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.Zmiany szybkosci krwi w tetnicach ocbwodowych
przy presyjnych i depresyjnych odruchach
z zateki szyjnej

H3ameHeHnA CHOPOCTH TOHA KPOBM B nepuepUYEeCcCHKUX apTEePUAX
npM NpPeccopHbLIX U AenpeccopHbix pedineKcax 8 WERHOM CHUHYCE

Changes in the flow rate in peripheral arteries resulting from
pressive and depressive reflexes in sinus caroticus

Zagadnienie

Powszechnie wiadomo, jak duze znaczenie dla hemodynamiki posiada
odruchowa regulacja akcji serca i napiecie naczyn krwionos$nych, W $cianach
naczyn krwiono$nych wykryto szereg obszaréw, ktére sa Zrédlem pobudzen,
bez przerwy doplywajacych do osrodkéow centralnego wukladu nerwowego.
Najwazniejszymi i najlepiej poznanymi z tych okolic sg okolice tuku aorty
oraz okolice rozgatezienia tetnic szyjnych wspdlnych na wewnetrzne i ze-
wnetrzne, tzw, zatoki szyjne — sinus caroticii, W $cianach tych naczyn wy-
kryto receptory, czute na zmiany cisnienia krwi, tzw. baroreceptory, albo pres-
soreceptory. Obok tych receptoréw znaleziono tez inne, czule na czynniki che-
miczne, zawarte w krazacej krwi, wzglednie w plynie perfuzyjnym, jak np. na
zmiany w zawartosci tlenu, bezwodnika weglowego i wielu innych substancji
farmakologicznych, Te chemworeceptory zgrupowane s3 gitéwnie w kigbku szyj-
nym (glomus caroticus) i tetnicy gléwnej (corpusculum aortale). Widkna ner-
wowe, wychodzgace z chemo- i baroreceptoréow aorty, lacza sie razem, twworzac
nerw depresyjny, powszechnie znany pod nazwa nerwu Cyona i Ludwiga.
Cyon i Ludwig (1866) byli pierwszymi, ktorzy zaobserwowali znaczny
spadek tetniczego cis$nienia krwi, ktéremu towarzyszylo zwolnienie akcji serca,
jako odpowiedZz na draznienie doglowowego konca tego nerwu. Ustalono, ze
spadek ci$nienia krwi, wywotany draznieniem nerwu depresyjnego, jest pocho-
dzenia odruchowego i dochodzi do skutku za posrednictwem nerwéw blednych.
Ponadto okazalo sig poZniej, ze tej depresyjnej reakcji w zakresie krazenia
towarzyszy rowniez odruchowe zahamowanie oddychania (Frang¢ois-
Franck, 1892). Dalsze dopelnienie wiadomosci odnosnie poznania szcze-
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golowego mechanizmu czynnosci odruchowej tego nerwu zawdzigczamy bada-
niom J. F. Heymansa i C, Heymansa, przeprowadzonych w latach
1923—1935, Dzieki nowej metodzie, jaka zastosowali, dzialajac natﬁralnym
bodicem adekwatnym, w odréznieniu od bodica elektrycznego, ktéry stosowali
poprzednicy, dali oni fizjologiczng analize odruchow z tego miejsca wychodza-
cych. Zmieniajac ci$nienie w sercowo-aortalnym obszarze dowiedli oni, ze
nerw depresyjny przenosi do centralnego ukladu nerwowego nie tylko
sygnaty o podwyzszonym cisnieniu w strefie sercowo-aortalnej, wywolujgce
spadek cisnienia krwi i zwolnienie oddychania, lecz takzie sygnaly obnizenia
ci$nienia w luku aorty, W tym ostatnim wypadku nastgpuje odruchowe pod-
wyzszenie ci$nienia i przyspieszenie oddychania,

Czynnosci nerwu depresyjnego zcostaly dokladnie ustalone w pierwszym
rzedzie w do$wiadczeniach na krolikach, poniewaz u tych zwierzat nerw ten
hiegnie w dostepnej okolicy szyi zupeinie oddzielnie. Ma on polaczenia ze
zwojem szyjnym dolnym, Zz nerwem krtaniowym goérnym i z samym pniem
nerwu blednego. U kota i konia trudniej go wyizolowaé, u psa biegnie on
w jednym pniu wspélnie z nerwem blednym i sympatycznym, a u czlowieka
wspolnie z nerwem btednym. U kregowcéw nizszych nie stwierdza sie go
zupeinie. Nerw depresyjny wywoluje zwolnienie ‘akcji -serca droga nerwu
blednego, oraz rozszerzenie naczyn, w pierwszym r1zedzie obszaréw unerwio-
nych nerwami trzewiowymi, jak tez i naczyn innych okolic ciala na pbwodzie.
Ostatnio udowodniono takie, ze czynnosci odruchowe nerwu depresyjnego
stale sie odbywaja i to w warunkach fizjologicznych. Dowodzi tego odkrycie
stalej, rytmicznej impulsacji, dowiedzionej istnieniem rytmicznych potokow
pradow czynnosciowych, synchronicznie pojawiajacych sie ze skurczami serca
i rozciggnigciami aorty, powodowanymi wyrzutem serca. Odnosnie czynnoscio-
wego charakteru wldokien skladajacych sie ma nerw Cyona i Ludwiga
w licznych doswiadczeniach rozni autorowie zgodnie stwierdzaja ich wylacznie
depresyjny charakter. Miedzy innymi Bujja (1948) draznil dosrodkowy koniec
nerwu depresyjnego rézna czestoscig i sila bodicow elektrycznych, Otrzymywat
on zawsze depresje rozne tylko co do wielkosci, ktore zalezaly w stosunku
prostym od sily podniet i ich czestosci. Doswiadczeniami tymi udowodniono
jednoznaczny charakter czynno$ciowy nerwu depresyjnego, albowiem innych
reakcji w zakresie krazenia poza depresja 'wywolac’ z nich nie mozna bylo.

Zatoki szyjne s3 drugim miejscem czuciowym, z ktérego podniety stale
doplywajg do osrodkéw naczynioruchowych i regulujacych akcje serca. Sg to
rozszerzenia tetnic szyjnych wspolnych w miejscu ich podzialu na tetnice
szyjne wewnetrzne i zewnetrzne, Widkna nerwowe z baroreceptorow okolicy
zatoki szyjnej oraz chemoreceptorow klebka szyjnego, lezgcego na przebiegu
tetnicy potylicznej (art. occipitalis) lacza sie i biegng razem jako nerw zato-
kowy, zwany nerwem Heringa. Nerw ten posiada polaczenia z nerwem
blednvm oraz z wildéknami sympatycznymi, odchodzgcymi od gérnego szyjnego
zwoju sympatycznedgo i wchodzi w sklad wldkien nerwu jezykowo-gardlowego,
z ktdrym osigga osrodki centralnego ukladu nerwowego,

Wielu autoréw, gtéwnie Koch (1931), Heymans, Bouckaert
i Regniers (1933) oraz Schweitzer (1937) opisalo poéiniej dokladnie
odpowiedZz receptoréw nerwu zatokowego na zmiany ci$nienia w izolowanej
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zatoce i wykazalo jasno, ze te zakonczenia dzialajg jako baroreceptory, tzn.,
ze wzrost cisnlenia wewnalrzzatokowego wywoluje odruchowo spadek ogél-
nego ci$nienia krwi. Badania pradow czynnosciowych, prowadzone przez
Bronk i Stella (1932), potwierdzily ten punkt widzenia — wzrostowi
cisnienia wewnatrz zatoki towarzyszy wzrost czestosci impulséw w doprowa-
dzajacych wloknach nerwu zatokowego.

Baroreceptory zatoki draznione sa przez pewien okreslony wzrost ci$nienia
wewnagtrzzatokowego, Odchylenie o 10 mm Hg jest wystarczajace, aby wywo-
la¢ odruchowa reakcje. Koch (1930), oraz Schweitzer (1937) analizo-
wali odruchowe #miany ci$nienia krwi podnoszac stopniowo cisnienie we-
wnatrz izolowanej i unerwionej zatoki od zera do réznych wysokosci (drugi
nerw zatokowy i obydwa nerwy bledne byly przeciete, aby wykluczyé sercowe
odruchy nerwow blednych i kompensacyjne efekty). Otrzymano w ten sposob
krzywa zaleznosci zmian ci$nienia tetniczego od cisnienia panujacego w za-
toce, wyrazajaca sie w ksztalcie litery ,,S”. Z krzywej tej wynika, ze istnieje
prog wartosci dla ci$nienia wewnatrzzatokowego, ponizej -ktdrego nie otrzy-
mujemy zadnych odruchéw. Préog ten. zawarty jest miedzy ciSnieniem, wyno-
szgcym 30—70 mm Hg. Cisnienie maksymalne, przy ktérym otrzymujemy
jeszcze zmiany, waha sig od 150—300 mm Hg. Cisnieniem optymalnym dla
najwiekszej depresji jest cisnienie zblizone do ogodlnego cisnienia tetniczego
danego zwierzecia. I tak warto$¢ tego cisnienia dla malpy wynosi 85—95 mm
Hg, dla psa 110—135 mm Hg i dla kota 145 mm Hg.

