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Wst p

Neuronalny koripleks opuszikowo-nio towy Jjest g zZrdd-
lem generacji rytumu oddechowego i na tyu poziomie zachodzi
jego podstawowa kontrola. Jednakze wiele bodZcdédw takich jak
np: bdél, zmiany temperatury ci a, stany emocjonalne, sen czy
czuwanie, wplywaja na mechanizmy regulujgce oddychanie i
zna jdujag odbicie w aktualnej wentylacji pluc. Przez szereg
doniesienrl przewija si¢ problem wplywu struktur ponadmostowych
na regulacje¢ rytmu oddechowego tralktowany jako gléwny temat
rozwazali lub wynikajacy z uzyskiwanych danych do$wiadczal-
nych.

Wplyw na oddychanie moze pochodzié z kazdego pozioru
mézg wia poczynajgc od kory mdbézgowej. Colle i Massion (1958)
wykazali, ze istniejg dwie drogi miedzy cze$cig ruchowa kory
mézgowej, a nerwem przeponowym; niespecyficzna -~ idgca dro-
gami piramidowymi do motoneurorndw przeponowych i specyficz-
n> - idgca drogami pozapiramidowymi i majgca poilgczenie
synaptyczne z neuronami oddechowymi pnia mézgu. Dominujgcym
efekten styrmilacji kory mdzgowej jest hamowanie oddychania;
efekt ten uzyskiwano z rozleglych pél korowych, pobudzenie
oddychania wystepuje natomiast przy draznieniu nielicznych
punktéw kory ruchowej ( Kaada 1960 ). Efekty draznienia
elektrycznego kory mébézgowej ujawniajag sie nie ty ko w aktyw-
noéci nerwu przeponowego ( Colle i Massion 1958 , Planche
1972 ), ale réwniez w aktywnoéci neuronéw opuszkowych
( Planche i Bianchi 1972 ). Ponad.o Aminoff i Sears (1971)

stwierdzili, 2ze elektryczna styvmulacja kory mbézgowej wywo-
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tuj odpowied i e 2chowych i wydechowych nerwach mie¢ilzy-
ebrowych. Stosujac lezje okres$lonych punktéw rdzenia kre-
gowego rozdzielili oni szlak kory mbézgowej do motorsurondw
migdzyzebrowych, od szlaku nalezacego do autonatyczne/
regulacji oddychania. Szereg drég aferentnychk z trzewi, nie

wylaczajac nerwu blednego ma projekcje do kory mézgowej

( Aubert i Legros ). Stad tez styrulacja nerw blgdne-
go wywoluje modyfikacje aktywnosci bioelektrycznej kory

mézgowej i struktur poditorowych ( Chase i wsp. 1966,

Chase i wsp. 196 ), przy czym w zalezno$ci od rodzaju po-

budzonych wldliien nerwu blednego obserwowany w aktywnoéci

korowej efekt jest rézny ( Chase i wsp. 1966 ).

Réwniez draznienie ukladu limbicznego powoduje gloéwnie
hariovanie oddychania ( Kaada 1960 ), choé wewnatrzkomérkowe
zapisy aktywnoéci neurondéw oddechowych wykazaly, ze elek-
tryczna sty ulacja szeregu struktur ukladu limbicznego powo-
duje synaptyczne pobudzenie neuronéw opuszkowych i mostowych
oraz $rédmézgowia ( Margnelli i wsp. 1972 ).

Naped dla oddychania pochodzacy z przodomdézgowia
powstaje w réznych warunkach. Wplywa nan n.in. temperatura
krwi krgzacej przez podwzgérze ( Bligh 1966 ) czy wrazliwobc
na CO neuronéw lezgacych w tworze siatkowatym rozciggajacym
sie¢ az do poziomu cial sutkowatych ( Bonvallet i wsp.1955 ).
Réwniez z przodombézgowia, a konkretnie podwzgdérza pochodzi
naped dla oddychania zwigzany z zachowaniem emocjonalnym
( Plum 1970, Evans 1976 ). Stymulacja elektryczna rozlegle-

go obszaru odwzgdérza wywoluje roéinego typu reakcje oddecho-
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we ( Evan i Pepler 1974, Cvan 197 ) niejednokrotnie powigza-
ne t kze z reakcjami krgzeniowymi ( Evans 1976 ).

Tylnemu podwzgdérzu przypisuje sie toniczny wplyw
torujacy wdech ( Redgate 1963 ). Niewielkie lezje w tylnym
podwzgdbrzu zmniejszaja czesto$é spontanicznego oddychania
( Redgate i Gelhorn 1958 ) oraz Jjego objetoéé ( Redgate 1960 ).
Odciecie informecji z podwzgérze przez lezje lub mikroinjek-
cje¢ tiopentalu bezposé$rednio do podwzgdédrza powoduje uwigksze-

ie odruchu inflacyjnego Heringa-Breuera, zmmiejsza natomiast
odruchowg reakcje oddechowa na draznienie nerwu kulszowego

( Redgate 1963 ), co ma wskazywaé, ze wyladowania neuronéw
podwzgérza wplywajs torujgco na neurony wdechowe, a harmja-
co na neurony wydechowe dolnej czeéci pnia mézgu ( Redgate
1963).

Przednie podwzgébdrze i okolica przedwzrokowa ujawniajg

swé6j udzial w regulacji rytmu i amplitudy oddychania w
hipertermii. W strukturach tych zlokalizowano oérodek termo-
regulacyjny ( Magoun i wsp. 1938 cyt. za Bligh 1966 ) ,
ktérenmu w warunkach podwyzszoneJj terperatury ciala, u nie-
ktérych gatunkéw zwierzgt, podporzadiiowane sg oérodki odde-
chowe ( Richards 1970 ). Jednym z efekté4w pobudzenia mecha-
nizméw termoregulacyjnych jest hiperpnoe ze wzrostem wentyv-
lacji pecherzykowej; u niektérych zwierzat moze wystepowad
dyszenie termiczne ( Bligh 1966 ), przy czym jest ono

8cidle zwigzane z poziomem CO i pojawim sie¢ tylko w hipo-
kapnii ( Chapot 1967, Pleschke 1969, EKarczewski i wsp. 1973,

Grieb i wsp. 1973 ).
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Pobud:enie samego podwzgorwza bez werostu teaperatury ciala
powoduje hiperpn e tym wieksza im nizszy jest poziom CO

( BudziAska 1975 ), natomiast pojedynczy impuls lub salwa
impulséw powtarzana krétkich odstepach czasu powoduje
zsynchronizowanie rytmu oddechowego =z czg¢stotliwo$cig

salw draznigcych. Mozliwoéé synchronizacji roénie z obnize-
niem poziomu CO i ne niskim poziomie CO mozna wywolad
pojawienie sie¢ wzorca oddechowego typowego dla dyszenia
termicznego ( Monteau i Hilaire 1977 ).

Polipnoe wystepuje nie tylko w hipertermii. Zjawisko to
rmoze byé efektem narkozy uretanowej lub dekortykacji

( Buler i wsp. 1970 ), prauvdopodobnie na skutek usunigcia
wplywdéw harmlcowych kory mézgowej. U sztucznie wentylowa-
nych, wagotomizowanych kotdéw obnizenie poziomu CO prowadzi
do polipnoe ( Cohen 1964 ) nazywanej "hipokapniczng polip-
noe", ktérej wystepowarie zwigzane jest z zachowaniem czyn-
no$ci struktur zawartych miedzy tylnym mi¢dzymbézgowiem a
przednim 4rdédmdézgowiem ( Cohen 1964 ). Wystepowanie kazdego
rodzaju polipnoe zwigzane jest z czynno$ciag struktur ponad-
mostowych, ktdére tu wlaczajg sie¢ w kontrole rytmu i amplitu-
dy oddychania. W polipnoe obserwuje sig¢ "paradoksalna reak-
cje" na wzrost poziormu CO . Podczas gdy w normotermii u
zwierzgt o typowym rytmie oddechowym podanie CO do oddycha:
nia powoduje przyspieszenie rvtmu oddechowego i pogigbienie
amplitudy wdechu, u zwierzat dyszacych wzrost poziomu CO
wywoluje zwolnienie oddychania ( Whalen 1955, Euler i wsp.
1970) .
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Styrnlacja wielu punktéw twoeru siatkowatego mi dzy- 1
4rédmézgowia wrwotuje taki sam wzorzec odpowiedzi nerwu
przeponowego, charakteryzujgcy si¢ zwi¢k zenie szybkosci
narastania aktywnoséci wdechowej i skréceniem obu faz cyklu
oddechowego, dajgc w sumie wzrost wentylacji ( Hugelin i
Cohen 1963, Cohen i Hug 1lin 19 5 ). Fakt, ze efekt ten
uzyskiwano z rozleglego obszaru moézgowia i towarzyszy nmu
aktywacja korowa, wskazuje, Zze realicja ta nie jest wywolana
stymilacjg szlakdéw z=stepujgcych z podwzgdrza lub kory mdzgo-
w lecz jest wynikiem pobudzenia czynno$ciowo zintegrowa-
nego systeru jakim jest alitywujgcy twér siatkowaty (RAS).

W zwigzku z wyste¢poweaniem réwnoleglej aktywacji korowej
Coken i Hugelin uwazajg, Ze reakcja oddechowa wywolama sty-
rulac ja tworu siatkowatego jest czeécig ogdlnej reakceji

w budzeniowej przygotowujgcej organizm do dziatania.

Z czynnoécis tworu siatkowatego zwigzany jest mecha-
nizm dzialania anestezji ( French i wsp. 1953, Killam 1962 ).
Spontaniczna aktywnos$c twoiru siatkowatego zardéwno na pozio-
mie $rdédmdézgowia jak i mostu i opuszki znniejsza si¢ w
anestez ji, szczegblnie barbituranowej ( Arduini i Arduini
1954, Schlag 1956, Winters i wsp. 196 ), redulicji ulegaljs
odpowiedzi wywolane np. na bodZce sluchowe ( inters i wsp.
1967 ) j k i draznienle elektryczne ( Gen i Valdman 1967 ).
Znieczulenie ogdlne prowadzi do przewagl procesdé4w harulco-
wych ( Larsen i P.1968). Ten depresyjny wplyw anestezji na
osrodkowy ullad nerwowy znajduje wyra w aktywnoéci odde-

chowej - oddycaanie uleg 2zwoinieni 1 splyceniu. Ulega tez
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nodyfikacji wzorzec aktywno$ci neurondw oddechowych mostu

i opuszki ( Robson i wsp. 1963, Gromysz 1971, Gromysz i
Karczewski 1973, Hukuhara jr. 1973 ). Pod wplywem pentobar-
bitalu maleje liczba neurondéw o rytmicznej aktywnos$ci od-
dechowej u kotdéw ( Hukuhara i wsp. 1969 ), choé spostrzeze-
nie to nie zostalo potwierdzone u krélikéw ( Gromysz i Kar-
czewski 1973 ). Zuniejszenie mozliwoéci rejestracji aktyw-
noéci neurondéw oddechowych, wigze si¢ byé moze nie tyle ze
zrmie jszenien liczby neurondéw oddechowo czynnych lecz ze
znaniennym obnizeniem progu wystepowania bezdechu hiperwen-
tylacyjnego ( Bystrzycka i wsp. 197la ). Znieczulenie ogdl-
ne zmienia znacznym stopniu odpowiedzi oddechowe na szereg
bodZcéw nerwowych i chemicznych. DBezdech hiperwentylacyjny
niezmiernie trudno osiggany u zwierzgat nieuépionych nawet
przy bardzo niskim poziomie CO , u zwierzat usdpionych moze
wystgpowaé juz przy stezeniu CO bliskim normokapni ( Kar-
czewski 1973 ). Ponadto, bezdech wyste¢puje tym szybciej im
gle¢bszy jest poziom uépienia ( Brandstater i wsp. 1965 ).
Obok przesunig¢cia punktu wyst¢powania apnoe ku wyzszym war-
toSciom CO , zrmiejsza sig¢ reaktywnos$é oérodkdw oddechowych
na wzrost dwutlenku wegla ( Floréz i Borison 1967 ). Obie
te reakcje, pozornie sprzeczne, wynikajg z faktu, ze anes-
tezja obniza poziom pobudzenia osrodkowego ( Florez i Bo-
rison 1967 ), zatem stymulujgcy oddychanie wpiyw CO ujaw-
nia si¢ przy wyzszych jego wartoéciach, w zwiazlu z tym
latwiej wystepuje bezdech i zrmiejsza si¢ odpowiedZ odde-

chowa na wzrost CO pordwnaniu do stanu przed uépieniermn.
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Uépienie ogélne warunknje wystapienie apneusis w nastepstwie
zniszczenia rejonu os$rodka pneumotaksycznego i wagotomii
(St.John i sp.1972 iez sita odruchéw oddechowych modyfi-
kowuna jest przez znieczulenie ogélne. Harmujacy wdech odruch
Heringa-Breuera mierzony czasem trwania apnoe nasila sieg
ze wzrostem glebokoéci uépienia ( Bouverot i wsp. 1970,
ystrzycka i wsp. 1972 ).
Obecnoéé lub brak znieczulenia ogbélnego okreé$la w znaczne]
mierze role¢ nerwéw blednych w regulacji oddychania. W anes-
tezji odruchowa kontrola oddychania moze zyskaé wigksze
znaczenie ( Karczewski 1973 ). Obok zmian ilo$ciowych w
odpowiedziach oddechowych w anestezji, obserwowano takze
odwrécenie reakcji podczas stymmlacji rejonéw oddechowych
pnia mézgu ( Bergman i wsp. 1966 ) jak i nerwdw obwodowych
( Korczyn i wsp. 1965 ) a nawet calkowity zanik reakcji na
draznienie elektryczne podwzgérza ( Monteau i Hilaire 1977 )
Integracja i przetwarzanie oddechowej informacji ner-
wowej i chemicznej odbywa si¢ na poziomie mostu i opuszki.
Na temat regulacji'i kontroli oddychania powstalo szereg
Loncepc ji uwzgledniajacych konkretna lokalizacje¢ anatomicz-
na oérodkéw oddechowych ( patrz np.: Pitts 19 6, 1949, Hoff
i Dreckenridge 1949, Ngai i Wang 1957, Wang i wsp. 1957,
Burns i Salmoiraghi 960, Salmoiraghi i Burns 96 ).
Do chwili obecnej istnieja kontrowersyjne poglady, ktéra
ze struktur OUN, most czy opuszka jest Zrédlem rytmu odde-
chowego. Dane przemawiajgce na korzy$é jednej badZ drugiej

struktury wskazujg jednak jasno, ze tylko integralno$é
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kompleksu opuszkowo-mostowego zapewnia podstawowy wzorzec
aktywnos$ci oddechowej.

Jedna 2z ostatnich teorii regulacji oddychania jest
teoria Eulera i wspdlpracownikéw. Zaklada ona istnienie
oérodka generacji aktywnoéci wdechowej ( DBradley i wsp.
1975 ). O$rodek generujgcy aktywnoé$é wdechowg CIA ( central
inspiratory activity ) a byé zlokalizowany w nucleus
tractus solitarii i na tym poziomie zachodzi interalicja
miedzy CIA a aktywno$cig mechanoreceptoréw plucnych
( Buler i wsp. 1973 a i b ). Drugim elementem teorii Eulera
i wsp. jest mechanizm przelgczajgcy faze wdechowg na wyde-
chowg tzw: inspiratory "off-switch" ( Euler i wsp. 1973
i b ). Wspdigranie tych dwéch elementéw zapewnia rytmicz-
ne oddychanie w nastgpujgcy sposdéb: osrodkowo generowana
aktywnc$ wdechowa CIA narasta stopniowo dzigki polgczeniom
wzajemnie styrmilujgcym i osigga krytyczny prég powodujacy
nagla aktywacje mechanizmu "off-switch" ( Bradley i wsp.
1975, E ler i Trippenbach 1975, 1976 b ) i przelgczenie
wdechu na wydech. Pobudliwo$é mechanizmu off-switch"
wzrasta stopniowo w czasie wdechu ( Euler i Trippenbach
1975 ) i maleje stopniowo po zakoriczeniu wdechu; po osiag-
nigciu minimalnej warto$ci, aktywno$é wdechowa jest ponow-
nie generowana.

