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V současné době rozvoje hrudní a srdeční ch irurgie a  stále častějšího po
užívání hypotherm ie v ch irurgii stala  se fibrilace srdečních kom or p ři ch irur
gických výkonech častějším  zjevem než kdykoliv před  tím. To dokazu jí zprávy  
z cizího i našeho písem nictví. Proto je v posledn í době prevenci i therapii fib ri
lace věnována zn ačná pozornost. I když byly vypracován y  účinné m etody pre
vence, přece jen nedovedou vždy zabrán it vzniku fibrilace.

F ib rilace  je buď následkem  hrubších m etabolických poruch, jako hypoxie, 
acidosa, nebo vzniká chemickým  a farm akologickým  drážděn ím  m yokardu a pře
vodního systém u, n a př. adrenalinem , chloroform em , etherem, benzolem  (W egria, 
W iggers), ale vzniká i m echanickým  nebo elektrickým  podrážděn ím , jako  je 
na p ř. m anipulace n a srdci p ři operacích nebo ú raz  elektrickým  proudem  ( Pré- 
vost - Batelli, W iggers - W egria, G urvič, N ěgovský, Leeds - M ackay  - M ooslin  
a jin í). M ůže vzniknout během  rychlého krevního převodu  citrátové krve (How- 
land  - B oyzoyan  - Schweizer, H ejhal - F irt, P eleška) anebo jako  následek koro
nární ischem ie (W egria - W iggers, H arris - R o ja s ) .  P ři takto vzniklých fibrila- 
cích nenastává spontánní defibrilace a nezavedem e-li včas účinnou therapii, 
vede fibrilace vždy к sm rti celého organism u. Protože nejenom  za hranicemi, 
ale i u  n ás se ú spěšně rozvíjí kard ioch irurgie  a operace za hypotherm ie, zabý
vám e se již delší dobu experim entálním  řešením  defibrilace. К  tom u n ás vede 
krom ě této skutečnosti ještě různ orodost a nejednota n ázorů  na tuto otázku. 
V ětšina au torů  totiž řešila jen určitou dílčí část, an iž by v iděla problem atiku 
celou, a proto  docházeli к různým , dokonce i opačným  názorům .

V therapii i prevenci této největší srdeční arytm ie bylo v  poslední době 
učiněno m noho nových poznatků. V prevenci byla experim entálně i klinicky 
vyzkoušena řad a  účinných metod, které zn ačně sn ižu jí výskyt kom orové fibri
lace. W iggers - W egria, Burstein  - M aran gon i a jiní dosáhli dobrého prevenč- 
ního účinku prokainem . N avrátil - V ašulín , R ib eri - S iderys - Schum acker do
sah ovali dobrého účinku v hypotherm ii obstřikem  sin oauriku lárn ího uzlu. 
M ontgom ery - Prevedel - Sw an zjistili značný prevenční účinek prostigm inu 
rovněž v hypotherm ii.

Přes všechna prevenční opatření není však  vždy m ožné s jistotou zabránit 
fib rilac i a tu je p ak  nutné ov ládat m etodu přerušen í fibrilace a obnovení nor
m ální srdeční činnosti.

К  přerušení fibrilace m ám e dnes tři m etody, kterých je m ožno podle okol
ností použít.

1. Srdečn í m asáž s podáním  anestetik (prokain , xylokain ) do perikardiáln í 
dutiny, eventuálně in trakardiáln ě. Ač bylo tímto způsobem  experim entálně i kli
nicky dosaženo jistých výsledků (Špaček - Peleška, Lam pson  - Schaeffer - L in 
coln), přec jenom  je cena této m etody velm i problem atická a účinnost malá. 
K rom ě toho p ředpo k ládá dlouhotrvající m asáž, která sam a traum atisu je  myo
kard .



2. Chem ická defibrilace, doporučovan á též za  hypotherm ie (Zeavin  - V ir- 
tue - S w an ) a nám i vyzkoušená, je m álo účinná a  nespolehlivá. O byčejně se 
touto m etodou p o d aří zastavit fibrilaci, ale m álokdy se pak  p o d aří obnovit 
srdeční kontrakce.

3. D osud  nejvíce p ro p raco v an á  je m etoda elektrické defibrilace, se kterou 
bylo dosaženo dobrých výsledků nejen pokusně, ale i v klinice. (Joh n son  - K ir- 
by - D ripps, Beck - Pritchard  - F e il.)  Je  to m etoda spolehlivá a rychlá. Její

Tab. 1. Přehled výsledků po lm ínutové defibrilaci.

nevýhodou je poškození srdečního svalu  elektrickým  proudem , které však  je p ři 
správn é m etodice m alé, zato  však m ůže být rozsáh lé p ři neodborném  použití.

Skutečnost, že elektrický proud  m ůže p řerušit fibrilaci srdce, je znám a 
více než půl století. R oku  1899 Prévost a  B attelli sledovali účinky různých 
druhů elektrických proudů  na organ ism us u experim entálních zv ířat a zjistili, 
že střídavý  proud  o napětí 40 V — 120 V způsobu je fibrilaci kom or a proud 
o napětí 4800  V způsoboval přerušení fibrilace. E lektrody byly přiloženy na 
slizn ici tlam y a do rekta. V yvolání a přerušení fibrilace dělo se tedy bez ote
vření hrudníku.

V  roce 1933 Hooker, Kouw enhouven a Langw orthy zjistili, že fib rilac i kom or 
je m ožno zru šit daleko nižším  nepětím  o frekvenci 60 c/sec, 1 A, t. j. a si 110 V, 
přiloží-li se elektrody přím o na srdce. F erris  se spolupracovníky (citováno p o 
dle W iggerse) v roce 1936 obohatili pozn atky dalším  zjištěním , že srdce je 
m ožné defibrilovat p ři uzavřeném  hrudníku velm i krátkým  a silným  im pulsem  
střídavého p roudu  (3000 V ), provedeným  m ezi dvěm a elektrodam i přiloženým i 
na hrudník nejdéle do 1 — 2 min. po vyvolání fibrilace.

O tázka pathogenese fibrilace kom or a elektrické defibrilace nízkým  n ap ě
tím (120  V ) byla pak  zpraco ván a W iggersem  roku  1940. Jeho koncepci lze



dodnes považovat za platnou. V ypracoval m etodu opakovan ých  elektrických 
šoků, tak zv. »seria l defibrillation«, p ři níž se užívá n ikoli jednoho, ale  více 
defibrilačních im pulsů střídavého proudu  o intensitě asi 1 А. V západn ích  stá
tech se dodnes užívá většinou nízkovoltové defibrilace.

O d roku 1940 zača l G urvič (citováno podle N ěgovského) soustavně roz
p racovávat vysokovoltovou defibrilaci kondensátorovým  výbojem . Značné theo-

Tab. 2. Přehled výsledků po 3minutové defibrilaci.

retické ob jasněn í optim álních hodnot a tvarů  kondensátorových  im pulsů p ř i
nesla práce A k op jan a - G urviče - Žukova a N ěgovského roku 1954.