Badano rowniez efekty draznienia elektrycznego nerwdéw zatokowych.
Neil, Redwood i Schweitzer (1949) zauwazyli rézne reakcje systemu
krazenia u zwierzat w zaleznoséci od narkozy i od typu uzywanych bodzcéw
I tak elektryczne zadrainienie pnia nerwu zatokowego u kotéw w narkozie
chloralozowej bodzcami o krétkim trwaniu za pomoca cewki indukeyjnej, wzgled-
nie ekscytatora neonowego, wywoluje znaczny wzrost ci$nienia krwi. Bodzce
dluzsze zwyczajnie wywolywaly rowniez wzrost ciSnienia tetniczego, ale tez
zaobserwowano w nielicznych przypadkach spadek cisnienia krwi. Draznienie
nerwu zatokowego u nienarkotyzowanych, wymoézidionych albo nembutalizo-
wanych kotow, wzglednie u kotéw w narkozie wodnika chloralu stale zmniej-
szato ci$nienie krwi bez wzgledu na czas trwania uzywanego bodzca. Nastepowa
dozylna injekcja chloralozy u tych zwierzat odwracata poprzednie odpowiedzi
depresyjne na presyjne. Odpowiedzi na wzrost wewnatrzzatokowego cisnienia
u nembutalizowanych kotéw byly zmniejszone przez dozylne wstrzykniecie
chloralozy.

W ten sposob wykazano, ze chloraloza zmniejsza u kotow czulos$¢ osrodka
naczynioruchowego i baroreceptorow zatoki na zmiany ci$nienia wewnatrz-
zatokowego. Z wynikow powyizszych doswiadczen wydaje sie, ze w przypad-
kach stosowania nieadekwatnych podniet reakcje odruchowe w duzZej mierze
zalezg od sily i czestosci bodzcow oraz od stanu, w jakim znajduja sie, zmie-
nione pod wplywem narkozy, osrodki. Podobne draznienie nerwu zatokowego
u krolikow i pséw wywolywato spadek ciénienia krwi, Zmiany czestosci i czasu
tiwania bodicéw nie zmienialy rodzaju odpowiedzi w zakresie zmian ci$nienia
tetniczego, Réwniez podanie chloralozy nembutalizowanym krélikom i psom nie
zmienialo natury odpowiedzi pod wzgledem zachowania sie ci$nienia krwi na
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elektryczne draznienie nerwu zatokowego. Chloraloza nie wywoluje zatem
u tych zwierzat zaleznie od rodzaju narkozy, czestosci i trwania bodzca,
réoznych w swym charakterze zmian w ci$nieniu krwi przy draznieniu nerwu zato-
kowego, jak to bywa u kotow, Ten interesujgcy rodzaj zmian jest prawdopodoi)nie
zwigzany, wedlug autorow, z wybitnymi réznicami anatomicznymi w konfigu-
racji rozszerzenia zatokowego u kotéow z jednej strony, a u psow i krolikéw
z drugiej strony. U kota tetnica szyjna wewnetrzna (a. carotis interna) jest
nadzwyczaj mata i czynnosciowo wydaje sie by¢ malo znaczaca w porownaniu
z innymi odgatezieniami tetnicy szyjnej wspodlnej (Davis i Story, 1943).
U krolika i psa jest ona znaczniejszych rozmiaréw i zdaje sie by¢ funkcjonalnie
bardziej wazna.

Réwniez i inni autorowie, jak Kosterlitz i wspolpracownicy (1949)
wykazali, ze zmiany ci$nienia krwi na elektryczne draznienie nerwu zatokowego
byly uzaleinione od gltebokosci us$pienia nembutalowego, a wiec od stanu
czynnosciowego osrodkow,

Hotobut (1949) zaobserwowal, Ze stosowana katoda pradu stalego
wzglednie stan katelektrotonu na zatoke szyjna przy amperazach stosunkowo
niskich wplywal podwyiszajaco na cisnienie tetnicze, nie zmieniajac przytem
amplitudy miedzy cisnieniem skurczowym a rozkurczowym, za$ anelektrotonus
przy natezeniach niskich obnizal zwolna ci$nienie tetnicze. Przy stosowaniu pradu
o silniejszym natezeniu nie zaobserwowal! =zasadniczych roéznic w zmianach
ci$nienia tetniczego, czy to pod wplywem katody, czy anody pradu statego.
Whnosil wiec stad, ze roéznice w reagowaniu receptoréw presyjnych zatoki
szyjnej istniejg jedynie w zakresie pradow o natezeniu nieduzym,

Co sie tyczy zmian w oddychaniu, wywolanym mechanizmem odruchowym
z zatoki szyjnej, to pierwsze wiadomosci pod tym wzgledem zawdzieczamy
obserwacji Tschermacka (1866), ktéory zwrécit uwage, ze ucisnigcie
palcem okolicy sinus 'caroticus, a szczegolnie rozdwojenia tetnicy doglowowej
u czlowieka wywoluje miedzy innymi przys$pieszenie i poglebienie oddechu.
Pozniej nieco Quincke (1875), a w latach nastepnych liczni inni klinicysci
potwierdzili te obserwacje. Pagano i Siciliano (1900), zajmujgc sie
studiowaniem wplywu mechanicznych czynnikéw, stosowanych na zatoke
szyjna, podali, ze tzw. odruch okluzyjny, tzn. powstajacy po obustronnym
zacisnigeciu tetnic szyjnych wspdlnych, wyzwala rozlegle zmiany aktywnosci
centrum oddechowego, okluzja za$ tetnic, wychodzacych z tetnic szyjnych albo
tetnic kregowych przeciwnie, nie wyzwala reakcji oddechowych, mimo ze
powoduje ona zmniejszenie krazenia modzgowego. Doszli oni do wniosku, ze
zmiany oddechowe, powstale podczas okluzji i dezokluzji tetnic szyjnych
wspolnych nie sg pochodzenia bezposrednio centralnego, lecz odruchowego
z zatok szyjnych, Sollmann i Brown (1912) zauwazyli, Ze juz samo
pocigganie za koniec doglowowy tetnicy szyjnej wspdlnej wywoluje Zywe
reakcje oddechowe pod postacia poglebienia i przyspieszenia oddychania.

C. Heymans, Bouckaert i Regniers oraz Dautrebande
w latach 1930—39 rozwineli nauke o odruchach oddechowych pochodzenia zato-
kowego. Przy wzroscie cisnienia wewnatrzzatokowego obserwowali ogélny
spadek ci$nienia tetniczego, zwolnienie rytmu serca i oddechu, Natomiast przy
zmniejszaniu sie ci$nienia panujacego w zatoce, czy to sztucznie wywolanego
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w izolowanej zatoce, czy przez okluzje, wystepowal zawsze wzrost cisnienia,
przyspieszenia tetna, oraz wzrost amplitudy i czestosci ruchéw oddechowych.
Zjawisk tych nie obserwowali oni przy calkowitym odnerwieniu obu zatok.
Wykazali oni réwniez, ze czulo$¢ odruchowych reakcji oddechowych, wywo-
tanych z obszaréw naczyniowych okaolicy zatoki szyjnej poprzez podraznienie
baroreceptoréw, moze w pewnych przypadkach przewyzsza¢ czulo$¢ samego
osrodka oddechowego na sklad chemiczny krwi. Albowiem przy hipotenzji,
wywolanej w zatoce, odruchowe wzmozenie oddychania utrzymuje si¢ wciaz
jeszcze mimo pojawiajgcego sie stanu alkalozy i zmniejszenia sie stanu bezwod-
nika weglowego we krwi, stanéw wywolanych przez wzmozona wentylacje
i mimo wzrostu cisnienia tetniczego w zakresie osrodkéw. Odwrotne zachodza
stosunki przy hipertenzji wewnagtrzzatokowej: odruchowo wowczas wywolany
bezdech przedluza sie, mimo 2ze zawartos¢ bezwodnika weglowego we krwi
wzrasta silnie i mimo Zze warunki krazenia na poziomie o$rodkéw nerwowych
ulegajg pogorszeniu, a wiec mimo ze zachodza stosunki, ktére moglyby same
jako takie zadrazni¢ osrodek oddechowy.

Odruchy =z baroreceptorow zatoki oddzialywuja nie tylko na osrodki
naczynioruchowe, akcji serca i oddechowe, ale réwnoczesnie reguluja sekrecje
adrenaliny, Okazalo sie, ze przy wzroscie cisnienia wewnatrz zatoki zmniejsza
sig wydzielanie adrenaliny z nadnerczy, zmniejsza sie réwniez napiecie miesni
szkieletowych, zwiekszaja sie natomiast napiecie i ruchy zoladka (Schweit-
zer, 1934), przy czym Zrenice ulegaja zwezeniu (Koch, 1932). U krélikow
cbustronna okluzja tetnic szyjnych wspélnych wywoluje zahamowanie motoryki
jelita cienkiego. (Kisch, 1931).

De Burgh Daly i Schweitzer (1951) doniesli, ze elektryczne
draznienie nerwu zatokowego u psa i kota wywoluje juz to skurcz juz to roz-
kurcz oskrzeli, podczas gdy wzrostowi ci$nienia w izolowanej zatoce towarzyszy
tylko skurcz oskrzeli, zas draznieniu chemoreceptorow — ich rozkurcz. Te dane
eksperymentalne wskazujq, Ze zadraznienie baroreceptoréw wywoluje nie tylko
zgeneralizowany wzrost napiecia nerwu blednego, ale takZze wzrost aktywnosci
vkladu parasympatycznego.

