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Badania doSwiadczalne nad wplywem zatoréw
powietrznych w ukladzie krazenia na ciSnienie
tetnicze i oddychanie

Experimental studies of the influence of air emboll in the
circulatory system on the arterial pressure and respiration

Przez embolie albo zator rozumiemy powstanie w lozysku naczy-
niowym substancji, ktéra normalnie w warunkach fizjologicznych nie
istnieje. Jednoczesnie z pojeciem embolii laczymy wyobrazenie, ie tran-
sportowany material — zator, w miejscu, w ktorym sie znajdzie, zatyka
dane naczynie mniej lub wiecej szczelnie. Materialem zatorowym moga
by¢ rézne substancje, pochodzace z zewnatrz, jak tez i powstale w orga-
nizmie, takie jak: masy zakrzepowe, ciala tluszczowe, gazowe, barwiki,
komoérki tkankowe, oraz pasozyty, wzglednie drobnoustroje.

W pracy niniejszej badania dotyczyly przede wszystkim zatoru
powietrznego, jaki powstzje na skutek doswiadczalnego wprowadzenia
powietrza do ukladu krgzenia, oraz zmian czynnosciowych z tym zwia-
zanych. Badan doswisdczalnych nad powstawaniem zatoréw gazowych,
a szczegdlnie powietrznych w ukiadzie krgienia jest stosunkowo nie
wiele. Poznanie tego zagadnienia zajmowato umysly ludzkie oddawna,
bo juz od polowy XVIl wieku. Embolia powietrzna lub gazowa moie
powstad jesli gaz rozpuszczony we krwi i tkankach uwolni sie, wzglednie
jesli po otwarciu loiyska naczyniowego, a szczegdlnie duzych iyl, do-
stanie sie tam powietrze z zewnatrz. Poznanie obrazu chorobowego,
zwigzanego wiladnie z uwolnieniem czesci powietrza rozpuszczonego we
krwi zawdzieczamy Leydenowi (1879), ktéry opisal zaburzenia
chorobowe, powstajace u robotnikéw, pracujacych przez pewien okres
czasu pod wiekszym ci$nieniem, niz atmosferyczne (robotnicy kesonowi).
Odpowiednio do zwiekszonego ciénienia rozpuszcza sie wieksza ilo$¢ po-
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wietrza we krwi i plynach tkankowych, niz w warunkach normalnych, za$
z chwilg naglego przejscia z ci$nienia wyiszego do nizszego nastepuje
szybkie uwolnienie powietrza, a szczegdlnie azotu, ktéry w postaci
pecherzykéw gazowych powoduje zaczopowanie kapilaréw mozgu i rdze-
nia kregowego. Prowadzi to w nastepstwie do martwicy tych tkenek
czulych na slabe ukrwienie. W zwiazku z tym wystepuja objawy zwig-
zane z uszkodzeniem ukladu nerwowego srodkowego. Obecnie po po-
znaniu istoty sprawy niebezpieczenstwo powstawania zatoréw gazowych,
powstalych na skutek uwalniania powietrza ze krwi, podczas pracy nurkow
zostalo zazegnane przez odpowiednie urzadzenie techniczne, pozwalajace
na stopniowe przechodzenie z ci$nienia wiekszego do mniejszego.
Bardziej jednak interesowala umysly ludzkie sprawa wtargniecia
powietrza do naczyn zylnych, a szczegdlnie do duzych pni zylnych w po-
blizu klatki piersiowej Moiliwos$é jednak zatoru powietrznego istnieje
takze przy uszkodzeniu innych 2yl, pod warunkiem jednak, Zze powietrze
bedzie znajdowalo sie pod pewnym cisnieniem. Jeszcze w polowie
XVIl wieku doswiadczalnie wprowadzano zwierzeciu powietrze do zyl,
a pierwsze takie doswiadczenie wykonal Redi w 1667 roku ktéry
doszed! do wniosku, ze dopiero duie ilosci powietrza powoduja $mier¢
zwierzecia dosdwiadczalnego. Wepfer i Kamerarius pierwsi
stwierdzili sekcyjnie powietrze w prawym sercu w postaci drobnych
pecherzykéw. Nad oznaczeniem dawki $miertelnej, wprowadzonej do-
zylnie pracowal takie Bichat (1800 r), ktéry podobnie jak Wepfer
i Kamerarius stangl na stanowisku, ze juz male ilosci powietrza
powoduja sSmier¢ zwierzecia. Temu twierdzeniu przeciwstawiali sie¢ Viborg
i Mysten, twierdzac, Ze male dawki powietrza wstrzykiwane dozylnie
nie dzialajg wcale szkodliwie na ustréj. Prace te spowodowaly zywe za-
interesowanie sie $wiata lekarskiego zatorami powietrznymi w zwiazku
z powiklaniami pooperacyjnymi, dotad nie majacymi dostatecznego wy-
tlumaczenia. W chirurgii dosy¢ czesto spotykano sie z zejsciem $mier-
telnym podczas zabiegu lub bezposrednio po nim, w zwigzku z uszko-
dzeniem duzych naczyn. Na wtargniecie powietrza do naczyn zylnych
i powstale w zwigzku z tym komplikacje pierwszy zwrécit uwage
Beauchenne opisujac przypadek wyluszczenia guza w okolicy
podobojczykowej prawej i uszkodzenia przy tym duzego naczynia zylnego.
Przypadek ten Magendi wytlumaczyl jako zator powietrzny i zwrocit
uwage na niebezpieczenstwo uszkodzenia 2yl szyjnych. Poglady M a-
gendiego zostaly czesciowo doswiadczalnie potwierdzone przez
Kettlera, Pirogowa, Hartwiga, Diffenbacha, Amus-
sata i innych. Poéiniejsi autorowie francuscy jak Berard zajeli
sie badaniem warunkéw anatomicznych naczyn krwiono$nych goérnej
czesci klatki piersiowej i dolu pachowego, okreslajac te miejsca jako
.,okolice szczegdinie niebezpieczne“ (region dangereuse) ze wzgledu na
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otoczenie naczyn zylnych w tych miejscach przez silng tkanke laczna,
co powoduje po zranieniu tych naczyn zienie ich $wiatla, Z kolei
Borst opisat przypadek zatoru powietrzneco po zranieniu Zoladka
w wypadku powstania odmy otrzewnowej. Podobnie przy prébach spedzania
plodu moze dojs$¢ takie do wnikniecia wiekszej ilosci powietrza do koryta
naczyniowego. Wciska sie ono pomiedzy $ciany macicy, a lozysko.
Delore opisuje przypadek spedzenia plodu przez osobe nie po-
wolana, zakonczony $miertelnie na skutek zatoru powietrznego. Podobne
niebezpieczeristwo istnieje przy odrywaniu sie lozyska przodujgcego.
Sprawa zatorow gazowych zajeto sie jeszcze iywiej od czesu Forla-
ninego, to znaczy od chwili zastosowania na szerszg skale sztucznej
odmy oplucnowej, w zwiazku z ktorg najczestszym poddéwczas powikla-
niem byl zator powietrzny, powodujacy nieraz smier¢ chorego. Poczat-
kowo powiklania poodmowe prébowano tlumaczyé teorig szoku opluc-
nowego, lecz z biegiem czasu przyjeto teorie zatoru tetniczego, powo-
dujacego zaczopowanie naczyn mézgowych i przypuszczelnie naczyn
wiencowych serca. Schlaepfer w pracy swej nad wplywem
przewleklych stanéw zastoinowych w plucach na powstaweanie atypowych
polaczen z zylg préing goérna podaje, ze przy istniejacym zastoju w zy-
tach plucnych i jednoczesnych zrostach oplucnowych bardzo latwo moze
dojé¢ do powstania polaczenia naczyniowego pomiedzy zylami oplucno-
wymi, a zyla proing gorna (v. cava sup.) poprzez zrosty oplucnowe.
Skaleczenie wilasnie takiego zrostu przy zakladaniu odmy, zdaniem autora
moie by¢ przyczyng zatoru powietrznego w sercu prawym. Powstanie
zatoru tetniczego moze zaistnie¢ w wypadku istnienia otwartego otworu
owalnego (foramen ovale apertum). Dowodzi tego przypadek Wal-
schera z medycyny sadowej, gdzie po probie spedzenia plodu przez
wprowadzenie powietrza do jamy macicy nastapila $mier¢ wsréd objawéw
mézgowych dopiero po trzech dniach, a badanie sekcyjne stwierdzilo
foramen ovale apertum. Tak poine zejscie $miertelne, bo dopiero po
trzech dniach, ttumaczy Walscher w ten sposéb, ze powietrze po do-
staniu sie do jamy macicy przebywalo miedzy blonami plodowymi,
a $ciang macicy i dopiero przy forsownych ruchach dostalo sie do otwar-
tych naczyrn zylnych, stamtad za$ do serca prawego, skad przez otwor
owalny do lewego serca, powodujac zator tetniczy mozgu. Kliniczna
kazuistyka zatoréw powietrznych jest duza i nie bede jej cytowad
z braku miejsca, nadmienie tylko, ie w Polsce niedawno Kie-
lanowski podal przypadki kliniczne, w ktorych przyczyng S$mierci
przy zakladaniu odmy byly zatory powietrzne, spowodowane uszkodze-
niem tkanki plucnej i naczyn plucnych, do ktérych wtargnelo powietrze
z pecherzykdow pluc, dostajac sie w korcu do krazenia duzego i powo-
dujac zaczopowanie naczyn mozgu.
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Eksperymentalnie zatorami powietrznymi zajmcwal sie Bielinski
ktéry okreslal dawki $miertelne powietrza dla zwierzecia w zaleznosci od
dozylnego miejsca podania, jak rdéwniez i od szybkcsci, z jska sie po-
wietrze wstrzykuje. Przecietna rdinice w dawkach smiertelnych pecwietrza
dla pséw znaleziong przy podaniu do zyly odpiszczelowej zewnetrznej
(80 cm?3) i do iyly szyjnej (50 cm3) dumaczy autor wiekszg i mniejsza
odlegloscia danego naczynia od serca i w zwigzku z tym lepszym lub
gorszym rozdrobnieniem podanej porcji powietrza, jaka zachodzi na prze-
strzeni dluzszej lub krotszej podczas dalszego transportu. Znaczniejsze
rozdrobnienie calej porcji wstrzyknietego powietrza umoiliwia sercu
w/g Bielinskiego latwiejsze przepchniecie przez naczynia wlosowate
pluc, a co zatym idzie umoiliwia przezycie zwierzecia doswiadczalnego
przy dawce, ktora podana do ukladu krazenia w odleglosci mniejszej od
serca jak np. do zyly szyjnej spowodowalaby $mieré¢. Ostatecznie podaje
autor, $mieré¢ zwierzecia dos$wiadczalnego przy wprowadzeniu dozylnym
powietrza jest wywolana niedokrwieniem moézgu, przy czym akcja serca
utrzymuje sie jeszcze pewien czas po ustaniu oddychania i spadku
cis$nienia krwi w tetnicach do wartosci zerowej.