Przedstawiona tu w najogdélniejszym zarysie teoria
bazuje na sformulowanym wczes$niej przez Clarka i Eulera
(1972) modelu kontroli oddychania. Koncepcja ta sprowadza-

la si¢ do kilku podstawowych zalozenri. Glgboko$é i trwanie
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oddechu powigzane sg ze sobg w okres$lony sposéb, wynikaja-
cy z wzajemnych zaleznodci miedzy poszczegdlnymi parametra-
mi cyklu oddechowego a mianowicie : czas trwania wdechu T
zalezy odwrotnie proporcjonalnie od objetosci oddechowej
zalezno$¢ ta ma charakter hiperboliczny i jest stala
na danymn poziomie CO i temperatury cia a. Wagotomia znosi
te zalezno$d.
Odruchowe hamowanie wdechu podlega prawu "wszystko albo
nic" to znaczy objetoéciowe sprzezenie zwrotne nie wplywa
na szybko$é narastania wdechu az do momentu tuz przed
zakoriczeniem wdechu, zatem reguluje jedynie czas trwania
wdechu. Z k¥ ei czas trwania wydechu zalezy wtérnie od
czasu trwania poprzedzajgcego go w echu.
Ponadto jednym z podstawowych twierdzenh ( patrz takze Knox
1973 oraz E er i Trippenbach 1976 a ) bylo traktowanie
cyklu oddechowego jako autonomicznej jednostki ( entity ).
Oznaczalo to, ze cykl oddechowy sklada si¢ z wdechu i wy-
dechu i bodZce zmieniajgce dany cykl oddechowy nie modyfi-
kujg cykli nastepnych.
Jednak w ostatnich latach caly szereg badarl podwazyl po-
wyzsze twierdzenia. I tak wykazano, Ze przecig¢cie nerwbdvw
blednych nie znosi realicji czgstotliwosSciowej ukladu odde-
chowego, co stwierdzono w hipertermii ( Karczewski i wsp.
1972 ) oraz na podstawie odpowiedzi na CO u zwierzagt
uépionych ( Shannon 1976 ), a u zwierzat nieus$pionych ner-
wy bledne odgrywajg w ogéle malg role w reakcji czgstotli-

woéciowej ( Glogowska 1975 ). Ponadto, szybko$é narastania
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wdechu nie zalezy wylgcznie od echanizmbéw oérodkowych,ale
takze znajduje si¢ pod stalg kontrolg nerwdédw blednych

( Cross i Guz 1976, Cross i wsp. 1978, Younes i wsp. 1978 ).
Takze stopniowe i odwracalne hamowanie aktywnos$ci wdechowe]j
udokumentowano w badaniach Cross i Guza (1976), Cross i wsp.
(1978), Romaniuka i wsp. (1976), Younesa i wsp. (1978) oraz
Kubina i Lipskiego (1978). Uwzgl¢dnienie zmiennego w czasie
progu przelgczenia faz cyklu oddechowego, niedzialajgcego
wedlug prawa "wszystko albo nic" zaproponowali w swyn
modelu kontroli oddychania Herczyliski i Karczewski (1976).

7Z kolei zalezno$é¢ liniowa T - T nie wystgpuje we
wszystkich warunkach dos$wiadczalnych ( Gi11 1963, Cohen
1964, Cunningham i Gardner 1972, Romaniuk 1976 ), a szereg
danych wslkazuje takze, ée czas trwania wydechu nie jest
wtérnie zwigzany z czasem trwania wdechu lecz poprzez
wlasne echaniz y oze tworzyé wzorzec oddechowy ( Gromysz
i Karczewski 1973 ).

Przeciwko traktowaniu cyklu oddechowego jako jednost-
ki niezaleznej od zdarzern poprzedzajgcych i nie majgcej
wplywu na zdarzenia przyszle przemawiajg wyniki Pribana
(1963). Priban stwierdzil, ze rytm i amplituda oddychania
nie sg stale w danych warunkach, lecz oscylujg wokél war-
toéci $redniej, przy czym istnieje zalezno$é odwrotnie
proporcjonalna miedzy czestotliwoécig f a objetoécia od-
dechowg v,, zapewniajgc stalg wentylacje minutowg.

Wedlug Pribana oscylacje rytrm i obje¢tosSci oddechowej moga

byé wynikiem zdolnoéci systermu oddechowego do pordéwnania
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d nego cyklu oddechowego z jego popizednikiem i dopasowania
tego lub nastepnego cyklu pod wzgledem objetoéci oraz czasu
trwania i utworzenia w ten sposdéb obserwowanego wzorca od-
dychania. Przeprowadzana przez Benchetrit i Bertrand (1975)
analiza statystyczna parametré4w cyklu oddechowego u lota
wykazala rdéwniez zale nos$é gle¢bokoé$ci i czasu trwania cyklu
oddechowego od poprzedniego cyklu. Autorki sgdzg, 2ze pordw-
nywanie miedzy oddechani jest mozliwe dzi¢ki term, Zze pop-
rzedni oddech pozostawia $lad trwajgcy Jjeden lub dwa cykle
oddechowe ( pamig¢é krétkotrwata ).

Karczewski ( 1963, 1965 ) stwierdzil, ze efekt draznie-
nia nerwu blednego nie zanila po wylgczeniu stymulacji, lecz
trwa przez pewien okres czasuj; podobne zjawisko opisuje za Gese-~
llem i 1942), Eldridge ( 1973, 1974, 1976 ) po draznieniu
nerwu zatokowego. Badania Romaniuka (1977) wykazaly, ze
informacja wagalna jest integrowana na poziomie os$rodliowym
na zasadzie sumowania z uplywnos$cig o stalej czasu diuzszej
niz Jjeden cykl oddechowy, co jest przyczyna stopniowego na-
rastania realkcji w czasie dzialania bodZca i wolnego jeJ
zanikania po usunig¢ciu bodZca. Stala czasu tego procesu
nie jest jednakowa w réznych warunkach dos$wiadczalnych, skra-
ca si¢ np. w hipertermii i hiperkapnii, a wydluza sie¢ w
hipokapni ( Romaniuk 1977 ). Wyniki te wskazuja, ze poziom
pobudzenia OUN jest czynmnikiem modyfikujgcym procesy integra-
cyjne na poziomie o$rodkdé4w oddechowych, a zatem ksztaltujg-

cym cykl oddechowy.
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Zaprezentowany przeglgd pidmiennictwa wskazuje, ze
poziom pobudzenia OUN istotnie modyfikuje rytm i amplitude
oddychania. WV zwigzk 2z tym wydaje si¢ celowym okreélenie
wplywu pobudzenia OUN na poszczegdlne parametry opisujgce
cykl oddechowy w warunkach niezmiennego napedu chemniicznego
dla oddychania. Ponadto cytowane wyzej badania Eulera 1
wsp. , Karczewskiego, Romaniuka i Eldridge a dotyczyly od-
dzialywania na kompleks oddechowy poprzez wejsScia obwodowe,
nie wiadomo natomiast czy podobne =fekty moznaby uzyskad
przez bezpodrednie oddzialywanie na neurony osrodkowe.

Nie jest talize jasne czy opisywane efekty sa specyficzne
dla sieci neuronéw oddechowych, czy tez wynikajg z realkcji
wzbudzenia, za ktdérg odpowiedzialny jest aktywujgcy twoér
siatkowaty (RAS).

Préba wyjadnienia tych problembéw stanowi cel pracy.
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Material i metody

Do$wiadczenia przeprowadzono na 71 krélikach, samcach,
wagi 2,5 - 3,5 kg. Przed wprowadzeniem w znieczulenie ogéblne
zwierzeta premedykowano -NLA ( Fentanyl - Richter w dawce
0,025 mg/kg z droperidolem - Richter w dawce 1,25 mg/kg wagi
ciala ). W znieczuleniu tym wykonywano tracheostomie, prze-
cinano oba nerwy bledne w odcinku szyjnym oraz galazke C
nerwu przeponowego. Miesnie i skére w miejscu przeciecia
zszywano pozostawiajac na zewnatrz rurke tracheostomni jng.
Nastepnie zwierzeta umieszczano na stoliku stereotaktycznym
( Medicor ) w pozycji brzusznej, porazano mieé$nie galaming
( Tricuran - Germed ) w dawce 2 ml (1 ml zawiera 10 mg sub-
stancji czynnej), ktéra powtarzano co dwie godziny dla utrzy-
mania zwiotczenia. Zwierzg¢ta podigczano nastepnie do pompy
oddechowej ( Medipan ) i wentylowano powietrzem w rdéwnych
iloséciach z tlenem podajgc jednoczednie do oddychania halo-
tan ( Ealan - Germed ) w stezeniu 0,75 vol% przez waporyza-
tor ( Halopar ).Paranetry wentylacji dobierano na podstawie
obserwacji rytrmu i gle¢bokoséci oddychania przed porazeniem
oraz pomiardéw gazometrycznych krwi.

e wszystkich doéuiadczeniach starano si¢ utrzymaé
jednolite warunki, a mianowicie staly poziom tlenu i normo-
kapni¢ we krwi tetniczej, stale cisdnienie te¢tnicze oraz sta-
1l temperature ciata. W tym celu k rolowano poziom wyde-
chowego CO kapnografem Godart, kaniulowano tetnice udowa
i pobierano krew do oznaczania P , P ~ i pH aparatem

Radiometer BMS-3, mierzono ciénienie tetnicze w tetnicy
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udowej elektromanometrem Medical T ansducer 4-82 (SE Labo-
ratories), mierzono temperature ciala w rectum termometrem
germanowym (EFlektronika) i utrzyrrywano ja na poziomie
37-38 C przy uzyciu poduszki elektrycznej.

Po przecigciu skéry i mig¢éni z boku szyi odstaniano
uprzednio wypreparowany nerw przeponowy i po zdjeciu oslon-
ki nakladano go na dwubiegunowe elektrody srebrne i zale-
wano ciekla parafing dla zabezpieczenia przed wyschnie¢ciem.
Elektrody laczono przez przedwzmacniacz Tektronix 122 =
oscyloskopem Tektronix 56 A. Réwnoczedénie aktywno$é nerwu
przeponowego byla integrowana przez integrator (Medipan)

o stalej czasu integracji 70 nms 1i przekazywana na maszyne
cyfrowa Anops-2 (KBMM Politechnika Warszawska), ktéra prze-
prowadzala usrednianie zintegrowanej aktywno$ci nerwu
przeponowego z zaprogramowanej liczby kolejnych cykli odde-
chowych. Przewaznie ué$redniano 8 lub 16 cykli oddechowych.

Glowe krdlika umocowywano W aparacie stereotaktycznym.
Odslaniano ko$ci czaszki na poziomie szwu strzalkowego i
wienicowego i przez maly otwdr wywiercony w ko$ci czaszki
wprowadzano elektrode stymulujacg. Styrmulacje tworu siat-
kowatego $rdédmbézgowia (MRF) wykonywano lokalizujac
elektrode wedilug koordynat stereotaktycznych atlasu Fifko-
vej i Marsali (1960) na poziomie nucleus tericularis
tegmenti ( AP 7,5 L 3 i na glebokoéci 15 mm od powierzchni
czaszki ) a dla mostu w rejonie nucleus parabrachialis
( AP 12,5 L 3 i glebokobci 17,5 mm ). Do stymulacji uzyto
elel:ztrody dwubiegunowej konstrukcji wlasnej, skladajacej

si¢ z dwéch réwnolegle polaczonych rurek stalowych o wspdl-
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nyn przekroju O0,5 x 1 mm, do ktdérych wprowadzano izolowa-
ne druty miedziane o $rednicy 0,3 rm, wysunigte z obudowy
na dlugosci mm z zaostrzonymi koricami pozbawionymi
izolacji na dlugo$ci do 1 m. Odleglo$é miedzy biegunami
wynosila ok. 1 mm. Elektrod¢ 1lgczono przez jednostke
izolujaca z generatorem impulséw prostokatnych PGP-4
(Zopan).
do$wiadczeniach stosowano draznienia impulsami
prostokatnymi o czasie trwania impulsu 0,5 ms i czesto-
tliwoéci 100 imp./s oraz napieciu 2,5 - 3,5 V.
Parametry styrmulacji wybrano na podstawie wynikéw doé$wiad-
czent wstepnych.
Draznienie wykonywano:
1. w sposéb ciggly przez okres 8-10 kolejnych cykli odde-
chowych
2. salwami impulsdéw trwajgcymi 100 lub 200 ms podawanymi w
réznych, ale uprzednio okreilonych fazach cyklu oddecho-
wego
a. w jednym cyklu oddechowym
b. w co drugim cyklu oddechowym
c. w 8-10 kolejnych cyklach oddechowych
3. w nielicznych przypadkach stosowano dwa impulsy o czasie
trwania impulsu 2 ms w odstepie 2 ms, ktdére rdwniez

podawano w okresdlonej fazie cyklu oddechowego.

Do draznienia cigglego generator impulsédw PGP-4 wyzwalano

r¢cznie. Aby wykonaé draznienie salwa impulsdéw lub dwoma

impulsami w okre$lonej fazie cyklu oddechowego uzywano
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u adu skladajgcego sie z Anopsa-2, specjalnego urzgdzenia
wzmacniajacego, produkcji Medipanu oraz dwdch generatordéw
impulséw PGP-4, Uklad ten dzialal w nastepujacy sposéb
pierwszy potencjal aktywno$ci nerwu przeponowego wzmocniony
przez wznacniacz podawano na wej$cie maszyny cyfrowej
Anops=-2, impuls ten byl opdzniany przez nops o 102,5,
205 41 , 50 1lub 820 ms i z tym opdZnieniem wyzwalal
I generator generujacy impuls o czasie trwania 6, 100 1lub
200 ms, ten za$ impuls bramkowal z kolei II stymmlator
generujacy salwe o zadanyn czasie trwania i cze¢stotliwosci
impulséw.
cze$ci dodwiadczen rejestrowano EEG. W tym celu

w ko$ci czaszki wiercono symetrycznie w rzucie okolicy
czuciowo~ruchowej kory mézgowej dwa otwory o $rednicy 2 mm
nie uszkadzajgc opony twardej. Wprowadzano elektrody srebrne
o $rednicy dopasowanej do $rednicy otwordw w czaszce tak,
aby kontaktowaly si¢ z opong twarda. Elektrodg odniesienia
lgczono z nigéniem okrywajgcym czaszke. Elektrody rejestru-
jace znajdowaly si¢ w odleglo$ci ok. 8 mm. Stosowano od-
prowadzenie dwubiegunowe i uzyskiwano zapis rdéznicovy przez
polaczenie elektrod przez przedwzmacniacz Tektronix 122
( pracujgcy w padmie przenoszenia czegstotliwo$ci od 0,2 do
50 Hz ) z oscyloskopem Tektronix 561 A.

¥ do$wiadczeniach rejestrowano na czterokanaiowym
oscyloskopie nastepujgce dane: zbiorcza aktywnoéé nerwu
przeponowego, zintegrowang aktywno$¢é nerwu przeponowego, im-

pulsy z wyjécia styrmlatora i EEG. Zmienne te filmowano na
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papierze $wiatloczulym uzywajac kamery OK-3 (Medipan).
UsSredniong,zintegrowang aktywno$é nerwu przeponowego z
ekranu Anopsa-2 fotografowano aparatem Practica lub prze-
kazywano z wyjécia Anopsa na rejestrator XY/t (Zdemp).

Po zakoriczeniu doéwiadczen mdézgi krélikdédw perfundo-
wano 4% roztworem formaliny i pobierano celem dokonania
oceny histologicznej umiejscowienia elektrody draznigcej.
Skrawki preparatdéw wykonywano metoda parafinows i barwiono
fioletem krezylowym lub metodg Heidenheina.

Do$wiadczenia wykonano w dwdch grupach doéwiadczalnych.
W I grupie na 4 zwierzetach 2zwigkszano aktywno$§é OUN przez
stymulacje elektryczna tworu siatkowatego $rdédmbézgowia i
mos tu

a. draznienienm cigglym

b. draznieniem salwani impulséw we wdechu i wydechu
W II grupie na 37 zwierzetach obnizano aktywnoéé OUN dzia a-

anestetyk w pochodzgcych z rdéznych grup chemicznych
uzywajac:

a. halotanu w stezeniu 1,5 vol% (Halan-Gerred)

b. pentobarbitalu w dawce 8 ng/kg (Nembutal-Abbott)

c. & taminy w dawce 1 nmg/kg (Ketalar~Parke Davis)

d. altezyny w dawce 0,75 ng/kg (Althesin-=Gla )

v dwéch doswiadczeniach.
Pentobarbital, ketaming 1 altezyne podawano dozylnie.
grupie teJ weryfikowano zmiang poziomu aktywnos$ci OUN
na podstawie reakcji oddechowej na styrmlacje elek=-

tryczng mostu.
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W obu grupach dos$wiadczalnych rozpatrywano pojedynczy cykl

oddecniowy oraz przeprowadzano analize z oddechu na oddech.

zpatrywano nastg¢pujgce parametry:

1. 2zas trwania cyklu oddechowego T mierzony od poczagtlku
fazy wdechowej do poczgtku nastepnej fazy wdechowej.

trwania fazy wdechowej T mnierzony od poczatku fazy
wdechowej do monmentu, w ktérym amplituda zintegrowanej
aktywnosci nerwu przeponowego uzyskiwala maksirmum.

3. =zas trwania fazy wydechowej T mnierzony jako rdéznica
miedzy T a T

L. Amplitude zintegrowanej aktywnoéci nerwu przeponowego
jako elektrofizjologiczny ekwiwalent V.. (Pleschka
1969 ).

5. Szybko$é narastania aktywnosci wdechowej na podstawie
nachylenia ramienia wstg¢pujgcego zintegrowanej aktywnos-
ci nerwu przeponowego.

