
Üvod k historii výzkumu elektrické defibrilace 
srdce

Série  těchto publikací zachycu je  stav problem a
tiky d efibrilace  srdce kondenzátorovým výbojem 
tak, ja k  byla na pracovišti  Ústavu k lin ické  a expe
rim entální ch irurg ie  (ÚKECH) a Výzkumného ústa
vu pro e lektroniku a modelování v lékařstv í  Praha, 
rozpracována do současné doby. Publikace m ají  za 
účel poskytnout ne jenom  lékařským  pracovníkům 
základní vědecké poznatky o problem atice  srdeční 
defibrilace , ale  dát také technikům  pevnou bázi 
pro k onstrukci  vhodných přístrojů . Na této kon
strukci  závisí n e jenom  úspěch defibrilace ,  ale 
i další osud oživeného srdce. V několika č lán cích  
budou dokumentovány hlavní a zásadní poznatky, 
které  vyplynuly z našeho výzkumu.

První výzkumná sledování byla započata již  v r. 
1953. Východisko pro or ien tac i  metody a konstruk
ci defibrilátoru  byla zprvu brožurka Něgovského 
Klin ičesk a ja  sm ert tak obratimij etap um iranija  
z r. 1951 a jeho  další publikace  s Gurvičem v r. 
1952. Tyto publikace  popisovaly kondenzátorovou 
defibrilaci  při oživování pokusných psů. Pro naše 
sledování zkonstruovali jsm e si je š tě  v roce  1953 
kondenzátorový defibrllátor. Po dokončení def ibri
látoru zabývali jsm e se v nás led u jíc ích  letech  m e
todou správné defibrilace , a to ja k  z odborného, 
tak i z technického hlediska. Současně jsm e studo
vali m orfologické změny v myokardu po e lek tr ick é  
defibrilaci.  Metodu, kterou jsm e  vypracovali, jakož 
i technické  podklady ke k onstrukci  defibrilátoru 
byly souborně uveřejněny v roce  1957 a 1958. Na 
zkušenostech s defibrilátorem , který byl zkonstruo
ván v ÚKECH (P eleška  1955),  byl vyvinut první 
československý univerzální defibrllátor, který byl 
na Světové výstavě v Bruselu vystaven v č esk o slo 

venském pavilónu. Vzhledem k tomu, že to byl 
první sériově vyráběný kondenzátorový defibrilá- 
tor, který  již  byl zaveden do k l in ick é  praxe, byla 
mu na této výstavě udělena v r. 1958 cena — Grand 
Prix (Pe leška  1959],

V této době začaly se v l itera tu ře  objevovat n ě 
které  tend ence  snažící se prokazovat, že pro e le k 
trickou defibrilaci  kondenzátorovým výbojem je  
výhodnější použít napětí vyšší než dosud užívané, 
tj .  4000— 6000 V. Na podkladě h isto logických  stu
dií, k teré  jsm e provedli spolu s Žákem z II. patolo
g ickoanatom ického ústavu prof. Jedličky (Žák a 
P eleška 1957),  nezdála se nám  být tato tendence 
správná. Zjistili  jsm e, že poškození myokardu je  
úm ěrné amplitudě použitého napětí. Avšak ja k  l i te 
rárn í tendence, tak naše  výsledky nedávaly je š tě  
ucelenou představu o působení kondenzátorových 
výbojů na srdce, protože nebyly založeny na d osta
tečném  množství vědeckých fakt. A tak  v roce  1957 
vypracovali jsm e  návrh dlouhodobého výzkumné
ho plánu, který měl tyto dosud n eu jasn ěn é  a n e 
zpracované otázky zodpovědět.

Hlavní úkoly, k teré  jsm e chtěli  z h lediska pato
fyziologie e le k tr ick é  d efibri lace  sledovat, byly n á 
s ledující :

A) V ja k é  závislosti k napětí a energii  při kon
denzátorových výbojích je  poškození srdečního 
svalu.

B) Jaké  jsou  optimální prahové d efibrilační im 
pulsy pro kondenzátorovou defibrilaci.

C) Jaké  je  riziko vyvolání komorové f ibr ilace  při 
aplikaci  výboje u norm álně tepa jíc ího  srdce.

D) Lze-li  nalézt impuls nebo fázi srdečního cy k 
lu, při k teré  by neexistovalo riziko vyvolání kom o
rové fibr ilace ,  a tak nalézt i možnosti léčen í  os ta t
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nich arytmií ( ja k o  např. síňové fibr ilace  nebo k o
morové tachykardie]  kondenzátorovým výbojem.

Plán výzkumného sledování musel být proto s e 
s taven tak, aby z výsledků bylo možné odpovědět na 
shora uvedené otázky. K z a j i š tě n í ’ experim entá ln í
ho výzkumu sestavili  jsm e si zařízení na sy n ch ro 
nizovanou aplikaci  kondenzátorového výboje s fází 
srdečního cyklu a zařízení na m ěření a reg is trac i  
param etrů  kondenzátorových impulsů.

Protože časově byla práce  velmi náročná , byla 
rozvržena na období od r. 1957 až do r. 1962, kdy 
bylo provedeno konečné  s tatis t ické  zhodnocení a 
a srovnání všech dosažených poznatků.

Výsledky našich  výzkumných sledování byly již 
v r. 1956 předávány k využití. První je j i c h  realizac í  
byl zmíněný univerzální def lbrilá tor PREMA, zkon
struovaný M. Je línkem  za naší spolupráce již  v roce  
1957 a daný do výroby v r. 1958. (V našem  ústavě 
jsm e však již  dříve v k lin ice  používali defibrilátor 
zkonstruovaný v roce  1953 v ÚKECH.) Na podkladě 
výzkumných výsledků byla v r. 1961 navržena re 
konstrukce  vybíjecího obvodu s výhodnějšími p a ra 
metry defibrilačního  impulsu (Peleška  1963).

Spoluprací s Pohankou, Blažkem a Posem byl 
zkonstruován první kondenzátorový defibrilá tor na 
bateriový provoz. Další etapou technického vývoje 
kondenzátorového defibrilátoru  byl přenosný p ří
stro j s vlastním zdrojem , jehož fu nkční vzor byl 
zhotoven a vyzkoušen v laboratořích  ÚKECH (P e
leška  a Blažek 1962 J. Tento přístro j zkonstruovaný 
na podkladě posledních poznatků výzkumu konden
zátorové d efibrilace  je  součástí  ce lostranzistorové 
kom plexní e lek tro rea n im ačn í  jednotky, vyvinuté ve 
spolupráci s Výzkumným a vývojovým ústavem 
zdravotnické techniky při n. p. PREMA v Brně. 
Zpráva o tomto p řístro ji  i o zkouškách byla před 
nesena na výroční k onferenci  Ústavu k lin ické  a 
experim entáln í ch irurg ie  v Praze dne 31. 5. 1963 
(P e leška  a Je l ín ek J .

Metoda kondenzátorové d efibrilace  se s ta la  v po
slední době stále  pre ferov aně jš í  pro výhody, jež 
oproti jiným  metodám poskytuje. Na podkladě Gur- 
vičových pokusných zkušeností (Gurvič a Juniev 
1946— 1947) a na podkladě našich  dobrých výsled
ků s touto metodou, u v eře jněných  jíž  v roce  1957, 
byl později  stimulován výzkum této metody i v za
h raničí .  N ejvětší zásluhu na rozvoji kondenzátoro
vé d efib ri lace  a je j ím  k lin ickém  zavedení v USA má 
pracovní skupina Lowna z New Yorku (Alexander 
a spol. 1961, Lefem ine a spol. 1962, Lown a spol. 
1962).  Také n e jzn á m ějš í  pracoviště  na světě, John 
Hopkins University Baltimore, Department of S u r
gery, kde p racu je  Kouwenhoven, k terý  je  označo
ván za původce nepřím é defibrilace  střídavým 
proudem, začalo v posledních letech  pracovat na 
metodě d efibrilace  kondenzátorovým výbojem (Ju 
de a spol. 1962, Kouwenhoven a K n ickerbocker  
1962).

V úvodu první publikace  této série  ch tě l  bych 
zdůraznit, že nebyly vyřešeny všechny otázky z pro
blematiky kondenzátorové d efibrilace , protože m no
ho nových vyvstalo v průběhu výzkumných sledo
vání. Přesto však výsledky tvoří ucelenou koncepci 
s jednoznačným i názory, podloženými bohatými ex
perim entálním i důkazy a klinickými zkušenostmi.

