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Klinické, experimentalni, pathofysiologické a pathologickoanatomické prace
o ucinku rdznych elektrickjch proudi na zvifeci nebo lidsky organismus jsou
cetné. (Alexander a Weeks, Aluensleben, Austin a Horwath, Blumberger a Alo-
gera, Hooker a s. Jellinek, Kawamura, Koeppen, Mc Mahon, Sanfillippo a Segro,
Schallock, Schridde, Sroka, Wegelin, Wiggers a jini.) V posledni dobé& ptibyva
i klinickych a pathofysiologickych sdéleni o piisobeni rdznych elekrickych de-
fibrilatord na srdce. (Birnbaum, Henrotin a s., Kushner a Adelmann, Lape
a Maison). Pathologickcanatomické priace o zméndch v myokardu po elektric-
kych defibrilacich jsou viak neletné. (Tedeschi a White.)

Z téchto praci a z naSich sledovani vyplyva, Ze difibrilaéni elektrické vyboje
zanechavaji histologické zmény v myokardu. Jelikoz tyto zmény, zvlasté po vy-
sokovoltovych kondensatorovych vybojich nejsou soustavné a tplné zpracovany
a protoze tyto zmény mohou zejména pfi §patné metodice rozhodovat o dalsim
osudu myokardu, zacali jsme tyto zmény soustavné sledovat. Zajimalo nas hlav-
né pusobeni opakovanych vyboji a vliv prodlouZeni doby anemisace.

Metoda

Sledovali jsme morfologické zmény v srdcich 36 pokusnych psi po defibri-
la¢nich vybojich o napéti 2000 — 3000 V, provadénych transthorakalng, bez ote-
vieni hrudniku i po pfimych defibrilagénich vybojich o napéti 1500 V, elektro-
dami pfiloZenymi p¥imo na srdce po komorové fibrilaci v trvani 0—15 minut.

Po provedené defibrilaci byli psi zhubeni rychlou exsanguinaci v inter-
valech za dva dny, za jeden tyden, za 6 tydni a za 16 tydnd po pokusech.
Srdce byla vyriata a z kaZzdého srdce bylo zhotoveno po nékolika fezech z obou
pfedsini, ze srdeénich aurikul, z obou srdeénich komor a ze septa a hrotu
srdeéniho.

Material jsme fixovali 10% formolem a zhotovili zmrazovaci a parafinové
fezy, které byly barveny sudanem na tuk, hematoxylineosinem, metodou Van
Giesenovou, barvenim na elastiku podle Weigerta, Massonovym trichromem, &et-
né z fezli také Bestovym karminem a barvenim na mukopolysacharidy podle
Mc Manuse a podle Halla.

Vysledky

Za dva dny po provedeném vyboji jsme vidéli celkem neletné, vesmés drob-
né hemoragie, misty i malé plasmoragie a homogenisaci nékterych svalovych
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vldken (obr. 1). Tyto &asné dystrofické a cirkulaéni zmény byly zvla§t vyzna-
geny v aurikulach srde¢nich a byly ndpadné svym {ervenooranzovym zbarvenim
v preparatech barvenych Massonovym trichromem. V nékterych takto zméné-
nych svalovych vldknech bylo je§té zachované pfiéné pruhovani. Zmény se po-
dobaly do jisté miry také nalezim, jaké nachazel Meyenburg v aurikuldch
srde¢nich po déle trvajicich fibrilacich u lidi. Plasmatické hmoty v intersticiu
i homogenisované svalové snopce ddvaly vyrazné positivni reakei na mukopoly-
sacharidy pfi barveni podle Mc Manuse. JiZ po dvou dnech byla patrna v okoli
této plasmatické imbibice poéinajici celularni reakce (obr. 2). Dile dochdzelo
na nékterych mistech také k hrudkovitému rozpadu a k vétsi fragmentaci sva-
lovych snopci a k pyknose jader (obr. 3). Tu a tam jsme nachézeli také fokalni
myocytolysu (Schlesinger, Reiner) srdeéniho svalu jako nasledek ischemie.