Ciekawy problem wniosty obserwacje Palme'a (1943) nad miejscowym
zastosowaniem adrenaliny do sciany zaloki szyjnej, powodujacej trwaly spadek
cisnienia krwi. C, Heymans i van den HeuvelHeymans (1930)
poddali ten problem. szczegélowej analizie farmakologicznej. Wykazali oni, ze
inne substancje, zwezajace naczynia krwionosne, takie jak noradrenalina, wazo-
presyna i inne, dajg ten sam efekt, co adrenalina i zZe efekt miejscowego zasto-
sowania adrenaliny moze zosta¢ powtdrzony przez inne substancje adrenalino-
podobne, przy czym wraz z postepujacym i przewleklym spadkiem ci$nienia
tetniczego krwi zachodzi zmniejszenie, a nawet znikniecie reakcji, zwykle wywo-
tywanej przez obnizenie cisnienia w zatoce szyjnej. Z drugiej strony wykazano,
Ze miejscowe zastosowanie do $cian zatoki szyjnej Srodkéw chemicznie ostabia-
jacych napiecie miesni gtadkich, jak np. papaweryny, chlorku potasu, azotanu
sodowego i innych powoduje reakcje wzrostu cisnienia tetniczego.

Doswiadczenia Landgrena, Neila i Zottermana (1952) na kotach
potwierdzily poprzednie obserwacje nad wplywem wyzej wymienionych $rod-
kow farmakologicznych, jak rowniez wykazaly, Ze miejscowe zastosowanie
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badan histologicznych tkanek klebka szyjnego, wykazano, ze komoérki jego
sa czule na zmiany chemiczne. Heymans i wspoélpracownicy wykazali
w latach 1930—31, ze komorki obszaru glomus caroticus, zadraznione chemicznie.
wywoluja odruchowe efekty w zakresie oddychania i krazenia. C. Heymans
i J.F, Heymans wykazali takie 1mole chemoreceptoréw w okolicy tuku
aorty. Szybkie postegpy w nauce o tych dwoéch polach chemosenzorycznych
zawdzigczamy szkole belgijskiej, radzieckiej i skandynawskiej,

Kiebek szyjny jest bogato zaopatrzony w drobniutkie, porozszerzane
naczynia tetnicze, tzw. sinusoidy, wylozone S$rodblonkiem, do ktorego od ze-
wnatrz przylegaja komorki zwojowe, Komoérki te zatem kontaktujg sig prawie
bezposrednio z pradem krwi, a z drugiej strony pozostaja one w zwiazku
z zakonczeniami nerwowymi aferentnymi, Przyjmuja one zmiany jakosciowe
sktadu krwi. Zrozumiale, ze sg one rdéine od zakonczenn nerwowych w sinus
caroticus, ktorych celem jest uchwyci¢ zmiany cisnienia wewnatrznaczynio-
wego. Elementem wiec czulym na zmiany skladu chemicznego $rodowiska humo-
ralnego jesi komodrka glomiczna, a nie zakonczenie wldkna nerwowego.

Tetnicze zaopatrzenie klgbka szyjnego u kotéw pochodzi przewainie od
art. occipitalis. Zyly draza albo do zyly poprzecznej a stad do zyly szyjnej
zewnetrznej i wewnetrznej (v. jugularis ext, et interna), albo bezposrednio
do v. jugularis interna. U psa znaleziono trzy zrédla zaopatrzenia krwia kiebka
szyjnego: galezie od ari. occipitalis i carotis externa, od art. pharyngea ascen-
dens albo od art. pharyngea asc. i od galazki miesniowej, wychodzacej z a. ca-
rotis externa. Zyty uchodza do v. jugularis interna, albo, przy jej nieobecnosci,
do externa. U kréolikow gatazki tetnicy szyjnej zewn., tetnicy szyjnej wewn.
albo rozgalezienia zatokowego zaopatruja kigbek. Zyly lacza sie z v. jugularis
interna.

Nerw zatokowy posiada strukture homogenng (De Castro}). U kota
sklada sie ona z 650—700 wloékienek. Srednica ich jest rézna. Mozna tu wydzieli¢
trzy grupy wlokienek: wiokna grube, od 6—8u, jest ich okolo 3,5%, wtokna
$rednie, grubosci 3—5u (79%) i wlokna cienkie o $rednicy 3,5—2,5u (17,5%).
Jakkolwiek wszystkie naleza do grupy .,A"”, wg nomenklatury Erlangera
i Gassera, niektére z nich odpowiadaja typowi delta, jak tego dowiodt Zot-
terman (1935). Wszystkie wlokna grube i przynajmniej potowa S$rednich
sa wloknami, biegngcymi z baroreceptorow. Resztg wiokien $rednich i wiékna
cienkie uwaza sig za wilékna biegngce z chemoreceptorow,

Dane anatomiczne, tyczace sie typu wlokien, unerwiajgcych okolice baro-
i chemoreceptywna, sa w zgodzie z wynikami rejestracji pradéw czynnoscio-
wych, uzyskanych przez v. Eulera, Liljestranda i Zottermana
(1939), oraz v. Eulera i Zottermana (1942). Jasne jest, Ze sg one tez
w zgodzie z istnieniem dwodch okolic o réznej innerwacji — jednej, czuiej
na réznice cisnienia wewnatrznaczyniowego, a drugiej czulej na zmiany che-
miczne skladu krwi (ryc. 2).

Doswiadczenia C. Heymansa i J. F, Heymansa oraz C. Hey-
mansa, J. FF Heymansa i Dautrebande wykazaly, ze wzrost dwu-
tlenku wegla, albo spadek nasycenia krwi letniczej tlenem, wywoluje odru-
chowo, poprzez chemoreceptory, zadraznienie centrum oddechowego, naczy-
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Ryc. 2
Schemat unerwienia okolicy zatoki szyjnej oraz przebiegu czuciowych widkien
w centralnym ukltadzie nerwowym, 1. wldkna idace z baroreceptorow zatoki
szyjnej. 2. witokna z chemoreceptorow. 3. wiokienka baroreceptywne z naczyn
tetniczych zaopatrujgcych klebek szyjny (c. ¢.) V — zyla. a. g. — tetnica zaopa-
trujgca kiebek. g. p. — ggl. petrosum n. IX. n. glo. -— n. glossopharyngeus.
n. int. — nerw zatokowy Heringa. B.— pien mdzgu, M. — rdzen kregowy, f.s.—
fasciculus solitarius. r. g. — galgzki czuciowe nerwu IX (wg De Castro).
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nioruchowego i akcji serca, mianowicie wzrost amplitudy i czestosci oddechéw,
przyspieszenie akcji serca oraz wzrost ogélnego cisnienia krwi, Jezeli krew
posiada niedobdr bezwodnika weglowego, albo jest zbyt alkaliczna, wowczas
oddychanie i krazenie jest odruchowo zmniejszone. Te obserwacje wspomnia-
nych wyzej autorow potwierdzone zostaly przez wielu badaczy, jak Wright
(1935), Schweitzer i Wright (1938), Schmidt i Comroe (1940),
Bernthal (1938), Aniczkow (1936, 1945 1951), Bielenkij (1948,
1951), Smirnow (1945) i wielu innych,

Rejestracja pradow czynnosciowych we wloknach, pochodzacych od che-
moreceptoréw kiebka szyjnego, dokonana po raz pierwszy przez C. Heymansa
i P. Rijlanta (1933), nastepnie v, Eulera, Liljestranda i Zot-
termana (1939), oraz Gernandta (1946), wykazala wzrost impulséw wraz
ze wrzrostem hipoksemii, Réwniez prady czynnes$ciowe mozna juz zanotowad.
skoro tylko nasycenie krwi tlenem spadnie ponizej 96% w stosunku do catko-
wicie utlenionej krwi woraz jezeli prezno$¢ bezwodnika weglowego w peche-
rzykach plucnych przewyzszy 30 mm Hg. Kiebek szyjny jest mniej czuly na
nadmiar bezwodnika weglowego, reaguje natomiast bardziej na brak tlenu i to
na zmiane jego cisnienia we krwi, a nie na sama jego zawartosé,

J. F. Heymans i C. Heymans wykazali réwniez, Ze aortalne
i szyjne chemoreceptory sa takie czule na pewna ilo$¢ srodkéw farmakologicz-
nych. Lobelina, nikotyna, acetylocholina, cjanidy i inne, draznig chemoreceptory
i wywoluja odruchowe przyspieszenie oddychania, oraz przyspieszenie akciji
serca przez zadraznienie osrodkéw rdzeniowych, zawiadujacych czynnoscig serca
na drodze odruchowej.

Holobut i Stawik (1952) wykazali rowniez odruchowe dzialanie
histaminy na narzgd krazenia i oddychania poprzez chemoreceptory zatoki
szyjnej.

Von Euler, Liljestrand i Zotterman (1939) rozwineli hipoteze,
wg ktorej acetylocholina speinia w kilebku szyjnym role mediatora, za posred-
nictwem ktérego brak tlenu, albo wysokie stezenie bezwodnika weglowego,
wywoluje pobudzenie w nerwie zatokowym. Hipoteze te podtrzymuje Zot-
terman (1953), odmawia jej natomiast stusznos$ci Aniczkow (1951, 1953},
Stoi on na stanowisku, ze chemoreceptory kilebka szyjnego sa w stanie pobu-
dzenia w tych wszystkich wypadkach, kiedy maja miejsce negatywne posunig-
cia energetycznego bilansu tkankowego, a wiec rola chemoreceptcrow klebka
szyjnego polega na tym, ze przekazuja one do centralnego ukladu nerwowego
sygnaly o wszystkich niekorzystnych zmianach przemian tkankowych dla bilansu
-energetycznego.

Zdaniem Bielenkija (1951) chemoreceptory draznione sg wowczas,
kiedy procesy rozpadu zwigzkow energetycznych przewazajg nad procesami ich
resyntezy. Intensywnos¢ powstajacych przy tym reakcji odruchowych zalezy
od zawartosci ATP w tkankach klebka szyjnego., Zupelne wyczerpanie zapaséw
ATP w klebku prowadzi do utraty pobudliwosci chemworeceptorow.

