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W piśmiennictwie naukowym istnieją dane świadczące o ochrónnym 

działaniu adrenaliny we wstrząsie histaminowym oraz w innych rodzajach 

wstrząsu, w których wyzwalanie się endogennej histaminy odgrywa dużą 

rolę. Wyman (1928) oraz Perla i Marmorston-Gottesman (1929) stwierdzili, 

że wielokrotne wstrzykiwanie dużych dawek adrenaliny chroni około 50% 

szczurów, pozbawionych nadnerczy, przed toksycznym działaniem śmier- 

telnych dawek histaminy. Doszli oni do wniosku, że przeciwhistaminowe 

działanie adrenaliny nie polega na prostym, bezpośrednim aintagonizmie 

adrenalinowo-histaminowym, gdyż jedonrazowe wstrzykmitcie adrenaliny 

tuż przed zastosowaniem: śmiertelnej dawki histaminy chroni zaledwie 

2—8% zwierząt od zgonu. Anałogiczne przeciwhistaminowe działanie adre- 

naliny obserwowali również Ingle (1937), Clark i MacKay (1949 a, b) Selye 

(1950) oraz Halpern, Benaceraff i Briot (1952). Silne działanie przeciw- 

histaminowe ma wykazywać również i sympatyna Е, będąca noradrena- 
liną. Farrerons-Co (1948) stwierdził, że wstrzyknięcie sympatyny E. chroni 

królika i świnki morskie przed działaniem śmiertelnych dawek histaminy. - 

Adrenalina wykazuje silne działanie ochrońne także w innych rodzajach 

wstrząsów, w których dochodzi do wyzwalania sie endogennej histaminy. 

Z badań Swingle'a i współpr: (1954) wynika, 2 ‚а 
oporność szczurów, pozbawionych пещеру + przysadki, na wstrząs = 
binowy idekstranowy. <2. | 

Fakt, że duża część przytozanych powyżej badań przeprowadzona była 

  

     

    

  
    

    

dzającego wpływu ma a układ ian dk 
ono również przejawem zwykłego, bezę



adrenaliną —— ciałem naczyniozwężającym — i ciałami wstrząsorodnymi, 
które działają naczyniorozszerzająco, trzeba przyjąć, że u podłoża tego 
działania leży jakiś nowy, nieznany bliżej mechanizm. Przytoczone ba- 
dania nie wyjaśniają jednak jego istoty. | 

Pewną wskazówką pod tym względem zdawały się być wyniki moich po- 
przednich prac na temat.hamującego działania adrenaliny na hipotensyjne 
efekty zhemolizowanych krwinek czerwonych (Litwin 1954 a, b; 1955 a, b), 
a zwłaszcza histaminy (Litwin 1956, 1959 a). W pracach tych stwierdziłem, 
że hipotensyjne efekty zhemolizowanych krwinek czerwonych i histaminy 
ulegają znacznemu zahamowaniu. pod ypływem adrenaliny. Hamowanie 
występuje z maksymalną intensywnością dopiero po przeminięciu presyj- 
nego efektu adrenaliny. Nie znika. ono po usunięciu nadnerczy. Najcie- 
kawsze jest to, że nie znika ono także po zastosowaniu środków adrenoli- 
tycznych w dawkach znoszących i ponadto odwracających presyjne efekty 
adrenaliny. Na podstawie wyników tych badań doszedłem do wniosku, że 
hamowanie jest najprawdopodobniej wynikiem nieswoistego zmniejszenia 
się reaktywności układu naczyniowego na działanie histaminy i innych ciał 
czynnych pod wpływem adrenaliny. . 

W oparciu o powyższe wyniki przeprowadziliśmy z Kubiakiem (Litwin 
i Kubiak — 1956) badania nad wpływem adrenaliny na krążeniowe objawy 
obcogatunkowego, hemolitycznego wstrząsu poprzetoczeniowego, w któ- 
rym histamina i ciała czynne wyzwalające się ze zhemolizowanych krwi- 
nek czerwonych odgrywają poważną ralę. Okazało się że przefóczenie kotu 
-wstrząsorodnej „dawki krwi ludzkiej po uprzednim wstrzyknięciu dużej 
dawki adrenaliny wywołuje albo tylko miewiełki efekt hipotensyjny, albo 
też nie wywołuje żadnego lub nawet powoduje wzrost tętniczego ciśnienia 
krwi. Ten przeciwwstrząsowy wpływ adrenaliny ujawniał się najwyraźniej 
w okresie następującym bezpośrednio po przeminięciu jej presyjnego dzia- 
łania. Analogia istniejąca pomiędzy przeciwwstrząsowym wpływem adre- 
naliny, a uprzednio opisanym jej hamującym wpływem na hipotensyjne 
efekty histaminy i zhemolizowanych krwinek czerwonych usprawiedliwia 
przypuszczenie, że w obu tych przypadkach mechanizm działania adre- 
naliny jest, przynajmniej częściowo, jednakowy. 

W celu dokładniejszego wyjaśnienia tej sprawy postanowiłem przepro- 
„ wadzić dodatkowe badania nad przeciwwstrząsowym działaniem adrena- 

liny, posługując się jednakże innym rodzajem wstrząsu, a mianowicie 
wstrząsem barwikowym. Wstrząs barwikowy madaje się do tego rodzaju 
badań dlatego, że jest on z jednej strony zjawiskiem łatwo powtarzalnym, 
a z drugiej strony — wykazującym duże podobieństwo do wstrząsu ana- 
filaktycznego. 

Wstrząs barwikowy pojawia się po dożylnym wstrzyknięciu wstrząso- 
rodnej dawki barwika elektroujemnego (błękitu trypanu lub czerwieni
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Komgo). Jak wykazał Czarnecki (1938 a) w badaniach na psach, następuje 

wtedy gwałtowny spadek. tętniczego ciśnienia krwi, spadek ciśnienia krwi 

w żyłach szyjnych oraz wzrost ciśnienia krwi w rejonie żyły wrotnej. Jed- 

nocześnie dochodzi do zwiększenia się wydzielania soku trzustkowego 

(Czarnecki 1948), oraz tworzenia się limfy (Czarnecki 1938). Wydzielanie 
moczu oraz żółci jest zahamowane. (Czarnecki, Kiersz, Miętkiewski 

1949 a, b). Pojawiają się również zmiany krzepliwości krwi, zwiększa się 

jej lepkość, zahamowany jest odczyn opadania krwinek, początkowo wy- 

stępuje zmniejszenie. się liczby krwinek białych, później zaś jej wzrost, 

zmniejszenie się liczby płytek krwi (Czarnecki, Kiersz, Miętkiewski 

1951 c). Podłożem powyższych zjawisk ma być wyzwolenie się endogennej 

histaminy pod wpływem barwików. elektroujemnych, albowiem zastoso- 
wanie antistiny nie dopuszcza do powstawania wstrząsu (Czarnecki, Kiersz 
i Miętkiewski 1951 b). Histamina lub ciała podobne do niej wyzwalają się 
u psów z wątroby, gdyż wyłączenie wątroby z krążeńia uniemożliwia wy- 

wołanie wstrząsu barwikowego (Czarnecki, Kiersz i Miętkiewski 1951 a). 

