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Sell, Erdélyi és Schaefer (1958) kimutattak, hogy barmely somatikus
vagy vegetativ afferens ideg ingerlése az efferens sympathikus dgakon kival-
tott potencialt eredményez. A sympathikus reflex vizsgalataik szerint bulbaris
szinten zardédik, mert a C;—C, segmentumban térténd atmetszés utan nem
valthaté ki. Hasonlé konkliziéra jutottak Weidinger és mtsai is (1961).
A sympathikus reflex behatébb analizise azonban azt mutatta, hogy abban
gerincveldi szelvények is résztvesznek, és annak tn. ,,early response’ kompo-
nensét kozvetitik (Coote és Downman, 1966, 1969; Coote és mtsai, 1969; Sato
és Schmidt, 1971). A bulbaris szinten zar6dé reflex periferias sympathikus idegi
megnyilvanulasa a ,,late response’, melyet a ,silent period” kévet. Iwamura
(1969) megallapitasa szerint a silent period (csendes periodus) is nytltvelsi
struktirak — nevezetesen a bulbaris formatio reticularis ventromedialis részé-
nek — izgalmara vezethetd vissza.

A sympathikus reflex eddig leginkabb analizalt kérdése az volt, hogy
milyen tipusi somatikus afferens rostok izgalma valtja ki azt (Fedina és mtsai,
1966; Fussey és mtsai, 1968; Koizumi és mtsai, 1968, 1970; Collin és mtsai,
1969; Coote és Perez— Gonzales, 1970; Schmidt és Schonfuss, 1970; Schmidt
és Weller, 1970; Jinig és mtsai, 1972).

Ijgyszintén szamosan tették vizsgalat targyava a reflex intrabulbaris
palyainak tisztazasat is. Erre vonatkozéan jo 6sszefoglalas talalhaté Down-
man-nél (1972).

Keveset tudunk azonban a sympathikus reflex alapvetd élettani sajatos-
sagair6l, a reflex dinamikajardl. Ilyen kérdések pl. a sympathikus reflex idé-
beli és térbeli facilitatiéja, az ingeriileti és gatlé folyamatok felépiilésének, ill.
megsziinésének iddviszonyai; van-e kﬁiﬁnbség a visceralis és somatikus eredeti
sympathikus reflex sajatossagai, ill. organizaciéja kozott? Milyen jellegiek a
sympathikus kézpontok transmissiés folyamatai, azaz mi lehet a transmitter
anyag, mely az ingeriileti, ill. gatlé funkciokért felelGs? A dolog természeténél
fogva az utébbi kérdéskomplexum vizsgalatara a farmakolégiai megkozelités
latszik a legkénnyebben megvalésithaténak.

Miutan Cannon véleménye szerint (1929) a sympathikus idegrendszer
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tomegében rendszerint uniform mdédon reagal, jogosult az a feltételezésiink,
hogy a sympathikus kézpontok — igy tobbek kozott pl. a vasomotor-koz-
pont — physiologiai vagy pharmakologiai sajatossagaira, illetve a fentemlitett
kérdések tisztazasara a sympathikus reflexben beallé valtozasokbél vonjunk
le kovetkeztetéseket. Talan nem csokkenti e feltételezést az, hogy a.sympathi-
kus efferens csatornak vélasz reakciéi nem mindig mutatnak parallelitast az
art. vérnyomas-valtozasokkal (Such és mtsai, 1973).

Methodikadk

Kisérleteinkhez macskakat hasznaltunk, melyeket — hacsak kiilén emli-
tés nem torténik — 45 mg/kg chloralose 4 350 mg/kg urethan keverékkel ip.
narkotizaltunk. A vérnyomast rendszerint a bal art. femoralisbél regisztral-
tuk Statham elektromanometerrel. A sympathikus aktivitast a bal oldali vesé-
hez hizédé, egyik vékony postganglionaris sympathikus rostrél vezettiik el
platina elektréddal (pélustavolsig 4 mm) bipolarisan, paraffin-olaj alatt.
A miikédési aramokat nagy bemend-ellenallasd, R. C. csatolasi erdsitgvel erd-
sitettitk (0,8—50 Hz als6 sztirés, 1 —2 KHz fels§ sziirés). Az akciés aramokat
egyrészt a kétsugaras oscilloscop egyik sugaran, masrészt pedig direkt és/vagy
az aktiv elemekkel miik6dé integratorral integralt formajukban Beckman
Dynograph R polyphysiographon folyamatosan regisztraltuk. Az integralt
sympathikus aktivitdshan bekoévetkezd valtozasok nagysagat — mindig azo-
nos iddegységet, rendszerint 15 mp-et véve alapul — az ingerlést megel§z6
alaptevékenység szazalékaban fejeztiik ki. Az egyes impulzusokkal kivaltott
valaszokat kézvetleniil is fényképeztiik, s ha az atlagolasokra sziikség mutatko-
zott, akkor a valaszreakciékat 2 X 5 vagy 10 egymasra fényképezett potencial
alapjan értékeltiik. Négyszoghullami generatorral ingereltiik a n. ischiadicus
kiiléonb6z6 agait, rendszerint a n. tibialis posteriort, tovabba a bal vagus
centralis csonkjat.

Kisérleteink tobbségében a mozgasi artefactumok elkeriilése céljabol az
allatokat flaxedyllel kezeltiik (2 mg/kg iv., 3—4 o6ranként). A mesterséges lég-
zés 14/min. frekvenciaval Starling-pumpaval tértént.

I. Somatikus és vegetativ afferentatioval kivaltott
csendes periodusok quantalis summatidja

E kisérletsorozatban a n. tibialis posterior, ill. a nyaki vagus centralis
csonkjara alkalmazott egyes impulzusokkal — a renalis sympathikus efferen-
sen — kivaltott csendes periédusok hosszat hasonlitottuk 6ssze névekvE
fesziiltségli, de mindig azonos impulzus-szélességi ingerek esetén. Az 1. dbra
A oszlopaban a n. tibialis, a B oszlopaban a n. vagus ingerlésével nyert ered-
mények lithaték. Az dbran megfigyelhets, hogy a n. tibialis centralis csonk-
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1. dbra. A csendes periédusok quantalis summatiéja. Ingerparaméterek feliilrol lefelé: A osz-
lopban 0.5—1—5—10 és 20 V, 1 msec; B oszlopban 10—20—40—60—80 V, 5 msec. 10 egy-
masra fényképezett potencial

janak emelkedd fesziiltségli impulzusokkal torténd ingerlésére a csendes perié-
dus hossza egyre novekszik, és maximalis hosszat kb. 20 V-nal éri el. Ugyan-
csak hosszabbodik a csendes periédus idGtartama a n. vagus ingerlésével vég-
zett kisérletekben is, a maximalis hosszat azonban 80 V-nal éri el. Az abrabél
az is megfigyelhetd, hogy a n. tibialis ingerlésével létrehozott silent period
lényegesen hosszabb tartami, mint amit a vagus ingerlésével lehet kapni.

Osszesen 10 allaton végeztiink ilyen vizsgalatot, s ezekbsl — a jobb attekint-
het8ség kedvéért — csak 2 allaton nyert eredményeinket tiintettiik fel a 2.

dbran. Ennek abszcisszajara a csendes periédus kivaltasahoz sziikséges fesziilt-
séget voltokban, ordinatajara pedig a csendes periédus idétartamat mértiik
fel msec-ban. Az abrarél leolvashaté, hogy a n. tibialis centralis csonkjanak
ingerlésével kivaltott csendes periédus azonos allaton mindig hosszabb, mint
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2. dbra. Osszefiiggés a csendes periédus hossza és az azt kivalté fesziiltségek kozott. Abszcissza:

fesziiltség voltokban; Ordinata: csendes periddus msec-ban; Szaggatott vonalak a 7. sz. dllaton,

a kihazott vonalak a 8. sz. dllaton végzett kisérletek eredményei. T = n. tib. post., V =
n. vagus

amit a n. vagus feldl lehet elérni. A 8. sz. allaton (szaggatott vonal) a csendes
periédus maximalis hossza a n. tibialis (T) ingerlésére 1100 msec, mig a vagus
esetén (V) 1000 msec. A 7. sz. allaton (kihizott vonal) ez 750, ill. 450 msec-
nak adédott. Lathaté az is, hogy — kiilonosen a 8. sz. allatnal — a n. tibialis
ndvekvs fesziiltségl ingerlésére a csendes periédus tartama eleinte jéval gyor-
sabban névekszik, mint a vagus esetén.

E két jellemzd példaval azt kivanjuk demonstralni, hogy az afferens ideg
ingerlésével kivaltott csendes periédusok hosszaban allatonként meglehetGsen
nagyok a kiilonbségek, s a kiilonb6z8 allatokat tekintve, a vagalis eredetl
hosszabb is lehet, mint a somatikusé. Kisérleteinkben viszont egyetlen kivé-
telt sem talaltunk, ahol ugyanazon az allaton a vagus felgl hosszabb
csendes periédust tudtunk volna létrehozni, mint a n. tibialis felgl. Az azonos
afferentatiét tekintve a csendes periédusok maximalis hosszaban fellelhetd
id6kiillonbségek oka feltehetden az 4llatok narkotikummal szemben mutatott
eltérd érzékenységében kereshetd. Erre vonatkozéan a tovabbiakban még
visszatériink.

A csendes periédus idejének analizise alapjan megallapithaté, hogy a
somatikus afferentatiéji csendes periédus quantalis summatiés képessége
lényegesen nagyobb, mint a vagalisé.

II. Somatikus és vegetativ afferentatioval kivaltott
csendes periodusok temporalis summatidja

Iwamura (1969) szerint a csendes periédusban alkalmazott djabb soma-
tikus inger csak akkor valt ki ismét late response-ot (excitatiét), ha azt a kon-
dicionalo inger utan 400 msec-on til adja le. Ezen idén beliill megismételt djabb
afferens impulsus a csendes periédust csak akkor nyijtja meg, ha azt éppen

Orvostudomdny 24, 1973.




A SYMPATHIKUS REFLEX NEHANY SAJATOSSACA 123

400 msec miilva alkalmazza a kondicional6é stimulus utan: ,,Changes of the
silent period could not be observed with conditioning-test interval of 300 msec.”
Ezen adatbdl kiszamithaté, hogy a csendes periédus csak olyan afferentatio utan
nyilna meg, melynek frekvenciaja 2,5 Hz. Fedina (1966) a sympathikus effe-
rens aktivitas teljes gatlasat 5 Hz-nél szaporabb impulzusoknal mar nem tudta
megfigyelni. Altalaban ismeretes az, hogy mind a vegetativ, mind a somatikus
afferens ingerlés még 100 Hz esetén is vérnyomassiillyedést okoz. Ilyenkor a
sympathikus efferens aktivitas ezzel parhuzamosan szintén gatlédik, mint az
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3. dbra. Az efferens sympathikus aktivitds gdtldsa az ingerfrekvencia fiiggvényében. ® - ® - © =
n. tibialis (T); 0—0—0 = n. vagus (V). Részletek a szovegben

0 I 1

korabbi megfigyeléseinkbdl is kideriil (Porszasz, 1966). Gootman és Cohen
(1969, 1970) szerint is a vérnyomas-siillyedés és a sympathikus aktivitas gat-
lasa kozott meglehetdsen j6 a parhuzam. Ha feltételezziik, hogy a csendes
periodusok summatiéja felelés a sympathikus gatlasért, nehezen képzelhetd
el, hogy 5 Hz-nél szaporabb afferentatiéju ingerlés ne hosszabbitana a csendes
periédus idejét. Ezért megvizsgaltuk, hogy miként valtozik az efferens sym-
pathikus aktivitas a kiilonb6z8 frekvenciajd, somatikus és vegetativ afferens
ingerekre. A n. tibialist 1—2 V-al és 1 msec-al, mig a n. vagust 5—10 V-al
és 3—5 msec-al ingereltiik 2,5, 5, 10, 20, 40, 80 és 160 Hz-es frekvenciakkal,
10—10 mp-ig. Ezen vizsgalataink eredményeit a 3. sz. abran foglaltuk ossze,
ahol az abszcisszan a frekvenciat, az ordinatan pedig az integralt sympathikus
aktivitas-gatlast szazalékban tiintettiik fel. Az abrabél jol kivehetd, hogy
10—20 Hz-es afferens somatikus, ill. vegetativ ingerlés gatolja legerdsebben a
sympathikus aktivitast és a gatlas is eléggé kifejezett. Ez utébbi frekvencianal
az impulzusok 50 msec-ként kévetik egymast, tehat joval azon idén beliil,

amit Iwamura (1969) vagy Fedina (1966) megjelsl.
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4. dbra. A csendes periédusok temporalis summatiéja somaticus és vegetativ afferentatio esetén.

