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1. Wstęp.

Fizjopatologia i terapia stanów agonalnych stanowi młodą nadal za 
mało poznaną dziedzinę medycyny doświadczalnej. Mimo niewątpliwych 
osiągnięć w tej dziedzinie nie udało się jeszcze odkryć wielu praw, jakie 
z pewnością kierują procesem umierania i śmierci klinicznej. Śmierć kli
niczną należy rozumieć jako osobliwy stan minimalnych czynności życio
wych ustroju po ustaniu akcji serca i motoryki oddechowej (Niegow
ski 14). W tym stanie, który trwa 5— 6 minut, ustrój nie jest jeszcze mar
twy, gdyż przy pomocy odpowiednich zabiegów może się udać przy
wrócenie mu życia. Możliwość reanimacji zależy nie tylko od długości 
śmierci klinicznej, ale również od długości okresu umierania i stanu zdro
wia przed zadziałaniem przyczyny nagłej śmierci. Umieranie ustroju po
lega na rozpadzie czynnościowej jedności, na przerwaniu tych połączeń 
dynamicznych, które przeważnie na drodze odruchowej wiążą czynności 
oddzielnych części organizmu w jedną całość.

Rzecz prosta, że już na początku procesu umierania przestają funkcjo
nować te wyższe odcinki ośrodkowego układu nerwowego, które ową 
całość warunkują w sposób najbardziej odpowiedzialny, a więc przede 
wszystkim kora mózgowa. Wrażliwość i wytrzymałość poszczególnych



pięter centralnego układu nerwowego na niedotlenienie podczas umiera
nia zależy w zasadzie od wysokości położenia a w głównej mierze od 
stopnia rozwoju pod względem filo- i ontogenetycznym. Taką zasadę po
twierdzają zgodnie wszyscy badacze, którzy zajmowali się tym zagadnie
niem równie ciekawym jak trudnym (Heymans 10, Pietrow 16, Asral
jan 1). To samo odnosi się również do funkcji, które zawsze traktować 
trzeba strukturalnie. Z tego wgzlędu funkcje ośrodkowego układu ner
wowego są też najbardziej czułe na działanie wszelkiego rodzaju czyn
ników szkodliwych i najtrudniej wracają do życia gdyż są nie tylko filo
genetycznie najmłodsze ale równocześnie najbardziej złożone, zróżnico
wane i subtelne. Doświadczenia wielu autorów wykazały już, że podczas 
umierania wypadają najpierw czynności kory mózgowej. W początkowym 
okresie procesu umierania zjawia się w korze mózgowej rozlane hamo
wanie ochronne. To objawia się jako sen i dlatego kora nie uczestniczy 
już w walce o życie, która toczy się nadal w niżej położonych odcinkach 
mózgowia. Stanowi to niewątpliwie pewną ochronę, ale równocześnie 
jest też zjawiskiem patologicznym, ponieważ niższe piętra układu ner
wowego pozbawione kierowniczego wpływu kory zaczynają pracować 
chaotycznie, mało wydajnie i bezcelowo.

W tych warunkach zachodzą w ustroju zasadnicze zmiany, zarówno 
pod względem jakości i nasilenia metabolizmu, oddychania, hemodyna
miki jak i korelacji nerwowo-humoralnej. Głównie dotyczy to jednak 
pobudliwości pnia mózgu. O ile hemodj^namikę i metabolizm stanów ago
nalnych poznano już stosunkowo gruntownie w oparciu o obszerny ma
teriał doświadczalny (Niegowski 14, Gajewskaja 6, Bulanowa 3, Szu
ster 20, Engelhard 5, Palladin 15, Szapol 19 i inni), to problemem zanika
nia i ponownego rozwoju czynności w ośrodkowym układzie nerwowym 
zarówno podczas umierania jak i w przebiegu powracania do życia ze 
śmierci klinicznej zajmowano się dotychczas raczej sporadycznie.