D nes jsou  znám é a užívané dvě m etody elektrické defibrilace.
1. N ízkovoltová — při této se užívá síťového napětí 9 0 — 120 V, frekvence 

50 — 60 c/sec. D élka im pulsu je 0,1 — 2 vt.
2. V ysokovoltová — o napětí 1000 — 6000 V. U žívá se kondensátorového 

výboje 1 0 — 128 m F vedeného přes tlum ivku. O bě m etody m ají své výhody 
i nevýhody.

N ízkovoltová je účinná jen p ři otevřeném  hrudníku, když se elektrody p ř i
loží přím o n a srdce. L ze  jí těžko provést defib rilac i p ř i uzavřeném  hrudníku. 
P ři použití p říliš  nízkého napětí m ůže sam a vyvolat fibrilaci. Je jí výhodou je 
pom ěrně jednoduchá a sn adn á konstrukce ap ará tu .



V ysokovoltová je mnohem účinn ější a  jistě jší. D efibrilaci lze p rovést jak  p ř i 
uzavřeném , tak p ři otevřeném  hrudníku. Sam a nem ůže vyvolat fibrilaci, protože 
výboj pů sob í krátkou  dobu (8]12  m ilisec.) a je tudíž i bezpečná. N evýhodou 
je  složitě jší a  d ražší konstrukce.

T ab. 3. Přehled výsledků po 5minutové defibrilaci.

V prvé části naší práce zabývali jsm e se konstrukcí vhodného defibrilátoru. 
Jelikož vysokovoltová defibrilace m á m noho výhod, zabývali jsm e se konstrukcí 
kondensátorového defibrilátoru. Z literatury  je zn ám a řa d a  nízkovoltových de- 
fib riláto rů  jednoduchých i elektronicky řízených (B irnbaum , Kouw enhoven - 
K ay , G uyton - Satterfield, N ah as - W apler, Sh epard  - W hitehill, L ittm an n  - 
H ark án y i - P adányi, Bostem  - C a ra  a jin í), kom binovaných se stim ulátorem  
(H oops - B igelow ) anebo konstruovaných se zařízením  n a m ěření srdečního
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odporu  (V anrem oortere, D alem ). M ůžem e říci, že některé nízkovoltové defibri- 
látory  dosáh ly  značné dokonalosti.

V ysokovoltové defibrilátory jsou  v literatuře jen m álo popisované a většina 
těchto zp ráv  je v sovětském  písem nictví v pracích  Gurviče, N ěgovského, A kopja- 
na a Žukova, kde je  také uveřejněno blokové schém a ap ará tu . P ři konstrukci 
našeho p řístro je  vycházeli j s me h lavně ze zkušeností těchto autorů.

Z kon struovali jsm e ap ará t, jehož schém a je na obr. 1. Sk ládá se z regu lač
ního tran sform átoru  500 W , vysokovoltového tran sform átoru  na 5000 V u lože
ného v oleji, selenového usm ěrňovače složeného z 18 selenových článků 300 V /5

mA, dvou kondensátorů  o kapacitě  8 m F /6000  V, voltm etru pro m ěření vyso
kého napětí, tlumivky 0,3 H, dvou m agnetických sp inačů  vysokého napětí, tří 
p řep ín ačů  a  zařízen í pro kontrolu výboje.

Přepojován í kondensátorů  na zdro j napětí а к výstupním  elektrodám  děje 
se pom ocí elektrom agnetických sp inačů. P ři nab íjen í kondensátorů je okruh 
elektrod spojen  nakrátko. Potřebné n apětí na kondensátorech se řídí regulačním  
tran sform átorem . D efibrilace p rovád í se po přepojení přepínače do příslušné 
polohy zm áčknutím  tlačítka spouštěče výboje. T ím  je odpojen první sp inač a  z a 
p ja t druhý. P ři výboji jsou  kondensátory odpojeny od zdroje. A parátem  je m ož
né provést výboj kondensátorů až do 5000 V. N a obr. 2 je celkový pohled na 
ap ará t.

P ro tran sth orakáln í defibrilaci používám e olověných deskových elektrod. 
Pro přím ou  defibrilaci m ám e elektrody z p lexisk la s kovovým  dnem a s p lstěnou 
vložkou, která se před  defibrilaci navlhčí fysiologickým  roztokem  (obr. 3 ).

N a  podkladě našich  zkušeností a  za  n aší spolupráce vyrobila Prem a, n. р., 
Brno, universáln í defibrilátor, který je na obr. 4. Je  jím  m ožné provést nízko- 
i vysokovoltovou defibrilaci. (Aby bylo m ožno použít ap ará tu  jak  ke klinickým  
účelům , tak i pokusným  a výzkum ným , byl ap a rá t kon struován  na oba způsoby 
elektrické d efib rilace .)

Technická data :
I. V ysokovoltová část určená pro  tran sth orakáln í i přím ou defibrilaci (t. j. 

p ři otevřeném  i uzavřeném  hrudníku).
N apětí do 5000 V libovolně nastavitelné. D ob a im pulsu 8 — 12 milisec. 

K o n den sátory  16 m F, tlum ivka 0 ,3  H.
II . N ízkovoltová část určená pro  přím ou  defibrilaci (p ři otevřeném  h ru d 

n íku).
a )  defibrilace n epřerušovaná — napětí 40 — 200  V, volitelné po 10 voltech 

v  16 stupních. D ob a im pulsu 0,1 — 2 sec. P roud  síťový 50 c/sec.

O br. 2. Celkový pohled na defibrilátor. O br. 3. E lektrody pro  přím ou defibrilaci 
z plexiskla s plsťovou vložkou a přívody,



b )  D efibrilace p řeru šov an á — hodnoty napětí a  p roudu  jak o  u nepřerušo
vané. D ob a im pulsu  0,1 sec., prodleva 0,1 sec. C elková doba im pulsů do 2 sec. 
( 9 — 10 im pulsů).

V lastn í experim entální p rác i jsm e provádě li svým  původním  aparátem .

M e t o d a
Pokusy jsm e provádě li n a  psech různé váhy a rasy . V pentothal-etherové nar- 

kose byly vypreparovány  obě art. fem orales. D o jedné byla zavedena kanyla 
na částečnou exsanguinaci a nitrotepennou tran sfu si. Z druhé arterie byl m ěřen

O br. 4 . Universální defibrilátor Prema.

a  registrován  krevní tlak přím ou m etodou. D ýchání bylo registrováno M areyo- 
vým  bubínkem . Během  pokusu  byla srdeční činnost sledována n a elektrokardio- 
skopu. N a  zá d a  a  hrudník zvířete byly po oholení přiloženy dvě olověné de- 
fibrilačn í elektrody, velikosti 6 X 7  cm, potřené e lektrokardiografickou  pastou  
a připevněné gum ovým  páskem . Před pokusem  d o sta la  zv ířata  250 000 j. PN C 
а ½  g ST M  a heparin  v dávce 2 5 0 — 300 j./kg  váhy.

