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1. ZARYS HISTORYCZNY 

Badania nad krtanię maję długę historię, w której 

należałoby wyodrębnić właściwy opis anatomiczny oraz 

opis jej funkcji fizjologicznych. O ile prace w zakresie 

samej anatomii sięgaję II wieku naszej ery, o tyle bada

nia nad funkcję krtani datuję się od XVIII w. 

Pierwszy, w miarę pełny opis anatomiczny krtani, 

zawdzięczamy dociekliwości "drugiego Hipokratesa" - Galena. 

Szczegółowo rozpoznał on jamy i chrzęstki krtani, trzy 

pary zewnętrznych i sześć par wewnętrznych mięśni, jej 

zaopatrzenie nerwowe poprzez nerwy krtaniowy górny i dolny. 

Przecinajęc przypadkowo lewy nerw zwrotny w klatce pier

siowej u świni opisał afonię, wycięgajęc przy tym wniosek, 

iż głos pochodzi nie, jak sędzono, z serca, lecz z mózgu. 

Leonardo da Vinci uzupełnił opis odkryciem dwoistej natury 

chrzęstek nalewkowatych, a wybitny anatom Vesalius w 1543 r. 

zilustrował struktury krtaniowe. 

Pierwsze nazwy mięśni krtani pochodzę od Bauhina 

/1592/, a porównawcze badania mięśni krtaniowych ludzi i 

zwierzęt sę zasługę Fabriciusa /1600/ i jego ucznia Caseriu-

sa /1601/• Temu ostatniemu zawdzięczamy opis otwarcia 
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krtani przez mięśnie pierścienno-nalewkowe tylne. Kieszonki 

krtaniowe opisał Morgagni w 1704 r. Santorini w 1724 roku 

odkrył chrzęstki różkowate /nazwane potem chrzęstkami 

Wrisberga/, a Camper w 1767 roku chrzęstki klinowate. 

Badania nad fonacyjnę czynnościę krtani przypadaję 

na poczętek XVIII w. Dodart /1719/ wykazał, że zmienna 

szerokość szczeliny krtaniowej określa wysokość powstają

cych tonów, a Ferrin /1741/, że wszystkie mięśnie działajęc 

wspólnie powoduję wibrację strun głosowych. Cztery lata 

później Bertin nazwał je fałdami głosowymi i pod takim 

hasłem figuruję one na liście nazw anatomicznych /Basel 

Nomina Anatomica, 1895/, Natomiast Möller /1942/ i Helm-

holtz /1863/ opisali funkcję krtani w czasie śpiewu. 

W 1855 roku Garcia wynalazł lusterko krtaniowe, w któ

rym obejrzał swoję własnę krtań, co uważa się za poczętek 

laryngologii. Bezpośrednia laryngoskopia wprowadzona zosta

ła przez Kirsteina /1897/, a struny głosowe sfotografowane 

przy pomocy laryngoskopii pośredniej w 1939 roku w labora

torium Bella /Paryż/. 

Pierwszy atlas krtani powstał w 1871 roku, jego auto

rem był Luschka; natomiast Negus /1929/ opracował pierwszę 

monografię krtani. 

Do momentu rozkwitu anatomii porównawczej w XX wieku, 

krtań uważana była głównie za organ głosu. Oddechowe funk

cje krtani rozpoznane zostały stosunkowo późno. W 1829 roku 

Mayo zaobserwował rytm oddechowy krtani w momencie przecho

dzenia przez nię powietrza« Wyllie w 1866 roku wysunęł 

hipotezę, że rzekome struny głosowe zapobiegają ucieczce 
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powietrza z dróg oddechowych, co zostało następnie udowod

nione doświadczalnie przez Bruntona i Casha /1883/. Zwęże

nie szczeliny krtaniowej podczas kaszlu i napinania strun 

głosowych sfotografował w lusterku krtaniowym Czermak 

/1861/. Kratchmer /1870/ po raz pierwszy opisał skurcz 

krtani i oskrzeli wywołany elektrycznym będź chemicznym 

drażnieniem śluzówki krtani i nosa, a Franek /1876/ zaob

serwował zwolnienie oddychania w wyniku pobudzenia krtani 

przez pary amoniaku. Wdechowy ruch krtani ku dołowi i wy

dechowy ku górze /podłużny/ zauważył Rosenthal /1882/. 

W 1885 roku Hooper opisał podział mięśni wewnętrznych 

krtani na oddechowe i fonacyjne. Dessy w 1938 roku przed

stawił graficzne zapisy wdechowo-wydechowych ruchów krtani, 

a zbliżenie strun głosowych w wydechu wykazali Canyut i 

Gunsett w 1939 r. Obrazy laryngoskopowe krtani opublikowane 

zostały przez Pressmana w 1942 roku. 

Pierwsze badania fizjologiczne były wycinkowe. Aldaya 

/1936 a/ opisał hamowanie aktywności nerwu przeponowego 

i wdechowych mięśni międzyżebrowych w wyniku drażnienia 

elektrycznego nerwu krtaniowego górnego u królika. Zarówno 

Aldaya /1936 b/ jak i Petitpierre /1943/ zarejestrowali 

aktywność elektrycznę tego nerwu u królika i opisali jego 

reakcję na zwiększenie ciśnienia w drogach oddechowych. 

W nawiązaniu do powyższych badań, Ogura i Lam u człowieka 

/1953/ a Murtagh i Campbell u kóz /1954/ wywołali skurcz 

krtani w wyniku drażnienia jej śluzówki lub nerwu krtanio

wego górnego. Andrew /1955/ w doświadczeniach na szczurach 

wykazał, że pozycja krtani na szyi stabilizowana jest 
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p r z e z  rytraicznę aktywność mięśni: językowo-bródkowego, 

rylcowo-językowego i rylcowo-gardłowego. W tym samym roku 

Green i Neil stwierdzili, że wyładowania elektryczne w 

nerwie zwrotnym unerwiajęcym mięsień pierścienno-nalewkowy 

tylny /odwodziciel strun/ poprzedzaję wyładowania w nerwie 

przeponowym. Wykazali także wyładowania do mięśni przywo-

dzęcych struny głosowe w wydechu. Nakamura i wsp. /1958/ 

wykonujęc elektromiogramy mięśni krtani u psów wykazali 

aktywność przywodzicieli w wydechu i odwodzicieli we wdechu. 

Aktywność ta była także obecna w momencie odcięcia krtani 

od tchawicy i sztucznego przepływu powietrza. Wzmożonę 

aktywność mięśni krtaniowych wewnętrznych i zewnętrznych 

w warunkach nasilonych ruchów oddechowych u ludzi, a także 

rentgenologiczny obraz rozdzielenia strun głosowych we 

wdechu i powrót do linii środkowej w wydechu opisane zosta

ły przez Finka i wsp. /1956/. 

Pionierskie prace rejestrujące elektromiogramy we

wnętrznych mięśni krtani u ludzi wykonane zostały przez 

Faaborga-Andersona /1957/. Opisał on dokładnie pozycje 

strun we wdechu i wydechu, w czasie kaszlu, połykania, 

a także różnego rodzaju porażeniach mięśni krtani? 

Późniejsze badania, szczególnie od poczętku lat sie-

demdziesiętych, nie maję już charakteru fragmentarycznego, 

lecz traktuję zagadnienia zwięzane z krtanię w sposób 

n 
Pozycje dotyczęce rysu historycznego nie zawarte w spisie 

piśmiennictwa, zostały zaczerpnięte z prac Finka /1975/ 

oraz Pressmana i Kelemena /1955/. 
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bardziej kompleksowy. Przedstawiam je odrębnie, uwydatnia

jąc te elementy, które sę zwięzane z przedmiotem moich 

badań, niezależnie od ich chronologii, 

"i ' ' 

2. ANATOMIA KRTANI 

Anatomia krtani człowieka, kota i kozy jest do siebie 

zbliżona /Pressman i Kelemen, 1955/. Królik ma krótkie i 

szerokie struny głosowe oraz słabo rozwinięte przywodzicie-

le chrzęstek nalewkowatych /Bosma i Koivisto, 1962/. Struk

tura śluzówki innych ssaków nie jest odmienna od ludzkiej; 

różni się tylko brakiem zakończeń nerwowych przypominaję-

cych "baroreceptory" /Van Michel, 1963/. 

Głównym celem badań nad krtanię u zwierzęt jest ich 

odniesienie do człowieka, dlatego też w opisie jej anatomii 

i unerwienia, o których będzie mowa, krtań ludzka stanowi 

punkt wyjścia. 

Krtań dzieli górne i dolne drogi oddechowe będęc naj

niższym odcinkiem tych pierwszych. Podobnie jak one, zbudo

wana jest z mięśni poprzecznie prężkowanych. Podstawowę jej 

strukturę stanowię trzy chrzęstki: pierścieniowata, tarczo-

wata i dwie chrzęstki nalewkowate /Ryc. 1/. Chrzęstka 

pierścieniowata jest jedynym pełnym pierścieniem w drogach 

oddechowych. Gej tylna sygnetowata część łęczy się z 

chrzęstkę tarczowatę. Ruch rotacyjny w stawie pierścienno-

-tarczowym powoduje zmianę odległości między przednim dol

nym brzegiem chrzęstki tarczowatej a chrzęstkę pierścienio-
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watę, zwiększajęcy lub zmniejszajęcy przednio-tylnę śred

nicę krtani /Rye. 1/. 

Rye. 1. Chrzęstki krtani, widok boczny. Chrzęstka pierście-
niowata /l/, tarczowata /2/# naiewkowata• Między 
chrzęstkę pierścieniowatę i tarczowatę rozpięty 
mięsień pierścienno-tarczowy. 

Do powierzchni wewnętrznej chrzęstki tarczowatej przylega 

chrzęstka nagłośniowa - stanowięca niejako przednię ścianę 

wejścia i przedsior»* krtani, połęczona z kościę gnykowę. 

Parzyste chrzęstki nalewkowate połęczone sę stawami z 

górnę powierzchnię tylnej części chrzęstki pierścieniowatej 

/Ryc« 1/. Stawy pierścienno-nalewkowe pozwalaję na ruchy 

obrotowe wzdłuż osi poziomej; obrót w płaszczyźnie brzusz-

no-środkowej przywodzi struny głosowe, w płaszczyźnie 

brzuszno-bocznej powoduje ich odwodzenie /Ryc. 2/. 
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Rye. 2. Schemat ilustrujęcy wpływ mięśni krtani na szczelinę 
głośni. Chrzęstka tarczowata /!/, wyrostki głosowy 
/2a/ i mięśniowy /2b/ chrz naiewkówatej szpara 
głośni /3/, więzadło głosowe /4/, mięsień głosowy 
/5/, mięsień tarczowo-nalewkowy /6/, mięsień pier-
ścienno-nalewkowy boczny /7/, mięsień międzynalewko-
wy /8/, mięsień pierścienno-nalewkowy tylny /9/ 
/Zmodyfikowane wg Bartletta, 1986/. 

Zwieracze krtani 

Krtań ludzka posiada trzy warstwy zwieraczy /Pressman 

i Kelemen, 1955/ stanowięc strukturę bardziej skomplikowane 

niż u zwierzęt niższych /ryb czy ptaków/, gdzie pojedynczy 

zwieracz pełni funkcję obronnę. Najbardziej dogłowowo poło

żony zwieracz zewnętrzny to fałdy nalewkowo-nagłośniowe. 

Zbudowane sę z tkanki łęcznej i mięśniowej, rozcięgaję się 
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między chrzęstkarai nalewkowa tymi a bocznymi powierzchniami 

nagłośni. Zawieraję chrzęstki Wrisberga oraz włókna mięś

niowe z mięśni tarczowo-nalewkowego i międzynalewkowego. 

Układ mięśni ma charakter zwieracza, przywodzi fałdy ku 

sobie, zamykajęc wejście do krtani. Określa się je często 

jako mięsień nalewkowo-nagłośniowy /Proctor, 1964; 1983; 

Fink, 1975/. 

Zwieracze wewnętrzkrtaniowe stanowię rzekome i praw

dziwe struny głosowe. Rzekome struny głosowe - lub fałdy 

komorowe, rozpięte między chrzęstkę tarczowatę a nalewkowa-

tę stanowię dach kieszonek krtani i zawieraję włóknisto-

-elastyczne więzadła oraz te same mięśnie co prawdziwe 

struny głosowe. 

Prawdziwe struny głosowe /fałdy głosowe/ jako jedyne 

występuję u niektórych gatunków zwierzęt /koty, przeżuwa

cze/, u większości zaś występuję obie pary /człowiek, pies, 

małpa, królik; Negus, 1929/. Prawdziwe struny głosowe za

wieraję włóknisto-elastyczne więzadła głosowe i przedsta-

wiaję raczej płaskę górnę powierzchnię oraz stożkowatę lub 

kopulastę dolnę powierzchnię przy dolnym wlocie krtani 

/Ryc. 3/. Rozpięte sę między chrzęstkę tarczowatę a wyrost

kami głosowymi chrzęstek nalewkowatych. Mięsień tarczowo-

-nalewkowy wbudowany jest w fałdy głosowe. Część tego mięś

nia nazywana jest niekiedy mięśniem głosowym /Pressman i 

Kelemen, 1955; Fink, 1975/. 
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EPIGLOTTIS 
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Rye. 3. Przekrój krtani ludzkiej. Superior thyro-aryct. 
fold - rzekoma struna głosowa; inferior thyro
arytenoid fold - prawdziwa struna głosowa; ven
tricle - kieszonka krtani /Negus, 1965/. 

Mięśnie krtani 

Wewnętrzne mięśnie krtani kontroluję długość i napię

cie strun głosowych i poprzez wpływ na staw pierścienno-

-nalewkowy przybliżaję lub oddalają od siebie fałdy głosowe. 

Klasycznie wyróżnia się pięć par wewnętrznych mięśni 

krtani /Pressman i Kelemen, 1955/. Tarczowo-nalewkowy /TA/, 

stanowi strukturę rzekomych i prawdziwych strun głosowych. 

Funkcję jego jest przywodzenie i zwalnianie napięcia strun 

/Green i Neil, 1955; Faaborg-Anderson, 1957; Fink, 1975/. 
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Mięsień pierścienno-nalewkowy tylny /PCA/ jest jedynym 

odwodzicielera strun głosowych. Mięsień pierścienno-nalew-

kowy boczny jest antagonistę poprzedniego i pełni rolę 

przywodziciela strun głosowych; mięsień międzynalewkowy 

/IA/ poprzeczny i skośny zamyka tylnę szczelinę między 

fałdami głosowymi. Mięsień pierścienno-tarczowy /CT/ napina 

i wydłuża struny /Freedman, 1956; Murakami i Kirchner, 

1971 b/. Współpracujęc z mięśniem pierścienno-nalewkowym 

tylnym powoduje zwiększenie szczeliny głośniowej we wdechu 

/Suzuki i wsp.i 1970; Konrad i Rattenborg, 1969/, a w wy

dechu przywodzi struny współpracujęc z mięśniem tarczowo-

-nalewkowym i pierścienno-nalewkowym bocznym /Megirian i 

Sherrey, 1980/. 

Zewnętrzne mięśnie krtani majęce przyczepy na chrzęst-

ce pierścieniowatej i tarczowatej oraz strukturach powyżej 

i poniżej krtani tworzę dodatkowe zawieszenie i umocowanie 

krtani /Andrew, 1955, Murakami i wsp., 1972; Fink, 1975; 

Proctor, 1983/. Mięśnie te wykazuję aktywność fazowę w 

cyklu,oddechowym, szczególnie w stanach utrudnionego oddy

chania /Laudański, 1964; Murakami i Kirchner, 1971 b/. 

Unerwienie wewnętrznych mięśni krtani 

Krtań unerwiona jest przez nerw krtaniowy górny i dolny 

/zwrotny, wsteczny/, obydwa będęce gałęzkami nerwu błędnego. 

Nerw krtaniowy górny odchodzi na wysokości zwoju guzkowego. 

Nerwy zwrotne: prawy na wysokości tętnicy podobojczykowej, 

lewy spod łuku aorty /Brodal, 1969/. Schemat unerwienia 

ludzkiej krtani przedstawiony jest na Ryc. 4. 
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Ryc. 4. Zdjęcie unerwienia krtani ludzkiej z rozgałęzie
niami obu nerwów widziane od tyłu i boku /Dedo, 
1970/. 

Nerwy ruchowe 

Generalnie przyjmuje się, że mięsień pierścienno-

-tarczowy unerwiony jest przez gałęzkę zewnętrznę nerwu 

krtaniowego górnego i że sę to jedyne włókna ruchowe zawar

te w tym nerwie. U psa i królika opisano także unerwienie 

tego mięśnia przez nerw krtaniowy środkowy, będęcy gałęzkę 

splotu gardłowego /Lemere, 1932; Feindel i wsp., 1952; van 

Harrevald i Tachibana, 1961/. Pozostałe mięśnie krtani 
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•zaopatrzone sę przez nerw zwrotny /Hooper, 1887; Dilworth, 

1921; Lemere, 1932; Williams, 1951; Dedo, 1970/. Zewnętrz-

krtaniowo nerw zwrotny oddaje gałęzkę czuciowę do dolnego 

gardła, której częśc po podziale, łęczy się z nerwem krta

niowym górnym tworzęc pętlę Galena /Ryc . 4/. Po wejściu do 

krtani gałęzka ruchowa nerwu zwrotnego dzieli się na srod-

kowę /tylnę/ unerwiajęcę mięsień pierścienno-nalewkowy 

tylny i międzynalewkowy /Ryc. 4/ oraz bocznę /przednię/ 

zaopatrujęcę mięśnie pierścienno-nalewkowy boczny i tarczo-

wo-nalewkowy. Opisywano także zewnętrzkrtaniowy podział 

nerwu zwrotnego na gałęzki do przywodzicieli i odwodzicieli 

strun głosowych zarówno u ludzi jak i u zwierzęt. Wyniki 

licznych badań anatomicznych wskazuję raczej na wewnętrz-

krtaniowy podział. Sugestie, co do unerwienia mięśnia 

międzynalewkowego przez oba nerwy krtaniowe /Dilworth, 1921/ 

nie znalazły potwierdzenia w późniejszych badaniach /Rueger, 

1972; Dedo, 1970/. Wykazano też jednostronne zaopatrzenie 

krtani przez nerw zwrotny /Williams, 1951; Kirchner, 1966/. 

Nerwy czuciowe 

Nadgłośniowę część krtani unerwia czuciowo gałęzka 

wewnętrzna nerwu krtaniowego górnego, natomiast częśc pod-

głośniowę zaopatruje nerw zwrotny /Andrew, 1955; Sampson 

i Eyzaguirre, 1964; Suzuki i Kirchner, 1969 a/. Istnieję 

także dane, że przedni odcinek okolicy podnagłośniowej 

unerwiaję włókna aferentne w gałęzce zewnętrznej nerwu 

krtaniowego górnego /Lemere, 1932; Andrew, 1956; Suzuki 

i Kirchner, 1968/. Każdy nerw krtaniowy górny unerwia 
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jednostronnie, podczas gdy włókna aferentne w nerwach 

zwrotnych przewodzę informację z obu części krtani /Pressman 

i Kelemen, 1955; Laudański, 1964; Suzuki i Kirchner, 1969 a/. 

Unerwienie sympatyczne 

Pochodzi ono z górnego zwoju szyjnego i przewodzone 

jest drogę nerwów krtaniowych górnych i dolnych bezpośrednio 

lub z jej pominięciem poprzez splot gardłowy. Część gałęzek 

nerwowych układu sympatycznego osięga krtań towarzyszęc 

gałęzkom krtaniowym górnej i dolnej tętnicy tarczowej 

/Mitchell, 1954; Pressman i Kelemen, 1955; Terracol i wsp., 

1965/• 

Ośrodki krtaniowe w mózgowiu 

Motoneurony wewnętrznych mięśni krtani maję swoje ko

mórki w jędrze dwuznacznym w brzuszno-bocznej części opuszki, 

przeważnie po tej samej stronie /Furstenberg i Magielski, 

1955; Fleiger, 1971; Wykę i Kirchner, 1977/, Ośrodki opusz

kowe kontroluję niezależne od woli ruchy oddechowe krtani, 

podczas gdy ruchami zależnymi od woli zawiaduję ośrodki 

korowe. Te ostatnie znajduję się w zakręcie przedśrodkowym 

w dolnej przyśrodkowej i tylno-dolnej okolicy kory czołowej, 

a włókna z nich schodzę w szlaku korowo-opuszkowym /częścio

wo skrzyżowanym/ do opuszki, skęd daję projekcję do moto-

neuronów krtaniowych pomieszczonych w jędrze dwuznacznym 

/Furstenberg, 1937; Brodal, 1969; Kirikae i wsp., 1972/. 
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3. FIZJOLOGICZNE FUNKCJE KRTANI 

Krtań ssaków służy trzem podstawowym funkcjom: odde

chowej, ochronnej i fonacyjnej. Pierwsza, stanowiąca bez

pośredni przedmiot moich badań będzie szerzej omawiana 

w rozdziałach I, II i III niniejszej pracy. Nie można jej 

jednak całkowicie oddzielić od funkcji ochronnej. Funkcja 

ochronna jest szeroko pojętym mechanizmem zamykania i chro

nienia krtani w czasie połykania, a także mechanizmem 

zastawkowym służęcym podwyższeniu ciśnienia śródklatkowego 

i śródbrzusznego podczas różnych odruchów fizjologicznych 

/Proctor, 1964/. Pełnię ję oba zwieracze wewnętrzne krtani. 

Rzekome struny głosowe zatrzymuję powietrze poniżej krtani 

zwiększajęc tym samym ciśnienie wewnętrzklatkowe, ale nie 

hamuję wpływu powietrza do krtani. Fałdy głosowe natomiast 

działaję jako zastawka zapobiegajęca wejściu powietrza do 

krtani, ale nie zapobiegaję jego wyjściu /Pressman i Kelemen, 

1955/. Według Finka /1975/ rytm oddechowy oraz czas i sto

pień otwarcia krtani stwarzaję możliwość zaistnienia kompro

misu między dwiema przeciwstawnymi potrzebami. Sę to: 

potrzeba prawie stałego otwarcia krtani i częsta potrzeba 

zamknięcia głośni lub całej krtani. Umożliwia to także 

spełnienie wymogów metabolicznych dla wentylacji z równo

czesnym zachowaniem konieczności stałej ochrony, fonacji 

i efektów wysiłkowych. 
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Oddychanie eupneiczne 

W czasie spokojnego oddychania krtań pocięgana przez 

tchawicę obniża się w czasie wdechu w osi podłużnej i po

rusza dogłowowo w czasie wydechu /Pet itpierre, 1943; 

Laudański, 1964; Murakami i Kirchner, 1974; Fink, 1975/. 

