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1. Wstęp 1 

1. WSTĘP 

 

 

 

 

Przegroda przezroczysta przodomózgowia (septum pellucidum), wraz  

z hipokampem, zakrętem przyhipokampowym, zakrętem obręczy i ciałem 

migdałowatym to główne struktury układu limbicznego. Wieloneuronalne 

systemy łączące elementy układu limbicznego ze strukturami śródmózgowia 

(krąg limbiczno-śródmózgowiowy) stanowią podstawę dla mechanizmów 

zapewniających właściwą pobudliwość ośrodków kierujących zachowaniem 

organizmu. 

Przegroda przezroczysta przodomózgowia stała się przedmiotem 

zainteresowań fizjologów ponad 50 lat temu. Chociaż pierwsze doniesienia o 

zaburzeniach emocjonalnych w wyniku uszkodzeń struktur przodomózgowia             

u zwierząt pojawiły się już w latach 20-tych ubiegłego wieku, to dopiero 

Brady i Nauta, w 1953 r., opisali u szczurów tzw. syndrom septalny, 

objawiający się wysokim poziomem agresji i nadreaktywności emocjonalnej 

(septal rage) w wyniku elektrolitycznego uszkodzenia bocznej okolicy 

przegrody przodomózgowia (9). Objawy syndromu septalnego spowodowane 

były wyłączeniem hamującego wpływu bocznej części przegrody 

przodomózgowia na ośrodki kierujące zachowaniem agresywnym w tylnym 

podwzgórzu (5, 40). Opisywane zmiany reaktywności emocjonalnej zwierząt z 

uszkodzoną boczną częścią przegrody przodomózgowia były najbardziej 

nasilone w trzecim dniu po uszkodzeniu, w kolejnych dniach stawały się coraz 

słabsze i zanikały całkowicie po około trzech tygodniach. Uszkodzenie bocznej 

części przodomózgowia stało się dobrym modelem badań nad powrotem 

funkcji w ośrodkowym układzie nerwowym (26). 

Funkcjonalna anatomia bocznej okolicy przegrody przodomózgowia 

jest stosunkowo dobrze poznana. Obok ścisłych, dwukierunkowych połączeń 

ze środkową okolicą przegrody przodomózgowia i hipokampem, u wielu gatun-

ków zwierząt wykazano topograficznie zorganizowaną, bezpośrednią projekcję 

z jąder bocznego septum do okolic obejmujących jądra pęczka przekątnego      
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i substancji nienazwanej, podwzgórza, jąder środkowych wzgórza i niektórych 

struktur pnia mózgu. Z tych samych źródeł pochodzą aferentne połączenia 

zwrotne (35, 69, 105, 106, 15, 74, 118). 

Szeroko opisywany i dobrze udokumentowany jest udział bocznej czę-

ści przegrody przodomózgowia w mechanizmach uczenia się i pamięci (109, 

25, 82), ekspresji niepokoju i lęku (27, 70),a także w adaptacji do stresu (16, 

86). 

Boczne okolica przegrody przodomózgowia, wraz z innymi strukturami 

układu limbicznego, jest zaangażowana w modulowanie detekcji wielu bodź-

ców sensorycznych (119), a także bierze udział w inicjowaniu różnych form 

zachowań, czego przykładem może być alarmowa wokalizacja u szczurów, 

której anatomicznym korelatem jest cholinergiczna projekcja z jąder nakryw-

ki śródmózgowia do bocznej części przegrody przodomózgowia (8). 

Stwierdzono także, że boczna okolica przegrody przodomózgowia jest 

ogniwem modulujacym generowany w hipokampie rytm θ (82). 

Wiele dowodów wskazuje na zaangażowanie bocznej części przegrody 

przodomózgowia w zróżnicowane anatomicznie i funkcjonalnie, wielokierun-

kowe pętle sprzężeń. Opisano udział bocznej części tej struktury przodomó-

zgowia w transmisji o charakterze dopaminergicznym (1), cholinergicznym 

(28, 33), GABA-ergicznym (46, 113), glutaminergicznym (58, 131), adrener-

gicznym (41) czy serotoninergiczym (7, 110). Wśród jąder przegrody przodo-

mózgowia są neurony o różnej, zależnej od nawodnienia organizmu, koncen-

tracji wazopresyny (12). Stwierdzono także obecność neuronów uwalniających 

oksytocynę w odpowiedzi na bodźce stresowe i regulujących w ten sposób ak-

tywność osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej (79).  

Opisano ponadto wazopresynergiczną projekcję z ciała migdałowatego 

do bocznej okolicy przegrody, a topografia i gęstość tych połączeń pozostawa-

ła w związku z poziomem hormonów płciowych i sposobem reakcji na czynniki 

stresowe (55). Z gęstością tych połączeń ściśle skorelowane są także nie tylko 

międzyosobnicze, ale i międzygatunkowe różnice w poziomie agresji (123).    

Na uwagę zasługują również doniesienia o czynnościowym antagonizmie neu-

ropeptydu Y i hormonu uwalniającego kortykotropinę (CRH), stwierdzonym          
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w obrębie bocznej okolicy przegrody przodomózgowia u szczurów, w torowa-

niu i hamowaniu zachowań lękowych (51). 

Szeroko opisane i dobrze udokumentowane jest zaangażowanie bocznej 

części przegrody przodomózgowia w ekspresję różnych form samczych zacho-

wań seksualnych (39, 53, 68). Wiadomo również, że torowanie tych zachowań 

opiera się na aktywacji adrenergicznych α-receptorów, licznie reprezentowa-

nych w tej części przodomózgowia (41). 

Boczna okolica przegrody przodomózgowia bierze także udział w zwią-

zanej z poziomem sterydowych hormonów płciowych kontroli metabolizmu       

i masy ciała (98, 52, 127). Zaangażowanie neuronów bocznej części przegrody 

przodomózgowia w przekazywanie sygnałów związanych z napędem głodowym 

do bocznego podwzgórza potwierdzają doniesienia o stwierdzonym, w obrębie 

tej struktury, wysokim poziomie urokortyny – peptydu indukującego m.in. 

anoreksję (122). 

Można więc powiedzieć, że boczna okolica przegrody przodomózgowia 

jest źródłem fizjologicznej modulacji nie tylko behawioralnej ekspresji emo-

cji, ale również neurosekrecji, pobierania pokarmu i zachowań seksualnych 

(107). Taka zdefiniowana, chociaż ciągle niejednoznaczna, rola bocznej części 

przegrody przodomózgowia, powinna zostać wzbogacona o zaangażowanie tej 

struktury w regulację układu sercowo-naczyniowego. Wskazują na to liczne, 

pośrednie i bezpośrednie, obustronne połączenia przegrody przodomózgowia 

ze strukturami ośrodkowego układu nerwowego o udowodnionej już roli w re-

gulacji czynności serca i układu naczyniowego, takimi jak podwzgórze, hipo-

kamp oraz układ siatkowaty mostu i rdzenia przedłużonego (48, 72, 90, 93, 

94, 95, 97, 106, 121, 125, 131). 

Doniesienia o wpływie przegrody przodomózgowia na reakcje naczy-

niowe i sercowe są często sprzeczne. Podczas elektrycznej stymulacji tej 

struktury obserwowano zmiany ciśnienia tętniczego i częstości akcji serca,       

a kierunek i wielkość tych zmian zależał od miejsca stymulacji, rodzaju nar-

kozy i gatunku badanych zwierząt (11, 21, 14, 22). Z późniejszych badań Cala-

resu i wsp. wynika, że za hipotensję towarzyszącą elektrycznej stymulacji 

bocznej części przegrody przodomózgowia odpowiada transmisja z udziałem 

prążka rdzennego (stria medullaris), podczas gdy odpowiedzi hipertensyjne 
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przebiegały z udziałem środkowej części septum i pęczka środkowego przo-

domózgowia (medial forebrain bundle) (13). 

Chemiczna mikrostymulacja bocznej i środkowej okolicy przegrody 

przodomózgowia DL-homocysteiną powodowała natomiast zawsze obniżenie 

ciśnienia tętniczego, niezależnie od rodzaju narkozy (uretan czy alfa-

chloraloza) i sposobu oddychania zwierząt (oddychanie swobodne czy wenty-

lacja kontrolowana), ale spadkom ciśnienia towarzyszyły różnokierunkowe 

zmiany częstości akcji serca (36). 

Niektórzy badacze wskazywali na wiodącą rolę przegrody przodomó-

zgowia w powstawaniu nadciśnienia indukowanego stresem (6). Stwierdzono 

także, że mikroiniekcja antagonistów receptorów muskarynowych do bocznej 

okolicy przegrody przodomózgowia powodowała obniżenie ciśnienia tętniczego 

u szczurów ze spontanicznym nadciśnieniem (96). 

Udział bocznej okolicy przegrody przodomózgowia w regulacji układu 

sercowo - naczyniowego potwierdzają także eksperymenty, w których podczas 

ośrodkowej stymulacji cholinergicznej, u czuwających szczurów, obserwowa-

no trwający około 30 minut wzrost średniego ciśnienia tętniczego. W reakcję 

tę, obok jąder wzgórza, niektórych jąder podwzgórza i ciała migdałowatego, 

zaangażowana była również boczna okolica przegrody przodomózgowia (49). 

Zwiększenie ciśnienia tętniczego krwi obserwowano w wyniku mikro-

iniekcji do bocznej części przegrody przodomózgowia nie tylko acetylocholiny, 

ale i bradykininy, angiotensyny II, noradrenaliny i serotoniny (85). 

Wiele doniesień wskazuje, że boczna okolica przegrody przodomózgo-

wia pozostaje w funkcjonalnym związku nie tylko z ośrodkowymi strukturami 

zaangażowanymi w reakcje sercowo-naczyniowe, ale otrzymuje również in-

formacje ze źródeł obwodowych - spoczynkowa aktywność elektryczna neuro-

nów w obrębie bocznej części przegrody ulegała zmianie zarówno podczas 

elektrycznej stymulacji nerwu zatokowego, jak i podczas pobudzenia barore-

ceptorów i chemoreceptorów (48, 72). Stwierdzono ponadto, że okolica prze-

grody przodomózgowia bierze udział w modulowaniu zmian częstości akcji 

serca w wyniku stymulacji obwodowych nerwów czuciowych (11). 

Mimo że boczna część przegrody przodomózgowia pozostaje obiektem 

badań fizjologów od wielu już lat, a każde kolejne doniesienie jest dodatkową 
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ilustracją złożoności systemów neuronalnej modulacji, w których struktura ta 

bierze udział, stosunkowo niewiele wiadomo o zaangażowaniu tej okolicy 

przodomózgowia w regulację oddychania. 

Zmiany oddychania podczas stymulacji bocznej części przegrody przo-

domózgowia, polegające na zmniejszeniu objętości oddechowej i zmniejsze-

niu częstości oddychania, opisywano u kotów w narkozie chloralozowej (21), 

podczas gdy u szczurów, zarówno w narkozie uretanowej, jak i chloralozowej 

częstość oddychania istotnie się zwiększała (14). Na zaangażowanie przegrody 

przodomózgowia w regulację oddychania wskazują także doświadczenia        

armeńskich fizjologów, którzy obserwowali zarówno nasilenie, jak i hamowa-

nie aktywności opuszkowych neuronów oddechowych podczas pobudzenia tak 

bocznej, jak i środkowej części tej struktury przodomózgowia (4). 

Pomimo że wspomniane powyżej doniesienia wskazują na niewątpliwy 

udział bocznej części przegrody przezroczystej przodomózgowia w regulacji 

układu krążenia i oddychania, określenie roli tej struktury, zwłaszcza w odnie-

sieniu do wpływu na parametry układu oddechowego, wydają się być dalece 

niekompletne. Taka sytuacja skłoniła mnie do zbadania udziału bocznej części 

przegrody przodomózgowia w hierarchii mechanizmów związanych ze zmia-

nami ciśnienia tętniczego, częstości akcji serca i podstawowych parametrów 

układu oddechowego u szczurów w warunkach pobudzenia chemoreceptorów 

obniżoną prężnością tlenu w powietrzu oddechowym, a także w wyniku odbar-

czenia baroreceptorów zatokowych. 
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2. CEL PRACY 

 

 

 

 

Przegroda przezroczysta przodomózgowia, funkcjonalny i anatomiczny 

element układu limbicznego, bierze udział w modelowaniu wzorców zachowań 

w wielu różnych sytuacjach. U szczurów boczna część przegrody 

przodomózgowia wpływa hamująco na ekspresję emocji awersyjnych, bierze 

udział w procesach i uczenia się, i zapamiętywania oraz moduluje 

neurosekrecję, pobieranie pokarmu i zachowania seksualne. Fragmentaryczne 

dane potwierdzają również udział tej struktury przodomózgowia w regulacji 

układu sercowo-naczyniowego oraz oddychania u wielu gatunków zwierząt. 

Reakcje ze strony serca i naczyń, a także ze strony układu oddechowego, 

towarzyszące aktywacji bocznej części przegrody przodomózgowia, różniły się 

często zarówno kierunkiem, jak i wielkością. 

Ponieważ w piśmiennictwie nie ma danych o roli struktur bocznej 

części przegrody przodomózgowia w odpowiedziach układu krążenia i układu 

oddechowego na hipoksję, niniejsza rozprawa poświęcona jest właśnie temu 

zagadnieniu. W szczególności celem badań jest uzyskanie odpowiedzi na 

pytania, czy badana część przegrody przodomózgowia bierze udział w: 

1. kreowaniu spoczynkowej wartości ciśnienia tętniczego, częstości 

akcji serca a także częstości i głębokości oddychania,  

2. kształtowaniu odpowiedzi układu krążenia i układu oddechowego na 

ostrą hipoksję, 

3. modulowaniu odpowiedzi układu krążenia i układu oddechowego na 

odbarczenie baroreceptorów zatokowych w warunkach 

spoczynkowych, podczas ostrej hipoksji i w okresie 

posthipoksycznym. 
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3. MATERIAŁ I METODY 
 

 

 

 

Badania  przeprowadzono  na   30-tu   szczurach, samcach, rasy Wistar 

o    ciężarze  ciała   320- 380 g,   trzymanych    przez   co    najmniej  7   dni 

w  pomieszczeniu  o temperaturze otoczenia  22 ±  2°C i  12-to godzinnym 

cyklu oświetlenia. Zwierzęta miały wolny dostęp do wody i  pokarmu. 

Elektrolityczną lezję bocznej części  przegrody  przodomózgowia,  po 

uśpieniu zwierzęcia  Nembutalem  w dawce 50 mg/kg, dokonywano 

obustronnie stosując  prąd anodowy  o natężeniu  1.5 mA przez 10 sekund. 

Anodę  umieszczano  w  mózgu szczura przy pomocy aparatu  Kopf’a  zgodnie 

z następującymi koordynatami: 0,8 mm  do przodu od bregmy,  0,6 mm w bok 

od linii środkowej  i 5,5 mm w głąb  poniżej powierzchni czaszki. Katodę 

stanowił  metalowy klips przypięty do ogona zwierzęcia. 

Tego samego dnia, u innego szczura o podobnej masie ciała, 

przeprowadzano lezję pozorną,  stosując analogiczną procedurę i lokalizację 

elektrod, jednakże bez  stosowania prądu.  W ten sposób powstały dwie 

grupy:  grupa 15-tu zwierząt  z lezją  rzeczywistą bocznej części  przegrody 

przodomózgowia, zwana dalej grupą LS (Lezja Septum) i  grupa 15-tu  

zwierząt z lezją pozorną  bocznej części przegrody  przodomózgowia, 

stanowiącą grupę kontrolną, nazywaną dalej  PS (Pseudolezja Septum). 

W czwartym dniu po lezji dwa szczury - po jednym z każdej grupy - 

poddawano eksperymentowi ostremu w  narkozie uretanowej,  stosując 

uretan dootrzewnowo,  w dawce 1g/kg masy ciała. Schematyczny układ 

poszczególnych elementów zestawu pomiarowego przedstawia rycina 1. Do 

odsłoniętej lewej tętnicy udowej  wprowadzano kaniulę, wypełnioną 

roztworem fizjologicznym z dodatkiem heparyny (150 j.m./kg),  połączoną  

poprzez   czujnik ciśnienia typu Statham P23Db z miernikiem ciśnienia  typu 

MCK 4011S  w celu rejestracji  obwodowego ciśnienia tętniczego 

(skurczowego, rozkurczowego i średniego) oraz  częstości akcji serca.  

Następnie odsłaniano i kaniulowano  prawą tętnicę udową, z której  
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czterokrotnie podczas całego eksperymentu  pobierano po 80 µl krwi  do 

kapilary  w  celu  określenia prężności tlenu (PaO2), dwutlenku węgla  (PaCO2) 

i pH krwi tętniczej. Pomiarów tych dokonywano aparatem  Plastomed 205 

używając elektrod firmy Corning.  

Obydwie tętnice szyjne wspólne izolowano delikatnie. Prawą 

kaniulowano w kierunku dogłowowym i poprzez czujnik ciśnienia typu Statham 

P23Db i miernik ciśnienia  MCK 4011S rejestrowano ciśnienie  w dogłowowym 

odcinku tętnicy szyjnej  wspólnej (skurczowe, rozkurczowe i średnie), zwane 

dalej ciśnieniem szyjnym. Pod  lewą tętnicą szyjną wspólną podkładano 

bawełnianą nitkę - umożliwiała ona delikatne uniesienie tętnicy i zaciśnięcie 

jej, przy pomocy zacisku, w celu wywołania odruchu na odbarczenie 

baroreceptorów zatokowych. 

Zwierzęta tracheotomizowano, a w rurce tracheotomijnej umieszczano 

czujnik     przepływu     powietrza      produkcji     własnej     (zaprojektowany  

i skonstruowany w Zakładzie Fizjologii AM w Gdańsku przez mgr. inż. 

Sławomira Zalewskiego i dr. Wojciecha Nierodę) umożliwiający pomiar 

częstości oddychania i wentylacji minutowej.  

Czujnik to 15 milimetrowa  metalowa rurka średnicy 5 mm.  W połowie jej 

długości, w odległości 4 mm,  umieszczono dwa  odgałęzienia. Przy pomocy 

kompensowanego termicznie czujnika ciśnienia o wysokiej czułości mierzono, 

w sposób ciągły, różnicę ciśnień pomiędzy odgałęzieniami. Zastosowane 

oprogramowanie dokonywało linearyzacji pomiarów i przetwarzało sygnał 

różnicy ciśnień  na ciągły pomiar przepływu powietrza. Kalibracji zestawu 

dokonano w oparciu o wymuszony przepływ powietrza, o zakresie 

częstotliwości i charakterystyce objętościowej typowej dla  szczurów o masie 

ciała  od 300 do 400 g., podawanych w piśmiennictwie (Cragg 1982). Czujnik 

pozwalał zwierzętom na spokojne oddychanie, a jego niewielkie rozmiary nie 

zwiększały istotnie przestrzeni martwej.  

Podczas całego eksperymentu ostrego utrzymywano temperaturę ciała 

zwierząt  na  poziomie 37° C ± 2° C   przy  pomocy  zestawu  Biometr BM 101, 

z termometrem umieszczanym w  odbytnicy zwierzęcia. 

Badane zmienne układu krążenia (ciśnienie obwodowe skurczowe, 

rozkurczowe i średnie oraz częstość akcji serca) i oddechowego (wentylacja 
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minutowa i częstość oddychania) były rejestrowane w sposób ciągły,  przy 

użyciu komputera  oraz dwukanałowych rejestratorów  TZ 21 S, a zastosowane 

oprogramowanie pozwalało na analizę zebranych danych w dowolnych 

odstępach.  

Każdy eksperyment ostry składał się z trzech etapów [rycina 2]: 

ETAP I – nazywany dalej kontrolnym lub spoczynkowym - po zakończeniu 

procedur operacyjnych  i  ustabilizowaniu się wartości wszystkich 

rejestrowanych zmiennych  w celu oceny  efektywności wentylacji i stanu 

zwierzęcia  pobierano próbkę krwi (próbka A) i   określano  PaO2, PaCO2 i pH.   

Następnie, po dalszych ok. 10 minutach  rejestracji  badanych zmiennych 

wywoływano odruch na odbarczenie baroreceptorów poprzez  zaciśnięcie 

lewej tętnicy szyjnej wspólnej na 1 minutę, określając tę interwencję jako CC 

I (carotid clamping I).  

ETAP II – nazywany dalej okresem hipoksji - w którym poprzez rurkę 

tracheotomijną podawano   zwierzętom   do oddychania mieszankę gazową O2    

i N2, w której ciśnienie parcjalne tlenu wynosiło 70 mm Hg.  

W tej fazie eksperymentu dwukrotnie, w 4. i 9. minucie oddychania 

mieszanką hipoksyczną, pobierano próbki krwi (próbka B i C) w których 

określano PaO2, PaCO2 i pH. 

Pomiędzy piątą a szóstą minutą oddychania mieszanką hipoksyczną, 

wywoływano odruch na odbarczenie baroreceptorów zatokowych, określając 

tę interwencję jako CC II (carotid clamping II).  

ETAP III – określany jako posthipoksyczny – w którym rejestrowano badane 

zmienne    podczas   ponownego   oddychania   powietrzem   atmosferycznym.  

W czwartej minucie wywoływano odruch na odbarczenie baroreceptorów CCIII 

(carotid clamping III).  Etap III kończono pobieraniem ostatniej, czwartej 

próbki krwi (próbka D) w celu zanalizowania w niej PaO2, PaCO2 i pH. 

Po  zakończeniu eksperymentu  zwierzęta zabijano poprzez podanie 

uretanu w dawce 10g/kg do tętnicy udowej, poprzez kaniulę połączoną 

uprzednio  z czujnikiem ciśnienia.  Zwierzętom z uszkodzoną przegrodą 

przodomózgowia wyjmowano mózg i umieszczano go w formalinie. Po  7. 

dniach przekroje mózgu (o grubości 30 µm),  uzyskane przy pomocy 

mikrotomu mrożeniowego, barwiono fioletem krystalicznym i oglądano pod 
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mikroskopem. Efekty uszkodzeń lokalizowano w oparciu o atlas 

stereotaktyczny mózgu szczura (81). U 13-tu spośród 15-tu zwierząt lezje, 

zlokalizowane w bocznej części przegrody przodomózgowia miały zbliżony 

zasięg   i  obejmowały   głównie   środkową  i  brzuszną   część   tej   struktury  

[rycina 3]. Dwa szczury wyłączono z dalszych analiz ze względu  na zbyt  mały  

(w stosunku do pozostałych zwierząt) zakres uszkodzeń w obrębie bocznego 

septum.  

Z zebranych danych wybrano do analizy i wnioskowania: średnie 

obwodowe ciśnienie tętnicze (Po), średnie ciśnienie szyjne (Ps), częstość akcji 

serca (HR), częstość oddychania (f) i wentylację minutową (Ve) oraz - 

obliczoną na podstawie wentylacji minutowej i częstości oddychania -  

objętość oddechową (Vt).   

Wartości powyższych zmiennych analizowano w wybranych  „punktach” 

eksperymentu:  

a )  dotyczących wpływu hipoksji:  

      h0 – tuż przed podaniem do oddychania  mieszanki hipoksycznej,  

      h1, h2, h3 – w kolejnych (1., 2. i 3.) minutach hipoksji,  

      h7, h8, h9 – w 7., 8. i 9. minucie hipoksji, 

      ah1, ah2, ah3 – w kolejnych (1., 2. i 3.) minutach  podczas ponownego 

oddychania powietrzem atmosferycznym, 

b) dotyczących każdej z trzech interwencji zamykania tętnicy szyjnej 

wspólnej (CCI, CCII, CCIII): 

      w – tuż przed każdorazowym zamknięciem tętnicy 

      mx – podczas maksymalnie wyrażonej odpowiedzi odruchowej. 

Badane zmienne analizowano stosując testy t-Studenta, test 

nieparametryczny U Manna-Whitney’a  oraz przeprowadzając analizę regresji. 
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4. WYNIKI BADAŃ 

 

 

 

 

4.1. Lokalizacja uszkodzenia bocznej części przegrody 

przodomózgowia 

Elektrolityczną lezję bocznej części przegrody przodomózgowia (lateral 

septum)  przeprowadzano  zgodnie z procedurą opisaną w rozdziale „Materiał 

i metody”. Oceny stopnia zniszczenia bocznej części przegrody 

przodomózgowia w wyniku rzeczywistej lezji elektrolitycznej dokonywano po 

7-miu dniach przechowywania mózgów zwierząt zabitych po zakończeniu 

eksperymentu ostrego w formalinie. Przekroje mózgów (o grubości 30 µm) 

barwiono  i  oglądano  pod  mikroskopem,  lokalizując  efekty  uszkodzeń      

w oparciu o atlas stereotaktyczny mózgu szczura (81). Szczegółowej analizie 

poddano wyniki uzyskane w eksperymentach przeprowadzonych tylko na tych 

szczurach – a było ich 13 spośród 15-tu z wykonaną lezją - , u których lezje 

były zlokalizowane w bocznej części przegrody przodomózgowia i obejmowały 

głównie środkową i brzuszną część tej struktury. Tak powstała grupa LS – 

zwierząt z uszkodzoną boczna częścią przegrody przodomózgowia i grupa PS - 

zwierząt  kontrolnych, którym wykonano rzekomą lezję tej struktury. 

Lokalizację lezji przedstawiono na rycinie 3. 

 

4.2. Parametry krążeniowe i oddechowe rejestrowane w warunkach 

kontrolnych (tj. przed hipoksją) 

4.2.1.  Wartości średnie badanych parametrów 

W warunkach kontrolnych, tj. przed rozpoczęciem pierwszej procedury 

doświadczalnej,  czyli   zamknięciem   tętnicy   szyjnej  wspólnej na 1 minutę,  

u zwierząt z uszkodzeniem w obrębie bocznej części przegrody 

przodomózgowia (grupa LS) stwierdzono istotnie niższe niż u zwierząt z grupy 

kontrolnej (PS) średnie wartości spoczynkowego ciśnienia tętniczego (Po) oraz 

ciśnienia mierzonego w dogłowowym odcinku tętnicy szyjnej wspólnej prawej 
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(Ps), jak również wolniejszą, chociaż nieistotnie statystycznie, akcję serca 

(HR) [tabele H-1, H-2, H-3; ryciny 16, 17 i 18]. 

  Średnie     spoczynkowe      wartości       parametrów     oddechowych,  

tj. wentylacji minutowej (Ve), częstości oddychania (f) oraz objętości 

oddechowej  (Vt) nie różniły się istotnie w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) 

[tabele H-4, H-5, H-6; ryciny 19, 20, 21]. Pomiędzy zwierzętami obydwu 

grup nie stwierdzono także istotnych statystycznie różnic w prężności tlenu 

(PaO2),    prężności   dwutlenku   węgla   (PaCO2)    oraz   pH   krwi    tętniczej  

w  próbkach  krwi    pobranych     po    zakończeniu    procedury    operacyjnej 

i ustabilizowaniu się badanych parametrów [próbka A, tabela A-1].  

 

4.2.2. Korelacje pomiędzy badanymi parametrami w warunkach 

kontrolnych 

W warunkach kontrolnych zarówno w grupie PS, jak i LS stwierdzono 

istotne korelacje pomiędzy ciśnieniem obwodowym (Po) i ciśnieniem szyjnym 

(Ps) [tabela J-1], natomiast w żadnej z badanych grup zwierząt nie 

stwierdzono  korelacji  pomiędzy  ciśnieniem obwodowym (Po)  a  częstością  

akcji serca (HR) [nie ujęto w tabeli].  

W warunkach kontrolnych w żadnej z badanych  grup  zwierząt (PS i LS) nie 

stwierdzono    także      korelacji     pomiędzy    objętością    oddechową   (Vt)  

a częstością oddychania (f) [tabela J-2].  

 

4.2.3. Zmiany badanych parametrów i korelacji indukowane 

odbarczeniem     baroreceptorów zatokowych 

Zamknięcie tętnicy szyjnej współnej na 1 minutę w warunkach 

kontrolnych (CCI) spowodowało istotne statystycznie zwiększenie  ciśnienia  

obwodowego  (Po) i  obniżenie ciśnienia szyjnego (Ps), a wielkości tych zmian 

(czyli ∆Po i ∆Ps) były bardzo podobne w grupie kontrolnej (PS) i w grupie 

zwierząt z uszkodzoną boczną okolicą przegrody przodomózgowia (LS) [tabele 

H-1 i H-2, ryciny 16 i 17].  

