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WSTEP

Riberi i wsp. wykonali szereg prac, z ktorych wynika, ze przez nastrzy-
kiwanie nowokaing okolicy wezla zatokowego moina prawie calkowicie
zapobiec migotaniu komér u pséw -poddawanych w hipotermii zabiegom
kardiochirurgicznym. Chirurgiczna lub farmakologiczna desympatyzacja
serca rowniez zapobiegala wystepowaniu migotania. Wobec tego, zasta-
nawiajac sie czy przyczyng obserwowanych zmian bylo wylaczenie wezla
zatokowego, czy tez przerwanie przewodnictwa we wibtknach sympatycz-
nych przebiegajacych w jego okolicy, autorzy przychylaja sie do tej dru-
giej mozliwosci.

Webb i Field stwierdzili, ze podwiazywanie lewej tetnicy wiencowej
pséw znacznie rzadziej wywoluje migotanie komor, jezeli uprzednio wy-
kona sie nowokainows blokade wezla przedsionkowo-komorowego. Row-
niez i ci autorzy sadza, ze zasadniczg przyczyna otrzymywanych zmian
bylo przerwanie przewodnictwa we wloknach nerwowych przebiegaja-
cych w okolicy wezla przedsionkowo-komorowego. Wymienione prace
wykonane byly przy pomocy metody, nie pozwalajacej na ilogciowe ba-
danie zmian pobudliwoSei serca. Celem niniejszej pracy jest sprawdzenie,
czy usuniecie wezla zatokowego prowadzi do @ﬁianyk’latwo.fz‘ci “wywoly-
wania migotania komér w sercach w hipotermii. Dokonano réwniez proby
ilogciowego badania stopnia sklonnoéci.do migotania i jego stosunku do
cyklu pobudliwosci serca. . R TR SR '

* Praca subsydiowana przez Zesp6t Problemowy ,Patogenezy Wsirzasu” Wy-
dzialtu Nauk Medycznych PAN, )
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- METODYKA

Doswiadczenia wykonano na 21 krélikach obu plei, wagi 1450—2100 g, us$pionych
chloralozg (0,1 g/kg dootrzewnowo). Cykl pobudliwosci miesnia komorowego (okres
refrakeji i rozkurczowy prég pobudliwoéei) badano przy pomocy nieznacznie zmody-
fikowanej metody Sucklinga i wsp., w sposéb nastepujacy:

Lews tetnice szyjna wspélng laczono z manometrem rteciowym w celu kontroli
cisnienia krwi (graficznego zapisu ciénienia nie prowadzono), Oba nerwy bledne
na szyi przecinano. Po uruchomieniu sztucznego oddychania nacinano prawa $ciane
klatki piersiowej na poziomie 11T Zebra. ‘Ze}grp usuwano, przecinano optucng $cienng
oraz szeroko otwierano worek osierdziowy, przyszywajac jego brzegi do brzegéw
rany. Do powierzchni prawej komory przyszywano plytke plastikowa, w kt6rg wmon-
towane byly 4 srebrne élektrody (ryc. 1). Po wyprowadzeniu przewodnikéw od elek-
trod na zewnatrz rane zamykano kleszczykami Kochera:- :

W celu badania cyklu pobudliwofci migénia. komgrowego, narzucano pod oscylo-
skopowa kontrolg elektrogramu sztuéiny Pyt serca ‘przy pomocy prostokatnych
impulséw stimulatora elektronowego polaczonego z elektroda nr 1 (ryc. 1). Wysylane

: przez ten stimulator, jednoczesne z pro-

A 8 stokatnymi, igtowe impulsy wyzwalaly po-
73 4 przez obwdd opozniajacy wyladowania
° 4 A " pradu prostokatnego z drugiego stimulatora.
P o e O Wyladowania te kierowano na elektrode
2 : : .nr2-(rye.-1): i stuzyly one do okre§lania

