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TRANSTHORAKALNI A PRIMA DEFIBRILACE
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Ustav klinické a experimentalni chirurgie, Praha

V soucasné dobé rozvoje hrudni a srdeéni chirurgie a stile astéj§tho po-
uzivani hypothermie v chirurgii stala se fibrilace srdeénich komor pii chirur-
gickych vykonech ¢astéj§im zjevem ne# kdykoliv pfed tim. To dokazuji zpravy
z ciziho i nageho pisemnictvi. Proto je v posledni dobé prevenci i therapii fibri-
lace vénovana znaéna pozornost. I kdyZ byly vypracovdny t&inné metody pre-
vence, piece jen nedovedou vidy zabranit vzniku fibrilace. '

Fibrilace je bud nasledkem hrubsich metabolickych poruch, jako hypoxie,
acidosa, nebo vznikd chemickym a farmakologickym drdZdénim myokardu a pie-
vodniho systému, na p¥. adrenalinem, chloroformem, etherem, benzolem (Wegria,
Wiggers), ale vznika i mechanickym nebo elekirickym podrdZdénim, jako je
na pf¥. manipulace na srdci p¥i operacich nebo traz elektrickym proudem ( Pré-
vost - Batelli, Wiggers - Wegria, Gurvi¢, Négovsky, Leeds - Mackay - Mooslin
a jini). MaZe vzniknout béhem rychlého krevniho pfevodu citratové krve (How-
land - Boyzoyan - Schweizer, Hejhal - Firt, Peleska) anebo jako nasledek koro-
narni ischemie (Wegria - Wiggers, Harris - Rojas). Pfi takto vzniklych fibrila-
cich nenastiva spontanni defibrilace a nezavedeme-li véas Géinnou therapii,
vede fibrilace vidy k smrti celého organismu. ProtoZe nejenom za hranicemi,
ale i u nds se Uspé§né rozviji kardiochirurgie a operace za hypothermie, zaby-
vame se jiZ delisi dobu experimentdlnim fe§enim defibrilace. K tomu nas vede
kromé této skuteénosti je§té rtiznorodost a nejednota ndzortt na tuto otazku.
VétSina autord totiz resila jen urfitou diléi ¢ast, aniz by vidéla problematiku
celou, a proto dochazeli k riznym, dokonce i opaénym nazoréim.

V therapii i prevenci této nejvétii srdeéni arytmie bylo v posledni dobé
u¢inéno mnoho novych poznatkG. V prevenci byla experimentialné i klinicky
vyzkouSena fada déinnych metod, které znacné sniZuji vyskyt komorové fibri-
lace. Wiggers - Wegria, Burstein - Marangoni a jini dosahli dobrého prevené-
niho d¢inku prokainem. Navratil - Vasulin, Riberi - Siderys - Schumacker do-
sahovali dobrého uc¢inku v hypothermii obstfikem sinoaurikularniho wuzlu.
Montgomery - Prevedel - Swan zjistili znaény prevenéni ucinek prostigminu
rovnéz v hypothermii.

Pfes viechna prevenéni opatfeni neni vSak vidy moiné s jistotou zabranit
fibrilaci a tu je pak nutné ovladat metodu pteruseni fibrilace a obnoveni nor-
malni srdeéni Cinnosti.

K prerufeni fibrilace mame dnes tfi metody, kterych je moZno podle okol-
nosti pouzit.

1. Srdeéni masiaZ s podanim anestetik (prokain, xylokain) do perikardiilni
dutiny, eventualné intrakardialné. A¢ bylo timto zplsobem experimentalné i kli-
nicky dosaZeno jistych vysledki (Spacek - Peletka, Lampson - Schaeffer - Lin-
coln), pfec jenom je cena této metody velmi problematickd a d¢innost mala.
Kromé toho pfedpoklada dlouhotrvajici masaZ, kterd sama traumatisuje myo-
kard.
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2. Chemicka defibrilace, doporucovana téz za hypothermie (Zeavin - Vir-
tue - Swan) a ndmi vyzkouSend, je malo @¢innd a nespolehlivd. Obyécejné se
touto metodou podafi zastavit fibrilaci, ale malokdy se pak podafi obnovit
srde¢ni kontrakce.

3. Dosud nejvice propracovani je metoda elektrické defibrilace, se kterou
bylo dosaZeno dobrych vysledkd nejen pokusné, ale i v klinice. (Johnson - Kir-
by - Dripps, Beck - Pritchard - Feil.) Je to metoda spolehlivd a rychla. Jeji

Tab. 1. Pfehled vysledkd po 1lminutové defibrilaci.

TK
Pes ¢. Xé]l:; P‘:J;_c; ' Cin:tc))::)vsé‘g;éni Agclilr.()eirf:i pted PO | Stav po pokuse
boji linu po- po-
kusem | kuse
999 11,0 1 po transfusi 0 140 110 | piezil
1079 7,5 1 spontanné 0 105 110 | prezil
1134 10,0 1 po transfusi 0 120 160 | pfezil
1132 18,0 1 spontanné 0 145 ~1~30— prezil
1167 11,0 7 chabé kontrakce 2,0 mg 170 0 | uhynul v pokuse
1008 i {6 ,E 7 1 spontanné 0 160 _1_63_ prezil
1177 12,0 1 spontanné 0 150 —1:}0— prezil
1181 12,0 1 spontanné 0 135 130 | prezil
1165 710,6 1 spontanné 0 125 ‘i 0; prezil 1 den
1186 12,0 1 spontanné 0 170 _1;; prezil

nevyhodou je poskozeni srdeéniho svalu elektrickym proudem, které viak je pfi
spravné metodice malé, zato viak milize byt rozsahlé pfi neodborném pou#iti.

Skuteénost, ze elektricky proud mize pierusit fibrilaci srdce, je znima
vice nez pil stoleti. Roku 1899 Prévost a Battelli sledovali a€inky ruznych
druhti elektrickych proudii na organismus u experimentalnich zvifat a zjistili,
ze stfidavy proud o napéti 40 V — 120 V zpisobuje fibrilaci komor a proud
o napéti 4800 V zpusoboval pferufeni fibrilace. Elektrody byly ptilozeny na
sliznici tlamy a do rekta. Vyvoldni a pferuSeni fibrilace délo se tedy bez ote-
vieni hrudniku.

V roce 1933 Hooker, Kouwenhouven a Langworthy zjistili, Ze fibrilaci komor
je moZno zrusdit daleko niZ§im nepétim o frekvenci 60 c/sec, 1 A, t. j. asi 110V,
ptiloZi-li se elektrody pfimo na srdce. Ferris se spolupracovniky (citovdno po-
dle Wiggerse) v roce 1936 obohatili poznatky dal§im zji§ténim, Ze srdce je
moZné defibrilovat pfi uzavifeném hrudniku velmi kratkym a silnym impulsem
sttidavého proudu (3000 V), provedenym mezi dvéma elektrodami pfiloZenymi
na hrudnik nejdéle do 1—2 min. po vyvolani fibrilace.

Otazka pathogenese fibrilace komor a elektrické defibrilace nizkym napé-
tim (120 V) byla pak zpracovidna Wiggersem roku 1940. Jeho koncepci lze
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dodnes povaZovat za platnou. Vypracoval metodu opakovanych elektrickych
$okd, tak zv. »serial defibrillation«, p#i niZ se uZivd nikoli jednoho, ale vice
defibrilaénich impulst st¥idavého proudu o intensité asi 1 A. V zdpadnich sta-
tech se dodnes uZiva vétSinou nizkovoltové defibrilace.

Od roku 1940 zacal Gurvi¢ (citovino podle Négovského) soustavné roz-
pracovavat vysokovoltovou defibrilaci kondensatorovym vybojem. Znaéné theo-

Tab. 2. Ptehled vysledkd po 3minutové defibrilaci.

