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Przedstawienie wynikéw eksperymentalnego opracowania krazeniowych
zaburzen zapasci histaminowej podzielono na dwie czesci. Pierwsza czesct
juz weczesniej opublikowana zawiera metodyczne informacje i ogéiny
obraz hemodynamiki wstrzasu [13]. Obecnie za$ przedstawiana czesé druga
obejmuje szereg odpowiednio wypracowanych proéb kontrolnych modyfi-
kujacveh krazenie i pozwalajacych na blizsze poznanie istotnych przyczyn
i mechanizmu rozwoju zaburzen krazeniowych wstrzasu. Wiadomo prze-
ciez, ze obok szczegdlowej obserwacji i logicznego tlumaczenia przebiegu
zjawisk krazeniowvch jedynie tylko kontrolny eksperyment moze dostar-
czvé bezspornvch faktéow dowodzacych, ktoéra z przypuszczalnych giow-
nvch czy wspoldzialajacych przyczyn rzeczywiscie odgrywa wazna role
w zlozonvm mechanizmie rozwoju histaminowych zaburzen hemodyna-
micznych.

Dysponujac bowiem rozbudowang metodyka réwnoczesnego pomiaru
calosci zjawisk krazeniowych mozna bylo stosunkowo tatwo stwarza¢ od-
powiednio dobrane sytuacje eksperymentalne i kontrolowac czy istotnie
gléwng przyczyna rozwijajacego sie wstrzasu jest zmniejszanie sie ilosci
krwi powracajacej do serca, utrudnianie przeplywu krwi przez poszcze-
goélne obszary naczyniowe, slabniecie migénia sercowego, czy tez ogdlne
dzialanie nerwowe, hormonalne, toksyczne i inne [15].

Na podstawie za§ uzyskanych eksperymentalnych dowodéw mozna byto
z wiekszym niz dotychczas prawdopodobienstwem zaryzykowac prébe po-
dania hipotezy roboczej wyjagniajacej ,,modus operandi” tych ciekawych
i praktveznie waznych zaburzeh krazeniowych (1, 4, 5, 6).

Stosujgc wlasnag uprzednio juz podans metode [13] przeprowadzono u psow jedno-
czesne pomiary wyrzutu sercowego, ci$nien w somatycznym i plucnym krwiobiegu, -
przepivwu krwi w obwodowych naczyniach, objetosci konczyn i oddechowych wahan

srodklatkowych ciénien. W trakcie za§ do§wiadczeri przeprowadzano jedng lub kilka
czynnoéciowych prob typowo modyfikujacych krazenie a uzyskane hemodynamiczne
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odpowiedzi zestawiano poréwnawczo z krgzeniowym obrazem wstrzgsu uzyskiwanym
-najczeSciej przez dosercowe podanie histaminy. Przebieg poréwnywanych zaburzen
krazeniowych zapisywano badz to zwyklym mechanicznym sposobem na szeroko-
tasmowym kimografie badz to metoda optyczng przy uzyciu zmodyfikowanego foto-
hemotachometru Cybulskiego.

W sumie wypracowano i zastosowano w eksperymentach ponad 20 réznych czyn-
nos$ciowych préb krazeniowych przeprowadzonych na 67 psach mieszancach obu pici,
wagi od 13—25 kg i wieku od 3—T7 lat. Kazda prébe wykonywano przynajmniej na
6—8 zwierzetach.

Wszystkie za$ przeprowadzone préoby podzielono na cztery zasadnicze
grupy a to wedlug tego, czy gléwna przyczyng wywolywanych zaburzen
krazeniowych byly: I. Zmiany ilosci krwi krazacej, II. Czynnik naczy-
niowy, III. Czynnik sercowy, czy wreszcie IV. Regulatory krazeniowe.
Kazda z grup obejmuje po kilka eksperymentalnych prob, ktérych krotki
opis i wnioski z wynikéw przytoczono kolejno ponizej.

I. ZMIANY ILOSCI KRWI KRAZACEJ

Przyblizong odpowiedz na pytanie czy zmiany objetosci krwi powraca-
jacej do serca sg rzeczywistyg przyczyng rozwoju histaminowych zaburzen
hemodynamicznych — dajg poréwnawcze obserwacje zaburzer krazenio-
wych wystepujacych u zwierzat w sytuacjach polgczonych z typowym
zmniejszaniem sie lub powickszaniem ilosci krwi krazacej. Dlatego tez
kontrolnie przebadano zachowanie si¢ krazenia u zwierzat podczas zmian
pozycji ich ciala (a), czasowej wewnatrznaczyniowej eliminacji pewnych
ilosci krwi z ogélnego krwiobiegu (b) i w czasie wydatnego skrwawiania
z tetnic (c). Pewne znaczenie dowodowe moga réwniez mieé¢ obserwacje
histaminowego wstrzasu wywolanego zaréwno po wstepnym przetoczeniu
zwierzeciu pokaZznych ilosci krwi (d), jak réwniez w trakcie dotetniczej
transfuzji krwi z tetnic drugiego zwierzecia (e).

a) Zmiany pozycji ciata. Juz prosty efekt ortostatyczny byt doskonatym
przykladem naglej niedomogi krazeniowej, wystepujacej u narkotyzowa-
nych i umieszczonych na stole obrotowym zwierzat w wypadku przetrzy-
mywania ich w pozycji prawie pionowej z glowg w gére [7]. Krew grzezla
woéwcezas w dolnych obszarach naczyniowych, objetosé dolnych konczyn
wzrastala i szybko zmniejszala sig ilo§¢ krwi efektywnie powracajacej do
serca. CiSnienie w zylach i przedsionkach obnizalo sie¢ a skurczowy i mi-
nutowy wyrzut serca — mimo réwnoczesnego przyspieszenia sie jego ak-
cji — malaly a ogolne ci$nienie tetnicze wykazywalo nieznaczng znizkowa
tendencje. Rozwijat si¢ odmienny od histaminowego i powodowany tylko
niedoborem krwi w sercu obraz wstrzasu ortostatycznego. Ze stanu tego
mozna bylo latwo zwierze wyprowadzi¢ usprawniajac powrét krwi do
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serca przez zmiane pozycji lub autotransfuzje, poczym wyrzut sercowy
rychto sie zwickszal i ogdlne cisnienie tetnicze rosto (ryc. 1).

W odréznieniu od bardziej ztozonego mechanizmu rozwoju wstrzgsu hi-
staminowego przyczyng wystapienia objawow ortostatycznego wstrzasu
jest niewatpliwie daleko idace zmniejszenie sie ilosci krwi faktycznie po-
wracajacej do serca, ktére jest niedostatecznie wyréwnywane przyspie-
szeniem sie akeji serca i szeregiem innych kompensacyjnych mozliwosci
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Ryec. 1. Polikimogram reakcji hymeodynamicznych na zmiany pozycji ciata, zapisanych
u psa z otwartg klatkg piersiowa i umieszczonego na stole obrotowym (— — pozycja
pozioma, 7 — pionowa z glowg w goére, \y — pionowa z glowg w dél).

Fig. 1. P.olykymogram of hemodynamic reactions to postural changes, recorded in
a dog with the thorax opened and placed on a tilting table. — horizontal position,

A vertical, head upwards, N\ vertical, head downwards.
4

krazeniowych. Nie wystepuje tu niedomoga czynnosciowa serca, gdyz kaz-
dorazowy wzrost naptywu krwi do komér — szczegobinie jaskrawo zazna-
czajacy sie podczas pochylania zwierzecia ku pozycji pionowej z glowg
w dot — zwieksza wyrzut komorowy wykazujac istnienie nienaruszonych
rezerw czynno$ciowych mie$nia sercowego.

b) Nagle wewnatrznaczyniowe skrwawienie. Raptowne wudypoznienie
aorty piersiowej, wstepnie zaczopowanej cewnikowym balonikiem przy -
réwnoczesnym zatamponowaniu balonikiem przysercowego odcinka zyly
czczej dolnej, powodowato wzrost objetosci tylnych konczyn i wyrazny
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spadek ci$nienia w prawym przedsionku i wpadajacych don zylach a takze
w krazeniu ptucnym i ogélnym ukladzie tetniczym (ryc. 2). Réwnoczesnie
za$, jak wykazala kontrolnie przeprowadzona kardiopletysmografia, akcja
serca si¢ przyspieszala, wyrzut Komorowy i minutowy malaty a komory
przyjmowaly bardziej skurczowe ustawienie.

Rozwijal sie¢ w tych warunkach odmienny od pohistaminowego obraz
-naglej niedomogi krazeniowej typowy dla ostrego braku krwi w sercu
a powodowany dorazng eliminacjg sporych ilosci krwi z ogélnego krwio-
biegu.
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Ryc. 2. Kimogram zaburzen krazeniowych zapisanych u psa z nienaruszong klatks,
wystepujaeych po zaczopowaniu aorty piersiowej cewnikowym balonikiem (1), a na-
stepnie takze i zyly czczej delnej (2), a wreszcie po odczopowaniu aorty z zachowaniem
tamponady Zyly (3).
Fig. 2. Kymogram of circulatory disturbances appearing after thoracic aorta tam-
ponage with a balloon-ended catheter (1), succeeded by tamponage of the vena cava
inferior near the heart (2), and finally after removal of the obstruction in the aorta
(3), recorded in a dog with the thorax intact.

¢) Wydatny upust krwi z tetnic. Stosujac raptowny upust, wynoszacy
do 2% wagi ciala zwierzecia, otrzymywano klasyczne przyklady zaburzen
hemodynamicznych wstrzaséw krwotocznych, ktére poréwnawczo zesta-
wiano z obrazem histaminowej zapasci (ryc. 3 A, B). W rozwoju wstrzasu
krwotocznego ogoblne ci$nienie tetnicze zwolna sie obnizato, objetost kon-
czyn malala lub pozostawala bez zmian a ci$nienie w przedsionku prawym
i tetnicy plucnej przelotnie wzrastalo jako wyraz czynnosciowego pobu-
dzenia zaréwno niedopelnionego krwig ukladu naczyniowego jak i narza-
déw wspomagajacych powrét krwi do serca. Wyrzut skurczowy serca ma-
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lat i komory przyjmowaty bardziej skurczowe ustawienie. Czestos¢ skur-
czéw serca jednak wybitnie wzrastala i minutowy wyrzut komorowy po-
zostawal niezmieniony lub nawet wzrastat dowodzac, ze normalny uklad
krazenia reagowal na raptowna utrate krwi doraznie ‘wzmozeniem cyrku-
lacji znajdujacej sie jeszcze w ustroju reszty krwi. We wstrzasie krwo-

xp. 5.X1.1355.
Canis .16 kg Morph. 10me/kg

pneum.

TN AT T e
,hemorrh. \ ‘ ‘

Y 80_160 240 ml.

1 sec. S

S N | St

[ t
N I
f mzc s t

A R A U D U
histaminum
0,04 ms/kg

sy
Ryc. 3. Kimogram typowych zaburzen krazeniowych spostrzeganych u psa z niena-

ruszong klatkg piersiowa: A. podezas upustu krwi z tetnic, B, po dosercowym
podaniu histaminy.