Znane są tylko oddzielne spostrzeżenia, które wskazują na istnienie 
jakichś zależności między szybkością umierania, a czynnościowym sta
nem całego układu nerwowego (Niegowski 14), oraz nieliczne prace do
tyczące wypadania poszczególnych funkcji kory mózgowej w czasie agonii 
z wykrwawienia (Smirnow i wsp. 13, Gurwicz o). Natomiast wyobrażenia 
o czynnościach niższych pięter ośrodkowego układu nerwowego podczas 
agonii oparte są jeszcze głównie na przypuszczeniach. A przecież cały 
pień mózgu, który niewątpliwie stanowi podstawę bardzo ważnych me
chanizmów scalania i korelacji, decydować powinien o sukcesach lub nie
powodzeniu w przypadku każdej próby przywracania życia. To też do
kładne badania doświadczalne są w tej dziedzinie szczególnie potrzebne.

Z tego też powodu zadaniem naszej pracy jest doświadczalne wyka
zanie zmian w pobudliwości niektórych ośrodków pnia mózgu zarówno



w przebiegu umierania z powodu nagłego wykrwawienia jak i podczas 
powracania do życia tych ustrojów, które już pewien czas przebyły 
w stanie śmierci klinicznej. Pobudliwość ruchowych ośrodków nerwu 
twarzowego i okoruchowego badaliśmy w ten sposób, że pień mózgu 
drażniliśmy prądem elektrycznym przez powłoki ciała i mierzyliśmy 
chronaksję najmniejszego ruchu powieki górnej. W ten sposób usiłowa
liśmy ustalić, kiedy pobudliwość tego układu zniknie podczas umierania 
w przebiegu nagłego krwotoku tętniczego, oraz w jakim czasie pojawi się 
ponownie od chwili rozpoczęcia zabiegów reanimacyjnych. Na tej podsta
wie próbujemy przewidzieć, z jakim powodzeniem przebiegać będzie 
akcja ratowania w badanym przypadku śmierci klinicznej.

2. Metodyka badań.

Doświadczenia przeprowadziliśmy na 10 psach obojga płci, dojrzałych, 
nierasowych, o ciężarze 7,7 do 15 kg, które w znieczuleniu pantoponem 
skrwawialiśmy aż do wystąpienia śmierci klinicznej. Pantopon wstrzyki
waliśmy podskórnie, przeciętnie na 1— 1,5 godz. przed rozpoczęciem 
skrwawiania, w ilości 8 mg/kg w 2°/o roztworze. Następnie w miejsco
wym znieczuleniu nowokainą aseptycznie odsłanialiśmy obie tętnice i ży
ły udowe. Lewą tętnicę udową łączyliśmy z rtęciowym manometrem 
Ludwiga, a poprzez kaniulę wstawioną w dosercowy odcinek prawej tęt
nicy udowej wypuszczaliśmy krew, a następnie wtłaczaliśmy ją z po
wrotem w czasie ożywiania zwierząt. Na klatkę piersiową zakładaliśmy 
pneumograf, aby razem z tętniczym ciśnieniem krwi zapisywać częstośc 
i głębokość oddechów. Za początek śmierci klinicznej uważa się moment 
ostatniego agonalnego oddechu.

Szybkość wystąpienia śmierci klinicznej waha się od 6— 30 minut od 
początku skrwawiania, po utracie mniej więcej 60% krwi (6!,/o wagi 
zwierzęcia). Przeciętnie po 6 minutach śmierci klinicznej rozpoczynaliś
my przywracanie życia zespołową metodą Niegowskiego, to znaczy przez 
równoczesne stosowanie sztucznego oddychania i dotętniczej transfuzji 
krwi wtłaczanej w kierunku serca pod ciśnieniem około 20 mm Hg wyż
szym od ciśnienia tętniczego. Do transfuzji używaliśmy własnej krwi 
każdego zwierzęcia z dodatkiem heparyny, roztworu glikozy (1,5 ml/kg), 
oraz 3%  wody utlenionej (1 ml na 500 ml krwi). Po upływie 10—15 se
kund od chwili rozpoczęcia ożywiania do przetaczania krwi dodawaliśmy 
0,5 do 1,0 ml adrenaliny, którą w jeszcze mniejszych ilościach podawa
liśmy dożylnie w razie ponownego spadku tętniczego ciśnienia krwi. 
Skoordynowana akcja serca pojawiała się zazwyczaj po upływie 25—60 
sek. Przerywaliśmy wtedy wtłaczanie krwi do tętnicy a rozpoczynaliśmy 
przetaczanie jej do żyły.



