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W poprzedniej pracy (16) wykazaliSmy, ze pod wplywem draznienia
interoceptoréw naczyn obwodowych cialami chemicznymi (chlorek potasu,
histamina, kwas mlekowy, acetylocholina) powstajg odruchowe zmiany
pradoéw czynnosciowych serca. Doswiadczenia wstepne, w ktérych stoso-
wano strofantyne, pozwolity nam stwierdzi¢, ze lek ten wstrzykniety do
naczyn izolowanej konczyny, utrzymujgcej polaczenie z ustrojem tylko
za pomocg nerwow, wywoltuje odruchowe zmiany w krzywej elektrokar-
diograficznej bez jednoczesnych zmian w krzywej tetniczego cisnienia
krwi. W zwigzku z tym postawiliSmy sobie pytanie, czy dziatanie lekéw
nasercowych ma komponente odruchowg obok bezposSredniego wplywu
na czynnos$¢ serca. Odpowiedz na to pytanie miaty nam daé doswiadcze-
nia, w ktérych do naczyn konczyny izolowanej podawalismy strofantyne
i digilanid, obok réwnocze$nie prowadzonych préb z kardiamidem i chlor-
kiem potasu.

METODYKA

Doswiadczenia w liczbie 12 przeprowadzono na kotach réznej plci, wagi 1,2—
2,5 kg, w u$pieniu uretanowym. Po wstepnych zabiegach operacyjnych izolo-
wano prawa konczyne tylng wedlug metody opisanej przez J. Ryzewskiego (15).
Nastepnie wstrzykiwano do plynu perfundujgcego konczyne izolowang kolejno leki:
strofantyne, digilanid, kardiamid oraz chlorek potasu. Jednoczesnie rejestrowano
prady czynno$ciowe serca zwierzecia za pomocg aparatu ,,Triplex“ poslugujgc sig
elektrodami klutymi. Zdjecia wykonano w trzech odprowadzeniach klasycznych re-
jestrujac jednocze$nie wahania ci$nienia tetniczego krwi manometrem Ludwiga.

WYNIKI

W dziesieciu z dwunastu przeprowadzonych doswiadczen wystapity
wyraznie zmiany krzywych elektrokardiograficznych po perfuzji izolo-
wanej konczyny plynem zawierajgcym strofantyne lub digilanid. Zmiany
otrzymane w czasie perfuzji ptynem zawierajagcym kardiamid byly mniej
wyrazne i mniej stale, niemniej jednak i one byly na ogét uchwytne.

Zmiany w czasie perfuzji izolowanej konczyny plynem zawierajgcym
0,0005 strofantyny wyrazaly sie (ryc. 1) przejsciowo wystepujacymi od-
chyleniami od normy ksztaltu odcinka ST oraz zatamka T. Odcinek ST
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Ryc. 1. A — Strofantyna. B. — Norma.

w wiekszosci doswiadczen ze strofantyng rozpoczynal sie znacznie poni-
zej linii izoelektrycznej przechodzgc w glebokie ujemne T. W niektérych
doswiadczeniach stwierdzalisSmy tylko znaczne poglebienie ujemnego za-
lamka T. Okres RR nie ulega skréceniu, natomiast wydtuzeniu ulega od-
cinek ST (mierzony od zalamka S do konca zalamka T) przy nie zmienio-
nym czasie trwania okresu QRS. Czas trwania QRS wynosil érednio 0,03
sek. zar6wno w mnormie, jak i po podaniu strofantyny przy czestosci
120/min. Czas trwania ST wydtuzyl sie natomiast srednio z 0,2 do 0,25 sek.

Ryc. 2. A — Norma. B — Digilanid.

Zdjecia otrzymane po perfuzji ptynem zawierajagcym 0,0004 digilanidu
(ryc. 2) réwniez wykazuja w poréwnaniu z norms przeisciowe zmiany
w u'kszta%rt_owaniu odcinka ST oraz zalamka T. Zmiany te jednak réznig
sle znacznie od zmian w krzywych uzyskanych przy uzyciu strofantyny.
Odcinek ST ulega na ogét obnizeniu, natomiast zalamek T podwyzsza sie.
W niektérych do$wiadczeniach nie stwierdziliémy obnizenia odcinka ST,
natomiast zalamek T ulegal poglebieniu. Jedna cecha byla jednak wspdl-
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na dla krzywych uzyskanych po perfuzji pltynem zawierajgcym digilanid,
mianowicie wydluzenie okresu ST ‘($rednio z 0,18 sek. w normie do
0,24 sek.).

