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Streszczenie

  Odruch somatyczno-wegetatywny, będący odpowiedzią organizmu na stres fi zyczny, wynikają-
cy z działania różnorodnych bodźców na ekstero- i proprioreceptory jest realizowany w dwóch 
typach odpowiedzi zespołu alarmowego, takich jak:

  •  odpowiedź na stresor z przewagą układu przywspółczulnego, która występuje niezbyt często 
przejawiając się zwolnieniem tętna, zmniejszeniem objętości wyrzutowej serca, spadkiem ci-
śnienia tętniczego,

  •  typ odpowiedzi adrenergicznej na stresor, realizowanej falowo w kolejnych przedziałach cza-
sowych. Wyróżnia się w tym typie fazę neurogenną oraz fazę humoralną, związaną z wyrzu-
tem amin katecholowych z rdzenia nadnerczy. W tych dwóch fazach odpowiedzi dochodziło 
do znaczących wzrostów ciśnienia tętniczego, wzrostu oporu całkowitego, wzrostu przepływu 
krwi w aorcie, bądź jego spadku oraz w znacznej mierze występowała tachykardia.

  W odruchu tym istotną rolę pełni układ limbiczny, którego aktywacja bodźcami powoduje krąże-
nie pobudzenia w obwodzie emocjonalnym Papeza, co leży u podstaw wegetatywnych objawów 
emocji. Znajomość mechanizmów tego odruchu, który może występować również bez udziału 
świadomości (narkoza) odgrywa istotną rolę w diagnozowaniu bólu w różnorodnych zabiegach 
chirurgicznych i stomatologicznych oraz ostrych zespołach bólowych, a także zapobieganiu wy-
stępowania tego odruchu i jego następstw hemodynamicznych.

 Słowa kluczowe: odruch somatyczno-wegetatywny • ból • reakcja humoralno-krążeniowa

Summary

  The somato-vegetative refl ex is an organism’s answer to physical stress, resulting from the action 
of miscellaneous stimuli on extero- and proprioreceptors. It is realized in two types of responses 
of alarm groups:

  •  Response to a stressor with superiority of the parasympathetic system. This is not often pre-
sent and manifests as decrease in pulse, heart stroke volume and pressure.
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DEFINICJA ODRUCHU SOMATYCZNO-WEGETATYWNEGO, PRZYCZYNY 
JEGO POWSTAWANIA

Stres fi zyczny, powstający w wyniku oddziaływania silnych 
bodźców na zakończenia czuciowe, jak i drażnienia afe-
rentnych włókien nerwów somatycznych wywołuje wiele 
reakcji humoralnych związanych z wydzielaniem różno-
rodnych hormonów, przyczyniających się m.in. do wystą-
pienia zaburzeń w układzie krążenia. Ten typ reakcji orga-
nizmu, będącej odpowiedzią na działanie silnych bodźców 
bólowych był badany z różnym skutkiem od dziesięcioleci 
i określany jest jako odruch somatyczno-wegetatywny.

Znaczenie tego odruchu dla praktyki lekarskiej jest nie-
jednokrotnie niedoceniane i często odruch ten jest ujmo-
wany w sferze wiedzy teoretycznej, niemającej przełoże-
nia w terapii. Niejednokrotnie w praktyce obserwowane są 
objawy, wynikające z aktywacji tego odruchu. Objawy te 
nie mają jednakże wytłumaczenia u lekarza praktyka, co 
może być przyczyną błędnego postępowania terapeutycz-
nego. Odruch somatyczno-wegetatywny występuje w wy-
niku manipulacji w obrębie nerwów w trakcie zabiegów 
chirurgicznych, stomatologicznych, stosowaniu lancetro-
nów, działaniu prądów galwanicznych, fi zykoterapii oraz 
w niektórych schorzeniach związanych z uciskiem na ko-
rzonki czuciowe.