W razie wystąpienia migotania serca stosowaliśmy defibrylację me
todą Gurwicza (9). Po ożywieniu nie podawaliśmy już naszym zwierzę
tom żadnych leków. Dwa psy zginęły, gdyż nie udało się ożywić ich ze 
stanu śmierci klinicznej.

Chronaksję oznaczaliśmy elektrostimulatorem lampowym przy pomo
cy elektrod wkłuwanych pod skórę w okolicę 1 kręgu lędźwiowego i po
wyżej otworu potylicznego. Do drażnienia używaliśmy impulsów prądu 
prostokątnego o napięciu 2,0 do 3,5 V. Przy tak niskim napięciu reobazy 
nie spostrzegaliśmy objawów podrażnienia innych ruchowych nerwów 
czaszkowych poza odpowiednio obserwowanym ruchem mrugającym gór
nej powieki. Oznaczanie chronaksji rozpoczynaliśmy na kilkanaście mi
nut przed początkiem skrwawiania i mierzyliśmy ją co 2 minuty przez 
cały czas skrwawiania, podczas śmierci klinicznej i w czasie ożywiania. 
W tych okresach gdy znikały ruchy powiek, próby ich wywołania pow
tarzaliśmy co 5 minut.

3. Wyniki doświadczeń.

Doświadczenia nasze polegały na pomiarze chronaksji ruchów po
wieki górnej u psa w czasie umierania z powodu ostrego skrwawienia, 
oraz podczas powrotu do życia ze stanu tzw. śmierci klinicznej.

Ryc. 1 p rzedstaw ia  gra ficzn ie  ch ron a k sję  ośrod k ów  n erw u  tw a rzow eg o  i ok o - 
ru ch ow eg o  u psa  n r 2923 w  d ośw ia d czen iu  z dnia 22 październ ika  1959 r. W  d o 
św iad czen iu  ty m  pies d" 10,2 kg na 1 god z. 15 m m . przed  rozp oczęciem  sk rw a w ia 
nia  o trzym ał 4 m l 2°/o pantoponu . W stępn e p om iary  ch ron a k sji i reob ra zy  w y k a 
za ły  0,12 m s i 2,5 w . W yraźne zm iany  ty ch  w artości w ystą p iły  bardzo  w cześn ie  
p o  rozp oczęciu  skrw aw ian ia . C h ronak sja  w zrastała  gw a łtow n ie , o s ią ga ją c  0,14 m s 
p o  1 m in u cie , 0,18 p o  2 m inu tach  i 0,22 m s p o  4 m inutach  od  rozp oczęcia  skrw a
w ian ia , a p o  5 m inutach  n ie u d a w a ło  się ju ż  je j  ozn aczac. R eobaza  zach ow yw a ła  
się p od ob n ie  z ty m  jed n ak , ż e  p o  2 m inu tach  zaznaczy ł się je j spadek  d o  2 V, by 
przez następne 3 m inu ty  w zrosn ą ć d o  5 V . C h ron ak sja  przy  tej reobazie  n ie m ogła  
b y ć  ozn aczon a , gd yż m im o znacznej s iły  prądu  p ow iek a  n ie  reagow ała  na pod raż
n ien ie  p n ia  m ózgu . U m ieran ie  trw ało  10 m inut. C h ronaksja  badanych  ośrod k ów  
w  pn iu  m ózgu  zn ik ła  p o  4 m inutach , pod czas  gd y  p o  5 m inutach  u d a w a ło  się je 
szcze ozn aczan ie  sam ej reobazy. O d ru ch y  ro g ó w k o w e  zn ik ły  w  8 m in u cie  u m ie
rania. Ś m ierć k lin iczn a  trw ała  6 m inut i 5 sekund. S erce  rozp oczę ło  p racę  w  53 
sek un dzie  oży w ian ia , a le  następnie trzyk rotn ie  trzeba  b y ło  p rzery w a ć m igotan ie 
k om ór, co  osiągnęliśm y przez roz ład ow a n ie  kon densatora  o n ap ięciu  3000 V  p ow ta 
rzane w  odstępach  co  30 sekund. P ierw szy  w d ech  nastąpił w  5 m in u cie  ożyw ien ia  
a w  11 m in u cie  p rzerw a liśm y  sztuczne odd ych an ie . P o  20 m inutach  p o ja w iły  się 
od ru ch y  oczne, a  w  d w ie  m inu ty  p óźn ie j od ru ch y  rd zen iow e. C h ron ak sję  ruchu  p o 
w iek i g órn ej p o  raz p ierw szy  ozn acza liśm y w  37 m in u cie  ożyw ien ia . P oczą tk ow e 
w a rtości tej ch ron a k sji b y ły  w ysok ie . S zybk o jed n a k  ob n iża ły  się z 0,7 m s na 0,22 
m s p o  39 m inutach , 0,16 ms p o  40 m inu tach  a p o  43 m inu tach  w ró c iły  d o  norm y 
0,12 ms. P od ob n ie  zach ow yw a ła  się reobaza , k tóra  z 6 V  w  37 m inu cie  opadła