Ciekawe są wyniki Kiersza (1955), który stwierdził, że przecięcie nerwów 

błędnych w jamie brzusznej, albo zastosowanie skopolaminy lub atropiny 
hamuje wszystkie objawy wstrząsu barwikowego u psów. Natomiast po- 
budzanie układu przywspółczulnego nasiła objaw wstrząsu. Układ. współ- 
czulny ma mniejszy wpływ na przebieg. wstrząsu barwikowego. Po jego 
częściowym lub całkowitym wyłączeniu wstrząs barwikowy staje gię cięż- 
szy. Zastosowanie adrenaliny w. okresie wstrząsowego spadku ciśnienia 
tętniczego wywołuje jedynie krótkotrwałą” poprawę ciśnienia. Po wyłą- 
czeniu zarówno układu przywspółczulnego jak-'i- -wspélezulnego, wstrząs 
barwikowy można wywołać, jednakże cechuje się on znacznie łagodniej 
szym przebiegiem. 

W niniejszej pracy przedstawione są wyniki doświadczeń nad hamują- 
cym wpływem profilaktyeznie stosowanej. adrenaliny na. „bipotensyjne . 
efekty błękitu trypanu we watzząnie Sere yar A: kotów. s 

    
roztworem heparyny. Badałem również sz 

bębenka Mareya, połączonego | 

0,1 y/kg. Postugiwatem sie 19/ ea 

Błękit trypanu wstrzykiwałem 4 i 

drynem, pozostającej w żyle pezez ealy czas. 

   



4 Szybkość wstrzykiwania. róstyworu: błękitu. trypanu wynosiła 0,5—0,7 ml/sek. Adre- 

nalinę (adrenalinum hydrochloricum firmy: We 2: ¥. lub Epinephrine firmy Upjohn 
Со); hormor: adrenokortykotropowy (ACTH .produkcji krajowej), hyderginę (CCK 
179 Sandoz), strofantyne. (Strophantin-g firmy E Merck) oraz histamine (Ergamine 

‘firmy Borroughs, Welléome and Co.) wstrzykiwałem również do żyły udowej. Po 

każdym wstrzyknięciu któregokolwiek z-wymieniónych preparatów, a przed wstrzyk- 

nięciem błękitu trypanu, przepłukiwałem igły 5.ml fizjologicznego roztworu NaCl. 

W celu obustrorinego usunięcia nadnerczy otwierałejn jamę brzuszną. Następnie pod- 
"wiążywałem naczynia krwionośne, dochodzące do nadnerczy, same gruczoły odpre- 
parowywałem iw końcu usuwałem je. Po. każdym doświadczeniu sprawdzałem sek- 

tyjnie, czy nie nastąpiło podczas: wstrzykiwania wylanie się roztworu błękitu trypanu 

"poza: żyłę. Przebieg wstrząsu barwikowego po uprzednim zastosowaniu adrenaliny, 

hyderginy; ACTH, strófantyny oraz po usunięciu nadnerczy porównywano z prze- 

biegiem tego wstrząsu u zwierząt. kontrolnych. 

   

WYNIKI | , 

А. Kontrolny przebieg. wstrząsu barwikowego. Seria 

niniejsza obejmuje 11 doświadczeń kontrolnych. Wykazały one, że wstrzyk- 

nięcie błękitu trypanu w dawce 0,ł akg wywoluje u kotéw silny wstrzas 

ze wszystkimi typowymi objawami. 
Wysuwajace się na plan pierwszy wśród tych objawów zaburzenia 

w krążeniu krwi podzielić można zasadniczo na dwie fazy: bezpośredni 

i wtórny efekt hipotensyjny błękitu trypanu. 
' - Bezpośredni efekt hipotensyjny błekitu trypanu polega na bardzo 

ostrym i głębokim spadku tętniczego ciśnienia krwi, rozpoczynającym się 

już podczas wstrzykiwania barwika, albó bezpośrednio po jego ukończeniu. 
Towarzyszyła mu zawsze silna bradykardia. Maksimum spadku ciśnienia 

tętniczego występowało w ciągu pierwszych 2—3 min. po ukończeniu 

wstrzykiwania błękitu trypanu. Tętnicze ciśnienie krwi stanowiło wtedy 

0—56% ciśnienia wyjściowego. W 4 doświadczeniach 'wstrząs barwikowy 

był szczególnie gwałtowny i spowodował śmierć zwierząt w ciągu pierw- 

szych kilku minut po ukończeniu wstrzykiwania barwika. W doświad- 

czeniach, w których zwierzęta przeżywały, po przeminięciu maksimum 

spadku tętniczego ciśnienia krwi, rozpoczynał się powolny jego wzrost. 

W większości tych doświadczeń: po 20—30 min. od wstrzyknięcia bar- 

wika pojawiał się wtórny efekt hipotensyjny błękitu 

trypanu, odznaczający się w przeciwieństwie do efektów bezpośred- 

nich znaczną powolnością oraz niewielką tylko głębokością. Po pewnym 

czasie (po około 30 min.) ustępował on miejsca ponownemu wzrostowi 

ciśnienia tętniczego. ma | 
. Ryc. 1 przedstawia w postaci wykresu przeciętne wartości, charaktery- 

zujące kontrolny przebieg zmian tętniczego ciśnienia krwi we wstrząsie 

barwikowym w ciągu: 30 min. od wstrzyknięcia błękitu: trypanu.
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We wsżystkich doświadczeniach bezpośredniemu efektowi hipotensyj- 
nemu błękitu trypanu towarzyszyły bardzo żnaczne zaburzenia oddycha- 
nia. Bezpośrednio po wstrzyknięciu barwika pojawiał się bezdech, a na- 
stępnie patologiczny oddech o typie oddechu Kussmaula. U zwierząt, które 
przeżywały, w miarę poprawiania się ich stańu również i czynność odde- 
chowa stopniowo stawała się coraz bardziej prawidłowa. 
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Ryc. 1. Wykres przedstawiający. przeciętne, względne. wartości, аи 
reakcję tętniczego ciśnienia krwi na błękit trypanu u.zwięrząt normalnych bez i po ~ 
profilaktycznym zastosowaniu adrenaliny. Linia przerywana: reakcja zwierząt, które 
ńie otrzymały profilaktycznie adretialiny. "Linia ciągła: „reskcja po. prófilaktycznyst 

zastosowaniu adrenaliny. - : 

