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Wplyw hipotermii na regulacyjne funkcje wegetatywnego ukladu ner-
wowego w zakresie krgzenia krwi byl w ostatnich latach przedmiotem
szeregu prac doswiadczalnych. W pracach tych stwierdzono powazne
zmiany w czynno$ci tego ukladu, zachodzace pod wplywem ozigbienia
organizmu zwierzecego. I tak Grosse-Brockhoff i Schoedel (1943) wykazali
w swych badaniach znikanie presyjnego odruchu zaciskania tetnic szyj-
nych juz przy oziebieniu zwierzecia do temperatury 28°C. Koella, Ballin
i Gellhorn (1954) stwierdzili, ze przy umiarkowanym obniZzeniu tempera-
tury ciala (do 33—31°C) dochodzi u kotéw do wzmozenia efektéw presyj-
nych, wywolywanych draznieniem tylnej czeSci podwzgdrza oraz do nasi-
lenia wvagus-pulsu po podaniu adrenaliny. Obnizenie temperatury do
28—25°C powoduje powazne zmniejszenie presyjnych efektéw draznienia
podwzgoérza. Jednoczes$nie hipotensyjne efekty mecholylu, acetylocholiny
i histaminy ulegajg w tej temperaturze znacznemu wydiuzeniu, co réow-
niez $wiadczy o uposledzeniu czynno$ci mechanizméw wspoéiczulnych od-
powiedzialnych za wyréwnywanie ciSnienia krwi obnizonego przez te ciata
czynne, Dubecz, Kertal, Kokas i Ludany (1955) stwierdzili, ze presyjny
odruch zaciskania tetnicy szyjnej zmniejsza sie u ps6w przy znacznym
obnizeniu temperatury ciala, ze jednak jeszcze w temperaturze 25°C jest
wyraznie widoczny, wykazujac wielko§¢ rowng polowie odruchu w tem-
peraturze normalnej. Wyniki tych autoréw nie sg wiec catkowicie zgodne
z wynikami Grosse-Brockhoffa i Schoedela. Donnet i wsp6lpr. (1955) wy-
kazali postugujac sie metodg zylnej anastomozy nadnerczowo-szyjnej, ze
obnizenie temperatury ciala psa dawcy do 27,5°C wywoluje zahamowanie
odruchowego wydzielania adremaliny po zadraznieniu doérodkowego od-
cinka nerwu kulszowego. Badania Malmejaca i wspoélpr. (1956 a, b) wy-
kazaly, ze znaczne obnizenie temperatury ciala powoduje u pséw zmniej-
szenie sie przewodnictwa w synapsach zwojow wspoélczulnych oraz spadek
pobudliwosci rdzennej czeSci nadnerczy. Zjawiska te wystepujg wg wspo-
mnianych autoré6w juz w temperaturze 30°C, a w temperaturze 23—22°C
dochodzi do peinej blokady przewodnictwa w zwojach wspoétczulnych oraz
czynnos$ci wydzielniczej rdzennej czesci nadnerczy. Na samym poczatku
oziebiania moze jednak pojawié¢ sie krétkotrwata i niewielka nadczynno$é
tego gruczotu.

* Praca zostala wykonana w ramach tematyki Komisji Patogenezy Wstrzasow
Polskiej Akademii Nauk.
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Z przytoczonych badan wynika, ze pobudliwo$¢é naczynioruchowego
ukladu nerwowego maleje przy znacznym obnizeniu temperatury ciala,
cho¢ rézni autorowie podaja niejednakowe temperatury, w ktérych te
zmiany pobudliwo$ci wystepujg. Zmiany te sg wynikiem dzialania zimna
zar0wno na receptory i oérodki nerwowe, jak tez i na zwoje wegetatywne.
Mozna przypuszczac¢, ze dzialanie zimna odbija sie poza tym i na efektach
mediatoro6w wspo6lczulnych wiékien nerwowych — noradrenaliny i adre-
naliny. Przypuszczenie to opiera sie na spostrzezeniach Koelli, Ballina
i Gellhorna (1954), ktérzy stwierdzili, ze mate dawki adrenaliny i noradre-
naliny wywoluja u kotéw oziebionych do 29—25°C znacznie mniejsze
wzrosty ciSnienia krwi niz w temperaturze normalnej. W niektérych przy-
padkach dzialanie adrenaliny i noradrenaliny ulegalo nawet odwrdceniu.
W jednym z doSwiadczen obnizenie temperatury ciala zwierzecia do 24,7°C
spowodowalo prawie calkowite zniesienie presyjnego dzialania malej
dawki adrenaliny, podczas gdy faza wtérnego spadku ci$nienia krwi po-
zostala niezmieniona.