Az A oszlopban a n. vagus centr. csonk (4V, 3 msec), mig a B-ben a n. tibialis post. centr

csonk ingerlésével (2V, 1 msec) kivaltott harom csendes periédus lathaté. Az oscilloscop maso-

dik sugardn a stimulusok lathaték. A C, ill. D neurogramon a n. vagus, ill. a n. tibialis folyama-

tos ingerlésére (n. vagus 4V, 3 msec, 10 Hz: n. tibialis 2 V, 1 msec, 10 Hz) bekiovetkezé sym-
pathikus aktivitds-véltozast tiintettiik fel

A csendes periédusok temporalis summatiéjat mutatja a 4. dbra. Ennek
A oszlopaban feltiintetett 3 neurogram a n. tibialis centralis csonkjara alkal-
mazott egyetlen 2 V, 1 msec-os ingerrel kivaltott csendes periédusokat, mig a
B oszlop a n. vagus centralis csonkjara alkalmazott egyetlen 5V, 3 msec-os inger-
rel kivaltott 3 csendes periédust mutatja. Ha most ugyanilyen paraméteri im-
pulzusokkal, de 10 Hz-el a n. tibialis (C neurogram),ill. a n. vagus (D neurogram)
centralis csonkjat ingereljiik, akkor a csendes periédusok summalédnak, és az
efferens sympathikuson aktivitas alig figyelhetd meg. A csendes periédusok sum-
matiéja eredményezi tehat a sympathikus struktirak miikodésének gatlasat.

A temporalis summatio pontosabb, kvantitativ viszonyait az 5. sz. dbra
mutatja. [tt a n. vagus centralis csonkjat 100 msec-ként (10 Hz) alkalmazott
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5. abra. A viscero-sympathoinhibitoros reflex quantitativ viszonyai. A neurogram alatti szimok az afferens impulzusok szdmit jelentik. Bévebb
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kiilonb6z6 szdmi, 5 V és 5 msec paraméterii afferens impulzussal ingereltiik.
Ez az inger éppen kiiszobingernek tekinthetd, mivel egyetlen impulzus még
nem okoz csendes periédust. Két afferens impulzus esetén ez mar kifejezett,
és tartama egyre hosszabb lesz, minél tobb az afferens impulzus (dbra A
része).

Az abra B részén pedig azt demonstraltuk, hogy még a 33 (30 Hz), sét
10 msec-kénti (100 Hz) ismétlddési afferens impulzusok is jelentSsen hosszab-
bitjak a csendes periédus idejét. Ezen feliil mindegyik neurogramon jél szembe-
tinik, hogy az ingerlés abbahagyésa utdn a spontan aktivitas csak révidebb-
hosszabb idé utan tér vissza. Ugy tiinik, hogy a gatlas az ingerlés utan még
fennall, és igy analégja a gerincvel8i reflexeknél megfigyelt after-discharge-
nak. A tovabbiakban ezen ,,gatl6’ jellegii after-discharge-ok sajatossidgainak
tisztazasara végzett vizsgalatainkat ismertetjiik.

III. A csendes periédus after-discharge jelenségei

E kisérleteinkben a n. vagus és a n. tibialis centralis csonkjait 100 msec-
ként (10 Hz) alkalmazott, névekvd szadmi egyes impulzusokkal ingereltik és
mértiik az ingerlés abbahagyésa uténi azon id6tartamot, mely alatt a sympathi-
kus aktivitas még teljes gatlast mutatott. Az ingerparamétereket ugy valasz-
tottuk meg, hogy az elsé inger éppen kiiszob feletti legyen, azaz olyan, mely
mar énmagaban is csendes periédust okoz. A n. tibialist 1 msec tartamd, 2, 4,
8V, mig a vagusokat 3—5msec tartamd, 4, 8,16 V-os fesziiltségekkel ingereltiik.

A 6. sz. dbrdn bemutatott kisérletben a n. tibialis centralis csonkjat
2 V-os, 1 msec tartami, névekvd szamu impulzusokkal izgattuk. Ezen meg-
figyelhetd, hogy mar az els§ impulzus csendes periédust valt ki, s a névekvé
szamiu impulzusok az ingerlés abbamaradésa utan egyre hosszabb gatlast
eredményeznek, az ,,inhibitoros’ after-discharge egyre n§. Maximalis hosszat
jelen esetben 20 impulzus utan éri el.

A 7. sz. abrdn a n. vagus ingerlésével végzett, hasonlo jellegli kisérlet
lathaté. Itt 4 V, 3 msec-os ingerparamétereket hasznaltunk. Az abrabél
kivehet§ — ami kiilonésen jellemz§ a vagalis afferentatiéra —, hogy a csendes
periédus az tn. late response nélkiil jelenik meg. Megfigyelhetd az is, hogy a
ndévekvs szamu afferens impulzusok egyre hosszabb, ,,inhibitoros” after-dis-
charge-ot eredményeznek.

Ilyen jellegli vizsgalatokat osszesen 4 allaton végeztiink. A 8. sz. dbrdn
ugyanazon az allaton nyert vagalis és tibialis eredetd ,,inhibitoros’ after-dis-
charge-ok idGtartamat tiintettiik fel, kilonb6z6 szamu afferens impulzus és
kiilonb6z§ fesziiltség esetén. A névekvs fesziiltségek mellett végzett vizsgala-
tok az ,,inhibitoros’ after-discharge quantalis summatids viszo-
nyaira enged meg kiovetkeztetések levonasat. Az abran, az abszcisszara az
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6. dabra. A csendes-periédus ,,after-discharge” jelenségei. A n. tibialis post. centralis csonkjat 100
msec-ként kiilonb6z6 szdma impulzussal ingereltiik. A szdmok az alkalmazott impulzus-
szamokat jelentik. Ingerparaméter: 10 Hz, 2 V, 1 msec

afferens idegekre leadott impulzusok szamat, az odinatara pedig az ,,inhibito-
ros” after-discharge-ok idejét mértiik fel msec-okban. Megfigyelhetd, hogy azo-
nos fesziiltségek esetén a névekvd szami ingerimpulzusok egyre hosszabb
after-discharge-ot eredményeznek. Ugyancsak néveli az ,,inhibitoros” after-
discharge tartamat — azonos impulzusszamok esetén a fesziiltség emelése
is. Megfigyelhetd tovabba, hogy a n. tibialis ingerlésével (szaggatott vonalak)
nem lehet olyan tartés ,,inhibitoros™ after-discharge-ot kivaltani, mint a vagus
ingerlésével (kihizott vonalak). A kétféle afferentatioval kivaltott reflexfolya-
mat kozotti alapvetd kiillonbség tehat az, hogy mig a n. tibialisra alkalmazott
impulzusok okozta ,,inhibitoros” after-discharge igen hamar tetdzik, azaz
,»telitési’” szintet ér el, addig a n. vagus esetén ez a telitési szint — tehat az az
érték, melyen tul az impulzusok szdmanak névelésére mar alig novekszik az
»»inhibitoros” after-discharge-ok ideje — a magasabb impulzusszamok felé
tolodik el.
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A 9. sz. dabran kiilondsen jol latszik ez az osszefiiggés. Itt a n. tibialis ese-
tén (szaggatott vonalak) az 5 V-os ingerek alkalmazasakor kb. 10 impulzusnal
jelenik meg a ,,telitési” szint és a 10 V-osnal 5 impulzus alkalmazasa esetén.
Ezzel szemben a vagus-izgatassal létrehozott inhibitoros after-discharge-ok az

200 pV

1sec

7. dbra. A csendes periédus ,,after-discharge” jelenségei. A n. vagus centralis csonkjat 100 msec-
ként kiiiilonb6z6 szamt impulzussal ingereltiik. Ingerparaméterek: 10 Hz, 4 V, 3 msec. A neu-
rogramok melletti szdmok az alkalmazott impulzusokra vonatkoznak.

5 és 10 V-os ingerek esetén csak lassan kozelitik meg a telitési szintet és azt
5 V-nal 10 impulzusnél, 10 V-nal 20 impulzusnal érik el.

Vizsgalataink eredményeit osszefoglalva azt mondhatjuk, hogy mind a
somaticus, mind a visceralis afferentatiéval kivaltott csendes periédus reflexes
utéleadast, ,,inhibitoros’ after-discharge-ot mutat, melynek idétartamat két
tényezd befolyasolja:

a) az ingerlés fesziiltsége és

b) adott frekvencia esetén az alkalmazott afferens ingerek szdma.
Az ,,inhibitoros’ after-discharge jéval kifejezettebb a vegetativ, mint a soma-
tikus sphaera feldl.
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8. dbra. Kiilonbéz6 szami és fessiiltségic afferens impulzus hatdsa az inhibitoros after-discharge

idétartamdra (macska No. S-39). @ —e—e@ = n. tibialis post. 2 V, 1 msec; 0—0—0 =

- n. tibialis post. 4 V, 1 msec; X — X — X = n. tibialis post. 8 V, 1 msec; O0—0—0O = n.

vagus 8 V, 3 msec; A —~2—4 = n. vagus 16 V, 3 msec. Az impulzusok kovetési tavolsiaga
100 msec. Abszeissza impulzus szdm, ordinata gdtldsi id6 msec-ben
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9. dbra. Kiilonbsz6 szamiui és fesziiltségii afferens impulzus hatdsa az inhibitoros after-discharge

idétartamdra (macska No. S-38). Szaggatott vonalak a n. tibialis post., kihazott vonalak a

n. vagus ingerlésével nyert eredmények. Az impulzusok kovetési tavolsdga 100 msec. Absz-
cissza impulzus szdm, ordindta gdtlasi id6 msec-ben
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IV. A late response reflex dinamikdja

Kézismert, hogy chloralose-urethan narkotizalt macskakon a n. tibialis
post. centr. csonk ingerlésére alacsony fesziiltséggel és rovid impulzus széles-
séggel vérnyomas siillyedést, depressor reakciét, mig magasabb fesziiltséggel és
szélesebb impulzusokkal ingerelve pressor reakciét lehet kapni (Molina, De és
mtsai, 1953; Porszasz és Such, 1958; Laporte és mtsai, 1960; Skoglund, 1960;
Johansson, 1962). A vérnyomasreakcié irdnyat ezenfeliil még az alkalmazott
ingerfrekvencidk is megszabjak (Gruber és mtsai, 1917; Gordon, 1943; Pér-
szasz és Such, 1958; Johansson, 1962).

A somatikus pressor reakciok sympathikus idegi hatterét vizsgalva Fedina
és mtsai (1966) megallapitottik, hogy abban Af vagy 0 és C rostok jatszanak
szerepet. Lényegében hasonlé konkliziéra jutott Coote és Perez-Gonzales
(1970) is. E vizsgalatok kapcsan megallapitottak, hogy az ApB, ill. ¢ rostok,
illetve a ,,group III”’-hoz tartozé magasabb kiiszébértékd rostok ingeriilete
valtja ki a late response-ot, illetéleg ezek izgalmanak temporalis summatiéja
fokozza az efferens sympathikus aktivitast és emeli a vérnyomast. A C rostok,
ill. a ,,group IV” izgalma okozza a sympathikus reflex ,,super late’” komponen-
sét, és ugyancsak ezek temporalis summatiéja eredményezi a sympathikus
aktivitas fokozédasat és a vérnyomas tovabbi emelkedését. Ezek az eredmé-
nyek kielégitGen magyarazzak az ingerfrekvencia és fesziiltségek szerepét a
vérnyomas-reakciék iranyat tekintve, és konkrét neuralis magyarazatat adjak
annak.

A reflex dinamikajat illeten azonban hidnyoznak a konkrét ismere-
teink. A csendes periédus felépiilésének és az ,,inhibitoros’” after-discharge ana-
lizisének mintajara megvizsgaltuk az excitatio felépiilésének és megsziinésének
kvantitativ viszonyait a n. tibialis centralis csonkjanak ingerlésével. Ered-
ményeinket a 10. sz. abran mutatjuk be. Ennek 2. sz. neurogramjan 5 V,
1 msec-os egyetlen inger late response-ot és 880 msec-ig tarté gatlast eredmé-
nyez. A 3. sz. neurogramon ugyanolyan inger hatasara late response-ot és
1040 msec-os csendes periédust lathatunk. A 4. szaimudn 100 msec ismétlGdési
frekvenciaji 4 impulzus még mindig csak late response-ot, és 1120 msec-os
csendes periédust, mig az 5. szdmin a 33 msec-os ismétlgdési frekvenciaju,
5 V-o0s 12 impulzus mar kivaltja a ,,super-late’ response-ot és csak ezutan lép
fel az 1040 msec-ig tarté gatlas. A 10 msec-on ismétl§dési frekvenciaji, 5 V-os
40 impulzus nem néveli, hanem inkabb csokkenti a super-late response ampli-
tidéjat (6. sz. neurogram).

A17.,8.,9.és 10. sz. neurogramokon 10 V-os fesziiltséggel ismételtiik meg
az el6bbi kisérleteket, lényeges kiilonbség a super-late response megjelenési
formajaban és tartamaban van (vé. a 4-est a 8-assal, a 6-ost a 10-essel és az
5-0st a 9-essel). Megfigyelhetd, hogy az efferens sympathikus aktivitas a late-
response utan nem csdkken, hanem frekvenssé, osszefiiggévé valik, amplitidéja
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10. abra. A sympathikus excitatoros reflex kialakuldsa és megsziinése (macska No. P-15). Chlor-
alose 35 + urethan 300 mg/kg narkézis. Részletes magyardzat a szovegben)

kisebb, mint a late response-é, s magasabb, mint a super-late véalaszé. Ennek
magyarazata talan a super-late valaszok temporalis summatiéjaban van.

