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Physiology of the carotid sinus

Znany od dawna fakt, ze ucisk na okolice rozwidlenia tetnicy
doglowowej u czlowieka prowadzi do zaburzen w krazeniu i oddy-
chaniu, wyjasniano na przestrzeni wielu lat w sposéb niejedna-
kowy. Zjawisko to zaobserwowane po raz pierwszy przez Czer-
maka w roku 1866, utrwalilo sie w historii fizjologii pod nazwa
~fenomenu Czermaka"”, przy czym tlumaczono sobie je w tym
czasie jako nastepstwo ucisku, wywieranego na nerw bledny.
Do powyzszego mechanizmu dolgczono nastepnie  w latach
poézniejszych, na tle poznania roli bodzcéw chemicznych w re-
gulacji czynnosci automatycznych osrodkéw rdzenia przeditu-
zonego, rowniez wnioskowanie oparte na ich bezposrednim podraz-
nieniu stanem chemicznym krwi. W wyniku ucisku tetnic dogto-
wowych zwiekszona zawarto$¢ bezwodnika weglowego krwi tetni-
czej miata by¢ czynnikiem draznigcym zaréwno dla o$rodka zwal-
niajgcego akcje serca nerwu blednego, jak i dla o$rodka oddecho-
wego. Zwolnienie akcji serca i spadek ci$nienia tetniczego, oraz
przyspieszenie i poglebienie ruchéw oddechowych sg tego wyni-
kiem. Tezy powyzsze utrzymywatly sie¢ przez dlugie lata.

Préby prawdziwego wyjasnienia ,,fenomenu Czermaka"” przez
autoréw wloskich Pagano i Siciliano z r. 1900, ktérzy
pierwsi zwrdcili uwage na istotng role mechanizmu odruchowego
w tym zjawisku, przeszly bez echa.

Dopiero badania Heringa z roku 1923 daly wtasciwe,
aczkolwiek niekompletne jeszcze wyjasnienie znaczenia roli fizjo-
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logicznej zatoki szyjnej. Badania tego okresu poprzedzone wcze-
$niejszym poznaniem mechanizmu odruchu z aorty Cyona-Lud-
w ig a, szty z poczatku przewaznie w kierunku ujawnienia analogicz-
nej roli zatoki szyjnej w odruchowym regulowaniu ci$nienia krwi.
Nieco péiniej jestesmy $wiadkami dalszego rozwoju na drodze po-
znania znaczenia okolicy zatoki szyjnej réwniez w regulacji oddy-
chania, do czego przyczynito sie odkrycie roli chemoreceptoréw
klebka szyjnego zatoki przez J. F. i C. Heymansoéw. Liczne
osrodki badawcze podejmujg i rozszerzajgq zakres badan fizjologicz-
nych nad zatoka szyjna, przy czym na plan pierwszy wysuwaja sie
prace C. Heymansa i wspolpracownikéw w Gandawie, obok ba-
dan pracowni szwedzkich, radzieckich i amerykanskich. Obecnie,
mechanizmy odruchowe zatoki szyjnej, sa stosunkowo dobrze po-
zZnane, przy czym pierwszorzedna rola tego niewielkiego obszaru
recepcyjnego, posiadajgcego duze znaczenie dla fizjologicznej
regulacji wentylacji plucnej i krazenia, wyrdznia je specyficznie
sposrod innych, licznych dotad poznanych pél recepcji naczy-
niowej.

Jak wiadomo, odruchowe czynnosci zatoki szyjnej mozna roz-
dzieli¢ na odruchy pochodzgce od chemoreceptoréw klebka, oraz
na odruchy z Scian samej zatoki, wyzwalane z mechano-wzglednie
baroreceptoréow. Co sie tyczy pierwszych mechanizméw odrucho-
wych pochodzenia klebka szyjnego, to odgrywaja one pierwszorzed-
ng role w regulacji oddychania. Klasyczne prace Heymansa
i wspoétpracownikow wykazaly, ze bodicem adekwatnym dla che-
moreceptoréw kitebka jest hipoksemia i hiperkapnia tetniczej krwi
optywajacej kilgbek, a wiec istotne zmiany chemiczne we krwi,
jakie sprawiajg, na drodze odruchowej, wzmozenie ruchéw odde-
chowych w ich czestoéci i amplitudzie. W doswiadczeniach z per-
fuzja izolowanej zatoki, przy niezmieniajagcym sie w niej cisnieniu,
okazalo sie, Ze spadek preznosci tlenu w plynie odzywczym ze 100
na 96 mm Hg, wyzwala impulsacje w chemoreceptywnych witdk-
nach nerwu Heringa.

Impulsacja ta staje sie coraz wieksza w miare stosowania
wigkszych hipoksemii. To samo dzieje sie przy wzroscie preznosci
bezwodnika weglowego w powietrzu pecherzykowym powyzej
warto$ci 30 mm Hg. Z tych doswiadczen von Eulera, Lilje-
stranda i Zottermana okazalo sig, ze impulsacje chemore-
ceptywnych wildkien nerwu He}inga rosng w swej czestosci
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w stosunku prostej zaleznosci od preznosci CO: w powietrzu
pecherzykowym. Dalsze doswiadczenia Heymansa i wspol-
pracownikow dowiodly, ze osrodek oddechowy pozbawiony uner-
wienia zatokowego nadal jest czuly i reaguje w sposob wiasciwy
na zwigkszong zawarto$¢ bezwodnika weglowego powietrza wde-
chowego, wzglednie krwi tetniczej. Osrodek oddechowy zatem,
rowniez bezposrednio, niezaleznie od chemorecepcji kiebka szyj-
nego, zdolny jest do reagowania na zmieniajgce sie stezenia bez-
wodnika weglowego w krwi tetniczej. W zwigzku z powyzZszym wy-
wigzala sig ozywiona i szeroka dyskusja odnos$nie znaczenia napedu
chemoreceptorowego w regulacji oddychania, w poréwnaniu ze zna-
czeniem samoistnej regulacji czynnosciowej osrodka oddechowego
pobudzonego bezposrednio przez stan stezenia bezwodnika weglo-
wego krwi. Opinia pod tym wzgledem nie jest jednolita. Wedlug
jednych, mechanizm chemoreceptorowy odgrywa znaczng roleg
w oddychaniu, role kontrolujgcg automatyczng czynno$é osrodka
oddechowego regulowanego stanem bezwodnika weglowego we
krwi. Ten punkt widzenia podnosi znaczenie napgdu chemorecep-
torowego w fizjologicznej regulacji oddychania do czynnika istot-
nego, zachodzacego we wszelkich okolicznosciach zyciowych
z normgq fizjologiczna wlgcznie,