Ještě  je  nutno zmínit se o tom, ja k  tato koncepce 
souhlasí se závěry ostatn ích  autorů, jež pracovali, 
anebo pracu jí ,  ve s te jném  směru. I když se na první 
pohled zdá, že některé  práce  souhlasí a některé  
nikoliv, nelze n a j ít  zásadních rozporů. Odlišné n á 
zory vyplývají z toho, že dosud nikdo neprozkou
mal působení kondenzátorových výbojů v tak š iro 
kém rozsahu napětí a kapacit .  Obecné závěry byly 
mnohdy vyvozovány na podkladě buď n ed osta teč 
ných experim entáln ích  dat, nebo na podkladě úzké
ho spektra  veličin  kondenzátorových výbojů. E x
perim entáln í výsledky těchto  autorů jsou  většinou 
souhlasné, ovšem obecné závěry jsou různé.

V této sérii  prací není a nemůže být pro omezený 
rozsah zpracována ce lá  problem atika  týk a jíc í  se 
patofyziologie a terapie  srdeční d efibrilace . Otázky 
spojené s etiologií, farm akoterapií ,  b iochemií a 
elektrofyziologií jsou probrány je n  v ne jnu tně jš ím  
rozsahu. Podrobněji  jsou obsaženy v pracích :  Ben- 
cini a Parola 1957, Bostem a Cara 1955, Brofm an a 
spol. 1956, Brown a Prasad 1957, Burn a Hukovic 
I960, 1961, Dvořák a spol. 1951, Gordon a spol. 1958 
až 1959, Harris a Rojas 1943, Lown a spol. 1963, Ně- 
govský a Gurvič 1952, 1954, Schedel 1959, Shumway 
a spol. 1957, W iggers a W egria a spol. 1940, Young 
a spol. 1954, Zoll a spol. 1956 a další.

1. P ř í č i n y  k o m o r o v é  f i b r i l a c e

Komorovou fibr ilac i  definu jem e jak o  nekoordi
nované stahy jednotlivých srd ečn ích  vláken, vyvo
lané asynchronizací  je j i c h  dráždivosti. M echanická 
činnost srdečního svalu ja k o  ce lku  tím zaniká, 
krevní oběh se zastavu je  a nastává smrt.

Příčin vyvolávajících  komorovou f ibr ilaci  je  
mnoho a ob jevu jí  se stále  nové. Jsou to ja k  různé 
patofyziologické stavy, tak  farm akofyzikáln í noxy 
atd. Zde budou uvedeny je n  příčiny n e jčastě jš í .

A) Působení e lek tr ickéh o  proudu na myokard. Ze 
všech známých faktorů vyvolávajících  komorovou 
fibr ilac i  je  e lektro traum a činite l  n e js i ln ě jš í .  Fibri- 
lační práh pro střídavý proud je  několikanásobně 
nižší než pro s te jnosm ěrn ý  proud. Pří přímém pů
sobení na myokard vyvolává f ibrilaci j iž  napětí 
6 — 12 V/50 Hz, trva jíc í  0 ,1— 1 s. Při přímém půso
bení záleží na tom, ja k á  část  proudu prochází 
srdcem. To pak je  odvislé na přechodovém odporu 
kůže a velikosti s tyčné plochy s vodičem. U dětí 
v důsledku většího prokrvení kůže je  odpor menší, 
a tím je  1 nižší f ibr ilačn í práh.

Při působení krá tkých  impulsů je  nebezpečí f ib 
r i lace  menší než při delším působení e lektr ickéh o 
proudu. Na grafu  1 je  f ibr ilačn í práh pro střídavý 
proud 50 Hz a jeh o  závislost na době působení. Na 
křivkách  je  dobře patrné, ja k  vysoký je  fibrilační 
práh při krátkém  působení síťového proudu, r e s 
pektive, ja k  silný musí být krátký impuls, aby vy
volal komorovou fibr ilaci.  S prodlužováním doby 
působení střídavého proudu na srdce se pak něko
likanásobně snižuje  f ibr ilačn í práh ; (bližší vysvět
lení grafu  je  v legend ě) .

Avšak vyvolání f ibr i lace  může způsobit i pom ěr
ně krátký impuls o nízkém napětí, jestl iže  zapadne 
do tzv. zranite lné fáze srdečního cyklu. Jak  vyply
nulo z pozorování Wiggersových (194Ü), Wegrio- 
vých (1941) a ja k  bude uvedeno i v dalších  sd ě
leních, lokalizace  např. k rá tkého kondenzátorového



sodného ne jv íce. Vyvažováním Ionizovaného kalcia 
vzniká relativní hyperkaliném ie. Důsledkům je  mož
né zabránit současným podáváním vápníku (H ejhal  
a F irt  1954, P eleška 1954).

G) Jednou z n e jča s tě jš ích  příčin  komorové f ibr i
lace  je  přím á srdeční masáž. V yskytuje se v 30 až 
50 °/o při resusc itac i  srd ečn í č innosti  přímou m a
sáží. M echanické dráždění na hypoxickém  m yokar
du vyvolává m ultifokální podráždění a mnohočet- 
nou asym etrií  procesů excitability  vedoucí rychle  
ke komorové fibrilaci.

H) Některé preterm lnáln í stavy m ají  ste jný efekt 
na myokard ja k o  hypoxie nebo anoxie, a m e ch an is 
mus vzniku f ibr ilace  je  proto podobný těmto s ta 
vům. Komorová fibr ilace  bývá však také velmi č a s 
tým průvodním zjevem term ináln ích  stavů, anebo 
ji  můžeme vidět jak o  konečnou fázi postm ortálních 
změn srd ečn ích  biopotenciálů. N e jča s tě jš í  příčiny 
komorových fibr ilac i  jako ž  i je j i c h  m echanism us 
vzniku je  stru čně  uveden na tabulce  1.

Mezi časté  příčiny produkující komorovou fibr i 
laci patř í také  op erace  v hrudníku, srdečn í k a te tr i 
zace, k oronarografie  a příhody při anestézii .  V zác
ně jsou jak o  příčiny popsány a lerg ické  reakce,  
srd ečn í traum a, kongenitální cyanotické  vady 
srdeční, ísch em ick á  choroba srdeční,  něk teré  vzác
ně jš í  případy úrazů elektr ickým  proudem, jako 
např. použití  e lek tro k oag ulace  v blízkosti srdce 
apod., působení n ěk terý ch  drog, farm ak  nebo ch e 
mikálií (akonitln , veratrin, benzen a j in é ) .

Kromě působků vyvolávajících  přímo komorovou 
f ibr ilaci  je  je š tě  ce lá  řada látek , jež  vytvářejí  p ře 
chodně příhodné podmínky pro vznik f ibr ilace ,  a 
tak  fibr ilac i  facili tu jí .  Jsou to např. již  zmíněné 
sym patikom im etické aminy, ch loretyl ,  cyklopropan, 
butan, hexan, halotan, benzen, xylen, toluen, m etyl
chlorid, tr ich lóre ty lén  a jiné .

2. P o d m í n k y  p r o  v z n i k  f i b r i l a c e

Faktory  vytváře jíc í  podmínky pro vznik f ibr ilace  
jsou v podstatě všechny patofyziologické jevy, jež 
mohou vést k dezorganizované aktivitě  srdečního 
svalu. Mohou to být nás led u jíc í  jevy:

1. Enorm ní tachykardie, způsobující asynchroni- 
zaci sekundárními účinky (snížením  krevního t la 
ku, koronárního průtoku a relativní hypoxémií).

2. Místní podráždění srdečního svalu (např. tep
lem, chladem , e lektr ickým  proudem) může vyvolat 
předčasnou depolarizaci ohran ičené  oblasti ,  k terá  
je  pak při norm ální kontrak ci  re fra k tern í  a dojde 
k vzájem né asym etrii  e lek tro ton ick éh o proudu.

3. Zpomalení nebo blokáda vedení vzruchů dává 
možnost k uplatnění vzrušivé aktivity nižších ce n 
ter, a to někdy i většímu počtu současně.

4. Porušení vzájem né re lace  tvorby vzruchů a ve
dení může mít obdobné důsledky.

5. Z krácení nebo prodloužení RF zvláště tehdy, 
jes t l iže  změna je  v různých čá stech  srdce dispro- 
porcionální.

6. S te jn ě  tak může být f ib r ila c i  fac i l i tu jíc ím  fa k 
torem disproporcionalita  v excitabil ité .  Uvedené 
změny mohou být v podstatě vyvolávány ja k  vn itř
ními změnami, ja k o  např. srd ečn í in farkt,  ischem ic- 
ká choroba srdečn í,  tak 1 vnějším i působky, jimiž 
může být např. lokáln í aplikace  farm ak nebo e lek 
tr ického proudu.

výboje do úseku T-vlny velmi často způsobuje k o
morovou fibr ilac i  (Hoffm an a spol. 1951).