Az excitatio az ingerlés abbahagyasa utan (9., 10. sz. neurogram) rovid
id6 alatt lezajlik, tartama 320 msec. Az ,,excitatoros’ after-discharge tehat
lényegesen révidebb, mint amit az inhibitorosnal lattunk. Ennek oka feltehe-
téen az excitatio utan megfigyelhetd gatlasban kereshetd. Igen valészint, hogy
az efferens sympathikus izgalom csak a centralis gatlas hattérbe szoritasa aran
tud felépiilni; az excitatio és a gatlas egyiitt van jelen és ezek vektora szabja
meg a sympathikus efferens aktivitas mértékét. Mivel feltehets, hogy a végsé
effectusaban inhibitoros tulajdonsdgi neuronlancokban az ingeriilet tovabb
cirkulal, mint az excitatorosban (csak ez magyarazhatja a hosszui inhibitoros
utoleadast), azért az ingerlés abbahagyasa utan az ingeriilettel egyttt felépiilt
gatlas tilélve az izgalmi folyamatokat, véget vet az excitatio cirkulalasanak
és létrejon ez esetben is az ,,inhibitoros’ after-discharge.

Osschoglalva azt mondhatjuk, hogy a somatikus sphaera felgl a sym-
pathikus ingeriilet nehezebben épiil fel, mint a gatlo, s6t az ingeriileti és gatlo
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folyamatok egyidejii jelenléte miatt irradiatiéja kisebb és rovidebb életi, mint
a gatlas.

Vagus afferentatiéval nem tudtunk a chloralose-urethan narkotizalt
macskédkon excitatiot felépiteni. Itt minden ingerparameter mellett csak gat-
last kaptunk. Ez megfelelhet korabbi észlelésiinknek (Pérszasz és mtsai, 1960),
ahol a centralis vaguscsonk ingerlésére mindig csak vérnyomas-siillyedést
kaptunk a chloralose + urethan narkotizalt macskakon. Csak tébbszoros,
megismételt chloralose-injekciok utan (2%, 3 X 20 mg/kg iv.) fordult a vago-
depressor reflex pressorossa (Such és Porszasz, 1960). Ez az észlelet is felhivja
a figyelmet a narkotikumok sympathikus reflexet médosité hatasara. Erdemes
e vonatkozashan megemliteni Fedina (1966) eredményeit, aki szerint a C rost-
csoport centralis ingeriileti effektusat, ill. azok temporalis summatiés képes-
ségét az anaesthesia jelentGsen befolyésolja.

V. A kiilonbozé narkotikumok hatisa a sympathikus reflexre

Vizsgalatainkban célul tiztiik ki annak tisztazasat, hogy a kiilonb6zd
narkotikumok mint befolyasoljak a sympathikus reflex egyes komponenseit, a
late response-ot és a csendes periédust. A vizsgaltokrél a MET 1972. évi kon-
gresszusan szamoltunk be (Porszasz, P. Gibiszer, 1972). A vizsgalatok fontos-
sagat még kiilon alahdzza az a tény, hogy a narkotikumok a vasomotor-
reflexeket — s igy feltehet8en az efferens sympathikus aktivitist — mélyre-
hatéan befolyasoljak, s6t azok iranyat meg is fordithatjak (Ranson és Billings-
ley, 1917; Gordon, 1943; Neil és Redwood, 1949; Douglas és Neil, 1950; Such
és Pérszasz, 1960; Gutman és Chaimowitz, 1962; Pavlik és mtsai, 1970).

a) Urethan narkézis (800 mglkg ip.)

E narkézisban az afferens somatikus ingerek az impulzusparaméterek
legszélesebb varialasa esetén is, az esetek tobb, mint 909,-aban pressor valaszt
eredményeznek; depressor valaszt csak a legritkabb esetben tudtunk meg-
figyelni, s annak mértéke — ellentétben a chloralose 4 urethan narkotizalt
allatokon tapasztaltakkal — igen kicsi volt. A n. vagus felsl pedig regularisan
csak depressor reakeciot lehet kivaltani.

A sympathikus reflex-valaszok — mint az jelen kisérleteinkbdl kideriil —
hien tiikrozik a vérnyomas-valaszokat.

«) Somaticus afferentatio

A 11. sz. dbrdn mutatunk egy reprezentativ kisérletet. Ezen megfigyel-
hetd, hogy a n. tibialisra alkalmazott 2—120 V-ig terjedd fesziiltségii, 1 msec
tartamu egyes impulzusok sem late response-ot, sem csendes
periodust nem eredményeznek. Ugyanezt lathatjuk a 12. sz. dbran is,
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11. dabra. Az urethan narkézis hatisa a sympathikus reflexre (macska No. P-21). Urethan 800

mg/kg ip. narkézis. Az egyes neurogramok alatti szdmok a felvétel szimat és az alkalmazott

fesziiltséget jelentik. Ingerelve a n. tib. post. centralis csonkja. Egyes, 1 msec. tartamu,
emelked$ fesziiltségii impulzusok. Részletes magyardzat a szévegben

ahol az is észrevehetd, hogy a novekvs szami, 1 msec tartami afferens impul-
zusok (4, 6, 8, 10) nem a csendes periédust hosszabbitjak — mint ahogy azt a
chloralose - urethan narkotizalt macskakon lattuk, — hanem az tn. late
response-ok (vagy super-late response-ok) summalédnak. Az abra bal oldalan
lev6 2 neurogram azt mutatja, hogy a 40 V-os egyes impulzusok sem egyszer,
sem tobbszor ismételve nem valtoztatjak a sympathikus aktivitast. Az efferens
aktivitas mar észrevehetd fokozédasahoz legalabb 6 impulzus sziikséges, melyek
egymast 33 msec-ként kévetik (30 Hz). Ezen az abran is jol megfigyelhetd,
hogy az excitatoros utéleadas igen rovid id§ alatt megsziinik, 10 impulzus utan
327 msec milva.

f) Vagalis afferentatio
A 13. dbran pedig egy masik allaton végzett kisérletben egymas mellett
abrazoljuk a n. tibialis (bal oldali neurogramok) és a vagus (jobb oldali neuro-
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12, abra. A sympathoexcitatoros reflex kialakuldsa urethan narkotizalt allaton (Macska No. P-19)
800 mg/kg urethan ip. narkézis. Részletes magyardzat a szovegben.

gramok) centralis csonk ingerlésével kapott sympathikus valaszokat. Ezen
megfigyelhetd, hogy a n. tibialis centralis csonk ingerlésére a csendes periodus
csak 3 impulzus utan jelenik meg igen nagy fesziiltség hatasara (vo. 1, ill. 4.
abrakkal), mig a vagus esetén a csendes periédus kivaltasahoz sziikséges kiiszob-
fesziiltség alig valtozott (vo. 4. sz. abra).

Urethan narkézisban tehdt a somato-sympathikus reflex inhibitoros
komponense igen erdsen gatlodik és féleg az ingeriileti jelenségek keriilnek
tilsilyba. A vagalis sympathikus reflexben az urethan narkézis nem okoz
valtozast.

b) Chloralose narkozis (70 mglkg ip.)

Az igy narkotizalt kisérleti allatokon nyert eredmények majdnem telje-
sen megegyeznek a chloralose + urethan-os allatokon tapasztaltakkal. A n.
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13. dbra. A somato- és viscero-sympathikus reflex kézotti kiilonbség urethan-narkotizdlt dllaton
(macska No. P-25). 800 mg/kg urethan ip. narkézis. Részletes magyardzat a szovegben

tibialis fel6l mar alacsony (1—2 V) fesziiltséggel és impulzus-szélességgel
(0,1 —1 msec) late response-ot és csendes periodust lehet nyerni (14. sz. dbra),
és a csendes periodusok az afferens impulzus train-re gyorsan summalédnak,
s az efferens sympathikus aktivitas teljesen gatlédik. Még 30 Hz, 1 msec,
2 V-os ingerlés is legalabb 3 sec-ig gatolja (14. abra B neurogramja) teljesen az
aktivitast. Az egyes impulzusokkal térténé vagus-ingerlési effectusokban sincs
valtozas (14. abra C. neurogram), és a folyamatos afferens ingerlés is teljes

gatlast eredményez (14. abra D. neurogram).

c) Eber dllatok

Az irodalomban csaknem egyértelmii a vélemény, hogy éber allatokon a

n. ischiadicus centralis csonk legszélesebb impulzusparaméterek kozott torténd
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14. dbra. A sympathlkus reflex kivdlthatésdga, csak chloraloséval narkotizilt dllaton (macska No. P-31). 75 mg/kg ip.

chloralose-narkézis. A és B neurogramon a n. tibialis post., a C, D neurogramon a n. vagus centralis csonk ingerlésével

kivéltott vdlaszok lathatok. A D neurogramon megfigyelhetd négy nagyobb potencialingadozds a mesterséges lélegez-
tetés-okozta artefact. Részletes magyardzat a szovegben.

9¢€T

SONV( ZSYZSH0d



A SYMPATHIKUS REFLEX NEHANY SAJATOSSAGA 137

N. TIBIALIS
200 pv Narkozis: csak Narkozis: Flaxedyl +
Flaxedyl Urethan + Chloralose
200 msec

15. dbra. A late response fokozédik urethan - chloralose narkézisban (macska No. P-29). Rész-
) letes magyarazat a szovegben

ingerlése csak vérnyomas-emelkedést okoz. Igen preciz vizsgalatok talalhaték
e tekintetben Pavlik és mtsainal (Pavlik és mtsai, 1970).

A 15. sz. dbran csak Flaxedyllel immobilizalt macskan végzett kisérlet
lathat6. Az abra bal oldali, feliilrél lefelé haladé oszlopsoranak neurogramjain
5, 10, 20 és 40 V, 1 msec tartamu egyes ingereket alkalmaztunk a n. tibialis
centralis csonkjara. Megfigyelhets, hogy 20 V-nal 1ép fel late response (kb.
120 msec mailva), 40 V-nal pedig ez még kifejezettebb is. Csendes periodus
egyaltalan nem figyelhet6 meg. Szembetiing, hogy a sympathikus alaptevé-
kenység nem mutatja a narkotizalt allatokon észlelt kifejezett pulzus-szinkro-
nitast, és az meglehet8sen ,,inaktiv’’-nak tiinik. Ha az allatot most chloralose

(35) + urethan (300 mg/kg) keverékkel elaltatjuk, akkor a jobb oldali oszlop-
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sorban lathaté neurogramokat nyerjiik. Ezen, feliilrgl lefelé haladé sorrendben
2, 5, 10 V-os egyes impulzusokkal kivaltott sympathikus reflexek lathatdk.

A két neurogram-sor kozotti kiilonbség oriasi. Megjelennek a ,,late res-
ponse”-ok, amplitidéjuk a 400 uV-tot is elérik. A sympathikus ,,alap”-aktivi-
tas azonban nagyon szegényes, igy az esetleges csendes periédus nem latszik.

A sorozatingerek hatasat az efferens sympathikus aktivitdsra a 16. sz.
dabra mutatja. Ezen megfigyelhetd, hogy a kiilonb6z§ szami, 33 msec kovetési
tavolsagu (30 Hz-es), 10 V-o0s, 1 msec-os impulzusok az éber (flaxedylezett)
allaton csak kb. 16—18 impulzus utdn fokozzak a sympathikus aktivitast
(fels§ neurogram-sor), 10 msec kovetési tavolsagi impulzusok esetén (100 Hz)
az aktivitas-fokozédas jéval kifejezettebb. Ha az allatot urethan (300 mg/kg)
chloralose (35 mg/kg ip.) keverékkel elaltatjuk, akkor a n. tibialis centralis
csonk ingerlése 30 Hz, 1 msec és 5 V-tal a sympathikus aktivitast teljesen
gatolja (als6 neurogram). Az a somatikus afferens inger tehat, mely éber alla-
potban csak aktivalé hatasi, chloralose 4 urethan narkotizalt allaton gatlé
tulajdonsagu.

Az afferens vagus ingerlése azonban még éber allatban is csendes perié-
dust valt ki; az impulzus-sorozatok a csendes periédust megnyijtjak, melyek
eredményeként a vérnyomas siillyed.