TK
Pes ¢&. Viha P‘?;_e ' Cinnost srde¢ni A:crilr(::ixf:-,i pfed [ po | Stav po pokuse
v kg bojit obnovena linu po- po-
kusem| kuse
1197 11,1 1 po transfusi 0 190 150 | prezil
1196 ?(; 1 po transfusi 0 175 140 | prezil
1207 —14,—5 7 _2 7 po transfusi 0,2 mg 130 145 | ptezil
1206 22,3 1 spontinné 0 160 —l;O prezil
1218 13,0 1 po transfusi 0 FOW 170 | pfezil
1203 ::21 _2—77 po transfusi 0 170 170 | uhynulza 1 den
1231 15,14 2 po transfusi 0 o 160 180 | pfezil
1222 7 14,0 1 po transfusi 0 —190‘ 170 | pfezil
1241 _19; - 71—‘ po transfusi 7 0 i 165 165 - prezil
1224 20,0 _3 7 po transfusi 0 160 180 | pfeizil
1214 _13;f; 1 po transfusi 0 160 140 | ptezil
1255 1 7,7_ 1 po transfusi 0 _i~80 . 200 | pfezil
1263 ) 10,7 1 po transfusi 0 170 7160 prezil
1262 15,1 1 po transfusi 0 7157 160 | prezil

retické objasnéni optimalnich hodnot a tvar@ kondensatorovych impulst pfi-
nesla prace Akopjana - Gurviée - Zukova a Négovského roku 1954.

Dnes jsou zndmé a uZivané dvé metody elektrické defibrilace.

1. Nizkovoliova — pfi této se uziva sifového napéti 90— 120 V, frekvence
50—60 c/sec. Délka impulsu je 0,1—2 wvt.

2. Vysokovoltova — o napéti 1000—6000 V. Uziva se kondensitorového
vyboje 10—128 mF vedeného pfes tlumivku. Obé& metody maji své vyhody
i nevyhody.

Nizkovoltova je G€inna jen pii otevieném hrudniku, kdyz se elektrody pfi-
loZi pfimo na srdce. Lze ji tézko provést defibrilaci p¥i uzavfeném hrudniku.
Pfi pouZiti p#ili§ nizkého napéti miZe sama vyvolat fibrilaci. Jeji vjhodou ie
pomérné jednoducha a snadna konstrukce aparatu.

733



Vysokovoltové je mnohem u¢innéj§i a jist&jsi. Defibrilaci lze provést jak pfi
uzavieném, tak pfi otevieném hrudniku. Sama nemdZe vyvolat fibrilaci, protoZe
vyboj plisobi kratkou dobu (8112 milisec.) a je tudiz i bezpeéni. Nevyhodou
je sloZit&j§i a draz8i konstrukce.

Tab. 3. Pfehled vysledkd po Sminutové defibrilaci.

TK
Pes &. Xélt:; P\(r);fu ' Cin:gig:;gzém Aﬁé‘fﬁfﬁi pfed | PO | Stav po pokuse
i | o B

1307 11,3 3 po srdecni mas. 1,0 mg 170 90 | uhynul
1308 12,0 1 po transfusi 0,5 mg 180 170 | uhynul
1301 7,0 1 po transfusi 0,5 mg 130 120 | pfezil
1316 9,1 1 po transfusi 0,5 mg 150 110 | vhynul
1309 7,0 1 po transfusi 0,3 mg 140 140 | pfezil
1310 15,0 1 po transfusi 0,5 mg 150 115 | pfezil
1298 15,0 1 po transfusi 0,4 mg 125 125 | pfezil
1260 26,0 8 po srde¢ni mas. 1,5mg 130 105 | uhynul
1359 17,0 1 po transfusi 0,5 mg 170 130 | pfezil
1313 6,0 1 po transfusi 0,1 mg 160 120 | pfezil
1281 5,0 2 po transfusi 0,4 mg 160 —1-5.5— prezil
1332 15,5 2 po transfusi 0,5 mg 170 160 | preZil
1282 4,5 5 po transfusi 3,1 mg 165 - uhynul v pokuse
1370 36,5 1 po transfusi 1,0 mg 190 léO pfezil
1208 21,7 2 po transfusi 0,5 mg 145 105 | uhynul
1371 25,5 1 po transfusi 0,5 mg 195 _1—40— prezil
1380 12,9 1 po transfusi 0,1 mg 140 100 | prezil
1373 18,5 7 po srdeéni mas. 0,7 mg 130 110 uhynui

V prvé ¢é4sti na§f prace zabyvali jsme se konstrukci vhodného defibrilatoru.
JelikoZz vysokovoltova defibrilace ma mnoho vyhod, zabyvali jsme se konstrukei
kondensatorového defibrildtoru. Z literatury je znama fada nizkovoltovych de-
fibrilatord jednoduchych i elektronicky #izenych (Birnbaum, Kouwenhoven -
Kay, Guyton - Satterfield, Nahas - Wapler, Shepard - Whitehill, Littmann -
Harkdnyi - Padanyi, Bostem - Cara a jini), kombinovanych se stimuldtorem
(Hoops - Bigelow) anebo konstruovanych se zafizenim na méfeni srdeéniho
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odporu (Vanremoortere, Dalem). Mizeme fici, Ze nékteré nizkovoltové defibri-
latory dosahly znaéné dokonalosti.

Vysokovoltové defibrilatory jsou v literatufe jen malo popisované a vétSina
téchto zprav je v sovétském pisemnictvi v pracich Gurvice, Négovského, Akopja-
na a Zukova, kde je také uveiejnéno blokové schema aparatu. P¥i Konstrukci
naSeho pfistroje vychazeh jsme hlavné ze zkuSenosti téchto autord.

Zkonstruovali jsme aparat, jehoZ schema je na obr. 1. Sklada se z regulac—
niho transformatoru 500 W, vysokovoltového transformatoru na 5000 V uloze-
ného v oleji, selenového usmériiovaée slozeného z 18 selenovych ¢&lankd 300 V/5

/
B
Obr. 2. Celkovy pohled na defibrilitor. Obr. 3. Elektrody pro pfimou defibrilaci

z plexiskla s plstovou vloikou a pfivody.

mA, dvou kondensatort o kagpacité 8 mF/6000 V, voltmetru pro méfeni vyso-
kého napéti, tlumivky 0,3 H, dvou magnetickych spinaéi vysokého napéti, tfi
pfepinaéti a zafizeni pro kontrolu vyboje.

Pfepojovani kondensatort na zdroj napéti a k vystupnim elektroddm déje
se pomoci elektromagnetickych spinaéi. P¥i nabijeni kondensdtord je okruh
elektrod spojen nakratko. Potfebné napéii na kondensatorech se fidi regulaénim
transforxmatorem. Defibrilace provadi se po ptepojeni pfepinale do pfisluiné
polohy zmacknutim tladitka spoustéée vyboje. Tim je odpojen prvni spinaé a za-
piat druhy. P¥i vyboji jsou kondensatory odpojeny od zdroje. Apardtem je moz-
né provést vyboj kondensatortt az do 5000 V. Na obr. 2 je celkovy pohled na
aparat.
Pro transthorakalni defibrilaci pouZivame olovénych deskovych elektrod.
Pro ptimou defibrilaci mame elektrody z plexiskla s kovovym dnem a s plsténou
vlozkou, kterd se pfed defibrilaci navlhéi fysiologickym roztokem (obr. 3).

Na podkladé na§ich zkuSenosti a za nasi spoluprace vyrobila Prema, n. p.,
Brno, universalni defibrildtor, ktery je na obr. 4. Je jim moZné provést nizko-
i vysokovoltovou defibrilaci. (Aby bylo mozno pouzit aparatu jak ke klinickym
ucellim, tak i pokusnym a vyzkumnym, byl aparat konstruovdn na oba zplisoby
elektrické defibrilace.)

Technicka data:

I. Vysokovoltova ¢ast uréend pro transthorakalni i pfimou defibrilaci (t. j.
pti otevieném i uzavieném hrudniku).

Napéti do 5000 V libovolné nastavitelné. Doba impulsu 8 —12 milisec.
Kondensatory 16 mF, tlumivka 0,3 H.

II. Nizkovoltova &ast uréena pro pfimou defibrilaci (pfi otevieném hrud-
niku).

a) defibrilace nepferufovana — napéti 40—200 V, volitelné po 10 voltech
v 16 stupnich. Doba impulsu 0,1—2 sec. Proud sifovy 50 c/sec.
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b) Defibrilace pferuovana — hodnoty napéti a proudu jako u nepferuso-

vané. Doba impulsu 0,1 sec., prodleva 0,1 sec. Celkova doba impulsi do 2 sec.
(9—10 impulsi).

Vlastni experimentdlni praci jsme provaddéli svym pGvodnim aparatem.