Z kolei przystapie do opisu wlasnych doswiadczeri nad zatorami
powietrznymi. Wykonalem ogétem 26 doswiadczen, w ktdrych chodzilo
mi o zaobserwowanie objawow, jakie zachodza przy wstrzykiwaniu po-
wietrza do: zyl obwodowych (\vena saphena externa), iyt szyjnych (vena
jugularis externa), duiych naczyi zylnych klatki piersiowej (vena cava
sup. et vena cava inf.), tetnic obwodowych (art. fermoralis), tetnic do-
glowowych (art. carotis interna), oraz do tetnic wiericowych serca (art.
coronaria cordis). W doswiadczeniach tych chodzilo mi o poznanie zmian
ci$nienia tetniczego, tetna oraz oddychania, czasu ich wystepowania
w zaleznosci od miejsca iniekcji i szybkos$ci wstrzykiwania.

Dos$wiadczenia wykonywano na psach, przy czym w pierwszej serii
doswiadczen na zwierzetach nie u$pionych z wstrzykiwaniem do iyly od-
piszczelowej (vena saphena) obserwowano ogélne zachowanie sie zwie-
rzat bez zapisywania ci$nienia tetniczego i oddechéw. Reszte doswiad-
czen przeprowadzono na psach uspionych narkozg pentotalowa dozylnie
dawkujac 0,05 gr na kg wagi. Ci$nienie krwi zapisywano mancmeirem
rteciowym Ludwiga w tetnicy szyjnej, oddechy bebernkiem Mareya, po-
lagczonym rurka tracheotomijng z tchawica. W doswicdczeniach, w ktérych
chodzilo o dotarcie do naczyti wienncowych serca, wzglednie do zyly préiz~
nej dolnej i gornej, otwierano klatke piersiowa w sposéb typowy, sto-
sujac wowczas sztuczne oddychanie przy pomocy pompy w/g Kliisieckiego.
Powietrze wprowadzano do naczyn wiekszych przy pomocy duzej strzy-
kawki typu Record o pojemnosci 150 cm3, za$ do naczyn wiencowych
serca przy pomocy strzykawki 20 cm 3, po uprzednim otworzeniu worka
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osierdziowego. W nizej przedstawionych protokdlach podane sg zesta-
wienia liczbowe, dotyczace czestosci i amplitudy oddechéw, jeko tez wy-
sokosci ci$nienia i czestosci tetna odpowiadajace oryginalnym krzywym.

W pierwszej serii do$wiadczen, w kidrej zwierzat nie usypiano, ob-
serwowano ich zachowanie sie ogdlne po wstrzyknieciu powietrza do
Vena saphena externa w ilosciach od 9 cm?® na kg wagi do 26 cm?3 na
kg wagi. Szybkos¢, z jakg powietrze wprowadzano do krwiobiegu byla
rézna i wahala sie w granicach od 18,5 c<m?¥/sek. do 25 cm3/sek.
Objawy, zachodzgce w czasie wprowadzania powietrza i po wprowadzeniu,
pochodzily z poczatkowego pobudzenia, a nastepnie porazenia ukladu
nerwowego $rodkowego, mianowicie w czasie wprowadzania powietrza
i bezposrednio potem wystepowal niepokdj ruchowy, drgawki, porazenie
koniczyn, zniesienie odruchu rogéwkowego, oddawanie moczu, katlu. Jak
zaobserwowano, zmiany te cofaly sie po uplywie pewnego czasu. Miano-
wicie zwierzeta powracaly do stanu normalnego po uplywie 7—14 minut,
zaleinie od tego, z jaka szybkoscig powietrze bylo wprowadzone. Hustruja
nam to doswiadczenia Nr 1, 2, 3, 4, 6, zamieszczone w tabelil. Podawanie
powietrza z szybkoscig 25 c¢m 3/sek. bylo.dla zwierzat zawsze $miertelne,
niezaleznie od wielkosci dawki wprowadzonego powietrza na kg. wagi
w granicach powyzej 14 cm3 na kg wagi, gdyz taka najmniejsza ilos¢
wywolywala zawsze zejécie $miertelne. Swiadczg o tym doswiadczenia
Nr 5, 7, 8,9, 10. zamieszczone w tabeli. Natomiast podawanie po-
wietrza w dawkach nawet bardzo duzych, bo 26 cm3/kg wagi (tabela 1
dosw. Nr 3) ale z szybkoscia mniejsza, niz 25 cm3[sek. jest przez ustréj
zwierzecia tolerowane. Reasumujac otrzymeane tu wyniki mozemy wy-
ciagngé¢ nastepujace wnioski: Wprowadzanie powietrza z szybkoscia
mniejsza niz 25 cm3/sek. przy dawce nie przekraczajgcej 26 cm/kg
wagi wywoluje tylko przejSciowe zaburzenia ze strony srodkowego ukliadu
nerwowedo, przejawiajace sie w drgawkach korczyn, opistotonus, znie-
sieniu odruchu rogéwkowego, oddawaniu moczu i kalu. Wprowadzanie
powietrza z szybkoscig 25 cm3/sek. chociaz dawka powietrza na kg wagi
jest stosunkowo mata (15 cm3/kg) bylo zawsze $miertelné, dowodzi to
nam, ze w wywolaniu zejscia $miertelnego decydujacg role odgrywa
szybko$¢ wprowadzania powietrza, a nie bezwzgledna ilo$¢ powietrza
wprowadzonego na kg wagi i jak ustalono, szybkoscig $miertelng jest
25 cm3/sek. Natomiast mniejsze szybkosci wprowadzaznia nawet wigk-
szych ilosci powietrza zwierzeta znosza dobrze.

