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WYRZUT SERCA, CISNIENIE TETNICZE KRWI
I CISNIENIE W TETNICY PLUCNEJ W GLEBOKIM WSTRZASIE *
HISTAMINOWYM

Badania nad wyjasnieniem mechanizmu dzialania histaminy na narzad
krgzenia zapoczatkowane zostaly przez Popielskiego (1), zostaly dalej
opracowywane przez Dale i Laidlaw’a (2), Dale i Richardsa (3), Manwa-
ring’a (5) oraz Ganter’a i Schretzenmayra (4). Autorzy ci w szeregu do-
$Swiadczeniach wykazali, ze istotng i podstawowa przyczyng spadku ci$nie-
nia tetniczego po podaniu dozylnym histaminy jest rozszerzenie naczyn
tetniczych i1 wlosowatych powstalego pod wplywem bezposredniego
dziatania na nie histaminy.

W badaniach nad wstrzagsem histaminowym zostala wysunieta przez
Klisieckiego 1 Hotobuta (6) koncepcja tlumaczenia przyczyny spadku
ciSnienia tetniczego pohistaminowego jako wymiku pierwotnego uszko-
dzenia serca. Podstawg tej koncepcji bylo postepowanie metodyczne
polegajgce na poréwnawczej analizie wielko$ci okresu utajonego pobudze-
nia zmian w og6élnym cisnieniu krwi i zmian szybkosci pradu krwi w po-
szczegblnych obszarach maczyniowych po podaniu histaminy do réznych
miejsc lozyska maczyniowego i do serca. Koncepcje te popierajg dalsze
badania Hotobuta (7) oparte o metodyke bezposredniego badania pojem-
no$ci wyrzutu serca onkometrem szklanym typu Hendersona. Autor ten
stwierdzil, ze spadkom ci$nienia tetniczego po histaminie towarzyszy
rownolegle postepujacy wzrost ogoélnej objetosci serca $swiadczacy o osla-
bieniu jego napigcia i rownoczesnie zmniejszenie sie jego objetosci wyrzu-
towej. Deyrup i Root (8) takze stwierdzali zmniejszanie sie pojemnosci
wyrzutowe] serca u psOw nie narkotyzowanych po podskérnym podaniu
histaminy. Rihl (9) w swoich pracach réwniez staral sie wykazaé, ze
pierwotng przyczyna spadku cisnienia tetniczego po podaniu histaminy
jest uszkodzenie serca. Z dalszych doswiadczen nalezy wymienié prace
Hendersona (10), ktéry stwierdzil, ze pierwotnym objawem wystepujacym
podczas zapasci jest zmniejszenie sie objetosci wyrzutowej serca poprze-
dzajace dopiero pézniej wystepujgcy spadek ciénienia krwi. Jak widaé
z tego krotkiego przegladu piSmiennictwa, istnieje zasadnicza réznica zdan
co do tlumaczenia mechanizmu powstawania spadku ci$nienia tetniczego
krwi we wstrzgsie pohistaminowym. Dlatego tez przeprowadziliSmy jed-
noczesne badania nad wyrzutem serca oraz nad ci§nieniem ogolnym tetni-
czym krwi i nad ci$nieniem krwi w tetnicy ptucnej w gtebokim wstrzasie
pohistaminowym przy zastosowaniu nowoczesnej metody badania przy
uzyciu termistoréw. (Metoda ta zostala opracowana w laboratorium
Heymansa przez Delaunois).

* Praca zostala wykonana w Zakladzie Farmakologii Uniwersytetu w Gehnt (Bel-
gia). Kierownik: prof. C. Heymans,
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METODYKA

Badania przeprowadzono na psach o wadze 22—24 kg, usépionych chloralozg
podang dozylnie. Histamine podawano do zyly udowej w dawkach od 250y do 300 +
na 1 kg wagi zwierzecia. Ci$nienie ogélne krwi w tetnicy udowej i w tetnicy ptucnej
rejestrowano na poligrafie. Wyrzut serca byl rejestrowany za pomocg termistoréw
i zapisywany za pomocg poligrafu. Cewnik z termistorami do mierzenia wyrzutu
serca i cewnik do mierzenia ci$nienia w tetnicy plucnej byly wstawione do prawej
komory i tetnicy ptucnej poprzez zyle szyjna. Zabieg byl wykonywany pod kontrolg

promieni rentgena. Czestoé¢ bicia serca byla rejestrowana za pomoca elektrokardio-
grafu.