Istotne jest również to, że odruch ten może zamykać się 
na różnych wysokościach rdzenia kręgowego, przez co nie 
jest niezbędna obecność mózgowia do wystąpienia tej re-
akcji. Odruch ten występuje w narkozie, śnie, może rów-
nież występować u osobników po ustąpieniu szoku rdze-
niowego, związanego z przerwaniem ciągłości rdzenia 
kręgowego, co stanowiło również przedmiot badań wła-
snych [9,52,53]. Uwzględniając powyższe argumenty pod-
jęliśmy się charakterystyki tego zjawiska fi zjologicznego 
w oparciu o badania i spostrzeżenia własne [9,10,11,53] 
oraz przegląd piśmiennictwa, związanego z tematyką od-

ruchu somatyczno-wegetatywnego. Podjęcie się ponowne-
go opracowania tego zagadnienia po dłuższym okresie bra-
ku informacji na ten temat w literaturze medycznej, może 
zwrócić uwagę lekarzy różnych specjalności na korzyści 
diagnostyczno-terapeutyczne wynikające ze znajomości 
tego odruchu i następowej reakcji organizmu, zwłaszcza 
odpowiedzi układu krążenia.

Stymulację bólową wywołują bodźce zewnątrzpochodne, 
do których zaliczamy:
•  czynniki natury fi zycznej (mechaniczne, elektryczne, 

jonizujące, ultradźwięki),
•  czynniki natury chemicznej (środki drażniące, takie jak: 

kwasy, zasady, terpentyna).

Ponadto odruch somatyczno-wegetatywny wywołują rów-
nież czynniki wewnątrzpochodne, związane z różną inten-
sywnością odczynu zapalnego, któremu towarzyszy reakcja 
bólowa [8]. Przyczyną tej reakcji jest obrzęk tkanek na sku-
tek nagromadzenia wody w przestrzeni międzykomórkowej, 
skutkiem czego drażnione są receptory bólowe. W odczy-
nie tym są wydzielane w bardzo krótkim czasie mediatory 
bólowe, takie jak histamina, serotonina i kininy [8].

Zakres odruchu determinowany jest przez charakter dzia-
łającego bodźca i właściwości organizmu związane ze 
zmienną pobudliwością. Siła czynników oddziałujących na 
receptory bądź włókna aferentne nie może być zbyt duża, 
ponieważ staje się czynnikiem nocyceptywnym, wywołu-
jącym natychmiastową destrukcję struktur komórkowych, 
uniemożliwiając tym samym przewodzenie informacji 
bólowej. Żeby wystąpił odruch somatyczno-wegetatywny 
wyżej wymienione czynniki muszą spełniać odpowiednie 
wymogi, takie jak:
•  oddziaływać na tkanki z odpowiednią siłą bodźca (stę-

żenie, temperatura, natężenie, moc i nacisk),
•  działać w odpowiednio długim czasie (zbyt częste powta-

rzanie bodźca powoduje osłabienie reakcji odruchowej).

  •  An adrenergic response to a stressor, realized sequntionally in time periods. The neurogenic 
phase and humoral phase connected with the ejection of amine from the core of the suprarenal 
gland are separately distingiushed in this type of response. Signifi cant increase in blood pres-
sure, vascular resistance, augmentation of fl ow of blood in the aorta and tachycardia were ob-
served in these two phases to a considerable extent. An important role in this refl ex is perfor-
med by the limbic system, whose activation causes a circulation of stimulation in the Papez 
emotive district, which lies at the basis of the appearance of vegetative symptoms of emotions. 
Knowledge of the mechanism of this refl ex is important, as it may play an important role, wi-
thout the participation of the consciousness (anesthesia) in diagnosing pain in miscellaneous 
surgical and dental procedures and sharp pain syndromes, as well as the prevention of the oc-
currence of this refl ex and its hemodynamic repercussion.
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ODPOWIEDŹ HEMODYNAMICZNA W ODRUCHU SOMATYCZNO-
-WEGETATYWNYM: ZMIANY CIŚNIENIA TĘTNICZEGO I TĘTNA

Początkowe badania odruchu somatyczno-wegetatywnego 
związane ze stymulacją aferentnych włókien nerwowych 
miały na celu zaobserwowanie odpowiedzi organizmu, 
głównie krążeniowej na podstawie analizy zmian w zapi-
sie ciśnienia tętniczego [7,14].