A narkotikumokkal végzett kisérleteink eredményeit a kovetkezdkben
foglalhatjuk &ssze:

i) Eber allatban a n. tibialis felsl dltaléban nem lehet late response-ot,
sem csendes periédust kivaltani. A somatikus afferentatio az efferens sympathi-
kus aktivitast nem gatolja reflexesen, a vagus afferentatio viszont éber allaton
is gatlé hatasi. Eber allatban az excitatoros folyamatok a dominansak.

ii) A tiszta urethan narkézis nem befolyasolja a sympathikus idegrend-
szeri folyamatokat. A reflexvalaszok gyakorlatilag ugyanolyan jellegliek, mint
az éber allaté.

iii) A tiszta chloralose narkézis megvaltoztatja az éber allaton meg-
figyelhet sympathikus reflexet. Somatikus afferentatio mar alacsony kiiszob-
fesziiltséggel is kivaltja a late-response-ot és a csendes periédust, s az utébbiak
igen nagyfokd summatiés készsége keriil elgtérbe. Ugy tiinik tehat, hogy a
chloralose a sympathikus kozpontok éber allapothoz viszonyitott magas
ingerlékenységi szintjét a gatlas iranyaba tolja el.

iv) A kombinalt chloralose 4 urethan narkézis, melyben &ltaliban a
legtobb vizsgalat torténik, a sympathikus kézpontok aktivalhatésagat szintén
ugyanigy befolyasolja, mint a chloralose narkézis.

Ezen eredmények — melyeket a discussicban még részletesen megbeszé-
link — arra hivjak fel a figyelmet, hogy a narkotikumok célszerii megvalasz-
tasaval a kozponti idegrendszer sympathikus kézpontjainak funkecionalis alla-
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pota szinte szabalyozhato, és tetszés szerinti reakcié-készség allithat6 be. Mas-
részt ezen eredményekbdl az is kideriil, hogy a narkotizalt allaton végzett
vizsgalatokbol csak megszoritasokkal kiovetkeztethetiink physiologids mecha-
nizmusukra.

VI. Centralis sympathikus struktirdk neurohumoralis transmissiéjanak farmako-
logiai vizsgalata, kiilonds tekintettel a vasomotor-szabdlyozisra

A vasomotor ténus fenntartisaban a sympathikus idegrendszer jatssza
a végrehajto szerepet. Ezt nemcsak a sympathikus periferias idegek elektro-
mos izgatasaval bizonyitottdk, hanem elektrofiziolégiai dton is. Az efferens
sympathikus rostokban allandé ténusos aktivitas észlelhet§ a szivhez (Bronk
és mtsai, 1936; Fischer és mtsai, 1955; Downing és Siegel, 1963; Tuttle, 1963,
1965), és erekhez (Folkow, 1955; Folkow, 1960), a splanchnicus teriilethez
(Gernandt és mtsai, 1946; Dontas, 1955; Tang és mtsai, 1957; Peiper és Hauck,
1961), a végtagokhoz (Celander és Fokow, 1953; Fokow, 1956), a vesékhez
(Engelhorn, 1957; Sell és mtsai, 1958; Weidinger és mtsai, 1961; Kehrel és
mtsai, 1962; Weidinger és Leschorn, 1954; Weidinger és Huber, 1964) mend
rostokban. Bizonyitjak e rostok szerepét a vérnyomas-szabalyozasban azok a
megfigyelések is, melyekben e rostok mikoédése a vérnyoméas-valtozasokkal
szinkron modulélédik. Vérnyomas-emelkedést és idegtevékenységfokozédast
valt ki az asphyxia, chemoreceptorok izgalma, periferias somatikus afferensek
izgatasa. Vérnyomas-siillyedést és aktivitas-csokkenést okoz a vegetativ (sinus
ideg, vagus) és somatikus afferensek excitatiéja (n. ischiadicus).

A fentiek alapjan a kilénb6z8 sympathikus efferensekr§l elvezetett
miikédési aramokkal lényegileg a vasomotor-neuronok aktivitasat lehet vizs-
galni (Baust és mtsai, 1962).

A vasomotor-neuronok (Pérszasz és mtsai, 1962; Pérszasz és mtsai, 1965)
a periferia és a magasabb hypothalamikus kézpontok feldl mind ingerl8, mind
gatlo impulzusokat kapnak. Keveset tudunk azonban ezen kapcsolatokban
szerepet jatszé humoralis tényez6krél, azaz a neurohumoralis transmissiéban
szerepet jatszé kémiai anyagok természetérél. Szisztematikus vizsgalat e téren
még nem tortént. Klasszikus médszerekkel a mai methodikai felkésziiltségiink
mellett az ingerattev8désben szerepet jatszé kémiai anyagok vizsgalata itt
lehetetlennek tdnik. Ehhez az lenne sziikséges, hogy a vasomotor-neuronok
szinapszisaiban ki lehessen mutatni olyan anyagot, amely az ingerattevdéskor
felszabadul, tovabba ezen anyaggal ki lehessen valtani a VM neuronok excita-
tiojat vagy gatlasat. Bonyolitja még e helyzetet az is, hogy a VM neuronok
nemcsak ingerl§, hanem gatlé impulzusokat is kapnak. Az ingerattev§désben
szerepet jatszé anyagok tisztazasa egyelGre csak indirekt tton térténhet.
E célra j6l definialt tAmadaspontd farmakonok lehetnek a legalkalmasabbak.
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Ezen megfontolasok és az irodalmi adatok ismeretében mar 1965-ben
vizsgalatokat kezdtiink a vasomotor-neuronok ingerls és gatlé kapcsolataiban
szerepet jatszo, feltehet8en humoralis tényezbk tisztazasara (Poérszasz, 1966,

1967).

Methodikak

E kisérleteinkhez tébb, mint 100, chloralose (35 mg/k_, + urethan
(300 mg/kg ip.) narkotizalt macskat hasznaltunk. Vizsgaltuk a n. tibialis post.
centralis csonk ingerlésére felléps vasodepressor (IDR = ischiadicus-depres-
sor-reflex), valamint a n. vagus centralis csonk ingerlésére felléps depressor-
valaszok (VDR = vago-depressor-reflex) valtozasait, illetSleg az ezeket meg-
el6z6/kisér6 sympathikus aktivitas-valtozasokat. Ugyancsak vizsgaltuk —
némely esetben — a n. tibialis post., a n. ulnaris centr. csonk ingerlésével
kivaltott pressor-valaszok, ill. az ezeket megel8z8/kisérd sympathicus aktivitas-
valtozasok moédosulasait. Hasonlé médon jartunk el a carotis pressor-reflexek
vizsgalatanal. A vese postganglionaris sympathikus aktivitasat RC csatolasui
ergsitével erdsitettiik (alsé sziirés 0,8—50 Hz — fels6 szilirés 1—2 KHz) és
integralt formajukban folyamatosan regisztraltuk a Beckman Dynograph egyik
csatornajan, parhuzamosan a légzéssel és a vérnyomassal. Az integrator aktiv
elemekkel mikodott és idallandéja 0,2 sec volt. A sympathikus ideget allan-
déan paraffinolaj alatt tartottuk, és az allatot 80 cm tavolsagbdl infralampaval
melegitettiik. Ilyen kériillmények kozott az ideg aktivitasa orakon at kielégits
maradt. Néhany esetben a n. splanchnicusrél, tovabba a n. hypogastricusrél
vezettiink el mikodési aramokat. Ezeken az idegeken is hasonlé valtozasokat
kaptunk. Az integralt neurogramok kiértékelése az I. fejezetben leirtakhoz
hasonléan tortént.* a négyszoghullaimi generatorral térténd ingerlésnél beko-
vetkez8 ,,ingerbetoréseket’ egy altalunk épitett, nagyfrekvencias izolaciés
transzformatorral csokkentettik a minimumra (Pérszasz és Szabé, 1959),
" melynek kimenetén a bemeng fesziiltségnek csak egyotode jelentkezett. Az ab-
rakon csak a bemend fesriiltségértékek vannak feltiintetve, s ezt a koriillményt
a megfelel abrak szovegében feltiintettiik. A mozgasi artefactumok elkeriilé-
sére allatainkat flaxedyl-lel kezeltiik (2—3 mg/kg iv.) és mesterségesen léle-
geztettiik.

A kovetkezd anyagokat hasznaltuk: Diazepam (Seduxen
(Sandoz), dihydroergotamin, Largactil (HibernalR, Richter), Reserpin (Rause-
dyl®, Richter), guanethidin (Sanotensin®, EGYT), cholinphenylaether, rheo-

macrodex.

R), phentolamin

* Kisérleteink egy részénél. ..
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Eredmények

1. A vagodepressor reflex (VDR) és az azt kisérd
sympathikus reflex-vidlaszok médosulasai.

a) Diazepam

A 6 allaton végiett kisérletekbdl a 17. dbra mutat egy tipusos regisztra-
tumot. Ennek a) részén 20, 40, 2,5, 5 Hz, 3 msec és 5 V-tal torténd vagus centra-
lis csonk ingerlési effektusai lathaték a vérnyomasra és sympathikus integralt
tevékenységre; a b) részén 0,5 mg/kg diazepam 40 Hgmme-el siillyeszti a vér-
nyomast, s a sympathikus aktivitas fokozatosan csokken, a vagus-ingerlések
(40, 20, 10 és 5 Hz) a vérnyomast 9—10 Hgmm-rel emelik, a sympathikus
aktivitas nem valtozik. Azt, hogy ez a dézis nem gatolja a sympathikus gang-
lionaris struktiréakat, bizonyitja, hogy 20 y/kg iv. adott cholinphenylaether
(CPE) jelent8sen emeli a vérnyomast (abra c) része). A diazepam 0,5—1—2 és
3 mg/kg-os iv. adagjainak hatasat vizsgaltuk. A 18. gbra a 0,5 mg/kg diazepam-
mal nyert eredményeket mutatja. Ezen — s a kovetkezd abrakon is — az
abszcisszara az ingerlés frekvencidit mértiik fel logaritmikus léptékben, mig
az ordinitara a sympathikus aktivitas gatlast szazalékban. J6l szembetiinik,
hogy a diazepam teljesen gatolja a sympathikus aktivitas reflexes gatlasat, st
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17. dbra. A diazepam sympathoinhibitoros reflexet médosité hatdsa (macska No. Ph-462). Chlora-

lose 35 +4 urethan 300 mg/kg. ip. narkézis. Jelzések feliilrsl lefelé: 1d6 percekben, 1égzés, art.

vérnyomads, integralt sympathikus aktivitds. Az ez alatt levS szdmok a sympathikus tevékeny-

ség csokkenését jelentik 9,-ban. Impulzus-paraméterek feliilrsl lefelé haladé sorrendben:

Hz, msec, V. Nagyfrekvencids izoldciés transzformatort hasznélva. Legalul a stimulus idejének

jelzése. a) Diazepam el6tti; b) diazepam utdni véltozdsok. CPE = cholinphenylaether;
Adr. = adrenalin
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18. @bra. A diazepam gitolja a viscero-sympathoinhibitoros reflexet (macska No. Ph-473). Absz-

cissza a n. vagus centr. csonk ingerlési frekvencidja. Impulzus-szélesség 3 msec, amplitudo

5. V. Ordindta gétlds szdzalékban. Kihtzott vonal 0.5 mg/kg iv. diazepam elGtti, szaggatott
vonal pedig utédni ingerlések effektusait jelenti
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19. dabra. A diazepam a viscero-sympathoinhibitoros reflexet excitatorossd forditja (macska No.

Ph-460). Jelzések, mint elébb. — 9, =gitlds 9,-ban, +9%, =fokozdédas 9,-ban, KihGzott vonal

a 3 mg/kg dizepam eldtti, O — O —C a diazepam utan 30’-el, X — - — 4 és egy oraval nyert
eredményeket jelenti

magasabb frekvenciak esetén inkabb az aktivitas-fokozidas tendenciaja a
szembetlnd.

A 3 mg/kg diazepam utan 30" milva az alacsonyabb frekvenciajud inger-
lések nem gatoljak, hanem fokozzak a sympathikus aktivitast, mig 1 h miilva
a 2,5—5—10—20 Hz-es centralis vagus csonk ingerlés jelentds frekvencia-
fokozédast okoz, s a vérnyomas is emelkedik (19. és 20. abra).

b) Chlorpromazin

2—5 mg/kg iv. alkalmazott chlorpromazin a vérnyomast tartésan siily-
lyeszti, s vele parhuzamosan a renalis sympathikus aktivitas fokozédik. Ez azt
bizonyitja, hogy nem a VM neuronok miikiédés-csokkenése okozza a vérnyo-
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20. dbra. A diazepam viscero-sympathoinhibitoros reflexet excitatorossi fordité hatdsa (macska
No. Ph-460). Jelzések feliilrdl lefelé, mint a 17. dbrdn. Az dbra a) része a diazepam eldtti,
mig b) és c) része a 3 mg/kg diazepam utdni sympathikus reflexvilaszokat mutatja. Ingerelve
a bal n.vagus centr. csonkja. Megfigyelhetd, hogy a vérnyomis-siillyedések vérnyomads-
emelkedéssé fordulnak. Ingerlés nagyfrekvencids izoldciés transzformdtor hasznalatival
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mas-siillyedést, hanem minden bizonnyal adrenolytikus és spasmolytikus hatas
a felelés ebben. A sympathikus aktivitas csak kb. 10—15" milva kezd csok-
kenni, ami arra utal, hogy centralis hatasa lassan fejlédik ki.