Przechodzenie powietrza przez krtań nie jest warunkiem 

koniecznym dla wystąpienia ruchów fałdów głosowych zgodnych 

z rytmem oddechowym /Laudański, 1964/. Chroniczna tracheos-

tomia powoduje znaczne osłabienie odruchowego zamknięcia 

krtani /Sasaki i wsp., 1977/. Aktywność jednostek motorycz-

nych wewnętrznych mięśni krtani obniża się podczas oddyctv 

nia z pominięciem krtani /Wyka, 1968; Sasaki i wsp., 1973/. 

Podczas utrudnienia tego ostatniego następuje jednak wzmo

żenie aktywności wewnętrznych mięśni krtani /Nakamura i 

W3p., 1958; Kirchner i Suzuki, 1968; Suzuki i wsp., 1970/. 

W czasie spokojnego oddychania u nieuśpionych ludzi 

lub uśpionych zwierzęt fałdy głosowe otwierają się względnie 

szeroko podczas wdechu i przybliżaję do linii środkowej 

w czasie wydechu /Negus, 1929; Pressman i Kelemen, 1955; 

Murakami i Kirchner, 1972/. Badania elektromiograficzne 

poszczególnych mięśni krtani wskazuję, że odwodzenie we 

wdechu jest efektem aktywności fazowej mięśnia pierścienno-

-nalewkowego tylnego /Brewer i Dana, 1963; Suzuki i Kirchner, 

1969; Murakami i Kirchner, 1972/. Mniej pewne dane dotyczę 

aktywności mięśni przywodzących fałdy głosowe. Rejestrowano 

fazowę aktywność przywodzicieli strun głosowych podczas 

wydechu /Green i Neil, 1955; Nakamura i wsp., 1958; Brewer 

i Dana, 1963; Sherrey i Megirian, 1974/. Istnieję też 
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doniesienia o niemożności zarejestrowania aktywności 

przywodzicieli w czasie spokojnego oddychania /Bartlett 

i wsp., 1973; Murakami i Kirchner, 1972/. W tych warunkach 

ruchy fałdów głosowych wydaję się być zależne od aktywności 

mięśnia pierścienno-nalewkowego tylnego, jego skurczu 

w czasie wdechu i zmiennego stopnia rozluźnienia w wydechu 

/Murakami i Kirchner, 1972/, Odwiedzenie strun głosowych 

poprzedzane jest aktywnościę mięśni skrzydełek nosa /Brewer 

i Dana, 1963; Rattenborg i wsp., 1963/, samo zaś wyprzedza 

skurcz przepony /Negus, 1929; Sherrey i Megirian, 1974; 

Cohen, 1975/. 

Odpowiedź krtani na inflację płuc 

W świetle dotychczasowych badań wydaje się ona skompli

kowana i różna /zmienna/. U człowieka dobrowolna inflacja 

zmniejsza opory krtaniowe lub/i opory górnych dróg oddecho

wych /Hyatt i Wilcox, 1961; Schiratzky, 1964; Spann i Hyatt, 

1971/, ale trudno jest stwierdzić, czy jest to spowodowane 

odruchem z płuc, czy mechanizmami pochodzenia ośrodkowego. 

Badania elektromiograficzne odwodziciela strun głosowych 

lub motoneuronów wdechowych nerwu zwrotnego wykazały, że 

inflacja zmniejsza aktywność wdechowę i albo powoduje stałe 

wyładowania podczas bezdechu /Barillot i Bianchi, 1971; 

Bartlett i wsp., 1973; Barillot i Dussardier, 1973/ albo 

też zupełny zanik wyładowań /Green i Neil, 1955; Fukuda i 

wsp., 1973; Sherrey i Megirian, 1975/. Różnorodność odpo-

dzi wydaje się zależeć od wielkości inflacji /Bianconi 
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i wsp., 1967/, głębokości uśpienia oraz typu badanych 
) , i. 

jednostek. Aktywność motoneuronów wydechowych lub przywo-

dzicieli strun głosowych ulegała w czasie inflacji zmniej

szeniu /Sherrey i Megirian, 1975; Barillot i Dussardier, 

1976/ lub zwiększeniu /Green i Neil, 1955; Eyzaguirre 

i Taylor, 1963/. 

Czynny udział krtani w procesach wentylacyjnych stero

wany jest z ośrodków oddechowych pnia mózgu, bowiem moto-

neurony nerwu zwrotnego jak i aktywność mięśni wewnętrznych 

krtani wykazuję aktywność synchronicznę z fazami cyklu od

dechowego. Pełnięc funkcję zastawki w drogach oddechowych, 

krtań poddana jest wpływom nerwu błędnego będęcego obwodo

wym regulatorem czynności oddechowej. Odpowiedź motoneuro-

nów krtaniowych na inflację płuc jest znoszona przez wago-

tomię /Green i Neil, 1955; Eyzaguirre i Taylor, 1963; 

Fukuda i wsp., 1973; Sherrey i Megirian, 1975/. Wagotomia 

zmienia także aktywność jednostek wdechowych w mięśniu ^ 

pierścienno-tarczowym /Suzuki i wsp., 1970; Fukuda i Kirch

ner, 1972/ oraz nasila aktywność zarówno w odwodzicielu 

jak i przywodzicielach strun głosowych /Sherrey i Megirian, 

1975/. Opierajęc się na powyższych badaniach można wniosko

wać bardzo pośrednio o neuroregulacji szczeliny krtaniowej. 

Udział receptorów krtani w kształtowaniu wzorca oddechowego 

Funkcję oddechowę i ochronnę krtani trudno od siebie 
oddzielić. Ruchy oddechowe strun głosowych i towarzyszęce 

im fluktuacje oporów krtaniowych ulegaję zmianie w momencie, 
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gdy wentylacja zwiększa się lub zmniejsza. Może to stanowić 

odpowiedź na bodźce ośrodkowe, obwodowe, w tym na odruchy 

inicjowane w samej krtani. Krtań jest świetnie unerwionym 

organem. Dośrodkowe włókna mielinowe nerwu krtaniowego 

górnego kota stanowię 10% wszystkich włókien /Du Bois i 

Foley, 1936; Mei i wsp., 1980/, podczas gdy nerw błędny 

zaopatrujęcy wiele narzędów zawiera 16% tych włókien w od

cinku szyjnym /Mei i wsp., 1980/. Histologicznie krtań jest 

zaopatrzona w całę mozaikę typów receptorów i stanowi źródło 

wielu odruchów. Badania histologiczne, rejestracja potencja

łów czynnościowych i odpowiedzi odruchowe sę zupełnie nie-

zintegrowane w kategoriach ogólnej wiedzy o odruchach fizjo

logicznych z krtani. Na podstawie rejestracji aktywności 

pojedynczych włókien w nerwie krtaniowym górnym u psów 

Sant'Ambrogio i wsp. /1983/ opisali trzy grupy mechanorecep-

torów czynnych w czasie eupneicznego oddychania. Sę to 

receptory wrażliwe na ciśnienie, zwłaszcza ujemne, niższe 

od atmosferycznego /63%/, receptory których aktywność za

leży od zmian napięcia wewnętrznych mięśni krtani /21%/ 

oraz receptory wrażliwe na przepływ lub/i temperaturę 

/14 # 6%/ . 

Klasyczne zaszeregowanie receptorów krtaniowych dzieli 

je ze względu na umiejscowienie na dwie grupy: a/ receptory 

powierzchniowe w nabłonku i podśluzówce /Feindel, 1956; 

Fillenz i Widdicorabe, 1971; Wykę i Kirchner, 1977; Korpas 

i Tomori, 1979/. Odruchy inicjowane przez stymulację tych 

receptorów to kaszel, wysiłki wydechowe, bezdech, odruch 

połykania, efekty czuciowe. Więżę się z nimi nadciśnienie, 

http://rcin.org.pl



- 19 -

bradykardia, skurcz oskrzeli« skurcz lub zamknięcie krtani; 

b/ Receptory głębokie, umiejscowione w wewnętrznych mięś

niach krtani i stawach. Ich stymulacja powoduje zmiany 

napięcia mięśni krtani /Wykę i Kirchner, 1977; Widdicombe, 

1981; 1986/. Receptory powierzchniowe pobudzane sę przez 

przepływ powietrza /Storey, 1968 - mogę być to receptory 

zarejestrowane przez Sant#Ambrogio i wsp./, inhalacje 

substancji i gazów drażnięcych /Boushey i wsp., 1972; 

Boushey i wsp., 1974/. Stanowię one źródło odruchów ochron

nych a także sklasyfikowanych przez Korpasa i Tomori'ego 

/1979/ obronnych, powstających w krtani, ale skojarzonych 

z reakcjami całego drzewa oskrzelowego. Niskoprogowe draż

nienie mechaniczne lub chemiczne śluzówki krtani powoduje 

bezdech lub przedłużenie fazy wydechu nie wywołujęc kaszU; 

lub wysiłków wydechowych /Boushey i wsp., 1972; Sasaki i 

wsp., 1975/. Jest to spowodowane przywiedzeniem strun gło

sowych bez ich zamknięcia /Suzuki i Sasaki, 1976/. 

Stymulacja elektryczna nerwu krtaniowego górnego 

bodźcem o odpowiedniej amplitudzie i czasie trwania powodu

je bezdech u większości zwierzęt i u człowieka /Ogura i Lam, 

1953; Suzuki i Kirchner, 1969; Kotby i Haugen, 1970; Suzuki 

i Sasaki, 1977 a/. Odruch ten jest znoszony przez znieczu

lenie miejscowe śluzówki krtani, przecięcie nerwów krtanio

wych górnych lub odpowiednio głębokę narkozę /Kirchner i 

Suzuki, 1968; Wykę, 1968/. 

Oak wynika z przytoczonych danych, prawidłowy wzorzec 

oddechowy fałdów głosowych obserwowany w czasie spokojnego 

oddychania może ulec zaburzeniom lub modyfikacji w wyniku 

różnego rodzaju odruchów. 
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Opór krtani 

Krtań jako opór wbudowany szeregowo do dróg oddecho

wych stanowi ważnę komponentę całkowitych oporów dla prze

pływu powietrza. Najwęższa część pasażu krtaniowego -

szpara głośni - uważana jest za główny czynnik wnoszęcy 

opór dla przepływu. Opór ten jest odwrotnę funkcję czwartej 

potęgi promienia i dlatego zmniejsza się szybko w momencie 

poszerzenia tegoż przejścia. Istnieję dwie strefy zwężenia 

w normalnej krtani - jedna poprzeczna w głośni, druga 

przednio-tylna w wejściu do krtani. Ruchy oddechowe wpływaję 

na obie strefy w podobny sposób. Opór określany jest jako 

różnica ciśnień między dwoma punktami w czasie t, w którym 

mierzona objętość V przebywa odległość między nimi. Średni 
• 

przepływ w jednostce jest zatem wyrażony przez V/t lub V 

i opór określany jest jako R =AP/V. 

Ten aspekt był przez długie lata pomijany przez klini

cystów i fizjologów człowieka, ponieważ metody pomiarów 

oporów oddechowych minimalizuję rolę krtani. Wprowadzenie 

zaś rurki tracheostomijnej w doświadczeniach na zwierzętach, 

wyłęcza z obserwacji górne drogi oddechowe. Niemniej prze

prowadzone u ludzi doświadczenia wykazały, że stosunek 

przyrostu ciśnienia do przepływu w górnych drogach oddecho

wych jest funkcję nieliniowę, a opór ich stanowi około 

20-45% całkowitych oporów oddechowych /Hyatt i Wilcox, 1961; 

Schiratzky, 1964; Ferris i wsp., 1964/. Zastosowanie pośred

niej laryngoskopii przez Stanescu i wsp. /1972/ pozwoliło 

na stwierdzenie, opartej w dużej mierze na ocenie wzrokowej, 

dodatniej znamiennej korelacji między szerokościę szczeliny 
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krtaniowej a wielkościę przepływu powietrza. Potwierdziły 

się w ten sposób badania Spanna i Hyatta /1971/, że opory 

krtaniowe ulegaję obniżeniu przy wzrastajęcej inflacji 

płuc. 

Warunek nieinwazyjności metod pomiaru oporów krtani 

u człowieka uniemożliwia badanie mechanizmów nerwowej 

regulacji jej światła. Dlatego koniecznością jest prowadze

nie tego typu badań na zwierzętach doświadczalnych. Ohnishi 

i Ogura /1969/ mierzęc opory krtaniowe u psów w czasie 

oddychania przez krtań wykazali, że stanowię one 4,5% 

całkowitych oporów płucnych. Stosowano także metodę wyizo

lowanej krtani przy pomiarach jej oporów w czasie kaszlu 

u psów /Jimenez-Vergas i wsp., 1959/ oraz spokojnego oddy

chania u decerebrowanych kotów /Campbell i wsp., 1963/. 

Informatywność tych ostatnich wyników jest ograniczona 

faktem, że decerebrowane zwierzęta prezentuję nadmiernie 

szerokę szczelinę krtaniowę. 

Renesans metody pomiarów oporów w wyizolowanej krtani 

/szczegółowo omówiony w rozdziale 1/ następił w latach 

siedemdziesiętych. Stosujęc tę metodę wykazano, że inflacja 

płuc u uśpionych kotów powoduje zmniejszenie oporów wyde

chowych krtani /Bartlett i wsp., 1973; Stransky, 1975/, 

co potwierdzono później w doświadczeniach na psach /Mc Caf-

frey i Kern, 1980/. Oest to zgodne z obserwację strun gło

sowych kota w czasie inflacji, pozostaję one bowiem w po

zycji pośredniej /węższej niż przy głębokim wdechu/ w obu 

fazach cyklu oddechowego /Murakami i Kirchher, 1972/. 
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Nieuśpione koty oddychajęce przez nietknięte drogi 

oddechowe wykazywały znacznie wyższe opory oddechowe 

krtani niż zwierzęta uśpione z wyłęczonymi górnymi drogami 

oddechowymi powyżej krtani /Bartlett i wsp., 1973/, 

Opierajęc się o powyższe dane a także porównujęc sponta

niczny czas wydechu z czasem niezbędnym dla osięgnięcia 

biernego zapadnięcia płuc do poziomu FRC, Gautier i wsp. 

/1973/ wysunęli hipotezę, że krtań jest mechanizmem hamul

cowym dla przepływu wydechowego, reguluje czas trwania 

wydechu, tym samym wpływa na częstość oddychania. 
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C E L  P R A C Y  

i 

W badaniach nad krtanię, których zarys podano wyżej, 

nie został uwzględniony szereg ważnych zagadnień z zakresu 

fizjologii oddychania takich jak: bezpośredni pomiar oporów 

krtaniowych w czasie stymulacji odruchów płucnych, określe

nie udziału krtani w kształtowaniu wzorca oddechowego w wa

runkach odcięcia informacji z płuc, oraz ścisłe, wymierne 

określenie udziału krtani w parametrach wentylacyjnych 

organizmu. W niniejszej pracy podjęto próbę częściowego 

wyjaśnienia niektórych z tych zagadnień. 

1. Dotychczasowe pośrednie dane na temat zachowania 

się światła krtani opierały się głównie na rejestracji 

elektroneurogramów nerwów krtaniowych lub elektromiogramów 

wewnętrznych mięśni krtani. Metody te nie umożliwiały pre

cyzyjnego określenia zachowania się szczeliny krtaniowej 

w normalnym oddychaniu. Zostały wprawdzie w sposób bezpo

średni pomierzone opory krtaniowe u zwierzęt w warunkach 

normalnego oddychania, nie przeprowadzono jednak rejestracji 

oporów krtaniowych w stanach patologicznych, wywołanych 

pobudzeniem płucnych receptorów wagalnych substancjami che

micznymi i autokoidami. Określenie takich procesów neuro-

regulacyjnych u człowieka jest, jak wiadomo, niemożliwe 

przez względ na zachowanie nieinwazyjności stosowanych metod. 
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Celem podjętego cyklu badań było w pierwszym rzędzie 

uzyskanie informacji o zachowaniu się światła krtani w 

szeregu wagalnych odruchów płucnych, jak też w czasie ob

wodowego pobudzenia chemoreceptörów oraz stymulacji samej 

krtani. Zagadnienia te sę trzonem pierwszego rozdziału. 

2. Jak już wyżej wspomniano, regulacja światła krtani 

przypisana jest w dużej mierze obecności pętli wagalnej. 

Według hipotezy Gautiera i wsp. /1973/ krtań bierze udział 

w regulacji czasu wydechu i cyklu oddechowego. Nawięzujęc 

do tego założenia próbowano w tej części badań odpowiedzieć 

na pytanie, czy wprowadzenie krtani do obiegu oddechowego 

u zwierzęt z przeciętymi obustronnie pniami nerwów błędnych 

w klatce piersiowej jest w stanie wpłynęć na wzorzec odde

chowy . 

3. Z badań oporu krtani u ludzi wynika, że istnieje 

dodatnia korelacja między szerokościę szczeliny krtaniowej 

a objętościę płuc i wielkościę przepływu powietrza. Doświad

czenia opisane w rozdziale trzecim miały na celu pogłębie

nie tego zagadnienia u zwierzęt w warunkach stopniowego 

odnerwiania dróg oddechowych. Starano się znaleźć odpowiedź 

na pytanie, jak oddychanie przez krtań modyfikuje parametry 

wentylacyjne i wzorzec oddechowy. 

Tak więc, ogólnie bioręc, podjęto z jednej strony 

próbę zbadania reakcji odruchowych krtani na bodźce chemicz

ne, a z drugiej uzyskania wymiernych informacji na temat 

roli jej mechanizmu zastawkowego w kontroli wentylacji i 

wzorca oddechowego. 
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Rozdział I 

WPŁYW ODRUCHÓW ODDECHOWYCH NA OPORY KRTANIOWE 

( 

Drogi przewodzące powietrze stanowię niewielki skład

nik całej objętości oddechowej, niemniej jakiekolwiek 

zmiany ich drożności powodować mogę zaburzenia prawidłowej 

wymiany gazowej, stanowięc niejednokrotnie zagrożenie dla 

życia. Drzewo tchawiczo-oskrzelowe zaopatrzone jest przez 

nerw błędny, toteż jego zakończenia dośrodkowe odgrywają 

ważnę rolę w regulacji rytmu oddechowego oraz uczestr^c , 

we wszelkich reakcjach obronnych spowodowanych działaniem 

szkodliwych bodźców. 

Z trzech podstawowych typów zakończeń nerwu błędnego 

w drogach oddechowych wyróżnia się wolnoadaptujęce się 

receptory wrażliwe na rozcięganie /odpowiedzialne za odruch 

Heringa-Breuera/, szybkoadaptujęce się receptory podnabłon-

kowe oraz receptory oskrzelowe, z których przewodzę nie-

mielinowe włókna C. Receptory szybkoadaptujęce się opisy

wane sę przeważnie w literaturze jako podnabłonkowe /"irri

tant"/ natomiast do receptorów z niemielinowymi włóknami C 

zalicza się receptory reagujęce na capsaicinę i/albo recep-
c. 

tory D /wg Sant'Ambrogio, 1982/. Rozróżnienie to ma charak

ter poznawczy i jest niezwykle przydatne w opisywaniu 

reakcji poszczególnych receptorów na różne bodźce. 
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szczególnie, gdy dotyczy to rejestracji pojedynczych 

aktywności włókien dośrodkowych nerwu błędnego, Niemniej 

jednak, wydaje się, że reakcje drzewa tchawiczo-oskrzelo-

wego jako całości noszę wzorce motoryczne odpowiedzi cha

rakterystyczne dla pobudzenia danych grup receptorów. 

Zdaniem niektórych badaczy /Dawes i Comroe, 1954; 

Paintal, 1964; Widdicombe, 1982/ alkaloidy weratryny są 

substancjami pobudzajęcymi mechanoreceptory płucne. Recep

tory podnabłonkowe pobudzane są przez dwa z autokoidów -

histaminę i serotoninę, ponadto zaś przez pary amoniaku 

/Sant'Ambrogio, 1982/. Fenyldwuguanidyna /substancja podobna 

do serotoniny/ jest specyficznym bodźcem dla receptorów, 

z których przewodzę niemielinowe włókna nerwu błędnego z 

płuc i dolnych dróg oddechowych /Paintal, 1973/ ale równie 

skutecznie działa na nie podanie histaminy i serotoniny 

/Coleridge i Coleridge, 1984/. 

Wszystkie te substancje bezpośrednio lub pośrednio 

zmieniaję napięcie raięśniówki gładkiej drzewa tchawiczo-

-oskrzelowego. Zainicjowane odruchy płucne modyfikuję wzo

rzec oddechowy i opory dla przepływu /Widdicombe, 1982/. 

Udział górnych dróg oddechowych w tych zmianach był stosun

kowo mało znany. Badania pomieszczone w tym rozdziale nie 

ograniczyły się tylko do płucnych pól receptorowych, 

uwzględniono w nich także wpływ cyjanku oraz stymulację 

krtani parami amoniaku. 

W przedstawionych powyżej doświadczeniach starano się 

zatem określić i pomierzyć wpływ na krtań odruchów powsta-

jęcych w drogach oddechowych i kłębkach szyjnych oraz sto

pień ich wagalnego uwarunkowania. Dokonywano bezpośrednich 
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pomiarów oporów krtani dla przepływu stosujęc model 

izolowanej krtani opisany przez Jimenez-Vergasa i wsp. 

/1959/ • 

METODYKA 

Doświadczenia stanowięce trzon niniejszego rozdziału 

przeprowadzone zostały na 16 kotach /wagi 2-3 kg/ i 37 
i 

królikach /wagi 2,6-3,5 kg/ płci męskiej. Koty usypiano 

dootrzewnowo podanym Nembutalem /30 mg/kg wagi ciała/, 

króliki wstrzyknięty do żyły usznej /3/4 dawki/ i domięś

niowo /1/4 dawki/ mieszaninę uretanu z chloralozę w fizjo 

logicznym roztworze soli /O,8 g/kg i 35 mg/kg wagi ciała 

odpowiednio/. 

Wszystkie doświadczenia zawarte w niniejszej pracy 

przeprowadzane były na zwierzętach oddychajęcych sponta

nicznie i umocowanych na stoliku operacyjnym w pozycji 

na wznak. Preparatyka chirurgiczna była u wszystkich zwie 

rzęt jednakowa, dlatego też poniższy jej opis obejmuje 

także przedstawione w dalszych rozdziałach grupy doświad

czalne. 