Tak wiec, wg Aniczkowa, zdaje sig, nie ma zadnej czynnosci regula-
cyjnej ktéra w mniejszej lub wiekszej czesci nie bylaby zwigzana z odruchami,
powstajacymi w kiebku szyjnym i sygnalizujacymi dc centralnego systemu
nerwowego o chemicznych zjawiskach, zachodzacych w organizmie,
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Oprécz wyzej wymienionych pédl receptywnych tuku aorty i rozwidlenia
tetnic szyjnych istnieje caly szereg podobnych pél, lezagcych w korycie naczy-
niowym, W ostatnich latach wspdlpracownicy laboratorium By kowa, gléwnie
Czernigowski, Aleksiejew, Detow, Lebedewa, Archangel-
skaja, Merkutowa i Rikkl wykazali istnienie licznych skupisk zarowno
baro- jak i chemoreceplorow w naczyniach jelit, nerek, $ledziony, watroby,
trzustki oraz gruczoidéw o wewnetrznym wydzielaniu, jak jader, tarczycy, nad-
nerczy i innych, oddzialywujacych na drodze odruchowej na aparat oddechowy
i narzad krazenia. Poza tym od dawna znane sg pola receptywne prawego przed-
sionka i duzych zyl dosercowych, skad wywolywane reakcje odruchowe serca,
takie, jak przyspieszenie akcji serca i wzrost ci$nienia krwi w nastepstwie prze-
pelnienia krwig przedsionkéw j zyl, stanowia o obrazie tzw. odruchu Bain-
bridge'a.

Podobne obszary znaleziono w $cianach art. coeliaca i mesenierica superior
(Heymans, Bouckaert, Farber i Hsu, 1936; Heymans, Bouc-
kaerti Wierzuchowski, 1937); oraz w tetnicy plucnej, w iylach pluc-
nych i w lewym uszku (Schwiegk, 1935, Schweitzer, 1936; Daly,
Ludany, Toddi Verney, 1937

Stosunkowo malo miejsca po$wiecono dotychczas badaniom
zagadnienia gry naczyn krwionosnych pochodzenia odruchowego
z zatoki szyjnej. Zmiany w $wietle naczyn krwionosnych najlepiej
mozna uchwyci¢ przez pomiary szybkosci przepltywu krwi. Dlate-
go wydaio mi sie celowe =zbadaé¢, jak zachowuje sie ruch
krwi w tetnicach obwodowych w czasie odruchéw zaréwno
oresyjnych, jak i depresyjnych, wywolywanych w warunkach
doswiadczalnych z zatoki szyjnej u psow. Temaf ten tym bardziej
wydal mi sie godnym opracowania, gdyz, jak dotad, brak bezpo-
srednich dowodow w literaturze na zachodzgce reakcje naczynio-
ruchowe mechanizmu odruchowego z zatoki szyjnej. W pracy swej
ograniczytem si¢ do zbadania ruchu krwi w zakresie obwodowych
tetnic konczyn tylnych.

Material i metodyka

Ewolucja metod pomiaru szybkosci przeplywu krwi przecho-
dzita rézne koleje poprzez hemodromometry Volkmanna, zegary do
mierzenia szybkosci krwi {Stromuhr) Ludwiga, Tigerstedta i Hiirt-
lego, fotohemotachometr Cybulskiego w ulepszeniu Klisieckiego,
zegar rozniczkowy Fleischa, zegar termiczny Reina, oraz wiele
innych, mniej waznych. Z tych dwa wydaja sie by¢ dosko-
nalymi, mianowicie zegar Reina i fotohemotachometr. Zasada
zegara Reina polega na tym, Zze w pewnym, ograniczonym miejscu
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nieuszkodzonego naczynia krwionosnego, zostaje doprowadzona
zawsze jednakowa ilo$¢ ciepla, popizez elektrody, ogrzewajgce ply-
ngcg wewnatrz krew. Odcinki naczynia powyzej i ponizej miejsca
agrzewania majg rozng temperature. Ta réznica jest tym wieksza
im wolniej przeptywa krew. Na skutek tej réznicy temperatur pow-
stajg prady w termoelemencie odbiorczym, ktére odprowadzone do
galwanometiu, mogg by¢ rejestrowane. W metodzie tej zachodzi
niebezpieczenstwo niewykazywania pradu w elementach termoog-
niw, wtedy, gdy krew sie szybko ogrzewa, co jest skutkiem wiel-
kiej szybkosci. Dlatego metoda ta nie nadaje si¢ do rejestracji szyb-
kich i delikatnych zmian w przepiywie krwi.

Najdoskonalszg metodg pomiaréow szybkosci krwi jest metoda
za pomocyg fotohemotachometru Cybulskiego - Klisiec-
kiego. Polega ona na zasadzie rurek Pitota, zastgpionych przez
Klisieckiego kaniulg dwukatowa, potagczona z dwiema rurkami ma-
nometru wodno-powietrznego. Po wilaczeniu kaniuli w bieg naczy-
nia krwionosnego powstaje réznica poziomow plynu w manometrze
tym wieksza, im szybciej odbywa sie ruch krwi. Kaniula stwarza
dobroczynny opdr dla przeptywu krwi i wywoluje stalg strate jej
szybkosci. Rejestracja ruchéw meniskéw cieczy w manometrach
odbywa sie na tasmie papieru fotograficznego. Szybkos¢ pierwotng
oblicza sie ze wzoru:

|
V=1""RXgxn1
gdzie R oznacza — réznice poziomow cieczy w manometrach
g — przyspieszenie ziemskie
n —— lepkos$¢ krwi,
przy czym odwrotnos¢ wspotczynnika lepkosci ma dopiero zasto-
sowanie w obliczeniach przy malej $rednicy naczyn i matej szyb-
kosci, gdyz w aorcie i w duzych tetnicach tarcie ptynacej krwi jesi
rowne tarciu wody. Wtedy wzor przyjmuje postaé
V=) Rx g gdyz1n =1

W pomiarach moich uZywalexh fotohemotachometru Cybul-
skiego - Klisieckiego, ktory jest dostatecznie czuly, aby oddac naj-
mniejsze zmiany w ruchu krwi. To, ze do jego zalozenia koniecz-
ne jest przecinanie naczynia, nie moze wplywaé¢ na zmiany ruchu
krwi, gdyz przeciecie nerwéw naczyniowych w jednym miejscu
nie uszkadza ich w miejscach odleglejszych, poniewaz naczynia
sg unerwione odcinkowo.
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Psy, uzywane do doswiadczen, poddawalem pelnej narkozie
ewipanem sodowym w iloéciach 0,05—0,07/kg wagi, wstrzykiwa-
nym do zyly podskornej odstrzaltkowej. Po wykonaniu tracheoto-
mii odstanialem rozdwojenie tetnicy szyjnej wspélnej po stronie
prawej zwierzecia, podwiazujac wszystkie jej rozgalezienia i zwra-
cajac uwage, aby nie naruszy¢ jej unerwienia. W dosercowym od-
cinku tetnicy jezykowej, oraz obwodowym tetnicy szyjnej wspol-
nej, kilka centymetréw ponizej rozgalezienia, umieszczalem szklane
kaniulki. Kaniulka w pniu tetnicy szyjnej wspolnej polaczona byta
z systemem perfuzyjnym. Plynem perfuzyjnym byt ptyn Ringer-
Locke'a, ktory przeptywat z butli przez zatoke szyjng, wyplywajac
przez kaniulke w tetnicy jezykowej. Plyn ogrzewany byl do tem-
peratury powyzej 37°C w przebiegu swoim przez ultratermostat
Hopplera. Dodatkowo wlaczona w mechanizm perfuzyjny szpry-
ca Janeta, wypeliona ogrzanym ptynem Ringer-Locke'a, pozwa-
lala na tloczenie plynu, osiggajgc ci$nienie wewnalrz zatoki, mie-
rzone osobnym manometrem, ktore powodowalo rozszerzenie sie
Swiatta zatoki, widoczne golym okiem. Cisnienie to podnositem do
wysokoséci 130—140 mm.

W drugiej serii do$wiadczen odpreparowywalem po obydwu
stronach szyi zwierzecia tylko pnie tetnic szyjnych wspélnych, od-
dzielajgc je od pni nerwéw blednych, ktore wspolnie biegng w jed-
nej pochewece.

Pomiaréw szybkosci krwi dokonywatem w tetnicy udowej pra-
wej. W tym celu odpreparowywalem ja na przestrzeni kilku cen-
tymetréw i oczyszczalem z otaczajgcej tkanki lgcznej. Srednice
zewnetrzng tetnicy mierzylem cyrklem, a nasiepnie zaciskalem
swiatfo jej noniuszem, wg. wskazan Klisieckiego, az do zupelnego
zniknigcia tetna ponizej miejsca zaci$nietego, uzyskujgc w ten spo-
sOb grubos$¢ $cian tetnicy. Z réznicy $rednicy zewnetrznej i gru-

Kaniule mosiezne, uzywane do pomiarow, mialy $ciany mozli-
wie najciensze i wymiary mniej wiecej zgodne ze srednicg we-
wnetrzng tetnicy.