Należy przy tym zaznaczyć, że wartości wyjściowe (tj. przed 

zamknięciem tętnicy szyjnej wspólnej)  ciśnienia obwodowego (Pow) były 
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istotnie niższe w grupie LS niż w grupie PS, a różnica ta  pozostawała istotna 

również  po zamknięciu prawej tętnicy szyjnej wspólnej (Pmx) [tabela H-1, 

rycina 16]  

  W obydwu grupach zwierząt (PS i LS)  zmianom ciśnienia indukowanym 

zamknięciem tętnicy szyjnej wspólnej  towarzyszyło  zwiększenie  częstości 

akcji serca (HR), a wielkość tej zmiany, czyli ∆HR, nie była różna w grupie 

zwierząt   z   uszkodzoną   boczną   okolicą   przegrody   przodomózgowia  (LS) 

i   kontrolnej (PS) [tabela H-3, rycina 18]. 

W obydwu  grupach zwierząt (PS i LS) wykazano istnienie korelacji  

pomiędzy wyjściowymi (tj. rejestrowanymi tuż przed zamknięciem tętnicy) 

wartościami   ciśnienia obwodowego (Pow), ciśnienia  szyjnego (Psw) oraz  

częstości  akcji serca (HRw)  a   wartościami maksymalnymi tych  zmiennych  

(Pomx, Psmx i HRmx) uzyskanymi w następstwie zamknięcia [tabela I-1, I-2, I-3]. 

Analizując korelacje pomiędzy wartościami wyjściowymi  ciśnienia 

obwodowego,  ciśnienia  szyjnego  i  częstości  akcji   serca  (Pow,  Psw  i  HRw) 

a zmianami tych parametrów  w odpowiedzi na zamknięcie tętnicy szyjnej 

wspólnej, czyli ∆Po, ∆Ps i ∆HR w warunkach kontrolnych (CCI) stwierdzono:   

- brak   korelacji   pomiędzy   Pow  a   ∆Po,  a   także   pomiędzy   HRw   

     a  ∆HR    w obydwu grupach zwierząt (PS i LS); 

- wysoką, ujemną korelację pomiędzy Psw a ∆Ps  zarówno w grupie 

PS, jak i LS  [tabela I-7]. 

W obydwu grupach zwierząt podczas maksymalnej odpowiedzi 

odruchowej indukowanej odbarczeniem baroreceptorów zatokowych w CCI 

stwierdzono   obecność    korelacji   pomiędzy   ciśnieniem   obwodowym  (Po) 

i  szyjnym  (Ps)  –  występującą  także  tuż przed wywołaniem odruchu [tabela  

J-1]. 

Ani w grupie PS, ani w grupie LS  nie stwierdzono  korelacji pomiędzy  

wielkością  zmiany ciśnienia obwodowego (∆Po) i ciśnienia szyjnego (∆Ps).  

W  żadnej z badanych grup zwierząt podczas realizowania się odruchu 

na odbarczenie baroreceptorów w warunkach kontrolnych (CCI)  nie 

stwierdzono  korelacji  pomiędzy  bezwzględnymi wartościami  ciśnienia 

obwodowego (Pomx) i   częstości  akcji serca (HRmx), podczas  gdy  korelacja 
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pomiędzy wielkościami  zmian Po i HR indukowanych  zamknięciem tętnicy, 

czyli  korelacja  pomiędzy ∆Po a ∆HR,  była obecna zarówno w grupie PS, i LS 

[tabela I-9].  

Zamknięciu tętnicy szyjnej wspólnej podczas pierwszej tego typu 

interwencji w przebiegu eksperymentu (CCI) towarzyszyły również (nieistotne 

statystycznie)  zmiany parametrów oddechowych:  zmniejszenie objętości 

oddechowej (Vt) i zwiększenie  częstości  oddychania (f)  dające w efekcie  

zwiększenie wentylacji minutowej ( Ve).  Wielkości wymienionych zmian  czyli  

∆Vt, ∆f i ∆Ve nie były  istotnie różne w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) 

[tabele H-4, H-5, H-6]. 

 Korelacja    pomiędzy     wyjściową    wentylacją      minutową     (Vew) 

a  wentylacją minutową maksymalną  (Vemx ),  w czasie  zamknięcia  tętnicy 

szyjnej wspólnej, była obecna tylko u zwierząt z lezją bocznej okolicy 

przegrody przodomózgowia (LS) [tabela I-4]. 

Korelacje    pomiędzy     objętością     oddechową     wyjściową     (Vtw) 

a objętością oddechową  maksymalną (Vtmx), indukowaną odbarczeniem 

baroreceptorów, stwierdzono zarówno w grupie PS,  jak  i  LS [tabela I-6]. 

Korelacje pomiędzy wyjściową częstością oddychania (fw) a  częstością 

oddychania  indukowaną zamknięciem tętnicy szyjnej wspólnej (fmx)  nie  

występowały ani w grupie kontrolnej(PS), ani w grupie zwierząt poddanych 

lezji bocznej okolicy przegrody przodomózgowia (LS) [tabela I-5].   

W żadnej z badanych  grup  zwierząt (PS i LS) nie stwierdzono   

korelacji  pomiędzy  objętością   oddechową   (Vt)  a częstością oddychania (f)  

w czasie maksymalnych  zmian tych parametrów  po zamknięciu tętnicy 

szyjnej wspólnej (Vtmx i fmx)) [tabela J-2].  

Korelację   pomiędzy   wielkościami   zmian   częstości  oddychania (∆f)  

i objętości oddechowej (∆Vt) indukowanych zamknięciem tętnicy szyjnej 

wspólnej stwierdzono tylko w grupie szczurów z lezja bocznej części 

przegrody przodomózgowia (LS) [tabela I-10]. 
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4.3. Wpływ oddychania mieszanką hipoksyczną na badane parametry 

krążeniowe i oddechowe 

 
4.3.1. Wartości średnie rejestrowanych parametrów i ich zmiany 

wywołane hipoksją 

Podanie zwierzętom do oddychania normokapnicznej mieszanki 

hipoksycznej na 9 minut wywołało reakcję ze strony  układu sercowo-

naczyniowego i oddechowego, charakteryzującą się:  obniżeniem średniego 

ciśnienia     tętniczego   (Po)   [tabela B-1,  rycina 4],   obniżeniem   ciśnienia 

w dogłowowym odcinku tętnicy szyjnej wspólnej prawej (Ps) [tabela B-2, 

rycina 5],  przyspieszeniem akcji serca  (HR) [tabela B-3, rycina 6],  oraz 

zwiększeniem wentylacji minutowej (Ve) [tabela B-4, rycina 7]   i częstości 

oddychania  (f) [tabela B-5, rycina 8].  Objętość oddechowa (Vt) nie ulegała 

istotnym zmianom [tabele B-6, rycina 9]. 

 

A.  Prężność tlenu (PaO2), dwutlenku węgla (PaCO2) i pH 

Prężność tlenu we krwi tętniczej (PaO2) pobranej  pod koniec pierwszej 

fazy hipoksji, czyli po 3-ch minutach oddychania mieszanką hipoksyczną  

(punkt    B   w  przebiegu  eksperymentu),  obniżyła   się  do   ok.  40  mm Hg,  

a prężność dwutlenku węgla (PaCO2) do ok. 30 mm Hg, zarówno w grupie 

zwierząt z lezją przegrody przodomózgowia (LS), jak i w grupie kontrolnej 

(PS).  Podobne wartości    PaO2  i  PaCO2 stwierdzono we krwi tętniczej 

obydwu grup zwierząt  pobranej   pod koniec drugiej fazy hipoksji (punkt C   

w przebiegu eksperymentu). Nie stwierdzono również istotnych różnic 

pomiędzy   grupą   PS   i   LS   w   wartościach   pH  krwi   tętniczej   pobranej  

w punktach B i C w przebiegu eksperymentu [próbka B i C, tabela A-1].   

 

B. Ciśnienie tętnicze obwodowe (Po) 

Obwodowe ciśnienie tętnicze obniżało się stopniowo w miarę 

oddychania mieszanką hipoksyczną i, podobnie jak w spoczynku prawie w 

całym przebiegu eksperymentu, było  niższe w grupie zwierząt z uszkodzoną 
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boczną okolicą przegrody przodomózgowia (LS) niż w grupie kontrolnej (PS); 

tylko w dziewiątej minucie hipoksji i w pierwszej minucie fazy  

posthipoksycznej różnica pomiędzy średnią wartością Po w grupie PS i LS  nie 

była istotna statystycznie. W obydwu grupach zwierząt  najniższe wartości  

ciśnienia obwodowego  zarejestrowano w  ostatniej, dziewiątej minucie  

oddychania mieszanką [tabela B-1, rycina 4]. 

Obniżenie ciśnienia tętniczego (∆Po) pod wpływem mieszanki 

hipoksycznej  (obliczone w odniesieniu do ciśnienia wyjściowego) w pierwszej 

fazie  hipoksji   (pierwsze  trzy minuty  oddychania mieszanką),  było podobne  

u  zwierząt  obydwu grup (PS i LS),  podczas gdy w drugiej fazie hipoksji 

(minuta 7., 8. i 9.) ∆Po była istotnie mniejsza u zwierząt z lezją  przegrody 

przodomózgowia (LS)  [tabela C-1, rycina 10]. 

 

C. Ciśnienie w dogłowowym odcinku tętnicy szyjnej wspólnej lewej  (Ps) 

Ciśnienie w dogłowowym odcinku tętnicy szyjnej wspólnej, nazywane  

w uproszczeniu ciśnieniem szyjnym (Ps), w obydwu grupach zwierząt  (PS i LS) 

obniżało się stopniowo podczas oddychania  mieszanką  hipoksyczną, a stwier- 

dzona w warunkach spoczynkowych istotna różnica w wartościach Ps pomiędzy  

grupą PS a  grupą  LS pozostawała istotna tylko w pierwszej fazie hipoksji  

(h1-h3) [tabela B-2, rycina 5]. 

Obniżenie ciśnienia szyjnego (Ps)  (w stosunku do poziomu 

spoczynkowego), spowodowane oddychaniem mieszanką hipoksyczną, czyli 

∆Ps, było  mniejsze w grupie zwierząt z uszkodzoną okolicą przegrody 

przodomózgowia (LS)  niż w grupie kontrolnej (PS) w kolejnych minutach 

hipoksycznej fazy eksperymentu, a różnica ta była istotna statystycznie tylko 

w 8-ej i 9-ej minucie hipoksji [tabela C-2, rycina 11].  

 

D. Częstość akcji serca (HR) 

 Częstość akcja serca (HR), w warunkach spoczynkowych niższa, chociaż 

nieistotnie statystycznie, w grupie LS,  przyspieszyła się po przejściu na 

oddychanie mieszanką hipoksyczną u obu grup zwierząt (PS i LS), przy czym, 
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zarówno w grupie PS jak i LS, przyspieszenie to było istotne tylko w ciągu 

trzech pierwszych  minut  hipoksji [tabela B-3, rycina 6].    

  Pomiędzy grupą zwierząt z zachowaną boczną okolicą przegrody 

przodomózgowia (PS) a grupą zwierząt z uszkodzeniem tej struktury (LS) nie 

stwierdzono istotnych statystycznie różnic w  wielkości zmian częstości akcji 

serca (∆HR)   indukowanych podaniem do oddychania mieszanki hipoksycznej 

[tabela C-3, rycina 12].   

 

E. Wentylacja minutowa (Ve) 

Podanie zwierzętom do oddychania mieszanki hipoksycznej wyraźnie 

zwiększało wentylację minutową (Ve) w obydwu  grupach zwierząt (PS i LS) 

[tabela  B-4,  rycina 7],  a  zwiększenie to  realizowało  się  poprzez  znaczne  

i istotne statystycznie przyspieszenie częstości oddychania (f) [tabela B-5, 

rycina  8]   przy  braku  istotnych  zmian   objętości  oddechowej  (Vt) [tabela  

B-6, rycina 9].       

W pierwszej fazie hipoksji (1., 2. i 3. minuta oddychania mieszanką 

hipoksyczną) wentylacja minutowa (Ve) była istotnie większa  w grupie 

kontrolnej (PS) niż w grupie zwierząt z uszkodzoną boczną okolicą przegrody 

przodomózgowia (LS), podczas gdy w drugiej fazie hipoksji (minuta 7., 8. i 9.) 

wartości   wentylacji   w obu grupach zwierząt  (PS i LS)  były podobne  

[tabela B-4, rycina 7].  Różnica pomiędzy  wentylacją  minutową początkową 

(w  punkcie  h0)  a  wentylacją   w  kolejnych  minutach  hipoksji,  czyl i  ∆Ve, 

w  pierwszej  fazie  hipoksji była  statystycznie istotnie  mniejsza  u   zwierząt 

z lezją okolicy przegrody przodomózgowia  (LS) niż w grupie kontrolnej (PS). 

Natomiast w fazie drugiej ∆Ve  nie różniła się w obydwu grupach zwierząt 

[tabela C-4, rycina 13].  

 

F. Częstość oddychania (f) 

W obydwu grupach zwierząt (PS i LS) maksymalne przyspieszenie 

oddychania obserwowano w pierwszej fazie hipoksji (1., 2. i 3. minuta  

oddychania  mieszanką  hipoksyczną).  W  drugiej  fazie hipoksji (7., 8 i 9.  

minuta) częstość oddychania była nadal  większa niż wyjściowa (czyli w pun-
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kcie h0), ale mniejsza niż w pierwszej fazie odpowiedzi hiperwentylacyjnej na 

hipoksję [tabela B-5, rycina 8]. Wielkości zmiany częstości oddychania 

indukowane oddychaniem mieszanka hipoksyczną (∆f) były bardzo zbliżone    

w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) [tabela C-5, rycina 14].  

 

G. Objętość oddechowa (Vt) 

Podczas 9. minut oddychania mieszanką hipoksyczną nie 

zaobserwowano  istotnych  zmian  objętości oddechowej (Vt) ani w grupie 

zwierząt  z  zachowaną  boczną  okolicą  przegrody  przodomózgowia (PS), ani 

w  grupie  zwierząt  z uszkodzeniem w obrębie tej struktury (LS).  [tabela B-6  

i C-6, rycina 9 i 15]. 

 

4.3.2. Korelacje pomiędzy badanymi parametrami na tle hipoksji 

A.  Korelacje pomiędzy  wartością  wyjściową ciśnienia tętniczego  (Po 

w punkcie h0) a wartościami tego ciśnienia  w poszczególnych   minutach 

oddychania mieszanką hipoksyczną były  zachowane  przez cały czas trwania 

eksperymentu w grupie  zwierząt z uszkodzoną boczną okolicą przegrody 

przodomózgowia (LS), natomiast  w  grupie  kontrolnej  (PS)  zostały zniesione  

w drugiej fazie hipoksji [tabela D-1]. 

Ujemne  korelacje pomiędzy wyjściową wartością ciśnienia tętniczego 

(Po),  a  wielkością  zmiany  tego  ciśnienia,  czyli   ∆Po,   były wysoce  istotne  

w kolejnych minutach eksperymentu w grupie zwierząt z uszkodzoną boczną 

częścią przegrody przodomózgowia (LS), podczas gdy w grupie kontrolnej (PS) 

podobne  korelacje  ujawniły się dopiero w drugiej fazie hipoksji (h7, h8, h9). 

Na uwagę ponadto zasługuje fakt, że skłony zależności ∆Po/Po, których 

wyrazicielem są współczynniki „a” równań regresji, różnią się statystycznie 

istotnie między grupami PS i LS [tabela E-1]. 

 

B.  Korelacje  pomiędzy  wyjściową   wartością  ciśnienia  szyjnego  (Ps  

w punkcie h0) a wartościami tego ciśnienia w  kolejnych minutach oddychania 

mieszanką hipoksyczną były  zachowane w grupie zwierząt poddanych lezji 

bocznej okolicy przegrody przodomózgowia (LS) przez cały czas trwania 
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eksperymentu, natomiast  w grupie kontrolnej (PS)  zostały zniesione w dru-

giej fazie hipoksji [tabela D-2].  

W grupie zwierząt z uszkodzoną przegrodą przodomózgowia (LS) 

stwierdzono wysoce istotne statystycznie, ujemne  korelacje pomiędzy 

spoczynkową wartością  ciśnienia szyjnego (Ps w punkcie h0)  a zmianą tego 

ciśnienia, czyli ∆ Ps, w kolejnych minutach  hipoksji, podczas gdy w grupie 

kontrolnej (PS) korelacje te pozostawały istotne  tylko od drugiej do 

dziewiątej minuty hipoksji. Należy zwrócić uwagę na statystyczną istotnie 

międzygrupową (PS i LS) różnicę pomiędzy nachyleniem linii regresji (istotne 

różnice między współczynnikami „a” równania regresji) [tabela E-2]. 

W obydwu grupach zwierząt (PS i LS) podczas kolejnych minut 

oddychania     mieszanką    hipoksyczną     stwierdzono    (występującą   także  

w warunkach kontrolnych, (tj. przed hipoksją)  wysoką, dodatnią korelację 

pomiędzy   wartościami   ciśnienia obwodowego (Po) i szyjnego (Ps)  [tabela 

F-1].   Podobnie, w obydwu grupach  zwierząt, stwierdzono istotną korelację 

pomiędzy indukowanymi hipoksją wielkościami zmian ciśnienia obwodowego 

(∆Po)  i  szyjnego  (∆Ps)  w kolejnych minutach hipoksji [tabela G-1]. 

 

C.   Korelacje   pomiędzy  wyjściową  częstością  akcji  serca  (czyli  HR  

w  punkcie  h0)  a  częstością  akcji serca indukowaną mieszanką  hipoksyczną   

(w kolejnych punktach eksperymentu)  były  obecne  zarówno w grupie PS, jak 

i LS [tabela D-3]. 

Ujemne korelacje pomiędzy  wyjściową  wartością częstości akcji serca 

(HR  w  punkcie  h0)  a  wielkością  zmiany  tej częstości  wywołaną mieszanką 

hipoksyczną,  czyli  ∆HR,  były  obecne  tylko  w grupie kontrolnej  (PS) i tylko 

w pierwszej fazie hipoksji ( pierwsze trzy minuty oddychania mieszanką 

hipoksyczną)  [tabela E-3]. 

Korelacje pomiędzy ciśnieniem obwodowym (Po) a częstością akcji 

serca (HR) stwierdzono u zwierząt z grupy kontrolnej (PS) tylko w 8. minucie 

hipoksji, a u zwierząt z uszkodzoną boczną okolicą przegrody przodomózgowia 

w kolejnych trzech minutach (7., 8. i 9.) drugiej fazy hipoksji  [tabela F-2]. 
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D.  Korelacja  pomiędzy  wentylacją  minutową spoczynkową (czyli  Ve  

w punkcie h0) a wentylacją  rejestrowaną  w czasie oddychania mieszanką 

hipoksyczną, obecne przez cały czas trwania eksperymentu w grupie szczurów 

poddanych lezji okolicy przegrody przodomózgowia (LS), w grupie kontrolnej  

(PS) uległa przejściowemu zniesieniu  w  drugiej fazie hipoksji [tabela D-4]. 

Na uwagę ponadto zasługuje fakt, że pomimo zbliżonych dla obydwu grup 

zwierząt (PS i LS) wartości współczynnika „r” skłony opisywanej relacji 

(wartości współczynnika „a”) różnią się statystycznie istotnie.  

Ujemną  korelację pomiędzy wartością spoczynkową wentylacji 

minutowej (Ve w punkcie h0) a zmianą tej wentylacji  spowodowaną 

mieszanką  hipoksyczną  (∆Ve)  stwierdzono  w  fazie hipoksji tylko u zwierząt  

z uszkodzoną okolicą przegrody przodomózgowia (LS) [tabela E-4]. 

 

E. Korelacje pomiędzy spoczynkową częstością oddychania (f w punkcie 

h0)  a częstością  oddychania indukowaną mieszanką hipoksyczną  w grupie 

zwierząt z uszkodzoną boczną okolicą przodomózgowia (LS) były obecne przez 

cały czas oddychania mieszanką hipoksyczną, podczas gdy w grupie kontrolnej 

ujawniły się  wyłącznie w drugiej fazie hipoksji [tabela D-5].  

Zanalizowano również  korelację pomiędzy wyjściową częstością 

oddychania ( f w punkcie h0) a  zmianą tej częstości  na tle hipoksji ( ∆f), 

która była   istotna  tylko u zwierząt z uszkodzoną przegrodą przodomózgowia 

(LS) i tylko w 7. i 8. minucie hipoksji [tabela E-5]. Ze względu na jej słabą  

istotność i obecność tylko w „dwóch punktach”  eksperymentu nie stanowiła 

ona podstaw do wnioskowania.  

 

F. Korelacja pomiędzy wyjściową  objętością oddechową (Vt w punkcie 

h0) a objętością oddechową w czasie oddychania mieszanką  hipoksyczną nie 

występowała w grupie kontrolnej (PS), natomiast w grupie szczurów z lezją 

bocznej okolicy przegrody przodomózgowia (LS) takie korelacje były istotne 

zarówno podczas hipoksji, jak i w fazie posthipoksycznej [tabela D-6]. 

Korelacja  pomiędzy  spoczynkową  wartością objętości oddechowej (Vt  
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w punkcie h0) a wartościami ∆Vt w kolejnych minutach eksperymentu, obecna  

w obydwu grupach badanych zwierząt (PS i LS) w pierwszych minutach 

oddychania mieszanką hipoksyczną,  w grupie kontrolnej (PS) uległa zniesieniu 

w drugiej fazie hipoksji, a w grupie zwierząt z uszkodzoną okolicą   przegrody 

przodomózgowia (LS) już w trzeciej minucie hipoksji [tabela E-6].    

 

G. Inne zależności pomiędzy rejestrowanymi zmiennymi oddechowymi  

W analizie zależności pomiędzy zmiennymi oddechowymi podczas 

odpowiedzi wentylacyjnej na hipoksję na uwagę zasługuje korelacja pomiędzy 

objętością oddechową (Vt) a częstością oddychania (f). Korelacja ta, obecna 

w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) tuż przed podaniem do oddychania 

mieszanki hipoksycznej (a nie ujawniająca się w warunkach kontrolnych, vide 

supra) w pierwszej fazie hipoksji (a jest to faza maksymalnych odpowiedzi 

oddechowych) różnicuje porównywane grupy zwierząt (PS i LS). I tak, bodziec 

hipoksyczny nasila tę korelację w grupie szczurów poddanych lezji bocznej 

okolicy przegrody przodomózgowia (LS),  a znosi   w grupie kontrolnej (PS) 

[tabela F-3].   

Pomiędzy grupą PS a LS stwierdzono także różnice w ujawnianiu się 

kolejnej korelacji pomiędzy parametrami układu oddechowego, a mianowicie 

korelacji pomiędzy indukowanymi bodźcem hipoksycznym wielkościami zmian 

objętości oddechowej (∆Vt) i częstości oddychania (∆f). I tak, w grupie PS 

korelacja ta  była obecna w kolejnych minutach hipoksji, zaś nie ujawniła się 

podczas hipoksji w grupie szczurów poddanych lezji bocznej części przegrody 

przodomózgowia (LS) [tabela G-2]. 

 

H.  Korelacje pomiędzy zmiennymi oddechowymi a krążeniowymi 

W tej grupie analiz należy zwrócić uwagę na obecne tylko w grupie 

zwierząt z uszkodzoną boczną okolicą przegrody przodomózgowia (LS), 

ujemne i istotne statystycznie, korelacje pomiędzy wielkością odpowiedzi 

wentylacyjnej na bodziec hipoksyczny (∆Ve) a wielkością o jaką  obniżyło się 

ciśnienie w dogłowowym odcinku tętnicy szyjne w wspólnej lewej (∆Ps) 

[tabela G-3]. Podobna, niezbyt wysoka, ale istotna statystycznie, korelacja 



 

 
 

4. Wyniki badań 
 

22 

pomiędzy wielkością przyrostu wentylacji podczas oddychania mieszanką 

hipoksyczną  (∆Ve) a wartością o jaką obniżyło się ciśnienie obwodowe (∆Po), 

nie występująca w grupie kontrolnej (PS), w grupie zwierząt po lezji bocznej 

okolicy przegrody przodomózgowia (LS) ujawniła się w drugiej fazie hipoksji 

(7., 8. i 9. minuta) [tabela G-4]. 

 

 

I. Inne korelacje nie zamieszczone w tabelach  

Oprócz wymienionych powyżej korelacji, które uznałam za ważne dla 

interpretacji uzyskanych wyników i pomocne w nakreśleniu koncepcji o roli 

bocznej części przegrody przodomózgowia w regulacji krążenia i oddychania, 

w trakcie szczegółowej analizy wyników ujawniły się (bądź nie) ponadto 

korelacje uznane przeze mnie za mniej istotne; mimo to, aby zachować pełnię 

obrazu uzyskanych wyników przedstawiam je poniżej.       

I.1. Podczas hipoksji ani w grupie PS, ani LS nie stwierdzono 

występowania korelacji pomiędzy wielkościami zmian częstości akcji serca  

(∆HR) i ciśnienia obwodowego (∆Po) (korelację tę stwierdzono tylko w grupie 

kontrolnej (PS) i tylko w posthipoksycznej fazie eksperymentu). 

I.2.  Z analizy korelacji pomiędzy zmianami objętości oddechowej (∆Vt) 

a zmianami wentylacji minutowej (∆Ve) wynika, że korelacja pomiędzy tymi 

zmiennymi występuje tylko w grupie zwierząt z uszkodzoną boczną okolicą 

przegrody przodomózgowia (LS) i tylko w drugiej i trzeciej minucie hipoksji.  

I.3. Zanalizowano ponadto korelacje pomiędzy zmianą częstości 

oddychania (∆f) a zmianą wentylacji minutowej (∆Ve) – korelacja ta w grupie 

kontrolnej (PS) uległa przejściowemu zniesieniu w drugiej i trzeciej minucie 

hipoksji, natomiast w grupie LS była obecna tylko w 9. minucie hipoksji.  

 

4.3.3. Zmiany badanych parametrów i korelacji indukowane 

odbarczeniem baroreceptorów zatokowych  

Zamknięcie tętnicy szyjnej wspólnej (CC – carotid clamping) na 1 

minutę jest interwencją, w wyniku której dochodzi do odbarczenia 
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baroreceptorów zatokowych i pobudzenia chemoreceptorów kłębków 

szyjnych. 

W opisywanych badaniach zamykanie tętnicy szyjnej wspólnej prawej 

na 1 minutę powtarzano u każdego zwierzęcia trzykrotnie: w warunkach 

kontrolnych, tj. przed hipoksją - CCI; w piątej minucie oddychania mieszanką 

hipoksyczną, a więc na tle w pełni wyrażonej hipoksji – CCII;  w piątej minucie 

fazy  posthipoksycznej - CCIII.     

 

Następstwem takiego  zamknięcia tętnicy  było: 

- ze strony układu krążenia - zawsze  wzrost  ciśnienia obwodowego 

(Po) i obniżenie ciśnienia szyjnego(Ps), a także przyspieszenie akcji 

serca (HR) [tabele H-1, H-2, H-3; ryciny 16, 17,18]. 

- ze strony układu oddechowego -   zwiększenie wentylacji minutowej 

(Ve) realizujące się przez wyraźne zwiększenie częstości oddychania 

(f) oraz nieznaczne i różnokierunkowe zmiany objętości oddechowej 

(Vt) [tabele H-4, H-5, H-6; ryciny 19, 20,21].  

Analiza odpowiedzi odruchowych na zamknięcie tętnicy szyjnej 

wspólnej w warunkach hipoksji (CCII) wymaga porównania zarówno wartości 

bezwzględnych  badanych  parametrów,  jak też wielkości zmian odruchowych  

z  dwiema  pozostałymi,   opisanymi  powyżej   sytuacjami   doświadczalnymi,  

a zwłaszcza CCI. Stwierdziłam, że: 

1. Hipoksja zmieniała  odpowiedzi krążeniowe (∆Po, ∆Ps, ∆HR)   na 

zamknięcie tętnicy szyjnej wspólnej. I tak: 

- zwiększenie ciśnienia obwodowego (∆Po) było w obydwu grupach    

zwierząt  (PS  i   LS)  większe,  (chociaż  nieistotnie   statystycznie)   

niż w  odruchu wywoływanym  przed  hipoksją  (podczas  CCI) [tabela 

H-1, rycina 16];   

- ∆Ps była istotnie niższa niż w CCI, i  to  zarówno  w grupie PS, jak i LS   

[tabela H-2, rycina 17]; 

- zwiększenie częstości akcji serca  (∆HR)  w CCII  było w obydwu 

grupach zwierząt (PS i LS) podobne do obserwowanego przed   hipoksją  

w  CCI) [tabele H-3, rycina 18].   
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Należy  tu  zwrócić  uwagę  na  fakt,  że  na  tle  hipoksji,  u  zwierząt  

z uszkodzoną boczną okolicą przegrody przodomózgowia (LS) ciśnienie 

obwodowe (Po) było istotnie niższe  niż w grupie kontrolnej (PS), i to zarówno  

w warunkach wyjściowych, tj. przed zamknięciem na jedną minutę tętnicy 

szyjnej wspólnej,  jak i  w  czasie maksymalnej odpowiedzi odruchowej 

[tabela H-1, rycina 16].   