Fig. 3. Kymogram of typical circulatory disturbances recorded in a dog with the
thorax intact: A — during arterial blood loss, B — after intracardiac administration
of histamine.

tocznym bowiem krazeniowe rezerwy czynnosciowe dlugo pozostawaly
nienaruszone i niewydolno§é migénia sercowego zjawiala sie dopiero
w ostatniej, tzw. nieodwracalnej fazie wstrzasu [16]. Dlatego tez powta-
rzane w trakcie rozwijajacego sie krwotocznego wstrzasu kontrolne prze-
chylanie zwierzecia ku pozycji pionowej z glowg w dét i czopowanie ba-
lonikiem aorty piersiowej, wykazywalo dlugo utrzymujaca sie pelng go-
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towos¢ miesnia. sercowego do zwiekszania w tych warunkach czestosci
skurczéow, wyrzutéw i ci$nien.

W zapasci za$ histaminowej spadek ogolnego ci$nienia tetniczego i inne
zaburzenia krazeniowe zachodzily znacznie szybciej niz w krwotocznym
wstrzasie. Jednakze zasadnicza réznica miedzy oboma wstrzasami dotyczy
nie tyle ich aktualnych obrazéw hemodynamicznych ile zachowania sie
ich potencjalnych krgzeniowych mozliwosci, ktére we wstrzasie histami-
nowym zachowuja sie calkowicie odmiennie.
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Ryc. 4. Kimogram histaminowych zaburzen krazeniowych spostrzeganych u psa,
 ktdremu -uprzednio zdwojono objetosé krwi krazacej za pomocy transfuzji.

Fig. 4. Kymogram of histamine circulatory disturbances observed in a dog in which

the volume of circulating blood had previously been increased twofold by transfusion.

Nawiasem ‘mozna dodaé, ze wywolujac réwnocze$nie wstrzas krwo-
toczny i histaminowy nie mosna szybko wykrwawié¢ zwierzecia, gdyz
opadajace gwaltownie po histaminie cignienie tetnicze rédukuje wydatnie

~ ilos¢ krwi wyciekajacg z tetnie. Powyzszy prosty eksperyment wskazuje
na pewne ochronne znaczenie histaminowego wstrzgsu dla zagrozonego
krwotokiem ustroju.

d) Zwiegkszenie ilosci krwi krgzqcej. Wstepne przetoczenie psu dodatko-
wej ilosci krwi siegajacej do 100°/o przypuszczalnej u niego objetosci krwi
krazacej — nie zapobiegalo wstrzasowi i w niczym nie zmieniato charak-
terystycznego obrazu krazeniowego wstrzasu, wywolanego nastepowym
podaniem histaminy (ryc. 4). Takze dodatkowe przechylenie zwierzecia
lezgcego na stole obrotowym ku pozycji pionowej z glowg w dét i wysokie
przewigzanie konczyn przy kadlubie, wykonane podobnie jak w zabiegu
autotransfuzji, réwniez nie zapobiegato wstrzasowi i nie usuwalo jego juz
rozwinietych objawéw krazeniowych.
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Zmiany wiec ilosci krwi krazacej nie wydaja si¢ byt glowng przyczyna
histaminowego wstrzasu. Uzupelniajace za$ badania liczby hematokryto-
wej dowiodly, ze w poczatku rozwoju wstrzasu réwniez procentowa za-
wartosé osocza i elementéw morfotycznych krwi pozostawala bez zmiany.
Dowodyzi to, ze w histaminowym wstrzasie nie tylko ilos¢, lecz takze i sklad
krwi nie wykazujj istotnych i waznych dla hemodynamiki zmian.

e) Ciggla dotetnicza transfuzja. Otwarcie przygotowanych uprzednio
miedzytetniczych anastomoz lgczacych dwa jednakowej wagi psy, z kto-

Ryc. 5. Scheinat eksperymentiainego zestawu i fotopoligram obrazujgcy rozwdj hista-
minowych zaburzen kraZzeniowych u psa A zasilanego krwig z ukladu tetniczego
psa B.

Fig. 5. Diagram of experimental set-up and photopolygram illustrating the develop-
ment of histamine circulatory disturbances in dog A supplied with blood from the
arterial system of dog B.

rych jednemu (psu A) podawano do serca histaming (ryc. 5) nie zapobie-
gato rozwojowi u tego zwierzecia typowego wsirzasu, aczkolwiek przebie-
- gat on w nieco zmodyfikowanej postaci. Mianowicie wstrzgsowy spadek
ogblnego cisnienia tetniczego byl lagodniejszy a zwykle przelotny wzrost
przepltywu krwi na obwodzie wyraniej sie zaznaczal. Takze ci$nienie
krwi w prawym sercu i calym wiotkosciennym uk}adzie naczyh trwale
wzrastalo bedac wyrazem z jednej strony ciaglego naplywu krwi z tetnic
drugiego zwierzecia a z drugiej strony narastania przepelnienia naczyn

i
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krwig niedostatecznie usuwang za slabym czerpaniem i malym wyrzutem
komorowym.

Z kolei u dawey krwi tetniczej (u psa B) rozwijata sie pokrwotoczna
hipotensja i transfuzja krwi sie przerywala. Oba zag psy wykazywaty
stan rbzwiniqtego wstrzgsu z tym, Ze jeden znajdowal sie we wstrzasie
histaminowym a drugi w krwotoeznym..

Umieszczajac psy na czutych wagach mozina bylo w przyblizeniu ocenié
ilo§¢ przetaczanej w tych warunkach krwi. Ilogé ta dochodzila zwykle do
2% wagi ciala zwierzecia nie zapobiegajac rozwojowi histaminowego
wstrzagsu. Takze podniesienie calego stolu ze zwierzeciem, jako dawcg
krwi, na wyzszy poziom lub wlew krwi tetnicze;j pochodzgcej nie z dru-
giego psa lecz z wysoko zawieszonego hemobarostatu lub sztucznej pompy
sercowej nie zapobiegalo rozwojowi wstrzasu u biorcy krwi, mimo ze ob-
jetose krazgcej w jego ustroju krwi mozna bylo powyzszymi sposobami
zwieksza¢ nawet kilkakrotnie.

Jak wida¢ wigc zaréwno profilaktyczne jak i przeprowadzone w trakeie
wstrzgsu zwigkszenie ilosci krwi krazacej nie zapobiega rozwojowi hista-
minowych zaburzen krazeniowych ani ich nie znosi.

Z catosci wiec przytoczonych poréwnawczych obserwacji nad zmianami
ilosci krvﬁ krazacej w ustroju wynika, ze zar6wno zmniejszenie catkowite j
objetosci krwi (oligemia vera) jak i efektywnie powracajacej do serca (oli-
gemia relativa) nie wydaje si¢ by¢ gléwng przyczyna histaminowego
wstrzasu. Hemodynamiczny obraz zapasci histaminowej jest bowiem za-
sadniczo odmienny od zaburzen krazéniowych typowych dla raptownego
zmniejszania sie iloSci krwi krazgcej. Zwickszanie za$ objetosci krwi
w ustroju ani nie zapobiega ani wyraznie nie wplywa na przebieg histami-
nowego wstrzasu. Dowodzi to, ze rozwoju histaminowych zaburzeh kraze-
niowych nie mozna tlumaczyé wylgcznie tylko zmianami ilogci krwi krg-
zgeej. ‘ :

II. CZYNNIK NACZYNIOWY

Udzial czynnika naczyniowego (czyli wiotczenia lub czynnego obkur-
czania si¢ naczyn w pohistaminowym przemieszczaniu sie mas krwi
w ustroju) kontrolowano przeprowadzajac poréwnawcze obserwacje za-
burzen hemodynamicznych wystepujacych na kilku przykladach typowego
zmniejszania sie¢ lub zwiekszania krazeniowych oporéw naczyniowych.
W tym celu przebadano zjawiska krazeniowe zachodzace w przypadkach
otwierania przetok tetniczo-zylnych (a) i czesciowego tamponowania cew-
nikowym balonikiem tetnicy ptucnej (b) lub przysercowego odcinka zyly
czczej dolnej (c). Réwniez obserwowano reakcje krazeniowe zachodzgce
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po wprowadzeniu histaminy do maksymalnie zredukowanego obszaru ser-
cowo-naczyniowego (d) i przeprowadzono szczegbélowsg obserwacje pohi-
staminowej hemodynamiki calego ukladu zylnego (e).

a) Otwarcie przetok tetniczo-zylnych. Czasowe udroznienie ekspery-
mentalnie wytworzonych przepustow tetniczo-zylnych pomiedzy biodro-
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Ryc. 6. Poréwnawecze polikimogramy efektéw hemodynamicznych czasowego otwarcia
przetok tetniczo-zylnych (A—V) i dosercowego podania histgminy obserwowanych
u psa z nienaruszong (a) i otwarta klatka piersiowg (b).

Fig. 6. Comparative polykymograms of the haemodynamic effects of temporarily
opening an arteriovenous fistula (A—V) and the intracardiac administration of hista-
mine observed in a dog with the thorax intact (A), and opened (B).

Agta Physiologica, Polonica — 3



34 . W. Weisto -

wymi tetnicami i zylami zwierzecia doprowadzalo stale do raptownego
przemieszczania sie mas krazacej krwi z tetniczego zbiornika do nisko-
ci$nieniowych obszaréw krgzeniowych (ryc. 6). W tych warunkach obje-
tosé konezyn zmniejszala sie i wzrastato ciSnienie w prawym sercu i kra-
zeniu plucnym. W odréznieniu jednak od histaminowego wstrzasu akcja
serca momentalnie sie ozywiala i wyrzut komorowy wzrastat. W powyz-
szych warunkach czasowego zredukowania obwodowego oporu naczynio-
wego i ulatwionego w ten sposéb przeplywu krwi z tetnic do zyt — rap-
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Ryce. 7. Porownawcze zestawienie polikimogramoéw zaburzen quzemowych spostrze-
ganych na psie z nienaruszong klatka, a typowych dla czesciowego tamponowania
cewnikowym balonikiem tetnicy ptucnej oraz dosercowego podania histaminy.

Fig. 7. Polykymogram of circulatory disturbances observed in a dog with the thorax

intact and typical of partial tamponage (with a balloon-ended catheter) of the pul-

monary artery composed with polykymogram of intracardiac administration of
histamine

towne ozywienie sie akcji serca polgczone z szeregiem innych kompen-
sacyjnych zjawisk krazeniowych zapobiegalo powazniejszemu obniZeniu
sie ogdlnego cisnienia tetniczego. -

Wynika stad prosty wniosek, ze sama redukcja oporu naczyniowego
przy réwnoczesnym zachowaniu pelni pogotowia reaktywnego mie$nia
sercowego i naczyn, a takze narzadéw wspomagajacych kragzenie, nie moze
by¢ jedyng przyczynag histaminowego zalamywania sie krazenia.

b) Plucna zapora krgzeniowa. CzeSciowe zaczopowanie cewnikowyfn ba-
lonikiem tetnicy plucnej, utrudniajace przeplyw krwi w malym krwio-
biegu, dawalo charakterystyczne, lecz odmienne od histaminowych zabu-
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rzenia hemodynamiczne (ryc. 7). Zaburzenia te byly typowe dla stanu
utrudnionego przeplywu plucnego z wysokim ci$nieniem w prawym sercu,
a niskim w zylach plucnych i przedsionku lewym. Prawa komora praco-
wala woéweczas przeciw wzmozonym oporom i wobec przepelionego krwig
przedsionka. Lewa za$, niedostatecznie napelniana z prawie préznego
przedsionka i zyl ptucnych, tylko z trudem utrzymywala cisnienie w ogél-
nym ukladzie tetniczym, ktére i tak zdradzalo tendencje do spadku.
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qu. 8. Kimogram zjawisk krazeniowych i warto$ci wyrzutu sercowego uzyskanych -
u nienaruszonego psa podczas ograniczenia uciskiem z zewngtrz ruchéw oddechowych
klatki piersiowej (B) oraz jamy brzusznej (C) w poréwnaniu ze stanem normalnym (A).

