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TEORETICKE ZAKLADY ELEKTRICKE DEFIBRILACE SRDCE

KONDENZATOROVYM VYBOJEM

Sdéleni I. Souc¢asny stav vyzkumu a poznatkl z patofyziologie komorové fibrilace

B. PrELESKA

Vyzkumny Gstav pro elektroniku a modelovani v 1ékai¥stvi v Praze, Feditel MUDr. B. Pele$ka, DrSc.

Uvod k historii vyzkumu elektrické defibrilace
srdce

Série téchto publikaci zachycuje stav problema-
tiky defibrilace srdce kondenzdtorovym vybojem
tak, jak byla na pracovisti Ustavu klinické a expe-
rimentalni chirurgie (UKECH) a Vyzkumného tsta-
vu pro elektroniku a modelovani v 1ékafstvi Praha,
rozpracovana do soucCasné doby. Publikace maji za
ucel poskytnout nejenom lékarskym pracovnikiim
zdkladni védecké poznatky o problematice srdeéni
defibrilace, ale dat také technikiim pevnou bazi
pro konstrukci vhodnych pristroji. Na této kon-
strukci zavisi nejenom uspéch defibrilace, ale
i dalsi osud oZiveného srdce. V nékolika ¢lancich
budou dokumentovény hlavni a zésadni poznatky,
které vyplynuly z naSeho vyzkumu.

Prvni vyzkumnda sledovani byla zapocata jiZ v r.
1953. Vychodisko pro orientaci metody a konstruk-
ci defibrilatoru byla zprvu broZurka Négovského
Klini¢eskaja smert tak obratimij etap umiranija
z r. 1951 a jeho dalsi publikace s Gurvicem v r.
1952. Tyto publikace popisovaly kondenzatorovou
defibrilaci pri ozivovani pokusnych psii. Pro naSe
sledovani zkonstruovali jsme si je$té v roce 1953
kondenzatorovy defibrilator. Po dokonceni defibri-
latoru zabyvali jsme se v nésledujicich letech me-
todou spravné defibrilace, a to jak z odborného,
tak i z technického hlediska. Soucasné jsme studo-
vali morfologické zmény v myokardu po elektrické
defibrilaci. Metodu, kterou jsme vypracovali, jakoZ
i technické podklady ke konstrukci defibrilatoru
byly souborné& uvefejnény v roce 1957 a 1958. Na
zkuSenostech s defibrilatorem, ktery byl zkonstruo-
van v UKECH (Pele$ka 1955), byl vyvinut prvni
ceskoslovensky univerzdlni defibrilator, ktery byl
na Svétové vystavé v Bruselu vystaven v ¢eskoslo-
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venském pavilénu. Vzhledem k tomu, Ze to byl
prvni sériové vyrdbény kondenzatorovy defibrila-
tor, ktery jiZz byl zaveden do klinické praxe, byla
mu na této vystavé udélena v r. 1958 cena — Grand
Prix (PeleSka 1959).

V této dobé zacaly se v literatufe objevovat né-
které tendence snaZici se prokazovat, Ze pro elek-
trickou defibrilaci kondenzatorovym vybojem je
vyhodnéjsi pouZit napéti vy$si neZ dosud uzivané,
tj. 4000—6000 V. Na podkladé histologickych stu-
dii, které jsme provedli spolu s Zdkem z II. patolo-
gickoanatomického ustavu prof. Jedlicky (Zak a
PeleSka 1957), nezdédla se nam byt tato tendence
sprdvnd. Zjistili jsme, Ze poSkozeni myokardu je
umeérné amplitudé pouzitého napéti. Avsak jak lite-
rarni tendence, tak naSe vysledky nedévaly jesté
ucelenou predstavu o plisobeni kondenzatorovych
vybojl na srdce, protoZe nebyly zaloZeny na dosta-
teCném mnoZstvi védeckych fakt. A tak v roce 1957
vypracovali jsme ndvrh dlouhodobého vyzkumné-
ho planu, ktery mél tyto dosud neujasnéné a ne-
zpracované otdzky zodpovédét.

Hlavni ukoly, které jsme chtéli z hlediska pato-
fyziologie elektrické defibrilace sledovat, byly né-
sledujici:

A) V jaké zavislosti k napéti a energii pfi kon-
denzatorovych vybojich je poSkozeni srdecniho
svalu.

B) Jaké jsou optimélni prahové defibriladni im-
pulsy pro kondenzéatorovou defibrilaci.

C) Jaké je riziko vyvolani komorové fibrilace pii
aplikaci vyboje u normalné tepajiciho srdce.

D) Lze-li nalézt impuls nebo fazi srde¢niho cyk-
lu, pfi které by neexistovalo riziko vyvoldani komo-
rové fibrilace, a tak nalézt i moznosti 1é¢eni ostat-
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nich arytmii (jako napf. siflové fibrilace nebo ko-
morové tachykardie) kondenzatorovym vybojem.

Plan vyzkumného sledovani musel byt proto se-
staven tak, aby z vysledkii bylo moZné odpovédét na
shora uvedené otazky. K zajiSténi'experimentalni-
ho vyzkumu sestavili jsme si zafizeni na synchro-
nizovanou aplikaci kondenzatorového vyboje s fazi
srdeéniho cyklu a zafizeni na méfeni a registraci
parametrit kondenzatorovych impuls.

ProtoZe Casové byla prdce velmi narocnd, byla
rozvrzena na obdobi od r. 1957 az do r. 1962, kdy
bylo provedeno konecné statistické zhodnoceni a
a srovnani vSech dosazZenych poznatki.

Vysledky na$ich vyzkumnych sledovani byly jiz
v r. 1956 pfeddvany k vyuZiti. Prvni jejich realizaci
byl zmin&ny univerzalni defibrilator PREMA, zkon-
struovany M. Jelinkem za naSi spolupréce jiZ v roce
1957 a dany do vyroby v r. 1958. (V nasSem Tustavé
jsme vSak jiz dfive v klinice pouZivali defibrilator
zkonstruovany v roce 1953 v UKECH.) Na podkladé
vyzkumnych vysledkl byla v r. 1961 navrZena re-
konstrukce vybijeciho obvodu s vyhodnéjSimi para-
metry defibrila¢niho impulsu (PeleSka 1963).

Spolupraci s Pohankou, Blazkem a Posem byl
zkonstruovan prvni kondenzatorovy defibrilator na
bateriovy provoz. Dalsi etapou technického vyvoje
kondenzatorového defibrildtoru byl pfenosny pri-
stroj s vlastnim zdrojem, jehoZ funkcni vzor byl
zhotoven a vyzkouSen v laboratofich UKECH (Pe-
leSka a BlaZek 1962). Tento pristroj zkonstruovany
na podkladé poslednich poznatkl v§zkumu konden-
zatorové defibrilace je soucasti celostranzistorove
komplexni elektroreanimacni jednotky, vyvinuté ve
spoluprdci s Vyzkumnym a vyvojovym ustavem
zdravotnické techniky pfi n. p. PREMA v Brne.
Zprava o tomto pristroji i o zkouSkach byla pfed-
nesena na vyroéni konferenci Ustavu klinické a
experimentalni chirurgie v Praze dne 31. 5. 1963
(Peleska a Jelinek).

Metoda kondenzatorové defibrilace se stala v po-
sledni dobé stdle preferovan€jsi pro vyhody, jez
oproti jinym metoddm poskytuje. Na podkladé Gur-
vicovych pokusnych zkuSenosti (Gurvi¢ a Juniev
1946—1947) a na podkladé naSich dobrych vysled-
ki s touto metodou, uveiejnénych jiZ v roce 1957,
byl pozdéji stimulovan vyzkum této metody i v za-
hranic¢i. Nejvétsi zasluhu na rozvoji kondenzatoro-
vé defibrilace a jejim klinickém zavedeni v USA ma
pracovni skupina Lowna z New Yorku (Alexander
a spol. 1961, Lefemine a spol. 1962, Lown a spol.
1962). Také nejzndméjsi pracoviSté na svété, John
Hopkins University Baltimore, Department of Sur-
gery, kde pracuje Kouwenhoven, ktery je oznaco-
vdn za puvodce nepfimé defibrilace stf¥idavym
proudem, zacCalo v poslednich letech pracovat na
metodé& defibrilace kondenzatorovym vybojem (Ju-
de a spol. 1962, Kouwenhoven a Knickerbocker
1962).