: PR Cr +s; progu pobudliwoesci (w dalszej czesci pracy
i S i et e Lo nazyy ;o6 beda bodicami prébnymi).
g R}f:‘;ll Yg{;ﬁ?‘w"l. 1a wn:fg%{é . ten sposcb ﬁrgﬁz stosowanie bodzca préb-
R © " 'negd w dowolnym czasie po bodzcu na-
rzucajacymy rytm ‘mézna bylo mierzyé prég pobudliwosei mie$pia komorowego w do-
wolnych: momentach eykiu. Pomiary progu. pobudliwosci wykonywano co 5 msek.,
poczynajge od diastole, az do konica: okresu. Tefrakeji bezwzglednej. Odkladajac wy-
niki 1w71{11’daglzig wspolrzednych, gdzie na. osi, rzqdnych zaznaczono site bodzea progo-
wego w mA, & na osi odcietych odstep pomiedzy ‘bodicami w m/sek., otrzymano
krzywa zaleznosci progu pobudliwosci od odstepu pomiqdzy bodzcami, Jest ona gra-
ficzng ilustracia przebiegu eyklu 'pobudliwosel miesnia kBmorowego. Elektroda nr 3
odprowadzala prad 'z tkankl de:ziemi poprzez znany opér. Spadek napiecia na tym
oporee mierzony byt przy pomacy technicznego oscyloskopu katodowego. Umozliwiato
to pomiar sily bodicéw. w mA. Elektroda nr 4 polaczona byla z wejéciem elektrokar-
diosk pu katodowego, przy pomocy ktdrego kontrolowano rytm serca, reakcje na
bodzcé probne oraz wystepowanie migotania, e
" Wezel #atokowy niszczond priez zmiasdsenie sulous ferminalis, Kryterium oceny
skutecznosci zabisgh biylo pojawlenie sie rytmu wezlowegu'w II odprowadzeniu EKG.
W grupie. kontrolnej -miazdzono- uszko prawego przedsionka.
.- Migotanie wywolywann drainiqc serce. prostokatnymi impulsami o czestotliwogei
100/sek. Przez prég migotania: okreslono najmniejsza site bodzcéw w mA, potrzebna
do wywolania migotania w czasie << 30 sek. Za miarg-sklonnosci do migotania przy-
jeto stestineék progu. migotania do rozkutezowego progu ‘pobudliwosci. Czas trwania
bodZcéw narzucajacyeh rytm prébnych i wywolujgeyeh miigotanie wynosil 0,5 msek.
Doswiadezenia prowadzono przy cieplocie zwierzat mierzonej w rectum = 33°C.
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Kroliki oziebiano przepuszczajge zimna wodg- przez zwoj . plastikowej rurki  wpro-
wadzonej do jamy otrzewnej, Wiasciwe doswiadczenie rozpoczynano ok, 10 min.. po
przerwaniu przepltywu wody. . e o e o

Doswiadczenia przeprowadzono w dwéch grupach po 10 i 11 zwierzat.
W grupie kontrolnej wykonywano dwukrotnie badanié cyklu quudii—
woSci miesnia komorowego. Pomiedzy tymi badaniami miazdzono uszko
prawego przedsionka. Po drugim oznaczeniu badano prog migotania i obli-
czano jego stosunek do rozkurczowego progu pobudliwosci. W grupie
wlasciwej wykonywano te same czynnosdci, jednak zamiast prawego uszka
miazdsono sulcus terminalis. U b zwierzat w kazdej grupie przed drugim
oznaczeniem cyklu pobudliwosci wstrzykiwano dozylnie 1 mg atropiny
na 1 kg wagi. Wszystkie do§wiadczenia w obu grupach prowadzone byly
w hipotermii. o

Tabela 1 — Table 1
Kontrola 2) Wezel zatokowy'f‘zniszcwny 3) e
Nr 1) ! 2 - ! 2 ? -
rozkurczowy | prog migota- iloraz rozkurczowy prog migota- iloraz,
proég pobudli- nia 5) 2/1 6) prog pobudli- nia 5) 211 6) ..
wosci 4) i wosci 4) :
7
1 0,19 e | oen | 10
2 0,17 0207 | 020 e
3 0,25 0.09 1,30
4 0,06 0,21 105
5 0,09 0,15 1,07
6 o0 | 108
Srednio7)| 0,15+-0,08 OAEL0,05 |- L0RLOIT
o 7 0,27 0,18
5 8 0,06 0,22
é 9 0,06 0,09
& 10 0,08 021 - o
€ n 016 | “pes | o ] Ui
Stednio )| 0,12-0,09 | 0134006 | 0162012 | 1234025

Wartoéci w rubrykach 11 2 podano W’mA .
The values in column 1 and: 2 are'in/mA; > -

. i

No 1); Control 2); S—A riodé destroyed 3 Distolic hiestioldof excitability 4); Fibrillation
threshold 5); Ratio 6); Meart™¥).: 0 iiina o oiip U saTn o L0 Doz
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witrzykiwanle ‘atropiny nie ‘wywoh waly iadnybh zmian w okresie re-
frakeji ani rozkurczowym progu pobudliwosci. U zwierzat nieatropinizo-
wanych prég migotania byl w gripié ‘kontrolnej srednio 3,21 * 0,45 raza