Fig. 8. Kymogram of circulatory phenomena and values of cardiac output obtained
in a dog with the thorax intact during limitation of the respiratory movements of
the thorax (B) and the abdomen (C) as compared with the normal condition (A).

Nie tylko czopowanie tetnicy plucnej lecz takze i szereg przykladow
innych zaburzen sprawnosci brzuszno-klatkowej pompy oddechowej, wspo-
magajacej przeptyw krwi w ustroju dawal podobne jak ,ptucna zapora’”
zaburzenia hemodynamiczne. Mozna je bylo obserwowa¢ w réznych sytu-
acjach jak np. przy ograniczeniu oddechowej ruchomosci klatki piersiowej
lub jamy brzusznej (ryc. 8), w okresie bezdechu wywolanym draznieniem
nozdrzy zwierzecia amoniakiem a takze podczas zaciskania fchawicy itp.
Wiadomo bowiem, ze niskoci$nieniowy i motkoscxenny obszar ukladu ser-
cowo-naczyniowego, a wiec i krazenie plucne, wybitnie sie modyflku]e

' 3‘
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w réznych zaburzeniach czynnosci oddechowych. Wydaje sie wiec wielce
prawdopodobnym, ze i w histaminowym wstrzasie czesto wystepujgce
zaburzenia oddechowe biorg czynny, aczkolwiek tylko dodatkowy udziat
w rozwoju calosci zaburzen hemodynamicznych. Glowna zas przyczyna
histaminowego wstrzasu musi byé inna niz zwykle utrudnienie przeptywu
krwi przez pluca, jako ze hemodynamiczny obraz tzw. zapory plucnej nie
pokrywa sie calkowicie z obrazem histaminowego wstrzasu.

c¢) Watrobowa zapora- krgzeniowa. Czeseiowe lub nawet calkowite za-
czopowanie’ cewnikowym balonikiem przysercowego odcinka zyly czezej
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Ryc. 9. Polikimogram zaburzen quieniowych uzyskanych u nienaruszonego psa pod-
czas tamponady balonikowej przysercowego odcinka Zzyly czczej dolnej.

Fig. 9. Polykymogram of circulatory disturbances recorded in a dog' with the thorax
intact during tamponage of the vena cava inferior.

dolnej, ktére utrudnia powrét krwi zylnej z watroby i duzych obszaré6w
lozyska naczyniowego ogdlnego krazenia, powodowalo wyrazny spadek ci-
$nien w jamach sercowych, krazeniu plucnym i ogélnym ukladzie tetni-
czym wraz ze spadkiem ci$nien w zylach centralnych i przedsionku pra-
wym (ryc. 9). W przeciwienstwie do pohistaminowego przepelnienia krwig
giéwnych zyl i krazenia plucnego otrzymywalo sie tu hemodynamiczny
obraz naglego niedopelniania krwig centralnych obszaréw ukladu serco-
wo-naczyniowego powodowany czasowym zatrzymaniem duzej ilosci krwi
w lozysku krgzenia trzewiowego i pozostalym obszarze zlewiska zyly
czczej dolnej.
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Z powyzszych obserwacji wynika, ze w rozwoju histaminowego
wstrzasu zatrzymywanie krwi w zakresie watroby i calym krazeniu trze-
wiowym, czyli tzw. zapora watrobowa, jesli w ogoéle wchodzi w rachube,
odgrywa niewatpliwie tylko drugorzedng role.
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Ryc. 10. Poréwnanie polikimograméw histaminowych zaburzeh krazeniowych otrzy-
manych u nienaruszonego psa przez dosercowe podanie histaminy: w pierwszym
wypadku po uprzednim zaczopowaniu cewnikowym balonikiem aorty piersiowej
i zyly czczej dolnej (A), a nastepnie w normalnych krazeniowych warunkach (B).

Fig. 10. Comparative kymograms of histamine circulatory disturbances recorded in

a dog with the thorax intact during intracardiac administration of histamine, first

after previously obstructing the thorax aorta and vena cava inferior with a balloon-
ended catheter (A), and then in normal circulatory conditions (B).

s
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d) Maksymalna redukcja obszaru krqzeniowego. Zupelie tyg
wstrzagsowy obraz hemodynamiczny mozna bylo otrzymaé podajac dx
cowo histamine zwierzeciu, ktéremu uprzednio calkowicie zaczopov
cewnikowym balonikiem aorte piersiowsa i przysercowy odcinek
czczej dolnej a takze dodatkowo przerwano krazenie w przednich kor
nach przez ich wysokie uciskowe podwigzanie. Wstrzas rozwijal sic
powo, mimo Zze zachodzil w drastycznie zredukowanym ukladzie serc
naczyniowym, pozbawionym trzewiowego i powaznej czesci somatycz
obszaru krazeniowego (ryc. 10).

Ryce. 11. Schemat cksperymentalnego zestawu i fotopoligram obrazujacy zachov
si¢ zjawisk hemodynamicznych ukladu zylnego w rozwoju histaminowych zabs
krazeniowych.
Fig. 11. Diagram of experimental set-up, and photopolygram illustrating the ha
dynamic phenomena of the venous system in histamine shock.

Eksperymenty te zdaja sie dowodzi¢, ze w rozwoju histaminos
wstrzgsu wszelkie koncepcje tzw. obwodowego skrwawiania sie ust
1 wstrzgsowego zatrzymywania sie krwi na obwodzie wydaja sie obe
nie mie¢ wystarczajacego uzasadnienia mimo, ze dawniej byly cz
przyjmowane za gléwna przyczyne histaminowego wstrzasu krazeniow

e) Hemodynamika somatycznego obszaru  zylnego. Ppriiewai 28
niczym objawem rozwijajacego sie histaminowego wstrzasu jest prze
szczanie sie mas krwi krgzacej z tetnic do zbiorezego ukladu zylnego,
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lezalo przeto blizej zanalizowaé wstrzasowe warunki przeplywu krwi
w tym pojemnym i normalnie tylko miernie wypelnionym krwia obszarze
zylnym. .

Do tego celu wykorzystano odpowiedni zestaw metodyczny (ryc. 11)
pozwalajacy jednoczesnie mierzyé: 1) przeptyw krwi w zyltach obwodo-
wych, 2) ci$nienie w zylach centralnych i obwodowych, 3) oddechowe
wahania $rodklatkowych cisnien, 4) objetosé odstonietych zyl (umieszczo-
nych w specjalnym pletyzmografie) i 5) zmiany czynnego napiecia $cian
zylnych (oceniane z pomiaréw wahan wewnatrznaczyniowych cis$nien, za-
chodzacych w obrebie unerwionych i wypelnionych krwia lecz czasowo
z ogblnego krwiobiegu wylgczonych klemami odcinkéw zylnych).

Po podaniu histaminy, jak wiadomo przeptyw krwi w zylach przelotnie
wzrastal a nastepnie stopniowo zanikal. Efektywne ci$nienie wewnatrz-
naczyniowe w calym ukladzie zylnym podnosilo sie i zanikal normalnie
istniejacy spadek cisnien od zyi obwodowych do przysercowych. Objetosc
za§ zyt zdradzala tendencje do przejsciowego powiekszania si¢ a napiecie
$cian — przynajmniej to ktére mierzono w ubogich w mig§niéwke zylach
szyjnych zewnetrznych — nie wykazywalo wigkszych zmian. Jezeli nie
braé¢ pod uwage wspotdzialania innych czynnikéw dodatkowo wspomaga-
jacych i modyfikujacych przeplyw krwi w zylach — obserwacje te moga
dowodzi¢, ze w histaminowym wstrzasie zachodzi glownie bierne przepel-
nienie krwig ukladu zylnego i to zar6wno na skutek wzmozonego prze-
plywu krwi z tetnic jak tez na skutek niedostatecznie nasilonego wy-
rzutu komorowego. Nie stwierdzono tu natomiast wyrazniejszego czyn-
nego i droga nerwows sterowanego obkurczania sie §cian naczyniowych
badanych odecinkéw zylnych. _ L o

Zaréwno wiec z ogolnego opisu hemodynamiki histaminowego wstrzasu,
podanego w pierwszej czesci pracy, jak i z powyzej przytoczonych prob
kontrolujacych udzial czynnika naczyniowego w rozwoju histaminowych
zaburzen krazeniowych wynika, ze zachodzi tu jedynie tylko zmniejsza-
. nie sie obwodowego oporu naczyniowego przyczyniajace si¢ do spadku
ogoélnego ci$nienia tetniczego i przemieszczania si¢ mas krwi z tetnic so-
matycznych do niskoci$nieniowych obszaréw naczyniowych. Natomiast
mozliwosé czynnego obkurczania si¢ naczyn zylnych lub tetnicy pluénej
i wskutek tego utrudnianie przeplywu krwi przez poszczegblne obszary
krazeniowe, zwlaszcza w poczatkach rozwoju wstrzasu, wydaje sie by¢
trudng do przyjecia.

III. CZYNNIK SERCOWY
Udzial niedomogi funkcjonalnej mies$nia sercowego w rozwoju histami-
nowego zalamywania sie krazenia, kontrolowano przeprowadzajgc rent-
genologiczne obserwacje sylwetki serca (a) i zestawiajgc poré6wnawczo
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histaminowe efekty krazeniowe z hemodynamicznymi zaburzeniami ty-
powymi dla naglej niedomogi czynosciowej badz to calego serca (b) badz
to wybiérezo tylko prawej (c), wzglednie tylko lewej komory (d). Badania
te uzupelniono dynamometrycznymi pomiarami sily skurczéw miesnia
prawej i lewej komory (e) oraz przeprowadzono obserwacje nad zacho-
waniem sie rezerw czynnoSciowych serca w przebiegu rozwijania sie
wstrzasowych  zaburzen krazeniowych (f). Wreszcie przebadano rozwdoj
stanéw wstrzagsowych w wypadkach eliminacji obszaru krazenia wienco-
wego od bezposredniego wplywu histaminy i w czasie wprowadzania tego
jadu wybiérezo tylko do tetnicy wiencowej lewej (g).

Ryc. 12. Telerentgenogramy serca wykonane w przednio-skoénej prawej pozycji psa:
a) przed oraz b) w 20 sek. i ¢) w 40 sek. po dozylnym podaniu histaminy.

Fig. 12. Teleroentgenogram of the heart in the right anterior oblique position in
a dog (a) before, (b) 20 and (c) 40 seconds after intravenous administration of histamine.

a) Rentgenologiczne badanie serca. Zwykla rentgenologiczna kontrola
sylwetki serca przeprowadzona na calkowicie nienaruszonym psie wyka-
zata, ze bezposrednio po dozylnym podaniu histaminy wielko§é serca mie-
rzona planimetrycznie poczatkowo pozostawala niezmieniona a nastepnie
wyraznie bo prawie o 30% sie zmniejszala i serce przyjmowalo konfigu-
racje bardziej kulisty (ryc. 12). W dalszych okresach rozwijajacego sie
wstrzasu serce pozostawalo z reguly przez caly czas mate i powiekszalo
si¢ jedynie w wypadkach nastepowego pojawiania sie zaburzeh rytmu
1 wybitnego zwolnienia akeji serca.