Po dokonaniu doswiadczeri na zwierzetach nie u$pionych, przysta-
piono do dalszych serii doswiadczenn na zwierzetach narkotyzawanych,
przy czym, w pierwszej serii tej czesci eksperymentalnej podawano po-
wietrze do Vena saphena externa, zapisujgc zmiany ci$nienia krwi i od-
dechéw. Ponizej zalaczony protokol Nr Xl ilustruje dla przykladu wy-
konane dos$wiadczenie.
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PROTOKOL Nr Xli 24.11 1948 r.)

Pies wagi 14 kg natkoza pentotalowa (0,05 gr/kg wagi).
Wstrzykiwano powietrze do zyly odpiszczelowej zewnetrznej prawej

(v. saph. exter. dextra).

Cas | Ioft oddechw | Glebokot m:,“’:;f“ "I',:i"' Tetno Aaplituda
v aek. na minutg pddechiw w mm i . n2 minutg felna w mm
) _ Syt 1 Disst
20 21 6 —10 170 164 174 6
40 21 6 —10 170 164 174 6
Wstrzyknigto 75 ¢cm® powietrza w czasie 4 sekund.
20 24 12—.3 98 96 87 2
40 30 26 — 40 88 84 114 4
60 39 27 — 51 68 58 87 10
70 42 28 — 51 68 42 87 26
80 93 25 — 64 60 46 87 14
90 93 25 — 64 60 44 86 16
100 105 20 — 46 70 50 81 20
8 minut przerwy w zapisywaniu.
20 42 15 — 20 156 148 144 8
40 42 15— 20 156 148 144 8
Wstrzyknieto 100 cm? powietrza w czasie 4 sekund.
10 45 18— 9 80 74 82 6
20 45 18— 9 70 60 82 10
30 46 18— 9 50 56 82 4
40 48 3—13 20 10 81 10
60 75 12— 28 9 4 90 5
80 6 10 — 40 14 12 75 2
100 — — 52 1
120 — — 30 1
140 — — — — —_ —
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PROTOKOL NrXIll (17.1V. 1948 r.)
Pies wagi 8 kg, narkoza pentotalowa (0,05 gr kg/wagi).

Wstrzykiwano do wvena jugalaris dextra (iyly szyjnej prawej).
s | 0ot oidiow | Gloet (e leiae Te'o Amglifuda
W sek. na minutg oddechéw w mm .| L minutg fetna w mm
20 12 6—10 152 152 132 10
40 12 6—10 162 .| 152 132 10
60 12 6—10 162 152 142 10

Wstrzyknieto 50 ¢m3 powietrza w czasie 4-ch sekund -
10 18 6—10 64 | 42 42 32
20 24 3—6 44 36 102 8
40 24 6—20 30 22 99 8
60 24 6—19 30 14 37 16
80 9 11—10 26 19 60 17
100 9 12—14 36 19 60 17
120 10 12-14 37 20 62 17
140 18 14—16 58 32 75 26
160 69 20—22 78 36 63 42
3 minuty przerwy w zapisywaniu

-20 54 11—15 12 6 57 6
40 —_ — 24 16 69 8
60 3 15 26 20 93 6
80 51 7—20 32 28 €0 6
100 15 8§—10 24 20 90 4
132 8 4—6 14 10 58 4
130 3 1—3 6 4 32 2
140 — — — — —_ —
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Oddechy w chwili wstrzykiwania nasilajg sie w czestosci do 18 i 24 na
minute, a ich glebokos¢ wzrasta do 20 mm. Spadek ci$nienia zaznacza
sig w dalszym ciagu i osiaga najnizszg warto$¢ po uplywie jednej minuty
od chwili podania powietrza, gdzie wéwczas cisnienie systoliczne wyno-
sito 20mm Hg, a diastoliczne 14 mm Hg. Oddechy w tym czasie byly
nasilone, a amplituda ci$nienia tetniczego ulegla duzym wahaniom od 8
do 16 mm Hg. Po uplywie 2,5 minut od chwili wstrzykniecia powietrza,
cisnienie krwi nieznacznie sie podnosi na pewien czas, osiagajac wartos¢
78 mm. Hg jako skurczowe i 36 mm Hg jako rozkurczowe przy tetnie
63 na minute, oraz zwiekszonej ilosci odechéw 69 na minute i ich gle-
bokosci (20—22 mm). W dalszym ciagu doswiadczenia ci$nienie krwi
ulega znacznym wahaniom z tendencjg ogdlng do spadku. Tetno w tym
czasie jest nie regularne, raz szybsze, raz wolniejsze, oddechy ulegaja
juz to wzmozeniu juz to osfabieniu, zaréwno co do ilosci jak i glebo-
kosci. W 65 minut od chwili podania powietrza cisnienie krwi, tetno
i oddychanie malejg jeszcze bardziej, co prowadzi do $mierci zwierzecia,
jaka wystepuje w 8-ej minucie doswiadczenia. W tej serii doswiadczen,
w ktéorych wstrzykiwano powietrze do iyly szyjnej zaobserwowano, ie
podanie powietrza z szybkoscig 12,5cm3/sek. jest zawsze $miertelne,
a $miertelnos¢ dawki stosunkowo mato zalezy od bezwzglednej ilosci
przypadajgcej na kg wagi. We wszystkich tych doswiadczeniach zmiany
wystepowaly bardzo szybko, prawie jednoczesnie z momentem podawa-
nia powietrza, Cisnienie krwi gwaltownie spadalo, oddechy wzmagaly
sig, a tetno ulegalo zwolnieniu: Cisnienie krwi po gwaltownym spadku
podnosilo sig na jaki$ czas ponownie, lecz poziomu wyj$ciowego nie
osiggalo nigdy, ulegajac przez caly czas doswiadczenia rozleglym waha-
niom. Rytm oddechowy takie ulegal zawsze zaburzeniu, ktére wyrazalo
sie w objawach dusznosci. Przed zejsciem $miertelnym najpierw cisnienie
krwi ulegalo spadkowi zupeinemu, a dopiero nastepnie ustawala czyn-
nos$é¢ oddechowa.

W nastepnej serii doswiadczen podawano z kolei powietrze do du-
zych naczyn zylnych w najblizszej odleglosci od serca. Powietrze wstrzy-
kiwano juz to do jzyly préinej gérnej, juz to do iyly préznej dolnej.
W doswiadczeniach tych stosowano sztuczne oddychanie. Ponizej zalg-
czony protokél Nr XXl ilustruje te serie doswiadczen.