V dvodu prvni publikace této série chtél bych
zdiraznit, Ze nebyly vyFfeSeny vSechny otadzky z pro-
blematiky kondenzatorové defibrilace, protoZe mno-
ho novych vyvstalo v prib&hu vyzkumnych sledo-
vani. Pfesto vSak vysledky tvori ucelenou koncepci
s jednozna¢nymi nizory, podloZenymi bohatymi ex-
perimentdlnimi dikazy a klinickymi zkuSenostmi.
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Jesté je nutno zminit se o tom, jak tato koncepce
souhlasi se zdvéry ostatnich autort, jez pracovali,
anebo pracuji, ve stejném sméru. I kdyZ se na prvni
pohled zd4a, Ze nékteré prace souhlasi a nékteré
nikoliv, nelze najit zdsadnich rozport. OdliSné na-
zory vyplyvaji z toho, Ze dosud nikdo neprozkou-
mal ptsobeni kondenzatorovych vyboji v tak Siro-
kém rozsahu napéti a kapacit. Obecné zavéry byly
mnohdy vyvozovany na podkladé bud nedostatec-
nych experimentdlnich dat, nebo na podkladé uzké-
ho spektra velicin kondenzatorovych vyboji. Ex-
perimentdlni vysledky téchto autord jsou vétSinou
souhlasné, ovSem obecné zavéry jsou riizne.

V této sérii praci neni a nemiZe byt pro omezeny
rozsah zpracovana celda problematika tykajici se
patofyziologie a terapie srdecni defibrilace. Otédzky
spojené s etiologii, farmakoterapii, biochemii a
elektrofyziologii jsou probréany jen v nejnutnéjSim
rozsahu. Podrobnéji jsou obsaZeny v pracich: Ben-
cini a Parola 1957, Bostem a Cara 1955, Brofman a
spol. 1956, Brown a Prasad 1957, Burn a Hukovic
1860, 1961, Dvorak a spol. 1951, Gordon a spol. 1958
az 1959, Harris a Rojas 1943, Lown a spol. 1963, Né-
govsky a Gurvic¢ 1952, 1954, Schedel 1959, Shumway
a spol. 1957, Wiggers a Wegria a spol. 1940, Young
a spol. 1954, Zoll a spol. 1956 a dalsi.

1. Priciny komorové fibrilace

Komorovou fibrilaci definujeme jako nekoordi-
nované stahy jednotlivych srdec¢nich vléken, vyvo-
lané asynchronizaci jejich drazdivosti. Mechanicka
¢innost srde¢niho svalu jako celku tim zanika,
krevni obéh se zastavuje a nastava smrt.

Pricin vyvolavajicich komorovou fibrilaci je
mnoho a objevuji se stdle nové. Jsou to jak r@izné
patofyziologické stavy, tak farmakofyzikdlni noxy
atd. Zde budou uvedeny jen pfic¢iny nejcasté;jsi.

A) Plsobeni elektrického proudu na myokard. Ze
vS8ech znamych faktori vyvolavajicich komorovou
fibrilaci je elektrotrauma c¢initel nejsiln€j$i. Fibri-
lacni prah pro strfidavy proud je nékolikanasobné
nizsi nez pro stejnosmérny proud. P¥i pFfimém pi-
sobeni na myokard vyvoldva fibrilaci jiZ napéti
6—12 V/50 Hz, trvajici 0,1—1 s. Pfi pfimém puso-
beni zaleZi na tom, jaka c¢dast proudu prochdazi
srdcem. To pak je odvislé na prechodovém odporu
kiiZze a velikosti sty¢né plochy s vodi¢em. U déti
v dlsledku vétSiho prokrveni kiiZze je odpor mensi,
a tim je i nizsi fibrilac¢ni prah.

PTi pusobeni kratkych impulsti je nebezpeci fib-
rilace menSi nez pii delSim plsobeni elektrického
proudu. Na grafu 1 je fibrila¢ni prah pro st¥idavy
proud 50 Hz a jeho zavislost na dobé plisobeni. Na
krivkdach je dobfe patrné€, jak vysoky je fibrila¢ni
prdah pri kratkém plsobeni sitového proudu, res-
pektive, jak silny musi byt kratky impuls, aby vy-
volal komorovou fibrilaci. S prodluZovanim doby
plsobeni stridavého proudu na srdce se pak néko-
likandsobné snizuje fibrilacni prdh; (bliZsi vysvét-
leni grafu je v legendé).

AvSak vyvolani fibrilace miZe zptisobit i pomé&r-
né kratky impuls o nizkém napéti, jestliZe zapadne
do tzv. zranitelné faze srdecniho cyklu. Jak vyply-
nulo z pozorovani Wiggersovych (1940), Wegrio-
vych (1941) a jak bude uvedeno i v dalSich sdé-
lenich, lokalizace nap¥. kratkého kondenzéatorového

Cas. Lék. ¢es. CIV (1965



vyboje do tseku T-vilny velmi Casto zpiisobuje ko-
morovou fibrilaci (Hoffman a spol. 1951).

B) Sympatikomimetické aminy, a sice adrenalin
a noradrenalin, velmi snizuji fibrilacni prdh a vy-
tvari prihodné podminky pro vznik fibrilace. Nej-
veétsi nebezpeci vzniku fibrilace ma aplikace adre-
nalinu pri lehké chloroformové nebo cyklopropa-
nové narkoéze. Vyvoldva heterotopni extrasystoly
nebo komorovou tachykardii vedouci ¢asto k fibri-
laci. (Hoffman 1955, Marangoni a spol. 1940, Mur-
phy a spol. 1949, Siebens a spol. 1953, Troch 1953.)

mA
5000 T ==

2000 —
Sk NC
1000 1—FTsald 1S

500
A
200

100 ol Ny
50 >

20

001002 0050102 051 2 5 10s

Graf 1. Kfivky fibrilacniho prahu pro sitovy st¥idavy
proud a jejich zavislost na dobé& ptisobeni. A — mez hod-
noty proudu, kterd je$té nevyvoldva u lidi komorovou
fibrilaci. B — fibrila¢ni prdh komorové fibrilace u psi.
C — fibrila¢ni prah u lidi. Je to trojndsobna hodnota
fibrila¢niho proudu u pst, stanovend jako fibrila¢ni préah
pro komorovou fibrilaci u lidi (podle Dalziela 1953)

C) Hypoxie, asfyxie, hyperkalinémie jsou také
jednou z nejcast&jSich pri¢in komorové fibrilace.
Nutno ovSem dodat, Ze jak hypoxie, tak asfyxie ve-
dou k hyperkalinémii, kterda vznika dnikem kalia
z télnich tekutin a bunék. Vlastni mechanismus
fibrila¢ni pohotovosti spo¢iva v nedostatku kalia ve
tkdnich a z toho rezultujici relativné vyssi koncen-
trace kalia v krvi. Podobny mechanismus fibrilace
je pripisovan pfi utonuti ve ,sladké vod&“. Resorp-
ce vody v plicich vytvari hemolyzu a hyperkaliné-
mii. Kromé& uvedenych stavii je to také hyperkap-
nie, jeZ vede k arytmiim konc¢icim i fibrilaci (Brown
a Prasad 1957, Gordon a spol. 1958, Young a spol.
1954).

D) Chlad, zvlasté pak lokdalni ochlazeni srdce
velmi inklinuje k fibrilaci (Hoff a Stransfield 1949,
Schafer a Barila 1955). Pri ochlazovani dochazi
velmi Casto k asymetrii excitatnich procesti a do-
konce aZ k jejich asynchronizaci. P¥i celkové hypo-
termii vSak muZe byt etiologickym faktorem také
hypoxie vznikajici na podkladé neumé&rné& sniZené
srdec¢ni vykonnosti.

E) Velmi &astou komplikaci se stava fibrilace pfi
infarktu myokardu. (Bloomfiled a Mannick 1958,
Reagan a spol. 1956.) Lok&lni ischemické loZisko
se stdva centrem tzv. elektrické nestability (Brof-
man a spol. 1956). Toto centrum se vlastné stava
generatorem elektrotonického proudu, ktery neu-
stale irituje myokard, vyvolava Cetné extrasystoly
a kone¢né komorovou fibrilaci.

F) PFi rychlém prevodu citratové krve bylo po-
zorovano rovnéZ mnoho pripadi komorové fibrila-
ce (Howland a spol. 1956, Hejhal a Firt 1954, Peles-
ka 1954). Zvlasté pri rychlych transfizich u vy-
krvacenych nemocnych uplatiiuje se vliv citratu
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sodného nejvice. Vyvazovanim ionizovaného kalcia
vznika relativni hyperkalinémie. Disledk@im je moZ-
né zabréanit souCasnym podavanim vapniku (Hejhal
a Firt 1954, PeleSka 1954).