Rentgenologiczna obserwacja pohistaminowego zachowania sie sylwetki
serca dowodzi, ze miesien sercowy bezposrednio po zadzialaniu histaminy
nie wykazuje zwiekszenia swej diastolicznej wielkosci, mimo ze pracuje
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Ryc. 13. Kimogramy zaburzen hemodynamicznych zapisane u psa z nienaruszong klatka

piersiows: a) po elektrycznym zadraznieniu dosercowego odcinka przecigtego na szyi

nerwu blednego oraz po dosercowym podaniu histaminy (0,03 mg/kg), b) po elek-
trycznym zadraznieniu prawego oraz lewego nerwu zatoki szyjnej.

Fig. 13. Kymograms of haemodynamic disturbances recorded in a dog with the thorax

intact a) after electrical stimulation of the peripheral end of the vagus nerve severed

at the neck and after intracardiac administration of histamine (0.03 mg/kg), b) after
electrical stimulation of the right and then the left carotid sinus nerve.
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wobec wzrastajacego naplywu zylnego i zwiekszajacego sie efektyv
ciSnienia napelniania komér sercowych. Zjawiska tego nie mozna thu
czy¢ jednoczesnym wystepowaniem wzrostu czestosci skurczéw, ki
przewaznie jest nieznaczny a niekiedy nawet wystepuje bradykardia.
cze] nalezy tu liczy¢ sie z mozliwoscig czasowego uposledzenia podsta
wej biologicznej wlasciwosci miesnia sercowego jaka jest jego rozcic
wos¢.
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Ryc. 14. Kimogram zaburzefi hemodynamicznych zapisanych u psa z nienarus
klatka piersiowa podczas krétkotrwalej prawokomorowej hipodynamii powodow
czesciowym nadeciem balonika tkwiacego na cewniku w tej komorze.

Fig. 14. Kymogram of haemodynamic disturbances during transient right ventric
hypodynamia caused by partial inflation of a balloon-ended catheter placed in
right ventricle recorded in a dog with the thorax intact.

b) Hipodynamia obu komér sercowych. Zadraznienie pradem inc
cyjnym zaréwno dosercowego odcinka przecietego na szyi nerwu bledr
jak i operacyjnie odslonigtego nerwu zatoki szyjnej, wybitnie zwalr
akcje serca i wywolywalo catkowicie odmienny od histaminowego ol
naglej niedomogi krazeniowej sercowego pochodzenia (ryc. 13 a i
W tym przypadku, na skutek zmniejszonej czestosci skurczéw i zredi
wanego wyrzutu komér, cisnienia w obu ukladach tetniczych raptov
malaly a krew gromadzila si¢ w przedsionkach i przysercowych na
niach zylnych.
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Rozwijal sie zatem pelny obraz naglej i typowo kardiogennej hipotensji,
ustepujacy szybko po przerwaniu nerwowego hamowania akeji serca.
Obraz ten jest caltkowicie odmienny od histaminowych zaburzen kraze-
niowych, ktérych nie mozna ttumaczy¢ zwyklym zalamywaniem si¢ funk-
cjonalnej wydolnosci obu komor sercowych.

¢) Wybiéreza hipodynamia prawej komory serca. Jezeli czasowym na-
deciem balonika tkwiacego na cewniku w prawej komorze czeSciowo wy-
pelniono jej $wiatlo i w ten sposéb uposledzono napeianie i wyrzutnosé¢
komory, wowczas uzyskano hemodynamiczny obraz, typowy dla ekspery-
mentalnej niedomogi czynnosciowej tej objetosciowej i niskoci$nieniowe]
pompy sercowej (ryc. 14). Na skutek uposledzonego w tych warunkach
czerpania i wyrzutu komorowego krew gromadzila sie w prawym przed-
sionku i wpadajacych don zylach, a ciSnienia krwi w tetnicy plucnej, le-
wym sercu i ogblnym ukladzie tetniczym wyraznie sie obnizaly, bedac
wyrazem jaskrawego niedopelnienia krwig tych obszaréw krazeniowych.

Poniewaz powyzszy obraz prawokomorowej hipodynamii jest jak wida¢
calkowicie rézny od histaminowych zaburzen krazeniowych, dlatego przy-
puszczaé nalezy, ze prawokomorowe slabniecie nie moze odgrywaé glow-
nej roli w rozwoju histaminowego wstrzasu.

d) Wybiércza hipodynamia lewej komory. Otrzymano jg w analogiczny
sposéb jak hipodynamie prawokomorowa. Do komory lewej wprowadzono
przez tetnice szyjna sztywny cewnik zakonczony balonikiem, ktéry po
wypeklnieniu plynem uposledzal w mniejszym lub wiekszym -stopniu
napelnianie i wyrzut lewej komory, powodujac funkcjonalng niedomoge
tej wysokociénieniowej pompy sercowej. W konsekwencji zjawienia sie
lewokomorowej hipodynamii obnizalo si¢ raptownie cisnienie w duzym
krwiobiegu a wzrastalo w ogélnym zlewisku zylnym, prawym sercu, kra-
zeniu pluenym i przedsionku lewym. Przeplyw krwi przez narzady znikal,
objetosé konczyn malala a oddech czesto sie zatrzymywal (ryc. 15).
Rozwijal sie hemodynamiczny obraz naglej hipotensji i hipokinemii
bardzo podobny jesli nie identyczny z histaminowym obrazem wstrzg-
sowym ustepujacym jednak szybko po zlikwidowaniu uposledzenia
funkcjonalnego lewej komory.

Tak wiec okazuje sie, ze z przytoczonych przykladowo naglych niedo-
mog krazeniowych sercowego pochodzenia jedynie tylko lewokomorowa
hipodynamia posiada przebieg najbardziej podobny do histaminowych
zaburzen hemodynamicznych. Mozna wiec wnioskowaé, ze i w rozwoju
histaminowego wstrzasu niedomoga funkcjonalna lewej komory serca
odgrywa doniosla role.

e) Dynamometria komor sercowych. Sile i raptownosé skurczow mies-
nia komér sercowych podczas histaminowego wstrzasu mozna bylo
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Ryc. 15. Kimogram zaburzen hemodynamicznych zapisanych u psa z nienaruszc

klatkg piersiows: a) podczas krétkotrwalej lewokomorowej hipodynamii wywolar

czgSciowym wypelnieniem plynem balonika tkwigcego na cewniku w tej komor
b) po dosercowym podaniu histaminy (0,03 mg/kg).

Fig. 15. Kymograms of haemodynamic disturbances recorded in a dog with the thor

intact, a) during transient hypodynamia of the left ventricle caused by partial ;

flation of a balloon placed in its cavity, b) after intracardiac administration of hist
K mine (0.03 mg/kg).
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stosunkowo dokladnie oceni¢é wprowadzajac do lewej i prawej komory
tkwigce na szerokokanalowych cewnikach baloniki, z ktérych kazdy po
wypeklieniu powietrzem i polaczeniu z wycechowanym sprezystym
manometrem wiernie odzwierciedlal skurczowo-rozkurczowe wahania
wewnatrzkomorowych ci$nien (ryc. 16). Oscylacje tych ci$nien rejestro-
wano z jednoczesnym pomiarem Srednich wartosci ogélnego ci$nienia
tetniczego oraz przeptywu krwi w obwodowych naczyniach z wykorzysta-
niem do tego celu fotohemotachometru Cybulskiego.
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Ryc. 16. Schema‘g eksperymentalnego zestawu i fotopoligram dynamometrii komér
sercowych i przeplywu krwi na obwodzie w histaminowym wstrzasie psa.

Fig. 16. Diagram of experimental set-up and photopolygram of dynamometria of cardiac
ventricles and of peripheral blood-flow in histamine shock.

Juz w kilka sekund po dosercowym podaniu histaminy skurczowo-.
rozkurczowe oscylacje ci$nien stwarzanych praca lewej komory stopniowo
malaly i to réwnolegle z rozpoczynajacym sie obnizaniem ci$nienia tetni-
czego i redukcja przeplywu krwi na obwodzie. Prawa zas komora bez-
posrednio po zadzialaniu histaminy  wykazywala nawet poczatkowo
zaznaczajacy sie wzrost skurczowo-rozkurczowych oscylacji wewngtrz-
komorowych cisnien, a nastepnie dopiero ich zmniejszanie. Raptowno$¢
poszczegolnych skurczéw -obrazujaca klinotropizm miesnia sercowego,
_ktéra byla dostepniejsza dla obserwacji przy szybszym posuwie tasmy
fotokimografu, wykazywala réwniez zwalnianie szybkosci skracania sig
mie$nia sercowego. ' ‘
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Obserwacje ,,dynamometrii” komor sercowych wykazuja wiec, ze
podaniu histaminy stabnie zaréwno sila jak i raptownos¢ skurczow cz
ino- i klinotropizm mies$nia sercowego.

f) Kontrola zachowania sie rezerw czynnodciowych serca. Jak wiado,
w kazdym wypadku dodatkowego obcigzenia serca wzmozonym naplyw
krwi do komér lub tez utrudnieniem tetniczego odplywu normalne se
zwieksza bezzwlocznie swoj wyrzut i podnosi ciSnienie tetnicze ujawnia
~ istnienie drzemigcych w nim rezerw czynnoSciowych. W czasie trwa
eksperymentu mozna bylo przelotnie zwieksza¢ naplyw krwi do kon
lub utrudniaé tetniczy odplyw krwi i w ten sposéb w krotkich odstep:
czasu kontrolowaé zachowanie si¢ rezerw czynno$ciowych serca [10, ]
Kontrole te przeprowadzano przechylajac zwierze lezZgce poziomo na st
obrotowym ku pozycji pionowej z glowa w dét lub robigec wydatng infu
wprost do przedsionkéw (do lewego po otwarciu klatki). Zwiekszenie
oporu tetniczego wywolywano przez chwilowg tamponade tetnicy ptuc
lub aorty piersiowej powodowang nadymaniem tkwigcych w nich ce
nikowych balonikéw. i

Powtarzajgc w krotkich odstepach czasu taka kontrole zachowania
rezerw czynnosciowych serca okazalo sie, Ze w odréznieniu od krwoto
nych standéw wstrzasowych rezerwy mieénia sercowego, a zwlaszcza lew
komory wybitnie maleja i znikajg bezposrednio po zadziataniu histam
a nie w koncowej fazie wstrzasu (ryc. 17 a, b). '

Nie tyle wiec bezposrednia obserwacja aktualnej pracy miesnia ser
wego ile kontrola zachowania sie jego potencjalnych mozliwosci, wybit
zredukowanych dzialaniem histaminy, dowodzi, ze istotnie . histam
pierwotnie uposledza sprawnos¢ funkcjonalng mie$nia sercowego. Miegs
sercowy pozbawiony dzialaniem histaminy swych rezerwowych mo:
wosci wzmagania pracy, nie ujawnial typowej pelni pogotowia reakty
nego i nie wzmagal nalezycie swego wysilku wobec groznie obnizajac
sie ci$nienia tetniczego i wzrastajacego naptywu krwi do serca. Hipo
namia mie$nia sercowego, zwlaszeza lewej komory, bierze wigc czyr
udzial w rozwoju zlozonego obrazu histaminowych zaburzen hemody:
micznych.

g) Eliminacja krgzenia wiencowego z ogélnego krwiobiegu. Jak wyn
z metody podanej w pracy pt. Hemodynamika wstrzgsu histami
wego [13], krew tetnicza mogla wplywac do lewej tetnicy wiencowej
bezposrednio z opuszki aorty lecz takze poprzez odpowiedni cewnik. ]
on wklinowany koncowka do aortalnego odej$cia tetnicy wienico
i wiédl krew z innych tetnic lub nawet z hemobarostatu, czyli zbiorn
rezerwowej krwi tetniczej, znajdujacej sie pod dowolnie ustalonym cisr
niem. Podczas przepuszczania przez lews tetnice wiencowa krwi z her
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Ryc. 17. Polikimogramy uzyskane u psa podczas dwukrotnego tamponowania aorty

piersiowej cewnikowym balonikiem: a) z dosercowym podaniem histaminy w-trakcie

irwania drugiej tamponady; b) z wykonaniem drugiej tamponady po dosercowym
podaniu histaminy. .