A chlorpromazin 2—5 mg/kg-ban alkalmazva 5 allat koziil 4-nél gatolta
a vagodepressor-reflexet megel§z8 sympathikus aktivitas-gatlast (21. sz. dbra).
Egy allatnal a reflexes sympathikus aktivitas-gatlas még tovabb fokozédott.
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21. @bra. A chlorpromazin hatdsa a viscero-sympathoinhibitoros reflexre. Ot kisérlet atlaga. Absz-

cissza ingerlés frekvenciaja, ordindta gatlas 9-ban. = normail, kontrolérték, — —— - =

30”-el, —— — =1 h-val a chlorpromazin utan. Ingerelve a bal n. vagus centralis csonkja.
Szérds + S. E.

¢) Phentolamin

1—2 mg/kg phentolamin a vérnyomast tartésan siillyeszti és ezzel par-
huzamosan a sympathikus aktivitas fokozédik. A vérnyomas-siillyedés ezért
nyilvan periférias eredetii. A sympathikus aktivitas a késGbbiek folyaman eléri
a kiindulasi szintet, de az ala nem csékken. A reflexes sympathikus aktivitas-
gatlast a phentolamin gatolja (22. sz. dbra). A 6 vizsgalt allat kozil 4-nél
gatolta és 2-nél fokozta a gatlast. Egy allatnal a reflexes gatlas a késébbiek

sordn excitatorossa fordult, az eredetinél nagyobb fesziiltségek hatasara.
d) Dihydroergotamin (DHE)

‘ 1—2 mg/kg DHE a vérnyomast siillyeszti, s a sympathikus aktivitas
ezze] parhuzamosan eleinte fokozédik, de késébb a kiindulasi érték ala csokken.
Ot allat koziil 4-nél gatolta a reflexes sympathikus aktivitasgatlast (egynél
atmeneti fokozodas utan jott létre csak a gatlas), egynél pedig kizarélag csak
fokozodott a gatlé effektus.

Orvostudomdny 24, 1973.



A SYMPATHIKUS REFLEX NEHANY SAJATOSSAGA 147

°lo

30
s 1
i AT
20 7 o
S 1/ l:—’: T
A f Ll i J
f 1t
L \ L
10f Yousmme )
1 |
L i i
L i | i
L | . | ‘3
)i L ] L - L . 4 1
25 5 10 20 40 80 160 400 Hz

22. dbra. A phentolamin hatdsa a viscero-sympathoinhibitoros reflexre. Hat kisérleti dllat atlaga.
Jelolések, mint a 21. dbrdn. Ingerelve a bal n. vagus centralis csonkja. Szérds 4 S. E.
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23. dbra. Reserpin hatdsa a sympathoinhibitoros reflexekre (macska No. Ph-497). Chloralose

35 + urethan 300 mg/kg ip. narkézis. 3 mg/kg ip. reserpin-el6kezelés utdn 24 h-val. V = bal

n. vagus centralis csonk (Hz, msec, V); TP = n. tibialis post. centr. csonk (Hz, msec, V).
Részletesebb magyardzat a szovegben

e) Reserpin

A kisérlet eldtt 24 6raval 3 mg/kg reserpinnel kezeltiik el az allatokat.
Ilyen allaton végzett vizsgalatot mutat a 23. dbra. Ezen j6l megfigyelhetd,
hogy 90 Hgmm-es alapvérnyomas mellett a centralis vaguscsonk-ingerlések a
sympathikus aktivitast az ingerlés tartama alatt reflexesen teljesen gatoljak,
viszont a vérnyomas nem siillyed. A sympathikus aktivitasban, s a vérnyomas-
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ban bekévetkez§ valtozasok kozott tehat ,,dissociatio” 1ép fel. Mar korabban
kimutattuk (Such és mtsai, 1973), hogy némely esetben nincs szoros parhuzam
a vérnyomas-valtozasok és a renalis sympathikus aktivitas-valtozasok kozott.
Ez érthet§, hiszen a vasomotor koézpont nemcsak a renalis, hanem egyéb
sympathikus efferens-csatornikon at is modulalja a periférias ellenallast.
Ugyanezen az dbran az is j6l latszik, hogy a n. tibialis post. centr. csonk inger-
lése is gatolja a sympathikus aktivitast, s a vérnyomas gyakorlatilag nem
valtozik.

A reserpin akkor sem befolyasolja a reflexes sympathikus valaszokat, ha
akut kisérletekben intravénéasan adjuk.

Az atropin, deseryl és pernovin 1—1 mg/kg-os dézisokban nem befolya-
solja a sympathikus reflex-valaszokat.

2. A n. ischiadicus-depressor reflex (IDR) és az
azt kisér6 sympathikus reflex-valaszok médo-
sulasai.

a) Diazepam

A vegyiilet 0,5—2 mg/kg-os iv. adagban gatolja az alap sympathikus
aktivitast, és teljesen felfiiggeszti a n. tibialis post. centralis csonk ingerlésével
kivalthaté reflexes sympathikus aktivitas-gatlast. Négy éllaton egyértelmien
kaptuk ezeket az eredményeket.

b) Chlorpromazin

Osszesen 5 allaton végzett kisérleteink szerint a chlorpromazin 2—5
mg/kg-ban a reflexes sympathikus gatlast 4 allaton fokozta, csupan 1 allatnal
gatolta. A 24. dbran — mely 4 allat §sszesitett eredményeit tartalmazza —
megfigyelhetd, hogy a reflexes sympathikus aktivitas-gatlas er8sodése fokoza-
tosan fejlddik ki, mar 10" milva kimutathaté, 30" miilva jelent§sen fokozédik
a reflexes gatlas, de még 1 6ra milva is fennall.

¢) Phentolamin

Tipusos regisztratumot mutat a 25. sz. abra. Ennek a. részén a n. tibialis
centralis csonk ingerlésére fellép6 sympathikus aktivitas-gatlasok lathaték
2 mg/kg iv. phentolamin el§tt, b. részén megfigyelhetd, hogy kozvetlen a
phentolamin utan a reflexes sympathikus aktivitas-gatlasok fokozédnak, mig
ac. szegmentumon a n. tibialis post. ingerlésére a gatlasok jelentdsen csokken-
nek, kisebbek, mint a vegyiilet alkalmazasa elgtt, Négy allaton végzett hasonlé
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24. dabra. A chlorpromazin hatdsa a somato-sympathoinhibitoros reflexre. Négy kisérlet dtlaga.
Kihazott vonal a kezdeti, kontroll érték, és a 10, 30, 60 perc malva végzett kisérletek kozép-
értékei. Ingerelve a n. tibialis post. centr. csonkja. Széras + S. E.
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25. dbra. A phentolamin (regitin) hatdsa a n.tibialis post. ingerlésével kivaltott depressor-reak-
ciékra és a sympathoinhibitoros vilaszokra (macska No. Ph-423).

Chloralose 35 - urethan 300 mg/kg ip. narkézis. Jelzések feliilrsl lefelé: 1d6 percekben, légzés,

vérnyomds, sympathikus integralt aktivitds (gatlds 9,-ban). Ingerparaméterek Hz, msec, V.

Ingerlés nagyfrekvencids izolaciés transzformdtor haszndlatdval. a) Phentolamin elGtti, b)

kézvetleniil a phentolamin utdni és ¢) 30 perccel az injekcié utdni vilaszok
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jellegli vizsgalatok eredményét a 26. sz. dbra foglalja 6ssze. Ezen lathaté, hogy
a phentolamin utan 10" milva a sympathikus aktivitas reflexes gatlasai jelen-
tdsen fokozdédnak, de 307, ill. 60 miilva, kiilonésen a 20 Hz-es ingerlési effektu-
sok, alatta maradnak a kiindulasi értékeknek. Sem az ennél alacsonyabb,
sem a magasabb frekvenciak alkalmazisa esetén a sympathikus aktivitas
reflexes gatlasanak csokkenése nem jelentds.
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26. dbra. Phentolamin hatdsa a somato-sympathoinhibitoros reflexre. Négy allaton nyert kisérleti
adatok. Jelzések, mint a hasonlé dbrdkon. N = normal kontrollérték. Magyarazat a szoveg-
ben. Széras + S. E.

d) Dihydroergotamin (DHE)

Hat allaton nyert eredményeinket a 27. sz. ébra mutatja. Ezen megfigyel-
hetd, hogy a DHE (1 mg/kg iv.) lényegesen nem befolyasolja a reflexes sym-
pathikus gatlast, legalabbis a valtozas statisztikailag nem értékelhets. Az ered-
mények azonban hasonlitanak a phentolaminnal kezelt allatokéhoz. A 6 allat
koziil 2-nél a reflexes sympathikus géatlas csak fokozédott, 1-nél fokozédas utan
kovetkezett be a gatlas, mig 3 allatnal a reflexes gatlasok fokozatos csokkenése
volt megfigyelhetd.

e) Az atropin, deseryl és pernovin 1—1 mg/kg-os dézisokban nem befo-
lyasolja a sympathikus reflex-valaszokat.

3. A pressor reflexeket kisérd sympathikus ak-
tivitas modosulasai.

-
A 28. dbran mutatjuk be a carotis-reflex médosulasat chlorpromazin
hatasara. Ezen megfigyelhets, hogy mig chlorpromazin adasa elGtt a carotisok
207’-ig tarté szeparalt, ill. egyiittes leszoritasa a sympathikus aktivitast alig
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27. dbra. A dihydroergotamin hatdsa a somato-sympathoinhibitoros reflexre
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28. dabra. A chlorpromazin hatdsa a carotis occlusiés reflexre és annak sympathicus vdlaszreakcidira

(macska No. S-23). Chloralose 35 + urethan 300 mg/kg ip. narkézis. Jelzsek: idG percekben,

art. vérnyomds, integralt sympathikus aktivitds. 2C = 2 carotis leszoritdsa; JC = jobb oldali

carotis-occlusio; BC = bal oldali carotis-occlusio; M = n. medianus centr. csonk ingerlése,

Hz, msec, V; a) vérnyomas és sympathikus vilaszok chlorpromazin elétt, b) 2 mg/kg chlor-
promazin utan

fokozza, noha a vérnyomas a 2 carotis leszoritasara jelentdsen emelkedik (abra
A része), addig chlorpromazin (2 mg/kg iv.) utdn a sympathikus aktivitas
hasonlé beavatkozasokra jelentGsen fokozédik (abra b. és c. része). Négy alla-
ton kovetkezetesen ezt az eredményt kaptuk — ugyancsak fokozta a carotis
pressor reflexet kisér§ sympathikus aktivaciét a phentolamin is.

A n. medianus centralis csonk ingerlésével kivaltott sympathikus akti-
vaciot a 2 mg/kg iv. chlorpromazin (. 28. dbra) nem befolyasolja, a phentol-
amin inkabb fokozta (29. dbra). Reserpineldkezelés utan is a sympathikus
aktivalasi lehet8ségek mindig megmaradtak.

A vizsgalt vegyiiletek koziil a diazepam volt az egyetlen, mely minden
esethen kissé csokkentette a somatikus afferentatiéval kivaltott sympathikus
aktivaciot.

A kiilonb6z6 vegyiiletekkel nyert eredményeket az I. tablazat foglalja
ossze. Ebbél a kévetkezdk allapithaték meg:

a) A diazepam mind a somato-, mind a viscero-sympathoinhibitoros
reflexeket Atmeneti fokozédas nélkiil gatolja, kissé csékkenti a carotisok leszo-
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ritasaval és a somatikus afferentatiéval kivalthaté pressor reflexeket, ill. az
azokat kivalté sympathikus aktivitas-fokozédast. Az alap sympathikus aktivi-
tast is csokkenti.

b) A chlorpromazin a n. tibialis post. ingerlésével kivalthaté sympathoin-
hibitoros reflexet fokozza, mig a vagalis sympathoinhibitoros reflexet gatolja.
A carotisok leszoritasaval kivalthaté sympathikus aktivaciét fokozza, mig a

_h h H H h H h h K h
150 Hgmm
20Hgmm
66°% 66° 27%a 296
10 20 20 10
i 1 1mg 1 1
g 7 REGITIN 9 7
M M ) M M
== T - i g 1

29. abra. A phentolamin hatdsa a somato-excitatoros reflexre (macska No. S-2). Chloralose 35 -}
urethan 300 mg/kg ip. narkézis. Jelzések feliilrdl lefelé, mint a 25. dbrdn. M = n. medianus
centr. csonk ingerlése

somato-sympatho-excitatoros reflexet esetenként fokozhatja vagy nem befo-
lyasolja.