Szybko$éé narastania aktywno$ci wdechowej i amplitude wdechu

oceniano na podstawie us$rednionego zapisu zintegrowane}j

aktywnosci n.przeponowego. W niektdérych przypadkach oblicza-
no procentowe zmiany amplitudy po draznieniu przyjmujac
jako 100% warto$é przed draznieniem. Dla pordwnania efektdw
stymlacji MRF i mostu miedzy dos$wiadczeniami obliczano
procentowe zmiany T, T , T_- w stosunku do warto$ci kontrol-
nych tych parametrdéw. Ze wzgledu na powtarzalny jako$ciowo
charakter odpowiedzi oddechowej w danych warunkach dos$wiad-
czalnych w czasie stymulacji RF i mostu obliczano $rednie

arytmetyczne oraz blad standartowy dla T, T i T =z kolej-
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nych draznionych cykli oddechowych oraz dla 5 do 20 cykli
oddechowych nast¢pujacych po draznieniu MRF i mostu. Celem
okre$lenia czy istnieje zalezno$é liniowa miedzy T a T
roéznych stanach pobudzenia OUN zastosowano metode
regresji liniowej biorac do obliczerh warto$ci bezwzgledne
T i T w milisekundach, Metode regresji liniowej zastoso-
wano réwniez dla okreélenia szyblkos$ci zanikania reakcji od-
dechowej po draznieniu mostu w warunkach kontrolnych oraz
na tle pentobarbitalu i ketaminy., Do obliczeil wzieto pro-
centowe zmiany ( wzgledem parametrd4w kontrolnych przed sty-

rmilacjg ) czasu trwania cyklu oddechowego T i fazy wydecho-

wej



Vynik

Uprzedzajac szczegdlowe oridwienie wynikéw nalezy pod-
kre$lié, ze cfekt draznienia RT i stu zalezy od parametréw
draznienia i wzrasta wvraz ce wzrostem czasu trwania impulsu,
cz¢stotliwo$ei draznienia, czasu trwania dragnienia i inten-
sywno$ci draznienia.

wynilku doswiadczerr wst¢pnych jako optynmalny wybrano

czas trwania impulsu 0,5 ms i czgstotliwoéé 100 imp/s. Pod

.

uwage brano wyniki, ktére uzyskiwano przy intensywnosci

. . .

draznienia nie wig¢kszej niz 3,5 V.

p yw draznienia RF

badanym rejonie RF stwierdzono istnienie punlktoéw,
ktérych styrmulacja nie wywolywala reakcji oddechowej. Ocena
histologiczna preparatéw mbézgowych wykazala, Ze reakcje od-
dechowa na poziomie $rédmbdézgowia uzyslkiwano w rejonie
nucleus reticularis tegmenti ( Ryec. 1 ).

Rozpatrujgc pojedynczy cykl oddechowy stwierdzono, zZe
elektryczne draznienie ciggle MRI powoduje skrécenie czasu
trwania wdechu T i wydechu T , przy czym wig¢lkszemu skréceniu
ulega faza wydechowa. reakcji tej obserwuje sie¢ takze wzrost
szybkoéci narastania aktywno$ci nerwu przeponowego i wzrost
( 1ub brak zmian ) arplitudy zintegrowanej alktywno$ci nerwu
przeponowego ( Ryc. 2 ).

Podobnie jak w czasie styrmlacji ciaglej, draznienie RF
krétksg salwg powoduje wigksze zmiany czasu trwania fazy wy-
dechowej T , przy czym w zaleznos$ci od fazy cyklu, w ktére]

draznienie zastosowano, efelt draznienia Jjest rézny.



ve, 1.

Anato czna loknlizacja draznionego rejonu $réd. dzgowia,
Strzaltkami ozuaczono $lady koficbdw elelktrod draznigcych,

ktére znajdowaly si¢ w XRT ( nucleus reticularis tegmenti )



Rve. 2.

Wplyw stynulacji cigg ej RF na aktywno$é nerwu przeponowego.
Przebiegi od géry ku dolowi: zbiorcza aktywno$¢ nerwu przepo-
nowego, zintegrowana aktywno$é nerwu przeponowego, znacznik
draznienia. Kolejne zapisy stanowia calos$¢é

Parametry draznienia: czgstotliwo$é 100 imp/s, czas trwania
impulsu 0,5 ms - stosowano w tym do$wiadczeniu i pozostalych

oprécz doéwiadczania przedstawionego na Ryc. 3.
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Styrmlacja we wdechu dwoma impulsami o czasie trwania 2 ms
powoduje krétkotrwale zahamowanie aktywno$ci wdechowej, po
ktérym amplituda wdechu naogdé wraca do kontroli ( Ryc. 3 ).
Na Rvec. 4 przedstawiono procentowe zmiany czasu trwania cyklu
oddechowego i faz : wdechowej i wydechowej przy stosowaniu
salwy impulséw w fazie wdechowei, na przelomie faz wdechowej
i wydechowej oraz w fazie wydechowej. Draznienie we wdechu
powoduje slirécenie czasu trwania cylilu oddechowego = réwno-
czesnyr wydluzeniem czasu trwania wdechu., Draznienie na prze-
lomie faz powoduje wigksze skrécenie czasu trwania cyklu i
znaczne skrécenie fazy wydechowej oraz wydluzenie fazy wde-
chowej, umiejsze niz podczas draznienia we wdechu., MNatomiast
draznienie w wydechu powoduje najwigksze skrécenie czasu
trwania cyk u przez skrdbcenie tej fazy oraz skrécenie nastep-
nej fazy wdechowej.
Ya Ryc. 5 przedstawiono zapisy oryginalne draznienia pojedym-
cza salwg impulsdéw w réznych fazach cyklu oddechowego w jed-
nym z do$wiadczen. wyniku draznienia RF w réznych fazach
cyklu oddechowego stwierdzono, ze nie tylko zmienia si¢ czas
trwania faz, ale rdéwniez zmienia si¢ szybkoéé¢ narastania wdechu
Im pézniej od poczgtlu wdechu, a zwlaszcza wydechu zostanie
podana salwa impulsdéw tym wiekszy wystepuje wzrost szybkoéci

narastania aktywnos$ci wdechowej ( patrz takze Ryc. 6 ).

Wplyw draznienia mostu

Styrmlacja elektryczna mostu podobnie jak MRF wywoluje
przyspieszenie rytrmu oddechowego oraz wzrost amplitudy i

szybkoéci narastania wdechu ( Ryc. 7, patrz takze Ryc. 29 ).



A
B
——
C
Ryc. 3.

Efekt styrmulacji RF d a impulsani.
Zapisy od gbéry u dolowi: znacznik styrmlacji, zintegrowana
aktywno$é nerwu przeponowego, zbiorcza aktywno$é nerwu
przeponowego.
Czas trwania impulsu draznigcego 2 ms przerwa niigdzy impulsami
2 ms
A. stymulacja we wdechu
B. zdjecie klatkowe

C - kontrola S - styrmlacja 1 Iratka - 5 ms

C. sty lacja w wydecku

Na zdje¢ciu D zapisy nalezy czytaé od prawej do lewej.



Ryc. 4.

Zmiany parametrév cyklu oddechowego w stosunku do kontroli
(=100%) pod wplywem stymulacji RF salwa impulsédw trwajaca
100 ms podawang w jednym cyklu oddechowyr.

Salw¢ draznigcg podawano z opdéZnieniem 20 , 410 i 650 ms
od chwili rozpoczg¢cia wdechu.

Srednie zmiany procentowe i SE obliczono z 6 doéwiadczefi.
T - czas trwania cyklu oddechowego

T =~ czas trwania 'fazy wdechowe]

T - czas trwania fazy wydechowe]
A

- amplituda zintegrowanej aktywno$ci nerwu przeponowego.



yc. 5.

Efekt draznienia RF salwg trwajgcg 100 ms w réznych fazach
cyklu oddechowego.

¥a przebiegach A, B, C, D, E zapisy od géry ku dolowi
Zintegrowana aktywno$é nerwu przeponowego, zbiorcza aktyw-
no$é nerwu przeponowego, znacznik stywulacji.

A -102,5 ms, B - 205 ms, C - 410 ms, D - 650 ms,

E - 1060 ms.



Ryc. 6.

Zuiiany szybko$ci narastania a ywnos$ci wdechowej, amplitudy
wdecku i czasu trwania wdechu pod wplywem styrmlacji RF
salwg impulsdw trwajgca 100 ms podawang w rdznych fazach
wydechu, na przylkladzie jednego z dodwiadczen.

St - stymulacja

Linig ciggla oznaczono kontrolng aktywnoéé nerwu przepono-
wego, linig przerywang - aktywno$é nerwu przeponowego po
stymulacji ( patrz takze Ryc. 5 ).



Ryec. 7.

Zmiana zintegrowanej aktywno$ci nerwu przeponowego podczas
stymulacyi mostu w u$pieniu halotanem 0,75 vol%.

Przebiegi uzyskano z udrednienia kolejnych 8 powtdérzen fazy
wdechowe j w warunkach kontrolnych i podczas styrulacji mastu
przez okres 8 cykli oddechowych.

C ~ kontrola St. - stymulacja
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Reakcj¢ taka uzyskiwano z rozlegilego obszaru mostu obejrmmujg-
cego nucleus parabrachialis medialis i lateralis, locus
coeruleus, brachium conjuctivum czy nawet enmniscus lateralis
( Ryc. & ). nielicznych przypadikach odpowiedzia na styrmula-
cje¢ w tym samyn rejornie ( ocena histologiczna nie wykazala
rézanic lokalizacyjnych ) bylo pobudzenie rytrm oddechowego

ze spadkiem amplitudy, a talkze realicja zabamowania alitvwmoéci
wdechowej. Ze wzgledu na mala liczbe przypadkéw,reakcji inneJj
niz hiperpnoe nie brano pod uwage. Podobnie jak w przypadliu
styrmulacji efelkt stymmlacji mostu zalezal od fazy cyklu
oddechowego, w ktérej bodzicc podano ( Rve. 9 ). Analogicznie
jak podczas styrmulacji RF, draznienie podane w wydechu skra-
ca znacznie czas trwania tej fazy i zwieksza szybkos$é narasta-
nia aktywnoé$ci w nastegpnyn wdechu. Biorgc pod uwage falt, ze
draznienie obu strulktur CUIY : DQF i mostu wywoiluje podobne
reakecje zardwno podczas draznienia cigglego jak i salwan
impulsdéw a takze, ©e wynilki dragnienia obu strulitur sa ana-
logiczne do wynilkdéw otrzynanych przez Cohena (1971) podczas
draznienia gbérnego mostu w punlitach okre$lonych przez tego
autora jako torujgce wdech, w dalszej czebci badan drazniono

tylko rejon gdrnego nmostu.

Viplyw znestezji na cykl oddechowy

Podanie pentobarbitalu w dawce 8 mg/lig powoduje znaczne
wydiuzenie czasu trwania obu faz cylillu oddechowego, ( czas
trwania fazy wydechowej wydluza sie nieznacznie bardziej niz
fazy wdechowej ) oraz obniza amplitude i zrmiejsza szybkosé

narastania aktywnoéci wdechowej ( Ryc.10 ). Efekt ten =zanika



Rvec. 8.

Anatomiczne lokalizacja draznionego rejonu mostu.
Strzalkami oznaczono $lady kolicéw elektrod znajdujacych sig

NPB ( nucleus parabrachialis ).



Ryc. 9.

Procentowe zmiany parametréow cyklu oddechowego podczas sty-
mulacji mostu salwg trwajacg 100 ms podang w jednym cyklu
oddechowymn.,

Salwe draznigcg podawano z opdZnieniem 410 i 650 ms od
chwili rozpoczecia wdechu,

Srednie zmiany procentowe i SE obliczono z 7 doéwiadczen.
T - czas trwania cyklu oddechowego

T - czas trwania fazy wdechowe]j

T - czas trwania fazy wydechowe]j

A - amplituda zintegrowanej aktywnoéci nerwu przeponowcgo



Rye. 10,

Wplyw pentobarbitalu (PB) na zintegrowang aktywnofé nerwu
przcponowego W czasie 3, 10 i 20 minut po podaniu pento-
barbitalu.

Na tej rycinie i nast¢pnych do Ryc. 17 kazdy przebieg
jest érednig z B kolejnych cykli oddechowych.

C - kontrolna zintegrowana aktywno$é nerwu przeponowego

w halotanie 0,75 vol%.
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wolno w czasie okolo 30 minut.

Zwigkszone do 1,5 vol% stezenie halotanu powoduje naogd
zwolnicnie rytmu oddechowego, wplywa nieznacznie na szyblioédé
narastania alitywnos$ci wdechowej 1 znocznie zrmniejsza amplitu-
d¢ wdechu ( Ryc. 11 ).

Altezyna w dawce 0,73 g/kg wydiuza cyld oddechowy proez wy-
diuzenie czasu trwania obu faz cylilu oddechowego 1 wrmicjsza

szvbkodé narastania alitywnos$ci wdechowej i jej amplitude

i

( Ryc. 12). fekty te zanilkajg w czasie ok. 25 inut.

eta ina w dawce 1 g/lig wplywa depresyjnie na czestosé

oddychania, odrdéznieniu od immych stosowanych tu anestety-

16w, powoduje przesunigcia faz w obrebie cylklu oddechowego,
~

wydiuzajagc znacznie czas trwania fazy wdechowej,a révmoczes$-

nie slracajac faze¢ wydechowa, = niejsza takue n plitude altyw-

<

7 7

noéci wdechowej i szybkoéé jej rarastania ( Ryc. 13 ). Lfekty

te zaniliajg bardzo szyblo ( w czasie olx., 10-15 inut ).

Efekty draznienia mostu na tle dzialenia anestetykoéw

Stvrmulacja elektryczna mostu na tle poglebionej anes-
tezji powoduje rmiejsza iloéciowo realicje oddechown niz w
warunkach kontrolnych. vystepuja takze réznice jalkodciowe
vynikajace z rodzaju zastosowanego anestetyltu.
MNa Ryc. 14 przedstawiono realicj¢ na styrulacje mostu w wa-
runkach kontrolnych ( tzn. w udpiceniu halotanem 0,75 vol%
i po pogilcbieniu anestezji halotanowej ( 1,5 vol®% ). Reakcja
oddechowa jest nieznacznie nmiejsza przy wyzsczyn stezeniu
halotanu. Odnosi si¢ to réwniez do dosdwiadczeri, w ktérych

stezenie halotanu 1,5 vol% powodowalo wigksze zmiany para-



Ryc. 11.

Wplyw halotanu (H) w stezeniu 1,5 vol% na zintegroweng altyw:-
no$é nerwu przeponowego w czasie 15, 20 i 25 minut po zwigk-

szeniu steZzenia halotanu.

C - kontrolna zintegrowana aktywno$é nerwu przeponowego w
uépieniu halotanem 0,75 vol% .



yc. 12,

Wplyw altezyny (A) w czasie 5 11 i 20 minut po jej podaniu
na zintegrowang aktywno$é nerwu przeponowego.

C - zintegrowana aktywno$é nerwu przeponowego w halotanie
0,75 vol%.



Il

Rve. 13.

yw ketaminy (K) na zintegrowang aktywnoéé nerwu przepono-
wego w czasic 1, 3 i minut po podaniu ketaniny.

C - zintegrowana aktywno$é nerwu przeponowego w halotanie
0,75 vol% .



Ryc. 1h4.

Zintegrowana aktywno$é nerwu przcponowego w uspieniu halo-
tanemz 0,75 vol% i 1,5 vol% oraz efekt styrmmlacji riostu na
tle tych ste¢zent halotanu.

linia ciagla - halotan 0,75 vol%

linia przerywana - halotan 1,5 vol%

C - kontrola St. = styrmlacja
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metréw cyklu oddechowego niz przedstawione na Ryc. 14,
Draznienie niostu na tle znieczulenia altezyng ( Ryc. 15 zapis
lewy ) powoduje minimalny wzrost szybkos$ci narastania aktyw-
no$ci wdechowej i pewien wzrost amplitudy wdechu, podczas
gdy w warunkach kontrolnych ( tu po 20 min. od podania alte-
zZyny - zapis prawy, patrz teZ Ryc. 12 ) stymulacja mostu
powoduje zardéwno wzrost szyblkoséci narastania wdechu jak i
jego amplitudy. miar¢ zanikania wplywu altezyny ( zapis
$rodkowy ) reakcja tych paramnetrdédw roénie pod wplywem stym
lacji mostu.

wigkszoéci przypadlidw na tle dzialania pentobarbitalu sty-
mulacja mostu powodowala wzrost szybko$ci narastania aktyw-
no$ci wdechowej i jej amplitudy, jednakze w znacznie rmiejszym
stopniu niz w kontroli ( Ryc. 16 ). Obserwowano talze reakcje
odwrdécona tzn. obniZenie szyblodci narastania wdechu i ampli-
tudy w skutek draznienia badZ tez brak reakecji ( Ryc. 17 ).
Zasltalkujace wyniki draznienia niostu uzyslkano w czasie dziala-
nia ketaniny ( ze wzgledu na duzg dynanike reakcji nie wyko-
nano usrednienrt reakcji w kolejnych cylklach oddechowych maszy-
nz cyfrowa Anops-2 ). Jak juz wspormiano, ketamina wydiuzZza czas
trwvania wdechu, a skraca wydech, Stynmulacja mostu poteguje
ten efekt wydluzajgc znacznie wdech z niklym wzrostem ampli-
tudy i bez wplywu na szybkosé narastania wdechu i mimo réw-
noczesnego skrébécenia wydechu, powoduje wydiluZenie czasu trwa-
nia cyklu oddechowego ( Ryc. 13 ). Po ok. 15 min. od podania
ketaminy =orzec oddechowy powraca do lkontroli, podczas gdy
styrmulacja rnostu v tym czasie powoduje w dalszym ciggu wy-

diuzenie wdechu choé ilodciowo rniejsze niz w poczgtkowyn



Rysc. 15.

Zintegrowana aktywno$é nerwu przeponowego w czasie 5, 11
i 20 ninut po podaniu altezyny (A), i ef
ostu.

stytmulacji

C - ontrola St. - stymulacja



Ryc. 16.