Fig .1. Graph of average relative: values: characterizing the ‘feaction ‘of arterial’ ‘ptes- 
sure to trypan blue in normal śnimals before and" ‘after: prophylactic administration 
of adrenaline. Broken line: the reaction of animals. not treated prophylactically with — 
adrenaline. Continuous line: the reaction after prophylactic administration of adre- 

s;naline.: |: oe, 
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błękit: trypanu wińktagjkiwałeta dopiero Po 12, 5—15 min. od zastosowania 

adrenaliny. ': 
„ Doświadczenia tej. serii. wykazały, że. profilaktyczne. zastosowanie du- 

Зуев. dawek adrenaliny przed: wstrzyknięciem błękitu trypanu bardzo 

znacznie hamuję bezpośrednie, wstrząsowe efekty hipotensyjne tego bar- 

wika. Wstrzyknięcie błękitu twypanu w okresie bezpośrednio po przemi- 
nięciu presyjnego efektu adrenaliny, tj. po 3—6,5 min. od zastosowania 

tej aminy, wywoływało jedynie niewielkie i stosunkowo krótkotrwałe 

spadki tętniczego ciśnienia krwi, albo nawet nie wywoływało ich wcale. 

W ciągu pierwszych 2 min. po wstrzykmięciu błękitu trypanu ciśnienie 

tętnicze stanowiło w tych doświadczeniach 64—100% ciśnienia wyjścio- 
wego. Nie stwierdziłem jakiejkolwiek zależności wielkości hamowania do 
głębokości adrenalinowej faży wtórnego spadku tętniczego ciśnienia krwi. 

Hamowanie występowało ze zwykłą siłą również i w tych doświadczeniach, 

' w których brak było takiej fazy. W niektórych doświadczeniach, mimo 

zahamowania bezpośredniego wstrząsowego efektu hipotensyjnego błękitu 

trypanu przez adrenalinę, pojawiała się po wstrzyknięciu barwika brady- 
kardia, która jednak tylko nieznacznie wpływała na poziom ciśnienia 
tętniczego. 

W części doświadczeń, poczynając od: 15—30 min. ‘po wstrzyknieciu ble- 

kitu trypanu pojawiał się wtórny, niewielki i powolny spadek tętniczego 

ciśnienia krwi, który po pewnym czasię ustępował miejsca ponownemu 

jego wzrostowi. Świadczy to o tym, że adrenalina nie zapobiega w wy- 

raźniejszym stopniu wtórnym efektom hipotensyjnym błękitu trypanu. 

_ Ryc. 1 przedstawia w postaci wykresu przeciętne wartości, charaktery- 

zujące reakcję tętniczego ciśnienia krwi na błękit trypanu po uprzednim 

zastosowaniu dużych dawek adrenaliny. 
Zaburzenia oddychania, związane ze wstrzykiwaniem błękitu trypanu, 

były 'w większości doświadczeń tej serii łagodniejsze niż w doświadcze- 

niach kontrolnych, w pozostałych doświadczeniach jednak występowały 

wyraźnie. 
Hamujący wpływ profilaktycznie zastosowanej adrenaliny na bezpo- 

średnie wstrząsowe efekty hipotensyjne błękitu trypanu utrzymuje się 

dość długo. Świadczą o tym dwa doświadczenia, w których błękit trypanu 

wstrzykiwałem dopiero 12,5—15 min. po adrenalinie. Doświadczenia te 

wykazały, że wywoływany przez barwik spadek tętniczego ciśnienia krwi 

jest w tym okresie jeszcze znacznie mniejszy niż w doświadczeniach kon- 

trolnych. 

C.Wpływ usunięcia nadnerczy na wstrząs barwi- 

kowy. Seria ta obejmuje 4 doświadczenia. Dokonywałem w nich obu- 

stronnej adrenalektomii i następnie po 30—45 min. wstrzykiwałem wstrzą- 

sorodną dawkę błękitu trypanu.
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Doświadczenia wykazały, że usunięcie nadnerczy bardzo. znacznie na- 

sila objawy wstrząsu barwikowego. We wszystkich doświadczeniach tej 

serii wstrzyknięcie błękitu trypanu doprowadziło w ciągu 2 pierwszych 

minut do katastrofalnego spadku tętniczego ciśnienia krwi aż do poziomu 

zerowego, porażenia oddychania i w efekcie do śmierci zwierząt. 

Wyniki tych doświadczeń przedstawione są w postaci wykresu na ryc. 3. 

Ilustracją doświadczeń tej serii jest ryc. 2. Wstrzyknięcie wstrząso- 

rodnej dawki błękitu trypanu (0,1 g/kg) nastąpiło po 41 min. od ukończenia 

zabiegu obustronnego usuwania nadnerczy. Błękit trypanu spowodował 

gwałtowny spadek tętniczego ciśnienia krwi. ‘do poziomu. zerowego oraz 

  

Ryc. 2. Przebieg wstrząsu barwikowego u kota obustronnie adrenalektomizowanego. 

Na krzywej od góry ku dołowi: 1. Oddychianie; 2. Ciśnienie krwi w prawej tętnicy 

szyjnej wspólnej; 3. Sygnał Depreza; 4. Czas (i dziatka = 6 sek.). Strzałka — wstrzyk- 

nięcie błękitu trypanu (0,1 g/kg). Od wykonania adrenalektorii do wstrzyknięcia 

barwika upłynęło 41 min. : 

Fig. 2. The course of dye shock ina bilaterally. adrenalectomized. cat. On the « curve, 

from top to bottom: 1. respiration; 2. blood: pressure. in the right ‘common carotid 

artery; 3. Deprez signal; 4. time ‘in § sec. intervals; arrow — injection of trypan "blue 

(0.1 g./kg.). Interval between adrenalectomy and” ‘trypan blue injection was 41° min. 

bardzo znaczne zaburzenia: oddychania (bezdech). Wkrótce po tym nastąpił 

zgon zwierzęcia. 
Ciekawe są wyniki 3 doświadczeń, W których wstrżąsorodną dawkę błę- 

kitu trypanu wstrzykiwano w: znacziie krótsżyła cząsie po usunięciu mad= 

nerczy, a mianowicie po 10-+20 min. Okazało. się mianowicie, że im krótszy 

był czas dzielący zabieg od: wstrzyknięcia: ‘barvika,. tym. lagodniejsze były 

objawy wstrzgsu barwikowége.: Wetrzykhiecte: “parwika po 10°mim od 

ukończenia zabiegu nie wywoływało żaddegia: spadku cikniękia: tętniczego. 