WYNIKI

Podanie histaminy w dawce 250 v na kg wagi u psa, wywotuje nafych-
miastowy gwaltowny spadek ci$nienia tetniczego krwi z wartoéci wyjscio-
wej 100 mm Hg do 30 mm Hg. Ci$nienie krwi na niskich wartosciach
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Ryc. 1. Doswiadczenie 2. Pies wagi 23,5 kg w uSpieniu chlorazowym. Podano psu do
zyty udowej 250 v histaminy na 1 kg wagi ciata.
Fig. 1. Experiment No. 2. Dog weighing 23.5 kg in chloralose anaesthesia. 250 v of
histamin per 1 kg body weight was administered into the femoral vein.

utrzymuje sie przez czas dluzszy bo okolo 1 minuty 40 sek. Jednoczeénie
ze spadkiem ogélnego ci$nienia tetniczego wzrasta nieznacznie ciénienie
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w tetnicy plucnej o 10 cm stupa wody utrzymujgc sie na jednym poziomie,
przez caly okres trwania spadku ciénienia ogélnego. Z chwila wzrostu
cinienia ogélnego, cisnienie w tetnicy plucnej obmiza si¢ wracajac do
poziomu wyjsciowego. Wyrzut serca wzrasta po uptywie 10 sekund od
chwili poczatku spadku ogélnego cisnienia tetniczego i trwa przez caly
okres trwania wstrzasu. Wyrzut serca wraca do stanu wyjsciowego dopiero
pbzniej niz powrét cinienia krwi do normy, bo przecigtnie po uptywie
20 sek. od chwili powrotu ci$nienia ogélnego do wartosci wyjSciowych.
Wyniki te ilustruje nam doswiadczenie Nr 2. Ryc. 1. Do$wiadczenia,
w ktérych podalismy wicksze dawki histaminy 300y na kg wagi psa
przedstawia doswiadczenie 4. Ryc. 2. Cisnienie tetnicze krwi ze 160 mm Hg
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Ryc. 2. Doswiadczenie 4. Pies wagi 26 kg w u$pieniu chlorazolowym. Podano psu do
zyly udowej 300 v histaminy na 1 kg wagi ciata.
Fig. 2. Experiment No. 4. Dog weighing 26 kg in chloralose anaesthesia. 300y of
histamin per 1 kg body weight was administered into the femoral vein.
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gwaltownie spada do 80 mm Hg. Jednocze$nie ze spadkiem ogolnego
ciSnienia tetniczego wzrasta cisnienie w tetnicy ptucnej o 10 cm stupa
wody. Podwyzszone ci$nienie w tetnicy plucnej utrzymuje sie przez caty
czas spadku ci$nienia ogélnego z chwilg gdy to cisnienie zaczyna wzrastac
cisnienie w tetnicy plucnej obniza sie i powraca do stanu wyjSciowego.
Wyrzut serca gwaltownie wzrasta réwnolegle do rozpoczecia sie spadku
ciSnienia ogdlnego i utrzymuje na jednym poziomie przez caly czas trwania
obnizonego ci$nienia pohistaminowego. Z chwila wzrostu ciéniena ogollnego
wyrzut serca szybko zmniejsza sie powracajgc do stanu wyjSciowego. Pod-
czas wstrzasu pohistaminowego takze przyspiesza sie czynnosé serca prze-
cietnie o jedna trzecig wartosci poczalkowej.

-

OMOWIENIE WYNIKOW

Uzyskane przez nas dane wskazujg, ze podanie histaminy w dawce od
250 v — 300 v na kg wagi psa powoduje powstanie glebokiego wstrzasu
histaminowego przejawiajacego sie spadkiem ciénienia ogolnego krwi od
50%0 do 80% w stosunku do poziomu wyjsciowego. Réwnolegle ze spad-
kiem ci$nienia ogélnego wystepuje wzrost ci$nienia krwi w tetnicy pluc-
nej, ktory trwa przez caly czas spadku cisnienia ogolnego. Wyniki te
zgodne sa z badaniami uzyskanymi przez Woodbury i Hamiltona (11),
ktorzy stwierdzali takze wzrost ciSnienia krwi w krazeniu plucnym pod-
czas wstrzagsu pohistaminowego. Jednakze w naszych badaniach w prze-
ciwienstwie do wynikéw uzyskanych przez wyzej wymienionych autoréw
wzrost cisnienia krwi w krazeniu malym utrzymywat sie przez caly okres
czasu trwania depresji pohistaminowej. Zjawisko to mozna do pewnego
stopnia tlumaczyé¢ wzrostem pojemnosci wyrzutowej serca, ktoérg obser-
wujemy z chwilg spadku ciénienia ogélnego. Otrzymane przez nas wyniki
wzrostu wyrzutu sercowego w glebokim wstrzasie histaminowym zgodne
sa z wynikami otrzymanymi przez Weissa, Robba, Ellisq (12), ktoérzy
u ludzi przy stalym podawaniu dozylnym 0,02—0,04 mg histaminy na
minute stwierdzali wzrost wyrzutu serca. To samo u pséw stwierdzal
Peters i Horton (13). Natomiast nasze wyniki nie sg zgodne z badaniami
Hotobuta (7), Riihla (9), Hendersona (10), ktorzy otrzymali zmniejszenie
wyrzutu serca we wstrzasie histaminowym.