Zintegrowana aktywno$é n rwu przeponowego w uépicniu halota-
nem 0,75 vol% i 15 minut po podaniu pentobarbitalu (PB) oraz
efekt stymulacji mostu w tych warunliach.

linia ciagla ~ halotan 0,75 vol%

linia przerywana - pentobarbital

C - Lkontrola St. - stymulacja



Rve. 17.

Wplyw pentobarbitalu na zintegrowans aktywno$é nerwu prze-
ponowego.
A. po 7 i 15 minutach dzialania pentobarbitalu
. efekt stymulacji mostu po 15 ninutach dziatania PB
C - kontrola St - stymulacja



Ryc. 18,

yw styrulacji ciaglej mostu na tle ketaminy.
Styirulacje wykonano po 5 minutach od podania ketaminy.
Przebiegi od géry lku dolowi: znacznik stymulacji, zintegrowa-
na aktywno$¢ nerwu przeponowego, zbiorcza aktywno$é nerwu
przeponowego i ELG,

Kolejne zapisy stanowig calo$é,



okresie po jeJj podaniu,

Zalezno$é czasu trwania wydechu od czasu trwania wdechu

Jak juz wielokrotnie wspormiano, zardéwno styrmilacja MRF
i mostu jak i anestetyki powodujg zmiang czasu trwania wdechu
i wydechu, danych warunkach tzn:w lontroli, po podaniu
anestetylkédw, podczas styrmlacji w kontroli i na tle poglegbio-
nej anestezji wyst¢puje zalezno$é T - T , przy czym nalezy
podkres$lié¢, ze kazdy z tych czynnikdéw wywoluje inng znmiang
iloéciowg lub jako$ciowg T i T , co powoduje utworzenie réz-
nego typu zaleznodci T - T , nie pozwalajgcej na wyprowadze-
nie wspbélnej prostej T - T . Poglg¢bienie anestezji zmienia
kat nachylenia prostej opisujgcej zaleznos$d wzglgden
warunkéw kontrolnych. ynika to z faktu, ze Wwskutek dzialania
pentobarbitalu nieco bardziej wydiuza si¢ wydech niz wdech,
co powoduje zmniejszenie lgta nachylenia prostej
Ketamina natomiast znacznie wydluza czas trwania fazy wydecho-
wej, w zwigzku 2z czym prosta " stawia sie¢ ". Z Lkolei
w czasie stynmulacji w warunlkach kontrolnych i na tle pento-
barbitalu czas trwania wydechu skraca si¢ bhardziej niz czas
trwania wdechu, co zmienia kgt nachylenia prostej .
Na tle ketaminy stywmulacja mostu powoduje dalsze wydluzZenie
czasu trwvania wdechu przy rdéwnoczesnymn skréceniu czasu trwa-
nia wydechu i prosta " stawia si¢ " znacznie., Nislki
wspbélczynnik korelacji dla wartoéci na tle ketaminy
wskazuje na znaczne fluktuacje czasu trwania wdechu i wydechu

w tych warunlkach ( Ryc. 19 ).



yec. 19.

Zalezno$é miedzy czasem trwania wdec u i wydechu
1. halotan 0,75 vol%

. podczas stymulacji mostu na tle halotanu

. pentobarbital

podczas stymulacji na tle pentobarbitalu

ketamina

[N L SEE ~ R W% B (V)
.

L]

podczas stymulacji na tle ketaminy

r - wspbélczynnik lorelacji



Analiza z oddechu na oddech parametrdw cylilu oddechowego

Styrmulacja RF i rniostu przez szereg cylkli oddechowych
powoduje wolne narastanie czgstosci os$rodkowego rytmnmu odde-
chowego i wolne zanikanie tych zmian po =zaloliczeniu stymula-
cji. IEfelit narastania realicji obserwowany Jjest w obu fazach
cylilu oddechowego, proy czoymr w zZnacznie wigkszym stopniu zro-
dyfTillowana jest faza wydechowa, Niezaleznie od fazy cyklu
oddechowego, w litdérej draznicnie stosowano, =mawsze czas trwa-
nia cyliddu oddechowego oraz czas trwania wydechu ulegajg slkré-
ceniu, ale wielliiodc i szybloéé tych zmian =zalezy od fazy,

czasie styrmlacji im pdzniej wzgledem poczatlku wdechu
( 205, 410, 650 ms ) podana jest salwa draznigca, tyn szybeciej
i wiclisze zmianry zachodzg w tych paramnetrach ( Ryc. 20 a,b,c).
0 ilc czas trwania cyldlu i fazsy wydechowej ulegajsg Jjedynie
zmianon ilo$ciowyr, o tyle czas podania styrmlacji wzglgden
cyltlu oddechowego ra wplyw na kierunelr zmian czasu trwania
fazy wdechowej. Stymulacja we wdechu ( 205 s ) powoduje
wydtuzenie T stopniowo malejgce w kolejnych cylklach oddecho-
wych a2z do powrotu do w tos$ci kontrolnych lub nawet sliréce-
nie wdechu w ostatnich "stymulowanych" cyl:lach ( Ryc. 2Ca ).
Styrrulacja pod koniec trwenia fazy wdechowej, a na poczatlm
fazy wydechowej ( Ryc. 20b ) powoduje rmiejsze wydituzenie T
w pierwszyu stymulowanyn wdechu i stopniowe jego skroécenie w
nast¢pnych cylilach, kierunelk tej reakcecji jest pogig¢biony
przy styrmlowaniu v wydechu ( 650 ms - Ryc. 20c¢c ). Istnicje
taltze zaleznoéd¢ miedzy wolnym zanilianiem reakeji a czasen
zastosowania stymulacji wzgledem cyklu oddechowego., Tendencja

do siracania fazy wdechowej po styrulacji w czasie 2 C ns



Ryc, 20,

Dynamika zmian parametrdéw cyk u oddechowego pod wp ywer: sty-
rmilacji RF i po jej zakonczeniu.

Srednie zmiany procentowe oraz SE obliczono z 7 dos$wiadczer.
Strzalksg oznaczono Koniec stymulacji.

0% odcietych - kolejny cykl oddechowy, 0$ rzednych - przyrost
procentowy i T w czasie stymulacji RF,

Stosowano styrmlacje¢ salwg impulsdw trwajaca 100 ms.

a Ryc. 20a - salwe¢ draznigca podawano z opd<nieniem 205 ms
od chwili rozpoczg¢cia wdechu,
Na Ryc. 20b - salwe draznigcg podawano z opdZnieniem 410 ms
od chwili rozpoczecia wdechu,

Na Ryc. 20c - salwe draznigcg podawano opdinieniem 650 ms

N

od chwili rozpoczegcia wdechu.

yc. 20a.



Ryec.
20 c.
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od poczatlou fazy wdechowej trwa Jjeszcue dwa cykle nim nastgpi

pouwrdt w kierunku kontroli ( Rye. 2Ca ). Przy styrmlacji w
zasie 410 ms tendencja ta trwa tvlko jeden cykl oddechowy,

przy czyn rdéwniez obsesrwuje sie wieksze slirbébcenie T ni

N-

podczas sty ulacji; efekt ten nie wystgpuje juz proy styrmula-
cji w wydechu ( Ryc. 20c ). Podobny efekt obserwowano w cza-
sie draznienia mostu krétka salwa we wdechu i wydechu ( tu

L1 i 650 ms ) przez szereg cykli oddechowych ( Ryc. 21 , b).
Reakcja oddechowa jest slabsza w pordwnaniu do draznienia }MRF.
Cbserwuje sie rdéwniez tendencje do utrzymywania si¢ odpowiedzi
po zakoriczeniu draznienia we wdechu ( 410 ms ).

Stala czasu narastania i1 zanikania realicji jest dluzsza
niz jeden cykl oddechowy, co przedstawiono na Ryc. 22. .7 do$-
wiadeczeniu tym stosowano krétka salwe impulséw podawang w wy-
dechu co drugi cylkl oddechowy. Jak widadé reakcja po pierwszym
draznieniu nie znika calkowicie podczas nastepnego cyklu od-
dechowego, a draznienie w kole jnym cyklu oddechowym powoduje
juz wig¢kszg reakcje, co wskazuje na sumowanie sie¢ pobudzenia
w czasie., Przy stosowaniu draznienia ciagtego mostu reakcja
oddechowa jest wig¢ksza,a czas zanilkania reakcji diluzszy.

Poziom pobudzenia OUN modyfikowany anestezjg wywiera
wpliw na narastanie i zanikanie realkcji. przypadku zastoso-
wania halotanu 1,5 vol% w pordéwnaniu do halotanu 0,75 vol%
wielkoé$é narastania reakcji w czasie draznienia i zanikania
jej po draznieniu rézni si¢ nieznacznie ( Ryc. 23 ). Wicksze
zrniany widoczne sa na tle pentobarbitalu,w pordéwnaniu do wa-
runkdéw kontrolnych, poniewaz draznienie mostu powoduje znacz-

nie mniejsza ilo$ciowo reakcj¢ badanych T , i am-



Ryc. 21.

Dynamika zmian czasu trwania parametréw cyklu oddechowego

w czasie 1 po styrmlacji mostu salwg inmpulsdw trwajgca 100 ms
podawang w kolejnych cyklach oddechowych,

Srednie zmiany procentowe i SEZ obliczono z 6 do$wiadczerA.
Oznaczenia jak na Ryc., 20,

Ryc. 2la - salwa impulséw podana z opdZnieniem w 410 ms

od chwili rozpoczg¢cia wdecku,

Rvc. 21b - salwa impulsdw podena z opbZnieniem w 650 ms

od chwili rozpoczg¢cia wdechu,

Ryec. 2la.



Rve,
21b,

...............

http://rcin.org.pl



Ryc, 22,

yw styrmulacji RTF salwg impulsdéw trwajagcg 100 ms podawa-
na w co drugim cy lu oddechowym na paranetry cyklu oddechowe
zo na przykladzie jednego doéwiadczenia.
Strzatkami zaznaczono styrmulacjg.
0% rz¢dnych - zmiany procentowe paramctréow T,
04 odcig¢tych - kolejne cykle oddechowe.

G 1060 ms - moment podania styuulacji wzgledem poczgtlmu
wdechu.,



Ryc. 23.

Srednie zmiany czasu trwania fazy wdechowej T , wydechowej T
oraz cyklu oddechowego T w odpowiedzi na stymulacj¢ mostu

przez 8 cykli oddechowych po zakorczeniu draznienia.

05 rzednych - zmiany procentowe parametréw T, .

0$ odcig¢tych - kolejne cykle oddechowe.

Linia ciggla - stymulacja w ué$pieniu halotanem 0,75 vol.%.

Linia przerywana - stymulacja w uépieniu halotanem 1,5 vol.%.
2 lewo od pionowej linii przerywanej okres styrmulacji,

ra prawo - okres postyrmlacyjny.
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plitudy ( Ryc. 24, 25 ), ale takze powoduje wydluzenie zarédwno
okresu narastania reakcji jak i statej czasu jej zanikania

( Ryc. 24, 25 ). Rbéwniez po podaniu ketaminy czas rozwijania
si¢ i zanikania efelitu jest diuzszy ( Ryc. 26 ). Jak juz
wspormmiano, ketamina modyfiltuje zasadniczo wzorzec oddechowy
i kierunelk odpowiedzi na stymulacje a talize dynamike realcji.
Na tle dzialania ketaminy wystepuje 2znaczne wydiuzenie T

w pilierwszym styrmlowanyn cyllu oddeckowym, ktdére przez czas

trwania draznienia stopniowo zrmiejsza sie¢ by w nastepnych

[G2S

He

cyklach osiggnad wartoéc

(3 <

zhlizone do kontrolnvch. XNatomiast
po zaloiiczeniu stymulacji czas trwania wdechu skraca sig

i fluktuuje przy wartosdciach ponizej lkontrolnej. Reakcja fazy
wydechowej nie jest tak dramatyczna, zrmiejsza sig¢ czas
narastania reakcji T i reakcja maksymalna jest mniejsza a
takze zanikanie odpowiedzi jest wolniejsze niz w warunkach
kontrolnych., Zmiany czasu trwania cyklu sa odbiciem zmian
czasu trwania fawy wdechowej zardwno w trakcie jak i po
zakoilczeniu stymulacji. Wplyw ketaminy na reakcj¢ na draz-
nienie mostu trwa dluzej niz wywolana jej dzialaniem zmiana
wzorca oddechowego. Na Iyc. 2 przedstawiono efekt styrmla-
cji mostu po 15 min, od podania ltetaminy, gdy wzorzec odde-
chowy powrdcilt do kontroli, Faza wydechowa reaguje w wigk-
szyn stopniu niZz »o 5 minutach od podania ketaminy, utrzy-
ruje si¢ jednak tendencja do wolniejszego zanikania reakcji.
¥ trakcie styrmlacji czas trwania wdechu wydiluza si¢ w
pierwszym cylklu oddechowym ( w mniejszym stopniu niz po 5 min
od podania ketaminy ) po czym w nastepnych "draznionych"

cvklach oddechowych skraca si¢ osiggajgc warto$é bliskg kon-



Ryc. 24.

Realicja cz¢stotli S$ciow i amplitudowa w ¢ as i po stynu-

i
lacji mostu w warunikach kontrolnych i po p ntobarbitaiu (DPB).
A = awmplituda zintegrowanej alitywnosdci nerwu przeponowvego
T - czas trwania cy lu oddechowego
Strza g oznaczono niontent zakoliczenia draznicnia.
Na rycinie oznaczono talrze zmiang T i A po PB w stosunku do
Itontroli, natomiast procentowe zuiany T i A w czasie stymu-

lacji odnoszg sie do wartos$ci przed styrmulacjg w PD.



Byec. 273.

$redni procentowe z iany czasu trwania cy lu oddechowego T
oraz fazy wdechowej T i wydechowej T podczas styrmulacji

tu w czasiec kolejnych cy 11i oddechowych oraz po za ricu
niu sty lacji v aru ach ontrolnych i po podanin p nto-
barbitalu (P3D).

Cznacz=ecnia na nve. 2



Efekt stymulacji ciaglej mostu przez 10 cylddi oddechowych
W warunkach kontrolnych i po 5 min. od podania Ketaniny.

Oznaczenia Jjak na Ryc. 23.



http://rcin.org.pl



Ife styrulacji ciaglej mostu warunkach lontrolnych

oraz po 15 min. od podania k taminy.

Oznaczenia jak na Ryc. 23.
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trolnej. Po zakolnczeniu styrmulacji tendencja do naste¢pczego
skracania T ponizej wartoéci wyjéciowych jest sitabsza. a
Ryc. 28 pordéwnano okres powrotu do warto$ci wyjdciowych czasu
trwania cyklu oddechowego i fazy wydechowej, w warunkach
kontrolnych i po podaniu pentobarbitalu i ketaminy. Zardéwno
po pentobarbitalu jak i ketaminle stala czasu zanikania re-
alkcji jest diuzsza ni¢ w warunkach kontrolnych.
cz¢bci dodwiadczen rejestrowano ¥RG w poszukiwaniu

korelacji migdzy pobudzeniem RAS a efelktem narastania i zani-
kania realicji. Stwierdzono, <e stymulacja mostu powoduje po
olk. 200 ms reakcje wzbudzenia EEG charakteryzujgeg si¢ szybki-
mi falarmi o niskiej amplitudzie. Efekt ten utrzymuje si¢ przez
diugi olres po zakoliczeniu draznienia ( Ryc. 29 ) i trwa diu-
zeJ niZz reakcja oddechowa. us$pieniu pentobarbitalen wzdr
aktywnoéci EEG zmienia sig, pojawiajg si¢ fale wolne o wyso-
kiej amplitudzie. Podanie draznienia na tle pentobarbitalu
powoduje pevna znmiange wzoru aktywmosci ELG lecz nie wystgpuje
desynchronizacja EEG, choé¢ sg cechy wzbudzenia narastajace
w tralicie stymulacji i réwmiez utrzmymujgce sic po jeJ zalion-
czeniu ( Ryec. 30 ).

Cifénienie tg¢tnicze wynosilo w dos$wiadczeniach -1 mn Ig
w warunkach kontrolnych i obnizalo si¢ o okoio 10 mm Hg po
podaniu anestetykéw. VW trakcie styrmlacji,zarbébwno RF jak i
mostu, obserwowvano zwyzke cidénienia o ok, 10-15 mm Hg ( cze¢é-
ciej lub wiglksza wystg¢powala ona podczas stymulacji RF ).
lie stwierdzono korelacji mig¢dzy zmianami ciénienia te¢tnicze-

g0, a wolnym narastaniem lub zanikaniem reakcji oddechowej.



Ryec. 28,

Szybkoéé powrotu do wartosci wyjsciowych czasu trwania cyklu
oddechowego T i czasu trwenia wydechu T po zakoiiczeniu
stymulacji w warunkach kontrolnych oraz po podaniu ketaminy
i pentobarbitalu.

0§ odcigtych - kolejne cylile oddechowe po zalioiczeniu styrmu-
lacji.

0$ rzednych - niemianowana, proste sprowadzone do wspblnego
punlktu,

r - wspblczynnik korelacji linio j.