Obserwacji dokonywano na różnych gatunkach zwierząt 
[11] i z zastosowaniem różnych technik pomiarowych. 
Liczni autorzy stosowali bodźce mające nocyceptywny 
charakter w związku z czym mówiono o efektach bólo-
wych drażnień.

W późniejszym okresie przyjęło się mówić o odruchach 
somatyczno-sympatycznych związanych z systemem ad-
renergicznym [12]. Obserwowane zmiany ciśnienia tętni-
czego mierzone u zwierząt doświadczalnych, związane 
z odruchową reakcją na pobudzenie dośrodkowych włó-
kien nerwów somatycznych mogą mieć różną intensyw-
ność i zmienny charakter zależny od siły bodźca i rodza-
ju stymulowanych włókien nerwowych.

W zmianie charakteru odruchu leży pojęcie funkcjonalnej 
labilności drażnionych układów oraz rzutowanie odrucho-
wych dróg na efektorowe organy, co jest związane ze stre-
fami Heada [48,50]. Stwierdzono, że bodziec o tej samej 
charakterystyce może wywoływać różne pod względem 
charakteru reakcje ciśnieniowe [9,47,53].

Dośrodkowa stymulacja włókien nerwowych może w szero-
kim zakresie wpływać na funkcję różnych narządów przez 
zmianę w ich ukrwieniu, wynikającą z globalnych zmian 
ciśnienia i oporu naczyniowego [9]. Niektóre efekty zacho-
dzące bezpośrednio po zadziałaniu bodźca mogą wywoły-
wać reakcje następowe, będące wtórną odpowiedzią orga-
nizmu. Wiąże się to z występującymi, w odległym czasie 
od zadziałania bodźca, wzrostami ciśnienia tętniczego, jak 
i oporu naczyniowego [9]. Po aferentnej stymulacji włókien 
nerwowych oprócz zmian w układzie krążenia również ob-
serwuje się zmiany w funkcjonowaniu układu oddechowego 
[21] i gruczołów wewnętrznego wydzielania [10,18].

Według Bezolda [7] podwyższenie ciśnienia tętniczego na 
skutek drażnienia czuciowych nerwów jest spowodowane 
wzrostem częstości skurczów serca, a nie wynikiem wzro-
stu napięcia naczyń.

Z badań przeprowadzonych przez Ludwiga [33] wyni-
ka, że efekt presyjny uzyskany przez Bezolda jest przede 
wszystkim spowodowany zwężeniem naczyń krwionośnych. 
Zostało to potwierdzone przez Lovena [32] i Aspa [4].

W późniejszych badaniach wykazano, że w trakcie afe-
rentnej stymulacji włókien nerwowych dochodziło do ta-
chykardii, jednakże stwierdzono również efekty przeciw-
ne [16,26,29,36,51]. Zwolnienie częstości skurczów serca 
w trakcie aferentnej stymulacji nerwów kulszowych obser-
wowano z użyciem prądu o dużej sile, natomiast po obu-
stronnym przecięciu nerwów błędnych nie dochodziło do 
zwolnienia skurczów serca [36,42]. W doniesieniach in-
nych autorów nie wykazano zależności między częstością 
skurczów serca, a siłą bodźca [4,27].

Przeprowadzane badania na zwierzętach bez narkozy lub 
z użyciem różnych rodzajów środków narkotycznych, jak 
i zmiennej głębokości narkozy wykazały, że silny bo-
dziec przy powierzchownej narkozie powoduje bradykar-
dię. Jednakże należy pamiętać o tym, że oprócz zmiennej 
głębokości narkozy pozostałe warunki eksperymentalne 
u różnych badaczy różniły się znacznie. Badania później-
sze wykazały, że w zależności od stanu pobudliwości ukła-
du nerwowego, siły bodźca, rodzaju drażnionych nerwów, 
częstość skurczów serca może ulegać przyspieszeniu bądź 
zwolnieniu, a efekty naczyniowe (skurcz lub rozkurcz) 
mogą mieć charakter lokalny lub obejmować większe ob-
szary ciała. Zmiany te będą wywierały znaczący wpływ na 
ciśnienie tętnicze krwi, które może wzrastać bądź maleć 
[16]. Badania innych autorów wykazały, że aferentna sty-
mulacja włókien nerwowych u zwierząt po środkach nar-
kotycznych powodowała wystąpienie tachykardii [19].