Celem niniejszej pracy jest systematyczne przebadanie wplywu hipo-
termii réznej glebokosci na presyjne i depresyjne dzialanie adrenaliny oraz
wykazanie istnienia lub nieistnienia spadku reaktywno$ci ukladu naczy™
niowego na dzialanie adrenaliny w oziebionym organiZmie,

METODYKA

Badania przeprowadzone byly na dorostych kotach obojga ptci, wazacych 2—3,5 kg,
w dozylnej narkozie chloralozowej (L-Chloralose f-my Hoffman, La Roche,
70 mg/kg). CiSnienie krwi w prawej tetnicy szyjnej wspoélnej mierzono przy pomocy
rteciowego manometru Ludwiga. Badano réwniez czynno$é oddechowa zwierzat przy
pomocy bebenka Mareya polgczonego z rurkg tchawicza. Adrenaline (Adrenalinum
hydrochloricum f-my W. Z. F.) wstrzykiwano do zyly udowej poprzez igle z man-
drynem, umieszczong na stale w tej zyle. W niektorych do§wiadczeniach dokonywano
obustronnego przecigcia nerwéw blednych (wraz z nerwami depresyjnymi) w odcinku
szyjnym. Temperature ciala badanych zwierzat obnizano przez obkladanie ich lodem.
Szybkos$¢ ozigbiania wynosila w warunkach tych do$wiadczenh przecietnie okolo
8—10°C/godz. W wiekszosci przypadkéw po oziebieniu zwierzat do temperatury poni-
zej 20°C przeprowadzano ich wtérne ogrzewanie przy pomocy obkladania termofo-
rami, wypelnionymi goraca woda o temperaturze ok. 60°C. Szybko$¢ ogrzewania
rowna byla w przyblizeniu szybkos$ci ozigbiania. Temperature zwierzat podwyzszano
w ten sposéb do 30°C i powyzej. Temperatura badanych zwierzat mierzona byla
w odbytnicy przy pomocy termometru rteciowego o dokladnej skali. Przed rozpocze-
ciem ozigbiania ustalano w kazdym do$wiadczeniu kontrolne wartosci efektéw stoso-
wanych dawek adrenaliny. Efekt adrenaliny, wystepujacy w réznych fazach hipoter-

mii oraz podczas wtoérnego ogrzewania, poréwnywano nastepnie z tymi warto$ciami
kontrolnymi.

WYNIKI

W badaniach niniejszych stosowane byly dwa zakresy dawek adrena-
liny: dawki mate (1—10 v/kg) oraz dawki wieksze (25—50 v/kg). Doswiad-
czenia wykazaly, ze hipotermia wywiera powazny wplyw zar6wno na pre-
syjne dziatanie adrenaliny, jak tez i na jej dziatanie depresyjne (faza wtér-
nego spadku ci$nienia krwi).
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Zachodzace w hipotermii zmiany presyjnego dzialania adrenaliny moga
mieé charakter dwufazowy. Na samym poczatku oziebiania zwierzecia pre-
syjne efekty adrenaliny ulegaly w czeSci doSwiadczen niewielkiemu
zwiekszeniu i dopiero przy dalszym oziebianiu zaczynaly male¢. Zmniej-
szanie sie tych efektéw rozpoczynato sie w wiekszo$ci przypadkéw w tem-
peraturze ok. 30—25°C, w niektérych jednak do$wiadczeniach, w ktérych
stosowano wieksze dawki adrenaliny, wystepowalo to dopiero w tempera-
turze ok. 22—20°C. Oziebienie zwierzecia do temperatury ponizej 20°C
we wszystkich przypadkach wywolywato wybitne zmniejszenie si¢ presyj-
nych efektéw adrenaliny, a w cze$ci doswiadczen doprowadzalo, zwlaszcza
przy zastosowaniu malych dawek tej aminy, do prawie calkowitego znie-
sienia tych efektow.