( Nalezy zwrdcié uwage, Ze nachylenie prostych nie Jjest
jednakowe w warunkach kontrolnych dla pentobarbitalu i keta-
miny, Wynika to z faktu, e dla pentobarbitalu stymlacja
trwala 8 cykli oddechowych, a dla ketaminy 10 cykli oddecho-
wych, Okres zanikania reakcji roénie z czasenm trwania
stymulacji - poréwnaj Ryc. 25 i 26 ).
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stymulacji ostu na altywnodéé n u przepono oraz
EEG w uépieniu halotane 0,75 vol%.
Przebiegi od géry ltu dolowi: znacznil: stynmulacji, zintegro ana
aktywno$¢ nerwu przeponowego, zbiorcza aktywnosé nerwu prze-
ponowego i TEG,
Iolejne zapisy stanowig calo$é.
Strzallka zaznaczono monient powrotu alktywnoéci merwu przcponowe-
go do stanu przed draznieniem ( d sync ronizacja LIEG utrzyrmuje
si¢ nadal ).
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Rve., 30,
Efekt stymulacji stu po in., od podania pentobarbitalu.

Zapis gérny i $rodliowy stanowia calod$é, zapis dolny po

45 selundach od mo ntu zakorfczenia stymulacji ( po ty czasie
alityvnos¢ nerwu przeponowego nie powrdcila jeszcze do

toéci kontrolnych ),

Kolejnoé$é¢ przebiegdw jak na Ryc. 29.

Zapisy zamieszczone na Ryc. 29 i 30 pochodza z ‘tego samego

doéwiadczenia,

http://rcin.org.pl



Dyskus ja

I. Okre$lenie wpilywu altywnoéci OUN na regulacje cyklu odde-
chowego.

Zmiana aktywnos$ci OUN wywolana draznieniem RF i mostu,
a talkze dzialaniem anestetykdéw powoduje odpowiedZz w wylado-
waniach nerwu przeponowego, modyfikujac parametry cyklu od-
dechowego.

a/ Wptyw draznienia RF i mostu

Draznienie ciggle RF i mostu powoduje wzrost oérodko-
wo generowanej aktywnosci wdechowej ( CIA -~ central inspira-
tory activity - Bradley i wsp. 1975 ) przez zwiekszenie za-
réwno szybkoéci narastania aktywnosdci wdechowej jak i jej
amplitudy
Na podstawie reakcji oddechowej wystepujacej w wyniku draz-
nienia MRF mozna okre$lié¢ wplyw tej struktury anatomiczne]j
w sensie czynnobéciowym jako torujacy wdech. Podobnie mozZna
okres$lié¢ wplyw mostu, nalezy jednak pamietad, Ze rejon ten
nie jest jednorodny czymmnoséciowo, poniewaz stwierdzono w
nim punkty, ktérych pobudzenie toruje wydech, a harmuje
wdech ( Bertrand i Hugelin 1971, Cohen 1971 ).

Wzrost szybko$ci narastania aktywno$ci wdechowej i
jeJ amplitudy wywoluje szereg czynnikdéw dzialajgcych 0é~
rodkowo , jak temperatura w zak%resie nie wywolujgcym dysze-
nia ( Euler i wsp. 1976, Euler i Trippenbach 1976b) , po-
budzenie RAS w réznych jego rejonach ( Hugelin i Cohen 1963,
Karczewski i wsp. 1978 ) czy dwutlenek wegla ( Cherniack i

wsp. 1970, Clark i Buler 1972, Bradley i wsp. 1974ka i b ).
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Réwniez czynniki pochodzenia obwodowego takie jak stynmu-
lacja nerwu kulszowego ( Cohen i Hugelin 1965 ) lub nerwu
zatokowego czy klebkdw szyjnych ( Eldridge 1972 a i b,
1978 ) zwiegkszajg generacje aktywnos$ci wdechowej. Cecha
wspbélna pobudzenia tych wejs§é jest wzrost szybkoSci naras-—
tania aktywnoéci wdechowej i jej amplitudy, nie oznacza
to jednalk identycznego ich wplywu na czas trwania faz
cylklu oddechowego.

yniki uzyskane w niniejszej pracy wskazujsa, ze
pobudzenie OUXN, niezaleznie od fazy cyklu, w ktérej wyste~
puje,wywoluje szybks odpowiedZ oddechowa juz w ramach
danego cyklu oddechowego.
Rozpatrujgc w tym aspelkcie zachowanie fazy wdechowej
stwierdzono, =Zze =zZardéwno szybko$é narastania aktywnosci
wdechowej jak i amplituda wdechu mogg byé korygowane w
trakcie trwania fazy wdechowej, co wskazuje, Ze przebieg
fazy wdechowej nie jest zaprogramowany w sposdb sztywny.)
Krdétkotrwaly bodziec podany we wdechu powoduje czes$ciowe i
odwracalne hanowanie szybko$ci narastania aktywnos$ci wde-
chowej ( patrz Ryc. 3 ).
Obserwacja ta potwierdza postulowana od pewnego czasu
( Herczyhski i Karczewski 1976, Cross i Guz 1976, Younes
i wsp. 1978, Cross i wsp. 1978 ) tezg¢ o istnieniu zmien~
nego w czasie progu przelgczenia wdechu na wydech, nie dzia-
lajgcego wedlug zasady " wszystko albo nic " - proponowanej
przez Clarka i Bulera (1972). T za ta dotyczy wprawdzie
udzialu informacji przewodzonej nerwami blednymi w procesie

bamowania aktywnos$ci wdechowe]j, uzyskanie jednak podobnego
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efektu w wyniku dzialania informacji pochodzacej ze struktu-
ry z poza kompleksu oddechowego jaksa jest RIF, pozwala na
uogdlnienie tezy i wskazuje,ze struktury oérodkowe wilgczajg
sie w mechanizry kontrolujace na biezgco szybkoéé¢ narastania
wdechu. Ponadto,szybkoéé narastania alktywnoédci wdechowej wzras-
ta,gdy bodziec zostanie przylozony w wydechu,przy czym efekt
ten Jjest tym wyraZniejszy im blizej koilca fazy wydechowej bo-
dziec zostaje podany.Realcja ta jest dobrze powtarzalna w roéz-
nvch dofévwiadczeniach, natomiast zmiany amplitudy wdechu wy-

wvolane styrmulacje w rdéznvch fazach cvklu réznia sie migedzy

Ui

doswiadczeniami, w zwigzku z tym mozna ndéwié jedynie o tenden-
cji do wzrostu amplitudy aktywnod$ci wdechowej w miare prze-
suwania si¢ bodLca lmu koiicowi wydechu. Szybkoéé¢ narastania
wdechu wydaje sie by¢ majlepszym wyltiadnikier1 chwilowej po-
budliwo$ci kompleksu oddechowego ( Karczewski i wsp. 1978 ).

Ze zmiang szybkosSci narastania aktywnod$ci wdechowe]
wiaze sig¢ czas trvania fazy wdechowe]. trakcie draZznienia
we wdechu czas trwania wdechu wydiluza sie, natomiast w cza-
sie dra%Znienia w wydechu skraca sie. Bertrand i Hugelin
(1971) uzyskali w czasie styrmlacji nucleus parabrachialis
nlediclis w tym samyn jego punkcie efelit wydiuzenia wdechu
1ub slrécenia wdechu w zaleznos$ci od silty bodzca., I tak
wydiuzenie wdechu wystepowalo przy stabym bodicu, a slirdce-
nie wdechu przy bodZcu silniejszym ( np: zwig¢kszona liczba
impulséw draznigcych ). Stvrmlacja neurondw wdechowych opusz-
i bodfcem rmiejszym niz malksymalny powodowala rdéwniez
wydiuzenie wdechu ( Burns i Salmoiraghi 1960 ).

ydluzenie czasu trwania wdechu, w wyniltu zastosowania draz-
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nienia Jjedny dimpulsem lub salwe w tra ie fa y wdechowe],
ni Jjest realicjg niezwykls i wystepuje w odpowiedzi na
szereg bodzcdw, tdére powoduja pobudzenie rytumu oddechowe-
go ja np: styrulacja miedni koticzyn ( Agostoni i D Angelo

1976 ), nerwu blednego ( Karczewski i wsp. 1976 ) czy pod-

Fol
gy

zgbérza w normotermii i normoltapnii ( lMonteau i Hilaire
1977 ). Uywoianie talkiej samej odpowiedzi przez pobudzenie
) DAY 1. . . . A4
réznych wej$é wskazuje raczej na wewvmetrzng wlasciwosdé
nechanizrmuu regulujacego oddychanie niz na charal:terystyke

bodzca, Nalezy podkres$lié, ze czas trwania fazy wdechowej

skraca si¢ nieznacznie gdy pobudzenie OUN nastapi w pierw-

o]

szej cze$ci wydechu; efekt ten jest silniejszy im pdZniej
w wydeciiu wywoluje sie pobudzenie.

Hiezaleznie od tego jak zmienia sig¢ czas trwania fazy
wdechowe j,cylkl oddechowy skraca si¢ dzieki wyraZnerm sliréce-
niu si¢ czasu trwania fazy wydechowej. Wielko$é¢ reakeji wy-
dechowej zalezy od czasu podania bodZca wzzgledem cyklu od-
dechowego i rod$nie wraz z przesunig¢cier: momentu zadzialania
bodZca w lkierunlmu wydechu., Pobudzenie OUN zmmiejsza wystepu-
jace w wydechu hamowanie generacji wdechu { Euler i Trippen-
bach 1976b ) co powoduje obnizenie progu dla mechanizmm
przelgcza jacego wydech, w zwiazlu z czym wydech ulega slkrd-
ceniu, Ponicwaz mozliwos$é przelgczenia wydechu na wdech
roénie wraz z rozwojem fazy wydechowvej ( Cohen 1971, Cohen
i Feldman 1977 ),wydech skraca si¢ bardziej gdy bodziec
wystapi pbéZniej w fazie wydechowej.

FowyZsze rozwazania dotyczyly rea Ji peararmetrdéw cylk-

lu oddechowego w odpowiedzi na krétkotrwaly bodziec, co
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ujawvnito rézng rea cj¢ fazy wdechowej w zaleznos$ci od mo-
mentu podania bodZca w fazie wdechu lub wydechu. W przypadku
zastosowania stywualacji ciggltej RF i mostu, biorac pod
uw g¢ udredniony cy 1 oddechowy, nalezy podkres$lié, =ze czas
trwvania cy lu oddechowego ulega slréceniu w wynilu zarédwmo
slikrécenia czasu trwania wdechu jak i wydechu, wzrasta rdéw-
niez amplituda i szybkoddé narastania aktyvmoéci wdechowej.
Tfekt ten Jest nodobny do uzyslianego w czasie lkrétkotrwale]j
styruilacji w wydechu. Wystgpujace w poczgtliowym okresie sty-
rmilacji wydIuzenie czasu trwania fazy wdechowei maleje az
do zmiany Lierunltt realicji i slurdcenia czasu trwania tej
fazy w skutek sumowania informacji w czasie ( patrz: wyniki
1 dalsza czes$é dyslmusji ). Cgdbdlnie, obserwowany efekt odde-
chowy, wynikajgcy z wzrostu pobudzenia OUlN -7~rolanego styrmu-
lacje ciggla RF i mostu, mozna tlrumaczyé aktywacjsg dodatnie-
g0 sprzezenia zwrotnego ( Cohen i Hugelin 1965 ) w neuronach
wdechowych ( moZe to potwierdzad istnienie wzajeimmie pobudza-
Jacych polgczer miedzy neuronami wdechowymi -~ Cohen 1973,
Puler i wsp. 1973a i ) co powoduje wzrost alktywnmoséci
wdechowej. Z lolei wzrost aktywmodci wdechowej pobudza ( wtér:
nie ) mechaniznm przelgczajacy wdech na wydech ( Buler i

Trippenbach 1970b ) co prowadzi do skrécenia wdechu,

a/ piyw anestezji
poziormu pobudzenia OUN w wynilu dzialania anes-
tetykéw, talkich jalt halotan, altezyna, pentobarbital i keta-
rilna, modyflilkuje wzorzec oddechkowy. Cecha charakterystycon

wiekszoéci anestetykdwr jest depresyjny vpiyw na oddychanie,
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ckhodé w zaleznod$ci od rodzaju anestetyku efekt ten jest
ilofciowo rézny. O ile halotan, pentobarbital i altezyna w
zastosoc anych stezZeniach powodujs wydiuzenie wydechu nie-
zracznie wieksze niz wdechu, o tyle ketamina nadaje cy¥lowi
oddechowermu charakter apneustyczny ( podobny efekt daje
bliska pochodna ketarniny - tiletamina - Calderwood i wsp.
1971 ) ze wzgl¢du na znaczne wydiluzenie trwania wdecku.

Anestezja ustala nowy poziom generacji alktvimos$ci wde-
chowej, a talize zmienia pobudliwoéé Lomplelksu oddechowego
( Xerczewski 1973, Larczewski i wsp. 1978 ). tych varun-
tach: styimulacja riostu powoduje miejsze iloéciowo, a czasem
nawvet réine jaloSciowo reakcje oddechowe. Depresyjny wpliyrr
anestezji na szybkoéé narastania wdechu i amplitudy ujewmia
sie najbardziej w czasie styrmulacji mostu na tle pentobarbi-
talu, poniewaz obserwowano minimalng lub brak realicji o
oddechowego ( a niekiedy nawet jej odwrbcenie ). V¥Wigue sig
to zapewvme ze znacznie znniejszong na tle barbiturandw po-
budliwodciag neurondw tworu siatkowatego ( French i wsp.
1953 ), litdére rnioga byé odpowiedzialrne za realkcje¢ anplitudo-
wg; ta z kolei wzrasta silnie w warunkach pobudzenia tworu
siatliowatego ( Iiugelin i Coken 1963, Cohen i Hugelin 1965 ).
miare zanilkania dzialania anestetylidw wyrcinie rodnie
szybkoéé narastania aktywnosci wdechowej i jej amplituda,
roénie rdéwvniez realicja tych parametrdw na styrulacje.

Cbok reakcji armplitudowej anestezja wpiywa rdwniez na
realicj¢ czestotliwoé$ciowg. Czas trwania fazy wdechowej skra-
ca si¢ w tmiejszym stopniu niz w warunkach kontrolnych, =

po podaniu Xketaniny stymulacja mostu powoduje nawet odwréc -
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nie reakcji i wydluzenie czasu trwania wdechu poglgbiajgc
apneustyczny charakter cylilu oddechowego.

przeciwienistwie do fazy wdechowej, kierunek zmian
czasu trwania fazy wydechowej pod wplywem stymulacji mostu
na tle anestezji pozostaje talid sam i1 faza ta zawsze ulega
skréceniu, choé¢ w réznym stopniu, Omdéwione wyzej efekty sty-
nulacji po podaniu pentobarbitalu pokrywaja sie = wynikani
opisanymi przez Bergmana i wsp. (1966), ktérzy stwierd=zili,
ze w ud$pieniu pentobarbitalem realicja oddechowa na stynmi-
lacj¢ struktur mézgowych ( od area preoptica do tylnej
opuszlki ) maleje, a nawet noZe ulec odwrbceniu. Zuuiiejszenie
wielko$ci odpowiedzi na styrmulacje mostu i opuszki po pento-
barbitalu opisali takze Gen i aldman (1967). Wyniki wlasne
pozwalaja rozszerzy¢ te spostrzezenia rdéwniez na irne
anestetyki, przynajmnmiej w odniesieniu do pobudzajgcych rytm
oddechowy efektdéw stymulacji. Zmmiejszenie reakcji oddecho-
wej lub jej odwrdcenie na tle anestezji stwierdzono tez w
odpowiedzi na bodZce pochodzgce z obwodu ( Korczyn i wsp.
1965, Gronmysz i Karczewski 1673, Bradley 1676 ).

Uzys¥ane wynilki wskazujg raz jeszcze, ze anestezja
réznie dziala na lLomponenty mechanizmu generujacego aktyw-
noéé¢ oddechows ( Florez i Borison 1969, Karczewski 1973 ).
Sanm wzorzec oddechowy nie odzwierciedla dokladnie stanu
pobudzenia OUX, poniewaz reaktywnos$é ojbrodkdéw moze byé da-
lej zmieniona, mimo, Ze generowany Jjest podobny wzorzec od-
dechowy jak przed zmiang pobudzenia. ( Ilustruje to np.

reakcja po 15 mir. od podania ketaminy, kiedy wzorzec od-

dechowy nie wykazywal juz cech apneustycznych.)



¢/ Zaleznod$ci migdzy czasem trwania wdechu i wydechu
dotychczasowyn omdwieniu wynikdw starano sig okres-
lic wplyw zmian pobudzenia OUN na fazy cyklu oddechowego
nie uwzgle¢dniajec wzajenmych relacji czasu trwania tych
faz,

Clarle i Euler (1972) stwierdzili zalezno$¢ liniows
miedzy czasen trwania wdechu T 1 wydechu T . Autorzy ci
postulowali ponadto, ze czas trwania wydechu jest wtérny
do czasu trwania wdechu, czyli czas trwania fazy wdechowe]j
okres$la czestotliwos$é oddychania. Z kolei Knox (1973)
stwierdzil, %e czas trwania wdechu nie zalezy od czasu
trwania poprzedzajgcego wydechu., yniki te uzyslkane droga
badania ( u kota ) odpowiedzi oddechowej na CO 1lub infla-
cje¢ i1 deflacj¢ piuc uogdbdlnione do regulacji czasu trwania cyk
lu oddechowego niosly wazlig informacje, Ze cykl oddechovwy
stanowi zarmlinigtg calos$é, niezalezng od poprzedniego cyklu
oddechowego. wWyniki uzyskane w niniejszej pracy nie po-

twierdzily jednak tych konkluzji ( chociaz stwierdzono pewne
punkty zbiezne ).
Rozpatrujac zaleznoé$d czasu trwania wydechu od wdecku
stwierdzoro, ze pod wplywem stymulacji RF i nmostu czas
rwania fazy wydechowej skraca sie w wigliszyr stopniu niz
czas itrwania fazy wdechowej, niezaleznie od tego na jaliim
poziomie pobudzenia znajduje si¢ kompleks oddechowy. Wiek-
sze zmiany czasu trwania wydechu niz wdechu wyst¢pujsg pod-
czas dzialania rdéznego rodzaju bodZcdw jako stymulacja pod-
vzgdérza ( Dudzitiska 1975 ) mostu ( Cohen 1971 ) nerwu- bled-

nego ( Gromysz i Karczewski 1973, Karczewski i wsp. 1976.)