W niektórych doniesieniach opisano również podobną re-
akcję krążeniową na stymulację receptorów skóry [31]. 
Ustalono również hipotezę o wpływie efektu drażnienia na 
pracę serca w zależności od stanu czynnościowego układu 
nerwowego zakładając, że zależy to od dominacji układu 
sympatycznego lub parasympatycznego [48].

W wielu badaniach znaczącym problemem było zachowa-
nie się ciśnienia tętniczego w trakcie aferentnej stymula-
cji nerwów somatycznych.

W przeprowadzonych eksperymentach wykazano [15], że 
podwyższenie ciśnienia tętniczego przy drażnieniu dośrod-
kowego końca nerwu kulszowego występuje również i po 
całkowitym odcięciu rdzenia przedłużonego od pozostałej 
części mózgowia. Dzięki takiemu zaplanowaniu ekspery-
mentu można było stwierdzić, że przełączenie ze stymu-
lowanych nerwów czuciowych na nerwy naczynioruchowe 
zachodzi w rdzeniu przedłużonym i na tej podstawie przed-
stawiono koncepcję o lokalizacji ośrodka naczyniorucho-
wego. Wyniki tych eksperymentów zostały potwierdzone 
przez innych autorów [22,26,29,30,51], którzy stwierdzili 
również, że podwyższenie ciśnienia tętniczego występuje 
przy drażnieniu dośrodkowych odcinków nerwów, takich 
jak: łokciowy, pośrodkowy, kulszowy, trójdzielny, języ-
kowo-gardłowy.

W obserwacjach poczynionych przez Portera [38,39,40] 
wielkość presyjnego efektu wynikająca z drażnienia dośrod-
kowego nerwów somatycznych nie jest związana z liczbą 
drażnionych włókien. Drażniąc jedną z gałązek rozprepa-
rowanego nerwu kulszowego otrzymywano taki sam efekt, 
jak przy drażnieniu całego pnia nerwowego. Wykazano jed-
nak zależność wprost proporcjonalną, oczywiście tylko do 
pewnej granicy, między siłą bodźca drażniącego i wielko-
ścią reakcji ciśnieniowej [7,15,43].

Badania Portera [40] wykazały, że podwyższenie ciśnie-
nia tętniczego jest silniej wyrażone w czasie pierwszego 
drażnienia dośrodkowego odcinka przeciętnego nerwu, 
natomiast przy powtórnych drażnien iach efekt ten ule-
ga osłabieniu.

Następnym rozpatrywanym problemem była zależność 
między wielkością wyjściowego ciśnienia tętniczego, 
a wielkością presyjnego efektu [9]. Według Portera [38], 
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stymulacja aferentnych włókien nerwu kulszowego przy 
ciśnieniu wyjściowym 40–160 mmHg wywołuje presyjny 
efekt, cechujący się przyrostem ciśnienia o wielkości 35–
40 mmHg. Natomiast przy ciśnieniu tętniczym niższym 
od 40 mmHg efekt presyjny wyrażony jest bardzo słabo. 
Komentując wyniki powyższych badań należy zaznaczyć 
w tym miejscu, że nie mogło dojść do znaczących wzro-
stów ciśnienia tętniczego, ponieważ zwierzę w tym do-
świadczeniu mając 40 mmHg ciśnienia tętniczego było 
we wstrząsie hemodynamicznym, w którym dochodzi do 
zaburzeń naczynioruchowych.

W badaniach własnych [9] wykazano dodatnią korelację 
wielkości ciśnienia tętniczego przed stymulacją dośrod-
kowych włókien nerwu kulszowego do wzrostu ciśnienia 
po stymulacji. Na przykład przy ciśnieniu tętniczym wy-
noszącym 70 mmHg przed stymulacją nerwu wzrost ciś-
nienia po stymulacji osiągał wartość 91 mmHg. Natomiast 
przy ciśnieniu 125 mmHg przed stymulacją dośrodkowe-
go odcinka nerwu kulszowego po stymulacji ciśnienie tęt-
nicze krwi wzrastało do 155mm Hg.