Powyzszym zmianom, dotyczacym wysokosSci presyjnych efektéw adre-
naliny, towarzyszyly zmiany czasu trwania tych efektow. W miare ozie-
biania ustroju nastepowalo wydluzanie sie adrenalinowej fazy presyjnej.
Wyrazne wydluzenie pojawialo sie zazwyczaj juz w temperaturze ok.
33—30°C, zwiekszajac sie nastepnie wraz z dalszym spadkiem tempera-
tury. Czas trwania fazy presyjnej w glebokiej hipotermii stanowil czesto
wielokrotno$é czasu trwania tejze fazy w temperaturze normalnej. Wy-
diuzanie sie presyjnych efektéw adrenaliny wystepowalo réwniez u zwie-
rzat, u ktérych oba nerwy bledne byly przeciete.

Z powyzszego wynika, Ze przy znaczniejszym ozigbieniu organizmu pre-
syjne efekty adrenaliny ulegaja jednoczesnie zmniejszeniu co do wyso-
koéci i znacznemu wydluzeniu. W bardzo glebokiej hipotermii efekty te
moga prawie calkowicie zniknaé, zwlaszeza przy stosowaniu matych da-
wek adrenaliny.

Hipotermia wplywa réwniez na adrenalinowy vagus-puls. W temperatu-
rze ok. 32—25°C wystepowalo w naszych doswiadczeniach znaczne nasi-
lenie vagus-pulsu na szczycie adrenalinowego wzrostu ciSnienia krwi. Tego
nasilania sie vagus-pulsu nie mozna uzalezniaé¢ od zwigkszania sie adre-
nalinowych efektéw presyjnych w poczatkowej fazie hipotermii, albowiem
wystepowalo ono i wtedy, kiedy presyjne efekty adrenaliny nie ulegaty
zwiekszeniu.

Opisane powyzej fakty zilustrowane sa zalaczonymi rycinami. Rye. 1
przedstawia dzialanie matej dawki adrenaliny (5 v/kg) w réznych fazach
hipotermii. Kontrolna wielko$§¢ presyjnego efektu tej dawki wynosila
34 mm Hg. W temperaturze 26°C presyjny efekt adrenaliny ulegl nie-
wielkiemu nasileniu i wyniést 42 mm Hg. W temperaturze 19°C zniknal
on prawie catkowicie. Ryc. 2 przedstawia dzialanie wigkszej dawki adre-
naliny (25 y/kg) w réznych fazach hipotermii u tego samego kota. Kon-
trolna wielkosé presyjnego efektu tej wiekszej dawki adrenaliny wynosita
92 mm Hg, a czas jej trwania — 1 min. 17 sek. Obnizenie temperatury
ciala zwierzecia do 25°C spowodowalo znaczne wydtuzenie sie efektu pre-
syjnego. Czas jego trwania wynidst teraz 2 min. 15 sek. Bardzo znacznie
nasilit sie adrenalinowy vagus-puls. W temperaturze 20°C presyjny efekt
adrenaliny ulegl bardzo powaznemu zmniejszeniu (do 28 mm Hg), a w tem-
peraturze 18°C zniknal prawie calkowicie. Ryc. 3 przedstawia dzialanie
wiekszej dawki adrenaliny (40 v/kg) u innego kota. Kontrolny efekt pre-
syjny posiadal wysokos¢ 82 mm Hg, a czas jego trwania wyniost 1 min.
17 sek. Przy obnizeniu temperatury do 29°C wysokos$¢ presyjnego efektu
adrenaliny ulegla wyraznemu zmniejszeniu (do 62 mm Hg), a vagus-puls’
na szezycie adrenalinowego wzrostu cisSnienia krwi nasilit sie. Jednoczes$nie
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efekt presyjny wydluzyl sie w czasie i trwat 2 min. 22 sek. W temperatu-
rze 21°C wysoko$¢ adremalinowego efektu presyjnego zmniejszyla sie
jeszcze bardziej (do 21 mm Hg), a czas jego trwania jeszcze znaczniej sie
wydluzy! i wyniosl teraz 6 min. 18 sek. Wydluzanie sie presyjnego efektu
adrenaliny (25 y/kg) pod wplywem hipotermii u kota obustronnie wago-
tomizowanego przedstawia ryc. 4. Czas trwania kontrolnego efektu presyj-
nego wyniost 1 min. 30 sek. natomiast czas trwania efektu presyjnego
w temperaturze 19°C osiggngl warto$¢ 13 min. Jednocze$nie wysokosé