B) Sym patikom im etické aminy, a s ice  adrenalin  
a noradrenalin , velmi snižují  f ibr i lačn í  práh a vy
tváří příhodné podmínky pro vznik f ibr ilace .  Nej- 
větší nebezpečí vzniku f ibr ilace  má aplikace  ad re 
nalinu při lehké  chloroform ové nebo cyklopropa
nové narkóze. Vyvolává heterotopní extrasystoly 
nebo komorovou tachykardii  vedoucí často k f ibr i 
laci. (Hoffm an 1955, Marangoni a spol. 1940, Mur
phy a spol. 1949, S iebens a spol. 1953, Troch 1953.)

Graf 1. Křivky fibrilačního prahu pro síťový střídavý  
proud a jejich závislost  na době působení. A — mez hod
noty proudu, která ještě nevyvolává u lidí komorovou  
fibrilaci. B — fibrilační práh  kom orové fibrilace u psů. 
C — fibrilační práh u lidí. Je to trojnásobná hodnota  
fibrilačního proudu u psů, stanovená jako fibrilační práh  

pro komorovou fibrilaci  u lidí (podle Dalziela 1953)

C) Hypoxie, asfyxie, hyperkaliném ie jsou také 
jednou z n e jč a s tě jš íc h  příč in  komorové f ibr ilace .  
Nutno ovšem dodat, že ja k  hypoxie, tak asfyxie ve
dou k hyperkaliném ii,  k te rá  vzniká únikem kalia 
z tě ln ích  tekutin a buněk. V lastní m echanism us 
f ibr ilační pohotovosti spočívá v nedostatku kalia  ve 
tkáních a z toho rezultu jíc í  re lativně vyšší k o n ce n 
trace  kalia  v krvi. Podobný m echanism us f ibr ilace  
je  připisován při utonutí ve „sladké vodě“. Resorp- 
ce vody v plíc ích  vytváří hemolýzu a h y perka liné
mii. Kromě uvedených stavů je  to také hyperkap- 
nie, je ž  vede k arytm iím končícím  i fibr i lac i  (Brow n 
a Prasad 1957, Gordon a spol. 1958, Young a spol. 
1954).

D) Chlad, zvláště pak lokáln í ochlazení srdce 
velmi inklinu je  k fibr ilac i  (Hoff a Stransf ie ld  1949, 
S ch a fe r  a B arila  1955).  Při ochlazování dochází 
velmi často  k asym etrii  e xc ita čn ích  procesů a do
konce až k je j i c h  asynchronizaci .  Při ce lkové hypo- 
termli však může být etio logickým  faktorem  také 
hypoxie vzn ika jíc í  na podkladě neúm ěrně snížené 
srdeční výkonnosti.

E) Velmi častou kom plikací se stává fibr ilace  při 
Infarktu myokardu. (Bloom filed  a Mannick 1958, 
Reagan a spol. 1956.) Lokální ischem lcké  ložisko 
se stává centrem  tzv. e le k tr ick é  nestability  (Brof-  
m an a spol. 1956).  Toto centru m  se vlastně stává 
g enerátorem  e lek tro ton ickéh o proudu, který neu
stále  ir itu je  myokard, vyvolává četné extrasystoly 
a konečně  komorovou fibrilaci.

F) Při rychlém  převodu citrátové krve bylo po
zorováno rovněž mnoho případů komorové f ib r ila 
ce (Howland a spol. 1956, Hejhal a F irt  1954, P e leš
ka 1954).  Zvláště při rychlých  transfúzích  u vy
krv ácených  nem ocných uplatňuje  se vliv c itrátu



Tab. 1. N ejčastější příčiny kom orové fib rilace s vysvětlením  m echanism u jejich  vzniku

P říčina M echanismus působení Poznám ky eventuálně vysvětlivky

Působení elektrického 
proudu

Přím á stim ulace srdečních vláken vyvolává asyn
chronizaci excitab ility

Střídavý proud (50 Hz) m á nižší fibrilační práh 
než proud stejnosm ěrný. V ysoká napětí vyvolávají 
útlum

Sym patikom im etické 
am iny adrenalin, nor- 
adrenalin

Snižují značně fibrilační práh. 
(Působení je  ovlivňováno kaliem )

Nej větší snížení prahu nastáv á za 2 — 3 m inuty 
po aplikaci

H ypoxie, asfyxie, 
hypokaliném ie

Zkrácením  doby R F  (disproporcionalita fází, asy 
m etrie dráždivosti)

H ypoxie enorm ně zvyšu je pohotovost k  fibrilaci 
avšak  sam a j i  může tak é vyvolat

Chlad Mění rychlost vedení vzruchů, prodlužuje R F . 
ča sto  působí rozvrat excitačních  procesů. (Půso
bení závisí od rychlosti ochlazení)

R ychlé ochlazení neprodužuje R F , ale snižuje 
dráždivost. Pom alé, anebo lokální ochlazení zvy
šu je pohotovost k  fibrilaci. A plikace adrenalinu 
někdy působí defibrilačně

In fa rk t m yokardu Asynchronizace excitab ility  mezi ischemizovanou 
oblastí a mezi zdravým  m yokardem . V  ischemi- 
zované oblasti se zkracu je R F

Ischem izované ložisko se stáv á  „generátorem “ 
ektopických rytm ů. P ři dočasné okluzi vzniká 
větší procento fibrilaci po obnovení průtoku

R ych lý  převod 
citráto v é krve

Snížením  obsahu ionizovaného kalcia  v plazmě 
a jeho vyvažování v  m yokardu

Vznik fibrilace závisí jedn ak  na rychlosti transfúze, 
jedn ak  na stupni vykrvácen í

Srdeční m asáž M echanické drážděni na hypoxickém  m yokardu 
vyvolává m ultifokální extrasysto ly  a lokální asy 
m etrii

H ypoxie facilitu je  vznik fibrilace při srdeční m a
sáži

N ěkteré preterm inální 
a term inální stavy

Postupná asynchronizace v excitačních  pochodech 
vyvolaná prohlubující se hypoxií m yokardu

Popsaný m echanism us p latí je n  za okolností, že 
příčinou sm rti nebylo prim ární utlum ení vzrušivé 
ak tiv ity  srdeční

Chloroform (podobně 
i cyklopropan, trich ló r
ety lén a  benzen)

V  m alých dávkách chloroform  zvyšu je excitabi- 
litu  zkracu je R F . Velké dávky snižují práh dráž
divosti a  prodlužují R F

Pohotovost k  fibrilaci potencu je současné podání 
adrenalinu

V eratrinové alkaloidy Velké dávky prodlužují R F ,  sn ižují dráždivost 
a  srdce se stáv á  pohotové k  fibrilaci při drážděni

Malé dávky u veratrinu naopak zvyšu jí fibrilační 
práh až 3krát

7. M ultifokální extrasystoly způsobují depolariza- 
ci ohran ičených  c e n te r  a  generu jí  e lektro tonický  
proud š íř íc í  se radiá lně z center ,  z nichž extrasy s
toly vycházejí .  Jsou s te jn ě  tak potenciáln ím  čin i
telem  pro vznik f ibr ilace  jak o  ranné  proudy při 
poranění srdce.

O becně lze tedy říci, že všechny působky, ať již  
vnitřní nebo vnější, m a jíc í  za násled ek  asymetrii  
procesů srd ečn í excitability , vytvářejí  příhodné 
podmínky pro vznik f ibrilace.

3. V ý v o j  a s t a d i a  k o m o r o v é  
f i b r i l a c e

Komorová f ib r ila ce  má určitá  stadia, k te rá  však 
závisí od noxy nebo stavu, k teré  j i  vyvolaly. K la
s ick á  stadia  podle W iggerse  (1940) ,  uvedená v n á 
sled u jíc ích  odstavcích , platí je n  za určitých okol
ností.