G) Jednou z nejcasté€jSich pricin komorové fibri-
lace je pfimé srdecni masédz. Vyskytuje se v 30 aZ
50 % pfFi resuscitaci srde¢ni ¢innosti primou ma-
sdZi. Mechanické drazdéni na hypoxickém myokar-
du vyvolavd multifokdlni podrédzdéni a mnohocet-
nou asymetrii procesii excitability vedouci rychle
ke komorové fibrilaci.

H) Neékteré pretermindlni stavy maji stejny efekt
na myokard jako hypoxie nebo anoxie, a mechanis-
mus vzniku fibrilace je proto podobny témto sta-
viim. Komorova fibrilace byva vSak také velmi Cas-
tym pravodnim zjevem termindlnich stavii, anebo
ji miZeme vidét jako konec¢nou fazi postmortalnich
zmén srdec¢nich biopotencialii. NejcastéjSi priciny
komorovych fibrilaci jakoZ i jejich mechanismus
vzniku je stru¢né uveden na tabulce 1.

Mezi Casté pric¢iny produkujici komorovou fibri-
laci patfi také operace v hrudniku, srde¢ni katetri-
zace, koronarografie a prihody pfi anestézii. Vzac-
né jsou jako pri¢iny popsany alergické reakce,
srde¢ni trauma, kongenitdlni cyanotické vady
srde¢ni, ischemickd choroba srdecni, nékteré vzac-
néjsi pripady turazl elektrickym proudem, jako
nap¥. pouziti elektrokoagulace v blizkosti srdce
apod., ptsobeni nékterych drog, farmak nebo che-
mikA4lii (akonitin, veratrin, benzen a jin€).

Kromé plisobkli vyvolavajicich pfimo komorovou
fibrilaci je jeSté celd rada latek, jeZ vytvareji pre-
chodné pfrihodné podminky pro vznik fibrilace, a
tak fibrilaci facilituji. Jsou to napf. jiZ zminéné
sympatikomimetické aminy, chloretyl, cyklopropan,
butan, hexan, halotan, benzen, xylen, toluen, metyl-
chlorid, trichléretylén a jiné.

2. Podminky pro vznik fibrilace

Faktory vytvarejici podminky pro vznik fibrilace
jsou v podstaté vSechny patofyziologické jevy, jez
mohou vést k dezorganizované aktivité srdec&niho
svalu. Mohou to byt nasledujici jevy:

1. Enormni tachykardie, zptisobujici asynchroni-
zaci sekunddrnimi Gc¢inky (sniZenim krevniho tla-
ku, koronarniho priitoku a relativni hypoxémii).

2. Mistni podréazdéni srde¢niho svalu (napf¥. tep-
lem, chladem, elektrickym proudem) mtiiZe vyvolat
pfedCasnou depolarizaci ohranicené oblasti, ktera
je pak pfi normadlni kontrakci refrakterni a dojde
k vzdjemné asymetrii elektrotonického proudu.

3. Zpomaleni nebo blokdda vedeni vzrucht dava
moznost k uplatnéni vzru$ivé aktivity nizSich cen-
ter, a to nékdy i vét§Simu poctu soucasné.

4. PoruSeni vzdjemné relace tvorby vzrucht a ve-
deni miiZe mit obdobné disledky.

5. Zkraceni nebo prodlouZeni RF zvl4Sté tehdy,
jestliZe zména je v rlznych ¢astech srdce dispro-
porcionélni.

6. Stejné tak muZe byt fibrilaci facilitujicim fak-
torem disproporcionalita v excitabilité. Uvedené
zmény mohou byt v podstaté vyvolavany jak vniti-
nimi zmé&nami, jako nap¥. srde¢ni infarkt, ischemic-
ka choroba srdec¢ni, tak i vnéjSimi ptsobky, jimiZ
miiZe byt nap¥. lokdlni aplikace farmak nebo elek-
trického proudu.

975



Tab. 1. Nejdast8j§i priciny komorové fibrilace s vysvétlenim mechanismu jejich vzniku

Pric¢ina

Mechanismus ptisobeni

Poznédmky eventuslné vysvétlivky

Pusobeni elektrického
proudu

Sympatikomimetické
aminy adrenalin, nor-
adrenalin

Hypoxie, asfyxie,
hypokalinémie

Chlad

Infarkt myokardu

Rychly prevod
citratové krve

Srdedéni masdz

Nékteré pretermindlni
a termindlni stavy

Chloroform (podobné

i cyklopropan, trichlér-

etylén a benzen)

Veratrinové alkaloidy

Piimé stimulace srdeénich vldken vyvolavé asyn-
chronizaci excitability

SniZuji znaéné fibrila¢ni prah.
(Pasobeni je ovliviiovano kaliem)

Zkracenim doby RF (disproporcionalita fizi, asy-
metrie drézdivosti)

Meni rychlost vedeni vzruchu, prodluzuje RF.
Casto ptisobi rozvrat excitaénich procest. (Puso-
beni zavisi od rychlosti ochlazeni)

Asynchronizace excitability mezi ischemizovanou
oblasti a mezi zdravym myokardem. V ischemi-
zované oblasti se zkracuje RF

Sni%enim obsahu ionizovaného kalcia v plazmé |

a jeho vyvazovani v myokardu

Mechanické drazdéni na hypoxickém myokardu
vyvolava multifokalni extrasystoly a lokdlni asy-
metrii

Postupné asynchronizace v excita¢nich pochodech
vyvoland prohlubujici se hypoxii myokardu

V malych ddvkéch chloroform zvySuje excitabi-
litu zkracuje RF. Velké dévky sniZuji préh draz-
divosti a prodluzuji RF

Velké davky prodluzuji RF, snizuji drazdivost
a srdce se st4vd pohotové k fibrilaci pfi dréZdéni

Sttidavy proud (50 Hz) mé niZsi fibrilaéni préh
nez proud stejnosmérny. Vysokd napéti vyvolavaji
Gtlum

Nejvétsi sniZzeni prahu nastévéd za 2—3 minuty
po aplikaci

Hypoxie enormné zvyS$uje pohotovost k fibrilaci
avSak sama ji muze také vyvolat

Rychlé ochlazeni neprodufuje RF, ale sniZuje
drazdivost. Pomalé, anebo lokalni ochlazeni zvy-
Suje pohotovost k fibrilaci. Aplikace adrenalinu
nékdy pusobi defibrila¢né

Ischemizované lozisko se stdvé ,,generdtorem‘
ektopickych rytmu. Pri docasné okluzi vznikd

| v&tsi procento fibrilacf po obnoveni pratoku

Vznik fibrilace zavisi jednak na rychlosti transfuze,
jednak na stupni vykrvéceni

Hypoxie facilituje vznik fibrilace pfi srdeénf ma-
sazi

Popsany mechanismus plati jen za okolnosti, %e
pFi¢inou smrti nebylo primdrni utlumeni vzrusivé
aktivity srdeéni ‘

Pohotovost k fibrilaci potencuje souéasné poddni

adrenalinu

Malé davky u veratrinu naopak zvySuji fibrila¢ni
préh a% 3krat J

7. Multifokéalni extrasystoly zptisobuji depolariza-
ci ohraniCenych center a generuji elektrotonicky
toly vychézeji. Jsou stejné tak potencidlnim cini-
telem pro vznik fibrilace jako ranné proudy pii
poranéni srdce.

Obecné& lze tedy fici, Ze vSechny ptisobky, at jiz
vnitfni nebo vnéjsi, majici za nésledek asymetrii
procesti srde¢ni excitability, vytvareji prihodné
podminky pro vznik fibrilace.

3.Vyvoj a stadia komorové
fibrilace

Komorova fibrilace m4 urcitd stadia, ktera vSak
zavisi od noxy nebo stavu, které ji vyvolaly. Kla-
sickd stadia podle Wiggerse (1940), uvedena v na-
sledujicich odstavcich, plati jen za urcitych okol-
nosti.

1. Podateéni stadium (undula¢ni) je charakteri-
zovano koordinovanymi kontrakénimi vinami, které
se rychle §ifi po myokardu. Tyto viny zplsobuji
zmény v rytmu srde¢nich stah@i, nepravidelnosti
pulsové kiivky a zmény na EKG. MiZe jim predcha-
zet komorova tachykardie, ale mohou vzniknout
i pfi norm4lnim rytmu. Undulaéni stadium trva jen
nékolik vtefin a nékdy miZe i chybé&t jako nap¥.
pfi fibrilaci vyvolané elektrickym proudem. PFi
spontdnné vznikajicich fibrilacich na podkladé& hy-
poxie, aplikace rtznych farmak a podobnych jevi
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vyvol4vajicich asymetrii v excitabilit¢ srdeénich
vldken, je moZné toto inicidlni stadium pozorovat
témeér vzdy. Na grafu 2 je kontinudlni zdznam EKG
u psa, kde vznikla fibrilace komor po uvolnéni li-
gatury naloZené na sestupném rameni levé véncité
tepny. Na zédznamu A vidime pocatek undulatniho
stadia, které asi po 5 vtefindch pfechéazi ve stadium
konvulzivni, jak oznacCuje Sipka na zdznamu B.