Zapﬁtrywania pewnej grupy badaczy sa pod tym wzgledem
nieco inne, wyrazaja sie bowiem w opinii, ze chemoreceptorowa
regulacja oddychania nie zachodzi w warunkach normy fizjologicz-
nej, lecz jedynie w niezwyklych alarmujacych ustroj okoliczno-
sciach, jak to bywa w wyraznej hipoksemii i hiperkapnii. Ze swej
strony musze nadmieni¢, Zze na podstawie kilkuletniego ekspery-
mentowania z zatoka szyjng nabralem przekonania o duzej precyzji
i mozliwoséci kazdorazowego wielokrotnego powtarzania efektow
odruchowych, co sktania mnie do zapatrywania, ze chemorecepcja
zatoki szyjnej odgrywa istotng, fizjologiczng role w nerwowej
regulacji wentylacji ptucnej. Oczywiscie, ze w pewnych warunkach
sktadowa odruchu chemoreceptywnego moze by¢ znaczniejsza,
podczas gdy w innych warunkach skladowa oparta na bezposred-
niej osrodkowej regulacji moze przewaza¢. Wspéldziatanie wza-
jemne roznych czynnikéw regulujacych oddychanie kontroluje
wentylacje plucng w roznych, zaréwno fizjologicznych, jak i pato-
logicznych stanach. Nie ulega watpliwosci, ze kazdorazowo do obu
czynnikéw wspomnianych, tj. chemicznego, centrogennego i che-
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micznego odruchowego, dotaczajg sie précz tego i znane, lecz nie
omawiane tutaj odruchowe czynniki fizykalnego charakteru. Stad
to znaczenie kazdego z tych czynnikow regulujgcych oddychanie
moze sie¢ zmienia¢ w zalezno$ci od interferencji innych czynnikéw
dziatajgcych bezposrednio lub odruchowo na osrodek oddechowy.
Pod tym wzgledem wcigz aktualng jest dawna, klasyczna wypo-
wiedz Haldanea i Priestley'a, ze ,ocena wartosciowa
kazdego czynnika odgrywajgcego role w oddychaniu, zalezy od
jego zmiennego ustosunkowania sie wobec pozostatych®.

Wracajgc do omdwienia mechanizmu odruchowego chemore-
cepcji klebka szyjnego, podkresli¢ nalezy przede wszystkim bada-
nia, jakie wyjasnily pobudliwo$¢ chemoreceptoréw wobec najbar-
dziej dla nich fizjologicznego bodzca, jakim jest obok hiperkapnii,
w pierwszym rzedzie hipoksemia. Doswiadczenia Bjurstedta
z roku 1946 wyjasnily, ze w stanach chronicznego, diuzej trwaja-
cego niedoboru tlenowego, hiperwentylacja, jaka woéwczas zacho-
dzi, wywotlana jest tylko w poczatkowym swym okresie aktyw-
noscia samych chemoreceptoréw, draznionych niedoborem tlenu
krwi, natomiast w okresie pozZniejszym, przedluzajacej sie hipo-
ksemii efekty oddechowe zaleza w gléwnej mierze od bezposred-
niego pobudzenia osrodka oddechowego. Fakt ten potwierdzaja
badania Wintersteina z r. 1947, a ponadto wyjasniajg go
jeszcze lepiej. Okazalo sie z tych badan, ze w czasie niedoboru tle-
nowego, wobec zmniejszajacego sie nasycenia tlenem krwi, docho-
dzi do wzrostu stezenia jonéw wodorowych w krwi tetniczej. To
ostatnie zjawisko sprawia zwiekszenie preznosci tlenu we krwi, co
jest wystarczajaca przyczyna tlumaczgcg zmniejszanie sie napedu
chemoreceptorowego, jakie wystepuje podczas przedluzajgcego sig
stanu niedoboru tlenowego. Istotnym bodicem dla chemorecepto-
réw jest wiec nie tyle bezwzgledna zawartos¢ tlenu we krwi, lecz
raczej jego preznosé, czego dowiedli uprzednio jeszcze Schmidt
i Comroe w doswiadczeniach swych nad hipoksemia.