N a začátku  pokusu  bylo provedeno rychlé vykrvácení na tlak 60 — 40 
m m /H g (g ra f 1 ). Prům ěrně bylo vypuštěno asi 30 % krevního objem u. E xsan 
gu in aci jsm e prováděli proto, abychom  po defibrilaci p ři obnovován í srdeční 
činnosti n itrotepennou tran sfu si nem useli p říliš  zvětšovat ob jem  krve zvířete. 
F ib rilac i jsm e vyvolávali působením  proudu  ze sítě po dobu 1 vteřiny n a 2 elek
trody přiložené na levou zadn í a p ravou  přední končetinu. V yvolání fibrilace



jsm e z jišťovali podle poklesu krevního tlaku n a nulovou hodnotu a podle ob razu  
na elektrokardioskopu. Po vyvolání fibrilace  zv ířata  m ěla tachypnoi, která 
u sta la  zh rub a do 20  až  30 vteřin. F ib r ilac i s n áslednou  defibrilací a obnovením  
činnosti srdeční jsm e vyvolali ve skupinách po jedné, třech a pěti m inutách. Po 
stanovené době fibrilace provedli jsm e mezi elektrodam i přiloženým i n a h rud
ník a zá d a  kondensátorový výboj o napětí 3000 voltů. V  p řípadě, že první 
výboj byl neúčinný, provedli jsm e další, vždy o 500 V  vyšší. Přerušení fibrilace

bylo zjišťováno elektrokardioskopicky. K d y ž  po přerušení fibrilace nedošlo 
к obnovení srdeční činnosti, zavedli jsm e přetlakovou  in traarteriá ln í (dále  
jen i. a .)  tran sfu si rychlostí 30 m l/kg za  m in. Před  tran sfusí bylo podáno k a l
cium  v dávce 5 ml i. a., protože pod le  našich  zkušeností m á p ři obnovování 
srdeční činnosti an tifibrilačn í účinek a za druhé tonisuje m yokard (K a y  - B la 
llock).

U  fib rilac i trvajících  více než 3 m inuty p odávali jsm e na zák ladě  p řed 
chozích zkušeností (Sm etana, K eszler, Peleška) po zahájen í transfuse ve 20. až 
40. vteřině adren alin  do tran sfu sn í hadičky v  dávce 0,1—0,2, eventuálně podle 
potřeby  i více, aby  dříve došlo к obnovení srdeční činnosti a  tran sfuse tak ne
byla p říliš d louhá. V pokusech s fib rilac i od 5 do 10 m inut p rováděli jsm e 
defibrilačn í výboj 1 m inutu před  zahájen ím  transfuse. V pokusech s fibrilaci 
delší než 10 min. ap likovali jsm e defibrilačn í výboj až  po skončení tran sfuse 
(g ra f  2 ) , protože během  delší tran sfu se  vzn ikaly  opětovné fibrilace a výboj 
m usel být opakován .

G raf 1. K ym ografický  záznam  vyvolání fibrilace. K řivky  shora: dýchání, T K . A. — počáteční 
záznam , — В — začátek exsanguinace, С — konec exsanguinace, D — vyvolání fibrilace,

E — term inální dechy.



V ý s l e d k y

1. sk u p in a  —  f ib r i lace  1 minutu.

V této skupině provedli jsm e 10 pokusů. V ýsledky jsou  shrnuty na tabulce 1. 
Ve většině pokusů  došlo po ap likaci kondensátorového výboje к spontánním u 
obnovení činnosti srdeční. N a grafu  3 je kym ografický zázn am  průběhu pokusu. 
Ve dvou případech  došlo к obnovení srdeční konerakce až po i. a.

tran sfusi. V jednom  dalším  pokuse se rovněž neobnovila kontrakce ani po tran s
fusi s adrenalinem , protože vznikaly  opětovné fibrilace a zvíře uhynulo v  po
kuse. Jedno zvíře uhynulo druhý den po pokuse. P řežilo  80 % všech zvířat.

2. sk u p in a  —  f ib r i la ce  3 minuty.

Bylo provedeno 14 pokusů. Výsledky jsou  n a tabulce 2. Po fibrilaci trvající 
3 m inuty došlo jen v jednom  p říp ad ě  к spontánním u obnovení srdeční kon
trakce po defibrilaci. U všech ostatních byla obnovena až po i. a. transfusi. 
Jen v jednom  p říp ad ě  bylo použito  adrenalinu . N a  grafu  4 je kym ografický  z á 
znam  pokusu. Jedno zvíře uhynulo druhý den po pokuse. Ve čtyřech pokusech 
muselo být použito  opakovaného výboje. 9 3 % všech pokusných zv ířat přežilo .

G raf 2. K ym ografický záznam  při obnovováni činnosti srdeční po 12minutové fibrilaci. Křivky 
shora: dýchání, T K . A — začátek transfuse. В — podání adrenalinu, С — skončení transfuse,

D  — defibrilační výboj.



3. s k u p in a  — f ib r i lace  5 minut.

V této skupině bylo provedeno 18 pokusů, jejichž výsledky jsou  na ta 
bulce 3. V žádném  p říp ad ě  nedošlo к spontánním u obnovení srdeční kontrakce. 
U  všech pokusných zv ířat bylo použito  к obnovení srdeční činnosti i. a. tran s
fuse s adrenalinem . V sedmi pokusech bylo nutné opakovat defibrilační výboj.

G raf 3. K ym ografický  záznam  defibrilace po 1 m inutě. K řivky  shora: dýchání, T K . A. počáteční 
záznam , В  — začátek exsanguinace, С — vyvolání fibrilace, D — defibrilační výboj, E — záznam

ve 13. minutě.

G raf 4. K ym ografický  záznam  po 3m inutové defibrilaci. K řivky  shora: dýchám, T K . A — počá
teční" záznam , В — začátek exsanguinace, С  — vyvolám  fibrilace, D — konec terminálního 

dýchám , E — defibrilační výbcj, F  — začátek transfuse, G  — obnovení činnosti srdeční.



N a grafu  5 je kym ografický  záznam  pokusu  po  5m inutové fibrilaci. Sedm  po
kusných zv ířat uhynulo. Celkově přežilo  62 % '  všech zv ířat.

Zir.ěny E K G  byly různ é u fibrilaci trvajících  krátkou  dobu  1 — 3 minuty 
a u fib rilac i trvajících  delší dobu 5 — 10 m inut. Po defib rilaci provedené za 
1 m inutu došlo obyčejně hned к obnovení sinusového rytm u а к obnovení 
kontrakce. Po defib rilaci za  3 m inuty se ob jevil sinusový (g ra f 6 )  nebo kom o
rový rytm us někdy s četnými interpolovaným i extrasystolam i. К  obnovení kon

G raf 5. K ym ografický  záznam  po 5minutové defibrilaci. K řivky  shora: dýchání, T K . A — de
fibrilační výboj, В — začátek transfuse, С — podání adrenalinu, D — obnovení činnosti srdeční.

trakce již  nedošlo. Po 5 m inutách fibrilace docházelo  obyčejně po výboji ke 
krátkém u vym izení elektrické aktivity a potom  se objevovaly kom orové kom 
plexy, které v  dalším  průběhu byly in terpolovány sinusovým i extrasystolam i 
a  nakonec vystřídány sinusovým  rytmem. V průběhu  obnovování norm álního 
rytm u stř íd a jí se arytm ie různých forem.