2. Druhé stadium (konvulzivni) je charakterizo-
vadno nekoordinovanymi kontrakcemi podobajicimi
se spiSe kieCim ohrani¢enych okrski myokardu, S§i-
Ficimi se do riznych vzd&lenosti. Ohnisek ohrani-
¢ené kontrakce miZe byt né&kolik. Na povrchu
srdce, jak prok4zal kinematograficky Prinzmetal
(1953) se objevuji viny o frekvenci aZ 600 za minu-
tu. Na EKG se tyto viny méni jak amplitudou, tak
tvarem. Nékdy jsou to jen multifok4lni extrasysto-
ly. Nastdva podstatné sniZeni krevniho tlaku v di-
sledku malo vydatnych kontrakci. Druhé stadium
trva rovnéZ jen kratkou dobu, jen né&kolik vtefin a
obvykle nedosahuje ani jedné minuty. Na grafu 2
miiZeme toto stadium sledovat od zdznamu B pfes
zdznam C. Na zdznamu D asynchronizace dosahuje
nejvétsiho stupné, takZe od Sipky 3 jiZ klesa krevni
tlak a nedochézi ke koordinovanym kontrakcim
myokardu.

Obé tato stadia (undulaéni a konvulzivni) jsou
reverzibilni a 1ze je oznacit jenom za dva razné
inicidlni stupné komorové fibrilace. Podle naSich
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zkugenosti nelze vést pFesnou hranici mezi prvnim
a druhym stadiem, protoZe jedno plynule pfechézi
v druhé a naopak. Jsou jen riznym stupném poru-
chy asynchronizace srdecni drazdivosti, kterd mi-
7e prejit ve vlastni fibrilaci, ale stejn& tak miiZe

dium razem ustanou, at jiZ koordinované sfahy ce-
lého svalu, nebo jeho menS$ich ¢4sti a na povrchu
se objevi chvéni o relativné vysoké frekvenci. Po-
dle Prinzmetala (1953) je frekvence tdchto komn-
trak¢nich vinek 1000 aZ 1700 za minutu. V ur&itych
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Graf 2. Vgvoj komorové fibrilace u psa po dotasné ischemizaci &asti myokardu, zplisobené podvazdnim sestupného
ramene levé véncité tepny. 1 — pocCdtek undulacniho stadia, B — pfechod ve stadium konvulzivni, 3 — z&nik he-
modynamické c¢innosti, 4 — pocatek tremul6znfho stadia. BliZ3f vysvétleni je v textu

nékdy i ndhle prejit v normélni srde¢ni rytmus.
PFi poruchéach rytmu, jez obvykle vyustuji v komo-
rovou fibrilaci, jsme ¢asto vidéli tplnou asystolii,
po které se objevil norméalni nodélni nebo sinusovy
rytmus.

3. Vlastni fibrila¢ni (tremulézni) stadium se ob-
vykle objevi ndhle. P¥i pfechodu v toto tfeti sta-
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veétSich okrscich srdce se na pocatku tremulézniho
stadia méni amplituda mechanickych fibrilaci. Na
EKG vidime nepravidelnou sinusovku s variabilni
amplitudou a relativné pravidelnou frekvenci, kte-
rd miZe mit i hodnoty pod 1000 cyklii za minutu.
Na grafu 2, zdznam E je jiZ vlastni stadium komo-
rové fibrilace s nulovym krevnim tlakem. Od ko-
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morového kmitani vSak pozname fibrilaci tim, Ze
ve vétSiné pripadli se méni amplituda sinusovky, a
to v 1—3vtefinovych intervalech. Pfesto vSak jsme
méli v naSich zdznamech kfivky, na kterych jsme
komorové kmitdni od fibrilace rozeznali pouze po-
dle soucasného zdznamu pulsové kiivky.

srdce elektrickym proudem vyvolalo ndhlou asy-
metrii excitability a asynchronizaci v kontrakci
srde¢nich vlaken.

Pocatek tremulézniho stadia oznacdujeme také ja-

ko stadium tonické fibrilace, které postupné pfe-
chézi ve stadium atonické fibrilace. Tonicka fibri-
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Graf 3. Pribeh komorové fibrilace v EKG obraze, vyvolané plGsobenim elektrického proudu u psa &. 1452. A — vy-

chozi zdznam, B — typicka kfivka za 30 s po vyvolani [ibrilace se stiidanim amplitudy biopotenciéli, C — zéznam

v 80 s, sniZeni amplitudy i frekvence kmitd v dob& pfechodu do atonického stadia, D — daldi sniZeni frekvence

ve 3. minuté fibrilace, E — deformace sinusovych kmitii a superpozice kmiti o nizké a vy3si frekvenci, za 5 minut

od zactatku fibrilace, F — sniZeni amplitudy biopotenciali v 10. minut, G — jemnéa fibrilace s nizkou amplitudou
sinusového kmitani ve 20. minuté.

V tremuléznim stavu klesa krevni tlak velmi
rychle k nulovym hodhotdm, protoZe mechanicka
¢innost srdce uplné zanika. Tim se také zastavi ko-
ronarni cirkulace a latkovd vymé&na v myokardu.
Dalsi vyvoj komorové fibrilace, a sice od podatku
tremul6zniho stadia, mGZeme sledovat na grafu 3.
Je to zdznam po vyvoldni komorové fibrilace u psa
elektrickym proudem. Tento druh fibrilace nema
prvni a druhé stadium, protoZe noxa, tj. podrazdéni
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lace méa typicky EKG obraz. Je to sinusovka o po-
mérné stdlé frekvenci s ménici se amplitudou. Vel-
mi dobfe je zachycena na grafu 3 zdznam B, ktery
je pofrizen za 30 vtefin po vyvolani fibrilace. Za
normdlni télesné teploty se myokard rychleji vy-
Cerpdvda a atonické stadium se zacind vyvijet jiZ po
prvni minuté& fibrilace. P¥i pfechodu do atonického
stadia zGstédva vétSinou zachovan jev stfiddni am-
plitudy biopotencialii, avSak jejich frekvence se sni-
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7uje. Na zdznamu C porizeném za 80 s klesla jejich
frekvence oproti zaznamu B asi na polovinu. Wig-
gers (1940) vsak udava, ze atonické stadium nasta-
va az od treti minuty. Hodnotime-li vSak tonickou
fibrilaci jako stav, ve kterém po aplikaci defibri-
lacniho vyboje dochéazi k obnoveni dostatecné me-
chanické kontrakce, pak musime konstatovat, Ze za
normotermického stavu dochédzi jen ve vyjimecnych
pf‘ipildecll k obnoveni srdec¢ni cinnosti, po defibri-
laci ve tfeti minuté.

Tak napfl. z naSich pokusii se po defibrila¢nim
vyboji, aplikovaném za 1 minutu po zacatku fibri-
lece, obnovila spontanni kontrakce v 80 % pripada.
Po aplikaci vyboje za 3 minuty jiZ jen v 17 % a po
5 minutdch jsme nevidéli obnoveni kontrakce ani
v jednom pripadé.

Za hypotermie se srdecni kontrakce obnovuje
jesté po 5 az 10 minutach trvani fibrilace, n&kdy
i déle. To vSak kromé teploty zdvisi jeSté od dal-
gich okolnosti. Je proto nutno délku tonického sta-
dia fibrilace vztahovat k télesné teploté, respektive
k teploté srdce.