Scista zalezno$é¢, jaka zachodzi miedzy stanami hipoksemii
i hiperkapnii, a stezeniem jonow wodorowych krwi i narzadéw
wraz z ich elementami pobudliwymi wlacznie, przyczynita sie do
wysuniecia hipotezy, ze istotnym czynnikiem draznigcym chemo-
receptory jest ich ph. Hipoteza ta znalazla poparcie w wynikach
doswiadczen Heymansa i towarzyszy, stwierdzajacych, ze
acidoza pobudza chemoreceptory, podczas gdy alkaloza sprawia
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Na zataczonych elektroneurogramach obu nerwéw zatokowych,
wida¢ wyraznie wzmozenie czestos$ci rytméw jak i czestsze poja-
wienie sie¢ wysokich szczytowych potencjalow w czasie zapasci
histaminowej, podczas gdy impulsacje z okresu poprzedzajacej nor-
my fizjologicznej sa wyraznie mniejsze. Wzrost impulsacji nerwo-
wej obserwowany w nerwie Heringa wowczas kiedy wystepuje
pohistaminowy spadek ciSpienia tetniczego, wraz ze spadkiem
cisnienia w zatokach, mozna sobie tlumaczy¢ jako pochodzenia
chemoreceptorowego, gdyz fizjologiczne bodzce dla baroreceptoréow
zatoki przy tak niskim stanie w niej ci$nienia nalezy wykluczy¢.
Podobnych temu doswiadczen wykonano niestety niewiele, korzy-
stajac z krotkiego pobytu goscinnego w pracowni profesora
Aniczkowa Instytutu Eksperymentalnej Medycyny w Lenin-
gradzie. Dlatego to wyrazajac duze prawdopodobienstwo oddzia-
tywania histaminy na chemoreceptory klebka szyjnego, zastrzegam
sie co do ostatecznego sadu, w oczekiwaniu na sposobno$¢ konty-
riuowania dalszych doswiadczen w tym wzgledzie metodg elektro-
fizjologiczng.

Co sie tyczy zagadnienia, jakie jest istotne znaczenie tej odru-
chowej strony oddzialywania histaminy w ogélnym, zlozonym
mechanizmie zapasci pohistaminowej, to odpowiedzi na to udzie-
laja wyniki doswiadczen naszej pracowni uzyskane przez Rybac-
kiego. Szczegélowo sg one przedstawione w osobnym referacie
tego autora, na tym miejscu wspomne tylko ogélnie, ze odruchowy
mechanizm zatokowy sprawia z jednej strony szybsze wystgpienie
zapasci, lecz rowniez z drugiej strony jej krotsze trwanie, przy-
czyniajac sie do tego, ze cisnienie tetnicze w krotszym czasie
osigga swg norme fizjologiczng.

Z posrod wielu prac na temat dzialania licznych srodkow far-
makologicznych na chemoreceptory klebka, na szczegélng uwage
zastuguje problem acetylocholiny. Pobudzajace na chemoreceptory
dzialanie acetylocholiny, sprawiajace w swym efekcie wzmozenie
oddychania nie tyle jest wazne z punktu widzenia farmakologicz-
nego, ile, ze przyczynito sig¢ do stworzenia koncepcji na temat istoty
intymnego mechanizmu pobudzenia chemoreceptoréw jako takich.
Meyling w r. 1938, a w rok poézniefj Goormaghtigh
i Pannier wysuneli sugestie, ze klebek szyjny zawiera komorki
gruczolowe wydzielajace acetylocholing, ktéra mialaby odgrywac
role mediatora w jego pobudzeniu. -Do$wiadczenia Schweit-
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zera i Wrighta z roku 1938 popieralyby te hipoteze, albowiem
ezeryna uczulala chemoreceptory klebka szyjnego na nastepcze
podanie acetylocholiny. Dalsze opracowanie tego zagadnienia wy-
kazalo, ze sprawa ta nie przedstawia‘sie bynajmniej tak prosto.
Znaczenie acetylocholiny jako mediatora grajacego role w fizjo-
logicznym pobudzeniu kiebkéw szyjnych podwazaja do pewnego
stopnia doswiadczenia C. Heymansa, Bouckaerta i Pan-
nier z roku 1944, ktére wprawdzie potwierdzily uczulajace dzia-
lanie ezeryny na pobudzenie acetylocholing klebkéw, lecz réwno-
czesnie dowiodly brak takiego dzialania ezeryny wobec innych
polaczen chemicznych draznigcych receptory kiebka. W dodatku
okazalo sie z tych do$wiadczen, Zze atropina nie znosi, ani nie
zmniejsza czulosci chemoreceptoréw na inne, poza acetylocholing
pobudzajgco dziatajace ciata chemiczne.

Wypowiedzi S. W. Aniczkowa z r. 1950 i 1953, oparte
na wieloletnim doswiadczeniu nad dziataniem licznych cial aktyw-
nych na klebki szyjne, zaprzeczaja istnieniu cholinergicznego
mechanizmu pobudzenia chemoreceptoréw. Ze swej strony Anicz-
k ow wysuwa wlasng, oryginalng koncepcje dowodzac, ze pobu-
dzenie chemoreceptoréow klebka szyjnego zalezy w pierwszym rze-
dzie od miejscowego metabolizmu ATP. Doswiadczenia Anicz-
kowa sa zgodne z wynikami C. Heymansa i towarzyszy
z r. 1944 pod tym wzgledem, ze ezeryna uczula klebek na dziatanie
acetylocholiny, oraz, ze atropina znosi pobudzajace dzialanie ace-
tylocholiny na klebek, lecz na dziatanie $rodkoéw takich jak cjanki,
lub bezwodnik weglowy, uprzednie stosowanie ezeryny, lub atro-
piny nie ma zadnego wplywu. Wedlug Aniczkowa chemore-
ceptory kiebka szyjnego sg w stanie pobudzenia w tych wszystkich
wypadkach: kiedy zachodzg negatywne przesuniecia energetycz-
nego bilansu tkankowego, a wiec kiedy procesy rozpadu zwigzkow
energetycznych przewazaja nad procesami ich odbudowy. Inten-
sywnos$¢ powstajacych przy tym reakcji odruchowych zalezy od
zawartosci ATP w tkankach klebka szyjnego. Zupelne wyczerpa-
nie zapaséw ATP w klebku prowadzi do utraty pobudliwosci chemo-
receptorow.