Korelacje   pomiędzy    wartościami    wyjściowymi  dla   CCII   (a  więc  

w warunkach tuż przed zamknięciem tętnicy szyjnej wspólnej)   ciśnienia  

obwodowego (Pow), ciśnienia  szyjnego (Psw)  i częstości akcji serca  (HRw) do 

wartości maksymalnych  tych zmiennych,  czyli  Pomx, Psmx i HRmx,  

obserwowanych   podczas  zamknięcia tętnicy szyjnej  wspólnej, były,  

podobnie jak w  CCI,  istotne  zarówno w grupie PS, jak  i  LS [tabele I-1, I-2, 

I-3]. 

Analizując korelacje pomiędzy wartościami wyjściowymi   zmiennych 

krążeniowych (Pow, Psw i HRw), a zmianami  tych parametrów wywołanymi  

zamknięciem tętnicy szyjnej wspólnej  (tj. ∆Po, ∆Ps i ∆HR)  na tle hipoksji, 

stwierdzono: 

- ujemną  korelację  (r = - 0,698; p<0,05)  pomiędzy   Pow a   ∆Po  tylko  

u zwierząt  kontrolnych (PS), i tylko w CCI [nie ujęta w tabeli];     

- ujemną, wysoce  istotną  statystycznie korelację pomiędzy  Psw a  ∆Ps  

          w obydwu grupach zwierząt (PS i LS),(podobnie jak w  CCI) [tabela I-7]; 

-  brak   korelacji pomiędzy   HRw a  ∆HR  w obydwu grupach zwierząt 

(PS i LS) (podobnie jak w CCI).   

Hipoksja nie zmieniła  charakteru zależności pomiędzy  ciśnieniem 

obwodowym (Po) i szyjnym (Ps) tuż przed zamknięciem tętnicy szyjnej 

wspólnej (Pow i Psw) : korelacja pomiędzy tymi zmiennymi,  była, podobnie jak 

w CCI, wysoce istotna zarówno w grupie PS, jak i LS. Natomiast korelacja 

pomiędzy   wartościami ciśnienia obwodowego (Po) i ciśnienia szyjnego (Ps), 

indukowanymi    zamknięciem   tętnicy   szyjnej  wspólnej,  czyli  Pomx i  Psmx,  

w grupie PS nie ujawniła się, występowała natomiast w grupie LS [tabela J-1]. 

Nie występująca  w obydwu grupach zwierząt  w CCI korelacja 

pomiędzy  wielkością zmiany  ciśnienia obwodowego (∆Po)  i   szyjnego  (∆Ps) 
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w odpowiedzi na zamknięcie tętnicy szyjnej wspólnej na tle hipoksji  (CCII) 

ujawniła się zarówno w grupie PS,  jak i  LS  [tabela I-8].     

Analizując indukowane odbarczeniem baroreceptorów zależności 

pomiędzy parametrami krążeniowymi (ciśnieniem obwodowym, Po; częstością 

akcji serca, HR  i ciśnieniem szyjnym, Ps) na tle hipoksji stwierdziłam: 

- brak korelacji pomiędzy Pomx i HRmx podczas odbarczania   

baroreceptorów, zarówno w grupie PS, jak i LS (podobnie, jak w CCI);  

- istotne w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) korelacje pomiędzy 

wielkością zmiany ciśnienia obwodowego  (∆Po) a przyspieszeniem 

częstości akcji serca (∆HR)  po  zamknięciu  tętnicy szyjnej wspólnej 

(podobnie jak w CCI) [tabela I-9]. Należy zwrócić uwagę na istotną 

statystycznie różnicę w wartościach współczynnika „a” równania 

regresji opisującego te zależności  u zwierząt z lezją przegrody 

przodomózgowia (LS) i u zwierząt kontrolnych (PS); 

- istotne  w  obydwu  grupach  zwierząt  (PS  i  LS), a nie występujące  

w odruchu na odbarczenie baroreceptorów w warunkach kontrolnych 

(CCI), dodatnie korelacje pomiędzy wielkością zmian ciśnienia 

obwodowego (∆Po) i szyjnego (∆Ps) [tabela I-8].  

 

Zmiany oddychania w odpowiedzi na zamknięcie tętnicy szyjnej 

wspólnej lewej dokonywane  na tle hipoksji (CCII),   były inne niż  te  

obserwowane  przed hipoksją (w CCI). 

Zwierzęta z grupy kontrolnej (PS) tuż przed zamknięciem tętnicy 

szyjnej wspólnej miały istotnie większą wentylację minutową (Vew) niż 

zwierzęta z uszkodzoną przegrodą przodomózgowia (LS) [tabela H-4, rycina 

19]. W obydwu grupach (PS i LS), w wyniku zamknięcia tętnicy szyjnej 

wspólnej, wentylacja minutowa zwiększyła się, ale zmiana ta była istotna 

tylko w grupie LS.  

Wzrost  wentylacji minutowej (∆ Ve)  w odpowiedzi na odbarczenie 

baroreceptorów zatokowych na tle hipoksji był  istotnie większy w grupie LS 

niż PS [tabela H-4, rycina 19]. W obydwu grupach zwierząt (PS i LS) wzrost 

wentylacji realizował się głównie poprzez zwiększenie częstości oddychania 
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(∆f), [tabela H-5, rycina 20], podczas gdy  objętość oddechowa  (Vt) nie 

zmieniała się lub też nieznacznie zwiększała [tabela H-6, rycina 21].   

W grupie kontrolnej (PS) indukowana odruchowo ∆Ve  nie różniła się od tejże 

∆Ve zarejestrowanej  przed hipoksją, natomiast w grupie LS była  istotnie  

większa [rycina 19]; należy  zwrócić  uwagę,  że  zwierzęta  obydwu grup  (PS  

i LS) osiągnęły taki sam pułap wentylacji  minutowej (Ve) w trakcie 

jednominutowego zamknięcia tętnicy szyjnej wspólnej (ok. 340ml/min) 

[tabela H-4, rycina 19 i 25]. 

Podczas zamykania tętnicy szyjnej wspólnej na tle hipoksji (CCII) 

korelacje  wyjściowej wentylacji minutowej (Vew) z wartością maksymalną  

(Vemx)  były obecne w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) [tabela I-4], 

natomiast   korelacja   pomiędzy   wyjściową    objętością   oddechową   (Vtw) 

a wartością maksymalną   (Vtmx)  została  zniesiona tylko w grupie kontrolnej 

(PS) [tabela I-6].  

        W obydwu grupach zwierząt (PS i LS),  w CCII, stwierdzono ponadto 

ujawnienie  się   korelacji  pomiędzy   wyjściową  częstością  oddychania  (fw),   

a częstością maksymalną  (fmx),  indukowaną zamknięciem tętnicy szyjnej 

wspólnej [tabela  I-5].   

Na tle hipoksji, w CCII, w obydwu grupach zwierząt (PS i LS)  pojawiły 

się  korelacje pomiędzy objętością oddechową (Vt) a częstością oddychania 

(f).  Korelacje te stwierdzono  zarówno w warunkach  wyjściowych  (Vtw i fw), 

jak i w czasie, gdy tętnica szyjna wspólna była zamknięta  (Vtmx i fmx) [tabela 

J-2]. 

Odpowiedzi oddechowej na odbarczenie baroreceptorów zatokowych na 

tle hipoksji (CCII) towarzyszyła ujemna korelacja pomiędzy wielkościami 

zmian częstości oddychania (∆f) i objetości oddechowej (∆Vt), ale ujawniła się 

ona tylko u grupie zwierząt PS. Podczas odbarczania baroreceptorów 

zatokowych w warunkach kontrolnych (przed hipoksją) korelacja ta była 

obecna tylko u zwierząt z lezją bocznej części przegrody przodomózgowia 

(LS), natomiast nie ujawniła się w podczas odbarczania baroreceptorów na tle 

bodźca hipoksycznego  [tabela I-10].  
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4.4. Parametry krążeniowe i oddechowe rejestrowane w okresie    

posthipoksycznym  

 4.4.1. Wartości średnie badanych parametrów  

Wartości PaO2, PaCO2 i pH we krwi tętniczej pobranej w okresie 

posthipoksycznym (w czwartej minucie po powrocie do oddychania 

powietrzem atmosferycznym (punkt D w przebiegu eksperymentu)) w obydwu 

grupach zwierząt nie różniły się, ani też nie były istotnie różne od wartości 

kontrolnych (tj. przed podaniem do oddychania mieszanki hipoksycznej) 

[próbka D, tabela A-1]. 

Po przejściu z oddychania mieszanką hipoksyczną  na oddychanie 

powietrzem atmosferycznym ciśnienie obwodowe  (Po)  podążało do wartości 

spoczynkowych w obydwu grupach zwierząt. W grupie kontrolnej (PS),  w 3. 

minucie fazy posthipoksycznej  (ah3)  średnia  wartość Po była jeszcze istotnie 

niższa niż  przed  hipoksją  (tj. w punkcie h0), podczas gdy w grupie zwierząt 

z uszkodzoną przegrodą przodomózgowia (LS) różnic takich nie stwierdzono 

[tabela B-1, rycina 4]. 

Po  przejściu z oddychania  mieszanką  hipoksyczną na oddychanie 

powietrzem atmosferycznym ciśnienie  szyjne  (Ps)  podążało do wartości 

spoczynkowych w obydwu  grupach zwierząt. W  trzeciej minucie  tej fazy  Ps  

było  istotnie niższe niż  przed hipoksją (p punkcie h0)  tylko w grupie 

kontrolnej  [tabela B-2, rycina 5] 

W posthipoksycznej fazie eksperymentu zarówno w grupie PS, jak i LS 

akcja serca była wolniejsza niż   przed hipoksją, ale zwolnienie to było istotne 

tylko w grupie  PS  [tabela B-3, rycina 6]. Z porównania wielkości zmian 

częstości akcji serca do wartości rejestrowanych tuż przed hipoksją (∆HR) 

wynika, że w obydwu grupach zwierząt zmiany te nie różniły się statystycznie 

istotnie  [tabela C-3, rycina 12].   

W analizowanej fazie eksperymentu wentylacja minutowa (Ve), 

rejestrowana w obydwu grupach zwierząt (PS i LS),  była jeszcze istotnie 

statystycznie   mniejsza   niż  przed  hipoksją  (czyli  w  punkcie  h0)    [tabela  

B-4,  rycina 7] i  realizowała  się  poprzez  nieznacznie większą niż wyjściowa  

(w  punkcie  h0)  objętość  oddechową  (Vt)  i nieznacznie wolniejszą (chociaż  
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w grupie PS statystycznie istotnie) częstość oddychania (f) [tabele B-5, B-6, 

C-5 i C-6; ryciny 8, 9, 14 i 15].  

 

4.4.2. Korelacje pomiędzy badanymi parametrami w fazie 

posthipoksycznej   

A. Korelacje pomiędzy wartością wyjściową ciśnienia obwodowego (Po) 

(w punkcie h0) a wartościami tego ciśnienia  w kolejnych (ah1, ah2, ah3)    

minutach fazy posthipoksycznej u szczurów z uszkodzoną boczną częścią 

przegrody przodomózgowia (LS), istotne podczas całego okresu hipoksji, były  

zachowane. W grupie kontrolnej (PS) natomiast zależności te nie ujawniły się 

- zostały zniesione już w drugiej fazie hipoksji [tabela D-1]. W obydwu 

grupach zwierząt (PS i LS) stwierdzono (podobnie jak podczas hipoksji) 

ujemne korelacje pomiędzy wartością ciśnienia obwodowego tuż przed 

podaniem do oddychania mieszanki hipoksycznej (w punkcie h0) a wielkością 

zmiany tego ciśnienia (∆Po) w kolejnych minutach po przejściu na oddychanie 

powietrzem atmosferycznym. Zależności te w grupie PS i LS różnią się 

skłonami, czego wyrazicielem jest istotna statystycznie różnica pomiędzy 

współczynnikami „a” równania regresji [tabela E-1]. 

B. Korelacje  pomiędzy  wyjściową  wartością  ciśnienia  szyjnego (Ps) 

a ciśnieniem w kolejnych minutach fazy posthipoksycznej stwierdzono, 

podobnie jak w drugiej fazie hipoksji, tylko w grupie LS [tabela D-2].  Także 

korelacje wartości ciśnienia szyjnego (Ps) tuż przed hipoksją do wielkości jego 

zmian  w  fazie  posthipoksycznej  (∆Ps)  pozostały  istotne  tylko  w grupie 

LS, a uległy zniesieniu w grupie PS [tabela E-2].  

W obydwu grupach zwierząt (PS i LS) stwierdzono (podobnie jak 

podczas hipoksji) istotne statystycznie korelacje pomiędzy ciśnieniem 

obwodowym (Po) a szyjnym (Ps) [tabela F-1]. 

C. Korelacje  pomiędzy   wyjściową  częstością  akcji  serca  (czyli  HR 

w punkcie h0) a HR w kolejnych minutach fazy posthipoksycznej (ah1, ah2, 

ah3) były, podobnie jak podczas hipoksji, istotne w obydwu grupach zwierząt 

(PS i LS)   [tabela D-3]. W obydwu grupach zwierząt (PS i LS) nie ujawniła się 
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korelacja pomiędzy wartością wyjściową HR a wielkością jego zmiany (∆HR) 

[tabela E-3]. 

W obydwu grupach zwierząt (PS i LS) nie stwierdzono istotnej 

zależności pomiędzy ciśnieniem obwodowym (Po) a częstością akcji serca (HR) 

[tabela F-2].  

D. Korelacje pomiędzy wyjściową wentylacją minutową (Ve) (czyli w 

punkcie h0) a wartościami Ve w kolejnych minutach fazy posthipoksycznej 

pozostały istotne w grupie LS. Korelacje te (po zniesieniu w drugiej fazie 

hipoksji) w opisywanej fazie eksperymentu ujawniły się także w grupie PS 

[tabela D-4].   

E. Korelacje   pomiędzy   wyjściową  częstością  oddychania   (f)  (czyli  

w punkcie h0) a częstością oddychania w kolejnych minutach fazy 

posthipoksycznej  nie   występowały  w  grupie  kontrolnej  (PS),  podczas  gdy 

w grupie zwierząt poddanych lezji bocznego septum korelacje te zostały 

zachowane [tabela D-5]. Ani w grupie LS, ani PS nie stwierdzono zależności 

pomiędzy  częstością oddychania tuż przed hipoksją a wielkością zmiany tego 

parametru (∆f) [tabela E-5]. 

F. Korelacje   pomiędzy    wyjściową   objętością   oddechową   (Vt)  

(w punkcie h0) a Vt w kolejnych minutach fazy posthipoksycznej zostały 

zachowane w grupie LS, a w grupie PS, podobnie jak podczas hipoksji 

korelacja taka się nie ujawniła (z wyjątkiem słabej, chociaż istotnej 

statystycznie zależności w 3-ciej minucie opisywanej fazy) [tabela D-6].  

W żadnej z badanych grup zwierząt (PS i LS) nie stwierdzono korelacji 

pomiędzy  wyjściową  objętością  oddechową  a   wielkością  jej  zmiany (∆Vt)  

w fazie posthipoksycznej [tabela E-4]. 

G. Inne zależności pomiędzy zmiennymi oddechowymi: 

- w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) została zachowana (obecna  

także  w  grupie   LS  podczas  całego   okresu  hipoksji,  a  w  grupie  PS  tylko 

w drugiej, ale nie pierwszej, fazie hipoksji) korelacja pomiędzy objętością 

oddechową (Vt) a częstością oddychania (f) [tabela F-3];  

- korelacje pomiędzy  wielkością zmiany  objętości  oddechowej (∆Vt)  
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a  wielkością zmiany częstości oddychania (∆f) stwierdzono   w obydwu 

grupach zwierząt (PS i LS), z tym, że w grupie PS korelacja ta była obecna 

także podczas hipoksji, a w grupie zwierząt z lezją bocznej części przegrody 

(LS)  ujawniła  się  dopiero  w  posthipoksycznej  fazie  eksperymentu  [tabela  

G-2]. 

H. Korelacje pomiędzy parametrami oddechowymi i krążeniowymi: 

- w okresie posthipoksycznym w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) 

stwierdzono istotną, ujemną  zależność  pomiędzy objętością  oddechową (Vt) 

i częstością oddychania (f); korelacje te w grupie LS były obecne także 

podczas całego okresu hipoksji, a w grupie PS zostały zniesione w pierwszej 

fazie hipoksji [tabela F-3]; 

- w  opisywanej  fazie  eksperymentu  w  obydwu grupach zwierząt  (PS 

i LS) stwierdzono korelacje pomiędzy wielkością zmiany objętości oddechowej 

(∆Vt)i częstości oddychania (∆f); w grupie PS korelacje takie były obecne 

prawie przez cały czas oddychania mieszanką hipoksyczną, a w grupie LS 

ujawniły się dopiero w opisywanej fazie posthipoksycznej [tabela G-2]. 

 

4.4.3. Zmiany badanych parametrów i korelacji indukowane 

odbarczeniem baroreceptorów  

Zamykając tętnicę szyjną wspólną w fazie posthipoksycznej (CCIII)  

rejestrowano, podobnie jak w CCI  i CCII,  zwiększenie wartości średniego 

ciśnienia tętniczego ( Po), obniżenie ciśnienia w dogłowowym odcinku tętnicy 

szyjnej wspólnej ( Ps) oraz przyspieszenie częstości akcji serca ( HR) [tabele 

H-1, H-2, H-3; ryciny 16,17,18].    

Analizując wielkości tych zmian,  (czyli ∆Po, ∆Ps i ∆HR)  stwierdzono, że: 

- ∆Po  nie  była  różna  w   grupie  kontrolnej (PS) i  w grupie zwierząt  

z uszkodzoną przegrodą przodomózgowia (LS), i/ale   w obydwu 

grupach   była istotnie  niższa   niż    przed hipoksją (w CCI) i na tle  

hipoksji  (w CCII). [tabela H-1, rycina16]; 

- ∆Ps  nie różniła się w grupie PS i LS,  ale w obydwu grupach zwierząt  

była istotnie większa niż  w CCII [tabela H-2,  rycina 17]; 
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- nie stwierdzono istotnych różnic w wartościach  ∆HR ani pomiędzy 

grupą      PS  i   LS,  ani  pomiędzy   wartościami   ∆HR   rejestrowanymi  

w CCI, CCII  i  CCIII [tabela H-3, rycina 18]. 

Należy   zwrócić uwagę na fakt,  że  w  CCIII,   zarówno spoczynkowe  

ciśnienie tętnicze (Pow), jak i  ciśnienie maksymalne  indukowane 

zamknięciem tętnicy szyjnej wspólnej (Pomx), były, podobnie jak w  CCI i CCII, 

istotnie niższe w grupie zwierząt z uszkodzoną boczną okolicą  przegrody 

przodomózgowia (LS)  niż  w  grupie  kontrolnej  (PS) [tabela H-1, rycina 16]. 

Nie  stwierdzono  natomiast  istotnych  różnic  pomiędzy  grupami   PS i   LS  

w wartościach  ciśnienia szyjnego (Ps) w warunkach spoczynkowych (Psw),  

podczas gdy w czasie realizowania się maksymalnej odpowiedzi odruchowej 

(Psmx)  różnica ta była istotna statystycznie (podobnie jak w CCI i CCII) [tabela 

H-2, rycina 17].  

Korelacje wyjściowych wartości  ciśnienia obwodowego (Pow), ciśnienia 

szyjnego (Psw) i częstości akcji serca ( HRw) i  maksymalnych wartości tych 

parametrów w trakcie zamknięcia tętnicy szyjnej wspólnej (Pomx, Psmx i HRmx) 

były   zachowane zarówno w grupie  PS, jak w  grupie LS [tabela I-1, I-2, I-3]. 

Analizując zależności  pomiędzy wartościami wyjściowymi badanych 

zmiennych krążeniowych (Pow, Psw i HRw), a   zmianami  tych parametrów, 

wywołanymi   zamknięciem  tętnicy  szyjnej  wspólnej, czyli   ∆Po,  ∆Ps  i ∆HR   

w  CCIII stwierdzono (podobnie jak w CCI): 

- brak  korelacji  pomiędzy  Pow  a  ∆Po  w  grupie  PS  i  LS [nie ujęte 

     w    tabeli]; 

- ujemne  korelacje  pomiędzy   Psw  a  ∆Ps  zarówno w grupie PS, jak  

     i  LS [tabela I-7]; 

- brak  korelacji  pomiędzy  HRw  a  ∆HR  w  grupie  PS i  LS [nie ujęte   

     w tabeli].  

W CCIII, w okresie tuż przed zamknięciem tętnicy szyjnej wspólnej 

korelacja pomiędzy ciśnieniem obwodowym (Pow) i szyjnym (Psw) była obecna 

zarówno w grupie zwierząt z uszkodzoną boczną okolicą przegrody 

przodomózgowia (LS),  jak i kontrolnej (PS), podczas gdy w czasie 
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maksymalnej odpowiedzi odruchowej   korelacji takiej  nie  stwierdzono   ani 

w grupie PS ani LS [tabela J-1]. 

           W  omawianej fazie eksperymentu, nie stwierdzono w odruchu CCIII 

(podobnie jak w CCI)  korelacji pomiędzy wielkością zmiany ciśnienia 

obwodowego (∆Po) a wielkością  zmiany ciśnienia szyjnego (∆Ps) ani w grupie 

PS, ani w grupie LS [tabela I-8]. 

         W CCIII, podobnie jak w CCI i w CCII, w  żadnej z badanych grup 

zwierząt nie stwierdzono   korelacji  pomiędzy    ciśnieniem obwodowym (Po)  

a   częstością  akcji serca (HR),  ani  przed (w),  ani w czasie zamknięcia 

tętnicy szyjnej wspólnej (mx) [nie ujęte w tabeli], podczas gdy korelacje 

pomiędzy wielkościami  zmian  Po  i HR,  wywołanych zamknięciem tętnicy, 

czyli ∆Po  i ∆HR,  były, podobnie jak w CCI, obecne  zarówno w grupie 

kontrolnej (PS), jak i w grupie zwierząt z lezją bocznej okolicy przegrody 

przodomózgowia  (LS).   Na  uwagę  zasługuje  fakt,  że  skłony tych zależności  

w grupie PS i LS nie różniły się statystycznie (jak to miało miejsce w odruchu 

wywoływanym  podczas  oddychania   mieszanką  hipoksyczną  (CCII))   

[tabela I-9].  

 

Analizując zmiany oddychania towarzyszące zamknięciu tętnicy szyjnej 

wspólnej w CCIII,  w grupie LS w porównaniu z grupą PS  stwierdzono bardzo 

podobne zwiększenie wentylacji minutowej (∆Ve) w obydwu grupach zwierząt 

(PS i LS) [tabela H-4, rycina19]; natomiast zmiana częstości oddychania (∆f) 

była wyraźnie większa, chociaż nieistotnie statystycznie, w grupie LS [tabela 

H-5, rycina 14]. 

Wielkości indukowanych odbarczeniem baroreceptorów zmian objętości 

oddechowej, czyli  ∆Vt, w opisywanej fazie eksperymentu nie były 

statystycznie różne w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) [tabela H-5, rycina 

21]. 

Korelacje pomiędzy wyjściową, czyli rejestrowaną tuż przed 

zamknięciem    tętnicy    szyjnej   wspólnej,    wentylacją     minutową  (Vew), 
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a  wentylacją minutową maksymalną  (Vemx), rejestrowaną podczas 

odbarczania baroreceptorów zatokowych, były obecne, podobnie jak w CCII, 

zarówno  w  grupie  PS,  jak  i  LS,  (podczas  gdy  w  CCI stwierdzono je  tylko  

w grupie LS) [tabela I-4]. 

Korelacje  pomiędzy wyjściową częstością oddychania (fw), a częstością 

oddychania  indukowaną zamknięciem tętnicy szyjnej wspólnej (fmx), 

stwierdzone w  CCII  w obydwu grupach zwierząt (PS i LS),  w  CCIII   

(podobnie jak   w CCI),  nie  występowały  ani w grupie LS, ani w grupie PS 

[tabela I-5].   

Korelacje     pomiędzy     objętością     oddechową    wyjściową    (Vtw),  

a objętością oddechową maksymalną (Vtmx) stwierdzono, podobnie jak w CCI, 

zarówno w grupie PS,  jak  i  LS [tabela I-6]. 

W  grupie kontrolnej (PS),  w CCIII, nie stwierdzono statystycznie 

istotnej  zależności   pomiędzy objętością  oddechową (Vt) a częstością 

oddychania (f),  ani  w warunkach spoczynkowych (korelacja Vtw i fw), ani też  

w czasie maksymalnych  zmian tych parametrów po zamknięciu tętnicy 

szyjnej wspólnej (korelacja Vtmx i fmx). W grupie zwierząt z uszkodzoną  

boczną okolicą przegrody przodomózgowia (LS)  natomiast,  stwierdzono  

tylko  korelację pomiędzy  Vtw a fw [tabela J-2].  

W odruchu na odbarczenie baroreceptorów wywoływanym w opisywanej 

fazie posthipoksycznej w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) stwierdzono 

istotną, ujemną zależność pomiędzy wielkościami indukowanych odruchowo 

zmian częstości oddychania (∆f) i objętości oddechowej (∆Vt). Podczas 

hipoksji (CCII) korelacja taka ujawniła się tylko w grupie PS, a w warunkach 

kontrolnych, przed hipoksją (CCI) tylko w grupie LS [tabela I-10]. 
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5. OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA 

 

 

 

Przedstawione wyniki badań dowodzą, że integralność anatomiczna 

bocznej części przegrody przodomózgowia jest niezbędna do prawidłowej 

regulacji/modulacji niektórych reakcji układów krążenia i oddechowego. 

Stwierdzenie to nie jest jednoznaczne z wnioskiem o wyłącznym udziale 

neuronów przegrody przodomózgowia w tych reakcjach, nie można bowiem 

wykluczyć, iż to neurony innych struktur OUN, których neuryty przechodzą 

tylko przez boczną część przegrody lub dla których neurony przegrody 

przodomózgowia są tylko stacją pośrednią, są w efekcie odpowiedzialne za 

zaburzenia regulacji ujawniane po dokonaniu lezji przegrody. Eksperymenty 

przeprowadzane na zwierzętach z uszkodzoną przegrodą przodomózgowia nie 

mogą rozstrzygnąć jednoznacznie tego dylematu i dlatego pozwalają jedynie 

na stwierdzenie przedstawione w pierwszym zdaniu.  

Wiadomo, że neurony bocznej części przegrody przodomózgowia są 

elementem presyjnego łańcucha struktur OUN, na który składa się: boczna 

część przegrody (lateral septum, LS), uzdeczka (habenula, HB), miejsce 

sinawe (locus coeruelus, LC), dogłowowy brzuszno-boczny obszar rdzenia 

przedłużonego (rostral ventro-lateral medulla, RVLM); łańcuch ten jest 

anatomicznym substratem, przez który jądro migdałowate (nucleus 

amygdaleus centralis, AC) zaangażowane jest w reakcjach krążeniowych 

będących elementem składowym emocjonalnej odpowiedzi na stres lub 

reakcji obronnej (3, 36, 56, 84, 114, 129, 130). Ten łańcuch struktur 

nerwowych jest neurofizjologicznym podłożem nadciśnienia tętniczego 

wywołanego przewlekłym stresem emocjonalnym (3). 

Bardzo silnym stresorem jest hipoksja, stąd w niniejszej rozprawie 

przedstawiam swoje badania nad wpływem tego stresora na niektóre reakcje 

układu krążenia i układu oddechowego u szczurów. 
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Współregulacji obu układów – oddechowego i krążenia – poświęcone 

jest ogromne piśmiennictwo, co nie dziwi, gdyż to właśnie od sprawnego 

funkcjonowania tych układów zależy końcowy efekt ich działania: właściwa, 

warunkująca życie, wymiana gazowa w kapilarach płucnych i kapilarach 

dużego krążenia. Jednym z milowych kroków w rozwoju wiedzy o regulacji 

ciśnienia tętniczego była praca opublikowana w 1981 roku (87), 

przedstawiająca hipotezę sformułowaną przez J. Przybylskiego już w 1978 

roku, według której ważnym elementem w patogenezie nadciśnienia 

pierwotnego jest zwiększony spoczynkowy napęd z chemoreceptorów 

tętniczych. Późniejsze badania, podstawowe  i kliniczne, potwierdziły tę 

hipotezę poprzez stwierdzenie, że odruch z chemoreceptorów jest 

wzmocniony zarówno u osób cierpiących już na nadciśnienie pierwotne oraz  

u osób, które jeszcze nie rozwinęły nadciśnienia, ale są do niego genetycznie 

predestynowane (jedno lub oboje rodzice cierpieli na nadciśnienie pierwot-

ne), a także u szczurów z genetycznie uwarunkowanym nadciśnieniem (SHR). 