4. Posledni stadium komorové fibrilace je atonic-
ké. Chvéni na povrchu myokadru je slabé, n&kdy
je viditelné jen v ohranicenych okrscich a postup-
né zcela vymizi. Sténa je ochabl4d, srdce dilatované.
Frekvence kontrak¢énich vinek na povrchu viditel-
nych klesd pod 400 za minutu. Elektrickd aktivita
pri fibrilaci pretrvdva pomérné dlouhou dobu pitl
az 1 hodinu. Postupné se v3ak sniZuje frekvence
sinusovych vin a méni se i jejich tvar. Vyvoj ato-
nického stadia v EKG obraze ukazuji zdznamy D aZ
G na grafu 3. Ve tfeti minuté k¥ivka srdec¢nich bio-
potencidli ztraci charakter pravidelné sinusovky a
jsou to jen hrub& deformované tvary vln, na kte-
rych jsou superponovany dalsi nepravidelné vinky.
Tato nepravidelnost ddale pokracuje a jeji tvary
ukazuje zaznam E. V prib&hu dalSich minut na-
stavda také na EKG postupné sniZovani amplitudy
fibrila¢nich vlnek, jak to ukazuji zdznamy F a G
pofrizené za 10 a 20 minut od zacatku fibrilace.
V prib&hu atonického stadia komorové fibrilace
Casto dochdzi (po nékolika minutdch) ke spontan-
nimu obnoveni pravidelnych bud komorovych, ne-
bo sinusovych biopotencidli — ke spontdanni de-
fibrilaci. Ta bude popsédna zv1ast.

Vyvoj komorové fibrilace ma vsak je$t& mnohé
dalsi zakonitosti, které jsou specifické pro stavy a
pri¢iny vyvolavajici fibrilaci. AvSak t&chto speci-
fickych stavii je tolik, Ze jejich uvedeni by pFesahlo
ramec i Gcel této publikace.

4. Pfehled ndzorl na vznik
fibrilace

Pro vysvétleni vzniku fibrilace bylo vykonstruo-
vdano nékolik teorii, avSak zda se, Ze obecného vy-
znamu a bezvyhradné platnosti nedosahla jesté
Zadn4. Je to zplsobeno tim, Ze jedina teorie nevy-

svétluje vSechny elektrofyziologické priivodni jevy,

a Ze také nevysvétluje objektivni poznatky z pato-
fyziologie fibrilace.

1. Pavodni a nejstarsi je teorie krouZivych stahfi,
kterou podal Garrey 1914 (cit. podle Brookse a spol.
1955). Vychazel z pozorovani Mayerovych (1908),
7Ze kontrakce vychézejici z jednoho mista se $ifi
pouze jednim smérem. Lewis (1918) pozdé&ji upies-
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nil tyto mysSlenky, kdyZ zjistil, Ze krouZiva 'kontrak-
ce se pohybuje v predsitiové tkéani okolo tsti horni
a dolni duté Zily (Brooks a spol. 1955). Dalsi modifi-
kace této teorie spocivala v tom, Ze krouZiva kon-
trakce je ndhodnd a miZe mit jakykoliv smér nebo
lokalizaci. SiFi se jenom v tom sméru, kde je tkaf
drazdiva. Mlze mit i vice mist vzniku, a dokonce
se v priibéhu vyvoje miZe rozpadavat. Rozpad krou-
7ivé kontrakce je dlsledek toho, Ze refrakternost
a drazdivost okrsku myokardu, po kterém se krou-
7ziva kontrakce 8ifi, se stdvd asynchronni. Tim se
krouzivy pohyb rozpadd na vétSi poCet menSich
okrski, ze kterych vychdazeji nekoordinované stahy.

2. Na podkladé ptasobeni nékterych drog na ryt-
mus sini vytvo¥il Scherf (1947) teorii vzniku fibri-
lace z ektopického ohniska. Akonitin vyvolava ta-
chysystolii kmitani aZ fibrilaci. Odstranénim fokusu
vyvolavajiciho arytmii vytvoril Scherf teorii o uni-
fokalnim ptivodu fibrilace. AvSak kinematografickeé
studie Prinzmetalovy z roku 1953 provedené velkou
rychlosti snimk(i za minutu (okolo 2000) neproké-
zaly, 7e by sifiovd nebo komorova fibrilace byla
ptsobena krouZivou kontrakci, nebo Ze by vycha-
zela z urcitych fokusti. Tato kinematografie uka-
zala 2 druhy nepravidelnych kontrakci, a sice stfed-
ni kontrakce o frekvenci 400—600 za minutu a
malé, aviak rychlé kontrakce o frekvenci 800 aZ
1600 za minutu.

Katz a Pick (1953) zastdvaji teorii ektopickych
multifokdlnich center. Arytmie jsou vyvolavéany
mnoha centry, kterd se postupné rozpadévaji na
stdle veétsi polet ohnisek nezavisle €innych. Tato
teorie se vice pFibliZuje Prinzmetalovym poznatkim
ziskanym Kkinematografickou metodou. Respektuje
zde vnitfni rytmicitu jednotlivych srde&nich vla-
ken, ze kterych se mohou vyvinout multifokalni
centra vzruchové aktivity.

K této teorii se fadi i Wenckebachova a Winter-
bergova koncepce fibrilace, vyklddanéd na podkladé
multifokdlnich mikrosystol (Brooks 1955). V pod-
staté je jejich vyklad pouhou variantou predeslé
teorie.

3. Ze vSech vykladi o vzniku fibrilace, zda se byt
teorie o asymetrii elektrotonického proudu velmi
ptijatelna. Tato teorie predpokladd, Ze agens vyvo-
lavajici fibrilaci m& na rtznych mistech srdecni
tkan& inadekvatni efekt na procesy refrakternosti a
drazdivosti, ¢imZ vyvolava jejich asymetrii — fézo-
vy posun. Asymetrii vyvolavaji né&kterd farmaka,
lokalni ischémie, chlad, ptisobeni elektrického
proudu a jiné faktory. Diisledek asymetrie srdeéni
tkané spociva v asynchronizaci excitability — asy-
metrické Sifeni podrazdeéni. Tento stav vede k asyn-
chronni depolarizaci urc¢ité oblasti. Vzhledem k to-
mu, Ze okolni tkai také nemd uniformni excitabilitu,
vznikd podrazdéni a predcasnd depolarizace jenom
na nékterych mistech (Weidmann 1951). Elektro-
tonicky proud vznikajici pt¥i depolarizaci se muZe
§iFit i pres inaktivni bariéru (dosud nerepolarizo-
vanou oblast), a tak zasahovat i vzdalené okrsky
srde¢ni tkan&. Timto zplisobem je neustédle udrZo-
vdana asynchronizace v excitabilité myokardu, pro-
toZe repolarizovana tkail je hned podrdZdéna, de-
polarizovdna a sama se tak stdva zdrojem elektro-
tonického proudu pro drédZd&ni dalSich vléken,
ktera pravé presla do drazdivé faze. Proto p¥i fibri-
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laci nelze mluvit o drazdivé fdzi, protoZe jsou
srde¢ni vladkna depolarizovana elektrotonickym
proudem ihned na polatku drazdivé faze. Trva tu-
diZ jen tak dlouho, neZ jsou vldkna zasaZena elek-
trotonickym proudem ostatnich depolarizovanych
center.

Pii fibrilaci pak pfristupuje anoxie srde¢niho sva-
lu, jez sama o sobé& vede ke zkraceni RF zejména
ARF. OvSem tyto zmény neprobihaji ve vSech ¢éas-
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Graf 4. Schematické zndzorn3ni ¢asového posunu [azf

excitability jednotlivych vldken srde¢niho svalu pfi ko-

morové fibrilaci. Nahote je priib&éh monofazického po-
tencialu, dole odpovidajici faze

tech myokardu ve stejnych relacich, a tim se asyn-
chronizace dale prohlubuje. Proto jednou vyvolana
asynchronizace srdec¢nich vldken se stdva perma-
nentnim generédtorem elektronického proudu, ktery
vyvolanou asynchronizaci automaticky udrzZuje.

Schematicky je zndzornéna asynchronizace srdec-
nich vlaken na grafu 4, v horni jeho ¢asti je pri-
béh biopotencialii snimanych z jednotlivych srdec-
nich vlaken tak, jak to uvadéji Hoffman, Suckling
a Orias (Brooks 1955). V dolnf ¢ésti jsou k jednotli-
vym kiivkdm udany doby fazi srde¢niho cyklu pri
fibrilaci. Jak je z grafu patrné, jsou vSechny tii
faze zkréacené, takZe doba jednoho cyklu trva okolo
200 ms. Nejvice je zkrdcena DF. Je to ddno tim, Ze
elektrotonicky proud — produkovany mnoha centry
— se neustale §ifi po celém myokardu a jakmile je
srde¢ni vlakno ve fazi drdzdivé, je timto proudem
ihned depolarizovéano.