" Wyniki zebrano w tab. 1 i na'rye. 2. Miaidienie wezla zatokowego ani
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Ryc. 2. Krzywe cyklu pobudliwos$ci sporzadzone na podstawie $redniego wyniku
z 5 doSwiadczef, Na osi rzednych sila bodzea progowego w mA. Na osi odcietych
odstep pomiedzy bodzcem narzucajaecym rytm a progowym bodzcem prébnym w msek.
Stupki po prawej stronie krzywych przedstawiaja $rednig wysokoéé progu migotania
w mA. Kropkami zaznaczono rozrzut - progéw pobudliwofci w réznych momentach
cykly, krzyzykami rozrzut wartosci progu migotania. A — Dos$wiadczenia kontrolne.
B ~— Do$wiadczenia na sercach ze zniszczonymi wezlami zatokowymi.
Fig. 2. Mean strength-interval curves in 5 experiments. Ordinates — strength of the
test stimulus in mA. Abscissae — the interval between the driving and test stimuli
in msec. The columns on the right of each curve represent the mean fibrillation
threshold. A — Control experiments. B — Experiments on hearts with destroyed
S—— A nodes. '

WYZszy niz rozkurczowy prég pobudliwoéci. W grupie, w ktérej niszczono
wezel zatokowy prég migotania byt nieznacznie tylko wyiszy niz rozkur-
czowy prog pobudliwosei (iloraz = 1,08 + 0,11). Réznica pomiedzy $red-
nimi ilorazéw progéw migotania i progéw rozkurczowych w grupie
kontrolnej i w grupie wlasciwej jest wysoce znamienna statystycznie
(t = 10,133, p <<0,001). Istotna jest réwniez réznica pomiedzy $rednimi
bezwzglednych wartosci progu migotania (t=3,270, 0,02>>p>>0,01), przy
identycznych $rednich rozkurczowego progu pobudliwoéci. U zwierzat
atropinizowanych réznica pomiedzy $rednimi ilorazéw progu rozkurczo-
wego i progu migotania w grupie kontrolnej i wlasciwej jest mniejsza,
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jednak réwniez znamienna statystycznie (t= 2,972, 0,02 > p > 0,01).
Zmniejszenie réznicy u zwierzat atropinizowanych nastapilo gléwnie na
skutek niZzszych progow migotania w grupie kontrolnej, podczas gdy
w grupie wlasciwej prog migotania nadal jest bliski rozkurczowego progu
pobudliwosci. Réznice $rednich bezwzglednych progéw migotania u atro-
pinizowanych zwierzat nie s znamienne statystycznie. Stosunek progu
migotania do przebiegu cyklu pobudliwosci przedstawione graficznie na
ryc. 2. ' _

Niszczenie wezla zatokowego nie mialo wpltywu na ci$nienie krwi, jezeli
serce pracowalo w stalym rytmie narzuconym draznieniem pradem.

OMOWIENIE WYNIKOW

Stwierdzono w opisanych powyzej doswiadczeniach, ze zniszczenie
sulcus terminalis znacznie ulatwia wywolanie migotania komér. Tej
zwickszonej latwosci migotania komér nie towarzysza zadne wyraine
zmiany okresu refrakcji, ani rozkurczowego progu pobudliwosci. Wyniki
te sg zgodne z pogladami Brooksa i wsp., wedlug ktérych zmiana latwosci
wystepowania migotania komoér nie jest zwiazana z jaka§ specyficzna
cechg przebiegu cyklu pobudliwosci mie$nia sercowego. Wedlug tych au-
toréw cecha najbardziej ulatwiajgca wystepowanie stanu migotania jest
asynchroniczno$é przebiegu procesu pobudzenia i przewodnictwa w mie-
$niu sercowym. Jest prawdopodobne, ze zniszezenie wezla zatokowego
taka asynchroniczno$¢ wywotuje. ‘