Zmiany po podaniu kardiamidu sa mniej charakterystyczne i mmiej
stale. W jednym jednak doswiadczeniu stwierdziliémy wyrazne obnize-
nie odcinka ST. Nie towarzyszylo temu jednak uchwytne wydluzenie
czasu ST.

Obok tych préb wykonywalismy kontrolne zdjecia ekg po perfuzji
naczyn izolowanej konczyny roztworem zawierajagcym KCI (1 ml 3% KCI).
Jak podaliSmy w poprzedniej pracy zdjecia te sga charakterystyczne przez
przejsciowe wystepowanie wysokiego, dodatniego zalamka T z jednoczes-
nym znacznym wydluzeniem czasu ST. Na zalaczonym zdjeciu (ryc. 3)
wydluzenie to jest dwukrotne (z 0,2 sek, do 0,4 sek.).

Ryc. 3. A — Norma. B — po KCIL

OMOWIENIE WYNIKOW ‘
i

Na wstepie nalezy zwrécié uwage na dwa fakty. Jednym jest to, ze
tzw. leki nasercowe powodowaly zmiany w krzywych ekg, mimo ze w na-
szych doswiadczeniach nie mogly one bezposrednio wplywaé na miesien
sercowy. Drugim faktem jest odmienno$é tych zmian zaleznie od rodzaju
leku wprowadzonego do naczyh konczyny izolowane;j.

W poprzedniej pracy (16) zwréciliSmy uwage na istnienie swoistych
odczynéw interocepcyjnych. Przedstawione obecnie krzywe sg dalszym
argumentem na rzecz tego spostrzezenia.

Wspdlng cechg zmian powstalych po podaniu réznych lekéw naserco-
wych do naczyn izolowanej konczyny jest to, ze ograniczajg si¢ one do
odcinka ST i zalamka T. Zmiany te dotyczg ksztaltu odcinka ST i zalam-
ka T oraz czasu trwania okresu ST. Czas trwania okresu ST ulega wy-
dluzeniu zaréwno w doswiadczeniach z degilanidem, jak i ze strofantyng.
Wydtuzenie czasu dotyczy tylko okresu ST, a nie okresu QS. Oznacza to,
ze stosunek czasu depolaryzacji do czasu repolaryzacji migsnia sercowego
ulegl zmianie, podobnie jak to spostrzegaliSmy po uzyciu KCI.

Zmiany stosunku czasu depolaryzacji do czasu repolaryzacji (QS/ST)
obserwowane byly w pewnych stanach przez wielu autoréw. F. Lenzi
i A. Caniggia (11) zwracaja uwage, ze zmiany te towarzyszg przesunieciom
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we krwi poziomu potasu lub poziomu sodu. W miare wzrostu zawartosci
potasu we krwi wydiuza sie okres depolaryzacji (QS), a skraca sie okres
repolaryzacji (ST). Podwyzszenie poziomu sodu powoduje natomiast skré-
cenie okresu depolaryzacji, a wydluzenie okresu repolaryzacji. Z. Seme-
rau-Siemianowski (17) stwierdzil przesuniecia w stosunku czasu trwania
QS do czasu trwania ST w stanach hipotermii uzyskiwanej przez ozie-
bianie krwi w obwodzie pozaustrojowym. Wigzal on te przesuniecia ze
zmiang stezen jondéw potasu i sodu charakterystyczng dla obnizenia tem-
peratury ustroju zgodnie z badaniami A. Reinberga (14), H. Etsa i Boyda
(3). Ich badania zostaly potwierdzone przez prace H. Laborita (9, 10),
P. Huguenarda (9, 8), S. Weidmana (19), M. Holzmanna (7), J. Fabre (4),
F. Lenziego (12) i innych. Wedlug pogladéw dzisiejszych zaréwno tworze-
nie sie potencjatu blonowego komorki, jak i roztadowywanie go wigze sie
z roznicg stezen jonoéw K i Na po obu stronach blony komérkowej. Obni-
zenie stezenia jondw potasu wewngtrz komorki lub podw®rzszenie tego
stezenia poza komodrksg utrudnia proces depolaryzacji, natomiast powiek-
szenie stezenia jondw Na w Srodowisku wplywa opdézniajgco na budowe
potencjalu komorki.