Na grafu uvedené schéma je pouze obecné a ne-
1ze ho vztahovat na vSechny pfipady. Pribé&h akc-
nich biopotencidll je odvisly od noxy, jeZz fibrilaci
vyvolala. Tak pf¥i fibrilaci z anoxie je zkraceni ce-
l1ého cyklu menSi. PFi fibrilaci vyvolané chloridem
draselnym jsou oproti uvedenému schématu zmény
jak v proporcionalité jednotlivych fazi, tak i v dél-
ce cyklu. Kromé téchto jen nékolika uvedenych
Cinitel je prGb&h akcnich potencidlti zavisly na
oblasti, ze které jsou potencidly snimény. Zcela
odliSny tvar maji biopotencidly z predsini nebo
z Purkyfiovych vlédken. .

Z uvedenych poznatkil je patrné, Ze jednou vyvo-
land asynchronizace drédzdivosti srdec¢nich vlaken,
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jakd nastava u komorové fibrilace, je d&j tak slo-
Zity, Ze pravdépodobnost toho, Ze by doslo ke spon-
tanni synchronizaci je nepatrna. Presto vSak byla
spontdnni synchronizace jako dé&j indukujici spon-
tdnni defibrilaci mnohokrat popsédna. (Gertz a spol.
1938, Gordh a spol. 1956, Marion a spol. 1952,
Schwarz a spol. 1932, 1949, 1953, Zimdahl a Fulton
1946 a dalsi).

5. Spontanni defibrilace

Spontdnni defibrilace je u nizSich Zivocichi zjev
velmi Casty a u nékterych dokonce zdkonity. Na-
proti tomu u psti a u ¢lovéka je to fenomén tak
vzacny, Ze jen malo autor spontdnni defibrilaci
vidélo a popsalo. Tak nap¥. Wiggers (cit. podle
Stephensona 1958) nezaznamenal v pokusech s fib-
rilaci na 208 psech ani jednou spontanni defibri-
laci.

V pokusech uvedenych v téchto sdélenich pro-
vedli jsme (podle pfibliZného pocCtu) na 12 tisic
pokusnych aplikaci elektrického proudu u psi. Pri
nich {pri stanoveni defibrilaéniho prahu) jsme vy-
volali pfFibliZzné 4500kr4t komorovou fibrilaci.
144kréat vznikla fibrilace sama po aplikaci konden-
zatorového vyboje. Z tohoto poctu (cca 4600—4700
fibrilaci) zaznamenali jsme spontdnni defibrilaci
do 30 vteFin po jejim zacCatku 5Skrat. Pf¥ipada tudiz
pFibliZné na 900—1000 spontdnnich, nebo vyvola-
nych fibrilaci jedna spontanni defibrilace.

Také v naSich drivéjSich resuscitaénich pokusech
(PeleSka a spol. 1960—1961), kde jsme k dplnému
zastaveni cirkulace vyvolavali komorovou fibrilaci,
zaznamenali jsme jedenkrat spontdnni defibrilaci
s iplnym obnovenim srdec¢ni ¢innosti. Tento zdznam
je na grafu 5. Krivka krevniho tlaku ukazuje ob-
noveni srdeéni ¢innosti jeSté v prvni minuté fibri-
lace.

Z naSich pokusnych zku$enosti ziskanych za 10
let soudime, Ze spontdnni defibrilace u psi neni
tak prili§ vzacnym zjevem v terminalnich stavech.
Pfi smrti vyvolané komorovou fibrilaci nastdva ne-
zFidka po nékolika minutdch (obvykle do 3—20 mi-
nut) spontanni defibrilace, kterou pii dlouhodohém
postmortilnim sledovdni EKG maZeme zachytit. Na
grafu 6 je zdznam ukazujici prabéh fibrilace a
spontanni defibrilace u psa 1451, jeZ se objevila jiZ
v paté minuté. Zaznam A je vychozi elektrokardio-
gram a na zdznamu B je fibrilace po pll minuté.
Zde je charakteristické stfidani amplitudy sinuso-
vého kmitani.

Zajimavy jev je na zéznamu C. Zde je Sipkou
oznacen prechod fibrilace v komorové kmitani,
které je doprovdzeno synchronnimi vinkami na
k¥ivce krevniho tlaku. Vzhledem k tomu, Ze tato
arytmie nastala aZ v 50. vtefing, kdy kontrakd&ni
sila myokardu je témé&i nulovad a vzhledem k tomu,
Ze frekvence kmitani je velikd (pfes 400 za minu-
tu), jsou vychylky na tlakové kiivce malé.

Na dalSim zdznamu D je vidét obraceny sled aryt-
mii, a sice pfechod komorového kmitani ve fibri-
laci. OznacCuje to Sipka 2. Vychylky na zdznamu
krevniho tlaku ustaly a tvar biopotencialti se zm#-
nil ve tvar typicky pro fibrilaci ke konci prvni mi-
nuty.

Na poslednim zdznamu tohoto grafu (zdznam E)
je pak vidé&t spontdnni komorovou defibrilaci, kter4
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nastala v paté minuté. Jak je z kiivek vidét, pfed-
chazela ji relativneé nizka frekvence vin 200—300.
Na EKG je videt, jak postupné dochézelo k synchro-
nizaci vzrucht, které v obdobi 1 vtefiny pfed spon-
tanni defibrilaci (Sipka 3) pripominaji tvary komo-
rovych komplexii. Na tlakové kiivce vSak tato spon-
tanni defibrilace v paté minuté nevyvolava Zadné
vychylky, protoze myokard je zcela atonicky.

trvéani refrakterni faze, zmé&€ny membréanovych po-
tenciali, nerovnovahy intracelularnich a extrace-
lularnich iont atd. (Brooks 1955]).

Latky nebo kombinace latek vyvoldvajicich fibri-
laci byly probrdny na zacCatku tohoto sdéleni, proto
budou uvedeny pouze latky majici vétS$i vyznam
v- prevenci fibrilaci, anebo ty, jichZ miZeme uZit
jako defibrilacnich prostredk(i. Prvni a nejdutleZi-
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Graf 5. Zaznam pripadu spontdnni komorové defibrilace u psa. Horni kfivka — dychéani, dolni kfivka — krevni tlak.
A — vychozi zdznam, B — pocéatek vypousténi krve z arteria femoralis, C — vyvolani fibrilace elektrickym prou-
dem, D — pokles krevniho tlaku k nulovym hodnotdm, E — spontdnni defibrilace ve 40 vtefindch po vyvoléani
fibrilace, F — nové vyvolani fibrilace elektrickym proudem s trvalym efektem

Stejné& tak, jako vznikaji spontdnni defibrilace,
dochazi v termindlnich stavech k jeviim opacénym,
tj. k fibrilaci. Také tento jev jsme né&kolikrat v na-
sich pokusech pozorovali. Vzhledem k tomu, Ze pii
fibrilaci dochéazi k rychlejSimu vycerpéani jak kon-
traktility vldken, tak i vzruchové aktivity myokar-
du, pretrvava postmortalni EKG jen polovi¢ni dobu
nez pii zastavé srdce nap¥. z vykrvdaceni. Tak
u fibrilace zaznamendme srdecni biopotencialy
ziidkakdy je$té po 30 minutach, zatimco po zasta-
vé z vykrvaceni je zachytime Casto jeSté po jedné
hodiné.

6. Nekteré latky a farmaka s fibri-
la¢nim a antifibrila¢nim udcdin-
kem

Latek plsobicich pohotovost k fibrilaci, anebo
naopak zvyS$ujicich fibrilacni prédh je celd Fada.
Jsou ovSem i latky majici oboji ucinek. To zavisi na
stavu za jakého na srdce piisobi, anebo na kombi-
naci jinych, souc¢asné podavanych latek. Tak zndme
dnes latky, jeZ zvySuji pohotovost k fibrilaci, ale
za jinych podminek plisobi defibrila¢né&, jako napf.
adrenalin nebo acetylcholin.

Farmakoterapie srde¢nich arytmii je dnes velmi
rozsdhld a propracovand do velkych podrobnosti.
PrfestoZe frada tézkych arytmii je dnes daleko
le svlij vyznam, a jsou dokonce diileZitou soudéasti
impulsoterapie. Plivod arytmii po strdnce elektro-
fyziologické je pfedmétem zkoumdéani mnoha autort
v nejriznéjsSich smérech. Z téchto praci je znamo,
Ze na vzniku arytmii se podili vice patofyziologic-
kych stavii, které miZeme obviilovat jako zdkladni
¢initele. Tak jsou to zmény v rychlosti vedeni, doby
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téjsi z téchto farmak je chinidin a jeho sole, které
maji i pri impulsoterapii arytmii nejvétsi vyznam.
U¢inek chinidinu zkoumal napf. Brooks (1951),
Sokolow (1951), Van Dongen (1936), Wedd a spol.
(1942), Wegria a Boyle (1948) a jini.