Metoda

Pokusy jsme provadéli na psech riizné vahy a rasy. V pentothal-etherové nar-
kose byly vypreparovany obé art. femorales. Do jedné byla zavedena kanyla
na ¢asteCnou exsanguinaci a nitrotepennou transfusi. Z druhé arterie byl méten

Ubr. 4. Universalni defibrilator Prema.

a registrovan krevni tlak pfimou metodou. Dychani bylo registrovdno Mareyo-
vym bubinkem. Béhem pokusu byla srde¢ni ¢innost sledovana na elektrokardio-
skopu. Na zdda a hrudnik zvifete byly po oholeni ptiloZeny dvé olovéné de-
fibrila¢ni elektrody, velikosti 6 X7 cm, potfené elektrokardiografickou pastou
a pripevnéné gumovym paskem. Pfed pokusem dostala zvifata 250 000 j. PNC
a '/ g STM a heparin v davce 250— 300 j./kg véhy.

Na zafatku pokusu bylo provedeno rychlé vykrvaceni na tlak 60—40
mm/Hg (graf 1). Primérné bylo vypusténo asi 30 % krevniho objemu. Exsan-
guinaci jsme provadéli proto, abychom po defibrilaci p¥i obnovovani srdeéni
¢innosti nitrotepennou transfusi nemuseli pfili§ zvét§ovat objem krve zvifete.
Fibrilaci jsme vyvolavali pisobenim proudu ze sité po dobu 1 vtefiny na 2 elek-
trody pfiloZené na levou zadni a pravou pfedni konéetinu. Vyvolani fibrilace
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jsme zjisfovali podle poklesu krevniho tlaku na nulovou hodnotu a podle obrazu
na elektrokardioskopu. Po vyvolani fibrilace zvifata méla tachypnoi, ktera
ustala zhruba do 20 aZ 30 vtefin. Fibrilaci s naslednou defibrilaci a obnovenim
¢innosti srdeéni jsme vyvolali ve skupinich po jedné, t¥ech a péti minutich. Po
stanovené dobé fibrilace provedli jsme mezi elektrodami pf¥iloZenjymi na hrud-
nik a zdda kondensdtorovy vyboj o napéti 3000 volti. V ptipadé, ze prvni
vyboj byl neuéinny, provedli jsme dalii, vidy o 500 V vyssi. Pferuseni fibrilace

TK mmHg
180 +

100

60+
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e
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Graf 1. Kymograficky zdznam vyvolani fibrilace. K¥ivky shora: dychini, TK. A. — poéiteéni
zdznam, — B — zafdtek exsanguinace, C — konec exsanguinace, D — vyvolaini fibrilace,
E — terminalni dechy.

bylo ziiitovano elektrokardioskopicky. Kdy? po pteruseni fibrilace nedoslo
k obnoveni srdeéni ¢innosti, zavedli jsme pretlakovou intraarterialni (dale
jen i. a.) transfusi rychlosti 30 ml/kg za min. Pf¥ed transfusi bylo podano kal-
cium v davce 5 ml i. a., protoZe podle nafich zkuSenosti ma pfi obnovovani
srdeéni €innosti antifibrilaéni Géinek a za druhé tonisuje myokard (Kay - Bla-
llock).

U fibrilaci trvajicich vice neZ 3 minuty podavali jsme na zakladé pied-
chozich zkuSenosti (Smetana, Keszler, Peletka) po zahijeni transfuse ve 20. a%
40. vtefiné adrenalin do transfusni hadi¢ky v davee 0,1—0,2, eventualné podle
potfeby i vice, aby dfive do$lo k obnoveni srdeéni &innosti a transfuse tak ne-
byla ptili§ dlouhd. V pokusech s fibrilaci od 5 do 10 minut provadéli jsme
defibrilaéni vyboj 1 minutu pfed zahdjenim transfuse. V pokusech s fibrilaci
del$i nez 10 min. aplikovali jsme defibrilaéni vyboj a% po skondeni transfuse
(graf 2), protoZe bé&hem del§i transfuse vznikaly opétovné fibrilace a vyboj
musel byt opakovan.
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Vysledky
1. skupina — fibrilace 1 minutu.

V této skupiné provedli jsme 10 pokusii. Vysledky jsou shrnuty na tabulce 1.
Ve vétsiné pokusi doflo po aplikaci kondensitorového vyboje k spontdnnimu
obnoveni ¢innosti srde¢ni. Na grafu 3 je kymografickj zdznam prib&éhu pokusu.
Ve dvou pfipadech do$lo k obnoveni srdeéni konerakce az po 1i. a.

1|12' 13 T 114' ’ 15
A B cC D
|

Graf 2. Kymograficky zéznam pfi obnovovani &nnosti srdeéni po 12minutové fibrilaci. Kiivky
shora: dychani, TK. A — zalatek transfuse. B — podani adrenalinu, C — skondeni transfuse,
D — defibrilaéni vyboj.

transtusi. V jednom daliim pokuse se rovnéz neobnovila kontrakce ani po trans-
fusi s adrenalinem, protoze vznikaly opétovné fibrilace a zvife uhynulo v po-
kuse. Jedno zvife uhynulo druhy den po pokuse. Piezilo 80 % vsech zvifat.

2. skupina — fibrilace 3 minuty.

Bylo provedeno 14 pokust. Vysledky jsou na tabulce 2. Po fibrilaci trvajici
3 minuty dodlo jen v jednom pfipadé k spontinnimu obnoveni srdeéni kon-
trakce po defibrilaci. U viech ostatnich byla obnovena aZz po i. a. transfusi.
Jen v jednom p¥ipadé bylo pouZito adrenalinu. Na grafu 4 je kymograficky z4-
znam pokusu. Jedno zvife uhynulo druhy den po pokuse. Ve &tyfech pokusech
muselo byt pouZito opakovaného vyboje. 93,% viech pokusnjch zvifat prezilo.
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3. skupina — fibrilace 5 minut.

V této skupiné bylo provedeno 18 pokusi, jejichz vysledky jsou na ta-
bulce 3. V Zadném pfipadé nedoslo k spontdnnimu obnoveni srde¢ni kontrakee.
U viech pokusnych zvifat bylo pouZito k obnoveni srde¢ni ¢innosti i. a. trans-
fuse s adrenalinem. V sedmi pokusech bylo nutné opakovat defibrilaéni vyboj.

140 -

1001

%
D E

Grat 3. Kymojraficky zdznam defibrilace po 1 minuté. Ktivky shora: dychéni, TK. A. podateéni
zdznam, B — zaditek exsanguinace, C — vyvolani fibrilace, D — defibrilaéni vyboj, E — zdznam
ve 13. minuté.

A A AMMALN
A

Pt v 4 74 ¥ vttty
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Graf 4. Kymograficky zdznam po 3minutové defibrilaci. K¥ivky shora: djychéni, TK. A — poéi-
teéni zdznam, B — zaditek exsanguinace, C — vyvolani fibrilace, D — konec terminilniho
dychani, E — defibrilaéni vyboj, F — zalatek transfuse, G — obnoveni ¢innosti srdeéni.
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Na grafu 5 je kymograficky zdznam pokusu po 5minutové fibrilaci. Sedm po-
kusnych zvifat uhynulo. Celkové pfezilo 62 %' viech zvifat.

Zmény EKG byly rtzné u fibrilaci trvajicich kratkou dobu 1—3 minuty
a u fibrilaci trvajicich del§i dobu 5—10 minut. Po defibrilaci provedené za
1 minutu do$lo oby&ejné hned k obnoveni sinusového rytmu a k obnoveni
kontrakce. Po defibrilaci za 3 minuty se objevil sinusovy (graf 6) nebo komo-
rovy rytmus nékdy s &etnymi interpolovanymi extrasystolami. K obnoveni kon-
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Graf 5. Kymograficky zdznam po Sminutové defibrilaci. Kfivky shora: djchani, TK. A — de-
fibrilaéni vyboj, B — zaéatek transfuse, C — podan{ adrenalinu, D — obnoveni &nnosti srdeéni.

trakce jiZ nedo$lo. Po 5 minutdch fibrilace dochazelo obyéejné po vyboji ke
kratkému vymizeni elektrické aktivity a potom se objevovaly komorové kom-
plexy, které v daliim prdb&hu byly interpolovany sinusovymi extrasystolami
a nakonec vystfidany sinusovym rytmem. V pribéhu obnovovani normalniho
rytmu stfidaji se arytmie rdznych forem.