¢) Az o-adrenerg receptor gatlé anyagok (phentolamin és dihydroergot-
amin) a vagalis sympathoinhibitoros reflexet altalaban kezdeti fokoz6das utan
kiértékelhetd médon gatoljak, mig a somatosympathoinhibitoros reflexet a
DHE statisztikailag értékelhetd médon nem befolyasolja. Erdekes, hogy a két
vegyiilet nem egyforman befolyasolja az alap sympathikus aktivitast, azt csak
a DHE csékkenti. A phentolamin a carotis pressor reflex és a somato-sympatho-
excitatoros reflex sympathikus komponensét fokozza.

d) A reserpin- és guanethidin-el8kezelés a gatlé és excitatoros sympathi-
kus reflexet nem befolyasolja.
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SPR

kissé csokkenti

nem befolyésolja,
néha fokozza

eloszor fokozhatja,
majd gétolja, st

‘ fokozza

?)kozza

Vegyiilet aktivitds
Bt e ) ]
DIAZEPAM | atmeneti fokozodas
0,5—3 mg/kg I nélkiil csokkenti
CHLORPROMAZIN | atmeneti fokozédas
2—5 mg/kg . utan lassan csok-
‘ kenti
PHENTOLAMIN | atmeneti fokozodas
1—2 mg/kg utdan nem viéltozik
DIHiYI;ﬁOERGOT - vfokozés utan csok-
TAMIN (DHE) | kenti az aktivitast
1--2 mg/kg |

fokozas utan kisfokt
gatlas (statisztiku-
san nines valtozas)

elészor fokozhatja,
majd gatolja

nines vizsgalat

nem gatolja

RESERPIN elokezelés  jo
3 mgkg (24 |

megmarad a gatlas

megmarad a gatlas

megmarad a foko-
z6das

megmarad a fokozédas

GUANETHIDIN el-

megmarad a gatlas

megmarad a gatlds

megmarad a foko-
z6dds

megmarad a fokozédas

' j6
kezelés 3 mg/kg (24") |
ATROPIN | nem befolyasolja
1 mg/kg f
DESERYL | nem befolydsolja
1 mg/kg

nem befolyasolja

nem befolyasolja

nem befolyasolja

nem befolyésolja

‘nem .}:efblyésolja

nem befolyisolja

nem befolyasolja

i

nem befolyasolja

FTERNOVIN l;é/kg ‘ - befolyésoija

|

nem befolyésolja

nem befolyésolja

IDR = n. tibialis post. depressor reflexet kivalté sympathikus gatlas
VDR = vagodepressor reflexet kivalté sympathikus gatlas

CAR = carotis occlusiéra felléps sympathikus aktivacié
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Az eredmények megbeszélése

A somatikus vagy vegetativ (vagalis) afferentatiéval kivaltott sympathi-
kus reflex tobb komponenshél tevédik 6ssze, benne excitatiéra (late response,
super-late response), illetve gatlasra (silent period) utalé jelenségek egyarant
megfigyelhetdk. Az alabbiakban el8szor a somatikus, ill. vagalis eredetli sym-
pathoinhibitoros reflexek kozott kisérleteinkben észlelt kiilonbségek magyara-
zataval foglalkozunk.

1. Silent period

Mint az az eredményeink alapjan kitinik, a n. tibialis és a n. vagus felél
kivalthaté csendes periédusok kiiszobfesziiltségeiben és azok hosszaban jelentds
kiillonbségek vannak. Azonos allaton mindig a somatikus eredetdi csendes
periédust lehet a kisebb fesziiltséggel kivaltani, és tartama is hosszabb, mint
azé, amit a vagus afferentatiéval nyerhetiink. Ez j6l latszik az 1. és 2. abran.
A kétféle genezisti csendes periodusok kézotti masik lényeges eltérés az is,
hogy a n. tibialisra alkalmazott egyes impulzusokkal kivaltott csendes perié-
dus hossza a fesziiltség emelésével sokkal gyorsabban névekszik, és alacsonyabb
fesziiltségeknél éri el maximalis hosszat, mint a vagalis eredeti (1., 2. abra).

E kiilonbségek magyarazatara periferias (afferens idegtorzsi) és centralis
tényez6k egyarant szamitasba jonnek.

a) Periferids faktorok

A somatikus eredeti csendes periédus a vegetativénal alacsonyabb
kiiszobfesziiltséggel térténd kivalthatésaga feltehetGen az afferens rostok ossze-
tételeinek kiilonb6z8ségeibdl ered. Coote és Perez-Gonzales, (1970) kimutatta,
hogy a csendes periédust kivalté somatikus afferens rostok az alacsony kiiszob-
értéki group ITI. rostesoporthoz tartoznak. Tulajdonképpen eddig ez az egyet-
len konkrét kisérletes adat, mely meggy8z6 vizsgalatokkal igazolja, hogy a
csendes periddust csak egy meghatarozott rostcsoport ingeriilete valtja ki.
Fedina és mtsai (1966) vizsgalataibél csak indirekt kovetkeztet arra, hogy a
csendes periédust az Af, esetleg az Ad rostok ingeriilete okozné, de 6 nem dif-
ferencialja el egymastél a late response-ban és a csendes periédusban szerepet
jatszoé rostokat.

A csendes periodusért felelds vegetativ afferens rostok physiolégiai jel-
lemz38i nem ismertek. E téren csak feltevésekre vagyunk utalva. Fedina (Fedina
és mtsai, 1966) megfigyelése szerint a n. mesenterialis fel8l kivalthaté csendes
periédus révidebb tartami, mint a n. tibialisé, de létrehozasaban nem észlelt
fesziiltség-kiilonbséget a somatikus afferensekhez viszonyitva. A révidebb
silent periédust azzal magyarazza, hogy a mesenterialis afferensekben Gernandt
és Zotterman (1946) szerint kevesebb az afferens Af rost. Esetiinkben azonban
nem valészinli, hogy a vagalis eredetli csendes periédust kizdrélag csak az
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Ap rostok ingeriilete okozna. Ugyanis a csendes periédust kivalté afferens
impulzusok kiiszobfesziiltség-értékei és impulzus-szélességei magasabbak, mint
a somatikusé (1. abra). Ezért valészinii, hogy ebben a magasabb kiiszobértékd,
lassiibb vezetési sebességii C rostcsoport is résztvehet. Indokolhatja ezen fel-
tevéseinket azon korabbi elektrophysiolégiai megfigyelésiink, melyben kimu-
tattuk, hogy a n. vagus ingerlésével kivaltott intenziv cardiovascularis depres-
sor reflexek mindig a C potencial megjelenésével kapcsolatosak (Porszasz és
mtsai, 1960). A sympathikus efferens aktivitas pedig szamos szerzd véleménye
szerint (Gootman és Cohen, 1969, 1970) j6 megegyezést mutat a vérnyomas-
valtozasokkal.

Emlitésre mélté, hogy a csendes peribdusok nem minden vagy semmi
jellegiiek, azaz hosszik a kivalté fesziiltség fiiggvénye. Adataink vildgosan
mutatjak ezt. Iwamura és mtsai (1969) szintén hasonlé jelenséget észleltek a
somatikus afferens idegek ingerlése esetén. Igy nem érthetiink egyet Fedina
(Fedina és mtsai, 1966) azon megallapitasaval, hogy: ,,no prolongation of the
duration of the silent period produced by single shock stimulation of somatic
or visceral nerves can be observed following the increase up to supramaxi-
mal level”.

A n. tibialis ingerlésével kivaltott csendes periédus magasabb fesziiltsé-
gek alkalmazasanal gyakran rovidiil (1., 2. abra). Ennek oka feltehetfen az,
hogy ilyenkor a C rostcsoport (group IV) is ingeriiletbe jut, mely mar excita-
toros impulzusokat is kozvetit (Coote és Perez-Gonzales, 1970; Collin és mtsai,
1968; Fussey és mtsai, 1968), és ezek akadalyozzak a gatlas szétterjedését.

b) Centralis faktorok

Az emelkeds fesziiltségi afferentatiok esetén megfigyelhet§ csendes
periédus megnyiilasa az afferens idegtorzsi impulzusok quantalis summatiéjara
vezethet$ vissza. Ez bulbaris szinten térbeli summatio révén djabb és djabb
sejtcsoportok mikodését deprimalja direkt vagy indirekt dton. Miutan a
somatikus sphaera fel6l mindig hosszabb csendes periédusok valthatok ki,
mint a vegetativ fell, fel kell tételezni, hogy az el6bbiek centralis kapcsolatai
sokkal direktebbek, mint a vaguséi. Ezt a lehet8séget az inhibitoros after-
discharge iddviszonyainak analizise tamogatja.

2. A csendes periédus after-discharge jelenségei

A csendes periédust az alabbi megfontolasok alapjan ,,inhibitoros after-
discharge’-nak fogjuk fel: egyetlen afferens impulzus csak akkor eredményez-
het hosszi ideig tarté gatlast az efferens sympathikuson, ha az ingeriilet akar
zart vagy nyitott neuronlancokon keresztiil, vagy egyéb mas palyakon huza-
mos id6n at gatolja a (nyultvelsi) sympathikus effektor neuronok miikodését.
Az after-discharge anatémiai lehetGségeit Lorente DeN6 (1938), Forbes (1922),
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Scheibel és Scheibel (1958) vizsgalatai tisztaztdk. Az after-discharge széval az
ingeriilet circulatiéjat, az inhibitoros széval pedig azt kivanjuk jelezni, hogy az
ingeriilet circulatiéjanak eredményeként a sympathikus neuron gatlas ala
keriil. Célszerd azonban az egyetlen afferens ingerrel kivaltott inhibitoros after-
discharge-ot tovabbra is csendes periédusnak nevezni, viszont a repetitiv
ingerlésre bekévetkez8 utégatlast ,,inhibitoros after-discharge’ terminussal
jelolni. mely kifejezi a folyamat genezisét is.

Mint lathattuk a 6—7. sz. abrakon, a repetitiv ingerléssel kivalthato inhibi-
toros after-discharge tartama a somatikus és viscero-sympathoinhibitoros ref-
lexnél egyarant névelhetd. E vonatkozasban azonban a somatikus afferentatio
nem eredményez olyan hoesszd inhibitoros after-discharge-ot, mint a vegetativ.
Ez a fent kifejtettek alapjan dgy képzelhetd el, hogy e reflex palyarendszeré-
ben kevesebb az interneuronok szama, mint a visceraliséban. E feltételezéssel
tobb, egymasnak latszélag ellentmondé jelenség magyarazhats, igymint:

a) Miért hosszabl) egyes ingerrel a somatikus eredeti csendes periédus,
mint a vagalis;

b) Miért hosszabb repetitiv ingerléskor az inhibitoros after-discharge a
vagalis sympathoinhibitoros reflex esetén, mint a somatikus.

ad a) Az egyszeribb synaptikus rendszerekben az egyes impulzusok
hatasa effektivebben érvényesiil, mig a komplex struktiiaji systemak miiko-
désében a temporalis summatio elve fokozottabb mértékben jatszik szerepet
(Auersperg, 1934; Briicke, 1934).

ad b) A tébb synapsishél all6 rendszerekben az ingeriilet nyilvéan tovabb
marad fenn, mint a kevesebb synapsisbdl 8sszetevéddkben. Ilyen lehetségrdl
a n. vagus vonatkozasiban mar korabban emlitést tettiink. Kimutattuk, hogy
a n. vagus nem kézvetleniil, hanem tébb synapsisbél all6 rendszeren at gatolja
a VM neuronok mikodését (Porszasz és mtsai, 1962).

Osszefoglalva azt mondhatjuk, hogy a somato- és viscerosympathoinhi-
bitoros reflexek sajatossagai egymastél kvantitative kiilénboznek és ennek oka
ezek eltérd centralis szervezédésében lehet.

3. A sympathoexcitatoros reflexek sajdtossdgai sok tekintetben eltérnek az
inhibitorosokétél. Mint lattuk, nehezebben épiil fel az excitatio és hamarabb
meg is szlinik az ingerlés abbahagyasa utan. E rendszerben lényegesen révidebb
az excitatoros after-discharge. Ennek lehetséges neurofiziolégiai hatterét mar
a IV. fejezetben taglaltuk, az alabbiakban azonban részletesen megbeszéljiik.

Mielétt a narkotikumokkal, valamint a farmakonokkal nyert eredménye-
inket megtargyalnank, az alabbi abran (30. sz. dbra) vazoljuk az irodalmi
adatok, valamint sajat, most ismertetett és korabbi vizsgilataink alapjan a
nytltvel§i sympathikus neuron* inhibitoros és excitatoros kapcsolataira vonat-
kozé hypothesisiinket:

* bulbaris sympathikus neuron minden valésziniiség szerint ugyanaz, mint a vaso-
motor neuron (VMN).
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30. abra. A bulbaris sympathikus neuronok hypothetikus ésszekittetései. ——— jelzés = inhibitoros
interneuron; .- --- jelzés = excitatoros interneuron; - —-— jelzés — facilitalé rendszer; n. X. =

n. vagus; group III. 1. t. = alacsony kiiszobérték; group III. h.t. = magas kiiszobérték;

group III. v. h. t. = igen magas kiiszobérték (Sato, 1972); nts = n. tractus solitarius; npd =

n. paramedianus dorsalis; nge = n. gigantocellularis; VMN = vasomotor neuron; SN =
sympathikus neuron

Az alacsony kiiszobértékii group III. afferensek, viszonylag kevesebb
synaptikus kapcsolaton keresztiill aktivaljak az inhibitoros interneuront
mint a vagalis afferensek. Ez utébbinak palyarendszerébe a n. tractus solitariu-
son kiviil a nydltveldi medialis reticularis magvak — a n. paramedianus dor-
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salis, n. gigantocellularis — is bele tartoznak (Pérszasz és mtsai, 1962). Csakis
ilyen palyakapcsolatok feltételezésével magyarazhaté az, hogy miért sziikséges
tobb impulzus a vagalis csendes periédus kivaltasdhoz, mint a somatikuséhoz,
de egyszersmind megmagyarazza azt is, hogy miért hosszabb az inhibitoros
after-discharge-ja, mint a somatikusé. A csendes periédust kivalté kiiszob-
fesziiltségekben megmutatkozé kiilonbségekben természetesen szerepet jatsz-
hat az, hogy az afferensek elektrophysiolégiai jellemz8i nem egyformék, de
ha a csendes periédust after-discharge-nak fogjuk fel, akkor teljesen kézombos,
hogy azt milyen afferens rosttipus generalta (Pérszasz és mtsai, 1973).