1. P očáteční stadium (undulační) je  c h a ra k te r i 
zováno koordinovanými kontrakčním i vlnami, které  
se rych le  šíří po myokardu. Tyto vlny způsobují 
změny v rytmu srd ečn ích  stahů, nepravidelnosti  
pulsové křivky a změny na EKG. Může jim  p ře d ch á
zet kom orová tachykardie, ale  mohou vzniknout 
i při norm álním  rytmu. Undulační stadium trvá je n  
několik  vteřin  a někdy může i chybět ja k o  např. 
při f ib r i la c i  vyvolané e lektr ickým  proudem. Při 
spontánně vzn ika jíc ích  f ibr ilac ích  na podkladě hy
poxie, ap likace  různých farm ak  a podobných jevů

vyvolávajících  asym etrii  v excitab il ité  srd ečn ích  
vláken, je  možné toto inic iá ln í  stadium pozorovat 
tém ěř vždy. Na g rafu  2 je  kontinuáln í záznam EKG 
u psa, kde vznikla f ibr ilace  kom or po uvolnění l i 
gatury naložené na sestupném ram eni levé věnčité 
tepny. Na záznamu A vidíme počátek  undulačního 
stadia, k teré  asi po 5 v teřinách  přechází ve stadium 
konvulzívní, ja k  označu je  šipka na záznamu B.

2. Druhé stadium (konvulzívníJ je  c h a rak ter izo 
váno nekoordinovanými kontrak cem i podobajícím i 
se spíše k řeč ím  o hran ičený ch  okrsků myokardu, š í 
řícím i se do různých vzdáleností. Ohnisek ohran i
čené  k on trak ce  může být několik . Na povrchu 
srdce, ja k  prokázal k inem atograficky  Prinzmetal 
(1953) se ob jevu jí  vlny o frek v enci  až 600 za m inu
tu. Na EKG se tyto vlny mění ja k  amplitudou, tak 
tvarem. Někdy jsou  to je n  m ultifokáln í extrasysto
ly. Nastává podstatné snížení krevního tlaku v dů
sledku málo vydatných kontrakcí.  Druhé stadium 
trvá rovněž je n  krátkou dobu, je n  několik  vteřin  a 
obvykle nedosahuje  ani jed né  minuty. Na grafu  2 
můžeme toto stadium sledovat od záznamu B přes 
záznam C. Na záznamu D asynchronizace  dosahuje 
ne jvětšího stupně, takže od šipky 3 již  k lesá  krevní 
tlak a nedochází ke koordinovaným kontrakcím  
myokardu.

Obě tato stadia (undulační a konvulzívní) jsou 
reverzibilní a lze je  označit  jenom  za dva různé 
inic iá ln í stupně komorové fibr ilace .  Podle našich



zkušeností nelze vést přesnou hran ic i  mezi prvním 
a druhým stadiem, protože jedno plynule přechází 
v druhé a naopak. Jsou je n  různým stupněm poru
chy asynchronizace  srd ečn í dráždivosti, k terá  mů
že p ře jí t  ve vlastní f ibr ilaci,  ale s te jn ě  tak může

dium rázem ustanou, ať již  koordinované stahy c e 
lého svalu, nebo jeh o  m enších  částí  a na povrchu 
se objeví chvění o relativně vysoké frekvenci .  Po
dle Prinzm etala  (1953) je  frek v en ce  těchto  kon
trak čn ích  vlnek 1000 až 1700 za minutu. V určitých

Graf 2. Vývoj komorové fibrilace u psa po dočasné ischemizaci části myokardu, způsobené podvázáním sestupného 
ramene levé věnčité tepny. 1 — počátek undulačního stadia, B — přechod ve stadium konvulzívní, 3 — zánik he

modynamické činnosti, 4 — počátek ťremulózního stadia. Bližší vysvětlení je v textu

někdy i náhle  p ře jí t  v norm áln í srdečn í rytmus. 
Při poruchách  rytmu, jež  obvykle vyúsťují v kom o
rovou fibr ilaci,  jsm e  často  viděli úplnou asystolii, 
po k teré  se objevil  norm áln í nodální nebo sinusový 
rytmus.

3. V lastní f ibr ilačn í (trem ulózní) stadium se ob
vykle objeví náhle. Při přechodu v toto třetí  s ta 

větších ok rsc ích  srdce se na počátku tremulózního 
stadia mění amplituda m echanick ých  f ibr ilaci.  Na 
EKG vidíme nepravidelnou sinusovku s variabilní 
amplitudou a re lativně pravidelnou frekvencí,  k te 
rá  může mít i hodnoty pod 1000 cyklů za minutu. 
Na grafu  2, záznam E je  již  vlastní stadium kom o
rové f ibr ila ce  s nulovým krevním tlakem . Od ko-



morového km itání však poznáme f ibr ilaci  tím, že 
ve většině případů se mění amplituda sinusovky, a 
to v 1— 3vteřinových intervalech. Přesto však jsm e 
měli v naš ich  záznam ech křivky, na kterých  jsm e 
komorové kmitání od fibr ilace  rozeznali pouze po
dle současného záznamu pulsové křivky.

srd ce  e lektr ickým  proudem vyvolalo náhlou asy
metrii  excitability  a asynchronizaci  v kontrakci  
srd ečn ích  vláken.

Počátek tremulózního stadia označu jem e také j a 
ko stadium tonické f ibr ilace ,  k teré  postupně p ře 
chází ve stadium atonické  f ibr ilace .  Tonická fitari-

Graf 3. Průběh komorové fibrilace v EKG obraze, vyvolané působením elektrického proudu u psa č. 1452. A — vý
chozí záznam, B — typická křivka za 30 s po vyvolání Tibrilace se střídáním amplitudy biopotenciálů, C — záznam  
v 80 s, snížení amplitudy i frekvence kmitů v době přechodu do atonického stadia, D — další snížení frekvence  
ve 3. minutě fibrilace, E — d eform ace sinusových kmitů a superpozice kmitů o nízké a vyšší frekvenci, za 5 minut  
od začátku  fibrilace, F  — snížení amplitudy biopotenciálů v 10. minutě, G —  jemná fibrilace s nízkou amplitudou

sinusového kmitání ve 20. minutě.

V tremulózním stavu klesá  krevní t lak  velmi 
rychle  k nulovým hodnotám, protože m ech an ick á  
činnost srdce úplně zaniká. Tím se také zastaví k o
ronární c irk u lace  a látková výměna v myokardu. 
Další vývoj komorové f ibr ilace ,  a s ice  od počátku 
tremulózního stadia, můžeme sledovat na grafu  3. 
Je to záznam po vyvolání komorové f ibr ilace  u psa 
e lektr ickým  proudem. Tento druh f ibr ila ce  nemá 
první a druhé stadium, protože noxa, tj. podrážděni

lace  má typický EKG obraz. Je to sinusovka o po
m ěrně stálé  frek v enci  s měnící se amplitudou. V el
mi dobře je  zachycena na grafu  3 záznam B, který 
je  pořízen za 30 vteřin po vyvolání f ibr ilace .  Za 
norm áln í tě lesné teploty se myokard ry ch le ji  vy
čerpává a atonické  stadium se začíná vyvíjet již  po 
první minutě f ibr ilace .  Při přechodu do atonického 
stadia zůstává většinou zachován jev  střídání am 
plitudy biopotenciálů, avšak je j i c h  frek v en ce  se sni-



žuje. Na záznamu C pořízeném za 80 s k les la  je j i c h  
frekvence  oproti záznamu B asi na polovinu. Wig
gers (1940) však udává, že a tonické stadium n as tá 
vá až od tře tí  minuty. Hodnotíme-li však tonickou 
fibrilaci jak o  stav, ve k terém  po aplikaci  def ibri
lačního výboje dochází k obnovení dostatečné m e 
chanické  kontrakce,  pak musíme konstatovat, že za 
norm oterm ického stavu dochází je n  ve výjim ečných 
případech k obnovení srdeční činnosti , po defibri
laci ve tře tí  minutě.

Tak např. z našich pokusů se po defibrilačním  
výboji,  aplikovaném za 1 minutu po začátku fibr i
lace, obnovila spontánní k ontrak ce  v 80 % případů. 
Po aplikaci výboje za 3 minuty již  je n  v 17 % a po 
5 minutách jsm e neviděli obnovení k on trak ce  ani 
v jednom případě.

Za hypotermie se srd ečn í kontrakce  obnovuje 
ještě  po 5 až 10 m inutách trvání f ibr ilace ,  někdy 
i déle. To však kromě teploty závisí je š tě  od dal
ších okolností, je  proto nutno délku tonického s ta 
dia f ibr ilace  vztahovat k tě lesné  teplotě, respektive 
k teplotě srdce.