Na poczatku doswiadczenia ci$nienie skurczowe wynosilo 56 mm Hg,
rozkurczowe 49 mm Hg, a ilos¢ uderzen serca 108 na minute. Po
wstrzyknieciu 10 cm3 powietrza w czasie 2-ch sekud (tj. 1,1 cm3/kg wagi
i z szybkoscia 5 cm3/sek.) do iyly czczej dolnej cisnienie krwi juz
w pierwszych sekundach wstrzykiwania wzrasta do 72 mm Hg (syst.),
63 mm Hg (diast.), a ilo§¢ uderzen serca powieksza sie do 120 na
minute. Od tej chwili ci$nienie krwi rosnie stale w dalszym ciggu i osigga
najwyisza warto$¢) 110 mm Hg systoliczne, 103 mm Hg diasto-
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PROTOKOL Nr XXli (12, VI.1948 r)

Pies wagi 9 kg narkoza pentotalowa (0,05 gr/kg wagi).
Wstrzykiwano powietize do iyly préinej dolnej (vena cava inf.)
Sztuczne oddychanie,

. loie 8 witoctee (isnienie teinicze .
[li; lHost ndd'echaw :Egn"‘:;'m‘t':‘m ";um‘;; R— Tehto Rmplituda
LI na min do srfecynege oddychania Syt l Dist e minute fetna w mm
10 18 600 56 49 108 7
20 18 600 56 49 108 7
30 18 600 56 49 108 7
40 18 600 56 49 | 108 7
Wstrzyknieto w czasie 2-ch sekund 10 cm? powietrza.
10 18 600 72 63 120 9
20 " " 98 90 102 8
30 ” " 110 103 102 7
40 » » 108 100 96 8
60 ,, ” 108 99 96 9
80 » " 104 48 114 6
100 » » 88 82 99 6
120 » ” 60 53 S0 7
140 » ” » ” ” »
160 ” » ” ” ”» ”
Wstrzyknieto 20 ¢cm3 powietrze w czasie 2-¢ch sekund.
20 18 600 72 64 90 8
40 " " 106 96 94 10
60 " » 118 110 105 8
80 " " 126 114 90 12
2 minuty przerwy w zapisywaniu.
10 18 600 166 160 129 6
20 » " 166 160 129 6
40 » » 180 146 165 4
60 » " 150 146 165 4
1 minuta przerwy w zapisywaniu,
20 18 600 110 106 150 4
40 ” ” ” » " ”
60 ” » ” ” ” n
80 ” ” n L] ”» »
100 1 ” ” » n »
140 ” ” hd ” ” ”
2 minuty przerwy w zapisywaniu.
10 18 600 66 64 144 2
20 . " 60 40 90 20
30 " ” 38 37 70 1
40 ” " 16 14 53 2
50 » » 8 6 26 2
60 ” » - - - —
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spadkowi, az do zejscia $miertelnego, ktére nastapilo w 10 minut i 20
sekund od chwlli podania powietrza. W tej samej serii dos$wiadczen,
w ktérej podawano powietrze do zyly czczej dolnej, ale w dawkach
znacznie wiekszych, bo 5 cm3/kg wagi i z szybkoscig 5 cio krotnie wiek-
szg, objaw Bainbridg’d nie wystepoweal, a cisnienie krwi odrazu, poczgaw-
szy od chwili wstrzykiwania gwaltownie spadalo tak, Ze $mieré¢ zwierzecia
wystepowata znacznie wczesniej, bo po uplywie 55 minut.

Po dos$wiadczeniach, w ktdrych podawano powietrze do naczyn iyl-
nych mniej lub wiecej odleglych od serca, przystgpiono w nastepnej
grupie doswiadczenn do wstrzykiwania powietrza do naczynii tetniczych.
W tej serii doswiadczern w pierwszej kolejnosci podawano powietrze do
tetnic obwodowych, takich jak tetnica udowa. Ponizej zalgczam jeden
z protokélow tych doswiadczen.

W doswiadczeniu tym po wstrzyknieciu do tetnicy udowej 130 cm?
powietrza w czasie 6 sekund (t.j. z szybkos$cig 21,6 cm3/sek. i w ilosci
7 cm/kg wagi) juz w trzeciej sekundzie ci$nienie krwi wzroslo z wartosci
190 i 172 mm Hg do 218 i 178 mm Hg przy réwnoczesnym wzroscie
tetna z 90 do 105 na minute. Amplituda ci$nienia tetniczego podniosta
sie¢ znacznie, bo do wartosci 40 mm Hg. Oddechy wzmogly sie do 24
na minute i réwnoczesnie poglebily sie. W nastepnych 10 sekundach
ciénienie tetnicze spadio do 208 mm i 170 mm Hg w wartosciach dla
skurczowego i rozkurczowego, tetno natomiast utrzymuje sie w tym
czasie w czestosci 110 na minute. Spadek cisnienia zaznacza sie w dal-
szym ciggu, natomiast tetno i czynnos¢ oddechowa stale jeszcze wzrasta.
Po 8 -miu minutach przerwy w zapisywaniu cisnienie tetnicze ustala sie na
wartosciach 152 mm i 144 mm Hg dla skurczowego i rozkurczowego,
za$ czesto$é tetna na 129 w minucie. Czesto$¢ oddechéw wynosi podéw-
czas 54 na minute. Wstrzyknigto wéwczas ponownie 130 cm3 powietrza
w czasie 3-ch sekund (t. j. z szybkoscia okoto 43 cm?/sek.). Podobnie jak
poprzednio, obserwuje sie znowu wzrost ciénienia w chwili wstrzykiwania
do 180 mm i 178 mm Hg. Natomiast tetno ulega w tym czasie zwolnie-
niu do 117 uderzenn na minute, a ilo$¢ oddechdéw zwieksza sie do 60—78
na minute. Po 4-ch minutach przerwy w zapisywaniu, po ustaleniu sie po-
ziomu cisnienia tetniczege i czestosci tetna, wstrzyknieto do tetnicy udowej
po raz trzeci 130 cm® powietrza w czasie 6 sekund (t. j. z szybkoscia
21,6 cm3/sek.). Cisnienie w pierwszych sekundach wzrasta z wartosci 152
i 144 mm. do 164 i 150 mm Hg dla skurczowego i rozkurczowego, tetno
przy tym ulega zwolnieniu do 96 na minute. Amplituda cisnienia tetniczego
zwieksza sie do 14 .mm Hg a ilo$¢ oddechow wzrosla do 108 na minute.
Po uplywie 4.ch minut, w ktérym to czasie zardwno ci$nienie tetnicze
jak 1 tetno spadlo wyraZnie, ustalajac sie na poziomie 134 mm Hg,
dla cis$nienia skurczowego 77 mm Hg dla cisnienia rozkurczowego,
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PROTOKOL Nr XX (21.V.48 1)

Pies wagi 19,4 kg, narkoza pentotalowa (0,05 gr/kg wagi).
Wstrzykiwano powietrze do tetnicy udowe j prawej (art. fermoralis dextra).

(125 lo§ oddechdw Gtehokost [iﬁr:en:m I:Lnitze Tetno Amplituda
w sek. nd minute " oddechéw w mm ] 12 minute felsa w mm
Syst. Diasr.

20 21 42 — 44 190 172 90 18
40 21 42 — 44 190 172 90 18
VWstrzyknieto 130 cm® powietrza w czasie 6 sekund.

3 24 36 — 45 218 178 105 40
10 27 36 — 45 208 170 110 38
20 15 50 — 60 204 184 150 20
40 20 48 — 62 204 198 165 6
60 27 48 — 62 200 194 155 6

8 minut przerwy w zapisywaniu.
20 54 43 — 42 152 144 129 8
40 54 43 — 42 152 144 129 8
60 54 43 — 42 152 144 129 8
Wstrzyknieto 130 cm3 powietrza w czasie 3 sekund.
20 45 47 — 49 184 178 n7 6
40 60 53 — 55 184 174 118 10
60 78 37 — 47 157 146 100 19
3 minuty przérwy w zapisywaniu.

20 80 55 — 57 152 144 102 8
40 80 55 — 57 152 144 102 8
Wstrzyknieto 130 ¢cm3 powietrza w czasie 6 sekund.