Az tn. inhibitoros interneuron feltételezése azért sziikséges, mert a neu-
ron-lancokban fellépé ingeriileti reverberatio természetesen csak excitatoros
transmitter felszabadulasaval képzelhet§ el. Ellenvetésként fel lehetne hozni
azt is, hogy az a transmitter, amelyik az ingeriilet cirkulaciéért felelds, gatol-
hatja a bulbaris sympathikus neuronok miikédését. Ez esetben is kell azonban
lennie egy ,,utolsé’ gatlé hatasd neuronnak (ez lenne az inhibitoros inter-
neuron), amire az osszes ingeriilet konvergal, s melynek aktivalasaval vala--
milyen gatlé transmitter mobilizalédik.

Mindenesetre a tartés gatlas neurophysiolégiai hatterének tisztazasara
még preciz elektrophysiolégiai vizsgalatok lennének sziikségesek. A VMN-ok
miikodésének, palyadsszekottetéseinek jobb megértését célzé mikroelektrodas
vizsgalatok — f6leg a nagyfokd methodikai nehézségek miatt — egy ideig
adésak maradtak e probléma megoldasaval (Pérszasz, 1961, 1968; Salmoiraghi,
1962; Porter, 1963). Humphrey (1967) vizsgalatai eldrehaladast jelentettek e
téren. 0 kimutatta, hogy a sinus idegek elektromos ingerlésére potenciilok
jelennek meg a bulbaris medialis formatio reticularisban (FR). Humphrey
hangsiilyozza, hogy e palyadsszekottetés igen komplex, polysynaptikus. A bul-
baris medialis FR sejtjei csak temporalis summatiéval aktivalhaték. Biscoe
és Sampson (1970) is hasonlé eredményeket kaptak. A Seller és Illert (1969)
altal leirt descendalé sympathoinhibitoros palya a gerincveldi struktirak sze-
repét is hangsilyozhatja a sympathoinhibitoros reflexekben (Illert és Seller,
1969; Kirchner és mtsai, 1971).

Mint ismeretes (Coote és Perez-Gonzales, 1970), a magas kiiszobértéki
group III. rostok ingeriilete valtja ki a sympathikus neuronok excitatiéjat, a
,,late response’-ot. Az ezért felel§s synaptikus struktirak relativ egyszeriisége
mellett szélhat az az adat, hogy a late response centralis késési ideje 40—50
msec (Coote és Downman, 1966). Ez, a relative kevés synapsist tartalmazo
aktivalé rendszer magyarazhatja a rovid excitatoros after-discharge idéket.

Kitlnik az abrankbél, hogy a group III. rostcsoport ingeriilete egyszerre
gatolja és aktivalja a sympathikus neuronokat. Ha figyelembe vessziik, hogy
a gatlo hatasu after-discharge jéval hosszabb, mint az excitatoros, igy ennek az
alabbi kévetkezményei lehetnek:

a) Az excitatio csak a gatlas ,,attorése’ utén épiilhet fel;
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b) Minden excitatiét ,,rebound”-szerd gatlas kovet;

¢) Az excitatoros after-discharge sziikségszerlien rovidebb, mint az
inhibitoros.

E jelenségek kisérleteinkben mind demonstralhaték voltak.

4. A narkotikumokkal nyert eredményeink magyarazatara feltételezziik,
hogy a nyultveldi sympathikus kozpontok (VMN-ok) a magasabb centrumok
felgl allandé tonusos facilitalé impulzusokat kell, hogy kapjanak, amelyek
megakadalyozzak a gatlé impulzusok érvényre jutasat. (Az abran a -—--al
jelzett neuron.) Mint lattuk ugyanis, éber allatban csendes periédust csak igen
ritkan lehet kivaltani és a n. tibialis post. folyamatos ingerlésével a sympathi-
kus aktivitast alig lehet gatolni és vérnyomassiillyedést sem igen lehet létre-
hozni. Ellenkezéleg, sympathikus excitatio és vérnyomas-emelkedés figyelhetd
meg. Ha azonban az allatot chloraloséval (70 mg/kg) vagy chloralose 4 ure-
than keverékkel elaltatjuk, akkor ugyanazok az ingerparaméterek, melyek
éber allapotban az efferens sympathikus aktivitast fokoztak és a vérnyomast
emelték, most gatlé hatasiva valnak.

Figyelemre mélté, hogy a narkotikumok nem egyforman befolyasoljak a
sympathikus valaszreakciokat. Kimutattuk, hogy urethan-narkoézis-
ban a sympathikus valaszreakciéok ugyanolyanok,
mint az éber, nem altatott, csak flaxedyllel immobilizalt alla -
t o k é. A chloralose 4 urethan kombinalt narkézis esetén a kevés chloralose
mar képes a sympathikus neuronokat (VMN-okat) facilitalé effektusokat
gatolni, s e narkézis mar inkabb a sympathoinhibitoros valaszreakcioknak ked-
vez. A nembutal — bar e narkotikummal végzett vizsgalatainkrél nem szamol-
tunk be — tajékoztaté kisérleteink szerint ugyanigy hat, mint a chloralose.
E vizsgalatok arra hivjak fel a figyelmet, hogy az alkalmazott narkotikum
mennyisége és mingsége jelentdsen modosithatja a sympathikus valaszreakeié-
kat. Talan ezzel lehet magyarazni azt is, hogy pl. Fedina (1966) 5 Hz-nél szapo-
rabb ingerléssel nem tudott sympathikus aktivitas-gatlast és vérnyomas-
siillyedést kapni.

Jelen pillanatban nem tudjuk lokalizalni a chloralose vagy nembutal
sympathikus reflex-médosité hatasat. Elképzelhetd, hogy magat, a nyultveldi
sympathikus neuronok (VMN) miikodését facilitalé neuron miikodését gatol-
jak, de felvethetd, hogy a magasabb centrumok feldl jov6 excitatoros impulzu-
sok praesynaptikusan gatoljak az inhibitoros neuronokat, s ezt a gatlast kap-
csolna ki a chloralose v. nembutal. A chloralosérél ismeretes, hogy a gatlé
interneuronok effektibilitasat ki tudja kapcsolni (Molnar és mtsai, 1971; Haase
és Van den Meulen, 1961; Shimamura és mtsai, 1968).

Miutan urethan-narkézisban a sympathikus valaszreakciok az éber alla-
tokéval egyformak, feltételezhetjiik, hogy az urethan nem rendelkezik a
chloraloséhoz hasonlé inhibitoros hatasokkal. A chloralose tehat tgy hat,
mint a postcollicularis decerebratio. Ugyanis Bergmann és Gutman (1966),
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Gutman és mtsai (1961), Bergmann és mtsai (1965), Leibowitz és mtsai (1963),
valamint Khayutyin (1966) kimutattak, hogy éber allatokon a somatikus affe-
rensek ingerlésével kivaltott pressorreakcié depressorra fordul postcollicularis
decerebratio utan. E szerzék szerint ez az Atmetszés a VMN-okat facilitalé
struktirakat kapcsolja ki. Mivel kisérleteinkben a hasznalt narkotikumok az
alkalmazott mennyiségekben a centralis vaguscsonk ingerlésével kivaltott
sympathoinhibitoros valaszokat nem befolyasoljik, fel kell tételezniink, hogy
a vagalis gatlé rendszer hatasosabb, mint a somatikus. Ennek biolégiai jelen-
tésége nyilvanvalé a vérnyomasszabalyozasban.

Igen érdekes, hogy a late response legjobban chloralose + urethan, ill.
chloralose narkotizalt allatokon mutathaté ki, mig éber, ill urethanos allato-
kon nem (Pérszasz és P. Gibiszer, 1972); Tsyrlin (1972) szintén nem tudott
late response-ot kivaltani éber allaton, de chloralose-urethan narkotizalt alla-
tokon igen. Vizsgalatainkbol azonban vilagosan kitinik, hogy ezt nem lehet
csupan a narkézis tényére visszavezetni — mint ahogy Tsyrlin allitja — mert
urethan-narkézisban sincs late response.

A late response hidnyat a kovetkezéképpen magyarazhatjuk kisérleti
adataink alapjan. A sympathikus alap aktivitas éber, ill. urethannal altatott
allaton nem mutatja azt az igen jellemz8 pulzus-szinkron aktivitast, amit
chloralose -+ urethan, ill. chloralose-narkézisban lehet megfigyelni. Helyette
egy igen szapora, semmivel sem szinkron, alacsonyabb amplitidéji tevékeny-
ség dominal. Ez a bulbaris sympathikus kézpontok ,,desynchronisatiéjanak’
lehet a kévetkezménye. Feltehetd, hogy a nagy amplitidéji late response
csak akkor valthaté ki, ha az afferens csatornin befuté inger egyszerre tobb
sympathikus neuron kisiilését valtja ki. Eber, ill. urethanos allaton a nagyfokid
desynchronisatio miatt erre nincs meg a lehetgség. A jelenség analog az EEG
,evoked-potential’-jaival.

5. A farmakonokkal nyert eredmények megbeszélése

E kisérletek kiindulé pontja a kovetkezd elképzelés volt. Ha ismerjiik
a bulbaris sympathikus kézpontokba befuté afferens ingerekre kapott efferens
valaszok kozotti dsszefiiggéseket, ill. ezen dsszefiiggések neurophysiolégiai hat-
terét (fekete doboz elv), akkor bizonyos, j6l definialt tamadasponti farmako-
nok alkalmazasaval esetleg felvilagositast kaphatunk az ingerld, ill. gatlé
kapcsolatokban szerepet jatszé neurochumoralis transmitterek természetét ille-
téen. Farmakolégiai szemponthél pedig jelentdsek lehetnek ezek a vizsgalatok
bizonyos gyégyszerek vasomotor kozpontra gyakorolt hatasainak kideritése,
ill. pontosabb lokalizaciéjuknak megallapitasa céljabol. Kozleményiink 1—4.
fejezeteiben a bulbaris sympathikus struktirak ingerl6 és gatlé kapcsolatai-
nak organizaciéjahoz szolgaltattunk adatokat. Ramutattunk e neuralis kap-
csolatok komplex voltara és azokra az elvégzend§ vizsgalatokra, melyek ered-
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ményeként még mélyebb bepillantast kaphatnank e neuralis halézat organi-
zaciéjara nézve.

Els6ként olyan farmakonokkal végeztiink vizsgalatokat, amelyekrél
gyanithaté volt, hogy befolyésolhatjak a nyultveldi sympathikus struktirak-
ban az ingerattevédést. Az ergotaminrél Rothlin (1923) emliti el8szor, hogy az
nyulon a depressor ideg ingerlésével kivaltott vérnyomas-siillyedést gatolni
tudja. Wright (1930) e megfigyelést megerdsitette és indirekt titon (a kimend
csatorna jeleinek analysise nélkiil) az ergotamin centralis hatdsival magya-
razta a depressor reakcié6 elmaradasat. Konzett és Rothlin (1953) a hidralt
anyarozs-alkaloiddkrél mutatta ki ugyanezt.

Ebbél kiindulva végeztiink megfigyeléseket a dihidroergotaminnal, vala-
mint mas, a-receptor-bénité anyaggal, a phentolaminnal is.

Az adrenolytikumokkal végzett vizsgalataink alapjaul szolgaltak Dell
(1957) eredményei is, aki szerint a formatio reticularis aktivitasanak fenntar-
tasaban adrenerg mechanizmusok jatszanak szerepet.

A chlorpromazinrél ismeretes, hogy igen ergsen gatolja az ascendal6 for-
matio reticularis miikodését és deprimalja a descendalé facilitalé palyakat is
(Killam és Killam, 1957; Bradley, 1957; Domino, 1957). Kreppel (1966),
tovabba Elliott (1967) kimutatta, hogy a chlorpromazin csékkenti a nyaki
sympathikus spontén aktivitasat.