Po zacisnieciu tetnicy zaciskami sprezynowymi w dwu miej-
scach wigczatlem kaniule dwukgtowy w bieg tetnicy, przemywatem
plynem Ringera, nastepnie po wypelnieniu kaniuli cieplym roztwo-
rem 3,8%/¢ cytrynianu sodu przez jeden z otwordéw rurki poprzecz-
nej ze strzykawki, zakladalem manometr réiniczkowy, tgczac go
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mozliwie krotkimi rurkami gumowymi z przedkatowymi, piono-
wymi rurkami kaniuli, a diugi, wolny koniec rurki poprzecznej
—- z manometrem rteciowym Ludwiga. Po wlaczeniu manometrow
wypelniatem je mniej wiecej do polowy wysokosci przezroczy-
stym roztworem cytrynianu sodu, a gorne wyloty rurek szklanych,
stuzacych za manometr rézniczkowy, laczylem ze sobag rurkg gu-
mowaq. Srednica wewnetrzna rurek szklanych wynositla 2,5 mm.
Manometr rézniczkowy umieszczalem przed szparg fotograficznej
cze$ci aparatu i oswietlalem go mleczng zarowkg 100-watowa.
Rurki szklane manometru przemyte byly przed doswiadczeniem do-
kladnie mieszankg chromowg, wapnem gaszonym i woda. Ruchy
meniskow cieczy w manometrze zapisywane byly na tasmie papie-
ru oscylografowego, wysokoczulego , Filmu Polskiego”, przesuwa-
nego za pomocg motorka elektrycznego. Miedzy rurkami szklany-
mi umieszczone bylo poziome ramie plywaka manometru Ludwiga,
rejestrujgce cisnienie tetnicze krwi. Obnazona zatoka szyjna, jak
tez i wszystkie inne odpreparowane tkanki, zwilzane byly stale
cieptym plynem Ringera.

Badania wlasne

Pierwsza seria doswiadczen dotyczy odruchow okluzyjnych,
wywotywanych z zatoki szyjnej. W czasie zaciskania obu tetnic
szyjnych wspoélnych badano obok ci$nienia ogdélnego krwi, ruch
krwi w rozgatezieniach tetnicy udowej, jak rowniez w niektorych
doswiadczeniach — zmiany w objeto$ci wyrzutowej serca. Dla
przykladu przedstawione sg wyniki doswiadczenia Nr 9, 12, 22 i 24.

Ryciny 3 i 6 przedstawiaja oryginalne fotohemotachogramy
doswiadczen z okluzjg obu tetnic szyjnych. Celem lepszego uwy-
puklenia zmian, zachodzgcych w szybkosci i cisnieniu krwi, poda-
ne sg odpowiednie tabele i wykresy.

W doswiadczeniu Nr 9 (ryc. 3, tab. I, ryc. 4) $rednie wartosci
dla szybkosci skurczowej, dykrotycznej i rozkurczowej przed mo-
mentem zaci$niecia $wiatla obu tetnic szyjnych psa wynosza:
569 mm/sek., 573 i 564 mm/sek.

" Przez przekroj badanego miejsca tetnicy udowej w jednym
skurczu przeptywa s$rednio 2,23 cm?® krwi, w jednym dykrocie
2,25 cm?, a w jednym rozkurczu 2,21 cm?,
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TABELA I,

Doswiadczenie Nr.9 z dnia 9.XI1,1952 r.
Tetno 192/min.Kanjula ¢ 4,0 mm,

Se ; Cis Se . . Cig
N e dykr.rozic, 258 0 ot dpkrerozk. 248
575 578 Soh 125 20— 640 k9 638 18
569 573 564 126 655 653 638 133
L__ 573 578 569 128 657 657 642 139
569 573 564 127 21 657 657 &2 139
569 573 562 126 657 657 645 139
2 *569 575 564 128 657 €57 645 13)
569 575 564 128 op_ 660 659 645 140
569 573 Se64 128 657 657 645 136
573 578 569 128 655 653 649 138
3578 S80 573 129 25— 657 659 655 139
573 578 569 127 560 664 653 140
582 586 573 130 660 662 655 138
4590 585 578 130 ou_ 660 664 653 140
536 590 578 129 652 657 649 135
586 590 578 130 655 651 638 135
55— 590 592 578 130 25 642 642 630 132
638 642 630 132

L—g10 614 606 1535
610 6l4 606 135 586 590 586 129
1o 626 622 610 137 29__578 582 578 129
626 626 614 137 569 578 569 128
626 626 618 157 569 578 S64 127
15— 622 626 618 137 50— 569 573 564 128

Od momentu zacisnigcia tetnic szyjnych stosunki podobne
utrzymujg sie przez 3 skurcze serca, trwajace mniej wiecej 3/4 se-
kundy. Nastepnie cisnienie stale stopniowo wzrasta, osigga swoj
szczyt w 20-tej sekundzie, i wynosi 140 mm Hg, co stanowi wzrost
0o 9% w stosunku do cisnienia wyjsciowego. Podobny zupelnie
przebieg posiada szybkos¢ skurczowa, ktora wzrasta stale tagodnie
do 20-tej sekundy od poczatku zaci$niecia, osiagajagc wowczas
660 mm/sek., ktéra lo szybkos¢ jest o 16% wyzsza od szybkosci
poczagtkowej. Krew plynie wowcezas podczas skurczu serca
o 100 mm/sek. szybciej, a ilos¢ krwi, przeptywajgca w czasie mi-
nuty, zwieksza sie o 68,4 cm? zas w jednym skurczu o 0,37 cm®

Szybkos$¢ rozkurczowa, na poczatku mniejsza od szybkosci
skurczowej $rednio o 5 mm/sek, w czasie zamkniecia $wiatla tet-
nic, w wartosci swej oddala sie od niej jeszcze bardziej, mianowi-
cie w trzeciej sekundzie mniejsza jest o 12, w 10-tej sekundzie
o 16, a w 19-tej sekundzie o 15 mm/sek. Daje sie tu zauwazy¢
wzrost roznicy miedzy szybkoscig skurczowg a rozkurczowsy, spo-
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wodowany szybszym wzrostem szybkosci skurczowej, a w nastep-
stwie tego dopiero szybkos$¢ rozkurczowa podaza za t3 pierwsza
zblizajac sie do niej. Jaskrawym tego przykiadem sa: koniec 2-giej
sekundy, 16-ta, 19-ta i 21-sza sekunda od momentu okluzji.
Wyrazna fala dykrotyczna zajmuje na fotogramie polozenie
u podstawy krzywej opadajacej w rozkurczu serca. Szybkos¢ dy-
krotyczna doznaje z poczatku przyspieszenia o 4 mm/sek, w cza-

sexundyy 13 ¢ S 6T E i v ndanneen en bl RABhGMOBD N

Ryc. 4

Wykres krzywych szybkosci i ci$nienia krwi z doswiadczenia Nr 9

do fotogramu na ryc. 3,

Oznaczenia: . ..,.. S reees szybkos¢ krwi dykrotyczna

" .+ skurczowa
_________ " .+ rozkurczowa
cisnienie tetnicze krwi

moment zacis$nigcia tetnic szyjnych wspdlnych

¢ moment zwolnienia zacisku

sie okluzji badz to zbliza sie do szybkosci skurczowej, badZz réw-
na jest jej, a nawet przyjmuje wartosci mniejsze od niej o kilka
mm/sek. w 1l-tej, 12-tej, i 17-tej sekundzie. Zacisniecie tetnic
trwalo 21 sekund. Z chwilg otwarcia $§wiatla tetnic szyjnych
wszystkie wartosci trzech rodzajow szybkosci po uplywie skur-
czéw serca, a wiec okoto 3/4 sekundy, gwaltownie opadaja wraz
z ci$nieniem przez 6 sekund, by w 7-mej sekundzie przyja¢ wiel-
kos¢ wyjsciowa. Szybkos$¢ skurczowa opada bardziej stromo, by
w 6-tej sekundzie po zwolnieniu zacisku zréwnac sie z szybkoscia
rozkurczowq i trwa¢ przez cztery skurcze serca. Tetno przez caly
czas pozostaje niezmienione i wynosi 192/min,
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TaAaBELA 1I.

Dogiadczenie Nr.l2 z dnia 13.XIT.1952 r.
Tetno 132/min.Kaniula ¢ 3,2 mm.

Se o . + « Cis Se ) Cis
kun ;ic\zerzt.)rgzl?:u;c; . 32 g;n ilnzu%z ?rgzg\;cg - EZ
7C0 698 135 N 751 Wl 141
693 698 134 %] 4 141
1-— 698 698 135 12— 751 748 142
700 700 135 754 n8 143
2 —= 700 700 136 755 751 142
698 698 134 13— 755 751 143
700 700 134 757 751 15
3 —»700 700 136 14756 750 142
4711 711 157
717 717 138 761 754 145
5 72 721 158 26 —— 757 751 142
731 728 142 -> 761 754 a4
6 755 731 129 25— 761 754 a5
735 731 139 754 i 137
735 733 141 26— 741 735 138
7 — 733 735 i1 738 28 138
753 735 140 27— 731 721 157
8 — 741 738 14l 221 714 136
s 741 14l .
748 44 143 31— 698 693 134
S 140 7200 700 136
10748 i 140 32— 700 200 135
751 44 Loy 697 597 134

T4
%01
7504
%0
704
204
%5 —TNo
150 ~7004
356901
130 -680
.
Hg %? t i

'

Sekundy1 1 3 4 T T Tl S b narm B e BN BN O RO D AR
Ryc. 6
Wykres z doswiadczenia Nr 12 do fotogramu na ryc, 5.
Oznaczenia: ————mue. szybkos$¢ krwi skurczowa
......... " . rozkurczowa
ci$nienie tetnicze krwi

"'* moment zaci$niecia tetnic szyjnych wspélnych
| moment zwolnienia zacisku



Zmiany szybkosci krwi w tetnicach obwodowych.., 29

Podobne stosunki przedstawia doswiadczenie Nr 12 (Ryc 5,
tab. II, ryc. 6). Tetnice zaciéniete byly rowniez przez 21 sekund.
Cisnienie krwi wyjsciowe 135/125 mm Hg od momentu zacisnigcia
wzrasta po 2 wyrzutach, osiagajac wartos¢ najwyzsza w 1l-tej se-
kundzie, wynoszacg 145 mm Hg, co stanowi wzrost o 8 procent.
Szybkos¢ skurczowa z 698 mm/sek. wzrasta réwniez po 2 wyrzu-
tach stopniowo rownolegle do ci$nienia przez 12 sekund, by osiag-
na¢ swa najwyzszg wartos¢ 761 mm/sek. I wreszcie szybkos$¢ roz-
kurczowa, przed zaci$nigeciem rowna szybkosci skurczowej, wznosi
sie rowniez, lecz mniej stromo, bo poczynajac od konca drugiej
sekundy od zaci$niecia, nie nadaza za szybkoscig skurczowsa
i przyjmuje warto$ci mniejsze od niej o 3, 4 i 7 mm/sek. Przy
zwiekszaniu szybkosci zaznacza sie wzrost szybkosci skurczowej
przy nieznacznym wzroscie rozkurczowej, a polem dopiero szyb-
kos¢ rozkurczowa podaza za pierwszg w nastepnych skurczach
serca, zmniejszajac przez to znaczna roznice miedzy nimi.