Niektórzy autorzy stwierdzili, że przy niższym wyjścio-
wym tętniczym ciśnieniu na skutek usunięcia nadnerczy 
reakcja na drażnienie dośrodkowe nerwu kulszowego jest 
silniej wyrażona, niż przed zabiegiem [41].

W trakcie drażnienia tego samego nerwu czuciowego moż-
na było uzyskać oprócz presyjnej reakcji również efekt de-

presyjny, co zostało wykazane przez Cyona [14] w eks-
perymentach wykonanych na psach poddanych narkozie 
chloralowej. Również w badaniach własnych obserwowa-
no ten typ reakcji ciśnieniowej, aczkolwiek występujący 
znacznie rzadziej niż efekt presyjny [9] (ryc. 1).

Badania Latschenbergera i Deahna [30] wykazały, że cza-
sami w trakcie długotrwałych drażnień dośrodkowego od-
cinka nerwu kulszowego pod koniec eksperymentu, za-
miast reakcji presyjnych pojawiały się spadki ciśnienia 
tętniczego. Na podstawie tych faktów wysunięto hipotezę 
o występowaniu w nerwach somatycznych dwóch rodza-
jów włókien: depresyjnych i presyjnych. Zaobserwowano 
również zjawisko występowania reakcji depresyjnych 
w wyniku drażnienia nerwów prądem o słabej sile (sile 
progowej) [23,29]. Przytoczony pogląd o wpływie siły 
użytego bodźca na typ reakcji ciśnieniowej potwierdzo-
ny został przez innych autorów [34,35], którzy stwierdzi-
li, że próg wzbudzenia tego samego nerwu czuciowego 
jest 30 razy niższy przy reakcjach depresyjnych od pro-
gu, który należy przekroczyć, aby uzyskać efekt presyj-
ny. Wykreślono ponadto krzywą opisującą zależność siły 
bodźca zmieniającej reakcję presyjną ciśnienia tętnicze-
go w depresyjną.

Rozpatrywano również problem zależności ciśnienia tęt-
niczego od zmian oddechowych wywołanych aferentną 
stymulacją nerwów somatycznych [21]. Na podstawie ba-
dań stwierdzono jednak, że przy zachowaniu naturalne-
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Ryc. 1.  Schemat reakcji ciśnieniowej (wg [10])
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go oddychania, jak i stosowania oddychania sztucznego, 
przy otwartej klatce piersiowej, nie dochodziło do zmian 
ciśnieniowych, uzyskanych wcześniej, będących zależ-
nymi od siły użytego bodźca (słabe bodźce wywoływa-
ły efekty depre syjne, natomiast silne ujawniały się wzro-
stem ciśnienia).

Na zmianę ciśnienia tętniczego wpływa oprócz siły użyte-
go bodźca także częstotliwość prądu użytego do stymulacji 
nerwów somatycznych [20]. Przy tej samej sile prądu mała 
częstotliwość powoduje wystąpienie reakcji depresyjnej, na-
tomiast podwyższenie częstotliwości impulsów wywołuje 
wzrost ciśnienia tętniczego. Otrzymane zmiany ciśnieniowe 
w trakcie dośrodkowej stymulacji nerwów czuciowych są rów-
nież ściśle związane z wpływem zastosowanej narkozy [23]. 
Zaobserwowano, że drażnienie nerwu kulszowego zwierząt 
w narkozie chloralowej, jak i eterowej może powodować za-
miast reakcji presyjnej spadek ciśnienia krwi [23].

Działanie kurary stosowanej w eksperymentach wywołuje 
efekty odwrotne w stosunku do powyższych środków nar-
kotycznych [24]. Tym samym znikanie, bądź występowanie 
presyjnych i depresyjnych efektów zależy od rodzaju stoso-
wanego środka narkotycznego i głębokości narkozy.