Preparatyka chirurgiczna 

Po wprowadzeniu zwierzęt w stan uśpienia ogólnego, 

przecinano skórę, powięź i mięśnie powierzchowne szyi 

w linii środkowej, rozsuwano mięśnie głębokie za pomocę 

pincet na tępo, wyosabniano tchawicę wraz z krtanię 
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i gardłem od wcięcia mostkowego aż do kości żuchwowej• 

Wykonywano tracheostomię umocowujęc rurkę tchawiczę 

-u dolnej części tchawicy. Drugę rurkę umieszczano tuż 

pod chrzęstkę pierścieniowatę, kierujęc ję dogłowowo. 

Ścianę gardła otwierano w okolicy nadgnykowej, wyprowadza-

jęc na zewnętrz nagłośnię i umocowujęc ję, podobnie jak 

ścianę gardła, za pomocę szwu. VJ czasie tych manewrów 

zwracano bacznę uwagę, aby nie uszkodzić nerwów zwrotnych. 

Pod nerwy te, podobnie jak pod nerwy krtaniowe górne, 

podkładano luźno leżęce nitki. 

W części doświadczeń wprowadzano cewnik do przestrzeni 

nadopłucnowej, otwierajęc w tym celu VII-VIII przestrzeń 

międzyżebrowy. Kaniulowano zawsze jednę z tętnic udowych 

oraz tętnicę językowę /doświadczenia na kotach/, szyjnę 

wspólnę /doświadczenia na królikach rozdziału I i II/ oraz 

żyłę udowę. 

Wypreparowywano korzonek nerwu przeponowego, odci

nano go i po wyosobnieniu z osłonek kładziono na dwubiegu

nowej srebrnej elektrodzie. 

Wagotomię wykonywano w klatce piersiowej, poniżej 

odejścia nerwów krtaniowych dolnych /zwrotnych/, zachowujęc 

tym samym nienaruszone unerwienie ruchowe krtani przy wy-

łęczonych odruchach płucnych. W tym celu otwierano klatkę 

piersiowę, a po przeprowadzonej po obu stronach operacji, 

szczelnie ję zaszywano. Odczekiwano ok. 30 min do uzyskania 

stanu ustalonego i dalej kontynuowano doświadczenie. 

Opór krtani mierzono przepuszczajęc strumień ogrzane

go, wilgotnego powietrza o stałym przepływie, zwykle 0,2-1,0 

l/min mierzonego rotametrem, przez górnę rurkę tchawic*;* 
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i krtań oraz rejestrujęc ciśnienie poprzezkrtaniowe. 

Stosunek ciśnienia do przepływu definiowano jako opór 

krtani. Strumień powietrza wypływał głównie poprzez otwór 

w ścianie gardła, a także przez usta i nozdrza. 

Schemat doświadczalny stosowany w doświadczeniach 

na kotach przedstawiony jest na Ryc. 5. 

Flow 

TR 

Larynx 

T rachea 

Vagus 

S.L.N. 

Ryc. 5. Schemat doświadczalny. S.L.N., nerw krtaniowy 
górny; vagus, nerw błędny; PjR» ciśnienie tchawi-
cze; Flow, narzucony stały przepływ powietrza; 
V, Vy, przepływ i objętość oddechowa; Pjp, ciśnie 
nie poprzezpłucne. Opis w tekście*. 

* Dla ujednolicenia opisu na wszystkich rycinach stosowano 

terminologię angielskę. Większość z nich pochodzi z 

opublikowanych prac autorki. 
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IV doświadczeniach na kotach ciśnienie tchawicze mie

rzono za pomocę .manometru pojemnościowego /Hilgier IRD/. 

Ciśnienie poprzezpłucne rejestrowane było jako różnica 

ciśnień między jamę opłucnowę a tchawicę przy pomocy mano

metru różnicowego /Hilgier IRD/. Ciśnienie tętnicze re

jestrowano za pomocę manometru strunowego /C.E.C./. 

Objętość oddechowa i przepływ mierzone były przy użyciu 

głowicy Fleischa umieszczonej w dolnej rurce tchawiczej 

/Ryc. 5/ za pomocę różnicowego manometru indukcyjnego 

z elektrycznę integrację /Godart G.M. 0.57.7/. Ciśnienie 

tętnicze, przepływ, objętość oddechowy, ciśnienie poprzez-

tchawicze i poprzezpłucne rejestrowano na siedmiokanałowym 

magnetofonie /Ampex SP 3000/, odtwarzano na oscyloskopie 

/Tektronix 551/ i fotografowano kamerę Cossor. Wszystkie 

przebiegi rejestrowano także na papierze ultrafioletowym 

/Oscillograph UV 31, Honeywell/. 

Opór krtaniowy /zgodnie z opisem na Ryc. 5/ obliczano 

jako stosunek ciśnienia w górnej rurce tchawiczej do prze

pływu krtaniowego /Flow/. W zastosowanym modelu izolowanej 

krtani prędkość przepływu była zbyt wolna aby przeprowadzić 

dokładne pomiary niskiego zwykle ciśnienia wdechowego i 

wyniki sę podane jako przyrosty oporu w fazie wydechowej . 

Wolny przepływ był konieczny przy spodziewanych silnych 

skurczach krtani. 

Histamina /kwaśny fosforan/ i fenyldwuguanidyna 

/hydrochlorek/ podawane były dożylnie. W części doświadczeń 

5% aerosol histaminy podawany był do kaniuli dotchawiczej 

przy pomocy generatora klinicznego /B.O.C./ o prędkości 

przepływu 5 l/min. 
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Weratryna /50 /4g/ podawana była dożylnie lub do lewego 

przedsionka« Cyjanek potasu wstrzykiwano do tętnicy języ

kowej w dawce 100 pg. Prawostronnę odmę uzyskiwano wstrzy-

kujęc 50 ml powietrza poprzez cewnik służęcy do pomiaru 

ciśnienia opłucnowego. 

Pary amoniaku podawano za pomocę strzykawki do górnej 

4 6 
rurki tchawiczej w stężeniu 1:10 do 1:10 przez 5 sec. 

Przyrosty oporów wydechowych krtani obliczano jako 

różnicę między wartościę kontrolnę a maksymalnę zmianę, 

Wyniki podane sę jako średnie - błęd średniej. Analizę 

statystycznę przeprowadzono za pomocę testu t - Studenta 

i testu Wilcoxona /odma, cyjanek potasu, weratryna/. 

Schemat doświadczalny stosowany w doświadczeniach 

na królikach przedstawiony jest na Ryc. 6, 

W doświadczeniach na 21 królikach poddanych wstrzęsowi 

anafilaktycznemu i 16, którym podawano serotoninę, stoso

wano przepływ powietrza przez górnę rurkę tchawiczę wyno-

szęcy 2 l/min. Ciśnienie tętnicze rejestrowano za pomocę 

tensometrycznego miernika ciśnienia /typ S,E, 4,82 SE Labo

ratories/ i wzmacniacza /3C 66 Tektronix/, Integrowanę 

aktywność elektrycznę gałęzki C^ nerwu przeponowego /Ryc, 6/ 

wzmacniano /Tektronix 3A3/ i "integrowano" za poaocę inte

gratora o stałej czasu 100 msec. Poziom wydechowego dwu

tlenku węgla oznaczano przy użyciu kapnografu Godarta 

/przepływ 200 al/rain/. Wszystkie zmienne fotografowano 

z ekranu oscyloskopu Tektronix 565 /rozdział 1/ lub reje

strowano na siedmiokanałowym rejestratorze Linearcorder 

/Watanabe Instr./ /rozdział II/. 
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Airflow 

Larynx 

Trachea - 1  
Vagus 

• 

S L N  
i 

R L N  
Phrenic 

Rye. 6. Schemat doświadczalny. Większość oznaczeń jak na 
poprzedniej rycinie. RLN, nerw zwrotny; Phrenic, 
nerw przeponowy; Airflow, narzucony stały przepływ 
powietrza• 

Króliki uczulano trzykrotnym dootrzewnowym podaniem 

0,2 ml 2% roztworu albuminy kurzej i po trzech tygodniach 

wywoływano wstrzęs anafilaktyczny, podajęc dożylnie albu

minę w dawce 0,5 ml. 

Zmiany oporu krtani i częstość oddychania wyrażano 

jako różnicę między wartościę kontrolnę a wartościę maksy-

malnę. Wyniki obliczano jako średnie * błęd średniej. 

Analizę statystyczny przeprowadzano za pomocę testu t -

Studenta. 
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U szesnastu królików podawano dożylnie serotoninę 

/Serotonin-hydrogenoxalat Fluka AG, Buchs, SG/ w dawce 

0,05 mg/kg wagi ciała rozpuszczonę w 0,9% soli fizjolo

gicznej* Rejestrowano zmiany oddechowe wywołane serotoninę 

u zwierzęt nieuszkodzonych, a następnie wagotomizowanych 

w klatce piersiowej, Dołęczono też wyniki uzyskane u zwie-

rzęt chronicznych, z odległymi skutkami wagotomii w klatce 

piersiowej /model omówiony w rozdziale IX/» Wyniki obli

czano jako średnie - błęd średniej, analizę statystyczny 

przeprowadzano za pomocę testu t - Studenta dla średnich 

skorelowanych. 

WYNIKI 

Doświadczenia na kotach 

Wartości kontrolne oporów krtaniowych przy niskim 

przepływie powietrza przez krtań /0,2 l/min/ wkrótce po 

uśpieniu i wstępnej preparatyce chirurgicznej wynosiły 

dla oporu wdechowego 1,98-0,39 cm H20/l/sec i 2,57-0,88 

cm H20/l/sec dla oporu wydechowego. Nie różniły się sta

tystycznie i były zawsze wyższe dla oporu wydechowego. 

Histamina 

Działanie podanej dożylnie lub drogę wziewnę histaminy 

następuje przez pobudzenie receptorów podnabłonkowych 

w płucach /Mills i wsp., 1969/. Histamina /kwaśny fosforan/ 
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podawana była dożylnie lub jako 5/6 aerosol wdychany przez 

2 min. Odpowiedzi krtaniowe były bardzo podobne w obu po

wyższych metodach, zatem wyniki obliczono wspólnie. 

Histamina powodowała przejściowe obniżenie ciśnienia krwi 

bez zmiany rytmu serca. Czasami występował krótki bezdech. 

Podczas szybkiego, płytkiego oddychania następowało zwięk

szenie oporów krtaniowych /Ryc. 7/. Wzrost oporów wdecho

wych był bardzo nieznaczny, obserwowano go w ośmiu z dwu

nastu testów; zwiększenie oporów wydechowych było znacznego 

stopnia we wszystkich testach średnio o + 173-57,8 era H^O/ 

/l/sec /pc0,01/. Płytkie, szybkie oddychanie przerywane 

było często pojawieniem się głębokiego wdechu /Ryc. 7, B/ 

BP 200 
(mmHg ) 100 u ii n U t n 1 LiLULUn l '.'.ML LlLl L L'.iU HU U 111 V^mt) 

agm 
Abdominal 

CCRHZO) 

B 
I iiiilinn||n ̂  ajmmawimitiiMiuiuiuiyiuiuii 
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Ryc. 7. Odpowiedź na inhalację histaminy. Moment rozpoczę
cia podawania i zakończenia zaznaczony kreskę nad 
przebiegiem ciśnienia tętniczego /A/. Przebiegi od 
góry: ciśnienie tętnicze, objętość oddechowa, 
elektromiogram przepony, elektromiogram mięśni 
brzusznych, ciśnienie poprzezkrtaniowe. Nerwy 
błędne zachowane. Zapis B jest bezpośrednię konty
nuację zapisu A. 
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z następujęcym po nim znacznym wzrostem oporu wydechowego. 

Zmiany oddechowe zależne były w dużym stopniu od zachowa

nego przewodnictwa w nerwach błędnych. »Vagotomia wewnętrz-

klatkowa zmniejszała więcej niż o połowę przyrosty oporów 

wydechowych. Średni wzrost oporów wydechowych po wagotomii 

wynosił + 60^17,3 cm H^O/l/sec w czternastu z dziewiętnastu 

testów /p<0,01/. Po wagotomii obserwowano mniejsze i szyb

ciej odwracalne zmiany ciśnienia tętniczego krwi. 

Fenyldwuguanidyna 

Dożylne wstrzyknięcie fenyldwuguanidyny stymuluje 

receptory 0, z których przewodzę niemielinowe włókna wagal-

ne /Paintal, 1969/. W prezentowanych doświadczeniach poda

nie dożylne 150 jug fenyldwuguanidyny powodowało wystąpie

nie bezdechu o średnim czasie trwania 14 sec, z następowym 

płytkim, szybkim oddychaniem. Towarzyszyły temu bezdechowi 

spadek ciśnienia tętniczego i bradykardia /Ryc. 8/. 

Powyższe dawki fenyldwuguanidyny powodowały znaczne zwięk

szenie oporów krtaniowych we wszystkich 22 testach podczas 

bezdechu. Wartość oporów krtaniowych w momencie bezdechu 

wskazywała na kompletne zamknięcie krtani w wydechu i wy

nosiła średnio + 6143-1139 cm H^O/l/sec /p<0,01/. Nastę-

pujęce po skurczu /bezdechu/ szybkie, płytkie oddychanie 

charakteryzowało się zwiększeniem wydechowych oporów krtani. 

Mniejsze dawki fenyldwuguanidyny powodowały krócej trwajęcy 

bezdech bez wyraźnych zmian oporów krtaniowych. Aby wykazać, 

że fenyldwuguanidyna działa na zakończenia wagalne w płu

cach u czterech kotów podano tę substancję do lewego 
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BP 150 ł~~' 
(mm Hg) |T ^ 

50 r̂̂ r-r̂ r-r-̂ r-r̂ r Jo (l/mln.) 

(cmH^O) ^ . 

'0 2 

10 sec. 

Rye. 8, Odpowiedź na dożylne podanie fenyldwuguanidyny. 
Przebiegi od góry: sygnał, ciśnienie tętnicze, 
przepływ powietrza w drogach oddechowych, ciśnie
nie poprzezpłucne i ciśnienie tchawicze w górnej 
rurce przy stałym przepływie powietrza. Wstrzyk
nięcie fenyldwuguanidyny powoduje spadek ciśnienia, 
bradykardię, bezdech, po którym następuje przyspie
szenie oddychania i zwiększenie oporów krtani pod
czas bezdechu z następowym ich mniejszym wzrostem. 

przedsionka w takiej samej dawce, nie uzyskujęc zmiany 

oporów krtaniowych, czasami przejściowe spadki objętości 

oddechowej i zmiany krężeniowe. Zmiany wywołane fenyldwu-

guanidynę były głównie odruchowe, ponieważ wewnątrzklatkowa 

wagotomia znosiła bezdech i bardzo znacznie redukowała 

płytkie, szybkie oddychanie. Opór wydechowy krtani wzrastał 

o 48,9^30,9 cm HgO/l/sec /N.S./ w sześciu z osiemnastu 

testów. 

Weratryna 

Weratrynę uważa się za substancję pobudzajęcę mechano-

receptory płucne /Dawes i Comroe, 1954; Paintal, 1964/. 

W dziewięciu testach na siedmiu kotach dożylne podanie 
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Rye. 9. Dożylne podanie 50 juig weratryny. Przebiegi od góry: 
sygnał, ciśnienie tętnicze, przepływ, ciśnienie 
poprzezpłucne i ciśnienie poprzezkrtaniowe. Kreska 
sygnału wskazuje moment wstrzyknięcia. Zwraca uwagę 
nieznaczny spadek ciśnienia tętniczego i bezdech 
z następowym zwiększeniem oporów krtaniowych. 

50 jL^g weratryny powodowało bezdech w pozycji wydechowej, 

wskazujęcy na kompletne zamknięcie krtani z następowym 

wyraźnym zwiększeniem oporów wydechowych w czasie szybkiego, 

płytkiego oddychania /Ryc. 9/. Średni wzrost oporów wyde

chowych wynosił + 381,7-176,2 cm H20/l/sec /p<^0,01/. Aby 

wykazać płucne miejsce wychwytu dla weratryny, w sześciu 

testach u trzech kotów stosowano ję w tej samej dawce do 

lewego przedsionka. Obserwowano małe i niestałe zmiany 

oporów krtaniowych, którym towarzyszył spadek ciśnienia 

i bradykardia bez zahamowania oddychania. Zmiany oddechowe 

wywołane weratrynę były odruchowe, bowiem wagotomia wewnętrz 

klatkowa znosiła bezdech i znacznie redukowała zmiany oporów 

krtaniowych /średni wzrost + 0,21-0,21 cm HgO/l/sec/. 
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Cyjanek potasu 

Dotętnicze podanie cyjanku potasu pobudza chemorecep-

tory obwodowe /Heymans, 1955; Comroe, 1964/. Wstrzyknięcie 

w dawce 100 }#g powodowało krótki bezdech na poziomie wyde

chowym lub głęboki oddech z następowym pogłębionym szybkim 

oddychaniem /Ryc. 10/. 

BP 150 _ 
(mmHg) r WMUÜWiUUm »>»>>>**» W mwmwmw.' ^ \J 

(cmH20) °rwmW-VYVVVVVVWV 3 PTR 

"10 • (cmH20) 

h urn 

W/V/W/Vl/l/////////////.] 

10scc. 

Ryc. 10. Wpływ podania 100 ug cyjanku potasu do tętnicy 
szyjnej wspólnej. Przebiegi jak na Ryc. 9. 
A, cyjanek wstrzyknięty w momencie sygnału spowo
dował wzrost oporów wydechowych krtani. B, ta 
sama dawka wstrzyknięta przy zaciśniętej tętnicy 
tarczowej powoduje podobne odpowiedzi krtaniowe. 

Cyjanek potasu powodował zwiększenie oporów krtaniowych 

na poczętku bezdechu lub głębokiego oddechu. W czasie nastę-

pujęcej hyperpnoea opór wydechowy krtani ulegał zwiększeniu 
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( 

w jedenastu z dziewiętnastu testów, średnio o + 59,2-25,3 

cm H^O/l/sec /p<0,01/. Wzrost oporów krtaniowych w wyniku 

podania cyjanku potasu był wyraźniejszy i stały po obu

stronnej wagotomii wewnętrzklatkowej . Było to obserwowane 

w dwunastu z dziewiętnastu testów /średnio + 58,4-20,2 cm 

H^O/l/sec, p<0,01/, Aby wykluczyc możliwość wpływu cyjanku 

na krtań poprzez tętnicę tarczowę górnę, w czterech testach 

u trzech kotów wstrzyknięty był on po jej zaciśnięciu. 

Odpowiedzi krtaniowe były takie same, jak przy zachowanej 

drożności tętnicy tarczowej /Ryc. 10/. 

Odma 

Wpływ odmy na oddychanie wywoływany jest pobudzeniem 

receptorów podnabłonkowych /Sellick i Widdicombe, 1969/. 

vVprowadzenie prawostronnej odmy w naszych doświadczeniach 

powodowało hyperpnoe bez zmian krążeniowych /Ryc. 11/. 

W dwudziestu jeden testach u ośmiu kotów z wolnym przepły

wem powietrza przez krtań, 50 ml odma zwiększała opory 

wydechowe krtani /średni wzrost + 24,9^10,6 cm H20/l/oec, 

p^0,05/. Odpowiedzi krtaniowe uzależnione były od zacho

wanego przewodnictwa w nerwach błędnych. W siedmiu testach 

u sześciu kotów po wagotomii odma nie zwiększała wydechowych 

oporów krtani /średnia zmiana - 1,44-1,2 cm H^O/l/sec/. 

Przyspieszenie oddychania było znoszone lub znacznie zmniej

szane przez wagotomię /Ryc. 11, B/. 
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10 (cmHjO) 

[ VUVVVVV\V»»VU^vvVVvvwwwV^WUUV>llllUllU.U.Ll L^j • ̂  j , I j ̂  •'^..['..i t.. ^ ill.. 

B V-v-v-̂ v-v >—>—v— v̂vvrVYYVVYYV] 
D 

XDsac. 

Rye, 11. Wpływ 50 ml odmy. Przebiegi jak w Rye. 9. 
W momencie sygnału wstrzyknięcie powietrza 
/lewa częśc ryciny/ i jego usunięcie /prawa 
częśc ryciny/. Odma powoduje zwiększenie 
oporów wdechowych i wydechowych u zwierzęcia 
nieuszkodzonego /A/ i zniesienie zmian przez 
wagotomię /B/. 

Pary amoniaku 

Drażnienie chemiczne krtani powoduje zmiany oddechowe 

przewodzone głównie drogę nerwów krtaniowych górnych 

/Franek, 1876/. Doświadczenia z podawaniem par amoniaku 

wykonane były u zwierzęt wagotomizowanych w klatce piersio

wej. Wstrzyknięcie par amoniaku do krtani powodowało zwol

nienie oddychania lub bezdech. Powodowało to wzrost oporów 

krtaniowych w dwunastu testach na ośmiu kotach. Wzrost 

oporów krtaniowych obserwowano podczas fazy wydechowej 

cyklu oddechowego /Ryc. 12, A/. Średni wzrost oporów wyde

chowych wynosił + 198-139,3 cm H20/l/sec, p<"0,01/. 

Zastosowanie par amoniaku w większym rozcieńczeniu powodo-
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BP 200 
(mmHg) qL 

, V +20r 
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10sec. 

Ryc. 12, Wstrzyknięcie do krtani par amoniaku w rozcieńcze
niu 1:104 przy zachowanych nerwach krtaniowych 
górnych /A/ i po ich przecięciu /B/. Niewielkie 
zwolnienie oddychania, brak wysiłków wydechowych 
i zwiększenie oporów krtani przed odnerwieniem. 
Przebiegi: sygnał, ciśnienie tętnicze, ciśnienie 
poprzezpłucne, przepływ i ciśnienie poprzezkrta-
niowe. 

*ało wzrost oporów krtaniowych bez zmian we wzorcu- oddecho

wym. Przecięcie nerwów krtaniowych górnych znosiło odpow/ie-

dzi krtaniowe /Ryc. 12, B/. średnia zmiana w siedmiu testach 

j sześciu kotów była niewielka i wynosiła + 1,57-1,11 cm 

•ł^O/l/sec # 

Wyniki uzyskane w doświadczeniach na kotach są przed

stawione na Ryc. 13. 

http://rcin.org.pl



- 42 -
1 ' 

** 

8.000, 

<L> u 
c 
O 

•*-> 

cn 
\/)  
<b 

_ 400 

i™ 

<u tn 
O 
<u 
u 
c 

O (N4 
X 
E u 

200 

100 

0 

** 

** 

i 

6143 Ml 39 

1 
Histamine PDG 

** 
±176 

i 
Veratrine 

K w w _ AA 

Zl 
KCN 

** 

I * 's 

Pneunno- NH3 
thorax larynx 

vagi intact 

1Z2 vagi cut 

** p< 0.01 

* p < 0.05 

Rye. 13. Wzrost oporów wydechowych krtani w przebiegu 
odruchów oddechowych i ich zależność od dróg 
wagalnych. 