Podczas drugiego skurczu serca od momentu zwolnienia zaci-
sku zaznacza sie roéwnoczesnie nagly spadek i cisnienia i obydwu
rodzajow szybkosci. Szybkosci zblizajg sie swymi wartosciami do
siebie, az w 7-mej sekundzie zréwnuja sie, by w nastepnej osiag-
ng¢ poziom wyjsciowy. Szybkosci dykrotycznej nie wida¢ na fo-
togramie.

W czasie, gdy tetnice szyjne sa zacisniete, przez przekroj na-
czynia w jednym skurczu przeplywa srednio 2,8 cm® krwi, w roz-
kurczu — 2,7 cm®. W minucie w czasie skurczu przeptywa 369,6 cm?,
zas w rozkurczu — 363,6 ¢m? a na poczgtku doswiadczenia war-
tosci te wynosza: przez przekroj w jednym skurczu i rozkurczu —
2,6 cm3, w jednej minucie w czasie skurczu i rozkurczu — 344 cm?
krwi. Tetno przez caly czas niezmienione — 132/min.

Ryc. 7 i 8 przedstawiaja fragmenty pomiaréw pojemnosci wy-
rzutowej serca. Doswiadczenia te zostaly wykonane na czterech
psach. Uspionym psom po otwarciu klatki piersiowej w linii $rod-
kowej i po wlaczeniu sztucznego oddychania za pomocg pompy
wg Klisieckiego o napedzie elektrycznym mierzytem sposobem bez-
posrednim pojemno$¢ wyrzutowa serca. Na serce, zwolnione
z worka osierdziowego, nakladatem odpowiedniej wielkosci onko-
metr szklany typu Hendersona, tak, by mankiet gumowy uszczel-
niony wazeling, przylegal scisle do $cian serca na granicy przed-
sionkowo - komorowej. Onkometr byt polgczony cienkim wegzem
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gumowym z czulym kardiografem typu Piston-Recorder (produkciji
Palmera), ktory zapisywal bezposrednio na kimografie zmiany
objetodci serca. Wychylenia pisaka kardiografu byly za kazdym
razem po zakonczeniu doswiadczenia kalibrowane w milimetrach
w odpowiedniej skali, wyrazajacej zmiany w objetosci serca,
zamknietego w onkometrze. Cisnienie krwi mierzone bylo w pra-
wej tetnicy udowej manometrem rteciowym Ludwiga.

Uzyskane w ten sposob wyniki doswiadczen wyrazajg sie w cha-
rakterystycznych zmianach, jakie zachodza w cisnieniu krwi i po-
jemnosci wyrzutowe] serca pod wplywem zacisnigcia obydwu tet-
nic szyjnych. Cisnienie wzrasta od momentu zamknigcia tetnic,
réwniez amplituda wahan tetna staje sie wieksza, jak to widac
z krzywej ci$nienia na ryc. 7. Pomiary wolumetryczne wykazuja,
ze wzrostowi cisnienia ogdélnego krwi towarzyszy zmniejszenie sig
ogolnej objetosci serca, swiadczgce o wzmozeniu jego napigcia
przy rownoczesnym zwiekszeniu sie jego objetosci wyrzutowej.
Krzywa wolumetryczna serca spada na nizszy poziom, a poszcze-
goélne wychylenia onkografu zwiekszaja sie, dowodzac, ze obje-
tos¢ wyrzutowa serca, wynoszgca przed okluzjg 8—9 cm?® wzra-
sta w pierwszych sekundach do 13 c¢m3, a w dalszych jeszcze bar-
dziej, bo do 17 cm?, ’

Podobny obraz zmian daje sie zaobserwowa¢ w zapisie na ryc 8,
gdzie wzrostowi cisnienia tetniczego towarzyszy rozpoczynajgce
sie rowniez w tym samym czasie, tj. od drugiej sekundy, zmniej-
szenie ogolnej objetosci serca i zwiekszenie sie jego objetosci
wyrzutowej. Pojemnos$¢ wyrzutowa wzrasta z wartosci 12 cm?
do 19 cm?® W opisanych do$wiadczeniach przeciecie obydwu ner-
wow blednych nie wywieratlo Zadnego wplywu na zachodzgce
Zmiany.

Dwa dalsze fotogramy sa odzwierciedleniem drugiej serii do-
$swiadczen, polegajgcych na zmianach szybkosci krwi oraz cisnie-
nia w zaleznosci od wywolywanego ci$nienia wewnatrz izolowanej
zatoki.

W doswiadczeniu 16 (ryc. 9, tab. III, ryc. 10) po wzroscie
cisnienia wewnatrzzatokowego do 135 mm Hg. szybkosé skur-
czowa krwi spada z 610 mm/sek. po dwdch sekundach stopniowo
przez 15 sekund dzialania bodzca, do wartosci 490 mm/sek.
Nastepnie w poblizu tej warlosci trwa przez dalsze czlery sekundy
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nastepujacy przebieg. Przed zadzialaniem bodzca, przy séredniej
szybkosci linearnej, wynoszacej 610 mm/sek., plynie przez prze-
kréj naczynia w czasie skurczu 372 cm?® krwi na minute, zas przy
szybkosci rozkurczowej 605 mm/sek. ptynie w minucie 369 cm?
krwi. W jednym skurczu przeplywa przez naczynie w miejscu

Doswiadezenie Nr.l6 z dnia 14,111,1953 r,

TABELA I

Tetno 162/min.Kaniula ¢ 3,6 mm.

ii“s_zybkgsc Sg se s.,zyblezf)’sécis
gy SHUTCz.roziUrcz. i gy Skurcz.rozkurcz. ;o
64 610 118 490 480 100
él4 610 118 by 890 uB2 101
L 618 el 119 =495 485 102
614 606 118 25 900 490 102
610 602 116 500 490 102
2——606 602 115 500 490 102
06 600 114 495 485 101
606 602 115 26— .90 485 100
53=%cw 610 117 by 490 T 485 99
6la 610 118 490 485 93
618  6ls 119 495 490 99
s el 118 500 495 100
614 610 116 B"510 505 101
610 602 114
"Tes 5 15 555 53 107
602 594 112 560 547 108
602 598 113 555 547 108
6— _ 5550 551 109
528 515 104 564 555 109
15— 508 510 104
515 505 103 o 607 5% 114
o512 50 102 604 598 115
510 495 102 606 504 116
510 500 103 49 —606 598 116
17—515 505 104 610 602 117
515 500 105 614 606 118
15 510 5% 102 48618 608 119
kaniuli 2,3 cm? krwi, w jednym rozkurczu — 2,21 cm3. W czasie

najwiekszego spadku
kroj tetnicy udowej

w minucie ptynie w skurczu

szybkosci wartosci

w minucie plynie w rozkurczu
w jednym skurczu plynie

w jednym rozkurczu plynie

te wynoszga: przez prze-

2938,8 cm® krwi
292,8 cm?® krwi

1,84 cm3 krwi
1,80 cm?® krwi.

Ogolne cisnienie krwi jest rownolegle do szybkosci krwi,
a wiec poczynajgc od trzeciej sekundy dzialania bodica na $ciany
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zatoki — spada stopniowo przez 15 sekund ze $redniej wartosci
1177 mm Hg. do 98 mm Hg. i znéw podobnie wznosi sie
przez 24 sekundy po spadku cisnienia wewnatrzzatokowego
do zera. W czasie wiec dzialania bodzca, jakim bylo cisnienie
wewngtrzzatokowe, spadek cisnienia, wynoszacy 17%, zachodzil

90440 1 l

Sekagdy? 4 6 & 0 02 W 6 B DI EX DENLIDCECHCS D
Ryc. 10
Wykres krzywej szybkosci i ci$nienia krwi z doswiadczenia Nr 16
do fotogramu na ryc, 9.
Oznaczenia: ~—————o szybkos$¢ krwi skurczowa
--------- ' ., rozkurczowa
Svmmeme—— ci$nienie tetnicze krwi
T ‘l, wzrost cisnienia wewnatrz prawej izolowanej zatoki

réwnoczesnie ze spadkiem szybkosci krwi, W najwiekszej
depresji krew plynela wolniej o 120 mm/sek., a w minucie
w czasie skurczu przeplywalo o 74 cm? krwi mniej, zas§ w jed-
nym skurczu o 0,46 cm® krwi. Spadek szybkosci linearnej wynosit
20%. Zmian tetna nie zaobserwowano.