Po defibrilaénim vyboji provedeném po jesté delsi dobég, t. j. 7—10 min.,
obylejné dochazelo k vymizeni elektrické aktivity na nékolik vtefin anebo se
objevovaly nepravidelné monofazické komplexy. K obnoveni komorovych nebo
sinusovych komplexti dochazelo vétsinou az v pribéhu transfuse (graf 7). Na-
vrat k normélnimu rytmu trval nékolik minut a také zde se vystfidaly arytmie
nejriznéjsich forem.

Shrneme-li vysledky téchto tfi skupin, dochazime k zavéru, ze defibrilace
provedena do jedné minuty vede ve vétiiné pfipadi k spontannimu obnoveni
srdeénfi kontrakce bez nutnosti pouzit dalsi therapie. Pfi fibrilaci trvajici tfi
minuty nastavaji v myokardu tak vazné metabolické poruchy, Ze po provedené
defibrilaci jiZ nedoch4zi k obnoveni kontrakce, tiebaze na EKG je komorovy
nebo sinusovy rytmus. Kontrakce musi byt obnovena i. a. transfusi. Je§té hlubsi
metabolické zmény nastavaji po fibrilaci trvajici pét minut, takZe je nutné po-
uZit adrenalinu k rychlej§imu obnoveni srdeéni kontrakce. Adrenalin rychleji
tonisuje srdeéni sval a sniZuje tak dobu potfebné transfuse pfiblizné na polo-
vinu. Prubéh tlakovych kfivek po jedno, dvou a tfiminutové fibrilaci je sche-
maticky zndzornén na grafu 8. Na dalsim grafu 9 je pfehled vysledkd ve viech
skupinéch.
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Tyto vysledky, tfebaze jsou lepsi nei jsou udaviny nékterymi autory, nis
plné neuspokojily. Kdyz jsme sledovali s Dr Zikem ptisobeni defibrilaénich
proudd na srdce, zjistili jsme, Ze i ta nejSetrnéjsi defibrilace zanechavi zmény
v myokardu, které jsou tim vét§i, ¢im vice defibrilaénich vyboji musime pou#it
a ¢im del§i je doba anemisace. Négovsky a Gurvi¢ uvadéji, ze k preruseni
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Graf 6. EKG zmény pfi defibrilaci po 3 minutach. Viechny zdznamy II standardni svod.

A — zaznam pfed pokusem. S — T splyvajici v ploge negativni T vlnou. (Normélni nélez u psa.)

B — zaznam po vyvolani fibrilace. — C — zaznam po defibrilaénim vyboji. Sinusovy rytmus,

prodlouiené nitrokomorové vedeni, vyrazna deprese S — T, hluboce negativni §picaté T. Nalez

svidéici pro izchemii myokardu. D — zdznam za 5 minut po defibrilaci. Sinusovy rytmus,

nitrokomorové vedeni normdlni, deprese S — T nepatrna. Spiéata negativita T vlny trva.
Ischemické zmény ustupuii.

fibrilace po péaté a Sesté minuté je nékdy zapotiebi opakovanych vyboji o na-
péti 4000 az 6000 V. Z grafu 10 vy;lyva, Ze i v na§ich pokusech jsme nékdy
museli opakovat vyboje k preruseni fibrilace, a to v 1. minuté v 10 % p¥ipady,
v 3. minuté ve 28 % a v pité minuté v 38 % ptipadi a ptritom vidy zvySovat
napéti. Takové zvySovani napéti a opakovani vybojl, jakoZ i s tim souvisici
prodluzovani doby anemisace ma za ndsledek nejen morfologické, ale i funkéni
poskozeni myokardu a pfevodniho systému.

Podle Wiggerse je srdce pfi fibrilaci rozdéleno na spostu malych, samo-
statné fibrilujicich okrskid. K rferufeni fibrilace je zapotfebi, aby viechny tyto
okrsky, viechna {ibrilujici vlakna byla pfevedena do jedné fize, aby byla syn-
chronisovana. K tomu je zapotfebi, aby v§echna byla utlumena nadprahovym
podnétem. Nedosahneme-li utlumeni viech fibrilujicich okrskd najednou, roz-
§ifi se fibrilace z neutlumenych okraji opét na celou svalovinu srdce.

Sledovali jsme preto na modelovém pokusu rozloZeni elektirického proudu
na srdei p#i malych a velkych elektrodach. Méfeni jsxe provadéli tak, Ze mezi
dvéma elektrodami, ptiloZenymi na srdce, jsme nechali protékat stfidavy proud
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10 ke — 15 mA a dvéma sbérnymi elektrodami o konstantni ploSe a vzdale-
nosti jsme zjiftovali hodnotu proudu v.jednotlivych oddilech srdce. Zjistili jsme,
ze pfi malych elektrodach (graf 11) rychle klesd intensita proudu smérem
k okraji, kde dosahuje jiZ jen asi 5 % hodnoty protékajici stfedem. P¥i pouZiti
takto volenych elektrod je mezi nimi 20krat vétsi proud neZ na okraji, takZe na
okrajich nedosihneme pferuSeni fibrilace, zatim co intensita proudu mezi elek-
trodami miize jiZ znaéné poskozovat srdeéni sval. Z neutlumenych fibrilujicich
okrajd roz§i¥{ se [ibrilace na cely myokard a musime defibrilaci opakovat

Pti pouziti velikych elektrod je rozloZeni proudu na srdei mnohem p¥izni-

véisi (graf 12) a dosahuje na okraji jesté pies 40 % hodnoty protékajici stfe-

Graf 7. EKG zaznam po 7minutové fibrilaci. Stand. svody. A — zaznam pfed pokusem. (Nor-
mélni EKG u psa) B — zdznam po vyvoldni fibrilace. C — zaznam po defibrilaci — monof4zické

komplexy. D — zaznam pii transfusi. Supraventrikuldrni rytmus s odlinjm charakterem QRS
komplexd a T vln. U prvniho a tfettho komorového komplexu vyrazné U vlny. Sporadicky se
objevuji P vlny. E — za 5 minut po defibrilaci. Sinusovy rytmus, ponékud nizkd voltaZ. Proti

vychozimu EKG vymizelo hluboké Qi a objevilo se hluboké S3. EKG se normalisuje. (B&hem
pokusu se poloha zvifete nezménila.

743



dem. Vyplyva z toho, %e velkymi elektrodami mdZeme dosdhnout optimédlnéjsiho
rozloZeni a plsobeni proudu, a tak sniZit potfebné napéti a tim i nep¥iznivy
itéinek elektrického proudu na tkar.

Po téchto zjisténich opakovali jsme pokusy po Sminutové fibrilaci, kde
nase vysledky byly nejhor§i. PouZili jsme elektrody 15)X17 cm, t. j. s plochou
6krat vétsi nez jsme uiivali dfive. Napéti jsme sniZili na 2000 V.

POCAT :';;:9 TK
T oo VYVOLAN DEFIBRILACE PO 1MIN

FIBRILACE

140 TK

DEFIBRILACE INEATER
DEFIBRILACE 50 .
PO 3 M IATRANS g TK
120,
y ZACATEK
VYVOLANI 80
FIBRILACE DEFIBRILACE 60
DEFIBRILACE 40
PO 5 MN. ik i,
VYVOLANI ¥ PODANI ADRENALINU
FIBRILACE DEFIBRILACE
MIN ! 2 2 4 5 ) 7 8

Graf 8. Schematické zndzornéni obnovovani é&innosti srdeéni po 1 minuté, 3 minutich
a 5 minutich defibrilace.

Vysledky (graf 13) byly ve srovnani s dfivéjsi metodou ptekvapivé. Bylo
provedeno 19 pokusi. Napéti jsme nemuseli zvysovat nad 2000 V a jen v jed-
nom ptipadé jsme pouzili opakovaného vyboje. Cinnost srdeéni byla vidy obno-
vena a jen v jednom pfipadé nastala recidiva fibrilace. VSechna zvifata pfezila.
Takto zpfesnénou a zlep§enou metodou transthorakalni defibrilace velkymi
elektrodami o napéti 2000 V jsme provedli jesté dalsi serie pokus s fibrilaci

bnoveni éi i Zni
doba (@] eni ginnosti srdeéni S
) ; feZiti
fibrilace spontanni | po transfusi | P2 transfusi po masazi °P
s adrenalinem
70% 20% 10% 0% 80%

1 min. V2
(10 pokusd) 7

7% 86% 0% 93%
3 min. 7 (727 7- =3
(14 pokusi) %
0% 0% 16% 62%
S min. 7 7 7 %
(18 pokusi)

Graf 9. Prehledny graf vysledki po 1 minuté, 3 minutich a 5 minutidch defibrilace malymi
elektrodami velikosti 6 X7 cm.
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od 7—15 minut. Vysledky jsou na pfehledném grafu (graf 14). Ve viech pti-
padech jsme obnovili ¢innost srdeéni.