w  ty m  cza s ie  do 3 V , b y  w  następnych  m inu tach  zm n ie jszyć  się do 2,5 V . P o  d o 
św ia d czen iu  pies n ie w y k a zy w a ł istotnych  od ch y leń  od  stanu p r a w id łow eg o , a p o  
2 d obach  stan je g o  u legł ca łk ow ite j n orm a lizac ji.

Ryc. 2 przedstaw ia  g ra ficzn ie  ch ron a k sję  ośrod k ów  n erw ów  tw a rz ow eg o  i  o k o 
ru ch ow eg o  u psa n r 2897 w  d ośw iad czen iu  z dn ia  29 w rześn ia  1959 r. W  d ośw iad 
czen iu  ty m  pies ♂ 8 kg, na 1 godz. 15 m inu t przed  rozp oczęciem  sk rw aw ian ia  
otrzym ał 3 m l 2% pantoponu . W stępn e p om ia ry  ch ron a k sji u sta liły  je j  w ie lk ość  
p ra w id ło w ą  na 0,16 ms, przy  reob a zie  3 V . P o  u p ły w ie  2 m inu t od rozp oczęcia  
sk rw a w ia n ia  w a rtość  ch ron a k sji n ie  zaczęła  się je szcze  zm ien iać a reobaza  zm n ie j
szyła  się ju ż  d o  2,7 V. W  p iątej m inu cie  sk rw aw ian ia  ob serw ow aliśm y  n ieznaczny 
spadek  ch ron a k sji z 0,16 na 0,12 m s co  św ia d czy  o u m ia rk ow a n y m  w zrośc ie  p o 
b u d liw ości. W k rótce  jed n a k  ch ron ak sja  ta zaczęła  w y d łu ża ć  się tak  gw a łtow n ie , że  
ju ż  w  7 m in u cie  w zros ła  d o  0,18 m s, w  9 d o  0,25 m s, a  w  jed en aste j m in u cie  
sk rw a w ia n ia  osiągnęła  0,42 ms. W  n astępn ych  m inu tach  ta k ieg o  drażnien ia  n ie  
u d aw ało  się ju ż  w  o g ó le  w y w o ła ć  rea k cji ze  strony p ow iek i. R eobaza  w zrosła  
rów n ież  w  tym  czasie  z 3 na 4 V . U m ieran ie  trw a ło  23 m m uty, ch ron a k sja  ośrod 
k ó w  ru ch ow y ch  pn ia  m ózgu  zn iknęła  w  11 m in u cie  um ieran ia . Z an ik  od ru ch ów