Wydłużając czas dzielący zabieg Нес il ; 

proporcjonalnie coraz wią ią 

30—45 min., jak już ово, berukw: 
wał śmiertelny wstrząs. SS 

  

   
   

   



- Złagodzenie objawów. wstrząsu barwikowego w przypadkach, w których 
błękit. trypanu wstrzykiwany by! "wkrótce po usunięciu nadnerczy, należy 
tłumaczyć: tym, że: preparówanie ńadnerczy spowodowało mechanicznie 
wyciśnięcie poważnych. ilości: adrenaliny do krwiobiegu, jeszcze przed usu- 
nięciem gruczołów. Z badań Popielskiego wynika, że nawet stosunkowo 
delikatnie. przeprowadzone zabiegi w okolicy nadnerczy prowadzą do 
wzmożonego wydzielania się z nich adrenaliny. Zabieg usuwania nadner- 

czy jest mimo całej ostrożności eksperymentatora silnym urazem dla tych 

gruczołów i dlatego może zachodzić w, trakcie zabiegu wyrzucenie do 

krwiobiegu znacznych ilości adrenaliny: /W.związku z tym, wstrzykując 
błękit trypanu. wkrótce po usunięciu nadnerczy otrzymujemy złagodzenie 

odka 2a i aga 8 tego,. j ystępują po profilaktycznym 

  

      
   

4 ycznie „zastosowanej adrena- 
liny па. wstrzą rwikowy. u zwierząt pozbawio- 

nych nadne rezy. W piśmiennictwie istnieją dane, świadczące o po- 

budzającym wpływie adrenaliny na czynność układu przysadkowo-nad- 

nerczowego (Lang 1917, McDermott i współpr. 1950, Gerschberg i współpr. 

1950). Istnieją również dane dowodzące przeciwwstrząsowego. działania 

hormonów: kory. nadnerczy (Selye 1950, Helpern, Benacerraf i Briot 1952; 

Cheng, Wickel 1952; Swingle i. „współpr. 1954). Dane te mogły sugerować, 
że opisane powyżej hamowanie bezpośrednich efektów wstrząsów hipoten- 

syjnych błękitu trypanu przez adrenalinę jest wynikiem właśnie jej po- 

budzającego wpływu ha układ przysadkowo-nadnerczowy. Co prawda, 

przypuszczenie takie wydaje się mało prawdopodobne wobec faktu, że 

hamowanie obserwować można już po kilku minutach od wstrzyknięcia 

adrenaliny. Nie mogłaby ona w tak krótkim czasie dostatecznie silnie po- 

budzić stosunkowo powoli reagującego układu przysadkowo-nadnerczo- 

wego. Dla ostatecznego jednak rozstrzygnięcia tej sprawy przeprowadzi- 

łem serię doświadczeń, w których przebadałem wpływ adrenaliny na 

wstrząs barwikowy u zwierząt pozbawionych obu nadnerczy. 

Seria ta obejmuje ogółem 6 doświadczeń. Zwierzętom usuwałem oba 

nadnercza i następnie po 30—45 min. wstrzykiwałem duże dawki adre- 

naliny, wynoszące 0,16—0,23 mg/kg. Po przeminięciu adrenalinowego 

efektu presyjnego, tj. po 6 min. 20 sek. — 8 min. 15 sek. od zastosowania 

adrenaliny, wstrzykiwałem wstrząsorodną dawkę błękitu trypanu. Tętni- 

cze ciśnienie krwi było w tym okresie albo niższe od wyjściowego (w 4 do- 

świadczeniach), albo równe mu (w 2 doświadczeniach). 

"Doświadczenia niniejszej serii wykazały, że profilaktyczne zastosowanie 

dużych dawek adrenaliny przed wstrzyknięciem błękitu trypanu bardzo 

znacznie hamuje bezpośrednie wstrząsowe efekty hipotensyjne tego bar- 

wika również u kotów pozbawionych nadnerczy, mimo że samo usunięcie 

  

.
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nadnerczy nasila wstrzas. Blekit trypanu, wstrzykniety takim zwierzętom 

po uprzednim zastosowaniu adrenaliny, wywoływał początkowy wzrost 

ciśnienia tętniczego trwający zazwyczaj do 3 min. i wynoszący maksymal- 

nie 12—56% ciśnienia wyjściowego, po którym następował w większości 

doświadezeń niewietki spadek tego ciśnienia. W ciągu pierwszych dwóch 
minut po wstrzyknięciu błękitu trypanu -ciśnienie tętnicze: stanowiło 

106—156%/0 ciśnienia wyjściowego, a po 5 min. — 75—1060/e. Również 

i w tej serii doświadczeń mie stwierdziłem żadnej zależności wielkości 

hamowania od głębokości adrenalinowej fazy wtórnego spadku tętniczego 

ciśnienia krwi. Hamowanie występowało ze zwykłą siłą także i w tych 

doświadczeniach, w których brak było takiej fazy. W niektórych doświad- 
czeniach pojawiała się po wstrzyknięciu błękitu trypanu bradykardia 

mimo zahamowania bezpośredniego, wstrząsowego efektu hipotensyjnego 

tego barwika przez adrenalinę. 
Poczynając zazwyczaj od 15—30 min. po wstrzyknięciu błękitu: trypanu 

pojawiał się w części doświadczeń wtórnych, niewielki i powolny spadek 
tętniczego ciśnienia krwi, który po pewnym czasie ustępował miejsca po- 

nownemu jego wzrostowi. . 

Przeciętne wartości, przedstawiające reakcję tętniczego ciśnienia krwi 

na błękit trypanu po uprzednim zastosowaniu adrenaliny u zwierząt po- 
zbawionych nadnerczy ukazuje w postaci wykresu ryc. 3. 

Ilustracją doświadczeń tej serii jest ryc. 4. Po 30 min. od ukończenia 

obustronnej adrenalektomii wstrzyknąłem zwierzęciu dużą dawkę adre- 

naliny (po 6 min. 38 sek.) wsttzyknąłem błękit trypanu w dawce 0,1 g/kg. 
Moment wstrzykiwania błękitu -trypanu przypadł. ma początkową część 

adrenalinowej fazy wtórnego spadku. ciśnienia tętniczego, kiedy to obni- . 