A diazepamrél Morpurgo (1968) mutatta ki indirekt mdédszerekkel, hogy
gatolja a hypothalamus-ingerléssel kivaltott sympathikus aktivaciét (vér-
nyomas-emelkedést). Akciés aram analysissel hasonlé kovetkeztetésre jutott
Sigg és Sigg (1969); Przybyla és Wang (1968) szerint a diazepam gerincveldi
reflexeket gatlé hatasaban az agytoérzsi formatio reticularis jatszik szerepet.

A reserpinrdl Iggo és Vogt allapitotta meg, hogynem gatolja az asphyxiara
fellépé sympathikus aktivaciét, nem befolyasolja az adrenalin-okozta sym-
pathikus gatlast, s nem befolyasolja a spontan sympathikus aktivitast sem
(Iggo és Vogt, 1958).

A guanethidin csak intraventricularisan alkalmazva csékkenti az effe-
rens sympathikus aktivitast, mert nem jut be az agyba (Kaneko és mtsai, 1962).

E felsorolt anyagoknak — melyekkel kisérleteinket végeztiik — relative
jol definialt tamadaspontjuk van. Ezen adatok birtokiban eredményeinket a
kovetkezéképpen magyarazhatjuk.

A diazepam deprimélja a centralis sympathikus struktirak mikodését.
Ezt alatamasztja az, hogy a vele kivaltott vérnyomassiillyedést a sympathikus
efferens aktivitas csokkenése idézi eld. Mindazonaltal a vasomotor-kdzpont
reflexes aktivalhatésiga megmarad. Ezt bizonyitja, hogy a n. tibialis posterior
ingerlésével, a carotisok leszoritasival az efferens sympathikus aktivitas
csokkentebb mértékben bar, de fokozédik. A vagodepressor és ischiadicus dep-
ressor reflexek csokkenését valészintileg a multisynaptikus kapesolatokat gatlé
hatasara lehet visszavezetni. Ebben esetleg szerepet jatszhat az is, hogy csok-
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kenti a NA turnovert. Ilyen lehetGségrél a thalamusban és a kéztiagyban
Taylor és Laverty (1969) tesz emlitést.

A chlorpromazin, phentolamin és dihydroergotamin egyarant gatolja a
VDR-reflexet, illetve a reflexes sympathikus gatlast. Ezt a hatast kézés mecha-
nizmusra, az adrenolytikus tulajdonsidgra vezetjiik vissza (Poérszasz, 1966).
E feltételezésre — vgy véljik — Fuxe (1965) histofluorescencias vizsgalatai is
szolgaltatnak alapot. Szerinte a n. tractus solitariusban, a n. mot. dors. vagi-
ban, a mesencephalis formatio reticularisban (tehat a vasomotor-reakciokat
kivalté helyeken) szamos nagy, catecholamint tartalmazoé idegsejtet és rostot
lehet talalni. Feltehetd tehat, hogy a vagodepressor reflex palyarendszerében
a catecholaminok jatsszak a transmitter szerepet (Pérszasz, 1966; Schmitt és
mtsai, 1972). Ezért az a-receptorgatlé anyagok megakadalyozhatjak, hogy az
ingeriilet e neuronlidncon végigterjedjen. Azt jelen pillanatban nem lehet eldon-
teni, hogy a catecholaminok kézvetleniil gatolni tudjak-e a bulbaris sympathi-
kus neuronokat (VMN-okat). Ujabban szamos adat szél azonban e mellett. Tgy
pl. néhany indirekt sympathomimetikus amin — amphetamin, ephedrin stb. —
az art. vertebralisba injicidlva csokkenti a systemas vérnyomast. E hatasukat
piperoxannal vagy yohimbinnel meg lehet gatolni (Hoyer és Van Zwieten,
1972). Az L-DOPA is centralis titon csdkkenti az efferens sympathikus aktivi-
tast (Kaplan és mtsai, 1972; Watanabe és Cardon, 1971).

A vagodepressor reflex gatlasa, ill. a reflexes sympathikus aktivitas gatlas
gatlasa nem fejlédik ki azonnal. Szamos esetben a sympathikus gatlas eleinte
fokozédik. Ennek magyarazata talan az lehet, hogy az a-receptorgatlok alkal-
mazasa utan a NA turnover fokozédik. Ezt phenoxybenzamin alkalmazasa
utan ki is mutattak (Bigelow, 1969). A chlorpromazin gatolja a NA-vissza-
vételt és fokozza a synthesist is (Gey, 1961; Carlsson, 1963; Anden, 1964).

Az IDR-t, ill. a n. tibialis posterior ingerlésével kivaltott reflexes sym-
pathikus gatlast a chlorpromazin csak fokozza, a dihydroergotamin alig befo-
lyasolja, mig a phentolamin atmeneti fokozas utan gatolja. Nagyjabol hasonlé
eredményt kapott phentolaminnal Bergmann és Ramu (1968). Szerintiik, vér-
nyomas-kisérletekben, az intraventricularisan alkalmazott phentolamin a vago-
depressor reflexet gatolja, sGt pressorossa forditja, mig az ischiadicus pressor
reflex nem valtozik, s az ischiadicus depressor reflexet sem befolyasolja. Ha a
phentolamint iv. alkalmazzak, akkor mind a vagalis, mind a somatikus dep-
ressor reakcié gatolhatonak bizonyult (Bergmann és mtsai, 1967). Kisérleti
eredményeink alapjan gy tinik, hogy a somatikus afferensek gatlé rendszere
érzéketlenebb a sympatholytikumokkal szemben, mint a vagalis. A kétféle
gatlé rendszer tehat nemecsak physiolégiai jellemzgdiben, hanem a pharmako-
nokkal szembeni reakciéikban is quantitative kiilonbézik egymastdl.

A reserpinnel nyert eredményekbél arra kévetkeztethetiink, hogy a cate-
cholamin-depletio nem lehet teljes. Dahlstréom és Fuxe (1965) kimutatta, hogy
a medullaris A, és A, tipusd neuronok fluorescens intenzitasa 10 mg/kg-mal
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torténd kezelés utan (!) mar 12 h miilva eléri, st meghaladhatja a kiindulasi
szintet. Mi kisérleteink legnagyobb részét 3 mg/kg reserpin utan 24 éraval
végeztiik, nyilvan, hogy ekkor mar nem lehetett valtozas a medulla katechol-
amin-tartalmaban.

Kisérleteink meglepé adata, hogy a diazepamon kiviil egyetlen egy anyag
sem képes a reflexes sympathoexcitatoros valaszokat megsziintetni, st azok
még fokozodnak is. A fokozédas legvalészinlibb oka az, hogy e reflexfolyama-
tok inhomogének. Erre egy korabbi kozleményiinkben mar ramutattunk (Such
és mtsai, 1973). Mivel a gatlé kapcsolatok a vizsgalt anyagokkal bénithaték,
érthetd, hogy miért fokozédnak az excitatoros folyamatok. Annyi mindenesetre
levonhaté e kisérletekbdl, hogy az excitatoros transmissiés folyamatokban
noradrenalin (esetleg adrenalin) nem jatszhat donté szerepet.

Az atropinnal végzett kisérletek kizarjak azt, hogy az excitatoros vagy
gatlo folyamatokban az ACh muscarin-szert hatdsa jatszhatna szerepet. Ezzel
osszefiiggésben érdemes megemliteni Such és Matrai eredményeit (1972), akik
szerint a IV. agykamra fenekére alkalmazott, vagy a medulla oblongata media-
lis teriileteibe infiltralt curare a somatikus és visceralis depressor reflexet
chloralose 4 urethan narkotizilt macskidkon megsziinteti és pressorossa for-
ditja. Elképzelhet6 tehat, hogy az adrenerg gatlé rendszert ,,nikotinszer(’
cholinerg mechanizmusok aktivaljak, vagy valamilyen médon szerepet jat-
szanak benne.

A sympathoinhibitoros, ill. sympathoexcitatoros valaszokban a serotonin
szerepe is kizarhaté, s6t pernovinnal végzett vizsgalatok szerint a histamin
szerepe is.

A farmakonokkal nyert eredményeinket roviden dsszefoglalva a kévetke-
z8ket mondhatjuk: A viscero-sympathoinhibitoros reflexiv erdsen gatolhaté
a-receptorbénité anyagokkal, mig a somato-sympathoinhibitoros reflex ezzel
szemben kevésbé érzékeny. Az inhibitoros transmitter feltehetGen NA. A sym-
pathoexcitatoros reflexek transmitter anyagat nem sikeriilt jelen kisérleti
koriilményeink kozott farmakolégiai antagonistakkal felderiteni.

Altaldnos ésszefoglalis

A szerzd kiilonb6zd kisérleti feltételek mellett elektrofiziolégiai médsze-
rekkel vizsgalta a somato- és viscero-sympathoinhibitoros, valamint a somato-
excitatoros sympathikus reflexek sajatossagait és a kapott valtozasokbél vont
le kovetkeztetéseket a reflexek neuralis szervezddését illetGen. Farmakologiai
agensek hasznélataval pedig az excitatoros és inhibitoros sympathikus reflexe-
kért felelds transmitter anyagok mibenlétét analizalta. Eredményeit az alabbi-
akban foglalja dssze:

1. A somato- és viscero-sympatho-inhibitoros reflexek kézoétt a neuralis
palyadsszekottetést illetden az a lényeges kiilonbség, hogy az el8bbi reflex
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palyarendszere sokkal kevesebb synapsist tartalmaz, mint az utébbié. A bul-
baris sympathikus neuron ingerl6 és gatlé kapcsolataira vonatkozé hypothesi-
siinket a 30. abran tiintetjiik fel. A dolgozat részletesen ismerteti azokat a kisér-
leti eredményeket, melyek e hypothesis felallitasihoz vezettek. A fébb kisér-
leti bizonyitékok a kovetkezsk:

a) A somatikus afferentatiéoval kivaltott silent period (csendes periédus)
sokkal kisebb fesziiltséggel valthaté ki, mint a vagalis, viszont maximalis
hosszat tekintve mindig révidebb annal.

b) A csendes periédusok mind quantalis, mind temporalis summatiés
készséggel rendelkeznek. A somatikus eredetli csendes periddus quantalis
summatiés készsége nagyobb a visceralis afferentatiéval kivaltotténal.

¢) A sympathikus efferens aktivitds mind egyes, mind sorozatos affe-
rens somaticus és vagalis ingerlés hatasara tartésan gatolhaté. A gatlas az
ingerlés abbahagyasa utan is hosszi ideig fennmarad. Ez az ,,ut6gatlas” (inhi-
-bitoros after-discharge) vagalis afferentatio esetén mindig hosszabb a somati-
cusénal.

2. A sympatho-excitatoros reflex ,,after-discharge”-ja lényegesen rovi-
debb a gatlé jellegtieknél.

3. Eber, csak flaxedyllel immobilizalt 4dllatok sympathikus reflexei eltér-
nek a chloralose - urethan narkotizalt allatokétél. Eber allatban somaticus
afferentatiéval majdnem mindig csak sympatho-excitatoros reflex valthaté ki,
mig a vagalis afferentatio tovdbbra is gatlé hatasi. Tiszta urethan narkézis
nem valtoztatja meg az éber allatokon tapasztalt sympathikus reflexeket.
Chloralose-narkézis a somato-sympatho-excitatoros reflexeket gatlé jellegilivé
alakitja.

4. A viscero-sympatho-inhibitoros reflexet alfa-adrenerg receptor-bénité
anyagokkal dtmeneti fokozédas utan géatolni lehet. A somato-sympatho-inhi-
bitoros reflex viszont kevéshé érzékeny ezen anyagokkal szemben. A viscero-
sympatho-inhibitoros reflex transmitter anyaga minden bizonnyal noradrena-
lin. A farmakonokkal nyert eredmények is arra mutatnak, hogy a somaticus
és vagalis sympatho-inhibitoros reflexek eltérd neuronalis szervezettséggel
rendelkeznek.

A sympatho-excitatoros reflex nem gatolhaté alfa-adrenerg receptor-
blokkolé anyagokkal, és hasonléan a sympatho-inhibitoros reflexhez nem
befolyasolja sem atropin, sem deseryl és antihistamin sem.

5. A vizsgalt anyagok koziil egyedil a seduxen gatolta kifejezetten a
sympathikus efferens aktivitast, gatolta a somato- és viscero-sympatho-inhi-
bitoros reflexeket, mig a sympatho-excitatoros reflexeket csak kevéssé mér-
sékelte.

A szerz§ a vizsgalatok jelent&ségét abban latja, hogy sikeriilt a bulbaris
sympathikus neuronalis halézat szervezidését kozelitGen tisztazni. Eredményei
nagy mértékben hozzajarulhatnak a centralis sympathikus struktidrikra haté
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farmakonok kutatasahoz, amely az élettani mechanizmusok birtokaban lénye-
gesen racionalisabba vialik. A végzett vizsgalatok alapjan lehet8ség nyilik a
bulbaris sympathikus halézat elektronikus vagy matematikai modellezésére,
ill. szimulalasara, és esetleg ezen keresztiil gyogyszerhatasok tanulméanyo-
zasara.
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