Rolę odruchu z chemoreceptorów w rozwoju nadciśnienia u ludzi potwierdza 

wiele publikacji (50, 75, 76, 89). 

Do obecnej chwili nie jest znana rola jednej ze składowych układu lim-

bicznego – przegrody przodomózgowia – w sprzęganiu reakcji krążeniowych      

i oddechowych, dostosowujących organizm do obciążeń stresowych, w tym do 

ostrej hipoksji. 

Po to, by oszacować rolę bocznej części przegrody przodomózgowia         

w odpowiedzi na stres hipoksyczny porównałam zmiany niektórych tzw. para-

metrów krążeniowych i oddechowych, rejestrowane u szczurów kontrolnych 

(PS) z odpowiedziami rejestrowanymi u szczurów z uszkodzoną elektrolitycz-

nie boczną częścią przegrodą przodomózgowia (LS). 

W piśmiennictwie nie ma żadnych opracowań na temat reakcji krąże-

niowych i oddechowych na ostrą hipoksję u zwierząt z uszkodzoną boczną 

częścią  przegrody  przodomózgowia,  i  z  tej  racji  przedstawione  w niniej-

szej  
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rozprawie wyniki, będąc unikatowymi, nie mogą być porównane z wynikami 

uzyskanymi przez innych autorów. Sytuacja taka ma dwa przeciwstawne 

aspekty: negatywny i pozytywny. Negatywna strona przejawia się tym, że nie 

można skonfrontować uzyskanych wyników doświadczeń z danymi literaturo-

wymi. Pozytywem natomiast jest pewna swoboda konstruowania hipotez, któ-

re nie są uciśnięte gorsetem funkcjonujących interpretacji. 

Dla przejrzystości narracji omówię wpływ lezji przegrody przodo-

mózgowia na układ krążenia i układ oddechowy sekwencyjnie: przed hipoksją, 

w tzw. warunkach kontrolnych (5.1.), na tle hipoksji (5.2.) i w okresie post-

hipoksycznym (5.3.). 

 

5.1. Wpływ lezji bocznej części przegrody przodomózgowia na badane pa-

rametry krążeniowe i oddechowe w warunkach kontrolnych (przed 

hipoksją)  

Przed przystąpieniem do omawiania wpływu lezji bocznej części prze-

grody przodomózgowia na niektóre zmienne układu krążenia (częstość akcji 

serca - HR i ciśnienie obwodowe – Po) i oddechowego (wentylacja minutowa - 

Ve, częstość oddychania - f i objętość oddechowa - Vt) należy podkreślić, że 

wartości spoczynkowe tych zmiennych rejestrowane w przeprowadzonych 

przeze mnie doświadczeniach na szczurach rasy Wistar-Kyoto w narkozie ure-

tanowej [tabele B-1 – B-6; ryciny 4 - 9] są porównywalne z wartościami opisy-

wanymi przez innych autorów (17 63, 64, 66, 67). 

Wyniki zaprezentowane w niniejszej rozprawie dowodzą, że w warun-

kach kontrolnych, tj. przed hipoksją, szczury z uszkodzoną boczną częścią 

przegrody przodomózgowia (grupa LS), mają, w porównaniu ze szczurami             

z nienaruszoną przegrodą (grupa PS), istotnie niższe średnie ciśnienie tętnicze 

(Po), jak również wolniejszą, chociaż nieistotnie statystycznie, częstość akcji 

serca (HR) [tabele H-1, H-3; ryciny 16, 18]; łączne występowanie wymienio-

nych różnic pozwala sądzić, że tonus współczulny do układu sercowo-

naczyniowego u zwierząt z uszkodzoną przegrodą (LS) jest niższy.  
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Za niższe u szczurów septalnych (LS) ciśnienie tętnicze odpowiedzialny 

jest nie tylko niższy opór naczyniowy, wynikający z mniejszego donaczynio-

wego tonusu współczulnego, ale, najprawdopodobniej także, chociaż w stop-

niu nie dającym się oszacować w oparciu o przedstawione wyniki badań, 

zmniejszony rzut minutowy serca z racji wolniejszej jego akcji (395 vs 420 

bpm, odpowiednio u szczurów septalnych (LS) i kontrolnych (PS); [tabela H-3, 

rycina 18].  

Za mniejszym dosercowym tonusem współczulnym jako ważnej przy-

czynie wolniejszej akcji serca u zwierząt z lezją przegrody przodomózgowia 

(LS) silnie przemawia także fakt, że niższe ciśnienie tętnicze mniej pobudza-

jąc baroreceptory tętnicze sprawia, iż słabsze jest wagalne hamowanie serca 

[rycina 28], co powinno prowadzić do przyspieszenia akcji serca z racji spo-

dziewanej, w warunkach odbarczenia baroreceptorów, większej dosercowej 

aktywności współczulnej. Szczury z uszkodzoną boczną częścią przegrody 

przodomózgowia (LS), mimo niższego ciśnienia tętniczego i wynikającego zeń 

słabszego wpływu nerwu błędnego na serce, charakteryzują się jednakże wol-

niejszą, niż szczury grupy PS, akcją serca. Zestawienie tych danych, bardzo 

ostrożnie rzecz formułując, silnie przemawia za znacznie mniejszym napędem 

współczulnym kierowanym do serca, natomiast formułując wniosek bardziej 

zdecydowanie, dowodzi zmniejszenia tego napędu u zwierząt z elektrolitycz-

nie zniszczoną boczną częścią przegrody przodomózgowia (LS). Mechanizm 

prowadzący do postulowanego powyżej osłabienia aktywności współczulnej 

kierowanej u zwierząt z grupy LS do efektorów układu krążenia – naczyń i ser-

ca – zostanie zaproponowany w dalszej części dyskusji.  

Głębszy, chociaż pośredni wgląd w aktywność współczulną niesioną do 

układu krążenia w warunkach powstałych w wyniku uszkodzenia bocznej czę-

ści przegrody przodomózgowia może dać porównanie indukowanych zmian tej 

aktywności. W tym celu w swoich badaniach zastosowałam metodę odbarcza-

nia baroreceptorów zlewiska tętnicy szyjnej wspólnej. Opisany w rozdziale 

„Materiał i metody” sposób polega na tym, że przed rozpoczęciem jakichkol-

wiek interwencji, zaplanowanych w protokole badawczym, kaniuluje się do-
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głowowo jedną tętnicę szyjną wspólną (w prowadzonych przeze mnie do-

świadczeniach była to zawsze tętnica prawa) i poprzez właściwy układ pomia-

rowy rejestruje się w sposób ciągły ciśnienie w zlewisku tej tętnicy. Tak mie-

rzone ciśnienie jest proporcjonalne do ciśnienia rzeczywiście panującego  w 

zatoce szyjnej po tej samej stronie (prawej). W zastosowanym modelu do-

pływ krwi do pierścienia Wilisa odbywa się zatem poprzez lewą tętnicę szyjną 

wewnętrzną i tętnicę podstawną. Zamknięcie nieskaniulowanej tętnicy szyj-

nej wspólnej lewej (carotid clamping) powoduje, że dopływ krwi do pierście-

nia Wilisa odbywa się jedynie poprzez tętnicę podstawną, a ciśnienie w zlewi-

sku tętnic szyjnych wspólnych raptownie obniża się, zatem obniżeniu ulega 

także ciśnienie w zatokach szyjnych po obydwu stronach, co z kolei jest rów-

noznaczne z obustronnym odbarczeniem baroreceptorów zatokowych. 

Zestawiając wartości ciśnienia zarejestrowane w dogłowowym odcinku 

tętnicy szyjnej wspólnej prawej przed i po zamknięciu tętnicy szyjnej wspól-

nej lewej otrzymujemy różnicę ciśnień zaistniałą w zlewisku tętnicy szyjnej 

wspólnej prawej, która to różnica jest proporcjonalna do, i - z pewnością - 

ściśle skorelowana z różnicą zaistniałą w zatoce tętnicy szyjnej wewnętrznej 

prawej. Różnica ta to wielkość odbarczenia baroreceptorów. Odbarczenie ba-

roreceptorów zatokowych prowadzi do odhamowania ośrodkowej aktywności 

współczulnej, co przejawia się przyspieszeniem akcji serca (HR) i przyrostem 

obwodowego ciśnienia tętniczego (Po). 

Wielkości przyrostów ciśnienia (∆ Po) oraz częstości akcji serca (∆ HR) 

wywołane odbarczeniem baroreceptorów zatokowych nie różnią się u zwierząt 

kontrolnych (PS) i zwierząt z uszkodzoną przegrodą przodomózgowia (septal-

nych, LS), mimo że realizują się z różnych poziomów wyjściowych: jak już 

wspomniałam powyżej, u zwierząt z uszkodzoną przegrodą przodomózgowia  

(LS)   stwierdziłam  istotnie  niższe  ciśnienie  tętnicze (Po) i wyraźnie wol-

niejszą, chociaż statystycznie nieistotnie, częstość akcji serca (HR) [tabele H-

1, H-3; ryciny 16, 18].  

Rycina 23 przemawia jednak za tym, że lezja przegrody przodomózgo-

wia prowadzi do przestawienia (przestrojenia, resetting) odruchu presyjnego 
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wywołanego odbarczeniem baroreceptorów zatokowych, gdyż przebieg tego 

odruchu u zwierząt septalnych (LS) jest przemieszczony równolegle w lewo   

w stosunku do przebiegu zmian odruchowych zarejestrowanych u zwierząt 

kontrolnych (PS). 

Dzieląc wielkość przyrostu obwodowego ciśnienia tętniczego (∆ Po), 

czyli wielkość odpowiedzi odruchowej, przez wielkość zmiany ciśnienia szyj-

nego (∆ Ps), czyli wielkość odbarczenia baroreceptorów, uzyskujemy wartość 

charakteryzującą intensywność odruchu, czyli jego wzmocnienie (G): 

G (Po) = ∆ Po/ ∆ Ps 

W warunkach spoczynkowych, tj. przed hipoksją, wzmocnienie odruchu 

presyjnego na odbarczenie baroreceptorów u zwierząt z uszkodzoną przegro-

dą przodomózgowia (LS) nie różni się istotnie od wzmocnienia tego odruchu            

u zwierząt kontrolnych (PS) [rycina 24-A], co przemawia za tym, że boczna 

część przegrody przodomózgowia nie wpływa na intensywność odruchu pre-

syjnego wywoływanego odbarczeniem baroreceptorów zatokowych. 

Podobne wnioski wyciągnąć można analizując odruch kardioakcelera-

cyjny na odbarczenie baroreceptorów [rycina 23-B]. W warunkach spoczynko-

wych (tj. przed hipoksją) przebieg tego odruchu jest u zwierząt septalnych 

(LS) przemieszczony równolegle w lewo w stosunku do przebiegu tego odruchu 

u zwierząt kontrolnych (PS) (Rycina 23-B), zatem lezja przegrody przodomó-

zgowia prowadzi do przestawienia (resetting) odruchu kardioakceleracyjnego 

na odbarczenia baroreceptorów zatokowych. 

Z kolei analiza intensywności tego odruchu, oceniana jego wzmocnie-

niem:  

G (HR) = ∆ HR/ ∆ Ps 

dowodzi, że nie różni się ono u zwierząt septalnych (LS) w porównaniu ze 

zwierzętami kontrolnymi (PS) [rycina 24-B]. 

Reasumując można zatem stwierdzić, że lezja bocznej części przegrody 

przodomózgowia: 

1) zmniejsza napięcie współczulne kierowane do naczyń i serca; 
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2) przestawia (resetting) oba ogniwa odruchu krążeniowego na odbar-

czenie baroreceptorów zatokowych, tj. odruch presyjny  

[rycina 23-A] i odruch kardioakceleracyjny [rycina23-B], do niższych 

wartości (przesunięcie równoległe w lewo); 

3) nie zmienia wzmocnienia ani presyjnego [rycina 23-A}, ani też kar-

dioakceleracyjnego [rycina 24-B] odruchu na odbarczenie barore-

ceptorów zatokowych. 

Nieuchronnie nasuwa się pytanie: czy te trzy wymienione powyżej 

efekty, wynikające z uszkodzenia bocznej części przegrody przodomózgowia, 

można wyjaśnić jedną hipotezą? 

Sformułowana przeze mnie i przedstawiona poniżej hipoteza zdaje się 

spełniać taki warunek. Opiera się ona na znanych powszechnie faktach  

z zakresu neurogennej regulacji układu krążenia 

Jak wiadomo, ośrodkowa regulacja układu krążenia jest bardzo skom-

plikowana i bierze w niej udział wiele struktur ośrodkowego układu nerwowe-

go, jednakże dla potrzeb obecnych rozważań zredukuję ten skomplikowany 

układ do kilku zaledwie elementów, niezbędnych do jasnego przedstawienia 

zapowiadanej hipotezy [ Ideogram I - rycina 27. 

Po pierwsze, neurony dogłowowej brzuszno-bocznej części rdzenia 

przedłużonego (rostral ventro-lateral medulla, RVLM) odgrywają najważniej-

szą rolę w generowaniu podstawowego napędu współczulnego płynącego do 

efektorów układu krążenia - wysyłają one do współczulnych neuronów rdzenia 

kręgowego toniczną impulsację pobudzającą. 

Po drugie, są dwie zasadnicze struktury OUN – (1) doogonowy brzuszno-

boczny obszar rdzenia przedłużonego (caudal ventro-lateral medulla, CVLM) 

oraz (2) depresyjny obszar olbrzymiokomórkowy (gigantocellular depressor 

area, GDA) – wywierające w efekcie, chociaż różnymi drogami, hamujący 

wpływ na aktywność przedzwojowych neuronów współczulnych rdzenia krę-

gowego (2, 24). 
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Hamowanie aktywności przedzwojowych neuronów współczulnych rdze-

nia kręgowego przez CVLM zachodzi inną drogą niż hamowanie wywierane 

przez GDA: 

• neurony CVLM hamują neurony RVLM, wskutek czego z neuronów 

RVLM do neuronów przedzwojowych rdzenia kręgowego dochodzi 

słabsze pobudzenie, przez co do efektorów krążeniowych płynie 

słabszy strumień aktywności współczulnej; 

• neurony GDA wysyłają bezpośrednio projekcje hamujące do neuro-

nów przedzwojowych rdzenia kręgowego, przez co do efektorów 

krążeniowych również płynie słabszy strumień aktywności współczul-

nej. 

Każda z tych dwóch struktur hamujących, tj. CVLM i GDA, zawiera dwie 

„pule” neuronów [rycina 27], a mianowicie takie, które: 

1) wywierają działanie toniczne i nie są zaangażowane w realizację od-

ruchów z baroreceptorów 

2) są aktywowane podczas pobudzenia baroreceptorów. 

Dla zobrazowania czynnościowego zróżnicowania tych „pul” neuronów 

warto dokładnie prześledzić efekty powstające po selektywnym zniszczeniu 

(kwasem kainowym - lezja chemiczna) każdej z tych „pul” w obrębie CVLM, 

co pięknie i szczegółowo zostało przedstawione w pracy „Differentiation of 

two cardiovascular regions within caudal ventrolateral medulla” (24).  

W pracy tej wykazano, że w doogonowym brzuszno-bocznym obszarze rdzenia 

przedłużonego (CVLM) można wyróżnić, anatomicznie i czynnościowo, dwie 

części: 

1) doogonowy subregion (caudal subregion of the CVLM), którego lezja 

kwasem kainowym 

• prowadzi do: 

- zwiększenia  poziomu  obwodowej  aktywności współczulnej 

(rejestrowanej  z  centralnego odcinka przeciętego nerwu 

trzewnego) 

- wzrostu ciśnienia tętniczego 
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- nasilenia synchronizacji spontanicznych salw obwodowej ak-

tywności współczulnej (rejestrowanej j.w.) z cyklem sercowym 

• pozostaje bez wpływu 

- na zdolność odruchu wywołanego pobudzeniem barorecepto-

rów do hamowania obwodowej aktywności współczulnej (reje-

strowanej z centralnego odcinka przeciętego nerwu trzewne-

go). 

2) dogłowowy subregion (rostral subregion of the CVLM), którego lezja 

(także kwasem kainowym) 

• również prowadzi do bardzo podobnego jak po lezji subregionu 

doogonowego CVLM: 

- zwiększenia poziomu obwodowej aktywności współczulnej 

- wzrostu ciśnienia tętniczego 

• a ponadto: 

- eliminuje hamowanie obwodowej aktywności współczulnej 

wywoływane pobudzeniem baroreceptorów 

- znosi zależne od cyklu sercowego cykliczne oscylacje sponta-

nicznej aktywności współczulnej. 

W kontekście uzyskanych przeze mnie wyników badań oraz naszkicowa-

nych powyżej danych anatomiczno-czynnosciowych dotyczących (1) – doogo-

nowego brzuszno-bocznego obszaru (CVLM) i (2) – depresyjnego obszaru ol-

brzymiokomórkowego (GDA) rdzenia przedłużonego postuluję, że boczna 

część przegrody przodomózgowia (lateral septum, LS) wywiera hamujący 

wpływ na: 

(1) „toniczne” neurony CVLM i ewentualnie także 

(2) „toniczne” neurony GDA,  

co ilustruje ideogram przedstawiony na rycinie 27. 

 Brak  tego  hamowania  u   zbadanych przeze  mnie  zwierząt  grupy LS, 

u których boczna części przegrody została zniszczona w wyniku lezji elektroli-

tycznej, sprawia, że „toniczne” neurony CVLM wywierają silniejszy hamujący 

wpływ na neurony RVLM (ewentualnie także „toniczne” neurony GDA wywie-
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rają silniejszy hamujący wpływ na przedzwojowe neurony współczulne rdze-

nia kręgowego) w wyniku czego do efektorów krążenia – serca i naczyń – nie-

siony jest słabszy strumień aktywności współczulnej, co powinno objawiać się 

niższym ciśnieniem tętniczym (Po) i wolniejszą akcja serca (HR). Takie wła-

śnie efekty stwierdziłam u szczurów pozbawionych bocznej części przegrody 

przodomózgowia (LS).  

 Dogłowowy subregion CVLM (rostral subregion of the CVLM), czyli neu-

rony  „fazowe” tej struktury oraz ewentualnie „fazowe” neurony GDA – a więc 

części CVLM i GDA zaangażowane w realizację odruchu z baroreceptorów – nie 

są hamowane przez neurony bocznej części przegrody przodomózgowia, za 

czym przemawia nie różniące się u zwierząt kontrolnych (PS) i u zwierząt       

z uszkodzona przegrodą (LS) wzmocnienie odruchu na odbarczenie 

baroreceptorów (rycina 24-A i 24-B). 

Z analizy zmiennych oddechowych (Vt, f, Ve) zarejestrowanych w wa-

runkach spoczynkowych, czyli przed rozpoczęciem podawania do oddychania 

mieszanki hipoksycznej, wynika, że wartości tych zmiennych u zwierzątz usz- 

kodzoną boczną częścią przegrody przodomózgowia (LS) nie różnią się istotnie 

od wartości stwierdzonych u zwierząt z grupy kontrolnej (PS) [tabele B4, B-5, 

B-6, ryciny 7, 8, 9].  

W obydwu grupach zwierząt (PS i LS), we krwi tętniczej pobranej we 

wstępnej fazie eksperymentu, stwierdzono: 

• bardzo zbliżone wartości PaO2 i PaCO2 oraz 

• bardzo podobne i mieszczące się w zakresie prawidłowym wartości 

pH [próbka A, tabela A-1].  

Wyniki gazometrii dowodzą, że efektywność wentylacji w warunkach 

spoczynkowych u obu grup zwierząt (PS i LS) jest bardzo podobna. 

Wentylacja minutowa (Ve) w grupie LS, nieznacznie tylko większa od 

rejestrowanej w grupie PS, realizowała się z porównywalną, w obydwu gru-

pach zwierząt, częstością (f) i objętością oddechową (Vt) [tabele B-4, B-5, B-

6; ryciny 7, 8, 9]. Opierając się na powyższych wynikach można stwierdzić, że 

boczna część przegrody przodomózgowia to struktura, która nie bierze udzia-
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łu w generowaniu wzorca oddechowego, tj. częstości oddychania (f)  i objęto-

ści oddechowej (Vt), w warunkach spoczynkowych.  

 

 

Należy tutaj zaznaczyć, że rejestrowane przeze mnie w obydwu gru-

pach zwierząt (PS i LS) wartości spoczynkowe zmiennych oddechowych (Vt, f   

i Ve), jak również stwierdzone prężności gazów oddechowych oraz pH we krwi 

tętniczej były bardzo podobne do wartości spoczynkowych tych zmiennych 

opisywanych przez innych autorów u szczurów używanych przez tych badaczy 

do innego typu doświadczeń (23, 66, 67, 112). Podobieństwo takie jest po-

średnim, chociaż wydaje się jednocześnie mocnym, dowodem na to, że zasto-

sowana przeze mnie procedura eksperymentalna nie była bardziej trauma-

tyczna od procedur stosowanych w innych laboratoriach. 

W warunkach spoczynkowych, tj. przed hipoksją, odbarczenie barore-

ceptorów zatokowych wywołuje nie tylko odruchowe zmiany w układzie krą-

żenia (vide supra), ale również w układzie oddychania. I tak, odbarczenie ta-

kie prowadzi do zwiększenia wentylacji minutowej (Ve) [tabela H-4, rycina 

19], które to zwiększenie realizuje się głównie poprzez przyspieszenie oddy-

chania (f) (tabela H-5, rycina 20], gdyż objętość oddechowa (Vt) zmniejsza się 

(tabela H-6, rycina 21]. Średnie wartości zmian oddechowych wywołanych od-

barczeniem baroreceptorów zatokowych są zatem bardzo podobne u zwierząt 

obydwu grup, tj. kontrolnej (PS) i septalnej (LS), co skłania do najprostszego 

wnioskowania, że w warunkach normoksji struktury bocznej części przegrody 

przodomózgowia nie są zaangażowane w realizowanie się tego odruchu. Ta-

kiemu prostemu wnioskowi zaprzecza jednak wynik kolejnej analizy, w której 

obliczyłam korelację  między  wielkościami   zmian częstości  oddychania  (∆f) 

i objętości oddechowej (∆ Vt) towarzyszących odbarczeniu baroreceptorów 

(tabela I-10). Okazuje się bowiem, że analiza ta wyraźnie różnicuje odpowie-

dzi odruchowe uzyskiwane u zwierząt kontrolnych (PS) i septalnych (LS). I tak, 

u zwierząt kontrolnych (PS) wartości ∆f i ∆Vt nie korelują ze sobą, podczas 

gdy u zwierząt z uszkodzoną przegrodą przodomózgowia (LS) występuje istot-
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na, ujemna korelacja pomiędzy tymi zmiennymi [tabela I-10]. Brak przegrody 

przodomózgowia sprawia zatem, że głębokość i częstość oddychania stają się 

silnie współzależne, co, odwracając wnioskowanie, pozwala na stwierdzenie, 

iż boczna część przegrody przodomózgowia wywiera wpływ na ośrodki odde-

chowe. Uzyskane przeze mnie wyniki nie upoważniają do bardziej szczegóło-

wych rozważań o naturze powiązań między boczną częścią przegrody przodo-

mózgowia a kompleksem ośrodków oddechowych.  

 

5.2. Wpływ lezji bocznej części przegrody przodomózgowia na badane pa-

rametry krążeniowe i oddechowe w warunkach ostrej hipoksji  

 

Po nagłym przejściu z oddychania powietrzem atmosferycznym na od-

dychanie mieszanką hipoksyczną dochodzi do: 

1) przejściowej – trwającej kilkanaście do kilkudziesięciu sekund – 

zwyżki ciśnienia tętniczego (Po), która to hipertensja, jeżeli oddy-

chanie jest kontynuowane, przechodzi w odpowiedź hipotensyjną, 

tak że już przy końcu 1. minuty hipoksji ciśnienie tętnicze u zwierząt 

obydwu grup (PS i LS) jest istotnie niższe od wyjściowego [tabela B-

1, rycina 4], 

2) przyspieszenia akcji serca (HR) [tabela B-3, rycina 6], 

3) zwiększenia oddechowej objętości minutowej (Ve) [tabela B-4, ryci-

na 7], 

4) przyspieszenia oddychania (f) [tabela B-5, rycina 8]. 

Pomimo że w swoich badaniach rejestrowałam wymienione powyżej 

zmienne w sposób ciągły, to dalszej analizie poddałam wartości tych zmien-

nych zarejestrowane po kolejnych, pełnych minutach od momentu podania do 

oddychania mieszanki hipoksycznej, a także po pełnych minutach od przejścia 

na ponowne oddychanie powietrzem atmosferycznym. 

Wstępna analiza przebiegu wyżej wymienionych zmiennych w całym, 9. 

minutowym okresie hipoksji wykazała, że do końcowych analiz i rozważań na 

temat wpływu hipoksji na badane zmienne krążeniowe i oddechowe można 
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bez żadnej szkody dla poprawności wnioskowania wyeliminować trzy środko-

we minuty hipoksji, tj 4., 5. i 6., co też uczyniłam, prezentując na rycinach 

tylko podokresy trzech pierwszych (1., 2. i 3.) oraz trzech ostatnich (7., 8. i 

9.) minut hipoksji oraz 3-minutowy okres posthipoksyczny. 

Analizowane przeze mnie zmienne krążeniowe (ciśnienie tętnicze – Po, 

częstość akcji serca - HR) oraz oddechowe (częstość oddychania - f, wentyla-

cja minutowa – Ve, objętość oddechowa - Vt) zachowują się w okresie hipok-

sji różnie. I tak: 

1) ciśnienie tętnicze (Po) (po krótkotrwałym wzroście, który nie jest 

przedmiotem analiz w obecnym opracowaniu – o czym pisałam powy-

żej) stopniowo obniża się [rycina 4], uzyskując najniższą wartość     

w końcowym okresie hipoksji – a więc wykazuje przebieg monoto-

niczny (jednofazowy), 

2) częstość akcji serca (HR) [rycina 6], wentylacja minutowa (Ve) [ryci-

na 7] i częstość oddychania (f) [rycina 8] wykazują przebiegi dwufa-

zowe: w początkowej fazie hipoksji osiągają wartości najwyższe, by 

potem maleć; przebiegi te różnią się w szczegółach, co będzie omó-

wione w dalszej części tego rozdziału. 

Mimo wywołanego hipoksją, a od dawna znanego, zwiększonego ośrod-

kowego napędu współczulnego przekazywanego następnie do efektorów ukła-

du krążenia – serca i naczyń – ciśnienie tętnicze w czasie oddychania mieszan-

ka hipoksyczną znacznie się obniża [ryciny 4 i 10]. Obniżenie ciśnienia zacho-

dzi pomimo współistniejącego przyspieszenia akcji serca [ryciny 6 i 12], co 

przemawia za naczyniopochodną przyczyną spadku ciśnienia. Z danych przed-

stawionych na rycinach 4 i 10 wynika, że tempo obniżania się ciśnienia tętni-

czego u zwierząt kontrolnych (PS) było większe niż u zwierząt septalnych (LS), 

ale różnica ta wydaje się wynikać z wyjściowej różnicy wysokości ciśnienia 

tętniczego (dyskutowanego wyżej). Badania Marshall i współpracowników wy-

kazały, że w czasie hipoksji dochodzi do znacznego rozszerzenia naczyń mię-

śni szkieletowych (32, 18, 19), a także naczyń mózgowych (20), które to roz-

szerzenia realizują się równolegle ze spadkiem ciśnienia tętniczego. Ponieważ 
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mięśnie szkieletowe stanowią około połowy masy ciała, dlatego oczywistym 

jest, że to właśnie rozszerzenie ich naczyń krwionośnych jest główną przyczy-

ną spadku ciśnienia tętniczego w czasie hipoksji. 

Hipoksyczne rozszerzenie naczyń spowodowane jest dwiema jednocze-

śnie działającymi przyczynami: 

1) Po pierwsze, to rozszerzenie naczyń spowodowane działaniem miej-

scowo uwalnianych czynników wazodylatacyjnych: 

(a) Głównym wazodylatatorem jest adenozyna (59, 64, 99) działają-

ca poprzez pobudzenie receptorów A1 (10) – adenozyna jest 

uwalniana przede wszystkim przez śródbłonek naczyń, a nie z 

roboczego mięśnia szkieletowego (10, 60, 64, 71, 73); adenozyna 

uwalniana ze śródbłonka działa autokrynnie na komórki śród-

błonka i prowadzi do uwalniania prostacykliny oraz NO, które 

przyczyniają się do adenozynowego rozszerzenia naczyń (31, 32, 

91). Z badań Thomas i Marshall (112) wiadomo, że po podaniu 

antagonisty receptora adenozynowego (8-phenyltheophylline, 8-

PT) hipoksyczny spadek ciśnienia tętniczego jest mniejszy. 