Ryc. 1. C h ron ak sja  ośrod k ów  ru ch ow y ch  n erw u  tw a rzow eg o  i ok o ru ch o w e g o  u psa 
n r 2923 pod czas sk rw aw ian ia , aż d o  w ystą p ien ia  śm ierci k lin iczn e j i w  p rzeb iegu  
rean im acji. O d cię te  =  czas badania, rzęd ne  =  ch ron a k s ja  w  m ilisek un dach  i reoba 
za w  w oltach . L in ia  p rzeryw an ia  określa  b rak  reak cji, lin ia  gru ba  —  ch ronak sja ,

lin ia  cien k a  =  reobaza .



ro g ó w k o w y ch  w ystąp ił p o  18 m inutach  um ieran ia , śm ierć k lin iczn a  trw ała  5 m inut. 
P ie rw sz y  w d ech  p o ja w ił się p o  8 m inutach . O dru ch y  oczn e  w ró c iły  p o  18 m inutach  
oży w ian ia . C h ron ak sję  ruchu  p ow iek i g órn e j p o  raz p ierw szy  u d a ło  się ozn a czyc 
p o  u p ły w ie  52 m inu t od  końca  śm ierci k lin iczn e j. W y sok a  na początku  ch ron a k sja  
1,0 m s opad ła  w  ciągu  następn ych  8 m inu t do 0,21 ms, pod czas gd y  reobaza z 8,2 V

Ryc. 2. Ch ron ak sja  ośrod k ów  ru ch ow y ch  n erw u  tw a rzow eg o  i ok oru ch ow eg o  u psa 
n a  2897 pod czas sk rw aw ian ia  aż do w ystąp ien ia  śm ierci k lin iczn ej i w  przeb iegu  
rea n im a cji. O d cię te  =  czas badania, rzęd n e =  ch ron a k s ja  w  m ilisek un dach  i re o 
baza  w  w oltach . L in ia  p rzeryw an a  określa  brak  reak cji, lin ia  gruba =  ch ronaksja ,

lin ia  cienka  =  reobaza .

zm n ie jszy ła  się ty lk o  d o  7,5 V . W  czasie d ośw iadczen ia  z ja w iła  się sztyw n ość o d - 
m óżd żen iow a , a  p o  je j ustąpien iu  rozp oczę ły  się k lin iczn o -ton iczn e  drgaw k i m ięś
n iow e . P ies ten zg iną ł p o  u p ły w ie  48 godzin .

4. Omówienie wyników.

W opisanych doświadczeniach szukaliśmy zmian, jakim ulega pobu
dliwość ośrodków nerwu twarzowego i okoruchowego w pniu mózgu 
pod wpływem ostrej anemizacji podczas skrawiania psa aż do śmierci kli



nicznej, oraz w czasie przywracania go do życia przez do tętnicze prze
taczanie krwi z jednoczesnym stosowaniem sztucznego oddychania. Wy
niki naszych doświadczeń wykazały, że pobudliwość ruchowych ośrodków 
obu nerwów czaszkowych badane chronaksymetrycznie wyraźnie maleje 
na początku skrwawiania ,a po pewnym okresie skrwawiania zanika zu
pełnie, by pojawić się w czasie przywracania do życia dopiero po wystą
pieniu odruchów obronnych i rdzeniowych. Objaśnienie wszystkich wy
ników naszych badań nasuwa niewątpliwie szereg poważnych trudności. 
Mimo to można jednak wysunąć szereg wniosków, których część wydaje 
się prawdopodobna, a reszta jest raczej zupełnie pewna. Zgodnie z teorią 
Lapicque’a (13) określaliśmy tak zwaną chronaksję subordynacyjną, to 
znaczy chronaksję, która uzależniona jest od wpływu wyższych ośrod
ków regulacyjnych.

Przez chronaksję konstytucyjną rozumie się bowiem chronaksję ner
wu wyłączonego z pod wpływu wyższych ośrodków centralnego układu 
nerwowego. Według tego zapatrywania chronaksja mierzona na obwodzie 
jest odbiciem stanu pobudliwości nie tylko badanych receptorów, ale po
szczególnych ogniw całego łuku odruchowego na przestrzeni od ubwodu 
do kory mózgowej. W warunkach nie przekraczających fizjologicznych 
granic czynności układu nerwowego, chronaksję te są równe wzdłuż ca
łej drogi każdego odruchu, a nastawione i regulowane przez tak zwane 
ośrodki regulacji subordynacyjnej, które znajdują się w pniu mózgu.