żyło się ono o 10 mm Hg w porównaniu z jego poziomem przed wstrzyknię- 

ciem adrenaliny (ciśnienie obniżyło się ze.120 na 110 mm Hg). Błękit try- 

panu nie spowodował w tym „doświadczeniu żadnego spadku tętniczego 
ciśnienia krwi, a na odwrót: jego. «wzrost, utrzymujący się przez 2. min. 

Ciśnienie tętnicze stanowiło Po. 1. min. 130% ciśnienia. wyjściowego. Na 
szczycie wzrostu ciśnienia w ił bezdech trwający 35 sek. Po 20 min. 
od wstrzyknięcia barwika zą ię w tym doświadczeniu wtórny po- 
wolny spadek ciśnienia tętni min. ciśnienie tętnicze stanowiło 
730/ ciśnienia wyjścioweg whe oe gl Soe 

Z powyzej przytoczonyc 

rzat pozbawionych nadnere ; 

wstrząsowe, niczym nie różniące : Sit 
wanymi nadnerczami. Pr. 

więc związane z jej pobud 
nerczowy. 

    

  

        

        

    

  

   

  

zalnych wynika, że u zwie- 
ina. wykazuje: działanie przeciw- 

od działania u zwierząt z zacho 

ałanię adrenaliny nie jest 
j układ praysadkowo-nad- 
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świad: enia, w których zbadałem wpływ 
ia pezebieg wstrząsu barwikowego. 

stępowało po 21 ‚5—26 min. od zasto- 
sowania ‘ACTH: ‘Okazalo śię, te ACTH nie wpływa w ciągu pierwszych 
26 min; ia- przebieg *%strząsu barwikowepo: W obu doświadczeniach wy- 
stapit bardzo silny wstrząs. w jednym z : nich ciśnienie tętnicze spadło 

"Tego sainego dowodzą 2 
dużych dawek ACTH: ‘(img 
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Ryc. 3. Wykres przedstawiający przeciętne, względne wartości, charakteryzujące re- 
akcję tętniczego ciśnienia krwi na błękit trypanu u zwierząt obustronnie adrenalek- 
tomizowanych bez i po profilaktycznym zastosowaniu adrenaliny. Linia przerywana: 
reakcja zwierząt, które nie otrzymały profilaktycznie adrenaliny. Linia ciągła: reakcja 

zwierząt po profilaktycznym zastosoawniu adrenaliny. 

Fig. 3. Graph of average relative values characterizing the reaction of arterial blood 
pressure to trypan blue in bilaterally adrenalectomized animals before and after 
prophylactic treatment with adrenaline. Broken line: the reaction of animals which 
did not receive adrenaline prophylactically. Continuous line: the reaction of animals 

treated prophylactically with adrenaline. 

w ciągu 2 min. do poziomu zerowego i zwierze zginelo, w drugim — ciśnie- 
nie tętnicze stanowiło po 1 min. 29% ciśnienia wyjściowego. 

E. Wpływ środków adrenolitycznych na wstrząs 
barwikowy. Seria niniejsza obejmuje 4 doświadczenia. Stosowałem 
w nich hyderginę w dawkach 0,4—0,63 ml/kg. Błękit trypanu w dawce 
wstrząsorodnej wstrzykiwałem 3 min. — 4 min. 40 sek. po hyderginie. 

Doświadczenia wykazały, że hydergina bardzo znaczńie nasila objawy 
wstrząsu barwikowego. We wszystkich doświadczeniach wstrzyknięcie 
wstrząsorodnej dawki błękitu trypanu spowodowało w ciągu 2 min. gwał-
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_towny spadek tętniczego ciśnienia | krwi do poziomu zerowego, porazenie 

oddychania i śmierć air anys mee    

  

   

   

   

  

mega w postaci wykrest na rys. 6. 

CZYT dało 0,4 ml/kg hydetginy, a po 
ik w ciągu 1 min. spowodował 
wi do poziomu zerowego i po- 

5 była śmierć zwierzęcia. 
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Ryc. 5. Wpływ hyderginy na przebieg wstrząsu barwikowego. Na krzywej od góry 

ku dołowi: 1. Oddychanie; 2. Ciśnienie krwi W prawej tętnicy szyjnej wspólnej; 

3. Sygnał Depreza; 4. Czas (1 działka = 5 sek.), Strzałka 1 — wstrzyknięcie hyder- 

giny (0,4 ml/kg). Strzatka 2 — wstrzyknięcie błękitu trypanu (0,1. g/kg). 

Fig. 5. The effect of hydergine on the course of a dye shock. On the curve, from 

top to bottom: 1. respiration; 2. blood pressure in. the right common carotid artery; 

3. Deprez signal; 4. time in 5 sec. intervals: Arrow 1 — injection of hydergine 

(0.4 mg./kg.). Arrow 2 —— injection of trypan blue (0.1 g./kg.). 

Wpływ środków adrenolitycznych na przebieg wstrząsu barwikowego 

jest zatem analogiczny do wpływu obustronnej adrenalektomii. Jest to 

zrozumiałe, gdyż w obu tych przypadkach dochodzi do osłabienia lub po- 

rażenia układu współczulno-nadnerczowego. 

F. Wpływ adrenaliny, wstrzykniętej po uprzednim 

zastosowaniu środków adrenolitycznych, na wstrząs 

barwikowy. Do serii tej należy 6 doświadczeń. Stosowałem w nich 

najpierw hyderginę w dawkach 0,4—0,67 ml/kg, a następnie po 2,5— 

3 min. — adrenalinę 'w dawkach 0,13—0,17 mg/kg. Po dalszych kilku mi- 

nutach: (1 min. 35 sek. — 4 min. 51 sek.) wstrzykiwałem wstrząsorodną
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dawkę błękitu trypanu. Stosowane tu dawki hyderginy odwracały pre- 
syjne efekty adrenaliny. 

Doświadczenia wykazały, że środki adrenolityczne nie znoszą hamowa- | 

nia bezpośrednich, wstrząsowych efektów hipotensyjnych błękitu trypanu 

przez zastosowaną profilaktycznie adrenalinę. Adrenalina nadal bardzo 

znacznie hamowała te efekty, mimo że pozbawiona była swego presyjnego 

działania i że sama hydergina nasila wstrząs barwikowy. Wstrzyknięcie 

   

    

   

    

   

              

   

  

   
   

   

sure to trypan blue in animal 

with adrenaline. Broken lin 

Continuous line: reaction 

błękitu trypanu po upr: ini zast ма 
woływało w moich doświ ich albo и 
ciśnienia krwi, albo począj! 
się niewielki, powolny spa 

ciu błękitu trypanu ciśni 
ściowego. 