(b) Postuluję, że w hipoksycznym rozszerzeniu naczyń pewien udział 

(chociaż nie dający się oszacować na podstawie moich badań) 

bierze zwiększone stężenie jonów K+. Hipotezę tę opieram na 

wynikach badań Marshall (62), która wykazała, że przekrwienie 

czynnościowe w mięśniu szkieletowym, będące przecież odpo-

wiedzią na niedokrwienie – a więc na miejscową hipoksję – jest 

inicjowane poprzez otwarcie kanałów KATP nie tylko w mięśniów-

ce gładkiej naczyń, lecz przede wszystkim w komórkach robo-

czych mięśnia szkieletowego. Jony potasowe uwalniane z komó-

rek mięśnia szkieletowego przechodzą do płynu śródmiąższowe-

go, gdzie ich stężenie wzrasta. Wysokie stężenie jonów K+ działa 

rozszerzająco na mięśniówkę gładką naczyń oporowych mięśni 

szkieletowych wywołując rozkurcz tych naczyń. 
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        Skoro przekrwienie czynnościowe jest odpowiedzią wazodylata-

cyjną na miejscową hipoksję, to z dużą dozą prawdopodobień-

stwa można wnioskować, że uogólniona hipoksja – wywołana od-

dychaniem mieszanką o niskim parcjalnym ciśnieniu O2 – prowa-

dzi, i taki właśnie mechanizm postuluję, do K+-zależnej wazo-

dylatacji   we  wszystkich  mięśniach  szkieletowych    organi-

zmu, a to,  z kolei, jest współprzyczyną obniżenia ciśnienia tęt-

niczego.  

2) Po drugie, to wywołane hipoksją osłabienie współczulnego efektu 

wazokonstrykcyjnego; Coney i Marshall (18, 19) jako pierwsi wykaza-

li, ze skurcz naczyń kończyny tylnej szczura wywołany elektryczną 

stymulacją pnia współczulnego na wysokości L3 – L4 jest osłabiony 

proporcjonalnie do nasilenia hipoksji: im większa hipoksja tym 

znaczniejsza redukcja efektu wazokonstrykcyjnego. (18, 19, 20). Au-

torzy ci wykazali też, że adenozyna, podana w infuzji do naczyń za-

opatrujących mięsień, osłabia wazokonstrykcyjny efekt stymulacji 

pnia współczulnego również w warunkach normoksji. Blokada recep-

torów adenozynowych A1 i A2A nie zapobiega jednakże hipoksyczne-

mu osłabieniu skurczu naczyń wywołanego stymulacją pnia współ-

czulnego, co przemawia za tym, że hipoksyczne osłabienie takiego 

skurczu naczyń nie jest spowodowane działaniem adenozyny. Gene-

ralna konkluzja wynikająca z badań Coney i Marshall jest taka, że 

chociaż hipoksyczna wazodylatacja jest niewątpliwie w głównej mie-

rze wywołana przez adenozynę, to nie adenozyna jest główną przy-

czyną osłabienia wazokonstrykcyjnego efektu wyzwalanego stymula-

cją sympatyczną. Problem ten pozostał więc nadal otwarty.  

W takiej sytuacji formułuję hipotezę, że przyczyną osłabienia współ-

czulnego efektu wazokonstrykcyjnego może być zwiększenie stężenia jonów 

K+ w płynie śródmiąższowym mięśnia szkieletowego - zwiększenie będące na-

stępstwem hipoksycznego otwarcia kanałów KATP, co przedstawiłam już powy-
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żej, proponując K+-zależny współudział w hipoksycznym rozszerzeniu naczyń 

mięśni szkieletowych. 

Zwiększenie stężenia jonów K+ w płynie śródmiąższowym mięśnia 

szkieletowego – w którym to płynie „zanurzone” są zarówno naczynia oporo-

we, jak też splot współczulny zlokalizowany między przydanką i warstwą środ-

kową (gładko-mięśniową) naczyń oporowych – powoduje przechodzenie tych 

jonów do wnętrza żylakowatości splotu współczulnego i prowadzi do ich czę-

ściowej depolaryzacji. Depolaryzacja żylakowatości, które, jak wiadomo, są 

odpowiednikiem kolb synaptycznych, sprawia, że wygenerowany przez nie po-

tencjał czynnościowy ma mniejszą amplitudę, co skutkuje mniejszą ilością 

wydzielanej noradrenaliny. Zmniejszone synaptyczne wydzielanie noradrena-

liny objawia się słabszym skurczem naczyń. 

Zaproponowana przeze mnie interpretacja zespala w jedną, logiczną  

i spójną całość dwa, zdawałoby się wykluczające się efekty: (1) zwiększony    

w hipoksji ośrodkowy napęd współczulny niesiony do efektorów układu krąże-

nia  i (2) osłabioną w hipoksji odpowiedź naczyń na pobudzenie współczulne. 

Odpowiedź na hipoksję w postaci zmiany częstości akcji serca (HR) jest 

u zwierząt obu grup, tj. kontrolnej (PS) i septalnej (LS), dwufazowa [ryciny 6   

i 12]: po nagłym przejściu z oddychania powietrzem na oddychanie mieszanką 

hipoksyczną HR przyspiesza się i pozostaje przyspieszona przez 3 minuty, by 

potem, przez następne trzy minuty stopniowo zmniejszać się do nowej warto-

ści – nieco większej od wyjściowej – i na tej nowej wartości utrzymywać się 

już aż do końca hipoksji, tj. do końca 9. minuty. To zmniejszanie się HR nie 

zachodzi po zablokowaniu receptora adenozynowego 8-PT, a jego przyczyna 

jest lokalizowana w ośrodkowym układzie nerwowym (112). 

Jeżeli hipoksję stosuje się u szczurów wentylowanych sztucznie stałą 

objętością minutową (tj. gdy nie może zrealizować się hipoksyczna hiperwen-

tylacja), wówczas hipoksyczny przyrost HR jest mniejszy i nie jest modyfiko-

wany przez 8-PT. Mniejszy wzrost HR w sytuacji wymuszonej, ale nie podlega-

jącej hipoksycznemu zwiększeniu wentylacji, wynika z powszechnie znanej 

relacji pomiędzy częstością akcji serca a wentylacją: jeżeli w warunkach 

hipoksji nie może dojść do zwiększenia wentylacji, wówczas ujawnia się 
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poksji nie może dojść do zwiększenia wentylacji, wówczas ujawnia się wpływ 

nerwu błędnego na HR – dochodzi do bradykardii (np. odruch nurkowania) . 

W odpowiedzi HR na hipoksję można zatem wyróżnić dwie „frakcje”: 

1) przyspieszenie HR zależne od pobudzenia „sercowych” neuronów 

RVLM – to przyspieszenie HR nie ulega zmianie po zablokowaniu re-

ceptorów adenozynowych przez 8-PT (112). Należy przypomnieć, że 

hipoksja osłabia odruchową bradykardię wywołaną stymulacją do-

środkowego odcinka przeciętego nerwu aortalnego; efekt ten utrzy-

muje się po przecięciu nerwu zatokowego (carotid sinus nerve),        

a także podczas perfuzji naczyń głowy krwią hipoksyczną, co wskazu-

je na ośrodkową przyczynę osłabienia tego deceleracyjnego odruchu 

(54); 

2) przyspieszenie HR towarzyszące hipoksycznemu zwiększeniu wenty-

lacji minutowej; oba efekty – tachykardia [ryciny 6 i 12]  i hiper-

wentylacja [ryciny 7 i 13] – ulegają zmniejszeniu w trakcie hipoksji,  

a zablokowanie receptorów adenozynowych podaniem 8-PT zapobie-

ga temu zmniejszeniu (112). Skuteczność 8-PT w zapobieganiu 

zmniejszania się wywołanego hipoksją wzrostu HR i wentylacji prze-

mawia za tym, ze to właśnie wzrost stężenia adenozyny w OUN jest 

przyczyną dokonującego się w przebiegu hipoksji zmniejszenia war-

tości obu tych zmiennych, tj. HR  i wentylacji minutowej (Ve). 

Reasumując ten fragment rozważań należy stwierdzić, że wyróżnione przeze 

mnie powyżej „frakcje” hipoksycznego przyspieszenia HR realizują się w opar-

ciu o różne, opisane powyżej mechanizmy. 

Wentylacja minutowa (Ve) po nagłym przejściu z oddychania powie-

trzem atmosferycznym na oddychanie mieszanką hipoksyczną zwiększa się, 

przy czym ta odpowiedź hiperwentylacyjna przebiega inaczej u szczurów kon-

trolnych (PS) i septalnych (LS) [rycina 7].  

Hipoksja, w różnych konfiguracjach w odniesieniu do czasu trwania, 

natężenia i sposobu stosowania bodźca hipoksycznego, jak też analizowanych 

zmiennych fizjologicznych, to często używana przez wielu badaczy interwen-
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cja doświadczalna. W wielu doniesieniach, dotyczących stosowania doświad-

czalnego modelu kilku- do kilkunastominutowej (od 8. do 15. minut) hipoksji - 

nie tylko u zwierząt różnych gatunków (67, 92), ale i u ludzi (30, 116, 117, 

124) - wywołanej podaniem do oddychania normokapnicznej mieszanki hipok-

sycznej (PO2 od 60 do 100 mmHg) opisywana jest odpowiedź hiperwentylacyj-

na o wyraźnie dwufazowym przebiegu. Faza pierwsza to pojawiający się        

w ciągu pierwszej minuty hipoksji duży wzrost wentylacji, a następująca po 

niej faza druga charakteryzuje się wentylacją również istotnie większą niż     

w spoczynku (tj. podczas oddychania powietrzem atmosferycznym), ale istot-

nie mniejszą niż w fazie pierwszej. To zmniejszenie wentylacji, zwane „hy-

poxic ventilatory decline” (HVD) lub „roll-off”, stwierdza się u wielu gatun-

ków zwierząt, jak też i u ludzi (80, 109, 38, 61, 88). Wielkość HVD zależy od 

wieku osobnika: u noworodków jest tak znaczna, że wentylacja w drugiej fa-

zie przyjmuje wartości bliskie kontrolnym (tj. sprzed hipoksji); u dorosłych 

osobników redukcja wentylacji jest znacznie mniejsza – zmniejsza się ona o 

ok. 20% od swojej wartości szczytowej, co oznacza,  że   w drugiej fazie wen-

tylacja jest nadal o około 80% większa niż przed hipoksją (67). 

W stosowanym przeze mnie modelu doświadczalnym, podanie do oddy-

chania mieszanki hipoksycznej (PO2 76 mm Hg) na 9 minut indukowało           

w grupie kontrolnej (PS) hiperwentylację o przebiegu podobnym do opisywa-

nego w literaturze. (66, 67, 111)  

W odniesieniu do czasu trwania i natężenia bodźca hipoksycznego,        

u zwierząt grupy kontrolnej (PS) porównywalny z danymi zawartymi w pu-

blikacjach innych autorów (17, 63) był nie tylko dwufazowy przebieg hiper-

wentylacyjnej odpowiedzi oddechowej, ale też bezwzględne wartości odpo-

wiedzi hiperwentylacyjnej, przedstawione na rycinie 7.  

Zwierzęta z uszkodzoną boczną częścią przegrody przodomózgowia (LS) 

odpowiadają na podanie takiej samej mieszanki hipoksycznej w sposób zgoła 

odmienny: praktycznie brak jest pierwszej fazy hiperwentylacyjnej [rycina 7], 

co oznacza, że przyrosty wentylacji podczas pierwszych minut hipoksji w tej 

grupie są istotnie mniejsze niż w grupie kontrolnej (PS), a w drugiej fazie hi-
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perwentylacji hipoksycznej wentylacja przyjmuje wartości prawie identyczne 

jak u zwierząt grupy kontrolnej (PS) [tabela B-4, rycina 7]. 

Wobec bardzo podobnych w grupie PS i LS wartości wentylacji minuto-

wej (Ve) w spoczynku, jak też prawidłowych wartościach prężności gazów od-

dechowych we krwi, świadczących o efektywności tej spoczynkowej wentyla-

cji,  fakt  ujawnienia istotnych różnic pomiędzy grupą kontrolną (PS), a grupą 

zwierząt  z  uszkodzoną   boczną   częścią   przegrody   przodomózgowia  (LS) 

w przebiegu hiperwentylacyjnej odpowiedzi na pobudzenie chemoreceptorów 

ostrą hipoksją pozwala na stwierdzenie, że boczna część przegrody przodo-

mózgowia, pomimo że nie wydaje się być zaangażowana w genezę spoczyn-

kowego rytmu oddechowego, bierze niewątpliwy udział w aktywacji odde-

chowych mechanizmów adaptacyjnych do kilkuminutowej hipoksji. Można za-

tem stwierdzić, że uszkodzenie bocznej części przegrody przodomózgowia 

jest niewątpliwie odpowiedzialne za brak pierwszej, indukowanej hipok-

sją, fazy hiperwentylacji.  

Hipotezę, zaproponowaną przeze mnie, a wyjaśniającą rolę przegrody 

w odpowiedzi wentylacyjnej na hipoksję, przedstawię w dalszej części tego 

rozdziału, opisując ją na bazie ideogramu [rycina 28]. 

Korelacje pomiędzy wyjściową wartością wentylacji minutowej (Ve)     

a wentylacją minutową indukowaną mieszanką hipoksyczną, u zwierząt oby-

dwu grup (PS i LS), są obecne zarówno w pierwszej, jak i drugiej minucie hi-

poksji [tabela D-4]. Świadczy to o istnieniu ścisłej zależności wentylacji         

w tej fazie hipoksji od wartości Ve generowanej bez udziału bodźców zwięk-

szających napęd oddechowy. Jednak już w drugiej minucie hipoksji, mimo 

braku międzygrupowych różnic w wartościach współczynnika korelacji „r”, 

ujawnia się istotna różnica skłonów zależności wentylacji minutowej induko-

wanej hipoksją i wentylacji spoczynkowej [tabela D-4]. Jej analiza dodatkowo 

potwierdza fakt innego, mniej aktywnego w grupie LS, sposobu generowania 

hiperwentylacji w odpowiedzi na istotne obniżenie prężności tlenu we krwi 

tętniczej – w próbce krwi pobranej w trzeciej minucie hipoksji. PaO2 obniżyło 

się o ponad 50% w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) [tabela A-1]. W kolej-
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nych minutach oddychania mieszanką hipoksyczną, opisywana korelacja ulega 

zniesieniu w grupie kontrolnej (PS), by powrócić w fazie posthipoksycznej 

(ah1-ah3). W grupie LS natomiast, poza pojedynczym zmniejszeniem istotno-

ści w trzeciej minucie hipoksji ( h3), współczynnik „r” pozostaje wysoce 

istotny w pozostałych  analizowanych  minutach,  zarówno  hipoksji (h1,  h2, 

h7-h9), jak  i fazy posthipoksycznej (ah1-3) [tabela D-4]. 

Fakty te, wskazujące na dyskretne różnice w realizowaniu wzorca hi-

perwentylacji u szczurów obydwu grup (PS i LS), wobec opisanych wyżej istot-

nie niższych w grupie LS bezwzględnych wielkościach przyrostu wentylacji 

[tabela C-4], dowodzą udziału przegrody przodomózgowia w regulacji od-

dychania w warunkach głębokiej hipoksji. 

Na uwagę ponadto zasługuje ujawnienie się tylko w grupie LS istotnej, 

ujemnej korelacji pomiędzy wielkością przyrostu wentylacji (∆Ve) a jej po-

ziomem spoczynkowym (Ve w h0) [tabela E-4] – takie wartości współczynnika 

„r” wskazują, że wielkość przyrostu wentylacji pozostaje w ścisłym związku    

ze wzorcem wentylacji spoczynkowej, i to w taki sposób, że ∆Ve jest tym 

mniejsza im większa jest wentylacja w warunkach spoczynkowych.  

Obecność, w grupie LS, takiej odwrotnie proporcjonalnej zależności 

pomiędzy przyrostem wentylacji (∆Ve) a jej wartością początkową (Ve w h0) 

wraz z istotnie stłumioną w tej grupie zwierząt pierwszą fazą hipoksji (wobec 

bardzo podobnej prężności tlenu i dwutlenku węgla we krwi tętniczej, a więc 

bodźców indukujących hiperwentylację), można postawić tezę, że przyczyną 

opisywanych różnic pomiędzy zwierzętami kontrolnymi (PS) a zwierzętami, 

którym uszkodzono boczną część przegrody przodomózgowia (LS), jest mniej-

sza u tych ostatnich wrażliwość na bodziec hipoksyczny.  

U zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody przodomózgowia 

(LS) zachowana jest przez cały czas oddychania mieszanką hipoksyczną kore-

lacja pomiędzy objętością oddechową (Vt) a częstością oddychania (f) [tabela 

F-3]. Taki przebieg, wskazujący na brak zaburzeń związanych z gene-

rowaniem wzorca oddechowego odpowiedzialnego za odpowiedź na hipoksję, 

obok supresji hiperwentylacji w pierwszej fazie tej odpowiedzi w grupie LS, 



 

 

5. Omówienie wyników i dyskusja 

 

54

dodatkowo przemawia za obniżoną w tej grupie zwierząt wrażliwością odru-

chu wyzwalanego pobudzeniem chemoreceptorów obwodowych. Boczna 

część przegrody przodomózgowia wydaje się więc być strukturą niezbędną 

do realizowania się prawidłowej odpowiedzi oddechowej w ostrej hipoksji. 

Analizując przebieg i wartości hiperwentylacji indukowanej hipoksją, 

osiąganej przez zwierzęta z obydwu grup (PS i LS), można również założyć, że 

obserwowana w grupie zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody przo-

domózgowia (LS) zmniejszona wrażliwość na hipoksję, czyli mniejszy hiper-

wentylacyjny napęd hipoksyczny, objawiający się istotnie mniejszym niż        

w grupie kontrolnej przyrostem wentylacji [tabela B-4, ryciny 7 i 13], nie jest 

spowodowany osłabieniem napędu oddechowego w wyniku hipokapnii wywo-

łanej hiperwentylacją: Pa CO2 u obu grup zwierząt (PS i LS), jest bardzo po-

dobne [tabela A-1].  

Wielu autorów wykazało, że HVD występuje również w hipoksji normo-

kapnicznej (29, 30, 37, 61, 66, 120).  

Z badań różnych autorów, m. in. Maxovej i Vizeka (66, 67) wiadomo, że 

u szczurów po odnerwieniu chemoreceptorów kłębków szyjnych odpowiedź 

hiperwentylacyjna na hipoksję, jest znacznie osłabiona, ale nie całkowicie 

zniesiona. Tę resztkową odpowiedź hipoksyczną przypisuje się chemorecep-

cyjnym strukturom zlokalizowanym poza kłębkami szyjnymi, tj. kłębkom aor-

talnym     i rozproszonym komórkom neuroepitelialnym (65). Kłębki aortalne 

są obecne  u szczurów różnych linii (szczepów) normotensyjnych i hiperten-

syjnych. Badania Habecka i wsp. (42) wykazały, że masa układu paraganglicz-

nego u szczurów z genetycznie uwarunkowanym nadciśnieniem jest większa, 

co jest zgodne ze sformułowaną wcześniej przez J.Przybylskiego hipotezą      

o zwiększonym napędzie oddechowym jako jednym z ważnych warunków roz-

woju samoistnego nadciśnienia tętniczego (87). 

Fakt, że zwierzęta z zachowanymi kłębkami szyjnymi reagują na hipok-

sję z wyraźnie rozwiniętą HVD („roll-off”) pozwala na wyciągnięcie jedno-

znacznego  wniosku,  że  to właśnie  pobudzenie chemoreceptorów zatoko-
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wych  i hiperwentylacja będąca efektem tego pobudzenia są warunkiem sine 

qua non dwufazowości odpowiedzi hiperwentylacyjnej. 

Jako przyczyny zjawiska HVD wymienia się: 

• zmniejszenie intensywności metabolizmu w czasie niedoboru O2 (hi-

poksji) (38), 

• zwiększenie wydzielania neuromodulatorów hamujących, takich jak 

GABA (126), endorfiny (61), bądź też adenozyna (29, 37, 64), 

• zmniejszająca się w czasie wydajność pompy oddechowej (57). 

Z badań Thomas i Marshall (112) wiadomo, że zmniejszenie wentylacji w dru-

giej fazie hipoksji jest adenozyno-zależne, ponieważ jest znoszone po poda-

niu antagonisty receptora adenozynowego (8-phenyltheophylline, 8-PT). Tak 

więc ulegające redukcji w drugiej fazie hipoksji dwie zmienne – częstość akcji 

serca (HR) (o czym pisałam powyżej) i wentylacja minutowa (Ve) – są adeno-

zyno-zależne, skoro nie występują po podaniu 8-PT. 

 Bez względu na to jaka jest molekularna/transmiterowa przyczy-

na/przyczyny HVD, to przeprowadzone przeze mnie doświadczenia wykazały, 

że do pełnej odpowiedzi wentylacyjnej na hipoksję – tj. początkowy, znaczny 

wzrost wentylacji, po którym dochodzi do HVD – niezbędna jest boczna część 

przegrody przodomózgowia (vide infra: opis ideogramu II – rycina 28). 

Hipoksyczna hiperwentylacja realizuje się głównie poprzez zwiększenie 

częstości oddychania (f) [rycina 8], przy niewielkich zmianach objętości od-

dechowej (Vt) [rycina 9]. 

Hipoksja zwiększa wzmocnienie (G) krążeniowych odruchów: presyjne-

go [rycina 24-A] i kardioakceleracyjnego [rycina 24-B] na odbarczenie barore-

ceptorów zatokowych, przy czym wielkość tych odpowiedzi odruchowych  jest 

bardzo podobna u obu grup szczurów – kontrolnych (PS) i septalnych (LS) [ry-

cina 16 i 18]. Tak więc ten parametr – wzmocnienie odruchu na odbarczenie 

baroreceptorów zatokowych – nie różnicuje odpowiedzi szczurów z grupy PS i 

LS, co mogłoby sugerować niezależność tego odruchu od wpływów wywiera-

nych przez przegrodę przodomózgowia. Wniosek taki nie wydaje się jednak 

prawdziwy w świetle kolejnej analizy – zależności pomiędzy odruchowym 
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przyrostem ciśnienia (∆ Po) i częstości akcji serca (∆HR) – która ujawniła bar-

dzo znaczną różnicę przebiegów tej zależności u zwierząt kontrolnych (PS) i 

septalnych (LS) [tabela I-9, rycina 22]: zależność ta jest statystycznie istotnie 

bardziej stroma u zwierząt kontrolnych (PS) niż  u szczurów septalnych (LS). 

Oznacza to, że u zwierząt kontrolnych (PS) jednostkowy przyrost ciśnienia 

(∆Po) realizuje się przy znacznie mniejszym przyroście częstości akcji serca 

(∆HR) niż u zwierząt septalnych (LS). Mniejszy udział serca w przyroście ci-

śnienia jest równoznaczny z większym udziałem naczyń oporowych w genero-

waniu tego przyrostu. Można zatem sugerować, że w hipoksji boczna część 

przegrody przodomózgowia TONUJE (ogranicza) przyrost częstości akcji serca 

(∆HR) towarzyszący jednostkowemu przyrostowi ciśnienia tętniczego (∆Po) 

wywołanemu odbarczeniem baroreceptorów zatokowych. Upoważnia to, z ko-

lei, do sformułowania wniosku, że boczna część przegrody przodomózgowia     

u szczurów moduluje w niejednakowym stopniu „sercowe” i „naczyniowe” 

neurony RVLM. „Somatotopowa” organizacja RVLM jest od dawna powszech-

nie znana. 

Próbą zintegrowanego ujęcia relacji krążeniowo-oddechowych zacho-

dzących przed, w czasie i po zaprzestaniu działania hipoksji jest ideogram 

przedstawiony na rycinie 28. Po lewej stronie ideogramu uwidoczniona jest 

„część krążeniowa” , po prawej – „część oddechowa”. „Część krążeniowa” 

jest ilustracyjnie nieco odmienna od przedstawionej na ideogramie I [rycina 

27], ale obydwie prezentacje są merytorycznie tożsame. Ta odmienność ilu-

stracyjna wynika z przyczyn li tylko praktycznych – prostoty prezentacji.  

Ośrodkowy napęd współczulny dla efektorów układu krążenia – serca      

i naczyń – wyznaczony jest, jak wiadomo, głównie aktywnością RVLM.            

W dopuszczalnym uproszczeniu można przyjąć, że aktualny stan aktywności 

RVLM jest wypadkową [rycina 28]: a) – pobudzających oddziaływań płynących 

doń kanałem (9) od chemoreceptorów kłębków (na ideogramie, dla uprosz-

czenia, tylko kłębków szyjnych), b) – hamujących oddziaływań płynących ka-

nałem (5) od CVLM oraz c) – hamujących oddziaływań płynących kanałem (11) 

od wolnoadaptujących się receptorów dróg oddechowych (stopień pobudzenia 
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tych receptorów w głównej mierze zależy od głębokości wdechu, czyli wielko-

ści objętości oddechowej (Vt)). 

W tym miejscu, przed dalszym opisem ideogramu z ryciny 28, należy 

pokrótce naszkicować współczesny pogląd na wzajemne relacje pomiędzy ty-

mi, wymienionymi wyżej, 3 determinantami aktualnego (chwilowego) stanu 

aktywności RVLM, posiłkując się uproszczonym schematem przedstawionym na 

rycinie 26. 

Odruchy z chemoreceptorów są bardzo istotnym modulatorem aktywno-

ści współczulnej, przy czym chemoreceptory kłębków szyjnych odpowiadają 

przede wszystkim na hipoksemię, natomiast chemoreceptory ośrodkowe (zwa-

ne także chemodetektorami), zlokalizowane w pniu mózgu (głównie pod 

brzuszno-boczną powierzchnią rdzenia przedłużonego), są przede wszystkim 

CO2-reaktywne. 

Odruchy z chemoreceptorów wywierają silny wpływ zarówno na oddy-

chanie, jak i krążenie. Między efektami oddechowymi i krążeniowymi wystę-

pują wzajemne oddziaływania. Nasilenie oddychania osłabia odpowiedź krą-

żeniową (100,101) i odwrotnie, wywołany pobudzeniem chemoreceptorów 

wzrost ciśnienia tętniczego pobudzając baroreceptory osłabia odpowiedzi       

z chemoreceptorów (43, 44, 45, 47, 102); znaczniej osłabiona jest odpowiedź 

chemoreceptorowa na hipoksję, niż na hiperkapnię (102). 

Hiperwentylacja i pobudzone w jej następstwie receptory dróg odde-

chowych (receptory wolnoadaptujące się) oraz klatki piersiowej osłabiają 

chemoreceptorowo-zależny wzrost aktywności współczulnej (100, 101, 103, 

104). Ten hamujący wpływ, wywierany przez pobudzone mechanoreceptory 

dróg oddechowych i klatki piersiowej, jest silniejszy w odniesieniu do odruchu 

z chemoreceptorów obwodowych niż do odruchu z chemodetektorów (101). 

Odruchy z chemoreceptorów i/lub chemodetektorów, wyzwalane hi-

poksją i hiperkapnią, wykazują ilościowe różnice w zależności od tego, czy 

wywoływane są u osobników zdrowych, czy też u osobników cierpiących na 

niektóre choroby. Rozpatrzmy to na przykładzie samoistnego nadciśnienia 

tętniczego. Jak wspomniałam wcześniej, już w 1981 roku J. Przybylski sfor-
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mułował hipotezę o nasilonym odruchu z chemoreceptorów obwodowych jako 

ważnej współprzyczynie samoistnego nadciśnienia tętniczego (87). Deaktywa-

cja chemoreceptorów obwodowych przez hiperoksję prowadziła do obniżenia  

ciśnienia tętniczego u szczurów SHR (88). Badania A. Trzebskiego  i wsp. (115) 

wykazały, że u młodych mężczyzn cierpiących na umiarkowane nadciśnienie 

samoistne krótkotrwała, testowa hiperoksja redukuje wentylację znacznie sil-

niej niż w kontrolnej grupie zdrowych mężczyzn, co dowodzi zwiększonej ak-

tywności odruchu z chemoreceptorów u nadciśnieniowców.    W innych bada-

niach na szczurach SHR wykazano silniejszą niż u szczurów WKY (Wistar Kyo-

to), odpowiedź chemoreceptorów szyjnych na pobudzenie hipoksją (34). 