Nékde byly jiz po dvou dnech znamky poéinajici leukocytarni reakce kolem
fragmentovanych, degenerovanych nebo jiz nekrotickych drobnych lozisek sva-
lovych vliken (obr. 4). Tvorbu Jellinkovych uniceluldrnich spiralnich struktur
ve tkani a cévich jsme nevidéli.

V dalsim pribéhu po 7—10 dnech dochizelo v né&kterjch mistech k z4-
niku a resorpci poskozenych svalovych vliken. Celularni infiltrace byla bohat4
a vidéli jsme shluky siderofagd i dklidovych histiocytirnich element s hojnéj-
§im lipofuscinem v plasmatu (obr. 5).

U psid zhubenych po 6 a 16 tydnech vidéli jsme viak jen zcela ojedinégle
droboucké jizvieky v myokardu. Né&kde byla zachycena atrofick4d vldkna obklo-
pena kolagennim vazivem (obr. 6). Proti naleztim v ¢asnych stadiich bylo zmén
mnohem méné a vétiinou jsme je museli pracné hledat v opakovanych fezech.
V jednom pfipadé jsme nenalezli 4dné zmény. Soudime proto, ze &ast akutnich
zmén miZe byt reversibilni.

Poskozeni myokardu u psi druhé skupiny bylo jiz vétsi. V myokardech pst,
ktefi byli zhubeni nebo uhynuli pfiblizné ve stejnych &asovych intervalech po
pfedchozi 5 aZ 15minutové komorové fibrilaci, ¢asto i anemisaci a nasledné de-
fibrilaci, byly zmény mnohem rozsahlejsi (zvlasté pii del§i zastavé cirkulace)
a podobaly se kvalitou i kvantitou poskozenim, které nachazel Mangakis u psii
operovanych za umélé hibernace. Nalezy byly viak vyzna¢éné mensi neZ zmény,
které pozorovali Tedeschi a White po 5 aZz 20minutové fibrilaci a pfimé defibri-
laci narazy stfidavého proudu o napéti 100— 300 volti a také nez poskozeni
po masazi fibrilujiciho srdce. V &asném stadiu jsme pozorovali vét§i a Cetnéjsi
loziska hemoragii s hojnymi siderofdgy a s vyraznégjsi celularni reakci (obr. 7).
Ve sténach cév a perivaskularné byla misty loziska plasmatické imbibice i fibri-
noidni degenerace s rizné vyznalenou celuldrni reakei (obr. 8).

Loziska myomalacii byla ¢etnéj§i a vétsi a davala vyrazné positivni reakce
na mukopolysacharidy pfi barveni podle Mc Manuse (obr. 9).

U psti zhubenych za 6 az 16 tydnt po 5 a% 15minutové zastavé cirkulace
vidéli jsme rozsahleji jizvy jak kolem cév, tak i mezi svalovymi vlakny (obr. 10).

V jednom pfipadé psa, ktery byl zhuben aZ za 6 mésicti po 7minutové ko-
morové fibrilaci a vét§i anemisaci a nasledném oZiveni, nasli jsme vedle jizev
v levé komote, v myokardu pravé komory, dosti &etna roztrousena drobouéka
loziska kalcifikaci, zvIa§té ndpadna v preparatech impregnovanych podle Kossy
(obr. 11). Tyto kalcifikace byly sefazeny ve dvou ne zcela pravidelnych pruzich.
Jinde v srdci jsme je nezastihli. Tato loziska kalcilikaci byla vé&t§inou areaktivni,
pouze nékde byla vyznalena také obrovskobunééna resorptivni celularni reakce
(obr. 12). Néalez povaiujeme za dystrofickou kalcifikaci v drobnych loZiscich
nekros.
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Diskuse