-~ 38 -~

lub mieéni korficzyn ( Agostoni i D Angelo 19,6 ), wskazujac,
%2e faza wydechowa jest fazg operacyjng tzn. gidéwmie przez
regulacje czasu jej trwania dokonywana Jjest regulacja cyklu
oddechowego ( Cunningham i Gardner 1972, Gromysz i Karczew-
ski 1973 ). Tralktowanie wiec czasu trwania fazy wdechowej
jako uyl:tadnika trwania cylklu oddechowego jest z pewnosciag
nieuzasadnione.

obecnych badaniach stwierdzono, =e dla danego pozio-
rua pobudzenia mozna wyprowadzid¢ liniowa zaleznosc .
0 ile przy zmianie napedu chemicznego zaleznoié liniowa

kontynuowana jest zmachowujgc to samo nachylenie
( Clark i Buler 1972 ),o0 tyle przy zmianie poziorm pobudze-
nia neuronalnego, nachylenie tej zaleznos$ci zmienia sie dajgc
caXg grupe zaleznosci . Powyzsze wyniki potwierdza-
jec istnienie zaleznos$ci miedzy czasem trwania wdechu i wy-
dechu przeczg jednak twierdzeniu, ze czas trwania wydechu
jest wtérny do czasu trwania wdechu ( Clark i BEuler 1972 ),
tyr bardziej, ze czas trwania wdechu moze si¢ zmieniad gdy
stymulacja zostanie podana w wydechu.

Poglgd, Ze czas trwania wdechu niezalezny jest od czasu
trwania poprzedniego wydechu opieral si¢ na falkcie bralau
zroiian w fazie wdechowej po inflacji wykonanej w wydechu
( Imox 1973 ). obecnych badaniach stwierdzono, zc talk,
jal istnieje zalezno$¢ miedzy czasem trwania wydechu a wde-
chu, tak samo istnieje zalezno$é czasu trwania wdechu od
wydechu. Ta ostatnia zaleznoé$¢ wynika =z falitu, ze efekt
draznienia w wydechu nie ogranicza si¢ tylko do tej fazy,
ale w ogble ksztaltuje dynamike narastania aktywnos$ci nas-

tgpujacego po nim wdechu, a nie tylko czas Jjego trwania.
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Istnienie wzajermych zaleznoéci mig¢dzy czasem trwania
wdechu i wydechu prowadzi wi¢ge do wnioslzu, %e czas trwania
cyklu oddechowego zalezy od czasu triwania poprzedniego cylk-

iu oddechowego. zZajemne zeleznoféci czasowe parametrdédw cyli-

o

1u oddechowego przedstawione w niniejsze] pracy zgadzajg s

v

¢
w pelni z wynikami Denchetrit i Bertrand (1975) uzyskanymi
metodamistatystycznymi. Uzaleznienie czasu trwania cylilu
oddechowego ( i jego slitadowych ) od czasu trwania poprzed-
niego cyldlu oddechowego, implikuje, Ze rozpatrywanie poje-
dynczego cylilu oddechowego nie daje peilnego obraszu zachowa-
niza sie wzorca oddechowego w warunizack zmieniajgcego sig

napedu od$rodiowego. Szezegdlnie zad wysnuwanie wnioslkéw ogdl-

¢

. .

nych z zachowania sie pierwszego cyl:lu oddechowezo, PO Wig-—

pl

czeniu styuulacji, prowadzic moze do blegdnyeh wnioslidw.

II. %¥piyw poziormu pobudzmenia 0UN na tor oddechowy

Analizza z oddechu na oddech parametrdw cylilu oddech:oweZo
wsliiazuje, ze styrmlacja RF i nostu powoduje stopniowe slird-
cenie czasu trwania cylilu oddeclkowego, a wigc przyspieszenie
oérodkowego rytrmu oddechowego. Wiellzoéd¢ realicji uzalezniona
jest od poziormui pobudliwodci oérodi:éw oddechowych. Fo zalion-
czeniu styrmmulacji nastepuje powolny powrdt do wyjéciowego
rytomm: oddechowego w czasie lzilimunastu do liilludziesieciu
sekund. Stopniowe przyspieszenie rytru oddechowego podczas
stynulacji RIP i mostu Jest skutkiem narastajgcego slird-
cenia fazy wydechowej, natomiast faza wdechowa najpierw
nieznacznie wydiuZa si¢ a nastg¢pnie stopniowo sig¢ sliraca,

w rmiejszym jednak stopniu niz faza wydechowa. Podobny eflelt
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stopniowego narastania czestotliwo$ci oddychania wystepuje
w czasie draznienia nerwu blednego ( Karczewski i wsp.1976,
Romaniuk 1977 ).
Badania Romaniulka (1977) uvykazaly, ze informacja

wagalna podlega czasowermu i przestrzemnerm sumowaniu z up-
ywnos$cig. Istnienie talkiego mechanizrmu sugerowalo narasta-
nic odpowiedzi oddechowe]j w czmasie stymulacji nerwu bilgdne-
go wraz ze wzroster intensywnosci i czasu trwania bodzica.

to, Ze czas, w ktérym pojawia si¢ reclkcja,

Sstiwrierdzil on ponad
liczony od momentu wlgczenia draznienia nerwu blednego Jjest

tyw lrdtszy inm wielisza jest intensywnoséd¢ bodzca. Powtarzanie

porévmaniu do efektu draznienia jednego nerwu biednego w
wyniku sumowania przestrzennego. Na podstawie tych spostrze-
zelh autor wysnul wniosek, ze mechanizrry integrujgce infor-
macje wagalng na pozionmie osrodkdéw oddechowych mogg byc za-
sadniczo podobne do mechanizrndw integiujacych opisanych
nrzez Sherringtona (1906) dla odruchdbéw rdzeniowycl.
niniejszej pracy, w czasie doéwiadczer: wstepnych, kiedy
dobierano optymalne parametry draznicnia stwierdzono, ze
czas trvania styrulacji i czestotliwoéé impulsdw draznig-
cych wpiywa ne wiellkodd recalicji oddechowej, a talize, Zc 1éw-
noczesne draznienie nerwu blednego i RTF wywoluje wiekszg
reakcje oddechowag (czestotliwodciowa) niz draznienie obu
tych wejéé osobno ( dane niepublikowane ). W oparciu o po-
wyzsze wynilii wvniosliowaé nozna, ze wzrastajgcy naped dla

oddychania w wynilku pobudzenia OUN podlega sumowaniu czaso-
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wenra na poziomie o$rodiiéw oddechowych, podobnie jak infor-
macja obwodowa., lMetodg podawania draZznienia w co drugim
cyklu oddechowym stwierdzono, ze efelit draznienia nie zani-
ka nastepnym cyklu oddechovyr, a draznienie w kolejnymn
cyklu powoduje wiekszg reakcj¢ niz w pierwszym "draznionym"
cyklu oddechowyn. Zatem efelit sumowania informacji oérod-
kowej nie zamyka si¢ w obrebie jednego cyklu oddechowego,
jes stala czasu jest dluzsza niz jeden cykl oddechowy
czyli informacja ta pozostawia $lad w formie zmienione]j
pobudliwosci.

Dynamika i Xkierunelk odpowiedzi oddechowej w czasie

draznienia przez szereg cylkli oddechowych =zmicenia sie w za-

Al

4]

lezno$ci od fazy cylklu oddechowego, w lktérej zastosowano
styrmlacje. ynika to z rdznej pobudliwosci mechanizmdrw
generujacych alitvwnos$é¢ wdechows i przeigczajgcych wydech
na wdech w przebiegu cylklu oddechowego.

przypadltu powtarzania bodZca przez szereg cykli oddecho-
wych w fazie wdechowej, wyst¢puje wydiuzenile tej fazy,
rmale jgce stopniowo az do odwrdcenia reakcji i skroécenia
czasu trwania wdechu. Powtarzanie w kolejnych cyklach bodz-
ca wydluzajgcego wdech czyli pobudzajacego generacje aktyw-
nos$ci wdechowej, powoduje prawdopodobnie (v wyniltu sumowania
i mapamietania informacji poprzedniej ) stopniowy wzrost
pobudliwo$ci mechanizrmu przelgczajgcego wdech na wydech i
wolne przejscie z efelktu wydiuzajgcego wdech do efelitu
slirécenia wdechu, Przesuni¢cic momentu przylozenia hodica
na wydech, w ktdérym dziala on pobudzajgco na mechanizm

przelgczenia wydechu na wd ch oraz zwicksza poziom generacji



- L2 -
tywnos$ci wdechowej powoduje nmicjsze wydluzenie czasu trwa-
nia wdechu i w cie wczesniejsze wystapienie skrécenia
wdechu. XNiezaleznie od o entu zastosowania bodica wzgleden
fazy cyklu, faza wydechowa zawsze skraca si¢, co wynila =
torujacego wdech charakteru bodZca.

Poziom pobudzenia COUN modyfikuje wielkos$é reakceji
meksymalnej na draznienie. Zniiana poziormi pobudzenia OUN
wywolana przexz dodanie anestetvku powoduje zrmnieiszenie
realicji oddechowej, przy czyu wystcpujg rdéznice w wiellkosci

odpowiedzi oddechowej w zaleznosci od rodzaju anestez
I

[V
He
.

Fonadto, po podaniu ketaminy zmienia sig¢ takze Lierunek

realicji czestotliwosciowej w czasie styrmlacji. lletamina,

Jjalt juz wspommiano, =zmienia wzorzec oddechowy na zbliZzony

co apneustycznego. ia tym tle styrmilacja ciagla mostu powo-

duje silne wydiuzenie czasu trwvania fazy wdechowej maleja-

ce w czasie stymmulacii w kolejnych cvitlach. Ifelit ten mozna
Tumaczyé tym, ze podobnie jak w oddychaniu apneustycznyn

w nastepstwie lezji gérnego mostu, zZnacznie nodwyzsza sig

prég dla mechanizrmuu przelaczajecego wdech na wydech i oérod-

towa alityvmos$é wdechowe stabo pobudza ten mechanizm ( Euler

i wsp. 19

\\a)
~1

6 ). W =zwigzlmu z tym torujgce wdech dzialanie
styrulacji, wydiuza faz¢ wdechowg, a liolejno sumowane pobu-
dzenia wolno alztywujg mechanizm przelgczajgey wdech na wy-
dech., Lfekt znacznego wydiuzenia wdechu stwierdzil réwmiez
Cohen (1971) u =z=wierzgt o oddychaniu zblizonym do epneustycz-
nego, u Ltérychk drazniono nucleus parabrachialis w punktach
torujgecyckh wdech. Jest to jeszcze jeden = dowodédw, ze
wyjsciowy cylzl oddechowy jest istotny w lksztaitowaniu przysz-

iej realkcji oddechowe].



Po usunigciu bodzca, famy cyklu oddechowego i amplitu-
da wdecliu wolno powracajg do warto$ci lLontrolnych Proces
wolnego pouwrotu ryt u oddechowego do wartoéci kontrolnych
po bodzcu wywolujacyi: hiperpnoe opisany zostal po raz
pierwszy przez Gesella i1 wsp. (1972) jalio nastg¢pstwe draz-
nienia nerwu zatoiiowego ( efekt ten ponowvmie badany byl prze:
Bldridg “a 1973, 1974, 1976 ). olny powrdt rytrm oddecho-

g0 wystepuje po drazanieniu nerwu biednego ( Narczewslii
1963, 1965, Kerczewslii i wsp. 1976, Romaniuk 1977 ) 1 sty-
nulacdi miedni lontezyn, ktéra wywoiuje hLiperpnoe ( Agosto-
ni i D Angelo 1 76 ). Zjawisko to obserwowano nie tyllzo u
zwierzgt dosdwiadczalnych, ale rdéwniez u ludzi po oliresie
Liperwentylacji ( Tawadrous i Eldridge 1974, Swanson i
wsp. 1976 ). Efelit ten wyst¢puje rdéwmiez po stymulacji os-
rodlkowych strulitur chemowrazliwych ( Loeschclke 1573 ) ,
draznieniu tworu siatkowatego miedzymdézgowia i Srddmbzgo-
wia ( Hugelin i Cohen 1963 ) czy nerwu skérnego ( Iscoe
i Polosa 1976 ) nie stanowil jednal: w tych ostatnich przy-
padkach gldévmego przedniotu badan.

Stopniowy powrdt do wyjsciowego rytumu oddechowego
wystepujacy po pobudzeniu rdéunych wejsé oérodlzowych i obuo-
dowych sugeruje, ze zjawislio to wynilla z ogbélnej wiasciwos-
ci sieci neuronclnej lLomplelksu oddechowego, jej zdolnodci

do suniowania informacji i jej zapamig¢tania,.

4]

tata czasu procesu wolnych zmian rytrm oddechoirego
nie jest jedrnaliowa, Po draznieniu RF efekt ten zanilia po
okolo 10 seltundach, podczas gdy po draznieniu mostu i ner-

wéw blednych po uplywie minirmm 30 sekund ( Budzinska i



p. 197 - dru u ). Anestezja zrmiejszajgc reakcje od-
d cho na drasnienie stu jednoczesdnie wydluza stalg cza-

st zanilzania realicji. DPodobne wydiuzenie stalej czasu reali-
cji stwierdszono u zwierzgt decerebrowanych ( Eldridge 1976 )
gdzie a bydé ona dluisza niz u swierzgt uspionych. Z kolei
Irdétszy okres maniltania odpowiedzi oddechowej wystepuje

hipertermi i hiperiapni ( Lldridge 197k, Rormaniulz 1977 ),

[

e

(aczkolwiel: v ostatniej =e Swoich prac Eldridge (1977) nie

nodatrzy at po du, “e poziom CO wplywa na stalg czasu
zanikania reakcji oddechowej ). Istnieje zmaten wyrazna zalez-

nosé¢ mi doy procesen wolnycelh cmian rytmmi oddechovego w coa-—
sie i1 po styrmulacji a poziomer: napgdu dla oddychania. Ponad-

’

to roZna wnioslkowad, ze struktury ponadmostowe nie sg wrdd-

.

iert procesu wolnych criian, ponieva realicja ta nie zanilia po
decerebracji ecz o riodyfilmije.

W przedstawionveh badaniach starano sig odpowiedzied
na pytanie czy za powolny powrdt rytrm i amplitudy oddycha-
nia do wartofci lontrolnych odnowiada newuronalnyv kormlelis
oddechoiry, czy tez proces ten jest wynilkiem niespecyficzne-
go robudzenia alitywujaceso itworu siatkowatego (RAS).

Iugelin i hen (1963) wylazali, ze draznienie tworu
siatliovatego nmicdzy- 1 £rddmdézgowia powoduje réimocmesna
alitywacje Izorowra, pobudzenie odruchdv somatycznych 1 oddy-
ckhania., Autorzy ci wylazali ponadto, Ze twbér siatliowaty
zostaje pobudzony w czasie stymmulacii nerwdiwr obwodowych,
talZzich Jjak nerw Imulszowry czy promieniowy. Realicja na pobu-

dzenie RASG-u bezpoirednio lub posdrednio przez styrmlacic



nerwdyw ob dowych jest ta sama, co w azuje, e odpowiedZ
oddechowa Jjest czegscig ogdl § realicji wzbudzenia OUN

( Cohen i Hu elin 1965 ). Z nrzedstavione] prsez pouwyzszych
autordy dolmunentacji wynika, ze po zolloliczmeniu styrmlacji
wystepuje wolny pourdt ryt u oddeclhiovego do wartosci lkon-
trolrnvych. Ponadto ILldridze (197L4) =a sugestig Gesella i

wsp. (1% 2) wwaza, Ze proces wolneso powrotu wynilka = istnie:
nia uwyladowal: nastepeczych ( afterdischar e ) podobnie jalt
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lomdérelr weimagtr= obwodu, Jest bardco prawdopodobnre, e te
rewerbujgce obwody neuronalne sa alitywowane razer: z alityw-

nosécig oddechowg i dodatnie sprzgzenie zirotne talkich

.

pe¢tli neuronalnych ma tendencje do utrzymywenia alktywmodci

-

w neuronack oddechowych. o usunigeciu bodiZce pgtle sprzeze-

’

ia zwrotnego, majgce diugg stalg czasu, bedg utrzyimywac

P

o]

’ 2

zwiglkszong alitywmosé wdechowg i powodowad wolny powrdt do
stanu wyjéciowego ( Cldridge 197 ). Zjawislio rewerberacji
wystepuje w alitywuJgeym tworze siatlzowatym, co wsliazuje,

se nmoZe on byé pierwotnym Zrddlem procesu wolnych znian
rytim oddechowego po odjeciu bodéea ( EBldridge 197 ).
Natomiast w oparciu o uzysliane wynilii, wydaje si¢, ze za
proces wolnych zmian wzorca oddechowego odpowiada neuronal-
ny komplelis oddechowy, przynajmmiecj w aspelicie czgstotli-

wosdciowym realicji, a udzial RAS jest coymniliiem dodatlzowyr:.