Doświadczenia na królikach 

Wstrzęs anafilaktyczny 

Wstrzęsowi anafilaktycznemu poddano 7 zwierzęt nie

uszkodzonych, 7 po wagotomii w klatce piersiowej oraz 7 

zwierzęt wagotoraizowanych w klatce z odnerwionę czuciowo 

krtanię /przecięte nerwy krtaniowe górne/. W przebiegu 

wstrząsu anafilaktycznego u królików pobudzeniu ulegaję 

zarówno receptory podnabłonkowe /Mills i wsp., 1969/ jak 

i mechanoreceptory płucne /Szereda-Przestaszewska, 1971/. 
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Kontrolne wartości oporów wydechowych krtani u nie

uszkodzonych królików wynosiły 20,9-5,86 cm H20/l/sec, 

a częstość oddychania 37,2-4,2 oddechów na minutę. Dożylne 

podanie antygenu powodowało przyspieszenie oddychania 

/+ 36,1^6,39 oddechów/min, p^0,05/ i spadek ciśnienia 

tętniczego. Wzrastały opory wydechowe krtani u wszystkich 

królików o 297,1-106,3 cm H20/l/sec, p<c0,05. Opór wdechowy 

krtani wzrastał także, w stopniu mniejszym i w sposób nie

stały /Ryc. 14/. 

p o  1 5 0  

' Int . Phrenic 
• c T̂P 
.J (cm H2O) 

I I 
1scc. 

Ryc. 14. Zmiany oporów krtaniowych w przebiegu wstrzęsu 
anafilaktycznego u nieuszkodzonego królika. 
Przebiegi: ciśnienie tętnicze, neurogram nerwu 
przeponowego, wydechowy dwutlenek węgla, ciśnie
nie krtaniowe. A, przebieg kontrolny; B, 30 sec 
po wstrzyknięciu antygenu. Spadek ciśnienia 
tętniczego i wydechowego COp# przyspieszenie 
oddychania i zwiększenie oporów wydechowych 
krtani. 
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Przyspieszeniu oddychania towarzyszyło zmniejszenie 

wydechowego dwutlenku węgla /Karczewski i Widdicombe, 

1969 b; Szereda-Przestaszewska„ 1973/ i zwiększenie 

częstości pojawiania się wyładowań nerwu przeponowego, 

którego zintegrowany neurogram prezentował bardziej strome 

ramię wstępujęce /Ryc. 14/. 

Króliki wagotomizowane w klatce piersiowej miały nieco 

wyższe wartości oporów wydechowych /29#0-9,3 cm H^O/l/sec 

i oddychały wolniej /23,7^2,63 oddechów/min/. Wstrzęs 

anafilaktyczny powodował nieznamienne zmiany częstości 

500 

Vagi intact Vagi cut Vagi & SLNs cut 
* 

- A 00 o 
<L> 
in 

- 300 
O 

CNI 
X 

E 200 
u 

(U 
er 100 

0 

I  I  control  

E22 anaphylactic response 

* * p < 0.01 

* p < 0.05 

Ryc. 15. Zmiany oporu wydechowego krtani w przebiegu 
wstrzęsu anafilaktycznego. 
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r 

oddychania, podczas gdy wydechowe opory krtani rosły 

0 352,4-26,0 cm H^O/l/sec, p^ 0,05. Obserwowano także 

spadek wydechowego dwutlenku węgla i wzrost integrowanej 

aktywności nerwu przeponowego. Króliki wagotomizowane 

w klatce piersiowej i z czuciowo odnerwionę krtanię wyka

zywały niższe wartości wydechowych oporów krtaniowych 

/13,9-2,9 cm H^O/l/sec, Ryc. 15/ i niższę częstość oddy

chania /28,2-3,75 oddechów/min/ niż króliki nieuszkodzone. 

Anafilaksja zwiększała opory wydechowe krtani /+ 208,5-59, 

cm H20/l/sec, p^0,01/ i miała bardzo nieznaczny, choc 

znamienny wpływ na częstośc oddychania /+ 4,04-1,32 odde-
i 

chów/min , p <£ 0,01/ . 

Serotonina 

Dożylne podanie serotoniny pobudza receptory podnabłr 

kowe /Dixon i wsp., 1979 a/ oraz receptory, z których prze 

wodzę niemielinowe włókna C /Coleridge i Coleridge, 1984/. 

Kontrolne wartości oporów wdechowych i wydechowych 

krtani wynosiły odpowiednio 31,3-6,0 i 36,7-6,5 cm H^O/l/s 

1 były znacznie wyższe niż wartości poprzednio pomierzone 

u królików /Stransky i wsp., 1973/. Wynika to z zastosowa

nia większych przepływów powietrza przez krtań i nielinio

wego wzrostu stosunku ciśnienia do przepływu. 

Częstość oddychania w warunkach kontrolnych wynosiła 

32,4-3,2 oddechów/min. Dożylne podanie serotoniny w dawce 

0,05 mg/kg wagi ciała powodowało u wszystkich 16 królików 

przyspieszenie oddychania. U sześciu z nich stymulacja 
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oddychania poprzedzona była bezdechem wydechowym trwajęcym 

średnio 10,6 sec. Obserwowano spadek ciśnienia tętniczego 

i zmiennie pojawiajęcę się bradykardię. Przyspieszenie 

oddychania zwięzane było ze spadkiem wydechowego dwutlenku 

węgla i zwiększeniem częstości wyładowań nerwu przeponowego 

/Ryc. 16/. Częstość oddychania podwoiła wartość kontrolnę 

i wynosiła 73,2-9,0 oddechów/min, p-ć0,001. Następował 

nieznaczny wzrost oporu wdechowego /39,4i7,4 cm H20/l/sec, 

p<0,02/ i znaczniejszy wzrost oporów wydechowych /53,6-8,4 

cm H20/l/sec, p<0,01/. Po wagotomii w klatce piersiowej 

częstość oddychania wynosiła 29,4-1,9 oddechów/min a war

tości oporów wdechowych i wydechowych odpowiednio 25,2-4,8 

i 54,6-10,1 cm H20/l/sec. 

BP 100, 
(mmHg) J Int Phrenic 

1sec 

Ryc. 16. Dożylne podanie serotoniny oznaczone kropkę nad 
przebiegiem ciśnienia tętniczego u królika przed 
wagotomię /A/ i po wagotomii /B/. Przebiegi: 
ciśnienie tętnicze, neurogram nerwu przeponowego, 
wydechowy dwutlenek węgla, ciśnienie krtaniowe. 
W odpowiedzi na serotoninę obserwuje się spadek 
ciśnienia tętniczego, wydechowego dwutlenku węgla, 
przyspieszenie oddychania i zwiększenie oporów 
krtaniowych, wyraźniejsze po wagotomii. 
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U siedmiu z szesnastu królików serotonina wywoływała 

bezdech. W czasie przyspieszonego oddychania częstośc 

oddechów wzrosła do 52,1-5,1 oddechów/min /p^ 0,001/. 

Opór wdechowy wzrósł do 39,6-9,2 cm H^O/l/sec /p«c0,05/ 

i nie różnił się znamiennie od tegoż u zwierzęt nieuszko

dzonych, Wzrost oporów wydechowych był prawie dwukrotny 

135,0-21,6 cm H20/l/sec, znamiennie wyższy niż u zwierzęt 

nieuszkodzonych /pc 0,001/. 

R(cmH 2 0/l/sec) 

A 

d 
control 

• R in 

^ Rex 

I 

** 

"i 

J 
5-HT 

1 
Id 

B 
*** 

I 
control 5-HT 

I 
** 

*** 

•i 
1 

control 5-HT 

*** p <0.001 

** p<0.01 

* p<0.05 

Ryc. 17. Zmiany wdechowych /Rin/ i wydechowych /Rex/ oporów 
krtani na dożylne podanie serotoniny u zwierzęt 
nieuszkodzonych /A/, po wagotomii w klatce 
piersiowej /B/ i u zwierzęt chronicznych z 
odległymi skutkami wagotomii /C/. 
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Zwierzęta chroniczne, z odległymi skutkami wagotomii 

w klatce piersiowej reagowały jakościowo podobnie na poda

nie serotoniny. Ich wolniejszy rytm oddechowy /21,4-1,64 

oddechów/min/ ulegał przyspieszeniu w wyniku podania 

serotoniny /38,4-3,06 oddechów/min, p-^0,001/, ale tylko 

w jednym przypadku obserwowano krótkotrwały bezdech. 

Opory wdechowe i wydechowe krtani ulegały zwiększeniu 

/Ryc. 17/. Kontrolne wartości 23,2-3,09 i 30,2-3,24 cm 

H^O/l/sec /niższe niż u zwierzęt wagotomizowanych na ostro, 

Ryc. 17, B/ osięgały wartości 32,8^5,44 /p<£0,01/ i 

59,5^7,6 cm H2C/l/sec /p<£ 0,001/. Opisanym zmianom oddecho

wym towarzyszył spadek ciśnienia tętniczego i bradykardia. 

Ryc. 17 reasumuje reakcje oporów krtaniowych na poda

nie serotoniny. 

DYSKUSOA 

Model izolowanej krtani zastosowany w przedstawionych 

doświadczeniach pozwolił na ilościowy pomiar oporów krtani 

u uśpionych zwierzęt i analizę jego zmian w warunkach 

fizjologicznych i patologicznych. Bezpośrednia obserwacja 

strun głosowych poprzez otwór w gardle potwierdzała we 

wszystkich doświadczeniach integralność unerwienia ruchowe

go krtani oraz nerwowo-mięśniowy charakter zmian ich zacho

wania w czasie różnych interwencji. Metoda ta była po raz 

pierwszy zastosowana przez Jimenez-Vergasa i wsp. /1959/ 

do pomiarów oporu krtani w czasie kaszlu, a następnie przez 

Stransky'ego i wsp. /1972, 1973/, Bartletta i wsp. /1973/ 
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i Stransky"ego /1975/. Opór krtaniowy mierzony w przedsta

wionych doświadczeniach składał się z oporu dla przepływu 

stawianego przez sarnę krtań. Bezpośrednia obserwacja wyka

zała, że rejestrowane zmiany oporu spowodowane są zmianami 

średnicy światła krtani. Średnica samego otworu gardłowego 

nie ulegała zmianom, toteż jego udział w oporze krtaniowym 

jest pomijalny. Pole otworu gardłowego stanowiło wielo

krotność rozluźnionej szczeliny krtaniowej, a zatem krtań 

była głównym miejscem oporu. Opierajęc się na anatomii 

górnego przewodu powietrzno-pokarmowego można wnioskować, 

że krtań i otwór gardłowy stanowię główne części składowe 

górnych dróg oddechowych poddane efektom skurczu mięśniówki 

poprzecznie prężkowanej. Efekty skurczu mięśniówki gardła 

eliminowane były przez założenie szwów utrzymujących jego 

ściany w stałej pozycji. Zmian położenia nagłośni, mogęcych 

mieć wpływ na opory krtaniowe, unikano umocowujęc ję. 

W preparacie wyizolowanej krtani, jej opór nie jest funkcję 

spontanicznego przepływu oddechowego i przy narzuconej 

zewnętrznie jego stałej wielkości wzrost będź spadek oporu 

krtani ilustruje wyłęcznie zmiany w napięciu nerwowo-mięś-

niowym. Metoda ta także ma tę zaletę, że jej czułość może 

być określana zmniejszajęcę się prędkościę przepływu po

przez krtań. Rozmyślnie uproszczone zostały wyniki, w któ

rych podane sę maksymalne wartości oporów wdechowych i 

wydechowych w czasie cyklu oddechowego. Pomiar stały oporów 

jest znacznie trudniejszy i omówionny zostanie w rozdziale 

III. 
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Histamina 

Histamina pobudza zarówno receptory podnabłonkowe 

jak i receptory O /Mills i wsp.# 1969; Armstrong i Luck, 

1974/ i ma także niewagalne wpływy na oddychanie i kręże-

nie. Jej główny wpływ wagalny na oddychanie pochodzi z 

pobudzenia receptorów podnabłonkowych, co jest szczególnie 

ewidentne przy podaniu jej w formie aerosolu o cząsteczkach 

dostatecznie dużych aby nie mogły osięgnęć pęcherzyków 

płucnych /Sellick i Widdicombe, 1971; Sampson i Vidruk, 

1975/. Wyniki uzyskane po podaniu aerosolu /Ryc. 7/, róż

nica pomiędzy wzorcem odpowiedzi na histaminę i fenyldwu-

guanidynę oraz znaczne zmniejszenie odpowiedzi po wagotomii 

w klatce piersiowej sugeruje, że główny wpływ histaminy 

na krtań w przedstawionych warunkach powodowany był pobu

dzeniem receptorów podnabłonkowych. Receptory te pobudzane 

są przez histaminę podanę drogę wziewnę lub dożylnę w spo

sób bezpośredni /Vidruk i wsp., 1977; Dixon i wsp., 1979 a/ 

lub za pośrednictwem receptorów H^ /Dixon i wsp., 1979 b; 

Sampson i Vidruk, 1979/. Podanie dożylne powoduje znacz

niejszy wzrost oporów płucnych /Dixon i wsp., 1979 a/. 

Opisywany w niniejszej pracy skurcz krtani u kotów po poda

niu histaminy został także potwierdzony u psów /Oammes i 

wsp., 1985/. U tych ostatnich obserwowano nasilenie aktyw

ności odwodziciela strun głosowych po podaniu metacholiny, 

proporcjonalne do zwiększenia oporów płucnych /Haxiu i wsp., 

1983/. Oest to zgodne z doniesieniami Fukudy i wsp. /1973/ 

o aktywacji tego mięśnia w warunkach zmniejszonej drożności 

dróg oddechowych. 
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Oddechc skutk działania histaminy zmniejszane są 

znacznie pr wagotomię /Karczewski i Widdicombe, 1969 a; 

Jamrnes i Me 1979; Zimt, arman i Ulmer, 1986/. Mechanizm 

zmian świat krtani u zwierzęt wagotomizowanych w klatce 

piersiowej pochodzić może z pobudzenia receptorów podna-

błonkowych w nieodnerwionym przy tym poziomie wagotomii 

odcinku dróg oddechowych zewnętrzklatkowych# z których 

zresztę znaczna częśc informacji przewodzona jest drogę 

nerwów zwrotnych /Sant'Ambrogio i wsp., 1977/. Wydaje się 

to prawdopodobne, bowiem całkowita blokada nerwów błędnych 

na szyi znosi zupełnie odpowiedzi krtaniowe na podanie 
~> 

histaminy /Oammes i wsp., 1985/. Bezpośredni wpływ hista

miny na krtań jest wętpliwy; jej roztwór podany na śluzówkę 

krtani nie powodował zmian wyładowań nerwu krtaniowego 

górnego /Boushey i wsp., 1974/. Wiadomo także, że histamina 

nie kurczy mięśniówki poprzecznie prążkowanej /Nail i wsp., 

1969/. Nie ma danych wskazujęcych na obecnośc receptorów 

w strukturach krtani. 

Opisany w tym rozdziale skurcz krtani w wyniku podania 

histaminy u kotów znalazł ostatnio potwierdzenie w doświad

czeniach na ludziach. Histamina w aerosolu lub injekcji 

dożylnej a także metacholina wywoływała zmniejszenie światła 

szczeliny krtaniowej w obu fazach cyklu oddechowego /Higen-

bottam, 1980; Sekizawa i wsp., 1986/ lub tylko w fazie 

wydechowej /England i wsp., 1985; Sekizawa i wsp., 1985/. 
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Fenyldwuguanidyna 

Fenyldwu^uanidyna nie jest wybiórcz. n stymulatorem 

jednego typu receptorów, ale małe dożylne dawki działaję 

głównie na zakończenia czuciowe w płucach, z których 

przewodzę niemielinowe włókna C. Według Paintala /1969/ 

są to receptory 3, których pobudzenie przez fenyldwuguani-

dynę potwierdzono w doświadczeniach na kotach /Armstrong 

i Luck, 1974; Dammes i Mei, 1979/. Odpowiedzi krtaniowych 

nie obserwowano w przedstawionych doświadczeniach po 

wstrzyknięciu substancji do lewego przedsionka, znaczna 

zaś ich redukcja następowała po wagotomii w klatce piersio

wej /Ryc. 13/. Wyniki te, a także wzorzec odpowiedzi krta

niowej /skurcz lub całkowite zamknięcie krtani podczas 

bezdechu/ sugeruje, że odruch krtaniowy powstaje w wyniku 

pobudzenia receptorów 3. Wyniki pomiarów oporu krtani w 

wydechu były zgodne z opisanym nasileniem aktywności wyde

chowej motoneuronów nerwu zwrotnego /Stransky i wsp., 

1973/. Kształt krzywej ciśnienia poprzeztchawiczego /Ryc. 8/ 

w czasie bezdechu jest identyczny z zapisem tegoż w czasie 

drażnienia elektrycznego nerwu krtaniowego górnego u kotów 

/Suzuki i Sasaki, 1977 b/. 3est on charakterystyczny dla 

pobudzenia motoneuronów przywodzęcych fałdy głosowe w czasie 

skurczu lub całkowitego zamknięcia krtani w fazie wydecho

wej /Ikari i Sasaki, 1980/. 

Rozcieńczona fenyldwuguanidyna nie pobudza bezpośred

nio śluzówki krtani /Boushey i wsp., 1974/. Oddechowe 

skutki fenyldwuguanidyny w znacznym stopniu znoszone są 

przez wagotomię /Karczewski i Widdicombe, 1969 a; Anand 

i Paintal, 1980/. 
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Wyniki powyższe dodaję nowy odruch do c isanych 

dotychczas skutków oddechowych fenyldwuguanidyny równo

znacznych z pobudzeniem receptorów 0. Zawierają one bez

dech, płytkie szybkie oddychanie, spadek ciśnienia tętni

czego, bradykardię, hamowanie rdzeniowych odruchów mono-

synaptycznych /Anand i Paintal, 1980/ oraz skurcz krtani 

lub jej zamknięcie. Receptory płucne pobudzane przez 

zwiększenie ciśnienia płynu śródpęcherzykowego i wzorce 

odpowiedzi motorycznych mogę być uważane za zgodne z akty

wację trzewnego układu dośrodkowego odbierajęcego bodźce 

szkodliwe. 

»Vera tryna 

Hamujęcy oddychanie wpływ weratryny odbywa się cr 

wagalnę /Dawes i Comroe, 1954/. Bezdech obserwowany w 

przedstawionych doświadczeniach po podaniu weratryny, 

zwięzany był ze wzrostem oporów krtaniowych głównie w fazie 

wydechowej. Oego odruchowe pochodzenie wskazywała nieobec

ność po wagotomii w klatce piersiowej. Kierunek odpowiedzi 

krtaniowej był stały, różnił się tylko wielkościę. Odpowie

dzi krtaniowe na podanie weratryny do lewego przedsionka 

były niestałe i zbyt małe, aby można je pomierzyć. Sugeruje 

to, że odruch krtaniowy spowodowany weratrynę u zwierzęt 

z nieuszkodzonymi nerwami błędnymi jest odpowiedzię na 

pobudzenie receptorów w płucach. Poczętkowo stosowano wera

trynę jako środek pobudzajęcy receptory wrażliwe na rozcię-

ganie /Paintal, 1964/. Niemniej jednak nie ma jednoznacz

nych dowodów, że sę to jedyne receptory stymulowane przez 
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weratrynę. Istnieję dane wskazujące, że weratryna pobudza 

inne receptory płucne, z których przewodzę włókna mielinov^e 

i niemielinowe /Paintal, 1964/ a także chemoreceptory 

/Üawes i Comroe, 1954; Comroe, 1964; Paintal, 1967; 1981/. 

Wydaje się, że pobudzenie chemoreceptörów nie wchodzi 

w rachubę, bowiem zmiany spowodowane podaniem weratryny 

ustępuję po wagotomii, która nie znosi skutków pobudzenia 

chemoreceptorów /vide cyjanek potasu/. 

Pobudzenie receptorów wrażliwych na rozcięganie 

/inflacja płuc/ powoduje zmniejszenie wydechowych oporów 

krtani /Bartlett i wsp., 1973; Mc Caffrey i Kern, 1980/, 

a dośrodkowe włókna z tychże receptorów toruję aktywność 

wydechowę odwodziciela fałdów głosowych, wpływaję więc na 

zwiększenie światła krtani /Bartlett i wsp., 1981/. 

W świetle powyższych danych nie można jednoznacznie 

stwierdzić, że obserwowana reakcja krtaniowa na weratrynę 

jest skutkiem pobudzenia mechanoreceptorów płucnych. Bezdech 

z następowym szybkim, płytkim oddychaniem nosi raczej zna

miona pobudzenia receptorów podnabłonkowych albo/i recepto

rów 0. Wstrzyknięcie weratryny do lewego przedsionka nie 

powodowało zmian światła krtani, zatem reakcja na jej do

żylne podanie nie jest wtórna do spadku ciśnienia i brady-

kardii. 

Cyjanek potasu 

Dotętnicze podanie cyjanku potasu wywoływało skurcz 

krtani niezależnie od cięgłości nerwów błędnych. Jest to 

wynik różny od uzyskanych przez Głogowskę i wsp. /1972/, 
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w których zaledwie 10% zwierzęt odpowiadało na dotętnicze 

podanie cyjanku po wagotomii. Spowodowane to noże byc 

mniejszę dawkę cyjanku stosowanę przez tych autorów, 

a także poziomem przecięcia nerwów błędnych /na szyi/. 

Wagotomia wykonana w klatce piersiowej zachowuje nietknięte 

unerwienie pozaklatkowej części tchawicy zaopatrzonej w 

oba typy mielinowych włókien wagalnych /Sant'Ambrogio, 

1982/, z których szybkoadaptujęce ułatwiaję pojawienie się 

zarówno spontanicznych jak i wywołanych głębokich oddechów 

/Głogowska i wsp., 1972/. Drogę dośrodkowę tego odruchu 

jest nerw zatokowy i jego obecność warunkuje reakcję na 

cyj anek. 

Podanie cyjanku potasu zwiększało wydechowe opory 

krtani na poczętku bezdechu lub głębokiego oddechu, 

nie w czasie spontanicznego głębokiego oddechu obserwowano 

zwiększenie oporu wydechowego krtani i znaczne obniżenie 

oporów wydechowych /Szereda-Przestaszewska i wsp., 1976/. 