Ryc. 1 a, b, ¢, d, e: Wplyw oziebienia na dzialanie malej dawki
adrenaliny (5 +v/kg). Na krzywej od gory ku dolowi: 1) oddychanie,
2) zapis ci$nienia krwi w prawej tetnicy szyjnej wspoélnej, 3) sygnat
Depreza, 4) czas (1 dzialka — 30 sek.). Adr. — dozylne wstrzykniecie
adrenaliny. Liczby umieszczone pod krzywa tetniczego ciSnienia krwi
oznaczajg wysoko$¢ tego ciSnienia w mm Hg. Pomiedzy 1 C a 1 D
rozpoczeto wtérne ogrzewanie zwierzecia.
Fig. 1 a, b, ¢, d, e: The influence of cooling on the action of a small
dose of adrenaline (5 y/kg). On the curve from the top to the bottom:
1) respiration, 2) registration of the blood pressure in the right com-
mon carotid artery, 3) Deprez signal, 4) time (1 segment — 30 sec.).
Adr. — intravenous injection of adrenaline. The numbers placed under
the curve of arterial blood pressure refer to the height of this pressure
in mm Hg. Between 1 ¢ and 1 D secondary heating of the animals was
started.

efektu presyjnego ulegla, zwlaszcza w drugiej jego fazie, znacznemu
zmniejszeniu.

Poczynajac od temperatury ok. 25—20°C pojawiala sie w wiekszo$ci na-
szych do$wiadczen, zwlaszcza przy stosowaniu wiekszych dawek adrena-
liny, wybitna dwufazowos$¢ jej presyjnego dzialania. Pierwsza faza przy-
bierala postaé ostrego i stosunkowo kréotkotrwatego wzrostu ci$nienia krwi.
Po tej fazie nastepowal spadek ci$nienia krwi do poziomu wyjSciowego,
a nawet ponizej tego poziomu. Spadkowi ci$nienia towarzyszyla znaczna
bradykardia. Z kolei pojawiala sie druga faza presyjna, cechujagca sie
tagodnym narastaniem i opadaniem ciSnienia krwi oraz znaczng dilugo-
trwatoscig. Obustronna wagotomia nie znosita ani powyzszej dwufazowo-
Sci, ani tez bradykardii wystepujacej po poczatkowym, krotkotrwatym
wzroscie ciSnienia krwi.
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W przypadkach, w ktérych powyzsza dwufazowo$¢ nie wystepowala,
efekt adrenalinowy byl rowniez wydluzony i przez caly czas jego trwania
utrzymywala sie bradykardia i znaczna nieregularnos¢ akeji serca.

Omawiana dwufazowos¢ presyjnego dzialania adrenaliny widoczna jest
na ryc. 2. W temperaturze 20°C dawka 25 v/kg adrenaliny wywolala po-
czatkowo ostry i krotkotrwaly wzrost cisnienia krwi, ktéry ustapil miej-
sca spadkowi ponizej poziomu wyjSciowego i bradykardii. Nastepnie po-
jawila sie druga faza wzrostu ci$nienia, bardziej juz lagodna i dlugotrwatla.
W momencie pojawienia sie powyzszej dwufazowosci presyjny efekt adre-
naliny byl juz wybitnie zmniejszony w poréownaniu z efektem kontrolnym.
Dwufazowo§¢ presyjnego efektu adrenaliny wystapila wyrazniej na ryec. 3,
a szczegllnie wyraznie w do$Swiadczeniu, przedstawionym na ryc. 4. Do-
Swiadczenie to przeprowadzono na zwierzeciu obustronnie wagotomizowa-
nym. Opisywana dwufazowo$é wystgpita tu w temperaturze 20°C. Przy
pogtebieniu hipotermii do 19°C dwufazowos$é ta stala sie jeszcze bardziej
wybitna. Okres czasu dzielgcy obie fazy presyjne wyniost w tym przy-
padku 4 min.