4. Poslední stadium komorové f ibr ilace  je  a to n ic 
ké. Chvění na povrchu myokadru je  slabé, někdy 
je  viditelné je n  v ohran ičených  okrscích  a postup
ně zcela vymizí. Stěna je  ochablá , srdce dilatované. 
Frekvence  k on trak čn ích  vlnek na povrchu viditel
ných klesá  pod 400 za minutu. E lek tr ick á  aktivita 
při fibrilaci  přetrvává poměrně dlouhou dobu půl 
až 1 hodinu. Postupně se však snižuje  frekv ence  
sinusových vln a mění se i je j i c h  tvar. Vývoj ato
nického stadia v EKG obraze ukazují záznamy D až 
G na grafu 3. Ve tře tí  minutě křivka srd ečn ích  bio
potenciálů ztrácí c h a ra k te r  pravidelné sinusovky a 
jsou to je n  hrubě deformované tvary vln, na k te 
rých jsou superponovány další nepravidelné vlnky. 
Tato nepravidelnost dále pok raču je  a j e j í  tvary 
ukazuje záznam E. V průběhu dalších  minut n a 
stává také na EKG postupné snižování amplitudy 
fibr ilačn ích  vlnek, ja k  to ukazují záznamy F a G 
pořízené za 10 a 20 minut od začátku f ibrilace. 
V průběhu atonického stadia komorové f ibr ilace  
často dochází (po několika m inutách) ke spontán
nímu obnovení pravidelných buď komorových, n e 
bo sinusových biopotenciálů — ke spontánní de
f ibrilaci.  Ta bude popsána zvlášť.

Vývoj komorové fibr ilace  má však ješ tě  mnohé 
další zákonitosti, k teré  jsou specif ické  pro stavy a 
příčiny vyvolávající f ibr ilaci.  Avšak těchto  speci
fických  stavů je  tolik, že je j i c h  uvedení by přesáhlo 
rám ec i účel této publikace.

4. P ř e h l e d  n á z o r ů  n a  v z n i k  
f i b r i l a c e

Pro vysvětlení vzniku fibr ilace  bylo vykonstruo
váno několik  teorií ,  avšak zdá se, že obecného vý
znamu a bezvýhradné platnosti nedosáhla  ješ tě  
žádná. Je to způsobeno tím, že jed iná  teorie  nevy
světlu je  všechny elektro fyzio logické  průvodní jevy 
a že také nevysvětluje  ob jektivní poznatky z pato
fyziologie f ibrilace.

1. Původní a n e js ta rš í  je  teorie  krouživých stahů, 
kterou podal Garrey 1914 (cit.  podle Brookse a spol. 
1955).  Vycházel z pozorování Mayerových (1908),  
že k ontrak ce  vycházejíc í  z jednoho místa se šíří 
pouze jedním  směrem. Lewis (1918) později upřes

nil tyto myšlenky, když zjistil,  že krouživá kontrak- 
ce se pohybuje v předsíňové tkáni okolo ústí horní 
a dolní duté žíly (Brooks a spol. 1955).  Další m odifi
k ace  této teorie  spočívala v tom, že krouživá kon
trak ce  je  náhodná a může mít jakýkoliv  sm ěr nebo 
lokalizaci.  Šíří  se jenom  v tom směru, kde je  tkáň 
dráždivá. Může mít i více míst vzniku, a dokonce 
se v průběhu vývoje může rozpadávat. Rozpad kro u
živé k ontrak ce  je  důsledek toho, že re fra k tern o st  
a dráždivost okrsku myokardu, po k terém  se k ro u
živá k on trak ce  šíří, se stává asynchronní. Tím se 
krouživý pohyb rozpadá na větší počet m enších 
okrsků, ze kterých  vycházejí  nekoordinované stahy.

2. Na podkladě působení některých  drog na ry t
mus siní vytvořil  S ch e r f  (1947) teorii  vzniku f ibr i
lace  z ektopického ohniska. Akonitin vyvolává ta 
chysystolii  km itání až fibrilaci.  Odstraněním fokusu 
vyvolávajícího arytmii vytvořil S ch e r f  teorii  o uni
fokálním  původu fibr ilace .  Avšak k inem atog rafick é  
studie Prinzmetalovy z roku 1953 provedené velkou 
rychlostí  snímků za minutu (okolo 2000) nep rok á
zaly, že by síňová nebo komorová fibr ilace  byla 
působena krouživou kontrakcí,  nebo že by vych á
zela z určitých fokusů. Tato k inem atografie  u k á
zala 2 druhy nepravidelných kontrakcí,  a s ice  s třed 
ní k on trak ce  o frekv enci  400— 600 za minutu a 
malé, avšak rychlé  k on trakce  o frekvenci  800 až 
1600 za minutu.

Katz a Piek (1953) zastávají  teorii  ektopických 
m ultifokáln ích  center. Arytmie jsou vyvolávány 
mnoha centry, k terá  se postupně rozpadávají  na 
stále  větší počet ohnisek nezávisle  činných. Tato 
teorie se více přibližuje  Prinzmetalovým poznatkům 
získaným kinem atografickou  metodou. R espektu je  
zde vnitřní rytm icitu jednotlivých srd ečn ích  v lá 
ken, ze kterých  se mohou vyvinout m ultifokální 
centra  vzruchové aktivity.

K této teorii  se řadí i W enckebachova a Winter- 
bergova koncepce  f ibr ilace ,  vykládaná na podkladě 
m ultifokálních mikrosystol (B rooks 1955).  V pod
statě  je  je j i c h  výklad pouhou variantou předešlé  
teorie.

3. Ze všech výkladů o vzniku fibr ilace ,  zdá se být 
teorie  o asymetrii  e lek tro ton ick éh o  proudu velmi 
při ja te lná .  Tato teorie  předpokládá, že agens vyvo
láva jíc í  f ibr ilaci  má na různých m ístech  srdečn í 
tkáně inadekvátní e fek t na procesy re frak terno sti  a 
dráždivosti, čímž vyvolává je j i c h  asymetrii  — fázo
vý posun. Asymetrii vyvolávají n ě k te rá  farm aka, 
lokáln í ischém ie, chlad, působení e lek tr ick éh o  
proudu a j iné  faktory. Důsledek asym etrie  srdeční 
tkáně spočívá v asynchronizaci  excitability  — asy
m etrick é  šíření podráždění. Tento stav vede k asyn
chronní depolarizaci určité  oblasti .  Vzhledem k to
mu, že okolní tkáň také nem á uniformní excitabilitu , 
vzniká podráždění a před časná depolarizace  jenom 
na některých  m ístech (W eidmann 1951).  E le k tro 
tonický proud vznikající  při depolarizaci se může 
šířit  i přes inaktivní bariéru  (dosud nerepolarizo- 
vanou o b last) ,  a tak zasahovat i vzdálené okrsky 
srdečn í tkáně. Tímto způsobem je  neustále  udržo
vána asynchronizace  v excitab il ité  myokardu, p ro
tože repolarizovaná tkáň  je  hned podrážděna, de- 
polarizována a sama se tak stává zdrojem e le k tro 
tonického proudu pro dráždění dalších  vláken, 
k te rá  právě přešla  do dráždivě fáze. Proto při f ib r i 



laci  nelze mluvit o dráždivé fázi, protože jsou 
srdeční vlákna depolarizována elektro tonickým  
proudem ihned na počátku dráždivé fáze. Trvá tu
díž je n  tak dlouho, než jsou vlákna zasažena e le k 
trotonickým  proudem ostatních depolarizovaných 
center.

Při fibr i lac i  pak přistupuje anoxie srdečn ího sva
lu, jež  sam a o sobě vede ke zkrácení RF zejm éna 
ARF. Ovšem tyto změny n eprobíha jí  ve všech čás-

Graf 4. S chem atick é znázornění časového posunu fázi 
excitab ility  jednotlivých  vláken srdečn íh o svalu při ko
m orové fib rilaci. N ahoře je průběh m onofazického po

tenciálu , dole odpovídající fáze

tech myokardu ve ste jn ý ch  re lac ích ,  a tím se asyn
chronizace  dále prohlubuje. Proto jednou vyvolaná 
asynchronizace  s rd ečn ích  vláken se stává perm a
nentním generátorem  e lektron ického proudu, který 
vyvolanou asynchronizaci  autom aticky udržuje.

Schem aticky  je  znázorněna asynchronizace  s rd e č 
ních v láken na grafu 4, v horní jeho  části  je  prů
běh biopotenciálů sním aných z jednotlivých s rd e č 
ních vláken tak, ja k  to uvádějí Hoffman, Suckling 
a Orias (B rooks 1955).  V dolní části  jsou k je d n o tl i 
vým křivkám udány doby fází srdečního cyklu při 
f ibr ilaci.  Jak je  z grafu  patrné, jsou všechny tři 
fáze zkrácené, takže doba jednoho cyklu trvá okolo 
200 ms. N ejvíce  je  zkrácena DF. Je to dáno tím, že 
e lektro ton ický  proud — produkovaný mnoha centry 
— se neustále  š íří po celém  myokardu a jak m ile  je  
srdečn í vlákno ve fázi dráždivé, je  tímto proudem 
ihned depolarizováno.