Opisano także zmniejszenie oporu wdechowego górnych dróg 

oddechowych w czasie spontanicznego głębokiego oddechu 

/Van Lunteren i wsp., 1983/. Dożylne podanie cyjanku potasu 

u nieuszkodzonych kotów zwiększało aktywność motoneuronów 

wydechowych nerwu zwrotnego /Głogowska i wsp., 1974/, co 

jest zgodne z obserwowanym zwiększeniem oporów wydechowych 

krtani. Podanie dotętnicze cyjanku u psów powodowało stymu

lację oddychania i zwiększenie ciśnienia tchawiczego a zmia

ny te były hamowane przez jednoczesne drażnienie nerwu 

krtaniowego górnego /Angell-Oames i Daly, 1975/. Wskazuje 

to, że silne pobudzenie receptorów krtaniowych powodujęce 

hamowanie oddychania przez nerw krtaniowy górny jest 
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w stanie przewyższyć pobudzajęcy oddychanie wpływ z chemo-

receptorów. Wpływ ten odbywa się drogę nerwów zatokowych 

i ich przecięcie eliminuje odpowiedź oddechowę na podanie 

cyjanku. 

Odma 

Przy zachowanej cięgłości nerwów błędnych odma w ilości 

50 ml powodowała skurcze wydechowe krtani. Odma pobudza 

receptory podnabłonkowe /Sellick i Widdicombe, 1969/, które, 

jak przy pobudzeniu przez histaminę, powoduję odruchowy 

skurcz krtani w wydechu. Wyniki te zgodne sę z obserwację, 

że 50 ml odma u kota zwiększa wyładowania wdechowe i wyde

chowe motoneuronów nerwu zwrotnego. Odpowiedź tych ostatnich 

jest redukowana przez wagotomię /Głogowska i wsp., 1974/. 

vVyładowania receptorów wrażliwych na rozcięganie ulegaję 

zmniejszeniu w czasie zapadnięcia płuc /Adrian, 1933/. 

Spadek wyładowań mechanoreceptorów płucnych, których aktyw

ność rozszerza światło krtani, może byc odpowiedzialny za 

obserwowane skurcze krtani w przebiegu odmy. Zmniejszenie 

ich wpływu hamujęcego na oddychanie może pomagać w utrzyma

niu objętości minutowej. Wybiórcza blokada receptorów wraż

liwych na rozcięganie dwutlenkiem siarki powoduje zwiększe

nie objętości oddechowej, wydłużenie czasu trwania wdechu 

i skrócenie wydechu /Davies i wsp., 1978/. Przyspieszenie 

oddychania i spadek objętości oddechowej opisywane w odmie 

/Sellick i Widdicombe, 1969/ zmieniały w niewielkim stopniu 

objętość minutowę oraz nie wpływały zasadniczo na wysycenie 

krwi tętniczej tlenem i dwutlenkiem węgla. Fakt, że odpowie
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dzi krtaniowe na odmę sę znoszone przez wagalne odnerwienie 

płuc sugeruje, że jeden z odruchów /pobudzenie receptorów 

podnabłonkowych/ lub oba /i spadek aktywności mechanorecep-

torów płucnych/ maję w odmie miejsce. 

Pary amoniaku 

U zwierzęt wagotomizowanych w klatce piersiowej che

miczne pobudzenie śluzówki krtani parami amoniaku powoduje 

skurcz krtani, Ouźe błędy średniej wzrostu oporów wydecho

wych wskazuję na znaczne różnice w wielkości odpowiedzi, 

której kierunek był zawsze zgodny. 

Podczas podawania par amoniaku do krtani, wzrost oporów 

krtaniowych zależny był od zachowania jej unerwienia czucio

wego, ponieważ odpowiedź znoszona była po przecięciu nerw-

krtaniowych górnych. Niewielkie zmiany oporów krtanio». 

obserwowane po deaferentacji mogły byc spowodowane zachowa

niem informacji dośrodkowej w nerwie zwrotnym /Suzuki i 

Kirchner, 1969; Wykę i Kirchner, 1977/ lub dyfuzję par amo

niaku osięgajęcę receptory nerwu językowo-gardłowego lub 

trójdzielnego. Podanie w tych warunkach par amoniaku do 

nozdrzy wywołuje skurcz krtani /Szereda-Przestaszewska i 

Widdicombe, 1973/ i stanowi składowę klasycznego odruchu 

obronnego z górnych dróg oddechowych /Kratchmer, 1870; 

Franek, 1876/. 

W błonie śluzowej krtani opisano wiele typów receptorów 

odpowiadajęcych na drażnienie chemiczne /Storey, 1968/. 

Zarejestrowano pobudzenie większości włókien w nerwie krta

niowym górnym na pary amoniaku /Boushey i wsp., 1974/, 
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podobnie jak w przypadku pobudzenia receptorów podnabłon-

kowych i • w dolnych drogach oddechowych /Armstrong i Luck, 

1974/. 

Stosowana w doświadczeniach dawka była zbyt słaba, 

aby wywołać kaszel lub kichanie /Korpas i Tomori, 1979/. 

Wydechowym skurczom krtani nie towarzyszyły aktywności 

mięśni oddechowych /brak zmian w zapisie ciśnienia poprzez-

płucnego/, podobnie, jak to opisali Boushey i wsp. /1972/. 

Pobudzenie nerwu krtaniowego górnego powoduje odpowiedź 

w nerwie zwrotnym /przywiedzenie fałdów głosowych/ - odru

chowe zamknięcie krtani. Oest to niskoprogowy, o krótkiej 

latencji odruch krtaniowo-krtaniowy /Suzuki i Sasaki, 1977 a/. 

Wstrzęs anafilaktyczny 

Obserwowany we wstrzęsie wzrost oporów wydechowych 

krtani w czasie odpowiedzi tachypneicznej miał podobny 

wzorzec do opisanych u królików odpowiedzi na podanie hista

miny i fenyldwuguanidyny /Stransky i wsp.# 1973/. W przeci

wieństwie do tych ostatnich, nie był znoszony przez wagoto-

mię w klatce piersiowej. 

U zwierzęt wagotomizowanych wydechowy skurcz krtani 

był wyraźny, aczkolwiek nie różnił się statystycznie od 

tegoż u zwierzęt nieuszkodzonych /p>0,05/. Wyniki te sę 

zgodne z opisanym zwiększeniem wyładowań motoneuronów nerwu 

błędnego w czasie wstrzęsu u zwierzęt wagotomizowanych na 

szyi /Szereda-Przestaszewska, 1971/. 

Aczkolwiek anafilaksja pobudza receptory podnabłonkowe 

/Karczewski i Widdicombe, 1969 b; Mills i wsp., 1969/, 
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które to pobudzenie powodować może przyspieszenie oddycha

nia i skurcz krtani, wydaje się, że we wstrzęsie istnieje 

wiele źródeł i możliwości owego skurczu. 

Króliki wagotomizowane w klatce piersiowej i z prze

ciętymi nerwami krtaniowymi górnymi /Ryc. 15/ wykazywały 

najmniejsze wzrosty oporów wydechowych krtani w czasie 

wstrzęsu. Średnia wielkość odpowiedzi w porównaniu z odpo

wiedzią u zwierzęt wagotomizowanych /z zachowanę drogę 

czuciowę z krtani/ nie różniły się statystycznie /p>0,05/. 

Możliwe, że zniesienie drogi dośrodkowej z krtani odcina 

źródło informacji z jej tkanek poddanych procesowi anafi-

laktycznemu. Wykazano bowiem, że odruchy z krtani sę wzmo

żone u zwierzęt uczulonych /Storey, 1976/, a pominięcie 

górnych dróg oddechowych lub przecięcie nerwów krtaniom 

górnych powoduje zmniejszenie odpowiedzi oskrzelowej na 

antygen wziewny /Zimmerman i wsp., 1976; 1979/, Przecięcie 

nerwów krtaniowych górnych odnerwia mięsień pierścienno-

-tarczowy, co w przypadku uprzedniego zniesienia informacji 

wagalnej z płuc, wpływa rozszerzajęco na światło szczeliny 

krtaniowej /Fukuda i Kirchner, 1972/. Kontrolne wartości 

oporów wydechowych krtani były u tych zwierzęt najniższe 

/Ryc. 15/. 

Pochodzenie skurczu krtani u zwierzęt wagotomizowanych 

z odnerwionę czuciowo krtanię jest trudne do ustalenia. 

Wydzielane we wstrzęsie autokoidy /histamina, serotonina, 

bradykinina, prostaglandyny i substancje wolno-reagujęce 

- Simonsson i Swedmyr, 1981; Coleridge i Coleridge, 1984/ 

pobudzaję wiele pól receptorowych, w tym ośrodkowych, które 

stanowić mogę o aktywacji przywodzicieli krtani i zwiększe

niu oporu krtaniowego. http://rcin.org.pl



- 60 -

Serotonina 

Reakcje oddechowe na dożylne podanie serotoniny 

zachodzą niezależnie od zachowania drogi wagalnej, co jest 

zgodne z wynikami zarówno wcześniejszych badań /Comroe 

i wsp.# 1953; Jacobs i Comroe, 1971/ jak i nowszych /Bai 

i wsp., 1986/. W czasie stymulacji oddychania, często po

przedzonej bezdechem, zwiększa się wdechowy i wyraźniej 

wydechowy opór krtani. Po wagotomii w klatce piersiowej 

przyspieszenie oddychania było niższe po podaniu serotoniny, 

natomiast wzrost oporów krtaniowych obserwowany był nadal 

we wszystkich grupach doświadczalnych /Ryc. 17 A, B, C/. 

Ten obraz odpowiedzi krtaniowej podobny jest do opisanego 

powyżej skurczu krtani w przebiegu wstrzęsu anafilaktycz-

nego. Choc wartości oporów krtaniowych w przebiegu wstrzęsu 

były wyższe, w obu przypadkach jednak zmiany nie były zno

szone przez wagotomię w klatce piersiowej. 

Podana dożylnie serotonina nie przekracza bariery 

krew/mózg, zatem jej działanie jest głównie obwodowe. 

Receptory serotoninergiczne umiejscowione są na mięśniówce 

gładkiej i na komórkach nerwowych /Simonsson i Swedmyr, 

1981/, co umożliwia szerokie spektrum działania. Wykazano, 

że serotonina pobudza chemoreceptory /Comroe, 1964; Bisgaard 
a 

i wsp., 1979; Paintal, 1981/ i może to stanowić drogę do-

środkowę dla skurczu krtani. Według 3acobsa i Comroe /1971/ 

odruchowy wpływ serotoniny pochodzi głównie z pobudzenia 

chemowrażliwych struktur w zwoju guzkowym, toteż każdy 

poziom wagotomii poniżej tego zwoju nie zapobiega jej odde

chowym skutkom. Istotnie, serotonina pobudza neurony nie-
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mielinowych włókien C w zwoju guzkowym /Higashi i Nishi, 

1982/, a także opisano w nim komórki macierzyste obwodo

wego układu serotoninergicznego idęcego z dośrodkowyrai 

włóknami nerwu błędnego /Gaudin-Chazal i wsp.# 1982/. 

Nie ma danych na temat kurczęcego wpływu serotoniny 

na mięśnie poprzecznie prężkowane stanowięce strukturę 

krtani• 

Omówiona w powyższym rozdziale skurczowa odpowiedź 

krtani podczas stymulacji odruchów oddechowych stanowi 

pierwszy jej opis. Regulacja światła krtani jawi się jako 

proces w pewnej mierze niezależny od dróg wagalnych, 

podobnie do wielotorowości działajęcych substancji i mno

gości pól receptorowych przez nie pobudzanych. Wykonawcza 

funkcja krtani w procesie oddychania podlegać więc musi 

wielu procesom integrujęcym w pniu mózgu. 
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Rozdział II 

WPŁYW KRTANI NA CIŚNIENIE W DROGACH ODDECHOWYCH 

I PARAMETRY CZASOWE CYKLU ODDECHOWEGO U ZWIERZĄT 

CHRONICZNYCH WAGOTOMIZOWANYCH W KLATCE PIERSIOWEJ 

Udział krtani w większości odruchów płucnych opisany 

w poprzednim rozdziale, uzależniony był w pewnej mierze 

od zachowania cięgłości nerwów błędnych, Dak wspomniano 

we wstępie, Gautier i wsp. /1973/ porównujęc czas potrzebny 

dla osiągnięcia biernego zapadnięcia płuc /bierne T£/ u 

uśpionych, intubowanych i sztucznie wentylowanych kotów 

z czasem trwania wydechu u zwierzęt nieuśpionych i oddycha-

jęcych przez nietknięte drogi oddechowe, stwierdzili, że 

dłuższe T£ U tych ostatnich jest powodowane powdechowę 

aktywnościę przepony i oporami górnych dróg oddechowych. 

Autorzy wysunęli hipotezę, że krtań jest czynnikiem deter

minującym T£ i częstosc oddychania. Praca ta przeprowadzona 

była na nieuśpionych zwierzętach oddychających przez nie

tknięte górne drogi oddechowe, wyosobnienie roli samej 

krtani w tym układzie wydawało się mało specyficzne. 

Dowolnie długie utrzymanie zwierzęcia doświadczalnego 

przy życiu po wagotomii, wymaga zachowania unerwienia rucho

wego krtani, a więc przecięcia nerwów błędnych poniżej 
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odejścia nerwów zwrotnych, tak, jak to było wykonywane 

w doświadczeniach ostrych rozdziału I. 

Chroniczne odnerwianie płuc przeprowadzano u królików 

/Głogowska i Jędrychowska, 1975/, psów /Favier i wsp., 

1982; Clifford i wsp., 1983/, kotów /Gautier i wsp., 1973; 

Gautier, 1975/. Badania wykonane na kotach nie zawieraję 

żadnych danych liczbowych, natomiast wnioski płynęce z 

trzech pozostałych prac sę bardziej informatywne, choc 

ograniczone procedurę doświadczalną na nieuśpionych zwie

rzętach /Głogowska i Jędrychowska, 1975; Favier i wsp., 

1982/ lub nie zawsze skutecznę wagotomię /Clifford i wsp., 

1983/. Żadna z powyższych prac nie zajmuje się rolę krtani. 

Przecięcie pni nerwów błędnych odcina informację ze 

wszystkich włókien dośrodkowych, a zniesienie odruchu 

Heringa-Breuera powoduje wydłużenie faz cyklu oddechowego 

i zwiększenie objętości oddechowej /Sant*Ambrogio i Remmers, 

1985/. Zwierzęta z odnerwionymi wagalnie płucami prezentuję 

nodel doświadczalny eliminujęcy w znacznej mierze wpływy 

wagalne na zachowanie się krtani. VJ tych warunkach funkcja 

<rtani poddana jest aktywności ośrodków opuszkowych oraz 

własnym sprzężeniom poprzez nerwy krtaniowe górne i dolne 

/zwrotne/. 

// przedstawionym niżej modelu doświadczalnym starano 

się wykazać, jak kształtuję się wartości ciśnień poprzez-

tchawiczych, jakie opory wnosi krtań do układu oddechowego 

Draz czy jej obecność w obiegu oddechowym wpływa na para-

netry czasowe cyklu oddechowego. 

i 
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METODYKA 

Doświadczenia wykonano na królikach z grupy liczęcej 

w całości 29 zwierzęt, wagi 3,0-4,8 kg, którym przecięto 

nerwy błędne /z resekcję ok. 5 mm każdego pnia nerwowego/ 

w klatce piersiowej poniżej odejścia nerwu zwrotnego. 

Wagotomia wykonywana była w dwóch etapach i jej dokładna 

procedura została opisana /Szereda-Przestaszewska i 

Sieiński, 1979; 1982/. Czas przeżycia tych zwierzęt wynosił 

27-365 dni. Przez ten okres średnia waga zwierzęt zwiększy

ła się z 3,06-0,09 do 3,65-0,13 kg /średnia - błęd średniej 

n = 26/. U nieuśpionych zwierzęt obliczano częstośc oddycha 

nia i pobierano próbki krwi z tętnicy usznej po uprzednim 

znieczuleniu skóry xylocainę. Zwierzęta usypiano następnie 

mieszaninę uretanu z chloralozę w dawce 1 g/kg i 30 mg/kg 

wagi ciała podanę dożylnie i domięśniowo. 

Preparatyka chirurgiczna była taka sama, jak opisana 

w rozdziale I, str. 27. 

W każdym doświadczeniu przed założeniem rurki tracheos 

tomijnej stwierdzano zachowanie prawidłowego unerwienia 

krtani poprzez obserwację niezaburzonej ruchomości strun 

głosowych. Tchawicę rozcinano w linii środkowej i umocowy

wano w niej dwie rurki T; jednę w dolnej a drugę w górnej 

części tchawicy /Ryc. 18/. Kiedy rurki łęczono razem i za

mykano ich boczne ramiona, zwierzę oddychało przez krtań 

i powietrze wydechowe opuszczało układ przez otwór w gardle 

Odnoga boczna dolnej rurki była przeważnie zamknięta i albo 

służyła do pomiaru wydechowego dwutlenku węgla /niejedno-
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larynx 

Rye. 18. Schemat doświadczalny. R.L.N., nerw zwrotny; 
S.L.N., nerw krtaniowy górny. PJR* ciśnienie 
tchawicze. 

czesny z pomiarem ciśnienia/, albo do pomiaru ciśnienia 

tchawiczego w czasie oddychania z pominięciem krtani. 

Ramię boczne górnej rurki służyło do pomiaru ciśnienia 

tchawiczego w czasie oddychania przez krtań. Rejestracja 

wszystkich parametrów prowadzona była przy użyciu aparatury 

opisanej w rozdziale I, str. 31 /w części dotyczącej 

królików/. 
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Protokół doświadczalny 

U 21 zwierżęt w stanie kontrolnym zmierzono opory 

krtaniowe metodę wyizolowanej krtani, opisanę w poprzednim 

rozdziale, stosujęc stały przepływ powietrza 2 l/min. 

U 14 zwierzęt rejestrowano ciśnienie poprzeztchawicze 

i zapis zintegrowanej aktywności nerwu przeponowego w cza

sie spokojnego oddychania przez dolnę rurkę tchawiczę, 

a następnie zaraz po połęczeniu obu rurek tchawiczych, 

kiedy zwierzę oddychało przez krtań. Dokonywano tych pomia

rów w warunkach kontrolnych, po przecięciu nerwów zatoko

wych, a następnie po wagotomii szyjnej. Ponieważ wstępne 

wyniki u zwierzęt chronicznych wykazywały hipoksemię, nerwy 

zatokowe przecinano celem wyeliminowania jej kurczęcego 

wpływu na krtań. Brak stymulacji oddychania w odpowiedzi 

na dotętnicze podanie 0,2 ml 1% roztworu cyjanku sodu był 

potwierdzeniem skuteczności tej neurotomii. 

U 10 wagotomizowanych królików i 10 nieuszkodzonych 

kontrolnych rejestrowano ciśnienie poprzeztchawicze i 

zintegrowanę aktywność nerwu przeponowego w czasie spokoj

nego oddychania przez krtań i porównywano zmiany tych para

metrów w obu grupach po wagotomii szyjnej. 

Wdechowe i wydechowe ciśnienie tchawicze mierzone było 

w swoich szczytowych ujemnych i dodatnich wartościach, 

zarówno w czasie oddychania przez tracheostomię jak i przez 

krtań. Czas trwania wdechu określano od momentu pojawienia 

się ramienia wstępującego na zintegrowanym neurogramie 

nerwu przeponowego do osięgnięcia jego maksimum. Czas trwa

nia wydechu to okres od osiągnięcia tego maksimum do poja
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wienia się kolejnego wdechu. Uśredniano dane z 3-5 cykli 

oddechowych. Analizę statystyczna przeprowadzano za pomocę 

testu t - Studenta. Obliczano średnie - błęd średniej. 

w'YNIKI 

Częstość oddychania u zwierzęt nieuśpionych przed 

wagotomię dokonanę w klatce piersiowej wynosiła średnio 

156-5,6 oddechów/min, po wagotomii 91,6-6,4 oddechów/min 

/p<£ 0,001, n = 29/. Parametry równowagi kwasowo-zasadowej 

tych zwierzęt zawarte sę w tabeli 1. 

Tabela 1 

Zmiany parametrów równowagi kwasowo-zasadowej 

w wyniku wagotomii 

pH Pa C02 Pa °2 

mm Hg mm Hg 

nieuszkodzone 
n = 27 

7,43-0 ,05 31,1-0,72 

CM co o
 

+
1

 

00 

wagotomizowane 
n = 27 

7,40-0 ,004 30,1-0,58 74,4-1,5 

p ̂  0 ,05 p >0,1 p 0,001 

W wyniku wagotomi . nieznacznemu, znamiennemu obniże

niu ulegało pH oraz znamiennie zmniejszała się prężność 

tlenu w krwi tętniczej. 
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U zwierzęt uśpionych, uprzednio do jakichkolwiek 

rejestracji, sprawdzano skutecznośc wagotomii badajęc 

odruch inflacyjny Heringa-Breuera. Zaciskano dolnę rurkę 

tchawiczę na szczycie wdechu w jednym cyklu oddechowym. 

Czas trwania pierwszego następujęcego wydechu porówny

wano ze średnim T£ z 5-7 poprzedzających go cykli odde

chowych. Nie stwierdzano bezdechu /Ryc. 19, B/, średni 

kontrolny czas wydechu wynosił 2,35-0,16 sec a po 

zaciśnięciu dróg oddechowych 2,40-0,16 sec /n =» 21, 

P> 0,5/. 

sec 

/ PHRENIC 

Ryc. 19. Odruch Heringa-Breuera u zwierzęcia po jedno
stronnej wagotomii /A/ i u zwierzęcia chronicz
nego 128 dni po wagotomii /B/ w klatce piersio
wej. Przebiegi: elektroneurogram nerwu przepo
nowego. 
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Ciśnienie tętnicze u zwierzęt wagotomizowanych wyno

siło 106,5-3,25 mm Hg /n = 21/, a średni wydechowy dwu

tlenek węgla miał wartość 5,1-0,34/0 /n = 21/. 

Opór krtani 

Średnie wartości oporów krtaniowych u zwierzęt wago-

tomizowanych kształtowały się następujęco: 22,5-2,54 cm 

H2Q/l/sec we wdechu i 29,2-2,75 cm H20/l/sec w wydechu 

/n = 21/» W grupie nieuszkodzonych zwierzęt kontrolnych 

/użytych w innej serii doświadczeń/ średni opór wdechowy 

wynosił 26,5-2,22 cm H^O/l/sec, a wydechowy 31,3-2,36 cm 

H2G/l/sec /n = 21/. Wartości oporu w obu grupach nie róż

niły się statystycznie /test t dla średnich niezależnych/. 