Vliv chinidinu na myokard, jak vyplynulo z jejich
sledovani je mnohostranny. NejniZ3i koncentrace
chinidinu v krvi majici vliv na fibrilaci je mezi
3—6 mg na 1 1. PFi této koncentraci miZe jiZ do-
sdhnout defibrilacni uc¢inek. Chinidin prodluZuje
refrakterni fazi asi o 50 ms z toho ARF asi o 20 ms.
Obnovovani excitability je zpomaleno a celkovy-
préah drézdivosti je po chinidinu zvySen. Diastolic-
ky prah je zvySen asi o 40 %. Pisobeni chinidinu
neni ovSem ve vSech pripadech stejné a variace
zmeén jsou veliké. Vcelku vSak chinidin piisobi vZdy
zvySeni prahu dréazZdivosti a tudiZz i fibrila¢niho
prahu.

K dosaZeni tohoto uc¢inku vSak musi byt neziidka
uzito ddvek plisobicich nepfiznivé vedlejsi ucinky.
Je to sniZeni kontrak¢ni sily myokardu a pokles
krevniho tlaku, poruchy vedeni aZ blok a sniZeni
tepové frekvence. Vyznam chinidinu v terapii ta-
chyarytmii je zejména prevencni. UZivd se jednak
k facilitaci efektu impulsoterapie pfi pfevadéni si-
tiovych fibrilaci na normdlni rytmus, jednak ke
stabilizaci dosaZeného efektu (Lown a spol. 1963).

Podobnym tcinkem jako chinidin se vyznaduje
prokainamid, jak to vyplyva z praci Longa a spol.
(1949), Marka a spol. (1951), Woskeho a spol.
(1953), Wiggerse a Wegrii (1940), Zapata-Diaze a
spol. (1952) a dalSich. Zplisobuje rovnéZ prodlou-
Zeni vedeni, sniZeni excitability, zvySeni fibrilac-
niho prahu a prodlouZeni refrakterni faze. Mini-
malni hladina v krvi vyvolavajici tyto zmény je 20
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aZz 24 mg na 1 1. Ackoliv experimentdalné byly na-
méfeny zmény velmi podobné zméndm po chini-
dinu (zvy$eni celkového prahu drazdivosti o 60 aZ
70 %, diastolického o 20 %) zd& se, Ze klinicky je
méng ucinny nez chinidin. Prokainamid ma vSak

srdce po prokainu. Také jini autori popisuji tspéch
po aplikaci prokainu a srdec¢ni masdZe (Steams a
spol. 1951, Beck 1941). Harken (cit. podle Stephen-
sona 1958) dosahl tspéchu s touto terapii celkem
u 16 nemocnych.
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Graf 6. Spontanni defibrilace u psa v pédté minuté fibrilace vyvolané plisobenim stfidavého proudu. BliZ8i vysvét-
leni je v textu

vedlejSi nepriznivé ucinky niZ$i a nedochéazi po
ném k tak vyznacné depresi srdecni ¢innosti jako
po chinidinu.

Prokainamid stejné€ jako prokain (novokain) maji
vSak stdle oprdvnéné misto v resuscitaci. Je jich
uZivano jednak k prevenci fibrilaci zplsobovanych
mechanickym draZzdénim srdce (instilace pied pe-
rikardiotomii do perikardidlni dutiny), jednak jako
jedné z moznosti farmakologické defibrilace. V tom
pfipadé se prii fibrilaci vstfikuje intrakardidlné
(10 ml 1%) a pokracuje se srdedni maséazi. V poku-
sech na psech jsme tento efekt vid&li (Spacek a
PeleSka 1954). Na grafu 7 je piipad defibrilace
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UZivani acetylcholinu se vSeobecné nevzilo. Ace-
tylcholin podobné jako drazdéni vagu miiZze v ng&-
kterych pripadech vést k zastaveni fibrilace
(Rosenblueth 1953). Z experimentdlnich méfeni je
ovSem zndmé, Ze acetyicholin zvySuje frekvenci
fibrilaci a zvySuje zejména pohotovost srdce k fibri-
laci tim, Ze prodluZuje zranitelnou fazi. Fibrilagni
prah klesa a refrakterni fdaze se zkracuje (De Elio
1947, Di Palma a Mascatello 1951).

V prevenci fibrilaci vznikajicich za hypotermie
ma vyznam jeSté prostigmin (neostigmin). Dobré
experimentdlni vysledky pfi aplikaci c&tvrt mg
prostigminu i. v. popisuje Montgomery a spol.
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(1954]). Pisobeni za hypotermie vysvétluje potenco-
vanim ucinku acetylcholinu. Swann a spol. (1953)
uzil této prevence uspésné v klinice. Tato prevence
plati pravdépodobné jenom za podminek hypoter-
mie. Jinak bylo zjiSténo, Ze vagomimetické latky za

Podobné zmény nastavaji pfi poruSeni rovnovahy
vapniku. ZvySeni Kkalcia asi na trojndsobnou az
¢tyifnasobnou hladinu vyvoldava komorovou fibrila-
ci. Jeji vznik je vysvétlovdn enormnim zvySenim
prahu drazdivosti, respektive uplnou ztratou dréaz-
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Graf 7. Kymograficky zaznam defibrilace srdce po podani prokainu. Krivky: VI — veno6zni tlak, TK — arterialni
tlak. Vysokd amplituda na kiivce arteridlniho tlaku je zdznam srde&ni masaZe. A — podani 10 ml 1% prokainu do
levé komory, B — defibrilace pozorovana na EKG a aspekci, C — zvySeni krevniho tlaku po podéani adrenalinu

ncrmotermického stavu maji vzhledem k fibrilaci
ucinek facilitacni.

Adrenalin a noradrenalin jsou farmaka zndma
tim, Ze snizuji fibrilacni prdh a facilituji fibrilaci
zvlasté v kombinaci s nékterymi anestetiky. Zde je
nutno podotknout, Ze na druhé strané usnadiiuji
clektrickou defibrilaci a Ze po elektrické defibrila-
ci se prah pro fibrilaci relativné zvySuje (Brooks
1955). Pri metodé elektrické defibrilace maji neoce-
nitelny vyznam.

Z elektrolyt majicich zésadni vyznam, a to ne-
jenom v patofyziologii arytmii, ale i srde¢ni kon-
trakce, jsou to kalium a kalcium. JiZ malé zmé&ny
v hladiné kalia maji za nésledek znactné tuchylky
v excitabilité, elektrické aktivité i sile srdecni kon-
trakce zvlasté tehdy, zlstdva-li hladina vépniku
stejna. ZvySeni drasliku z normélnich 4—5 mEq na
8—10 mEq ma za ndasledek zpomaleni srdec¢niho
rytmu aZ AV blok, znacné snizeni nitrokomorového
vedeni, hluboké zmény EKG a depresi srdec¢ni kon-
trakce (Brooks 1955). AvSak podobné zmény vyvo-
lava i sniZeni kalia.

SniZovani nebo zvySovéni kalia v krvi ma za na-
sledek nejdrfive prechodné sniZeni dréazdivosti
(v dfisledku castecné depolarizace), potom nastava
nahle zvyseni prahu drazdivosti aZ konec¢né draz-
divost vymizi Gplné. PFitom nastdvd zména v rytmu
projevujici se vétSinou zvySenim rytmu nebo fibri-
laci, ale Casté&ji iplnym vymizenim rytmu v disled-
ku excesivni depolarizace. Vysoka koncentrace ka-
lia v krvi vede vé&tSinou k fibrilaci (Brooks 1955).
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divosti v nékterych srdec¢nich oblastech. To vytvari
lok&lni blokddy a podminky pro rozpad synchroni-
zace. Hypokalcémie ma opac¢ny ucinek projevujici
se spontdnni rytmicitou, kterd je iumérnd nedostat-
ku véapniku. To vede k multifokalni spontanni akti-
vité vyustujici rovnéZz v asynchronizaci az komoro-
vou fibrilaci (Brooks 1955). Vysledek extrémni hy-
perkalcémie nebo hypokalcémie je sice stejny, tj.
asynchronizace dréazdivosti a komorova fibrilace,
avSak patofyziologické pochody vedouci k tomuto
fatdlnimu rozpadu srdec¢niho rytmu jsou odli$né.