W doswiadczeniu 19 (ryc. 11, tab. 1V, ryc. 12) obserwujemy
gwaltowny spadek szybkosci krwi oraz cisnienia ogélnego w pierw-
szej i drugiej sekundzie dzialania ci$nienia wewnatrzzatokowego.
W nastepnych sekundach cisnienie krwi w dalszym ciggu spada,
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a szvbkos¢, po gwaltownym spadku, zwieksza sie, utrzymujac
sie jednak na nizszym poziomie od szybkosci wyjsciowej, by po
wylaczeniu bodica stopniowo powrécié do niej po 16 sekundach.
W najwiekszej depresji ci$nienia, a wiec w koncu dziatania bodzca,
wynosi ono 113 mm Hg., réznica zatem wynosi 32 mm Hg., co daje

TABELA IV,

Doswiadeczenie Nr.l9 z dnia 11,IV,.1953 r,

Tetno normalne 132/min. w czasie wzrostu
cisnienia wevwnatrzzatokowego - 104/min, -~

Kanjula ¢ 2,8 mn

Se . Cib Se . Cis
TR B AT PERES -
721 728 693 185 657 657 610 114
724 a4 207 148 b OH9 649 598 Llls
L 735 74 717 148 642 642 586 114
7u4 Pes 717 148 25 676 634 602 113
731 751 711 148 653 653 618 115
27931 w1 900 147 by 672 675 62 116
~728 733 696 146 688 683 653 118
37924 733 586 147 ps_ 685 683 655 118
649 696 443 140 277689 679 45 119
Y43 e22 495 131
5 oen 614 551 132 695 700 668 123
(. 5% 610 524 13 0—q07 705 e72 124
586 618 564 129 707 700 664 127
606 626 560 130 707 900 664t 128
Z: 614 642 560 130 A= 714 672 130
6ls 657 568 129 716 720 678 133
32— 90 726 675 135
18655 660 593 116 722 730 e84 137
642 649 590 114 35926 732 690 159
9> 63 sse 14 730 736 690 144
g0 67 642 5% 113 5 __ 732 740 710 145
649 664 6l4 115 736 746 713 148
5] 660 664 614 115 %0 756 710 148

spadek o 30%. Szybkos¢ skurczowa spada w drugiej i trzeciej
sekundzie z 731 mm/sek. do 534, co stanowi spadek o 23%,, za$
szybkos$¢ rozkurczowa — z 712 mm/sek. spada do 443 mm/sek.,
a wiec o 40%. W momencie najwiekszego spadku szybkosci przez
przekrdj naczynia plynie w minucie w skurczu 70 cm? krwi mniej,
a w czasie rozkurczu — 98 cm? krwi mniej, anizeli przed zadzia-
laniem bodzca, $rednio zas$ przez caly czas dzialania bodzica
o 50 c¢cm?® krwi mniej. Tetno normalne 132/min., w czasie dzia-
tania bodzca wynosi tylko 104/min.

Nalezy zwroci¢ uwage, w jakim stosunku pozostajg do siebie
szybkosci skurczowa i rozkurczowa. Ot6z we wszystkich doswiad-
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czeniach tego typu zachodzi najpierw spadek 'szybkoéci rozkur-
czowej i to dos$¢ znaczny, a nastepnie dopiero w dalszych skur-
czach serca — szybkosci skurczowej. Roznica miedzy nimi, wyno-
szaca w doswiadczeniu Nr 9 kilka milimetréw na sekunde,
powieksza sie przy znaczniejszym spadku szybkosci rozkurczowej

%04 K
1401
701"
oY
690
6004
m-
6204
600+
m-
560
150~ 5404
145~ 5204
1405004
1554804
1504604
125~
12040
1154004
113-3801
mn t

}
H9
Sekindyy 13 4 T ET S vbcdnbutsonldbhbLbdonnxdbi

Ryc. 12
Wykres z do$wiadczenia Nr 19 do fotogramu na ryc. 11.
Oznaczenia: ,...... ... szybkoéé krwi dykrotyczna
" . skurczowa

--------- " ,, rozkurczowa
ci$nienie tetnicze krwi
A moment wzrostu ci$nienia w izolowanej zatoce szyjnej
| prawej do 135 mm Hg
l, moment spadku tegoz cisnienia

do kilkunastu. Bardzo wyraznie jest to zaznaczone na fotogramie
doswiadczenia Nr 19 (ryc. 11), gdzie szybkos¢ rozkurczowa w dru-
gim skurczu od zadzialania ci$nienia wewnatrzzatokowego spada
rownoczes$nie z ci$nieniem rozkurczowym z 696 mm/sek. do 586,
przy niezmienionej szybkosci skurczowej, oraz w trzecim skurczu
z 586 do 443 mm/sek. Przy wylaczeniu bodzca stosunki przedsta-
wiajg sie odwrotnie — najpierw wzrasta bardziej szybkos¢ skur-
czowa, a za nig dopiero nadgza rozkurczowa. Tetno w czesci
doswiadczen pozostawalo niezmienione, w c¢zgici zas zmniejszalo



Zmiany szybkosci krwi w tetnicach obwodowych.., 39

sie doé¢ znacznie, jak np. w doswiadczeniu Nr 19. W tych ostat-
nich dos$wiadczeniach, gdzie tetno zmniejszalo sie, tam ci$nienie
i szybkos$é¢ spadaly bardzo znacznie, bo o 30—50% wartosci
wyjsciowych, w innych spadek byl mniejszy.

Omoéwienie wynikéw i wnioski

Caloksztalt dos$wiadczen rzuca nowe $wiatlo na zagadnienie
regulacji krazenia krwi w zaleznosci od odruchow z zatoki szyjnej.
Zmiany, zachodzace po zaci$nieciu obydwu tetnic szyjnych wspdl-
nych, charakteryzuja sie powolnym wzrostem ci$nienia oraz szyb-
kosci przeptywu krwi. Zmiany te zachodza niemal ze w koncu
pierwszej sekundy od momentu zacisnigcia, przy czym wzrost
cisnienia jest naogdét maly, bo siega okolo 10%o poczatkowego
ci$nienia. Szybkos¢ krwi wzrasta od kilkunastu do 20%. Krazenie
krwi poprawia sie, bo wydatek wzrasta o kilkadziesigt do 100 cm?
krwi na minute. Jak wida¢ z wykresow na ryc. 4 i 6, oraz z tabeli
I i II, wzrost réznicy miedzy szybkoscig skurczowa i rozkurczowg
od momentu okluzji spowodowany jest znaczniejszym przyrostem
szybkosci skurczowej. Szybkos$¢ rozkurczowa jakgdyby nadazata
za pierwsza w kilku nastepnych skurczach serca. Dowodziloby
to zwiekszania sie pracy serca, wystepujacego zaraz po zacisnie-
ciu swiatta tetnic szyjnych, a przed zwezaniem sie obwodowych
naczyn krwionosnych. Dowodem tego sg doswiadczenia kardio-
metryczne, ktére wykazujq, ze zwieksza sie praca serca. Poszcze-
golne skurcze sg intensywniejsze, co uzewnetrznia sie powigksze-
niem pojemnosci wyrzutowej, a caly miesien sercowy zwieksza
swoéj ogdlny tonus. Po otwarciu Swiatla tetnic nastepuje gwal-
towny spadek cisnienia krwi i szybkos$ci, oraz pojemnosci wyrzu-
towej serca. Zachodzg stosunki podobne do poprzednich, a wiec
raptowne zmniejszenie sie najpierw szybkosci skurczowej, a na-
stepnie rozkurczowej. Powrét do normalnych stosunkow trwa
od 5 do 9 sekund. Zmian w tetnie nie obserwuje sie. Stosun-
kowo maly wzrost ci$nienia ogolnego krwi i szybkosci krwi
spowodowane sg malym spadkiem ci$nienia wewnatrzzatokowego.
V. Euler i Liljestrand, (1936), oraz Chungcharoen,
M. de Burgh Daly, Neil i Schweitzer (1952) wykazali,
Zze po zacisnieciu letnicy szyjnej wspdlnej zachodzi znaczny
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powrotny przeptyw krwi do zatoki z innych zrodel, jak tetnice
kregowe przez circulus Willisi, tetnice rdzeniowe, oraz szereg
innych, drobnych. Z tego powodu ci$nienie wewnatrzzatokowe,
ktore spada poczgtkowo o okoto 30%, podnosi sie nastepnie do
roznicy kilkunastu procent. Po otwarciu tetnicy szyjnej nastgpuje
ostry wzrost cisnienia wewnatrzzatokowego do tego samego
poziomu, w jakim znajduje si¢ ogolne ci$nienie tetnicze, tzn. odru-
chowo zwiekszone. Z kolei dopiero cis$nienie zatokowe powraca
do swojego poczatkowego poziomu.

Co sie tyczy mechanizmu odruchu presyjnego przy okluzji,
to zdania sg podzielone. Wiekszo$¢ uwaza, ze odruch ten jest
spowodowany brakiem impulsow inhibicyjnych na centrum naczy-
nio:uchowe i akcji serca. V. Euler i Liljestrand (1943),
oraz Landgren i Neil (1951) dowiedli doswiadczalnie, ze
gléwna role przy okluzji odgrywajg nie baroreceptory, a chemo-
receptory. Mianowicie przez zacisniecie teinicy szyjnej wspélnej
zmniejsza sie ukrwienie komorek kilebka szyjnego, a przez to
wystepujaca hypoksemia, wzglednie anoksemia kiebka, wyzwala
impulsy, biegngce do centréw ukladu krazenia.