10 108 38 — 58 164 150 96 14
30 99 46 — 65 110 90 54 20
4 minuty przerwy w zapisywaniu.
20 87 38 — 66 164 77 51 57
40 87 38 — 66 110 77 51 57
Wstrzyknieto 130 c¢m3 powietrza w czasie 3 sekund.
20 78 27 — 36 98 71 66 27
40 36 16 — 66 70 65 99 5
60 6 13 — 47 55 53 63 2
80 3 10 20 17 42 3
100 — 4 14 12 22 2
120 — — — — — —
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PROTOKOL Nr XIX (14.V.1948 r.)
Pies wagi 7 kg, narkoza pentotalowa (0,05 gr/kg wagi).
Wstrzykiwano powietrze do tetnicy szyjnej lewej (art. carotis sin).
Cas | Uof obdechiw | Globokni R Teto Amplituda
W sek. na minute oddechéw w mm Sy, I Biast. n2 minute fetna w mm
20 30 27—-28 108 104 123 4
40 30 27—28 108 104 123 4
60 30 28—29 116 112 126 4
80 30 28—29 112 108 135 4
Wstrzyknigto 10 cm?® powietrza w czasie 4 sekund.
10 36 30—34 120 117 114 3
20 42 30—34 103 98 120 5
40 48 32—40 100 95 132 5
60 54 30—33 109 105 132 4
10 minut przerwy w zapisywaniu.
10 45 4— 5 132 84 84 48
20 412 2— 4 112 77 69 35
40 36 3-37 116 90 75 26
60 36 41-51 120 77 72 43
80 39 4153 126 98 75 28
100 42 23—-37 132 104 78 28
1 minuta przerwy w zapisywaniu.
10 48 33—-35 138 134 156 4
20 48 33—-35 138 134 156 4
40 51 33—35 138 134 156 4
60 48 32-—34 138 134 156 4
100 48 31—35 138 134 156 4




542 T. Kordecki (222)
PROTKOL Nr XIX (14.V.1943 r.) ciag dalszy
(138 llo§€ oddechow Gifebokost tiﬁ:ienmi; Igﬂt:im Tetno Amplituda
W sek. n2 minuig ma Hy fyst. | Biast. na minale felna w mm
Wstrzyknieto 25 cm? powietrza w czasie 2,5 sekundy.

10 48 20—30 154 147 136 7
20 60 35 92 89 138 3
40 57 30—36 92 88 147 4
60 57 3036 92 88 147 4
80 62 14—24 87 67 66 20

| 100 63 48—38 | 132 | 108 99 24
120 63 43—~30 139 129 126 10
140 63 43—30 139 129 126 10

6 minut przerwy w zapisywaniu.

10 78 35—37 136 132 189 4
20 78 35—37 136 132 189 4
40 78 35—37 136 132 189 4
60 78 35-37 136 132 189 4

Wstrzyknigto 40 cm3 powietrza w czasie 5 sekund.

5 84 2031 158 128 156 30
10 84 5—31 104 91 102 13
30 54 30—53 126 115 129 11
50 57 37—47 126 105 71 21

12 minut przerwy w zapisywaniu.

10 30 38 88 84 168 4

20 30 38 88 84 168 4
Wstrzyknigto 60 cm?® powietrza w czasie 4 sekund.

5 48 27—36 136 88 72 48
20 63 41—48 118 100 105 18
40 96 3—44 112 92 105 20
60 159 3 108 88 - 138 20
80 168 8 100 93 90 7

100 165 8—30 78 92 99 6
120 90 6— 2 45 10 75 35
140 48 0,5— 2 30 9 51 21
160 — —_ 10 9 30 1
200 — — — — — —
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Jak wida¢ z cyfr protokélu doswiadczenia, pierwszy raz podana
do tetnicy szyjnej stocsunkowo nieduia dawka powietrza w ilosci 10 cm?
(t.j. 1,1 cm3 na kg wagi) z szybkoscig 2,5 cm3 na sekunde, sprawia sto~
sunkowo nieduie zaburzenia w krazeniu i oddychaniu. Daje sie zaobser-
wowaé¢ w pierwszych 10-ciu sekundach nieznaczny wzrost cisnienia tetni-
czego ze 112 i 108 mm Hg do wartosci 120 i 117 mm Hg jaki juz
w nastepnych sekundach ustepuje miejsca spadkowi wyréwnawczemu
do poziomu wyjéciowego. Réwniez i tetno w tym czasie spada w cze-
stosci ze 135 na 114 uderzen w minucie, lecz wnet potem sie wyréwnuje.
Dalsza kilkunastu minutowa obserwacja nie wykazuje odnosnie wartosci
w ci$nieniu tetniczym istotnych zmian, podczas, gdy tetno ulega okre-
sowemu zwolnieniu (84 uderzen na minute), a w koricu przyspieszeniu
{(156/min.). Amplituda cisnienia tetniczego wzrasta znacznie w okresie
od 11— 13 minut obserwacji, wykazujgc wartosci od 28 — 48 mm Hg
w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowemi 4 mm Hg. Zaznaczy¢ naleiy,
ze ten wzrost amplitudy cisnienia tetniczego przypada na okres wy-
raznego zwolnienia tetna, co jest najprawdopodobniej wyrazem pobu-
dzenia os$rodkow nerwu blednego. Zmiany oddechowe wyrazajg sie
w tej fazie doswiadczen zasadniczo wzmozeniem ekskursji ruchéw od-
dechowych, oraz wyraZnym ich przyspieszeniem. Po raz drugi wstrzykniete
powietrze do tetnicy szyjnej w dawce tym razem wiekszej, bo w ilosci
25 cm3 i z szybkoscig 10 cm3 na sekunde spowodowalo podobne w za-
sadzie zmiany w ci$nieniu tetniczem i oddychaniu, jak przy pierwszym
podaniu. W pierwszych sekundach cisnienie tetnicze wzrasta szybko
do wartosci 154 i 148 mm Hg w pordwnaniu z poziomem wyjSciowym
dla ci$nienia skurczowego i rozkurczowego (138 i 134 mm Hg), lecz
juz po 20-tu sekundach obniza sie gwaltownie, spadajac do 92 i 88 mm Hg
Spada réwniez w tym czasie i tetno, z poczgtku nieznacznie ze 156 na 136
uderzert serca w minucie, a potem jeszcze bardziej osiagajac niskie
wartosci 88 i 67. Zmiany te zachodzace w cisnieniu krwi i tetnie trwaja
w swym najwiekszym nasileniu okolo 80 — 100 sekund, a pdZniej uste-
puja zwolna tak, ze po 8-miu minutach ustalajg wartosci dla cisnienia
tetniczego i tetna na poziomie normalnym. Co sie za$ tyczy oddychania,
to wplyw podania dawki 20 cm3 powietrza do tetnicy szyjnej jest wy-
raZnie pobudzajacy; obserwujemy dlugotrwale wzmozenie ruchéw odde-
chowych, zarowno pod wzgledem czestosci jak i ich glebokosci. W ciggu
trwania doswiadczenia podano jeszcze dwukrotnie powietrze do tetnicy
szyjnej w dawkach co raz to wiekszych (40 cm i 60 cm?® patrz ryc. Ill.)
przy czym ostatnia dawka okazala sie $miertelng. Za kazdym razem
obserwowano przejSciowy i krotkotrwaly wzrost cisnienia tetniczego,
potem jego spadek, oraz towarzyszgce temu spadkowi wydatne zwolnienie
akcji serca. Ruchy oddechowe za kaidym razem po podaniu dotetni-
czym powietrza nasilaly sie¢ wybitnie a czestos¢ ich rosta. Smieré zwie-
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rzecia, ktéra wystgpila w 3-ej minucie, liczagc od momentu ostatniej
iniekcji powielrza, poprzedzona byla najpierw ustaniem oddychania przy
utrzymanej jeszcze akcji serca.

Jak wida¢ z tego doswiadczenia podanie malych dawek powietrza
w granicach od 1,1 ¢m3 do 5,1 cm3 na kg wagi i z szybkoscia w gra-
nicach od 2,5 ¢m3 do 8 c¢m?® na sekunde, powoduje zawsze pobudzenie
osrodka oddechowego i poczatkowo pobudzenie réwniez o$iodka naczynio-
ruchowego, wyrazajace sie krétkotrwalym wzrostem cisnienia, trwajgcym
przecietnie 5 — 10 sekund. Ciénienie tetnicze nastepnie spada przy
rownoczesnym zwolnieniu akcji serca, co jest efektem pobudzenia osrodka
hamujacego akcje serca nerwu blednego. Zmiany te jednak po pewnym
czasie cofajg sie, a cisnienie tetnicze i oddychanie powracajg do normy.
Natomiast po podaniu wiekszych dawek powietrza w ilosci np. 8 cm3
na kg wagi i z szybkoscia duza jak np. 15 cm3/sek., te same zmiany
w ci$nieniu krwi i oddychaniu wystepujg jeszcze w wiekszym nasileniu
i bardziej burzliwie. Obserwowany poczatkowo wzrost cisnienia tetni-
czego jest duzej wartosci (dochodzacy z 88 do 138 mm Hg) i dluiej
trwajgcy (okolo 80 sekund), a szybkos$¢ tetna wzrasta réwniez znacznie
by ulec nastepowo zwolnieniu réwnoczesnie z koricowym okresem sil-
nego spadku cisnienia tetniczego, prowadzgcego do $mierci. Pobudzenie
osrodka oddechowego w tych razach jest bardzo silne, lecz nastepowo
ulega on szybko porazeniu calkowitemu, wystepujacemu na 20— 40
sekund przed $miercig zwierzecia.