Prodluzovanim doby anemisace vznikd stile vétSi acidosa a tim vzrGsta
pocet opakovanych fibrilaci. Je proto nutné v dobé obnovovani srdeéni ¢innosti

Velikost aktivni elektrody 6 x7 ¢m

1 min. fibrilace ] 3 min. fibrilace I 5 min. fibrilace

10% 28% 38%

-
A

pokusd 10 14 18

Graf 10. Grafické zndzornéni poftu opakovanych vyboji v jednotlivich skupinach.

a je§t€é po dobu 5— 10 minut po ni provadét vydatnou hyperventilaci, ktera je
v prevenci opakovanych fibrilaci nejic¢innéjsi. Graf 15 ukazuje uspé§nou de-
fibrilaci po 11krat vzniklé fibrilaci pfi obnovovani srdeéni &innosti. Fibrilaci,

12,5 A 65 LA 100 pA 250 1A 125pA | 75KA 12,5 A

2 . 2 L/
e4/e",k/t’? 574 73)
R /7

5% 26% 1005, 50 % 30% S%

&

Graf 11. RozloZeni elektrického proudu na srdci p#i defibrilaci malymi elektrodami.
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trvajici 7 minut, pfeZila je§té viechna pokusni zvifata. Dobu nad 7 minut pte-
#ila jiz jen ¢4st pokusnych zvifat. To bylo zplisobeno znaénym anoxickym po-
skozenim CNS, i kdyZ v téchto nafich pokusech byla resistence zvifat vici
anoxii farmakologicky zvysena.

Defibrilace pfima pti otevieném hrudniku

V dalgi ¢4sti prace jsme se zabyvali vypracovanim metodiky pfimé vysoko-
voltové defibrilace pfi otevieném hrudniku aplikaci elektrod pfimo na srdce.

34 nA 44 uA 60 1A 76 (LA 60 A 40 uA 32 nA
il
7 e/\‘l‘ 0 L
€
e o N
7 2
3
2 7
oo
5
L 77 /75,”//3;/ 4
7 el e & tr 9ld a
44% 57% 78% 100 % 78", 52% 42%

Graf 12. RozloZzeni elektrického proudu na srdci p#i defibrilaci velkymi elektrodami.

PouZili jsme elektrody jiZ svrchu popsané, vidy tak veliké, aby pfekryvala
okraj srdedni. Pokusy jsme proviadéli rovnéz na psech. Metodika a anestesie
byly stejné jako v pfedchéizejicich pokusech. Hrudnik jsme otevfeli v 6. mezi-
7ebii vlevo a fibrilaci jsme vyvolali aplikaci stfidavého proudu 12 V 50 c/sec.
pfimo na srdce. Po jedné, tfech a péti minutdch provadéli jsme defibrilaci
dvéma velkymi elektrodami pf¥iloZzenymi na srdce proti sobé. Casteénou exsan-
guinaci jsme neprovidéli, takie zvifata byla normovolemicka.

Vysledky

V prvni skupiné bylo provedeno 5 pokusti. Po jedné minuté fibrilace dosio
po aplikaci dostateénych vybojd ve vech p#ipadech k spontinnimu obnoveni
srdeni kontrakce, i kdy% jsme museli pouzit ve 40 % pokusii opakovaného vy-
boje. To bylo zplsobeno tim, Ze jsme z pocatku uzivali napéti jenom 1000 V,
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coZ bylo nedostateéné. Jako nejoptimalnéj§i ukazalo se napéti 1500 V, kterého
jsme v dalsich skupindch uZivali a nemuseli jsme jiz vyboj opakovat. Ve druhé
skupiné jsme provedli defibrilaci po tfech minutach fibrilace. Zde bylo rovnéz
provedeno pét pokusa.

V zadném pfipadé nedoslo k spontdnnimu obnoveni srdeéni kontrakce. Ta
byla obnovovidna srdeéni masaZi. B&hem této masa%e nastavaly opétovné fibri-

éinnost srdeéni pouZiti vznik
obnovena trans.| opakovaného opakované % Pprekiti
s adrenalinem vyboje fibrilace
100 % 5% Yo 100%

o
o

Graf 13. Prehledny graf vysledkdi po Sminutové defibrilaci velkymi elektrodami.

lace v 80 % p¥ipada. Na vyvolani téchto fibrilaci ma kromé hypoxie a acidosy
vliv je§té mechanické drazdéni pfi masazi.

Ve tfeti skupiné jsme proto podali intrakardidlné adrenalin v jednorazové
davce 0,1—0,2 mg a pak jsme provadéli pred defibrilaci jednu a% dv& minuty
vydatnou, ale Setrnou srdeéni masiZ, az se objevil dobry tonus myokardu a fibri-
lace se stala makroskogicky dobfe zfetelnou. Toho jsme dosihli obvykle po
masazi trvajici 1—2 minuty. V pité minuté jsme naloZili elektrody a provedli
defibrilaéni vyboj o napéti 1500 V. lhned po vyboji doslo k obnoveni srdeéni
¢innosti a krevni tlak vystoupil na normdalni hodnotu. Ani v jednom pripadé
jsme nemusili pouZit opakovaného vyboje nebo masize. Uvedeny zplsob jevi se
v therapii p#imé defibrilace jako nejSetrnéjsi a nejlepsi. V této skupiné byly
provedeny 4 pokusy. Ve viech skupinich zvifata prezila. Pfehled vysledki v jed-
notlivych skupinich je na grafu 16.

Diskuse

Na zékladé vlastnich experimentilnich zkuSenosti Fe§ili jsme otizky thera-
pie fibrilace srde¢nich komor. Hlavnim problémem zistava stile plisobeni elek-
trického proudu na tkan, ktery zanechava vidy prokazatelné histologické po-
§kozeni. Nejenom my, ale i fada jinych autord snaZila se ujasnit otdazku apli-
kace spravné intensity, eventualné& napéti elekirického defibrilaéniho impulsu
tak, aby poskozeni tkané bylo co nejmensi. N&ktefi autofi (Hooker, Wiggers,
Leeds, Vanremoortere, Guyton a Satterfield a jini) snazili se stanovit minimélni
intensitu elektrického proudu nutnou pro dosazeni defibrilaéniho Géinku. Dosa-
zené vysledky vsak nejsou jednotné a mnohdy se znaéné& lisi.

Vanremoortere popsal defibrildtor se zamontovanym mistkem na méfeni
ohmického odporu srdce, aby tak mohl uréit potfebnou intensitu proudu. Pfi-
tom vSak nenalezl podstatny rozdil mezi odporem malych a velkych srdeci.
Srdce od 68 do 330 g méla primérny odpor 70— 80 ohmi, aniZ by se se stou-
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pajici vahou zvySoval odpor. Pfesto viak uvadi, ze minimalni intensita proudu
u velkych srdei musi byt vétsi ne? u maljch. Znamend to, Ze méfeni odporu
m4 jen informativni vyznam, neni-li zkrat nebo §patny kontakt elektrod, a na-
péti se stejné uréuje cdhadem podle velikosti srdce. Mackay - Mooslin a Leeds
zjistili, Ze odpor srdefni se méni podle vyse pouzitého napéti. Pfi malém napéti

obnoveni . )
Lo poutiti vznik
doba srdelni &inn. X . Ly e
! . opakovaného| opakované | %, pfeZiti
fibrilace po trans. boi ' Ebril
s adrenalinem vydoje [ roriface
7 100 9%, 119% 33% 100 9,
min. |
(9 pokust) % %
100% 5% 409% 79%
10 min. | %
(20 pokusi) /
7
] 3 100% 0% 60 % 45%
1—13 min. 7
(10 pokusd) % %
100% 20% 60% 40%
14—15 min. 7
(5 pokusd) Z % %

Graf 14. Ptehledny graf vysledkii po 7 ai 15minutové defibrilaci.

je odpor vét§i neZ p¥i velkém. MéFenim o napéti od 7—170 V zjistili proménny
odpor od 78—45 ohmd. P#i nadich méfenich srdedntho odporu frekvenci 10 Kc
jsme zjistili, ze odpor srdce mezi 2 velkymi elektrodami u psd vahy 15—20 kg
je 25— 35 ohmt. Srdeéni odpor je slozkou pomérné variabilni a zavisi na mnoha
okolnostech. Jeho méfeni nemd pro praxi cenu, nepfihlédneme-li k velikosti
srdce, k velikosti elektrod a hustoté proudu na 1 cm? plochy.