W części doświadczeń 
efektów hipotensyjnych błęk 

po wstrzyknięciu barwika | 

W części doświadczeń r 

pojawiał się wtórny, niew. 

który po pewnym czasie 

Przeciętne wartości, cha 

nia krwi na błękit trypan 

naliny, przedstawia w pos 

—



AJ części. zwierząt występowały po. wstrzyknięciu barwika zaburzenia 

oddychania o ee przejściowego bezdechu lub zmniejszenia amplitudy 

--Bustracją. tej serii doświadczeń jest: ryc, 7. Zwierzęciu wstrzyknąłem 

hyderginę w. dawce-0,4 mi/kg, a po 2 mim- 30 sek. — adrenalinę w dawce 

0,17 mg/kg. Adrenalina wywołała znacza z krótkotrwały spadek ciśnie- 

nia tętniczego. Wstrzyknięcie błękitu, Arypanu (0,1 g/kg) nastapito po 

i ja Barwik wywołał początkowo 

. ciśnienie tętnicze stanowiło 

ego. W tym okresie pojawiła 

rdia się amplituda oddechów. Po 

cze obniżyło się. do poziomu wyjściowego i następnie 
poniż żej. tego poziomu. Najniższy stan osiągnęło po 

   

  

    

   

    

    

   

  

ć serca. Ponieważ we wstrzą- 

, ca, 60 jest jedną z przyczyn ostrego 

spadku. tętniczego ciśnienia krwi, można byłoby przypuszczać, że adrena- 
lina hamuje wstrząsowe efekty hipotensyjne błękitu trypanu w związku 

‚2 }е) dodatnim wpływem na czynność serca. Środki adrenolityczne zaś 
dłatego nie znosiłyby przeciwwstrząsowego działania adrenaliny, że nie 

likwiduje całkowicie jej wpływu na serce. Gdyby takie przypuszczenie 

było słuszne, również i inne środki nasilające pracę serca powinny by osła- 

biać wstrząsowe efekty hipotensyjne błękitu trypanu. Dwa doświadczenia, 

w których przed wstrzyknięciem barwika zastosowałem strofantynę-g 

w dawce 0,04 mg/kg, wykazały jednak, że środek ten nie osłabia w wy- 

raźniejszy sposób objawów wstrząsu barwikowego. 
©:G. Wpływ adrenaliny na hipotensyjne efekty du- 
żych dawek histaminy. Z badań Czarneckiego, Kiersza i Mięt- 

kiewskiego (1951 b) wynika, że barwiki elektroujemne wyzwalają w ustroju 

histaminę. Jest ona przynajmniej w dużej mierze odpowiedzialna za po- 

wstawanie objawów wstrząsu barwikowego. W związku z tym wykona- 

łem dwa doświadczenia, w których zbadałem wpływ adrenaliny na hipo- 

tensyjne efekty dawek histaminy, porównywalne co do swojej głębokości 

z hipotensyjnymi efektami błękitu trypanu. 
Doświadczenia wykazały, że adrenalina w dawkach 0,2 mg/kg wyraźnie 

hamuje hipotensyjne efekty histaminy (0,2 kg/kg), wstrzykniętej po prze- 
minięciu efektu presyjnego. Hamowanie wynosiło 40—41/ (histamina da- 

wała po adrenalinie efekty o 40—410/6 mniejsze od kontrolnych). 
Było ono zatem znacznie słabsze od hamowania bezpośrednich wstrząso- 

wych efektów hipotensyjnych błękitu trypanu.
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a J. Litwin 

OMÓWIENIE WYNIKÓW | 
Powyższe doświadczenia wykazują, że zastosowana profilaktycznie adre- 

nalina bardzo znacznie hamuje. bezpośre dnie, wstrząsowe efekty hipoten- . syjne błękitu trypanu. Ulegają one pod wpływem adrenaliny wybitnemu 
zmniejszeniu lub nawet całkowitemu zniesieniu. 

W znacznie mniejszym stopniu natomiast hamuje ona zaburzenia czyn- ności serca i oddychania, występujące we wstrząsie barwikowym. 
Wtórne efekty hipotensyjne błękitu trypanu, występujące po 15—30 min. od wstrzyknięcia barwika, nie są hamowane przez adrenalinę. Można wy- 

tłumaczyć zniknięciem do: tego” czasu wszelkiego działania adrenaliny w ustroju. - PARE | 
Interpretacja hamującego wpływu adrenaliny na wstrząsowe efekty 

hipotensyjne błękitu trypanu jest. trudna. Próbując określić jego istotę 
należy rozpatrzyć szereg możliwości i skonfrontować je z faktycznym ma- 
teriałem niniejszej pracy oraz z danymi piśmiennictwa. 
W świetle przedstawionych wyników trzeba odrzucić koncepcję, wią- 

żącą hamowanie z naczyniozwężającym działaniem adrenaliny. Błękit try- panu wstrzykiwany był dopiero po przeminięciu 'presyjnych efektów adrenaliny, kiedy to tętnicze ciśnienie krwi było równe lub niżsże od wyjściowego. Poza tym środki adrenolityczne w dawkach odwracających presyjne efekty adrenaliny nie znoszą hamowania. 
Również i dodatni wpływ adrenaliny na czynność serca nie może, jak się wydaje, być przyczyną hamiowania. Gdyby było ono wynikiem dzia- 

łania adrenaliny na serce, to również i innę środki wzmagające pracę 
serca powinny by działać podobnie. Strofantyna nie wpływa jednak w wy- raźniejszy sposób na przebieg wstrząsu barwikowego. 

Należy zastanowić się również nad możliwością powiązania hamującego wpływu adrenaliny na bezpośrednie, wstrząsowe efekty hipotensyjne błę- kitu trypanu z wtórnym spadkiem tętniczego ciśnienia krwi. W drugiej fazie działania adrenaliny ciśnienie tętnicze może znacznie obniżyć się, 
a naczynia krwionośne ulec znacznemu rozszerzeniu. Mogłoby to osłabić 
spadek ciśnienia tętniczego we wstrząsie barwikowym. Gdyby tak było 
w istocie, powinien istnieć związek pomiędzy wielkością hamowania, 
a głębokością adrenalinowej faży wtórnego spadku tętniczego ciśnienia | krwi. Tymczasem zależności takiej nie mogłem zaobserwować, a bardzo znaczne hamowanie zjawiało się i w tych doświadczeniach, w których po 
adrenalinie faza wtórnego spadku ciśnienia tętniczego albo wcale nie wy- 
stępowała, albo też była nieznaczna. 