Wzrost pojemnosei wyrzutowej serca mozna tlumaczyé jako odruch
kompensacyjny wystepujacy na skutek wzmozenia czynnosci serca i prze-
plywu krwi przez naczynia wieticowe. Odruch ten odbywa sie prawdo-
podobnie droga nerwéw wsp6iczulnych, gdyz adrenalina moze caltkowicie
zapobiega¢ wazodepresyjnemu dziataniu histaminy (13, 12). Tak samo,
Jako odruch komepnsacyjny nalezy ttumaczy¢ otrzymane w mnaszych do-
swiadczeniach, przyspieszenie czynnosci serca.

Wyzej podane dane dos$wiadczalne otrzymane za pomocg nowoczesnej
metody badania zjawisk hemodynamicznych, wydaja sie jeszeze raz po-
twierdza¢ poglad, ze spadek cisnienia og6lnego we wstrzasie histaminowym
ma swa pierwotng przyczyne w rozszerzeniu naczyn obwodowych. Praca
sera na poczatku wstrzasu histaminowego pozostaje sprawna i dopiero
wtornie moze ulec zaburzeniu.
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WNIOSKI

1. Histamina podana dozylnie w dawce od 250 vy — 300 vy na kg wagi
psa powoduje powstanie glebokiego wstrzasu przejawiajgcego sie spad-
kiem ci$nienia ogélnego od 50%0 do 80°%0¢ w stosunku do ciSnienia wyjscio-
wego.

2. Rownolegle ze spadkiem ci$nienia ogdélnego wystepuje wzrost cisnie-
nia w tetnicy ptucnej (od 10 do 20 cm stupa wody), ktéry utrzymuje sie
przez caly czas trwania depresji pohistaminowe].

3. Wyrzut serca w glebokim wstrzgsie histaminowym wzrasta pouptywie
10 sek. od rozpoczecia sie spadku ci$nienia ogélnego krwi.

4. Wyrzut serca powraca do stanu wyjSciowego poOzniej niz powrot
cisnienia og6lnego krwi do normy.

5. Spadek ci$nienia ogélnego krwi we wstrzasie pohistaminowym jest
wynikiem pierwotnego rozszerzenia naczyn obwodowych.

A. Tenonya, P. Kopanenuku, I lToner, A. PoiEeBcKkH

YIAPHBIII OBDLEM CEPIILA, APTEPUAJILHOE IABJIEHHUE KPOBHU
U IABJIEHUE B JEI'OYHOW APTEPHUH B IVIYBOKOM T'MCTAMHHOBOM IIIOKE

Comepmanue

o cuX HOp yJepkHUBAETCs PACXOKJeHHe B3IISAA0B HA MeXaHU3M CHHEEHHHA OO0MEro
IaBIeHUS KPOBH B IIOCIeIHCTAMHHOBOM mOKe. OQHM aBTOPH NOTBEDPKIANIT, ITO HMCXO]-
HONl IPUIMHON CHHKEHHs NABIEHHS KDOBH SABIfAeTCA pAaCIIMpeHHe IepHfepuIecKHX
COCYMOB, & OpyrHe II0IaramT, 4TO IIABHYK OPHYMHY 3TOrO SABJEHHS CleAyeT yCMaTpi-
BATh B IIOBpeXJeHHH ceppaua. IIoTOMYy TO MBI M pelINIH ellle pas3 HCCIe0BaTh ITOT
npobiaer NMPH NOMOI[A COBPEMeHHOTO MeTOa HCCIeN0BAHUA FeMOJIMHAMHAIECKAX ABIeHN,
TO e€TCh IIPH IIOMOIIM TePMHCTOPOB M MIoXHTrpada.