Po defibrilačním  výboji provedeném  po ještě delší době, t. j. 7 — 10 min., 
obyčejně docházelo к vym izení elektrické aktivity na několik vteřin anebo se 
ob jevovaly  nepravidelné m onofázické kom plexy. К  obnovení kom orových nebo 
sinusových kom plexů docházelo většinou až  v průběhu  tran sfu se  (g raf 7 ) . N á 
vrat к norm áln ím u rytm u trval několik m inut a  také zde se vystřídaly  arytm ie 
nej různějších  forem .

Shrnem e-li výsledky těchto tří skupin, docházím e к závěru, že defibrilace 
provedená do jedné m inuty vede ve většině p říp ad ů  к spontánním u obnovení 
srdečnř kontrakce bez nutnosti použít další therapie. P ři fib rilac i trvajíc í tři 
m inuty n astáv a jí v m yokardu tak vážné m etabolické poruchy, že po provedené 
defib rilaci již  nedochází к obnovení kontrakce, třebaže  na E K G  je kom orový 
nebo sinusový rytm us. K on trakce m usí být obnovena i. a. tran sfusi. Ještě  hlubší 
m etabolické zm ěny n astáv a jí po fibrilaci trvajíc í pět minut, tak že  je nutné po
užít adrenalinu  к rychlejším u obnovení srdeční kontrakce. A drenalin  rychleji 
ton isu je srdeční sval a  snižuje tak dobu potřebné tran sfuse p řib ližn ě  n a  polo
vinu. Průběh  tlakových křivek po jedno, dvou a třím inutové fibrilaci je  sche
m aticky zn ázorn ěn  n a grafu  8. N a dalším  g ra fu  9 je přehled výsledků ve všech 
skupinách.



Tyto výsledky, třebaže jsou  lepší než jsou  udáván y  některým i autory, nás 
plně neuspokojily. K d yž jsm e sledovali s D r Žákem  působení defibrilačních 
p roudů  n a  srdce, zjistili jsme, že i ta nejšetrnější defíbrilace zanechává zm ěny 
v m yokardu, které jsou  tím větší, čím více defibrilačních  výbojů m usím e použít 
a  čím delší je doba anem isace. N ěgovský a G urvič uvádějí, že к přerušení

fibrilace po páté  a  šesté m inutě je někdy zapo třeb í opakovaných výbojů o n a 
pětí 4000 až  6000 V. Z grafu  10 vyp lývá, že i v našich  pokusech jsm e někdy 
m useli opakovat výboje к přerušení fibrilace, a  to v 1. m inutě v 10 % p řípadů , 
v 3. m inutě ve 28 % a v páté m inutě v  38 % p říp ad ů  a přitom  vždy zvyšovat 
napětí. T akové zvyšování napětí a  opakován í výbojů, jakož i s tím souvisící 
p rod lužov án í doby anem isace m á za  následek nejen m orfologické, ale i funkční 
poškození myokardu  a převodního systém u.

Podle W iggerse je srdce p ři fib rilac i rozděleno na spostu m alých, sam o
statně fibrilu jících  okrsků. К  přerušení fibrilace je zapotřebí, aby všechny tyto 
okrsky, všechna fibrilující v lákna byla převedena do jedné fáze, ab y  by la syn- 
ch ron isována. К  tom u je zapotřebí, ab y  všechna byla utlum ena nadprahovým  
podnětem . N edosáhnem e-li utlum ení všech fibrilu jících  okrsků najednou, ro z 
šíří se fibrilace z neutlumených okrajů  opět na celou svalovinu srdce.

S ledovali jsm e proto na m odelovém  pokusu  rozložení elektrického proudu  
na srdci p ři m alých a velkých elektrodách. M ěření j s x e  p rováděli tak, že m ezi 
dvěm a elektrodam i, přiloženým i na srdce, jsm e nechali protékat střídavý  prou d

G raf 6. E K G  změny při defibrilaci po 3 m inutách. Všechny záznam y II stan dardní svod. 
A — záznam  před pokusem. S — T  splývající v ploše negativní T  vlnou. (Norm ální nález u psa.) 
В — záznam  po vyvolání fibrilace. — С — záznam  po defibrilačním  výboji. Sinusový rytm us, 
prodloužené nitrokomorové vedení, výrazná deprese S — T, hluboce negativní špičaté T . Nález 
svědčící pro ischemii myokardu. D — záznam  za 5 minut po defibrilaci. Sinusový rytmus, 
nitrokomorové vedení normální, deprese S — T  nepatrná. Špičatá negativita T  vlny trvá.

Ischemické změny ustupují.



10 кс — 15 mA a dvěm a sběrným i elektrodam i o konstantn í ploše a vzdále
nosti jsm e zjišťovali hodnotu proudu  v jednotlivých oddílech srdce. Z jistili jsme, 
že p ři m alých elektrodách (g ra f 11) rychle klesá in tensita proudu  směrem 
к okraji, kde dosah u je  již  jen asi 5 % hodnoty p rotékající středem . P ři použití 
takto volených elektrod je m ezi nimi 20krát větší p roud  než na okraji, takže na 
okrajích  nedosáhnem e přerušení fibrilace, zatím  co intensita p roudu  m ezi elek
trodam i m ůže již  zn ačně poškozovat srdeční sval. Z neutlum ených fibrilujících 
okrajů  ro z šíř í se fibrilace na celý m yokard a m usím e defibrilaci opako vat.

P ři použití velikých elektrod je rozložení p roudu  n a srdci mnohem p řízn i
vější (g ra f 12 ) a dosahuje na okraji ještě přes 40 % hodnoty protékající stře-

G raf 7. E K G  záznam  po 7m inutové fibrilaci. Stand. svody. A — záznam  před  pokusem . (N o r
m ální E K G  u psa) В — záznam  po vyvolání fibrilace. С — záznam  po defibrilaci — monofázické 
komplexy. D — záznam  při transfusi. Supraventrikulární rytm us s odlišným  charakterem Q R S 
kom plexů a T  vln. U  prvního a třetího komorového kom plexu výrazné U  vlny. Sporadicky se 
objevují P vlny. E — za 5 m inut po defibrilaci. Sinusový rytm us, poněkud nízká voltáž. Proti 
výchozímu E K G  vymizelo hluboké Q 1 a objevilo se hluboké S3. E K G  se norm alisuje. (Během

pokusu se poloha zvířete nezměnila.



dem. V yplývá z toho, že velkým i elektrodam i m ůžem e dosáhnout optim álnějšího 
rozložení a působení proudu, a tak snížit potřebné napětí a tím i nepřízn ivý 
účinek elektrického p roudu  na tkáň.