Jak wydaje sie z powyzszego, poznanie istoty pobudzenia che-
moreceptoréw kiebka opiera sig, jak dotychczas, na hipotezach robo-
czych opartych w zasadzie na wnioskach posrednio wyplywajacych
z dos$wiadczenia. Na zakonczenie omawiania fizjologii kiebka szyj-
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nego, wspomnie¢ nalezy jeszcze o najdawniejszej, opartej na budo-
wie mikroskopowej unaczynienia klebka, hipotezie De Castro,
wedlug ktérej stan czynnosciowy klebka zalezy od zwezenia lub
rozszerzenia jego naczyn, , tworzacych rete mirabile arteriosum,
przy czym bodzce zwezZajace jego koryto naczyniowe prowadza do
lokalnej hipoksemii. co ze swej strony drazni chemoreceptory.

Druga strona czynnosci zatoki szyjnej zwigzana jest z depre-
syjnym odruchem wyzwalanym z mechano- wzglednie barorecep-
toréw znajdujgcych sie w jej $cianie. O tej czynnosci odruchowej
mozna sie tatwo przekona¢ w doswiadczeniu juz to na wyodrebnio-
nej z ogolnego krwiobiegu zatoce, juz to pozostajgcej w Igcznosci
z resztg naczyn uktadu krwionosnego. Podnoszac w sposéb szybki
do odpowiedniej wysokosci ci$nienie w zatoce plynu perfuzyjnego
lub krwi teiniczej przez dodatkowe injekcje odpowiednio dobra-
nych ilosci ptynu Ringera, wprowadzanego z tetnicy szyjnej wspol-
nej w kierunku doglowowym, obserwuje sie kazdorazowo dos¢
znaczne spadki cidnienia tetniczego. Panujg dos$¢ rozpowszechnione
poglady, ze odruchowym depresjom cisnienia tetniczego towarzyszy
z reguly zwolnienie akcji serca, podobne temu, jakie sie obserwuje
w odruchu Cyona-Ludwiga z aorty. Ponadto do depresji ci$nienia
tetniczego przyczynia sie¢ wybitnie czynne, zalezne od osrodkow
naczynioruchowych rozszerzenie koryta naczyniowego na obwo-
dzie, o czym $wiadcza badania ruchu krwi w odgalezieniach tetni-
czych przeprowadzone dawniej przez H. Reina, a poziniej
w nasze) pracowni przez W. Stagzke. Wielokrotnie przekona-
lismy sie osobiscie, wspdlnie z Stazka, ze w wielu wypadkach
u psOow depresje ci$nienia tetniczego wywolane przez odruch baro-
receptorowy zatoki przebiega¢é moga bez wyraznego zwolnienia
akcji serca.

Rownoczesne pomiary cisnienia tetniczego i szybkosci krwi
w tetnicach obwodowvych, takich jak tetnica biodrowa -wykazaty,
ze spadek ci$nienia tetniczego zachodzi ré6wnoczesénie ze zmniejsze-
niem sie szybkosci przeptywu krwi, przy czym rzecz charaktery-
styczna, ze najpierw zwalnia sie szybkoéé rozkurczowa, zas skur-
czowa i dykrotyczne spadki za pierwszym spadkiem podazaja.
Dzieje sie to dlatego, ze w depresji odruchu baroreceptorowego
biora zarowno udzial serce, jak i naczynia krwionosne. Koryto
naczyniowe rozszerza sie znacznie na obwodzie, lecz do szybszego
obiegu krwi nie dochodzi, gdyz réwnoczesnie zmniejsza sig zawsze
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pojemnos¢ wyrzutowa i minutowa serca. W wielu razach dolacza
sie¢ do tego mechanizmu, chociaz nie zawsze, takze i zwolnienie
akcji serca,
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Ryc. 4. Wykres z doSwiadczenia z 11.IV.1953. Pies wagi 8 kg. Od géry do
dotu: szybkos¢ dykrotyczna, skurczowa i rozkurczowa w a. femoralis. Linia
ciggla dolna: cisnienie tetnicze w a. femoralis. Strzaltka do géry — moment
wzrostu cisnienia w izolowanej zatoce. szyjnej prawej do 135 mm Hg. Strzatka
do dolu — moment spadku tego ci$nienia.

Wrecz odwrotne w swym charakterze zachodzg reakcje hemo-
dynamiczne w znanym powszechnie pod nazwag odruchu okluzji,
wywolywanym przez zaciskanie doglowowych tetnic wspolnych.
Towarzyszy temu zawsze podniesienie sie ci$nienia tetniczego.
Mechanizm tego odruchu jest bardziej zlozony niz omoéwionego
powyzej baroreceptorowego odruchu depresyjnego. W odruchu
okluzji biorg bowiem udzial zarowno elementy chemoreceptorowe
czule na sklad chemiczny krwi, jak i baroreceptory elastycznych
$cian zatoki. Przyczyng wzrostu ci$nienia tetniczego w tym odruchu
jest w pewnej mierze niewatpliwie hipoksemia kilebka szyjnego
wywolana chwilowym zamknieciem doplywu krwi tetniczej.
Swiadczy¢ o tym moze nie tylko pojawiajgcy sie wzrost cisnienia
tetniczego, lecz i wzmozenie oddychania. V. Euler i Lilje-
strand, a takze osobno Landgren i Neil wykazali, ze przy
zaciskaniu doglowowej tetnicy wspélnej wzmaga sie bardzo silnie
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impulsacja nerwowa z wlokien najcienszych i $rednich nerwu
Heringa, bedacych wloknami chemoreceptorowymi. Procz tego do
wzrostu cisnienia tetniczego w odruchu okluzji przyczynia sieg
ustanie impulsacji baroreceptorowej z wldkien grubych i czescio-
wo srednich nerwu Heringa, na skutek spadku ci$nienia w zatoce
szyjnej, spowodowanego zacisnieciem wspdlnych tetnic dogtowo-
wych. Przyczyny tej, majgcej liczne dowody doswiadczalne lat
dawniejszych z klasycznymi do$wiadczeniami Bronka i Stella
z 1. 1932 na czele, wykluczaé¢, wydaje mi sie, nie nalezy jak to
chcg niektorzy, uwazajacy, ze odruch okluzji jest pochodzenia
wylacznie chemoreceptorowego.