Na grafu  uvedené schém a je  pouze obecné a n e 
lze ho vztahovat na všechny případy. Průběh a k č 
ních b iopotenciálů je  odvislý od noxy, jež  f ibr ilaci  
vyvolala. Tak při f ibr i lac i  z anoxie je  zkrácení c e 
lého cyklu menší. Při f ibr i lac i  vyvolané chloridem  
draselným jsou  oproti uvedenému schém atu  změny 
ja k  v proporcionalitě  jednotlivých fází, tak i v dél
ce cyklu. Kromě těchto  je n  několika uvedených 
činite lů  je  průběh ak čn ích  potenciálů závislý na 
oblasti,  ze k teré  jsou potenciály snímány. Zcela 
odlišný tvar m a jí  b iopotenciály z předsíní nebo 
z Purkyňových vláken.

Z uvedených poznatků je  patrné, že jednou vyvo
laná asynchronizace  dráždivosti s rd ečn ích  vláken,

ja k á  nastává u kom orové fibr ilace ,  je  děj tak s lo 
žitý, že pravděpodobnost toho, že by došlo ke spon
tánní synchro nizaci  je  nepatrná. Přesto však byla 
spontánní synchronizace  ja k o  děj indukující spon
tánní d efibrilaci  m nohokrát popsána. (Gertz a spol. 
1938, Gordh a spol. 1956, Marion a spol. 1952, 
Schw arz  a spol. 1932, 1949, 1953, Zimdahl a Fulton 
1946 a další) .

5. S p o n t á n n í  d e f i b r i l a c e

Spontánní d ef ib ri lace  je  u nižších živočichů zjev 
velmi častý a u některých  dokonce zákonitý. Na
proti tomu u psů a u člověka je  to fenom én tak 
vzácný, že je n  málo autorů spontánní defibrilaci 
vidělo a popsalo. Tak např. W iggers (cit. podle 
Stephensona 1958) nezaznam enal v pokusech s f ib 
r i lac i  na 208 psech ani jednou spontánní d ef ibri
laci.

V pokusech  uvedených v těchto  sdělen ích  pro
vedli jsm e (podle přibližného počtu) na 12 tisíc 
pokusných ap likací  e lek tr ick éh o  proudu u psů. Při 
n ich (p ř i  stanovení d ef ibrilačn ího  prahu) jsm e vy
volali přibližně 4500krát komorovou fibrilaci.  
144krát vznikla f ibr ilace  sama po aplikaci konden
zátorového výboje. Z tohoto počtu (cca  4600—4700 
f ib r i la c i)  zaznam enali  jsm e  spontánní defibrilaci 
do 30 v teřin  po je j ím  začátku 5krát. Připadá tudíž 
přibližně na 900— 1000 spontánních, nebo vyvola
ných f ib r ilac i  jed na spontánní defibrilace .

Také v n a š ich  dřívě jš ích  resu scitačn ích  pokusech 
(P eleška  a spol. 1960— 1961), kde jsm e k úplnému 
zastavení c irk u la c e  vyvolávali komorovou fibr ilaci,  
zaznam enali  jsm e je d e n k rá t  spontánní defibrilaci  
s úplným obnovením srdečn í činnosti . Tento záznam 
je  na g rafu  5. Křivka krevního tlaku ukazuje ob
novení srd ečn í č innosti  je š tě  v první minutě f ib r i
lace.

Z našich  pokusných zkušeností z ískaných za 10 
let  soudíme, že spontánní d ef ib ri lace  u psů není 
tak příliš vzácným zjevem v term ináln ích  stavech. 
Při smrti vyvolané komorovou fibrilaci  nastává n e 
zřídka po několika  m inutách [obvykle do 3 — 20 mi
nut) spontánní def ibrilace , kterou při dlouhodobém 
postm ortálním  sledování EKG můžeme zachytit. Na 
grafu  6 je  záznam ukazu jíc í  průběh fibr ilace  a 
spontánní d ef ibri lace  u psa 1451, jež  se objevila již 
v páté minutě. Záznam A je  výchozí e le k tro k a rd io 
gram a na záznamu B je  f ibr i lace  po půl minutě. 
Zde je  ch a ra k ter is t ic k é  střídání amplitudy sinuso
vého kmitání.

Zajímavý jev  je  na záznamu C. Zde je  šipkou 
označen  přechod f ib r ilace  v komorové kmitání, 
k teré  je  doprovázeno synchronním i vlnkami na 
křivce krevního tlaku. Vzhledem k tomu, že tato 
arytm ie nasta la  až v 50. vteřině, kdy kontrakčn í 
síla  myokardu je  tém ěř nulová a vzhledem k tomu, 
že frek v ence  km itání je  veliká (přes  400 za m inu
tu ) ,  jsou výchylky na tlakové křivce malé.

Na dalším záznamu D je  vidět obrácený sled a ry t
mií, a s ice  přechod komorového km itání ve f ib r i 
laci.  Označuje to šipka 2. Výchylky na záznamu 
krevního tlaku ustaly a tvar biopotenciálů se změ
nil ve tvar typický pro fibr ilac i  ke konci první m i
nuty.

Na posledním záznamu tohoto grafu (záznam E) 
je  pak vidět spontánní komorovou defibrilaci,  k terá



nastala v páté minutě. Jak  je  z křivek vidět, před
cházela  j i  re lativně nízká frekv ence  vln 200— 300. 
Na EKG je  vidět, ja k  postupně docházelo k sy n ch ro
nizaci vzruchů, k teré  v období 1 vteřiny před spon
tánní defibrilaci  (š ipka 3) připom ínají  tvary kom o
rových komplexů. Na tlakové křivce však tato spon
tánní d ef ibrilace  v páté minutě nevyvolává žádné 
výchylky, protože myokard je  zcela  atonický.

trvání re fra k tern í  fáze, změny mem bránových po
tenciálů , nerovnováhy in trace lu lárn ích  a e x tra ce 
lu lárn ích  iontů atd. (B rooks 1955).

Látky nebo kom binace lá tek  vyvolávajíc ích  f ibr i 
laci byly probrány na začátku tohoto sdělení, proto 
budou uvedeny pouze látky m ajíc í  větší význam 
v prevenci  f ibr ilaci,  anebo ty, j ich ž  můžeme užít 
jak o  d efib ri lačn ích  prostředků. První a nejdůleži-

Graf 5. Záznam případu spontánní kom orové d efibrilace u psa. H orní křivka — dýchání, dolní křivka — krevní tlak. 
A — výchozí záznam , B —  p očátek  vypouštění krve z a rte ria  fem oralis, C — vyvolání fib rilace elektrick ým  prou
dem, D — pokles krevního tlaku k nulovým hodnotám , E — spontánní d efibrilace ve 40 v teřin ách  po vyvolání 

fib rilace, F — nové vyvolání fib rilace elektrick ým  proudem  s trvalým  efektem

Ste jně  tak, ja k o  vznikají  spontánní defibrilace , 
dochází v term ináln ích  stavech  k jevům opačným, 
tj. k fibrilaci.  Také tento jev  jsm e něk olik rá t  v n a 
šich pokusech pozorovali. Vzhledem k tomu, že při 
f ibr ilaci dochází k ry ch le jš ím u vyčerpání ja k  kon
traktility vláken, tak  i vzruchové aktivity m yokar
du, přetrvává postm ortální EKG je n  poloviční dobu 
než při zástavě srdce např. z vykrvácení. Tak 
u f ibr ilace  zaznam enám e srd ečn í biopotenciály 
zřídkakdy je š tě  po 30 minutách, zatímco po zásta 
vě z vykrvácení je  zachytím e často  je š tě  po jedné 
hodině.

6. N ě k t e r é  l á t k y  a f a r m a k a  s f i b r i 
l a č n í m  a a n t i f i b r i l a č n í m  ú č i n 
k e m

Látek působících  pohotovost k fibrilaci,  anebo 
naopak zvyšujících f ibr ilačn í  práh je  ce lá  řada. 
Jsou ovšem i látky m a jíc í  obojí účinek. To závisí na 
stavu za jak ého  na srdce působí, anebo na kom bi
naci  jiných, současně podávaných látek. Tak známe 
dnes látky, jež  zvyšují pohotovost k f ibr ilaci,  ale 
za jiných  podmínek působí defibrilačně, jak o  např. 
adrenalin  nebo acetylcholin .

