCTH ANIAPATA CAMMOHIICA HA
TEYEHHUE KOJJIONTHOIO LIOKA

ConeprRasuns

Peskoe namenme aprepranrbEOro EPOBAHHOTO JaBIeHHA ABAAOTCHA QLHBIM M3 CAMHEIX
PAHHHAX CHMITOMOB mccnepvmemam»nﬂx IIOKOB B TOM YHCIe H B’ nonpoﬁno paapaﬁo-
TAHHOM HAMH KOIIOHJHOM IIOKe,

IIpegmonaraercda, 4T0 B HEKOTOPHWX excneprmenranbm moxax Yy eo(mc nanem:e
EPOBAHHOTO JABICHHA BHICTYNAET BCASACTBHS 3aHepxEW (ONBMOro - KONMTECTES KPOBH
B meYeHV H BODOTHOH BeHe GIArGHADA CEATHM MHIIETHOTO AUHApATa CHMMOHACH T
XOAANIErocsa B CTeHKAX MeYeHOYHHX -BeH:

Hlna Toro 9TOGH BLIACHATL CBA3AHO0 IH C TAEHM XKe MEXBHEIMOM numnxamm mn-
nounnoro IIOEa, ABTODH NOBDEeMAANY HODBHLIE. OROHYGHEA B MHHIOTHOM &mupa'm
CrMMOR[ca HAKIANHBAHAEM Ha UETSHOMHHE BEHH Y HX BHXOKA H3 Heweni xounpecea ’
IPOMHTAHHOTO 5% pPacTBODOM ($eHDIA B TORCHHE 10 xnnyf, fiocEe 96ro: oﬁmﬁu‘m&y-




296 S , E. Czarnecki, J. Kiersz

TéM BHYTPHBEHHO BBOAMIACH TPDHHAHOBAA CHELKA C pacqemm ‘0,1.Tp Ha KRIOTPaMM - Beca
ZEHMBOTHOTO B BOJHOM pacTBOpe. - N

B 6ozrmanctse cayvaes (8 na 12 9xcnepnnen'ron) HOJITOTOBIEHHBIX BHIIIEY Ka3aHBHM
cnocoéon IOX He BHCTYHAX Boofnie, B TexX Xe CIyYasX KOTAZ BHCTYIAlH CHAMIOTOMH
MOKS -— Hajénue KPOBAHOLO AABNEBHA ()uno SHAUNTENbHO MeHBbHIe, 7100 MOKOBHIA
asgdexr Onn Rpa'monpeuenen

E. Czarn‘eck‘i, J. Kiersz

‘THE EFFECT OF PREVENTING THE ACTIONS
OF SIMMOND’S MUSCULAR APPARATUS, ON THE COURSE OF DYE-SHOCK

Summary .

One of the first symptoms in dye-shock as in other experimental shocks is that
of haemodynamic disorders in the form of sudden falls in arterial pressure.

This symptom is the result of a great loss of blood from the vascular bed,
accumulating in large amounts in the liver and portal vein as well as the leakage
of plasma through the capillary walls.

The view is held that the storage of blood in the liver and portal vein system
is brought about by the contraction of the well-developed smooth muscular layer
"in the walls of the hepatic veins described by Simmonds.

With this in mind we decided to conduct experiments in order to discover if the
mechanism causing dye shock is similar.

In order to do this we eonducted experiments on dogs. We wanted to destroy the
nerve endings of Simmond’s muscular apparatus and so prevent their contracting
after introducing a. shock-inducing substance. A compress soaked in 5% phenol
was placed in the vicinity of the hepatic veins for 10 minutes after which a dose
of trypan blue was injected.

Of the 12 experiments carried out by thls method in the majority of cases (8)
there was no shock at all, whereas in cases where certain haemodynamic disorders
were evident, the fall in pressure was either less than in the control shock cases
.or lasted for a much shorter period. '
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