Fig. 17. Polykymograms recorded in a dog during twice repeated tamponage of the

thoracic aorta with a balloon-ended catheter. a — with intracardiac histamine in-

jection during second tamponage. b — with second tamponage performed after
histamine injection.
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barostatu wprowadzano jak zwykle wstrzgsorodna dawke histaminy
prawego serca i ogélnego krwiobiegu uzyskujgc prawie catkowicie typ
obraz hemodynamiczny histaminowego wstrzasu, mimo, ze obszar na
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Ryc. 18. Polikimogramy histaminowych zaburzen krazeniowych spostrzeganych u
po otwarciu klatki piersiowej i wklinowaniu do aortalnego otworu tetnicy wienice
leWE] koncowki sztywnego cewnika,” wprowadzonego do aorty przez tetnice sz
i wiodgcego krew tetnicza z hemobarostatu. a — efekt podania hxstaminy do .pr:
komory serca, b — efekt podania histaminy do tetnicy wiencowej lewej.

Fig. 18. Polykymograms. ﬁt&ustamme haemodynamic disturbances recorded in a
after opening the thorax and-wedging the end of a stiff catheter, introduced
the a. carotis, into the aortic orifice of the left coronary artery in order to con
blood from the haemobarostat. a - effect of-introducing histamine into the

ventricle, b — effect of introducing histamine into the left coronary -artery

niowy tetnicy wiencowej lewej pozostawal calkowicie wyeliminowan
bezposredniego wptywu histaminy krazacej w ustroju (ryc. 18). Wprc
dzenie za$ histaminy nie do ogélnego krwiobiegu lecz tylko do.}
wplywajacej do tetnicy wiehncowej lewej, wywolywalo tylko le
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zaznaczone i w dodatku odlegle w czasie, niejako $ladowe, pohlstamlnowe
efekty krazeniowe.

Jak widaé z powyzszego obszar krazeniowy lewej tetnicy wiencowej,
wiodgcej normalnie u psa ponad /5 z catosci krwi przeptywu wiencowego,
zdaje sie nie posiada¢ jakiego$ szczegdlnego znaczenia w wywolywaniu
histaminowych zaburzen krazeniowych.

Z eksperymentalnych wigc préb wyjasnienia roli czynnika sercowego
w rozwoju histaminowego wstrzagsu wynika, Ze pracujace myokardium
reaguje na podanie histaminy - pierwotng zmiang czestosci skurczow,
rozciagliwosci i kurczliwosci oraz innych swych biologiczno-energetycz-
nych wlasciwoéci. Jego rezerwy czynnosciowe, zwlaszcza lewej komory,
juz z samego poczatku wyraZnie malejg a pordwm“obserwacp catosci
pohistaminowych zaburzefi hemodynamicznych wskazuje, ze jest to typ
naglej niedomogi krazeniowej bardzo podobnej, jesli nie identycznej,
z typem ostrej hipodynamii lewokomorowej.

1IV. REGULATORY KRAZENIOWE

Z posrod czynnikéw regulujacych krazenie, ktére moga odgrywac role
w rozwoju histaminowych zaburzen ‘wstrzgsowych zwrécbno uwage na
czynnik nerwowy i humoralny, a takze wyprébowano dodatkowo skutecz-
nosé niektérych lekdow Wileczeniu histaminowych zaburzefh krazeniowych.
Badajgc role czynnika nerwowego kontrolowano jak przebiega rozwoj za-
pasci histaminowej po przecieciu- zZwierzeciu obu nerwow blednych lub
wykluczeniu zatok szyjnych. Z kolei wykonano badania histaminowych
zaburzen hemodynamicznych u psa z unerwiong lecz catkowicie odlaczong
od ogélnego krwiobiegu konczyna odzywiang krwia z drugiego zwierze-
cia (a). Pohistaminowe zaburzenia krazeniowe zestawiono nastepnie po-
réwnawczo z hemodynamicznymi obrazami typowymi dla innych amin
biogennych posiadajacych lepiej poznany mechanizm dzialania (b). Wre-
szcie wykonano jeszcze kilka préb z zastosowaniem niektérych Srodkow
farmakologicznych posiadajacych stosunkowo proste i blizej znane dzia-
lanie a przeciwdzialajgcych histaminowym wptywom na krazenie (c).

a) Czynnik nerwowy. Znaczenie czynnika nerwowego w rozwoju hista-
minowych zaburzen krazeniowych prébowano zbadaé wywolujac ekspe-
rymentalnie wstrzasy histaminowe u pséw, ktérym uprzednio przecinano
na szyi oba nerwy bledne lub obustronnie odnerwiano zatoki szyjne.
W tych warunkach rozwéj wstrzaséw byl jednak nadal typowy i wyka-
zywat tylko nieznaczne rézmice charakterystyczne zreszta .dla przebiegu
oddychania i krazenia zmienionego przez wagotomie (ryc. 19) lub odner-
wienie zatok szyjnych.

Acta Physiologica Polonica — 4 '
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Wreszcie celem wnikliwszego poznania roli czynnika nerwowego w
gulacji krazenia podawano histamine badZ to do serca, bgdz to do nac
unerwionej lecz izolowanej od ogélnego krwiobiegu konczyny odzywis
wspomagajacym krazeniem drugiego zwierzecia (ryc. 20).

Dosercowe podanie histaminy wywotywato jak zwykle typowe wst
sowe zaburzenia w calym sercowo-naczyniowym ukladzie zwierze
W izolowanej zas konczynie nie dostrzegano najczesciej wiekszych zn
w krazeniu wzglednie wystepowal tylko nieznaczny wzrost przeph
krwi. Wprowadzenie natomiast histaminy bezposrednio do tetnicy iz

Ryc. 19. Polikimogram histaminowych zaburzen hemodynamicznych obserwowa
u psa, ktéremu przecieto na szyi oba nerwy bledne.

Fig. 19. Polykymogram of histamine haemodynamic disturbances after bila
cervical vagotomy.

wanej konczyny wybitnie zmniejszalo jej obwodowy opér naczyni
i przeplyw krwi przez konczyne wyraznie wzrastal. Rownoczesnie jec
w ogélnym krwiobiegu zwierzecia, mimo braku krazgcej w nim histan
zaznaczaly sie niekiedy oznaki histaminowego wstrzgsu.
Obserwacje powyzsze dowodza, ze oprécz bezposredniego dzialania h:
miny na narzady, czynnik nerwowy moze réwniez odgrywaé czynng
w zlozonym mechanizmie rozwoju histaminowych zaburzen krazeniow
Przedstawione za§ w pierwszej czeéci pracy obserwacje nad wprowa
niem histaminy do réznych odcinkéw ukladu sercowo-naczyniov
a ostatnio takze i do naczyn wiencowych — wykazuja, zZe gléwnym
szarem recepcyjnym pohistaminowych zaburzen krgzeniowych sg ra
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jamy sercowe i przysercowe gléwne pnie naczyniowe, a w mniejszym
stopniu naczynia obwodowe i wienicowe.

b) Aminy biogenne. Z czynnikéw regulujacych utrzymanie rownowagi
krazeniowej przebadano z kolei niektore zasadnicze aminy, ktére wpro-
wadzone do krwiobiegu w skutecznych dawkach wywoluja charaktery-

Ryc. 20. Schemat eksperymentalfiego zestawu i fotopoligramy zjawisk krazeniowych

zachodzacych w normalnej konezynie psa A oraz w unerwionej, lecz. catkowicie od

ustroju odcietej drugiej nodze odzywianej krwia pochodzaca z ukladu naczyniowego

drugiego psa B. a — efekt dosercowego podania histaminy psu A; b — efekt podania
histaminy do tetnicy udowej izolowanej konczyny.

Fig. 20. Diagram of experimental set-up and photopolygrams of the circulatory
phenomena occurring in a normal limb of dog A and in an innervated limb separated
from the animal and nourished by blood from a second dog B. a — effect of intra-
cardiac histamine injection in dog A; b — effect of histamine injection into the
femoral artery of ‘the isolated limb. .

styczne zaburzenia hemodynamiczne. Por6wnawcze zestawienie tych re-
akeji z hemodynamicznym obrazem histaminowego wstrzasu, otrzymanego
u tych samych zwierzat i w identycznych warunkach doswiadczalnych,
moze byé pomocne w wyjaénieniu dzialania histaminy na-uklad krazenia.
Wstepne wyniki obserwacji przeprowadzonych w powyzszym zakresie
podano juz w krotkim doniesieniu pt. Hemodynamiczne reakcje u psa po

podaniu amin biogennych, serotoniny, noradrenaliny, acetylocholiny i hi-
staminy [14]. Zlozony za$ przebieg zaburzen krazeniowych wystepujacych
v 4#
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Ryc. 21. Polikimogramy reakcji hemodynamicznych amin biogennych (serotoniny,
adrenaliny, acetylocholiny i histaminy) poddnych dosercowo psu z nienarusz
. a takze z otwarty klatkgy piersiowa.
Fig. 21. Polykymograms. of haemodynamic¢ reactions to biogenous amines (serot«
nor-epinephrine, acetylcholine, and histamine) administrated intracardially to
with the thorax intact and also opened.
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po zadzialaniu na ustréj tych amin przedstawiono w dokumentalnym fil-
mie pt. Hemodynamika, kardioenergetyka i przeptyw Wlencdwy u psa [12].

Ogolnie biorgc z obserwacji tych mozna wnioskowae, ze hlsthmma daje
charakterystyczne lecz tylko dla siebie swoiste zaburzema hemodyna—
miczne (ryc. 21) mimo, ze z grubsza mozna je uznaé¢ ‘jako przec1wstawne
adrenalinie i nieco podobne do pierwszych momentéw dzialania acetylo-
choliny. :

c) Inne substancye farmakologiczne. Podczas wywolywa Thistamino-
wych wstrzqsow zastosowano réwniez niektére chemlczne subStanCJe po-
siadajgce wzgledme prosty mechanizm dzialania na krazeme i gdolne nie-
kiedy modyfikowa¢ przebleg hlstammewych zaburzen krazemowych
(ryc. 22). ;

Dozylne podame strychniny, kofeiny i koramlny

0 bez
wplywu na rozwaj hlstammowego wstrzasu. Strofanty' gt w du-
zych dawkach tylko nieznacznie oslabiata - wstrzqs Nov a podana
dosercowo lub dozylnie rowmez rmala bardzo meznaczny skl na prze-

b

bieg wstrzgsu.