Podobne zmiany zachodzace w ci$nieniu tetniczym i oddychaniu
po podawaniu wiekszych i mniejszych dawek powietrza do tetniéy
szyjnej obserwowano i w innych doswiadczeniach tej serii, ktérych pro-
tokotéw dla braku miejsca nie zalgczam.

Z kolei w ostatniej grupie doswiadczen wstrzykiwano powietrze do
tetnic wiericowych serca. Doswiadczenn tych wykonano ogélem cztery,
a jedno z nich przedstawia zalaczony protokdt Nr 24. Ze wzgledu na
konieczno$¢ zastosowania sztucznego oddychania obserwacje ograniczyly
sie tylko do cisnienia tetniczego. Jak sie okazalo wplyw podania sto-
sunkowo malych dawek powietrza do tetnic wiericowych serca uszkadzal
szybko funkcje miesnia sercowego, co sie objawialo siinym spadkiem
ogolnego’ cisnienia tetniczego przy towarzyszacym rownoczesnie zabu-
rzeniu rytmiki skurczéw serca.

Po wstrzyknieciu do tetnicy wiencowej 9 cm?® powietrza w czasie
6-ciu sekund (t.j. 1 cm3/kg wagi i z szybkoscia 1,5 cm3/sek ), ogodine
ci$nienie tetnicze juz w pierwszych sekundach poczelo spadaé, osia-
gajac po uplywie 10 i 20 sekund wartosci 104 mm Hg, a poéZniej
jeszcze nizsze jak 70,46 i 30 mm Hg. Tetno synchronicznie z ciénie-
niem zwalnia sie zrazu na 96, a pdiniej przejSciowo przyspiesza sie
do 132 i 128 uderzen w minucie, by wreszcie ulec ostatecznemu zwol-
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PROTOKOL Nr XXIV (26 VI. 1948 r.)
Pies wagi 9 kg, narkoza pentotalowa (0,C5 gr/kg wagi)
Powietrze wstrzykiwano do tetnicy wienicowej serca (artf. coron. cordis).

Sthone il (iénienie fetnicze
w setkll::dach ""nf: ;1::‘12"' Il:f‘t*:E:{g{gE:n:E:;: ' LU n Tns:::ta m:'l:ulivf’ud;m
oddythania Syt | Disst
20 10 550 138 134 138 4
40 18 550 138 134 138 4
60 » » 138 134 138 4
100 » » 138 134 138 4
Wstrzyknieto 9 ¢m3 powietrza w czasie 6 sekund.

10 18 550 136 134 125 2
20 » » 104 102 120 2
30 ” » 70 68 66 2
40 » » 58 54 108 4
50 » » 46 42 132 4
60 » » 38 34 128 4
70 » " 32 28 120 4
80 " " 32 28 120 4
90 » » 30 26 114 4
100 " » 30 26 106 4
110 » " 28 22 96 6
120 ” » 26 24 84 2
130 " " 10 9 60 1
140 " » 5 3 40 2
150 - — - - - —

15*
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nieniu wsréd postepujacego spadku cisnienia tetniczego. Smieré zwie-
rzecia na tle niewydoinosci serca nastapila w tym doswiadczeniu po 2-ch
minutach i 20 sekundach od chwili podania powietrza do tetnicy wiencowej.

W innych doswiadczeniach tej serii, $mier¢ wystepowala po sto-
sunkowo malych dawkach powietrza, wstrzykiwanego do tetnic wieri-
cowych. Czas jej wystapienia wahal od 2-ch do 2,2 minut. Obserwo-
wano przy tym stale szybko wystepujacy spadek ci$nienia tetniczego wsréd
objawéw zwolnienia tetna. Uszkodzenie migs$nia sercowego wywolane
w ten sposoéb, bylo zawsze nieodwracalne i bezposrednig przyczyna
$mierci. W doswiadczeniach tych cisnienie systematycznie spadalo do
najnizszych wartosci wraz ze zwalnianiem sie tetna, a dawka powietrza
wywolujaca te nieodwracalne zaburzenia w krazeniu jest najnizsza w po-
réwnaniu z dawkami toksycznymi i $miertelnymi, spotykanemi w do-
$wiadczeniach poprzednich serii, gdzie wstrzykiwano powietrze do innych
obszarow naczyniowych bardziej oddleglych od serca.