Farm akoterapie  s rd ečn ích  arytmií je  dnes velmi 
rozsáhlá a propracovaná do velkých podrobností. 
Přestože řada těžkých arytmií je  dnes daleko 
úspěšněji  léčen a  impulsoterapií, m ají  farm aka  s tá 
le svůj význam, a jsou  dokonce důležitou součástí 
impulsoterapie. Původ arytmií po s trá n ce  e lektro- 
fyziologické je  předmětem zkoumání mnoha autorů 
v ne jrů zn ě jš ích  sm ěrech . Z těchto prací je  známo, 
že na vzniku arytmií se podílí více patofyziologic- 
kých stavů, které  můžeme obviňovat ja k o  základní 
činite le.  Tak jsou  to změny v rychlosti  vedení, doby

tě jš í  z těchto  farm ak  je  chinidin a jeh o  sole, k teré  
m ají i při impulsoterapií arytm ií ne jvětš í  význam. 
Účinek chinidinu zkoumal např. Brooks (1951) ,  
Sokolow (1951) ,  Van Dongen (1936) ,  Wedd a spol. 
(1942) ,  W egria  a Boyle (1948) a jiní.

Vliv chinidinu na myokard, ja k  vyplynulo z je j i c h  
sledování je  m nohostranný. N ejnižší kon cen tra ce  
chinidinu v krvi m a jíc í  vliv na f ibr ilaci  je  mezi 
3 — 6 mg na 1 1. Při této k o n ce n tra c i  může již  do
sáhnout defibrilační účinek. Chinidin prodlužuje 
re fra k tern í  fázi asi o 50 ms z toho ARF asi o 20 ms. 
Obnovování excitabil ity  je  zpomaleno a ce lk o v ý 
práh dráždivosti je  po chinidinu zvýšen. D iastolic
ký práh je  zvýšen asi o 40 % . Působení chinidinu 
není ovšem ve všech případech s te jné  a variace  
změn jsou veliké. Vcelku však chinidin působí vždy 
zvýšení prahu dráždivosti a tudíž i f ibr ilačního  
prahu.

K dosažení tohoto účinku však musí být nezřídka 
užito dávek působících nepříznivé vedle jš í účinky. 
Je to snížení kontrak čn í  síly m yokardu a pokles 
krevního tlaku, poruchy vedení až blok a snížení 
tepové frek v ence .  Význam chinidinu v terapii  ta- 
chyarytm ií je  ze jm éna prevenční.  Užívá se jed nak  
k fac i l i tac i  e fektu  impulsoterapie při převádění s í 
ňových fibr ilac i  na norm ální rytmus, jed nak  ke 
stabilizaci dosaženého efektu  (Lown a spol. 1963).

Podobným účinkem  jak o  chinidin se vyznačuje 
prokainamid, ja k  to vyplývá z prací  Longa a spol. 
(1949) ,  Marka a spol. (1951) ,  W oskeho a spol. 
(1953) ,  W iggerse a W egrii  (1940) ,  Zapata-Díaze a 
spol. (1952) a dalších. Způsobuje rovněž prodlou
žení vedení, snížení excitability , zvýšení f ib r i la č 
ního prahu a prodloužení re fra k tern í  fáze. Mini
mální hladina v krvi vyvolávající tyto změny je  20



až 24 mg na 1 1. Ačkoliv experim entálně byly n a 
měřeny změny velmi podobné změnám po ch in i 
dinu (zvýšeni ce lkového prahu dráždivosti  o 60 až 
7 0 % ,  d iasto lického o 2 0 % )  zdá se, že k linicky je  
méně účinný než chinidin. Prokainamid má však

srdce po prokainu. Také jin í autoři popisují úspěch 
po aplikaci prokainu a srd ečn í masáže (Steam s a 
spol. 1951, Beck 1941).  Harken (cit. podle S tephen
sona 1958) dosáhl úspěchu s touto terapií ce lkem  
u 16 nemocných.

Graf 6. Spontánní defibrilace u psa v páté minutě fibrilace vyvolané působením střídavého proudu. Bližší vysvět
lení je v textu

vedlejší  nepříznivé účinky nižší a nedochází po 
něm k tak význačné depresi srdeční činnosti  jak o  
po chinidinu.

Prokainamid s te jn ě  ja k o  prokain (novokain) m ají 
však stále  oprávněné místo v resuscitaci.  Je j ich  
užíváno jed nak  k prevenci f ibr ilaci  způsobovaných 
m echanickým  drážděním srdce (insti lace  před pe
rikardiotom ií do perikardiální dutiny), jed nak  jak o  
jed né  z možností farm akologické  d efibrilace . V tom 
případě se při f ibr ilaci  vstř iku je in trakard iá lně  
(10 ml 1 % )  a pok raču je  se srdeční masáží. V poku
sech  na psech jsm e  tento e fek t viděli (Š p aček  a 
P eleška 1954).  Na grafu  7 je  případ defibrilace

Užívání acetylcholinu se všeobecně nevžilo. Ace- 
tylcholin  podobně jak o  dráždění vagu může v n ě 
kterých  případech vést k zastavení f ibr ilace  
(Rosenblueth 1953).  Z experim entáln ích  m ěření je  
ovšem známé, že ace ty lch o lin  zvyšuje frekvenci  
fib r i lac i  a zvyšuje ze jm éna pohotovost srdce k f ib r i
laci tím, že prodlužuje zranitelnou fázi. F ibrilačn í 
práh k lesá  a re fra k tern í  fáze se zk racu je  (De Elio 
1947, Di Palma a M ascatello  1951).

V prevenci fibr i lac i  vzn ika jíc ích  za hypotermie 
má význam je š tě  prostigmin (neostigm in).  Dobré 
experim entální výsledky při aplikaci čtvrt mg 
prostigm inu i. v. popisuje Montgomery a spol.



(1954). Působení za hypotermie vysvětluje potenco
váním účinku acetylcholinu . Swann a spol. (1953) 
užil této prevence úspěšně v klinice. Tato prevence 
platí pravděpodobně jenom  za podmínek hypoter
mie. Jinak bylo zjištěno, že vagom im etické látky za

Podobné změny nastáva jí  při porušení rovnováhy 
vápníku. Zvýšení ka lc ia  asi na tro jnásobnou až 
čtyřnásobnou hladinu vyvolává komorovou f ib r ila 
ci. Je j í  vznik je  vysvětlován enorm ním zvýšením 
prahu dráždivosti , respektive úplnou ztrátou dráž-

Graf 7. Kymografický záznam defibrilace srdce po podání prokainu. Křivky: VT — venózní tlak, TK — arteriální  
tlak. Vysoká amplituda na křivce arteriálního tlaku je záznam srdeční  masáže. A — podání 10 ml 1%  prokainu do 
levé komory, B — defibrilace pozorována na EKG a aspekcí, C — zvýšení krevního tlaku po podání adrenalinu

norm oterm ického stavu m ají  vzhledem k f ibrilaci 
účinek facili tační.

Adrenalin a noradrenalin  jsou farm aka  známá 
tím, že snižují f ibr ilačn í práh a fac l l i tu jí  f ibr ilac i  
zvláště v kom binaci s některým i anestetiky. Zde je  
nutno podotknout, že na druhé straně  usnadňují 
e lektr ickou  d efibrilaci  a že po e lek tr ické  d efib ri la 
ci se práh pro f ibr ilaci  re lativně zvyšuje (Brooks 
1955). Při metodě e lek tr ick é  d efibrilace  m ají  n e o c e 
nitelný význam.

Z elektro lytů m a jíc ích  zásadní význam, a to n e 
jenom  v patofyziologii arytmií, ale  i srdeční kon
trakce , jsou to kalium a kalcium. Již malé změny 
v hladině kalia  m ají  za následek značné úchylky 
v excitabilité ,  e lek tr ick é  aktivitě i síle srdeční kon
trak ce  zvláště tehdy, zůstává-li hladina vápníku 
ste jná .  Zvýšení draslíku z norm álních 4 — 5 mEq na 
8 — 10 mEq má za následek zpomalení srdečního 
rytmu až AV blok, značné snížení nitrokomorového 
vedení, hluboké změny EKG a depresi srdeční kon
tra k ce  (Brooks 1955).  Avšak podobné změny vyvo
lává i snížení kalia.