UccuaenoBanusi ObLIH IPOM3BeJeHbl HAa co0akax BecoM B 22—24 KuiIorpaMMa ychllisge-
MBIX XJ0pela30il BBeJleHHOI B BeHB. I'mcTaMuE BBONuUICA B OGe[peHHYI BeHY B 103aX
250 v—300y Ha OJUH KHJIOTPaMM Beca :XHBOTHOro. OOmiee faBileHHe KPOBH B (elpeHHOIT
aprepUy M B JIETOYHON apTepHH OTMeYajoch Ha mnojurpade. Msmepsiics Toke yoapHBIA
00héM cepala, KOTOPBIH PErHCTPHPOBAJICA NMPH HOMOIIM TEPMHCTOPOB H 3aIIHCBHIBANCSH
Ha noxurpage. ONbITHL II0KA3aJH, YTO I'MCTAMUH, BBeJJleHHBIN B BeHY B /103¢ 250 v—300 v
Ha ONMH KHIOTpAMM Beca cO0aKd BBI3bIBaeT IIyOOKMI IIOK, BHIpAKAIONMHUACA CHHEKe-
AxeM obmero paBienus Ha 50°/,—80°/, CPABHUTEJLHO ¢ MCXONHBIM jaBienueM. llapai-
JeIbHO CHUKEHHK o0mero JaBieHUsS HACTYNAaeT He3HAYHTEIbHOE NMOBBILIEHHE TABICHHHA
B nérovHoli aprepuu (10—20 caETHMeTpOB CTOA0A BOMIMI), KOTOpOE YAepPAHUBACTCA BCe
BpeMsI HAIHIHOCTH IIOCHEerHCTaMHHOBON JeIIpeCcCHH.

Yiapaslil 06HEM cepaua B riayGoKOM IOCIeTHCTAMHHOBOM IIOKe yBennduBaercd B 10
CeKYH]I[ TOCIe HAdYala CHHKEHHA o0uero AaBieHHA KPOBH. Bo3BpamjaeTcs OH K HCXOI-
HOM BelIHMIHHE [I03XKe, YeM HACTyoaer BO3BpaTh K HOpMe OOIEro IaBIeHHA KPOBH.

Pesynpratsl 3T0il paloTHl MOATBEpPHKIaeT MOBHAHMMOMY elle pas TOT B3TAA), ITO cO0-
CTBeHHOJ NPHIYMHON CHHKeHHAX oO0Iero JaBIeHHS KPOBH B II0CHE THCTAMHHOBOM
IIOKe SIBIsIETCS paclliupeHue NepHeprnIecKHX cOCyA0B. B mHagame rECTAaMEHOBOTO HIOKA
cepine padoTaeT HCIPaBRO M TOIBKO BTOPHIHO MOKET IIOABEPTHYTCH PACCTPONCTBY.
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A. Delaunois, R. Kordecki H. Polet, J. Ryzewski

CARDIAC OUTPUT, ARTERIAL BLOOD PRESSURE
AND PRESSURE IN THE PULMONARY ARTERY DURING DEEP HISTAMIN SHOCK

Summary

Up to now there different points of view on the mechanism of decrease of he
total blood pressure in post-histamin shock. Some authors are of the opinion that
the primary cause of the drop of blood pressure is the dilatation of the peripheral
vessels and others think that the primary cause of the decrease in blood pressure
is due to heart lesion. That is why the authors decided to study the problem once
again employing modern methods of investigating hemodynamic phenomena by
using thermistores and polygraph.

The investigations were carried out on dogs weighing 22—24 kg anasthetized
by intravenous chloralose administration. Histamin was injected into the femur
vein in the doses from 250 v to 300 v per kg body weight of the animal. The general
pressure of the blood in the femur artery and in the pulmonary artery was registered
by the poligraph. The heart output was also measured being registered by means
of thermistores and marked on the poligraph.

As the result of the experiments it was found that administration of histamin
intravenously in a dose from 250 v to 300y per kg/body weight of a dog causes
the appearance of deep shock revealing itself by lowering of the general pressure
from 50—80% in comparison with the initial pressure. Parallel to the decrease of
the general pressure there appears increase of pressure in the pulmonary artery
(from 10—20 cm column of water) which persists during the whole time of post-
histamin depression.

Heart output during the deep post-histamin shock increases after 10 sec, from
the starting point of the decrease of the general blood pressure of blood. It returns
to the initial condition later than the return of general pressure of blood to mormal
condition.

The results of the experiments seem to confirm once again the view that the
decrease of general pressure in post-histamin shock has its primary cause in the
dilatation of the peripheral vessels. Te work of the heart at the beginning of
histamin shock remains efficient and may subseauently show disturbance.
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