Casné zmény v myokardu po elektrickém vyboji vznikaiji z velké &sti jist&
z vaskularnich pfi¢in. Po ndhlém vzestupu krevniho tlaku pfi generalisované
kfeci svalstva. Homogenisace i drobné nekrosy svalovych vlaken jsou bud na-
sledkem spasmu cév nebo nasledkem poskozeni vystouplou plasmou p¥i zvysené
permeabilité cevni. N&ktefi autofi pifi t€inku elektrického proudu také zduraz-
ftuji vyznam pfimého mechanického poskozeni tkané& prochazejicim elektrick§ym
vybojem. Je otdzkou, zda a jak dalece se muZe uplatnit pfi poskozeni srde¢ni
svaloviny také vliv pfesunu iontd pfi tak kratkém elektrickém vyboji, jaky byl
pouZivin v naSich pifipadech (8—12 milisec.). Rovnéz uéinek Joulova tepla
nepadd v nasich pfipadech asi v Gvahu, zatim co v nizkovoltazni p¥imé defibri-
laci narazy stfidavého proudu byly pozorovany ¢asto i drobné popaleniny
v okoli pfilozenych elektrod. (Tedeschi a White.) Pozdni jizevnaté zmény myo-
kardu jsou bud zplsobeny jizvenim granulaéni tkdné po resorpci hemoragii
a drobnych nekrotickych tsekid svalovych vliken, nebo se vyvijeji bez vyraz-
néjsiho spoluptsobeni granulaéni tkané jako nasledek serosniho zanétu po vy-
stupu plasmy. Tak by se mohl vysvétlit vznik nékterych jizevnatych loZisek peri-
vaskularné uloZenych.

Zavér

Shrneme-li tedy vysledky svych pokusti, vidime, ze nalezy po transthorakal-
nich vybojich defibrilaénich v sile 2000 V a 3000 V i po pfimych vybojich, t. j.
pfi elektrodach pfilozenych pf¥imo na srdce v sile 1500 V, se vzdjemné napadnéji
nelidi. I kdyZ jsou zmény v myokardu histologicky téméf vidy vyznadeny, jsou
tak malé, Ze nepoikozuji ani zfetelné&ji srdeéni funkci. Nejcitlivéisi byvaiji auri-
kuly srde¢ni. Zmény po opakovanych vybojich se sumuji. Zmény po piedchozi
fibrilaci a nasledné defibrilaci jsou mnohem vét§i. Nedosahuji viak vétsinou
zvlasté po kratkodobé fibrilaci takového rozsahu, aby vyraznéji poskodily
srdetni €innost. Postifeni myokardu je viak tim rozsihlejdi, ¢im déle trvala
fibrilace kowror, nedosahuje viak zavainosti postizeni centralniho nervového
systému (Mc Mahon, Sroka). Tim je i morfologicky podpofen po#adavek pro-
vést eventudlni defibrilaci co nejdfive.

Nutno si v8ak uvédomit, ze pokusy byly provddény na psech s intaktnimi
véntitymi cévami. Pfi eventudlni aplikaci téchto defibrilaénich vybojii u ¢lovéka
zGstdva zatim nezodpovédénou otizka, jaky bude rozsah a nasledek poskozeni
myokardu pfi rizné pokro¢ilé sklerose korondrnich arterii. To by ukéizala a%
eventudlni klinickoanatomickd pozorovani. Z na$ich poznatkd i z ojedinéljch
literarnich adajii, pokud je mfiZeme srovnivat, je zfejmé, ze rychla vysokovol-
tovd elektricka defibrilace je zatim asi nejgetrnéj$i metodou, kterd nejméné po-
§kozuje myokard a mbiZe zménit beznadéjny stav nemocného s komorovou
fibrilaci.

SOUHRN

Autofi popisuji morfclogické zmény a jejich v§voj v myokardu u pokusnjch psi po elek-
trickych defibrilaénich vybcjich o napéti 2000— 3000 volth. Vyboje byly provadény jednak trans-
thorakalné, bez otevieni hrudniku, a jednak p#imo elektrodami ptilofenymi na srdce. Nalezy,
které popisuji, jsou vesmés jen nepatrné a vzajemné se pfilid nelisi. Nejcitlivéjsi k poskozeni byj-
vaji srdeéni ouska.