Po těchto zjištěních opakovali jsm e pokusy po 5m inutové fibrilaci, kde 
naše výsledky byly nejhorší. P oužili jsm e elektrody 1 5 × 17 cm, t. j. s plochou 
6krát větší než jsm e užívali dříve. N apětí jsm e snížili na 2000 V.

G raf 8. Schematické znázornění obnovování činnosti srdeční po 1 minutě, 3 minutách
a 5 m inutách defibrilace.

V ýsledky (g raf 13) byly ve srovnání s d řívě jší m etodou překvapivé. Bylo 
provedeno 19 pokusů. N apětí jsm e nem useli zvyšovat nad  2000  V a jen v jed 
nom  p říp ad ě  jsm e použili opakovaného výboje. Č in nost srdeční byla vždy  ob n o
vena a jen v  jednom  p říp ad ě  n asta la  recidiva fibrilace. Všechna zv ířata  p řežila . 
T ak to  zpřesněn ou  a zlepšenou m etodou tran sth orakáln í defibrilace velkými 
elektrodam i o napětí 2000 V jsm e provedli ještě další serie pokusů s fibrilaci

G raf 9. Přehledný g raf výsledků po 1 minutě, 3 m inutách a 5 m inutách defibrilace m alými
elektrodami velikosti 6 × 7 cm.



od 7 — 15 m inut. V ýsledky jsou  na přehledném  grafu  (g ra f 14). V e všech p ř í
padech jsm e obnovili činnost srdeční.

P rodlužován ím  doby anem isace vzniká stále větší ac ido sa  a  tím vzrůstá 
počet opakovaných  fibrilaci. Je  proto nutné v  době obnovován í srdeční činnosti

a  ještě po dobu 5 — 10 m inut po ní provádět vydatnou hyperventilaci, která je 
v prevenci opakovaných  fibrilaci nejúčinnější. G ra f 15 ukazuje úspěšnou de
fibrilaci po l lk r á t  vzniklé fibrilaci p ři obnovován í srdeční činnosti. F ib rilac i,

G raf 11. Rozložení elektrického proudu na srdci při defibrilaci malými elektrodam i.

G raf 10. G rafické znázornění počtu opakovaných výbojů  v jednotlivých skupinách.



trvajíc í 7 minut, p řežila  ještě všechna pokusná zv ířata . D obu  nad  7 m inut p ře 
žila  již jen část pokusných zv ířat. T o  bylo způsobeno značným  anoxickým  p o 
škozením  C N S, i když v  těchto našich  pokusech byla resistence zv ířat vůči 
anoxii farm akologicky  zvýšena.

D e f i b r i l a c e  p ř í m á  p ř i  o t e v ř e n é m  h r u d n í k u

V další části p ráce jsm e se zab ývali vypracováním  m etodiky přím é vysoko
voltové defibrilace p ři otevřeném  hrudníku ap lik aci elektrod přím o na srdce.

G raf 12. R ozložen í elektrického proudu na srdci při defibrilaci velkými elektrodam i.

P oužili jsm e elektrody již  svrchu p opsan é , vždy tak veliké, aby p řekrývala 
okraj srdeční. Pokusy jsm e prováděli rovněž n a psech. M etodika a anestesie 
byly stejné jako v předcházejících  pokusech. H rudník jsm e otevřeli v 6. m ezi
žebří vlevo a fibrilaci jsm e vyvolali ap likací střídavého proudu  12 V 50 c/sec. 
p řím o n a srdce. Po jedné, třech a pěti m inutách p rováděli jsm e defibrilaci 
dvěm a velkým i elektrodam i přiloženým i n a srdce proti sobě. Č ástečnou exsan 
gu in aci jsm e neprováděli, takže zv ířata  by la norm ovolem ická.

V ý s l e d k y
V první skupině bylo provedeno 5 pokusů. Po jedné m inutě fibrilace došlo 

po ap lik ac i dostatečných výbojů  ve všech p řípadech  к spontánním u obnovení 
srdeční kontrakce, i když jsm e m useli použít ve 40 % pokusů opakovaného vý
boje. To bylo způsobeno tím, že jsm e z počátku  užívali napětí jenom  1000 V,



což bylo nedostatečné. Jak o  nejoptimáln ější ukázalo  se napětí 1500 V, kterého 
jsm e v dalších  skupinách  užívali a nem useli jsm e již výboj opakovat. Ve druhé 
skupině jsm e provedli defib rilaci po třech m inutách fibrilace. Zde bylo rovněž 
provedeno pět pokusů.

V žádném  p říp ad ě  nedošlo к spontánním u obnovení srdeční kontrakce. T a 
byla obnovován a srdeční m asáží. Během  této m asáže  n astávaly  opětovné fibri

lace v 80 % p řípad ů . N a  vyvolání těchto fibrilaci má krom ě hypoxie a acidosy 
vliv ještě m echanické drážděn í p ři m asáži.

Ve třetí skupině jsm e proto podali in trakard iáln ě adren alin  v jednorázové 
dávce 0,1 — 0,2 mg a pak  jsm e prováděli před  defib rilaci jednu až dvě minuty 
vydatnou, ale šetrnou srdeční m asáž, až se objevil dobrý tonus m yokardu a  fibri
lace se sta la  m akroskopicky dobře zřetelnou. Toho jsm e dosáh li obvykle po 
m asáži trvajíc í 1 — 2 m inuty. V páté m inutě jsm e nalož ili elektrody a provedli 
defibrilační výboj o napětí 1500 V. Ihned po výboji došlo к obnovení srdeční 
činnosti a krevní tlak vystoupil na norm ální hodnotu. Ani v jednom  případě  
jsm e nem usili použít opakovaného výboje nebo m asáže . Uvedený způsob jeví se 
v therapii přírré  defibrilace jako  nejšetrnější a nejlepší. V této skupině byly 
provedeny 4 pokusy. Ve všech skupinách zv ířata  p řežila . Přehled výsledků v jed
notlivých skupinách je na grafu  16.

D i s k u s e

N a zák ladě vlastn ích experim entálních zkušeností řešili jsm e otázky thera- 
pie fibrilace srdečních kom or. H lavním  problém em  zůstává stále působení elek
trického proudu  na tkáň, který zanechává vždy prokazatelné histologické po
škození. Nejenom  my, ale i řa d a  jiných au torů  sn až ila  se u jasn it otázku ap li
kace správn é intensity, eventuálně napětí elektrického defibrilačního im pulsu 
tak, aby  poškození tkáně bylo co nejm enší. N ěkteří au to ři (H ooker, W iggers, 
Leeds, V anrem oortere, G uyton a Satterfield  a jin í) sn ažili se stanovit m inim ální 
intensitu elektrického proudu  nutnou pro  dosažen í defibrilačn ího účinku. D o sa
žené výsledky však  nejsou jednotné a m nohdy se zn ačně liší.