Badania z użyciem mikroneurografii potwierdziły nasilenie odpowiedzi 

współczulnej podczas pobudzenia obwodowych chemoreceptorów u osób        

z granicznym nadciśnieniem samoistnym (103). Odpowiedź współczulna na hi-

poksję jest dwukrotnie większa u osób z umiarkowanym samoistnym nadci-

śnieniem niż u osób normociśnieniowych. W czasie bezdechu, a więc w sytu-

acji kiedy, hamujący tonus współczulny, wpływ płynący z receptorów dróg 

oddechowych i klatki piersiowej nie realizuje się, nasilenie aktywności współ-

czulnej jest od 6 do 12 razy większe u osób z granicznym nadciśnieniem niż    

u osób normociśnieniowych. Ta nasilona odpowiedź współczulna u osób cier-

piących na nadciśnienie samoistne ma szczególne znaczenie u osobników,       

u których występuje bezdech śródsenny. Między nadciśnieniem i bezdechem 

śródsennym, jak wykazano, istnieje ścisły związek: osoby cierpiące na bez-

dech śródsenny charakteryzuje skłonność do nadciśnienia, a osoby cierpiące 

na nadciśnienie wykazują skłonność do obturacyjnego bezdechu śródsennego 

(128, 83). U pacjentów cierpiących na bezdech śródsenny stwierdzono silniej-

szy odruch na pobudzenie chemoreceptorów obwodowych (77). Nasilona od-

powiedź z chemoreceptorów obwodowych występuje również u osób z prawi-

dłowym ciśnieniem, które cierpią na bezdech śródsenny. 

Z przedstawionego powyżej zarysu wynika, że osoby z nadciśnieniem 

granicznym i osoby o prawidłowym ciśnieniu cierpiące na bezdech śródsenny 

wykazują podobieństwo w postaci nasilonej odpowiedzi na hipoksję. Ta nasi-
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lona reakcja na pobudzenie chemoreceptorów obwodowych u osób cierpią-

cych na bezdech śródsenny jest specyficzna, ponieważ reakcje tych osób na 

hiperkapnię (pobudzenie chemodetektorów) oraz na test zimna (cold pressure 

test) są podobne do reakcji występujących u osób z grupy kontrolnej (zdro-

wych) (78). U osób cierpiących na bezdech śródsenny istotnie więcej wzrasta 

współczulna aktywność rejestrowana w nerwie odpiszczelowym, istotnie 

większa jest również bradykardia (50, 77). 

Przedstawione powyżej zależności między aktywacją chemoreceptorów 

obwodowych a odpowiedziami oddechową i krążeniową [rycina 25] są nie-

zbędnym tłem do dalszych rozważań o roli bocznej części przegrody przodo-

mózgowia w tych odpowiedziach.  

Powracając do ideogramu przedstawionego na rycinie 28 można stwier-

dzić, że w warunkach spoczynkowych, tj. przed hipoksją, aktywność „tonicz-

nych” neuronów CVLM, które są neuronami hamującymi jest, z kolei, wypad-

kową pobudzeń płynących z baroreceptorów kanałem (2) i postulowanego 

przeze mnie hamowania płynącego z bocznej części przegrody przodomó-

zgowia kanałem (4). U zwierząt pozbawionych przegrody przodomózgowia 

(grupa LS) brakuje hamowania hamujących neuronów CVLM przez neurony 

przegrody (brak hamowania płynącego kanałem (4)), wobec czego pozostaje 

tylko wpływ płynący do CVLM kanałem (2) od baroreceptorów. W tej sytuacji 

neurony CVLM są bardziej aktywne,  a ponieważ są one neuronami hamujący-

mi, dlatego neurony RVLM są bardziej (niż u zwierząt z nienaruszona przegro-

dą przodomózgowia, PS) przyhamowane, czego następstwem jest mniejsze 

współczulne pobudzenie serca (wolniejsza częstość akcji serca, HR) i słabsze 

współczulne napięcie naczyń oporowych (zwiotczenie naczyń); obydwa efek-

ty, tj. wolniejsza HR i rozszerzenie naczyń, prowadzą do obniżenia ciśnienia 

tętniczego.  

Scenariusz ten, postulujący wpływ przegrody na „toniczne” neurony 

CVLM, opisałam szczegółowo powyżej (vide: ideogram I na rycinie 27 i jego 

tekstowa prezentacja), a tłumaczy on występowanie niższego ciśnienia tętni-
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czego (Po) i wolniejszej akcji serca (HR) w warunkach spoczynkowych u szczu-

rów z uszkodzoną przegrodą (grupa LS) [rycina 4 i 6].  

Na podstawie wyników badań przedstawionych w niniejszej rozprawie 

nie daje się oszacować jaka część wolniejszej akcji serca u zwierząt grupy LS 

zależy od osłabienia napięcia współczulnego, a jaka od ewentualnego nasile-

nia wpływu nerwu błędnego na węzeł zatokowy. Ten mechanizm należy jed-

nak    w dyskusji uwzględnić pamiętając o powszechnie znanych, wzajemnych 

pre-       i postsynaptycznych hamujących relacjach pomiędzy pozazwojowym 

unerwieniem współczulnym i przywspółczulnym.  

W warunkach kontrolnych obie grupy zwierząt, tj. PS i LS, nie różnią się 

wielkościami zmiennych charakteryzujących oddychanie (Ve, f, Vt) [ryciny 7, 

8, 9], co pozwala na postawienie hipotezy, że neurony przegrody bocznej czę-

ści przegrody przodomózgowia nie wywierają w tych warunkach wpływu na 

kompleks neuronalny sterujący oddychaniem, zwany ośrodkami oddechowymi 

[RESP, rycina 28]. Mimo to postuluję, co zostanie opisane dalej, że lateral 

septum ma łączność z tą pulą neuronów kompleksu oddechowego, na którą 

wywierają wpływ pobudzenia dochodzące z baroreceptorów zatokowych kana-

łem (3). Tę pulę neuronów nazwałam NEURONAMI X” i są to czynnościowo 

neurony hamujące. Pobudzenie tych neuronów w następstwie wzrostu ciśnie-

nia   w zatokach szyjnych (kanałem(3)) sprawia, że w efekcie dochodzi do 

znanego ogólnie efektu w postaci zwolnienia oddychania. 

W warunkach spoczynkowych, tj. przed hipoksją, odbarczenie barore-

ceptorów zatokowych powodowało zwiększenie wentylacji minutowej (Ve) 

[rycina 19], bardzo podobne u obu grup szczurów (PS i LS), realizujące się li 

tylko przez zwiększenie częstości oddychania (f), [rycina 20], gdyż objętości 

oddechowe (Vt) zmniejszały się [rycina 21]. Chociaż odbarczenie barorecep-

torów nie wykazało różnic wartości średnich ∆f i ∆Vt pomiędzy zwierzętami 

kontrolnymi (PS) i septalnymi (LS), to analiza korelacji ujawniła jednak bar-

dziej subtelne różnice pomiędzy zwierzętami ww. grup: u szczurów septal-

nych (LS) stwierdziłam ujemną korelację pomiędzy ∆f a ∆Vt i brak takiej kore-

lacji u zwierząt kontrolnych (PS) [tabela I-10]. Różnice odpowiedzi szczurów 
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PS i LS na  odbarczenie baroreceptorów zatokowych wynikają prawdopodob-

nie z obecności (u zwierząt PS) i braku (u zwierząt LS) wpływu neuronów 

bocznej części przegrody przodomózgowia na postulowane „NEURONY X” [ry-

cina 28]. 

Postuluję ponadto, o czym wspomniałam powyżej, że neurony bocznej 

części przegrody przodomózgowia wywierają na „NEURONY X” także 

wpływ „fazowy”: czynnikiem wyzwalającym jest hipoksja. Pobudzenie che-

moreceptorów niską prężnością O2 we krwi tętniczej różnicuje istotnie odpo-

wiedź hiperwentylacyjną szczurów kontrolnych (PS) i septalnych (LS) [rycina 7 

i 13]. Uważam, że u zwierząt kontrolnych (PS) odpowiedź ze strony „ośrodków 

oddechowych” [rycina 28: RESP] jest dwuskładnikowa, a mianowicie: 

1. hipoksja pobudza chemoreceptory i od nich, kanałem (10) płynie 

strumień bezpośrednich pobudzeń do ośrodków oddechowych – 

(RESP), co prowadzi do zwiększenia wentylacji, oraz 

2. hipoksja pobudza chemoreceptory i od nich, kanałem (8), płynie 

strumień pobudzeń do neuronów przegrody, które są neuronami ha-

mującymi; od nich, kanałem (6) informacja jest przekazywana do 

„NEURONÓW X”, które w tej sytuacji zostają przyhamowane, a za-

tem od „NEURONÓW X” do ośrodków RESP płynie (kanałem (7) mniej 

informacji hamującej, czyli ośrodki RESP są odhamowane (bardziej 

aktywne), co prowadzi do zwiększenia wentylacji. 

Reasumując, aktywność RESP w sytuacji wystąpienia ostrej hipoksji jest sumą 

dwóch efektów: (a) – pobudzenia płynącego od chemoreceptorów kanałem 

(10) i (b) –mniejszego hamowania spływającego od „NEURONÓW X” kanałem 

(7). 

U zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody przodomózgowia 

(grupa LS) brakuje hamowania płynącego doń kanałem (6) od „NEURONÓW X”, 

a te nadal wywierają (kanałem (7) hamujący wpływ na RESP. W takiej sytuacji 

odpowiedź ze strony RESP jest wywołana jedynie pobudzeniem dochodzącym 

doń kanałem (10). 



 

 

5. Omówienie wyników i dyskusja 

 

62

 Postulowana koncepcja dobrze tłumaczy stwierdzony doświadczalnie 

fakt  istotnie  większej  odpowiedzi   hiperwentylacyjnej  na  ostrą   hipoksję 

w pierwszych minutach hipoksji u zwierząt kontrolnych (PS) niż u zwierząt 

septalnych (LS) [rycina 7 i 13]. 

 W przebiegu odpowiedzi hiperwentylacyjnej na ostrą hipoksję              

u zwierząt kontrolnych (PS) stwierdza się, po pierwotnym „overshot”, stop-

niowe zmniejszanie się wentylacji do wartości niższych niż wartość szczyto-

wa, ale wyższych niż wartość spoczynkowa [ryciny 7, 25]. U podłoża tego zja-

wiska, zwanego Hypoxic Ventilatory Decline (HVD), lub inaczej „roll-off“  le-

ży  wiele   przyczyn  wśród  których przeważają sądy o narastającej  w trakcie 

ostrej hipoksji supresji ośrodków oddechowych w wyniku produkcji transmite-

rów hamujących (80). Jedno jest pewne: HVD dokonuje się jako efekt aktyw-

ności ośrodkowej, chociaż dotychczas nikt nie wskazał struktury/struktur za-

angażowanych w realizację tego fenomenu. Przedstawiona przeze mnie hi-

poteza, dotycząca udziału bocznej części przegrody przodomózgowia (lateral 

septum) w regulacji układu oddychania, wskazuje, że to właśnie ta struktura 

zaangażowana jest w zjawisko hipoksycznego „overshoot” wentylacji i wy-

stępowanie fenomenu HVD. Stwierdzenie to nie przesądza oczywiście także 

ewentualnego udziału innych struktur OUN w opisywanych zjawiskach (tj. 

„overshoot” i HVD). 

 Postulowany przeze mnie wpływ neuronów hamujących bocznej części 

przegrody przodomózgowia na hamujące „NEURONY X” tłumaczy również róż-

nice i podobieństwa w realizacji odruchowego zwiększenia wentylacji w na-

stępstwie odbarczenia baroreceptorów zatokowych. Rycina 25 zestawia prze-

biegi (przedstawione w bezwzględnych wartościach wentylacji minutowej 

(Ve)) odruchowych zmian tej wentylacji wywołanych odbarczeniem barore-

ceptorów przed, w trakcie oraz po 9-minutowej hipoksji ze zmianami wenty-

lacji wywołanymi tą hipoksją. 

 Jak widać na rycinie 25 odruch na tle hipoksji był wywoływany w 5.-6. 

minucie hipoksji, a więc w takim jej okresie, w którym u szczurów kontrol-

nych (PS) nie zrealizowało się jeszcze w pełni zjawisko HVD i wentylacja, 
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chociaż jest wyraźnie mniejsza od tej szczytowej (zarejestrowanej w 1. mi-

nucie), to jednocześnie jest wyraźnie większa od tej zarejestrowanej w koń-

cowym okresie hipoksji (minuty 7-9) [rycina 25], kiedy to można uznać, że 

procesy HVD już się w pełni dokonały. W tym samym okresie (tj. w 4-5 minu-

cie hipoksji)     u szczurów septalnych (LS) wentylacja, z racji nie występowa-

nia   u zwierząt tej grupy wentylacyjnego „overshoot”, jest tylko niewiele 

niższa od  Ve z początkowego okresu hipoksji (minuty 1-3), a bardzo zbliżona 

do Ve z końcowego okresu hipoksji (minuty 7-9); różnica wielkości wentylacji 

wyjściowych dla odruchu na odbarczenie baroreceptorów u zwierząt grup PS i 

LS jest statystycznie istotna [rycina 19 i 25]. W konsekwencji zmiana wentyla-

cji  w odpowiedzi na odbarczenie baroreceptorów zatokowych (∆ Ve) jest sta-

tystycznie  istotnie większa  u  zwierząt  z  grupy  LS,  „startujących” z  niż-

szych wartości Ve,  niż u zwierząt z grupy PS, u których wyjściowa Ve była 

istotnie większa [rycina 19 i 25]. Różnice w realizacji odruchowych zmian 

wentylacji minutowej w odruchu na odbarczenie baroreceptorów zatokowych 

nie ograniczają się jedynie do opisanych powyżej wartości średnich, I tak, da-

ne zawarte w tabeli I-10 odsłaniają bardziej subtelne różnice wyrażone przez 

zależności korelacyjne. Okazuje  się,  że w  czasie  hipoksji  zanika,  obecna  

w  warunkach  spoczynkowych u zwierząt grupy LS, ujemna korelacja pomię-

dzy zmianami częstości oddychania i objętości oddechowej (∆f i ∆Vt), nato-

miast u zwierząt grupy PS korelacja taka, chociaż nie występująca w warun-

kach spoczynkowych, pojawia się [tabela I-10]. Zestawienie tych danych jest 

kolejnym dowodem na to, że boczna część przegrody przodomózgowia bierze 

udział w regulacji krążeniowo-oddechowych odpowiedzi odruchowych zarów-

no w warunkach spoczynkowych (tj. przed hipoksją), jak też podczas hipoksji. 

Rozważania dotyczące tego zagadnienia kończę tym stwierdzeniem, gdyż jego 

szczegółowa analiza wymagałaby bardzo szerokich dywagacji teoretycznych 

dotyczących niuansów współregulacji oddychania i krążenia, które to zjawisko 

pozostaje nadal nie do końca zgłębione, a ponadto wykracza poza ramy ni-

niejszej rozprawy. 
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Do postulowanego przeze mnie wpływu neuronów hamujących prze-

grody przodomózgowia na hamujące NEURONY X należy dodać jeszcze jeden 

fenomen czynnościowy, by wytłumaczyć stwierdzone eksperymentalnie trzy 

fakty, a mianowicie to, że w odruchu na odbarczenie baroreceptorów podczas 

hipoksji: 

1. odruchowy przyrost wentylacji (∆Ve) jest istotnie większy  

      u zwierząt z grupy LS [rycina 19 i 25], 

2. wartość maksymalna odruchowego wzrostu wentylacji (Vemx) jest 

podobna u zwierząt obydwu grup (PS i LS) [rycina 19 i 25], 

3. wartość maksymalna odruchowego wzrostu wentylacji (Vemx)          

u zwierząt grupy LS jest większa niż wartość wentylacji (Ve) indu-

kowana hipoksją [rycina 25]. 

Fakt wymieniony w punkcie 3 dowodzi, że indukowana hipoksją wenty-

lacja (Ve) jest wypadkową dwóch przeciwstawnych oddziaływań na RESP: po-

budzenia i hamowania, skoro osłabienie tego hamowania – płynącego do RESP 

od „NEURONÓW X” kanałem (7) – sprawia, że wentylacja (Ve) zwiększa się do 

wartości większych od tych indukowanych hipoksją. Osłabienie omawianego 

hamowania zachodzi po odbarczeniu baroreceptorów zatokowych w wyniku 

czego hamujące „NEURONY X” są mniej pobudzane kanałem (3) od barorecep-

torów. Skoro u zwierząt grupy LS, pozbawionych czynnej bocznej części prze-

grody przodomózgowia, można odbarczeniem baroreceptorów „wymusić” 

przyrost Ve ponad wartość indukowaną hipoksją, to można założyć – i taką hi-

potezę formułuję – że „NEURONY X” otrzymują wpływy pobudzające od hipo-

tetycznych „NEURONÓW Y”. W efekcie „NEURONY X”, które są neuronami 

hamującymi dla RESP, otrzymują pobudzenie płynące kanałem (8b) od 

„NEURONÓW Y”, natomiast „NEURONY Y” otrzymują pobudzenie kanałem (8a) 

od chemoreceptorów. Tak więc RESP są bezpośrednio pobudzane kanałem 

(10) od chemoreceptorów, natomiast pośrednio hamowane przez receptory 

łańcuchem powiązań: z chemoreceptorów, kanałem (8a) do pobudzających 

„NEURONÓW Y”, z „NEURONÓW Y” kanałem (8b) do hamujących „NEURONÓW 

X”; od hamujących „NEURONÓW X” kanałem (7) do RESP [rycina 28]. 

„NEURONY Y” są neuronami typu pobudzającego i kanałem (8b) pobudzają 
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Y” są neuronami typu pobudzającego i kanałem (8b) pobudzają hamujące 

„NEURONY X”  a same są hamowane kanałem (6a) przez neurony bocznej czę-

ści przegrody przodomózgowia. U zwierząt kontrolnych (PS) „NEURONY X” 

oraz „NEURONY Y”  są hamowane przez boczną część przegrody przodomó-

zgowia, natomiast   u zwierząt septalnych (LS) takiego hamowania brakuje. 

Podsumowując zatem „oddechową” (prawą) część Ideogramu przed-

stawionego na rycinie 28 można stwierdzić, że: 

• do ośrodków oddechowych (RESP) od chemoreceptorów obwodowych 

niesione są jednocześnie dwa strumienie informacji 

(a) pobudzający, który płynie kanałem (10) i 

(b) hamujący, który płynie kanałem (7) od „NEURONÓW X”; 

• „NEURONY X” (które są neuronami typu hamującego) są pobudzane 

przez „NEURONY Y” kanałem (8b); 

• „NEURONY Y” (które są neuronami typu pobudzającego są pobudza-

ne przez chemoreceptory kanałem (8a); 

• uwzględniając obydwa powyższe wpływy należy wnioskować, że od-

powiedź oddechowa, będąca efektem aktywności ośrodków odde-

chowych (RESP), jest wypadkową wpływów pobudzających i hamują-

cych generowanych przez to samo źródło – chemoreceptory obwodo-

we; te dwa wpływy są ilościowo takie same u zwierząt kontrolnych 

(PS) i septalnych (LS), co objawia się bardzo podobną wentylacją 

(Ve) u Ps i LS w dalszej części (minuty 7., 8.,i 9.) okresu hipoksji; 

• „NEURONY X” otrzymują hamującą informację z neuronów przegro-

dy, płynącą kanałem (6), zaś „NEURONY Y” otrzymują hamującą in-

formację z neuronów przegrody kanałem (6a); 

• pobudzenie chemoreceptorów hipoksją aktywuje neurony przegrody 

kanałem (8), co w efekcie sprawia, że hamowane są hamujące „NEU-

RONY X”; 

• zahamowanie „NEURONÓW X” w sposób opisany powyżej sprawia, że 

do ośrodków RESP płynie słabsze hamowanie, co w efekcie prowadzi 
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do silniejszego pobudzenia ośrodków RESP; taka jest odpowiedź 

wentylacyjna na hipoksję u zwierząt kontrolnych (PS); 

• odpowiedź wentylacyjna na hipoksję u zwierząt septalnych (LS) jest 

słabsza (mniejsza) ponieważ u zwierząt tej grupy brakuje hamowania 

„NEURONÓW X” kanałem (6) i „NEURONÓW Y” kanałem (6a); 

• hamowanie „NEURONÓW X” i „NEURONÓW Y” przez neurony prze-

grody przodomózgowia (odpowiednio kanałem (6) i (6a), a tym sa-

mym mniejsze hamowanie płynące kanałem (7) do ośrodków RESP     

u zwierząt kontrolnych (PS) sprawia, że odpowiedź wentylacyjna na 

hipoksję jest w grupie zwierząt kontrolnych (PS) istotnie większa niż 

u zwierząt septalnych (LS); 

• opisany we wcześniejszych fragmentach niniejszego rozdziału me-

chanizm/mechanizmy odpowiedzialne za zjawisko HVD prowadzą      

u zwierząt grupy PS do stopniowego osłabienia, i w końcu do całko-

witego wyłączenia, hamujących wpływów przegrody przodomózgo-

wia na „NEURONY X” i „NEURONY Y”, i wskutek tego właśnie odpo-

wiedź wentylacyjna na hipoksję w drugiej jej fazie (minuty 7., 8.   i 

9.) jest bardzo podobna w obydwu grupach zwierząt (PS i LS) [tabela 

B-4, rycina 7].  

Podsumowując ostatni fragment niniejszych rozważań należy stwier-

dzić, że w ostatnich 3 minutach hipoksji wentylacja minutowa (Ve) obu grup 

szczurów (PS i LS) jest bardzo podobna [rycina 7 i 25], co dowodzi, ze zjawi-

sko HVD u zwierząt kontrolnych (PS) już się zrealizowało: wygasł już wpływ 

hamujący niesiony od przegrody kanałem (6) na hamujące „NEURONY X” - 

ośrodki RESP pozostają więc tylko pod pobudzającym je wpływem   z chemo-

receptorów płynącym do RESP kanałem (10) i hamującym wpływem płynącym 

doń kanałem (7). 

 

5.3. Wpływ lezji bocznej części przegrody przodomózgowia na badane pa-

rametry krążeniowe i oddechowe w okresie posthipoksycznym 

 



 

 

5. Omówienie wyników i dyskusja 

 

67

Po nagłym przejściu z oddychania mieszanką hipoksyczną na oddycha-

nie powietrzem atmosferycznym dochodzi do zmian wielkości badanych pa-

rametrów krążeniowych i oddechowych, ale przebiegi tych zmian są różne.  

I tak: 

1. ciśnienie tętnicze (Po) i ciśnienie szyjne (Ps) stopniowo i monoto-

nicznie dążą do wartości wyjściowych [rycina 4 i 5]; 

2. częstość akcji serca (HR) zmniejsza się do wartości niższych niż przed 

hipoksją, by stopniowo dążyć do wartości spoczynkowych [rycina 6]; 

3. wentylacja minutowa (Ve) również zmniejsza się do wartości niższych 

niż spoczynkowe, by stopniowo dążyć do wartości spoczynkowych [ry-

cina 7]. 

Wymienione powyżej zmiany posthipoksyczne NIE wydają się być zależne od 

bocznej części przegrody przodomózgowia, gdyż zarówno ich wielkości, jak     

i kierunek zmian nie różnią się istotnie u obu grup zwierząt (PS i LS). 

Przyczyną zarówno obniżenia HR, jak też zmniejszenia Ve poniżej war-

tości wyjściowych realizujące się po odłączeniu mieszanki hipoksycznej,         

a więc po nagłym przejściu na oddychanie powietrzem atmosferycznym jest, 

najprawdopodobniej, zwiększenie wrażliwości odruchu z chemoreceptorów 

obwodowych na obniżenie pO2. W takiej sytuacji usunięcie bodźca hipoksycz-

nego, poprzez nagłe zwiększenie pO2, ujawnia zwiększoną wrażliwość odruchu 

z chemoreceptorów obwodowych. Zjawisko to jest analogiczne do 

znaczniejszego niż u osób zdrowych zmniejszenia wentylacji po podaniu do 

oddychania czystego tlenu u osób cierpiących na, bądź genetycznie 

predysponowanych do samoistnego nadciśnienia tętniczego (88, 115). 

Hiperboliczna relacja między pO2 a wentylacją jest u szczurów SHR 

przesunięta „w górę” w porównaniu z taką relacją u szczurów 

normotensyjnych, co dowodzi, że wrażliwość odpowiedzi z chemoreceptorów 

u szczurów SHR jest większa (88). Nieuchronnie nasuwa się pytanie o mechanizm indukowanego hipoksją 

uwrażliwienia odpowiedzi z chemoreceptorów obwodowych. Przedstawione 

przeze mnie wyniki badań, nie dają żadnych wskazówek pozwalających na 
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wyjaśnienie tego mechanizmu, nie zamykają jednak drogi do spekulowania na 

ten temat. Otóż sądzę, że należy rozważyć następujące możliwości: 

1) hipoksja obniża ciśnienie tętnicze do poziomu poniżej dolnego za-

kresu autoregulacji przepływu krwi przez skupiska chemoreceptorów 

obwodowych, a wiadomo, że niedokrwienie takie prowadzi do 

zwiększenia wrażliwości tych receptorów. W takim ujęciu zwiększe-

nie wrażliwości odpowiedzi chemoreceptorowej byłoby biernym na-

stępstwem hipoksycznego obniżenia ciśnienia tętniczego; 

2) hipoksja zwiększa aktywność układu współczulnego, a jednym          

z ogniw tego fenomenu jest skurcz naczyń krwionośnych kłębków; 

skurcz ten prowadzi do niedokrwienia kłębków, a niedokrwienie,      

z kolei, prowadzi do zwiększenia wrażliwości chemoreceptorów.     

W takim ujęciu zwiększenie tej wrażliwości byłoby aktywnym proce-

sem adaptacyjnym do hipoksycznie obniżonej prężności tlenu we 

krwi tętniczej. 

Po 3 minutach restytucji posthipoksycznej badane zmienne krążenio-

we i oddechowe jeszcze nie powróciły do wartości wyjściowych (tj. sprzed hi-

poksji). Mimo to gazometria wykazała już powrót PO2, PCO2 i pH do wartości 

wyjściowych [tabela A-1]. 

 Odruch na odbarczenie baroreceptorów badany w 4. minucie restytucji 

posthipoksycznej jest już zarówno w swoim ogniwie krążeniowym (odruch 

presyjny, odruch kardioakceleracyjny), jak też oddechowym (wzrost wentyla-

cji) bardzo podobny do uzyskiwanego w okresie spoczynkowym (tj. przed 

podaniem do oddychania mieszanki hipoksycznej) [rycina 16 i 18]. Warto 

zwrócić jednak uwagę na dane zawarte w tabeli I-10. Okazuje się, że  u zwie-

rząt grupy LS w okresie posthipoksycznym powraca ujemna korelacja pomię-

dzy wielkościami zmian częstości oddychania i objętości oddechowej (∆f i 

∆Vt) w odpowiedzi wentylacyjnej odruchu na odbarczenie baroreceptorów, 

która to korelacja zanikła w okresie hipoksji. U zwierząt grupy PS korelacja ta 

w fazie posthipoksycznej utrzymuje się nadal. Różny wzorzec pojawiania  się  

i zanikania korelacji pomiędzy ∆f i ∆Vt w opisywanym odruchu w kolejno po 
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sobie następujących warunkach: spoczynek – hipoksja – okres posthipoksyczny 

jest kolejnym, niewątpliwym dowodem na to, że boczna część przegrody 

przodomózgowia jest zaangażowana w modulację wzorców oddechowych. Jak 

już wspominałam powyżej, szczegółowa analiza tego problemu wykracza poza 

ramy zakreślone dla niniejszej rozprawy. 
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6. WNIOSKI  

 

Porównanie wyników badań uzyskanych u szczurów kontrolnych (PS) 

oraz u szczurów ze zniszczoną boczną częścią przegrody przodomózgowia 

(LS), wskazują na istotną rolę tej części przegrody przodomózgowia w 

modulowaniu niektórych reakcji układów krążenia i oddechowego i 

upoważniają do sformułowania dwóch rodzajów wniosków, którymi są 

przedstawione poniżej: 

I. Wnioski faktograficzne, wypływające wprost z uzyskanych wyników 

badań; 

II. Wnioski interpretacyjne, postulatywne (których analizę ułatwia 

Ideogram II przedstawiony na rycinie 28). 

 

I. Wnioski faktograficzne: 

U szczurów grupy LS w porównaniu ze szczurami kontrolnymi PS 

stwierdziłam: 

I.1. Niższe średnie ciśnienie tętnicze i wolniejszą akcję serca w 

warunkach spoczynkowych. 

I.2. Nie różniące się, w warunkach spoczynkowych, wzmocnienie 

odruchu na odbarczenie baroreceptorów zatokowych. 