Wpływ oddychania przez krtań na zachowanie się ciśnień 

poprzeztchawiczych i parametry czasowe cyklu oddechowego 

u zwierzęt wagotomizowanych w klatce piersiowej 

Średnie wartości ciśnienia wdechowego i wydechowego 

podane sę na wykresach Ryc. 20. Wynosiły one w czasie 

oddychania przez rurkę tracheostomijnę - 0,34-0,09 cm 

H^O we wdechu i + 1,34-0,15 cm H^O w wydechu. Podczas oddy

chania przez krtań ciśnienie ulegało podwyższeniu w obu 

fazach cyklu, wynoszęc odpowiednio - 2,66*0,47 i + 3,17-0,55 

cm HgO. Po przecięciu nerwów zatokowych, w czasie oddycha

nia z pominięciem krtani ciśnienie wdechowe nie ulegało 

zmianie, natomiast ciśnienie wydechowe było znamiennie 
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RESPIRATORY PRESSURES 

(cm ł-LO) 
- 5.0 r 

-40 

-3.0 

-2.0 

-1.0 

0 

in ex 

*5.0«-

•3.0 

•2.0 

•1.0 

0L 

i 
a, 

**T 

5̂ 

intact CSNgCut vagi-cut 

*** p< 0.001 
** p < 0.01 
* p < 0.05 

intact CSNs~cut vagi-cut 

cz• larynx OUT 

zz larynx IN 

*** 

Rye. 20, Wpływ oddychania z pominięciem krtani /larynx 
out/ i przez krtań /larynx in/ na kształtowanie 
się ciśnień wdechowych /Pjn/ i wydechowych /Pgx/ 
u zwierzęt wagotomizowanycn w klatce piersiowej 
w warunkach kontrolnych /intact/ oraz po prze
cięciu nerwów zatokowych /CSNs cut/ i wagotomii 
szyjnej /vagi cut/. 

niższe od kontrolnego /p-^0,02/. Oddychanie przez krtań 

po przecięciu nerwów zatokowych zwiększało wartości obu 

ciśnień, z tym, że ciśnienie wydechowe było znamiennie 

niższe od ciśnienia wydechowego w czasie oddychania przez 

krtań w warunkach kontrolnych /pcQ,Q5/. Wagotomia szyjna 

nie wpływała zasadniczo na wielkość ciśnień w warunkach 

z pominięciem krtani, natomiast w czasie oddychania przez 

porażonę krtań zwiększały się wartości obu ciśnień i były 

wyższe w fazie wydechu. 
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Średnie czasy trwania fazy wdechu i wydechu w czasie 

oddychania przez rurkę tracheostoraijnę i przez krtań podań 

są na wykresach Ryc. 21. Czasy trwania wdechu i wydechu 

przy oddychaniu z pominięciem krtani wynosiły średnio 0,81 

-0,04 i 2,29-0,19 sec. Oddychanie przez krtań powodowało 

bardzo nieznaczne, choć znamienne wydłużenie czasu wdechu 

i nieznamienne skrócenie czasu wydechu. Po przecięciu 

nerwów zatokowych, włęczenie krtani do obiegu oddechowego 

nie wpływało na czas trwania wdechu, skracajęc znamiennie 

RESPIRATORY TIMES 

(sec) 

I.Or 

0.8 

0.6 

Q4 

JL, Jjr "W 

intact CSNs-cut vagi-cut 

—i larynx OUT 

larynx IN 

2.5 

20 

1.5 

10 Ó 

rM, * * * * LX xi 

intact CSNg-cut vagi-cut 

*** p < 0.01 
** p<0 02 
* p<0.05 

Ryc. 21. Wpływ oddychania z pominięciem krtani i przez 
krtań na czasy trwania fazy wdechowej /Tj/ 
i wydechowej /TE/ cyklu oddechowego. Oznaczenia 
jak na Ryc. 20. 
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czas wydechu. Po wagotomii szyjnej, czas wdechu nie zmie-

niał się po przyłączeniu krtani, czas wydechu ulegał 

skróceniu. W żadnym z przedstawionych etapów doświadczal

nych /kontrola, po przecięciu nerwów zatokowych, po wago-

tomii szyjnej/ przyłączenie krtani nie powodowało zmian 

czasu trwania cyklu oddechowego, a więc nie miało wpływu 

na częstośc oddychania. 

Wpływ porażenia strun głosowych na zachowanie się ciśnień 

poprzeztchawiczych i parametrów czasowych cyklu oddecho

wego u zwierzęt kontrolnych i wagotomizowanych w klatce 

piersiow ej 

Wartości ciśnień tchawiczych w obu grupach w czasie 

oddychania przez krtań przedstawione są na wykresach Ryc. 

22. Średnie wartości ciśnienia wdechowego i wydechowego 

u zwierzęt nieuszkodzonych wynosiły w stanie kontrolnym 

- 1,58-0,36 cm H^O i + 1,97-0,31 cm H^ü. Po porażeniu strun 

głosowych w wyniku wagotomii szyjnej, ciśnienie wdechowe 

podwoiło swę wartość, a ciśnienie wydechowe wzrosło 1,6 

raza. Zwierzęta chroniczne wykazywały nieco wyższe wartości 

ciśnienia poprzeztchawiczego - 1,76-0,32 i + 2,47^0,28 cm 

H^O, które po porażeniu strun głosowych wzrastały odpowied

nio do - 3,27-0,82 i + 3,06^0,38 cm H20. Wagotomia szyjna 

wprowadzona w obu grupach powodowała statystycznie większe 

wzrosty ciśnienia wydechowego w grupie zwierzęt kontrolnych 

/PC0,02/. 
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CONTROL 
(cmh^O) ** 

3.0 

2.0 

1.0 

OL 

J-

intact 

• P; 

S R 
in 

ex 

RESPIR ATORY PRESSURES 

VAGOTOMIZED IN CHEST 

* 

*** 

rHl 

vagi-cut 

3.0 I 

2.0 

1.0 

o L  

pi-

intact 

rU 

vagi-cut 

*** p< 0.001 
* * p < 0.01 
* p < 0.05 

Rye, 22. Wpływ wagotomii szyjnej na wielkość ciśnień 
wdechowych /P±n/ i wydechowych /Pex/ u zwierzęt 
kontrolnych /control/ i wagotomizowanych w 
klatce piersiowej /vagotomized in chest/. 

średnie czasy trwania wdechu i wydechu w obu grupach 

zawieraję wykresy Ryc. 23. Kontrolne wartości czasu trwa

nia wdechu i wydechu u zwierzęt nieuszkodzonych wynosiły 

0,56-0,03 i 1,17-0,08 sec. Wagotomia szyjna powodowała 

znaczne wydłużenie zarówno wdechu jak i wydechu oraz zwol

nienie częstości oddychania z 36,1-2,75 do 27,6-2,72 odde

chów na minutę /p< 0,001/. Zwierzęta wagotomizowane w 

klatce piersiowej wykazywały wyższe kontrolne wartości 
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(sec) 

1.5 

1.0 

0.5 

0 L 

RESPIRATORY TIMES 

CONTROL 

intact 

• T, 

E T, 
I 

** 

L 

J. 

vagi-cut 

VAGOTOMIZED IN CHEST 

1.5 

1.0 

0.5 

O'-

* 
_L 

intact vagi-cut 

** p < 0.001 
* p < 0.02 

tfyc. 23. Wpływ wagotomii szyjnej na czas wdechu /Tr/ 
i czas wydechu /T^/ u zwierzęt kontrolnych 
i wagotomizowanych w klatce piersiowej. 

czasu trwania wdechu i wydechu /O,72-0,06 i 1,85-0,27 sec/ 

Wagotomia na szyi powodowała nieznaczne wydłużenie czasu 

trwania wdechu do 0,81-0,08 sec, natomiast nie wpływała 

na czas trwania wydechu ani na częstośc oddychania. W wyni 

ku wagotomii szyjnej wydłużenie czasu wdechu obserwowane 

w obu grupach doświadczalnych było znamiennie wyższe w 

grupie zwierzęt kontrolnych /p^ 0,001/, podobnie jak zwol

nienie częstości oddychania /p<0,01/. 
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DYSKUSJA 

Przecięcie pni nerwów błędnych poniżej odejścia nerwów 

zwrotnych zachowuje nieuszkodzone unerwienie krtani i ze-

wnętrzklatkowej części tchawicy, odnerwia natomiast część 

wewnętrzklatkowę tchawicy, płuca, płucne drogi oddechowe, 

częściowo przełyk oraz odcina część wagalnych włókien ser

cowych /Ryc. 24/, Ten typ wagotomii skutecznie znosi odruch 

azygos vein 

1 .  

2. 
thyroid cart i lage 

3. 

U 

5. 

descending aorta 

6. 

Ryc. 24. Poziom przecięcia pni nerwów błędnych w klatce 
piersiowej zaznaczony poprzecznymi kreskami. 
Zwój guzkowy /!/, nerw krtaniowy górny /2/, 
nerw błędny /3/, nerw zwrotny /4/, gałęzki ser 
cowe /5/, gałęzki oskrzelowe /6/. 
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Heringa-Breuera, co nie zawsze zapewnia przecinanie po

szczególnych gałęzek wagalnych /Clifford i wsp., 1983/. 

Zachowanie unerwienia zewnętrzklatkowej części tchawicy 

przez nerw zwrotny /Sant'Ambrogio i wsp., 1977/ jest 

niewystarczajęce dla zaistnienia odruchu Heringa-Breuera. 

Po wagotomii płucnej, tak jak po klasycznie wykonanej 

wagotomii na szyi, oddychanie ulega zwolnieniu i pogłę

bieniu, Ciśnienie tętnicze nie różni się od podobnych 

wartości ciśnienia u zwierzęt nieuszkodzonych, bowiem ten 

typ odnerwienia nie uszkadza głównych baroreceptorów. 

Pomiary oporów krtaniowych dokonane po raz pierwszy 

u zwierzęt chronicznych z przeciętę pętlę wagalnę wykazały 

wartości nieco niższe, ale nie różne od tychże u zwierzęt 

nieuszkodzonych. Według przyjętych ogólnie poględów, 

inflacyjny odruch Heringa-Breuera obniża w modelu wyizolo

wanej krtani jej opory wydechowe /Bartlett i wsp., 1973; 

Mc Caffrey i Kern, 1980; Bartlett, 1986/. Eliminacja tego 

odruchu przez wagotomię płucnę nie wpływa zasadniczo na 

wielkość oporów krtaniowych, albo więc informacja wagalna 

jest mało istotna, albo modyfikacja wzorca oddychania w 

długim okresie po samym zabiegu powoduje zmiany wielkości 

szczeliny krtaniowej. Każdorazowa obserwacja zachowania 

się fałdów głosowych u zwierzęt chronicznie wagotoraizowa-

nych potwierdza tę ostatnię sugestię, bowiem sę one szeroko 

otwarte we wdechu i mniej przywiedzione do linii środkowej 

w wydechu. Abdukcja wdechowa odpowiada opisanej przez 

Murakami'ego i Kirchnera /1972/ pozycji nadinflacji lub 

skrajnie bocznej /Laudański, 1964/ charakterystycznej dla 

wzmożonego oddychania /hyperpnoe/. 
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Zniesienie informacji wagalnej z płuc w wyniku 

przecięcia obu pni nerwów błędnych w Klatce piersiowej 

nosi znamiona klasycznej wagotomii. Znacznie zwalnia od

dychanie /u naszych królików o 41%/, przedłuża wdech i 

w mniejszym stopniu wydech oraz zwiększa objętość oddecho-

wę /Gautier, 1973; Gautier i Gaudy, 1978; Mortola i wsp., 

1984/. Taki sam wzorzec zmian opisano u nieuśpionych psów 

z wagalnie odnerwionymi płucami /Clifford i wsp., 1986 b/. 

Na podstawie przedstawionych doświadczeń nie można się 

wypowiedzieć co do przesunięć w czasach trwania faz cykl., 

oddechowego, bowiem nie były one badane u tych zwierzęt 

przed wagotomię w klatce piersiowej. Porównujęc je zaś 

u zwierzęt kontrolnych oddychajęcych przez krtań przed 

wagotomię i po wagotomii na szyi /Ryc. 23/, znajdujemy 

t a k ż e  z n a c z n i e j s z e  w y d ł u ż e n i e  T j  / o  51/ < j /  n i ż  "IV  / o  2 7 / Q / .  

Zjawiskiem występującym u wszystkich zwierzęt po wago

tomii płucnej była hipoksemia, co potwierdza wcześniejsze 

dane Głogowskiej i Oędrychowskiej /1975/, uzyskane także 

u królików. Psy z odnerwionymi płucami wykazywały prawidło

we wysycenie krwi tętniczej w tlen /Favier i wsp., 1982/, 

ale opisano także u tego gatunku nieznaczne obniżenie 

poziomu tlenu /Clifford i wsp., 1986 b/. Obniżony poziom 
/ 

tlenu w krwi tętniczej bez retencji dwutlenku węgla jest 

charakterystycznym objawem warunków patologicznych, w któ

rych obkurczeniu lub zniszczeniu ulega znaczna liczba 

pęcherzyków płucnych i doprowadzajęcych do nich oskrzelików 

/Flenley, 1976/. Badania histologiczne płuc chronicznych 

królików wykazały znaczne rozszerzenie oskrzeli, nadmierne 

upowietrznienie tkanki płuc oraz różnego stopnia i roz
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ległości zmiany zapalne. Ich obecnośc i stopień nasilenia 

były proporcjonalne do czasu przeżycia po wagotomii 

/Szereda-Przestaszewska i Sieiński, 1982/. Wydaje się, że 

obserwowane uszkodzenia w obrębie dróg oddechowych i tka

nek płuc sę odpowiedzialne za zaburzenia wymiany gazowej 

w płucach królików wagotomizowanych w klatce piersiowej. 

Układ oddechowy bez górnych dróg oddechowych ma 

stosunkowo niskie ciśnienia poprzezścienne. Przyłęczenie 

krtani do obiegu oddechowego zwiększa ciśnienia w drogach 

oddechowych /Głogowska i Szereda-Przestaszewska, 1981; 

Sant'Ambrogio i wsp., 1983/. Doświadczenia na królikach 

wagotomizowanych w klatce piersiowej potwierdziły istotnę 

rolę krtani w tworzeniu ciśnienia wewnętrz dróg oddecho

wych. W czasie oddychania przez rurkę tracheostomijnę 

ciśnienie tchawicze bliskie jest atmosferycznemu. Włęczenie 

krtani do obiegu oddechowego wprowadza zawężenie dla prze

pływu, powodujęc większę różnicę ciśnień. W tej serii do

świadczalnej nie mierzono przepływu powietrza w drogach 

oddechowych. Z danych Faviera i wsp. /1982/ wynika jednak, 

że zwierzęta z wagainie odnerwionymi płucami maję większy 

przepływ oddechowy. Mimo więc wyższych ciśnień poprzez-

tchawiczych u wagotomizowanych zwierzęt opory krtaniowe 

mogę mieć podobne wartości jak u zwierzęt nieuszkodzonych. 

Chroniczne króliki, jak już wspomniano, po różnie 

długim okresie przeżycia prezentuję normokapnicznę hipo-

ksemię. Wykazano, że hipoksja pobudzajęc chemoreceptory 

kłębków szyjnych powoduje skurcz tchawicy poprzez drogę 

eferentnę w nerwie błędnym /Nadel ifc Widdicombe, 1962; 

Fisher i wsp., 1983/. Nie można wykluczyc tej możliwości 
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u królików chronicznych, u których zachowana jest droga 

nerwowa z i do receptorów tchawicy umiejscowionych w jej 

tylnej ścianie /Bartlett i wsp., 1976/, Hipoksja powoduje 

skurcz krtani u zwierzęt wagotomizowanych poniżej odejścia 

nerwów zwrotnych /Dixon i wsp., 1974; Bartlett, 1980/, 

który znoszony jest przez przecięcie nerwów zatokowych 

/Bartlett, 1980/« Hipoksyjne pobudzenie chernoreceptorów 

hamuje wydechowę aktywność odwodziciela strun głosowych, 

tym samym powodujęc zwężenie światła głośni w tej fazie 

cyklu /Bartlett i wsp., 1981/. Przecięcie nerwów zatokowych 

u królika znosi obwodowę informację chemorecepcyjnę, bowiem 

u tego gatunku zwierzęt nerw aortalny przewodzi tylko in

formację barorecepcyjnę /Daly, 1983/. Wydaje się, że niższe 

wartości wydechowego ciśnienia poprzeztchawiczego obserwo

wane po przecięciu nerwów zatokowych wskazuję na istotnę 

rolę informacji chemorecepcyjnej. Następowa wagotomia na 

szyi, a więc porażenie fałdów głosowych, nie miała znaczę-

cego wpływu na wielkość tych ciśnień /Ryc. 20/. 

Unieruchomienie fałdów głosowych w wyniku wagotomii 

- przywiedzenie do pozycji przyśrodkowej lub środkowej 

/Laudański, 1964; Dedo, 1970; Murakami i Kirchner, 1972/ -

czyni z nich zastawkę kulkowę, bardziej zaburzajęcę fazę 

wdechu, na co wskazuję wyższe wartości ciśnienia wdechowego 

zarówno u zwierzęt kontrolnych jak i wagotomizowanych w 

klatce piersiowej /Ryc. 22/. Nieznamienny wzrost ciśnienia 

wydechowego u tych ostatnich może zależeć od mniej przywie

dzionej pozycji fałdów głosowych /Szereda-Przestaszewska, 

1986/. Pod nieobecność objętościowego sprzężenia wagalnego 

zmniejszeniu ulega aktywność wydechowa mięśnia pierścienno-
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-tarczowego, współpracujęcego w przywodzeniu strun głosowych 

/Fukuda i Kirchner, 1972; Horiuchi i Sasaki, 1978/. 

Klasycznie opisana zmiana kierunku przepływu oddecho

wego z tracneostomii do górnych dróg oddechowych przedłuża

ła czas cyklu oddechowego u uśpionych psów /Hammouda i Wil

son, 1933/# Dłuższy czas trwania wydechu przy oddychaniu 

przez górne drogi oddechowe w porównaniu z zaintubowanym 

układem oddechowym /Gautier i wsp., 1973/ a także w czasie 

przełączania przepływu z tracheostomii na normalnę drogę 

oddechowę wykazywały nieuśpione koty /liemmers i Bartlett, 

1977/. W obu ostatnich pracach należy wzięć pod uwagę fakt, 

że nieuśpione zwierzęta oddychaję przez nos, a więc naj

bardziej wysokooporowy pasaż górnych dróg oddechowych /Fer

ris i wsp., 1964; Uhnishi i ügura, 1969/. U doświadczeniach 

Hammoudy i Wilsona /1933/ zwierzęta oddychały przez maskę, 

w owym okresie jeszcze zapewne nie niskooporowę, jak stoso

wane obecnie. 

W naszym modelu doświadczalnym w czasie oddychania 

przez krtań drogi oddechowe powyżej niej były wyłęczone 

dzięki otworowi w ścianie gardła. W wyniku wagalnego odner-

wienia płuc, informacja dośrodkowa z interesujęcego nas 

odcinka dróg oddechowych przewodzona była głównie nerwami 

krtaniowymi górnymi. Stęd za niewielkie zmiany parametrów 

czasowych cyklu oddechowego odpowiedzialna jest krtań. 

Z danych uzyskanych u zwierzęt z odnerwionymi wagalnie 

płucami, poddanych wysiłkowi fizycznemu, wynika, że regula

cja faz cyklu odbywa się zarówno poprzez zmiany czasu trwa

nia wydechu /Clifford i wsp., 1986 b/ jak i wdechu /Favier 

i wsp., 1982; Flynn i wsp., 1985/. 
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Przyłączenie krtani do obiegu oddechowego u wagotorai-

zowanych w klatce piersiowej królików w niewielkim 9topniu 

wydłużało czas wdechu, co pozostawało bez wpływu na czas 

trwania cyklu oddechowego. Był to prawdopodobnie mechanicz

ny skutek obciężenia oporem, jaki wnosi krtań do układu. 

Po przecięciu nerwów zatokowych a także po wagotomii szyj

nej, oddychanie przez krtań w niewielkim stopniu, choć 

znamiennie, skracało czas wydechu, także bez wpływu na czas 

trwania cyklu oddechowego. Opierajęc się na danych z piś

miennictwa, należy przypuścic, że zjawisko to inicjowane 

jest prawdopodobnie w samej krtani, ponieważ wszelkie wpły

wy na oddychanie pochodzące z górnych dróg oddechowych 

znoszone sę przez znieczulenie krtani lub przecięcie nerwów 

krtaniowych górnych /Hammouda i Wilson, 1933; Mathew i wsp. #  

1982 c; Mathew i Färber, 1983; Mathew, 1984; Hwang i wsp., 

1984; Van Lunteren i wsp., 1984 b/. Skrócenie czasu wydechu 

opisano podczas stymulacji krtani pulsami dodatniego ciśnie

nia u królików /Davies i Vizek, 1982/. Podobnie, dodatnie 

ciśnienie w izolowanych górnych drogach oddechowych królików 

zwiększało częstość oddychania /Mathew i wsp., 1982 a/, 

a odpowiedzi na zadane ciśnienie obserwowane były także po 

wagotomii /Mathew i W9p.# 1982 b; Mathew i wsp., 1982 c/. 

Zmiany faz cyklu oddechowego w wymienionych wyżej pracach 

były podobnie małe, jak obserwowane przez nas. Wydaje się, 

że drogę dośrodkowę dla odruchowego skrócenia wydechu na 

przyłączenie krtani u debuforowanych i wagotoraizowanych na 

szyi chronicznych królików może być torujęcy ośrodkowę 

aktywność wdechowę wpływ z receptorów krtaniowych wrażliwych 

na ciśnienie dodatnie. Odmiennie niż u psów /Mathew i wsp., 
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1984 a/, większość receptorów wrażliwych na ciśnienie 

u królika dpowiada pobudzeniem na ciśnienia dodatnie 

i zmniejsza swę aktywność w czasie ciśnienia ujemnego 

/Davies i Vizek, 1982; Mortola i wsp., 1985/. 