Nie można także, jak się zdaje, powiązać powyższego hamowania z blo- kowaniem przewodnictwa w synapsach zwojów współczulnych przez adre- nalinę. Z badań Lundberga (1952) wynika, że środki adrenolityczne bar- 
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dzo znacznie zmniejszają to blokowanie. Moje doświadczenia natomiast 

dowodzą, że hamowanie nie znika po zastosowaniu dużych dawek hy- 

derginy. 

Nie do przyjęcia jest wreszcie udział układu przysadkowo-nadnerczo- 

wego w miechaniźmie opisywanego hamowania. Duże dawki ACTH nie 

wpływają w ciągu pierwszych 26 min. na przebieg wstrząsu barwikowego. 

Poza tym hamowanie występuje również i u zwierząt pozbawionych obu 

nadnerczy. 

Fakt, że hydergina nie znosi hamowania świadczy, że nie zależy ono 

od wszystkich metabolicznych działań adrenaliny, które są przez hyder- 

ginę blokowane. 

Jak wynika z badań Czarneckiego, Kiersza i Miętkowskiego (1952 b), 

objawy wstrząsu barwikowego wywoływane są, przynajmniej w dużej 

mierze, przez histamine wyzwalajaca sie w ustroju pod wplywem barwi- 

ków elektroujemnych. Opisane w tej pracy przeciwwstrząsowe działanie 

adrenaliny jest zupełnie podobne do opisanego przeze minie wcześniej 

(Litwin 1956, 1959) zjawiska nowego rodzaju antagonizmu adrenalino- 

wo-histaminowego, polegającego, najprawdopodobniej, na zmniejszaniu się 

reaktywności układu naczyniowego na działanie hitsaminy pod wpływem 

adrenaliny. Prawdopodobne staje się więc przypuszczenie, że przeciw- 

wstrząsowe działanie adrenaliny. jest wynikiem jej działania przeciwhi-- 

staminowego. Jeśliby to przypuszczenie było słuszne, adrenalina powinna: ` 

by hamować w tym samym stopniu bezpośrednie efekty hipotensyjne ble- 

kitu trypanu i ekwidepresyjne w stosunku do nich efekty duzych dawek 

histaminy. Doświadczenia z dużymi dawkami histaminy wykazały, że rze- 

czywiście adrenalina wyraźnie hamuje ich efekty hipotensyjne. Jednakże 

hamowanie to jest znacznie słabsze niż hamowanie bezpośrednich efektów 

hipotensyjnych barwika. Powyżej sformułówane przypuszczenie jest tylko 

częściowo prawdziwe. 

Przeciwhistaminowe działanie adrenaliny, polegające na zmniejszeniu 

przez nią reaktywności układu naczyńiowego na działanie histaminy, sta- 

nowi zatem niewątpliwie jeden z ważnych elementów w mechaniźmie ; jej 

przeciwwstrząsowego działania. Jednakże nie tłumaczy © ono całości zie- 

wiska. Obok niego muszą działać inne czynniki: 

" Na temat istoty tych dodatkowych czynników | snuć można jedynie przy”. 

puszczenia. Być może, poza zinniejszeniem |; eakt: i i układu : czy 

niowego na działanie histaminiy adrenalina z zmniejsza róv wyzwą. 

się tego ciała wstrząsorodnego w ustroju ‘pod wpływem 'barwików ró- 

ujemnych. Być może również, we wstrząsie barwikowym w valniane $8’ 

w ustroju inne jeszcze, “bbe . histaminy, „cia dne, któn 
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efekty hipotensyjne hamowane są przez adrenalinę w znacznie większym 
stopniu niż efekty histaminy. Dła rozstrzygnięcia tych zagadnień po- 

. trzebne są dalsze badania. > 

WNIOSKI 
1. Duże dawki adrenaliny (0,1—0,25 mg/kg), zastosowane profilaktycz- 

nie przed wstrzyknięciem błękitu trypanu w dawce 0,1 g/kg, silnie hamują 
u kotów bezpośrednie, wstrząsówe efekty hipotensyjne tego barwika. Błę- 
kit trypanu wstrzyknięty po przeminięciu adrenalinowych efektów pre- 
syjnych, tj. po 3—6,5 min. od zastosowania adrenaliny, wywołuje tylko 
nieznaczne efekty hipotensyjne w porównaniu z kontrolnymi, albo też nie 
wywołuje ich wcale. Hamujący wpływ adrenaliny występuje wyraźnie 
jeszcze po 15 min. od jej wstrzyknięcia. Nie wykazuje on żadnej zależ- 
ności od głębokości adrenalinowej fazy wtórnego spadku tętniczego ciśnie- 
nią krwi i występuje z całą siłą również i w tych doświadczeniach, w któ- 
rych faza ta nie pojawia się wcale. | 

2. Obustronne usunięcie nadnerczy znacznie nasila objawy wstrząsu 
barwikowego. 

3. Duże dawki adrenaliny hamują bezpośrednie, wstrząsowe efekty hi- 
potensyjne błękitu trypanu u kotów pozbawionych nadnerczy tak samo, 
jak u kotów normalnych. 

- 4. Duże dawki ACTH (5 mg/kg) nie hamują objawów wstrząsu barwi- 
kowego w ciągu pierwszych 26 min. - a 

5. Hydergina w dawkach 0,4—0,63 ml/kg znacznie nasila objawy 
wstrząsu barwikowego. . 

6. Powyższe dawki hyderginy nie znoszą hamującego wpływu dużych 
dawek adrenaliny na bezpośrednie, wstrząsowe efekty hipotensyjne błę- 
kitu trypanu, mimo że odwracają adrenalinowe efekty presyjne. 

7. Strofantyna-g w dawkach 0,04 mg/kg nie wpływa hamująco na 
objawy wstrząsu barwikowego. 

8. Hipotensyjne efekty histaminy w dawkach 0,2 mg/kg są wyraźnie 
hamowane przez duże dawki adrenaliny w okresie po przeminięciu adre- 
nalinowych efektów presyjnych. Hamowanie to jest jednak znacznie słab- 
sze niż hamowanie hipotensyjnych efektów błękitu trypanu. 