Pro zrufeni fibrilace je nutné, aby vSechna srdeéni vlikna byla utlumena
najednou. Toho dosihneme tehdy, budeme-li pisobit elektrickym impulsem po-
kud mo#ni na viechna vldkna myokardu nadprahovym podnétem. Je tedy nej-
dilezitéisi dosahnout rovnomérného pisobeni elektrického proudu na cely myo-
kard. Méfeni, ktera jsme provedli na modelovych pokusech, dokazuji, Ze toho
dosahneme pouZitim co mozna nejvétiich elektrod. Je tedy logické, Ze u malych
srdci bude plocha dotyku men3i a naopak. Abychom dosahli stejné hustoty
proudu na 1 cm? plochy, musime u velkych srdci Gmérné zvétsit velikost na-
péti. Toto se zd4 byt theoretické vysvétleni pro nilezy Vanremoortera a Dalema.

Pti velkych elektroddch dosdhneme mensi, aviak stejnomérné hustoty prou-
du po celém srdci, coZ zaruuje jistéjsi vysledek a sniZuje risiko poskozeni. Toto
poskozeni je tim vétsi, ¢im vice opakovanych vyboji musime pouzit. P¥i znaé-
ném poétu opakovanjych vyboji miZe dojit aZ k povrchnim popélenindm. Po-
dle nasich sledovani jsou vétsi poskozeni pti opakovanych vybojich nez pfi jed-
notlivych vybojich, které jsou o 20—50 % vy$§i, nez je minimalni potfebnd
intensita. Je proto zadouci dosdhnout pferufeni fibrilace pokud moZna jedinym
vybojem. To oviem nezalezi jiZ jen na vy$i nebo druhu napéti, ale na metodice
samé.
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Béhem fibrilace se vytvafi hypoxie srdeéniho svalu, ktera vede k jeho
atonii. Hypoxicky myokard je nejvice nachylny ke vzniku fibrilace. Podle Wig-
gerse nastava atonické stadium u normothermickych srdci mezi 2.—5. minutou.
Podle nasich zkuSenosti nastava toto stadium pt¥evazné jiz po 1 minut&. Defibri-
lace. provedena v atonickém stadiu, nevede k obnoveni srde¢ni kontrakce. Ta

sP°"té“”,i poufitf vznik
°b"°‘jef" opakovaného| opakované | % pfeZiti
srdetni vyboje fibrilace
Zinnosti
1009, 409, 0% 100%
fibriface [ ] ]
1 min.
fibrilace 0% 0% 80% 100%
3. min. 222 ]
masaZ po 7 7
defibrilaci
A
fibrilace 0% 0% 0% 100%
5 min. 7 7 [ ]
maséZ pied 7
defibritaci %

Graf 16. Prehledny graf vysledki po pfimé defibrilaci od 1 do 5 minut.

musi byt obnovena i. a. transfusi anebo srdeéni masaZi. Jak transfuse, tak
srdeéni masdz vedou velmi €asto po defibrilaci v atonické fizi ke vzniku opé-
tovné fibrilace. Musi byt proto zasadou p¥i defibrilaci, ze musime nejdf#ive srdce
pfevést z atonického stadia do stadia tonického a pak teprve aplikovat defibri-
laéni vyboj. Nejrychlej§i tonisace myokardu dosihneme poddnim adrenalimu
v dévce 0,1—-0,2 mg intrakardidlné a potom provddime vydatnou srde¢ni ma-
saz. Ptitom je nutni vydatnd hyperventilace. Po jedné az dvou minutdch objevi
se dobry tonus, kterj pozndme podle makroskopicky zitetelné fibrilace. Defibri-
laéni impuls aplikovany v této fizi vede pak k obnoveni srdeéni éinnosti.

V nadich pokusech §lo vidy o zdrava srdce, které maji znaénou re-
servu, a fibrilace byla vyvolana umeéle. Tento ni§ model pokusné fibrilace se
jen zéasti podoba skuteéné praxi, protoZe v praxi vznika fibrilace daleko &astéji
u srdce, které je poskozeno néjakym pathologickym procesem. Je jasné, Ze vy-
sledky pak nemohou byt tak dobré, protoZe zde pisobi jesté dalsi nepfiznivé
okolnosti. Pfesto mame za to, Ze uvedeny postup pti vzniku fibrilace, tak jak
jsme ho zde navrhli, je za soufasné situace nejsetrnéjsi a nejefektivnéjsi metodou.
(Na grafu 17 je kymograficky zdznam spontanné vzniklé fibrilace a dspé&§né
defibrilace p¥i oZivovdni nihradnim roztokem u psa.)

Histologickd vySetfeni srdei po vysokovoltové fibrilaci ukazuji jistd pro-
kazatelnad poskozeni a jsou pfedmétem dalsi prace. Kdy% jsme srovnavali nase
nilezy po vysokovoltové defibrilaci s literdArnimi nélezy po nizkovoltové de-
fibrilaci, musime konstatovat, Ze po vysokovoltové defibrilaci je poskozeni men-
§i. Rozhodnout o tom, zda tomu tak skuteéné je, bylo by moZné teprve po pro-
vedeni srovnivacich pokust za stejnych podminek.

Co viak miZeme skuteéné potvrdit, je fakt, ze vysokovoltova defibrilace
je daleko u&inné&jsi nei nizkovoltova. Kdyz jsme provadéli srovnavaci pokusy,
abychom si ovéfili déinnost obou metod, doli jsme k zavéru, Ze tam, kde de-
fibrilace nizkym napéiim byla neiié¢inna nebo jen stfidavé Géinna, byl konden-
satorovy vyboj vysokého napéti vidy uéinny.
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Zavér

Shrneme-li zdvérem naSe pokusné vysledky, miZeme fici, Ze:
1. K dosaZeni spolehlivého defibrila¢niho @¢inku je nutné dosdhnout rov-
nomérného pisobeni elektrického vyboje na cely myokard. To ndm umoZiiuje
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Graf 17. Kymograficky zaznam spontanné vzniklé fibrilace a nasledné defibrilace pfi obno-

vovéani é&innosti srdeéni nihradnim roztokem u psa, Kiivky shora: dychani, TK. A — zaditek

transfuse, B — obnoveni ¢innosti srdeéni, C — vznik fibrilace, D — defibrilaéni vyboj, E —
zaznam v 9. minuté.

pouziti co nejvétsich elektrod. K podobnému zdvéru dosli Guyton, Satterfield
a jini, aviak tento fakt nebyl theoreticky dosti objasnén a také nebyl dost zdi-
razfiovan. Je tak zdvainy, Ze muiZe rozhodovat o fispéchu €& nedspéchu de-
fibrilace.

2. P¥#i obnovovani srde¢ni &innosti po fibrilaci komor, trvajici déle nez
1—2 minuty, je nutné nejd¥ive srdeéni sval pfevést z atonického stadia bud
nitrotepennou transfusi nebo masa#i s eventualnim pouZitim adrenalinu do sta-
dia tonického a pak provést elektrickou defibrilaci. Zaroveri s obnovovanim
srde¢ni ¢innosti je nutné provadét vydatnou hyperventilaci. Timto postupem za-
mezime vznik opakovanych fibrilaci a sniZime tak ptisobeni defibrilaéniho
proudu na myokard na nejmensi miru.

Fibrilace b&hem chirurgickjch vykond neni dnes jiz komplikaci, ktera by
se nedala spravnou a véasnou therapii zvlddnout. Vysokovoltova elektricka de-
fibrilace spravné aplikovani je bezpefnou a spolehlivou metodou v therapii
fibrilace komor. Z histologickych vySet¥eni, kterd jsme provedli s Dr Z4kem,
je patrné, e i ta nejetrnéjsi defibrilace zanechava drobné morfologické zmény
v myokardu, o nichZ je§té bezpetné nembzeme Fici, zda se mohou funkéné
uplatiiovat. Proto naSe snaha musi vidy sméfovat k tomu, abychom fibrilaci
zabranili a vyuzili vSech prevenénich prostiedkda. KdyZ viak fibrilace vznikne,
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je rychld vysokovoltova defibrilace G&innou therapii, ktera mfize zménit stav,
ktery jinak konéi smrti.