W warunkach patologicznych, kiedy ta regulacja jest zachwiana, chro- 
naksje obwodu i ośrodków mogą być różne. Porównywanie więc zmie
nionych chronaksji jakiegoś odruchu z normalnymi jego wartościami mo
gą do pewnego stopnia orientować w procesach jakie zachodzą na po
szczególnych piętrach ośrodkowego układu nerwowego. Wobec tego 
i w naszych badaniach musimy brać pod uwagę szereg różnych czynni
ków, które wpływać mogły na wyniki doświadczeń, np. szybkość upływu 
krwi i związane z tym długość okresu umierania, wielkość ciśnienia krwi, 
typ wyższej czynności nerwowej itp.

Briuchomienko (2) doprowadzał zwierzę do śmierci klinicznej przez 
szybki upust krwi za pomocą specjalnego aparatu ssącego, nazwanego 
przez niego „autożektorem” . W ten sposób skracał okres umierania do 3 
minut. W tak krótkim czasie nie mogły jeszcze wystąpić głębokie zmiany 
w komórkach ośrodkowego układu nerwowego i dlatego przywrócenie 
życia i szybki powrót sprawności układu nerwowego był możliwy nawet 
po 15 minutach śmierci klinicznej.

Niegowski (14) podaje, że okres utrzymania przy życiu centralnego 
układu nerwowego a szczególnie kory mózgowej zależy od szybkości pro
cesu umierania. Jeżeli przebiega on powoli, jak się to dzieje np. w  dłu
gotrwającej agonii, to mózg przez dłuższy czas znajduje się w warunkach



upośledzonego odżywiania i kora mózgowa może ulec zniszczeniom nie
odwracalnym jeszcze przed ustaniem akcji serca i oddychania. W tych 
przypadkach nie uda się ożywić zwierzęcia, nawet jeśli śmierć kliniczną 
skróci się do okresu mniejszego niż 5 minut. Potwierdzają to badania 
neuromorfologiczne (Romanowa 17) zgodne z wynikami wielu badaczy 
jak Heymans (10), Kłosowski (12) i inni. Zmiany w komórkach nerwo
wych mózgu psów, które przebyły różnie długo trwające okresy śmierci 
klinicznej, miały charakter anoksemiczny, a ciężkość uszkodzeń zależna 
była od długości umierania i czasu trwania śmierci klinicznej.

Iwanow-Smoleński (11) i Asratjan (1) stwierdzili, że istnieje zależność 
pomiędzy odpornością ośrodkowego układu na niedokrwienie, a typem 
wyższej czynności nerwowej u zwierząt. Zwierzęta z silnym typem wyż
szych czynności nerwowych mają większe odporności na różnego rodzaju 
zatrucia i niedostatek tlenu. Już na podstawie tych kilku przykładów 
z piśmiennictwa widać jak bardzo różne mogą być wpływy niedotlenie
nia na ośrodkowy układ nerwowy spowodowane upustem krwi w  róż
nych warunkach doświadczalnych. To też wnioski wypływające z podob
nych doświadczeń, a zwłaszcza ich interpretacja, powinny być dokony
wane zawsze z jak najdalej idącą ostrożnością. Wyniki otrzymywane 
w naszych doświadczeniach oparte o chronaksymetryczne pomiary ruchu 
powieki górnej w  czasie skrwawiania zwierząt, wykazują w pierwszych 
minutach od rozpoczęcia upustu krwi nieznaczny spadek chronaksji 
w  0,02 do 0,05 ms, a więc nieznaczny wzrost pobudliwości, co wiąże się 
prawdopodobnie z tym, że zwierzę staje się wtedy spokojniejsze, a tym 
samym ruch powieki może być lepiej dostrzegany, jeśli nie jest to skutek 
wpływów odruchowych na ośrodki subordynacji z interoreceptorów na
czyniowych niewątpliwie silnie podrażnionych na początku upustu krwi. 
W następnych minutach chronaksja zaczyna się. Odzwierciedla to stan 
regulacji subordynacyjnej w  ruchowych ośrodkach trzeciego i siódmego 
nerwu mózgowego. Świadczy to o obniżeniu pobudliwości, która istnieje 
na drodze od ośrodków do efektora i stanowi wyraz obniżonej lecz je
szcze zsynchronizowanej pobudliwości ośrodkowego układu nerwowego, 
oraz dowodzi początku i ostro narastającego hamowania obejmującego 
korę mózgową.