Poglad ten opera sie na nastepujacych przesitankach :
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Stala czasu go powrotu Jjest =rétsza gdy draZniony
Jjest 11, a diuisza gdy drazniony jest most, a ta zZe

n biedny ( Dudzinsia i p. 197 = drulku ).

Real:cja a plitudow czasie draznienia mostu w anestez
Sest silnie ca wana i jal: stwierdzono wczedniej,

wsliazuje na udzial RS w regulacji amplitudy o duzej

redulkcji realicji amplitudowej w tralicie diagnienia stu

-

“na caobserwowad tendencje do wolnego narastani

i z=a-

0

nikanic realicji amplitudowe]j.
Anestezja a scesegdlnie pentobarbital dziala depresyjnie

na RAS ( Arduini i Arduini 1934, inters i wsp. 967,

Dafny 1973 ). efelicie dzialania ncnestezji wiclkodsd
reallcdi cylddu oddechowego podezas draivnienia jest mmiej-

szZa niz przed podaniemn anestetylima, ale proces wolnych

~ . - .

znian rytrmu oddechiowego po drawznieniu nie tylizo nie za-

(0]

nila scybelej, leco jego stala czmasu wydiuZa sig., Po

decerebracji, itéra usuwa nie tyllio wpiyw gbérnc] coesci
R.S-u ale i struktur liorowyclh i podizorowych stala czasu
zmaniliania realicjii oddeclhiowej Jjest dluzssza niz u zwiermat
uépionych (Zldridge 1976 ). Sugeruje to, ze twbr siatizo-
waty czy strulitury ponadmostowe w ogdle, wynrierajg
wpIyw ne proces wolnyeh zmian oddychania powstajacy w

dolnej czc¢éci pnia mbézgu.

Draznieniu tworu siatliowatego towarzyszy wzrost cidnienia

(4
f{!_‘.
ck
6]
}.lo
(0]
3
Q
(6]
o

Irwi ( rmiejszy wzrost wystgpowal w czasie
draznienia mostu ). XNie stirierdzono korelacji nigdzy
czasen zanilzania realkcji oddechowe] i realicji cidnienia

lxrwi, Przy draznieniu nerwu ble¢dnego nie observowano



- L7 -
wzrostu cisnienia tetniczego ( Dudziniska i wsp. 1978
- w dru ).

4, Xie stwierdzono takze korelacji migdzy czmasem trwania
aktywacji EEG wynilku draznienia ostu, a czase
trwania realicji oddechowej. Wzbudzenie LG trwa diuze]
niz reakcja oddechowa ( Budzinhska 1977 ). Na tle anes-
tezji pentobarbitalowej podczas styrmulacji mostu aktyw-
noé$¢ korowa wykazuje pewne cechy wzbudzenia, ale nie
wystepuje pe na desynchronizacja EEG. Reakcja oddechowa
mimo to trwa diuzej.

5. hipokapnii w wyniku hiperwentylacji wystepuje synchro-
nizacja EEG ( Sherwin 1907 ) a wig¢c =zrmiejszenie aktyw-
nosci RAS, a jednak v tych warunkach stala czasu zanika-
nia reakcji oddechowej jest diuzsza ( Romaniuk 1977 ).

Powyzsze fality wskazujg, Ze proces wolnych zmian oddychania

w aspekcie czestotliwobciowym jest specyficzny dla neuronal-

nego kompleksu opuszkowo-mostowego i modyfikowany Jjest pozio:

nen pobudzenia CUN, natomiast w reakcji amplitudowej moZna
przyjad¢ udzial RAS-u,

stanach nieustalonych wynikajgcych ze zmian pobudze-
nia OUX proces wolnego narastania i zanikania reakcji odde-
chowej oparty na zjawisku sumowania =z uplywno$cig posiada
znaczenie fizjologiczne i prowadzi do plynnej zmiany jedne-

go wzorca oddechowego w drugi.

Podsumowanie
pracy wykazano, % poziom pobudzenia OUN okreéla

wszystkie paranmnetry cyklu oddechowego. W zwiazku z tym
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szc egblowa analiza wzorca oddechowego a przede wszystliim

PR

tallich Jjego parametrow jak szybloéé narastania, amplituda

i czas trwania wyledowania wdechowvego, diugodc proerwy

iydechowej i dymamika przejéé migdzy dwoma liolejnymi stana.
vl ustalonymi, moze by¢ precyzyjnyn wyliiadnikien alitualnej

ds-

pobudliwos$ci OUN.
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Streszczenie

Podstawowy cy 1 oddechowy gencerowany jest przez
opusz owo-mostowy onple s neuronalny. Parametry cyk u odde-

chowego nmodyfi owvan se n.in.
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;¢ nerwdw blednych czy gazy rwil poprzez cheriorccep-

[0

a tywno
tory te¢tnicze i strefy che wrazZliwe. Szereg danych litera-
tury ws azuj , Ze obo zynni éw uwazanych ma specyiiczne
la oddychania, pobudzenie rdéznych struktur os$rodkowego

ulizadu nerwowego wywiera wplyw na rytm i amplitude oddyc

13

nia, 2 drugiej strony anestetylii o zZnany:n: dziazlaniu depre-
syjrnyw na OUX rdéuniez modyfikuja wzorzec oddechowy. Zatem
pozion alitywnoéci OUN jest istotnyn elementem w tvorzeniu
wzorca oddechowego.

Celem pracy byilo zbadanie w jalkie] mierze tworzony

vkl oddechowy Jjest odzwierciedleniem alitualne] alitywno ci

przez 1. oliresSlenie wpiyw

o
RJ

obudzenia OUN na parametry
opisujgce pojedynczy cyll oddechkowy
2. olire$lenie dynamiiii odpowiedzi oddechowej ( na
podstawie analizy z oddecku na oddech ) na zmianeg
poziormu pobudzcnia osrodliowego nmlrtadu nerwowego
Doswiadeczenia wykonano na irdélilitach uépionych halo-
tanem,obustronnie wagotomizowanych, porazonych i sztucznie
wentylovanych. ReJestrowano alitywnos$é nerivu przcponowego
o Mwyjécie" = odrodiiéw oddechowych. Badano oérodizowg ali-
tywvmoéé wdechowg i rytm oddechowy w dwéch podstavowych sta-

nach pobudzenia CUN; w czasie depresji OUN wywolanej anecste:
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ty ami oraz w czasie pobudzenia OUN otlan go draznieniem
clelktryczaynm t siatli wate o $rddmbzgowia oraz mostu

w rejonie nucleus parabrachialis. Ponadto badano pararetry
cylklu oddecho go podezas draznienie R 1 mostu przez
szereg cykli oddecho ych oraz po jego zakoiiczeniu. Draznie-

nie elektryczne RF i riostu powodowalo pobudzenie rytrm i

amplitudy oddychania iell:o realicji zmaleszala od para-
metrdéw styrmlacii. wyiiilou styrmlacii 2 1 mostu wzrastaiza

szybkos$é narastanic alztywnodci wvdechowej, amnplituda wdechu

i slawracala si¢ feza wydechowa., Faza wdecliowa slkiracalo sig

dy styrulacja byla podana w wydechu i wydiusata si¢ g vy
drazniono strulitury CUN we wdechu., Realkeja ilosciowa pozos-
talych parametrdw cylilu oddecliowego malezata rdwniez od
fazy cylidu, w kitdrej drainienie stosowmno. Rézne efelkty sty-
rmulacji w zaleznoé$ci od Tazy cylilu oddechowego wsliazujg .
na stale =z=nieniajgeg sig¢ olityvvmosé w sieci neuronalnej
Iomplelisu oddectovwego a talize, Ze chwilowa zmian a pobudli-
wotci OU Jest =dolna modylilkowad c¥vlzl oddechowy. Stwierdzo-
no, =e fama wydechowa jecst bardoiej realitywna niz wdechowa

i wzrost cz¢stotliwvodci oddychania Jest gldéwmie mvmikiem
slirdcenia fazy wydechowej. Pobudzenie QU ulatwia gene-
racje oérodizovej alitywvmodci wdochowe] 1 szybsze osiggniecie
nrogu dla przeloczeria fazm coylilu oddechowego.

Anestetyki o znanvm dzizlaniu depresyjinyn na OULV
povodujg zimiejszenie szybliodci narastania ofrodkowej alt-
tyvimosci wdechowe] i e amplitudy oraz wydluZenie ccasu
trwania faz cyizl’ oddechowego. Efelity te »6zniiy sie ilod-

ciowo w zaleznosci od zastosowanego anestetylmu. przypad-
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ku ketaminy cliitywvno$é wdechowa przejawiala cechy apneustycz-
ne. Na tle obnizonej pobudliwo$éci OU.i styrmlacja mostu
powodowala réwniez reakcjg pobudzeniowg, jednakze niodyfilka-
cja wzorca oddechowego byla znacznie slabsza lub o kierun-
1t odwrotny  w poréwnaniu do warunl:éw Xontrolnych. Na tle
etaminy sty ulacJa powodowala dalsze wydluzenie czasu
trwania aktywnof{ci wdechowej.

tworzeniu wzorca oddechowego istotng rolg¢ odgrywa
suriac ja czasoprzestrzenna informacji docierajgcej do ko -
pl ksu oddechowego. Analigza parametrdw cyklu oddechowego
= oddeciiu na oddech w tralicie draimienia tworu siatlkowate-
go $rdd bSzgowia i mostu przez szereg cyl:rli oddeckowych

wslizzuje, ze komplelis oddechowy jest zdolny do zapaniety-

4

wenila poprzednich zdarzen w zaliresie kilkudsiesigciu selmund.
Zjawisliio to jest specyfliccmne dla lonmpplelisu oddechowego, a
nie jest wynikien ogélnego stanu wzbudzenia jaki dany bo-
dziec wywoluje, co stwierdzono n.in. na podstawie poréwma-

R s s

nia czasu trwania zmian alitywvmnosci nerwu przeponowego i

aktywvnos$ci liorowej po zakoliczeniu stymulacji, a taliZe pordw-

8]

iania stalej czasu zaniliarnia reakcji oddechowej w réznycn
stanach pobudzenia OUli. Proces ten wystepuje niezaleznie
od stanu pobudzenia OWN, aczkolwiek jego rozmiar okre$la
pozion pobudzenia liomplelsu oddechowego,

Podsurowu jge:

1. Ogdblny pozionm pobudzenia OUll wplywa istotnie na dzialta-

nie lorplelisu oddechowego.
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Poziom pobudzenia OUN okreéla wszystkie parametry cyklu
oddechowego. Przedstawiono zakres zmian poszczegédlnych
rerametré4w cyklu oddechowego w zaleznoéci od zmiany po-
ziomu pobudzenia OUN wywolanej stymulacjg elektryczng RF

1 mostu oraz anestetykami p chodzgcymi z réznych grup
chemicznych,

Stwierdzono, %e informacja oérodkowa, podobnie jak obwodowa,
podlega sumowaniu z up ywno$cig, co przejawia si¢ w wolnym
narastaniu i zanikaniu wywolanej odpowiedzi oddechowe].
Zjawisko wolnego narastania i1 zanikania odpowiedzi odde-
choweJ w wyniku stymulacji RF 1 mostu jest specyficzne dla
kompleksu oddechowego i jest réwniez modyfikowane przez

poziom pobudzenia OUN,



Pidnmiennictwo

1. Agostoni E. i D Angelo E. (1976). The effect of limb
movements on the regulation of depth and rate of brea-
thing. Resp. Physiol. 27, 33-52.

2, Aninoff M.J. i Sears T.A. (1971). Spinal interaction of
segmental, cortical and breathing inputs to thoracic res-
piratory motoneurones., J. Physiol. 215, 557-575.

3. Arduini A, i Arduini M.G. (195 ). Effects of drug and
mietabolic alterations on brain stem arousal mechanism.

J. Pharmacol. exp. Ther. 110, 74-S5,

L, Aubert M. i Legros J. (1963). Projections du nerf vague
sur le neocortex du chat., J. Pkysiol. (Paris) 55, 109-110.

5. Denchetrit G. i Bertrand F. (1975). A short-term memory in
the respiratory centres: statistical analysis. Resp.

Physiol. 23, 147-158.

[ox%
.

Bergnan F., Leibowitz U, i Korczyn .i.D. (1966). Effect

of pentobarbitone on respiratory responses to nerve sti-

milation., J. Weurol., Sci. 3, 217-228,.

/. Dertrand F. i Hugelin A. (1971). Respiratory synchroni-
zing function of nucleus parabrachialis medialis: pneumo-
taxic mechanisms. J. Neurophysiol. 34, 189-207.

8. Bligh J. (1966). The thermosensivity of the hypothalanmus
and thermoregulation in mammals, DBiol. Rev., 41, 317-367.

9. Bonvallet lM.. Hugelin A. i Dell P, (1955). Sensibilité

comparée du systerie réticuléd activateur ascendant et du

centre respiratoire aux gas du sang et 1 adrenalin.

J. Physiol. (Paris) 47, 651-654,



10.

13.

14,

15.

16.

- 54 -

Bouverot P,, Crane J.P. i Dejours P. (1970). Factors
influencing the intensity of the Breuer-Hering inspira-
tion-inhibiting reflex. Resp. Physiol. §, 376-38L,

Bradley G.7., Zuler von C,, larttila I, i Roos B. (1974a).
Transient and steady state effects of C on mecharisus
deternining rate and depth of breathing. Acta nhysiol,
scand. 92, 341-350,

Bradley G. ., Buler von C., Marttila T, i Roos B. (1974b).
Steady state effects of CCO and temperature on the rala-
tionship between lung volunme and inspiratory duration

{ Hering-Dreuer threshold curve ), Acta physiol. scand.
02, 351-363.

Dradley G.¥., Buler von C., lerttila I. Roos B. (1975).

-

A nodel of the central and reflex inhibition of inspira-

tion in the cat. Biol. Cybernetics 19, - 6,
Dradley G.7. (1970). The effects of CO , bhody temperature
and anaesthesia on the response to vagal stirmlation.

W: Respiratory Centres and Afferent Systems. ed.R,Duron.
TIISERI, vol. 59, 139-15lL,

Drandstater D., ILger E,J., i Zdelist G. (1965). Effects

of halothane, etlier and cyclopropane on respiration.
Brit. J. Anzesth., 37, 890-897.

Dudzinska L. (1975). Lffects of hyperthermia and stirmu-
lation of the hypothalarmus on the activity of the phrenic
nerve in hypo- normo- and hypercapnic rabbits. Acta

Ieurobiol. Exp. 35, 227-2LoO.

Dudziriska K, (1977). yw elektrycznego draznienia mostu



I.-J
)

19.

1S}
l._l

22,

25.

na a tywnos$é nerwu przeponowego i ELG. laterialy I
Zjacdu Polsliiego Towarzystwa Elektroencefalografii i

eurofizjologii Hlinicznej. Warszmawa 26-27 III,1977.
Dudzirisiza IZ,, Iarczewski ,i., Naslonska E. i Romaniuk
J.R. (1978). Post-stimulus effects and their possible
role for stabilizing respiratory output. Przyjete do
drulst ( Pergamon Press ).

Durns D.D. 1iSalmoiraghi G.C. (1960). Repetive firing of
respiratory neurones during their burst activity.

J. ecurophysiol, 23, 27-46,

Bystrzyclza E,, Gromysz I, 1 Huszczmuk A, (1971). Organi-
zacja coymnnosciowa neurondw oddechowych pnia mézgu. dscta
Physiol.Pol. 3, s pl. 2, 11-26.

Bystrzycia Z., Gromysz H., Huszeczuk A. i Grotelr A. (1972).
Studies on the Hering-Dreuer inflation and deflation
reflexes in rabbit., Llcta Physiol. Pol. 23, 3539-555.
Calderwood li.%., Iilide .. Cohen 3.3B. i Some L.R. (1971)
Cardiorespiratory effects of tiletamine in cats. Am.

J. vet, Res, 32, 1511-151%,

Chapot G. (1967). iction de la temperature et de F CO

sur la descharges ncrf phrenique: Polypnoe thermique.
srch. Ges. Physiol., 296, 196-201.

Chase 1I.H.,, Stermen 1..B. i Clemente C.D. (1966). Cortical
and subcortical pattern of response to afferent vagal
stimulation. Exptl. lleurol. 16, 39-49,

Chase !.H., Nakamura Y., Clemente C.D. i Sterman M.D.

(1967). Afferent vagal stirmlation: neurographic correla-



o
Ch

o

2

3

(
.

Co

3.

tes of induced ELG synchronization and desynchronization.
Brain Res. 5, 236-249.