Powstaje pytanie, czy obserwowane ulatwienie wywolania stanu migo-
tania komér spowodowane bylo niszczeniem wezla zatokowego, czy tez
struktur nerwowych zlokalizowanych w jego okolicy. Udzial nerwowych
elementéw parasympatycznych w obserwowanych zjawiskach jest bardzo
malo prawdopodobny, poniewaz kemory serca nie maja, lub maja bar-
dzo skape unerwienie parasympatyczne [3]. Jak wynika z danych lite-
ratury [1, 2] uklad parasympatyczny nie wywiera zadnego wplywu
na pobudliwo$é mieénia komorowego. Wyniki doswiadczen na atro-
pinizowanych zwierzetach, w ktérych otrzymano wyraine réznice w la-
twosci wywolania migotania pomiedzy grupa kontrolng a wlasciwa,
réwniez przemawiaja przeciwko udzialowi ukladu parasympatycznego
w obserwowanych zjawiskach, Obnizenie progu migotania w grupie kon-
trolnej po podaniu atropiny jest wobec wyzej podanych faktow z litera-
tury trudne do interpretacji. Byé moze, ze zalezalo ono od bezposredniego
wplywu atropiny na miesien komorowy. o

Odnosnie elementéw sympatycznych, to zgodnie z Riberim i WSp. moZna;

by braé pod uwage przerwanie wibkien sympatycznych przebiegajacych
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w:niszezonej vkolicy. Jednak to przypuszezenie réwniez jest malo praw-
dopodobne; poniewaZ wldkna sympatyczne docieraja do miesnia komoro-
wego giéwnie wzdluz naczyn wienicowych, a nie przez okolice wezla za-
toliowego [3]. Ponadto w ‘doswiadczeniach Riberi i wsp. desympatyzacja
serca zmniejszala, a nie zmgkszala sklonnesci  do migotania.

“Wobec-tego ‘wydaje siq-prawdopodobne, ze obserwowane zmiany zale-
zaly od niszezenia samego wezla: zatokowego i-ze jego prawidlowy stan
utrudnia wystepowanie migotania. Mechanizm tego wplywu nie jest
znany, zwlaszcza ze obserwowany przeze mnie u zwierzat o cieplocie
prawidlowej wplyw wezla zatokowego na cykl pobudliwosci mieénia ko-
morowego [2] w hipotermii nie wystepuje.

Wyniki tu przedstawione sa sprzeczne z wynikami Riberi i wsp., u kto-
rych blokada okolicy wezla zatokowego zmniejszala, a nie zwickszala
tatwosci wystepowania migotania. Byé moze, ze jest to spowodowane od-
mienng metods unieczynnienia wezla (miazdzenie, a nie nowokainizacja),
jak réwniez réznica w bodzcach wywolujacych migotanie (w pracach
Riberi uraz operacyjny serca).

WNIOSKI

Badano u krélikéw w lekkiej hipotermii wplyw niszczenia wezla zato-
kowego na latwo$¢ wywolywania migotania komoér.

Stwierdzono, ze zniszczenie wezla zatokowego znacznie ulatwia wysta-
pienie migotania komér, nie powodujac u ozigbianych zwierzat zadnych
zmian w okresie refrakcji ani rozkurczowym progu pobudliwosci.

b. Jlesapmoscku

BJIMSSHUE CHUHYCHOI'O V3JIA HA IIOSIBJIEHUE MEPITAHHMA KEJIYJIOUYKOB
CEPIOUA B TMIIOTEPMHUU

Codepocariue

Y oxnaskenubIx 40 33°C KPONMKOB HCCENOBATCA WK BO3CYMUICHHS CEPHCUHONA MBIIBI,
a TAIOKE CEHCHOWIMBAIMS IKETYHOUKOB K MeplaHuioo. Iuxn Bo3CYRAEHMA KEIYIOUKOBOMR
MBI CEPJIHA. HCCIIeA0BAICHA No Metoy CyrimHra u coTp. PHGPIIIIANUIO BHISHIBANM Pasipa-
AL FKEITYOUEK NPAMOYTOIBHLIMA HMITYJILCAMH JJIMTEIBHOCTRIO O,5 M/CEK. M PUTMOM I0O/CEK.
Iloporom ¢uOpILINMM NPUAATO CYATATH CAMYIO MAalIyr0 CHJIy MMIIYJIIbCOB B MA, HeOOXOMUMYIO
BIIst nony’qex-ms ¢$uGpuauy Bo Bpemsi < 30 ceK. 3a Mepy TOTOBOCTH K (GUGPHIIANMY HPHUHS-
TO OTHOIIEHHE Iopora GHUOPHIIANAN K AMACTONAYECKOMY MODOLY BOSOY>KIACHUA.

PesynsTaTel KOHTPOJBHBIX 3KCIIEPHMEHTOB CPAaBHMBATMCh C DESYNBTATAMH TIOJIYUCHHEBIME
B 3KCIICDHMEHTAX B KOTOPBIX YHHYTOXKAJIM CUHYCHBIA y3en (Tabm. I).