Niektére z grupy przecxwhlstaimnowych c1al jak fenergan, podane
uprzednio dozylnie w duzych dawkach mogly czmsciowq;, 2
wicie zapobiega¢ rozwojowi hlstaminowego Wstrzqsu Podi
cze$nie lub po histaminie; mie dzxaihly Efetmina podobn
lina i inne sympatykommtyékne snbstanc]a nie tylko za dga
minowym wstrzqsom lec nieg doraznie je znosily i leczyl&
“ Nieskute¢znosé w leczeniu "s"’talhmowych wstrzasow szeregiem $rodkow
normalnie ozywiajacych: rgzehie Tnoze dowodzxc, e hxstamma paralizuje
te nerwowo-hurhoralne ‘mechanisfny, 23 posrednictwem ktérygh leki sto-
sowane wywieraja swe dmﬁéﬁé"w;us&mu ‘Oczywisty. zaé fikt zapobie-
gania histaminowym ws b ‘m% zez njektore przemwhlstaxm we Srodli
i doraznego ich leczenia si&égléin ‘cial sympatykamun&txcm%‘ch po-
zwala. przypuszczac .ze histaimiha Wprmadzona do krwiobiegu wywoluje,
byc moze na drodze. humoralho»o‘arnchowe], zespol objawéw wstrzaso-
wych z czasowym ograniczeniem ahturalnyeh wplywow sympatycznych
na uklad krazenia.

Z przedstawmnych obserwac]k zﬁﬁié su&; wymkaé z€ ‘narwowe -hormo-
nalne a byé¢ moze i metaboliczne ezf?mnkl odgrywam, bezsprzecznie wazng
role w rozwo;|u hlstammowych zabuiten krazemowych Obok bowiem sa-
mej krwi, ukladu naczyn i pompy seficowej, te zlozene regulatory nerwo-
.wo-hormonalne, ktére nieustannie dostosowuja krazeme do zmiennych
potrzeb ustrOJowych — deeydujs o0 zalamywaniu sie wydolnosci krazenio-
_ wej takze i po podaniu histaminy..
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Ryc. 22. Fotopoligramy zaburzen krazemowych obserwowanych u psa z nienarusz

klatka po dosercowym podamu h1stammy i mektorych farmakologlcznych substar

Kazdy fotopoligram zawiera w czes$ci gornej zapls ci$nienia i przeplywu krwi w

nicy udowej oraz ci$nienia. w prawej komorze — w $rodku rejestracje czasu w

i sygnal Depreza, a w czeéci dolnej zapis przeplywu w zyle udowej, cisnienie w prz
" -sionku prawym i objeto$ci konczyny).

Fig. 22. Photopolykymogra’ms of circulatory disturbances after intracardiac inject;

of histamine and some pharmacologxcal substances recorded in a dog with the the

intact. (Each photopolygram contains, in the upper part,.a record of the blood p

sure and flow in the femoral artery and the right ventricular pressure; in the mid

a record of the time in seconds and the Deprez signal; in the lower part, the r
auricular pressure and limb volume).



Patogeneza wstrzasu histaminowego 55

OMOWIENIE WYNIKOW

Przytoczony eksperymentalny material dowodowy, aczkolwiek ze
wzgledu na ramy niniejszej publikacji podany w formie bardzo ogolnej,
wykazuje, ze wyjasnienie wstrzgsowych reakeji hemodynamicznych spo-
strzeganych u zwierzat prawie nienaruszonych nie jes{ sprawa prostg ani
latwa. Do ich tlumaczenia nie mozna bowiem stosowaé dawnych poje¢
i tradycyjnych praw krazeniowych, gdyz sa one zbyt uproszczone i czesto
bazuja na sztucznie kontrolowanych eksperymentach. Trzeba tu raczej
wykorzystaé osiagniecia wspélczesnej hemodynamiki, ktéra jak wiadomo
wskazuje coraz czesciej na wielkg zlozonos¢ regulacji zjawisk krazenio-
wych, a szczegélnie $cisle funkcjonalnie powigzanych ze sobg czynnosci
serca i naczyn.

Podkreslaja one rowniez dominujacg role nerwowo-hormonalnego czyn-
nika w szybkim i skoordynowanym dostrajaniu sie¢ przeptywu krwi do
ciggle zmienionych sytuacji w ustroju. Wreszcie staje sie coraz bardziej
oczywistym, ze pelne zrozumienie sercowo-naczyniowych reakeji na szko-
dliwy czynnik wstrzasorodny nie moze sie¢ obej$¢ bez rozwazenia zacho-
wania sie drzemigcych juz w normalnym ustroju rezerwowych mechani-
zméw krazeniowych, dostosowujacych prace ukladu sercowo-naczynio-
wego do réznych zyciowych warunkéw. Nie trzeba tez chyba dodawaé,
ze w nowoczesnej hemodynamice wszelki podzial zlozonych zjawisk kra-
zeniowych na sercowe lub naczyniowe, dyktowany tylko. nieudolnoscia
naszych mozliwosci badawczych w. rzeczywisto$ci nie meze mie¢ prak-
tycznego zastosowania [9].

Takie syntetyczno-dynamiczne -pojmowanie fizjologii krazenia oparte

- na catkowicie obiektywnej i wszechstronnej dokumentacji z]aw15k ruchu
krwi i pracy ukladu sercowo-naczyniowego u zwierzat poddanych dziata-
niu histaminy, zdaje sie upowaznialo do ponownego rozwazenia przebiegu
i proby wyjasnienia mechanizmu rozwoju histaminowych wstrzaséow, tych
wielce interesujacych, eksperymentalnie juz wielokrotnie badanych a cze-
sto réznorodnie ttumaczonych zjawisk krazeniowych. .

W pracy pt. ,,Hemodynamika wstrzasu histaminowego™ przytoczono juz
ogbélny obraz przebiegu .i. niektére proby wyjasnienia przyczyn rozwoju
caloksztaltu zaburzen krazeniowych. Niniejsza za$ praca dostarcza szeregu
odpowiednio dobranych eksperymentalnych faktéw dowodowych utatwia-
jacych blizsze poznanie i uzasadnienie dzialania istotnych przyczyn i skut-
kéw pohistaminowych zaburzen hemodynamicznych. -

Z faktow tych zdaje sie mewqtphww wynikaé, ze z szeregu mozhwych
do przyjecia bezposrednich przyczyn stanéw wstrzasowych (Weil) zmniej-
szenie objetosci krwi krazacej lub efektywnie pewracajacej do serca {2],
jak réwniez wszelkie ewentualne utrudnienia ;prz‘eplywu krwi przez czyn-
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nie obkurczajgce sie obszary naczyniowe np. ptuc [3] lub watroby [8], j
w ogéle wchodzg w rachube, to posiadaja nie gléwne lecz tylko dru
rzedne znaczenie.

Cbserwujgc bowiem typowy obraz zapasci histaminowej oraz bezspo
wyniki szeregu dowodowych préb kontrolnych nabiera sie¢ przekona
ze gléwne znaczenie w charakterystycznym zalamywaniu sie réwnow
krazeniowej po histaminie zdaje sie posiadaé czynnik nerwowo-humora
i sercowo-naczyniowy. ' '

Z caloéci krytycznie ocenianych eksperymentalnych obserwacji wyn
ze histamina a zapewne i niektére jej podobne substancje, zdolne s3
wprowadzeniu do krwiobiegu wyzwala¢, najprawdopodobniej na dro
humoralno-odruchowej, typowy zesp6l wstrzagsowych zaburzen kraze:
wych z dominacjg uposledzenia sprawnosci funkcjonalnej miesnia se:
wego i réwnoczesnego zanikania oporu naczyniowego na obwodzie.

Raptownie zjawia si¢ ogélna hipodynamia $ci§le funkcjonalnie ze s
powigzanych elementéw kurczliwych naczyn i mie$nia sercowego, ki
normalnie dysponujac pelnia pogotowia reaktywnego, zdolne s3 utrzy:
ciénienia’ i réwnowage quzemowa w . rdznych wypadkach CZasow
zmniejszania sie oporu naczyniowego czy slabniecia akcji serca, dora:
zwiekszajac wyrzut sercowy lub obkurczajge obwodowe lozysko na
niowe,

W stanie histaminowe]j zapasci naczynia- obwodowe s3 meJako globa
sparalizowane i niezdolne do reagowama obkurczem wobec groznie o
zajacego sie ci$nienia. Miesien sercowy, zwlaszcza za§ lewokomorowy,
kazuje obnizong kurczliwos¢ i rozciggliwosé jako wyraz funkcjonalne;
poergii, przeciwnej niejako wzmozonej reaktywnosci jego widkien,
stepugqce] po sythpatycznym lub adrenalinowym pobudzeniu. Reze:
migénia sercowego jaskrawo malejg i rozwija sie wstrzas. pod typow
obrazem lewokomorowej n;edomogl krazeniowej przechodzqcy W n
typows dla rozwinietego wstrzasu rownowage krazeniowa.

Prawa komora, jako ob]etoscmwa i niskoci$nieniowa pompa, z naf
przystosowana do przyjmowania duzych i zmiennych ilosci krwi wtla
nej przeciw niskim oporom odplywu przy niewielkim' skracaniu sig
morowych wiékien, fatwo przystosowu]e sie do'wzmozonego napelni:
i jak diugo plucny opor naczyniowy tylko nieznacznie si¢ podnosi —
wykazuje znaczniejszej dilatacji. - ~

Lewa komora za$, ]ako bogatsza w elementy kurczhwe pompa wys«
ciénieniowa, z jej dominujgcym znaczeniem w utrzymaniu réwnowagi ]
zeniowej, zdradza poszlaki pojawiajacej si¢ niedomogi czynnosciowej.
gor lewokomorowych ‘skurczéw, a takze objetosé ich poszczegélnych
rzutéw komorowych i ogélne ci$nienie tetnicze zgodnie malejg. Ré6w
czeénie slabnie czerpanie lewokomorowe, a ci$nienie w przedsionku lev
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i krazeniu plucnym wzrasta, natomiast sylwetka serca wykazuje skur-
czowa tendencje. Zaréwno wiec kurczliwosé jak i rozciagliwo$¢ lewoko-
morowego mie$nia sercowego jest uposledzona, a jego rezerwy czynno-
sciowe, kontrolowane w przebiegu eksperymentu, sa doraznie zreduko-
wane. .

W efekcie zadzialania histaminy ogoélnie pojeta regulacja czynnosci
serca — zawierajaca liczne wspéldziatajace mechanizmy — ulega naglemu
zaburzeniu. Czesto§¢ skurczéw serca maleje lub czesciej wzrasta. Diasto-
liczne ciénienie napelniania komor podnosi sie, objetosé komor sercowych
zwykle si¢ zmniejsza. Ogolne ci$nienie tetnicze obniza sie, krazenie wien-
cowe zanika i zmieniajg sie¢ podstawowe wlasnosci fizjologiczne mie$nia
sercowego, zwlaszcza zmniejsza sie jego rozciagliwos¢ i kurczliwose. .

Z tych tez przyczyn lewokomorowy wyrzut maleje i zmniejsza sie na-
pelnienie krwig tetniczego zbiornika poglebiane réwnoczesnym zanikaniem
naczyniowego oporu obwodowego. Tetniczo-zylna réznica ci$nien i prze-
plyw krwi na obwodzie szybko zanika.