V anrem oortere popsal defibrilátor se zam ontovaným  můstkem  na měření 
ohm ického odporu  srdce, aby  tak mohl určit potřebnou  intensitu proudu. P ři
tom však  nenalezl podstatn ý  rozdíl m ezi odporem  m alých a  velkých srdcí. 
S rd ce  od 68 do 330 g m ěla prům ěrný odpor 70 — 80 ohmů, an iž by se se stou

G raf  13. Přehledný graf  výsledků po 5minutové defibrilaci  velkými elektrodami.



pajíc í váhou  zvyšoval odpor. Přesto  však  uvádí, že m inim ální intensita proudu  
u velkých srdcí m usí být větší než u  m alých. Znam ená to, že m ěření odporu 
má jen  in form ativní význam , není-li zkrat nebo špatný kontakt elektrod, a n a 
pětí se stejně urču je odhadem  podle velikosti srdce. M ack ay  - M ooslin  a  Leeds 
zjistili, že odpor srdeční se mění podle výše použitého napětí. P ři m além  napětí

je odpor větší než p ři velkém. M ěřením  o napětí od  7 — 170 V zjistili prom ěnný 
odpor od 7 8 — 45 ohmů. P ři našich  m ěřeních srdečního odporu frekvencí 10 K c 
jsm e zjistili, že odpor srdce mezi 2 velkým i elektrodam i u psů váhy 15—20 kg 
je 2 5 — 35 ohmů. Srdeční odpor je složkou pom ěrně variab iln í a závisí n a  m noha 
okolnostech. Jeho m ěření nemá pro  p rax i cenu, nepřihlédnem e-li к velikosti 
srdce, к velikosti elektrod a hustotě p roudu  na 1 cm 2 plochy.

Pro zrušení fibrilace je nutné, aby  všechna srdeční vlákn a byla utlum ena 
najednou. T oho dosáhnem e tehdy, budem e-li působit elektrickým  im pulsem  p o 
kud m ožná na všechna vlákna m yokardu nadprahovým  podnětem . Je  tedy nej
dů ležitě jší dosáhn out rovnom ěrného působen í elektrického proudu  na celý m yo
kard . M ěření, která jsm e provedli n a  m odelových pokusech, dokazují, že toho 
dosáhnem e použitím  co m ožná největších elektrod. Je tedy logické, že u m alých 
srdcí bude ploch a dotyku menší a n aopak . A bychom  dosáhli stejné hustoty 
p ro u d u  n a 1 cm 2 plochy, m usím e u velkých srdcí úm ěrně zvětšit velikost n a 
pětí. T oto se zdá být theoretické vysvětlení pro  nálezy V anrem oortera a D alem a.

P ři velkých elektrodách dosáhnem e menší, av šak  stejnom ěrné hustoty p ro u 
du  po celém  srdci, což zaruču je jistě jší výsledek a snižuje risiko poškození. T oto 
poškození je tím  větší, čím více opakovan ých  výbojů  m usíme použít. P ři zn ač
ném  počtu  opakovaných  výbojů  m ůže dojít až  к povrchním  popáleninám . P o 
dle našich  sledování jsou  větší poškození p ř i opakovaných  výbojích než p ři jed 
notlivých výbojích, které jsou  o 2 0 — 50 % vyšší, než je m inim ální potřebná 
intensita. Je  proto žádoucí dosáhnout přerušení fibrilace pokud m ožná jediným  
výbojem . T o ovšem  nezáleží již  jen na výši nebo druhu napětí, ale na m etodice 
sam é.

G raf  14. Přehledný graf výsledků po 7 až 15minutové defibrilaci.
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Během  fibrilace se vytváří hypoxie srdečního svalu, která vede к jeho 
atonii. H ypoxický m yokard  je nejvíce náchylný ke vzniku fibrilace. Podle W ig- 
gerse n astáv á  atonické stadium  u norm otherm ických srdcí mezi 2 . - 5 .  m inutou. 
Podle našich  zkušeností nastává toto stad ium  převážn ě již po 1 m inutě. D efib ri
lace. provedená v atonickém  stadiu , nevede к obnovení srdeční kontrakce. T a

m usí být obnovena i. a. tran sfu sí anebo srdeční m asáží. Jak  transfuse, tak 
srdeční m asáž  vedou velmi často po defib rilaci v atonické fáz i ke vzniku opě
tovné fibrilace. M usí být proto zásad o u  p ři defibrilaci, že m usíme nejdříve srdce 
převést z atonického stad ia  do stad ia  tonického a pak  teprve ap likovat defibri- 
lační výboj. N ejrychlejší tonisace m yokardu dosáhnem e podáním  adrenalinu  
v dávce 0,1—0,2 mg in trakard iáln ě a potom  provádím e vydatnou srdeční m a
sáž. Přitom  je nutná vydatná hyperventilace. Po jedné až dvou m inutách objeví 
se dobrý  tonus, který poznám e podle m akroskopicky zřetelné fibrilace. D efibri- 
lačrií im puls ap likovaný v  této fáz i vede pak  к obnovení srdeční činnosti.

V našich  pokusech šlo vždy o zd rav á  srdce, které m ají značnou re 
servu, a fibrilace byla vyvolána um ěle. Tento n áš m odel pokusné fibrilace se 
jen zčásti pod obá skutečné praxi, protože v  p rax i vzniká fibrilace daleko častěji 
u srdce, které je poškozeno nějakým  pathologickým  procesem . Je  jasné, že vý
sledky pak  nem ohou být tak dobré, protože zde působí ještě další nepříznivé 
okolnosti. P řesto  m ám e za  to, že uvedený postup  p ř i vzniku fibrilace, tak jak  
jsm e ho zde navrhli, je  za současné situace nejšetrnější a nej efektivnější m etodou. 
(N a  g ra fu  17 je kym ografický zázn am  spontánně vzniklé fibrilace a úspěšné 
defibrilace při oživován í náh radním  roztokem  u p sa .)

H isto logická vyšetření srdcí po vysokovoltové fibrilaci ukazu jí jistá  p ro 
k azateln á poškození a jsou  předm ětem  d alší práce. K d y ž  jsm e srovn ávali naše 
n álezy  po vysokovoltové defibrilaci s literárn ím i nálezy po nízkovoltové de
fibrilaci, m usím e konstatovat, že po vysokovoltové defibrilaci je poškození m en
ší. R ozh odn ou t o tom, zda tom u tak skutečně je, bylo by m ožné teprve po p ro 
vedení srovnávacích  pokusů za  stejných podm ínek.

C o však  m ůžem e skutečně potvrdit, je fakt, že vysokovoltová defibrilace 
je daleko účinnější než nízkovoltová. K d y ž  jsm e prováděli srovnávací pokusy, 
abychom  si ověřili účinnost obou m etod, došli jsm e к závěru , že tam , kde de
fibrilace nízkým  napětím  byla neúčinná nebo jen střídavě účinná, byl konden
sátorový výboj vysokého napětí vždy účinný.

G raf 16. Přehledný graf výsledků po přím é defibrilaci od 1 do 5 minut.