Gwałtowne wydłużenie chronaksji szybko kończy się niemożnością 
jej oznaczenia, co spowodowane jest wypadnięciem funkcji badanego od
cinka układu nerwowego. Zniknięcie ruchu powieki górnej jako wyraz 
drażnienia ośrodków nerwu trzeciego i siódmego przypada dokładnie 
w połowie czasu umierania, jak to wykazuje ryc. 3. Ma to pewne war
tości prognostyczne co do długości umierania, a także w  sprawie powo
dzenia lub trudności podczas reanimacji. Badana chronaksja znika na kil
ka minut przed ustąpieniem odruchów rogówkowych. Jest to spowodo-



wane prawdopodobnie tym, że ośrodki odruchu rogówkowego związane 
z nerwami piątym i siódmym, położone są niżej niż ośrodek nerwu trze
ciego, co potwierdza powszechnie uznawaną zasadę o mniejszej wrażliwo
ści i większej wytrzymałości na niedotlenienie niższych pięter centralne
go układu nerwowego. Chronaksja ruchu powieki górnej nie występuje 
przez cały okres śmierci klinicznej, a podczas przywracania życia pojawia 
się w kilkanaście minut później po wystąpieniu odruchów ocznych i rdze

niowych. Spośród odruchów ocznych pierwsze zjawiają się odruchy źre
niczne, które występują po wznowieniu czynności ośrodka naczynio-ru
chowego, oddechowego i nerwów błędnych.

Pierwszą tego oznaką jest zwężenie źrenic, następnie źrenice rozsze
rzają się i żywo reagują na światło. Jest to wyjątkiem od powrotu czyn
ności poszczególnych pięter mózgu według umiejscowienia anatomiczne
go. Jądro Westphal Redingera jest filogenetycznie starsze niż pozostałe 
jądra ruchowe nerwu trzeciego, dlatego bardziej też jest oporne na nie
dokrwienie a czynność jego wraca stosunkowo wcześnie, w każdym razie

Ryc. 3. Zależność zniknięcia chronaksji ruchu powieki górnej o i  długości agonii. 
Na osi odciętych oznaczono czas umierania, na osi rzędnych czas zniknięcia

chronaksji.



wcześniej niż czynią to niektóre twory opuszki jak na przykład dolna oli
wa (Kłosowski 12).

Pojawienie się chronaksji ruchu powieki górnej waha się od 37 do 90 
minut po zaczęciu zabiegów nad przywracaniem życia. Chronaksja po
czątkowo wysoka 1,0 ms lub więcej, bardzo szybko maleje, by po kilku 
minutach dojść do stanu prawidłowego to jest około 0,15 ms. Szybkość 
pojawienia się chronaksji ośrodków nerwu trzeciego i siódmego ma na
szym zdaniem duże znaczenie prognostyczne. Jak wynika z naszego ma
teriału statystycznego, który niestety jest jeszcze zbyt szczupły, pojawie
nie się chronaksji ruchu powieki górnej przed upływem 45 minut od po
czątku ożywiania świadczy o powodzeniu prób przywrócenia życia. Przez 
te doświadczenia chcielibyśmy też przypomnieć, że badania chronaksji 
ośrodków ruchowych pnia mózgu przyczynić się mogą do lepszego oświe
tlenia zjawisk niewątpliwie zachodzących w ośrodkowym układzie ner
wowym podczas agonii i powracania do życia ze stanu terminalnego zwa
nego często śmiercią kliniczną.