W odruchu okluzji, wzrostowi ci$nienia tetniczego krwi, towa-
rzyszy réwnolegle zwiekszenie sie pojemnosci wyrzutowej serca.
Fakt ten stwierdzony w do$wiadczeniach dawniejszych nie znalazt
ostatnio potwierdzenia w niedawno ogltoszonej pracy autoréow
angielskich Kenney'a, Neile'a i Schweitzera. W do-
$wiadczeniach pracowni naszej przeprowadzonych za posrednic-
twem niezawodnej metody bezposredniej pletyzmografii sercowej
przekonalisSmy sie jednak, ze wzrostowi cisnienia tetniczego przy
odruchu zaciskania tetnic doglowowych towarzyszy stale wzrost.
pojemnosci wyrzutowej serca. Wida¢ to wyraznie na zalgczonej
rycinie 5, przedstawiajacej jedno z doswiadczen W. Stazki.

Rozbieznosci wynikéw naszych i innych autoréw z wynikami
pracy Kennevy'ai towarzyszy, ttumaczyé¢ nalezy mniej doktadna.
metodykg badan tych ostatnich. oparta na posrednim obliczaniu
pojemnosci wyrzutowej serca z roznicy tetniczozylnej zawartosci
tlenu wedlug ré6wnania Ficka.

Do powyzszego przedstawienia mechanizméw hemodynamicz-
nych, jakie wystepuja w czynnosci odruchowej zatoki szyjnej, na-
lezy dolgczy¢ jeszcze sprzezone z nimi mechanizmy regulacyjne
o charakterze hormonalnym. Odruchowe reakcje z zatoki szyjnej
zachodzg przy wspoldzialaniu aparatu wewnetrznego wydzielania.
Jak na razie stwierdzono to, niewatpliwie w stosunku do czynnosci
wydzielniczej substancji rdzennej nadnerczy. Okazalo sig, Ze przy
depresyjnych reakcjach z zatoki szyjnej, zmniejsza sie wydzielanie-
adrenaliny, przy presyjnych zas zwieksza sie. Dzigki temu obser-
wuje sie poza efektami wystepujacymi w narzadzie krgzenia i od-
dychania réwniez reakcje odlegte, generalizujgce odruch zatokowy.
Obok zmian w oddychaniu, ci$nieniu krwi, czestosci akcji serca






436 Wiestaw Holobut

Odwrotne temu zjawiska towarzysza przy odruchu zaci$nigcia
tetnic doglowowych, majacym charakter presyjny. Pojawia sig
wowczas miedzy innymi wyraZzne zahamowanie motoryki jelita
cienkiego (Kisch 1931). Wszystkie te objawy, sa niewatpliwym
dowodem na efekty zwigzane z wiekszym lub mniejszym wydziela-
niem adrenaliny do krwiobiegu.

Z kolei nalezy zdaé¢ sprawe ze stanu wiadomosci, co do istot-
nego charakteru adekwatnego bodzca dla baroreceptorow. Jeszcze
w okresie stosunkowo wczesnego eksperymentewania nad zatoka
szyjna zarbwno C. Heymans (1929, 1933), jak i Koch (1931)
zdawali sobie sprawe z tego, Ze ci$nienie wewnatrztetnicze okolicy
zatokowej samo jako takie nie jest bezposrednim bodZcem dla
mechanoreceptorow, lecz czynnikiem, ktéry wplywa poprzez roz-
cigganie Scian tetniczych w miejscu ich siedziby anatomicznej.
Rozpatrzenie sytuacji anatomicznej wchodzacych tu w gre zakon-
czen nerwowych w duzej mierze utatwia i zbliza do poznania wta-
Sciwego dla nich bodzca. Jak wynika z badan histologicznych De
Castro, zakonczenia te skupione sa w przydance miedzy ela-
stycznymi, biatymi widéknami tkanki l!gcznej, a warstwg miesni
gladkich tetnicy. Stan fizykalny panujacy w srodowisku lokalizacji
anatomicznej mechanoreceptoréow, na pograniczu miedzy przydankag,
a warstwag miesni gladkich jest decydujacym dla ich pobudzenia.
Ten stan fizykalny bedzie zatem zaleze¢ zaréwno od stanu czynno-
sciowego miesni gladkich, ich napiecia, wiekszego lub mniejszego
obkurczenia sie, a nawet zupelnego rozkurczu, wzglednie braku
tonus, jak tez z drugiej strony zaleze¢ bedzie od wlasnosci elastycz-
nych srodowiska tgcznotkankowego przydanki.