Hipotermia wplywa nie tylko na presyjne dzialanie adrenaliny, ale row-
niez i na jej dzialanie depresyjne. Faza wtornego spadku ci$nienia krwi
znikala zazwyczaj w temperaturze 30—29°C. W temperaturze tej zazna-
czalo sie juz powazne obnizenie ogélnego tetniczego ciSnienia krwi. Ilustra-
cja powyzszego jest ryc. 5. W normalnej temperaturze dawka adrenaliny
30 v/kg wywolala efekt presyjny o wysokosci 88 mm Hg i czasie trwania
3 min., oraz bardzo wyrazng faze wtoérnego spadku ci$nienia krwi. Glebo-
ko$¢ tej fazy wyniosta 40 mm Hg, przy wyjSciowym tetniczym ciSnieniu
krwi r6wnym 115 mm Hg. Obnizenie temperatury do 29°C spowodowato
zmniejszenie sie wysokosci efektu presyjnego do 70 mm Hg, oraz jego
znaczne wydiuzenie (do 6 min. 45 sek.). Jednoczesnie znikneta zupelnie faza
wtérnego spadku ciSnienia krwi. Wyjsciowe ciSnienie tetnicze wynosilo
w temperaturze 29°C 73 mm Hg.

Widoczny na ryc. 2 i 3 pewien spadek tetniczego ci$nienia krwi ponize]
poziomu wyjSciowego, zjawiajacy sie po adrenalinowej fazie presyjnej
mimo znacznego oziebienia ustroju, jest raczej wynikiem ogélnej tendencji
do spadku cisnienia a nie prawdziwg fazg wtérnego spadku. W przypad-
kach tych cisnienie krwi nie wracalo do poziomu wyjSciowego.

Opisane zmiany presyjnego i depresyjnego dziatania adrenaliny, wywo-
lane przez hipotermie, mozna cofngé¢ stosujac ogrzewanie zwierzecia.
W miare podnoszenia sie temperatury ciata zwierzecia wzrastala w na-
szych doswiadczeniach stopniowo wysoko$¢ presyjnych efektéw adrena-
liny, czas ich trwania ulegal skréceniu, oraz znikata ich dwufazowosc
(ryc. 1, 2, 3). W czesci przypadkéw udalo sie odtworzy¢ faze wtornego
spadku cisnienia. Cofanie si¢ zmian wywolanych przez hipotermie przebie-
galo jednak z wyraznym opoéznieniem. Wida¢ to na ryc. 2. Wielko§¢ pre-
syjnego efektu adremaliny wymnosila w tym doswiadczeniu przy wtérnym
ogrzaniu zwierzecia do temperatury 28°C — 38 mm Hg i byla znacznie
mniejsza niz wielko$¢ efektu adrenaliny przy pierwotnym oziebieniu zwie-
rzecia do 25°C, ré6wnajgca sie 88 mm Hg. Wybitne nasilenie vagus-pulsu
wystapilo przy oziebieniu zwierzecia do 25°C. Przy wtérnym ogrzewaniu
zwierzecia nasilony vagus-puls mozna bylo obserwowaé jeszcze w tempe-
raturze 32°C.
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OMOWIENIE WYNIKOW

Przedstawione w tej pracy wyniki do§wiadczalne $wiadcza o powaznym
wplywie hipotermii na sercowo-naczyniowe dziatanie adrenaliny.

W hipotermii zjawia sie mianowicie w organiZmie kota zmniejszona
reaktywnos¢ uktadu sercowo-naczyniowego na dzialanie adrenaliny. Ten
spadek reaktywnos$ci poglebia sie w miare obnizania sie temperatury ciata
zwierzecia. Dowodem istnienia w stanie hipotermii zmniejszonej reaktyw-
nos$ci uktadu sercowo-naczyniowego na dzialanie adrenaliny jest zmniej-
szanie sie wysokos$ci adrenalinowych efektéw presyjnych. Zjawia si¢ ono
zazwyczaj w temperaturze 30—25°C i nastepnie staje sie stopniowo coraz
wyrazniejsze w miare dalszego oziebiania ustroju. W bardzo glebokiej
hipotermii — przy oziebieniu ustroju do temperatury ponizej 20°C —
presyjne efekty adrenaliny sg albo wybitnie zmniejszone, albo nawet,
zwlaszcza przy zastosowaniu malych dawek, prawie calkowicie zniesione.
Wynika stad, ze ujemny wplyw hipotermii na naczynioruchowg czyn-
no$¢ uktadu wspoédtczulno4nadnerczowego moze by¢ zwigzany nie tylko ze
zmniejszeniem sie pobudliwos$ci receptoréw i osrodkéw nerwowych pod
wplywem zimna, czy z oslabieniem przewodnictwa w synapsach zwojo-
wych, ale réwniez ze spadkiem reaktywnosci uktadu krgzenia na dziatanie
mediatorow wspoiczulnych.