Snižování nebo zvyšování kalia  v krvi má za n á 
s ledek ne jdříve  přechodné snížení dráždivosti  
(v důsledku čá stečn é  d ep olar izace) ,  potom nastává 
náhle  zvýšení prahu dráždivosti až konečně  dráž
divost vymizí úplně. Přitom nastává změna v rytmu 
pro jevu jíc í  se většinou zvýšením rytmu nebo f ib r i 
laci, ale častě ji  úplným vymizením rytmu v důsled
ku excesívní depolarizace. Vysoká k oncentrace  k a 
lia v krvi vede většinou k f ibr ilaci  (Brooks 1955).

divosti v n ěk terý ch  srd ečn ích  ob lastech . To vytváří 
lokáln í blokády a podmínky pro rozpad synchro ni
zace. Hypokalcémie má opačný účinek pro jevu jíc í  
se spontánní rytmicitou, k terá  je  úm ěrná ned ostat
ku vápníku. To vede k m ultifokální spontánní ak t i 
vitě vyúsťující rovněž v asynchronizaci  až kom oro
vou fibr ilac i  (Brooks 1955).  Výsledek extrém ní hy
p erkalcém ie  nebo hypokalcém ie je  s ice  ste jný, tj. 
asynchronizace  dráždivosti a komorová f ibr ilace ,  
avšak patofyziologické pochody vedoucí k tomuto 
fatálním u rozpadu srdečního rytmu jsou odlišné.

Na podkladě působení obou látek  (draslíku a 
vápníku) byla také vypracována metoda t-zv. c h e 
m ické d epolarizace  srdce. Experim entáln í def ibri
laci 5 %  chloridem  draselným poprvé uskutečnil 
D’Halluin již  roku 1904. Aplikoval roztok intrave- 
nózně v dávce 0,2 g KCl na kg váhy a potom infun
doval Lockeův roztok. Někdy byl nucen doplnit te 
rapii infúzí 5%  vápníku k obnovení srdečn í kon- 
traktility. Jeho pokusy v roce  1930 reprodukoval 
W iggers a došel k závěru, že m inim ální dávka 
chloridu draselného vyvolávající d ef ibrilaci  je  
50 mg na kg váhy. Srdeční činnost potom obnovil 
infúzí 5%  chloridu vápníku s přidáním heparinu.

V k lin ické  praxi se užívá obvykle 10%  k o n ce n 
trace  KCl. Friese  a spol. (1963) uvádějí  ja k o  úč in 
nou terapii  (u lidí) aplikaci  20 ml 10%  KC1, tj.  2 g. 
V případě neúspěchu může být dodáno ješ tě  0,5 až 
1 g KCl. Aplikace se má provádět do pravé ko
mory.



Tuto terapii  bychom použili jenom  v případě, že 
nemáme к dispozici defibrilátor, protože po c h e 
mické defibrilaci  chloridem  draselným dochází č as 
to к nezvládnutelné atonii, srdečním u bloku, postu
pující depresi srdečn í kontrakce,  poklesu krevního 
tlaku a konečně  к ireverzib ilní srdečn í zástavě. 
(S tephenson 1958).  Někdy se však podaří defibri- 
lace  kalium chloridem , avšak nepodaří se obnovit 
spontánní srd ečn í akci  a po následné aplikaci váp
níku dochází к opětným fibrilacím . Komplikací 
n e jrů z n ě jš ích  druhů bývá po chem ické  defibrilaci  
nepom ěrně více než po d efibrilaci  e lektr ické.

V resusc itac i  terapie  m aligních  srd ečn ích  aryt- 
mií užívají se je š tě  další farm aka  i látky, je j ic h ž  
význam je  však malý. Jsou to antihistam inika, sole 
magnézia, s tro ncia  a barrya, jakož kalium citrát a 
n atr iu m citrá t  (Stephenson 1958, Bencini  a Parola 
1957, Smith a spol. 1942, W asserm an a spol. 1959 
a d a lš í) .  Tém ěř všichni dodávají, že n e jsp o leh liv ě j
ší je  d ef ibrilace  e lek tr ická .  Farm ak o lo g ick á  a event, 
ch em ick á  metoda zůstávají  vyhraženy je n  pro p ř í
pady nouzové.

S o u h r n
Práce je  stručným přehledem z patofyziologie 

komorové f ibr ilace .  Jsou uvedeny patofyziologické 
stavy a j iné  noxy vyvolávající komorovou fibrilaci.  
Na podkladě v lastních a l i te rárn ích  zkušeností jsou 
popsána a dokumentována jednotlivá stadia. Je po
ukázáno na odlišné průběhy a stavy specif ické  pro 
e tio logické  faktory, jež  komorovou fibr ilac i  vyvo
lávají .  V závěru je  podán je š tě  přehled jednotlivých 
teorií  je j íh o  vzniku a s tručně  je  uvedena fa rm a k o 
logie lá tek  s f ibr ilačn ím  a antif ibrilačním  účin
kem.

В ы в о д ы
П е л е ш к а  Б. :  Современные познания из пато
физиологии мерцания желудочков

В работе представлен краткий обзор патофи
зиологии мерцания желудочков. Разбираются 
патофизиологические состояния и другие факто
ры, вызывающие мерцание желудочков. На 
основании литературных данных и собственного 
опыта автора описываются и документируются 
отдельные стадии. Обращается внимание на ва- 
риабильность течения и на состояние, специфи
ческие для этиологических факторов, вызываю
щих мерцание желудочков. В заключение при
веден обзор отдельных теорий о причинах его 
появления и вкратце разобрана фармакология 
веществ, вызывающих и подавляющих мерцание. 
C as. L ék . Ces., 104, 1965, 36 :9 7 3 —986. C .

S u m m a r y

P e l eškа В.: P resent State of the R esearch  
and U nderstanding of the Pathophysiology of 
V en tricu lar Fibrillation.

The paper is a brie f  review of the pathophysio
logy of ventr icu lar  f ibril la tion . Pathophysiological 
conditions and other  noxious fac to rs  are  dealt with 
that cause of ventr icu lar  fibrillation. The individual 
s tages  are  described and illustrated by own and 
l ite rary  experiences . Attention is ca lled  to d if ferent

courses  and to conditions specific  for the etio logical 
facto rs  causing ventr icu lar  fibrillation. Finally, the 
author discusses the individual theor ies  on its 
origin and deals with the farm acology  of drugs 
with a fibril latory  and an anti-fibril la tory  e ffects .

Cas. L ék . c e s .,  104, 1965, 36 : 973—986. Z -n

R é s u m é

P e l ešk a  В.: E tat p résen t de la rech erch e  et des 
con naissan ces de la pathophysiologie de la fibrilla
tion ven triculaire

Le travail passe en revue la pathophysiologie de 
la f ibr il la t ion  ventricu la ire . Ils sont présentés  les 
états  pathophysiologiques et d’autres agents nocifs 
qui suscitent la f ibril la tion  ventr icu laire . En se ba
sant sur les  expérien ces  personnelles  et sur la 
l it térature  l ’auteur décrit  e t  documente les  stades 
individuels. Attention est a ttirée  sur les cours 
d if férents  et sur les  états  spécifiques pour les f a c 
teurs étio logiques qui d éclen ch en t la fibril lation 
ventr icu laire . En conclusion  ils sont passés en revue 
les théories  individuelles de sa naissance ' et il est 
présenté  la pharm acologie  des agents qui ont des 
e ffe ts  f ibr il lan ts  ou antif ibril lants .  Ja

Cas. L ék . é e s .,  104, 1965, 36 : 973—986.

R e s u m e n

P e l e š k a  В.: El estado actu al de la investigación  
y de los conocim ientos sobre la patofisiología de la 
fibrilación ven tricular

El trab a jo  es un sum ario conciso de la patofisio
logía de la f ibr ilac ión  ventr icu lar. Se m encionan 
los estados patofisiológicos y otros agentes  provo
cadores de la f ibr ilac ión  ventricu lar. Tomando c o 
mo base las experien cias  propias y las  tomadas de 
los libros, a parecen  descritos  y documentados los 
distintos estados. Se señalan  los distintos tra n s 
cursos  y estados esp ecíf icos  de los fac to res  etioló- 
gicos que provocan la f ibr ilac ión  ventricu lar. Como 
resum en se presen ta  adem ás un sumario de las 
distintas teorías sobre su origen, y conc isam ente  se 
m enciona la farm acolog ía  de las sustancias  con 
efecto  f ibrilante  y anti-fibrilante . G.

Cas. L ék . é e s . ,  104, 1965, 36 : 973—986.
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