I.3. Brak różnicy w wielkości wentylacji spoczynkowej. 

I.4. Brak znacznej hiperwentylacji w początkowym okresie ostrej 

hipoksji, charakterystycznej u szczurów grupy PS. 

I.5. Istotnie większy udział częstości akcji serca we wzroście 

ciśnienia tętniczego wywołanego odbarczeniem baroreceptorów 

zatokowych na tle ostrej hipoksji (dokonywanym w okresie 

ostrej hipoksji). 

I.6. Różnokierunkowe, odmienne relacje między badanymi 

zmiennymi krążeniowymi i oddechowymi (obecność lub brak 

korelacji, stopień istotności korelacji i/lub regresji). 

 

 
II. Wnioski interpretacyjne, postulatywne: 

Boczna część przegrody przodomózgowia: 

II.1. Poprzez neurony hamujące wpływa hamująco na „toniczne”  

neurony CVLM, które, jak wiadomo są czynnościowo także 

neuronami hamującymi; brak hamowania ze strony neuronów 

bocznej części przegrody przodomózgowia sprawia, że CVLM 

silniej hamuje RVLM wskutek czego słabsza jest współczulna 

aktywność kierowana do serca i naczyń. 

II.2. Nie wywiera hamowania na „fazowe” neurony CVLM, co 

objawia się rezultatem  przedstawionym we wniosku I.2. 

II.3. Nie wywiera „tonicznego” wpływu na te hamujące neurony 

kompleksu oddechowego, które są hamowane poprzez 

pobudzenie baroreceptorów, co objawia się efektem 

przedstawionym we wniosku I.3. 

II.4. Poprzez neurony hamujące, pobudzane ze strony 

chemoreceptorów, hamuje opisane we wniosku II.3. neurony 

hamujące, baroreceptoro-zależne, kompleksu oddechowego, 

wskutek czego umożliwia hiperwentylację w początkowej fazie 

ostrej hipoksji; brak tego oddziaływania przegrody objawia się 

efektem opisanym we wniosku I.4. 

II.5. Poprzez neurony hamujące aktywowane w hipoksji wpływa 

hamująco na część „sercowych neuronów” CVLM, wynikiem 

czego jest zjawisko opisane we wniosku I.5. 

 

Postuluję również, że w hipoksji: 

1. za część, nie dającą się, niestety oszacować, efektu dylatacyj-

nego w naczyniach mięśni szkieletowych oraz 

2. za osłabienie obwodowego współczulnego efektu naczyniokur-

czącego odpowiedzialny jest wzrost stężenia jonów K+ 

uwalnianych z komórek mięśni szkieletowych w następstwie 

hipoksycznego otwarcia kanałów KATP. 
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Badania przeprowadzono na 26 szczurach, samcach o masie ciała 300-

400g. W celu oceny wpływu bocznej części przegrody przodomózgowia na 

krążeniowe i oddechowe reakcje w odpowiedzi na hipoksję  zwierzętom, 

wstępnie podzielonym losowo na dwie grupy, w narkozie nembutalowej 

uszkadzano elektrolitycznie tę strukturę przodomózgowia  (grupa LS) lub 

dokonywano lezji pozornej  (grupa PS). 

Czwartego dnia po powyższym zabiegu przeprowadzano eksperymenty 

ostre, w narkozie uretanowej. stosowanej dootrzewnowo. Zwierzętom 

wypreparowywano lewą tętnicę udową, w której umieszczano kaniulę 

połączoną drenem z czujnikiem ciśnienia umożliwiającym pomiar ciśnienia 

skurczowego, rozkurczowego, średniego oraz częstość akcji serca. Pomiaru 

ciśnienia dokonywano również w dogłowowym odcinku tętnicy szyjnej 

wspólnej prawej. Lewa tętnica szyjna wspólna, po wypreparowaniu, 

umożliwiała powtarzalne wywoływanie odruchu na odbarczenie 

baroreceptorów   zatokowych  (poprzez  jej  zaciśnięcie  na  jedną  minutę). 

W prawej tętnicy udowej umieszczano kaniule pozwalającą na pobieranie 

próbek krwi tętniczej w celu określenia w niej prężności tlenu (PaO2), 

dwutlenku węgla (PaCO2) i pH. Po wykonaniu tracheotomii, w rurce 

tracheotomijnej umieszczano czujnik pozwalający na rejestrowanie częstości 

oddychania (f) i wentylacji minutowej (Ve). Na podstawie tych zmiennych 

wyliczano objętość oddechową (Vt).  

Każdy  eksperyment rozpoczynał się rejestracją spoczynkowych 

wartości  badanych  zmiennych, czyli  ciśnienia  obwodowego  (Po), ciśnienia 

w dogłowowym odcinku tętnicy szyjnej wspólnej (Ps), częstości akcji serca 

(HR), częstości oddychania (f) i wentylacji minutowej (Ve).  W tych 

spoczynkowych, kontrolnych warunkach pobierano pierwszą próbkę krwi: 

wynik badania gazometrycznego wskazywał na efektywność wentylacji.  Po 

ustabilizowaniu się badanych parametrów zaciskano tętnicę szyjną wspólną na 
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1 minutę, odbarczajac w ten sposób baroreceptory zatokowe. kolejnym 

etapem  eksperymentu  było  podawanie  zwierzętom do oddychania 

mieszanki gazowej o  prężności tlenu ok. 70 mmHg, dopełnionej azotem. 

Podczas oddychania taką mieszanką hipoksyczną pobierano kolejną próbkę 

krwi w której określano PaO2, Pa CO2 i pH,  po raz drugi odbarczano 

baroreceptory (w szóstej minucie hipoksji) oraz określano głębokość hipoksji 

(kolejna próbka krwi) w ostatniej, dziesiątej minucie hipoksji. Po przejściu na 

ponowne oddychanie powietrzem atmosferycznym i ustabilizowanie się 

rejestrowanych zmiennych odbarczano baroreceptory po raz trzeci.  

Z   analizy   wartości  rejestrowanych  w  sposób  ciągły   parametrów  

u zwierząt z uszkodzoną boczna okolicą przegrody przodomózgowia (grupa LS) 

w   porównaniu  z    grupą  kontrolną (PS)  stwierdzono  istotnie  niższe 

średnie  ciśnienie  tętnicze,  tak  obwodowe, jak i szyjne. Pozostałe zmienne 

w warunkach spoczynkowych nie różniły się w grupie PS i LS. Analiza średnich 

wielkości odpowiedzi na odbarczanie baroreceptorów i oddychanie mieszanką 

hipoksyczną oraz analiza regresji ujawniła różnice wynikające z uszkodzenia 

przegrody przodomózgowia: zwierzęta z grupy LS generowały odpowiedzi 

krążeniowe o istotnie niższym udziale komponenty sercowej w generowaniu 

ciśnienia, tak obwodowego, jak i szyjnego oraz realizowały odpowiedź na 

dziesięciominutową hipoksję różniąca się od odpowiedzi zwierząt z grupy PS 

wielkością   hiperwentylacji.   Nie stwierdzono różnic pomiędzy grupą PS i LS 

w prężnościach gazów oddechowych. Wyniki doświadczeń pozwalają na 

wyciągnięcie wniosku, że uszkodzenie bocznej okolicy przegrody 

przodomózgowia  jest  odpowiedzialne  za  obniżenie  spoczynkowego 

ciśnienia    tętniczego    oraz, że struktura   ta jest zaangażowana   zarówno  

w  detekcję, jak  i  modulowanie  odpowiedzi  wynikających z pobudzenia 

baro- i chemoreceptorów obwodowych.  
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     Tabela A-1 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 Pa O2 se PaCO2 se pH se n 

PS 86,0 3,2 37,3 1,1 7,38 0,01 12 

 p NS  NS  NS   Próbka A 

LS 88,6 2,5 35,1 2,1 7,36 0,02 13 

PS 41,8 1,5 28,6 1,0 7,48 0,02 12 

p NS  NS  NS   Próbka B 

LS 41,4 1,1 27,3 1,3 7,44 0,02 13 

PS 40,1 1,4 28,1 1,0 7,47 0,02 11 

p NS  NS  NS   Próbka C 

LS 40,0 1,6 26,8 1,3 7,45 0,02 13 

PS 84,0 3,0 35,4 1,8 7,38 0,02 11 

p NS  NS  NS   Próbka D 

LS 82,5 3,1 33,2 1,6 7,37 0,02 12 

A. Wartości średnie prężności tlenu (Pa02), dwutlenku węgla    
(PaC02) oraz pH w próbkach krwi tętniczej, pobranych od każde-
go zwierzęcia: 

próbka A – w warunkach spoczynkowych,  
próbka B –  w trzeciej minucie oddychania mieszanką hipoksyczną, 
próbka C  – w dziewiątej minucie oddychania mieszanką hipoksyczną 
próbka D –  w czwartej minucie po przełączeniu na oddychanie 
             powietrzem atmosferycznym 
PS – grupa zwierząt kontrolnych  
LS – grupa zwierząt z uszkodzoną boczną częścią  przegrody 
        przodomózgowia  
se –  błąd standardowy średniej 
n  –  liczebność grupy 
p –   istotność różnic pomiędzy grupą PS a LS (NS – nieistotna) 
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  Tabela B-1. Średnie wartości ciśnienia obwodowego (Po) [mmHg] 

 

 

     

 

 

 

 

 PS se p LS se p p 

h0 114,0 6,43  85,6 7,7  ●● 

h1 104,6 5,7 ** 73,4 6,7 *** ●● 

h2 94,1 5,5 ** 69,7 6,2 *** ●● 

h3 87,8 5,6 *** 66,1 5,7 *** ● 

h7 74,6 3,7 *** 61,6 3,2 ** ● 

h8 71,6 4,3 *** 59,1 3,1 ** ● 

h9 65,8 4,6 *** 57,4 3,1 *** NS 

ah1 77,2 5,7 ** 69,4 4,0 * NS 

ah2 88,7 6,2 ** 74,8 4,1 NS ● 

ah3 94,6 5,3 * 76,7 4,4 NS ● 

 n=12 n=13  

B. Wartości średnie rejestrowanych zmiennych  krążeniowych 
(Po, Ps, HR) i oddechowych (Ve, Vt, f) rejestrowane tuż przed 
podaniem do oddychania mieszanki hipoksycznej (h0), podczas 
kolejnych minut oddychania mieszanką hipoksyczną  

    (h1, h2, h3, h7, h8, h9) oraz w ciągu trzech minut po przełą-
czeniu na oddychanie powietrzem atmosferycznym (ah1, ah2, 
ah3) 

PS  – kontrolna grupa zwierząt 
LS  – grupa zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody 
        przodomózgowia 
se  –  błąd standardowy średniej 
p   –  istotność zmiany: (*) - w odniesieniu do h0, (●) – pomiędzy 
         grupą PS i L 
        (*● ≤0,05, **●●≤0,01, ***●●●≤0,001, NS – nieistotne) 
n  –   liczebność grupy 
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Tabela B-2. Średnie wartości ciśnienia w dogłowowym odcinku 
tętnicy   szyjnej wspólnej lewej (Ps) [mmHg] 

 
 PS se p LS se p p 

h0 60, 7 5,8  44,1 5,7  ● 

h1 51,7 5,2 ** 33,1 4,0 *** ●● 

h2 44,2 4,6 *** 31,5 4,0 *** ●● 

h3 40,1 4,5 *** 29,6 3,4 *** ● 

h7 29,4 3,3 *** 25,8 2,3 *** NS 

h8 28,0 3,2 *** 25,1 2,4 *** NS 

h9 27,2 3,4 *** 24,2 2,2 *** NS 

ah1 37,7 5,7 ** 33,6 3,5 ** NS 

ah2 43,5 6,3 * 37,7 3,5 * NS 

ah3 46,9 6,4 * 40,1 3,6 NS NS 

 n=12 n=13  

 
    
 

Tabela B-3. Średnie wartości częstości akcji serca (HR) [bpm] 
 

 PS se p LS se p p 

h0 429 13,0  400 17,7  NS 

h1 457 10,4 *** 438 16,1 *** NS 

h2 457 9,9 *** 438 16,5 ** NS 

h3 452 9,4 ** 437 17,5 * NS 

h7 439 8,7 NS 416 22,0 NS NS 

h8 439 14,3 NS 411 21,0 NS NS 

h9 435 14,7 NS 411 20,4 NS NS 

ah1 408 17,6 * 392 19,9 NS NS 

ah2 407 16,6 * 391 19,6 NS NS 

ah3 413 16,0 * 393 19,7 NS NS 

 n=12 n=13  
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   Tabela B-4. Średnie wartości wentylacji minutowej (Ve) [ml] 
 

 PS se p LS se p p 

h0 218,7 10, 6  234,5 16,9  NS 

h1 358,7 24,9 *** 314,5 16,9 *** ● 

h2 339,0 22,4 *** 298,7 9,3 *** ●● 

h3 324,5 17,4 *** 286,7 8,1 *** ●● 

h7 291,1 14,8 ** 293,3 13,4 *** NS 

h8 288,2 15,3 *** 281,3 13,4 *** NS 

h9 285,3 16,7 *** 281,3 12,0 *** NS 

ah1 181,8 1 3 *** 204,4 16,5 *** NS 

ah2 196,9 12,0 *** 216,0 15,6 * NS 

ah3 208,2 11,7 ** 222,5 15,8 NS NS 

 n=12  n=13   

 
 

 

 

Tabela B-5. Średnie wartości częstości oddychania (f) [f/min-1] 
 

 PS se p LS se p p 

h0 80,7 3,3  84,8 5,3  NS 

h1 128,4 8,0 *** 121,0 9,7 *** NS 

h2 129,1 8,8 *** 122,8 10,6 *** NS 

h3 131,6 8,6 *** 122,3 11,0 *** NS 

h7 106,7 10,1 ** 109,8 10,7 ** NS 

h8 107,3 10,5 * 112,7 12,4 ** NS 

h9 108,6 10,7 * 109,0 11,3 * NS 

ah1 70,0 6,9 NS 78,2 9,8 NS NS 

ah2 64,2 5,5 * 70,2 8,8 NS NS 

ah3 66,5 4,8 * 73,6 8,1 NS NS 

 n=12 n=13  
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   Tabela B-6. Średnie wartości objętości oddechowej (Vt) [ml] 
 

 PS se p LS se p p 

h0 2,82 0,21  2,91 0,30  NS 

h1 2,83 0,15 NS 2,68 0,19 NS NS 

h2 2,63 0,20 NS 2,65 0,23 NS NS 

h3 2,52 0,13 NS 2,61 0,27 NS NS 

h7 2,85 0,17 NS 2,92 0,31 NS NS 

h8 2,85 0,20 NS 2,82 0,33 NS NS 

h9 2,78 0,19 NS 2,91 0,30 NS NS 

ah1 2,84 0,31 NS 2,84 0,51 NS NS 

ah2 3,27 0,33 NS 3,24 0,43 NS NS 

ah3 3,27 0,28 NS 3,13 0,41 NS NS 

 n=12 n=13  
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        Tabela C-1. Średnie zmiany ciśnienia obwodowego (∆Po) [mmHg] 

 

 PS se LS se p 

h1 -9,4 3,0 -12,2 2,4 NS 

h2 -19,9 4,4 -15,9 2,2 NS 

h3 -26,2 5,2 -19,5 2,7 NS 

h7 -39,4 6,3 -24,0 5,7 ● 

h8 -42,4 7,0 -26,5 6,0 ● 

h9 -48,2 8,1 -28,2 6,2 ● 

ah1 -36,8 9,0 -16,2 5,7 ● 

ah2 -25,3 8,6 -10,8 5,5 NS 

ah3 -19,4 7,2 -8,9 5,4 NS 

 n=12 n=13  

 

 

C. Średnie wielkości zmian rejestrowanych zmiennych  krąże-
niowych (Po, Ps, HR) i oddechowych (Ve, Vt, f), w odniesieniu 
do wartości spoczynkowych (tj. tuż przed podaniem do oddy-
chania mieszanki hipoksycznej): 
– w kolejnych minutach  oddychania mieszanką (h1, h2, h3, 

h7, h8, h9) 
– w kolejnych minutach po przełączeniu na oddychanie 
     powietrzem atmosferycznym (ah1, ah2, ah3) 

 
PS –  kontrolna grupa zwierząt 
LS –  grupa zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody  
       przodomózgowia 
se –  błąd standardowy średniej 
p  –  istotność różnic pomiędzy grupą PS i LS (● ≤0,05, ●●≤0,01, 

●●●≤0,001, NS – nieistotne) 
n   –  liczebność grupy 
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Tabela C-2. Średnie zmiany ciśnienia w dogłowowym odcinku    
tętnicy szyjnej wspólnej lewej (∆Ps) [mmHg] 

 

 PS se LS se p 

h1 -9,0 2,8 -11,0 2,0 NS 

h2 -16,5 3,5 -12,6 2,0 NS 

h3 -20,6 4,1 -14,5 2,5 NS 

h7 -31,3 4,3 -18,3 4,1 ● 

h8 -32,7 5,0 -19,0 4,0 ● 

h9 -33,5 5,5 -19,9 4,3 ● 

ah1 -23,0 6,3 -10,5 3,7 NS 

ah2 -17,2 5,8 -6,4 3,7 NS 

ah3 -13,8 5,0 -4,0 3,9 NS 

 n=12 n=13  

 
 
 
 

Tabela C-3. Średnie zmiany częstości akcji serca (∆HR) [bpm] 
 

 PS se LS se p 

h1 28 5,1 38 6,9 NS 

h2 28 5,3 38 10,5 NS 

h3 23 7,0 37 12,8 NS 

h7 10 6,0 16 6,9 NS 

h8 10 8,4 11 17,9 NS 

h9 6 9,4 11 15,0 NS 

ah1 -21 12,4 -8 10,5 NS 

ah2 -22 11,0 -9 9,6 NS 

ah3 -16 9,9 -7 8,8 NS 

 n=12 n=13  
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Tabela C-4. Średnie zmiany wentylacji minutowej (∆Ve) [ml] 

 

 PS se LS se p 

h1 140,0 18,0 80,0 11,3 ●● 

h2 120,3 16,8 64,2 11,2 ● 

h3 105,8 14,3 52,2 13,6 ● 

h7 72,4 16,5 58,8 9,2 NS 

h8 69,5 12,8 46,8 10,7 NS 

h9 66,6 13,4 46,8 12,1 NS 

ah1 -36,9 7,6 -30,1 8,6 NS 

ah2 -21,8 6,1 -18,5 8,1 NS 

ah3 -10,5 4,4 -12,0 8,7 NS 

 n=11 n=12  

 
 
 
 
Tabela C-5. Średnie zmiany częstości oddychania (∆f) [f/min-1] 

 

 PS se LS se p 

h1 47,7 7,2 36,2 7,3 NS 

h2 48,4 8,0 38,0 7,8 NS 

h3 50,9 7,3 37,5 7,7 NS 

h7 26,0 8,3 25,0 6,4 NS 

h8 26,6 9,0 27,9 8,1 NS 

h9 27,9 9,3 24,2 9,2 NS 

ah1 -10,7 6,2 -6,6 6,6 NS 

ah2 -16,5 5,4 -14,6 6,1 NS 

ah3 -14,2 4,6 -11,2 5,8 NS 

 n=11 n=12  
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Tabela C-6. Średnie zmiany objętości oddechowej (∆Vt) [ml] 

 

 PS se LS se p 

h1 0,01 0,19 -0,23 0,24 NS 

h2 -0,19 0,25 -0,26 0,22 NS 

h3 -0,30 0,22 -0,30 0,23 NS 

h7 0,03 0,21 0,01 0,18 NS 

h8 0,03 0,19 -0,09 0,19 NS 

h9 -0,04 0,19 0,0 0,19 NS 

ah1 0,02 0,28 -0,07 0,25 NS 

ah2 0,45 0,28 0,33 0,28 NS  

ah3 0,45 0,21 0,22 0,25 NS 

 n=11 n=11  
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Tabela D-1.  Korelacje ciśnienia obwodowego (Po) 
 

PS LS 
 

r p r p 

h1 0,883 *** 0,953 *** 

h2 0,728 ** 0,971 *** 

h3 0,623 * 0,959 *** 

h7 -  0,808 ** 

h8 -  0,670 * 

h9 -  0,625 * 

ah1 -  0,685 ** 

ah2 -  0,713 ** 

ah3 -  0,716 ** 

 n=12 n=13 

            
 
 
 
 

D. Korelacje pomiędzy spoczynkowymi (tj. tuż przed podaniem 
do oddychania mieszanki hipoksycznej) (h0) wartościami  re-
jestrowanych zmiennych krążeniowych (Po, Ps, HR)  

    i oddechowych (Ve, Vt, f) a wartościami tych zmiennych: 
 –   w kolejnych minutach oddychania mieszanką hipoksyczną 

(h1, h2, h3, h7, h8, h9)  
 –   w kolejnych minutach po przejściu na oddychanie powie-

trzem   atmosferycznym (ah1, ah2, ah3). 
 
PS – kontrolna grupa zwierząt 
LS – grupa zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody przo-

domózgowia 
r   – współczynnik korelacji 
p  – istotność współczynnika korelacji (* ≤0,05, **≤0,01, ***≤0,001) 
n  – liczebność grupy 
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Tabela D-2.  Korelacje ciśnienia w dogłowowym   
odcinku tętnicy szyjnej wspólnej prawej (Ps) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 0,877 *** 0,982 *** 

h2 0,796 ** 0,982 *** 

h3 0,714 ** 0,980 *** 

h7 0,710 * 0,884 *** 

h8 -  0,829 *** 

h9 -  0,772 ** 

ah1 -  0,801 ** 

ah2 -  0,803 ** 

ah3 -  0,756 ** 

 n=12 n=13 

 
 
 
 

Tabela D-3. Korelacje częstości akcji serca (HR) 
 

PS LS 
 

r p r p 

h1 0,930 *** 0,926 *** 

h2 0,928 *** 0,818 ** 

h3 0,852 *** 0,743 ** 

h7 0,751 ** 0,712 ** 

h8 0,812 ** 0,632 * 

h9 0,771 ** 0,702 * 

ah1 0,710 * 0,850 *** 

ah2 0,752 ** 0,872 *** 

ah3 0,790 ** 0,894 *** 

 n=12 n=13 
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Tabela D-4. Korelacje wentylacji minutowej (Ve) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 0,760 ** 0,779 ** 

h2 
0,703 

(a = 1,48) 
* 

0,783 
(a = 0,43) 

** 

h3 -  0,653 * 

h7 -  0,880 ** 

h8 -  0,816 ** 

h9 0,604 * 0,758 ** 

ah1 0,733 * 0,885 *** 

ah2 0,861 *** 0,899 *** 

ah3 0,927 *** 0,876 ** 

 n=12 n=13 

 
 
 
 
 

Tabela D-5. Korelacje częstości oddychania (f) 
 

PS LS 
 

r p r p 

h1 -  0,683 ∗ 

h2 -  0,724 ∗∗ 

h3 -  0,785 ∗∗ 

h7 0,691 * 0,888 ∗∗∗ 

h8 0,704 * 0,874 ∗∗∗ 

h9 0,643 * 0,598 ∗ 

ah1 -  0,767 ∗∗ 

ah2 -  0,728 ∗ 

ah3 -  0,699 ∗ 

 n=12 n=13 

 
 

a PS ≠ a LS          p ≤ 0,05 
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Tabela D-6. Korelacje objętości oddechowej (Vt) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 -  0,512 0,08 

h2 -  0,732 * 

h3 -  0,717 * 

h7 -  0,859 ** 

h8 -  0,853 ** 

h9 -  0,811 ** 

ah1 -  0,886 *** 

ah2 -  0,757 * 

ah3 0,665 * 0,793 ** 

 n=12 n=13 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
9.Tabele 102
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Tabela E-1. Korelacje pomiędzy wielkością zmiany ciśnienia  obwo-
dowego (∆∆∆∆Po) a wartością  spoczynkową tego ciśnienia (Po) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 -  -0,637 * 

h2 -  -0,740 ** 

h3 -  -0,798 ** 

h7 
-0,818 

(a = -0,76) 
** 

-0,942 
(a = -1,32) 

*** 

h8 -0,791 ** -0,923 *** 

h9 
-0,830 

(a = -0,63) 
** 

-0,922 
(a = -1,13) 

*** 

ah1 
-0,777 

(a = -0,53) 
** 

-0,861 
(a = -1,15) 

*** 

ah2 
-0,698 

(a = -0,50) 
* 

-0,851 
(a = -1,17) 

*** 

ah3 
-0,691 

(a = -0,59) 
* 

-0,820 
(a = -1,15) 

*** 

 n=12 n=13 

 
 

 

E. Korelacje pomiędzy wielkościami  zmian rejestrowanych zmien-
nych krążeniowych (∆∆∆∆Po, ∆∆∆∆Ps, ∆∆∆∆HR)  i oddechowych (∆∆∆∆Ve, ∆∆∆∆Vt, ∆∆∆∆f) 
a wartościami spoczynkowymi tych zmiennych (tj. tuż przed 
podaniem do oddychania mieszanki hipoksycznej) (h0) 
- w kolejnych minutach oddychania mieszanką hipoksyczną (h1, 
p2, h3, p7, h8, h9) 

- w kolejnych minutach po przejściu na oddychanie powietrzem 
atmosferycznym (ah1, ah2, ah3) 

 
PS – grupa kontrolna 
LS – grupa zwierząt z uszkodzoną boczną częścia przegrody   przodomó-

zgowia 
r   –  współczynnik korelacji 
p   – istotność współczynnika korelacji (* ≤0,05, **≤0,01, ***≤0,001) 
n   - liczebność grupy 
 

a PS ≠ a LS          p ≤ 0,05 
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Tabela E-2. Korelacje pomiędzy wielkością zmiany ciśnienia w do-
głowowym odcinku tętnicy szyjnej wspólnej lewej (∆∆∆∆Ps) a wartością 
spoczynkową tego ciśnienia (Ps) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 -  -0,927 *** 

h2 
-0,628 

(a = -1,03) 
* 

-0,928 
(a = -2,68) 

*** 

h3 
-0,649 

(a = -0,92) 
* 

-0,963 
(a = -2,19) 

*** 

h7 -0,839 ** -0,965 *** 

h8 -0,834 ** -0,942 *** 

h9 -0,817 ** -0,945 *** 

ah1 -  -0,825 ** 

ah2 -  -0,829 ** 

ah3 -  -0,797 ** 

 n=12 n=13 

 
     

 
 

 
Tabela E-3. Korelacje pomiędzy wielkością zmiany 
częstości akcji serca (∆∆∆∆HR) a spoczynkową akcją serca (HR) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 -0,659 * -  

h2 -0,715 ** -  

h3 -0,709 ** -  

h7 -  -  

h8 -  -  

h9 -  -  

ah1 -  -  

ah2 -  -  

h3 -  -  

 n=12 n=13 

 

a PS ≠ a LS          p ≤ 0,05 
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Tabela E-4. Korelacje pomiędzy wielkością zmiany wentylacji   mi-
nutowej (∆∆∆∆Ve)  a spoczynkową  wentylacją minutową  (Ve) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
Tabela E-5. Korelacje pomiędzy wielkością zmiany częstości  
oddychania (∆∆∆∆f) a spoczynkową częstością oddychania (f) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 -  -  

h2 -  -  

h3 -  -  

h7 -  0,656 * 

h8 -  0,689 * 

h9 -  -  

ah1 -  -  

ah2 -  -  

ah3 -  -  

 n=12 n=13 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 -  -  

h2 -  -0,857 *** 

h3 -  -0,883 *** 

h7 -  -0,718 * 

h8 -  -0,697 * 

h9 -  -0,763 ** 

ah1 -  -  

ah2 -  -  

ah3 -  -  

 n=12 n=13 
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Tabela E-6. Korelacje pomiędzy wielkością zmiany objętości odde-
chowej (∆∆∆∆Vt) a spoczynkową  objętością oddechową (Vt) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 -0,707 * -0,811 ** 

h2 -0,655 * -0,700 * 

h3 -0,883 ** -0,574 0,056 

h7 -0,701 * -  

h8 -  -  

h9 -  -  

ah1 -  -  

ah2 -  -  

ah3 -  -  

 n=12 n=13 
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Tabela F-1. Korelacje pomiędzy ciśnieniem obwodowym (Po) a ci-
śnieniem w dogłowowym odcinku tętnicy szyjnej wspólnej lewej(Ps) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h0 0,916 *** 0,945 *** 

h1 0,909 *** 0,950 *** 

h2 0,908 *** 0,938 *** 

h3 0,924 *** 0,917 *** 

h7 0,692 * 0,787 ** 

h8 0,689 * 0,811 ** 

h9 0,771 ** 0,698 * 

ah1 0,809 ** 0,826 ** 

ah2 0,763 ** 0,807 ** 

ah3 0,756 *** 0,877 ** 

 n=12 n=13 

 
 