UDZIAŁ UKŁADU SYMPATYCZNEGO I PARASYMPATYCZNEGO 
W ODRUCHU SOMATYCZNO-WEGETATYWNYM

Na podstawie powyższych obserwacji stwierdzono, że od-
powiedź układu krążenia zależy od przewagi układu sym-
patycznego lub parasympatycznego, uwarunkowana dzia-
łaniem zastosowanych środków narkotycznych [5,37]. 
Badania własne na zwierzętach, poddanych jednorodne-
mu typowi narkozy, wykazały 85% przewagę odpowiedzi 
presyjnej nad depresyjną w wyniku stymulacji prądem 
o tych samych parametrach aferentnych włókien nerwu 
kulszowego [9].

Dośrodkowa stymulacja nerwów somatycznych poza efek-
tem pierwotnym może powodować wiele wtórnych reakcji, 
tak ze strony układu nerwowego, jak i układu wewnętrz-
nego wydzielania.

Szczególną rolę przypisywano części rdzennej nadnerczy, 
ściśle współdziałającej z układem współczulnym [1,2]. 
W zagadnieniu tym istotny stał się problem odruchowego 
wydzielania adrenaliny w wyniku aferentnej stymulacji 
nerwów somatycznych [9,10,11,13]. Działanie adrenaliny 
wykrywano metodą biologiczną. Cannon [13] po poda-
niu na preparat Magnusa krwi żylnej zwierzęcia, któremu 
drażniono dośrodkowy odcinek nerwu kulszowego, za-
obserwował obniżenie napięcia jelita, charakterystyczne 
dla działania adrenaliny. Stwierdził przy tym, że dośrod-
kowa stymulacja nerwów somatycznych powoduje odru-
chowe wydzielanie adrenaliny, w której efektorową drogą 
są nerwy trzewne. Wykazał ponadto wydzielanie adrenali-
ny w silnych stanach emocjonalnych [12]. Badania innych 
autorów [49] wykazały, że odnerwione naczynia kończy-
ny w trakcie dośrodkowej stymulacji nerwu somatycznego 
ulegają rozszerzeniu. Należałoby to tłumaczyć wzrostem 
stężenia amin katecholowych we krwi. Wzrost stężenia 
amin katecholowych we krwi po stymulacji aferentnej ner-
wów potwierdzono u zwierząt na krążeniu skrzyżowanym. 
Zaobserwowano wzrost ciśnienia tętniczego krwi u obu 

osobników, w trakcie drażnienia dośrodkowego odcinka 
nerwu kulszowego jednego ze zwierząt.

Przedstawiona i rozwinięta koncepcja Cannona związana 
z wyrzutem amin katecholowych na skutek dośrodkowej 
stymulacji nerwów somatycznych znalazła także i prze-
ciwników, którzy nie stwierdzali w swoich doświadcze-
niach pojawiania się adrenaliny [44]. We wcześniejszych 
badaniach przypuszczano, że aferentna stymulacja dośrod-
kowych włókien nerwowych powoduje efekty naczynio-
zwężające lub naczyniorozszerzające [17,32]. Przyczyną 
obserwowanych zmian w oporze naczyniowym podczas 
stymulacji dośrodkowych włókien nerwu kulszowego 
był wzrost stężenia adrenaliny i noradrenaliny w osoczu. 
Potwierdzają to badania własne [9,10,53], przeprowadzo-
ne na królikach, kotach i psach.

Doświadczenia wykazały, że w typie reakcji ciśnieniowej 
o charakterze presyjnym na stymulację aferentnych włókien 
nerwu kulszowego dochodzi do znacznego wzrostu stęże-
nia adrenaliny i noradrenaliny w krwiobiegu. Dowodem na 
to jest również to, że u zwierząt, którym podano rezerpinę, 
nie dochodziło do wzrostu ciśnienia tętniczego, a także nie 
występowały wzrosty stężenia adrenaliny i noradrenaliny, 
po aferentnej stymulacji nerwu kulszowego [10] (ryc. 1). 
W badaniach tych wykazano ponadto, że u zwierząt ad-
renalektomizowanych występuje pierwszy wzrost ciśnie-
nia oraz dochodzi do wzrostu stężenia adrenaliny i nora-
drenaliny [10]. W typie reakcji depresyjnej na dośrodkową 
stymulację włókien nerwu kulszowego w badaniach wła-
snych nie wykazano znaczących wzrostów stężenia adre-
naliny i noradrenaliny w osoczu w 30 s stymulacji i w 2 
min od jej końca [9].