Rownolegle ze zmniejszaniem sic wysokos$ci presyjnych efektow adrena-
liny pojawia sie w hipotermii wyrazne wydluzanie sie czasu trwania tych
efektow. W niektorych przypadkach czas trwania presyjnych efektow
adrenaliny, obserwowanych w hipotermii, stanowi wielokrotnos¢ czasu
trwania takichze efektéw w temperaturze normalnej. Wydtuzanie sie pre-
syjnych efektéw adrenaliny w miare oziebiania ustroju wystepuje réwniez
i u zwierzat obustronnie wagotomizowanych. Nie mozna wiec tego zjawi-
ska powigzaé¢ wylgcznie z porazeniem mechanizmu ograniczajgcego w cza-
sie presyjne efekty adrenaliny, zwigzanego z nerwami bledhymi (Litwin,
1955, 1956). Moze tu odgrywac role rowniez i depresyjny wplyw hipoter-
mii na przewodnictwo w synapsach zwojow wspélczulnych, eliminujacy
dziatanie kompensacyjnych mechanizméw naczynioruchowych. W jednej
ze swych poprzednich prac wykazalem, ze presyjne efekty adrenaliny, wy-
dluzone w czasie przez obustronne przeciecie nerwow -btednych, ulegaja
jeszcze wiekszemu wydluzeniu po zablokowaniu przewodnictwa w synap-
sach zwojow wspéiczulnych (Litwin, 1956 b). Poza tym ostabiona reaktyw-
no$¢ ukladu sercowo-naczyniowego na dzialtanie adrenaliny moze by¢ row-
niez, jak sie wydaje, przyczynag bardziej leniwych i przeciggnietych w cza-
sie odpowiedzi ze strony tego ukladu.

Wystepujacy czesto w pierwszej fazie hipotermii (w temperaturze
32—25°C) wzmozony vagus-puls na szczycie presyjnego efektu adrenaliny
moze $Swiadczy¢ o zwiekszeniu pobudliwo$ci mechanizméw odruchowych
zwigzanych z sercowym o$rodkiem nerwoéw blednych.

Zjawiskiem interesujacym jest pojawiajaca sie w glebokiej hipotermii,
zwlaszcza przy zastosowaniu wiekszych dawek adrenaliny, wybitna dwu-
fazowos¢ presyjnego efektu tej aminy oraz bradykardia, wystepujaca po
pierwsze]j fazie efektu presyjnego. Oba te zjawiska wystepujg réwniez
i po obustronnej wagotomii, nie moga wiec by¢ powigzane z odruchowym
dzialaniem adrenaliny na serce poprzez nerwy bledne.

Faza wtérnego spadku cisnienia krwi po adrenalinie znika w hipotermii
stosunkowo iszybko. W czeSci doSwiadczen znika ona juz w temperaturze,
w ktérej wystepuje nasilony vagus-puls.. Mozna by wiec sadzié, ze nie
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mozna wigzaé tego zanikania fazy wtérnego spadku cisnienia krwi z osla-
bieniem czynnos$ci nerwéw blednych, odgrywajacych zasadniczg role w po-
wstawaniu tej fazy (v. Euler, 1933; Litwin, 1955, 1956 a). Bardziej prawdo-
podobng przyczynag znikania fazy wtornego spadku ciSnienia krwi jest
obnizenie sie poziomu tetniczego ci$nienia krwi w hipotermii. Wyniki
uzyskane w niniejszej pracy roéznig sie pod tym wzgledem od wynikéw
Koelli, Ballina i Gellhorna (1954), ktorzy w jednym doswiadczeniu obser-
wowali zjawianie sie fazy wtérnego spadku ci$nienia krwi jeszcze w tem-
peraturze 24,7°C,