SOUHRN

1. Zabyvali jsme se konstrukci vysokovoltového kondensatorového defibrilatoru. Zhotovili
jsme defibriltor, kterym muzZeme provést kondensitorovy vyboj o napéti az 5000 volti.

2. S timto apardtem jsme pak studovali problémy defibrilace. Nejdfive jsme Fesili trans-
thorakalni, t. j. nepfimou defibrilaci p#i uzavieném hrudniku. Pokusy jsme provadéli na psech
tak, Ze jsme je Caste¢né exsanguinovali a pak jsme vyvolali fibrilaci srdeénich komor proudem
ze sité.

3. Provedli jsme tfi serie pokusi s defibrilaci po jedné, tfech a pé&ti minutich fibrilace.
UZivali jsme elektrody 6X7 cm pfiloZené na hrudnik a zdda. Po jedné minuté trvale piezilo
80 %, po ttech minutdch 93 % a po péti minutich 62 % pokusnych zvifat.

4. Snaizili jsme se dosdhnout lepsich vysledkd, a proto jsme analysovali neptiznivé faktory
ovliviiujici defibrilaci a tim trvalé pfeziti pokusnych zvifat. Z histologickych studii jsme zjistili,
ie opakovani vybojl, zvySovdni napéti a prodluZovani anemisace zpiisobuje vétsi morfologické
poskozeni myokardu. Proto jsme se snazili zabranit opakovanym vybojim a zvySovani potfebného
napéti.

5. Na modelovém pokusu jsme sledovali rozlozeni elektrického proudu na srdci p#i malych
a velkych elektrodach. Zjistili jsme, Ze pfi maljych elektrodich je nerovnomérné pisobeni defibri-
la¢niho proudu na srdce, kdeito pfi pouziti velkych elektrod je mnohem rovnomérnéjii piisobeni
defibrilaéniho proudu na cely myokard. Tim si vysvétlujeme éasteéné netspéchy.

6. Opakovali jsme proto pokusy s pétiminutovou fibrilaci a naslednou defibrilaci, kde nase
aspéchy dfive byly nejmensi (pieiilo jen 62 % pokusnych zvifat) a pouZili jsme elektrody
v plo$e 6krat vétsi nez dfive. Jen v jednom ptipadé jsme museli pouzit opakovaného vyboije
a viechna pokusnd zvifata pfeiila.

7. Soucasné jsme se zabyvali obnovenim srde¢ni kontrakce po defibrilaci. Dosli jsme k za-
véru, ze po defibrilaci provedené véas, nejdéle do 1—2 minut, dochazi k spontinnimu obnoveni
srdeéni €innosti. Provedeme-li defibrilaci po tfech nebo vice minutach, nedochazi jiz k obnoveni
srdeéni kontrakce, i kdyZ na elektrokardiogramu je normalni rytmus a musime obnovit srdeéni
¢innost nitrotepennou pfetlakovou transfusi krve. Délka transfuse je zavisld na dobé fibrilace.
Cim déle trva fibrilace, respektive zastaveni krevniho ob&hu, tim delii dobu se musi provadét
transfuse. Potfebnd doba transfuse da se zkratit pfiblizné na polovinu pouzitim adrenalinu
v divce 0,1—0,2 mg jednorazové.

8. Dale jsme se zabyvali vypracovanim piimé vysokovoltové defibrilace, t. j. pfi otevieném
hrudniku, ptilozenim elektrod pfimo na srdce. Pokusy jsme provadéli opét na psech. Fibrilaci
jsme vyvolavali aplikaci sttidavého proudu 12 voltd. Defibrilaci jsme provadéli dvéma tkanino-
vymi elektrodami naloZenymi na srdce. PouZili jsme napéti 1500 voltd, kieré se nejlépe osvédéile
a bylo dostalujici.

Kdy# jsme provedli defibrilaci do jedné minuty, doslo vidy k spontdnnimu obnoveni srde¢ni
kontrakce. Po defibrilaci za tfi minuty nedoslo jiz ani v jednom pfipadé k obnoveni srdeéni
kontrakce, ale ta musela byt obnovovédna srdeéni masazi. V priibéhu masae dochidzelo opét
k fibrilacim, které vyvoldvalo mechanické drazdéni p¥i masaZi.

Proto v dal3i serii pokusi byla pfed defibrilaci providéna srdeéni masai. Kdyz srde¢ni sval
byl preveden z atonického stadia do stadia tonického a fibrilace se stala makroskopicky dobie
zietelnou, byla provedena elektrickd defibrilace. Ve vsech pripadech této skupiny doslo hned po
defibrilaci k obnoveni srdetni kontrakce a viechna zvifata pfeiila. Tento zpsob ptimé defibrilace
se nejlépe osvédéil.

BbIBO A bl
Tpancropakarbnas u npamas gepubpuAranHA
[Meaemka B.
1. Mbt usy9aAM KOHCTPYKLHIO BBICOKOBOABTHOIO KOH/JEHCATOPHOTO AepUEPHAAATOpPa H
H3FOTOBHAM Ae(GPHOPHAAATOP, C NMOMOIIBIO KOTOPOTO MOXKHO NPOU3BECTH KOHJEHCATOPHBIH pas-
paa nanpsxenuem a0 5000 soabr.

2. Mpu nomomu srtoro annmapata Mbl H3yuaAm jJaree npoGaembl Aedubpuarauuu. Cha-
YaAa Mbl pellaAM BOMPOC O TPAHCTOPAKAAbHOH, T. e. HENMPAMOH AePUOPHAAALHNHM NPH 3aKPbBITOH
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rpyanoii kaerke. OnbiTbl MbI NPOH3BOAMAM Ha coBakax TaKMM crocoGoM, YTO HacTHHYHO HX
06€CKPOBAHBAAH, a NOTOM BbI3bIBAAH (QUOPUAASLHIO MEAYAOUKOB CEPALA DAEKTPHUECKHM TO-
KOM W3 CETH.

3. Ilpoussean Mbl TpU cepHH ONBITOR AePUOPUAAALMH TIOCAE OAHOMH, TPEX M MATH MHHYT
dubpurrsuuu. Mol mpumensrn saexTpoar: pasmepa 6X7cM, HakAaAbiBaeMble Ha TIPYAHYIO
kraeTky M cnuHy. [locae oamofi mumyThr @u6puarsuum croiiko mepemmuao 80 ¢, mocre Tpex
munyT — 93 %, a nocae natu muHyT — 62 % MOAOMBITHBIX :HUBOTHDIX.

4. Mbl nbITaAMCh ZOCTHPHYTD AYYIIMX DE3YABTATOB H TOSTOMY aHAAM3HPOBAAM HeGAAro-
npusTHbie (aKTOPbl, OKa3blBalOUMe BAHAHHe Ha AePUOPHUAAALMIO, a TEM H Ha CTOHKylO mepe-
#MBaeMOCTb TNOJONBITHBIX (KMBOTHBIX, Pe3yAbTaTbl TMCTOAOFHYECKOTO HCCAEZOBAHHA HaM IIO-
Ka3aAH, YTO NOBTOPEHHe Pa3psAOB, NOBbILIEHHEe HATIPAMKEHHS H NPOAAEHHE AHEMH3AllMH BbI3bl-
BawoT 6oAbllee MopdoAOrHUeckoe MoBpe:AeHHe MuOKapaa. [103ToMy Mbl mblTaAHCb BOCHpPENsAT-
CTBOBATD NOBTOPHBIM Pa3pAZAM, H TOBBILIEHHIO TPe6YeMOro HampsKEHHA.

5. Ha mozeabHOM onbiTe MbI HCCAEAOBaAM pacnpeleAeHHe DAEKTPHUYECKOTO TOKAa Ha cepJlie
NPH NPHMEHEHHH MaABIX M GOABIIMX 3AeKTPOA0B. Mbl YCTaHOBHAM, YTO NMPH MaAbIX DAEKTPOAAX
AeiicTBHe Ae(PUOPHAASILHOHHOTO TOKa Ha CepAlle SBASETCA HEPABHOMEDHDBIM, MEXKAY TeM, Kak
IpH NpUMEHEHHH GOADLIMX BAEKTPOAOB AEHCTBHE AePUOPHAAANMOHHOLO TOKAa Ha BEChb MHOKapA
SBASieTCS 3HAaYMTeAbHO GoAee pPaBHOMePHbIM. DTUM Mbl OObACHSAEM YACTHUHDBIH HeEyClex.