ZMIANY OPORU NACZYNIOWEGO W ODRUCHU SOMATYCZNO-
WEGETATYWNYM

Na tle zmian w ciśnieniu tętniczym wywołanych aferentną 
stymulacją włókien nerwowych analizowano przepływ krwi 
w różnych narządach [4,7,9,18,25,28,32,33,46].

Loven [32] stwierdził, że w trakcie drażnienia nerwu grzbie-
towego stopy dochodzi do rozszerzenia tętnic stopy.

Efekt presyjny wynikający ze zmian oporu naczyniowe-
go i przepływu krwi jest zależny od wzbudzenia układu 
współczulnego i katecholaminemii, powodowanej przez 
aferentną stymulację włókien nerwowych.

Pomiary przepływu krwi w aorcie w badaniach własnych 
i innych [9,18] w reakcji presyjnej, wywołanej aferent-
ną stymulacją nerwu kulszowego wykazały dwukierun-
kowość zmian, przy wzroście całkowitego oporu naczy-
niowego. Wykonane natomiast pomiary przepływu krwi 
przez tętnicę szyjną wspólną w czasie wzrostu ciśnień wy-
kazywały zwiększenie przepływu krwi i oporu naczynio-
wego, wiążącego się ze zwiększeniem wydajności serca 
i zmniejszeniem przepływu w innych naczyniowych ob-
szarach [9,18].

Analiza przepływu krwi w aorcie piersiowej w reakcjach 
cechujących się spadkiem ciśnienia tętniczego wykazała 
zmniejszenie przepływu krwi w aorcie przy wzroście cał-
kowitego oporu naczyniowego [9].
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FAZY ODPOWIEDZI W ODRUCHU SOMATYCZNO-WEGETATYWNYM

Jednocześnie dokonane pomiary przepływu krwi w ob-
szarze somatycznym i trzewnym w podobnym typie eks-
perymentu, przy wzroście ciśnienia tętniczego, wykazy-
wały wzrost przepływu krwi i spadek obwodowego oporu 
naczyniowego w obu obszarach [18,28].

Zjawiska te tłumaczone selektywną aktywacją naczynio-
zwężających sympatycznych włókien unerwiających naczy-
nia wieńcowe, nerkowe i krezkowe oraz przeciwwstawną 
aktywizację cholinergicznych włókien naczyniorozszerza-
jących obszaru somatycznego [18,28].

Odruch somatyczno-wegetatywny wywołany stymulacją 
ekstero-, proprioreceptorów, bądź dośrodkowych włókien 
nerwowych jest realizowany w postaci falowej odpowie-
dzi ciśnieniowej w kolejnych przedziałach czasowych:
a)  odpowiedź neurogenna jest związana z obserwowanym 

pierwszym szybkim wzrostem ciśnienia po 10–15 s od 
początku stymulacji aferentnych włókien nerwowych 
różnymi bodźcami. Objawia się silnym wzbudzeniem 
układu sympatycznego, przejawiając się wydzielaniem 
noradrenaliny na zakończeniach włókien pozazwojo-
wych. Mediator ten działając na receptory a-adrener-
giczne powoduje wzrost pojemności minutowej serca, 
zazwyczaj ze wzrostem częstości skurczów i wzrostem 
oporu naczyniowego [9];

b)  odpowiedź humoralna występuje jako drugi wzrost ci-
śnienia tętniczego po około 40 s od momentu stymula-
cji i jest ona związana z wyrzutem z rdzenia nadnerczy 
do krwiobiegu dużej ilości adrenaliny i noradrenaliny 
[9,10,11]. Katecholaminemia powoduje w tym okresie 
wzrost minutowej objętości wyrzutowej serca i wzrost 
całkowitego oporu obwodowego;

c)  odpowiedź korowo-nadnerczowa po 3 min od początku 
stymulacji aferentnych włókien nerwowych jest związana 
z wydzielaniem glikokortykoidów w wyniku współdzia-
łania z układem współczulnym. Glikokortykoidy (korty-
zon) przez hamowanie wychwytu tkankowego potęgują 
działanie endogennych amin katecholowych [10,11].