WNIOSKI

1. Presyjne efekty malych (1—10 v/kg) oraz wiekszych (25—50 v/kg)
dawek adrenaliny ulegaja u kotow zmniejszeniu pod wplywem hipotermif.
Zmniejszanie sie presyjnych efektow adrenaliny zjawia sie zazwyczaj
w temperaturze 30—25°C, poglebiajac sie nastepnie w miare dalszego ozie-
biania organizmu. W temperaturze ponizej 20°C presyjne efekty adrena-
liny sg wybitnie zmniejszone, albo nawet, zwlaszcza przy stosowaniu ma-
tych jej dawek, prawie calkowicie zniesione,

2. Rowmolegle ze zmniejszaniem sie wysokos$ci presyjnych efektéw adre-
naliny pojawia sie w hipotermii wydiuzanie sie tych efektéw zardéwno
u zwierzat normalnych jak tez obustronnie wagotomizowanych. Jednocze-
$nie zanika faza wtérnego spadku cisnienia krwi po adrenalinie.

3. W glebokiej hipotermii (ok. 25—20°C) presyjne efekty wiekszych
zwlaszcza dawek adremaliny wykazujg w wiekszoéci przypadkéw wybitng
dwufazowos$¢ z bradykardia, wystepujaca po pierwszej z tych faz. Obu-
stronna wagotomia nie znosi ani dwufazowosci presyjnych efektéw adre-
naliny, ani tez towarzyszacej jej bradykardii.

4. Zmniejszanie sie¢ presyjnych efektéw adrenaliny pod wplywem hipo-
termii Swiadczy o obnizaniu sie reaktywnos$ci ukladu sercowo-naczynio-
wego na dzialanie tej aminy w warunkach oziebienia ustroju.

E. InTBHEH

BAUSHUE TUNOTEPMUU HA TIPECCHOHHOE M INENPECCHUOHHOE IEWCTBUE
AJIPEHAJIMHA Y KOIIEK

Conepxanme

HcenemoBaEud NPOBOAMIMCH Ha B3POCHBIX KOMKax oO60MX mONOB, BeCOM B 2—3,5 Kr.
B MHTPaBeHO3HOM XJOPan030BOM Rapkose (70 MT/kr). Y 3KCNepHMEHTATbHBIX KHBOTHBIX
H3MepANOoCh KDPOBAHOE JaBlleHHe B IDABOA COHHOH apTepHy, a TaKXe JbIXaTelbHAd
HNesATelbHOCTb. ANIpeHANHH BCOPbLICKMBAHO B OelpeHAYI0 BeHY. B HeKOTODHIX OmbITax
OblIH NepecedeHH B IMEeNHOM CeKTope (ayXkmalmue HePBH BMecTe C JeNpPeCCHOHHBIMH
HeEPBHRIMH BOJOKHaMH. TeMnepaTypa Tela HCIBITHIBAEeMBIX KHUBOTHBIX CHHUXAJIACh IbAOM,
KOTOPHIM MX o0knajniBaan. CKOpOCTh OXJakJeHHA B cepenseM Onra oxoxo 8 mo 10°C
B 4ac. B GonbmHECTBEe CiIydYaeB IOCHe OXJaXIeHHS KUBOTHBIX JO TeMIepaTyphl HHUKe
20°C mpoBOAMIOCH HX HarpeBaHHe IyTeM OOKIaJKBAaHHA TpeIKaMH C ropsadeil BOROM.
Cropocts HarpeBaHHs Oblna NpUOIH3UTENBLHO TakKas ke Kak M oxiaxnenus, Temmepa-
Typa XHBOTHBIX H3MepsAlach B IPAMONA KHIIKe PTYTHHIM TepMOMeTpoM. HccaenoBanusaAMHU
O00HApYXeHO, 4TO IPeCCHOHHOe feicTBHe MaubiX (1—10y/kr) m 6onpmux (24—50y/kr)
703 aJpeHANNHA YMEHbIIAETCA Y KOLIeK B CBA3H ¢ runotepmueii.. boxee cinalrle mpec-
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CHOHHH e30feKTH aJpeHalnHa BHICTYNAKT OOBIYHO B TeMIepaType 30—25° H yMeHbImA-
J0TCS C HAlbHEHIIAM OXJaXIeHHeM OpranuaMa. B remneparype nuxe 20° C IpecCCHOHHBIN
2¢fexT ajpeHAIMHA 3HAUMTEIbHO yMeHbIIEeH, a MHOrga — 0CO0eHHO NpH NPHUMEHeHHH
MaJbIX 03 — NOYTH COBepImIeHHO OTcyTcTBYerT. [lapannenbHo cO CHHKEHHEM INPeCCHOH-
HBIX 9¢PeKTOB aJpeHAINHA, BLICTyNAaeT B I'HIOTePMUH YAJHHEeHHE IIePHONa HX JNeHCTBHA
H TO He TOJNBKO Yy HODMAJbHBIX XHBOTHBIX, HO U Yy JBYXCTOPOHHble BaroTOHH3HPOBAH-
HbiX. OMHOBpeMeHHO mcYe3aeT $a3a BTOPHIHOIO HOCIeaApPeHAJHHOBOTO CHUXKEHHSA KPO-
BAHOTO faBineHudA. B rany6oxonr rmmorepmuu (oxono 25—20°C) mnpeccmoRBHE 3¢PeKTHl
6onbIHX [03 axpeHANAHa B GONBIMIHHCTBE CIydaeB NPOTEKAalT B opme HBYX ¢as,
¢ 3aMeJJeHHeM CepIeYHOr0 puTMa B NepBOH. [[BYXCTODOHHAA BAarOTOMHS He OTMeHAET
nBY$a3HOCTH NPECCHOHHOTO MeMCTBHS aJpeHalHHa H CONyTCTBylomeh sToMy Opanu-
kapruu. CHAKeHHe NPeCCHOHHBIX SPPeKTOB aJpeHalHHA B CBSI3H C IUNIOTepMHel CBH-
IeTelbCTBYeT O YMEeHbIIeHHH YYBCTBUTEAIbHOCTH CepPAEeIHOCOCYIHCTOH CHCTEMBI HA HeM-
CTBHe 9TOT0 AMHHA B YCIOBHAX OXIaxmeHHs opramuama. Ilom BiumsHueM BTOPHYHOTO
OrpeBaHHA XKHBOTHHIX H3MeHeHHs CBA3aHHBIE C THIOTePMHel HCIe3aKT, OJHAKO 3TOT
Ipouecc IPOTeKaeT CO 3HAYHUTENbHBLIM 3aMeJleHHeM.