Z á v ě r

Shrnem e-li závěrem  naše pokusné výsledky, m ůžem e říci, že:
1. К  dosažení spolehlivého defibrilačního účinku je nutné dosáhnout rov

nom ěrného působení elektrického výboje n a celý m yokard. T o  nám  um ožňuje

použití co největších elektrod. К  podobném u závěru  došli G uyton, Satterfield 
a jin í, av šak  tento fakt nebyl theoreticky dosti ob jasn ěn  a také nebyl dost zdů
razňován . Je  tak závažný, že m ůže rozhodovat o úspěchu či neúspěchu de
fibrilace.

2. P ři obnovován í srdeční činnosti po fib rilac i kom or, trvající déle než 
1 — 2 minuty, je nutné nejdříve srdeční sval převést z atonického stad ia  buď 
nitrotepennou tran sfu sí nebo m asáží s eventuálním  použitím  adrenalinu do sta
dia tonického a p ak  provést elektrickou defibrilaci. Zároveň s obnovováním  
srdeční činnosti je nutné provádět vydatnou hyperventilaci. T ím to postupem  za
m ezíme vznik opakovaných  fibrilaci a snížím e tak působení defibrilačního 
proudu  na m yokard na nejm ensí míru.

F ib rilace  během  chirurgických výkonů není dnes již kom plikací, k terá by 
se nedala správn ou  a včasn ou  therapií zvládnout. V ysokovoltová elektrická de
fibrilace správn ě ap likovan á je bezpečnou a spolehlivou m etodou v therapii 
fibrilace kom or. Z histologických vyšetření, která jsm e provedli s D r Žákem , 
je patrné, že i ta nejšetrnější defibrilace zanechává drobné m orfologické změny 
v  m yokardu, o nichž ještě bezpečně nem ůžem e říci, zda se m ohou funkčně 
uplatňovat. Proto naše snaha m usí vždy sm ěřovat к tomu, abychom  fibrilaci 
zab rán ili a  využili všech prevenčních prostředků . K d yž však  fibrilace vznikne,

G raf 17. Kym ografický záznam  spontánně vzniklé fibrilace a následné defibrilace při obno
vování činnosti srdeční náhradním  roztokem u psa, K řivky shora: dýchání, T K . A — začátek 
transfuse, В — obnovení činnosti srdeční, С — vznik fibrilace, D  — defibrilační výboj, E —

záznam  v 9. minutě.



je rychlá vysokovoltová defibrilace účinnou therapií, která může zm ěnit stav, 
který jin ak  končí sm rtí.

S O U H R N

1. Z abývali jsm e se konstrukcí vysokovoltového kondensátorového defibrilátoru. Zhotovili 
jsm e defibrilátor, kterým můžeme provést kondensátorový výboj o napětí až 5000 voltú.

2. S tímto aparátem  jsm e pak studovali problémy defibrilace. N ejdříve jsm e řešili trans- 
thorakální, t. j. nepřím ou defibrilaci při uzavřeném  hrudníku. Pokusy jsm e prováděli n a psech 
tak, že jsm e je částečně exsanguinovali a pak  jsm e vyvolali fibrilaci srdečních komor proudem  
ze sítě.

3. Provedli jsm e tři serie pokusů s defibrilaci po jedné, třech a  pěti minutách fibrilace. 
U žívali jsm e elektrody 6 X 7  cm přiložené n a hrudník a záda. Po jedné minutě trvale přežilo 
80 % , po třech minutách 93 % a po pěti m inutách 62 % pokusných zvířat.

4. Sn ažili jsm e se dosáhnout lepších výsledků, a  proto jsm e analysovali nepříznivé faktory 
ovlivňující defibrilaci a tím trvalé přežití pokusných zvířat. Z histologických studií jsm e zjistili, 
že opakování výbojů, zvyšování napětí a prodlužování anem isace způsobuje větší m orfologické 
poškození m yokardu. Proto jsm e se snažili zabránit opakovaným  výbojům  a zvyšování potřebného 
napětí.

5. N a modelovém pokusu jsm e sledovali rozložení elektrického proudu na srdci při malých 
a velkých elektrodách. Z jistili jsme, že při malých elektrodách je nerovnoměrné působení defibri
lačního proudu na srdce, kdežto při použití velkých elektrod je mnohem rovnom ěrnější působení 
defibrilačního proudu na celý m yokard. Tím  si vysvětlujem e částečné neúspěchy.

6 . O pakovali jsm e proto pokusy s pětiminutovou fibrilaci a následnou defibrilaci, kde naše 
úspěchy dříve byly nejmenší (přežilo jen 62 % pokusných zvířat) a použili jsm e elektrody 
v ploše 6krát větší než dříve. Je n  v jednom  případě jsme m useli použít opakovaného výboje 
a všechna pokusná zvířata přežila.

7. Současně jsm e se zabývali obnovením srdeční kontrakce po defibrilaci. D ošli jsm e к zá
věru, že po defibrilaci provedené včas, nejdéle do 1—2 minut, dochází к spontánním u obnovení 
srdeční činnosti. Provedeme-li defibrilaci po třech nebo více minutách, nedochází již к obnovení 
srdeční kontrakce, i když na elektrokardiogram u je norm ální rytm us a  m usíme obnovit srdeční 
činnost nitrotepennou přetlakovou transfusí krve. D élka transfuse je závislá na době fibrilace. 
Čím déle trvá fibrilace, respektive zastavení krevního oběhu, tím delší dobu se m usí provádět 
transfuse. Potřebná doba transfuse dá se zkrátit přibližně na polovinu použitím adrenalinu 
v dávce 0,1—0,2 mg jednorázově.

8. D ále jsm e se zabývali vypracováním  přímé vysokovoltové defibrilace, t. j. při otevřeném 
hrudníku, přiložením  elektrod přímo na srdce. Pokusy jsm e prováděli opět na psech. F ibrilaci 
jsm e vyvolávali aplikací střídavého proudu 12 voltů. D efibrilaci jsm e prováděli dvěm a tkanino
vým i elektrodami naloženým i na srdce. Použili jsm e napětí 1500 voltů, které se nejlépe osvědčilo 
a  bylo dostačující.

K dyž jsm e provedli defibrilaci do jedné minuty, došlo vždy к spontánním u obnovení srdeční 
kontrakce. Po defibrilaci za tři minuty nedošlo již ani v jednom případě к obnovení srdeční 
kontrakce, ale ta m usela být obnovována srdeční m asáží. V průběhu m asáže docházelo opět 
к fibrilacím , které vyvolávalo mechanické dráždění při m asáži.

Proto v d alší sérii pokusů byla před defibrilaci prováděna srdeční m asáž. K dyž srdeční sval 
byl převeden z atonického stadia do stad ia  tonického a  fibrilace se stala makroskopicky dobře 
zřetelnou, byla provedena elektrická defibrilace. Ve všech případech této skupiny došlo hned po 
defibrilaci к obnovení srdeční kontrakce a všechna zvířata přežila. Tento způsob přím é defibrilace 
se nejlépe osvědčil.