Rozpatrzmy sytuacje, jaka wyniknie przy zastosowaniu naj-
prostszego bodzca wyzwalajagcego odruch depresyjny, jakim jest
krécej lub diuzej trwajgce wzmozenie ci$nienia wewnatrz zatoki.
W pierwszej chwili ulegng rozdeciu $Sciany tetnicy, przez bierne
rozciggniecie warstwy miesni gtadkich, jak i sprezystej przydanki.
Jak wiadomo, wlasne, autonomiczne mechanizmy samej tetnicy,
regulujace jej stan przekroju, oparte w pierwszym rzedzie na czyn-
nosci mieéni gtadkich zareaguja szybko ich nastepowym skurczem.
Nie bez znaczenia w tej reakcji przeciwstawiajacej sie naglemu
rozciggnieciu beda dotgczajgce sie do wyzwolonych sil elastycz-
nych rowniez mechanizmy nerwowe, by¢ moze typu odruchu wio-
kienkowego, lub miejscowej regulacji o humoralnym charakterze.
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Doda¢ nalezy, ze rozdecie $cian zatoki, z powigkszeniem jej obje-
tosci na skutek wzmozonego w niej ciénienia, nie jest warunkiem
koniecznym dla wywotania odruchu depresyjnego. Sity elastycz-
nosci jak i nastepcze obkurczenie sie migéni gltadkich, zachodzace
w warunkach przeciwstawiajgcego sie, tym stanom cisnienia $réd-
tetniczego sprawiaja, ze zmiany objetoSci zatoki sa nieduze,
a nawet mogg wcale nie zachodzi¢, co $wiadczy, ze skurczowe
stany warstwy miesniowej sa charakteru raczej izometrycznego.
W powyzszej reakcji $ciany naczyniowej nalezy podkreéli¢ znacze-
nie sil elastycznych. Sprezysto$é warstwy miesniowej w zasadzie
jest znacznie mniejsza niz sprezystos¢ przydanki obfitujgcej w ge-
sta sie¢ réznokierunkowo utozonych witokien sprezystych. Nierdwne
wskazniki sprezystosci obu elementéw $ciany tetnicy sprawiaja,
ze zarowno rozcigganie w fazie pierwszej reakcji, jak i obkurczanie
sie mies$ni gladkich w fazie drugiej, bedzie ograniczone i hamowane
przez amortyzujgcy wplyw doskonalszej sprezyscie przydanki.
W wyniku wspéldzialania jakkolwiek jednokierunkowego, lecz nie-
rownych miedzy sobg sit elastycznych obu réznych elementéow ana-
tomicznych $ciany naczyniowej wytwarza sie stan, w ktérym mies-
nie gltadkie w postepie swojego obkurczania sie w czasie drugiej
fazy reakcji sg odciggane i napinane przez rozciggniete jeszcze spre-
zyste wlokna przydanki. Stworzony w ten sposob odpowiedni stan
fizykalny na pograniczu obu warstw w tetnicy jest istotnym czyn-
nikiem pobudzajacym dla znajdujacych sie tam zakonczen nerwo-
wych. Napiecie zatem elementdéw kurczliwych i elastycznych, oraz
ich odporno$¢ na rozcigganie sg wlasciwymi czynnikami wyzwala-
jacymi z mechanoreceptoréw depresyjny odruch na wzmozone
cisnienie wewnatrzzatokowe.

W s$wietle powyiszych danych jest oczywiste, Ze na poziom
czynnosciowy mechanorecepcji zatoki szyjnej wpltywaja czynaiki
mogace zmieniaé¢ stan czynny juz to jej warstwy miesni gladkich,
juz to samej jej przydanki. Co sie tyczy czynnikéw zmieniajacych
stan warstwy miesniowej zatoki, to faktow potwierdzajacych te
teze nagromadzilo sie sporo. Pierwsze badania Palmego z roku
1943 i liczne pézniejsze wielu innych (C. Heymans i vonDen
Heuvel-Heymans 1950, 1951, C. Heymans, Hydei Terp
1951, C. Heymans i Mazzella 1952) dowiodly, Ze adrenalina
i nor-adrenalina, wazopressyna i rézne syntetyki podobne w dzia-
taniu adrenalinie, aplikowane bezposrednio na $ciane zatoki, juz to
na drodze przyktadanych tamponéw, lub dokladnie wykonywanych
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injekcji w Sciane tetnicy, wywolujg pokazne i do$é dlugo utrzymu-
jace sie spadki cisnienia tetniczego. Powyzsze ciala obkurczajg mie-
$nie gladkie Sciany zatoki, sprawiajac, ze odruchowy naped mecha-
noreceptorow obniza ciSnienie tetnicze w maksymalnym zakresie
wlasciwej mu mozliwosci, o czym $wiadczy fakt, Zze podniesienie
w tym czasie ci$nienia srédzatokowego nie wywotuje juz dalszego
spadku ogdlnego cisnienia krwi.

Z drugiej strony okazalo sie, ze srodki znane ze swego dziala-
nia rozkurczowego, obnizajgcego napiecie miesni gtadkich, jak
papaweryna, azotyn sodowy i tym podobne, stosowane w ten sam
sposob jak adrenalina, tj. zewnetrznie na Sciane zatoki, sprawiaja
wzrosty cisnienia tetniczego. Fakty te znalazly dalsze ugruntowa-
nie doswiadczalne przy pomocy nowoczesnej metodyki elektrofi-
zjologicznej. Landgren, Neili Zotterman (1952) stwierdzili
znaczny wzrost impulsacji: nerwowej widékien baroreceptorowych,
przy lokalnym aplikowaniu adrenaliny i wazopressyny i odwrotnie,
spadek impulsacji tych wldkien nerwu Heringa w nastepstwie ana-
logicznego stosowania ciat rozkurczowych. Nie ulega zatem watpli-
wosci, Zze zmiany w napieciu elementéw kurczliwych tetnicy odgry-
waja decydujaca role w podraznieniu mechanoreceptorow.