Yacrroe nopora GUOPWULINUM ¥ THACTOIHUECKOTO TIOPOTA BO3GYAMMOCTH COCTABIIAIA B KOH-
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TPOJIBHBIX 3KCIIEPHMEHTAX 3,21 == 0,45. B 3KCIepHMEHTAX, B KOTOPBIX NPE/{BAPUTEIIBHO YHUYTO-~
JKANH CHHYCHBIN Y3eJ, TIopor (uOpHILIAIMH NnouTy GhIT PaBeH AMAaCTOIMIECKOMY fIo0pory BO3-
6yAMMOCTH — Y4CTHOE COCTaBILAJIO 1,08 4+ 0,11. Pasmmia MemOy dYaCTHBIM B KOHTPOJIBHOM’
Ipynme ¥ B OCHOBHOH — SKCIIEPUMEHTAIBHON TpyMne, ABIACTCA BEChMa 3HAMEHATENIbHA CTaTH-
criuecku (p < 0,00T). YHHUTOMEHHE CHHYCHOTO y37ia He BBISBIBAIO HEKAKNX 3AMETHBIX H3MEHE-
Huit B (hase pedpaKiyu H B IOpoTe BO3CYAMMOCTH (puc. 2).

VuacTHe NapacMMIATAYECKHX HEPBHBIX 3JEMEHTOB B HaOMIOJacMBIX ABICHHAX KAKCTCA
HENPaBJOHOIOGH0, TAK-KaK Oy»KAarole HepBLI B HAUANC 3KCICDPHMCEHTA GBI IIEPECEKACMBIL,
a aTpONuUH He JIMKBHAMPOBAIL PasHUI MEYKAY KOHTDOJIbHOM IPYIMIO 1 OCHOBHOMH rpynanoii 3kcme-
PHMEHTOB. VISBECTHO M3 AHATOMMUECKHX JAHHBIX, UTO CAMIATHICCKUC BOJIOKHA HNPOHUKAIOT
B KEJYJ0UKOBYIO MBILIY CCP/NA TJABHLIM 00pasoM BJI0JIb KOPOHAPHEIX COCYIIOB. Taxum obpa-
30M BechMa NPaBIONOLO0HO , UTo HAGIo/jacMast OBBIIICHHAs FOTOBHOCTD YKEITYAOUKOBOH MBIIIII{BL
K GuOpmLIAINN ObUIa BHISBAaHA PAa3PYLICHHEM CaMOro CHHYCHOTO y3jia, a HE HEPBHBIX CTPYKTYP
JIOKAJIM3MPOBAHBIX B €r0 OOJACTH. ‘

B. Lewartowski

THE INFLUENCE OF THE S—A NODE ON OCCURRENCE OF VENTRICULAR
FIBRILLATION IN HYPOTHERMIC HEARTS

Summary

The cycle of excitability of the ventricular heart muscle and the vulnerability of
the ventricles to fibrillation were investigated in hypothermic rabbits (33°). The cycle
of excitability of the ventricular heart muscle was studied with the method of Suck-
ling and co-workers. Fibrillation was evoked by stimulating the ventricle with rec-
tangular impulses of 0.5 msec. duration and frequency 100/sec. The fibrillation thre-
shold was defined as the smallest strength of the impulses in mA needed to evoke
fibrillation in time < 30 seconds. The ratio of the fibrillation threshold to the dia-
stolic threshold was taken as the measure of fibrillation vulnerability. The results
in controls were compared with those obtained in experiments in which the S—A
node was crushed (table 1). ' /

In control experiments the ratio of the fibrillation to the diastolic threshold was
3.21+0.46. In the experiments in which the S—A node was at first destroyed, the
fibrillation threshold was nearly equal to the diastolic threshold, giving a ratio of
1.0810.11. The difference between the rations in the control and experimental groups
is statistically highly significant (p << 0.001). Destruction of the S—A node did not
cause any distinct change during the refractory period or in the diastolic threshold
(tig. 2). c

Participation of parasympathetic nervous elements in the observed phenomena
seems unlikely, because the vagi nerves were transected before the experiments and
atropine did not abolish the difference between the control and experimental groups.
It is known from anatomy that sympathetic fibers penetrate into the ventricular
muscle chiefly along the coronary blood vessels. In view of this it seems likely that
the observed increased vulnerability to fibrillation of the ventricular muscle was due
to the destruction of the $—A node itself, and not of nervous structures situated in
its region.
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