Juz nieznaczna ilo§¢é krwi przemieszczajgca sie w rozwoju wstrzasu
z wiotczejacych tetnic do zyt wydaje sie byé przyczyna wybitnego spadku
cisnienia 'w ogélnym zbiorniku tetniczym. Zbiornik ten, zawierajac nor-
malnie tylko okolo 14%e krwi ustrojowej, wykazuje juz przy zwyklej ob-
jetosci komorowych wyrzutéw wielkie bo ponad /s $redniego cisnienia
tetniczego wynoszace pulsowe wahania .ci$nien. Pozostale za§ obszary
ukladu sercowo-naczyniowego zaWierajace reszte krwi wykazuja tym-
czasem przejéciowa zwyzke ciSnief powodowang raczej naglym dopelnie-
niem krwi niz ewentualna wazokonstrikcjg $cian naczyniowych lozyska
krazeniowego. S -

Zasadniczo wiec odpowiedz krazeniowa ustroju na zadzialanie histaminy
wywolana jest zar6wno przez obwodowy mechanizm naczyniowy jak
i przez bezposredni wplyw na serce, z jego dominujaca rola dla ruchu
krwi w ustroju. : ' '

Pohistaminowe zaburzenia pracy serca i ruchu krwi w ukladzie naczy-
niowym wystepuja regularnie i réwnoczesnie z typowymi zaburzeniami
czynnosciowymi innych narzadow ustroju. Maja one prawdopodobnie me-
taboliczno-nerwowy mechanizm - powstawania, jakkolwiek dosrodkowe
i odsrodkowe drogi oraz centralna integracja tego hipotetycznego i zlo-
zonego odruchu jest jeszcze na razie malo znana. 7 '

Wstrzas histaminowy, jak wida¢, jest zjawiskiem wielce zlozonym i na-
lezyte poznanie dzialania jego mechanizméw nie jest jeszcze zagadnie-
niem latwym. Powyzsza za$ praca, ogélnie‘pbdgna, bynajmniej nie wy-
czerpuje rozleglej tematyki omawianego zagadnienia. Co najwyzej, na-
gwietlajac role ukladu krazenia w patogenezie histaminowego wstrzasu,
moze stanowi¢ skromne ognisko w lancuchu dalszych badah. ‘
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Przy opracowaniu zagadnien krazeniowych histaminowego wstr:
u psow zastosowano wilasng metode pomiaréw calosci zjawisk hemod;
micznych. Metode te przedstawiono juz czesciowo w postaci dokun
talnych filméw naukowych pt. ,,Praca serca i ruch krwi w ukladzie
czyniowym” oraz ,,Hemodynamika, kardioenergetyka i przeplyw w
cowy u psa’.

Na zakonczenie niniejszej pracy pozwole sobie wyrazi¢ giebokg wdzigecznosé 1
prof. dr J. Kaulberszowi za stworzenie milej i tworczej atmosfery, dlugoletni patr
i umozliwienie przeprowadzenia calosci badan.

Panu prof. dr A. Klisieckiemu za$ za szereg nieocenionych rad i praktycz
wskazéwek, ktorymi zawsze z przyjacielska Zyczliwoscig i nakladem trudu stuzyl

Rowniez pomocniczym pracownikom Zakladu, zwlaszcza dyplomowanej labora
Pani H. Ciesielskiej skladam serdeczne podziekowanie za ofiarng pomoc w reali
eksperymentéw, jak réwniez technicznego przygotowania pracy do druku.

B. Byucao

HOMNBITKYA TEMOIHHAMHYECKOI0 OB bSICHEHHNS TATOTEHE3A 'MCTAMUHO!
IOKA

Codepacarue

Tlocne uccnexoBaHHsS B HepBOM YacTH PaloTH COBOKYNHOCTH reMOAHHAMHYIE
SABIeHHN IACTAMHEHOBOTO MOKa (13) HauaTo 6HIO0 NPOBeieHHe HA COOAKAX PARA COOTB
BeHHO DaspaGoTaHEHY (YHENHOHANbLHBX HCUWTARHA, MOARJHIEDYWMAX KPOBOOO:
HHE K INO3BOAAKMHUX OIHXe ySHATh CYINeCTBeHHHE NPHYHHH M MEXaHH3M DPass]
HOCIeTHCTAMHHOBKIX DPAaccTpoficts kKpoBooGpamenmsa, Ha 67 cofakax Oumo mpose,
CBHIIe IBAJNATH DASHHIHHX KOHTPOABAHX 9KCHEPHMEHTOB, KOTOpHe GHIM IOofer
H3 JeThHpe OCHOBHHE IPYNNH. OHH NOAXHEK OHAH IOMOYb BHACHETH, NGACTBHTE.
IH rIaBHOH NPAIHHON THCTAMHHOBOIO IIOKA ABIAIOTCA 1) yMeEbIIeHHEe KOIHYeCTBA
BH, BO3Bpamjaionlelicd B cepilne, 2) 3arpy/HeHEA B JBHXEHH KPOBH Uepe3 OTHeN}
Y9aCTKH KDOBEHOCHHX COCY/OB, 3) ociallieBHe CepleYHOR MHINM, HIA Xe, HAK(
4) Buuaane o0niell HePBHOMN, TOPMOHAIBHON, TOKCHISCKON HIH MHON NEATOAbLHOCTH

1) HaMeneHHsA KOXMIECTBA KPOBA B XPOBEHOCHHX COCYAAX M 3ddeKTHBHO BO3B!
omenca B cepiie He ABIANTCA TAABHOA NPHIAHOA IOCIErHCTAMHNOBHX PaccTpa
KpoBooGpamenna. 310 HOATEEPERACTCA C ONOCTABATENHLHHEMHE HAOIOIeAHAMHE 33 I
IHHEAMAYECKEMHA DAcCCTPOACTBAMH, BHICTYNAWIAME Y XEHBOTHHX HDH HEMEHeHHH II
HeHUA HX Tela (a), HAONONEHWAMH IPH BDeMEHHOM H3OIMDOBAHHH KDOBH B COCY
or 00mero kKpoBooBpamennd (6), a TakXe HAGIIONEHHAMH IDH SHAUATEILHOM KPOBI
ckanuu H3 aprepun (B).- Kpome Toro, yBenrmdeHme O0beMa IHPKYIHPYOmeR Kp
HONydYeHHOe NyTeM IPEXBADHTENHEOrO HePelNBAHHES SHATHTEXBHOrO KOIHIECTRBA K]
(r) AIE myTeM HeIPEPHBEOTO BEYTDPHADPTEPHAILEOFC IDHUTOKR H3 ApPTEpPHH DY
HKHUBOTHOTO (), He NPeROTBPSNIACT PABBHTHHA [HCTAMHHOBOLQ KORUALCA.
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2) KpoBeHOCHHE COCY[H TaKXe He SBIAKWTCA eHHCTBEHHON H OCHOBHON NpAYHHAOK
PA3BHTHS HOCIErHCTAMHHOBHIX DPACCTPOACTB KPOBOOGDAlIeHH. IlpaBna, Hociae BBeNeHHs]
" rHCTAMHHZ CONPOTHBIEHHe NEPHYEPHAHHIX COCYNIOB HECOMHEAHO 3aMeTHO ocuabenaer
# KpPOBb M3 apTepnit Ierde IepeXOAHT B BeHH, HO BCEe Xe B yIacTKAX XpoBOOGpaneHHs
¢ HHBKHM EPOBAHHM [aBiIeHHeM, KaXeTCH, He BHCTYNAeT 3aMeTHOe AKTHBHOE CYXRHBAHUE
IHAMeTPa COCY/0B H 3aTPYAHeHMA B [BHKEHHH KPOBH. 9TO NOKaSHEAKNT KOHTPOALHHE
7 CONOCTABHTEIbALE HaGNONeHHA KpOoBOOOpam e nd PN OTKPHTHH APTePHATBHO BEHO3-
HOTO aHACTOMO03a (&), B cIyYae JACTHIHOrO TAMNOHAXKA JerOYHOH aprepHu 6amzoBoM,
VKpeIlleHHHIM HAa MHEpOKaTerepe (6) HIM HOpHCEPAEYHOTO YIACTKa HHEHeR 1001
BeHH (B). PaBHnM 00pa3oM THIAIHOE Da3BHTHe WOKA IOCIe BBefeHHA TIHCTAMHHA
B IpejlebHO COKPAMeRAY CepIeTHO-COCYAUCTYI0 06nacTh (), Kak B noppobnne nabmio-
JAeHHs TeMOIMBAMAKHE Bcell BeHO3HON CHCTeMH () IOKA3KBAIOT, 9TO BCAKHEe 3ATPYAHERAA
B [BHKeHHH KDOBH, BH3BAHHHE CYRMBAHHEM KPOBEHOCHBX COCYNOB, Heé HIpawT Goixee
3HAYHTENHHON POIH B PA3BHTHH MOCHEIHCTAMHEOBHX PaccTpoiCTB XpoBoOGpamenus.

3) Cepale HMeeT BeChbMa BAKHOE 3HaTeHHE B IOCIeIHCTAMAAOBOM HADY INEHAR HOPMAIL-
HOTO KpOBOOGpalleHHs, Peryndnns DeATeIbHOCTH CePANA PE3kO HADYMASTCA H HBMEHA-
JTCA OCHOBHHE QH3HONOTHICCKHE CBONCTBA COPAETHON MBI, 0CO0eHHEO PelyIHpYeTCH
ee ClIOCOGHOCTL CRHMATLCSA M PACTArHBATLCA. PasBHBaercsd COCTOSRHE TANOIPTHM H yXy-
Aumraercd $YHKNHOHAIbHAA JNeATeXbHOCTh CEpANa, IpeXkje BCero AGATOALHOCTR Gora-
TOr0 CREMAOIHMHCH 3IeMeHTAMH HACOCA BHCOKOrO [aBIEHHA IEBOT0 EeAyA0UKa, TAE
kaK o6heMHHI BACOC HH3KOro LaBIeHHA NPABOT0 HEINOIKA OTHOCHTENBHO Jerde Hpn-
cmocaliuBaercs X paGoTe B H3MEHHBIIHXCA YCHOBMAX KpoooOpamenu:. Hapany ¢ Apy-
MM [OK23aTeIThCTBAMH BAXHAA PONb CEPAEYHOT0 BNEMEHTa B PasBATHH NOCIETHCTa-
MHHOBHX PaccTpONCTB KPOBOOOpAmeBH: NOATBEPRAAETCA TAKKE PEHTT@HONOTHYECEAME
Ra0IONeHASMHE 34 IOBeJeHHEM KOHTYDPOB cep/na (a) 4 KOHTPONBLHLIMH 9KCIePHMEHTAMHA
¢ BH3OBOM BHE3ANAON TeMOJIHHaAMHE 000HX EKeny0IKoB (6), 2 TaK#e Pe3KO BHCTY Al el
HELOCTATOTHOCTHI0 IPABOTO XeNYHOYKa (B) H IeBOTO HeAYAOUKA (), M3 KOTOpPHX fO-
clIefHsAd NOKA3HBAGT ABHOE CXOJACTBO ¢ reMOJHBAMHIECKON KADTHHON NOCHErACTaMAHO-
BOTO KONZalca. B mponecce pasBHTHA NOCHErHCTAMHMBOTO IIOKA CHJA B PE3KOCTH COKPA-
MmeHHS 1eBOr0 KeIyAOUKa yMeHbIIAITCH (), & COOCOOHOCTH CepNeYHOH MBUILNLL Te-
BOI'0 KelXyA0dka MOBHINATH CBOK /eeclHOCOGHEOCTh UPH 3aTPYJHEHHH APTEPHANLHOTO
IBHZeHAA KPOBH HTH ee¢ BEHOBHOrO BOSBpaTa Ocuaalepaer, TO eCTb $YHKNHOHAILHEIE
Pe3epBH CepAua 3aMeTHO yMeHLAWTCA (e). PasBHTHEe TANONEHAMAK cepAedHOl MR-
s H MIOKa NPOHCXORHT HECMOTPS HA A3ONHPOBAHHOCTH KOPOHADHOTO xpoBooOpanieRus
OT BIMAHHA FHCTAMHHA, TOT/I& KAK CeleKNHOHHOE BBEleHHE ITOr0 A7a HCEANIHTEAbHO
B JeBYH KOPOHADHY0 ADTeDHId BHBHBaeT ciab0 Brerymaomae dddexrH mOxa (x).