5. Wnioski.

Wyniki tych doświadczeń można ująć w następujące punkty:
1. Minimalne ruchy powieki górnej jako odpowiedź na elektryczne 

drażnienie pnia mózgu znikają podczas umierania wcześniej niż od
ruch rogówkowy;

2. Znikanie badanej reakcji przypada dokładnie w  połowie okresu umie
rania czyli w  połowie czasu od rozpoczęcia skrwawiania do ostatniego 
oddechu w agonii;

3. Podczas ożywiania ustroju ruch powieki górnej pojawia się przecię
tnie o 30 minut później niż ruchowe odruchy obronne;

4. Ożywione psy nie giną w następnych dniach po przebytej śmierci kli
nicznej i nie wykazują żadnych trwałych zaburzeń czynnościowych, 
jeśli ruch powieki górnej zjawia się ponownie wcześniej niż po 45 mi
nutach od rozpoczęcia ożywiania.

6. Streszczenie

Na 10 psach, które skrwawiano aż do wystąpienia śmierci klinicznej 
i następnie przywracano do życia kompleksową metodą Niegowskiego, ba
dano chronaksję ośrodków ruchowych nerwu twarzowego i okoruchowe
go, drażniąc je poprzez powłoki ciała prądem elektrycznym o napię
ciu 2— 3 V.



Autorzy stwierdzili, że chronaksja po nieznacznym spadku na po
czątku skrwawiania gwałtownie wydłuża się i znika dokładnie w połowie 
okresu umierania. Ponownie pojawia się w kilkadziesiąt minut po oży
wieniu. Pojawienie się jej ma znaczenie prognostyczne, bowiem jeśli 
chronaksja drażnionych ośrodków pojawia się wcześnie] niż po upływie 
45 minut ożywione psy szybko ulegają całkowitej normalizacji. Pojawie
nie się chronaksji po tym okresie daje złą prognozę co do życia zwierzę
cia, gdyż nie udaje się utrzymać ich przy życiu.

А.  К а м ы ш е в  и H. Л . Г у р в и ч

Х Р О Н А К С И Я  Н ЕКО ТО РЫ Х ДВИГАТЕЛЬНЫ Х ЦЕНТРОВ МОЗГОВОГО  
СТВО ЛА ПРИ ЭКСП ЕРИМ ЕН ТАЛ ЬН ОЙ КЛ ИН ИЧЕСКОЙ СМЕРТИ

И РЕАН И М АЦ И И

К р а т к о е  с о д е р ж а н и е

Авторы исследовали хронаксию двигательных центров лицевого 
и глазодвигательного нервов путем раздражения их через покровы 
тела электрическим током напряжением в 2-3 V. у 10 собак экссангви- 
нированных до выступления клинической смерти и оживляемых затем 
по комплексному методу Неговского.

По наблюденю авторов после незначительного падения в начальной 
стадии экссангвинирования наступает быстрое продление хронаксии 
которая затем исчезает регулярно в середине периода умирания. 
Хронаксия появляется вновь через несколько десятков минут после 
оживления. Её появление имеет прогностическое значение, а именно 
при выступлении хронаксии раздражаемых центров до истечения 45 
минут оживленные собаки приходят быстро в совершенно нормаль
ное состояние. Появление хронаксии по истечении этого срока дает 
плохой прогноз, т. к. таких животных не удается сохранить при жизни.

C H R O N A X Y  OF SOME MOTOR CENTERS OF THE BR AIN  STEM IN THE  
COURSE OF E X P E R IM E N TA LLY INDUCED C LIN IC A L D EATH  FO LLO W IN G

RESUSCITATION

by
A . K a m y s z e w  and N.  Ł.  G u r w i c z

S u m m a r y

10 dogs were exsanguinated until clinical death appeared then the 
dogs were resuscitated by Niegowski method. Chronaxy of motor centers 
of the facial and oculomotor nerves was examined by stimulating nerves



with electric current of 2— 3 v. The authors confirm that chronaxy 
lentghtens rapidly after a brief period of initial shortening and abolishes 
precisely in the middle period of death. It reappears in some time after 
resuscitation and has prognostic value. If chronaxy reappears sooner 
than after 45 minutes the resuscitated dogs become normal quickly. If 
chronaxy reappears later the prognosis is detrimental as the dogs die.
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