Dile popisuji zmény u psii, kterym byla vyvolana fibrilace a po péti aZ patnicti minutich
provedena elektrickd defibrilace. Dochazeji k zavéru, e zmény zpiusobené defibrilaci po kratko-
dobé fibrilaci nejsou takového rozsahu, aby vyrazné&ji poskodily srdeéni ¢innost. Poskozeni myo-
kardu je v3ak tim rozsihlejsi, ¢im déle trvala fibrilace komor a ¢im vice opakovanych defibri-
laénich vyboiji k preruseni fibrilace muselo byt pougito.
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BBIBO A Bl

Mopdorornueckne usMenenns B MHOKapie mocAe AedHOGpHAAAUAR
Hak M, [Meremxa B.

AsToppl onucHBaOT MOP(OAOTHYECKHE H3MEHEHHS M HX DA3BHTHEe B MHOKapie y MOA
ONDBITHBIX C€OGaK IIOCAE 3IAEKTPHYECKHX JeHOpHAAMPYIOWHX paspsazos Hanmpsuxenus 2000—
~—3000 BoabT. Paspsabl IPOM3BOAMAMCD Kak TPAHCTOPAKAADHBIM IyTeM, Ge3 BCKPBITHA TPYA-
HOH KAETKH, TakK H NPAMO HPH IIOMOILIM SAEKTPOAOB, HaKAazblBaeMblx Ha cepaue. OnucbiBaemble
MOBPEXAEHHS SABAAIOTCH HE3HAUHTEABHBIMH M B3aMMHO MaAo OTAHMYAOTCH Apyr or Apyra. Ca-
MBIMH YyBCTBHTEADHBIMH K NOPaXKeHHIO GBIBAIOT cepieuHble YIIKH.

Janree onucbiBaloTCA H3MeHEeHHA y c06aK, y KOTOPBIX GbIAA Bbl3BaHA (QHOPHAAALKSA, a
uyepes 5—15 MHHYT npoH3BeZeHa dAeKTPHYecKas Ae@UOPUAAALHUA. ABTOPHI MPUXOAAT K 3a-
KAIOUEHHIO, UTO H3MEHEHHS, BBI3BAHHbIE JePUOPUAASNIHEH MOCAe KOPOTKOBPEMEHHOH (HOPHA-
ASIMH, He GBIBAIOT TAKHX Da3MepOB, YTO6GbI B BbIPABHTEAbHOH CTEHNEHH MOTAH ITOBPEAHTH
zeareavHoctH cepaua. OZHAKO, MOBpexAeHUS MHOKApJAa GbHIBAIOT TeM OGLIMPHEE, UeM JOAbIIE
HNpozoAKaeTC QUOPHAASALUA KEAYZOUKOB M 4YeM OGOAbILIEe HYKHO ObIAO MPUMEHHTb MHOBTOP-
HBIX ZeQHOPHAAHPYIOIUX Pa3pAAOB ZAS NPEKPAILEHHS (QUOPHAAAIHH.

SUMMARY
Morphological Changes in the Myocardium after Defibrillation
Zak F., Peleska B.

The authors describe the morphological changes, and their development, in the myocardium
of experimental dogs after electrical defibrillation discharges with a potential of 2—3 kilovolts.
The discharges were applied transthoracically, without an open chest, and by direct application
of the electrodes on the heart. The findings which are described are in general only sligt, and
do not differ much from animal to animal. The most sensitive tissue to damage was the auricular
appendage. They describe changes in dogs in whom fibrilation was produced, and electrical
defibrillation was applied only after 5—15 min. They reached the conclusion that changes pro-
duced by defibrillation after short period of fibrillation are not of such an extent as to signifi-
cantly damage cardiac function. Myocardial damage is more extensive the loger the duration of
ventricular fibrillation and the more frequently defibrillatory discharges had to be used to inter-
rupt fibrillation.
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Obr. 1. Barveni — Massontv trichrom — Plas-  Obr. 2. Barveni — podle Mc Manuse — Posi-

moragie a homogenisace svalovych vliaken v au-  tivni reakce na mukopolysacharidy v plasmatic-
rikule pravé pfedsiné. kych hmotach v intersticiu a  pocinajici

celularni reakce.

Obr. 3. Barveni — hematoxylin - eosin —  Obr. 4. Barveni — Massonav trichrom — Po-
Hrudkovity rozpad plasmatu svalovych vlaken. &inajici leukocytarni zanétliva reakce v lozisku
nekrotickych svalovych vlaken.