4) Peryuatops KpoBooOpalNeHHs HepPBHO-TyMODalbHOrO, 2 BO3MOEHO H MeTabonu-
YeCKOTro XapaKTepa HeCOMHEHHO TOXKe HIPANT BAXHYO POIb B DAIBHTHH HOCIETrHCTa-
MHHOBHIX PecCTpOHCTB KpoBooGpamennd. COBOKYNHOCTL IPOBEAECHHRIX HAONOeEHA B PAN
ZOMOTHHTEILHHX KOHTPOILEHX HMCIHTAHAN NOKASHBAKT, YTO T'HCTAMEH, & BEPO&THO
TaKXe W HEKOTODHE APYrHe CXOAHHEe ¢ HHM BEI&CTBa, IOCHe BEGJleHNA HX B CHCTEMY
KPOBOOGDAIIENHS, CIIOCOGHE! BH3HBATH, BeDHE® BCET0 ryMOPanbHO-peduekTOpHEIM nyrTeM,
THOHYHHWA A4 IM0KA KOMILUIeKC OPH3HAKOB, MOK&3HBAOHBEX HApyMeRHE Kposoolpame-
AEA. BATOTOMHA M DIMMHHAOHH K4POTHAHHX CHEYCOE B OfIieM He MOHANT, a AHMb
TACTHYHO MOAM(HUADYOT THAHIHYI KAPTHRY HOCIeTHCTAMHHOBHX PACCTPOACTE KPOBO-
obpamenna, Habmonerms 3a KpoBoofpauleHEeM B KOREIHOCTH, COXpPaHabmed CBA3DL
¢ ofmel HepBHOW CHCTEMOM, HO HBOMHDPOBAHHON OT 06mero ‘Rponbo6pameﬂna, nHTaeMOi
KPOBBI0 JAPYroro XHBOTHOIO, noxasunamT, YTO THCTAMHH, KPOME HeIOCpeACTBeHHOrO
relicTBHA, MOKET TaK&Ke HEPBHO-PePIeKTODHHM IIyTeM OKA3HBATD BIHAHAE H2 DASBHTHE
TOCIEerACTAMAROBBIX PAacCTPORCTB »Rponboﬁpamenna (a). CpaBHeHHe reMOJHHAMAIECKHX
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KapTHH, THIHYHBX JId APYTAX OAOreHHbLIX aMuHOB (6), HOKA3HBATH, YTO THCTA
OpHCYyma ¢BoeoOpa3Had, TONBKO eMy CBONCTBeHHAS KADTHHA PACCTPONCTBA KPOBO!
menusd. Toabko B caMbiXx OOI[HX 4YepTax MOXKHO DACCMaTpHBATh 3TY KapTHHY
HPOTHBONONOKHYI0 KAPTHHE pPAacCTPOACTB, Ha0NOHaeMEX HOCIe BBENeHHH AJPEHS
WIHK IPYTHX CHMOATHKO-MHMETHYECKHX CPeXCTB. ITH CPeACTBA, TAKKe KAK H HOKOT
dapuakonoruyeckne NPOTHBOTHCTAMMHOBHE COeJHHeHHA (B) HPOTHBOZEACTBYIOT T
MHHY H HMeOT 3HAaYeHHe IPH IPeXOTBPANEHHH HIH JeJeHHH IOCIeTHCTAMHH
IIOKOBHIX COCTOAHHI.

U3 Wan0XeHHOTo CHeAyeT, 9T0 ¥ NOApPOOHHEe HAGKIOXeHHA 32 pasBHATHeM HOCHer
MHHOBHIX DaccTpONCTE KpoBooOpalleHNd, IPHBEJeHHNE B BCTYNHTEIBHON paboTe
Ka3aHfble BHIIE PE3YIbTATH DARA COOTBETCTBEHHO NOJOODAHHHIX KOHTPONBHBIX I
TAHHH, CBASAHABIX ¢ KpOBoOOpaleHHeM, NAIT, KakeTcd, (ecCHOpHEE JOKABATEIL
YTO THCTAMHH, BBeIeHHHII B KpOBooOpaileHHe, BHIBHBAaeT y cOo0aKH, BepOATHEE |
TYMOPaAbHO-PeGAEKTOPALIM IyTeM, THIMYHHA KOMIUIEKC IHOKOBHX PaCCTPONCTB ¢
ofaananneM (QYHKIAOHAIBAOTO oOcCiuableHHsl CepHeYHON MBIO[UH H ONHOBpEME
YMenblIeHHEeM lepHEPepPUAHOTO CONPOTHBIEEAS COCYROB.

B npepcrannennok palore, HOCBAIMEHHON BONPOCY KPOBOOGpAmeHASs UPH IHC
HOBHIM TNIOKe, IIOKA3aHO LUPAKTHIeCKOe HPpAMEHEeHHE pa3paGoTAHAOro B Hamed jaf
TOPHH METOJa H3MepeHWA reMOJUHAMHYECKHX ABJIEHHN B UeIOM. OTOT MeTOX JAacT
¥®e ObUI MpejscTaBiIes B JOKYMEHTANbHKNX HAYYHKX (UAbMAX IIOJ HasBaHHeM: ,,P:
cepAaua M ABWKEHHe KPOBH B CepHedHO-COCYMHCTON cHAcCTeMe” H ,,'eMOJHHAMHKA,
AHOHEPTreTHKA H KODORADHHA HPOTOK KpOBH y cobakm”

W. Wcisto

TENTATIVE HAEMODYNAMIC EXPLANATION OF HISTAMINE SHOCE
PATHOGENESIS

Summary

The haemodynamic phenomena in histamine shock having been investigate
a whole in the first part of this study [13), dogs were subjected to a numb
suitably devised fungtional -tests, which modified circulation and gave better in
into the essential cguses and mechapism of circulatory disturbances after histar
Over twenty contrpl experiments, divided into four basic groups, were mad
67 dogs. They were to-help elucidate whether histamine shock is -attributab
chiefly 1) diminished-venous return, 2) impeded blood flow in specific parts o
vascular system, 3) weakening of the heart muscle, or 4) general nervous, horm
toxic or other effects. >

1) Changes in the volume of the circulating blood and effective venous re
are not the main cause of histamine circulatory disturbances. This is borne ov
comparative studies on the haemodynamic disturbances noted in animals: (s
change of position, (b) on temporary intravascular elimination of blood from
general circulation, and (¢) on extensive bleeding from arteries.” Furthermore
increasing of the circulating blood volume by (d) preliminary transfusion of a n
volume of blood or (e) continuous artery-to-artery transfusion from another an
fails to prevent histarhine-induced circulatory collapse.

2) Nor is the vascular factor the only or basic cause of histamine-induced ¢
latory disturbances. Peripheral resistance does indeed diminish conspicuously
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histamine, and blood flows more freely from arteries into veins, but the low-pressure
circulatory regions do not seem to exhibit any symptoms of active constriction and
obstruction of blood flow. This is proved by control and comparative observations
in (a) cases of arteriovenous fistula opening, and partial blocking with a balloon-
tipped catheter of (b) the pulmonary artery or (¢) the proximal section of the inferior
vena cava. Also (d) the development of a typical shock condition following intro-
duction of histamine into a maximally restricted cardiovascular region, as well as
(e) detailed observations of the entire venous bed’s haemodynamics show that any
obstruction of blood flow due to possible vasoconstriction plays no major role in the
development of histamine-induced circulatory disturbances.

3) The cardiac factor is important in ‘the circulatory equilibrium breakdown after
histamine. Heart function control is abruptly upset, and the heart muscle’s funda-
mental physiological properties are modified, especially in that its extensibility
and contractility diminish. A hypoergic condition develops with cardiac functional
impairment affecting primarily the left high-pressure ventricular pump, which is
richer in contractile elements, whereas the right, volumetric low-pressure pump
adjusts itself more readily to changes in circulatory conditions. Evidence of the
cardiac factor’s contribution in the development of circulatory disturbances after
histamine is supplied, among others, by (a) radiological observations of heart shape
behaviour, as well as control experiments involving (b) abrupt hypodynamia of both
ventricles, and sudden circulatory failure of the (c) right and (d) left ventricle, of
which the last-named shows a haemodynamic pattern strikingly similar to that of
histamine collapse. In histamine shock, (e) the contractions of the left ventricle
diminish in force and abruptness, and (f) the left ventricle’s ability to respond by
increased effort to any obstruction of arterial outflow or increased venous return,
in other words the cardiac reserve, distinctly declines. Hypodynamia of the heart
and shock develop even when the coronary circulation is eliminated from the in-
fluence of histamine, whereas selective introduction of the poison exclusively into the
left coronary artery produces only weak shock symptoms (g).

4) Circulatory regulators — neurohumoral and possibly also metabolic in nature —
also play undoubtedly an important role in the development of histamine-induced
circulatory disturbances. For the observations and a number of conirols have shown
that when introduced into the circulation, histamine, and probably some other similar
substances too, may produce a circulatory syndrome typical for shock, probably via
humoral reflexes, Vagotomy and elimination of carotid sinuses only partly modifies
the course of histamine circulatory disturbarices without altering the general pattern.
On the other hand, circulation in an innervated extremity connected exclusively to
the circulatory system of another animal shows that histamine may play an important
role in the development of shock circulatory symptoms not only directly but through
nervous reflexes as well (a). It follows from a comparison of the haemodynamic
patterns typical for other biogenous amines (b) that histamine produces its own
specific pattern of circulatory disturbances, which only in rough outlines may be
regarded as the reverse of that produced by adrenaline and other sympathomimetic
agents. These agents, as well as some pharmacological antihistaminics (¢) counteract
histamine and are useful in preventing or relieving histamine shocks.

As may be seen, detailed observation of the complete pattern of histamine-induced
circulatory disturbances, referred to in the first communication, as well as the results
referred to above of suitably devised control experiments seem to supply unequi-
vocal evidence that introduced into the circulation, histamine releases in dog a typical
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shock in which functional impairment of the heart muscle and simultaneous ¢
nution of peripheral resistance constitute a dominant feature.

In this study of the circulatory aspects of histamine shock, the author give:
own method for comprehensive measurement of the haemodynamic phenomen
has already been presented in part in two scientific documentary films, on ,E
function and blood flow in the vascular system” and ,Haemodynamics, ca
energetics and coronary flow in dog’”.
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