Jakkolwiek stan elementow kurczliwych naczynia przy swo-
jej zmianie odgrywa pierwszorzedng role w pobudzeniu mechano-
receptoréw, to zapominaé¢ nie nalezy, ze bodicem wlasciwym dla
nich jest w zasadzie stan fizykalny pogranicza anatomicznego,
wynikly ze wspoéldziatania zaréwno warstwy miesni gladkich, jak
i otoczki elastycznej tkanki lgcznej. Przydanka w stanie zdrowia,
ze swoimi doskonale sprezystymi wildknami warunkuje ze swej
strony podraznienie mechanoreceptoréw zachodzgce przy wzroscie
napiecia warstwy mieéni gtadkich. Obkurczenie sie migéni gtad-
kich, nawet znacznego stopnia, wydaje mi sie, Ze nie wywola
zadraznienia mechanoreceptoréw, o ile wlasnosci sprezyste przy-
danki beda zniesione. Od sprezystosci przydanki zalezy¢ bedzie
przewaga charakteru izometrycznego w zjawiskach skurczowych
miesni gladkich, a wiec ta cecha, ktéra sprawia zmiane napigcia
i opornosci na rozcigganie. Przydanka nieelastyczna, sztywna
wzglednie zwiotczala, nie reagujgca na rozcigganie wyzwoleniem
sil sprezystosci wlasnej, sprawi, ze zmiana stanu fizykalnego
w pograniczu lokalizacji mechanorecepcji bedzie za staba, aby sig
sta¢ bodzcem minimalnym. W chorobie miazdzycowej polaczonej
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z nadcisnieniem, zachodzg rozlegte zmiany w elastycznoséci naczyn
krwionoénych. W schorzeniu tym, jak to wielokrotnie stwierdzono
wystepuja znaczne odchylenia w obrazie odruchu zatoki szyjnej.
Jak wiadomo w miazdzycy dochodzi miedzy innymi do zwyrodnie-
nia i macieczenia lipoidowego przydanki naczyniowej. Niestety
doswiadczenia w tym wzgledzie, mogace potwierdzi¢ dodatkowe
znaczenie mechanizmu zatokowego w miazdzycy sg jeszcze skape,
jakkolwiek coraz wiecej i szerzej problem ten jest dyskutowany
i wzbudza uzasadnione zainteresowanie w medycynie praktycznej.
Jakkolwiek zatoka szyjna nie jest jedynym miejscem waznych
fizjologicznie recepcji naczyniowych, nie mniej jednak duze jej
znaczenie w regulacji stanu narzadu krazenia i oddechowego, oraz
pozostajaca jeszcze otwarta droga dla lepszego poznania jej roli,
tlumaczy w dostatecznej mierze wciaz jeszcze rosnace zaintere-
sowanie jej problematyka.
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PE3IOME

B mepsoit wacTu cBoeii paGoTel aBTOP B XPOHOJOTHYECKOM II0-
pAfKe muTHpyeT (aKTHI, Relylllie K MOCTEIeHHOMY HAyYHOMY H3yde-
HHIO (YHKIHII KapOTHIHOro CHMHYyCA, IOTYepKHBAA 3HAYeHME Mperk-
HuX pabotr- Ilepmaka, 'epunra, a takke /K. @. I'eiivmanca
n K. Teiimanca. 3areM asTOp fMepexXomuT K Oosee uomnpoGHOMY
PACCMOTPEHHIO DPOJIM XeMOpeLenToOpOB KapoTHAHOro KiayGouka (glo-
mus caroticum) W GapopenentopoB CTEHOK KapOTHIHOrO CHHYcA,
HCMONIB3YA [iIa DTOH HeJu BCIO, [0 BO3MOMHOCTH, HHOCTPAHHYIO
COBpEMEHHYI0 JHTeparypy, a TaKKe CcOOCTBEHHBIE H CBOHNX COTpY-
JKHHKOB 3KCIEpPHMEHTAJIbHBIE JaHHBIE.

Ob6cykmada BONPOC XeMOpeuenTopoB KapoOTHRHOro KiyGouka,
aBTOp OIMCHIBaeT Kiaccuueckue akcnepuMentsl H. I'eiiManca
U ero COTPYHNHUKOB, a Takxe Jitaepa M ero toBapuineif, BHIACHA-
IoImue poilb FMIOKCEMHM M THIEPHKANHNH, KAaK aleKBaTHHIX pasjpa-
jEuTeIeil A peIEKTOPHOr0 MeXalu3Ma, peryaHnpylolero 3TuM
NyTeM IbIXaHHe. ABTOp KPHUTHYECKH OUEHMBaeT COOTHOLIEHHE pe-
(JIeKTOpHOr0, XeMOpelleNITOPHOr0 KOMMOHEHTa, pPeryJlHpYIoIero mbl-
XaHue, K KOMIIOHEHTY, pPeryianpyioleMy AbixaHue MyTeM aBTOMAaTH-
4eCKoil IeATebHOCTH NBIXATEJIbIION0 LEHTPA.