W sSwietle tych badan wydaje sie by¢ wyjasnionym mechanizm prze-
sunie¢ w stosunku czaséw trwania QS i ST obserwowanych po podaniu
dozylnym KCI czy tez NaCl (F. Lenzi i A. Caniggia (11)). Interesujgce jest
réwniez stwierdzenie Zabelkovej-Lecianovej (20) i Buffa (1), ktérzy stwier-
dzili, ze toksyczne dawki naparstnicy wplywajg obmizajgco na stezenie
potasu srédkomérkowego w mie$niu sercowym. Podobny wynik daje zresz-
tg draznienie nerwu blednego i to zaréwno u zwierzat nieatropinizowa-
nych, jak i atropinizowanych (Lipow i Weawer (13), Tavares (18).

Cytowane wyzej badania rzucajg pewne $wiatlo na mechanizm prze-
sunie¢ w stosunku czasu trwania QS/ST podczas stosowania $rodkéw na-
sercowych bezposrednio dzialajacych na serce poprzez krew. Trudno jed-
nak nam wytlumaczy¢ te przesuniecia w naszych do$wiadczeniach, w kté-
rych mie dzialaliSmy bezpoérednio na miegsien sercowy, lecz za posred-
nictwem odruchu z interoceptoréw naczyn kohczyny izolowanej. Przed-
stawionych tu krzywych ekg — nie mozna — wydaje sie nam — tluma-
czy¢ inaczej, jak swoistym wplywem s$rodkéw mnasercowych na interocep-
tory naczyn obwodowych. Biorgc pod uwage, ze zmiany stosunku czasu
trwania QS/ST zachodzily zar6wno po strofantynie, digilanidzie, jak i po
KCl, nalezaloby sadzi¢, ze powstawanie zmian elektrokardiograficznych
jest prawdopodobnie wynikiem przesunieé¢ jonowych w sercu wywolanych
przez mechanizm odruchowy z interoceptoréw obwodowych. Na pytanie,
jakie przesuniecia jonowe zachodzg w interoceptorach naczyh obwodo-
wych, trudno bez specjalnych histochemicznych badan odpowiedzieé. Za-
chowanie sie kationéw w nerwach byto przedmiotem badan Cicardo i To-
rino (2). Autorzy ci obserwowali wzrost stezenia potasu we krwi pod wply-
wem kardiazolu, co nasunelo im wniosek, ze gwaltowna mobilizacja po-
tasu pod wplywem brutalnego podania kardiazolu jest powodem depola-
ryzacji komérek nerwowych prowadzgcej do napadéw skurczowych. Ba-
dania Hodgkina i Huxleya (5), Hodgkina i Katza (6) wykazaty, ze pobu-
dzenie nerwéw wigze sie ze spadkiem stezenia potasu w komoérce nerwo-
wej 1 wtargnieciem na miejsce potasu jondéw sodu. Takie zmiany moglyby
dotyczy¢ interoceptoréw; bylyby one pierwszym ogniwem w tuku odru-
chowym, w ktérego efektorze, tj. w mieéniu sercowym, wystepowaltyby
podobne przesuniecia jonowe.
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WNIOSKI

Z naszych do$wiadczen mozna wysnué nastepujgce wnioski:

1. Toksyczne dawki lek6w nasercowych utrudniajg proces repolaryzacji
niezaleznie od tego, czy dzialaja wprost na miesien sercowy, czy tez za
posrednictwem ukladu nerwowego.

2. Wydluzenie procesu repolaryzacji zaré6wno w jednym, jak i w dru-
gim wypadku wigze sie ze zmiang czynnosci blony komoérkowej miesnia
sercowego.

3. Digilanid i strofantyna wywieraja dzialanie na serce nie tylko bez-
posrednio, lecz réwniez poprzez uklad interoceptoréw naczyniowych.

3. Qemepay-CemaHoBCKM, U. PrlokeB cKH

HN3MEHEHHUSA OYHHEIITMOHAJIBHBIX TOHOB CEPOUA, BO3HUKILIUE
[IO BJIMAHHUEM BO3/JEVCTBHUSA HEKOTOPBIX CEP/JEYHELIX €PEJCTB
HA MHTEPELEITTOPbI NEPUPEPUYECHKHUX COCYIOB

Z. Semerau-Siemianowski, J. Ryzewski

THE CHANGES OF FUNCTIONAL CURRENTS OF HEART DEVELOPED UNDER
THE INFLUENCE OF ACTION OF SOME CARDIAC DRUGS ON THE
INTEROCEPTORS OF PERIPHERAL VESSELS
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