 

F.  Korelacje pomiędzy rejestrowanymi zmiennymi 
    krążeniowymi (Po, Ps, HR)  i oddechowymi (Ve, Vt, f): 

 – w  warunkach spoczynkowych (tj. tuż przed podaniem do 
   oddychania mieszanki hipoksycznej) (h0) 
 – w  kolejnych minutach oddychania mieszanką hipoksyczną 
   (h1, h2, h3, h7, h8, h9)  
 – w kolejnych minutach po przejściu na oddychanie powietrzem 
    atmosferycznym (ah1, ah2, ah3) 

 
PS – grupa kontrolna 
LS – grupa zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody 
        przodomózgowia 
r   –  współczynnik korelacji 
p   – istotność współczynnika korelacji (* ≤0,05, **≤0,01, ***≤0,001) 
n   – liczebność grupy 
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Tabela F-2. Korelacje pomiędzy ciśnieniem obwodowym 
 (Po) a częstością akcji serca (HR) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h0 -  -  

h1 -  -  

h2 -  -  

h3 -  -  

h7 -  0,689 * 

h8 0,613 * 0,726 * 

h9 -  0,665 * 

ah1 -  -  

ah2 -  -  

ah3 -  -  

 n=12 n=13 

 
 
 

Tabela  F-3. Korelacje pomiędzy objętością oddechową 
(Vt) i częstością oddychania (f) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h0 -0,786 *** -0,649 * 

h1 -  -0,839 ** 

h2 -  -0,866 *** 

h3 -  -0,860 *** 

h7 -0,919 *** -0,792 ** 

h8 -0,813 ** -0,776 ** 

h9 -0,799 ** -0,801 ** 

ah1 -0,804 ** -0,715 * 

ah2 -0,718 * -0,683 * 

ah3 -0,713 * -0,698 * 

 n=12 n=13 
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Tabela  G-1. Korelacje pomiędzy wielkościami zmian ciśnienia ob-
wodowego (∆∆∆∆Po) i ciśnienia w dogłowowym odcinku tętnicy szyjnej 
wspólnej lewej (∆∆∆∆Ps) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 0,782 ** 0,782 ** 

h2 0,925 *** 0,925 *** 

h3 0,941 *** 0,941 *** 

h7 0,897 *** 0,897 *** 

h8 0,914 *** 0,914 *** 

h9 0,925 *** 0,925 *** 

ah1 0,924 *** 0,924 *** 

ah2 0,885 *** 0,885 *** 

ah3 0,842 ** 0,842 ** 

 n=12 n=13 

 

G. Korelacje pomiędzy wielkościami zmiany rejestrowanych    
zmiennych krążeniowych ∆∆∆∆ (∆∆∆∆Po, ∆∆∆∆Ps, ∆∆∆∆HR) i oddechowych (∆∆∆∆Ve, 
∆∆∆∆Vt, ∆∆∆∆f): 
 –  w kolejnych minutach oddychania mieszanką hipoksyczną (p1, 

p2, p3, p7, p8, p9) 
 –  w kolejnych minutach po przejściu na oddychanie powietrze-

mamosferycznym (n1, n2, n3) 
 
PS  – grupa kontrolna 
LS  – grupa zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody 
        przodomózgowia 
r   –  współczynnik korelacji 
p   – istotność statystyczna współczynnika korelacji (* ≤0,05, **≤0,01, 
        ***≤0,001) 
n   – liczebność grupy 
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Tabela  G-2. Korelacje pomiędzy wielkościami zmian objętości od-
dechowej (∆∆∆∆Vt) i częstości oddychania (∆∆∆∆f) 

 
PS LS 

 
r p r p 

h1 -0,663 * -  

h2 -0,654 * -  

h3 -  -  

h7 -0,701 * -  

h8 -0,796 ** -  

h9 -0,805 ** -  

ah1 -0,900 *** -0,685 * 

ah2 -0,844 ** -0,832 ** 

ah3 -0,848 ** -0,823 ** 

 n=12 n=13 

 
 

Tabela  G-3. Korelacje pomiędzy wielkościami zmian wentylacji mi-
nutowej (∆∆∆∆Ve) i ciśnienia w dogłowowym odcinku tętnicy szyjnej 
wspólnej lewej (∆∆∆∆Ps) 

 
PS LS 

 
r p r p 

h1 -  -  

h2 -  -0,573 * 

h3 -  -0,572 0,051 

h7 -  -0,712 * 

h8 -  -0,613 * 

h9 -  -0,672 * 

ah1 -  -  

ah2 -  -  

ah3 -  -  

 n=12 n=13 
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Tabela  G-4. Korelacje pomiędzy wielkościami zmian wentylacji mi-
nutowej (∆∆∆∆Ve) i ciśnienia obwodowego (∆∆∆∆Po) 

 

PS LS 
 

r p r p 

h1 -  -  

h2 -  -  

h3 -  -  

h7 -  -0,695 * 

h8 -  -0,630 * 

h9 -  -0,590 0,053 

ah1 -  -  

ah2 -  -  

ah3 -  -  

 n=12 n=13 
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Tabela H-1. Spoczynkowe (Pow) i odruchowe (Pomx) wartości   
ciśnienia obwodowego (Po) 

 

 n Pow se Pomx se p ∆∆∆∆ se 

PS 12 119,6 5,9 143,4  5,9 ∗∗∗ 23,8 3,6 

p  ●  ●   NS  CCI 

LS 13 95,5 8,2 118,1  8,7 ∗∗∗ 22,5 3,3 

PS 12 83,5 4,9 112,7  4,5 ∗∗∗ 29,2 5,0 

p  ●  ●   NS  CCII 

LS 13 61,8 5,3 92,8 5,9 ∗∗∗ 31,0 3,9 

PS 11 92,5 5,4 105,9  4,8 ∗∗∗ 13,4 1,7 

p  ●●  ●●   NS  CCIII 

LS 12 69,8 4,3 84,4  4,0 ∗∗ 14,7 3,2 

 
 
 

H. Wartości średnie rejestrowanych zmiennych krążeniowych (Po, Ps, 
HR) i oddechowych (Ve, Vt, f)  przed (spoczynkowe - w) i podczas  
zamknięcia tętnicy szyjnej wspólnej na 1 minutę (odruchowe - mx): 

CCI   – zamknięcie tętnicy szyjnej wspólnej lewej na 1 minutę w 
         warunkach spoczynkowych (przed hipoksją), 
CCII  – j.w., ale w czwartej minucie oddychania mieszanką hipoksyczną 
CCIII – j.w., ale w czwartej minucie po przełączeniu na oddychanie 
          powietrzem atmosferycznym 
 
PS – kontrolna grupa zwierząt 
LS – grupa zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody przodomzgowia 
∆∆∆∆   – średnia wielkość  zmiany w wyniku odbarczenia baroreceptorów 
se  – błąd standardowy średniej  
p  - istotność zmiany:  (*) – w wyniku odbarczenia baroreceptorów 
        zatokowych,  (●) – pomiędzy grupą PS i LS  (*● ≤0,05, **v●●≤0,01, 

***●●●≤0,001, NS – nieistotne) 
n    – liczebność grupy 
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Tabela H-2. Spoczynkowe (Psw) i odruchowe (Psmx) wartości  
ciśnienia szyjnego (Ps)   

 

 n Psw se Psmx se p ∆∆∆∆ se 

PS 12 63,9 5,8 36,9 3,3 ∗∗∗ -27,0 3,9 

p  ●  ●   NS  CCI 

LS 13 49,1 6,1 27,0 3,4 ∗∗∗ -22,1 3,8 

PS 12 35,5 4,1 22,3 1,6 ∗∗∗ -13,2 2,8 

p  NS  ●   NS  CCII 

LS 13 26,8 2,9 16,9 1,4 ∗∗∗ -9,9 1,9 

PS 11 46,8 6,1 27,6 3,5 ∗∗∗ -19,2 2,9 

p  NS  ●   NS  CCIII 

LS 12 36,6 3,9 19,8 1,4 ∗∗∗ -16,8 2,8 

 

   

 

 

 
Tabela H-3. Spoczynkowe (HRw) i odruchowe (HRmx) wartości 
częstości  akcji serca (HR) 

 

 n HRw se HRmx se p ∆∆∆∆ se 

PS 12 416,7 13,9 434,9 12,9 ∗∗ 18,2  4,9 

p  NS  NS   NS  CCI 

LS 13 395,2 17,6 416,3 17,8 ∗∗ 21,1  5,1 

PS 12 443,4 12,4 459,8 11,6 ∗∗ 16,4  5,6 

p  NS  NS   NS  CCII 

LS 13 425,0 19,3 449,6 18,2 ∗∗ 24,6  5,7 

PS 11 397,5 18,3 409,7 14,4 ∗∗ 12,2  2,6 

p  NS  NS   NS  CCIII 

LS 12 372,4 21,7 387,7 21,6 ∗∗ 15,3  4,1 
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Tabela H-4. Spoczynkowe (Vew) i odruchowe (Vemx) wartości   
objętości minutowej (Ve)  

 

 n Vew se Vemx se p ∆∆∆∆ se 

PS 12 225,8  14,9 243,3  25,5 NS 17,5  25,5 

p  NS  NS   NS  CCI 

LS 13 229,3  22,9 252,4  32,8 NS 23,1  17,6 

PS 11 316,0  15,2 342,2  18,8 NS 26,2  11,1 

p  ●  NS   ●  CCII 

LS 12 279,4  8,4 341,6  23,1 ** 62,2  17,0 

PS 11 226,4  18,3 239,5  21,9 NS 13,1  8,0 

p  NS  NS   NS  CCIII 

LS 12 219,2  20,2 236,2  27,4 NS 17,1  9,1 

 
 

 
 
 
 
 

 
Tabela H-5. Spoczynkowe (fw) i odruchowe (fmx) wartości  
częstości  oddychania (f) 

 

 n fw se fmx se p ∆∆∆∆ se 

PS 12 74,9 7,7 96,5 13,3 NS 21,6 7,7 

p  NS  NS   NS  CCI 

LS 13 87,0 6,3 105,0 8,5 NS 18,0 8,2 

PS 11 130,9 9,9 139,8 12,5 NS 8,9 7,6 

p  NS  NS   NS  CCII 

LS 12 114,8 12,3 128,7 11,1 ∗∗ 13,9 3,4 

PS 11 75,2 6,4 80,2 5,5 NS 5,0 5,5 

p  NS  NS   NS  CCIII 

LS 12 70,6 34,3 87,1 6,3 ∗ 16,6 6,3 
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Tabela H-6. Spoczynkowe (Vtw) i odruchowe (Vtmx) wartości   
objętości oddechowej (Vt) 

 

 n Vtw se Vtmx se p ∆∆∆∆ se 

PS 12 3,12  0,29 2,65  0,28 NS -0,47  0,17 

p  NS  NS   NS  CCI 

LS 13 2,85  0,44 2,43  0,30 NS -0,42  0,26 

PS 11 2,42  0,14 2,55  0,18 NS 0,13  0,16 

p  NS  NS   NS  CCII 

LS 12 2,67  0,28 2,86  0,28 NS 0,19  0,11 

PS 11 3,25  0,34 3,00  0,31 NS -0,25  0,25 

p  NS  NS   NS  CCIII 

LS 12 3,07  0,39 2,57  0,31 NS -0,51  0,24 
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Tabela I-1. Korelacja pomiędzy ciśnieniem obwodowym przed zamknię-
ciem tętnicy szyjnej wspólnej lewej (Pow) a wartością maksymalną tego 
ciśnienia podczas zamknięcia tętnicy szyjnej (Pomx) 
 

PS LS 
 

r p r p 

CCI 0,810 ** 0,925 *** 

 CCII 0,798 ** 0,755 ** 

 CCIII  0,949 *** 0,732 ** 

 
 

 
Tabela I-2. Korelacja pomiędzy ciśnieniem w dogłowowym odcinku tęt-
nicy szyjnej wspólnej lewej  przed zamknięciem tętnicy szyjnej wspól-
nej prawej (Psw) a wartością minimalną tego ciśnienia podczas zamknię-
cia tętnicy szyjnej (Psmx) 

 

PS LS 
 

r p r p 

CCI 0,777 ** 0,836 *** 

 CCII 0,879 *** 0,837 *** 

 CCIII  0,958 *** 0,857 ** 

 

 
 

I. Korelacje analizowanych zmiennych krążeniowych (Po, Ps, HR) i od-
dechowych (Ve, Vt, f)  w trzech sytuacjach doświadczalnych: 

CCI   – zamknięcie tętnicy szyjnej wspólnej na 1 minutę w warunkach 
spoczynkowych 

CCII  – j.w., ale podczas czwartej minuty oddychania mieszanką 
          hipoksyczną 
CCIII – jw., ale w czwartej minucie po przełączeniu na oddychanie 
          powietrzem atmosferycznym  
 
PS   –  kontrolna grupa zwierząt 
LS   –  grupa zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody 
          przodomózgowia 
r     –  współczynnik korelacji 
p    –  istotność  współczynnika korelacji (*≤0,05, **≤0,01, ***≤0,001) 
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Tabela I-3. Korelacja pomiędzy częstością akcji serca przed  tętnicy  
zamknięciem tętnicy szyjnej wspólnej lewej (HRw) a częstością akcji 
serca w  momencie maksymalnej odpowiedzi naczyniowej wywołanej 
odbarczeniem  baroreceptorów (HRmx) 

 

PS LS 
 

r p r p 

CCI 0,926 ***  0,959 *** 

 CCII 0,877 ** 0,954 *** 

 CCIII  0,984 *** 0,982 *** 

 
 
 
 

            
 Tabela I-4. Korelacja pomiędzy spoczynkową wentylacją minutowa 

(Vew)     a wentylacją minutową podczas zamknięcia lewej tętnicy szyj-
nej (Vemx) 

 

PS LS 
 

r p r p 

CCI -  0,858 ** 

 CCII 0,808 ** 0,776 ** 

 CCIII  0,936 ** 0,973 ** 

 
 

 

 

 

 
                 Tabela I-5. Korelacja pomiędzy spoczynkową częstością oddychania (fw) 

a częstością oddychania podczas zamknięcia lewej tętnicy szyjnej 
wspólnej (fmx) 

 

PS LS 
 

r p r p 

CCI -  -   

 CCII 0,795 ** 0,953 *** 

 CCIII  -  -  
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Tabela I-6. Korelacja pomiędzy spoczynkową objętością oddechową 
(Vtw)  a objętością oddechową podczas zamknięcia lewej tętnicy szyjnej 
współnej (Vtmx)  

 

PS LS 
 

r p r p 

CCI 0,829 ** 0,815  ** 

 CCII -  0,916 *** 

 CCIII  0,704 * 0,910 ** 

             
 
 
 

 
Tabela I-7. Korelacje pomiędzy wielkością zmiany ciśnienia w dogłowo-
wym odcinku tętnicy szyjnej wspólnej prawejj  (∆∆∆∆Ps) wywołanej zaci-
śnięciem lewej tętnicy szyjnej wspólnej a wartościa spoczynkową tego 
ciśnienia (Psw) 

 

PS LS 
 

r p r p 

CCI -0,845 *** -0,871 *** 

 CCII -0,960 *** -0,910 *** 

 CCIII  -0,939 *** -0,966 *** 

 

 

 

 
 
Tabela I-8. Korelacje pomiędzy wielkością zmiany ciśnienia obwdowego 
(∆∆∆∆Po) a wielkością zmiany ciśnienia szyjnego (∆∆∆∆Ps)  

 

PS LS 
 

r p r p 

CCI -  -   

 CCII 0,740 * 0,652 * 

 CCIII  -  -  
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Tabela I-9. Korelacje pomiędzy wielkością zmiany ciśnienia obwodo-
wego (∆∆∆∆Po) a wielkością zmiany częstości akcji serca (∆∆∆∆HR)  

 
PS LS  

r p r p 

CCI 0,683 * 0,761 ** 

 CCII 
0,882 

(a = 1,01) 
** 

0,692 
(a = 0,45) 

* 

 CCIII  0,777 * 0,878 ** 

 
 
 
 
 
 

Tabela I-10. Korelacje pomiędzy wielkością zmiany częstości oddycha-
nia (∆∆∆∆f) a wielkością zmiany objętości oddechowej (∆∆∆∆Vt)  

  

PS LS 
 

r p r p 

CCI -  -0,595 *** 

 CCII -0,702 *** -  

 CCIII  -0,930 *** -0,770 *** 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

a PS ≠ a LS          p ≤ 0,05 
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Tabela J-1. Korelacje pomiędzy ciśnieniem obwodowym (Po) a   
ciśnieniem w dogłowowym odcinku prawej tętnicy szyjnej  wspólnej (Ps) 

 

PS LS 

w mx w mx  

r p r p r p r p 

CCI 0,913 *** 0,716 ** 0,920 *** 0,738 ** 

 CCII 0,842 *** -  0,900 *** 0,675 * 

 CCIII  0,763 * -  0,853 ** -  

 
 
Tabela J-2. Korelacje pomiędzy objętością oddechową (Vt) a częstością 
oddychania (f) 

 

PS LS 
w mx w mx  

r p r p r p r p 
CCI -  -  -  -  

 CCII -0,742 * -0,741 * -0,888 ** -0,688 * 

 CCIII  -0,644 0,08 -  -0,805 * -  

    

J. Tabele korelacji analizowanych zmiennych krążeniowych (Po, Ps, HR) i 
oddechowych (Ve, Vt, f)  w odruchach na odbarczenie baroreceptorów 
zatokowych w trzech sytuacjach doświadczalnych: 

CCI   – zamknięcie tętnicy szyjnej wspólnej na 1 minutę w warunkach 
         spoczynkowych 
CCII  – j.w, ale podczas czwartej minuty oddychania mieszanką 
          hipoksyczną 
CCIII – jw., ale w czwartej minucie po przełączeniu na oddychanie 
          powietrzem atmosferycznym 
 
PS  – kontrolna grupa zwierząt 
LS  – grupa zwierząt z uszkodzoną boczną częścią przegrody przodomózgowia 
w   – korelacje tuż przed zamknięciem tętnicy 
mx – korelacje podczas najsilniej wyrażonej odpowiedzi odruchowej 
r     – współczynnik korelacji 
p    – istotność  współczynnika korelacji (*≤0,05, **≤0,01, ***≤0,001) 
 



 120

 

 

 

Rycina 1. 
Lokalizacja i przeznaczenie poszczególnych elementów zestawu 

doświadczalnego. Opis w tekście. 
 
 
 

 
 



Rycina 2. 
Schemat przebiegu doświadczeń. Opis w rozdziale Materiał i metody. 

 
 

 

A, B, C, D – pobieranie próbek krwi tętniczej do oznaczania PaO2, PaCO2 i pH. 
 

1
2
1
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Rycina 3. 
Przykład lokalizacji lezji elektrolitycznej bocznej 

części przegrody przodomózgowia (lateral septum; LS). 
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Rycina 4. 

Wartości średnie ciśnienia obwodowego (Po) [mmHg]:

 przed (h0) i podczas kolejnych minut: hipoksji (h1 - h9) i fazy post hipoksycznej (ah1 - ah3) 

 •  p ≤ 0,05 ;  •• p ≤ 0,001

Rycina 5.

Wartości średnie ciśnienia szyjnego (Ps) [mmHg]:

 przed (h0) i podczas kolejnych minut: hipoksji (h1 - h9) i fazy post hipoksycznej (ah1 - ah3) 

 •  p ≤ 0,05 ;  •• p ≤ 0,001
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Rycina 6.

Średnie warości częstości akcji serca (HR)[bpm]:
 przed (h0) i podczas kolejnych minut: hipoksji (h1-h9) i fazy posthipoksycznej (ah1-ah3) 
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Rycina 7

Wartości średnie wentylacji minutowej (Ve) [ml]:

 przed (h0) i poczas kolejnych minut: hipoksji (h1-h9) i fazy posthipoksycznej (ah1-ah3)  

•  p ≤ 0,05 ;  •• p ≤ 0,001
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Rycina 8.

Wartości średnie częstości oddychania (f) [f/min]:

przed (h0) i podczas kolejnych minut: hipoksji (h1-h9) i fazy posthipoksycznej (ah1-ah3) 

Rycina 9.

Wartości średnie objętości oddechowej (Vt)[ml]:

 przed (h0) i podczas kolejnych minut: hipoksji (h1-h9) i fazy posthipoksycznej (ah1-ah3) 

1
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//
//

//
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Rycina 10.

Średnie zmiany ciśnienia obwodowego (∆Po) [mmHg] w kolejnych minutach hipoksji i fazy 
poshipoksycznej

•  p ≤ 0,05

Rycina 11.

Średnie zmiany ciśnienia szyjnego (∆Ps) [mmHg] w kolejnych minutach hipoksji i fazy 
poshipoksycznej 

•  p ≤ 0,05

∆Ps
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Rycina 12.

Średnie zmiany częstotliwości akcji serca (∆HR) [bpm] w kolejnych minutach hipoksji i fazy 

poshipoksycznej
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Rycina 13.

Średnie zmiany wentylacji minutowej (∆Ve) [ml] w kolejnych minutach hipoksji i fazy 
poshipoksycznej

•  p ≤ 0,05 ;  •• p ≤ 0,001

-50

0

50

100

150

h1 h2 h3 h7 h8 h9 ah1 ah2 ah3

PS
LS

∆Ve

∆HR

 127



Rycina 14.

Średnie zmiany częstości oddychania (∆f)[f/min] w kolejnych minutach hipoksji i fazy 
posthipoksycznej  
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Rycina 15.

Średnie zmiany objętości oddechowej (∆Vt) [ml] w kolejnych minutach hipoksji i fazy 

posthipoksycznej
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Rycina 16.

 Wartości ciśnienia obwodowego (Po) [mmHg]:

spoczynkowe (w) i indukowane odbarczeniem baroreceptorów (mx)

∆ = mx - w;    •  p ≤ 0,05 ;     •• p ≤ 0,001

Rycina 17.

Wartości ciśnienia szyjnego (Ps) [mmHg]:

spoczynkowe (w) i indukowane odbarczeniem baroreceptorów (mx) 

∆ = mx - w;    •  p ≤ 0,05 ;
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Rycina 18.

Wartości częstości akcji serca (HR) [bpm]:

 spoczynkowe (w) i indukowane odbarczeniem baroreceptorów (mx) 

∆ = mx - w

Rycina 19.

Wartości wentylacji minutowej (Ve) [ml]:

spoczynkowe (w) i indukowane odbarczeniem baroreceptorów (mx) 

∆ = mx - w ;    • p ≤ 0,05
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Rycina 20.

Wartości częstości oddychania (f) [f/min]: 

spoczynkowe (w) i indukowane odbarczeniem baroreceptorów  (mx) 

∆ = mx - w ;    
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Rycina 21

Wartości objętości oddechowej (Vt) [ml]:

spoczynkowe (w) i  indukowane odbarczeniem baroreceptorów (mx) 

       ∆ = mx - w
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Rycina 22.  

Porównanie skłonów zależności zmian obwodowego ciśnienia tętniczego 

 (∆ Po) i częstości akcji serca (∆ HR) w odruchu na odbarczenie 

baroreceptorów zatokowych wykonywanym na tle hipoksji (CCII) (tabela I-9).  

Opis w tekście. 
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Rycina 23. 

Zmiany ciśnienia tętniczego (A) i częstości akcji serca (B) wywołane 

odbarczeniem baroreceptorów w warunkach kontrolnych (tj.przed hipoksją – 

(CCI) oraz na tle hipoksji (CCII). Groty wskazują kierunek zmiany. 
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Rycina 24. 

Wzmocnienie  (G):

 odruchu presyjnego (A) i kardioakceleracyjnego  (B) na odbarczenie 

baroreceptorów:  przed hipoksją (CCI), na tle hipoksji (CCII) oraz w fazie 

posthipoksycznej (CCIII).Opis w tekście.
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Rycina 25 

Zmiany wentylacji minutowej towarzyszące odbarczeniu baroreceptorów w warunkach kontrolnych (przed hipoksją) (CCI), podczas 

hipoksji (CCII) i w fazie posthipoksycznej (CCIII). 

•  p ≤ 0,05 ;  •• p ≤ 0,001  
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Rycina 26. 

Schemat relacji między chemorecepcją (chemoreceptory obwodowe i ośrodkowe), mechanorecepcją 

(receptory dróg oddechowych i klatki piersiowej) i barorecepcją w oddziaływaniach 

na ośrodkowy napęd współczulny i ośrodki odpowiedzialne za napęd oddechowy. 
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Rycina 27 – Ideogram I. 
Ideogram przedstawiający postulowane przeze mnie relacje pomiędzy boczną częścią przegrody przodomózgowia 

(lateral septum, LS) a głównymi strukturami wyznaczającymi aktywność współczulną kierowaną do efektorów 
 układu krążenia: serca i naczyń krwionośnych. 

 
 

NTS (nucleus tracti solitari) – jądro pasma samotnego, CVLM (caudal ventro lateral medulla) – doogonowy brzuszno-boczny obszar rdzenia przedłużonego, RVLM 
(rostral ventro lateral medulla) – dogłowowy brzuszno-boczny obszar rdzenia przedłużonego, GDA (gigantocellular depressor area) – wielkokomórkowy obszar 

depresyjny rdzenia przedłużonego, PRE – przedzwojowe neurony współczulne rdzenia kręgowego, G – komórki zwojowe zwojów współczulnych rdzenia 
kręgowego; (t) – baroreceptoro-niezależne (toniczne) i (f) – baroreceptoro-zależne (fazowe) pule neuronów CVLM i GDA. 
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Opis strukturalno-czynnościowy IDEOGRAMU I – RYCINA 27. 

  

Strumień aktywności współczulnej niesionej do serca i naczyń krwionośnych     

z neuronów zwojowych (5) zależy od aktywności neuronów przedzwojowych (4). 

 W warunkach zachowanej integralności struktur OUN aktualna aktywność 

współczulna niesiona do efektorów układu krążenia – serca i naczyń – jest wypadkową 

wszystkich wpływów pobudzających i hamujących wywieranych na neurony przed-

zwojowe (4). 

 Aktywność neuronów przedzwojowych (4) jest wypadkową wpływów pobudza-

jących wysyłanych przez RVLM (3) i wpływów hamujących wysyłanych przez pulę neu-

ronów „tonicznych” (t) GDA (2a). 

 Postuluję, że neurony bocznej części przegrody przodomózgowia (lateral sep-

tum - LS) wywierają hamujący wpływ na: 

• pulę „tonicznych” neuronów (t) CVLM (2) (które, z kolei, wywierają to-

niczny, hamujący wpływ na neurony RVLM (3) 

• pulę „tonicznych” neuronów GDA (2a) 

wskutek czego te „toniczne” neurony CVLM i GDA, które są czynnościowo neuronami 

hamującymi, nie wywierają hamującego wpływu na RVLM i przedzwojowe neurony 

współczulne. 

Zniszczenie bocznej części przegrody przodomózgowia (LS) likwiduje hamo-

wanie wywierane ze strony LS na „toniczne” neurony CVLM i GDA, co sprawia, że 

zwiększa się aktywność tych tonicznych neuronów i w konsekwencji zwiększa się ich 

hamujący wpływ odpowiednio na RVLM (ze strony CVLM) i przedzwojowe neurony 

współczulne (ze strony GDA). Końcowym efektem jest zmniejszenie aktywności prze-

dzwojowych neuronów współczulnych i osłabienie strumienia aktywności współczul-

nej niesionej do efektorów układu krążenia – serca i naczyń. Zmniejszenie aktywności 

współczulnej  kierowanej  do serca i  naczyń prowadzi do zwolnienia akcji serca (HR) 

i zwiotczenia naczyń oporowych i w efekcie do obniżenia ciśnienia tętniczego (Po). 

Takie właśnie zmiany stwierdziłam u szczurów z uszkodzoną boczną częścią przegro-

dy przodomózgowia (grupa LS). 

Neurony bocznej części przegrody przodomózgowia nie wywierają wpływu na 

„fazowe” neurony CVLM i GDA, które, jak wiadomo, są zaangażowane w generowanie 

odpowiedzi na pobudzenie baroreceptorów. Wniosek taki formułuję na podstawie 

analizy wzmocnienia odruchu na odbarczenie baroreceptorów zatokowych - w wa-

runkach spoczynkowych wzmocnienie tego odruchu jest bardzo podobne w obydwu 

grupach zwierząt (PS i LS) [rycina 26]. 



Rycina 28 – Ideogram II. 
Ideogram przedstawiający postulowane przeze mnie wpływy bocznej części przegrody przodomózgowia  (LS) 

 na układ krążenia i układ oddechowy. Opis w tekście. 
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