Oceniajgc calo$é obrazu doswiadczalnego naleiy podniesé, ze prze-
bieg i charakter zmian obserwowanych w cisnieniu tetniczem i oddy-
chaniu zalezy nie tylko od wprowadzonej do krwiobiegu dawki powietrza,
ale réwniez od szybko$ci i miejsca jej podania. Doéwiadczenia na
zwierzgtach nie uspionych, ktéiym podawano powietrze do iyl obwodo-
wych wykazaly typowo objawy chwilowego i przejSciowego pobudzenia
funkcjonalnego $rodkowego ukladu nerwowego (drgawki, rozszerzenie
frenicy, zniesienie odruchu rogéwkowego, oddawanie kalu, opistotonus)
przy wspolistiiejagcych duzych wahaniach w cisnieniu tetniczym krwi,
oraz w oddychaniu jak to ujawnily podZniejsze doswiadczenia na zwie-
rzetach uspionych (I i Il seria). Obserwowane objawy ze strony ukladu
nerwowego Srodkowego sg przejSciowymi i najprawdopodobniej nie sa
wynikiem bezposrednio powstalych zatoréw powietrznych w tkance
nerwowej, lecz raczej spowodowane sg ostrym niedokrwieniem ukladu ner-
wowego srodkowego. Powietrze w tych razach, jak to poéiniej wykazaly
sekcje, dostaje sie do prawego przedsionka i komory prawej serca,
stamtad za$ do kapilaréw plucnych, powodujgc w nich przejsciowy zator,
ktérego nastepstwem jest niedokrwienie ukladu nerwowego centralnego.
W tym czasie bowiem ulega zmniejszeniu doplyw krwi z pluc do lewej
polowy serca, dlatego tez spada egdlne cisnienie tetnicze, a serce w tym
okresie wykonuje nawet zwigkszona prace, gdyi stara sig przezwyciezy¢
napotkany na drodze krazenia malego duiy opér ze strony powietrza,
przechodzacego przez kapilary pluc. W razie przezwycieienia oporu,
co nastepuje przy dawkach malych, wzglednie wiekszych, lecz podanych
z malg szybkoscia, stosunki w krazeniu powracajg do normy, cisnienie
krwi ustala sie, a zwierze nie wykazuje poZniej zadnych cech patolo-
gicznych., Osrodek oddechowy ulega pobudzeniu najprawdopodobniej
na skutek zwiekszenia sig ilosci bezwodnika weglowego we krwi oraz
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zmniejszenia sig tlenu. Na sekcji zwierzat stwierdzono obecno$é pieni-
stej krwi w prawej polowie serca, natomiast lewa polowa serca byla
zasadniczo prawie zupelnie pusta, albo bardzo stabo wypelniona krwia.
Ten sam mechanizm wystepowania zmian cisnienia tetniczego i oddy-
chania, obserwowano w doswiadczeniach przy wstrzykiwaniu powietrza
do naczyn zylnych polozonych w poblizu serca, jak do zyly szyjnej i zyl
proznych, Dawki toksyczne w tych razach byly jednak mniejsze, po-
wietrze bowiem predzej docieralo do serca nie ulegajgc po krotkiej drodze
wiekszemu rozdrobnieniu tak, ze zatory wytworzone w krazeniu plucaym
mogly by¢ rozleglejsze i stawia¢ wiekszy opor dla pracy miesnia serca,
niz w wypadkach podania do zyl poloinych obwodowo. Stad spadek
ci$nienia w tych razach obserwowany, byl gwaltowniejszy jak i duze
zwolnienie rytmu serca. W wypadkach wstrzykiwania powietrza do 2yl
proznych (vena cava sup. et inferior) wystepowalo ponadto w pierwszej
fazie dzialania odruchowe, przemijajace wzniesienie 'sie ci$nienia tetni-
czego, synchronicznie z towarzyszacym temu zjawisku przyspieszeniem
tetna. Zjawisko to polegalo na znanym mechanizmie odruchu Bain-
bridg’a, powstajacym na skutek rozszerzenia pni zylnych lezacych, bez-
posrednio przy sercu i wystepowalo tylko przy dawkach powietrza sto-
sunkowo malych, nie sprawiajgcych nieodwracalnych uszkodzen funkcjo-
nalnych, Przy wprowadzaniu bowiem wiekszych porcji powietrza do iyt
préznych spadek cisnienia krwi bywal tak szybki i znaczny, Ze odruch
Bainbridge’a byt calkowicie maskowany. Dozylne zatem iniekcje wigk-
szych lub mniejszych ilosci powietrza obcigiajg w pierwszym rzedzie
serce az do jego niewydoinos$ci wlacznie (przy dawkach za duiych,
wzglednie za szybkich), wtdrnie za$ poglebiajq niedomoge krazenia przez
spadek cisnienia krwi i zwolnienie tetna. Wzmozenie ruchéw oddecho-
wych, tak co do czestosci jak i glebokosci jest objawem duszenia sie
koriczacego sie ostatecznie asfikcjg. Przyjmujgc serce jako najwainiejszy
czynnik odpowiedzialny za dalsze losy ustroju z chwilg wprowadzenia
powietrza do obszaréw zylnych zrozumialym wydaje sie, ze dawki tok-
syczne, wzglednie $miertelne, maleja w miare jak miejsce podania ich
jest blizsze sercu. Dlatego tez dawki $miertelne powietrza przy poda-
waniu do 2yt obwodowych (vena saphena) wynosily 15 — 18 cm® na
kg wagi, a szybkos¢ s$miertelna dla tej dawki byla najwieksza, bo
wynoszgca 25 cm3 na sekunde. Natomiast mniejsza juz byla dawka
$miertelna powietrza przy wprowadzaniu go do zyly szyjnej. (8 cm sze-
$ciennych na kg wagi) przy szybkosci réwniez zmniejszonej 12 cm?®
na sekunde, a jeszcze dalszemu zmniejszeniu sie zaréwno pod
wzgledem wartosci bezwzglednych w przeliczeniu na kilogram wagi,
jak i pod wzgledem szybkosci wstrzykiwania okazaly sie ustalone do-
$wiadczalnie dawki $miertelne przy podaniu do zyl préinych, leiacych
tui przy sercu (2,2 cm3 na kilogram wagi, oraz 10 cm3 na sekunde).
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Odmiennym nieco mechanizmem mozna tlumaczy¢ przebieg zmian
w ciénieniu tetniczym krwi i oddychania, obserwowanych po podaniu po-
wietrza do niektérych obszaréw tetniczych. Doswiadczenia tej czesci
pracy ujawnily zalezno$é¢ dawki toksycznej, wzglednie $miertelnej po-
wietrza nie tylko od bezwzglednej jego ilo$ci w przeliczeniu na kg wagi,
oraz od szybkosci podania, lecz réwniez zaleznos¢ od wiekszej lub
mniejszej odleglosci od ukladu nerwowego $Srodkowego. Doswiadczenia,
w  ktérych wstrzykiwano powietrze do tetnic obwodowych koriczyn
(art. femoralis) nie wiele réinily sie w ogolnym obrazie zmian ciénienia
tetniczego i oddychania od doswiadczen z wstrzykiwaniem powietrza do
iyl obwodowych. Czas wystepowania zmian w obu razach byl mniej-
wiecej jednakowy, tolerancja zwierzecia réwniez naogot ta sama, a dawki
$miertelne powietrza stosunkowo duze (7 cm® na kg wagi) przy bardzo
szybkim podawaniu (43 cm3 na sekunde). Powietrze wstrzyknigte do
tetnic obwodowych konczyn, nawet w duzych ilosciach na swej dlugiej
drodze do serca, przechodzgc przez kapilary obwodowe i caly ukiad
zylny, ma sporo czasu i mozliwosci do rozdrobnienia sie na male czastki
nie stawiajgce sercu wiekszych wymogow. Stad dawki Smiertelne przy
podaniu powietrza do tetnic udowych sa duze, a nawet wieksze od
dawek $miertelnych podanych do iyl obwodowych. Mechanizm za$
spadku ciénienia krwi i zaburzenn odechowych, prowadzacych przy dawkach
duiych do s$mierci bylby w zasadzie taki sam jak przy wstrzykiwaniu
powietrza do 2yl obwodowych, Na sekcji u tych zwierzat spotykano
w sercu prawym stale spore ilosci pienistej krwi. Jedynie poczatkowy
krotkotrwaly wzrost ci$nienia tetniczego i réwnoczesne przyspieszenie
tetna (obserwowane stale i w innych doswiadczeniach z podawaniem
powietrza réwniez i do tetnic szyjnych) stanowi nieznaczng réinice, jaka
zachodzi w tych razach przy dotetniczym podaniu powietrza, a dozylnym
(¢2yly obwodowe). Ten wzrost ci$nienia ogdlnego tetniczego, oraz przy-
spieszenia tetna jest pochodzenia najprawdopodobniej odruchowego
i naczyniowego, podobnie jak odruch Bainbridge’a obserwowany przy
wprowadzaniu powietrza do zyl préinych. Natomiast przy wprowadzaniu
powietrza do tetnic szyjnych wspélnych, prowadzacych krew bezposrednio
do ukiadu nerwowego, zmiany cisnienia tetniczego i oddychania wyste-
powaly w najkrotszym czasie i charakter ich byl bardzo burzliwy, pro-
wadzacy przy stosunkowo malych dawkach (dawka $miertelna 5 cm?
na kilogram wagi przy szybkosci malej, bo 13 cm® na sekunde) do
$mierci zwierzecia (2 minuty). Wystepuje w tych razach szybkie pobu~
dzenie, a potem porazenie osrodka naczynioruchowego, oddechowego
i hamujacego akcje serca nerwu blednego w rdzeniu przediuzonym.
W mechanizmie spadku cisnienia najprawdopodobniej bierze udzial
réwniez i odruchowy czynnik wplywu depresyjnego, pochodzacy z zatoki
szyjnej. Uszkodzenie funkcjonalne pierwszorzednych osrodkéw zycio-
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wych w rdzeniu przedluzonym zdaje sie by¢ w tych razach spowodowane
zatorami powietrznemi, powstajagcymi w tkance nerwowej. Jakkolwiek
brak na to narazie bezposrednich dowoddéw anatomicznych, przypuszczenie
to jednak jest najprawdopodobniejsze, przemawia bowiem za tym naj-
wieksza szybko$¢ wystapienia zmian w ciesnieniu krwi i oddychaniu,
a takie brak powietrza we krwi jam serca, ogladanego na sekcji.
Co sie za$ tyczy zmian w obrazie cisnienia tetniczego i tetna, spotyka-
nych po podaniu powietrza do naczyn (tetnic) wiencowych serca, to me-
chanizm ich jest wyraznie pochodzenia sercowego. Jui bardzo male
ilosci powietrza (1 — 1,6 cm3 na kilogram wagi) uszkadzajg powaznie
miesienn sercowy, spadek ci$nienia krwi oraz zwolnienie tetna wystepuje
prawie natychmiastowo, prowadzac przecietnie po dwuch minutach do
zupelnego ustania akcji serca. Uszkodzenie serca wywolane poda-
niem powietrza na tej drodze spowodowane jest zatorami powietrznymi
unaczynienia wiericowego, o czym s$wiadczyly ponadto wyniki sekcji
zwierzat, wykazujgce zawsze obecnos¢ pienistej krwi w tetnicach i zylach
wiericowych.