Odruch presyjny, powstajacy przy okluzji tetnic szyjnych,
moze mie¢ donioste znaczenie przy wszelkich stanach zmniejsze-
nia ci$nienia wewnatrzzatokowego, czy to wskutek zmniejszenia
ogolnej ilosci krwi w ustroju, np. przy krwotokach (Neil — 1951,
oraz Kenney i Neil — 1951), czy lez z powodu oslabienia
czynnosci serca, czy wreszcie wskutek odptywu krwi do nadmier-
nie rozszerzonych naczyn krwionosnych, jakiegokolwiek duzego
narzadu wewnetrznego, jak np. sledziony, watroby, albo skrwa-
wienia sie do skory. Zadraznione wowczas receptory kilebka
szyjnego, jak réwniez tuku aorty, wprawiaja w czynnos¢ mecha-
nizm odruchowy, ktéry w efekcie poprawia krazenie, podnoszac
cisnienie ogdlne krwi, zwiekszajac prace serca, oraz wzmagajac
szybkos$¢ przeplywu krwi. Mozina wowczas zanotowaé czestsze
wyladowania impulséw, pltynacych z chemoreceptorow.

W doswiadczeniach z depresjg cisnienia i szybkosci krwi
draznione sg baroreceptory zatoki szyjnej bodzcem adekwatnym,
jakim jest wzrost cisnienia wewngtrzzatokowego do tej wysokosci,
ktora dziata najbardziej, to znaczy u psow wzrost cisnienia okolo
135 mm Hg. Baroreceptory zatoki przenosza impulsy po nerwie
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Heringa do o$rodkéw sercowych i naczynioruchowych. Przyczyna
spadku ci$nienia i szybkosci krwi jest obnizenie napiecia osrodka
zwezania naczyn i rozszerzenie przez to lozyska tetniczego, oraz
odruchowe zmniejszenie napiecia ukladu sympatycznego, wzgled-
nie zwiekszenie napiecia osrodka nerwow blednych. Rozszerzenie
koryta naczyniowegc zachodzi réwnoczesnie z uszkodze-
niem serca w postaci zmniejszenia pojemnosci wyrzutowej oraz
zwolnienia jego akcji, czego dowodem jest spadek szybkosci roz-
kurczowej krwi i ciénienia ogélnego, oraz zmniejszenie czestosci
tetna. Gdyby pierwotnym bylc uszkodzenie serca, to mieliby$Smy
wczesniejszy spadek szybkosci skurczowej, a nastepnie rozkur-
czowej, gdyby za$ najpierw wystepywalo rozszerzenie naczyn
obwodowych bez jakiejkolwiek zmiany w akcji serca, obserwo-
waliby$my zwiekszenie sie szybkosci rozkurczowej. Przy powro-
cie do wyjsciowych stosunkéw po wrylaczeniu bodzca, ci$nienie
krwi oraz szybkos$¢ powceli dochodzg do wartosci wyjsciowych
przez rownoczesnie wystepujacy powrdt do normalnego napiecia
oSrodka, zwezZajacego naczynia krwionosne oraz akcji serca,
wzglednie w niektérych przypadkach zachodzgce najpierw przy-
wrocenie normalnej akcji serca, a potem zwezanie sie na-
czyn krwionosnych, czego odzwierciedleniem jest wczedniejszy
wzrost szybkosci skurczowej przed szybkoscig rozkurczowa
{doswiadcz. Nr 19).

W ten sposéb, przy jakimkolwiek wzroscie ogdlnego cisnienia
krwi w ustroju, organizm wprawia w czynno$¢ mechanizm odru-
chowy z baroreceptoréw, przez co zwalnia sie akcja serca, spada
cisnienie tetnicze krwi, oraz zmniejsza sie szybkos$¢ prze-
plywu krwi.
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PE3IME

B 23 onwpitax nponsBeleHHBX HAa Co0aKaxX IOJBEPIHYTHIX 3BH-
MAHOL0MY HApKO3Yy Hejlalduch HabIIofeHds Hal Ba30MOTOPHBIMY peakK-
IUAMI I AeATeNLHOCTLIO CepHalla BO BpeMs IPecCOpHBIX H Jelpec-
copHbIX peduiekcoB u3 1meiinoro cumuyca. II3mMesenua Toka KpoBH
B OpocBeTe llepHJepHYeCKUX KPOBEHOCHBIX COCYA0B HAbIIOmAlNCh
IyTeM 3aluChiBAllHA CKOPOCTH TOKAa KPOBH B OefpeHHOl aprepuu
npn moMou gororeMoraxoMerpa lpibyabsckoro - Kincenkoro.

B nepBoil cepuu oneiToB oGHAPYIKGHO NyTeM H3MepeHuii cko-
POCTH TOKA KpOBM U CHCTONHYecKoro obbnéMa cepaua, 4To NpH II0Jd-
HOM 3a/KaTHH 00eHX o0lMX COHHLIX apTepHH HIKe weiiHoro cuHyca
(ormI03uA OGINMX COHHLIX aprepHil) HAcTymaer OXHOBPEMEHHO BO3-
pacTanHe KpOBAINOro [aBAEHHA I CHCTOMIYecKoro obnéMa ceprua.
IMosrirenite gaBieHHA B obueM He3HauuTeabHo (okoado 10%). Cko-
POCTh TOKA KPOBH yBeauunBaercd Ha 20%, a MHHYTHbI 0OBEM HA
100 3 cM. Ilpuununoil BbInie YKa3aHmblX ABJIEHHI ABIACTCA IOBbIIE-
HHUE JEATEeIILHOCTH Cepiia, BHICTyNaloulee B APYIYIO CERYHOY IlOCie
3aMKaTHA COHHBIX aprepuii W leped Cy;kuUBaHHeM IepedepHyecKuX
aprepuii. lI3MeHenna nyasca He HaOmogannck. [MIYyJnLCsl B Iipec-
copiioM peduieKce MONYYATCA OT XeMOPEIeNnTopoB, Mo0Yy:KAaeMbIX
THIOKceMHell KapoTHAHOro KiayOoura (glomus caroticis), BeI3BaHHOI
YMEHbIICHHBIM IIPHUTOKOM apTepHalbioil KPOBH B €ro HKJIeTKe.

Bropaa cepusa onniToB Gblla mpou3sBegeHa Ha HM30JHPOBAHHOM
I cHA0MEHHOM HepBHOIl TKAHBIO IIEiiHOM CITHYCe.

IIMnynbscoM mis GapopenenTopoB IeiiHoro cuayca Obulo IIOBBI-
uiende B CUHYCE BUYTPHKAaPOTUIHOTO NaBJIEHUA KPOBH IIpH IOMOILHU
nep@ysnoHHoil cucTeMbl. e3ynbTaThl 3TOH CepuUH OMBITOB HpemcTaBs-
asloTea B (popMe pgenpeccHH o0miero HaBIeHUss H CKOPOCTH TOKa
KPOBH. ITH JAenpeccul cocTaBIAlT 30 —30% HCXOHBIX BeJIUYHH.

llyapr yacruuyno He u3aMedsercd, YaCTHYHO mamaer Ha 20—30%.

IHa ocHOBaHHM 3THX ONBITOB YCTAHOBIEHO 4TO 0apopelenTopbLl
mefHore cuiryca o0y KIAIOTCA ajldKBAaTHBIM HMIYJIHGCOM KaKUIM ABJIA-
€TCA JNOBBIIIENNEe [aBieHHs KPOBH BHYTPH KapOTUIHOIO CHHYCA.
IHucxogamuM nyteM AyA 3Toro pedickca siBIAIOTCH HEpBLl, pacluu-
prIoLiNe KPOBSHLIE COCYABl H TOPMO3sALiE LEeHTPH CHMIIAaTUYECKOI
clucreMsl, Oiaarofapsa ueMy ciabeeT feAresbLHOCTH cepiua. Pacipe-
Hlle apTepHaIbHBIX COCYXOB HpPOMCXOJMT OJHOBpeMeHHO ¢ ocjalie-
HUEM NEeATEIIbHOCTU Cepmaua.
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SUMMARY

In 25 experiments, carried out on dogs in evipan anaesthesis,
the author observed vasomotoric reactions and the action of the
heart during the pressive and depressive reflexes from sinus
caroticus. Changes of the lumen of the peripheral blood vessels
were investigated with the help of Cybulski — Klisiecki's photo-
haemotachometer, which noted the blood flow rate in the femoral
artery.

In the first series of experiments it was demonstrated by
means of measurements of blood flow rate and systolic capacity
of heart that during total occlusion of both common carotid arte-
ries below the sinus there occurs a simultaneous increase of the
general blood pressure and of the systolic capacity of the heart.
The increase of the blood pressure is usually small (about 10 per
cent). The blood flow rate increases by 20 per cent, and the per
minute output of the heart by 100 ccm. These phenomena are
caused by the increased activily of the heart, which occurs in the
2nd second after the occlusion of the carotid arteries, but before
the contraction of the peripheral arteries. Changes in the puls
rate were not observed.

In the pressive reflex impulses travel from chemoreceptors
irritated by the hypoxemia of glomus caroticus which results
from deficient supply of arterial blood to its cells.

The second series of experiments was carried out on an iso-
lated sinus caroticus provided with nerves. As a stimulus to the
baroreceptors of the sinus acted the increase of pressure inside
the sinus produced by the perfusion system. The results of this
series of experiments point to a depression of the general blood
pressure and of the blood flow rate. The depressions amount to
30—50 per cent of the initial values. In a part of experiments the
puls rate remained unchanged, in other cases it fell by 20—30 per
cent. These experiments prove that the baroreceptors of sinus
caroticus are irritated by an adequate stimulus, namely by the
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increase of pressure inside the sinus. The efferent route in this
reflex lies in dilatatory nerves of blood vessels and in nerves
checking the centres of the vegetative system, which is expressed
by slowing down of the action of the heart. This weakening of
the heart activity occurs simultaneously dilatation of arteries.
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