Cherniack N.S., Edelman N.3. i Lahiri 3. (1970/1971).
Hypoxia and hypercapnic as respiratory stimmlants and
depresants. Resp. Physiol. 11, 113-120,

Clarlz F.J. i Duler von C. (1972). On the regulation of
deptk and rate of breathing. J. Physiol. 222, 2067-295.
Cohen M.I. (166L4), Resniratory periodicity in the para-
lysed, vagotomized cat: hypocapnic polypnea., An.,J. Phy-

L

siol. 206, S&435-8

I

-

Conen !.T. i Iugelin .\, (19653

~s
.
Cl

uprapontine reticular

control of intrinsic respir ital,

5]
d_
o)
H

1
o
0
O
D
o]
}-‘
L
@0
r
3
0
'.

Biol., 103, 317-33Lk.
Cohen !.T. (1971). Switching of the respiratory phases and
evoliied phrenic responses produced by rostiral pontine
electrical stirmlation. J.Phvsiol. 217, 133-158,
Cohen ..I. (1973). Synchroanization ° discharge, spontane-
ous and evoked betweon inspiratory neurons, Acta uro-
biol. DIxp. 33, 189-215.
Cohen !M.T, i Feldman J.L. (1977). llodels of respiratory
paase-switching. Federation Proc. 36, 2367-237Lk.
Colle J. i llassiomn J. (1958). Iffects de la stirmlation
du cortex noteur sur 1 activite des nerfs phreniqgues ct
medians. Arch.int.Physiol. Diochim 66, L96 - 514,
Cross B.i. i Guz 1.(1976). The effect of changing the
rate of inflation of the lung on the associated phrenic

PS

motoneurone output. Colloque, Respiratory Centres and



35.

360

38.

39.

Lo.

L1,

L2,

_.57..

Afferent Systems. ed. B.Duron, INSERM, vol. 59, 155-161.
Cross B.A., Jones P.W., i Guz A. (1978). The role of
vagal afferent information during inspiration in deter-
nining phrenic motoneurone output. Resp. Physiol.

w druku,

Cumningham D.J.C. i Gardner W.N. (1972). The relation
between tidal volume and inspiratory and expiratory times
during stedy~state CO inhalation in man. J. Physiol.
227, 50-51P.

Dafny N. (1978). Neurophysiological approach as a tool

to study the effects of drugs on the central nervous
system: dose effect of pentobarbital, IExp., Neurol. 59,
263-274,

Eldridge F.L. (1972a). The importance of timing on the
respiratory effects of intermittent carotid sinus nerve
stimulation., J. Physiol., 222, 297-318.

Eldridge F.L. (1972b). The importance of timing on the
respiratory effects of intermittent carotid body chemo-~
receptor stirulation. J. Physiol. 222, 319-333.

ldridge F.L. (1973). Posthyperventilation breathing:
different effects of active and passive hyperventilation.
J. Appl. Physiol. 34, 4, L422-430,

Eldridge F.L. (1974). Central neural respiratory stirula-
tory effects of active respiration. J. Appl. Physiol.

37y 5, 723=735.

Eldridge F L, (1976). Central neural stirmlation of res-
piration in anaesthetized decerebrate cats. J.Appl.

Physiol. 40,1, 23-28,



h3.

L,

Ls.

L6.

h7.

L8,

L9.

Eldridge F.L. (1977). Maintenance of respiration by
central neural feedback mechanisms. Federation Proc.
36, 2400-240L,

Eldridge F.L. (1978). The different respiratory effcts
of inspiratory and expiratory stirmlations of the caro-
tid sinus nerve and carotid body. W: Advances in Ixpe-
rimental lledicine and Biology. ed. R.S. Fitzgerald, H.
Gautier and S. Lahiri, Plenum Press, New York, vol. 99,
325-333.

Duler von C., Herrero F. i VWexler I. (1970). Control
mechanisms determining rate and depth of respiratory
movenents, Resp. Physiol. 10, 93-108.

Euler von C., Hayward J.N., Marttila I. i Wyman R.J.
(1973a). Respiratory neurones of the ventrolateral nuc-
leus of the solitary tract of cat: Vagal input, spinal
connections and morphological identyfication. Brain
Res. 61, 1-22,

Buler von C., Hayward J.N., Marttila I. i Wyman R.J.
(1973b). The spinal connections of the inspiratory
neurones of the ventrolateral nucleus of the cat s
tractus solitarius. Drain Res. 61, 23-33.

Euler von C. i Trippembach T. (1975). Cyclic excitabili-
ty changes of the inspiratory "off-switch"™ mechanisn.
Acta physiol. scand. 93, 560-562.

Euler von C., Marttila I., Remmers J.E. i Trippenbach T.
(1976). Effects of lesions in the parabrachial nucleus

on the mechanisms for central and reflex termination of



Ut
hael
.

55.

55,

57.

- 59 -

inspiration in the cat. Acta physiol. scand. 96, 324-337.
Euler von C. i Trippenbach T. (1976a). Temperature effects
of the inflation reflex during expiratory time in the

cat. Acta physiol. scand. 96, 338-350.

Iuler von C. i Trippemnbach T. (1976b). Excitability chan-
ges of the inspiratory " off-switch " nechanisms tested
by electrical stimulation in nucleus parabrachialis in

the cat. Acta physiol. scand. 97, 175-188.

Zvans *7.¥, i Pepler P.A. (1974). Respiratory effects
napped by focal stirmlation in the rostral brain sternt of
the anaesthetized rabbits. Brain Res. 73, Lkl1-57.

Dvans :i,H., (1976). Stirmlation of the rabbit hypothalarmus:
caudal projections to respiratory and cardiovascular
centres. J. Physiol. 260, 205-222.

Fif ova L. 1 llarsala J. (1960). Stereotaxic atlases for
the cat, rabbit and rats brain. State ledical Publishers.
Praha.

Florez J. i Dorison I.L. (1969). Iffects of central depres-
sant drugs on respiratory regulation in the deccrebrate
cat. Resp. Physiol. 6, 318-329.

French J.D., Verzmeano !, i lagoun H.W. (1953). A neural
basis of the anesthetic state. A.IlLA., rch.lleurol.Psychiat
69, 519-529.

Gen Ma Chuang i aldman A.V. (1967). Experimental observa-
tions on the pharmacology of the pontine respiration
center. W: Progiess of Drain Research vol.20, Pharmaco-

logy and physiology of the reticular formation. ed, A. .



(o2
@5

- 60 -

aldman, Elsevier Publ. Comp. Amsterdam, 148-170C.

Gesell ., Brassfield C.R. i Iamilton M.A. (1942).
An acid-neurohumoral rnechanism of nerve cell activa-
tion., Am.J.Physiol. 126, 604-608,

Gill P.IZ. (1963). The effects of end-tidal CC on the
discharge of individual phrenic motoneurones. J.Physiol,.
168, 239-257.

Giogowsla . (1975). The frequency response to CO in
chronically vagotomized conscious rabbits. Dull., Physiol.
Path, Resp. 11, 91-92D.

Grieb P.,, llarczewslii 7.A. 1 Sroczyiiska . (1973). Respi-
ratory responses to hyperthermia in norniocapnic rabbits.
I.n.C.S. iled. 3ci. (78-3) 12-1-11.

Grorrysz H. (1971). Badania nad bioelelitryczna aktywmoécig
neurondéw oddechowych u lrdélilka, Praca dolitorsika. arszawva,
Gromysz H. i Ilarczewslzi 7.A. (1973). Responses of respi-
ratory ncecurons of the rabbit to some excitatory and
inhibitory stimuli. Acta Neurobiol. IExp. 33, 2L5-261.
Herczyuski R. i Iarczewski W.A. (1976). Neural control

of breathing: a system analysis. Acta Physiol.Pol, 27,
109-130,
Hoff II.E. i Breckenridge C.G. (1949). The medullary
origin of resniratory periodicity in the dog. An.Jd.
Physiol. 1538, 157-172.

Hugelin A. i Cohen }.I. (1963). The reticular activeting
svstern and respiratory regulation in the cat. Ann., I1.Y.

Acad, Sci. 109, 586-603.



(onY
(0]
L]

71.

~1
h®)

7h.

- 61 -

Hulcuhara T., Saji Y., Inmadalii M., Iojima II,, Tomalii H

H.,
Tokeda R. i Sesaki T, (19692). Die Lolwmlisation von
atenisyncizron cntladenden leuronen in der retilmuléren
FTornation der Hirnstanmes der Ilatze unter verschiedenen
experinentallen Dedingungen. irch. Phermali. exp. Path.
263, L62-48h,

Hulimuhara T. Jr. (1973). Yeuronal organisation of thne
central respiratory mechanisms in the brain stem of the
cat. Lcta Neurobiol. Exp. 33, 219-24i,

Iscoe 3., i Polosa C. (1978). Synchronization of respira-
tory frequency by somatic afferent stirmlation. J. ippl.
Physiol. 40, 2, 138-1L47.

Kaada 3.R. (196C). Cingulate, posterior orbital, anterior
insular and ternporal pole cortex. T: Handboolk of Physiolo-
gy. Sec.I : Neurophysiology vol, II Am,J.Physiol, Soc.
Yashington, 1343-1372.

Karczewski 7. (1963). A model of proprioceptive inforna-
tion from the lungs. Proc. V th Int. Conf. on medical
Llectronics. Liege, 78-79.

iarczewski 7. (1965). Udzial nerwu bl¢dnegce w regulacji
oddychanie., Post. Hig. i led. Dodw. 19, 507-569.
larczewslidi W.4., larczewslia L., i Ilycembel Z. (1972).
Respiratory responses to CO in normo- and hyperthermic
rabbits. Arch. Fisiol. vol.69, supl., 479-437.

Karczewslii V.A. (1973). Some effects of anaesthetics on

the functional organisation of the bulbopontine respira-

tory complex. Bull. Phys. Resp. 9, 731-73S.



75.

~1
~1

~2

(0]
.

80.

81.

- 62 -~

Karczewski W.A., Karczewska E. i Rycembel Z. (1 73).
Thermal po ypnoe: responses of plirenic nerve activity to
hyperthermia and hyperventilation. I.R.C.S. ied. 5ci.
(78-3) 12-1-10.

Karczewslti .A., DBudziiiska XK., Gromysz II., Herczynski R.
i Romaniuik J.R. (1976). Sorie responses of the respiratory
couplex to stirmlation of its vagal and niesencephalic
inputs., %W: Colloque, Respiratory Centres and Afferent
Systems., ed. D.Duron, INSERI!, vol. 59, 107-115,
Karczewski .A,, Budzintiska II,, Nasloiiska L., Jazowiecka
Z., Romaniul: J.R. i Ryba 1. (1978). Rate of rise of
inspiration at various levels of CI3 excitability. ¥W: Ad-
vances in ILxperimental lledicine and Diology. ed. I.S.
Fitzgerald, II. Gautier i 5. Lahiri, IPlcnw: Press, Ilew YorlL,

vol. 99, 23-33.

IZillan E.II. (1962). Drug action on the brain stem reticular

formation. Pharmacol. Rev. 14, 175-182,

I'mox C.I. (1973). Characteristics of inflation and defla-

tion reflexes during expiration in the cat. J.Neurophysiol.

36, 284-295,.

Korczyn A.D., Leibowitz U. i Berguwan F. (1965). Effect

of pentobarbitone on respiratory responses to nerve sti-
mulation. Confin. neurol. 25, 183-195.

Kubin J. i Lipski J. (1978). Wiadciwoéci odwracalnego,
stupniowego hamowania aktywno$ci nerwu przeponowego Pprzez
me hanoreceptory plucne. Ann. Acad. Lodz. 19, 231.

( XIV Zjazd PTF - Léd% ).



82.

83.

8k,

85.

86.

87.

88.

89.

20.

63 -

Larsen E.R., Dyke von R.A. i Chenoweth M. (1968). Mecha-
nisms of narcosis. W : Drugs affecting the central nervo-
us system, ed. A.Burger i H.,Arnold, Publ. LTD, London,

tom II, 1-24,

Loeschcke H.H. (1973). Respiratory chemosensitivity in
the medulla oblongata., Acta Neurobiol. Exp. 33, 1, 97-112.
Magoun H.W., Harrison F., Brobeck J.R. i Ranson S.V.
(1938). Activation of heat loss mechanisms by local hea-
ting of the brain. J. Neurophysiol. 1, 101-11k,

Margnelli M., Grantyn A., Grantyn R.M. i Mancia M. (1972).
Postsynaptic effects on brain stem neurons induced by
stimilation of limbic structures in the cat. Arch. Fisiol.
68, 333-339.

Monteau R. i Hilarze G. (1977). Recyclage de 1 inspiration
et polypnée obtenus par stimulation electrique de 1 hypo-
thalamus., J. Physiol. (Paris) 73, 1057-1081.

Ngai S.H. i Wang S.C. (1957). Crganisation of central res-
piratory mechanisms in the brain stem of the cat: loca-
lisation by stimulation and destruction. Am.J.Physiol.
190, 343-349,

Pitts R.F. (1946). Organisation of the respiratory center.
Physiol.Rev., 26, 6C9-630.

Pitts R.F. (1949). Organisation of tke neural mechanisms
responsible for rhythmic respiration. W: Textbook of
Physiology. ed., J.F. Fulton Sanders Philadelphia, 819.

Planche D. (1972). Effect de la stirmlation du cortex ce-



- 64 -

rébral sur 1 activité du nerf phrénique. J.Physiol.
(Paris) 64, 31-68.

91. Flanche D. i Bianchi A.L. (1972). Modification de 1 acti-
vité des neurones respiratoires bulbaires provoquée par
stimulation corticale. J. Physiol., (Paris) 64, 69-76.

92, Plesckka K. (1969). Der Einflus der Temperatur auf die
elektrische Aktivit#t des Nervus Phrenicus. Pfliig. Arch.
308, 357-381.

93. Plu [I. (1970). Neurological integration of behavioral
and metabolic control of breathing. ¥W: Breathing: Hering-
-Breuer Centenary Symposium, R.Porter. London: Chkurchill,
162-166.

94, Priban I.P. (1963). An analysis of some short-term
patterns of breathing in man at rest. J. Physiol. 166,
Lag-43Y4,

95. Nedgate E.S. i Gellhorn E. (1958). Respiratory activity
and the hypothalanus. Am.J.Physiol., 193, 189-194,

96. Redgate E.S. (1960). Hypothalamus and respiratory minute
volume, Am.J. Physiol. 198, 1304-1306.

97. Redgate E.S. (1963). Hypothalamic influence on respira-
tion. Ann. N.Y. Acad.Sci. 109, 606-618.

98. Richards S.M. (1970). The biology and comparative physio-

logy of thermal panting. Biol. Rev. 45, 223-264,

99. Robson J.G., Housely M.A. i Solis-Quiroga O0.H. (1963).
The mechanism of respiratory arrest with sodium pento-
barbital and sodium thiopental., Ann. N.Y. Acad. Sci. 109,
LoL-504,



100.

lOl.

102.

103.

104,

105.

106.

107.

108 L]

Romaniuk J.R. (1976). On the control of respiratory
rate at various levels of wventilation. Bull.europ.
Physiopath. resp. 12, 251P.

Romaniuk J.R., Ryba M. i Kulesza J. (1976). The effect
of volume and duration of lung inflation on the para-
meters of respiratory rhythm. Acta physiol. pol. 27,
505-515.

Romaniuk J.R. (1977). Oérodkowe sumowanie informacji
oddechowej =z piuc. Praca doktorska, Warszawa CMDiK

PAN.

Salmoiraghi G.C. i Burns B.D. (196C). Notes on mecha-
nism of rhythmic respiration. J. Neurophysiol. 23, 14-26,
Schlag S. (1956). A study of the action of nembutal on
diencephalic and mesencephalic unit activity. Arch. int.
Physiol. Biochim. 64, 70-488.

Shannon R. (1976). Respiratory frequency control during
hypercapnia in vagotomized, anesthetized cats. Resp.
Physiol. 27, 337-367.

Sherrington Ch. (1906). The integrative action of the
nervous system., New Haven Yale University Press - 1961r.
Sherwin I. (1967). Alternations in the non-specific
cortical afference during hyperventilation. ELEG clin.
Neurophysiol. 23, 532-538.

St. John W.M., Glasser R.L. i King R.A. (1972). Rhythmic
respiration in awake vagotomized cats with chronic pueumo-
taxic area lesions. Resp. Physiol. 15, 233-24L,

Swanson G.D., Vard D.S. i Belleville J.W. (1976). Post-



110.

111.

11z2.

113.

114,

- 66 -

hyperventilation isocapnic hyperpnea., J. Appl. Physiol.
Lo, L17-438.

Tawadrous F.D., i Eldridge F.L.(1974).Posthyperventilation
breathing patterns after active hyperventilation in man,
J. Appl. Physiol. 37, 353-356.
Wang S.C., Kgai S.H. i Trumin M.J. (1657). Organisation
of central respiratory mechanisms in the brain stem of
the cat. Genesis of neuronal respiratory rhythmicity.
Am.J. Physiol. 190, 333-342,

Yhalen W.J. (1955). Some effects of hyperventilation

on respiratory patterns. Am.J.Physiol. 183, 349-366.
Winters ¥.D., Mori K., Spooner Ch.E. i Bauer R.O0. (1967).
The neurophysiology of anesthesia. Anesthesiology 28,
65-80.

Younes M., Baker J.P., Polacheck J. i Remmers J.E. (1978).
Termination -of inspiration through graded inhibition of
inspiratory activity. W: Advances in Experimental lMHedici~
ne and Biology. ed. R.S, Fitzgerald, H.Gautier and S.

Lahiri, Plenum Press, New York. vol. 99, 383 - 390.



	SPIS TRESCI