6. [losToMy ™Mbl NOBTOPHAM ONLITHI ¢ NATHMMHYTHOH (MOPUAAALHEH M TocCAeayrome
AeUGPUAASILHMEN, TAe HAlIH ycmexu GbIAM paHbllle caMbIMM MaAbiMu (mepexHao ToAabko 62 %
MOJOMBITHBIX XHBOTHBIX) M MPUMEHHAM 3AEKTPOABI MAOCKOCTbIo B 6 pas 60AbIIMe, YeM paHb-
me. ToAbKO B OAHOM CAydae HyXKHO 6bIAO NPHMEHHTD NOBTOPHBIH Pa3PAA M BCe MOJONBITHBIE
SKHUBOTHbIE MEPEKHAH.

7. OzHoBpeMeHHO Mbl H3y4YaAH BONPOC O BO3OGHOBAGHHH COKPAIlEHHH cepAlla MOCAE Ae-
oubpuaranguu. Mpr npumAM x 3akAOUYeHHMIO, UTO TocAe AePUOPUAAALMH, TPOU3BEAEHHOMH
BO-BpeMs, He mosxe |—2 MMHYT, NPOHCXOAUT CAMONPOU3BOAbHOE BO30GHOBAEHHe AEATEAD-
HocTH cepAua. Ecanm aeduOGPUAAAUHIO MBI TpOM3BeeM Uepe3 TPH MAH GOAblle MHHYT, TO
COKpALLEHHsI Cepjlla yxke He BO3OGHOBASIOTCH, Jame B TOM CAydYae, KOrza Ha SAEKTPOKapZAHO-
rpaMMe MOKa3aH HOPMaAbHbIH PHUTM; B TaKMX CAyYasX Mbl AOAXKHBI BO30GHOBHTb CepAedYHYIO
AeATEADHOCTb BHYTPHAPTepHaAbHBIM NepeAMBaHHEM KPOBHM 1oA XaBaeHHeM. | lpogorzkuTerbHOCTD
NepEeAHBAHHS KPOBH 3aBHCHT OT mepHoza (ubpurrsunu. Yem goabure mpogorzkaerca (pubpuA-
AAUUSA, MHBIMM CAOBAMM NPHOCTAHOBAEHHE KPOBOOGpALIEHHMS, TeM JOAbIle HYXKHO HpPOM3BOAHTD
nepeAuBanue KpoBH. Heo6XoamMblit AR TMepeAMBAHMSA KPOBM MEPHOA BPEMEHH MOMKHO COXpa-
THTb NPHOGAH3HTEABHO HAa MOAOBHHY OJAHOKpATHOH Jauei agpenaamna B gose 0,1—0.2 mr.

8. Jaree mbl usyuaiu BbIpaGOTKY mPAMOil BBHICOKOBOABTHON AePHUOPHAAALMM, T. €. NPH
OTKPBITOH TPYAHOH KAETKE, HAAOMEHMEM BDACKTPOZOB NpaAMo Ha cepiue. OnbiTbl Mbl cHOBa
npoussoauAn Ha cobaxax. (Dubpuarsuuro Mpl BoI3BIBAAM NpHMeHEHHEM MEPEMEHHOTO TOKa
B 12 BoabT. Jedu6pHAAALMI0 MbI NPOMBBOAHAM NpPH NOMOWIH ABYX 3AEKTPOJOB M3 MaTepHH,
HakAaZblBaeMblx Ha cepaue. [lpumensau mbr manpamenue B 1500 BoabT, KOTOpOE Ayume Bcero
YZOBAETBOPAAO M GBIAO JOCTATOYHDIM.

Korza mbr npon3soanan aepuBGpUAAALHMIO He mO37Ke OAHOH MHHYTBI, BCETZa IIPOHCXOAHAOC
CaMONpON3BOAbHOE BO300HOBAeHUMe cokpawenuit cepaua. [locae zeubpuarsiuum depes TpH
MHHYTHI HM B OJHOM CAydae He INPOHM3OLIAC BO3OGHOBACHME COKpAIleHMH CepAla, KOTOPbIE
Hy:KHO 6bIAO BO30GHOBAATbD NPA NOMOUIM Maccaxa cepaua. Bo BpeMsa Maccaxka cHoBa HabAlo-
AaAHCh (QUHOPUAASILHM, BbI3biBaeMble MeXaHHUYECKHM pa3/pajteHHEM TP MaccazKe.

[Toatomy B creaytoweit cepum onbiToB mepes AchUEPUAAALMER MPOMBBOAHMACT Maccam
cepaua. Koraa cepaeunas mbimma 6biaa nepesesena M3 aTOHHYECKOH CTaZuM B TOHHYECKYHO,
a QUOPHAASLHA CTaAa XOPOIIO BUAUMOH MaKPOCKOMHYECKH, NIPOH3BOAMAACD BACKTPHUECKAs Ae-
dubpurrauusa. Bo Bcex cayuasx aToli rpynmbi ToTHac e mocAe AEPUGPHAASLMM [POH3OIMIAD
BO306HOBAEHHE KOHTPaKUHH cepAlla M BCe KUBOTHble MEPEMHAM. JTOT crnocob npamoil aedu-
6pUAAALMN GbIA caMbIM 3] (PEKTABHDIM.

SUMMARY

Transthoracic and Direct Defibrillation
Peleska B.

1. We have been concerned with the construction of a high voltage condenser defibrillator.
An instrument has been built which delivers condenser discharges at up to 5000 volts.
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2. With this apparatus we have studied the problem of defibrillation. First approached
was the technique of transthoracic, i. e. indirect, defibrillation with a closed thorax. The experi-
ments were carried out on dogs such that these latter were partially exsanguinated and fibrillation
produced in the ventricles by the application of mains current.

3. Three series of experiments were carried out with 1, 3 and 5 min. of fibrillation.
Electrodes 6 X7 em were placed on the thorax and back. After one minute of fibrillation 80 %
survived, 93% after 3 min., and 62% after 5 min.

4. In an attempt to improve survival results we have analysed all unfavourable factors
influencing defibrillation, aleng with the survival of the experimental animals. It was shown in
histological studies that repeated discharges with increased voltage produces greater morphological
damage in the myocardium. Therefore lower voltages and fewer discharges were used.

5. In model experiments we studied the division of the discharge current to the heart with
small and large electrodes. It was shown that with small electrodes there is an unequal division
of the discharge current to the heart, while the use of large electrodes ensures a far more regular
defibrillatory cifect of the current on the entire myocardium. This explains the partial lack of
success.

6. We therefore repeated the 5 min. series of experiments (where the survival % was the
lowest) using electrodes 6X larger. Only in once case a repeated discharge was required, and
all animals survived.

7. We have also been concerned with the renewal of cardiac action after defibrillation. We
have concluded that after defibrillation which has been applied‘ in time, at least to 1—2 min.,
there is a spontaneous renewal of cardiac action. If defibrillation is applied after 3 or more min.
of fibrillation, renewal of cardiac action does not occur even if there is a normal ECG, and
intra-arterial transfusion of blood under pressure is further required. The longer the fibrillation,
or rather cessation of circulation, the longer is transfusion required. The required dose of blood
may be halved by the use of adrenaline in doses of 0.1—0.2 m3 given all at once.

8. We have further been concerned with working out direct high voltage defibrillation,
i. e. with an open thorax and electrodes placed directly on the heart. Experiments were again
carried out on dogs. Fibrillation was produced by the direct application of AC current at 12 volts.
Defibrillation was carried out with two tissue electrodes placed on the myocardium. Voltage
was 1500, which proved to be the most satisfactory level.

When defibrillation was applied after 1 min., there was always a spontaneous return of
cardiac activity. When this was applied after three min., no single case renewed spontaneously,
and cardiac massage was required. During the course of massage, fibrillation occurred once again,
produced by the mechanical irritation of massage.

Therefore, in a further series of experiments massage was carrled out before defibrillation.
When the myocardium progressed from an atonic to a tonic stage and fibrillation was obvious
and clear macroscopically, defibrillation was applied. In all cases of this group cardiac action
renewed immediately after defibrillation, and all animals survived. This method of defibrillation
appears to be the most reliable.
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