3dareM aBTOp obCymaeT Bo3pelicTBHe pAna (apMaKOIOTMYecKHX
BEILCCTB HA OPraHbl COCYIMCTOi M [BIXaTeJIbHONH CHCTeM dYepe3
XeMOopelenTops KapoTHAHOrO Kiy6oukxa (Mo0yiIMH, alneTUIIXOJINH,
HUKOTUH, NHAaHUIHI, o6e3bomuBalonme cpeacra). Heckonbko Gonbiie
MecTa MOCBAILAET aBTOP OTKPHITOMY MM BO3[eiiCTBHIO FHCTaMHUHA Ha
KapOTHAHBINA KIy6oueH, aHaIU3NPYA MeXaHU3M 3TOro BO3JelCTBUA.
Ilo MHeHMI0O aBTOpa THCTAMHH CHUKAEeT apTepUalHOe JaBieHHe
KPOBHM U, KPOMe TOr0, TOPMO3HT €lle NBIXATeJIbHbIE [BHHEHHUA, OKa-
3blBad HEMOCPENCTBEHHOE BIHAHNE HA XeMopelenTopbi, 4ero HoKa-
3BIBAIOT OIBITH ¢ NepdusHeil H30IHPOBAHHOrO KAPOTHHOrO CHHYCA,
a TaKiKe ycuJieHHasA uMnyiabcauuaA ¢ HepBoB ['epumura, nabaio-
JaeMas BO BpeMsA IHCTAMHUHOBOIO Kojranca. MexaHW3sM yKasaHHOIoO
BplIIE DPeQIEKTOPHOro BO3MeiiCTBUA 3aKIIOYaeTcs B aKTHBHOM pac-
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mHpenun nepudepudecKux apTepuii, 0 4eM CBHIETENHETBYIOT H3Me-
HEHHA CKOPOCTH JBWKEHWA KpPOBU, IIPOM3BEIEHHBE 0O METOLY
Ilub6yasckoro-Knucemnkoro.

Bropas uacre paGoTet mocBAileHa pediIeKTOPHBIM (YHKIMAM,
NMPOMCXONSIUM NOX BIAMAHHEM OapOpPeLenTOPOB KAapOTUNHOTO CHHY-
ca. B aToil yacTH HM3NOMKEHH PE3YABTATHL MCCIETOBEHU, MOJNydYeH-
HBle aBTOpOM M ero corpyaunxoM, B. CToH:KKoIii, oTrHocAmueca
K HM3YYEeHUIO TeMOIMHAMUYECHONl CTOpOHH ABJEHU, NMPOUCXONAIINX
IpH JEeNpecCHBHHIX I NPECCHBHBIX pedileKcaX KapaTUAHOrO CHHYca.
Ha ocHoBaumn maMepeHUil CKOPOCTH ABUKEHNA KPOBU B apTepHAX,
a TaKse Ha OCHOBAaHUM H3MepeHHil o0beMa cepaLia BO BpeMA CH-
CTONBI GBUIM YCTZHOBIEHBI ociablleHHe JeATeIbHOCTH cepiua U pac-
mupenne nepudepudecKMX COCYIOB IPH JIeNPECCUBHLIX pediexcax
KApOTHAHOTO CHHYca, o0paTHble e 3QQEeKTHl — NpH NPECCUBHHIX
pediexcax Hanp. mpu pediexce OKKIIO3uM 00enx OOIINX COHHBIX
aprepuit., Konnesaa 4acTk paloThl nNocBAmeHa O00CY:KIEHMIO NOJ-
JIMHHOTO, AaJeKTUBHOrO CTUMYyJa OGapopeLelnTopos, KAaKNM, IOBHIH-
MOMY, ABJAETCA He ONHO JIMIIb IOBHINIEHME NABIIEHWA B CHHYCe, HO
M CONPOTHBIEHHE [IPOTHB PACTATMBAHNA 37aCTUYECKUX U COKDATENIb-
HBHIX DJeMEHTOB CTEHOK KapOTUIHOTO CHHYyca.
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SUMMARY

In the introductory part the author presents chronologically
facts, which led to the gradual understanding of the function of the
carotid sinus and lays stress on the role of earlier works of Czer-
mak, Hering and J. F. & C. Heymans. The author discusses
next more precisely on the background of the collected contempo-
rary foreign literature, his own and his collaborators’ experimental
data the role of chemoreception of the carotid glomus and mecha-
noreception of the wall of the carotid sinus.

In connection with the problem of chemoreception of the glo-
mus are quoted classical experiments of C. Heymans and
his coworkers and v. Euler's and his collaborators, which explain
the role of hypoxemia and hypercapnia as adequate stimuli to the
reflex mechanism, which thus regulates respiration. The author ana-
lyzes the mutual relation of the reflex, chemoreceptive comgo-
nent regulating respiration to the component regulating it on
the background of the automatic activity of the respiratory
centre. There follows a discussion of the action of a number of
pharmacological agents, which act on the circulatory and respira-
tory systems through chemoreceptors of the carotid glomus (lobe-
line, acetylcholine, nicotine, cyanides, analeptic agents). A detailed
description is given of the action of histamine on the carotid glo-
mus discovered by the author. The mechanism of this action is
analyzed. According to the author histamine decreases the arterial
blood pressure and inhibits respiratory movements additionally by
its direct action on chemoreceptors that has been illustrated by
experiments with perfusion of the isolated carotid sinus and by
inoreased impulsation from Hering's nerves observed in a histamine
shock. The mechanism of the reflectory action of histamine is
based on the active dilatation of peripheric arteries evidenced by
measurements of velocity of the blood taken according to the
method of Cybulski-Klisiecki. In the closing notes of this
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part of the report are discussed the more important theories on the
nature of stimulation of the chemoreceptors.

The second part of this paper deals with the reflex activity
caused by mechanoreception of the carotid sinus. This part takes
into account facts discovered by the author and his coworker
W. Stazka. These facts concern the haemodynamic side of the
phenomena which take place in the course of depressive and pres-
sive reflexes of the carotid sinus. By measurement of velocity of
flow of the blood in arteries and by measurements of the
cardiac output a decrease of the heart activities and dilatation of the
peripheric vessels in depressive reflexes were found, and opposite
effects in pressive reflexes as e. g. in the occlusive reflex of both
common carotid arteries. The concluding part of this work inclu-
des a discussion of the proper, adequate stimulus for mechanore-
ceptors, which appears to be not solely an increase of pressure in
the sinus, but distension and resistance to distension of the con-
tractile and elastic elements of the walls of the sinus.
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