Obserwowano również przy dłużej działających bodźcach 
bólowych podwyższenie stężenia we krwi hormonów bio-
rących udział w odpowiedzi na czynnik stresowy, takich 
jak somatotropina, TSH, insulina.

Mimo że odruch somatyczno-wegetatywny może również 
zachodzić bez udziału świadomości, jak i zamykać się w ob-
rębie rdzenia kręgowego, to należy zaznaczyć w tym odru-
chu w pewnych warunkach udział układu limbicznego [6]. 
Struktury układu limbicznego, takie jak hipokamp, zakręt 
obręczy, ciało migdałowate, przegroda przezroczysta, jądra 

wzgórza i podwzgórza tworzą krąg emocjonalny Papeza. 
Aktywacja tego układu leży u podstaw ośrodkowych i wege-
tatywnych objawów emocji wyzwalanych przez docierające 
impulsy. Mimo że może ustać działanie bodźców, to krążące 
pobudzenie w obwodzie emocjonalnym Papeza przyczynia 
się do dalszego istnienia opisanych przyczynowo zmian he-
modynamicznych, może też dochodzić do aktywacji układu 
opioidowego mózgu i analgetycznego działania wydzielo-
nych endogennych opioidów (enkefalin, endorfi n).

KONKLUZJA

W praktyce lekarskiej znajomość stref Heada związana 
z projektowaniem czuciowym organów wewnętrznych na 
powierzchnię ciała jest istotna, bowiem wywołanie odru-
chu somatyczno-wegetatywnego akupunkturą znosi objawy 
bólowe w strefi e rzutowania narządu objętego schorzeniem. 
Wiązać to należy z wytwarzaniem endogennych opioidów, 
jak i polepszaniem ukrwienia w narządach z upośledzoną 
funkcją w trakcie zabiegu akupunktury [45].

W badaniach własnych po stosowaniu b-blokera adrener-
gicznego (propranolol) w odruchu somatyczno-wegetatyw-
nym obserwowano mniejszy przyrost ciśnienia tętnicze-
go oraz większy wzrost całkowitego oporu naczyniowego 
i zmniejszenie przepływu krwi w aorcie. Zastosowanie blo-
kady a-adrenergicznej (regityna) powodowało brak dru-
giej opisanej fali ciśnieniowej, a także i spadek w tej fazie 
oporu naczyniowego [9].

Natomiast podanie rezerpiny zwierzętom przed stymulacją 
dośrodkowych włókien nerwu kulszowego znosiło wzro-
sty ciśnień po stymulacji [10].

Istotnym spostrzeżeniem jest to, że po podaniu egzogen-
nych glikokortykoidów dochodziło do znacznego wzrostu 
stężenia endogennej adrenaliny w krwiobiegu po dośrod-
kowej stymulacji nerwów, co przyczyniło się do znacznie 
silniejszej odpowiedzi hemodynamicznej [12].

Konkludując powyżej przedstawione wyniki badań nale-
ży zaznaczyć, że znajomość mechanizmów występujących 
w odruchu somatyczno-wegetatywnym, powszechnie wy-
stępującym w reakcjach bólowych z udziałem świadomo-
ści, jak i bez udziału świadomości (narkoza, przerwanie 
ciągłości rdzenia kręgowego) i wynikających z tego na-
stępstw hemodynamicznych znajduje swoje uzasadnienie 
w praktyce medycznej. Istnieje możliwość eliminowania 
tego odruchu przez znoszenie ciągłości łuku odruchowego 
na różnych odcinkach wykonując różne rodzaje znieczu-
leń: nasiękowe, przewodowe, nadoponowe oraz unikania 
następstw hemodynamicznych towarzyszących temu odru-
chowi przez stosowanie leków a- i b-adrenolitycznych.
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