9. Dyskutowany jest mechanizm hamującego wpływu adrenaliny na 
bezpośrednie wstrząsowe efekty hipotensyjne błękitu trypanu. Nie jest 
on związany z naczyniozwężającym i sercowym działaniem adrenaliny, 
z wtórnym spadkiem ciśnienia tętniczego ani też z pobudzeniem układu 
przysadkowo-nadnerczowego. Polega on częściowo na przeciwhistamino- 
wym działaniu adrenaliny.
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Г. Литвин 

ТОРМОЗЯЩЕЕ ВЛИЯНИЕ ПРОФИЛАКТИЧЕСКИ ПРИМЕНЯЕМОГО АДРЕНАЛИНА 

НА НЕПОСРЕДСТВЕННЫЙ ТИПОТЕНСИОННЫЙ ЭФФЕКТ ТРИПАНОВОЙ 
ГОЛУБОЙ В ПИГМЕНТАРНОМ ШОКЕ У КОШЕК 

Содержание. 

Исследования проводились на. #0 взрослых кошках в интравевозном хлорало- 

зовом наркозе (10 мг/кг). Артериальное`давление измерялось манометром Людвига 

в общей шейной артерии. Одновременно регистрированась дыхательная функция 

животных. Пигментарный шок вызывался путем впрыскивания в феморальную вену 

трипановой голубой в шокогенной: дозе, равной 6,1 т/кг. Адреналин АКТГ, гидер- 

гин, строфантин и гистамин вводился в феморальную вену. Исследования показали, 

что большие дозы адреналина. (0,1—0,25 мг/кг), применяемые профилактически, 

предварительно до введения шокогенной. дозы трипановой голубой вызывает силь- 

ное тормозящее действие на непосредственные пюкогенные гинотенсионные эффе- 

KTH этого пигмента. Пигмент впрыскиваемый после окончания действия адреналина, 

т. е. в 3—6,5 мин. от введения злреналина, вызывает только незначитеньный TH- 

потенсионный эффект по сравнению: контрольными, либо вовсе не проявляет: ни- 

какого действия. Тормозящее зияяние. адреналина наблюдается, еще в 15 мивут 

после его введения Не наблюдается здесь никакой * завибимости о" глубины OT 

адреналиновой фазы вторичного? падения артериальйого давнения. Эффект этот. 

проявляется с полной выразительностью в тех энепериментах, в- которых 578 фаза 

вовсе не появилась. Двусторонняя’ ‘адреналектомия значетельно:’ обостриет: явяёния 

пигментарного шока. Большие козы-адренвлина-проавляют тормовйннее-- действие 

на непосредственные шокогенные, типотенеионные эффекты. трипановой голубой 
у кошек лишенных надпочечников; в той самой ‚отенени, что у кошек `нормаль- 
ных. Большие дозы АКТГ (5 мег) в течение первых 26 минут после-введения: не 
проявляют тормозящего действия na пигментарный вок: Гидертии B ‘дозах 64—: 

0,63 мг/кг заметно обостряет явябёния пигментарного móra. He yórpkaner она TOp- 
мозящего влияния больших доз ‘адреналина’ "BA непосредственные ‘эффекты трипа- 
новой голубой, хотя изменяет прессионные эффекты самог `вдреналина. Grpo$an- 
тин в количестве 004 мг/кг HG: OTERAAETER тормозащим` действием” ‘на. гипотвисиой-” 

ные эффекты трипановой голубой. Типотенсй a ‘эффекты гистамина по 0,2 мг/кг 
заметно ослабляются большимй KE ‚ акреналина повле‘окончання прессиовного" 

действия адрензлина. Это ослабляющее действие адреналина однако заметно ме- 

нее выражено чем тормозяшее действие эффектов тремановой голубой. . 

В работе разбираются механизмы" тормозящего влвиния адреналина на нено- 

средственные шокогенные гипотенснонные. эффе z; трипановой _ тожубоя, Это не. 

    

     

ствах адреналина.
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INHIBITION IN CATS OF THE IMMEDIATE HYPOTENSIVE EFFECTS OF 
TRYPAN BLUE IN DYE SHOCK BY PROPHYLACTIC ADMINISTRATION OF 

| | ADRENALINE 

- Summary 

The experiments were carried out on 50 adult cats under intravenous chloralose 

anaesthesia (70 mg./kg.). Arterial blood pressure ‘was measured in the right common 

carotid artery with.a Ludwig mereury manometer. Respiration also was surveyed. 

Dye shock .was provoked by injecting into the femoral vein shock-producing doses, 

ге. 0.1 g./kg. -Of trypan blue. Adrenaline, ACTH, hydergine, strophantin, and hista- 

mine were also injected:into the femoral vein. Large prophylactic doses of adrena- 

line. notably inhibited the hypotensive effects of. shockproducing doses of trypan 

blue. The dye injected after the adrenaline pressor effects, i. e. after 3—6.5 min. since 

adrenaline administration, caused.only slight hypotensive effects, if any, as com- 

pared to controls, The. inhibiting effects of adrenaline were still more conspicuous 

15 min. since administration of the drug; they. were independent of the magnitude 
of the phase: of secondary blood pressure fall and were equally prominent also in 

experiments. in. which the secondary phase was altogether absent. Bilateral adre-. 

nalectomy notably increased dye shock symptoms. Large doses of adrenaline inhi- 

bited the immediate shock hypotensive effects of trypan blue in bilaterally adrena- 

lectomized cats similarly as they did in normal cats. Large doses of ACTH (5 mg./kg.) 

failed to inhibit.the dye shock over the first 26 min. Hydergine, in doses of 0.4—0.64 

ml/kg. considerably inereased dye shock symptoms, but did not compensate the 

inhibiting effects of large doses of adrenaline on the immediate shock hypotensive 

effects of trypan blue, altough the drug reverses adrenaline pressor effects. Stro- 

phanthin-g, in doses of 0.04 mg./kg., did not inhibit the hypotensive effects of trypan 

blue. The hypotensive effects of histamine (0.2 mg./kg.) were distinctly inhibited by 

large doses of adrenaline in the period after the adrenaline pressor effects. However, 

this inhibition is much inferior in magnitude to the inhibition of. trypan blue hypo- 

tensive effects. The mechanism involved in inhibition by adrenaline of trypan blue 

hypotensive effects is discussed. It is connected with neither the vasoconstrictor and 

cardiac action of adrenaline, nor with the secondary arterial blood pressure fall, nor 

with stimulation of the adreno-pituitary system, but can partly be attributed. to the 

antihistaminic effects of adrenaline. 
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