J. Litwin

THE INFLUENCE OF HYPOTHERMIA ON PRESSOR AND DEPRESSOR ACTION
OF ADRENALINE IN CATS

Summary

The investigations were carried out on adultl cats of both sexes, weighing 2—3.5 kg,
in intravenous chloralose anaesthesia (70 mg/kg). Blood pressure was measured in
the right common carotid artery and the respiratory action of the animals was
the wagus nerves and the depressor nerves were cut in the cervical region. The
temperature of the body of the examined animals was lowered by employing ice.
The rapidity of cooling amounted on the average of about 8° C—10° C per hour.
In the majority of cases after cooling the animals to the temperature below 20°C
they were once again warmed by means of hot water bottles. The rapidity of warming
was more or less equal to the rapidity of cooling. The temperature of the animals
was measured in the rectum by means of a mercury thermometer. The investigations
have shown that the pressor effects of the small (1—10 y/kg) and larger (25—50 v/Kg)
doses of adrenaline become in cats decreased under the influence of hypothermia.
The decrease of pressor effects of adrenaline usually appears ar the temperature
of 30°C—25°C then increasing with the further cooling of the organism. In the
temperature below 20°C the pressive effects of adrenaline are extremely decrea-
sed or even almost completely abolished particulary when employing small doses.
Simultaneously with the decreasing of the height of pressor effects of adrenaline
the prolongation of these effects appears in hypothermia both in normal animals
as well as in those with bilateral vagotomy. At the same time the phase of secon-
dary foll in blood pressure aftre adrenaline disappears. In deep hypothermia
(about 25°C—20°C) pressor effeets particularly of larger doses of adrenaline show in
majority of cases extreme tho phase picture with bradycardia which appears after
the first of these phases. Bilateral vagotomy does not stop the two phases of pressor
effects of adrenaline nor the accompanying bradycardia. The decrease of pressor
effects of adrenaline under' the influence of hypothermia proves the lowering of
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reactivity of the cardio-vascular system on the action of this amine in the condi-
tions of cosling the organism, Secondary warming ol the animal causes withdrawal

of the changes caused by hypothermia but the withdrawal, however, runs a course
with definite delay.
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