Jednocześnie należy wzięć pod uwagę innę możliwość 

owego skrócenia T£. England i wsp. /1982/ opisali zależ

ność między szerokościę szczeliny krtaniowej i przepływem 

wydechowym, sugerujęc, że zwolnienie przepływu w wyniku 

jej zwężenia spowoduje przedłużenie T£. Obserwowane obni

żenie ciśnienia wydechowego po przecięciu nerwów zatokowych 

może świadczyc o powiększeniu szczeliny krtaniowej, a tym 

samym powodować skrócenie czasu wydechu» 
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Rozdział III 

WPŁYW KRTANI NA WENTYLACJĄ I WZORZEC ODDECHOWY 

Opór górnych dróg oddechowych, jak wskazano we wstę

pie, stanowi 20-45% całkowitego oporu dróg oddechowych. 

Bardzo istotny jest w nim udział krtani, zarówno w warun

kach fizjologicznych, jak i patologicznych, określa on 

bowiem w znacznej mierze skutecznośc wentylacji. Pomiary 

oporu krtani ludzkiej wykazały, że jest ona odpowiedzialna 

za około 50% oporu jaki stanowię górne drogi oddechowe 

/Spann i Hyatt, 1971/, za 16% całkowitych oporów oddechowych 

i 26/0 oporów płucnych /Ferris i wsp., 1964; Baier i wsp., 

1977/. U psów opór krtani stanowi 30/b oporu górnych dróg 

oddechowych /Gottfried i wsp., 1983/. Pomiary oporu krtani 

dokonywane były u kotów /Bartlett i wsp., 1973; Stransky 

i wsp., 1973; Bartlett, 1979; 1980/, u psów /Chnishi i 

Ogura, 1969; Mc Caffrey i Kern, 1980; Dammes i wsp., 1985/. 

Należy zwrócic uwagę, że w pracach na zwierzętach /poza 

pracę Ohnishi'ego i Ogury/ krtań była obiektem wyizolowanym 

/in situ/ i nie stanowiła cięgłości z dolnymi drogami odde

chowymi. Pomiar oporu dokonywany był w oparciu o sztucznie 

narzuconę, często dość znacznę wielkość przepływu. 

Opór dróg oddechowych nie jest wielkościę stałę i nie-

zależnę od warunków fizycznych. Stwierdzono, że wartość 
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oporu górnych dróg oddechowych jest malejęcę zależnością 

liniowę objętości oddechowej, natomiast opór całych dróg 

oddechowych malejęcę zależnościę hiperbolicznę /Baier i 

wsp., 1977/. Opór górnych dróg oddechowych stanowi male

jęcę zależność liniowę przepływu /Blidę i wsp., 1964; 

Ferris i wsp., 1964/. Wartość oporu górnych dróg oddecho

wych zależy też od fazy cyklu oddechowego. Opór wydechowy 

jest wyższy w czasie normalnego oddychania od oporu wdecho

wego, co spowodowane jest przywiedzeniem fałdów głosowych 

w wydechu. Ruchy strun głosowych wpływaję nie tylko na 

opór oddechowy i przepływ powietrza w drogach oddechowych, 

ale także na wzorzec oddechowy, na co wskazuję doświadcze

nia na zwierzętach /Gautier i,wsp., 1973/ a także na lu

dziach /England i wsp., 1982; Brancatisano i wsp., 1983/. 

W doświadczeniach przedstawionych w niniejszym rozdzia

le postanowiono przeanalizować wpływ krtani na wentylację 

i wzorzec oddychania, porównujęc oddychanie z pominięciem 

krtani i przez krtań, w warunkach jej niezaburzonej czyn

ności oraz kolejnych etapach jej czuciowego i ruchowego 

odnerwienia a także w następstwie wagotomii szyjnej. 

METODYKA 

Doświadczenia wykonano na 14 królikach obu płci, 

wagi 2,9-4,1 kg# usypianych mieszaninę uretanu z chloralozę 

/1,2 g/kg i 50 mg/kg wagi ciała odpowiednio/ podanę dożyl

nie i domięśniowo. W razie konieczności dodawano 3 mg/kg 

pentobarbital /Sagatal, May and Baker Ltd/. Preparatyka 
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chirurgiczna była identyczna, jak opisana w rozdziale I, 

str. 27. 

W dolnej części tchawicy umocowywano kauczukowę 

T-rurkę; druga identyczna rurka zakładana była do gardła, 

w jego części nadgnykowej, po uprzednim odcięgnięciu 

nagłośni. Dogłowowe ramię tej rurki połęczone było z rurkę 

dotchawiczę wyprowadzony przez jamę ustnę i zamkniętę ; 

tak więc drogi oddechowe od dolnej części gardła do jamy 

ustnej były wyłęczone z pomiarów. Zwierzę oddychało przez 

boczne ramię rurki gardłowej. Ramię to połęczone było z 

głowicę Fleischa i pneumotachometrem /Medipan, typ 351/ 

oraz manometrem różnicowym /Hilgier IRD/. Druga końcówka 

manometru połęczona była z bocznym, zamkniętym ramieniem 

dolnej rurki T. Tworzyło to układ krtani w obiegu oddecho

wym /larynx in/. Schemat przedstawiony jest na Ryc. 25. 

Podczas oddychania z ominięciem krtani /larynx out/, do-

głowowa częśc tchawiczej T-rurki była zaciskana, a boczne 

jej ramię łęczono z pneumotachometrem i mikromanometrem. 

W czasie oddychania przez krtań mierzono opór krtani 

/Ryc. 25/ z różnicy ciśnień ponad i poniżej krtani A p 

i przepływu V mierzonego w bocznym ramieniu gardłowej 

T-rurki. Wdechowe i wydechowe opory liczono według wzoru 
• • 

R = A PTR/V, gdzie V był maksymalnym i minimalnym przepły

wem szczytowym. 

Opór rurek łęczęcych ponad krtanię oraz głowicy 

Fleischa wynosił 1,3 cm H2Q/l/sec w granicach rejestrowa

nych przepływów, wartość tę odejmowano oa obliczanego oporu 

krtaniowego. 
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Vagus 

LÄ1-
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Trachea 

R.L.N. 

Rye. 25. Schemat doświadczalny. S.L.N. , nerw krtaniowy 
górny; R.L.N., nerw zwrotny; A ^różnica 
ciśnień między tchawicę i gardłem; V, przepływ 
oddechowy. 

Rejestracje parametrów oddechowych w czasie oddycha

nia przez krtań i z pominięciem krtani przeprowadzano w 

warunkach kontrolnych, po odnerwieniu krtani /przecięciu 

nerwów krtaniowych górnych - SLNs i dolnych, RLNs/ oraz 

po wagotomii szyjnej; w tej sekwencji u każdego zwierzęcia. 

Dane rejestrowano w 20 min po przecięciu każdej pary nerwów. 

Wzmocnione przebiegi ciśnień tchawiczych, przepływu 

i zintegrowanego elektroneurogramu nerwu przeponowego były 

rejestrowane przy pomocy specjalizowanej maszyny cyfrowej 

Anops 101, umożlwiajęcej numeryczny zapis danych dla 
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dalszej analizy komputerowej /Mera 400/. Z komputerowej 

integracji przepływu /jednego cyklu oddechowego/ otrzymy

wano objętość oddechowę /Vp/, a z jednominutowej integra-

cji cykli oddechowych obliczano wentylację minutowę V^. 

Z uśrednionego przebiegu neurogramu nerwu przeponowego 

obliczano czas trwania wdechu /od poczętku wznoszenia się 

trajektorii do jej szczytu, T^/ i wydechu /od szczytu do 

poczętku następnego wdechu, T^/, częstośc oddychania oraz 

maksymalnę amplitudę tego neurogramu. 

wszystkie wyniki obliczano jako średnie - odchylenie 

standardowe. Porównania różnic w dwóch próbkach /oddycha

nie przez krtań/z pominięciem krtani/ dokonywano za pomocę 

testu t - Studenta. 

WYNIKI 

Zastosowany model eksperymentalny umożliwił określe

nie: 1/ w jaki sposób nieuszkodzone a następnie stopniowo 

odnerwiane drogi oddechowe zmieniaję przepływ, objętość 

i inne parametry oddechowe; 2/ roli krtani i jej oporu 

w tych zmianach przez porównanie obu dróg oddychania 

/z krtanię i bez krtani w obiegu oddechowym/. 

Wartości kontrolne 

W warunkach kontrolnych obecnośc krtani w porównaniu 

z jej wyłęczeniem z obiegu znamiennie zwiększała maksymalne 

ciśnienie wdechowe z - 0,60-0,19 do - 1,61-0,21 cm H^O 
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i maksymalne wydechowe z + U,65-0,23 do + 1,99-0,24 cm H-,0 

/p^- 0,005/ oraz zmniejszana szczytowe przepływy wdechowe 

i wydechowe, objętość oddechowy i wentylację minutowy 

/rtyc. <i6, 27, 28, control/• Szczytowy spontaniczny przepływ 

V j n(l/min) 

2.50 

2.00 

1.50 

1.00 

0 

2.50 

2.00 

1.50 

1.00 

0 

v
e x( l / m i n) 

* * 

-S* 

s 

* * 

* * *  

i 

* * * 

i 

**-*  

j -

* * * 

control 

i—i larynx OUT 

E2 larynx IN 

SLNs-cut RLNs-cut Vagi-cut 

*•** p< 0.005 

* * p < 0.05 

* p< 0.02 

Rye. 26, Zmiany przepływu wdechowego /Vj.n/ i wydechowego 
/tyex/ w czasie oddychania z pominięciem krtani 
/larynx out/ i przez krtań /larynx in/ w warun
kach kontrolnych i w przebiegu odnerwiania dróg 
oddechowych. 
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p r z e z  krtań wynosił 2,19 l/min we wdechu i 2,27 l/min 

w wydechu. Przełęczenie z oddychania przez tracheostomię 

na oddychanie przez krtań nie wpływało znamiennie na czas 

trwania faz cyklu oddechowego /Ryc. 29, control/ ani na 

częstośc oddychania wynoszęcę w obu przypadkach 32,6 oraz 

32,7 oddechów na minutę. Szczytowa am plit uda neurogramu 

nerwu przeponowego nie zmieniała się po włęczeniu krtani 

do obiegu /nieznamienny wzrost o 1,2%/. 

V T ( m l )  
3 0 r- T 

O«-

rSJ-

c o n t r o l  

CU larynx OUT 

larynx IN 

5LNs"Cut 

** 

RLNs-cut 

* * 

Vagi-cut 

* * p <0.005 

* p<0.02 

Ryc. 27. Zmiany objętości oddechowej /Vy/ w czasie oddy
chania przez krtań /larynx in/ i z pominięciem 
krtani /larynx out/ w warunkach kontrolnych 
i w przebiegu odnerwiania dróg oddechowych. 
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Wpływ odnerwiania 

Przecięcie nerwu krtaniowego górnego nie modyfikowa

ło w stopniu znamiennym wartości kontrolnych ani efektów 

włęczenia krtani /Ryc. 26, 27, 28, 29, SLNs cut/ • Nie 

wpływało także na wielkość ciśnień wdechowych i wydecho

wych . 

Porażenie strun głosowych w wyniku przecięcia nerwów 

zwrotnych zmieniało znamiennie wszystkie badane parametry 

po włęczeniu krtani /p^-0,005/. Znacznemu zwiększeniu 

500 

400 

300 

200 

0 

(  m l  /  m i n )  

LL nL 

c o n t r o l  S L N s - c u t  

UZD larynx OUT 

larynx IN 

** 
* * 

RLNs-cut Vagi-cut 

* * p <0.005 

* p <0.02 

Ryc. 28. Zmiany wentylacji minutowej /V^/ w czasie oddy
chania przez tracheostomię /larynx out/ i przez, 
krtań /larynx in/ w przebiegu odnerwiania dróg 
oddechowych. 
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ulegało ciśnienie wdechowe do - 4,98-1,4 cm H^O /trzy

krotnie/ i wydechowe do + 2,68-0,84 cm H^ü /I,3-krotnie/, 

a także zmniejszał się przepływ wdechowy i wydechowy 

/Ryc. 26, RLNs cut/. Unieruchomienie strun głosowych 

zmniejszało prawie o połowę objętość oddechowa /Ryc. 27, 

RLNs cut/ i wentylację minutowę /Ryc. 28, RLNs cut/. 

Oddychanie przez odnerwionę krtań znamiennie przedłużało 

czas wdechu i wydechu /Ryc. 29, RLNs cut/, obniżajęc 

częstosc oddychania z 33,4 do 28,5 oddechów na minutę 

/p* 0,005/. 

1.00 r Tj(sec) 

0.80 

0.60 

0.40 

0 
r  (sec) 

2.00 

1.80 

1.60 

1. A0 

1.20 

0 

• 

1 T 

pL 

control SLNs-cut RLNs-cut Vagi-cut 

i—i larynx OUT * p< 0.005 

^2 larynx IN 

Ryc. 29. Zmiany czasu wdechu /Tj/ i wydechu /TE/ w czasie 
oddychania bez krtani i z krtanię w kolejnych 
stadiach odnerwiania dróg oddechowych. 
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Maksymalna amplituda neurogramu nerwu przeponowego 

zwiększała się podczas oddychania przez krtań o 40^ 

/p 0,005/ . Było to skutkiem mechanicznego utrudnienia 

oddychania przez porażonę krtań, bowiem nie obserwowano 

tego zjawiska po neurotomii nerwów zwrotnych w czasie 

oddychania z pominięciem krtani /Ryc. 30/. 

TRACHEOSTOMY BREATHING LARYNGEAL BREATHING 

Control 

2000 

2000 

/ Phrenic 
Row (ml/mm) 

2000 W 
RLNS cut IM VW/-

Vagi cut 

Ryc. 30. Zmiany przepływu oddechowego /flow/ i neurogramu 
nerwu przeponowego w czasie oddychania przez 
tracheostomię /lewa kolumna/ i oddychania przez 
krtań /prawa kolumna/ w warunkach kontrolnych, 
po przecięciu nerwów zwrotnych i wagotomii szyj
nej. W warunkach oddychania przez tracheostomię 
wagotomia zwiększa przepływ i amplitudę nerwu 
przeponowego i zwalnia oddychanie. vV czasie oddy 
chania przez krtań zwraca uwagę zmniejszenie 
przepływu, zwolnienie oddychania i zwiększenie 
amplitudy neurogramu nerwu przeponowego po prze
cięciu nerwów zwrotnych. 
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Parametry czasowe cyklu oddechowego oraz szczytowa 

amplituda nerwu przeponowego uległy znacznej modyfikacji 

w wyniku samej wagotomii szyjnej. Czas wdechu zwiększył 

się o 80%, a czas wydechu o 50% w porpwnaniu z wartościami 

kontrolnymi /Ryc. 29, Vagi cut/, szczytowa amplituda nerwu 
4 

przeponowego wzrosła o 60% /p^: 0,005/. W tych warunkach 

włęczenie krtani nie wpływało na czasowe parametry cyklu 

oddechowego ani na amplitudę nerwu przeponowego. 

Obecnośc krtani w dalszym cięgu znamiennie zmniejsza

ła parametry wentylacyjne /Ryc. 26, 28, Vagi cut/. Podczas 

oddychania z pominięciem krtani po wagotomii, objętość 

oddechowa zwiększyła się z 14,9 ml /po przecięciu nerwów 

zwrotnych/ do 25,1 ml; po przyłączeniu krtani uległa 

zmniejszeniu, niemniej jednak nie do tego stopnia, co w 

czasie oddychania przez krtań po neurotomii nerwów zwrot

nych /Ryc. 27, RLNs cut. Vagi cut/. 

Przebiegi doświadczalne przepływu i elektroneurogramu 

nerwu przeponowego podczas obu sposobów oddychania /bez 

krtani i poprzez krtań/ i w czasie stopniowego odnerwiania 

dróg oddechowych przedstawione sę na Ryc. 30. 

« 

Opory krtaniowe 

Szczytowe opory oddechowe krtani obliczano u zwierzęt 

z nietkniętymi nerwami oraz w następujących po sobie 

fazach odnerwiania dróg oddechowych. W warunkach kontrol

nych opory wydechowe były 1,2 raza wyższe niż opory wde

chowe. Średni wdechowy opór krtani wynosił 44,2-8,0 cm 

H^O/l/sec, a wydechowy 52,6-8,4 cm H^O/l/sec. Odnerwienie 
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czuciowe krtani nie zmieniało wartości oporów krtaniowych 

i wynosiły one: 41,3-13,8 era H20/l/sec dla oporu wdecho

wego i 50,9-12,5 cm H^O/l/sec dla oporu wydechowego. 

Po przecięciu nerwów zwrotnych opory krtaniowe osię-

gały najwyżcze wartości. Opór wdechowy wzrósł siedmio

krotnie /do 322,2-127,3 cm H20/l/sec/, podczas gdy opór 

wydechowy potroił swę wartość /do 165,0-63,7 cm H20/l/sec/ 

w porównaniu z wartościami kontrolnymi /p <0,005/* Wago-
- \ 

tomia szyjna znamiennie zmniejszała opór wdechowy /pć. 0,005/ 

i wydechowy /p^.0,02/ w porównaniu do wartości po przecię

ciu nerwów zwrotnych. Niemniej jednak wartości oporów były 

nadal znamiennie wyższe niż w warunkach kontrolnych pięcio 

i półkrotnie dla oporu wdechowego i dwu i siedmiokrotnie 

dla oporu wydechowego /245,2-80,1 cm H^O/l/sec i 144,5-48,2 

cm H^O/l/sec odpowiednio, p^ 0,005/, 

DYSKUSJA 

Opór krtani mierzony z gradientu ciśnień i prędkości 

przepływu definiowany jest głównie przez wielkość szczeli

ny krtaniowej. Ta ostatnia regulowana jest ruchami fałdów 

głosowych /Murakami i Kirchner, 1972; Bartlett i wsp., 

1973; Gautier i wsp,, 1973/. Maksymalne odwiedzenie fałdów 

głosowych następuje w środku wdechu /England i wsp.# 1982/ 

i w tym momencie wartość oporu wdechowego jest minimalna. 

Maksymalne zwężenie otworu krtaniowego zachodzi w końcowej 

fazie wydechu. W warunkach kontrolnych u naszych królików 

opory wydechowe krtani były wyższe niż wdechowe, co zgodne 
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jest z wszystkimi poprzednio publikowanymi wynikami. 

Pole głośni jest bowiem większe we wdechu niż w wydechu 

dla tej samej objętości oddechowej /Baier i wsp.# 1977/. 

Zmienna średnica głośni wydaje się byc ważnym czynni

kiem regulujęcym wzorzec i częstośc oddychania. Prace do

świadczalne nad wielkością szczeliny krtaniowej i para

metrami wentylacyjnymi były wykonane u ludzi przy zastoso

waniu zarówno laryngoskopii pośredniej /Clement i wsp., 

1973/ jak i fibrolaryngoskopu /England i wsp., 1982; 

Brancatisano i wsp., 1983/. Wykazały one istnienie dodat

niej korelacji między szerokością głośni a przepływem 

wydechowym /Clement i wsp., 1973; England i wsp., 1982/. 

Przedstawione doświadczenia na królikach dowodzę, 

że obecnośc krtani w obiegu oddechowym nieznacznie, lecz 

znamiennie redukuje przepływy oddechowe, objętość oddechową 

i zwiększa ciśnienie w drogach oddechowych. Zmniejszenie 

objętości oddechowej i przepływu przy przejściu z oddycha

nia przez tracheostomię na oddychanie przez górne drogi 

oddechowe opisane zostało przez Citterio i wsp. /1985/ 

u królików. Towarzyszyło temu przedłużenie obu faz cyklu 

oddechowego, co mogło być zależne od modelu doświadczalnego 

autorów obejmującego nosowo-gardłowy odcinek górnych dróg 

oddechowych. 

Przełęczenie z tracheostomii na oddychanie przez krtań 

u królików nie zmieniało parametrów czasowych cyklu odde

chowego ani częstości oddychania. Oest to zgodne z wynikami 

Sant*Ambrogio i wsp. /1985/ uzyskanymi u psów oddychajęcych 

przez krtań i zaintubowane górne drogi oddechowe. Wydaje 

się intrygujące, że receptory krtaniowe wrażliwe na ciśnie
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nie i przepływ /Sant'Ambrogio i wsp., 1983/ nie wpływaję 

na wzorzec oddechowy, chociaż odwrócenie oddychania z 

tracheostomii na górne drogi oddechowe powoduje zwiększe

nie aktywności nerwu krtaniowego górnego /Mathew i wsp.# 

1984 b/ i nasila aktywność odwodziciela strun głosowych 

/Sant'Ambrogio i wsp., 1985/. 

Przejście z oddychania przez tracheostomię na oddy

chanie przez krtań w naszych doświadczeniach nie zmieniało 

amplitudy neurogramu nerwu przeponowego, podobnie do efek

tów ujemnego ciśnienia w górnych drogach oddechowych /Van 

Lunteren i wsp., 1984 b/, ale odmiennie od niewielkiego 

wzrostu aktywności przepony opisanego przez Sant'Ambrogio 

i wsp. /1985/. 

Przecięcie nerwów krtaniowych górnych odnerwia mięsień 

pierścienno-tarczowy, zmniejszając napięcie fałdów głoso

wych bez zmiany ich pozycji /Dedo, 1970/. Jest to zgodne 

z obserwowanym brakiem wzrostu ciśnienia tchawiczego i prze

pływu, a tym samym oporu krtani. Neurotomia ta znosi niemal 

całkowicie informację dośrodkowę z krtani z zachowaniem 

jej w dolnej części fałdów głosowych i części podgłośniowej 

krtani zaopatrzonej przez nerw zwrotny /Suzuki i Kirchner, 

1969; Yoshida i wsp., 1986/. Oddychanie przez odnerwionę 

czuciowo krtań nie wpływało na parametry czasowe cyklu od

dechowego, co zgodne jest z danymi uzyskanymi przez Sant' 

Ambrogio i wsp. /1985/ u psów i Citterio i wsp. /1985/ u 

królików. W takim układzie Sant'Ambrogio i wsp. /1985/ nie 

obserwowali nasilenia aktywności odwodziciela strun głoso

wych. Wydaje się zatem, że informacja z receptorów krtanio

wych przekazywana do ośrodków krtaniowych pnia mózgu może 
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pełnić rolę w regulacji pracy mięśni wewnętrznych krtani 

nie wpływajęc przy tym zasadniczo na parametry czasowe 

wzorca oddechowego. 

Przecięcie nerwów zwrotnych pozbawia krtań jej uner

wienia ruchowego /Stransky i wsp., 1973/ i odnerwia w około 

60% szyjnę część tchawicy /Sant*Ambrogio i wsp., 1977/. 