Reasumujgc pokrétce uzyskane wyniki pracy moina dojs¢ do
wniosku, Ze przy iniekcjach powietrza do naczyni krwiono$pych zachodzi
mozliwos¢ istnienia réinego mechanizmu powstawania zmian czyn-
nosciowych narzadu krazenia i oddechowego. Inny jest mechanizm
powstawania zmian czynnosciowych przy wprowadzaniu powietrza do
ukiadu zylnego, oraz do tetnic obwodowych odleglych od ukiadu ner-
wowego sSrodkowego, inny za$ przy wprowadzaniu powietrza do obszaru
tetniczego bezposrednio zdgzajacego do moézgu. Przy wprowadzaniu po-
wietrza do zyl Smieré¢ wystepuje na tle zatoru plucnego i w jego konsek-
wencji niedokrwienia centralnego ukladu nerwowego. Zaleznos$é zas od
rodzaju wybranego naczynia zylnego, do ktdérego wprowadza sie powietrze
jest tylko czasowa i ilosciowa w odniesieniu do wystapienia zmian i wy-
soko$ci dawek $miertelnych. Najszybciej bowiem wystepujg zmiany przy
wprowadzaniu powietrza do 2yl préinych w klatce piersiowej, nieco péi~
niej do zyt szyjnych, najpdiniej za$ przy wprowadzaniu powietrza do iyl
obwodowych, jak np. do zyly odpiszczelowej zewnetrznej. W tej samej
kolejnosci ksztattujq sie wysokosci dawek $miertelnych, tek pod wzgledem
ilosci powietrza na wage ciala, jak i szybkos$ci wprowezdzania, rosnac
w zaleinosci od podania do 2yl préinych, szyjnych i obwodowo polozo-
nych. Natomiast przy wprowadzaniu powietrza do obszaréw tetniczych,
mechanizm zmian wystepujgcych podowczas w ci$nieniu krwi i oddychaniu
moie by¢ rézny i tak: przy wstrzykiwaniach powietrza do tetnic zdazaja-
cych bezposrednio do moézgu, jak np. do tetnicy szyjnej, zmiany czyn-
nosciowe sg w pierwszym rzedzie wynikiem powstania zatoréw, uszka-
dzajacych tkanke nerwowg wainych os$rodkow zyciowych ustroju. Nato-
miast przy wprowadzaniu powietrza do tetnic obwodowych, jak np. do
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tetnic udowych, mechanizm zmian bylby zasadniczo podobny, jak przy
wprowadzaniu powietrza do naczyn iylnych. Polegalby on na zatorze
plucnym i wtérnej niedomodze serca spowodowanej nim. Przyczyna za$
spadku ci$nienia tetniczego i zaburzer rytmu serca przy wprowadzaniu
powietrza do tetnic wiericowych sg bezpesrednio w krazeniu wiericowym
powstajgce zatory.

PISMIENNICTWO
LITERATURE

1) Amussat: Germer. Baillere edit. Paris. 1839.

2} Bichat: Edition revu et augmentés par f. Magendie. Paris 1829
3) Borst, cyt. w/g. Handb. f physiolog. t. 4. str. 424, 1924

4) Bielinski Z. M.: Polska Gazeta Lekarska Nr 47 i 48. 1935.

5) Delore: Revue. de chirurgie 11 (463) 1903 cyt. w/g. Bielinskiego.
6; Fuks: Luftembolie im grossen Kreislauf. Inaug. Diss. Halle 1913.

7) W/g. Goret P.et Gillard A.: Journ. d. Pysiol. e. d. Pathol. Géner
32/792. Paris 1934,

8) W/g. Goret. P.et Gillard A.: Journ. d. Pysiol. e. d. Pathol. Géner.
32/792. Paris 1934

9) Kielanowski T.: Nowiny Lekarskie, str. 2. Zeszyt 10.15X.45.

10) Leyden: Archiv, f Psychiatrie. t. 5. 1879.

11) Rosenthal S. R.: ]. Labur a Clin. Med. 16 (107) w/g, Ber. f. d. exp.
Pysiol u. Pharm. 1930.

12) Rosenthal S. R.: ]. Labur a Clin. Med. 16 (107) w/g Ber. f. d. exp-
Pysiol. u. Pharm. 1930.

13) Schlaepfer: Beitr. z Kl. d. Tuberc. 57. 1923.

14) Walscher: Deutsche Zeitschr. f. d. ges. gerichtl. Medizin. (w/g. referatu
w Pol. Gaz. Lek.).

S U MMARY

The author, conducting experimental studies of the mechanism
of the origin of the air emboli in the circulatory system of dogs, attempted
to determine the influence exerted by the injection of air on the arterial
blood pressure and respiration. Subsequently it was attempted to de-
termine the lethal dose per kg of body weight in dependence on
the site of introduction and on the rate of introduction of air into
the circulation. The experiments were divided into the following groups:
1) experiments in which not ansesthetized, animals received in various
doses injections of air into the anterior tibial vein, 2) experiments on
animals anaesthetized by the administration of pentothal in which they
received air injections into the anterio-external tibial vein, vena Ju-
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gularis, arteria femoralis and arteriae coronariae cordis. The respirations
were recorded on Marey’s recorder, while the aiterial pressure in the
arteria carotis externa was measured by Ludwig’s mercury manometer.
Before the introduction of air into the coronary arteries of the heart the
thorax was opened in the typical way, and artificial respiraton wes carried on.

From the above described experiments the author obtained the
following results. After the introduction of air into the peripherial
veins of animals that were not anaesthetized there followed central
nervous symptoms, such as opisthotonos, absence of the corneal symp
reflex, evacuation of the bowels and urination, the dragging of legs,
and other motoric disturbances. Respirations after the initial asphyxia
became increased, and the heart rate accelerated. These symptoms
were observed in animals after the injection of small. not lethal, doses.
In cases of anaesthetized animals, however, where blood pressure and
respiratory movements were recorded, there was observed within three
minutes after the injection a sudden drop of blood pressure and of
pulse rate, and there appeared symptoms of asphyxia; when the dose
was small (20 mi/kg of body weight), the blood pressure returned after
a while to the previous state, and the respiratory rate increased. The
mechanism of these symptoms can be explained by a pulmonary embo-
lus and a consequent anaemia of the central nervous system. The
changes in the blood pressure and pulse rate, and consequently in the
respiratory system, followed most rapidly after the introduction of air
into the vessels cf the thorax cavity. The symptoms appeered simul-
taneously with the moment of injection. After the introduction of air
into the jugular vein they appeared a little later, and still later after the
injection into a peripherial vein. After the introduction of air into the
arteries, running directly to. the central nervous system, such as arteria
carotis, a rise of the arterial pressure followed immediately and lasted
generally about 5 sec. being accompanied by an increase in the pulse
and respiratory rates. After to period of 5 minutes the dropped to zero.
The respiratory movements decreased just before the animal's death.
These symptoms can be explained by a direct cerebral embolus of the
tissue of the central nervous system. The introduction of air into pe-
ripheral arteries, such as arteria femoralis, was followed by a syndrome
similar to those accompanying the intravenious injecticns, but
the doses provoking the appearance of the symptoms had to be in-
creased 5 times. The introduction of air into the coronary vessels of
the heart resulted in an immediae drop of the arterial pressure and of
respiratory rate. The direct cause of circulatory disturbances was also
an embole of the coronary arteries. The evidences of the fact were: the
rapid appearance of symptoms, the lowest effective dose of air fole in-
troduced into the blood vessel, and post mortem findings.
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Besides the site of the introduction of air, an enormous influence
on the functional activities of the circulatory system and respiration rate
has the rapidity with which the air is introduced into the vessel.
E. g. when introducing air into the peripheric venous vessels with the
velocity of introduction 25 mil/sec the lethal dose is 15 ml per kg of
body weight by fork the reduced velocity of 20 mi/sec, the dose increa-
ses and amounts to 25 mllkg of body weight. The same relationship
between the lethal dose and the rate of introduction was also proved
to exist when introducing air into the other vessel areas jus, as vena
cava superior and inferior, jugular veins, carotid arteries, femoral and
coronary arteries.
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