В Ы В О Д Ы  

Трансторакальная и прямая дефибрилляция
П е л е ш к а  Б.

1.  Мы  изучали конструкцию высоковольтного конденсаторного дефибриллятора и 
изготовили дефибриллятор, с помощью которого можно произвести конденсаторный р а з
ряд напряжением до 5000 вольт.

2. При помощи этого аппарата мы изучали далее проблемы дефибрилляции. Сна
чала мы решали вопрос о трансторакальной, т. е. непрямой дефибрилляции при закрытой



грудной клетке. Опыты мы производили на собаках таким способом, что частично их 
обескровливали, а потом вызывали фибрилляцию желудочков сердца электрическим то
ком из сети.

3. Произвели мы три серии опытов дефибрилляции после одной, трех и пяти минут 
фибрилляции. Мы применяли электроды размера 6 × 7 см, накладываемые на грудную 
клетку и спину. После одной минуты фибрилляции стойко пережило 80 % , после трех 
минут —  93 %, а после пяти минут —  62 %  подопытных животных.

4. Мы пытались достигнуть лучших результатов и поэтому анализировали неблаго
приятные факторы, оказывающие влияние на дефибрилляцию, а тем и на стойкую пере
живаемость подопытных животных. Результаты  гистологического исследования нам по
казали, что повторение разрядов, повышение напряжения и продление анемизации вы зы 
ваю т большее морфологическое повреждение миокарда. Поэтому мы пытались воспрепят
ствовать повторным разрядам, и повышению требуемого напряжения.

5. Н а модельном опыте мы исследовали распределение электрического тока на сердце 
при применении малых и больших электродов. Мы установили, что при малых электродах 
действие дефибрилляционного тока на сердце является неравномерным, между тем, как 
при применении больших электродов действие дефибрилляционного тока на весь миокард 
является значительно более равномерным. Этим мы объясняем частичный неуспех.

6. Поэтому мы повторили опыты с пятиминутной фибрилляцией и последующей 
дефибрилляцией, где наши успехи были раньше самыми малыми (пережило только 62 % 
подопытных животных) и применили электроды плоскостью в 6  раз большие, чем рань
ше. Только в одном случае нужно было применить повторный разряд  и все подопытные 
животные пережили.

7. Одновременно мы изучали вопрос о возобновлении сокращений сердца после де
фибрилляции. Мы пришли к заключению, что после дефибрилляции, произведенной 
во-время, не позже 1—2 минут, происходит самопроизвольное возобновление деятель
ности сердца. Если дефибрилляцию мы произведем через три или больше минут, то 
сокращения сердца уже не возобновляются, даже в том случае, когда на электрокардио
грамме показан нормальный ритм; в таких случаях мы должны возобновить сердечную 
деятельность внутриартериальным переливанием крови под давлением. Продолжительность 
переливания крови зависит от периода фибрилляции. Чем дольше продолжается фибрил
ляция, иными словами приостановление кровообращения, тем дольше нужно производить 
переливание крови. Необходимый для переливания крови период времени можно сокра
тить приблизительно на половину однократной дачей адреналина в дозе 0 ,1— 0,2 мг.

8. Далее мы изучали выработку прямой высоковольтной дефибрилляции, т. е. при 
открытой грудной клетке, наложением электродов прямо на сердце. Опыты мы снова 
производили на собаках. Фибрилляцию мы вызывали применением переменного тока 
в 12 вольт. Дефибрилляцию мы производили при помощи двух электродов из материи, 
накладываемых на сердце. Применяли мы напряжение в 1500 вольт, которое лучше всего 
удовлетворяло и было достаточным.

Когда мы производили дефибрилляцию не позже одной минуты, всегда происходило 
самопроизвольное возобновление сокращений сердца. После дефибрилляции через три 
минуты ни в одном случае не произошло возобновление сокращений сердца, которые 
нужно было возобновлять при помощи массажа сердца. Во время массажа снова наблю
дались фибрилляции, вызываемые механическим раздражением при массаже.

Поэтому в следующей серии опытов перед дефибрилляцией производился массаж 
сердца. Когда сердечная мышца была переведена из атонической стадии в тоническую, 
а фибрилляция стала хорошо видимой макроскопически, производилась электрическая де
фибрилляция. Во всех случаях этой группы тотчас же после дефибрилляции произошло 
возобновление контракций сердца и все животные пережили. Э тот способ прямой дефи
брилляции был самым эффективным.

S U M M A R Y  

Transthoracic and Direct Defibrillation
P e l e š k a  В.

1. We  have been, concerned with the construction of a  high voltage condenser defibrillator. 
An instrum ent has been built which delivers condenser discharges at up to 5000 volts.



2. W ith this apparatus we have studied the problem  of defibrillation. F irst 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 m ains current.

3. Three series of experim ents were carried out with 1, 3 and 5 min. of fibrillation. 
E lectrodes 6 × 7 cm were placed on the th orax and back. A fter one minute of fibrillation  80 % 
survived, 93%  after 3 min., and 62%  after 5 min.

4. In an  attem pt to improve survival results we have analysed all unfavourable factors 
influencing defibrillation, along with the survival of the experim ental anim als. It was shown in 
h istological studies that repeated discharges with increased voltage produces greater m orphological 
dam age in the m yocardium. Therefore lower voltages an d  fewer discharges were used.

5. In  model experiments we studied the division of the discharge current to the heart with
sm all 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 effect of the current on the entire m yocardium . T h is explains the partial lack of 
success.

6. W e therefore repeated the 5 min. series of experim ents (where the survival % w as the 
lowest) using electrodes 6 X  larger. Only in once case a repeated discharge was required, and 
all an im als survived.

7. W e have a lso  been concerned with the renewal of cardiac action after defibrillation. W e
have concluded that after defibrillation which has been a p p lie d 'in  time, at least to 1—2 m in., 
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  norm al EC G , 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 
m ay be halved by the use of adrenaline in doses of 0.1—0.2 m g given all at once.

8 . W e have further been concerned with working out direct high voltage defibrillation,
1. e. with an  open thorax and electrodes placed directly on the heart. Experim ents were again  
carried out on dogs. F ibrillation  was produced by the direct application of AC current at 12 volts. 
Defibrillation w as carried out with two tissue electrodes placed on the m yocardium. Voltage 
was 1500, which proved to be the m ost satisfactory  level.

W hen defibrillation was applied after 1 min., there was alw ays a  spontaneous return of 
cardiac activity. W hen this was applied after three m in., no single case renewed spontaneously, 
and cardiac m assage was required. D uring the course of m assage, fibrillation  occurred once again , 
produced by the m echanical irritation of m assage.

Therefore, in a further series of experim ents m assage was carried out before defibrillation. 
W hen the m yocardium  progressed from an atonic to a  tonic stage and fibrillation was obvious 
and clear m acroscopically, defibrillation was applied. In  a ll cases of this group cardiac action
renewed im m ediately after defibrillation, and all an im als survived. This method of defibrillation
appears to be the m ost reliable.
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