Porażona krtań stawia daleko wyższe opory wdechowe niż 

wydechowe. Klasyczny opis porażenia pni nerwów zwrotnych 

wskazuje na pozycję przyśrodkowę lub środkowę strun głoso

wych /Faaborg-Andersen, 1957; Dedo, 1970; Murakami i Kirch

ner, 1971 a/. Przy zwężeniu światła ciśnienie wdechowe 

wewnętrz dróg oddechowych staje się znacznie niższe od 

ciśnienia atmosferycznego /zasada Bernoulli*ego/ powodujęc 

dalsze zapadanie górnych dróg oddechowych i ograniczenie 

przepływu. 

Porażenie fałdów głosowych stało się głównym czynni

kiem różnicujęcym oddychanie przez krtań i z pominięciem 

krtani. Odnerwiona ruchowo krtań stwarzała ciężkie mecha

niczne obciężenie dla układu oddechowego. Obydwie fazy cyk

lu oddechowego ulegały wydłużeniu. Obniżeniu uległa częs-

tośc oddychania; zmniejszone pole głośni w dalszym cięgu 

i w znacznym stopniu redukowało przepływ oddechowy i obję

tość oddechowę. Zmianom tym towarzyszyło zwiększenie ampli

tudy neurogramu nerwu przeponowego, obserwowane tylko pod

czas oddychania przez krtań, zatem spowodowane przeszkodę, 

jakę stanowiły porażone struny głosowe. 

Wzrost amplitudy neurogramu nerwu przeponowego opisano 

przy jednostronnym i większy przy obustronnym porażeniu 

strun w podobnej sekwencji neurotomii /Kamosińska i Szereda-
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-Przestaszewska, 1987/, Zwężenie światła krtani w wyniku 

porażenia strun głosowych jest podobne do modelu doświad

czalnego zaciśnięcia tchawicy, w którym opisano także 

zwiększenie amplitudy neurogramu nerwu przeponowego 

/Brouillette i Thach, 1980; Siafakas i wsp., 1981; Sant' 

Ambrogio i wsp., 1979; Van de Graaf i wsp., 1984/ a także 

w przypadku zaciśnięcia górnych dróg oddechowych /Sant* 

Ambrogio i wsp., 1985/. 

Końcowe odnerwienie dolnych dróg oddechowych przez 

wagotomię szyjną wykazało podstawową rolę dróg wagalnych 

w regulacji faz cyklu oddechowego. Po wagotomii czas wde

chu i wydechu ulegał maksymalnemu wydłużeniu i dołączenie 

porażonej krtani /lub jakiegokolwiek obciążenia/ nie było 

w stanie ich zmienić, co zgodne jest z innymi wynikami 

/Głogowska i Szereda-Przestaszewska, 1981; Zin i wsp., 

1983/. W tych warunkach oddychanie przez krtań nie wpływa

ło na wielkość amplitudy neurogramu nerwu przeponowego, 

co jest zgodne z opisanym brakiem reakcji na zaciśnięcie 

dróg oddechowych po wagotomii /Sant*Ambrogio i wsp., 1979; 

Brouillette i Thach, 1980; Van Lunteren i wsp., 1984 a/. 

Obecność krtani w obiegu oddechowym zmniejszała nadal 

przepływ i objętość oddechową, chociaż ta ostatnia zwięk

szała się w wyniku wagotomii. Wagotomia zredukowała wzrost 

oporów krtaniowych w porównaniu z bezpośrednio poprzedza

jącymi wartościami kontrolnymi /po przecięciu nerwów zwrot

nych/. CJednym z czynników odpowiedzialnych za ten wynik 

jest zniesienie w następstwie wagotomii aktywnego, kurczą

cego wpływu odśrodkowych włókien wagalnych na mięśniówkę 

gładką drzewa tchawiczo-oskrzelowego. Zniesienie owego 
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napięcia może modyfikować wzorzec przepływu w krtani, 

ułatwiajęc pojawienie się komponenty warstwowej przepływu. 

Innym współistniejęcym czynnikiem, który zapewne uczest

niczył w tym zjawisku, były nieco wyższe przepływy w cza- , 

sie oddychania przez krtań po wagotomii /Ryc. 26, Vagi 

cut/. Obserwowane jednak nadal wysokie wartości oporów 

krtaniowych po wagotomii należy przypisać mechanicznej 

przeszkodzie, jakę stanowi porażona głośnia. 

W oparciu o dane z piśmiennictwa należy stwierdzić, 

że nie opisano dotychczas zmian oporów krtaniowych u zwie-

rzęt oddychajęcych przez krtań w takiej sekwencji neuro-

tomii, a także nie pomierzono oporów krtaniowych po prze

cięciu nerwów zwrotnych i wagotomii szyjnej. Przedstawione 

wyniki wskazuję, że krtań wprowadzając zmienny, kontrolo-
\ 

wany opór do dróg oddechowych ogranicza przepływ do i z 

płuc, regulujęc wentylację. Gej unerwienie czuciowe tak 

podstawowe w odruchach ochronnych i obronnych, a także w 

modyfikowaniu aktywności mięśni górnych dróg oddechowych, 

nie wydaje się wpływać na funkcje wentylacyjne w warunkach 

spokojnego oddychania. Wzrost oporów krtani w wyniku jej 

porażenia znacznie nasila ograniczenia wentylacyjne wpro

wadzane przez krtań, w niewielkim stopniu modyfikowane 

w następstwie wagotomii szyjnej. 

Spokojne oddychanie przez krtań nie zmienia parametrów 

czasowych cyklu oddechowego do momentu jej ruchowego od-

nerwienia. Zatem w modelu doświadczalnym z wyłęczonymi 
\ 

górnymi drogami oddechowymi obecnośc krtani nie wpływa na 

czasowe komponenty cyklu oddechowego. 
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U W A G I  K O Ń C O W E  

Niniejsza praca koncentrowała się na narzędzie 

wykonawczym, jakim jest krtań w układzie oddechowym. 

Jak wynika z badań przedstawionych w rozdziale I, wywoła

nie odruchów płucnych poprzez stymulację receptorów nerwu 

błędnego w drogach oddechowych, przy różnych zmianach 

rytmu oddechowego /przyspieszenie oddychania, zwolnienie 

lub bezdech/ zwiększa głównie opór wydechowy krtani. Część 

tych odruchów /fenyldwuguanidyna, weratryna, odma/ przewo

dzona jest drogę nerwów błędnych, bowiem znosi je wagoto-

mia w klatce piersiowej. 

Odruchowe pobudzenie chemoreceptorów obwodowych cyjan

kiem potasu jak i pobudzenie receptorów krtani parami amo

niaku przewodzone sę odpowiednio drogę nerwu językowo-

-gardłowego i krtaniowego górnego, a więc wspólnę poprzez 

jędra pęczka samotnego do ośrodków krtaniowych w jędrze 

dwuznacznym. 

W przypadku zaś działania autokoidów, odpowiedź na 

histaminę ulega zmniejszeniu po wagotomii w klatce piersio

wej, natomiast reakcje na wstrzęs anafilaktyczny i seroto-

ninę sę niezależne od dróg wagalnych. Skurcz krtani w tych 

warunkach może byc skutkiem zarówno pobudzenia receptorów 

krtaniowych przez znajdujęce się w krwioobiegu substancje 

/stymulacja receptorów histaminowych H1; zmniejszenie 
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odpowiedzi krtaniowej po przecięciu nerwów krtaniowych 

górnych we wstrzęsie/, jak i przez pobudzenie baro- i 

chemoreceptörów, czy struktur w zwoju guzkowym w przypadku 

serotoniny. 

Przy obecnym stanie wiedzy na temat ośrodkowej orga

nizacji neuronów oddechowych /o których bidzie wzmianka 

niżej/, trudno jest si^ wypowiedzieć, jak zachodzi prze

łączenie z dróg dośrodkowych na neurony wykonawcze. 

W każdym razie opisane reakcje w postaci skurczu wydecho

wego krtani noszę cechy reakcji ochronnej i stanowię 

pierwotnę funkcję krtani. 

Przedmiotem szczegółowego zainteresowania było zagad

nienie udziału krtani w modelowaniu wzorca oddechowego. 

Badania przeprowadzone na zwierzętach chronicznych, z prze 

ciętymi pniami nerwów błędnych w klatce piersiowej w ykaza-

ły, że opór, jaki wnosi do obiegu oddechowego krtań, 

sygnalizowany przez jej zachowane unerwienie, pozostaje 

bez wpływu na częstośc oddychania, zmieniajęc jedynie w 

niewielkim stopniu czas trwania poszczególnych faz cyklu 

oddechowego. Poszerzona u tych zwierzęt szczelina krtanio

wa wprowadza nieco niższe, choc nie różne od obserwowanych 

u zwierzęt nieuszkodzonych opory krtaniowe. Porażenie zaś 

krtani w wyniku wagotomii szyjnej nie powoduje tak wyso

kich ciśnień wydechowych, jakie wprowadza ten zabieg u 

zwierzęt kontrolnych. Równocześnie zaobserwowano, że długo 

trwała hipoksemia, jakę wykazuję chroniczne zwierzęta, ma 

wpływ kurczęcy na mięśniówkę gładkę tchawicy, a niewyklu

czone, że i na mięśnie krtani, szczególnie ewidentny w 

fazie wydechowej i ustępujęcy po przecięciu nerwów zatoko

wych. http://rcin.org.pl
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Doświadczenia pomieszczone w rozdziale III pozwoliły 

na wględ w rolę mechanizmu zastawkowego krtani. Ogranicza 

on w nieznacznym stopniu przepływy oddechowe, objętość 

oddechowę i wentylację minutowę, zarówno w nerwowo nie

tkniętej krtani, jak i po jej prawie pełnym czuciowym 

odnerwieniu. Mimo, iż przecięcie nerwu krtaniowego górne

go inaktywuje mięsień pierścienno-*tarczowy, to nie ma to 

wpływu na wielkość oporów krtaniowych. Przecięcie nerwów 

zwrotnych wprowadza większe ograniczenie przepływów i 

parametrów wentylacyjnych, spowodowane zwężeniem szczeliny 

krtaniowej, a tym samym znacznym zwiększeniem oporów krta

niowych. Następujęca po tym wagotomia szyjna nie wnosi 

istotnych zmian badanych parametrów oddechowych, lecz w 

jej następstwie zmniejszeniu .ulegaję podwyższone skutkiem 

uprzedniego motorycznego odnerwienia krtani opory krtanio

we. Badania te wykazały także, że oddychanie przez krtań 

u zwierzęt z wyłęczonym pasażem oddechowym powyżej niej, 

nie powoduje zmian częstości oddychania do momentu jej 

motorycznego porażenia, po którym cykl oddechowy ulega 

wydłużeniu. 

Niniejsza praca koncentrowała się głównie na regula

cji światła krtani i jej udziate we wzorcu oddechowego. 

Z pomieszczonych we wstępie danych, wynika, że anatomicz

nie krtań została szczegółowo przebadana. W jej funkcjach 

fizjologicznych istnieję jednak całe niewyjaśnione obszary, 

dotyczące szczególnie roli w modyfikacji.aktywności mięśni 

górnych dróg oddechowych. Stanowię one obecnie obiekt 

intensywnych badań. Dotyczę zagadnień bezdechu występuję-

cego we śnie /sleep apnea/. Stosunkowo mało poznane, 
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a intrygujęce sę procesy regulacyjne zachodzące w pniu 

mózgu. Nieznane sę poziomy ani sposoby integracji wyjść' 

do mięśni oddechowych, w tym mięśni krtani. Poznanie ich 

wydaje się niezbędne, aby uzyskać pełny obraz powięzań 

między funkcję ośrodkowę a funkcję obwodowę. 

Badania dotyczęce przekazu informacji dośrodkowej 

z dróg oddechowych prowadzone sę od poczętku lat sześć

dziesiątych i pozwoliły na względnie precyzyjne ustalenie 

zakończeń czuciowych nerwu błędnego w pniu mózgu, których 

funkcje pozostaję nie w pełni wyjaśnione. Włókna dośrodko-

we nerwu błędnego, podobnie jak włókna nerwu językowo-

-gardłowego maję swoje zakończenia w jędrze pęczka samot

nego. Wykazano to metodę neuroanatornicznę peroksydazy 

chrzanowej /Kalia i Mesulam, 1980 a; Nomura i Mizuno, 

1982/ a także przy pomocy badań elektrofizjologicznych. 

Zarówno zakończenia mechanoreceptorów płucnych jak i chemo-

oraz baroreceptorów nerwów zatokowych a także aortalnych 

zgrupowane sę odpowiednio w jędrach środkowym i bocznym 

u kotów i królików /Donoghue i wsp., 1982 b; Lipski i wsp., 

1975, 1976; Donoghue i wsp., 1984; Donoghue i wsp., 1982 a/. 

Wcześniejsze badania neurofizjologiczne /Biscoe i 

Sampson, 1970; Sessle i wsp., 1974/ wykazały, że włókna 

dośrodkowe nerwu krtaniowego górnego daję synapsy po tej 

samej stronie do pęczka samotnego. Zastosowanie peroksydazy 

chrzanowej pozwoliło na określenie rozległych zakończeń 

nerwu krtaniowego górnego u owiec i kotów, zlokalizowanych 

w jędrach środkowym i brzusznym pęczka samotnego /Sweazy 

i Bradley, 1986; Lucier i wsp., 1986/. 
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Kompleks pęczka samotnego, szczególnie jego brzuszno-

-boczne jądro stanowi t.zw. grupę grzbietowy neuronów od

dechowych pnia mózgu, zawierajęcą głównie neurony wdechowe 

/Feldman, 1986; von Euler, 1986/. Ryc. 31 ilustruje struk

tury pnia mózgu zaangażowane w kontroli oddychania. 

Rostral VRG 
('Böte: 

Interm.VRG 
'n PA 

Caudal VRG 
fnRA 

Ryc. 31. Zgrupowania neuronów oddechowych opuszki. 
DR3, grupa grzbietowa neuronów oddechowych 
w obszarze pęczka samotnego. NA, jądro dwu
znaczne stanowiące część grupy brzusznej 
neuronów oddechowych /VRG/; nPA, jądro przy-
dwuznaczne; nRA, jądro zadwuznaczne; Böt.C, 
jądro zatwarzowe. Neurpny wdechowe oznaczone 
trójkątami, wydechowe kółkami. X - nerw błędny. 
Wg von Eulera /1936/. 

Doprowadzona do tych struktur informacja czuciowa z krtani 

jest ramieniem wstępującym najsilniejszego, którtkolaten-

cyjnego odruchu hamującego aktywność odwodziciela strun 
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głosowych i pobudzajęcego przywodziciele krtani, co prowa

dzi do bezdechu i skurczu głośni lub skurczu krtani /Sasa

ki i Suzuki, 1976; Suzuki i Sasaki, 1976; Suzuki i Sasaki, 

1977 a/. Berger /1977/ opisał pobudzenie neuronów wdecho

wych grupy grzbietowej w odpowiedzi na drażnienie nerwu 

krtaniowego górnego z krótkotrwałym pobodźcowym hamowaniem. 

W odpowiedzi na ten sam bodziec wykazano także hamowanie 

neuronów oddechowych w obrębie jędra pęczka samotnego po

przedzone krótkolatencyjnym pobudzeniem /Sessle i wsp., 

1978/. Odpowiadało temu pobudzenie przywodzicieli strun 

głosowych i hamowanie ich odwodziciela /Suzuki i Kirchner, 

1969 b; Lucier i wsp., 1978/. Stymulacja ośrodków wdecho

wych i wydechowych u psów powodowała odpowiednio odwiedze

nie i przywiedzenie strun głosowych /Kurozumi i wsp., 

1971/. 

Drażnienie elektryczne nerwu krtaniowego górnego wy

wiera presynaptyczny depolaryzujęcy wpływ na zakończenia 

z mechanoreceptorów płucnych w jędrze brzusznym pęczka 

samotnego /Barillot, 1970; Richter i wsp., 1986/. Według 

Richtera i wsp. presynaptyczna kontrola przekazu z wejść 

receptorów wolnoadaptujęcych na neurony R ß może mieć 

istotnę rolę ochronnę. Pobudzenie bowiem aferentów krtanio

wych prowadzi do bezdechu i może to zależeć od ich hamuję-

cego wpływu na aktywność neuronów oddechowych w jędrze 

pęczka samotnego. 

Projekcja z tego jędra sięga jędra dwuznacznego, tak 

więc informacja z górnych dróg oddechowych przekazywana 

jest do jędra dwuznacznego, będęcego wspólnym trzewnym 

eferentnym jędrem nerwów językowo-gardłowego i błędnego. 
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•ędro dwuznaczne stanowi główne zaopatrzenie ruchowe 

krtani u wszystkich badanych gatunków. Stwierdzono to 

w oparciu o metody degeneracyjne /Szentagothai, 1943; 

Furstenberg i Magielski, 1955; Lawn, 1966; Szereda-Prze-

staszewska, 1985/ jak i znakowaniem peroksydazą chrzanowę 

/Gacek, 1975; Kalia i Mesulam, 1980 b; Hinrichson i Ryan, 

1981; Yoshida i wsp., 1982, 1985; Davis i Nail, 1984/. 

Pozostaje to w zgodzie z zarejestrowanymi technikami 

elektrofizjologicznymi pobudzeniami motoneuronów jędra 

dwuznacznego w odpowiedzi na drażnienie nerwów zwrotnych 

i krtaniowych górnych u kotów /Lucier i wsp., 1978/ i 

szczurów /Yajima i Hayashi, 1983/. Także pobudzeniem n« 

drażnienie nerwu krtaniowego górnego odpowiadały aksony 

neuronów wdechowych oraz ciała i aksony neuronów wydecho

wych w obrębie tego jędra u kotów /Barillot i wsp., 1964/. 

Dogłowowa częśc jędra dwuznacznego wchodzi w skłac 

t.zw. brzusznej grupy neuronów oddechowych pnia mózgu 

/Feldman, 1986; von Euler, 1986/. W tej części jędra Kćlia 

i Mesulam /1980 b/ opisali motoneurony krtaniowe i garcłowe. 

Podanie peroksydazy chrzanowej na poszczególne mięśnie 

krtani wykazały obecnośc motoneuronów mięśnia pierścierno-

-tarczowego w 1/3 dogłowowej części jędra, oraz reprezen

tację odwodziciela strun głosowych w środkowej części jędra 

lub bardziej doogonowo, osobnę od przywodzicieli strun 

głosowych /Hinrichsen i Ryan, 1981; Yoshida i wsp., 19E2, 

1985; Davis i Nail, 1984/. We wszystkich tych badaniach 

jędro zatwarzowe włęczano w kompleks jędra dwuznacznego 

oraz zgodnie określano jednostronne zaopatrzenie mięśni 

krtaniowych. Kalia i Mesulam /1980 b/ opisali niewielkę 
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reprezentację krtaniowę w jędrze zadwuznacznym, które 

stanowi także częśc brzusznej grupy neuronów oddechowych, 

głównie wydechowych /Ryc. 31/. Neurony oddechowe jędra 

zadwuznacznego odpowiadały krótkolatencyjnym pobudzeniem 

z następowym zahamowaniem na drażnienie nerwu krtaniowego 

górnego /Sessle i wsp., 1978/. 

Na podstawie przedstawionej powyżej skrótowo organi

zacji ośrodków krtaniowych i ich lokalizacji wśród neuro

nów oddechowych opuszki oraz przytoczonych danych elektro-

fizjologicznych trudno jest o jednoznaczne określenie, 

czy motoneurony mięśni krtaniowych stanowię częśc genera

tora rytmu oddechowego, czy tak jak inne motoneurony za

opatrujące mięśnie oddechowe sterowane sę aktywnościę 

nerwowę powstajęcę w innych strukturach pnia mózgu. 

Wszelkie odruchy oddechowe, w których uczestniczy krtań, 

uwarunkowane będź drogę wagalnę z płuc, będź pobudzeniem 

chemoreceptorów lub pobudzeniem samej krtani, transmitowane 

sa wspólnę drogę przez pęczek samotny i jego jędra. Tu, w 

grzbietowej grupie neuronów oddechowych ulegaję przetworze

niu wskutek działania interneuronów oraz samego rozruszkika 

oddechowego. Sterowanie pracę odwodziciela i przywodzicieli 

strun głosowych następuje z oddechu na oddech w wyniku 

przetworzonej i zmienionej przez ośrodkowy napęd oddechowy 

informacji obwodowej. 
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W  N I O S K I  

Krtań stanowi w drogach oddechowych szybko zmieniajęcy 

się opór, posiadający wyższą wartość w fazie wydechowej 

cyklu oddechowego. 

Zwiększenie oporów wydechowych krtani w czasie stymula

cji odruchów oddechowych zachodzi na drodze wagalnej 

jak i pozawagalnej. Wielkość skurczu zależna jest od 

stopnia szkodliwości bodźca i wrażliwości osobniczej 

zwierzęcia doświadczalnego, a zahamowanie lub/i pobudze

nie oddychania charakterystyczne jest dla aktywacji 

poszczególnych rodzajów receptorów przez stosowane sub-

stancj e. 

Odpowiedź skurczowa krtani nosi znamiona reakcji ochron

nej . 

Wielkość szczeliny krtaniowej u zwierząt z odległymi 

skutkami wagotomii w klatce piersiowej powoduje, iż mimo 

wyższych wartości ciśnienia poprzeztchawiczego opory 

krtani nie są różne od tychże u zwierząt nieuszkodzonych 

Porażenie strun głosowych dopełniające wagotomię chro

niczną doprowadza w efekcie do mniejszego niż obserwowa

ne wcześniej przywiedzenia ich w wydechu. 
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Krtań jest segmentem dróg oddechowych limitującym 

przepływ wdechowy i wydechowy, także objętość oddechOwę 

i wentylację minutowę. Funkcję tę w czasie spokojnego 

oddychania pełni mechanizm zastawkowy krtani, niezależ

nie od informacji w nerwie krtaniowym górnym. Prawidło

wa drożność krtani odgrywa tu rolę zasadniczę, bowiem 

poważne zwiększenie jej oporów zaburza przepływ odde

chowy i parametry wentylacyjne. 

W modelu doświadczalnym z pominięciem pasażu oddechowe

go powyżej krtani - oddychanie przez krtań nie wpływa 

na rytm oddechowy zarówno u zwierzęt nieuszkodzonych 

jak i tych z odległymi skutkami wagotomii w klatce 

piersiowej. 

Porażona krtań stanowi znaczne obciężenie dla organizmu, 

co wyraża się nie tylko wzrostem jej oporów, ale także 

przyrostem amplitudy elektroneurogramu nerwu przepono

wego i przedłużeniem czasu trwania faz cyklu oddechowe-
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