Na podkladé plsobeni obou latek (drasliku a
vadpniku) byla také vypracovdna metoda tzv. che-
mické depolarizace srdce. Experimentdlni defibri-
laci 5% chloridem draselnym poprvé uskutecénil
D’Halluin jiZ roku 1904. Aplikoval roztok intrave-
nozné v davce 0,2 g KCI na kg vahy a potom infun-
doval Lockelv roztok. Nékdy byl nucen doplnit te-
rapii infazi 5% vapniku k obnoveni srde¢ni kon-
traktility. Jeho pokusy v roce 1930 reprodukoval
Wiggers a doSel k zavéru, Ze minimalni davka
chloridu draselného vyvolavajici defibrilaci je
50 mg na kg vahy. Srde¢ni ¢innost potom obnovil
infazi 5% chloridu vapniku s pFridanim heparinu.

V klinické praxi se uZiva obvykle 10% Kkoncen-
trace KCl. Friese a spol. (1963) uvadéji jako ucin-
nou terapii (u lidi) aplikaci 20 ml 10% KCl, tj. 2 g.
V pripadé netspéchu mize byt dodano jesté 0,5 az
1 g KCIl. Aplikace se méa provadét do pravé Kko-
mory.
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Tuto terapii bychom pouZili jenom v p¥ipadg, Ze
nemdme k dispozici defibrilator, protoZe po che-
mické defibrilaci chloridem draselnym dochdzi ¢as-
to k nezvladnutelné atonii, srde¢nimu bloku, postu-
pujici depresi srdec¢ni kontrakce, poklesu krevniho
tlaku a kone¢né Kk ireverzibilni srdeCni zistavé.
(Stephenson 1958). Nékdy se vSak podafi defibri-
lace kaliumchloridem, avSak nepodari se obnovit
spontdnni srdec¢ni akci a po néasledné aplikaci vap-
niku dochéazi k opétnym fibrilacim. Komplikaci
nejriznéjsich druh@ byvd po chemické defibrilaci
nepomérné vice neZz po defibrilaci elektrické.

V resuscitaci terapie malignich srdec¢nich aryt-
mii uZivaji se jeSté dalSi farmaka i latky, jejichz
vyznam je vSak maly. Jsou to antihistaminika, sole
magnézia, stroncia a barrya, jakoZ kaliumcitrat a
natriumcitrat (Stephenson 1958, Bencini a Parola
1957, Smith a spol. 1942, Wasserman a spol. 1959
a dalsi). Témeér vSichni doddvaji, Ze nejspolehlivéj-
81 je defibrilace elektricka. Farmakologickéa a event.
chemickd metoda zGstdvaji vyhraZeny jen pro pii-
pady nouzové.

Souhrn

Prace je strutnym pirehledem 2z patofyziologie
komorové fibrilace. Jsou uvedeny patofyziologické
stavy a jiné noxy vyvolavajici komorovou fibrilaci.
Na podkladé vlastnich a literarnich zkuSenosti jsou
popsédna a dokumentovédna jednotliva stadia. Je po-
ukédzano na odlisné pribéhy a stavy specifické pro
etiologické faktory, jeZz komorovou fibrilaci vyvo-
lavaji. V zavéru je podan jesté piehled jednotlivych
teorii jejiho vzniku a stru¢né je uvedena farmako-
logie latek s fibrilaénim a antifibrilaénim ad&in-
kem.

BriBonm

ITenemxa B.: CoBpeMenHble MO3HAHMA K3 NATO-
$u3monoruy MepuaHusA KeJyIOYKOB

B pabore mpenpcraBieH KpaTkKuil o630op mnarodu-
3HOJIOTMM MepLaHHUSA >KelyIoukoB. Pasbuparorcs
maTopu3NOIOTUYECKUE COCTOAHUA U Ipyrue QpakTo-
Phl, BBIBBIBAIOIIME MeplLjaHMe sKeqynoukoB. Ha
OCHOBAaHHUH JIUTEPATYPHBIX NAHHBIX U COOCTBEHHOTO
OIBITAa aBTOpPA OIMCHIBAIOTCA U HOKYMEHTHDPYIOTCS
ormenbHble craguu. Obpalaercs BHUMaHWe Ha Ba-
prabuJIbHOCTh TeUeHWS U Ha COCTOSHHe, crenudu-
JecKue IJIA STHOJOrH4YecKux (aKTOpOB, BHI3HIBAIO-
UIMX MepllaHHe >KeJIyINO4KOB. B 3saxuoyeHuwe mnpu-
BeneH 00630p OTHEJBHBIX TEOPUU O IPUYMHAX €r0
MOABJIEHUS U BKpaTlle pasofpaHa (apMaKoJOrus
BEIIECTB, BHISHIBAIOIIUX M IONABJAOIINX MEpLaHMUeE.

Cas. Lék. ces., 104, 1965, 36 : 973—986. C.

Summary

PeleSka B.: Present State of the Research
and Understanding of the Pathophysiology of
Ventricular Fibrillation.

The paper is a brief review of the pathophysio-
logy of ventricular fibrillation. Pathophysiological
conditions and other noxious factors are dealt with
that cause of ventricular fibrillation. The individual
stages are described and illustrated by own and
literary experiences. Attention is called to different
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courses and to conditions specific for the etiological
factors causing ventricular fibrillation. Finally, the
author discusses the individual theories on its
origin and deals with the farmacology of drugs
with a fibrillatory and an anti-fibrillatory effects.

Cas. Lék. es., 104, 1965, 36 : 973—986. Zm

Résumé

PelesSka B.: Etat présent de la recherche et des
connaissances de la pathophysiologie de la fibrilla-
tion ventriculaire

Le travail passe en revue la pathophysiologie de
la fibrillation ventriculaire. Ils sont présentés les
états pathophysiologiques et d’autres agents nocifs
qui suscitent la fibrillation ventriculaire. En se ba-
sant sur les expériences personnelles et sur la
littérature l’auteur décrit et documente les stades
individuels. Attention est attirée sur les cours
différents et sur les états spécifiques pour les fac-
teurs étiologiques qui déclenchent la fibrillation
ventriculaire. En conclusion ils sont passés en revue
les théories individuelles de sa naissance’et il est
présenté la pharmacologie des agents qui ont des
effets fibrillants ou antifibrillants. Ja

Cas. Lék. des., 104, 1965, 36 : 973—986.

Resumen

PeleSka B.: El estado actual de la investigacion
y de los conocimientos sobre la patofisiologia de la
fibrilacion ventricular

El trabajo es un sumario conciso de la patofisio-
logia de la fibrilaciéon ventricular. Se mencionan
los estados patofisiolégicos y otros agentes provo-
cadores de la fibrilacién ventricular. Tomando co-
mo base las experiencias propias y las tomadas de
los libros, aparecen descritos y documentados los
distintos estados. Se sefialan los distintos trans-
cursos y estados especificos de los factores etiol6-
gicos que provocan la fibrilacién ventricular. Como
resumen se presenta ademds un sumario de las
distintas teorias sobre su origen, y concisamente se
menciona la farmacologia de las sustancias con
efecto fibrilante y anti-fibrilante. G.

Cas. Lék. ¢es., 104, 1965, 36 : 973—986.
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Tetracyklinova antibiotika (TA) maji pfiznacnou
schopnost hromadit se a zadrZovat v nékterych
tkanich a organech zménénych patologickym proce-
sem. Tato skute¢nost se da lehce prokazat fluores-
cen¢ni metodou v ultrafialovém svétle. Z hlediska
kardiologického je diilezité, Ze schopnost zadrZovat
TA maji i svalovd vldkna myokardu, jak jsme na 10
jiz upozornili (Mélek, Kolc, Zéastava a spol. 1963,
Malek 1962). V téchto pracich, které se zabyvaly
hlavng dynamikou distribuce a fixace TA u experi-
mentalniho infarktu psa vyvolaného trvalym uzéa-
vérem hlavni vétve véncité tepny, byla naznaCena
i moZnost vyuZiti tohoto poznatku ku klinické dia-
gnostice. Utelem této prace bylo ovéfeni diagnostic-
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ké moZnosti chlortetracyklinu na modelu, ktery by
se vice podobal vyvoji infarktového loZiska u lidi.
Dale jsme chtéli porovnat fluorescenc¢ni tetracykli-
novy test s jinymi diagnostickymi metodami. Z téch-
to divodl bylo pouZito metody izolované postupné
okluze, hlavné& vétve korondrni artérie pfi uzavie-
ném hrudniku (Hammer a PiSa 1962) a metody dis-
perzni embolizace véncitého frecisté plastickymi
kulickami (Agress a spol. 1962).

Metody

Pokusy byly provedeny na 26 psech vahy 20 kg
v pentotalové narkéze (50 mg/kg). Embolizace jsme
provéadéli bez otevieni hrudniku pomoci zvlast upra-
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